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KISALTMALAR

A.B.D : Amerika Birlesik Devletleri
ACOG :Amerikan Obstetrisyenler ve Jinekologlar Birligi
ADA : Amerikan Diyabet Dernegi
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GDM : Gestasyonel Diabetes Mellitus
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I. GIRIS VE AMAC

Diyabetes Mellitus (DM) , ¢esitli etyolojik nedenlerle insiilinin yetersiz salinmasi
ve/veya insiilinin biyolojik etkinliginin azalmasi sonucu ortaya cikan hiperglisemi ile
karakterize metabolik hastaliktir (1). Gestasyonel Diyabetes Mellitiis (GDM) ise ilk kez
gebelik sirasinda tani alan gesitli diizeylerdeki karbonhidrat intoleransi olarak tanimlanan
metabolik hastaliktir (2).

GDM’li gebelikler hem maternal hem fetal agidan yakin takip gerektiren riskli
gebeliklerdir. GDM, gebeligin erken haftalarinda; konjenital malformasyonlar, abortus,
ilerleyen haftalarinda; polihidramnioz, intrauterin gelisme geriligi, fetal hipoksi, fetal
makrozomi ve buna bagli olarak olusabilecek travmatik vajinal dogum, yeni doganda
respiratuvar distres sendromu, hipoglisemi, hiperbiliiribinemi, hipokalsemi, yetersiz emme,
maternal retinopati, nefropati, hipoglisemi, hiperglisemi ve diabetik ketoasidoz gibi
morbiditelere ve mortaliteye neden olabilmektedir (3).

Gebeligin erken haftalarinda uygulanan etkin tedavinin fetal ve maternal
morbiditeyi, konjenital anomalileri ve makrozomiyi azaltabildigi gosterilmistir (4-7).

Amerikan Diyabet Dernegi (ADA) ve Amerikan Obstetrisyenler ve Jinekologlar
Birligi (ACOG) gebelerin gestasyonel diyabet agisindan rutin olarak 24-28. gestasyonel
haftalar arasinda 6nce 50 g oral glikoz yiikleme testi, bu test sonucu 140 mg/dl tizerinde
cikan gebelere 100 g Oral Glikoz Tolerans Testi (OGTT) veya yiiksek riskli gebelere
dogrudan 100g OGTT uygulanarak taranmasini 6nermektedir (8,9).

Biz bu calismamizda hastanemizde takip edilen gebelerin fetal kalp atimi
saptandiktan sonra 8-12 haftalar arasinda 50g glukoz tarama testi, 75g ve 100g Oral
Glukoz Tolerans Test (OGTT) ile diyabetes mellitiis tanisinin daha erken donemde
konulup bu sayede erken gebelik doneminde yeterli glisemik kontroliin saglanabilmesini
ve bu sayede maternal, fetal komplikasyonlarin azaltilip en aza indirilmesini arastirmay1

amagcladik.



II. GENEL BIiLGIiLER

2.1. DM Tanisi

DM, insiilin sekresyonu azlig1 ve/veya insiilinin biyolojik etkinliginin azalmasi
sonucu ortaya cikan hiperglisemi ile karakterize metabolik bir hastaliktir . Kronik
hiperglisemi, basta goz, bobrekler, sinirler, kalp ve damarlar olmak {izere bircok organda,

zamanla hasara ve fonksiyon bozukluklarina yol acar (1).

2.2. DM Smiflamasi

DM, smurlarn net olarak ¢izilmis basit bir hastalik olmayip degisik patolojik
stirecler sonucu ortaya c¢ikan ve cok farkli etyolojik faktorler igeren kompleks bir
hastaliktir. Bu nedenle hastalik zaman iginde degisik sekillerde simiflandirilmis ve
adlandirilmigtir. Son olarak 2005 yilinda Amerikan Diyabet Birligi tarafindan asagida

Tablo 1’de sunuldugu iizere su sekilde siniflanmistir (1).

Tablo1. Diabetes Mellitusun Etyolojik Siniflandirmasi

I. Tip 1 DM (Mutlak insiilin eksikligine yol acan beta-hiicre harabiyeti )
A. immiin kaynakl
B. idiyopatik
II. Tip 2 DM (insiilin direncine bagl rolatif instilin yetmezligi )
II1. Diger spesifik tipler
A. beta hiicre fonksiyonunda genetik bozukluklar
. insiilin etkisinde genetik bozukluklar
. ekzokrin pankreas hastaliklari
. endokrinopatiler
. 1lag ve kimyasal maddelerin indiikledigi diyabet
infeksiyonlar
. immiin kaynakli diyabetin sik goriilmeyen formlari
. diyabetin bazen eslik ettigi diger genetik sendromlar
IV. Gestasyonel diabetes mellitus (GDM)

TQTMOgoOQw

2.2.1. Tip 1 DM: Daha onceleri insiilin bagimli diyabetes mellitus veya juvenil
baslangi¢cli diyabetes mellitiis olarak adlandirilan bu durum genellikle pankreas beta-

hiicrelerinin otoimmiin harabiyeti sonucu olusur. Tipl diyabetin %90’ indan fazlasi



otoimmiiniteye bagli olusurken, %10’dan az1 idiyopatik olarak ortaya cikar. Bazit HLA
tipleri tipl diyabet icin genetik yatkinlik olusturmaktadir. Hastalik genellikle insiilinin
tiimden eksikligi ile seyreder ve insiilinin disardan yerine konulmasi ile tedavi edilir (10-
12). Tip 1 DM her yasta ortaya cikabilir, ancak genellikle 30 yas altinda baslamaktadir.
Ketoasidoza bu hastalarda sik rastlanir. Genel popiilasyonda goriilme sikligi % 0.1-0.4

arasinda degismektedir.

2.2.2. Tip 2 DM : Diyabetik hastalarin yaklasik % 90-95 ini bu grup olusturur (1).
Anormal insiilin salinimi1 ve hedef dokularda insiilin direnci vardir. Hastalarin ¢ogu obezdir
ve obeziteye bagh periferik insiilin direncinin hastalifa yol actig1 diisiiniilmektedir. Tip 1
diyabetin aksine tip 2 diyabetikler genellikle insiiline ihtiya¢ duymazlar ve hastalik daha
ileri yaslarda ortaya c¢ikar. Aile anamnezi dikkat ¢ekicidir. Ketoasidoza bu hastalarda sik
rastlanmaz. Daha ¢ok non-ketotik hiperosmolar koma goriiliir (13). Tip 1 ve Tip 2 DM’un

baz1 6zellikleri asagidaki Tablo 2’de sunulmustur.

Tablo 2.Tip 1 ve Tip 2 diabetes mellitusun bazi 6zellikleri

Ozellik Tip1 (insuline bagimhi ) | Tip 2 (insulinden bagimsiz )
Baslangig yas1 genellikle < 40 > 40
Habitus normal — zayif Obez
Plazma insulin diisiik — yok normal — ytiksek
Akut komplikasyon ketoasidoz hiperosmolar koma
Sulfoniliire cevapsiz yanit verir

2.2.3. Diger Spesifik Tipler : Glukoz toleransinda bozulmayla seyreden bir ¢ok hastalik
ve sendromlarin toplandig1 gruptur.

2.2.4. GDM : Gebelikte baslayan veya ilk kez gebelikte tani alan cesitli diizeylerdeki
Karbonhidrat intoleransi olarak tanimlanir . Bu tanimlama, kisinin diyet tedavisi almasi
veya insulin tedavisi kullanmasi ile veya gebelikte tespit edilen glikoz intoleransinin

gebelik Oncesi mevcut olma ihtimali ya da gebelik sonrasi devam edip etmedigi ile iligkili
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degildir(2). Gestasyonel diyabet  toplumdaki yaygimligina paralel olarak degisik

populasyonlarda gebeliklerin %1-14’{i arasinda degismektedir.

2.3. DM’un Tam Kiriterleri: Ulusal Diyabet Veri Grubu (NDDG) ve Diinya Saglik
Orgiitii (WHO) tarafindan 1979 ve 1985 yillarinda Onerilen tani kriterleri degismistir.
Giliniimiizde Amerikan Diyabet Birliginin 1997 yilinda Onerdigi tani1 kriterleri

kullanilmaktadir (14). Bu kriterler asagidaki tablo 3 de sunulmustur.

Tablo 3. Diabetes Mellitus Tan1 Kriterleri:

1.Diabetes mellitusun poliiiri, polidipsi ve agiklanamayan kilo kaybi gibi klasik
semptomlart ile beraber son 6gline bakilmaksizin giiniin herhangi bir saatinde olgiilen
plazma glikoz konsantrasyonu 200 mg/dl (11.1 mmol/L) veya {istii ise

Veya

2. En az 8 saatlik aclhigi takiben sabah bakilan aglik glikoz diizeyinin AKS (Aglik kan
sekeri) 126 mg/dl (7.0 mmol/l) lizerinde olmas1
Veya

3. 75 gr-OGTT sirasinda 2. saat plazma glikoz degeri 200 mg/dl (11.Immol/L) veya istii

ise

Bu kriterlerden herhangi biri pozitif saptandiginda takip eden ayr1 bir giin
testlerden herhangi biri tekrar yapilarak tani kesinlestirilmelidir (15).

Yakin zamanlarda DM tanmi kriterlerine uymayan, ancak normal gruba da dahil
edilemeyen bir ara grup oldugu fark edilmistir. Bozulmus aglik glisemisi ve bozulmus
glikoz toleransi olarak adlandirilan bu gruptaki kisilerin gelecekte diyabet gelistirme riski
goreceli olarak yliksektir. Bunlar gilinliik hayatlarinda genellikle normal glikoz ve glikolize
hemoglobin seviyelerine sahiptirler. Amerikan Diyabet Birligi, aghk kan sekerleri ve

OGTT degerlerine gore su kategorileri bildirmistir ( 1).
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AKS< 100 mg/dl : Normal aglik glikozu
AKS >100 mg/dl ve <126 mg/dl : Bozulmus aclik glisemisi
AKS > 126 mg/dl : DM tanis1 ( ancak tani tablo 3’deki yontemlerle teyid edilmelidir.)

75 g OGTT de ;

2. saat plazma glikozu < 140 mg/dl : Normal glikoz toleransi

2. saat plazma glikozu > 140 mg/dl ve <200 mg/dl : Bozulmus glikoz toleransi

2. saat plazma glikozu > 200mg/dl : DM tanis1 (ancak tan1 tablo 3’deki yontemlerle teyid

edilmelidir.)

2.4.Gestasyonel Diyabetes Mellitiis

Gebelikte baslayan veya ilk kez gebelikte tan1 alan c¢esitli diizeylerdeki
Karbonhidrat intoleransi olarak tanimlanir (2). Bu tanmim kiginin diyet tedavisi veya
inslilin tedavisi alip almadigindan, tespit edilen glikoz intoleransinin gebelikten Once
varolup tanmmamis olmasindan ya da gebelik sonrasi devam edip etmediginden
bagimsizdir (1,16-18). ilk defa bu hastaligin varhgindan, daha onceki gebeliklerinde
ylksek oranda makrozomi ve perinatal mortalite gozlenen, daha sonra da asikar diyabet
gelisen kadinlarin  rapor edilmesiyle siiphelenilmistir. Fisher 1960 yilinda gebe
olmayanlarda kullanilan diyabet tani kriterleriyle bu hastaligi tanimlamistir. Gebelik
sirasinda  karbonhidrat metabolizmasinda meydana gelen degisiklikler daha iyi
anlasildiktan sonra 1964 yilinda O’ Sullivan ve Mahan klinik obstetride bir kilometre tasi
olarak kabul edilen, gebelige 6zgii glikoz tolerans testi kriterlerini gelistirmislerdir .
O’Sullivan gestasyonel diyabetli kadinlar1 uzun siire takip etmis ve ortalama 20 yil i¢inde
kadinlarin % 40’1nda Tip II diyabet gelistigini saptamistir.

Erken gebelik haftalarinda saptanan hiperglisemi ayni zamanda HbAlc yiiksekligi
ile beraberse hasta pregestasyonel diyabet kabul edilmelidir (13,19).

