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1. GIRIS ve AMAC

Gestasyonel diyabetes mellitus (GDM) ilk kez gebelikte tanis1 konulan veya gebelik
sirasinda ortaya ¢ikan glukoz intoleransidir. Ortalama prevalanst %7’°dir ve bu oran degisik
popiilasyonlarda %]l ile %14 arasinda degigmektedir (1,2).

GDM i¢in tani ve tarama testleri gebeligin genellikle 24-28. haftalar1 arasinda
yapilmaktadir. Ciinkii bu haftalar arasinda insiilin direncine bagli olarak gebeligin
diyabetojenik etkileri ortaya cikar ve anne ya da bebekte goriilebilecek etkileri tedavi
edebilmek icin yeterli siire mevcuttur (2). GDM tanist i¢in tek basamakli 75 gramlik oral
glukoz tolerans testi (OGTT) veya ¢ift basamakli 100 gramlik OGTT kullanilmaktadir (1,2).
Amerikan Diyabet Cemiyeti (ADA) ve Amerika Obstetrisyen ve Jinekologlar Dernegi
(ACOQ) tarafindan 50 gramlik tarama testi sonras1 100 gramlik OGTT 6nerilmektedir (1,3,4).
50 gramlik tarama testinde gebeye giiniin herhangi bir saatinde son yenen yemekten bagimsiz
olarak 50 gram glukoz soliisyonu igirildikten 1 saat sonra kan sekeri dl¢iiliir. ADA 1.saat kan
sekeri icin esik degerinin 130 mg/dl ya da 140 mg/dl olarak kabul edilebilecegini
belirtmektedir. Bu degerler toplumun 6zelliklerine gore degismektedir (1,2).

Tarama testi pozitif ¢ikan gebelere taniy1 kesinlestirmek icin tani testi olarak 100 gram
glukozla 3 saatlik OGTT yapilmalidir. Bu testte bir gecelik aglik sonrasi plazma glukoz
diizeyine bakilir. Sonra 100 gramlik glukoz oral yoldan verilir ve 1., 2. ve 3. saatlerde plazma
glukoz degerleri olgiiliir. Test sonuclarinin degerlendirilmesinde farkli simir degerleri de
kullanilmaktadir; “Carpenter ve Coustan (C&C) kriterleri” ve “Ulusal Diyabet Bilgi Grubu”
(NDDG) kriterleri olmak iizere iki farkl kriter ortaya ¢ikmistir (Tablo 1) (2). ADA tarafindan

Tablo 1: C&C ve NDDG kriterleri

Kan diizeyi NDGG C&C

Ag 105 mg/dl 95 mg/dl
1.saat 190 mg/dl 180 mg/dl
2.saat 165 mg/dl 155 mg/dl
3.saat 145 mg/dl 140 mg/dl

C&C kriterleri onerilmektedir. ACOG ise her ikisini de dnermektedir (1-4). Eger bakilan kan
sekeri diizeylerinden iki veya daha fazlasi esik degerleri asarsa GDM tanis1 konulur (1,2). Su
ana kadar yapilan ¢alismalarda GDM prevalansini etkileyen en 6nemli risk faktorleri olarak;

ileri anne yas1, ciddi obezite, GDM o0ykiisii, glukoziiri ve birinci derece akrabalarda diyabet
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oykiisii olarak saptanmustir (1). Ilave olarak degisik calismalarda anne dzgeg¢misinde diisiik
dogum agirlig1 olmasi, diisiik sosyoekonomik durum, diisiik fiziksel aktivite, sigara kullanima,
dogum sayisiin fazla olmasi, boyun kisa olmasi ve gebelikte alinan fazla kilonun GDM
olusumu ile iligkili risk faktorii oldugu gosterilmistir (2,5).

GDM’un anne agisindan tasidigi riskler; preeklampsi geligsmesi, liriner enfeksiyon,
sezaryen ile dogum oraninda artis (sezaryen ihtiyacinda artma) ve DM gelisme riski olarak
Ozetlenebilir. Bebek agisindan igerdigi riskler; makrozomi, dogum yaralanmalari,
polihidroamniyoz, dogum sonrasi hipoglisemi ve asidoz, hipokalsemi, hiperbiliriibinemi,
hiperviskozite, solunum sikintisi sendromu (RDS), ileri yaslarda obezite, tip 2 DM ve
norolojik sorunlar gelisebilmesidir (6,7).

Toplum ve insan sagligi acisindan Onemli olan ve kismen oOnlenebilir c¢evresel
faktorlere bagli olan GDM’un prevalans: ve iliskili risk faktorleri ile ilgili olarak gilivenilir
verilere ihtiya¢ vardir. Bu konuda iilkemizde yapilan ¢aligmalar yetersiz olup bu ¢alismalarda
GDM prevalanst % 3,1 ile % 6,6 arasinda bulunmustur. Trabzon ilinde ise GDM prevalansi
ve risk faktorlerinin arastirildigi sadece 1 calisma vardir. Erem ve arkadaslar1 tarafindan
1995-1997 yillar1 arasinda yapilan bu ¢alismada GDM prevalanst %1.23 olarak bulunmustur
(8-10). GDM, perinatal morbiditeyi ve mortaliteyi 6nemli derecede etkileyebilmesi nedeni ile
onemli bir saglik sorunu olarak karsimiza g¢ikmaktadir. Bu nedenle Trabzon ilinde GDM
prevalansi ve prevalansi etkileyen risk faktorleri bashikli calismamizin amaci, ilimizdeki
GDM prevalansin1 tespit etmek, daha once ilimizde yapilan prevalans caligmas: ile
karsilagtirma yapmak, risk faktorlerini belirleyip bu dogrultuda ne tiir 6nlemler alinabilecegi
ve tedavi hedeflerinin ne olmas1 gerektigi hususunda yeni bilgiler elde etmektir. Ayrica GDM
gelisimini etkileyen risk faktorlerinin saptanmasi ve bunlarin etkilerinin degerlendirilmesi,

primer korunma agisindan da 6nem teskil etmektedir.

2. GENEL BILGILER



2.1. Diyabetes Mellitusun Tanimi ve Sikhgi

Diyabetes mellitus; insiilin sekresyonu, insiilinin etkisi veya her ikisinde defekt
sonucunda olusan hiperglisemi ile karakterize bir grup metabolik hastaliktir. Kronik
hiperglisemi basta goz, bobrekler, sinirler, kalp ve damarlar olmak {izere bir¢ok organda,
zamanla hasara ve fonksiyon bozukluklar ile iliskilidir (1,8). Tiim yas gruplari i¢in diinya
genelinde 2000 yilinda prevalans %2,8 iken bu prevalansin 2030 yilinda %4,4 olacag,
diyabetik kisi sayisinin ise 2000-2030 yillar1 arasinda 171 milyondan 366 milyona ¢ikacagi
tahmin edilmektedir (11). 6 Ekim 1997 ile 10 Ocak 1998 tarihleri arasinda yapilan Tiirk
Diyabet Epidemiyolojisi-I (TURDEP-I) ¢alismasinda erigkin yas grubunda diyabet prevalansi
% 7,2 iken 18 Ocak 2010-18 Haziran 2010 tarihleri arasinda yiiriitilen Tiirk Diyabet
Epidemiyolojisi-II (TURDEP-II) 6n raporuna gore Tiirk eriskin toplumunda DM
prevalansinin = %13,7’ye ulastig1 goriilmiistiir (12). Son 12 yilda tiim Onlemlere ragmen

tilkemizde DM prevalansinin yaklasik 2 kat arttig1 goriilmektedir.

2.2. Diyabetes Mellitusun Siniflandirilmasi
ADA, DM ile ilgili bir etyolojik siniflama olusturmustur (1) (Tablo 2).

Tablo 2: Diyabetes Mellitusun Etyolojik Siniflamasi

1- Tip 1 DM ( Mutlak instilin eksikligine yol acan beta hiicre harabiyeti )
A. Immun kaynakli
B. Idiyopatik

2- Tip 2 DM

(Insiilin direnci zemininde ilerleyici insiilin sekresyon defekti ile karakterize)
3- Diger spesifik tipler

A. Beta hiicre fonksiyonunda genetik bozukluklar
a. Kromozom 12, HNF-1a (MODY3)
b. Kromozom 7, glukokinaz (MODY?2)
c. Kromozom 20, HNF-4a (MODY1)
d. Mitokondriyal DNA

B. Insiilin etkisinde genetik bozukluklar

a. Rabson-Mendenhall sendromu



b. Leprechaunism

C. Ekzokrin pankreas hastaliklar
a. Pankreatit
b. Travma / pankreatektomi
c. Neoplazi
d. Kistik fibrozis

e. Hemokromatoz

D. Endokrinopatiler

a. Akromegali

b. Cushing sendromu
c. Glukagonoma

d. Feokromositoma
e. Hipertiroidi

f. Somatostatinoma

g. Aldosteronoma

E. Ila¢ ve kimyasal maddelerin indiikledigi diyabet
Nikotinik asit
Glukokortikoidler

ISR

Tiroid hormonu

Diazoksid

a o

B—adrenerjik agonistler
Tiyazidler

Dilantin

= o oo

o—interferon

F. Enfeksiyonlar

G. Immun kaynakli diyabetin sik goriilmeyen formlari

H. DM ile iliskili genetik sendromlar



Down sendromu

ISR

Klinefelter sendromu

Turner sendromu

o

o

Wolfram sendromu

Friedreich ataksisi

=

Huntington koresi

g. Laurence-Moon-Biedl sendromu

4- Gestasyonel diyabetes mellitus

2.3. Gestasyonel Diyabetes Mellitusun Tanimi

Gestasyonel diyabetes mellitus ilk kez gebelikte tanis1 konulan veya gebelik sirasinda
ortaya cikan glukoz intoleransidir. Bu tanim, kisinin insiilin veya diyet tedavisi almasi ile
veya glukoz intolerans bozuklugunun gebelikten sonra da devam siireci ile iliskili degildir.
Ayni sekilde bu tanim, daha once tespit edilememis glukoz intoleransinin gebelikten once

baslama olasiligini tanim diginda birakmamaktadir (1-3).

2.4. Gestasyonel Diyabetes Mellitusun Epidemiyolojisi ve Risk Faktorleri

GDM prevalanst diinyanin degisik bolgelerinde ve farkli etnik guplarda
degismektedir. Ortalama prevalanst %7’dir ve bu oran degisik popiilasyonlarda %1 ile %14
arasinda degismektedir (1,2,13). Ulkemizde ise konu iizerine genis arastirmalarin sayisi ne
yazik ki fazla degildir. Trabzon ilinde 1997 yilinda 807 gebe ile yapilan ¢alismada prevalans
%1,23 olarak saptanmistir (8). 1996 yilinda Ankara’da 1000 gebe ile yapilan ¢aligmada ise
prevalans % 6,6 olarak saptanmistir (9). Diger iilkelerde yapilan arastirmalar ise Tablo 3’te
belirtilmistir (5, 14-19)
Tablo 3: Ulkelere gére GDM prevalansi

Ulke Yil Gebe sayisi Prevalans (%)
ftalya 2003 3806 8,74

1talya 2006 2922 2.9

ABD 2004 909 4,6

[ran 2005 1310 4,8

Kore 1998 9005 1,9

Macaristan 2002 1635 5,7




GDM olusumunda temel patoloji plesantal hormonlarin etkileri sonucu olusan insiilin
rezistansidir. GDM olusumunda rol alan risk faktorleri ya direkt olarak insiilin direnci/
goreceli insiilin yetmezligine katkida bulunmakta ya da bunu yapan risk faktorleri ile iligki
icerisindedirler. Yapilan epidemiyolojik arastirmalar asagidaki faktorlerin GDM riskini
artirdigini ortaya koymustur (20).

Yas: Yapilan hemen hemen biitiin ¢calismalarda GDM prevalansi ile yas arasinda siki bir iligki
oldugu gorilmiistiir. Gebelik yasi (gebe anne yasi) artttkga GDM riski de artmaktadir
(1,13,21).

Etnik grup: Siyah irk, Giiney veya Dogu Asya, Avustralya, Yerli Amerikan kokenlilerde
GDM riski artmaktadir (4,22).

Obezite: Insiilin direncine yol agmasi nedeni ile GDM igin 6nemli bir risk faktoriidiir.
Yapilan ¢alismalarda gebelik dncesi BKI arttikga GDM prevalansinin arttig1 goriilmiistiir
(1,23).

Ailede DM oyKkiisii: Yapilan biitlin caligmalarda birinci derece akrabalarinda DM 6ykiisiiniin
olmas1 GDM igin risk faktorii olarak goriilmiistiir. Popiilasyonlarda DM prevalansinin yiliksek
oldugu bolgelerde GDM prevalansi da artmaktadir (4)

Onceki gebeliklerde GDM éyKkiisii: Yapilan calismalarda GDM &ykiisii kuvvetli bir risk
faktoriidiir. Bir sonraki gebelikte GDM’un tekrarlama oranint % 69 bulan caligmalar
mevcuttur (4,24). Tekrarlama oranini artiran riskler, GDM tamisinin gebeligin erken
donemlerinde koyulmasi ve insiilin tedavisine ihtiya¢ gostermesidir (4,20).

Kotii obstetrik oykii: Daha onceki gebeliklerde basta makrozomik bebek Oykiisii olmak
tizere Ol dogum, konjenital malformasyon, preeklampsi, gestasyonel hipertansiyon ve
polihidroamniyoz dykiilerinin olmast riski attirmaktadir (4,20).

Gebelikte kilo alimi: Gebelikte asir1 kilo alimi GDM igin bir risk faktorii olusturmaktadir.
Yapilan caligmalarin bazilarinda risk obezite ile iliskilendirilmistir. Degisik calismalarda ise
normal gebelerle kiyaslandiginda kilo alimimin etkisi farkli degerlerde ¢ikmaktadir; bunun
nedeni dlgiilen kilonun gebelik sonunda veya inceleme aninda alinmasidir (5).

Polikistik Over Sendromu (PCOS): Hem insiilin rezistansinin olmast hem de PCOS’lu
hastalarda obezitenin yaygin olmasi nedeni ile risk artmaktadir (4).

Yukaridaki risk faktorlerinin disinda literatiirlerde fazla yer almayan asagidaki faktorler

degisik caligmalarda aragtirilmis ve GDM riskini arttirdig1 saptanmustir (5).



Boy: Boyu kisa olanlarda GDM gelisme riskin artiginin gosteren calismalar bulunmaktadir
(14,18,19). Bu riski agiklamak icin Fetal orijin teorisi ileri siirlilmiistiir. Bu teoriye gore
insiilin normal gelisim i¢in direkt ve indirekt olarak etkilidir ve boy kisalig1 insiilin direncinin
sadece tek gostergesi olabilir (5).

Sosyo-ekonomik diizey ve egitim: Degisik calismalarda egitim ve sosyoekonomik diizey ile
GDM prevalansi arasindaki iliski degerlendirilmis ve farkli sonuclar saptanmistir (5,25-27).
Egitim ve sosyoekonomik diizey ile GDM prevalansi arasindaki iliski heniiz aydinliga
kavusmamistir: Diislik maternal sosyoekonomik diizey ebeveyn kokenli olabilir ve bu durum
ileride boy kisaligi, diisiik dogum agirlig1 ve ergenlikte asir1 kilo alim1 gibi potansiyel risk
faktorlerinin araya girmesine yol acarak tip 2 DM i¢in risk artisina neden olabilir. Bu nedenle
ebeveynlerin gelir diizeyinin de dahil edildigi dikkatli hiyerarsik ¢alismalar sosyoekonomik
faktorler ile GDM arasindaki iliskiyi agiklayabilir (5,28).

Sigara: Sigara icimi ile hiperinsiilinemi ve insiilin direnci arasinda iliskiler oldugunu
gosteren bazi calismalar bulunmasina ragmen sigara kullaniminin GDM ile iliskisi ¢ok az
caligmada gosterilebilmistir (27,29-31).

Gebelik ve dogum sayisi: Degisik calismalarda GDM ile iligkili risk faktorii olarak
saptanmis olmasina ragmen, ¢ogu ¢aligmada gebelik sayisinin artmasi ile beraber artan anne
yas1 ve obezitenin GDM riskini arttirdig1 diistiniilmistiir (5,14, 26, 32).

Fiziksel aktivite: Fiziksel aktivite; asir1 kilo alimini, insiilin direncini ve tip 2 DM gelisimini
azaltmaktadir (33,34). Yapilan baz1 ¢alismalarda diisiik fiziksel aktivitenin GDM gelisme
riskini arttirdig1 saptanmis olup, orta derecede ve giiglii bir fiziksel aktivitenin GDM igin
bagimsiz, koruyucu bir faktér oldugu saptanmistir (5,23,35,36).

2.5. Gestasyonel Diyabetes Mellitusun Tanisi

GDM tanis1 i¢in tek basamakli 75 gr OGTT veya cift basamakli 100 gr OGTT
kullanilmaktadir (1,2). ADA ve ACOG tarafindan 50 gramlik tarama testi sonrast 100 gramlik
OGTT onerilmektedir (1,3,4).

2.5.a. Gestasyonel Diyabetes Mellitusun Taramasi

GDM’ un tan1 ve taramasi heniiz tam olarak netlige kavugmamistir. 1997’ye kadar

ADA tiim gebelere 50 gr glukoz ile tiim gebelere diyabet taramasini yapilmasini onermistir

(22,23). Daha sonra 1998 yilinda yapilan Dérdiincii Uluslararasi Atdlye Calismasinda (Fourth



International Workshop Conference on Gestational Diabetes Mellitus) risk grubuna gore

gebelere tarama testi yapilmasina ya da direkt tani testi yapilmasina karar verildi (Tablo 4)

22).

ADA, 1998 yilindan itibaren tiim gebelere ilk antenatal vizitte risk degerlendirilmesi

yapilmasi ve saptanan riske gore “Dordiincii Uluslararast Atolye Calismast Konferansi”

(Tablo 4) kriterlerine uygun olarak tarama yaklagiminda bulunulmasimi Onermektedir

(13,22,37). Diinya Saghk orgiiti (WHO) tarafindan risk faktoriine bakilmaksizin tiim

gebelere 24-28. haftalar arasinda tarama yapilmasi dnerilmektedir (2). Ulkemizde ise gebelere

cogunlukla risk durumuna ve gebelik haftasina bakilmaksizin genel tarama uygulanmaktadir.

Tablo 4: Gestasyonel Diyabet Taramas1 I¢in Klinik/Risk Degerlendirmesi

Risk simifi  Klinik dzellik Oneri

Yiiksek -Obezite Ik vizitte tarama yapilr,
-GDM oykiisili / makrozomik bebek  diyabet tanis1 konmazsa
Oykiisii 24-28. haftalar arasinda
-Glukoziiri tekrarlanir.
-Birinci derece akrabalarda diyabet
Oykiisii
-Bozulmus glukoz tolerans1 ykiisii

Orta Diisiik veya yiiksek riskli gruba 24-28. haftalar arasi tarama

dahil olmayan hasta grubu

yapilir



Diisiik -Yas <25 yil Test gerekli degildir.
(Tiim - Gebelik 6ncesi ve gebelikte
kriterleri alinan kilonun normal olmasi
icermelidir) - GDM prevalansi diisiik olan
etnik gruplara ait olmas1*
-Birinci derece akrabalarinda
diyabetin olmamasi
-Bozuk glukoz toleransi
Oykiisiiniin olmamast
-Kotii obstetrik hikayenin

olmamasi

* Yerli Amerikan, siyah 1rk, Gliney veya Dogu Asya, Avusturya ve Pasifik iilkeleri
disindakileri kapsar.

