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Oz

Gestasyonel Diyabetes Mellitus, ilk defa gebelikte baslayan veya
gebelikte tan1 konulan, farkli diizeylerde hiperglisemi ile seyreden
glukoz tolerans bozuklugudur. Kisspeptinler, RF-Amid yapida
KISS-1 geni tarafindan kodlanan bir néropeptid ailesidir.
Kisspeptinlerin gebelikte en fazla plasentadan salgilandig:
distiniilmektedir. Fizyolojik gorevi net olmamakla birlikte
biiyime  hormonuna  benzer davrandigi, trofoblastlarin
implantasyonu ve invazyonunu etkiledigi disiiniilmektedir.
Caligmamizda; Gestasyonel Diyabetes Mellitus olan ve olmayan
gebelerde plazma Kisspeptin-10 diizeyleri karsilagtirilmis ve
etyolojide kisspeptinlerin rolii ve Kisspeptin-10 diizeylerinin
perinatal sonuglara etkisi arastirilmistir. Caligmaya 25-41. gebelik
haftalar1 arasinda olan OGTT ile Gestasyonel diyabet tanist alan
31 ve saglikli 28 gebe kadin dahil edildi. Goniilliilerin plazma
kisspeptin diizeyleri arastirildi.  Verilerin istatistiksel analizi
SPSS 20.0 istatistik programu ile yapildi. Student’s t testi, Mann-
Whitney U testi ve Pearson Korrelasyon Analizi kullanildi.
p<0.05 istatistiksel olarak anlaml kabul edildi. Gestasyonel
Diyabeti olan hastalar ile kontrol grubundaki hastalar arasinda
BMPI’lart haricinde istatistiksel anlamli fark tesbit edilmedi.
Gestasyonel diyabeti olan gebe kadinlarda insiilin ihtiyac1 olanlar
ve olmayanlar, fetal distressi olanlar ve olmayanlar, yenidogan
yogun bakim ihtiyac1 olanlar ve olmayanlar arasinda kisspeptin
dizeyleri agisindan istatistiksel anlamli bir farklilik tespit
edilmemistir. Kisspeptin diizeyi ile olgularin yaglari arasinda
pozitif korrelasyon tesbit edildi (R= 0.259, p=0.048). Kisspeptin
diizeyi ile alinan kilo arasinda negatif korrelasyon tesbit edildi
(R=-0.278, p=0.033).  Gestasyonel Diyabetes  Mellitus
etyopatogenezinde kisspeptinin de diger hormonlar gibi rolii
olabilir. Kisspeptinin Gestasyonel Diyabetes Mellitus’ta tani,
tarama testi ve prognostik belirte¢ olarak kullanilabilmesi i¢in
daha genis ¢aligmalara ihtiya¢ oldugunu diisinmekteyiz.
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Kisspeptin-10, Perinatal
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Abstract

Gestational Diabetes Mellitus is a glucose tolerance disorder that
first begins in pregnancy or is diagnosed during pregnancy and
progresses with different levels of hyperglycemia. Kisspeptins are
a family of neuropeptides in the RF-Amide structure encoded by
the KISS-1 gene. Kisspeptins are thought to be most secreted
from the placenta during pregnancy. Although its physiological
role is unclear, it is thought to behave similar to growth hormone
and affect the implantation and invasion of trophoblasts. In our
study; Plasma Kisspeptin-10 levels were compared in pregnant
women with and without Gestational Diabetes Mellitus, and the
role of kisspeptin in etiology and the effect of Kisspeptin-10
levels on perinatal outcomes were investigated. 31 pregnant
women who were diagnosed with gestational diabetes by OGTT
between 25 and 41 weeks of gestation and and 28 healthy
pregnant women were included in the study. Plasma Kkisspeptin
levels of volunteers were investigated. Statistical analysis of the
data was made with the SPSS 20.0 statistics program. Student's t
test, Mann-Whitney U test and Pearson Correlation Analysis were
used. p<0.05 was considered statistically significant. There was
no statistically significant difference between patients with
Gestational Diabetes and patients in the control group, except for
their BMI. In pregnant women with gestational diabetes, no
statistically significant difference was found in terms of
kisspeptin levels between those with and without insulin need,
those with and without fetal distress, and those with and without
neonatal intensive care need. A positive correlation was found
between the kisspeptin level and the ages of the patients (R=
0.259, p=0.048). A negative correlation was found between the
kisspeptin level and the weight gained (R= -0.278,
p=0.033).Kisspeptin may have a role in the etiopathogenesis of
Gestational Diabetes Mellitus like other hormones. We think that
larger studies are needed in order to use Kisspeptin as a diagnosis,
screening test and prognostic marker in Gestational Diabetes
Mellitus.