Gebeligin en sik goriilen medikal komplikasyonu olan GDM siklig1 diinya ¢apinda
irksal ve etniksel gruplar arasinda degisim gosterir. ABD’de siklik oranlar1  Asya-
Amerikan, Afrika-Amerikan, Latin, Amerikan yerlileri, Asya kokenli kadinlar ve
Polinezyalilarda beyaz kadinlardan daha yiiksektir. ABD’deki GDM’nin siklik oranlari
cesitli calismalarda %1.4’den %14’e kadar rapor edilmistir. Bu oran degisik calismalarda
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lizerinde calisilan niifus ve kullanilan tani testlerine gore degisim gdosterebilmektedir
(20,21).

GDM’li kadinlarin % 5-50’sinde 1ileriki yillarda Tip 2 DM’ in ortaya ¢ikabildigi
bildirilmistir. Bu oran; viicut agirligina, anne yasina, soyge¢misine, glikoz diizeylerine,
gebelik siiresince insiilin tedavisi ihtiyacina ve gebelikten sonraki yasam tarzina baglidir.
Gestasyonel diyabete sahip tiim hastalara, gelecek tibbi yonetime rehberlik etmesi icin
dogumdan sonraki 6-10. haftalarda 75g glukoz tolerans testi yapilmalidir (22).

GDM’li anne bebegi, erken yaslarda obezite gelisimi, bozulmus glikoz intoleransi

ve diyabet riski altindadir (23).

2.4.1. Gebelikte Karbonhidrat Metabolizmasi

Hamilelik doneminde annedeki metabolik degisikliklerin amaci, biiyliyen fetusa
yeterli enerjiyi saglayabilmektir. Gebeligin ilk yarisinda depolanan enerji daha sonra
fetusun ihtiyaclarinin karsilanmasi i¢in harcanir (24).

[k trimesterde glikozun periferik kullaniminin artmasi nedeniyle aglik kan glikozu
seviyesi daha diigiiktiir ve bu diisiis ortalama 15mg/dl kadardir. Onikinci gebelik haftasina
dogru aclik kan glikozu degerleri en alt seviyeye iner. Gastrointestinal sistemdeki diiz kas
relaksasyonu nedeniyle mide bosalmasi gecikir ve yemeklerden sonra kan sekeri daha
yavas bir egimle yiikselir. Sonucta gebeligin ilk yarist maternal glikojen, protein ve yag
depolarinin arttigi ve gelisen embriyonun hipergliseminin teratojenik etkilerinden
korundugu, anabolik bir donemdir (15).

Gebeligin ikinci yarisinda ise katabolik bir siire¢ hakimdir. Fetusun artan ihtiyacini
karsilamak icin kan glikoz degerleri hem aglik hem de tokluk durumunda yiiksek tutulur.
Bu ise basta human plasental laktojen (HPL) olmak iizere Ostrojen, progesteron, kortizol
ve prolaktin hormonlarmin instilin karsit1 etki gostererek diyabetojen bir ortam olusturmasi
ile saglanir (19). HPL gebelikteki insiilin rezistansindan sorumlu baslica hormondur
ve bu etkisini kesin olmamakla birlikte insiilinin reseptdriine olan afinitesini azaltarak
gergeklestirir. Ayrica yag dokusunda lipolizi artirarak enerji i¢in karbonhidrat kullanimini
azaltir. Boylece glikoz ve aminoasitler fetus i¢in saklanmis olur.

Gebelik boyunca artan insiilin direnci sonucunda maternal 6glisemiyi saglamak icin
pankreastan salgilanan insiilin miktar1 gebe olmayanlara gore iki kattan fazla artar. Normal

gebelerde bu durum fizyolojik olarak tolere edilebilirken diyabetli kadinlarda ve daha dnce
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diyabetli oldugu bilinmeyen bir ¢ok kadinda gebelik sirasinda kompanse edilememekte ve
karbonhidrat metabolizmasinin dengesi bozulmaktadir. Gebelik tipik olarak, aclik

hipoglisemisi, tokluk hiperglisemisi ve hiperinsiilinemi ile karakterizedir (13).

2.4.2. Gebelikte Diyabet Patofizyolojisi

Diyabetik gebelerde perinatal mortalite ve morbiditenin artiginda direkt rol oynayan
etken maternal hiperglisemidir. Maternal hiperglisemi, kolaylastirilmis difiizyonla
glikozun fetusa gegisinden dolay1 fetal hiperglisemiye yol acar. Fetal hiperglisemi, fetal
hiperinsiilinemiye yol acar. Fetal hiperinsiilinemi ise asir1 fetal bliylime ve makrozominin
yani sira fetal akcigerde alveol tip 2 hiicrelerinden siirfaktan yapimini azaltarak, akciger
matiirasyonunda gecikme ve respiratuvar distres sendromu (RDS) goriilmesinde artisa
neden olur. ilk trimesterde maternal hiperglisemi ve diger metabolik bozukluklar anormal
organogenezise yol agabilirler. Hiperglisemi diyabetin en 6nemli komplikasyonu olan
noropati ve anjiopatinin olusumunu hizlandirir ve ateroskleroz gelisimine yol agar.

Hiperglisemi sonucunda nonenzimatik yoldan proteinler glikolize olur ve sonugta
glikolize hemoglobin (HbAlc) ortaya ¢ikar. Hemoglobinin oksijen tasima fonksiyonu
bozulur ve kapiller doku hipoksisi gelisir (25,26). Glikoz hemoglobinde beta zincirindeki
valine kovalan bag ile baglanir. Glikoz burada eritrosit yasami boyunca tutulur. Yani
HbAlc eritrosit dmriine bagli olarak yaklasik 8-10 hafta dnceki plazma glikoz degerleri
hakkinda bilgi verir. Tedavinin etkinliginin degerlendirilmesi HbAlc tayini ile yapilir.
Objektif bir testtir. Yemek ve egzersizden etkilenmez. En az 60 giinliik metabolik durum
hakkinda bilgi verir. Hizl1 ve giivenilir bir testtir. Ayrica diyabetik gebelerde insiilin cevabi
C-peptit immunreaktivitesi Olciilerek de hesaplanabilir. C-peptit insiilinin alfa ve beta

zincirlerini baglar. Bu peptit insiilinle birlikte esit miktarda sentezlenir.

2.4.3. Gestasyonel Diabetin Siniflandirmasi

Hastaligin siiresi, baslama zamani ve vaskiiler komplikasyonlarin varligina gore
yaklasik 50 yil once Priscilla White diyabetikleri siniflamis ve bu simiflama daha sonra
modifiye edilmistir. White siniflamasi hamilelik siiresince obstetrik komplikasyonlar
acisindan yiiksek risk altindakileri tespit etmekte yiiksek prediktif degeri oldugundan
yaygin kabul goérmiistiir. ACOG 1986 da asagida tablo 4 de sunulan siniflama 6nerilmistir.
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Tablo 4: Gebelikte Diyabet Siniflamasi(ACOG 1986)

Simf Baslangi¢ Achk Kan 2. Saat Tokluk Kan Tedavi
Sekeri
Sekeri
Al Gestasyonel <95 mg/dl <120 mg/dl Diyet
A2 Gestasyonel >95 mg/dl >120 mg/dl Insiilin
Baslangic yas1
Simif Siire (y1il) Vaskiiler hastalik Tedavi
(yil)
B >20 <10 Yok Insiilin
C 10-19 10-19 Yok Insiilin
D <10 >20 Benign retinopati Insiilin
F Herhangi Herhangi Nefropati Insiilin
R Herhangi Herhangi Proliferatif Retinopati | Insiilin
H Herhangi Herhangi Koroner Hastalik Insiilin
T Herhangi Herhangi Renal transplant Insiilin

Bu smiflamada gestasyonel diyabet tanisi alanlar glisemi derecelerine gore iki alt
gruba ayrilir. GDM Klas A1 OGTT’si bozuk ancak aglik ve postprandial plazma seker
degerleri normal veya normale yakin olan hastalardir. Bu hastalar esas olarak diyet ile
regiile edilirler. GDM Klas Al morbidite ve komplikasyonlarin en az goriildiigii gruptur
ve bu grupta maternal-fetal mortalite oranlar1 normal gebeliklerdekinden daha fazla
degildir. AKS’i 105 mg/dl ve iizerinde olanlar ve/veya 2.saat tokluk kan sekeri > 120
mg/dl olanlar, bir bagka deyisle insiilin ihtiyact1 olanlar GDM Klas A2 olarak
simiflandirilirlar. GDM Klas A2’ de makrozomi ve perinatal mortalite oranlar1 neredeyse
Klas B ve C’ deki gibidir. Klas B ve sonras1 pregestasyonel diabet tanis1 alan hastalarin
siniflandirmasidir. GDM Klas A ve C arasinda makrozomi, D ve R arasinda da intrauterin

gelisme geriligi ve fetal kayip artar (15,24). Konjenital anomali riskinde artig ise
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kontrolsiiz pregestasyonel diyabet ile iliskilidir. Amerikan Diabet Birligi ise altta yatan

patogeneze yonelik siniflandirma énermektedir.

2.4.4. Gestasyonel Diyabetes Mellitiis’iin Komplikasyonlari

Maternal ve fetal morbidite ve mortaliteyi arttiran bu sorunlar metabolik,

gestasyonel, fetal ve yeni dogan olarak dort grupta toplanabilir.

2.4.4.1.DM’in Metabolik Komplikasyonlari:

2.4.4.1.1. Akut Metabolik Komplikasyonlar :
2.4.4.1.1.1. Hipoglisemi : Bu komplikasyon 6zellikle insiilinle tedavi edilen diyabetlilerde
sik goriiliilen bir problemdir. Ozellikle ilk trimesterde goriilen hiperemezise bagh kalori

alimindaki azalma hipoglisemi riskini arttirabilir (15).

2.4.4.1.1.2. Hiperglisemi: Gebeligin ikinci yarisinda goriilme siklig1 artar. Artmis insiilin
rezistanst nedeniyle hiperglisemi gelisir. Gebeligin ge¢ donemlerinde insiilin ihtiyacinin
azalmas1 ise kotii bir isarettir ve plasentanin yetersiz oldugunu diisiindiiriir. Insiilin
rezistanst gelistikce kan glikozu siki  bir sekilde degerlendirilmeli, ila¢ dozu
normoglisemiyi saglayacak sekilde ayarlanmalidir. Insiiline en fazla gereksinim 20-
30’uncu haftalar arasinda olmaktadir. Dogum sonrasi plasentanin ¢ikmasindan itibaren
insiilin gereksiniminde hizli bir diisiis olur ve postpartum 1’inci giinde kullanilan doz,

gebeligin sonunda verilen dozun yarisidir (27).

2.4.4.1.1.3. Ketoasidoz: Gebelik ketogenezi arttirir. Bu yiizden diyabetik ketoasidoz
gebelerde daha distik glikoz diizeylerinde ve gebe olmayanlara gore daha hizli gelisebilir.
Diyabetli bir gebede kan sekeri 200 mg/dl tizerinde oldugunda idrarda ketoniiri varsa hasta
hospitalize edilmelidir ve kan gazi, glikoz, keton ve elektrolit takibi yapilmalidir.
Hiperketonemi diyabete bagli malformasyonlardan sorumlu etyolojikbir faktordiir. Ayrica
diyabetik ketoasidozda fetal kayip yaklasik %20 oldugundan fetal durum siirekli takip
edilmelidir. Gebelikte ketoasidoz ve ciddi hiperglisemi, gebelik Ooncesi donemdeki gibi
tedavi edilir. Oncelikle hizli ve yeterince yiiksek miktarda sivi replasmani yapilirken,

bunun yani sira insiilin tedavisi ve potasyum seviyesinin diizenlenmesi saglanir (28).
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2.4.4.1.2. Kronik Metabolik Komplikasyonlar :

2.4.4.1.2.1. Retinopati : Diabetik retinopati 24-64 yas arasinda goriilen korliigiin en
onemli nedenidir.  Retinopati prevelanst diyabetin siiresi ile iligkilidir. Diabetik
retinopatinin goriilme siklig1 diyabetin siiresi 5 yil oldugunda % 20-25, 10. yilda % 50-70,
15. yildan sonra % 95 e ulasir (29,30). Retinadaki kapiller hasarin derecesine gore baslica
iki gruba ayrilir. Preproliferatif evrede mikroanevrizmalar ve eksudasyon goriiliir.
Proliferatif evrede ise neovaskiilarizasyon ve iskemi tipiktir (19). Mekanizmasi tam
anlasilmamis olsa da gebelik, diyabetik retinopatiyi agirlagtiran bir durumdur. Bu yiizden
diyabetik gebelere gebelik oncesinde ve ilk trimesterde goz muayenesi yapilmalidir. Eger
gebelikten Once retinopati saptanmissa, uzun siiredir diyabetikse ve hipertansiyon gibi ek
vaskiiler hastalig1 varsa gebelik boyunca yakindan takip edilmelidir. Giiniimiizde lazer-
fotokoagiilasyonla etkin bir sekilde tedavi edilebildiginden ve dogumdan sonra biiyiik
oranda gerilediginden, diyabetik retinopati nedeniyle gebeligin sonlandirilmasi genellikle

onerilmemektedir (29,31).