Taramada asil amag risk altindaki grubu saptamaktir. O’Sullivan ve arkadaslari
tarafindan Onerilen 50 gr tarama testinde (GCT; glucose challence test) 24-28. gebelik
haftalar1 arasinda giiniin herhangi bir saatinde ve son yemegin saatine bakilmaksizin 50 gr
glukoz oral olarak verilir ve 1 saat sonra plazma glukozu olgiiliir. Sonu¢ 140 mg/dl ve
tizerinde ise hasta 100 gr OGTT i¢in yonlendirilir. Bir¢ok ¢alismada 50 gr tarama testinde
¢ikan sonug ylkseldikge GDM riskinin arttig1 gosterilmistir. Tarama testinde plazma glukozu
> 200mg/dl ise direkt GDM tanis1 alir (14). Tarama testinde; esik deger 140 mg/dl alindiginda
gebelerin %14-18’1 bu degeri gegerken, gestasyonel diyabeti olanlarin yaklasik %801
saptanir. Egik deger 130 mg/dl alindiginda ise gebelerin %20-25’i bu degeri gecerken
gestasyonel diyabeti olanlarin yaklasik % 90’1 saptanir. Fakat bu durumda %20-25 normal
hastanin da testi yalanci pozitif olacak ve maliyet etkin olmayacaktir. ACOG ve ADA esik
deger olarak 140 mg/dl’yi Onermektedir (1,3,4,20). Farkli etnik gruplarin alindigi bir
caligmada bir ¢calismada beyaz 1rkta gebelerin %27’sinde 50 gr’lik GCT (+) olarak saptanmig
ve bunlarin %17’si GDM tanis1 almis. Siyah wrkta ise gebelerin % 18’inde 50 gr GCT (+)
olarak saptanirken, bu grubun %43’ii GDM tanis1 almistir (4).

2.5.b. Gestasyonel Diyabetes Mellitusun Tam Kriterleri



Tarama testi pozitif ¢cikan gebelere taniy1 kesinlestirmek icin tani testi yapilmalidir.
GDM tanis1 100 gr veya 75 gr OGTT yontemiyle konulur (Tablo 5). ADA ve ACOG
tarafindan 50 gramlik tarama testi sonrast 100 gramlik OGTT o6nerilmektedir (1,3,4). WHO
tarafindan tek basamakli 75 gramlik OGTT kullanilmaktadir. Bununla beraber son
zamanlarda giincel goriis ADA kriterlerinin temel alindig1 2 saat siireli 75 gramlik OGTT dir

(38).

100 gramlik OGTT’de test sonuglarinin degerlendirilmesinde farkli sinir degerleri de
kullanilmaktadir. Carpenter ve Coustan (C&C) kriterleri” ve “Ulusal Diyabet Bilgi Grubu”
(National Diabetes Data Group) (NDDG) kriterleri olmak tizere iki farkli kriter ortaya
cikmistir (2,4). ADA tarafindan C&C kriterleri onerilmektedir (1,2,4,22). ACOG ise her

ikisini de 6nermektedir (3,4).

Tablo 5: GDM Tani testleri

NDDG ADA ADA WHO
100 gr 75 gr
OGTT OGTT
(C&CO)
Glukoz
yiikleme 100 100 75 75
dozu (gram)
Achk kan 105 95 95 140
sekeri
(mg/dl)
1. saat kan 190 180 180 -

sekeri (mg/dl)
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2. saat kan 165 155 155 200
sekeri (mg/dl)

3. saat kan 145 140 - -
sekeri (mg/dl)

* Gestasyonel diyabet tanisi i¢cin NDDG ve ADA ig¢in en az iki degerin, WHO i¢in en az bir

degerin esik degeri gecmesi gereklidir.

100 gram OGTT oncesinde gebenin ii¢ giin boyunca fiziksel aktivitesi kisitlanmamali,
en az 150 gram karbonhidrat iceren diyet almal1 ve test 8-14 saat gece acligini takiben sabah
uygulanmalidir. Test siiresince hasta oturmali ve sigara igmemelidir (22). Tani testinde
gebenin aclik plazma glukoz diizeyine bakilir. Sonra 100 gram glukoz oral yoldan verilir ve
1., 2. ve 3. saatlerde plazma glukoz degerleri OSlciliir (75 gramlik OGTT de 3. saate
bakilmaz). Eger bakilan kan sekeri diizeylerinden iki veya daha fazlas1 esik degerleri asarsa

GDM tanisi konur (1,2).

2.6. Gebelikte Karbonhidrat Metabolizmas1 ve GDM’un Patofizyolojisi (Tablo 6)

Gebelik siirecince fetiisiin besin ve oksijen ihtiyacim1 karsilamak i¢in, gebelige 6zgii
hormon seviyelerinin artigi1 ile metabolik degisiklikler meydana gelir. Gebeligin ilk yarisinda
depolanan enerji daha sonra fetiisiin ihtiyaglariin karsilanmasi i¢in harcanir. Bu siirecte
sirastyla hipoglisemi, tokluk hiperglisemisi ve hiperinsiilinemisi gelisir (39).

Gebeligin ilk yarisinda Ostrojen artigina bagli beta hiicre hiperplazisi olusur. Glukoza
kars1 insiilin cevabi artar. Periferik glukoz tiiketiminin artis1 ile annenin kan sekeri azalir. Bu
diisiis ortalama 15 mg/dl kadardir. Bu nedenle ilk trimesterde siklikla hipoglisemi gortiliir. Bu
devre anabolik fazdir; annenin protein depolari, glikojen ve yag depolar1 artar. Aminoasitler
plasentay1 kolaylikla gecer ve fetal pankreasta beta hiicrelerinde glukozdan once insiilin
salinimini uyarirlar. Gebeligin erken devresinde hiperinsiilinizm lipolizi engeller, lipogenezi
arttirir ve glikojen diizeyi baskilanir (40,41). Sonug¢ olarak gebeligin ilk yaris1 maternal
glikojen, protein ve yag depolarinin artti1 ve gelisen embriyonun hipergliseminin teratojenik
etkilerinden korundugu anabolik bir donem olarak 6zetlenebilir (42).

Gebeligin ikinci yarisinda ise fetiisiin biiylimesine bagl olarak fetiisiin gittik¢e artan
ithtiyaclarimi karsilamak i¢in katabolik bir siire¢ hakim olur. Aclik ve tokluk kan sekeri diizeyi
bu dénemde yiiksek tutulmaya ¢alisilir. Bu siiregte human plasental laktojen (hPL) 6n planda
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olmak {iizere plasental bliyiime hormonu (PGH), dstrojen, progesteron, kortizol ve prolaktin
hormonlar1 insiilin direncini artirarak kismi diyabetojenik bir ortam olusturulurlar (43).
Sinsityotrofoblastlardan salgilanan, polipeptid yapida bir hormon olan hPL gebelik siireciyle
dogru orantili olarak artar, insiilinin reseptorlerine olan afinitesini azaltarak diyabetojenik etki
gosterir. Annede insiiline bagli glukoz kullanimin zorlasmast enerji metabolizmasini
glukozdan lipidlere kaydirir. PGH da, plasentadaki sinsityotrofoblastlardan salgilanmaktadir.
Gebeligin 15 ile 20. haftasindan sonra maternal dolasimda seviyesi artmakta olup, maternal
kanda saptanamayan hipofizer biiylime hormonunun yerini almaktadir. Fetal sirkiilasyonda
saptanmamig olup fetiise direkt etkisi bulunmamaktadir. Gebelikteki etkisi tam olarak
anlasilamamakla beraber plesantal yatakta parakrin etkiyle maternal hiperglisemiye yol agar.
PGH, hPL ile beraber insiilin benzeri biiyiime faktorii-1 (IGF-1) {iretimini uyarir, insiilin
sekresyonunu artirir ve plasenta tizerindeki reseptorler vasitasiyla fetlise amino asid ve glukoz
gecisini saglar (44-46).

Gebelikte olusan bu insiilin direnci tip 2 diyabettekine benzer. Insiilin duyarli
dokularda glukoz transportundaki postreseptor degisiklikler inslilin  duyarliliginin
bozulmasinda rol oynar. GDM’da hiicreye glukoz transportunu saglayan tirozin
fosforilasyonu, insiilin reseptor substrat-1 (IRS-1) ekspresyonu ve Glukoz Transporter 4
(GLUT-4) diizeylerinde normal gebelikle gére daha ¢cok azalma oldugu gosterilmistir. [laveten
tip 2 DM’lu hastalarda oldugu gibi beta hiicre salgi fonksiyonunun bozukluguna isaret eden

proinsiilin diizeylerinde de yiikseklik mevcuttur (21,47).

Tablo 6: Gebelikteki hormonal degisikliklerin glukoz metabolizmasina etkileri

Hormonlar Etkileri
Ostrojen Insiilin diizeyini 1

Insiilinin reseptdre baglanmasini 1
Progesteron Glukoz transportunu |

Insiilinin reseptore baglanmasini |
Kortizol Insiilin direncini 1

IRS-1°1 ]
PGH Insiilin sekresyonunu 1

IGF-1 iiretimini 1
hPL Insiilin duyarliigin |

Insiilin diizeyini 1
B hiicre kitlesini 1

B hiicre sayisini |
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Leptin Insiilin direncini 1

Glukagon Insiilin direncini 1

1: Artma |: Azalma

Gebelikte goriilen insiilin direnci multifaktdryeldir. Yukarida bahsedilen plasental
hormonlarin etkisi disinda subklinik inflamasyon, adinopektin salgisinda azalma ve lipoliz
artisinin da bu siirece katkis1 bulunmaktadir. Gestasyonel diyabette subklinik bir inflamasyon
vardir ve TNF-a’nin kas dokusunda arttig1 gosterilmistir. TNF-a, lipoprotein lipazi (LPL)
bloke ederek lipolizi arttirmakta, ortaya c¢ikan yag asitleri glukoneogeneze katilarak
hiperglisemiye yol agmaktadir. Ayrica artmig IRS-1 ekspresyonu azaltarak insiilin direncine
yol agmaktadir. Ozellikle obez gebelerde yag dokusunda lipojenik transkripsiyon faktor olan
PPAR-y azalir. Bu durum lipolizi artirarak insiilin direncine yol agmaktadir (21). Ayrica obez
gebe kadinlarda kronik insiilin direncine sekonder olarak goreceli bir insiilin sekresyonunda
azalma olup, glukoz uyarisina insiilin cevab1 obez olmayan gebelere gore daha diisiik
olmaktadir (48). Adinopektin yag dokusunda iiretilen ve insiilin duyarliligini artiran bir
hormondur. GDM tanis1 alan gebelerde bu peptidin diistiigli gosterilmistir (21).

Sonug olarak fizyolojik kosullarda gebelik boyunca artan insiilin direnci pankreastan
salinan insiilin miktar1 artirillarak kompanse edilir. Bu durumun tolere edilememesi yani
gebelikte artmis insiilin direncinin karsilanamadigi durumda, karbonhidrat metabolizmasinin
dengesi hiperglisemi yoniinde bozulur ve bdylece GDM tablosu ortaya cikar (39).
Postprandial hiperglisemi gestasyonel diyabette saptanan ilk degisikliktir. Bu durum
postprandial glukoz pikine ragmen, glukozun kullanilamamasi ve yetersiz ilk faz insiilin
sekresyonu ile agiklanmaktadir (21). Ozet olarak gebelikte fizyolojik bir siireg olarak fetiis ve
annenin ihtiyaclarini karsilamak tizere asagidaki degisikler meydana gelir:

a) Aclik ve tokluk plazma insiilin diizeyi artar.

b) Pankreas beta hiicrelerinde hipertrofi ve hiperplazi gelisir.

¢) Insiilin duyarlihig azalir.

d) Lipoliz artar.

e) Agclik plazma glukoz diizeyi azalir.

f) Tokluk plazma glukoz diizeyi artar.
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Gebeligin hiperinsiilinemiye ragmen diyabetojenik bir siire¢ olmasmin nedenleri ise
asagidaki sekilde siralanabilir:

a) Pankreas endokrin fonksiyonlarinin degismesi.

b) Proinsiilin salgisinin artmasi.

c) Periferik dokularda insiilin duyarliliginin azalmasi.

d) Plasentadan salgilanan hormonlar (PRL, PGH, hPL, progesteron) ve leptinin kan

diizeyinde artma.
e) TNF-o’da artma ve adiponektin seviyesinde azalma sonucunda insiilin direncinin

artmasi.

2.7. Gestasyonel Diyabette Maternal ve Fetal Komplikasyonlar

Gestasyonel diyabette tarama ve tami testlerinin amact erken tami koyarak
hipergliseminin anne ya da bebekte yol agabilecegi komplikasyonlar1 énlemektir. GDM’un
anne acisindan tasidigr riskler; preeklampsi gelismesi, tiriner enfeksiyon, sezaryen ile dogum
oraninda artis ve Tip 2 DM gelisme riski olarak 6zetlenebilir. Bebek agisindan igerdigi riskler
ise; makrozomi, dogum yaralanmalari, polihidroamniyoz, dogum sonrasi hipoglisemi ve
asidoz, hipokalsemi, hiperbiliriibinemi, hiperviskozite, RDS, ileri yaslarda obezite, Tip 2 DM

ve norolojik sorunlar gelisebilmesidir (6,7).

2.7.a. Anneye Ait Riskler

GDM’lu gebelerde normal gebelere gore erken donemde bazi risklerde artig
goriilmektedir:
1- Hipertansif hastaliklar: GDM tanis1 alan gebelerde gestasyonel hipertansiyon, kronik
hipertansiyon ve preeklampsi riskinde bir artis mevcuttur (49,50). Yapilan bir ¢alismada,
GDM tanist olan gebelerin % 5,0’ 1nda gestasyonel hipertansiyon ve % 6,3’linde preeklampsi
gelistigi goriilmiistiir. Gebeler {izerinde yapilmis olan bagka bir calismada ise % 5,9’unda
gestasyonel hipertansiyon ve % 4,83’linde preeklampsi gelistigi goriilmiistiir (6,51). Her iki
caligmada da risk artist OGTT sonucu yiiksek glukoz degerleri ve gebelik dncesi yiiksek
BKI’leri ile iliskili bulunmustur (6,49,51).

2- Polihidroamniyoz: Ozellikle glisemik kontrolii iyi olmayan gebelerde asir1 miktarda

amniyotik sivi olusur. 2000 ml’nin Ustiindeki degerler polihidroamniyoz olarak tanimlanir.
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Maternal hiperglisemi sonucu fetal hiperglisemi gelistigi ve fetal glikoziirinin bu duruma yol

actig1 diistintilmektedir (52).

3- Sezaryenle dogum oraninda artis: Diyabetik gebenin dogum sekli tartigmalidir. GDM
varlig1 tek basina sezaryen veya 38. haftadan 6nce dogum endikasyonu degildir (37). 38.
haftadan sonra fetal makrozomi riskinde artis oldugundan diyabeti kontrol altinda olmayan ve
fetliste makrozomi gelisen GDM’lu hastalarda sezaryen diisiiniilebilir (6). Diyabetik
gebelikteki fetal biiylime orantisizdir. Gévde ve omuzlar kafaya gore daha fazla gelisir. Bu
durum dogum esnasinda omuz travmasi ve brakial pleksus yaralanmasina yol agar. Eger
makrozomiden stlipheleniliyorsa yiiksek maliyete ragmen travmatik dogumdan kaginmak icin
sezaryen tercih edilebilir. ACOG, 4500 gr iizerinde olan fetiislerde kalic1 brakial pleksus

hasari riski artmis oldugundan sezaryen ile dogumu 6nermektedir (3,23).

4- Uriner enfeksiyonlar: Gebelikte artan glomeriil filtrasyon hizina bagh olarak yaklasik 300
mg/giin glikoziiri normaldir. GDM’da bu daha da artar. Hormonal etkilerle idrar yollarinda
dilatasyon, seker igerigi fazla olan idrarin retansiyonuna yol agar ve bu durum bakteri
kolonizasyonuna sebep olarak enfeksiyonlar i¢in zemin hazirlar (42).

Uzun siireli takipte ise normal gebelere gore GDM’lu olgularda bazi durumlarin
riskinde artig goriliir:
1- GDM’lu olgularin ¢ogunda dogumdan hemen sonra glukoz intoleransi ortadan kalkar ve
gebelikte insiilin kullanan olgularin insiilin tedavisine gereksinimleri kalmaz. Dogumdan
sonraki birka¢ giin aghik ve tokluk seker diizeylerine bakilarak hipergliseminin devam
etmediginden emin olunmalidir. Postpartum normoglisemik olan olgularda ise dogumdan
6-12 hafta sonra ve 1. yil sonunda 75 gr glukoz ile OGTT yapilip glukoz intoleransi olup
olmadigi degerlendirilmelidir. Bu olgularda postpartum 4-20. haftalar arasinda yapilan
OGTT’de bozulmus aclik glukozu (aclik kan sekerinin 100-125 mg/dl arasinda olmasi)
prevalanst % 3-6, bozulmus glukoz tolerans1 (OGTT de 2. saat degerinin 140- 199 mg/dl
arasinda olmasi) prevalanst % 7-29 ve diyabet prevalansi (aclik kan sekeri >126 mg/dl veya
OGTT de 2. saat degeri >200 mg/dl olmasi) % 5-14 bulunmustur (53,54). Baska bir
caligmada ise dogum sonrasi DM tanis1t alan GDM’lu hasta orani ilk 5 yil i¢inde %13,1 ve 9
yil icinde %18.9 olarak tespit edilmistir. Kontrol grubunda bu oran % 2 olarak saptanmistir

(55). Bu nedenle senede 1 kez aglik ve her 3 yilda bir OGTT ile glukoz metabolizmasi
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degerlendirilmelidir (51). GDM’lu gebelerde asagida sayilan durumlar varsa bu olgularda
tip 2 DM gelisme riski %50’lere ulasmaktadir (56):

a) 24. haftadan 6nce GDM tanis1 almis olmak

b) Gebelikte insiilin ihtiyaci olmasi

¢) Ailede tip 2 DM anamnezi

d) Aclik hipergliseminin varligi

e) Obezite ve postpartum donemde asir1 kilo almak

f) Tip 2 DM prevalansi yiiksek etnik gruptan olmak

2- Bir sonraki gebelikte GDM tekrarlama riski, gestasyonel diyabet tanisi alan gebelerde
% 41,3 iken normal gebelerde bu oran % 4.,2°dir (57).

3- GDM’lu olgularin bir kisminda ise dogumdan sonra tip 1 DM gelisebilmektedir. Tip 1 DM
gelisen hastalarda yapilan testlerde adacik hiicre antikoru (anti-ICA), glutamik asit
dekarboksilaz antikoru (anti-GAD) ve protein tirozin fosfat iligkili molekiil IA-2’ye karsi
otoantikor varligi (anti-1A2) tespit edilmistir. GDM tanis1 alan hastalarda daha sonra tip 1 DM
gelisme riski % 4,6’dir. Bu risk gebelik sirasinda insiilin kullananlarda, gebelik sirasinda
ketoz gegirenlerde ve dogum sonrasi hiperglisemisi devam edenlerde daha fazladir (58).