Keywords: Diabetes Mellitus, Etiology, Pregnancy, Kisspeptin-
10, Perinatal

Giris
GDM, ilk defa gebelikte baglayan veya
gebelikte  tan1  konulan, farkli  seviyelerde
hiperglisemi  ile seyreden glukoz tolerans
bozuklugudur (1).
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GDM prevalans: iilkelere, etnik kokene gore
degiskenlik gostermektedir. Buna tani kriterleri ve
esik olarak kabul edilen degerlerinin degiskenligi,
inceleme metodlarinda farkliliklar, popiilasyon
karakterleri (yas, BMI gibi faktorler) etkili
olmaktadir. GDM prevalans: giderek artmaktadir.
Prevalanstaki artisin baslica nedenleri; geng yas
grubunda artan obezite, sedanter yasam ve artmis

maternal yas olarak  gosterilmektedir  (2).
Ulkemizde GDM prevalanst %1.2-9.2 arasinda
saptanmustir (3).

GDM’un anne ve fetlis acisindan ciddi
komplikasyonlar1 mevcuttur. Amag bu
komplikasyonlarin gelismesini Onlemektir.

Preeklampsi, hidroamniozis, makrozomi, maternal
ve infant dogum travmasi, hipertansiyon, solunum
sikintist  ve metabolik  sorunlar  baslica
komplikasyonlardir (4).
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Tiim gebeler ilk prenatal vizitte GDM riski
acisindan sorgulanmalidir. Yiiksek riskli gebeler ilk
prenatal vizitte, diisiik riskli gebeler ise 24-28.
haftada GDM yo6niinden taranmalidir (5).

GDM cogunlukla dogum sonrasi kaybolur ve
kan sekeri normal simirlara iner. Bu hastalarda
postpartum diyabetin kalict olma ihtimali %5
civarindadir.

GDM’un fizyopatolojisinde gebelikte artan
bliyime hormonu, human plasental laktojen,
kortizol, progesteron ve prolaktin hormonlari
oncelikle sorumlu tutulmaktadir. Bu hormonlar
insiilin  direnci  olusturarak insiiline duyarli
hiicrelerin glukoz alimini bozarlar ve diyabetojenik
etki olustururlar. GDM’ta olusan insiilin direncinin

postreseptdr diizeyde oldugu disiiniilmektedir.
Fakat tim  gebelerde @~ GDM  olusmamasi
fizyopatolojide  farkli  mekanizmalarin  rol

oynadigimn diisiindiirmektedir.

Kisspeptinler, RF-Amid yapida KiSS-1 geni
tarafindan kodlanan bir noéropeptid ailesidir.
Kisspeptinlerin santral sinir sistemi, testis, overler,
pankreas, bagirsaklar, karaciger, kalp, akciger, kas,
bobrek ve plasentadan salgilandigi saptanmistir (6).
Pankreas adaciklarinda G protein kapli reseptor 54
(GPR54) ve kisspeptin  yiiksek  seviyede
saptanmustir. Kisspeptin ve GPR54’iin pankreasin
beta hiicreleri {izerine etkileri bulunmustur.
Ratlarda  yapilan  ¢aligmalarda  kisspeptinin
pankreasin beta hiicreleri lizerine direkt etki, alfa ve
delta hiicreleri {izerine parakrin etki gosterdigi
saptanmustir (7,8).

Calismamizda; GDM olan ve GDM olmayan
gebelerde  plazma  Kisspeptin-10  diizeyleri
karsilagtirilmig ve GDM etiyolojisinde
kisspeptinlerin roli ve Kisspeptin-10 diizeylerinin
perinatal  sonuglara etkisinin olup olmadig
arastirilmigtir.

Gere¢ ve Yontem

Bu caligma, Eylil 2015- Mart 2016 tarihleri
arasinda Mugla Sitki Kogman Universitesi Tip
Fakiiltesi (MSKU) Kadin Hastaliklar1 ve Dogum
Anabilim Dali’nda gergeklestirildi. Calisma igin,
MSKU Saghk Bilimleri Etik Kurulu’ndan onay
alind1 (No0:2015/60-57). Hastalar calisma
konusunda bilgilendirilip, yazili aydmlatilmis
onamlari alindi. Caligmaya rutin gebelik takibi i¢in
MSKU Kadin Hastaliklari ve Dogum Klinigine
bagvuran gebeler dahil edildi.