2.4.4.1.2.2. Nefropati : Diyabet son donem bobrek yetmezliginin ana nedenidir. Diyabetik
hastalarin yaklasik %20- 40 inda nefropati gelisir. Temelde yatan kapiller harabiyetle
ortaya ¢ikan glomeriilosklerozun mevcudiyetidir. Diyabetiklerdeki nefropati gebeligin
seyri lizerine etki eden en onemli komplikasyondur. HBAlc diizeyi %10 u astifinda
diyabetik nefropati riski belirgin artmaktadir. Gebelerde nefropati, kronik hipertansiyonla
beraber oldugunda preeklampsi riski %60 a kadar cikar (32). Nefropati 300 mg/giin ve
lizerinde proteiniiri olmast ile tamimlanir. 30-300mg/g arasindaki degerler
mikroalbuminiiriyi gosterir ve nefropatinin erken bulgusudur. Nefropatinin gebelik iizerine

olumsuz etkilerine karsin gebelik nefropatiyi hizlandiran bir etki yapmaz .

2.4.4.1.2.3. Noropati : Diyabetin siiresi ile noropati riski artmaktadir. Monondropati,
simetrik polindropati ve otonom ndropati olmak lizere ii¢ tipi vardir. Nadir olmasina
ragmen bazi1 gebelerde diyabete bagli periferik simetrik sensorimotor ndropati gelisebilir.
Diger bir form olan diyabetik gastropati gebelikte bulanti, kusma, beslenme problemleri ve

glisemik kontroliin giigclesmesine neden olur (18,19).
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2.4.4.1.2.4. Hipertansiyon: Mikrovaskiiler hastalik varlig1 (retinopati varligi ile gosterilir)
hipertansiyon gelisme riskini arttirir (30,32,33). Kronik HT preeklampsi gelisimi igin

risktir. Klinik olarak preeklampsi ile kdtiilesen nefropatiyi birbirinden ayirmak zor olabilir.

2.4.4.2. Gestasyonel Komplikasyonlar:

2.4.4.2.1.Preeklampsi: Ozellikle proteiniiri gibi vaskiiler komplikasyonlar1 olan
diyabetiklerde goriilmektedir ve normotansiflerle karsilastirildiginda preeklamptik
diyabetik kadinlarda perinatal mortalite 20 kat artmaktadir (32). Pregestasyonel diyabeti
olanlarda preeklampsi siklig1 diyabeti olmayanlara gore 2-3 kat artmaktadir. Riski arttiran
temel faktorler diyabetin siiresi, nefropati ve kronik hipertansiyon gibi vaskiiler
komplikasyonlarin varligidir. White siniflamasindaki klas B diyabetikler, diyabeti
olmayanlarla benzer riske sahipken klas D, F, R de hipertansif komplikasyonlar artmigtir .
Gestasyonel diyabetiklerde 0Ozellikle tani 24. gebelik haftasindan Once konulmugsa

preeklampsi siklig1, normal glikoz toleransi olanlara gére daha fazladir .

2.4.4.2.2.Polihidramnioz: Amniotik sivinin 2500 ml’nin iizerinde dlgiilmesi
polihidroamnios olarak tanimlanir. Polihidramnioz 6zellikle koti glisemik kontrolii olan
gestasyonel diyabetlilerde gozlenir. Diyabeti olmayan gebelerle karsilastirildiginda,
diyabetli gebelerde polihidroamnios insidansinin 30 kat arttigi goriilmiistiir. Maternal
hiperglisemiye sekonder fetal hiperglisemi gelistigi ve fetal glikoziirinin bu duruma yol
actig1 disiiniilmektedir (15). Diyabetik kadinlarda amniotik sivi indeksinin amniotik sivi
glikoz diizeyi ile paralel seyrettigi saptanmistir (34). Preterm eylem, erken membran

rliptiirii, kordon sarkmasi veya ablatio plasenta riskini arttirir.

2.4.4.2.3. Uriner Enfeksiyonlar: Gebelikte artan glomeriil filtrasyon hizina bagl olarak
yaklagik 300 mg/giin glikoziiri normaldir. Diyabetik gebelerde bu oran daha da artar.
Hormonal etkilerle idrar yollarinda dilatasyon, seker icerigi fazla olan idrarin
retansiyonuna yol agar. Bu durum bakteri kolonizasyonu i¢in predispozisyon yaratir.
Diabetli gebelerde %20 oraninda asemptomatik bakteriiiri ve bunlarin dortte birinde

pyelonefrit ortaya ¢ikar (15).

2.4.4.2.4. Preterm Dogum: Gebelikten once varolan diabet preterm dogum agisindan bir

risk faktoridiir ve diabete bagl gelisen komplikasyonlar gebeligin erken sonlandirilmasini
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gerektirebilmektedir. Preterm eylem icin kullanilan beta mimetik ajanlar hiperglisemi ve
hiperinsiilinemi yaptigindan diyabetik gebelerde tokoliz i¢cin magnezyum siilfat veya
kalsiyum kanal blokerleri kullanilmahidir. Eger akciger matiirasyonu ig¢in steroid

verilecekse kan sekerleri daha siki kontrol edilmelidir (13).

2.4.4.3. Fetal Komplikasyonlar:

2.4.4.3.1. Abortus: Diabetik kadinlarda 6zellikle perikonsepsiyonel donemde glisemi
kontrolii yetersizse spontan diisiik oranlarinin daha fazla oldugu saptanmistir. Ayrica klas
C, D, F ye dogru ciktikca abortus sikligi artmaktadir. Perikonsepsiyonel donemde iyi
glisemi kontroliiyle diistik riski normal popiilasyondaki oranlara iner. Bu donemde HbAlc

degerlerine bakilmali, eger yiiksekse hasta daha siki takip edilmelidir (13,19,35).

2.4.4.3.2. Konjenital Anomaliler : Genel popiilasyonda %1-2 sikliginda goriilen
konjenital anomaliler 6zellikle pregestasyonel diyabetes mellitiisii olup glisemik kontrolii
kotii olan annelerin bebeklerinde %6-12 sikliginda gozlenmektedir (13,19,36,37). Glisemik
kontrolii kotii olan diyabetik gebelerdeki konjenital malformasyonlarin gebeligin ilk 3-6
haftasi i¢inde olustugu tahmin edilmektedir (38). Bir¢ok klinik arastirma gebeligin erken
donemlerinde olusan bu konjenital malformasyonlarin kromozom bozukluguna bagh
olmay1p, perikonsepsiyonel déonemdeki maternal glikoz kontroliiyle giiclii bir korelasyon
gosterdigini  ortaya koymustur. Greene ve arkadaslari 1.trimester HbAlc seviyesi ile
major malformasyon arasindaki iligkiyi arastirmis; HbAlc < 9.3 ise malformasyon oranint
% 3, HbAlc >14.4 ise malformasyon oranint % 40 olarak bildirmislerdir (39). Bu da
gostermektedirki birinci trimesterde HbAlc diizeyi yiiksek saptanan gebelerde konjenital
anomalilere daha sik rastlanmaktadir. Bu nedenle konjenital anomalilerin insidansin
azaltmak icin yapilacak herhangi bir miidahale hamileligin ¢ok erken evrelerinde
uygulanmalidir. (13,38-40). Diabetik  annelerin  bebeklerinde  bulunan  konjenital
anomaliler net bir sendrom olusturmazlar. Noral tiip defektleri ve kardiyak
malformasyonlar, diyabetik olmayan popiilasyona gore diyabetik gebeliklerde daha siktir
ve kaudal regresyon diyabeti olan kadinlarin bebeklerinde 200 ile 400 kat daha siktir (41).
Hipertrofik Kardiyomyopati 06zellikle diyabet kontrolii yetersiz annelerin makrozomik
bebeklerinde goriiliir. Prognozu iyidir ve dogumdan sonra alt1 ay i¢inde kaybolur. Fetal
hiperinsiilineminin miyokardda yag ve glikojen depolanmasina yol agtifi ve septal

hipertrofiye neden oldugu diisiiniilmektedir . Gebelik esnasinda basarili bir glisemik
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kontrol, hipertrofik miyopati insidansini azaltir(42). Diyabetik Anne Bebeklerinde

Goriilen Konjenital Malformasyonlar asagidaki Tablo 5’de siniflandirilmastir.

Tablo 5: Diyabetik Anne Bebeklerinde Goriilen Konjenital Malformasyonlar:

Kardiyovaskiiler Sistem

-Biiyiik arterlerin transpozisyonu
-VSD, ASD

-Situs inversus

Santral sinir sistemi

-Anensefali
-Meningomiyelosel
-Mikrosefali
-Hidrosefali

iskelet sistemi

-Kaudal regresyon sendromu

-Spina bifida

Genitoiiriner sistem

-Potter Sendromu
-Polikistik bobrek

-Cift lireter

Gastrointestinal sistem

-Trakeadzefagial fistiil
-Barsak atrezisi

-Imperfore aniis

2.4.4.3.3. Makrozomi ve LGA : Makrozomi gestasyonel yastan bagimsiz olarak 4000-
4500 g lizerindeki fetusu tanimlar. LGA ise dogum kilosunun gebelik haftasina gore 90.
persantilin istiinde olmasidir (43). Normoglisemiklerle karsilastirildiginda makrozomi
diabetiklerde iic kat daha fazladir ve bu durum diabetik anne bebeklerindeki bir¢ok
morbidite ile iligkilidir (44).
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Fetal makrozomi 20.gestasyonel haftadan itibaren olusur. Makrozomik bebeklerde
tipik olarak fetal iskelet sistemi asir1 gelismeden etkilenmezken oOzellikle omuz ve
gbvdelerinde asir1 yag birikimi olur. Normoglisemik annelerin makrozomik bebekleriyle
karsilastirildiginda bu bebeklerde bas/omuz orani azalmis, omuz genisligi ve {ist ekstremite
cilt altt kalinlig1 artmistir. Diabetetik anne bebeklerindeki bu anormal antropometri ayni
kilodaki diger bebeklere oranla omuz distosisi riskini daha da arttirmaktadir (45).

Makrozomi gelisimindeki ana unsur maternal hiperglisemiye baglh fetal
hiperglisemi ve buna cevap olarak gelisen fetal hiperinsiilinemi gibi goériinmektedir.
Diyabetik annelerin makrozomik bebeklerinin kord kaninda, serumunda ve amniyon
stvisinda, benzer dogum haftasinda dogum yapanlara nazaran endojen hiperinsiilinizmi
gosterir sekilde yiiksek c-peptid diizeyleri saptanir. Fetusta insiiline duyarli dokular olan
karaciger, yag dokusu, kas dokusu, kalp, adrenal glandlar, pankreas gibi dokular hipertrofi
ve hiperplaziye ugrar. Beyin, bobrekler ve femur boynunda ise ayni degisim goriilmez.
Benzer sekilde diyabetik annelerdeki insiilin rezistansi ve hipoinsiilinemik durum sonucu
maternal aminoasit kullanimi azalmakta ve dolasimda artmis miktarda olan aminoasitlerin
fetusa gecerek insiilin sekresyonunu uyarmast sonucu fetal makrozomi gelisimi
hizlanmaktadir (19).

