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KISALTMALAR 

ACOG : American Collage of Obstetricians and Gynecologists 

ACTH : Adrenokortikotropin hormon 

ADA : American Diabetes Association  

BFP : Biyofizik profil 

CC : Carpenter-Coustan 

cAMP : Cyclic adenosine monophosphate 

DM : Diyabetes mellitus 

GAD-65 : Glutamik asit dekarboksilaz-65 

GDM : Gestasyonel diyabetes mellitus 

GLUT : Glucose transporter 
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HLA : Human Leukocyte Antigen 

HÖKT : Hiperinsülinemik-öglisemik klemp tekniği 

HOMA-1 : Homeostasis model assessment-1  

HOMA-1%β : Homeostasis model assessment-1%β 

HOMA-2 : Homeostasis model assessment-2 

HOMA-2%β : Homeostasis model assessment-2%β  

HOMA-2S : Homeostasis model assessment-2 sensitivite 

HOMA-2IR : Homeostasis model assessment-2 insülin rezistansı 

IL-6 : İnterlökin-6 

INS-IRMA : Insulin-immunoradiometric assay 

IPL : İnsan plasental laktojen 

IQ : Intelligence Quotient ( Zeka testi) 
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IUGG : İntrauterin gelişme geriliği 

İSİ : İnsülin sensitivite indeksi 

İD : İnsülin direnci 

LDL : Düşük dansiteli lipoprotein 

LGA : Large for gestational age 

NDDG : National Diabetes Data Group 

NPH : Neutral Protamin Hagedorn  

NST : Non-stres test  

OGTT : Oral Glukoz Tolerans Testi 

ROC : Receiver Operating Charateristics Curve 

SAT : Son adet tarihi 

SHBG : Seks hormon bağlayıcı globulin  

TNF-α : Tümör nekrozis faktör-α 

QUICKI : Quick insulin sensitivity check index  

WHO : World Health Organization 

VKİö : Gebe kalmadan önceki vücut-kütle indeksi   

VKİt : Test yapıldığı zamandaki vücut-kütle indeksi 

VLDL : Çok düşük dansiteli lipoprotein 
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GESTASYONEL DİYABET TANISINDA HOMEOSTATİK İNSÜLİN 

SENSİTİVİTE İNDEKSLERİNİN KULLANIMI VE SONUÇLARININ 100 

GRAM ORAL GLUKOZ TOLERANS TESTİ İLE KARŞILAŞTIRILMASI 

ÖZET 

Amaç: Bu çalışmanın amacı 100g OGTT yerine homeostatik insülin sensitivite 

indekslerini kullanarak GDM tanısının konulup konulamayacağını araştırmak ve 

klinik yaklaşımda hangisinin daha önemli olduğunu ortaya koymaktır. 

Materyal ve metot: Kasım 2006 ile Şubat 2008 tarihleri arasında Erciyes 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Kadın Hastalıkları ve Doğum Kliniği’ne rutin gebelik 

takipleri için başvuran son adet tarihi veya erken dönemde yapılmış olan 

ultrasonografiye göre 24-28. gebelik haftaları arasında olan,  sözlü olarak olurveren, 

tekil veya çoğul gebeliklerden 405 gebe çalışmaya dahil edildi. Gebelere 100g 

OGTT yapılıp, açlık serum insülin düzeyine bakıldı. Açlık plazma glukozu ve açlık 

serum insülin değerleri kullanılarak insülin sensitivite indeksleri hesaplandı ve 100g 

OGTT sonuçları hem Carpenter Coustan (CC), hem National Diabetes Data Group 

(NDDG) kriterlerine göre değerlendirildi. 

Bulgular: Gebelerin yaş ortalaması 28±5.5 yıl, gebe kalmadan önceki vücut kütle 

indeksi (VKİö) ortalaması 24.6±4.3 kg/m2 (16.6-40.7), test yapıldığı sıradaki vücut 

kütle indeksi (VKİt) ortalaması 27.88±4.33 kg/m2 (17.3-43.1) idi. CC kriterlerine 

göre OGTT sonuçlarını değerlendirdiğimizde 405 gebeden 46‘sına (%11.4) GDM 

tanısı konulurken,  NDDG kriterlerini kullanıldığında 25 gebe (%6.2) GDM tanısı 

aldı. Gebelerin ortalama bebek doğum ağırlıkları 3303.4±679.8 g (740-4980) idi. CC 

ve NDDG kriterlerine göre OGTT pozitif ve negatif olan gruplar arasında açlık 

plazma glukozları arasındaki fark anlamlı bulundu (p<0.01). Test yapıldığı sıradaki 

ve gebe kalmadan önceki VKİ,  açlık serum insülin, açlık plazma glukoz /açlık serum 

insülin, HOMA-1, QUICKI, HOMA-1%β, HOMA-2IR, HOMA-2S GDM tanısı 

almış ve almamış olan gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark göstermedi. 