Calismaya 25-41. gebelik haftalar: arasinda olan
gebeler dahil edildi. Olgular iki gruba ayrild.

Calisma Grubu’na dahil edilen 31 gebe 24-28
gebelik haftalar1 arasinda oral glukoz tolerans testi
ile GDM tanist almistt. Kontrol Grubu’na ise
calismaya dahil olmay1 kabul eden 28 saglikli gebe
dahil edildi.

Yapilan incelemelerde pregestasyonel diyabet,
karaciger fonksiyon bozuklugu ve kronik bobrek
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hastalig1, gastro-intestinal cerrahi Oykiisii olanlar,
hematolojik hastalig1 olanlar, son ii¢ ayda herhangi
bir sebeple medikal tedavi alanlar, Cushing
Sendromu, 21 hidroksilaz eksikligi, konjenital
adrenal hiperplazisi gibi endokrin hastalig1 olanlar,
kronik inflamatuar hastalik (Sistemik lupus
eritematozus, romatoid artrit vb.), akut ya da kronik
enfeksiyonu olanlar, ultrasonda fetal biyometrisi
%10-90 persentil disinda olan gebeler caligmaya
dahil edilmedi. Gestasyonel Diyabeti olan ve
kontrol hastalarinin demografik o6zellikleri ve
gebeliklerinin perinatal sonuglart degerlendirildi.

Hasta ve saglikli goniilliilerinden 2 mL maternal
vendz kan Ornekleri alinarak, aprotinin (0.6
TIU/mL) iceren EDTA’ll tiiplere kondu. Plazma
eldesi icin tiipler, 1000 g’de 15 dakika santrifiij
edilerek plazma drnekleri ayrildi ve -70 C’de analiz
giiniine kadar saklandi. Kisspeptin diizeyleri ticari
“enzyme linked immunosorbent assay (ELISA) kiti
((KiSS-1 (112-121) Amide/Kisspeptin-10/Metastin
(45-54) Amide (Human) EIA KIT, Phoenix
Pharmaceuticals Inc., Katalog No:EK-048-56, Lot
No: 604601) ile Mugla Sitki Kogman Universitesi
Saglik Bilimleri Fakiiltesi Beslenme ve Diyetetik
Boliimii Arastirma laboratuvarinda 6l¢iildii. Tim
ornekler c¢ift calisildi. Bu prosediire gore kitin
antikor kapli mikroplaka kuyucuklarina; 50 pl
standart, pozitif kontrol ve numuneler (1:10
dilisyon) kondu ve iizerine sirasiyla 25 pl primer
antikor ve 25 pl biyotinli peptid eklenerek, orbital
karistiric1 lizerinde oda 1sisinda 2 saat inkiibe edildi.
Mikroplakanin tim kuyucuklari 4 kez yikama
soliisyonu ile yikandi. Tim kuyucuklara 100 pl
streptavidin-HRP eklendi ve 1 saat orbital karistirict
iizerinde inkiibe edildi. Inkiibasyon sonrasi
mikroplakanin tiim kuyucuklar1 4 kez yikama
soliisyonu ile yikandi ve kuyucuklara 100 pl TMB
eklendi ve karanlikta 1 saat orbital karistirict
iizerinde inkiibe edildi. Sonrasinda kuyucuklara 100
pl 2N HCl eklenerek reaksiyon sonlandirildi.
Numunelerin ~ optik  dansititesi ~ mikroplaka
okuyucuda 450 nm’de okundu. Numunelerin
konsantrasyonu standart egriye gore hesaplandi.
Sonuglar dilisyon orami ile c¢arpildiktan sonra
ng/mL olarak verildi. Bu kitin sirasiyla sensitivitesi
0.05 ng/mL, 6l¢tim aralig1 0-100 ng/mL; ¢alisma igi
CV’si <%]15; ¢alismalar aras1t CV’si <%10’dur.

Gestasyonel Diyabeti olan hastalar insiilin
ihtiyacinin olmasina, fetal distress gelismesine ve
yenidogan yogun bakim ihtiyacina gore alt gruplara
ayrildi. Bu alt gruplar Kisspeptin diizeyleri
acisindan degerlendirildi. Kisspeptin degerlerine
bagl faktorler (yas, gravida, parite, Eski ve mevcut
BMI, alinan kilo, gestasyonel yas, dogum kilosu)
korrelasyon acisindan analiz edildi.