Gebelikteki  glisemik kontrol dogum agirligr ile iligkilidir. Diabetin yani sira
makrozomi i¢in diger risk faktorleri: iri bebek Oykiisii, gebelik dncesi fazla kilolu olmak,
gebelikte alinan fazla kilo mevcudiyeti, multiparite dykiisii, erkek fetus, 40 haftayr gecen
gebelikler ve 100g OGTT si negatif ancak 50-g taramanin pozitif olmasidir.

Diyabetik ve diyabetik olmayan gebelerde 3. trimesterde postprandial glukoz
konsantrasyonlar1, aclik glukoz seviyelerinden daha fazla fetal biiyiiklik ve dogum

agirliklar ile iligkili bulunmustur (46,47).

2.4.4.3.4. Fetal Gelisme Kisithhig1 : Daha cok pregestasyonel diyabetiklerde goriiliir.
Diyabete bagli mikro ve makrovaskiiler komplikasyonu gelismis gebelerde uteroplasental

yetmezlige bagli olarak gelisir ( 28,48).

2.4.4.3.5. Perinatal Mortalite : Perinatal mortalite 6zellikle pregestasyonel diyabetlilerde
en az iki li¢ kez artmistir. Klas A1 GDM’ de perinatal mortalitede artis gézlenmez (49).

Ancak Klas A2, yani aglik hiperglisemisi olan ve insiilin ile tedavi gerektiren gestasyonel
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diyabetlilerde, oOzellikle ac¢iklanamayan o©lii dogumlarin sikligir artmistir. Bu oOliimler
ozellikle gebeligin son 4 haftasinda artmistir (50).

Suboptimal kan glikoz  kontrolii ile perinatal oOliimler arasindaki iligki
kanitlanmistir(51). Artmis perinatal Oliimlerin  fizyopatogenezi iizerine hipotezler
mevcuttur. Glikoz fetiise kolaylastirilmis diflizyonla gecerken, anneden fetiise insiilin
gecisi olmaz. Bu nedenle annedeki hiperglisemi fetliise dogrudan hiperglisemi olarak
yansir, fetal hiperglisemi de fetal hiperinsiilinemiye yol acar. Fetal hiperinsiilinemi fetal
mortalite ve morbiditeye yol acan siirecin merkezindedir. Hiperinsiilinemi fetal eritrosit
hiperglikozilasyonuna ve artmis anabolik etkileriyle fetiiste hipoksi ve polisitemiye yol
acar. Fetliste gelisen rolatif hipoksiye ve glikozun anaeorobik yolla yikilmasina bagh
olarak fetiiste asidoz ve myokardiyal yetmezlik gelisir(52).

Maternal hiperglisemi, dolayisiyla fetal hiperinsiilinemi ne kadar uzun siireliyse
fetal mortalite o kadar fazladir (52). Karlsson ve Kjelmer 3. trimesterde ortalama kan
glikoz diizeyi <100 mg/dl olan gebeliklerde perinatal mortaliteyi <%#4, ortalama kan glikoz
diizeyi 100-150 mg/dl olanlarda %16 ve >150 mg/dl olanlarda ise %24 olarak
saptamiglardir. Diyabetik kadinlarda basarili glisemik kontrol o6lii dogum riskini
azaltmaktadir.

Uzun stireli maternal hiperglisemi veya dogum eylemi sirasindaki kisa siireli
maternal hiperglisemi de fetal asidoz ve neonatal mortalite ile iliskili bulunmustur .

Sezaryen Oncesi dekstrozlu sivi ile hidrate edilen gebelerin ve travay sirasinda
yiiksek dozda glikoz inflizyonu yapilan gebelerin yenidoganlarinda artmis fetal asidoz ve
neonatal hipoglisemi rapor edilmistir . GDM’de perinatal mortalite annenin travaydaki
hiperglisemik durumuyla da iligkilidir (53). Maternal ketoasidozda yiiksek fetal mortalite

orantyla iligkili bulunmustur.

2.4.4.3.6. Dogum Yaralanmalari: Omuz takilmasi ve brakial pleksus yaralanmalarin
iceren dogum yaralanmalarima diabetik annelerin makrozomik bebeklerinde daha sik
rastlanmaktadir. Normal gebelerde % 0.3 - % 0.5 oraninda omuz distosisi gelisirken bu
oran diabetiklerde 4-6 kat daha fazladir. Omuz distosilerinin yarist normal kilolu
bebeklerin dogumu sirasinda olusmakla beraber 4000 g {istiinde insidans 10 kat artmakta
ve eger maternal diyabet mevcutsa 4000 g iizerindeki her 250 gr i¢in risk 5 kat daha
artmaktadir (3).
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2.4.4.3.7. Operatif Dogumlar: Maternal diyabet sezaryen ile dogum icin risk faktoriidiir.
Makrozomi, Intrauterin gelisme geriligi (IUGR) ve prezentasyon anomalisine bagl olarak

sezaryen ve miidahaleli dogum oranlar1 artmistir.

2.4.4.4. Yenidogan Sorunlari:

2.4.4.4.1. Respiratuar Distres Sendromu: Respiratuar Distres Sendromu (RDS) GDM’li
anne bebeklerinde en yaygin goriilen hastalik olmasina ragmen giiniimiizde GDM’li
annelerin diizgiin glisemik kontroliine, uygun amniotik siv1 testlerinin yapilmasina ve
cogu bebegin terme yakin dogumuna bagl olarak insidans1 % 31 lerden %5 lere inmistir
ancak gene de GDM’li anne bebeklerinde 5-6 kat daha siktir (3).

Normal gebeliklerin % 99 unda 34. gebelik haftasina kadar fetal akciger
matiirasyonu tamamlanmis olur. Diabetik gebeliklerde ise 38.5 haftadan once akciger
matiirasyonunun tamamlandigindan emin olunamaz (54).

Akciger matiirasyonundaki gecikmeden hiperglisemi ve hiperinsiilineminin
sorumlu oldugu diisiiniilmektedir. Insiilin, glikokortikoid reseptdrlerini bloke ederek veya
fosfolipid sentezinde rol oynayan enzimleri inhibe ederek siirfaktan yapimini olumsuz
yonde etkileyebilmektedir.

Fetal akciger matiirasyonunu tespit etmek i¢in kullanilan lesitin/sfingomyelin (L/S)
oraninin sensitivitesi yerine GDM’de amnion sivisinda fosfotidilgliserol tayini daha

giivenilir bir testtir (54,55).

2.4.4.4.2. Hipoglisemi : Hipoglisemi kan glukozunun 30 mg/dl’nin altinda olmasi olarak
tanimlanir. Diabetli annelerin bebeklerinde %25-40 kadarinda yasamin ilk saatlerinde
hipoglisemi goriiliir. Dogumdan sonra transplasental glikoz kaynagi kesilince hipoglisemi
ortaya c¢ikar (56,57). Gebelik boyunca kotii maternal glisemi kontrolii neonatal
hipoglisemi riskini artirir.

Hipoglisemik bebekler letarjik goriinimdedir ve bu bebeklerde apne, siyanoz,

konviilsiyon, koma ve beyin hasari olabilecegi i¢in kan sekeri yakindan takip edilmelidir.

2.4.4.4.3. Polisitemi : Hematokritin % 65 den yiiksek olmasidir. Diabetik anne
bebeklerinin % 10-40 inda goriiliir. Hipergliseminin kronik hipoksiye neden oldugu ve

bunun sonucunda da artan eritropoetin salgisinin polisitemiye neden oldugu sanilmaktadir.
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Alternatif olarak hipergliseminin eritrositlerin erken destriiksiyonuna yol agabildigi ileri

stiriilmektedir (57).

2.4.4.4.4. Hiperbilirubinemi : Yenidogan hiperbilirubinemisi diyabetik anne bebeklerinin
yaklasik % 25 inde, normal popiilasyonun iki kati siklikta goriiliir. Hiperbiliiribinemiye
artmis preterm dogum oranlar1 ve polisitemi nedeniyle daha sik raslanmaktadir. Genellikle

hafif-orta derecededir. Hidrasyon ve fototerapi ile diizelmektedir (13,19).

2.4.4.4.5. Hipokalsemi/Hipomagnezemi : Hipokalsemi Serum kalsiyum diizeyinin <7
mg/dl veya iyonize kalsiyumun 4 mg/dl altinda olmasidir. Diabetik anne bebeklerinde
siktir. Irritabilite ve tetaniye neden olur. Maternal glisemi kontrolii iyi olanlarda daha azdur.
Hipokalsemiye siklikla ~ hipomagnezemi de eslik eder . Hipomagnezemi serum

magnezyum diizeyinin 1.5 mg/dl altinda olmasidir (57,58).

2.4.5. Gestasyonel DM’ de Tarama :

Yillardir devam eden arastirmalara ragmen, gestasyonel diabet icin gebelerin nasil
taranmasi hususunda Diinya ¢apinda goriis birligi saglanamamigstir. Genel mi yoksa segici
tarama m1 yapilmasi, ayrica 50 g’lik glikoz yiikleme testinde hangi esik degerinin
gestasyonel diabet riski olan kadinlar1 tanimlamak i¢in en iyi oldugu hala tartisilmaktadir
(59).

Onceleri tarama icin gebenin kisisel ve aile hikayesi kullaniliyordu. Ailede diabet
Oykiisii olan veya daha dnceki gebeliklerde 6lii dogum, makrozomik bebek hikayesi olanlar
tanisal 3 saatlik 100 g oral glikoz tolerans testi (OGTT) ne ydnlendiriliyordu. Ancak bu
sekilde hikayeye dayali tarama ile GDM’ lilerin % 50 si taninabiliyordu.

O’Sullivan ve arkadaglar1 tarama i¢in 1 saatlik 50 g yiikleme testini ortaya attilar.
1990 yilinda Chicago Workshop Conference on Gestational Diabetes Mellitus tarama
programi ¢ergevesinde, 24-28’inci haftalar arasinda tiim gebelere, 1 saatlik 50 g glikoz
yiikleme testi yapilmasi Onerilmistir. Testin 24-28’inci gebelik haftalar1 arasinda
yapilmasimin nedeni, artan Gstrojen, progesteron, kortizol, bliyiime hormonu ve HPL’e

bagl insiilin direncinin bu haftalarda asikar hale gelmesidir.
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ADA ve ACOG ise diisiik riskli kadinlarin gebelikte diyabet taramasi agisindan
atlanabilecegini ancak yine de tlim gebelerin taranmasinin en giivenilir tarama oldugunu
onermektedir (59).

Diinya Saglik Orgiitii (WHO) 75 gram OGTT’yi tek basamak tarama ve tani testi
olarak kullanmaktadir. Bu uygulamada biitiin gebe kadinlara 24-28. gebelik haftasinda 75
g glukozla 2 saatlik oral glikoz testi yapilir.

ADA, ACOG ve Ulusal Veri Grubu ise biitiin gebe kadinlara tarama testi olarak
24-28. gebelik haftasinda once 50 g glukoz yiikleme testi, sonuclar1 yiiksek ¢ikan gebelere
ise tanisal test olarak 100 g oral glukoz tolerans testini énermektedir . WHO kriterleri,
Ulusal Diyabet Veri gurubunun kriterleri ile karsilastirildiginda, GDM’si bulunan
kadinlarin 2 kat daha fazla tespit edildigi goriilmektedir (60,61).

2.4.5.1. 50 Gram Glikoz Tarama Testi

50 g tarama testi insiilin rezistansinin maksimum oldugu 24-28. gebelik haftalari
arasinda giinlin herhangi bir saatinde ve son yemegin saatine bakilmaksizin 50 g glikoz
300 ml su igerisinde oral olarak verilerek ve 1 saat sonra vendz plazma glikozu dlgtilerek
yapilir.

ACOG ve ADA 50 g glikoz tarama testininin gebelikte diyabet taramasi igin
kullanilmasimi ve esik deger olarakta 130 mg/dl ya da 140 mg/dl'nin her ikisinin de
kullanilabilecegini onermislerdir (60). Bu testte esik deger 140 mg/dl alindiginda GDM si
olanlarin % 80 ni, 130 mg/dl alindiginda ise % 90 1 taninabilir; fakat bu durumda yalanci
pozitif orani artacak %?20-25 normal hastanin da testi pozitif olacak ve maliyet artacaktir
(62).

50g glikoz tarama testinde sonu¢ 140 mg/dl ve iizerinde ise hasta 100 g OGTT igin
yonlendirilir.