HOMA-2%β CC kriterlerine göre GDM tanısı almış ve almamış olan gruplar 
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arasında istatistiksel olarak anlamlı fark göstermezken, NDDG kriterlerine göre 

gruplar arası fark anlamlı idi (p=0.021). 

Sonuçlar: İnsülin sensitivite indeksleri GDM tanısında faydalı olabilir. Literatürde 

bu konuyla ilgili veri az olduğundan, insülin sensitivite indekslerinin günlük pratikte 

faydalı olup olamayacağını belirlemek için farklı toplumlarda yapılacak olan daha 

geniş çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Anahtar kelimeler: Gestasyonel diyabetes mellitus, HOMA modeli, insülin direnci, 

insülin sensitivite indeksi, oral glukoz tolerans testi, QUICKI. 
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HOMEOSTATİC INSULIN SENSITIVITY INDICES USE IN DIAGNOSİS 

OF GESTATİONAL DİABETES AND THE COMPARISION OF THE 

RESULTS WİTH 100 GRAM OGTT 

ABSTRACT 

Aim:  The aim of the present study was to investigate whether gestational diabetes 

melllitus can be diagnosed by the use of homeostatic insulin sensitivity indices 

instead of the 100 gr OGTT and to put down which of both tests would be more 

practical in daily use.  

Patients and methods: A total of 405 pregnant women, who were referred for 

routine pregnancy examinations between November 2006 and February 2008 to the 

Erciyes University Faculty of medicine department of obstetrics and gynaecology, 

were included in this study. All patients between 24 and 28 weeks of gestation 

according to the their early ultrasonographic examination or last menstrual period, 

who gave verbal informed consent, were reqruited. The 100 gram OGTT was 

performed and the fasting serum insulin levels were determinated. Insulin sensitivity 

indices were calculated by using fasting plasma glucose and fasting serum insulin 

levels. The results of the 100 gram OGTT were evaluated according to both, the 

Carpenter-Coustan (CC) and the National Diabetes Data Group (NDDG) criteria. 

Results: The mean age of the patients was 28±5.5 years, the mean body mass index 

before pregnancy was 24.6±4.3 kg/m2 (16.6-40.7) and the mean body mass index at 

the time of the test was 27.9±4.3 kg/m2 (17.3-43.1). According to the CC criteria, 46 

(11.4%) of the 405 patients were diagnosed as GDM. On the other hand, when 

evaluated according to the NDDG criteria, 25 (6.2%) of them were diagnosed as 

GDM. The mean neonatal weight was 3303.4±679.8 g (740-4980). According to the 

CC and NDDG criteria, the fasting glucose level difference between the OGTT 

positive and negative groups was significant (p<0.001). The body mass index during 

the test and before pregnancy, fasting serum insulin, fasting plasma glucose/fasting 

serum insulin ratio, HOMA-1, QUICKI, HOMA-1%β, HOMA-2IR, HOMA-2S 

levels between the GDM and non-GDM groups were comparable. According to the 



 x 

CC criteria, HOMA-2%β showed no statistically significant difference between the 

GDM and non-GDM groups, but the difference between groups according to the 

NDDG criteria was significant (p=0.021). 

Conclusion: The insulin sensitivity indices may be helpful in the diagnosis of GDM. 

As the data about this subject is sparse in the literature, there is need for larger 

studies in different populations to clarify whether the insulin sensitivity indices may 

be useful in daily practice.  

Key words: Gestational diabetes mellitus, insulin resistance, insulin sensitivity 

index, HOMA model, oral glucose tolerance test, QUICKI. 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Gestasyonel diyabetes mellitus (GDM) ilk kez gebelik sırasında saptanmış olan 

çeşitli derecelerdeki karbonhidrat intoleransı olarak tanımlanır [1]. Bu tanım tedavi 

için insülin kullanılıp kullanılmamasından bağımsızdır. GDM prevalansı değişik ülke 

ve etnik gruplar için farklılık gösterse de %1-14 arasında değişmektedir [2, 3]. 