Verilerin istatistiksel analizi SPSS 20.0 (SPSS
Inc., Chicago, IL, USA) istatistik program ile

yapildi.  Verilerin normal dagilim  gosterip
gOstermedigi Kolmogorov-Smirnov testi
kullanilarak  degerlendirildi. Normal dagilim
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gosteren veriler; ortalama + standart sapma, normal
dagilim gostermeyen veriler ise medyan (minimum-
maksimum) olarak ifade edildi. Kategorik
degiskenler frekans ve yilizde ile gosterildi ve
gruplar arasinda farklilik olup olmadig: ki-kare testi
ile incelendi. Normal dagilim gosteren verilerin
ikili karsilagtirmas1 Student’s t testi, normal dagilim
gostermeyen verilerin ikili karsilagtirmasinda ise
Mann-Whitney U testi ile yapildi. Korrelasyon
analizi olarak Pearson Korrelasyon Analizi
kullanild1. p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul
edildi.

Bulgular
Calisma ve kontrol grubundaki kadmlarin
demografik ve klinik 6zellikleri Tablo 1’de

sunulmustur.  GDM olan hastalar ile kontrol
grubundaki hastalar arasinda mevcut BMI’lart
haricinde istatistiksel olarak anlamli fark tespit
edilmedi.

Gestasyonel  Diyabeti olan ve  kontrol
grubundaki hastalarin perinatal sonuglar1 Tablo

2’de degerlendirilmistir. Gestasyonel diyabeti olan
ve kontrol grubundaki hastalar dogum sekli
acisindan  degerlendirildiginde vajinal dogum,
primer C/S ve eski C/S oranlarinda istatistiksel
olarak anlamh bir farklilik tespit edilmemistir
(p=0.076). Gestasyonel diyabeti olan ve kontrol

grubundaki hastalar amniyon sivisi agisindan
degerlendirildiginde normal amniyon  sivisi,
oligohidramnios ve polihidramnios oranlarinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit
edilmemistir (p=0.876). Gestasyonel diyabeti olan
ve kontrol grubundaki hastalar  antenatal
komplikasyon  agisindan  degerlendirildiginde
gestasyonel diyabeti olan gruptaki hastalarda fetal
distres oranit kontrol grubuna gore istatistiksel
acidan anlamlh yiiksek tespit edildi (p=0.007).
Gestasyonel diyabeti olan ve kontrol grubundaki
hastalar arasinda erken dogum tehditi, preeklampsi,
prematur dogum, intrauterin gelisme geriligi ve
yenidogan yogun bakim ihtiyaci agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi.

Tablo 1. Gestasyonel Diyabeti olan ve kontrol hastalarinin demografik 6zellikleri

- Gestasyonel Kontrol .

Karakteristikler Diyabet (n=32) (n=30) p degeri
Yas (yil) 28.6+5.4 26.7+6.1 0.145
Gravida (n) 2 (1-7) 2 (1-6) 0.881
Parite (n) 1(0-3) 1(0-4) 0.740
Gest Hafta 352+32 36.1 £3.7 0.072
Eski BMI 27.8+7.1 23.1+3.4 0.469
Mevcut BMI 31.5+74 27.1 +4.1 0.007*
Alman Kilo (g) 9.8+£6.6 10.6 £4.1 0.583
Dogum Kilosu (g) 3193.8 £409.2 3015.7 £625.7 0.230
Kisspeptin 1.83 +1.08 1.61 £1.20 0.469

Sonuglar medyan (minimum-maksimum) olarak gosterilen sonuglarin istatistiksel
analizi Student t testi ile, ortalama+ SD olarak verilen sonuglar ise Mann Whitney
U-test ile yapildi. *p< 0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Calismaya dahil edilen gestasyonel diyabeti
olan gebe kadmlar insiilin ihtiyac1 olanlar ve
olmayanlar, fetal distressi olanlar ve olmayanlar,
yenidogan yogun bakim ihtiyact olanlar ve
olmayanlar olarak alt1 alt gruba ayrildi. Bu 6 alt
grubun insulin ihtiyaci, fetal distress ve yenidogan
yogun bakim ihtiyaci oranlart Tablo 3’te
sunulmustur. insiilin ihtiyac1 olanlar ve olmayanlar,
fetal distressi olanlar ve olmayanlar, yenidogan
yogun bakim ihtiyact olanlar ve olmayanlar
arasinda kisspeptin diizeyleri agisindan istatistiksel
anlamli bir farklilik tespit edilmemistir.