4- GDM’lu gebelerde kardiyovaskiiler hastalik gecirme riski GDM tanis1 almamis gebelere
oranla daha ytiksektir. Ayn1 sekilde tarama testi pozitif olupta 100 gr OGTT sonucu normal
olan gebelerde de bu riskin artmis oldugu goriilmektedir (59,60).

2.7.b. Bebege Ait Riskler

GDM’lu anne bebeklerinde normale gore erken donemde su risklerde artig goriiliir
(23,61,62):
1- Polisitemi: Hematokritin %65’den yiiksek olmasidir hipergliseminin kronik hipoksiye
neden oldugu ve bunun sonucunda da artan eritropoetin salgisinin polisitemiye neden oldugu
disiiniilmektedir. Yeni doganda polisitemi tromboz riskinde artma ile birliktedir ve
hiperviskozite sendromuna neden olabilir. Alternatif olarak hipergliseminin eritrositlerin
erken destriiksiyonuna yol agmasi suglanmaktadir (63,64).
2- Hipoglisemi: Maternal hiperglisemiye bagli fetal hiperinsiilinizm, dogumdan sonra
transplasental glukoz kaynagi kesilmesiyle yeni doganda hipoglisemiye neden olabilir. Siki
glukoz kontrolii bile bu hipoglisemi sikligini azaltamaz. Uzamis hipoglisemi ndrolojik

defisitlere yol acacagindan yeni dogan bebekler yakin takip edilmelidir (65,66).
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3- Kardiyomiyopati: Glisemik kontrolii yetersiz gebelerin bebeklerinde goriiliir. Dogumdan
sonra alt1 ay icinde kaybolur. Yiiksek fetal insiilin seviyelerinin miyokardda yag ve glikojen
depolanmasina yol actig1 ve septal hipertrofinin olustugu diistiniilmektedir (67).

4- Makrozomi: Large-for-gestational age (LGA) ve iri bebek (makrozomi) pregestasyonel ve
GDM’un en sik goriilen perinatal komplikasyonlaridir. Makrozomi gestasyonel yastan
bagimsiz olarak 4000 gr lizerindeki fetiisii tanimlar (4500 gr ve istiinii kabul edenler de
vardir). LGA ise dogum kilosunun gebelik haftasina gore 90. persantilin iistiinde olmasidir
(39,68). Makrozomi gelisimindeki temel mekanizma maternal hiperglisemiye cevap olarak
geligen fetal hiperinsulinemi gibi goriinmektedir. Maternal glukoz seviyelerinin yaklasik
%3801 fetiiste de olur. Bdylece hiperglisemik annelerin fetiisleri daha fazla insiilin
sentezlerler. Fetliste insiiline duyarli dokular olan karaciger, yag dokusu, kas dokusu, kalp,
pankreas gibi dokular hipertrofi ve hiperplaziye ugrarlar. Beyin, bobrekler ve femur boynunda
ise ayn1 degisim goriilmez. Benzer sekilde diyabetiklerdeki insiilin direnci ve goreceli insiilin
yetmezligi sonucu maternal aminoasit kullanimi azalir. Bunun sonucu dolasimda artan olan
aminoasitler fetiise gecerek insiilin sekresyonunu wuyarir. Bu da fetal gelisimi
hizlandirmaktadir (61,69). Maternal obezite ve gebelik esnasinda asir1 kilo alimi ile bu risk
daha da artar (62). Makrozomik bebeklerde brakial pleksus hasar1 ve dogum travma riski
yiiksek oldugundan bu durum dogumdan 6nce saptanmalidir.

5- Hiperbilirubinemi: Yeni dogan hiperbilirubinemisi diyabetik anne bebeklerde normal
gebelerin bebeklerine gore daha sik goriilmesine ragmen, nadir goriilen bir komplikasyondur.
Serum total bilirubin diizeyi 20 mg/dl’yi gectigi zaman fototerapi Onerilmektedir.
Hiperglisemi ve hipoksiye ikincil eritropoezin artmasi sonucu olustugu hipotezi ileri
stiriilmiistiir (6).

6- Hipokalsemi: Serum kalsiyum diizeyinin <7 mg/dl olmasidir. Hipomagnezemi eslik
edebilir. Irritabilite ve tetaniye neden olur. Maternal glisemi kontrolii iyi olanlarda daha az
goriilmektedir (69).

7- Sikintili Solunum Sendromu (RDS): Eski yillarda RDS, diyabetik anne bebeklerindeki
en yaygin komplikasyondu. Giinlimiizde sikligt %31’lerden %3’lere kadar inmistir (39).
Akciger maturasyonundaki gecikmeye hiperglisemi ve hiperinsiilinemi neden olmaktadir.
Insiilin, glukokortikoid reseptdrlerini bloke ederek veya fosfolipid sentezinde rol oynayan
enzimleri inhibe ederek alveolar gelisim icin gerekli olan surfaktan yapimini olumsuz yonde
etkiler. Onemli olan bir nokta da fetal akciger matiirasyonunu tespit etmek i¢in kullanilan L/S

(lesitin/sfingomyelin) oranmin sensitivitesinin diyabetik gebelikte diisiik olmasidir. Bu
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nedenle amniyon sivisinda L/S orani yerine fosfotidilgliserol diizeyine bakilmalidir (70).
Ayrica giiniimiizde kortizon ile akciger maturasyonu indiiklenmesi ve iyi perinatal bakim ile
RDS ve neonatal mortalite azalmistir (61,71).

8- Dogum travmalari: Omuz travmasina (distozis) bagli brakial pleksus travmasi ve
klavikula kiriklari, fasial sinir zedelenmesine bagli sefal hematomlar makrozomik bebeklerde
daha sik goriilmektedir (69).

9- Konjenital anomaliler: Ozellikle pregestasyonel diyabeti olan gebelerde goziikiir ve
topluma gore risk 4-8 kat daha fazladir. Diyabetik gebeliklerdeki en dnemli perinatal 6lim
nedenidir (39,69). Gestasyonel diyabetik gebelerde ise konjenital malformasyonlar
artmamustir (23). Hemen her sistemde anomaliler goriilebilse de 6zellikle kardiyak ve santral
sinir sistemi anomalileri ¢ogunluktadir. Kaudal regresyon sendromu ise diyabetik gebelige
spesifik bir anomalidir (72). Gestasyonel diyabetik gebelerde (6zellikle 1. trimesterden sonra
tanis1 konulanlarda) konjenital anomali oraninda artis saptanmamasi embriyogenetik
donemdeki glisemik kontroliin patogenezde temel rolii oynadigini gosterir. Bu goriisi
destekleyici sekilde ilk trimestirde HbAlc diizeyi yiikseldik¢e konjenital anomali riski
artmaktadir (39,73).

10- Olii dogum: Gestasyonel diyabetin tiim formlarinda &lii dogum riski normal populasyona
gore 2-3 kat artmistir. Genelde 20 hafta ve iizerindeki fetiislerde meydana gelmektedir.
Diyabete baglh 6lii dogumlar, kotii glisemik kontrol sonrasi hipergliseminin fetiiste asidoz ve
hipoksiye (anaerobik metabolizmanin artmasiyla) neden olmasindan kaynaklanmaktadir.
Optimum glisemik kontrol ve yakin takip ile diyabetik gebelerde risk dramatik olarak
azalmaktadir (74). Uzun donemde ise GDM tanis1 almis gebelerin ¢ocuklarinda obezite, DM
ve glukoz intoleransi riski artmistir. Tiim bunlarin nedeni fetal donemde ortaya cikan
hiperinsiilinizmin beyinde ndrolojik toksisiteye ve ventromedial hipotolamik niikleusta
displaziye yol agmasidir. Bu durumda yeme bozukluklulari, obezite ve hayat boyu devam

eden hiperinsiilinizme neden olur (21,75,76).

2.8. Tedavi

GDM’da tedavinin temel amaci tiim hastalarda glukoz seviyelerini gebelik i¢cin normal

olan aralikta tutabilmektir (23,77) (Tablo 7).

Tablo 7: ADA'nin gestasyonel diyabette 6nerdigi hedef kan sekeri degerleri ve normal gebelerdeki

degerlerler
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Hedeflenen degerler Normal gebedeki degerler

(mg/dl) (mg/dl)
Aglik <95 (65-95) 75+12
1.saat tokluk kan sekeri 100-140 105+ 13
(tercihen 100-120)
2.saat tokluk kan sekeri 90-120 97+ 11
HbAlc <9%6,5 (tercihen <%06)

Sadece aglik kan sekerinin degil postprandial (tokluk) glukoz degerlerinin de normal
olmas1 hedeflenir. Postprandial hipergliseminin preprandial hiperglisemiye gore daha fazla
fetal makrozomi ile iligkili oldugunu gosteren calismalarin sonuglarmma bakildiginda
postprandial 1. saat glukoz degerleri 120 mg/dl iizerine c¢iktiginda makrozomi riski
artmaktadir. Gestasyonel diyabet tedavisi diyet, egzersiz ve medikal tedaviyi kapsayacak
sekilde diizenlenir. Kan sekerinin en iyi gostergesi gebenin evde kendi yaptig1 Sl¢iimlerdir. Ug

ayda bir HbA1c’ ye bakilmalidir (21,78).

2.8. a. Tibbi Beslenme Tedavisi

Tibbi beslenme tedavisi GDM’lu gebelerde tedavinin temelidir. Gebenin aglik kan
sekeri diizeyi <90mg/dl ise diyet ile takip onerilmektedir Glinliik kalori gereksinimi gebelik
oncesi ideal viicut agirligina gore hesaplanir. Obez olmayan diyabetlilerde ilk trimesterde 30
kcal/kg/giin ve ikinci trimesterden itibaren 35 kcal/kg onerilir. Obez diyabetiklerde ise 24
kcal/kg/giin Onerilir. Daha fazla kalori kisitlamasi ketonemiye neden olabilmektedir. Bu
nedenle asir1 kalori kisitlamasindan kacimilmalidir. Hastaya verilen diyetin %45-50’si
karbonhidrat, %30-35’1 yag ve %18-20’si protein i¢ermelidir. Diyetteki kalorinin %35-40’1n1
karsilayacak sekilde karbonhidrat kisitlamasinin maternal glukoz seviyesini diigiirdiigii ve
fetal gelisimi etkilemedigi gosterilmistir (21,77,79,80). Gebelerde diyet 3 ana 4 ara 6giin
seklinde olmalidir. Kilo alma hiz1 ilk trimesterde ayda 1-2 kilo, 2. trimesterden itibaren
haftada 250-500 gr seklinde olmalidir. Tiim gebelik boyunca alinan kilo 10-12 kg’
gecmemelidir. Tablo 8’de 6glin zamanlar1 ve dgilinler gére alinmasi gereken karbonhidrat

oranlar1 gosterilmistir (77).

Tablo 8: GDM’da beslenme tedavisi

Zaman Ogiin Fraksiyon KH oram (giinliik)
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8:00 Kahvalti  2/18 10

10:30  Ara 1/18 5
12:00  Ogle 5/18 30
15:00 Ara 2/18 10
17:00  Aksam 5/18 30
20:00 Ara 2/18 10
23:00 Ara 1/18 5

Tatlandiricilar orta diizeyde kullanalilabilir. Tatlandiric1 olarak Amerikan Gida ve ilag Dairesi

(FDA); sakarin, aspartam, asasulfam-K ve siikroz kullanimini onaylamistir (21).

2.8. b. Egzersiz

Tibbi ac¢idan komplikasyon yoksa tiim gebelere tavsiye edilmelidir. Diizenli sekilde
yapilan egzersiz teorik olarak; insiiline kars1 periferik direnci azaltarak, serbest yag asitlerini
ve insiilin sekresyonunu artirarak maternal acglik ve tokluk kan sekeri seviyelerini
diisiirmektedir. Egzersiz giinde en az yarim saat tempolu yliriiyiis veya st viicut kaslarini
calistiracak sekilde yapilmalidir. Ek olarak haftanin en az 3 giinii ve en az 15 dakika olacak

sekilde aerobik egzersiz seklinde de yapilabilir (6,22,80).

2.8. ¢. Medikal tedavi

2.8. c.1. Insiilin

Gestasyonel diyabet tedavisinde kullanimi herkesge kabul edilen ve fetal morbiditeyi
en 1yi azalttif1 gosterilmis tek farmakolojik ajan insiilindir. Kullanilmasi 6nerilen insiilinler,
insan insiilinleri ve kisa etkili analog insiilinlerdir. Kisa etkili analog insiilinlerin etkisi,
regiiler insiiline kiyasla daha ¢abuk baslayip (5-15 dk) daha erken sonlanmasi (3-5 saat) ve
bdylece postprandial insiilin salinimini daha iyi taklit edebilmesiyle fizyolojik insiilinemiye

daha yakin bulunmustur. Yapilan calismalarda analog insiilinler regiiler insiiline gore anlamh
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bir fetal yan etki olusturmamakta olup gebelikte kullanim kategorisi B olarak kabul
edilmektedir. Uzun etkili analog insiilinler i¢in heniiz yeterli veri bulunmamaktadir. Bu
nedenle bugiin i¢in orta-uzun etkili insiilin olarak gebelerde insan NPH insiilini kullanilmasi
onerilmektedir (21,23,77). Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi (TEMD)
tarafindan 2 haftalik diyet tedavisine cevap vermeyen ve kan sekeri regiilasyonu
saglanamayan (aglik plazma glukozunun 105 mg/dl, postprandial 1.saat plazma glukozunun
140 mg/dl‘nin iistiinde olmasi) gebelere insiilin tedavisi baslanmas1 6énerilmistir (77). GDM
tanis1 alan gebelerin yaklasik % 15’inde kotii glisemik kontrol nedeni ile insiilin tedavisi
baslanmaktadir. Insiilin dozu popiilasyonlar arasinda farklilik gésterse de toplam doz ortalama
olarak 0,7-2 IU/kg arasindadir. Eger aglik hiperglisemisi 6n plandaysa yatmadan once orta
etkili insiilin olan NPH dozu ile tedaviye baglanir (6nerilen doz 0,2-0,4 1U/kg/giindiir). Eger
tokluk kan sekerleri artmigsa, o zaman yemek Oncesi insiilin aspart veya insiilin lispro gibi
cok kisa etkili insiilin analoglar1 3 ana 6giinde verilir. Yemekteki her 10 gr karbonhidrata 1
iinite doz olacak sekilde verilebilir. Eger hem aglik hem de postprandial plazma glukoz
seviyeleri yiiksekse 0,7 IU/kg/giin doz NPH insiilin ve kisa etkili insiilin karisim1 baglanabilir.
Bu sekilde kontrol altina alinamayan veya hiperglisemik bulgulari olan gebelerde bazal-bolus
tedavi rejimine erken dénemde gecilmelidir. Insiilin tedavisinin dozu ve tedavi sekli Tablo 9
ve Tablo 10°da gosterilmistir (6,77,81,82). Hastanin kilosu ve gebelik haftasi artik¢a orantili
olarak gereken instilin ihtiyac1 1,5-2 IU /kg/giin dozuna kadar ¢ikabilir.

Tablo 9: GDM'da insiilin baslama dozlari

Gebelik haftasi Insiilin dozu

<12 hft. 0,7 TU/kg
12-26 hft. 0,8 IU/kg
26-36 hft 0,9 IU/kg
36-40 hft 1,0 [U/kg

Tablo 10: GDM'da insilin tedavisi

Zaman NPH insiilin Regiiler Insiilin
Sabah 5/18 4/18

Ogle - 3/18

Aksam - 3/18

Gece 3/18 -
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Diyet tedavisi uygulanan GDM’lu hastalar ev ortaminda glukometre ile giinde 4 kez
(sabah aglik ve her ana Ogiinden 60-120 dakika sonra) kendi kan glukoz diizeylerine
bakmalidirlar. Insiilin tedavisine gecen hastalar ise giinde haftada en az 3 giin olacak sekilde,
giinde 6 kez glukoz diizeylerine bakmalidirlar. Insiilin uygulayan GDM’lu olgularda 3-7
giinliik aralar ile hedef glisemik degerlere ulagincaya kadar insiilin dozu %10-20 artirilabilir
(83). Gebenin kan sekerinin diizensiz seyretmesi durumunda regiiler insiilin dozu, total dozun

%31 kadar artirilip azaltilir (21) (Tablo 11).

Tablo 11: Aclik glukoz degerine gbére regller instlin doz hesaplamasi

Aclik kan sekeri (mg/dl) Insiilin dozu

<60 Total insiilinin %31 kadar azaltilir
61-90 Doz degisikligine gerek yok
91-120 Total instilinin %31 kadar artirilir
>121 Total instilinin %6°s1 kadar artirilir

2.8. c.2. Oral Antidiyabetik Tlaclar

Yapilan bir ¢calismada GDM tanis1 alan gebelerde gliburid, metformin ve akarboz
kullanim1 ile maternal ve neonatal komplikasyonlarda insiilin kullanan gebelere gore bir artis
saptanmamugtir (23,84). Gliburidin diger ilaglara gore plasentadan gecisi belirgin derecede
diisiik oldugu gosterilmistir. Diyet tedavisinde basarili olunamamis ve insiilin tedavisi almak
istemeyen gebelerde oral gliburidin ilaglar bir alternatif olabilir fakat kanitlayic1 birgok
caligmaya ihtiya¢ vardir. Metformin, PCOS’u olan kadinlarda maternal androjen
sekresyonunu azaltarak fertiliteyi arttirmak ve spontan abortus oranini diisiirmek igin
kullanilmaktadir. Randomize olmayan ¢alismalarda gebelikte de metformin tedavisine devam
edilmistir. Fakat yapilan bir randomize ¢aligmada perinatal mortalite oraninin insiilin grubu
ilaclarla tedavi edilen gebelere oranla yiiksek olarak bulunmasi gebelikte kullanimini
sonlandirmistir (23). Giiniimiizde ADA, ACOG ve TEMD tarafindan oral antidiyabetikler

gebelik siiresince onerilmemektedir (3,37,77).
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3. MATERYAL VE METOD

Trabzon ilinde GDM prevalansint ve risk faktorlerini tespit etmek amaciyla
planlanmis olan bu arastirma, Mayis 2009-Nisan 2011 tarihleri arasinda, Karadeniz Teknik
Universitesi Tip Fakiiltesi Farabi Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali Endokrinoloji ve
Metabolizma Hastaliklar1 Bilim Dali, Halk Sagligi Anabilim Dali ve Biyokimya Anabilim
Dali tarafindan yiirtitilmiistiir. Calisma protokolii Tip Fakiiltesi Bilimsel Arastirmalar
Degerlendirme Komisyonu Etik Kurulu tarafindan onaylamis (04.06.2010 tarih ve 20010/02
sayili dosya numarasi ile) ve Karadeniz Teknik Universitesi Bilimsel Arastirma Projeleri
Birimi tarafindan desteklenmistir (Proje Kod No: 2008.114.003.23). Calisma, Trabzon
ilindeki Saglik Bakanlig1 Aile Hekimligi Merkezlerinde, KTU Tip Fakiiltesinde ve Trabzon
Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Hastanesinde yiiriitiildii. Bu amagla Trabzon I Saglk

Midiirligiine dilekge ile miiracaat edildi ve gerekli izin ve onaylar alindi.