İnsülinin 1922’deki keşfinden önce büyük problem olan diyabetik gebe takibinde,  

erken tedavi yöntemlerinin gelişmesi ile günümüzde büyük başarılara ulaşılmıştır. 

İnsülinin klinik kullanıma girişinden önce diyabete bağlı maternal mortalite ve 

morbidite %30 ve perinatal mortalite %90 iken, maternal mortalite %0’lara gerilemiş 

ve bebeğin yaşatılma şansı %95’in üzerine çıkmıştır [4, 5]. 

Gebelikte karbonhidrat metabolizmasında önemli değişiklikler olmaktadır. Gebelik 

süresince maternal metabolizmadaki artış ve fetoplasental ihtiyaçlardan dolayı 

gebenin günlük kalori ihtiyacında artış meydana gelir. Gebeliğin ilk yarısında 

östrojen ve progesteron artışına bağlı olarak pankreasta β-hücre hiperplazisi oluşur 

[6]. Ayrıca bu dönemde glukoza karşı insülin cevabında artış gözlenir.  Diğer yandan 

periferik dokularda glukoz kullanımının artmasına bağlı olarak annede açlık kan 

şekerinin düşmesi kolaylaşır. Bu nedenle gebeliğin ilk aylarında hipoglisemiye 

eğilim olur. 

Gebeliğin ikinci yarısında insan plasental laktojen (IPL) artar. Plasenta kitlesi ile 

doğru orantılı olarak artan IPL, periferik kas, yağ ve karaciğer hücrelerinin insüline 

olan duyarlılığını azaltarak insülin direncinin gelişmesine sebep olur. IPL bu şekilde 

diyabetojenik etki gösterir. Artan IPL düzeylerine ek olarak kan kortizol, prolaktin ve 

leptin gibi hormonların düzeyi artarak insülin direncine katkıda bulunur [7, 8]. 
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Gebelikte insülin reseptörlerinde azalma olmadığından insülin direncinin reseptör 

sonrası düzeydeki bir bozukluğa bağlı olması muhtemeldir [9]. Diyabetik olmayan 

gebelerde insülin direncindeki bu artış insülin üretimindeki artış ile kolaylıkla 

karşılanmaktadır. Fakat sınırlı veya hiç insülin rezervi bulunmayan gebelerde artan 

insülin direnci gebelik ilerledikçe hiperglisemi ve dolayısı ile diyabetin gelişmesine 

yol açmaktadır.  

Her ne kadar GDM doğumdan sonra kaybolsa da olguların %25-30’unda uzun 

dönemde tip II (insülin bağımlı olmayan) DM ortaya çıkabilmektedir [10]. Bu risk 

obez kadınlarda ve gebelikte diyabet regülasyonu için insülin kullanmış olanlarda 

daha fazladır. Diyabete bağlı metabolik değişiklikler perinatal akıbeti olumsuz 

etkileyebildiğinden bu gebelerin erkenden tanısı konulmalı ve yüksek riskli gebe 

olarak kabul edilip ona göre daha yakından takip edilmelidir [11].   

Otuz yıldır devam eden araştırmalara rağmen GDM’nin tanısına yönelik ideal 

yaklaşım açısından görüş birliği sağlanamamıştır. GDM riskini arttıran durumların 

bir kısmına anemnezle ulaşılabilir. Ailede diyabet öyküsü, anne yaşının ileri oluşu, 

obezite, makrozomik bebek doğum öyküsü, ölü bebek doğum öyküsü, önceki 

gebelikte GDM tanısı ve hipertansiyon gibi faktörler hastanın sorgulaması sırasında 

öğrenilebilir [12]. Bu risk faktörlerini taşımayan kadınlarda GDM taramasının 24-28. 

gebelik haftaları arasında yapılması önerilmektedir [13]. Bu değerlendirme bir veya 

iki basamaklı şekilde yapılabilir [1]. İki basamaklı yaklaşımda 50g’lık glukoz 

yükleme testinin ardından eğer sonuçlar daha önce belirlenen plazma glukoz 

konsantrasyonunu aşıyorsa (≥140mg/dL) tanıyı doğrulamak için 100g oral glukoz 

tolerans esti  (OGTT) yapılır. Günümüzde 100g ile yapılan OGTT GDM tanısında 

altın-standart test olarak kabul edilmektedir [14]. Tek basamaklı yaklaşımda ise 

doğrudan 100g OGTT uygulanır. Yüz gram OGTT’de iki veya daha fazla eşik 

değerde sapma varsa GDM tanısı konur. Bunların dışında GDM tanısı için 

OGTT’nin 100g yerine 75g ile de yapılabileceği bildirilmektedir [14].   