Pearson Korrelasyon analizi ile Kisspeptin
diizeyi yas, gravida, parite, eski BMI ve mevcut
BMI, gebelikte alinan kilo, gestasyonel yas,
yenidogan dogum kilosu arasindaki muhtemel
iliskiyi tespit etmek iizere yapildi ve sonuglar Tablo
4’te sunuldu. Kisspeptin diizeyi ile olgularin yaslar
arasinda pozitif korrelasyon tespit edildi (R= 0.259,
p=0.048).  Kisspeptin diizeyi ile alman kilo
arasinda negatif korrelasyon tespit edildi (R= -
0.278, p=0.033). Kisspeptin diizeyi ile gravida
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parite, eski BMI ve mevcut BMI, gestasyonel yas,
yenidogan dogum kilosu arasinda korrelasyon tespit
edilmedi.

Tablo 2. Gestasyonel Diyabeti olan ve kontrol
hastalarinin perinatal sonuglari

Gestasyonel Kontrol p
Diyabet n (%) degeri
n (%)

Dogum Sekli
Vajinal Dogum 4(12.9) 10 (35.7) 0.076
Primer C/S 16 (51.6) 8 (28.6) ’
Eski C/S 11 (35.5) 10 (35.7)

Amniyon Sivisi
Normal 25(80.6) 23(82.1)
Oligohidramnios 4(12.9) 4(14.3) 0.876
Polihidramnios 2 (6.5) 1(3.6)

Antenatal komplikasyon
Fetal Distress 18(62.1) 6(23.1) 0.007*
Erken dogum tehditi 11(37.9) 14(50.0) 0.429
Preeklampsi 2(7.4) 1(3.8) 1.000
Prematiir dogum 2(7.4) 5(19.2) 0.250
Intrauterin gelisme geriligi 3(10.7) 6(23.1) 0.286

YDYB ihtiyaci 12(38.7) 7(25.0) 0.282

Sonuglar n (yiizde) olarak verilmistir. Verilerin istatistiksel analizi i¢in
Chi-square (X?) kullanildi. *p< 0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul

edildi. C/S:Sezaryen, YDYBI: Yenidogan Yogun Bakim Thtiyaci
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Tablo 3. Gestasyonel Diyabetli grupta insiilin ihtiyaci olmasi, fetal distress geligmesine ve yenidogan yogun
bakim ihtiyacina gore olusturulan alt gruplardaki Kisspeptin diizeyi

Gestasyonel Diyabet

P T p : p Yenidogan Yogun Bakim p
Insiilin Ihtiyac degeri Fetal Distress degeri intiyac1 (YDYBI) degeri
insiilin (+)  Insiilin (-) Dist':rit;' @ Disff;;' 0 YDYBi(+) YDYBI ()
Kisspeptin n=9 n=22 0.274 n=17 n=14 0.349 n=12 n=19 0.604
2.140.84 1.741.2 2.00+1.01 16+12 196+089  1.74+121

Sonuglari mean+ standart deviasyon olarak gosterilen verilerin istatistiksel analizi Student T testi ile yapildi. *p< 0.05 istatistiksel olarak

anlaml kabul edildi.

Tablo 4. Kisspeptin degerlerine bagli faktorlerin
korrelasyon analizi

Kisspeptin

Faktorler R P degeri
Yas (yil) 0.259 0.048*
Gravida (n) 0.071 0.595
Parite (n) -0.098 0.458
Eski BMI -0.016 0.904
Mevcut BMI -0.016 0.904
Alman Kilo (g) -0.278 0.033*
Gestasyonel yas (hafta) -0.073 0.580
Dogum Kilosu (g) -0.048 0.733

*p< 0.05 istatistiksel olarak anlaml kabul edildi.