3.1. Orneklem biiyiikliigiiniin hesaplamasi

2009 yilinda adrese dayali niifus sayisina gore Trabzon il merkezinin niifusu 230.399
(115.514 kadin ve 114.885 erkek) olarak saptanmistir. 2009 yilinda Saglik Bakanligi
verilerine gore Trabzon ilinde gebe sayis1 4914 ve dogum hiz1 % 13,12 olarak hesaplanmustir.
Yapilan ¢alismalarda ortalama GDM prevalans degerleri ve Trabzon ili gebelik hizi goz

Oniine almarak, Trabzon’da % 99 giiven aralig1 ve % 2 hata pay ile gerekli en az 6rneklem

biiyiikliigli n=788 olarak tespit edildi (85).

3.2. Anketor kullanimi ve egitimi
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Projenin yiiriitiilmesi amaciyla ¢alisma Oncesi konu ile ilgili egitim almig anketorler
ile toplantilar yapildi. Anketorlere GDM hakkinda egitim verildi, ardindan ¢aligma diizeni

anlatildi, arastirmanin amaci ve yapilis1 hakkinda bilgilendirildi

3.3. Calismada kullamilan anket formu

Calismaya alinan tiim gebelere ait bilgileri elde edebilmek i¢in arastirmacilar
tarafindan gelistirilen bir anket formu kullanildi (Ek 1). Anket formu yardimiyla demografik
ve sosyoekonomik bilgiler elde edildi, GDM i¢in risk faktorleri sorgulandi. Calismaya katilan
gebelerin adi, soyadi, yasi, meslegi, egitim seviyesi, gelir diizeyi, sigara ve alkol aligkanligi,
ilag Oykiisii, gebelik ve dogum sayilar1 gibi bilgileri igeren anket formu, konu hakkinda
egitim verilmis olan anketorler tarafindan yilizyiize goriigme yontemiyle dolduruldu.

Hastalarin adres ve telefon numaralari gerektiginde ulasilabilmesi i¢in kaydedildi.

3.4. Muayenelerin yapilmasi

Arteryel kan basincr 6l¢iimii: Gorligme yapilan kisi 10-15 dakika dinlendirilerek,
sistolik ve diastolik kan basinglar1 oturur pozisyonda sag koldan &l¢iildii. Ol¢iimden en az 30
dakika once sigara ve kafein (kahve, kola) almamasina dikkat edildi. Korotkoff sesleri esas

alinarak sistolik ve diyastolik kan basinglar1 degerleri kaydedildi.

Agirhik olciimii: Gebeler c¢iplak ayak ile olmasi saglanarak, sert zemine diiz bir

sekilde yerlestirilen standart bir baskiille dlgiilerek kilogram (kg) olarak tespit edildi.

Boy ol¢iimii: Gebeler diiz bir zeminde, bas, omuz, kal¢a ve topuklar1 diiz duvara
temas edecek sekilde dik pozisyonda mezuralar kullanilarak dlgiiliip santimetre (cm) olarak

tespit edildi.

3.5. Ornek grubu secimi ve metodu

Bu calisma, Trabzon ilindeki Aile Hekimligi Merkezlerinde, KTU Tip Fakiiltesinde ve
Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Hastanesinde rutin muayeneye gelen ve aile hekimleri
tarafindan evlere ziyaret edilen gebelerde yapildi. Calismaya, gebelik dncesinde tip 1 veya tip
2 DM’u olanlar, diyabete neden olabilecek ila¢ kullananlar ve insiilin sekresyonunu ya da
duyarliligima etki edebilecek endokrinopatisi olan gebeler alinmadi. Kliniklere bagvuran
gebelere anket calismasindan sonra rutin antenatal tarama testi olarak 50 gram glukoz ile

tarama testi (GCT) yapildi. Hastanin tok veya a¢ olup olmadigina bakilmadan 50 gram
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anhidroz glukoz oral yolla verildi. ADA kriterlerine gore 1.saat plazma glukoz diizeyi > 140
mg/dl olanlar tarama testi pozitif olarak degerlendirildi. Tarama testi pozitif olan gebelere 8-
12 saatlik aghk sonrasi 100 gramlik OGTT yapildi. Ek olarak GDM i¢in yiiksek risk
faktorlerine sahip gebelerden, rastgele secilmig bir gruba tarama testinin negatif ¢ikmis
olmasina ragmen 100 gramlik OGTT yapildi. Sonuclar ADA’nin 6nerdigi Carpenter ve
Coustan’in tan1 kriterlerine gore degerlendirildi (Esik degerleri: plazma aglik glukozunun 95
mg/dl, 1. saatte 180 mg/dl, 2. saatte 155 mg/dl ve 3. saatte 140 mg/dl olarak alind1) (1). Iki
veya daha fazla pozitif degeri olanlara GDM tanis1 konuldu. Ilaveten Carpenter ve Coustan’in
tan1 kriterlerine gére GDM tanisi alan gebelerin 100 gramlik OGTT sonuglart NDGG tani
kriterleri acisindan da degerlendirildi. Tarama sonucu GDM tanis1 konulan gebelere diyet
poliklinigi ile Endokrinoloji ve Metabolizma hastaliklar1 polikliniklerine yonlendirildi. Uygun
goriilen hastalara diyet ve/veya insiilin tedavisine baglandi.

GDM tanist alan 39 gebe ile bunun 2 kat1 biiyiikliigiinde (n=78) GDM tanis1 almayan
gebeler arasinda (GDM olmayan gebeler i¢inden rastgele secilerek) dogum sonrasi obstetrik
sonuglar1 karsilastirilmasi planlandi. GDM tanisi alan 39 gebeye de ulasilirken GDM tanisi
almayan 51 gebeye ulasilabildi. Her iki grubun obstetrik 6zellikleri (dogum haftasi, dogum
sekli, bebegin cinsiyeti, bebegin dogum kilosu, fetal ve neonatal komplikasyonlari)

karsilagtirildi.

3.6. Laboratuvar analizleri

Gebelerden alinan kan ornekleri 3000 rpm’de 15 dakika siireyle santrifiij edildi. Elde
edilen serum Orneginden glukoz; glukoz oksidaz metodu ile ticari kitler (Roche Diagnostics,

Cobas 8000) kullanilarak olgtildii.

3.7. Calismaya katilim

Caligma kapsami i¢indeki Trabzon ilinde 915 kisi ¢aligmaya alindi. Katilma orani
%89,0 olarak hesaplandi. Caligmaya katilmay1 reddetme, ankette eksik bilgileri olma, il disina
cikma gibi nedenlerle 100 kisi calisma dis1 birakilmaistir.

3.8. Verilerin smiflandirilmasi

Yas: 5 yillik dilimler halinde gruplandirildi (<25, 25-29, 30-34 ve >35 yil).

Egitim diizeyi: Orgiin egitim almamis (okur-yazar olmayan), ilkokul, ortaokul, lise ve
tiniversite mezunu olarak siniflandirildi.

Meslek: Ev Hanimi, memur ve is¢i olarak siiflandirildi.
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Aylik gelir diizeyi: Tiirk lirast (TL) biriminde 0-999, 1000-1999, 2000-2999, 3000—
3999 ve > 4000 TL olacak sekilde 5 gruba ayrildi

Sigara kullanimi: Halen igiyor, hi¢ igmemis, daha dnce i¢mis ve birakmis olarak 3
gruba ayrildi.

Boy ve agirlik dlgiimlerinden elde edilen degerlerden yola ¢ikarak kisilerin BK1’leri

asagidaki formiile gore hesaplandi:
BKI= Beden Agirlig1 (kg)/Boy (metre)?

Hesaplanan BKli'leri, WHO nun &nerdigi obezite simiflamasma gore 18,5°den az
olanlar (zayif), 18,5-24,9 (normal), 25-29,9 (fazla kilolu), 30’dan fazla olanlar (obez) olarak
siniflandirildi. Calismada BKI >40 (morbid obez) olan sadece bir gebe olmasi nedeni ile ayri
bir siniflandirma yapilmayip bu hasta obezite grubuna dahil edildi.

Gebelik esnasindaki agirlik artisi (kg): <8 ve >8 olarak simiflandirild.

Boy: <155 cm, 155-170 cm ve >170 cm olmak iizere 3 gruba ayrildi.

Gebelik sayist: 1, 2-3 ve > 4 olacak sekilde siniflandirildi.

Dogum sayist: 0, 1, 2 ve > 3 olacak sekilde siniflandirildi.

GDM oykiisti: Yok ve var olarak siniflandirildi.

Soygecmisinde DM Oykiisii: Yok, birinci derece akrabalarinda var ve diger
akrabalarinda var seklinde siniflandirildi.

Ailede GDM o0ykiisii: Yok ve var olarak siniflandirildi.

Sistolik kan basinci (SKB): <100 mmHg, 100-119 mmHg, 120-139 mmHg ve > 140
mmHg olacak sekilde 4 gruba ayrildi.

Diastolik kan basinci (DKB): <80 mmHg, 80-89 mmHg ve > 90 mmHg olacak sekilde
3 gruba ayrildi.

Caligmaya katilan gebelerin, gebelik 6zge¢mislerindeki hastaliklar1 (abortus, o6l
dogum, sik idrar yolu enfeksiyonu ve makrozomik bebek Oykiisii) tam olarak
hatirlayamadiklar1 veya bilemediklerinden dolay1 veri olarak siniflandirilamadi ve istatistik
programina alinmadi. Ek olarak ¢aligmaya katilan gebelerin hi¢birinde alkol kullanimi 6ykiisti

olmamasi nedeni ile alkol kullanimu istatistik programina alinmadi.

3.9. Istatistiksel Degerlendirme

Verilerin istatistiksel analizinde SPSS 13.01 (seri no: 9069728) istatistik paket
programi kullanildi. iki grubun (GDM olan ve GDM olmayan) olciilebilir degiskenleri
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karsilastirmak igin Student-t testi, niteliksel verilerinin karsilastirllmasinda Ki-kare testi
kullanilmistir. Risk faktorlerinin GDM ile iligkisi Lojistik Regresyon analiziyle incelenmistir.
Tim risk faktorleri lojistik regresyon modeline konulmustur.

Olgiimle elde edilen veriler aritmetik ortalama + standart sapma (SS), sayimla elde
edilen veriler say1 ve yiizdeyle, lojistik regresyon analizi sonuglari ise tahmini relatif risk
(odds ratio=OR) ve % 95 giiven aralig1 ile gosterilmistir. Anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak

alinmustir.

4. BULGULAR

Calismaya katilan 815 gebenin dagilimi incelendiginde; 633 gebenin 50 gram oral
glukoz yiikleme testi sonucu normal olarak geldi (GCT: -), 182 gebenin 50 gram oral glukoz
yiikleme testi 2140 mg/dl olarak sonuc¢landi (GCT: +) (%22,3). GCT (+) olan gebelere 100
gramlik OGTT yapildi;; 35 gebe GDM tanist aldi (%19,2). GCT sonucu normal olan
gebelerden, yiiksek risk faktorii tasiyan 31 gebeye de 100 gramlik OGTT yapildi, 4 gebe daha
GDM tanisi ald1 (%12,3). Toplam GDM’lu gebe sayisi1 39 olarak tespit edildi. Tiim gebeler
dikkate alindiginda GDM prevalansi % 4,8 olarak saptandi. Calisma protokolii sema halinde
Sekil 1’de gosterilmistir.

815 gebe
Sekil 1: Calisma semast
GCT
GCT(-), n=633 GCT(+), n=182
(%77,7) (%22,3)
. nu n
GCT(-) Risk grubu yuksek gebe
n=31 (%3,8)
OGTT
OGTT
GCT(-), n=27 GDM, n=4 GDM, n=35 GCT(-), n=147
(%3,3) (%0,5)
(%4,3) (%18,0)
n 27
GDM, n=39

(%4,8)




Calismaya alman gebelerin klinik ve fiziksel oOzelliklerinin ortalama degerleri

Tablo 12°de gosterildi. Gebeler GDM olan ve GDM olmayanlar seklinde karsilastirildiginda

Tablo 12°de gosterilen parametrelerden yas, gebelik oncesi agirlik ve BKI, gebelikte dlgiilen

agirlik, gebelikte alinan agirlik, DKB ve GCT’de o6lgiilen plazma glukozu ortalama degerleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark (p<0,005) oldugu tespit edildi.

Tablo 12: Calismaya alinan gebelerde ortalama degerler.

Parametre GDM olmayan GDM olan Toplam )/
(n=776) (n=39) (n=815)
Ortalama £SS Ortalama £ SS Ortalama £ SS
Yas (y1l) 28,8+5,2 32,4439 29,0£5,2 <0,001
Gebelik haftasi 25,9+1,5 26,1+1,6 25,9+1,5 0,422
Aylik gelir (TL) 1116+1010 1360+1181 1170+£1105 0,312
Gebelik oncesi 62,8+ 11,2 72,2 +10,7 63,2+ 11,3 <0,001
agirhik (kg)
Gebelikte 69,8+11,0 80,9 £ 10,4 70,3+11,2 <0,001
Ol¢iilen agirlik
(kg)
Gebelikte alinan 7,1 £3,8 8,6+3,4 7,1 £3,8 0,016
agirhik (kg)
Gebelik  Oncesi 24,2+3.9 28,1 +4,6 24,344,0 <0,001
BKI (kg/m?)
Boy (cm) 160,9+6,2 160,7+5,3 160,9+6,2 0,857
Gebelik sayist 2,1+1,2 2,514 2,1+1,2 0,074
Dogum sayisi 0,9+0,9 1,0+1,1 0,9+1,0 0,309
SKB (mmHg) 108,0 £ 12,1 112,6 £ 13,0 109,1 + 12,1 0,064
DKB (mmHg) 68,0 +£9.,9 71,6 £9.,4 68,1 £9,9 0,025
Nabiz 76,9 = 10,1 78,5+ 13,2 76,9 10,2 0,326
(atim/dakika)
GCT’de 6l¢iilen 116,4 +27.9 162,3 £21,5 118,6 +29,3 <0,001

plazma glukozu

(mg/dl)

28



(T Test)

Calismaya alinan gebeler bes yillik yas gruplart seklinde siniflandirildi (<25, 25-29,

30-34 ve > 35 yil). En diisik GDM prevalans1 <25 yas grubunda saptandi (% 0,7). Yas

ilerledikce GDM prevalansiin arttigi ve >35 yas grubunda en yiiksek seviyeye (% 9,5)

ulastig1 gozlendi. Aradaki fark istatistiksel olarak belirgin anlamli bulundu (p<0,001)

(Tablo 13) (Sekil 2). Yas, GDM prevalansini arttiran 6nemli bir risk faktoriidiir.

Tablo 13: Caligmaya alinan gebelerin yas gruplarina gére GDM prevalansi

Yas Gruplan GDM olmayan GDM olan Toplam
(y1l) n % | n % n %
<25 157 99,3 |1 0,7 | 158 19,4
25-29 293 97,6 | 7 2,3 | 300 36,8
30-34 202 91,8 18 8,2 | 220 27,0
>35 124 90,5 |13 9,5 137 16,8
Toplam 776 95,2 139 4,8 | 815 100

(2 22,161, p<0,001)
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Sekil 2: Calismaya alinan gebelerin yas gruplarina gére GDM prevalansi.

p<0,001
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235
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Calismaya alinan gebelerde egitim diizeyine gore GDM prevalansi degerlendirildi.

Orgiin egitim almamis gebelerde (n=9) GDM saptanmazken en yiiksek GDM prevalansi

ilkokul mezunu olan gebelerde saptandi. Egitim diizeyi arttikga GDM prevalansi azaldi.

Bununla birlikte egitim diizeyi ile GDM prevalansi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

iliski olmadig tespit edildi (p=0,831) (Tablo 14) (Sekil 3).

Tablo 14: Caligmaya alinan gebelerin egitim diizeyine gére GDM prevalansi

Egitim Diizeyi GDM olmayan GDM olan Toplam
n Y% n % | n %
Orgiin egitim almamis |9 100 0 0 |9 1,1
Ilkokul 280 94,6 | 16 5,4 1296 36,3
Ortaokul 115 95,0 6 5,0 |121 14,8
Lise 203 949 | 11 5,1 |214 26,3
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Universite

169
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175
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776
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(x*: 1,476, p=0,831)

Sekil 3: Calismaya alinan gebelerin egitim diizeyine gore GDM prevalansi

p=0,831
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Calismaya alinanlarin meslekleri ve bu meslek gruplarma gére GDM prevalanslari

tespit edildi. Tablo 15 ve Sekil 4’de goriildiigli gibi gebelerin meslekleri ile GDM prevalansi

arasinda istatistiksel olarak bir iligki saptanmadi.

Tablo 15: Meslek gruplarina gére GDM prevalansi.

Meslek Grubu GDM olmayan GDM olan Toplam
n % n % n %
Ev Hanimi 610 95,3 30 4,7 640 78,8
Memur 116 95,9 5 4,1 121 14,6
Isci 50 92,6 4 7,4 54 6,6
Toplam 776 95,2 39 4,8 815 100

(=3.976, p=0,625)

Sekil 4: Calismaya alinan gebelerin meslek gruplarina gére GDM prevalansi
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Meslek Grubu

Calismaya alinan gebeler aylik gelir diizeyine gore bes gruba ayrildi. Gebelerin gelir
diizeylerine gore GDM prevalans: Tablo 16°da gosterildi. Gelir diizeyi en diisiik (0-999 TL)
olanlarda GDM prevalans1 en diisiik (% 3,9) ve gelir diizeyi 3000-3999 TL olanlarda en
yiiksek (% 6,9) olarak bulundu. Aylik gelir diizeyi 4000 TL’na kadar olan gebelerde GDM
prevalansinda artma, takiben >4000 TL olan grupta hafif bir azalma (% 6,0) saptandi. Bu
degisiklikler istatistiksel agidan anlamli degildi (p=0,846) (Sekil 5).

Tablo 16: Aylik gelir diizeyine gére GDM prevalansi.

Aylik Gelir Diizeyi GDM olmayan GDM olan Toplam
(L) n % n % |n %

0-999 222 96,1 |9 39 | 231 28,3
1000-1999 355 95,4 |17 4,6 | 372 45,7
2000-2999 98 942 |6 5,8 104 12,9
3000-3999 54 93,1 |4 6,9 | 58 7,0
>4000 47 94,0 |3 6,0 | 50 6,1
Toplam 776 95,2 |39 4,8 815 100
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(2=1,389, p=0,846)

Sekil 5: Calismaya alinan gebelerin aylik gelir diizeyine gére GDM prevalansi.

p=0,846
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Sigara i¢imi ile GDM prevalansi arasindaki iligki incelendiginde aktif sigara icen

gebelerde (n=25) GDM saptanmazken (%0), sigara icmeyen gebelerde prevalans % 4 olarak
% 14,9 olarak

saptandi. En yiikksek GDM prevalans: ise sigara kullanmay:1 birakanlarda

saptandi. Aradaki fark istatistiksel agidan belirgin olarak anlamli bulundu (p<0.001)  (Tablo
17) ( Sekil 6).
Tablo 17: Sigara kullanimina gére GDM prevalansi.
Sigara Kullanimi GDM olmayan GDM olan Toplam

n % n % n %
I¢iyor 25 100 | 0 0 25 3,1
I¢miyor 694 96,0 | 29 4,0 | 723 88,7
Birakmis 57 85,1 | 10 14,9 67 8,2
Toplam 776 95,2 | 39 4,8 | 815 100

(x=17,327, p<0,001)

Sekil 6: Calismaya alinan gebelerde sigara kullanimina gére GDM prevalansi.
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Calismaya alinan gebeler, gebelik dncesi BKI degerleri dikkate almarak smiflandirildi.