Yüz gram OGTT yapılması zor, maliyeti yüksek, zaman alıcı, hastada bulantı-kusma 

ve başağrısına yol açabilen bir testtir. Ayrıca hastanın vücut-kütle indeksine 

bakılmaksızın standart yüksek doz glukoz verilmesi testin önemli bir dezavantajını 

oluşturmaktadır [15]. 
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Yüz gram OGTT’nin sayılan bu özelliklerinden dolayı klinik uygulamada GDM 

tanısını koyduracak daha pratik başka tanı yöntemine ihtiyaç vardır. GDM’nin 

altında yatan primer neden gebelikteki hormonal değişikliklere bağlı ortaya çıkan 

artmış insülin direnci olduğundan, oral glukoz yüklemesi sonrası kan şekerinde 

meydana gelen değişikliği ölçmek yerine, doğrudan insülin direncinin ölçülmesi tanı 

koymada faydalı olabilir. Hiperinsülinemik-öglisemik klemp tekniği periferik insülin 

direncini en iyi belirleyen yöntem olduğundan diyabet tanısında altın-standart teknik 

olarak kabul edilmektedir [7]. Fakat bu yöntemin invaziv ve pahalı oluşu klinik 

kullanımını kısıtlamaktadır. Gebe olmayan kadınlarda doğrudan insülin direncini 

ölçmeye yönelik olarak homeostatik insülin sensitivite indeksleri (İSİ) 

kullanılmaktadır [7]. İSİ’ler pankreatik β-hücre fonksiyonu ile periferik insülin 

direnci arasındaki ilişkiyi ifade eden matematiksel indekslerdir. Bu indeksler açlık 

insülin ve açlık glukoz değerleri kullanılarak hesaplanmaktadır ve başlıcaları 

HOMA-1, QUICKI, HOMA-1%β, HOMA-2,  HOMA-2%β, HOMA-2S ve HOMA-

2IR’dir. İSİ’leri kullanılarak elde edilen sonuçlar hiperinsülinemik-öglisemik klemp 

tekniği ile elde edilen sonuçlarla benzer bulunmuştur [8, 16, 17].  

Gebelikte ortaya çıkan insülin direnci ve dolayısı ile GDM’in tanısında İSİ’lerin 

kullanımı ile ilgili bilgiler çok sınırlıdır. Bu konuda sınırlı vaka sayısı ile yapılmış 

tek bir çalışma mevcuttur [17]. 

Bu çalışmadaki amaç GDM tanısında homeostatik insülin sensitivite indekslerinin 

etkinliğini incelemek ve bu testlerin klinik kullanımda 100g OGTT‘nin yerini alıp 

alamayacağını araştırmaktı. 
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2. GENEL BİLGİLER 

ENDOKRİN PANKREAS VE İNSÜLİN FİZYOLOJİSİ 

Pankreas, iki farklı fonksiyonel birimden oluşur. Biri, sindirim için gerekli enzimleri 

sentezleyen ekzokrin pankreas, diğeri ise insülin, glukagon, somatostatin ve 

pankreatik polipeptit salgılayan endokrin pankreasdır. Endokrin pankreas 

Langerhans adacıklarından oluşur. Bu adacıklar tüm pankreas hacminin %1-2’sini 

oluşturur. İnsülin salgılayan β-hücreleri ise bu adacıkların yaklaşık %75’ini 

oluşturur. Alfa hücreleri glukagon, delta hücreleri somatostatin, F hücreleri ise 

pankreatik polipeptit salgılar. 

İnsülin biyosentezi 

İnsülin polipeptit yapıda bir hormon olup birbirine disülfit bağları ile bağlı olan kısa 

(A) ve uzun (B) iki peptid zincirden oluşur. Sentezinden 11. kromozomun kısa 

koluna yerleşmiş olan bir gen sorumludur. İnsülin β-hücrelerinin ribozomlarında 

önce preproinsülin şeklinde sentezlenir; preproinsülin endoplazmik retikulumun 

membranını geçip retikulum lumenine gelince sinyal peptidini kaybeder. Daha sonra 

meydana gelmiş olan proinsülin golgi aparatındaki proteazların etkisi ile C peptid 

segmentini kaybederek insülin halini alır. İnsülin son olarak çinko iyonu ile birleşip 

hücre dışına atılana kadar intrasitoplazmik veziküllerde depolanır. 