Baz1 caligmalarda 50 g tarama testinde c¢ikan sonug yiikseldikce GDM riskinin
arttig1 gosterilmistir. Sonu¢ 200 mg/dl ve iistiinde ise hasta 3 saatlik OGTT yapilmadan
takip eden bagska bir giinde bakilan kan sekerinde bu deger tekrarlandig: taktirde direkt
GDM kabul edilmektedir (13).
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2.4.6. Gestasyonel DM’ de Tam :

GDM tanis1 100 g veya 75 g OGTT kullanilarak konulur. 4. Uluslararas1 Workshop
konferansinda 3 saatlik 100 g OGTT’ nin kullanilmas: kabul edilmis. WHO ise tarama ve
tani testi olan 2 saatlik 75 g OGTT ‘ni kabul etmistir.

OGTT oncesinde bazi standart kosullar saglanmalidir; bunlar:

1) Testten onceki ii¢ gilin fiziksel aktivite kisitlanmamali, diyet giinde en az 150-200 g
karbonhidrat icermelidir.

2) Test 8 -14 saatlik gece acligini takiben sabah uygulanmalidir.

3) Test siiresince hasta oturur durumda olmali ve sigara igmemelidir.

OGTT’den o6nce 3 giin boyunca Karbonhidrat diyeti Onerilsede yapilan bazi
caligsmalar bunun ¢ok da gerekli olmadigini gostermistir (63,64).

2.4.6.1.1. 100 Gram Oral Glikoz Tolerans Testi (100G OGTT):

50 g glikoz yiikleme testi 140 mg/dl tizerinde ¢ikanlarda GDM tanisinin konmasi
icin 100 g OGTT veya 75 g OGTT tani testlerine ihtiya¢ vardir. 100 g OGTT bulanti
ve kusma gibi nedenlerle yapilamiyorsa, 25 g glikoz ile intravendz glikoz tolerans testi
(%50’lik glikoz soliisyonundan 50 ml) yapilabilir.

100g OGTT’de aclik kan sekeri i¢in kan alindiktan sonra 100 g glikoz igirilerek 1.
2. ve 3. saatlerde tekrar kan sekerine bakilmalidir. Bakilan kan sekeri diizeylerinden iki
veya daha fazlasi esik degerleri asarsa GDM tanis1 konulur (65).

GDM i¢in 4. Uluslaras1 Workshop konferansinda 100 g OGTT i¢in glikozun esik
degerleri Carpenter-Coustan modifikasyonuna gore kabul edilmistir (61). Buna karsin
NDDG’ nin uzman komitesi tarafindan dnerilenlerden daha diisiiktiir (62).

100 g OGTT de tek deger yiiksek bulundugunda secilecek yaklasim konusunda
goriis birligi yoktur ancak bunlarda makrozomi basta olmak iizere perinatal morbidite
artmaktadir (3,63). Bu gebelerde testin 32-34. haftalarda tekrar1 6nerilir (63). Eger OGTT
de yiiksek olan tek deger aglik kan sekeri ise ve bu deger 126 mg/dl lizerinde ise baska bir
giin tekrar aglik kan sekerine bakilir. Sonug gene 126 mg/dl iistiinde ise gebe GDM tanisi
konulur (3). Herhangi bir saatte Olciilen kan sekeri diizeyi 200 mg/dl {iizerinde ise yine
gestasyonel diyabet olarak kabul edilir (62) . 100g OGTT nin esik degerleri Tablo 6’da

sunulmustur.
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Tablo 6: 100 g OGTT Tani kriterleri

Tam Kan* Venoz** Venoz***
Zaman Somogyi-Nelson (Plazma/Serum) (Plazma/Serum)
O’Sullivan Somogyi-Nelson (Glukoz oksidaz /
NDDG Hekzokinaz)
Aclik >90 mg/dl >105 mg/dl >95 mg/dl
1.saat >165 mg/dl >190 mg/dl >180 mg/dl
2.saat >145 mg/dl >165 mg/dl >155 mg/dl
3.saat >125 mg/dl >145 mg/dl >140 mg/dl

(ACOG 1994)

* Orijinal O’Sullivan degerleri

** National Diabetes Data Group : Classification and diagnosis of diabetes mellitus and other
categories of glucose intolerance. Diabetes 1979;18:1039-42

*** Carpenter ve Coustan’in onerdigi duzeltilmis degerler .

2.4.6.1.2. 75 Gram OGTT

Diinya Saglik Orgiiti (WHO) tarafindan 1985 yilinda Onerilmistir ve en sik
Avrupa’da kullanilmaktadir. Bazi klinisyenler 75 g OGTT’yi hem tarama hem de tan1 testi
olarak tek basamakta kullanmaktadir (62). 75 g’lik iki saatlik test 100 g’lik {i¢ saatlik
testten daha ekonomiktir (66).

75g OGTT’de Aglik kan sekeri i¢in kan alindiktan sonra ADA’ya gére 75 g
glikoz i¢irilerek 1. ve 2. saatlerde tekrar kan sekerine bakilmalidir (64,65). WHO’ya gore
ise 2.saat tekrar kan sekerine bakilmalidir. Eger bakilan kan sekeri diizeylerinden bir veya
daha fazlas1 esik degerleri asarsa GDM tanist konulur (66). ADA’ya gore gebeler icin
uygulanan 75 g OGTT nin gebe olmayanlara uygulanandan farkli olarak 2. saat esik
degeri 140 mg/dl degil 155 mg/dl’dir. Bu 15 mg/dl’'lik fark gebelikteki fizyolojik instilin

direnci i¢indir. Bu degerler tablo 7 de sunulmustur.
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Tablo 7. 75 g OGTT Tam kriterleri

Olgiim zamam 75 gr.OGTT* 75 gr. OGTT**
Acglik >95 mg/dl >125 mg/dl
1.saat >180 mg/dl
2.saat >155 mg/dl >200 mg*dl
*Fourth International Workshop/ADA (64,65)
**WHO (66)

2.4.7.Gestasyonel Diabetes Mellitusda Tedavi :

Tedavinin ana amaci, glikoz seviyelerini gebelik i¢in normal sinirlarda
tutabilmektir. Sadece AKS degerlerinin degil postprandial glikoz degerlerinin de normal
olmasi hedeflenir. Ciinkii fetal riskler g6z Oniine alindiginda maternal kan sekeri esik
degeri bilinmemektedir.

Dordiincii  Uluslararas1 Gestasyonel Diabet Atolye Calismast Konferanst ve
Amerikan Diabet Birligi ( ADA), aglik kan sekeri 95 mg/dl, 1. saat TKS 140 mg/dl veya
2. saat TKS 120 mg/dl altinda tutulamiyorsa insulin tedavisi Onermektedir (16,19).

Tedavide segilecek yaklasimlar diyet,egzersiz ve ilag tedavisidir.

2.4.7.1.Diyet : Diyet ilk ve en 6nemli basamaktir. Diyet tedavisindeki amag kan glikozunu
kontrol altinda tutarken, aglik ketozuna neden olmadan anne ve bebege gerekli besinleri
saglayabilmektir.

Fetal makrozomi ile postprandial kan sekeri seviyeleri arasinda korelasyon oldugu
gosterilmistir (70). GDM de postprandial hipergliseminin nedeni periferik insulin direnci
ve azalmig insulin sekresyonudur. Postprandial glikoz 6giindeki karbonhidrat igerigine ve
glikoz klirensinin etkinligine baglidir. Buna gore eger 6glindeki karbonhidrat kisitlanirsa
yemek sonrasi glikoz ylikselmeleri de kisitlanacaktir.

Diyet tedavisi insuline kars1 periferik cevabi giiclendirir (71). Diyetle maternal
glikoz seviyelerinde 15-20 mg/dl diisiis beklenir. Hastalarin diyetleri 3 ana 3 ara 6giin
seklinde ayarlanir. Diyet; %50-55 kompleks karbonhidrat, % 20-30 yag ve %20-30 protein
icermelidir. Basit sekerler, kolesterol ve dogmus yaglardan kaginilmalidir.
2.4.7.2.Egzersiz : Glisemik kontrolun saglanmasinda egzersizin ¢ok énemli bir yeri vardir
ve tiim gebelere tavsiye edilmelidir. Ozellikle iist viicut kaslarini galistiran egzersizler

onerilir. Egzersizle beraber diyet tedavisi alanlarda, yalniz diyet yapanlara gore daha diisiik
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glikoz seviyeleri izlenir. Egzersizin glikoz seviyelerine etkisi yaklasik 4 hft sonra ortaya

cikar (19,28).

2.4.7.3.Insiilin : Insulinin kimlere ne siklikla ve hangi dozda verilecegi tartisma
konusudur. Insulin tedavisinin etkinliginin ~degerlendirilmesindeki hedefler fetal
makrozominin ve neonatal komplikasyonlarin engellenmesidir. Hekimlerin yaklasik %93’
diyet tedavisine ragmen aclik hiperglisemisi 105 mg/dl nin {izerinde seyreden GDM’li
kadinlara insulin tedavisi baslamaktadir. Ancak son ¢alismalar aglik glikoz degerinin 95
mg/dl iizerinde oldugu olgularda da insulin sekresyonunun az oldugunu ve daha sik fetal
makrozomiyle karsilasildigim1 gostermistir. Insulin baslama esik degeri 95 mg/dl olarak
onerilmistir. Insulin, iyi bir glisemik kontrol saglamasinin yani sira makrozomi ile iligkili
oldugu diisiiniilen 16sin, serin, alanin gibi amino asitlerin yiikselmesini de onler (52).

GDM’li hastalarin yaklasik %15°1 diyet tedavisine uyulmasina ragmen yeterli
glikoz kontrolii i¢in insuline ihtiyag duyarlar. GDM’li hastalarda fetal ve neonatal
komplikasyonlarin hangi glikoz diizeyinden sonra artig gosterdigi, aclik m1 yoksa tokluk
kan sekeri diizeylerinin mi daha prediktif oldugu net degildir (71,72).

Insulin baslama dozu gebenin o andaki kilosu ve gebelik haftasina gore ayarlanr.
Genellikle 18. haftaya kadar 0.7 U/kg, 18-26 haftalar aras1 0.8 U/kg, 26-36. haftalarda 0.9
U/kg ve 36-40. haftalar arasinda 1 U/kg ile carpilarak hesaplanir. Gebelerde insiilin

baslama dozlar1 asagidaki Tablo 8’de sunulmustur.

Tablo 8. Gebelerde insiilin baslama dozlari

Gebelik Haftas insiilin dozu
<18 hft. 0.7 U/kg
18-26 hft. 0.8 U/kg
26-36 hft 0.9 U/kg
36-40 hft 1.0 U/kg

Hesaplanan doz genellikle su protokollerle uygulanir:

2’li protokol : Total insulin dozunun 2/3’u sabah, 1/3’u aksam verilir. Sabah dozunun
2/3’1 NPH, 1/3’1 kristalize insiilindir. Aksamki instilinin yaris1 NPH, yaris1 da
kristalizedir.
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3’10 protokol : Total doz ve uygulamasi 2’li protokolde oldugu gibidir. Sadece aksamki
NPH dozu, gece yatarken verilir.

4’10 protokol : Bu rejimde hesaplanan giinliik total kristalize insulin dozu 3 esit parcaya
boliinerek sabah, ogle, aksam ogiinlerinden 6nce yapilmak {izere ayarlanir. Aksam igin
hesaplanan NPH dozu gece yatarken yapilir.

Insulin tedavisi baslananlar genellikle her yemekten 6nce ve sonra olacak sekilde
kan sekeri takibine alinirlar. Amacglanan kan sekeri diizeyleri aclikta 60-90 mg/dl ve ikinci
saat toklukta 120 mg/dI’nin altidir. Eger bu degerler saglanamazsa insulin dozu %10-15
arttirthir (71,72).

Son yillarda oral antidiyabetiklerin de gebelikte kullanilabilecegine dair ¢alismalar
yapilmaktadir. Bu calismalarda hipoglisemik ajanlara atfedilecek belirgin bir neonatal
komplikasyona rastlanmamistir (73,74). Ancak mevcut bilgi birikimi, gebelerde bu tiir
tedavi ajanlarinin, insulinin yerini alarak rutin uygulanmalarinin 6nerebilecegi diizeyde

degildir.