En diisiik GDM prevalans1 gebelik oncesi zayif (BKI <18,5 kg/m?) olan gebelerde saptandi

(%1). GDM prevalansmin BK1 yiikseldikge arttig1 ve en yiiksek seviyeye gebelik dncesi obez
olan (BKI>30 kg/m?) gebelerde ulastig1 goriildii (% 25,8). Aradaki fark istatistiksel olarak
belirgin anlamli bulundu (p<0,001) (Tablo 18) ( Sekil 7). Gebelik 6ncesi obez olmanin GDM

prevalansini artiran bir risk faktorii oldugu saptandi.

Tablo 18: Gebelik 6ncesi BKI degerine gére GDM prevalansi.

Gebelik oncesi GDM olmayan GDM olan Toplam
BKI (kg/ ) n % | n % |n %
<18,5 96 99,0 |1 1,0 | 97 11,9
18,5-24,9 383 97,2 | 11 2,8 | 3% 48,3
25-29,9 251 95,8 | 11 4,2 |262 32,2
>30 46 74,2 | 16 25,8 | 62 7,6
Toplam 776 95,2 | 39 4.8 | 815 100

(x=66,765, p<0,001)
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Sekil 7: Gebelik ncesi BKI degerine gére GDM prevalans.

p<0,001
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Calismaya alinan gebeler, gebelikte aldiklar1 agirhiga (kg) gore siniflandirildi. GDM
prevalansi, gebelikte 8 kg’dan daha az kilo olan gebelerde % 3,2 iken 8 kg ve iizerinde kilo
alan gebelerde daha yiliksek degerlere ulasti (% 7,9). Gebelikte alinan agirlik artis1 ile GDM
prevalansi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki oldugu goriildi (p=0,003) (Tablo 19) (
Sekil 8).

Tablo 19: Gebelikte alinan agirliga gére GDM prevalansi.

Gebelikte Alinan GDM olmayan GDM olan Toplam
Agirhk (k
s (ko) n % | n % |n %
<8 519 96,8 | 17 3,2 | 536 65,8
>8 257 92,1 |22 7,9 | 279 34,2
Toplam 776 95,2 139 4,8 | 815 100

(=8,948, p=0,003)
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Sekil 8: Gebelikte alinan agirliga gére GDM prevalansi.

p=0,003
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Calismaya alian gebeler boylar1 <155 cm, 155-170 cm ve >170 cm olmak tizere 3
gruba ayrildi. Boyu en yiiksek olan gebelerde (n=38) GDM prevalansi en diisiik (% 0) olarak
bulundu. En yliksek GDM prevalansi ise boyu 155-170 cm olan gebelerde saptand: (% 5,4).
Bununla birlikte gebelerin boyu ile GDM prevalansi arasinda istatistiksel agidan anlamli bir

iligki saptanmadi (p=0,260) (Tablo 20) ( Sekil 9).

Tablo 20: Boya gore GDM prevalansi.

Boy (cm) GDM olmayan GDM olan Toplam
n % n % |n %
<155 174 96,1 | 7 3,9 | 181 22,2
155-170 564 94,6 | 32 5,4 | 596 73,1
>170 38 100 | O 0 | 38 4,7
Toplam 776 95,2 |39 4,8 | 815 100

((=2,690, p=0,260)
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Sekil 9: Boya gére GDM prevalansi.
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Calismaya aliman gebeler; gebelik sayis1 1, 2-3 ve > 4 olacak sekilde siniflandirildi.
Gebelik sayisina gére GDM prevalansi Tablo 21’ de gosterildi. En diisiik GDM prevalansi ilk
gebeligi olan grupta (% 3,7) bulundu. Gebelik sayis1 2-3 ve > 4 olan gruplarda ise GDM
prevalansi sirastyla % 4,7 ve % 8,0 olarak tespit edildi (Sekil 10). Gebelik sayisi arttikca
GDM prevalans1 artmasina ragmen, istatistiksel agidan anlamli bir fark saptanmadi
(p=0,185).

Tablo 21: Gebelik sayisina gére GDM prevalansi.

Gebelik Sayis1 GDM olmayan GDM olan Toplam

n % | n % |n %
1 309 96,3 | 12 3,7 | 321 39,3
2-3 364 95,3 | 18 4,7 | 382 46,9
>4 103 92,0 |9 8,0 | 112 13,8
Toplam 776 95,2 |39 4,8 | 815 100

(x*=3,374, p=0,185)

Sekil 10: Gebelik sayisina gére GDM prevalansi.
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Calismaya alinan gebeler; dogum sayis1 0, 1, 2 ve > 3 olacak sekilde gruplandirildi. En
diisiik GDM prevalansi hi¢ dogum yapmamis gebelerde (% 4,0) bulundu. Gruplar arasinda
GDM prevalansi agisindan anlamli bir fark bulunmadi (Tablo 22) (Sekil 11). Dogum sayist ile
GDM prevalansi arasinda anlaml bir iligski saptanmadi (p=0,364).

Tablo 22: Dogum sayisina gére GDM prevalansi.

Dogum Sayisi GDM olmayan GDM olan Toplam

n % | n % |n %
0 336 96,0 | 14 4,0 | 350 43,0
1 240 94,5 | 14 5,5 | 254 31,1
2 149 949 | 8 5,1 | 157 19,2
>3 151 94,5 | 3 55| 54 6,7
Toplam 776 95,2 |39 4,8 | 815 100

(x=5,444, p=0,364)

Sekil 11: Dogum sayisina gére GDM prevalansi.
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Calismaya alinan gebeler Ozge¢mislerindeki hastalik Oykiisiine goére 5 gruba
siiflandirild1 ve bu gruplara gére GDM prevalansi tespit edildi (Tablo 23) . En yiikksek GDM
prevalansi 6zge¢misinde hipertansiyon olan (% 16,2) grupta saptandi. Gebe sayis1 az olmakla
beraber 6zge¢misinde kalp yetmezligi ve dislipidemisi olan gruplarda GDM saptanmadi (%
0). Ozgegmisinde hastalik dykiisii olmayan grupta GDM prevalanst % 4,1 olarak tespit
edildi. Istatistiksel agidan dzgegmisinde hipertansiyon olmasi ile GDM prevalansi arasinda
iliski edildi  (p=0,018).
0zgecmislerindeki diger hastaliklar Tablo 24’te gosterildi.

anlamli  bir oldugu tespit Calismaya katilan gebelerin

Tablo 23: Gebelerin 6zge¢mislerindeki hastalik dykiisiine gére GDM prevalansi.

Hastalik oykiisii GDM olmayan GDM olan Toplam
n % n % | n

Yok 721 95,9 | 31 4,1 | 752

Hipertansiyon 10 833 | 2 16,7 | 12

Dislipidemi 1 100 0 0 |1

Kalp yetmezligi 5 100 0 015

(411,962, p=0,018)

Tablo 24: Gebelerin 6zgecmislerindeki diger hastaliklar




Hastahk n
Uriner sistem 18
Hematolojik 12
Psikiyatrik 12
Otoimmun 3

Caligmaya alman gebeler, daha Onceki gebeliklerinde GDM oOykiisiine gore

siniflandirildi ve bu gruplara gére GDM prevalansi tespit edildi (Tablo 25) ( Sekil 12). GDM

Oykiisii olan ve olmayan gebelerde GDM prevalansi sirasiyla % 50 ve % 4,7 olarak bulundu.

[statistiksel agidan GDM &ykiisii ile GDM prevalansi arasinda kuvvetli bir iliski saptand

(p<0,001).

Tablo 25: Gebelik 6zge¢misinde GDM oOykiistine gore GDM prevalansi.

GDM OyKiisii GDM olmayan GDM olan Toplam

n % n % |n %
Yok 774 954 | 37 4,6 | 811 99,5
Var 2 50 | 2 50 4 0,5
Toplam 776 95,2 | 39 4,8 | 815 100

(=18,036, p<0,001)

Sekil 12: Gebelik 6zgegmisinde GDM 6ykiisiine gére GDM prevalansi.
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GDM Ovkiisti

Caligmaya alinan gebelerin soyge¢misinde (ailesinde) DM oOykiisiine gore 3 gruba

simiflandirildi. En yliksek GDM prevalanst birinci derece akrabalarinda (anne, baba ve

kardesler) DM olan gebelerde saptandi (% 14,6). Diger akrabalarinda DM &ykiisii olan

gebelerde GDM prevalanst % 5,5 olarak tespit edildi. En diisik GDM prevalansi ise

soyge¢misinde DM &ykiisii olmayan gebelerde saptandi (% 2,1). Istatistiksel agidan gebenin

soygecmisinde DM Gykiisii olmas1 ile GDM prevalansi arasinda anlamli bir iligki oldugu

tespit edildi (p<0,001) (Tablo 26) ( Sekil 13).

Tablo 26: Gebelerin soygegmisinde DM Oykiisiine gére GDM prevalansi.

Soygecmiste DM GDM olmayan GDM olan Toplam
Oykiisi n % n % | n %

Yok 561 97,9 | 12 2,1 | 573 70,3

Birinci derece 129 85,4 | 22 14,6 | 151 18,5

akrabalarda

Diger akrabalarda | 86 945 | 5 55| 91 11,2

Toplam 776 95,2 |39 4,8 | 815 100

(x=40,934, p<0,001)
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Sekil 13: Gebelerin soyge¢cmisinde DM Gykiisiine gore GDM prevalansi.
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(Caligmaya alinan gebelerin ailesinde GDM 6ykiisii olanlarda (n=8) GDM prevalans1
% 12,5 ve ailesinde GDM 0ykiisii olmayanlarda ise % 4,7 olarak tespit edildi. Ailede GDM
Oykiisii ile GDM prevalansi istatistiksel agidan anlamli degildi (p=0,304) (Tablo 27) (Sekil
14).

Tablo 27: Gebelerin ailesinde GDM o&ykiisiine gore GDM prevalansi.

Ailede GDM GDM olmayan GDM olan Toplam
Oykitsi n % n % |n %
Yok 769 95,3 | 38 4,7 | 807 99
Var 7 875 | 1 125 8 1
Toplam 776 95,2 | 39 4.8 | 815 100

(¢*=1,055, p=0,304)

Sekil 14: Gebelerin ailesinde GDM o6ykiisiine gore GDM prevalansi.
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Ailede GDM Oykiisii

Calismaya almman gebelerin tiimiinde yiiksek risk faktorleri degerlendirildiginde
(gebelik Oncesi obezite, 0Ozge¢cmisinde GDM 0Oykiisii ve birinci derece akrabalarda DM
Oykiisii) en fazla eslik eden risk faktoriiniin birinci derece akrabalarda DM Oykiisii oldugu
saptandi (% 18,5). Daha sonra sirasiyla obezite (% 7,6) ve 6zgecmisinde GDM &ykiisii (%
0,5) oldugu tespit edildi. Ayn1 bilesenler GDM olan gebelerde degerlendirildiginde ¢ok daha
yiiksek oranlar bulundu. GDM’u olan gebelerde birinci derece akrabalarda DM oykiisii %
56,4, gebelik Oncesi obezite % 41 ve 6zgecmisinde GDM 0Oykiisii % 5,1 olarak tespit edildi
(Sekil 15).

Sekil 15: Tiim gebelerde ve GDM’ u olan gebelerde yiiksek risk faktdrlerinin goriilme siklig1.
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Oykust Risk faktorlert

Caligmaya alinan gebeler yiiksek risk faktorlerinden en az bir tanesine sahip olup
olmamasina gore gruplandirildi. Risk faktorii olan grupta GDM prevalanst % 14,5 saptandi.
Risk faktorlerine sahip olmayan grupta ise GDM prevalanst % 2,9 olarak saptandi. Yiiksek
risk faktorlerinden en az bir tanesine sahip olma ile GDM prevalansi arasinda istatistiksel

acidan belirgin ve anlamli bir iligki tespit edildi (p<0,001) (Tablo 28) (Sekil 16).

Tablo 28: Yiiksek risk faktorlerinden en az bir tanesine sahip olma ve risk faktori

olmamasina gére GDM prevalansi.

Yiiksek Risk GDM olmayan GDM olan Toplam
Faktori

n % | n % |n %
(en az 1 tane)
Yok 617 98,1 | 12 2,9 | 629 77,2
Var 159 85,5 | 27 14,5 | 186 22,8
Toplam 776 95,2 |39 4,8 | 815 100

(’=50,085, p <0,001)
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Sekil 16: Yiiksek risk faktorlerinden en az bir tanesine sahip olma ve risk faktorii

olmamasina gére GDM prevalansi.
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Calismaya alinan gebeler Olgiilen SKB degerlerine gore gruplandirildi. En diisiik

GDM prevalanst SKB < 100 mmHg olan grupta saptandi (% 2,1). GDM prevalansinin SKB

degerinin artmasiyla birlikte giderek arttigt ve SKB > 140 mmHg grubunda en yiiksek
seviyeye ulastig1 (% 17,6) goriildii (Tablo 29) (Sekil 17). SKB ile GDM prevalansi arasindaki

iligki istatistiksel olarak sinirda anlamsiz saptandi (p=0,052) .

Tablo 29: SKB’ na gére GDM prevalansi.

SKB GDM olmayan GDM olan Toplam
mmH
( 2 n % | n % |n %
<100 94 979 | 2 2,1 | 96 11,8
100-119 458 95,2 | 23 4,8 | 481 59,0
120-139 210 95,0 | 11 5,0 | 221 27,1
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> 140 14 82,4 | 3 17,6 | 17 2,1

(=7,728, p =0,052)

Sekil 17: SKB’ na gére GDM prevalansi.
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Caligmaya alinanlar gebeler 6l¢iilen DKB degerlerine gore de gruplandirildi. En diisiik
GDM prevalans1 DKB < 80 mmHg olan grupta saptandi (% 4,4). DKB > 90 mmHg grubunda
ise en yiiksek seviyesine ulasti (% 6,7) (Tablo 30) ( Sekil 18). Bununla birlikte DKB ile GDM

prevalansi arasinda istatistiksel anlamli bir iliski saptanmadi (p=0,090) .

Tablo 30: DKB’ na gére GDM prevalansi.

DKB GDM olmayan GDM olan Toplam
mmH
( ? n % | n % |n %
<80 577 95,6 | 26 4,4 | 603 74,0
80-89 185 93,9 | 12 6,1 | 197 24,2
>90 14 933 | 1 6,7 | 15 1,8

(=60,080, p =0,090)
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Sekil 18: DKB’ na gére GDM prevalansi.
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Risk faktorlerinin bagimsiz olup olmadigini degerlendirmek icin multifaktoryel

lojistik regresyon analizi yapildi (Tablo 31). Gebelerin; yasi, sigaray1r birakmis olmalari,

gebelik Oncesi obezite, gebelikte alinan agirligin >8 kg olmasi, birinci derece akrabalarinda

DM’lu hasta Oykiisii olmast ve 6zge¢mislerinde GDM 0Oykiisiinlin olmast GDM prevalansi

artisi icin istatistiksel olarak bagimsiz risk faktorleri olarak saptandi.

Tablo 31: GDM ile risk faktorleri arasindaki iliski (OR ve % 95 giiven sinirlart iginde)

Parametre OR % 95 GA p
Yas grubu (y1l)
<25 1
25-29 5.8 0,5-59,7 0,13
30-34 17,1 1,6-175,0 0,01
>35 10,7 1,0-113,3 0,04
Egitim Diizeyi
Orgiin egitim almamus 1
[lkokul 0,0007 0 0,99
Ortaokul 0,0008 0 0,99
Lise 0,0007 0 0,99
Universite 0,0007 0 0,99
Meslek grubu
Ev hanimi 1
Pasif, masa basi is 0,95 0,1-5,8 0,96
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Aktif, hareketli is 1,0 0,1-5,1 0,99
Aylik gelir diizeyi
(TL)
0-999 1
1000-1999 1,0 0,3-2,9 0,97
2000-2999 1,6 0,4-6,7 0,46
3000-3999 2,7 0,3-18,5 0,30
>4000 1,8 0,2-14,8 0,54
Sigara kullanimi
Igmiyor 1
I¢iyor 0 0 0,99
Birakmis 3.1 1,0-9.4 0,03
Gebelik 6ncesi BKI
(kg/m?)
<185 1
18,5-24,9 4.5 0,4-45,8 0,20
25-29,9 5,7 0,5-60,5 0,14
>30 60,0 4.8-741,2 0,001
Gebelikte alinan
agirhk (kg)
<8 1
>8 4.7 1,9-11,5 <0,001
Boy (cm)
<155 1
155-170 1,2 0,4-3,5 0,68
> 170 0 0 0,99
Gebelik sayis1
1 1
2-3 2,2 0,6-7,5 0,17
>4 2,8 0,5-16,5 0,23
Ozgecmiste GDM
oykiisiti
Yok 1
Var 84,0 4,7-1495,9 0,003
1° akrabalarda DM
oykiisii
Yok 1
Var 4.5 2,0-10,2 <0,001
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Ailede GDM oyKkiisii

Yok 1

Var 0,05 0,01-2,1 0,12
SKB (mmHg)

<100 1

100-119 1,6 0,3-8,0 0,54

120-139 1,5 0,2-8,8 0,63

>140 53 0,3-94,4 0,25
DKB (mmHg)

<80 1

80-89 0,8 0,3-2,1 0,65

>90 0,4 0,02-9,5 0,61

GDM prevalansiyla yas arasinda anlamli bir iligski oldugu goriildii. Yasin ilerlemesiyle
birlikte GDM riskinin artarak en yliksek diizeye 30-34 yas grubunda ulasildig: tespit edildi.
Bu yas grubunda GDM goriilme riski <25 yas grubuna gore 17,1 kat artt1 (% 95 giiven
siirlari; 1,6-175,0).

GDM prevalansiyla sigara kullanimi arasinda anlamli bir iligki oldugu goriildii. Sigara
igmeyi birakan gebe grubunda GDM riskinin en yiiksek diizeye ulastigi tespit edildi. Bu
grupta GDM goriilme riski sigara igmeyen gebe grubuna gore 3,1 kat artt1 (% 95 giiven
sinirlari; 1,0-9,4).

GDM prevalansiyla gebelik oncesi BKI (kg/m?) arasinda anlamli bir iliski oldugu
gozlendi. BKI’nin artmasiyla birlikte GDM riski artarak en yiiksek diizeye > 30 kg/m?
grubunda ulasildig: tespit edildi. Bu grupta GDM gériilme riski < 18,5 kg/m?* grubuna gore 60
kat artt1 (% 95 giiven sinirlar; 4,8-741,2).
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GDM prevalansiyla gebelikte alinan agirlik (kg) arasinda anlamli bir iliski oldugu
saptandi. Gebelikte > 8 kg alan grupta GDM goriilme riski < 8 kg alan gruba gore 4,7 kat
arttigr (% 95 giiven smirlart; 1,9-11,5) tespit edildi.

Gebelik 6zge¢misinde GDM 0ykiisii olan gebelerde olmayanlara gore GDM riskinin
84 kat (% 95 giiven siirlari; 4,7-1495,9) daha fazla oldugu saptand.