İnsülin salınımı 

İnsülin salınımında en önemli faktör ATP’ye-bağımlı potasyum (K+) kanallarıdır. 

Glukoz, “Glukoz transporter II” (GLUT–II) tarafından kolaylaştırılmış difüzyonla β-
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hücreleri içine girdikten sonra glukokinaz enzimi ile yıkılır. Bu reaksiyon sonucu 

hücre içi ATP düzeyinin yükselmesi ATP-bağımlı K+ kanallarının kapatılarak 

hücrenin depolarize olmasına neden olur. Depolarizasyon, membrandaki voltaj-

bağımlı kalsiyum kanallarını açarak, ekstraselüler alandaki kalsiyumun hücre içerine 

girmesini ve kalsiyum aracılığıyla insülin salgılanmasını sağlar. Ayrıca glukoz 

tarafından uyarılan “cyclic adenosine monophosphate” (cAMP) etkisi ile 

mitokondrial alandan kalsiyum salınması artar. 

İnsülin bifazik bir salınım gösterir: 1- kan glukoz konsantrasyonundaki ani artışı 

takiben kısa süreli ve hızlı bir insülin salınımının olduğu erken faz ve 2- salgılanmış 

olan bu insülin ile artmış glukoz düzeyi kontrol altına alındıktan sonra tekrar denge 

durumuna gelene kadar yavaş bir salınımın izlendiği geç faz. İnsülin salımını uyaran 

faktörlerin çoğu bu etkilerini β-hücresinin intraselüler cAMP düzeylerini artırarak 

ortaya koyar. İnsülin salınımını düzenleyen faktörler Tablo 1’de gösterilmiştir. 

 

Tablo 1. İnsülin salınımını düzenleyen faktörler 

İnsülin salınımını artıran faktörler İnsülin salınımını azaltan faktörler 

Karbonhidratlar (glukoz) Alfa-2 adrenerjik uyarı 

Aminoasitler (L-arginin) Somatostatin 

Yağ asidi Diazoksit 

Glukagon Fenitoin 

Barsak hormonları (GİP, GLP-1) Vinblastin 

Vagal uyarı Kolşisin 

Beta adrenerjik uyarı  Beta blokörlar 

 Ca kanal blokörları 

 Streptozosin 

 

 

İnsülin reseptörleri ve insülin etkisi 

İnsülin reseptörleri hedef hücre membranına yerleşmiş glikoprotein yapıda 

moleküllerdir. Yağ dokusu, karaciğer ve çizgili kas dokusu insülin için yüksek 

afiniteye sahip, hızlı bağlanan ve pikomol düzeyindeki insülin seviyelerine duyarlı 

olan reseptörlere sahiptir. Obezite, yüksek karbonhidrat alımı ve hiperinsülinemi gibi 
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kronik olarak yüksek plazma insülin düzeylerinin mevcut olduğu durumlarda hücre 

yüzeyindeki reseptör düzeyi azalır. Açlık ve egzersiz gibi durumlarda dolaşımdaki 

insülin miktarının azalması ile hücre yüzeyindeki insülin reseptör sayısı ve 

reseptörlerin bağlanma afinitesi artar. 

İnsülinin metabolik etkileri 

İnsülin reseptörleri tüm dokularda mevcut olmakla beraber insülinin özellikle yağ 

dokusu, çizgili kas ve karaciğer üzerindeki etkileri belirgindir. İnsülin glukoz, 

aminoasit ve lipidler gibi besin maddelerinin hücre içinde depolanmasını ve 

kullanılmasını sağlayan anabolik bir hormon olduğundan, salgılanması plazma 

karbonhidrat, protein, yağ ve K+ düzeyinin düşmesine neden olur. 

İnsülin karaciğerde glukojenezi hızlandırır, protein, çok düşük dansiteli lipoprotein 

(VLDL), kolestrol ve trigliserid sentezini artırır. İnsülin bundan başka glikojenoliz, 

glukoneogenez ve ketogenezi inhibe eder. Çizgili kas dokusunda ise aminoasit 

transportunu ve ribozomal protein sentezini uyararak, protein sentezini hızlandırır. 