Tartisma

GDM, ilk kez gebelikte baslayan veya tani
konulan, hiperglisemi ile seyreden glukoz tolerans
bozuklugudur. Maternal ve fetal komplikasyonlara
yol agmasi nedeni ile tanist 6nemlidir. Amag bu
komplikasyonlarin gelismesini onlemektir.
Kisspeptinler olarak adlandirilan proteinler, KiSS-1
geni tarafindan kodlamir. Hipotalamo-hipofizer-
gonadal aksi ve endokrin sistemi etkiledigi
distiniilmektedir.  Calismalarla  kisspeptin ~ ve
GPR54’lin pankreas beta hiicrelerine etkili oldugu
saptanmistir.  Kisspeptinin ~ pankreasin  beta
hiicrelerine direkt, alfa ve delta hiicrelerine parakrin
etkili oldugu ratlarda yapilan ¢aligmalarda tespit
edilmistir. Ratlarda kisspeptin-10" un doza bagimli
olarak insiillin seviyesinde artisa yol agtig1
kisspeptin-13’iin ise insiilin seviyesini azalttigi,
ancak bazal insiilin seviyesini degistirmedigi tespit
edilmistir (9). Gebelikte kisspeptinlerin biiytik
¢ogunlugunun plasentadan salindig1
distiniilmektedir (10). Kisspeptin diizeylerinin
gebelikte gestasyonel yasa paralel arttig1 ve dogum
sonrast S.giinde plazma kisspeptin degerlerinin
normale dondiigii gosterilmistir (11).

Calismamizda; GDM olan ve olmayan
gebelerde  plazma  Kisspeptin-10  diizeyleri
karsilagtirtlmig ve GDM etiyolojisinde

kisspeptinlerin rolii olup olmadig1 ve Kisspeptin-10
diizeylerinin perinatal sonuglara etkisinin olup
olmadig arastirilmustir.

GDM insidanst ile ilgili = caligmalarda
prevalansin anne yasi ile paralel arttig1 bulunmus ve
25 yas riske gore taramada sinir deger olarak
almmustir. Birgok caligmada 25 yas altinda GDM
prevalansi, 25 yas iistiindekilere gore anlamli diisiik
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saptanmistir  (12,13). Aydin ve arkadaslarinin
calismasinda GDM 25 yas altinda %0.54, 25-29 yas
aras1 %1.47, 30-35 yas aras1 %3.45 ve 35 yas Ustii
%10.7  olarak  saptanmistir  (14).  Bizim
calismamizda hasta ve kontrol  grubunun
sosyodemografik ozellikleri benzer tespit edildi.
Ancak diger ¢aligmalardaki gibi hasta grubun yas
ortalamasi kontrol grubuna gore istatiksel olarak
anlaml yiiksek saptanmadi.

Atli ve arkadaglariin ¢alismasinda GDM olan
grup ile kontrol grup karsilagtirildiginda calisma

grubunda gravida ve parite anlamli yiiksek
saptanmistir  (15). Alanbay ve arkadaglarinin
calismasinda GDM’lu grupla kontrol grubu

arasinda gravida ve parite agisindan anlamli fark
saptanmamustir (16). Bizim ¢aligmamizda da GDM
olan grup ile kontrol grubu arasinda gravida ve
parite sayilart agisindan anlamli istatiksel fark
saptanmadi.

Morisset ve arkadaglarinin  ¢alismasinda
gebelikten dnceki BMI yiiksekligi GDM igin risk
faktorii olarak tespit edilmistir (17). Riskin-
Mashiah ve arkadaslarinin ¢aligmasinda gebelikten
onceki BMI ile maternal hipergliseminin anlaml
iligkisi tespit edilmistir (18). Bu ¢aligmalarda GDM
oran1 normal BMI olan gebelerde %2.3 iken, obez
gebelerde %10.7 olarak bulunmustur (18). Bizim
calismamizin sonucunda ise GDM’ lu grup ile
kontrol grubu karsilagtirildiginda gebelikten 6nceki
BMI oranlart agisindan istatiksel olarak anlamli bir
fark saptanmamuistir.

Gebelik esnasinda normalden fazla kilo alan
kadinlarda, normal sinirlarda kilo alan gebelere
gore GDM gelisme riski 3 kat daha fazla
saptanmistir  (19). Alanbay ve arkadaslarinin
caligmasinda GDM’lu grupla kontrol grubu
arasinda kilo almm agisindan anlamli fark
saptanmamustir (16). Bizim ¢alismamizda da hasta
grup ile kontrol grubu ile karsilastirildiginda kilo
alimlar1 agisindan istatiksel olarak anlamli bir fark
tespit edilmemistir.  Bunun nedeninin, diyabet
tanist konulan gebelere daha sik antenatal takip
yapilmasi, diyetisyen ile kontrollii diyet egitimi

verilmesi ve gerekli hallerde endokrinoloji
tarafindan tedavi uygulamasi oldugunu
diisinmekteyiz.