1° akrabalarinda DM Gykiisii olan gebelerde olmayanlara gére GDM riskinin 4,5 kat
(% 95 giiven simurlari; 2,0-10,2) daha fazla oldugu belirlendi.
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GDM olan (n=39) ve GDM olmayan (n=51) gebeler gebelik sonunda kotii obstetrik
sonuglara (komplikasyonlar) gore gruplandirildi. Her iki grupta da fetal kayip ve konjenital
malformasyon goriilmedi. GDM’lu gebelerde, GDM’u olmayan gebelere gore makrozomik
bebek dogurma orani (sirastyla % 20,5 ve % 1,96; p=0,004), polihidroamniyoz goriilme orani
(strastyla % 7,7 ve % 0; p=0,044) ve sezaryen oranlar1 (sirasiyla % 74,4 ve % 29,4; p<0,001)
istatistiksel belirgin anlamli olarak yiiksek tespit edildi (Tablo 32).

Tablo 32: GDM olan ve GDM olmayan gebelerde obstetrik sonuclar

Parametre GDM olmayan GDM olan Toplam
n % n % n %

Cinsiyet”
Erkek 28 52,8 | 25 47,2 | 53 58,9
Kiz 23 62,2 | 14 37,8 | 37 41,1
Makrozomi™
Yok 50 61,7 | 31 38,3 | 81 90,0
Var 1 11,1 8 88919 10,0
Polihidroamniyoz ™
Yok 51 58,6 | 36 41,4 | 87 96,7
Var 0 0 3 100 | 3 3.3
Dogum sekli”™™"
Normal dogum 36 78,3 10 21,7 | 46 51,1
Sezaryen 15 34,1 29 65,9 | 44 48,9

*(92= 0,77, p=0,379) **(32: 8,451, p=0,004) ***( 52:=4,058, p=0,044) ****(12: 17.868, p<0,001)

Her iki grupta dogum haftas1 ve bebeklerin dogum agirlig1 ortalamasi Tablo 33’te
gosterildi. GDM olan gebelerden dogan bebeklerin ortalama dogum agirligi, GDM olmayan
gebelerden dogan bebeklerin ortalama dogum agirligindan istatistiksel anlamli olarak daha

yiiksek saptandi (p<0,001).
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Tablo 33: GDM olan ve GDM olmayan gebelerde obstetrik ortalamalar

Parametre GDM olmayan GDM olan p
(n=51) (n=39)
Ortalama = S.D. Ortalama £ S.D.
Dogum haftas1 38.22+1,4 38,21+1,6 0,974
Dogum agirlig1 (gr) 3257,80 £222 3560 + 538 <0,001
(T Test)
5. TARTISMA

GDM ilk kez gebelikte tanis1 konulan veya gebelik sirasinda ortaya ¢ikan glukoz

intolerans1 olarak tanimlanir. Ortalama prevalansi degisik popiilasyonlarda

%1 ile %14

arasinda degigsmektedir (1,2). Diinyanin bir¢ok iilkesinde yapilan prevalans ¢alismalarinda
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farkli sonuglar elde edilmis olup, ayni iilke i¢inde farkli bolgelerde yapilan ¢aligmalarda da
farkli sonuglar bildirilmistir. Italya’da yapilan farkli iki calismada % 8,74 (12) ve %2.9 (13),
ABD’de %4.,6 (16), Iran’da % 4,8 (17), Kore’de % 1,9 (18), ABD’de yapilmis baska bir
caligmada %3,2 (86) ve Macaristan’da % 5,7 (87) gibi degisen oranlar bildirilmistir.

Ulkemizde GDM prevalansina ait ¢alisma sayist smirlidir. Ankara’da yapilmis bir
calismada GDM prevalanst % 6,6 (9), Eskisehir’de yapilmis 10 yillik retrospektif incelemede
(1995-2004) ise GDM prevalanst % 3,1 olarak saptanmistir (10). Trabzon’da Erem ve
arkadaglar1 tarafindan 1995-1997 yillar1 arasinda yapilan c¢aligmada ise GDM prevalansi
%1,23 olarak bulunmustur (8).

Calismamiz bolgemizde GDM prevalansi {lizerine yapilan ikinci ¢alismadir. Trabzon
ilinde 815 gebe iizerinde yapilan calismamizda ADA kriterlerine gére GDM prevalansint =~ %
4,8 olarak tespit ettik. Calisjmamizda buldugumuz % 4,8 degeri degisik iilkelerde ve
iilkemizde yapilan bu caligmalarla karsilastirildiginda ortalama bir deger olarak
goriilmektedir. Trabzon’da 1995-1997 yillar1 arasinda Erem ve arkadaslarmin yaptigi ilk
caligmaya gore ise mevcut calismamizda buldugumuz degerler daha yiiksek olarak
goriilmektedir. GDM prevalansindaki bu artisa 2 nedenden dolayr kaynaklandigini
diistinmekteyiz:

1- Trabzon’da Erem ve arkadaslarmin yaptigi ilk c¢alismada GDM prevalanst NDGG
kriterlerine gore saptanmistir. NDGG kriterlerinin plazma glukoz esik degerlerini ADA
kriterlerindeki plazma glukoz esik degerlerine gore daha yiiksek seviyede belirlemesinden
dolay1 dogal olarak GDM prevalansinin daha diisiik bulunmasi beklenebilir (Tablo 1). Fakat
mevcut c¢alismada plazma glukoz esik degerlerinin NDGG kriterlerine gore alinmasi
durumunda GDM prevalanst % 3,1 olarak saptanmaktadir. NDGG kriterlerine gére de GDM
prevalansinda ilk calismaya gore anlamli bir artis bulunmasindan dolayr prevalanstaki artista
temel etkinin ikinci nedenden kaynaklandig: diistinmekteyiz.

2- Dordiincii Uluslararas1 Atolye Calismast Konferansinda belirlenen risk faktorlerinin her iki
caligmadaki gebe popiilasyonunda belirgin farkliliklar gostermesidir (22). Bu risk
faktorlerinden ozellikle yasin mevcut ¢alismamizdaki gebelerde arttigini saptadik. Erem ve
arkadaslarinin yaptig1 ilk calismada yas ortalamasi tiim gebelerde 27,7 yil ve GDM tanist alan
gebelerde 29,3 yil olarak saptandi. Mevcut ¢alismamizda ise yas ortalamasi tiim gebelerde
29,0 yil ve GDM tanis1 alan gebelerde 32,4 yil olarak saptandi. Benzer sekilde ilk calismada
30 yas ve lizeri gebe grubu tiim gebelerin % 22,8’ini (n=184) ve GDM tanis1 alan gebelerin %
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20’sini (n=2) olusturmaktaydi. Mevcut ¢alismada ise bu oranlarin sirasiyla % 43,8 (n=326) ve
%381,5 (n=31) olarak belirgin sekilde artig1 gozlendi.

Calismamizda yasin artmasiyla GDM prevalansinin belirgin olarak arttifini tespit
ettik. GDM prevalans1 <25 yas grubunda % 0,7 iken yasin ilerlemesiyle birlikte belirgin
artarak >35 yas grubunda en yiliksek degere (% 9,5) ulastt (Tablo 13, Sekil 2). Yas ile birlikte
GDM prevalansindaki artisin istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek oldugu tespit edildi.
Lojistik regresyon analizinde de yas ile birlikte GDM goriilme riski artti. 30-34 yas grubunda
GDM goriilme riski <25 yas grubuna gore 17,1 kat yiiksekti (Tablo 31). Diinyada bir¢ok
tilkede yapilan ¢aligmalarda bizim c¢alismamizda oldugu gibi yasin artmasiyla birlikte GDM
prevalansinin arttig1 goriilmiistiir (14,17,18,26,88). Italya’da yapilan bir calismada bizim
calismamiza benzer bir sekilde en diisiik prevalansin <30 yas grubunda (% 4.8) oldugu, yasin
ilerlemesiyle birlikte en yliksek degere >35 yas grubunda ulasildigi (% 12,3) goriilmiistiir
(14). Kanada’da yapilan bir ¢alismada da en diisiik GDM prevalanst <19 yas grubu gebelerde
gozlenirken (% 2,6) en yiiksek prevalans >35 yas grubunda saptanmistir (%22,4) (89).
Avustralya’da yapilan bir ¢alismada da <25 yas grubunda GDM prevalans1 % 2 iken, yas ile
beraber GDM prevalansinda artis saptanmis ve en yiiksek GDM prevalansi > 40 yas grubunda
% 17,4 olarak bulunmustur (90). Tirkiye’de ise 2005-2007 yillar1 arasinda Ankara’da
Karcaaltincaba ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir calismada da en diisiik GDM prevalansi
<25 yas olan grubunda iken (% 1,44), yasin ilerlemesi ile GDM prevalansinin arttig
saptanmustir (88). Iran ve Kore’de yapilan ¢alismalarda da benzer sonuglar elde edilmistir
(17,18). Dordiincti Uluslararas1 Atolye Calismas1 Konferansinda da ileri maternal yas GDM
gelisimi i¢in risk faktorii olarak saptanmis olup yapilan hemen tiim ¢aligsmalarda bu durum

gosterilmistir. Calismamizdaki sonuglar literatiirdeki caligmalarla uygunluk gostermektedir.

Egitim ve sosyoekonomik diizey ile GDM prevalansi arasindaki iliski heniiz aydinliga
kavugsmamustir. Degisik c¢aligmalarda egitim ve sosyoekonomik diizey ile GDM prevalansi
arasindaki iligki degerlendirilmis ve farkli sonuglar saptanmistir (25-28). Caligmamizda
gebelerin meslegi, aylik geliri ve egitim diizeyi ile GDM prevalans: arasinda istatistiksel
olarak bir iliski saptamadik (Tablo 14-16). Orgiin egitim almamis grupta GDM saptanmazken
ilkokul mezunu olan grupta en yiiksek GDM prevalansi (%5,4) saptandi. Orgiin egitim
almamis grupta sonraki en diisik GDM prevalansi {iniversite mezunu olan grupta (%3,4)
tespit edildi. Cin’de yapilan bir ¢aligmada da egitim diizeyi ile GDM prevalansi arasinda bir
iliski saptanmazken (91), ABD ve Italya’da yapilan calismalarda ise egitim diizeyi arttik¢a
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GDM prevalansinda azalma tespit edilmistir (92,93). Calismamizda aylik 1000 TL’den daha
az geliri olan grupta GDM prevalansi en diisiik (% 3,9) iken 3000-3999 TL aras1 geliri olan
grupta ise en yiiksek olarak saptandi (% 6,9). Cin’de yapilan bir calismada aylik gelir diizeyi
ile GDM prevalansi arasinda bir iligski saptanmazken (27), ABD’de yapilan ¢alismada aylik
gelir diizeyi diistiikce GDM prevalansinin yiikseldigi tespit edilmistir (26). Iran’da yapilan bir
caligmada ise diisiik gelir diizeyi GDM ig¢in bir risk faktorii olarak saptanirken egitim seviyesi
ile GDM gelisimi arasinda bir iliski bulunmamistir (17). Calismamizda literatiirdeki bazi
caligmalardaki gibi sosyoekonomik faktorler ve egitim diizeyi ile GDM prevalansi arasinda
bir iligki tespit etmedik. Lojistik regresyon analizinde de GDM ile egitim diizeyi, meslek

grubu ve aylik gelir diizeyi arasinda anlamli bir iliski saptanmadi.

Sigara igmenin hiperinsiilinemi ve insiilin direncine yol acgtigini1 gosteren calismalar
bulunmasina ragmen yapilan ¢alismalarda sigara i¢cimi ile GDM arasindaki iligkiyi gosteren
cok az sayida calisma mevcuttur (29-31). Calismamizda gebelikte sigara icme oranint % 3,1
olarak bulduk. Sigara icen grupta GDM saptanmazken en yiiksek GDM prevalansi sigara
kullanmay1 birakanlarda % 14,9 olarak saptandi (Tablo 17). Sigara kullanimi ile GDM
prevalans1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptandi. Lojistik regresyon
analizinde sigara kullanmay1 birakmis olmanin GDM riskinde belirgin bir artisa neden oldugu
(3,1 kat) bulundu (Tablo 31). Cin’de yapilan bir ¢calismada bizim ¢aligmamizin tersine sigara
icen gebelerde GDM gelisme riskinin sigara igmeyenlere gore 7,8 kat arttig1, Ingiltere’de
yapilan bir ¢alismada ise 1,9 kat arttigi ve ABD’de yapilan bir ¢alismada ise 1,43 kat arttig1
saptanmustir (27,94,95). ABD’de yapilan diger bir calismada ve Isveg’te yapilan ¢alismada ise
sigara igcmenin ve sigaray1 ig¢iciligini birakmanin GDM gelisme riskinde bir artiga neden
olmadigi tespit edilmistir (26,96). Literatiirdeki ¢alismalarla karsilastirildiginda ¢calismamizda
GDM prevalansi en diisiik sigara icen grupta saptanmistir. Bunun muhtemel nedeni sigara
icen grubun (n=25) yas ortalamasmin (27,3 yil) ve BKI ortalamasinin (23,9 kg/m?) tiim
gebelerin yas ortalamasimdan (29,0 yil) ve BKI ortalamasindan (24,3 kg/m?) daha diisiik
olmasi olabilir. Brezilya’da yapilan bir calismada gebelikte sigara i¢en ve hi¢ sigara
icmeyenlerin sigarayr birakan gebelere oranla daha az kilo aldiklar1 ve sigarayr birakan
gebelerde GDM prevalansinin daha yiiksek oldugu saptanmistir (97). Ayn1 ¢aligmada sigaray1
birakan gebeler, gebelik baslangicinda birakanlar, son 6 ay icinde birakanlar ve 6 ay
oncesinde birakanlar seklinde li¢ gruba ayrilmis ve gebelikte aldiklari agirliklarin (kg)
sirastyla daha fazla oldugu saptanmis ve kilo alimi1 fazla olan gebelerde obezite nedeni ile

GDM riskinin daha fazla oldugu goriilmiistiir. Bizim ¢alismamizda gebelikte alinan agirlik
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ortalamasi sigara igen gebelerde 8,2 kg ve sigara igmeyen gebelerde 6,9 kg iken sigarayi
birakan gebelerde 8,9 kg olarak saptandi. Sigarayr birakan gebelerde sigara igmeyen gebelere
gore GDM prevalansinin daha yiiksek ¢ikmasinin nedeni gebelikte aldiklar1 agirhigin daha
fazla olmasindan kaynaklanabilir. Bununla birlikte bu durum lojistik regresyon analizinde
diger faktorlerden bagimsiz olarak sigarayi birakanlarda GDM riskinin hi¢ sigara igmeyenler

gore 3,1 kat artma nedenini agiklayamamaktadir.

Dordiincii Uluslararasi Atolye Calismasit Konferansinda gebelik dncesi obezite GDM
gelisimi i¢in yliksek risk faktorii olarak saptanmis olup yapilan hemen tiim caligmalarda
gebelik oncesi BKI arttikga GDM prevalansinda da artma oldugu gosterilmistir (1,14,17,22).
Calismamizda tiim gebeler dikkate alindiginda gebelik 6ncesi obezite (BKI>30 kg/m?)
prevalans1 % 7,6 olarak tespit edildi. En diisiik GDM prevalansi gebelik éncesi BKI <18,5
kg/m? olan grupta (% 1) saptandi. GDM prevalansmin BKI yiikseldikge arttig1 ve en yiiksek
seviyeye gebelik dncesi obez (BKI >30 kg/m?) olan gebelerde (% 25,8) ulastigi goriildii
(Tablo 18, Sekil 7). Lojistik regresyon analizi yapildiginda gebelik oncesi obezitesi olanlarda
GDM gelisme riskinin 60 kat artt1ig1 bulundu (Tablo 31). italya’da yapilan ¢alismada en diisiik
GDM prevalans gebelik 6ncesi BKI <25 olan grupta (% 7,3) ve en yiiksek GDM prevalansi
da > 30 kg/m* olan grupta (% 21,2) saptanmustir (14). Kanada’da yapilan bir ¢alismada da
gebeler, gebelik 6ncesi BKI’ne gore 3 gruba ayrilmis olup en diisiik GDM prevalans: gebelik
oncesi BKI < 22 kg/m? olan grupta (% 7,4) saptanirken, en yiiksek GDM prevalans1 >25
kg/m?* olan grupta (% 16,5) saptanmigtir (98). 1977-2007 yillar1 arasinda yapilan literatiir
calismalarindan alinan toplam 671.945 gebenin, gebelik 6ncesi BKI ile lojistik regresyon
analizi yapilmis ve BKI arttikca GDM gelisme riskinin arttigin1 ve BKi’nde her 1 kg/m*’lik
artisin GDM prevalansinda % 0,92 oraninda artisa neden oldugunu tespit edilmistir (99).
[ran’da yapilan bir calismada da gebelik ncesi obezitenin GDM gelisme riskini arttirdig
tespit edilmistir (17). Obez gebelerde yag dokusunda lipojenik transkripsiyon faktér olan
PPAR-y azalir. Bu durum lipolizi artirarak insiilin direncine yol agmakta ve GDM gelisme
riski artmaktadir. Ayrica obez gebe kadinlarda kronik insiilin direncine sekonder olarak
goreceli bir insiilin sekresyonunda azalma olup, glukoz uyarisina insiilin cevabi obez olmayan
gebelere gore daha diisiik olmaktadir (21,48). Calismamizda gebelik dncesi BKI arttik¢a
GDM prevalansiin da arttigini ve gebelik oncesi obezitenin GDM gelisimi i¢in risk faktori
oldugunu saptadik. Buldugumuz bu sonuglar literatiirdeki ¢alismalarla uygunluk

gostermektedir.

56



Gebelikte asir1 kilo alimi GDM igin bir risk faktorii olusturmaktadir. Bu risk artisi
obezite ile iliskilendirilmistir (5). Calismamizda gebelikte alinan agirlik (kg) ile GDM
prevalansi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptadik. Gebelikte <8 kg alan grupta
GDM prevalanst % 3,2 saptanirken, >8 kg alan grupta GDM prevalansinin daha ytiksek
diizeyde (% 7,9) oldugu gozlendi (Tablo 19, Sekil 8). Literatiirdeki ¢aligmalarin ¢ogunda
gebelikte fazla kilo alimi GDM i¢in bir risk faktorii olarak saptandigi goriilmektedir
(14,18,100,101). Baz1 calismalarda ise GDM gelisme riski ile gebelikte kilo alimi arasinda
iliski saptanmamustir (93,102). Italya’da yapilan bir calismada bizim calismamiza benzer
sekilde GDM prevalans1 gebelikte alinan agirlik <8 kg olan grupta % 7,5 iken, >8 kg olan
grupta daha yiiksek oranda (%10,2) saptanmistir (14). Kore ve ABD’de yapilan ¢alismalarda
da gebelikte alinan agirlik ile GDM prevalansi arasinda anlamli bir iliski goézlenmis ve

gebelikte alinan kilonun GDM gelisimi i¢in risk faktorii oldugu saptanmigtir (18,100).