İnsülin bir yandan glukozun hücre içine transportunu ve glikojen sentetaz aktivitesini 

artırırken, diğer yandan da glikojenin fosforilasyonunu inhibe ederek glikojen 

sentezini hızlandırır. İnsülin yağ dokusunda lipoprotein sentetazı uyarır, bu yolla yağ 

dokusu tarafından trigliserid sentezi için hücre içine alınabilecek olan yağ asidi 

düzeylerini artırır. Aynı zamanda yağ dokusu hücreleri içerisine trigliserid sentezi 

için gerekli olan alfa gliserol fosfatın öncüsü olan glukoz alımını uyarır ve hücre içi 

lipolizi de inhibe eder.  

Glukoz transport proteinleri 

Hücre membranı glukoz gibi hidrofilik maddeler için geçirgen olmadığından, 

glukozun hücre içine geçişi için sitozolik membran boyunca uzanan taşıyıcı 

proteinlere ihtiyaç vardır. Böbrek ve bağırsak epitelinde bu amaçla kullanılan enerji 

bağımlı sodyum-glukoz pompası mevcut iken, diğer dokularda enerji bağımlı 

olmayan ve yüksek glukoz konsantrasyonundan düşük glukoz konsantrasyona geçişi 

sağlayan pompa sistemleri bulunur. Bu kolaylaştırılmış transport işlemini sağlayan 

proteinlere “glucose transporter“ (GLUT) adı verilmektedir ve 7 tane glukoz taşıyıcı 

protein tanımlanmıştır [18, 19]. 

 

 



 

 7 

Diyabetes mellitus  

Diyabetes mellitus (DM), insülin salınımı, insülin etkisi veya her ikisindeki 

bozukluğa bağlı olarak hiperglisemi ile seyreden bir grup metabolik hastalık olup 

karbonhidrat, yağ ve protein metabolizmasında bozukluklar ile karakterizedir. Dünya 

üzerinde ortalama 150 milyon insan bu hastalığa sahiptir. Dünya Sağlık Örgütü 

(WHO) 1995-2025 yılları arasında dünya diyabet prevalansında %35 oranında artış 

olacağını tahmin etmektedir. Gebeliklerin yaklaşık %3-5‘inin diyabet ile komplike 

olduğu tahmin edilmektedir [20]. Gebeliğinde GDM tanısı almış olan kadınların 

%20-50‘sinde gebelikten sonraki 10 yıl içinde Tip II DM geliştiği saptanmıştır [21]. 

Uzun vadede kronik hiperglisemi retinopati, nefropati, nöropati, vaskülopati ve 

kardiyak hasara sebep olabilir [22]. Diyabet tanısı almış olan kadınların 

gebeliklerinin akıbeti açısından kötü prognoza sahip oldukları eskiden beri 

bilinmektedir. Ancak birçok yeni çalışma kan şekeri kontrolü iyi olduğu takdirde bu 

olgularda perinatal sonuçların normal olabileceğini göstermiştir. Fakat birçok 

diyabetik kadın kan şekerini kontrol etmekte zorlanmaktadır. Pregestasyonel diyabet 

hala artmış konjenital anomali, abortus, hipertansiyon, geç fetal ölüm, fetal 

makrozomi ve ilerlemeyen doğum eylemi ile ilişkilidir [23]. Ayrıca gebelikte oluşan 

fizyolojik değişiklikler kan şekeri kontrolü iyi olmayan gebelerde diyabete bağlı 

retinopati ve nefropati gibi komplikasyonların ilerlemesini hızlandırabilir. Gebelikte 

ortaya çıkan diyabetin %90’ı GDM’ye bağlıdır ki bu toplumun demografik 

özelliklerine göre değişmekle birlikte gebe popülasyonun yaklaşık %1-6’sına tekabül 

etmektedir. Gebelikteki diyabetin geri kalan %10’luk kısmını ise pregestasyonel 

diyabet olguları oluşturmaktadır. Pregestasyonel diyabeti olan gebelerin ise  %0.2-

0.5‘i önceden tip I DM tanısı almış olan ve %9-9.5 kadarı da önceden tip II DM 

tanısı almış olan gebelerden oluşmaktadır. 