2.4.8.GDM’ de Antenatal Takip

GDM Klass Al’ de hastanin 6nemli bir hastali§i veya o6lii dogum G&ykiisii,
hipertansiyon, fetal gelisme geriligi gibi obstetrik risk faktorleri yoksa normal gebelik
stireci gibi takip edilir. GDM Klass A2 grubu ise pregestasyonel diabetikler gibi takip
edilirler.

Pregestasyonel diabetli  gebeler miimkiinse prekonsepsiyonel ddénemde
degerlendirilmelidirler. Eger hasta gebe kaldiktan sonra bagvurdu ise ilk vizite detayl
sistemik muayene ile diabete bagli organ hasarlarinin varlig1 arastirilmalidir. Oftalmolojik
muayene ile retinopati, 24 saatlik idrarda total protein ve kreatinin klirensi ile bobreklerin
durumu arastirilmalidir. Bes yildan fazla diyabeti olanlarda ve 30 yasin {istiindekilerde
EKG ile kardiyolojik durum degerlendirilmelidir (19). Ilk vizitte gebenin HbA ¢ diizeyine
bakilmalidir. HbAlc son 6-8 hafta icindeki ortalama kan glikoz diizeyini yansittig1 igin
kronik glisemik kontroliin en iyi gostergesidir. Ozellikle HbAlc diizeyi erken gebelikte
%10 ve lizerinde i1se fetal malformasyon riski %23’ e yiikselmektedir. HbAlc duzeyleri 4-
6 haftada bir tekrar edilmeli ve hastada sik1 glisemi kontrolii saglanmalidir .

Tim gebelere ilk trimesterde USG yapilarak CRL’ye gore gebelik haftalart
hesaplanmalidir. Boylelikle ilerleyen haftalarda ortaya cikabilecek makrozomi yada

gelisme geriligi tanilar1 daha kesin konulabilmektedir.
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Ikinci trimesterde 16-18. haftalarda maternal alfa-fetoprotein diizeyi bakilmalidir.
18-22. haftalarda ikinci diizey USG ve fetal ekokardiyografi ile konjenital anomali
arastirmasi yapilmalidir. Maternal alfa-fetoprotein diizeyleri diyabetik gebelerde diisiik
olabilir.

Maternal diyabet tek basina down sendromu gibi kromozom anomalilerinin riskini
artirmaz. Bu nedenle amniyosentez gibi invaziv girisim endikasyonlar1 genel populasyonla
aynidir .

Ucgiincii trimesterde glikoz kontroliinii izlemek ve preeklampsiyi degerlendirmek
tizere haftalik muayene oOnerilir. Amniyotik sivi hacmi, asir1 ve yetersiz fetal biiyiimeyi
degerlendirmek i¢in 3-4 hafta araliklarla ultrasonografi uygulanir. Bu gebelerde fetal 6liim
riski arttig1 icin 26-32. Haftalarda fetal durumun takibi i¢in haftalik kontroller yapilir. Eger
hastanin glisemi kontrolu koétii, nefropati veya hipertansiyon gibi komplikasyonlar varsa
haftada iki kez NST, haftalik CST veya haftalik biyofizik profil takibi oOnerilir (19).

Hospitalizasyon diyabeti kontrol altinda olmayan ve hipertansiyonu olan kadinlara 6nerilir

(19).

2.4.9.Dogum zamanlamasi ve yonetimi
Herhangi bir maternal ya da fetal endikasyon olmadig siirece eger glisemi kontrolii

iyiyse diabetik gebeleri 40. haftadan 6nce dogurtma endikasyonu yoktur .
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III. MATERYAL VE METOD

Bu calisma etik kurul onayr alindiktan sonra 2008 ve 2010 yillar1 arasinda
Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Farabi Hastanesinde, Kadin Hastaliklar1 ve
Dogum Anabilimdali biinyesinde gerceklestirildi. Calisma gebe izlem poliklinikleri,
dogumhane ve perinatoloji servislerinde takip ve tedavi edilen ve dogumlar1 hastanemizde
gerceklestirilen 18-41 yas araligindaki toplam 64 gebeyi ve onlarin bebeklerini
kapsamaktadir.

Gebelerin ilk vizite 1. ve 2. derece akrabalarinda diabet wvarlii, Onceki
gebeliklerindeki 6l dogum, abortus, iri bebek Oykiisii arastirildi, ek medikal problemlerin
varlig1 sorgulandi.

Gebelerin antenatal takipleri hastanemizde uygulanan rutin izlem protokolleri
cercevesinde yiirttildi.

[k trimesterde basvuran gebelere gestasyonel yasi belirlemek icin USG ile CRL ve
FKA tayini yapildi. Tam kan, kan grubu, TIT ve serolojik testler istendi. Gebelerin boy ve
kilolari ile tansiyonlar1 dl¢iildii.

11-14. haftalar arasinda ikili test ve ense kalinligi (NT) ile konjenital anomali
taramasi yapildi. Ikili test yapilamayanlara 16-18. haftalar arasinda iiclii test uygulandi.
Tiim gebelere 20-22. haftalarda fetal anomali taramasi icin ikinci diizey USG yapildu.

32-34. haftalar arasinda USG ile fetal agirlik ve AFI tayini yapildi. Gebelerden TiT
istenerek proteinuri arastirmasi yapildi. 34. haftadan itibaren iki haftada bir ve 38. haftadan
sonra haftada bir NST ile fetal durum degerlendirmesi yapildi. Tiim gebeler dogumdan
hemen sonra degerlendirilerek maternal ve fetal komplikasyonlarin varlig: arastirildi.

Calismaya dahil edilen gebelere 8-12. gebelik haftalar1 arasinda gestasyonel
diabetes mellitus tarama testi amacli giiniin herhangi bir saatinde ag-tok olduguna
bakilmaksizin 50 g glikoz 300 ml su igerisinde oral olarak verilmis ve vendz plazma
glikozu Ol¢iilmiistiir. 1 saat sonra bakilan vendz plazma glikozu 140 mg/dl {izerinde ise
pozitif tarama testi olarak kabul edilmistir. Ardindan 75 ve 100 g OGTT leri uygulanmistir.

75 g OGTT’de 3 giin boyunca karbonhidrattan zengin diyet uygulandiktan sonra
8-12 saat gece agliginin ardindan gebenin aglik vendz plazma glukozu bakildiktan sonra
225 ml su igerisine 75g glikoz katilarak icirildi. Hastanin test siiresince oturur durumda

olmas1 ve sigara igmemesi saglandi ve ardindan 1. ve 2. saatlerde kan sekerleri olgiildii.
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O.saat 95, 1.saat 180, 2.saat 150 degerlerinden tek deger yiiksekligi mevcut ise 75g OGTT
ye gére GDM olarak kabul edildi.

100 g OGTT’de 3 giin boyunca karbonhidrattan zengin diyet uygulandiktan sonra
8-12 saat gece a¢liginin ardindan gebenin aclik vendz plazma glukozu bakildi. 300 ml su
icerisine 100 g glukoz katilip icirildikten sonra hastanin test siiresince oturur durumda
olmas1 ve sigara igmemesi saglandi ve ardindan 1 ,2 ve 3 saatlerde kan sekerleri 6l¢iildii.
O.saat 95, 1.saat 180, 2.saat 150, 3.saat 155 degerlerinden iki deger yiiksekligi mevcut ise
100 g OGTT ye gore GDM olarak kabul edildi.

8-12 hf arasinda veya 24-28 hf arasinda 50g glukoz tarama testi 140 mg/dl altinda
olanlar veya sonucu 140 dan yiiksek ¢ikip da 75g veya 100 g OGTT de hicbir esik degeri
asmayanlar normoglisemik gruba dahil edildi.

50 g glukoz tarama testi 140 mg/dl iizerinde olanlar ve yapilan 75g veya 100g
OGTT ile GDM tanis1 konulanlar diyetisyen ile konsiilte edildi. Diyet baslanan gebeler bir
hafta sonra tekrar degerlendirilerek glisemi kontrolleri degerlendirildi. Insulin baslananlara

insulin tedavisi ile ilgili egitim verildi. Glisemi kontrolii saglananlar ayaktan takibe alindi.

3.1.istatistiksel Analiz: Elde edilen veriler SPSS 15 programina yiiklenerek, demografik
Ozelliklere yonelik veriler i¢in yilizde ve frekans analizleri yapildi. 50 gram tarama, 75 ve
100 g OGTT sonuglarindan elde edilen sonuglar arasindaki farklilig: belirlemek i¢in ¢apraz
tablo analizleri yapildi. Niteliksel verilerin anlamliligim1 belirlemek i¢in Ki-Kare testi

kullanild. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak kabul edildi.
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Iv. BULGULAR

4.1. Demografik Verilere Iliskin Bulgular

Calismaya alinan toplam 64 gebenin yas ortalamasi 28, 89+5,16°dir (Sekil 1).
Gebelerin  ortalama kilolar1 63,48+9,84 iken ortalama VKI degeri 24,60+3,83 olarak
bulunmustur. Gebeler sigara veya alkol kullanma durumuna gore incelendiginde 2 (%3.1)
kisi sigara, 1 (%]1,6) kisinin alkol kullandig1 tespit edilmistir. Genel olarak katilimcilarin
sigara ve alkol kullanmadiklar1 sdylenebilir. Gebelerin hi¢birinde PCOS, vaskiiler hastalik
ve hipertansiyona rastlanmamustir. Gebelerin 6 (% 9.4) sinda iri bebek dykiisii bulunurken
58 (% 90.6) inde iri bebek dykiisii bulunmamustir. Olii dogum dykiisii degerlendirildiginde
gebelerin 4 (% 6.3) iinde 6li dogum oykiisii varken 60 (% 90.3) inda boyle bir dykii
bulunmamustir. Olii dogumlarin nedeni olarak 2 sinde PKBH, 1’ inde preeklamsi ve 1’
inde preterm dogum bulunmustur. Gebelerin 34 (%53.1) i normal vajinal yolla, 30 u ise
(%46.9) sezaryenle dogum yapmistir. Bu veriler asagidaki sekil 1 ve tablo 9 da

sunulmustur.

20 25 30 35 40

Sekil 1. Yas Grafigi

Gebelere ait kisisel bilgiler ve tibbi Oykiileri tablo 9°da sunulmustur.



Tablo 9. Gebelerin Kisisel Bilgilerine iliskin Bulgular

N %

Evet 2 3.1
Obezite

Hayir 62 | 96,9

Sigara Var 3 4,7
Sigara ve Alkol Kullanimi

Her ikisi de yok 61 95,3

Evet 0 0
PCOS

Hayir 64 |100,0

Evet 0 0
Hipertansiyon

Hayir 64 |100,0

Evet 0 0
Vaskiiler Hastahk

Hayir 64 |100,0
. .. Evet 6 9,4
Iri Bebek OyKkiisii

Hayir 58 | 90,6
.. .. Evet 4 6,3
Olii Dogum OykKkiisii

Hayir 60 | 93,8
. . PKBH 4 tane 2 3,2
Olii Dogum OyKkiisiiniin

Preeklemsi 23 hafta 1 1,6
Nedenleri

Preterm 23 hafta 1 1,6

Normal Vajinal 34 | 53,1
Dogum Sekli

Sezaryen 30 | 46,9

Anne 3 4.7

Anneanne 5 7,8

Baba 4 6,3

Babaanne 2 3,1
Ailede DM dyKkiisii

Biiyiik baba 1 1,6

Day1 1 1,6

Teyze 1 1,6

Yok 47 | 73,4

34
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4.2. 8-12. Hafta ile 24-28. Hafta Aras1 50 g Tarama Testi Sonuclar

8-12. Gebelik haftalar1 arasindaki gebelerde gestasyonel diabetes mellitus tarama
testi amagli 50 g glikoz 300 ml su igerisinde oral olarak verilmis ve 1 saat sonra vendz
plazma glikozu 6l¢iilmiistiir. Yapilan 6l¢iim sonucu 6 (%9,4) kiside 140 mg/dl tizeri pozitif

bulguya erisilmistir. Sonuglar tablo 10’ da sunulmustur.