Birgok calismada GDM ile makrozomi iligkili
saptanmustir (20,21). Bebegin dogum agirlhiginin
maternal hiperglisemiden fazla maternal kilo artisi
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ile iliskili oldugu da one siiriilmiistir (22,23).
Ehrenberg ve arkadaslarimin yaptigi ¢aligmada
GDM’lu gebelerde maternal glisemi degeri,
gebelikten 6nceki BMI degeri ve dogum agirhiginin
bagimsiz faktdrler oldugu bulunmustur (24).
Alanbay ve arkadaglarmin calismasinda GDM’lu
grupla kontrol grubu arasinda yenidogan dogum
agirhigr acisindan anlaml fark saptanmamistir (16).
Bizim ¢aligmamizda da hasta grup ile kontrol grubu
karsilastinldiginda gebelik oncesi BMI, gebelikte
alman kilo ve yenidogan dogum agirligi arasinda
istatiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmemistir.
Alanbay ve arkadaslarinin g¢aligmasinda GDM’lu
grupla kontrol grubu arasinda test esnasinda mevcut
BMI agisindan anlamli fark saptanmamistir (16).
Bizim ¢alismamizda ise GDM’ lu grupta kontrol
gruba gore mevcut BMI degerleri istatiksel olarak
anlaml yiliksek saptandi.

Diyabetik gebelerde sezaryen ile dogum orani
daha yiiksek saptanmigtir. Gorgal ve arkadaglari
elektif olmayan sezaryen oranlarimi normal
gebelerde %13.5 ve GDM’lu gebelerde %19.5
olarak tespit etmislerdir (25). Bizim ¢aligmamizda
hasta grup ile kontrol grubu karsilastirildiginda
dogum sekli agisindan vajinal dogum, primer
sezaryen ve eski sezaryen oranlarinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik tespit edilmemistir.
Bunun nedeninin diyabet tanili gebelerimizde yakin
takip yapilmasi nedeni ile makrozomi, intrauterin
geligim geriligi, polihidramnios gibi
komplikasyonlarin daha az olusmasma bagh
olabilecegini, ayn1 zamanda eski sezaryenlere bagl

kontrol grubunda sezaryen oranmin yiiksek
oldugunu diistinmekteyiz.
GDM’Iu gebelerde polihidroamniosun

plasentada artmis metabolik faaliyetler, fetusun kan
glukoz diizeyinde artma ve buna bagl fetal
glukoziiri/poliliri nedeni ile olustugu tahmin
edilmektedir.  Polihidramnios komplikasyonlara
neden olmast agisindan Onemlidir. Kontrolsiiz
diyabeti olan hastalarda polihidramnios 9%6-31
oraninda artmig olarak saptanmistir. Sahan ve
arkadaslarinin ¢aligmasinda amniyotik sivi indeksi
GDM’lu gebelerle, diyabetik olmayan gebeler
arasinda  benzer bulunmustur (26). Bizim
caligmamizda da hasta grup ile kontrol grubu
karsilastirildiginda amniyon stvisi agisindan normal
amniyon sivisi, oligohidramnios ve polihidramnios
oranlarinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptanmamuistir.

Polihidramniosa bagli diyabetik gebelerde erken
dogum riski, plasenta dekolmani, prezentasyon
anomalileri gibi komplikasyonlarin artmasi nedeni
ile spontan ve indiiklenmis prematur dogumlar
artmistir. Buna baglh fetal distress oram1 da
diyabetik anne bebeklerinde daha yiiksektir.
Brudenell ve arkadaslarinin ¢aligmasinda diyabetle
komplike gebeliklerde fetal distress oran1 %21-33
daha  yiiksek saptanmuglardir  (27). Bizim
calisgmamizda GDM’lu grup ile kontrol grubu
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karsilagtirildiginda GDM’lu  olan grupta fetal
distress orant kontrol grubuna gore istatistiksel
olarak anlamli yiiksek tespit edilmistir.

GDM’lu gebelerde spontan ve indiklenmis
prematiir dogumlar daha fazladir (28). Saymn ve
arkadaslarinin caligmasinda Gestasyonel Diyabetli
gebelerde kontrol grubuna goére preterm eylem ve
dogum, erken memran riiptiirii anlamli yiiksek
saptanmistir (29). Bizim c¢alismamizda GDM’lu
grup ile kontrol grubu karsilastirildiginda erken
dogum tehdidi ve prematir dogum agisindan
istatistiksel olarak anlaml fark tespit edilmemistir.