Tip I diyabetes mellitus  

Tip I DM çocukluk yaşlarında ortaya çıkabileceği gibi 30-40 yaşları arasında da 

başlayabilir. Bu hastalar genellikle obez değildir. Tip I DM pankreasın Langerhans 

adacıklarında otoimmün hasar sonucu insülin salınımının azalması veya olmaması ile 

karakterizedir. Tip I DM’de adacık hücrelerine karşı yapılan otoantikorlar mevcuttur 

ve “Human Leukocyte Antigen” (HLA) B8, B15, B18, Cw3, DR3 ve DR5 gibi HLA 

tiplerinin tip I DM’li hastalarda daha sık olduğu gözlenmiştir. Ancak monozigotik 
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ikizlerin tip I DM’yi birlikte taşıma oranının  %33 olması, patogenezde çevresel 

faktörlerin de önemli olduğunu göstermektedir. Tip I DM’li olan hastalarda 

ketoasidoz gibi hayatı tehdit eden bir komplikasyonu önlemek için uygun diyet, 

egzersiz ve insülin tedavisi uygulanmalıdır. Tip I DM’li gebeler, erken gebelik 

haftalarında spontan düşük ve konjenital anomali riskini azaltmak için yoğun insülin 

tedavisi aldıklarından, hipoglisemiye daha kolay girerler. Diamond ve ark.’ları tip I 

DM’si olan gebelerde hipoglisemiye karşı epinefrin ve glukagon yanıtlarının da 

bozulmuş olduğunu bildirmişlerdir [24]. 

Tip II diyabetes mellitus 

Tip II DM veya insülin bağımlı olmayan DM toplumda en sık görülen diyabet tipidir 

ve tüm diyabetik olguların yaklaşık %80-90‘ı bu gruba girer. Tip II DM’nin 

başlangıç yaşı, tip I DM’ye göre daha ileri olup, olguların % 85’i aynı zamanda 

obezdir. Obezite olsun veya olmasın, tip II DM’nin patogenezinde adacık antikorları 

ve dolayısıyla otoimmün yanıt sözkonusu değildir. HLA grupları ile tip II DM 

arasında da ilişki bulunamamıştır. Tip II DM’de insülin sekrete edilmeye devam 

ederken asıl sorun hedef hücrelerde reseptör düzeyinde insüline karşı direnç mevcut 

olmasıdır. Tedavide hastalara öncelikle kilo vermesi ve diyet yapması önerilir; eğer 

bu şekilde kan şekeri kontrol altına alınamazsa oral antidiyabetik ilaçlar başlanabilir 

ve tüm bu tedavilerin yetersiz kalması halinde insülin tedavisine geçilir. 

GESTASYONEL DİYABETES MELLİTUS  

Gebelikte karbonhidrat, yağ ve aminoasit metabolizmasında değişiklikler 

Maternal metabolizmanın hızlanması ve feto-plasenter ihtiyaçların artmasından 

dolayı gebelikte günlük kalori ihtiyacı artmaktadır. Gebeliğin ilk aylarında östrojen 

ve progesteron hormonlarının artışına bağlı olarak pankeasın β-hücrelerinde 

hiperplazi oluşmakta ve bu şekilde glukoza karşı insülin cevabı artmaktadır. 

Glukozun periferik dokular tarafından kullanımının artması sonucu ilk trimesterde 

hipoglisemiye eğilim artmıştır. Gebeliğin erken döneminde hiperinsülinizm lipolizi 

baskılarken lipogenezi uyarır [9]. Bu nedenle gebeliğin ilk yarısı maternal protein, 

glikojen ve yağ depolarının arttığı anabolik bir fazdır. Gebeliğin ikinci yarısında ise 

katabolik faz gerçekleşir. Bu dönemde insan plasental laktojeninde (IPL) artış 

görülür. Plasenta kitlesiyle doğru orantılı olarak artan IPL, insülin salgılanmasına 
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rağmen hücrelerin insüline duyarlılığını azaltarak kan şekerinin artmasına neden olur 

ve bu şekilde diyabetojenik etki gösterir.  