Tablo 10. 8-12. Hafta 50 g Tarama Testi Sonuglar1

Tarama %
Tarama Negatif 58 90,6
Tarama Pozitif 6 9.4
Toplam 64 100,0

Yukarida bahsedilen 50 g tarama testi, aym hastalara 24-28. gebelik haftalarinda
tekrarlanmis ve uygulanan bu test sonucunda 8 (%12,5) kiside pozitif bulguya

rastlanmistir. Sonuglar tablo 11’ de sunulmustur.

Tablo 11. 24-28. Hafta 50 g Tarama Testi Sonuclari

Tarama %
Tarama Negatif 56 87,5
Tarama Pozitif 8 12,5
Toplam 64 100,0

Yani 50 g tarama testi standart donem olan 2. Trimester (24-28 hafta) yerine 1.
Trimestere cekilirse 6 hastada (% 43) test pozitifligi yakalanabilmektedir. 1. Trimester
(8-12 hafta) ve 2. trimesterde (24-28) hafta) yapilan 50 g tarama testinde ¢ikan pozitif
olgularin oranmi asagidaki sekilde (sekil 2) sunulmustur. Bagka bir ifadeyle sdylenecek
olursa 1. trimester tarama 2. trimester taramaya gore pozitif tespit edilebilirlik (8

pozitiflige karsilik 6 pozitiflik) agisindan % 75 hassasiyete sahip bulunmustur.
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1. Trimester 2. Trimester

%43 (6 Pozitif Olgu)

%57 (8 Pozitif Olgu)

Sekil 2: 1. Trimester (8-12 hafta) ve 2. Trimesterde (24-28)
hafta) Yapilan 50 g Tarama Testinde Cikan Pozitif Olgularin
Orani

50 g diyabet tarama testinin hangi trimesterde yapilmasinin daha fazla pozitiflik
sagladig1 arastirildi. Buna gore 8-12. haftalarda uygulanan 50 g diyabet tarama testi ile 24-
28. haftalarda uygulanan 50 g tarama testi sonuglarinin karsilastirilmasi sonucunda 24-28.
haftalarda 8-12. haftalarda yapilan taramaya gore istatistiki olarak anlamli derecede

(p<,05) daha fazla tarama pozitif hasta tespit edilmistir. Bulgular tablo 12’ de sunulmustur.

Tablo 12. 8-12. Hafta ile 24-28 Hafta 50 g Glikoz Yiikleme Testi
Sonuglariin Karsilagtirilmasi
24-28 Hafta 50 g
Tarama Tarama Toplam
Negatif  Pozitif %

Tarama Negatif N 53 5 58
% %  91,4% 8,6% 100,0% P<0.02
8-12.Hafta50 9  Tarama Pozitif N 3 3 6
% %  50,0% 50,0%  100,0%
Toplam N 56 8 64

% % 87,5% 12,5%  100,0%
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4.3. 8-12. Hafta ile 24-28. Hafta Aras1 75¢ OGTT Testi Sonuclar

8-12. Haftada uygulanan 75g OGTT’de aglik kan sekeri icin kan alindiktan sonra
75 g glikoz icirilerek yapilan Olgme ve 24-28. hafta 75g Olglimleri sonuglar
karsilagtirilmigtir.  Bu testlerin uygulanmasi sonucu 1. trimesterde 1 olguya DM tanist
konulmus, 2. trimesterde yapilan testde ise 2 olguya DM tanis1 konulmustur. Yani 75 g
OGTT testi standart donem olan 2. Trimester (24-28 hafta) yerine 1. Trimestere ¢ekilirse
ilaveten 1 hastada (% 33.3) daha DM tanis1 yakalanabilmektedir. 1. Trimester (8-12
hafta) ve 2. Trimesterde (24-28 hafta) yapilan 75 g OGTT de tanis1 konan DM olgular1 ve

bunlarin tiim olgulara oran1 agsagidaki sekillerde (sekil 3,4) sunulmustur.

30 1
20

5
P

1. Trimester 2. Trimester 1.+2. Trimes.ter-

10

r o

r'-'.-’-’-"
|
P

Sekil 3: 1. Trimester (8-12 hafta) ve 2. Trimesterde (24-28)
hafta) Yapilan 75 g OGTT Testiyle DM Tanis1 Konan Olgular
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1. Trimester

%34 (1 DM Olgusu) 2. Trimester

%66 (2 DM Olgusu)

Sekil 4: 1. Trimester (8-12 hafta) ve 2. Trimesterde (24-28)
hafta) Yapilan 75 g OGTT Testiyle DM Tanis1 Konan Olgularin
Tiim Olgulara Orani

75 g diyabet tarama testinin hangi trimesterde yapilmasinin daha fazla DM tanisi
koydurdugu arastirildi. Buna gore 8-12. haftalarda uygulanan 75 g OGTT ile 24-28.
haftalarda uygulanan 75 g OGTT sonuclarmin karsilagtirilmas: sonucunda 24-28.
haftalarda 8-12. haftalarda yapilan taramaya gore istatistiki olarak anlamli derecede

(p<,05) daha fazla DM tanist koydurdugu tespit edilmistir. Bulgular tablo 13° de

sunulmustur.

Tablo 13. 8-12. Hafta ile 24-28 Hafta 75 g OGTT Sonuglarinin Karsilastiriimasi

24-28.Hafta 75 g OGTT

Diyabet degil Diyabet Toplam % P

Diyabet degil 61 2 63
% 96,8% 3.2% 100,0%
8-12. Hafta 75 g OGTT Diyabet 0 1 1 .047
% ,0% 100,0% 100,0%
Toplam 61 3 64

% 95,3% 4,7% 100,0%
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4.4. 8-12. Hafta ile 24-28. Hafta Aras1 100g¢ OGTT Testi Sonuclar

8-12. Haftada uygulanan 100g OGTT’de Aclik kan sekeri i¢in kan alindiktan sonra
100 g glikoz igirilerek yapilan Olgme ve 24-28. hafta 100g Olclimleri sonuglart
karsilagtirilmigtir.  Bu testlerin uygulanmasi sonucu 1. trimesterde 1 olguya DM tanist
konulmus, 2. trimesterde yapilan testde ise 2 olguya DM tanis1 konulmustur. Yani 100 g
OGTT testi standart donem olan 2. Trimester (24-28 hafta) yerine 1. Trimestere ¢ekilirse
ilaveten 1 hastada (% 33.3) daha DM tanis1 yakalanabilmektedir. 1. Trimester (8-12
hafta) ve 2. Trimesterde (24-28) hafta) yapilan 100 g OGTT de tanis1 konan DM olgular1

ve bu olgularin tiim olgulara oran1 agagidaki sekillerde (sekil 5,6) sunulmustur.

30 +
20

10 ~

1. Trimester 2. Trimester 1+2. TrimEEter.

Sekil 5: 1. Trimester (8-12 hafta) ve 2. Trimesterde (24-28)
hafta) Yapilan 100 g OGTT Testiyle DM Tanis1 Konan Olgular



1. Trimester

%34 (1 DM Olgusu)

%66 (2 DM Olgusu)

2. Trimester

Sekil 6: 1. Trimester (8-12 hafta) ve 2. Trimesterde (24-28)

hafta) Yapilan 100 g OGTT Testiyle DM Tanis1 Konan Olgularin

Tiim Olgulara Oran
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100 g diyabet tarama testinin hangi trimesterde yapilmasinin daha fazla DM tanist

koydurdugu arastirildi. Buna gore 8-12. haftalarda uygulanan 100 g OGTT ile 24-28.

haftalarda uygulanan 100 g OGTT sonuglarinin karsilastirilmast sonucunda 24-28.

haftalarda 8-12. haftalarda yapilan
(p<,05) daha fazla DM tanist koydurdugu tespit edilmistir.

sunulmustur.

taramaya gore istatistiki olarak anlamli derecede

Bulgular tablo 14’ de

Tablo 14. 8-12. Hafta ile 24-28.Hafta 100 Gram Oral Glikoz Tolerans Testi

24-28.Hafta 100 g OGTT

Diyabet de@il  Diyabet Toplam% P
Diyabet degil 61 2 63
% 96,8% 3.2% 100,0%
8-12.Hafta 100
Diyabet 0 1 1 .047
g OGTT
% ,0% 100,0% 100,0%
Toplam 61 3 64
% 95,3% 4,7% 100,0%




4.5. Diyabet Tanis1 Konulmasinda 75 ve 100 ¢ OGTT nin Karsilastirilmasi
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24-28. Haftada uygulanan 100 g OGTT testi ile 75g OGTT’ de yapilan 6l¢iimlerin

sonuclart karsilastirilmistir.  Yapilan o6l¢iimler sonucunda diyabet tanisi konulmasi

acisindan 100 g OGTT ile 75 g OGTT testi arasinda fark bulunmamistir. Elde edilen

sonuclar tablo 15° de sunulmustur.

Tablo 15. 100 gr. OGTT ile 75 g OGTT Testi Sonuglarinin Karsilastirilmast

100 g OGTT
Diyabet degil Diyabet Toplam% P
Diyabet yok 61 0 61
% 100,0% 0% 100,0%
759 0GTT Diyabet var 0 3 3 .00
Yo 95,2% 0% 100,0%
Toplam 61 3 64
% 95,3% 4,7% 100,0%
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V. TARTISMA

Bu tezde amacimiz Gestasyonel Diabetin erkenden saptanip tedavi altina alinmak
stiretiyle fetal ve maternal morbiditenin en aza indirilmesidir.

Onceleri tarama i¢in gebenin kisisel ve aile hikayesi kullaniliyordu. Ailede diabet
Oykiisii olan veya daha dnceki gebeliklerde 6lii dogum, makrozomik bebek hikayesi olanlar
tanisal 3 saatlik 100 g oral glikoz tolerans testi (OGTT) ne ydnlendiriliyordu. Ancak bu
sekilde hikayeye dayali tarama ile GDM’ lilerin % 50 si taninabiliyordu. Daha sonra
O’Sullivan ve arkadaslar1 tarama icin 1 saatlik 50 g yiikleme testini ortaya attilar
(19,32,66). 1990 yilinda Chicago Workshop Conference on Gestational Diabetes Mellitus
tarama programi c¢ercevesinde, 24-28’inci haftalar arasinda tiim gebelere, 1 saatlik 50 g
glikoz yiikleme testi yapilmasi Onerilmistir. Testin 24-28’inci gebelik haftalar1 arasinda
yapilmasimin nedeni, artan Gstrojen, progesteron, kortizol, bliyiime hormonu ve HPL’e
bagli insiilin direncinin bu haftalarda asikar hale gelmesidir. ADA ve ACOG ise diisiik
riskli kadinlarin gebelikte diyabet taramasi acisindan atlanabilecegini ancak yine de tiim
gebelerin gestasyonel diyabet acisindan rutin olarak 24-28. gestasyonel haftalar arasinda
once 50 g oral glikoz yiikleme testi ile ardindan 140 mg/dl iizerinde ¢ikan hastalara 100 g
oral glikoz tolerans testi (OGTT) yapilmasin1 6nermektedir (57).

Bu ¢alismada gestasyonel diyabetin fetal kalp atim1 saptandiktan sonra 8-12 hafta
aras1 50 g glukoz tarama testi ile taranmasinin olas1 katkilar1 yaninda uygulanacak olan
100g tan1 testi yerine 75¢g tani testinin etkinliginin arastirilmasi planlanmistir.

8-12. Gebelik haftalar1 arasindaki gebelerde gestasyonel diabetes mellitus tarama
testi amaglhi 50 g glikoz 300 ml su igerisinde oral olarak verilmis ve vendz plazma glikozu
Olcililmiistiir. Yapilan 6lgiim sonucu 6 (%9,4) kiside 140 mg/dl iizeri pozitif bulguya
erisilmistir. Bu test 24-28. gebelik haftalar1 arasinda tekrarlandiginda 8 (%12,5) kiside
pozitiflik rastlanmistir. Yani 1. trimester tarama 2. trimester taramaya gore pozitif tespit
edilebilirlik (8 pozitiflige karsilik 6 pozitiflik) acisindan % 75 hassasiyete sahip
bulunmustur. 1. ve 2. trimesterde yapilan 50 g tarama testi sonug¢larinin karsilastiriimasi
sonucu (p<,05) diizeyinde 2. trimester lehine anlamlilik bulunmustur. Tarama testinin 1.
trimesterde yapilmasi ile ilgili literatiir olduk¢a sinirhidir. Bir ¢aligmaya 217 gebe dahil
edilmis ve bu gebelere ilk trimesterde 50 g tarama testi uygulanmistir (76). Test gebelerin
% 29 unda pozitif ¢ikmis ve bu olgulara uygulanan OGTT ile tiim vakalarin %3.6 sina
erken donemde DM tanis1 koyulabilmistir. Bizim ¢alismamizda ise ilk trimesterde tarama

pozitifligi saptanan 6 olgudan birine (tiim vakalarin %1.5 ine) GDM tanis1 erkenden
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konabilmistir. Ancak tarama testinin optimal zamanlamasini belirlemek i¢in kapsamli
caligmalara ihtiya¢ bulunmaktadir.