Genetik ve hormonal faktorler disinda fetal ve bebeklik donemindeki beslenme de
yetiskinlik cagindaki boy i¢in 6nemli belirleyicilerdendir. Bu nedenle sosyoekonomik diizey
gibi faktorler obezite araciligi ile kisa anne boyu ve GDM arasindaki iliskiye neden olabilir
(5,103). Yapilan degisik ¢caligmalarda maternal boy ile GDM arasinda iligski gézlenmis ve kisa
maternal boyun GDM gelisimi i¢in bir risk faktorii oldugu saptanmustir (14,18,19). Bazi
caligmalarda ise maternal boy ile GDM arasinda bir iliski tespit edilmemistir (104). Bizim
caligmamizda da maternal boy ile GDM prevalansi arasinda istatistiksel olarak bir iligki
saptamadik. Boyu en yiiksek olan gebe grubunda (>170 cm) GDM saptanmazken en yliksek
GDM prevalansi ise boyu 155-170 cm olan gebelerde (% 5,4) saptandi (Tablo 20, Sekil 9).
Italya’da yapilan calismada en yiikksek GDM prevalans: boyu en kisa olan gebe grubunda
(<155 cm) saptanirken (% 16,6), en diisik GDM prevalans1 boyu en yiiksek olan gebe
grubunda (>170 cm) saptanmustir (14). Kore’de yapilan bir ¢alismada da boyu kisa olan gebe
grubunda (<157 cm) GDM prevalansi % 3,2 saptanirken boyu en yiiksek olan gebe grubunda
(=163 cm) ise GDM prevalans1 % 1,0 olarak daha diisiik saptanmistir (18). Macaristan ve
Iran’da yapilan calismalarda da boy ile GDM prevalansi arasinda bir iliski saptanmamistir

(17,87). Calismamizda boy ile GDM arasinda bir iligki saptamadik.

Literatiirde GDM prevalansi i¢in yapilan ¢aligmalara bakildiginda risk faktorii olarak
daha ¢ok gebelerin dogum sayisinin degerlendirildigini ve gebelik sayisinin daha az oranda
degerlendirildigi goriilmektedir. Farkli iilkelerde yapilan ¢alismalarin bir kisminda gebelerin

dogum sayisinin artmasi ile GDM gelisme riskinin arttig1 saptanirken (5,26,32), bir kisim
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caligmada ise bu iligki tespit edilmemistir (14,19). Calismamizda en diisiik GDM prevalansi
hi¢ dogum yapmamis gebelerde saptanirken (% 4,0) diger gruplar arasinda GDM prevalansi
% 5,1 ile % 5,5 arasinda degismekteydi (Tablo 22, Sekil 11). Calismamizda GDM prevalansi
ile gebelerin dogum sayis1 arasinda istatistiksel olarak bir iliski saptamadik. New York’ta
yapilan bir ¢alismada en diisiik GDM prevalansi hi¢ dogum yapmamis gebe grubunda % 2,4
olarak saptanmis, diger gruplarda ise GDM prevalansi 1 dogum yapanlarda %30, 2 dogum ve
>3 dogum yapan gebelerde ise %3,8 olarak bulunmus ve arada anlamli bir fark
saptanmamustir (105). Italya’da da yapilan bir galismada hi¢ dogum yapmamis gebelerde
GDM prevalanst % 7,7 olarak saptanirken, >1 dogum yapan gebe grubunda GDM prevalansi
daha yiiksek (% 10,6) saptanmistir (14). Fakat her iki ¢alismada da GDM prevalansindaki bu
yiikseliste ana nedenin, gebelik sayisi ile beraber artan maternal yas ve gebelik dncesi BKI
oldugu saptanmis ve dogum sayisindaki artma GDM gelisimi i¢in bagimsiz bir risk faktorii
olarak bulunmamistir. Kore’de yapilan g¢alismada da gebelerin dogum sayisi ile GDM
prevalans1 arasinda bir iliski saptanmamustir (18). Norveg, Iran ve ABD’de yapilan
caligmalarda ise dogum sayis1 artikca GDM gelisme riskinde artma oldugu tespit edilmistir
(17,86,106). Calismamizda gebelik sayis1 ile GDM prevalansi arasindaki iligki incelendiginde
en diistik GDM prevalansi 1. gebeligi olan grupta (% 3,7) bulundu. Gebelik sayis1 2-3 ve >4
olan gruplarda ise GDM prevalansinin yiikseldigi saptandi (sirasiyla % 4,7 ve % 8,0) ( Tablo
21, Sekil 10). Fakat gebelik sayis1 arttikca GDM prevalansi artmasina ragmen istatistiksel
acidan anlamli bir fark saptanmadi. Iran’da yapilan bir calismada ilk gebeligi olan gebe
grubunda GDM prevalanst % 5 olarak saptanmistir. Gebelik sayis1 arttikca GDM
prevalansinin yiikseldigi ve en yiiksek GDM prevalansinin gebelik sayis1 >4 olan grupta
oldugu (% 20,0) bulunmustur (107). iran ve Suudi Arabistan’da yapilan calismalarda ise
GDM tanis1 alan gebelerin gebelik sayisi, GDM tanist almamig gebelerin gebelik sayisina
gore istatistiksel olarak daha yliksek bulunmustur. Fakat ayn1 ¢alismalarda gebelik sayisinin

artmasi bagimsiz bir risk faktorii olarak saptanmamistir (17,108).

Calismamizda gebelerin 6zge¢cmisinde hipertansiyon olmasi ile GDM prevalansi
arasinda anlamli bir iliski saptandi. Ozgecmisinde hastalik olmayan gebelerde GDM
prevalanst % 4,1 olarak saptanirken, 6zge¢misinde hipertansiyon olan gebelerde GDM
prevalans1 daha yiiksek (% 16,7) olarak tespit edildi (Tablo 23). Literatiirde gebelerin
0zgegmiginde kronik hipertansiyon olmasi ile GDM gelisimi arasinda etiyolojik bir iliski
oldugunu gosteren arastirmalar mevcuttur (4,6,109). Fakat gebelik Oncesi kronik
hipertansiyonu risk faktorii olarak arastiran ¢ok az sayida ¢alisma mevcuttur. Macaristan’da
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yapilmig bir ¢alismada 6zge¢misinde hipertansiyon olmayan gebelerde GDM prevalansi
% 0,6 olarak saptanirken, 6zge¢misinde hipertansiyon olan gebelerde GDM prevalans1 % 1,4
olarak tespit edilmistir (104). Hem GDM hem de hipertansiyon arasinda insiilin rezistansi,
inflamasyon ve maternal yag depozitlerinden kaynaklanan bir iliski bulunmaktadur. Italya’da
yapilan bir ¢aligmada, 6zge¢misinde kronik hipertansiyon olan GDM’lu gebelerde sadece
GDM tanis1 olan diger gebelere oranla insiilin direncinin daha belirgin ve siddetli oldugu

gosterilmistir (6,110).

Calismamizda gebelik 06zge¢misinde GDM Oykiisii olmayan gebelerde GDM
prevalanst % 4,6 olarak saptanirken, bu oran gebelik 6zge¢cmisinde GDM olan gebelerde
anlaml yiiksek saptandi (% 50). Gebelerin, gebelik 6zgecmislerinde GDM olmasi ile GDM
prevalansi arasinda ileri derecede belirgin bir iliski saptandi. (Tablo 25, Sekil 12). Lojistik
regresyon analizinde; gebelerin 6zge¢misinde GDM olmasinin GDM gelisme riskini,
0zgecmisinde GDM olmayan gebelere gore 84 kat arttirdigi tespit edildi (Tablo 31).
Literatiirde degisik tilkelerde yapilan ¢alismalarda gebelerin 6zge¢misinde GDM hikayesinin
olmast GDM gelisme riskinde belirgin artisa neden oldugu saptanmistir (4,24,57). ABD’de
yapilan bir ¢aligmada gebelik 6zge¢misinde GDM olan gebelerde GDM’un tekrarlama orani
% 40 (111), Kore’de yapilan bir calismada % 45 (112) ve Avustralya’da yapilan bir ¢calismada
ise % 64 olarak saptanmistir (113). Calismamiz literatiirdeki calismalarla uyumlu olarak
bulunmustur. Yapilan calismalarda gebelik 6zge¢misinde GDM Gykiisiiniin olmast GDM
gelisimi i¢in risk faktorii olarak saptanmistir (4). Bu risk artis1t hemen tiim calismalarda ileri
anne yasi, obezite, bir dnceki gebelikteki hipergliseminin siddeti, gebelikte alman kilonun
fazla olmasi ve iki gebelik arasindaki siirenin kisa olmasi ile iliskili oldugu distiniilmiistir

(114).

Dordiincii Uluslararast Atdlye Calismasi Konferansinda gebelerin birinci derece
akrabalarinda DM olmast1 GDM igin yiiksek risk faktorii olarak belirtilmistir (19).
Calismamizda GDM prevalansi, birinci derece akrabalarinda (anne, baba ve/veya
kardeslerde) DM olan gebelerde % 14,6 saptanirken, soyge¢misinde DM oykiisii olmayan
gebelerde ise % 2,1 olarak saptandi (Tablo 26, Sekil 13). Lojistik regresyon analizinde birinci
derece akrabalarinda DM olan gebelerde GDM gelisme riski, 1. derece akrabalarinda DM
olmayan gebelere gore 4,5 kat arttig1 saptandi (Tablo 31). Calismamizda istatistiksel agidan
gebenin soygegmisinde DM Gykiisii olmast ile GDM prevalansi arasinda anlamli bir iligki

oldugu tespit edildi. Literatiirde yer alan ¢alismalara bakildiginda gebelerin birinci derece
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akrabalarinda DM’lu hasta olmasinin GDM gelisme riskini arttirdigi  saptanmigtir
(14,17,18,115). Bizim g¢alismamiza benzer sekilde Iran’da yapilan bir calismada GDM
prevalansi, birinci derece akrabalarinda DM olan gebelerde % 13,4, soyge¢misinde DM
oykiisli olmayan gebelerde ise % 3 olarak saptanmistir. Lojistik regresyon analizinde GDM
gelisme riski soygecmisinde DM Oykiisii olmayan gebelere gore 4,6 kat arttigi tespit
edilmistir (17). Italya’da yapilan bir birinci derece akrabalarinda DM’lu hasta olan gebelerde
GDM prevalans1 %14,5 olarak saptanirken, bu risk faktoriinii tagimayan gebelerde GDM
prevalansi daha diisiik diizeylerde (% 7,3) saptanmistir (14). Kore’de yapilan bir ¢alismada da
birinci derece akrabalarinda DM 0Oykiisii olan gebelerde GDM gelisme riski soyge¢misinde
DM oykiisii olmayan gebelere gore 2,27 kat arttig1 tespit edilmistir (115). Tiirkiye’de yapilan
arastirmalardan Erciyes Universitesinde yapilan bir ¢alismada C&C kriterlerine gore birinci
derece akrabalarinda DM’lu hasta olan gebelerde GDM prevalanst % 20,5 iken
soygecmisinde DM’lu hasta olmayan gebelerde ise % 8,6 olarak hesaplanmistir (116).

Caligmamizda ailesinde GDM 06ykiisii olan gebelerde (n=8) GDM prevalanst % 12,5
ailesinde GDM 0Oykiisii olmayan gebelerde (n=807) ise GDM prevalanst % 4,5 olarak
saptand1 (Tablo 27, Sekil 14). Istatistiksel acidan ailede GDM &ykiisii ile GDM prevalansi
arasinda bir iliski saptanmadi. Literatlirdeki ¢aligmalara bakildiginda gebelerin ailesinde
GDM oykiisiiniin olmasi bir risk faktorii olarak degerlendirilmistir (4). Fakat GDM prevalansi
ve risk faktorlerini aragtiran calismalarda bu risk faktoriiniin gebelerin birinci derece
akrabalarda DM’lu hasta Oykiisii faktorii ile beraber olarak arastirildigir goriilmektedir.
Calismamizda ailesinde GDM o6ykiisii olan gebelerde GDM prevalansinin, ailesinde GDM
Oykiisii olmayan gebelere oranla daha yliksek olmasina ragmen aradaki farkin istatistiksel
olarak anlamli olmamasinin bir nedeni ailesinde GDM &ykiisii olan gebelerin sayisinin (n=8)

toplam gebe sayisina gore (n=815) oldukca az olmasi olabilir.

Calismamizda en az bir tane yiiksek risk faktoriine sahip gebelerde (n=186) (gebelik
oncesi obezite, 6zge¢cmisinde GDM Gykiisii ve birinci derece akrabalarda DM 6ykiisii) GDM
prevalanst % 14,5 ve risk faktorlerine sahip olmayan grupta (n=629) ise GDM prevalanst %
2,9 olarak saptandi. Bununla beraber GDM tanisi alan gebelerin % 69,2°si en az bir tane
yiiksek risk faktoriine sahipti. Yiiksek risk faktorlerinden en az bir tanesine sahip olma ile
GDM prevalans1 arasinda istatistiksel agidan belirgin ve anlamli bir iligki tespit edildi
(Tablo 28, Sekil 16). Literatiirdeki ¢alismalara bakildiginda risk faktorlerine sahip olan
gebelerde GDM prevalansinin daha yiiksek oldugu gériilmektedir (14,17,91,117). Ispanya’da

2574 gebe ile yapilan bir calismada GDM prevalanst % 2,4 (n=64) olarak tespit edilmistir
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(117). Bu ¢alismada gebelerin %44,2°si (n=1138) yiiksek risk faktorlerinden hi¢ birine sahip
degildi ve bu grupta GDM prevalansi % 0,6 olarak saptanirken en az bir risk faktoriine sahip
gebe grubunda GDM prevalans: daha yiiksek (% 4,9) saptanmustir. Iran’da 924 gebe ile
yapilan bir ¢alismada GDM prevalanst % 7,4 olarak saptanmustir. Caligmada yiiksek risk
faktoriine (yas<25, BKI <249 ve makrozomik bebek/GDM &ykiisii) sahip olmayan
gebelerden (n=126) sadece bir gebe GDM tanis1 almis ve bu grupta GDM prevalans1 % 0,7
olarak saptanmistir (107). iran’da 1310 gebe ile yapilan baska bir c¢alismada gebelerin
%A44’liniin en az bir tane yiiksek risk faktdriine sahip oldugu saptanmustir (17). Aym
calisgmada GDM prevalanst % 4,7 olarak bulunmus ve GDM tanis1 alan gebelerin (n=63)
% 84,1’inde en az bir risk faktorii oldugu tespit edilmistir. Tayland’da yapilan bir calismada
GDM prevalans1 % 2,5 olarak, en az bir adet yiiksek risk faktoriine sahip gebelerde GDM
prevalansi % 6,2 olarak saptanmis ve gebelerin en az bir risk faktoriine sahip olmasinin GDM

gelisme riskinde artisa neden oldugu tespit edilmistir (118).

Caligmamizda gebelerin Olgiilen arteryel kan basinci degerleri ile GDM prevalansi
arasindaki iliski degerlendirildiginde; en diisik GDM prevalanst SKB<100 mmHg olan
grupta saptandi (% 2,1). GDM prevalansinin SKB degerinin artmasiyla birlikte giderek arttig
(swrasiyla % 4,8 ve % 5,0) ve SKB>140 mmHg grubunda diger gruplara oranla belirgin
derecede arttig1 (% 17,6) bulundu (Tablo 29, Sekil 17). DKB’de ise SKB gruplarinda oldugu
gibi en diisiik GDM prevalansinin DKB<80 mmHg olan grupta saptandig1 (% 4.,4) gozlendi.
DKB degerinin artmasi ile GDM prevalansinin giderek arttigi ve > 90 mmHg grubunda en
yiiksek seviyesine ulastigi (% 6,7) gozlendi (Tablo 30, Sekil 18). Fakat hem SKB hem de
DKB ile GDM prevalansi arasindaki iliski istatistiksel olarak anlamli degildi. Bununla
beraber SKB ile GDM prevalansi arasindaki iligki sinirda anlamsizdi (p=0,052). Literatiirdeki
caligmalarda gebelikte Olciilen arteryel kan basinci ile GDM prevalansi arasindaki iliskiler ile
ilgili farklh sonuclar elde edilmistir. Cin’de ilk trimesterdeki gebelerle yapilan bir ¢aligmada
SKB’nin artmasi ile beraber GDM prevalansinin da artti1 saptanmistir (109). Ayni ¢alismada
gebelerin 6lgiilen SKB degerinin >109 mmHg iizerinde olmast GDM gelisimi agisindan risk
faktorii olarak saptanmig fakat DKB ile GDM prevalansi arasinda bir iliski tespit
edilmemistir. ABD’de GDM tanis1 almis gebeler ve kontrol grubu normal gebeler arasinda
yapilan bir g¢alismada GDM prevalanst prehipertansif (SKB:120-139 mmHg ve/veya
DKB:80-89 mmHg aras1) ve hipertansif gebelerde (SKB>140 ve/veya DKB>90) GDM
prevalansinin normotansif gebelere oranla daha yiliksek oldugu saptanmistir (119). Ayni

caligmada gebelerde hipertansiyon saptanmasinin normotansif gebelere gore GDM gelisme
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riskinde 3,69 kat artisa neden oldugu tespit edilmistir. Polonya’da yapilan bir ¢aligmada da
GDM tanis1 alan gebelerde normal gebelere oranla (insiilin direncine ikincil olarak) daha
yiiksek arteryal kan basinci degerleri 6l¢giilmiis ve GDM tanis1 almis gebelerde gestasyonel
hipertansiyonun normal gebelere gore daha fazla oranda goriildiigii gozlenmistir (120).
Italya’da yapilan bir calismada yiiksek arteryal kan basmcimin insiilin direncinin bir
gostergesi oldugu ve Olclilen arteryal kan basinci degeri yiiksek olan gebelerde diger gebelere
gore plazma glukoz seviyesinin daha yiiksek seyrettigi tespit edilmistir (110). Trabzon’da
Erem ve arkadaslar1 tarafindan 1995-1997 yillar1 arasinda 807 gebede yapilan ilk ¢alismada
ise DKB arttikca GDM sikligmin arttig1 bulunmustur. Bu ¢alismada GDM prevalans1 DKB
<80 mmHg olan grupta % 0,5 iken DKB> 80 olan grupta ise % 1,9 olarak saptanmistir. SKB
ile GDM arasinda ise anlamli bir iligki tespit edilmemistir (8). Calismamizda SKB ve DKB
ile GDM prevalansi arasinda iliski bulamamizin nedeni SKB> 140 mmHg ve/veya DKB >90
mmHg olan gebe sayisinin toplam gebe sayisina oranla olduk¢a az sayida olmasindan

kaynaklandigini diisiinmekteyiz (sirasiyla n=17 ve n=15).