GDM’lu gebelerde preeklampsi ve buna bagl
intrauterin ~ gelisim  geriligi  riskinin  arttig1
diigiiniilmektedir. Montoro ve arkadaslart GDM’lu
gebelerde preeklampsi oranint %19.2 bulmuslardir

(30). Gebelikte olusan insiilin direncinin de
preeklampsi riskini artirdigi  diistiniilmektedir.
Yogev ve Parretti'nin ¢alismalarinda GDM

gelismeyen fakat insiilin direnci olan hastalarda bile
risk artmis olarak saptanmistir (31,32). Bizim
calismamizda Gestasyonel Diyabetli grup ile
kontrol grubu Karsilastirildiginda  preeklampsi
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark tespit
edilmemistir.

Gestasyonel yasina gore 10 percentil altinda
dogum agirhigina sahip bebekler diisik dogum
agirlikli (SGA) olarak bilinir. SGA diyabetik
olmayan anne bebeklerinde %210, diyabetle
komplike anne  bebeklerinde %20 olarak
saptanmistir (33). Bizim c¢aligmamizda GDM’lu
grup ile kontrol grubu Kkarsilastirildiginda
intrauterin gelisim geriligi agisindan istatistiksel
olarak anlamli fark tespit edilmemistir.

Makrozomiye bagl artmis dogum travmalari,
polihidramnios,  preeklampsi, spontan  veya
indiiklenmis erken dogumlar, erken membran
riptlirli,  prezentasyon  anomalileri,  kordon
prolapsusu gibi komplikasyonlar nedeni ile
diyabetik annelerin bebeklerinde yenidogan yogun
bakim ihtiyacit artmistir. Brudenell ve arkadaslar
calismalarinda  diyabet ile komplike olmus
gebeliklerde fetal distress orammi %21-33 ve
perinatal mortalite oranin1 %5 olarak bulmuslardir
(27). Bizim c¢aligmamizda Gestasyonel Diyabetli
grup ile kontrol grubu karsilastirildiginda fetal
distress agisindan anlamli olsa da, yenidogan yogun
bakim ihtiyaci agisindan istatiksel olarak anlamli
fark saptanmadi.

Calismaya dahil edilen Gestasyonel Diyabeti
olan gebeler insiilin ihtiyac1 olanlar ve olmayanlar,
fetal distressi olanlar ve olmayanlar, yenidogan
yogun bakim ihtiyact olanlar ve olmayanlar olarak
6 alt gruba ayrildi. Gruplar arasinda kisspeptin
diizeylerine gore anlamli bir iliskisi olup olmadigi
arastirildi. Insiilin ihtiyaci olanlar ve olmayanlar,
fetal distressi olanlar ve olmayanlar, yenidogan
yogun bakim ihtiyac1 olanlar ve olmayanlar
arasinda kisspeptin diizeyleri agisindan istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik saptanmadi.
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Kisspeptin diizeyinin yas, gravida, parite, eski 8.
BMI ve mevcut BMI, gebelikte alinan Kkilo,
gestasyonel yas, yenidogan dogum kilosu ile 9.

arasindaki iligki olup olmadigr arastirildi
Kisspeptin diizeyi ile gravida, parite, eski BMI ve
mevcut BMI, gestasyonel yas, yenidogan dogum
kilosu arasinda korrelasyon tespit edilmedi.
Kisspeptin  diizeyi ile yas arasinda pozitif
korrelasyon tespit edildi. Maternal yasin artmasi ile
kisspeptin diizeyinde artis saptandi. Calismamizda
literatlirden farkli olarak maternal yasin artmasi ile
GDM oranmin artmamasinin, artan Kkisspeptin

diizeyi ile iligkili olabilecegini diisiinmekteyiz. 12,

Kisspeptin diizeyi ile alman kilo arasinda ise
negatif korrelasyon tespit edildi. Gebelikte kilo 13
alimi fazla olanlarda kisspeptin diizeyi diisiik
saptandi. Kisspeptin diizeyinin diisiik
saptanmasinin bu gebelerde GDM prevalansinin
artmasi ile iligkili olabilecegini diisiinmekteyiz.
Sonu¢ olarak; GDM  etiyopatogenezinde
kisspeptinin de diger hormonlar gibi rolii olabilir.
Kisspeptinin GDM’ta tani, tarama testi ve
prognostik belirteg olarak kullanilabilmesi i¢in daha

bliyilk hasta gruplarinda yapilacak ¢aligmalara 16.

ihtiya¢ oldugunu diisiinmekteyiz.
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