Tarama testi sonrasi pozitif ¢ikan gebelere GDM tanist koyulabilmesi igin
uygulanan OGTT den hangisinin daha {istiin oldugu konusu tartigmalidir. Bizim
calismamizda 75 ve 100 g OGTT esit etkinlikte bulundu. Bu konuda yapilmis ender
caligmalardan birinde 42 gebe c¢alismaya dahil edilmis ve bu gebelere hem 75 hemde 100 g
OGTT uygulanmustir. Bu ¢aligmada 75 g OGTT ile gebelerin % 7.1 ine gestasyonel DM
tanist koyulurken 100 g OGTT ile %21.4 {ine tan1 konabilmistir (77).

64 gebeye 8-12. haftada uygulanan 75g OGTT’de aglik kan sekeri i¢in kan
alindiktan sonra 75 g glikoz igirilerek yapilan 6lgme ve 24-28. hafta 75g Olclimleri
sonuclar1 karsilastirilmistir. Bu testlerin uygulanmasi sonucu 1. trimesterde 1 olguya DM
tanis1 konulmus, 2. trimesterde yapilan testde ise 2 olguya GDM tanis1 konulmustur. Yani
75 g OGTT testi standart donem olan 2. Trimester (24-28 hafta) yerine 1. Trimestere (8-12
hafta) ¢ekilirse ilaveten 1 hastada (% 33.3) daha GDM tanis1 yakalanabilmektedir. Benzer
sekilde ve zamanlamada uygulanan 100 g OGTT testiyle de 1. trimesterde 1 olguya GDM
tanis1 konulmus, 2. trimesterde yapilan testde ise 2 olguya GDM tanis1 konulmustur. Yani
75 g OGTT de 100 g OGTT ye benzer sekilde standart donem olan 2. Trimester (24-28
hafta) yerine 1. Trimestere ¢ekilirse ilaveten 1 hastaya (% 33.3) daha erken donem olan 1.
Trimesterde GDM tanis1 konabilmektedir. Literatiirde 75 ve 100 g OGTT nin 1.
Trimesterde uygulanmas: ile bilgiler olduk¢a sinirlidir. Bir calismaya 217 gebe dahil
edilmis ve 1. trimesterde tarama testi pozitif ¢cikan 63 gebeye 100 g OGTT uygulmistir. Bu
63 gebeden 8 ine OGTT ile erken donemde GDM tanisi1 konulabilmistir (96). Diger bir
calismada da erken donemde OGTT yapilmas ile standart doneme gore vakalarin % 40
min yakalanabildigi bildirilmistir (98). Mevcut veriler 1s18inda son zamanlarda hazirlanan
bir sistematik derlemede optimal zamanlamanin 24-28 hafta oldugu belirtilmekle birlikte
yuksek riskli gebelerde bu zamanlamanin miimkiin olan en erken doneme c¢ekilmesinin
faydali olabilecegi vurgulanmistir (99). Ancak bu hususun aydinliga kavusabilmesi i¢in

daha kapsamli ¢alismalara ihtiya¢ bulunmaktadir.
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VI. SONUC VE ONERILER

8-12. Gebelik haftasinda 50g glikoz tarama testi 24-28. Gebelik haftasindaki 50g
glukoz tarama testine gore pozitif tespit edilebilirlik (8 pozitiflige karsilik 6
pozitiflik) acisindan % 75 hassasiyete sahip bulunmustur. 50 g diyabet tarama
testinin  hangi trimesterde yapilmasinin daha fazla pozitiflik sagladig
karsilastirilmas1 sonucunda ise 24-28. haftalarda 8-12. haftalarda yapilan taramaya
gore istatistiki olarak anlamli derecede (p<,05) daha fazla tarama pozitif hasta tespit

edilmistir.

8-12. haftada uygulanan 100 g OGTT sonucu 1 olguya GDM tanis1 konulmus, 24-
28.gebelik haftasinda yapilan testde ise 2 olguya GDM tanist konulmustur. Yani
100 g OGTT standart donem olan 24-28. haftalar1 yerine 8-12. haftalara ¢ekilirse
ilaveten 1 hastada (% 33.3) daha GDM tanis1 yakalanabilmektedir.

8-12. haftada uygulanan 75 g OGTT sonucu 1 olguya GDM tanis1 konulmus, 24.
28. haftada ise 2 olguya GDM tanisi konulmustur. Yani 75 g OGTT standart donem
olan 24-28. hafta yerine 8-12. haftalara cekilirse ilaveten 1 hastaya (% 33.3) GDM

tanisi konabilmektedir.

75 ve 100 g OGTT nin hangi trimesterde yapilmasinin daha fazla DM tanisi
koydurdugu arastirildiginda ise 24-28. haftalarda 8-12. haftalarda yapilan taramaya
gore istatistiki olarak anlamli derecede (p<,05) daha fazla DM tanis1 koydurdugu
tespit edilmistir.

. Bu calismada standart yontem olan 24-28. haftalar arasi olan 50 g DM tarama testi
ile 75 ve 100 g OGTT testlerinin gebeligin daha erken donemi olan 8-12. haftalarda
yapilmasina gore istatistiki olarak anlamli derecede iistiin oldugu bulundu. Yani

erken donem testleri yapmanin katkis1 gosterilemedi.

. Tarama testi sonrasi pozitif ¢ikan gebelere DM tanis1 konulabilmesi i¢in uygulanan
OGTT den hangisinin daha iistiin oldugu konusu tartismalidir. Bizim ¢alismamizda

75 ve 100 g OGTT esit etkinlikte bulundu.
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VII. OZET

GDM’i  gebeligin erken doneminde taramamizdaki amag; yeterli glisemik
kontrol saglanamadig: takdirde diyabete bagli olusabilecek bir¢ok komplikasyondan
annenin ve fetusun korunmasinin saglanabilmesidir. Gebeligin 24-28. haftalar1 arasi
yapilmakta olan 50 g glukoz tarama testi ile 75 g ve 100 g OGTT’nin gebeligin daha
erken donemi olan 8-12. haftalarda yapilmasinin GDM tespitindeki olas1 katkilar
arastirildi. Bu calismaya 64 gebe dahil edildi. 8-12. Gebelik haftalar1 arasinda 50 g
glikoz tarama testi ile yapilan 6l¢iim sonucu 6 (%9,4) kiside 140 mg/dl tlizeri pozitif
bulguya erisilmistir. Bu test 24-28. haftalar arasinda tekrarlandiginda 8 (%12,5) kiside
pozitiflige rastlanmistir. 8-12.haftalarda, 24-28.haftalarda taramaya gore pozitif tespit
edilebilirlik (8 pozitiflige karsilik 6 pozitiflik) acisindan % 75 hassasiyete sahip
bulunmustur. 50 g diyabet tarama testinin hangi haftalarda yapilmasinin daha fazla
pozitiflik sagladig karsilastirildiginda ise 24-28. haftalarda 8-12. haftalarda yapilan
taramaya gore istatistiki olarak anlamli derecede (p<,05) daha fazla pozitif hasta tespit
edilmigtir. 8-12. haftada uygulanan 75 g OGTT sonucu 8-12.haftalarda 1 olguya GDM
tanis1 konulmus, 24-28. haftalarda yapilan testde ise 2 olguya GDM tanis1 konulmustur.
75 g OGTT standart donem olan 24-28. hafta 8-12. haftalara cekilirse ilaveten 1
hastada (% 33.3) daha GDM tanis1 konabilmektedir. Benzer sekilde ve zamanlamada
uygulanan 100 g OGTT 8-12.haftada 1 olguya GDM tanis1 konulmus, 24-28.haftada
ise 2 olguya GDM tanisi konulmustur. 100 g OGTT de 75 g OGTT ye benzer sekilde
standart donem olan 24-28. gebelik haftasi yerine 8-12. haftaya gekilirse ilaveten 1
hastaya (% 33.3) daha erken donem olan 8-12. haftada GDM tanis1 konabilmektedir.
75 g ve 100 g OGTT nin hangi haftalarda yapilmasinin daha fazla GDM tanisi
koydurdugu arastirildiginda ise 24-28. haftalarin  8-12. haftalarda yapilan taramaya
gore istatistiki olarak anlamli derecede (p<,05) daha fazla GDM tanis1 koydurdugu
tespit edilmistir. Bu calismada standart donem olan 24-28. haftalar arasi yapilan 75 g
ve 100 g OGTT nin 8-12. haftalarda yapilmasina gore istatistiki olarak anlamli

derecede iistiin oldugu ve her ikisinin de esit etkinlikte oldugu bulundu.



46

VIII. SUMMARY

The purpose of screening for gestational diabetes in the early stage of pregnancy is to
protect the mother and fetus against various complications which can occur due to the
diabetes mellitus if proper glycemic control is not ensured. Conducting the 50 g DM
screening test, 75 g and 100 g OGTT, which are normally carried out in the 2" trimester of
the pregnancy (between 24™ -28" weeks), in an earlier period of pregnancy which is 1
trimester (between 8™-12"™ weeks) and its possible contributions on DM detection have
been discussed. 64 pregnant women have been included in this study. In pregnant women
who are in the 8™- 12'* weeks of pregnancy, positive findings over 140 mg/dl have been
found in 6 people (9.4%) as a result of glucose measurements with 50 g glucose test
aiming for screening of gestational diabetes mellitust. Sensitivity for positive identifiability
in 812" weeks compared to screening 24™ -28"™ weeks (6 positivity against 8) has been
found to be 75%. Determining in which trimester applying 50 g diabetes screening test
proves to be more positive, we have detected statistically significant (p<0.05) more
screening positive patients in the screening done in 24"28™ weeks compared to the
scanning done in 8"-12™ weeks. As a result of 75 g OGTT administered in 8-12™ weeks, 1
case was diagnosed as gestational DM in 8-12"™ weeks, and 2 cases were diagnosed as
gestational DM in the test conducted in 24™ -28" weeks. In other words, if the standard 75
g OGTT period, which is second trimester (24" -28" weeks of pregnancy), is displaced
with the first trimester (8"-12" weeks of pregnancy), then 1 more patient (33.3 %) can be
diagnosed as gestational DM. With 100 g OGTT which was administered in a similar way
and schedule, 1 case was diagnosed as gestational DM in 8"-12" weeks, and 2 cases were
diagnosed as gestational DM in the test conducted in 24™ -28" . Namely, in 100 g OGTT, 1
more patient can be diagnosed as gestational DM in 1* trimester which is an earlier period,
if in 24™-28" weeks, which is the standard period, is displaced with in 8™-12™ weeks ,
which similarly happened in 75 g OGTT. When we make a research about in which
trimester 75 g and 100 OGTT help us to diagnose more gestational DM, the one which is
administered in 24™-28" weeks proved to be statistically significant in diagnosing
gestational DM compared to the other one in 8™-12™ weeks. In this study, 75 g and 100 g
OGTT tests which are normally performed in between 24™-28" weeks proved to be
statistically superior to the other one performed in 8™-12™ weeks. It controversial that

which one of the OGTTs administered to the pregnant women who were positive after the
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screening test so that gestational DM could be diagnosed is superior to the other. In our
research, 75 and 100 g OGTT were found equally efficient. Until new tests and prognoses
are determined in order to diagnose gestational DM before the 24™-28" weeks of
pregnancy, screening and diagnosis tests, if needed, must be administered to all pregnant

women within these weeks. However, more comprehensive research is needed.
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