Calismamizda GDM’lu gebelerde, GDM’u olmayan gebelere gore makrozomik bebek
dogurma orani, polihidroamniyoz goriilme orani ve sezaryen oranlar1 anlamli olarak yiiksek
tespit edildi. GDM tanis1 alan gebelerde makrozomik bebek goriilme orami % 20,5,
polihidroamnioz oran1 % 7,7 ve sezaryen oran1 % 74,4 olarak saptandi. Kontrol grubunda ise
bu oranlar GDM tanisi alan gebelere gore oldukga diistiktii (sirasiyla %2, % 0 ve %29,4)
(Tablo 32). Ilaveten GDM olan gebelerden dogan bebeklerin agirlik ortalamasi (3560 gr)
GDM olmayan gebelerin bebeklerinin ortalama dogum agirligindan (3257,8 gr) anlamh
olarak daha yiiksek olarak saptandi (Tablo 33). Diinyanin bir¢ok iilkesinde yapilan hemen
tim c¢aligmalarda da GDM tanis1 alan gebelerde makrozomik bebek orani, polihidramniyoz
orani, preeklampsi gelisimi, sezaryen orani ve dogan bebeklerin ortalama dogum agirligi
normal gebelerden daha yiiksek bulunmustur (4,6,7,8). Iran’da yapilan ¢alismada GDM tanisi
alan gebelerde makrozomik bebek orani ile polihidroamnioz oran1 % 8,1 ve sezaryen orani %
87,1 olarak saptanmistir. Ayn1 ¢calismada GDM tanis1 almayan gebelerde bu oranlar belirgin
olarak daha diisiik olarak tespit edilmistir (17). ABD’de yapilan bir calismada da GDM tanisi
alan gebelerin makrozomik bebek dogurma orani ve sezaryen orani normal gebelere gore
daha fazla saptanmistir. Ayn1 ¢alismada GDM tanisi alan gebelerden dogan bebeklerin dogum
agirligr ortalamast normal gebelerden dogan bebeklerin dogum agirligi ortalamasindan
(sirastyla; 3581 gr ve 3290 gr) belirgin olarak daha yiiksek saptanmistir (121). Isveg’te

yapilan bir ¢aligmada ise GDM tanis1 alan gebelerde sezaryen orani % 21,7 ve makrozomik
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bebek oram1 % 8,4 olarak saptanirken GDM tanis1 almayan gebelerde bu oranlar sirasiyla
%12,3 ve % 3,8 olarak anlamli derecede diisiik saptanmistir (122). Trabzon’da Erem ve
arkadaglar1 tarafindan yapilan ilk calismada GDM tanisi alan gebelerden dogan bebeklerin
dogum agirligr ortalamasi (3991 gr) normal gebelerden dogan bebeklerin dogum
ortalamasindan (3185 gr) belirgin olarak yiiksek saptanmistir. Bu ¢alismada GDM tanis1 almig
gebelerde sezaryen oranm1 % 20 ve polihidroamnioz orant % 10 idi (8). Calismamizda GDM
tanis1 alan gebelerdeki obstetrik sonuclarin literatlirdeki ¢aligmalarin sonuglari ile uyumlu
oldugu goriilmektedir. Makrozomi, pregestasyonel DM ve GDM’un en sik goriilen perinatal
komplikasyonlaridir. Makrozomi gestasyonel yastan bagimsiz olarak 4000 gr iizerindeki
fetlisti tanimlar (4500 gr ve istiinii kabul edenler de vardir). Makrozomi gelisimindeki temel
mekanizma maternal hiperglisemiye cevap olarak gelisen fetal hiperinsulinemi gibi
goriinmektedir (39,61,68,69). Diyabetik gebelikteki bu fetal biiyiime orantisizdir. Govde ve
omuzlar kafaya gore daha fazla gelisir. Bu durum dogum esnasinda omuz travmasi ve brakial
pleksus yaralanmasma yol acar. Eger makrozomiden silipheleniliyorsa yiiksek maliyete
ragmen travmatik dogumdan ka¢inmak icin sezaryen tercih edilebilir (3,23).

Sonug olarak, Trabzon ilinde yaptigimiz bu ¢alismada ADA kriterlerine gére GDM
prevalansmin % 4,8 oldugunu tespit ettik. ileri yas, sigarayr birakma, gebelik ncesi obezite,
gebelikte aliman agirhigin 8 kg’dan fazla olmasi, gebelik 6zgecmisinde GDM Oykiisiiniin
olmas1 ve birinci derece akrabalarda DM’lu hasta Gykiisii olmasinin GDM gelisimi i¢in
bagimsiz risk faktorleri oldugunu saptadik. Ozellikle gebelik &ncesi obezite olmasi ve
0zgecmiste GDM Oykiisiiniin bulunmast GDM riskini belirgin olarak arttirmaktadir. GDM
gelismesinde risk faktorii olarak saptadigimiz obeziteden korunmaya Ozen gosterilmesi
onemli olarak goziikmektedir. Tiim diinyada oldugu gibi bolgemizde de giderek artis gosteren
obezite i¢in Onlemler alinmali, dengeli ve saglikli beslenmenin 6nemi konusunda halk

egitimleri yapilmalidir.
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1)

2)

6. SONUCLAR VE ONERILER

Trabzon il merkezinde yaptigimiz ¢alisma sonucunda ADA kriterlerine gore
GDM prevalansimt % 4,8 olarak saptadik. Bu sonug¢ diinyadaki diger
iilkelere ait GDM prevalans: ile karsilastirildiginda ortalama bir deger
olarak goriilmektedir. Trabzon’da Erem ve arkadaglar1 tarafindan 1995-1997
yillar1 arasinda yapilan ilk ¢aligmaya gore bolgemizde GDM prevalansinda

bir artma goriilmektedir.

GCT (-) olan yiiksek riskli gebelerde GDM prevalanst % 12,9 olarak
saptandi. GCT (-) olan fakat yiliksek risk grubundaki gebelere OGTT
yapilmalidir.
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3)

4)

5)

6)

7)

8)

GDM’lu gebelerde GDM’u olmayan gebelere gore ortalama yas, gebelik
oncesi agirlik ve BKI, gebelikte olgiilen agirlik, gebelikte alinan agirhik ve

DKB daha yiiksek saptandi.

Gebe kalma yas1 artttkga GDM prevalansi artti. Ileri yas (>30 yil) GDM
gelisimi i¢in dnemli ve bagimsiz bir risk faktoriidiir. GDM’dan korunmada

en uygun gebe kalma yasmin 30 yas altt donem oldugu goriilmektedir.

Sigarayr birakmis olan gebelerde GDM gelisme riski artmustir. Sigarayi
birakma GDM gelisimi i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir. Bu nedenle
sigaray1 birakmig gebelerin saglikli ve dengeli beslenmeye dikkat etmesi,
kilo alimina yol acabilecek karbonhidrat ve yagdan zengin, lezzetli ve
yiiksek kalorili besinlerden kaginmasi ve gebelikte alinan kilonun hekim
kontroliinde ayarlanmasi gerekmektedir. Ozellikle bu konuda aile

hekimlerine 6nemli bir gérev diigmektedir.

Gebelik Oncesi obez olan gebelerde GDM prevalansinda belirgin bir
yiikseklik saptandi. Gebelik Oncesi obezite, GDM gelisimi i¢in énemli ve
bagimsiz bir risk faktoriidiir. Bu nedenle obeziteden ve dolayisiyla
GDM’dan korunmada 6ncelikle toplumun dengeli ve saglikli beslenmesinin

saglanmasi ve fizik aktivitenin artirilmasi hedef olarak alinmalidir.

Gebelik esnasinda 8 kg’dan daha fazla kilo alinmast GDM prevalansini
artirmaktadir ve GDM gelisimi i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir. Bu nedenle
gebelerin saglikli ve dengeli beslenmeye dikkat etmesi, kilo alimina yol
acabilecek karbonhidrat ve yagdan zengin, lezzetli ve yiiksek kalorili
besinlerden kag¢inmasi ve gebelikte alinan kilonun hekim kontroliinde
ayarlanmasi gerekmektedir. Ozellikle bu konuda aile hekimlerine énemli bir

gorev diismektedir.

Gebelerin  6zgecmislerinde GDM  Oykiisii olmasit ve birinci derece
akrabalarinda DM’lu hasta Oykiisiiniin olmas1t GDM gelisimi i¢in ve GDM
sikligin1 artiran bagimsiz risk faktorleridir. Birinci derece akrabalarinda DM
olan gebeler ve onceki gebeliklerinde GDM geciren gebeler gebe kalir

kalmaz GDM agisindan aragtirilmalidir.
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9

10)

11)

12)

GDM gelisimi igin yiiksek risk faktorlerinden en az 1 tanesine sahip olan
gebelerde GDM prevalanst artmistir. Bu gebeler gebeligin siiresine

bakilmaksizin GDM gelisimi agisindan arastirilmalidir.

Egitim diizeyi, meslek, aylik gelir diizeyi, boy, gebelik ve dogum sayisi,
ailede GDM o0ykiisii, SKB ve DKB ile GDM prevalansi arasinda bir iligki

saptanmada.

GDM’u olan gebelerde GDM olmayan gebelere gére makrozomik bebek,
polihidroamniyoz, preeklampsi gelisimi, dogan bebeklerin ortalama dogum
agirliklar1 ve sezaryen oranlari anlamli olarak daha yiiksektir. Bu nedenle
GDM saptanan gebeler yukaridaki kotii obstetrik sonuglar agisindan
yakindan takip edilmelidir.

Bu caligma kotii obstetrik sonuglara yol agabilen GDM’un prevalansinda
artma oldugunu, risk faktorlerinden korunmak ig¢in egitim ile saglikli ve
dengeli beslenme basta olmak tizere gerekli girisimlerin en kisa zamanda

yapilmasi1 gerektigini ortaya koymustur.

7. OZET

TRABZON ILINDE GESTASYONEL DIiYABET PREVALANSI VE PREVALANSI

ETKILEYEN RiSK FAKTORLERI

Amag: Bu calismanin amaci Trabzon il merkezinde GDM prevalansint ADA’nin

Carpenter ve Coustan kriterlerine gore tayin etmek ve prevalansi etkilen risk faktorlerini (yas,
egitim diizeyi, meslek, aylik gelir diizeyi, sigara kullanimi, gebelik dncesi agirlik ve BKI,
gebelikte alinan agirlik, boy, gebelik ve dogum sayisi, gebelik 6zgegmisinde GDM 6ykiisti, 1.
derece akrabalarinda DM Gykiisii, sistolik ve diyastolik kan basinci dahil) belirlemek ve bu

konuda ne tiir 6nlemler alinabilecegini arastirmaktir.

Gere¢ ve Yontem: Bu calisma Mayis 2009-Nisan 2011 tarihleri arasinda Trabzon il

merkezinde Saglik Bakanligi Aile Hekimligi Merkezleri ile Kadin Hastaliklar1 ve Dogum

Hastanesinde ve Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesinde rutin muayeneye
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gelen ve evlerinde ziyaret edilen 815 gebe iizerinde kesitsel tipte bir calisma olarak
yapilmustir. Egitilmis anketorler tarafindan ¢alismaya alinan tiim gebelere ait antropometrik
ve demografik bilgiler bir anket formu yardimi ile elde edildi. GDM igin risk faktorleri
sorgulandi. Gebelerin fizik muayeneleri usuliine uygun olarak yapildi. Arteryel kan basinci,
agirlik ve boy olgiimleri kaydedildi. Anket calismasi ve fizik muayeneyi takiben ADA’nin
Carpenter ve Coustan kriterlerine gére GDM ig¢in rutin antenatal tarama testi olarak 50 gram
anhidroz glukoz ile GCT yapildi. GCT (+) olan gebelere ve GCT (-) fakat GDM igin yiiksek
risk faktorli tasiyan gebelere 8-12 saatlik aclik sonrast 100 gramlik 3 saat siireli OGTT
yapildi. Serum glukoz diizeyi otoanalizor cihazinda glukoz oksidaz metoduyla 6l¢iildii. GDM
tanist ADA’nin 6nerdigi Carpenter ve Coustan tani kriterlerine gore konuldu. GDM tanis1 alan

gebeler doguma kadar kotii obstetrik ve neonatal sonuglar agisindan takip edildi.

Bulgular: Tarama yapilan gebelerin %22,3’tinde GCT pozitif olarak saptandi. GCT
(+) olan grupta GDM prevalanst % 19,2 olarak bulundu. GCT normal fakat yiiksek risk
faktori tastyan gebelerde ise GDM prevalanst % 12,3 olarak saptandi. Tiim gebeler dikkate
alindiginda GDM prevalanst % 4,8 olarak tespit edildi. GDM’lu gebelerde, GDM’u olmayan
gebelere gore ortalama yas, gebelik dncesi agirlik ve BKI, gebelikte dlciilen agirlik, gebelikte
alman agirlik ve DKB daha yliksek saptandi. GDM prevalansi ile yas, sigarayl birakma,
gebelik Oncesi obezite, gebelik esnasinda 8 kg’dan fazla kilo alma, gebenin 6zge¢misinde
GDM o§ykiisiiniin olmasi ve gebenin 1° akrabalarinda DM’lu hasta olmasi arasinda pozitif
iliskiler saptandi. Lojistik regresyon analizinde ileri yas, sigarayr birakmis olmak, gebelik
Oncesi obezite, gebelikte alinan >8 kg agirlik, onceki gebeliklerde GDM oykiisii ve 1°
akrabalarinda DM oykiisiiniin GDM prevalans: artis1 i¢in bagimsiz risk faktorleri oldugu
bulundu. Egitim diizeyi, meslek, aylik gelir diizeyi, boy, gebelik ve dogum sayisi, ailede
GDM oykiisii, SKB ve DKB ile GDM prevalansi arasinda anlamli bir iliski saptanmadi.
GDM’u olan gebelerde GDM olmayan gebelere gére makrozomik bebek, polihidroamniyoz,
preeklampsi gelisimi, dogan bebeklerin ortalama dogum agirliklar1 ve sezaryen oranlari

anlamli olarak daha yiiksekti.

Tartisma: Trabzon’da GDM prevalansi orta derecededir. Bununla birlikte bu ¢alisma
kotii obstetrik ve neonatal sonuglara yol agabilen GDM’un prevalansinda artma oldugunu,
risk faktorlerinden korunmak igin etkili halk saglig1 egitimi ve dengeli beslenme basta olmak

tizere gerekli girisimlerin en kisa zamanda yapilmasi gerektigini ortaya koymustur.
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Anahtar Kelimeler: Gestasyonel diyabetes mellitus, gebelik, prevalans, iligkili risk

faktorleri, Trabzon

8. SUMMARY

PREVALENCE OF GESTATIONAL DIABETES MELLITUS IN TRABZON PROVINCE

AND RISK FACTORS AFFECTING PREVALENCE

Aim: Major aims of the present study are to establish prevalence of gestational
diabetes mellitus (GDM) according to Carpenter and Coustan criteria of ADA and risk factors
including (age, level of education, occupation, monthly household income, cigarette
smoking, prepregnancy BMI, weight gain during pregnancy, height, number of pregnancy and
parity, a history of GDM in previous pregnancies, DM history in relatives of first degree,
systolic and diastolic blood pressure) affecting prevalence and to investigate what precautions

should be taken.
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Material and Methods: The study was done cross-sectional on 815 pregnants who
apply to Trabzon family health center of Ministry of Health, Trabzon Gynecology, Obstetric
and Child Disease Hospital, Farabi Hospital of Karadeniz Technical University, Faculty of
Medicine and are visited on their home between May 2009 to April 2011 in the central
province of Trabzon city. Anthropometric and demographic data for all pregnants included to
the study by educated surveyors were obtained by a structured questionnaire form. Risk
factors for GDM were interrogated, physical examinations of the pregnants were performed.
The measurements of arterial blood pressure, weight and height were recorded. After
questionnaire study and physical examination, GCT with 50 gram anhydrous glucose as a
routine antenatal screening test (50-g GCT) for GDM according to Carpenter and Coustan
criteria of ADA was done. For pregnants with GCT (+) and with GCT (-) but had high risk for
GDM, 100-g 3-h OGTT was carried out after of 8-12 hour overnight fast. Serum glucose
level was measured by glucose oxidase method in autoanalyzer. Diagnosis of GDM was made
by Carpenter and Coustan criteria suggested by ADA. Women with GDM were followed for

poor obstetric and neonatal outcomes.

Results: GCT positivity was established as 22,3 % in pregnants screened. GDM
prevalence was found to be 19,2 % in pregnants with GCT (+). GDM prevalence, whereas,
was found to be 12,3 % for pregnants with normal GCT but with high risk for GDM. The
prevalence of GDM was found to be 4,8 % for all pregnants. The mean age, prepregnancy
weight and BMI, weight in pregnancy, weight gain during pregnancy and diastolic blood
pressure were found to be higher in pregnants with GDM than those without GDM. Positive
correlations among GDM prevalence and age, smoking cessation, prepregnancy obesity,
weight gain of more than 8 kg during pregnancy, a history of GDM in previous pregnancies
and presence of DM in first degree relatives of pregnant were found. In logistic regression
analysis, older age, smoking cessation, prepregnancy obesity, weight gain of more than 8§ kg
during pregnancy, GDM history in previous pregnancies and DM history in first degree
relatives of pregnant were found as independent risk factors for increased prevalence of
GDM. A significant relationship among GDM prevalence and education level, occupation,
monthly household income, height, number of pregnancy and delivery, GDM history in
family, systolic and diastolic blood pressure was not found. Rates for macrosomic infant,
polyhydramnios, devolopment of preeclampsia, the mean birth weights of delivered babies
and cesarean delivery were significantly higher for pregnants with GDM than those without

GDM.
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Conclusion: The prevalence of GDM in Trabzon province was found as moderate.
But, the present study suggest that the increased prevalence may be lead to poor obstetric and
neonatal outcomes. It was concluded that required precautions including effective public

health education and balanced nutrition should be provided.

Key words: Gestational diabetes mellitus, pregnancy, prevalence, associated risk

factors, Trabzon
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10. EK-1

Tarih:

Form no:

TRABZON ILINDE GESTASYONEL DiYABET PREVALANSI VE PREVALANSI

ETKILEYEN RiSK FAKTORLERI ARASTIRMA FORMU

Ad-Soyad:
Adres:
Telefon no:
Yas:
1-Egitim durumu:

a)Orgiin egitim almamis

b)ilkokul
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¢)Ortaokul d)Lise e)Universite

3-Ailenin aylik toplam geliri: ........................ TL
4-Sigara kullanima:
a)Hi¢ kullanmadim

b)Halen i¢iyorum (Stre/yil:.............

5-Alkol kullanimai:

a)Hi¢ kullanmadim:

b)Halen i¢iyorum: (Kullanim miktari/tiirii/gtin. ..........

¢)Gebelikte biraktim: (Kullanim miktari/tiiri/gin.......

Boy: ...... /m Gebelik dncesi BKI: .....

8-Gebelik sayist:

a)Canli dogum sayist: ...... b)Diisiik sayist: ......

d)ilk gebelik.....

Adet/giin............ )
Adet/giin............ )
Adet/glin............ )

Gebelikte alman kilo:....../kg

¢)Olii dogum sayist: ......
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10-Daha once tan1 konulan hastalik Oykiisii:
a)Hipertansiyon
b)Kanda yag ytiksekligi
c)Kalp hastaligi
d)Sismanlik
e)Diger

f)Yok

11-Daha 6nceki gebelik/gebeliklerde hastalik oykiisii:
a)Seker yliksekligi
b)Hipertansiyon
c)Aciklanamayan bebek liimii
d)Tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonlari
e)Biiyiik bebek dogumu(4 kg iistii)
f)Diisiik

g)yok

12-Ailede seker hastalig1 hikayesi:
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14-Gestasyonel DM ig¢in yiiksek risk faktorleri mevcut mu?
A-)EVET......
a)Gebelik 6ncesi obezite
b)Gestasyonel DM 0Oykiisii

c)Birinci derece akrabalarinda DM oykiisii

B-)HAYIR......

FM ve LABORATUAR

TA(mm/hg): .......... Gebelik haftast: ..........

Nabiz(dk): ............

50 gr GCT: ............

100 GR. 0. Saat 1. Saat 2.Saat
OGTT

3.Saat

Plazma
glukoz
diizeyi(mg/dl)
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	7. TÜRKÇE ÖZET 68
	8.İNGİLİZCE ÖZET 70
	105 ± 13
	97± 11
	HbA1c ≤ %6,5 (tercihen <%6)
	OR
	İçmiyor
	İçiyor