Gebelikte insülin reseptörlerinde sayısal bir azalma olmadığı, insülin direncinin 

muhtemelen reseptör sonrası düzeydeki bir bozukluğa bağlı olarak ortaya çıktığı 

düşünülmektedir [9]. Diyabetik olmayan gebelerde insülin direncindeki bu artış 

insülin üretimindeki artış ile karşılanmaktadır. Üçüncü trimesterde 24 saatlik 

ortalama kan insülin düzeyi gebelik öncesi değerinin iki katına ulaşarak gerek açlık 

gerekse tokluk kan şekerinin normal sınırlarda tutulmasına çalışılır. Fakat sınırlı veya 

hiç insülin rezervi bulunmayan diyabetik hastalarda artmış insülin direnci gebelik 

ilerledikçe hiperglisemiye yol açmakta, gebeliğin artan insülin direncini yenemeyen 

kadında ise GDM oluşmaktadır. Artan IPL düzeylerine ek olarak kandaki kortizol, 

prolaktin ve leptin gibi hormonlar da insülin direncine katkıda bulunur [7, 8]. İnsülin 

tarafından uyarılan kas ve yağ dokusuna glukoz alınması işlemi,  reseptör sonrası 

düzeyde insüline zıt etkili olan bu hormonlarca inhibe edilmektedir. 

Yakın zamanda GDM’nin azalmış adiponektin ve artmış TNF-α seviyeleriyle ilişkili 

olabileceği hipotezi ortaya atılmıştır [25]. Adiponektin adipositlerden salınan ve 

adipositokinler denilen, leptin, TNF-α , rezistin ile IL-6 gibi sitokinleri içeren ailenin 

bir üyesidir. Adiponektin düzeylerinin azalması obezite, diyabet, kardiyovasküler 

hastalık ve dislipidemi ile ilişkilendirilmiş olduğundan, adiponektinin iskelet kası, 

yağ dokusu ve karaciğerde insülin duyarlaştırıcı etkilere sahip olabileceği 

düşünülmektedir [26]. 

İnsülin direnci gebelikte insülin tolerans testi ve oral glukoz yükleme testi ile ortaya 

konabilir. Gebelikte insülin yıkımı ve yarı ömründe değişiklik olmaksızın bazal 

insülin yapımında artış söz konusudur. Gebelikte standart intravenöz kristalize 

insülin enjeksiyonunu takiben insülin düzeylerinde beklenen düşme izlenmez. 

Glukoz infüzyonunu takiben ise gebelik öncesi döneme göre, belirgin 

hiperinsülinemi ile karşılaşılır. Bütün bu değişikliklerin sonucunda postprandial 

hiperglisemi ortaya çıkar. İnsülin direncine ek olarak gebelikte maternal dolaşım 

hacmi ve feto-plasental ünitenin glukoz alımında artış sonucu maternal dolaşımdaki 

glukoz konsantrasyonu azalır. Ciaraldi ve ark.’ları gebe olan ve olmayan kadınlardan 

aldıkları adipositler ile yaptıkları bir çalışmada, gebe kadınlarda yüksek afiniteli 

insülin reseptörlerinde ve insülin aracılı glukoz transportunda azalma saptamışlardır. 

Bu çalışmanın ışığında, gebelerin periferik insülin direncinin altında yatan nedenlerin 
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hem insülin reseptör sayısının azalması hem de reseptör sonrası düzeydeki bir 

bozukluk olduğunu savunmuşlardır [27]. 

Seshiah ve ark.’ları yaptıkları bir çalışmada glukoz intoleransının gebeliğin erken 

haftalarından itibaren başladığını, erken haftada tarama yapılıp sonucu normal çıkan 

olgularda ilerleyen haftalarda tekrar OGTT yapılmasının glisemik kontrolü sağlama 

açısından daha faydalı olacağını bildirmişlerdir [28].  

Gestasyonel diyabetli kadınlarda GLUT 4 gibi taşıyıcı proteinlerin azaldığı da 

bulunmuştur [29, 30]. Osmond ve ark.’ları normal ve gestasyonel diyabeti olan 

gebelerin doğumundan hemen sonra elde ettikleri plasentaları kullanarak yaptıkları 

in-vitro çalışmada, GDM’si olan gebelerin plasentalarında glukoz alımı, plasental 

glukoz kullanımı, fetal dolaşıma glukoz geçişi ve iki kompartman arası laktat 

transportunda azalma olduğunu bildirmişlerdir [31]. Bu bulgular plasentanın glukoz 

transportunu kontrol ederek fetusu hipoglisemik ve hiperglisemik ataklardan 

koruduğunu ve neden her zaman neonatal makrozomi ile maternal glukoz 

düzeylerinin ilişkili olmadığını açıklamaktadır.  

Plasental hormonlar açlık durumunda lipolizi uyarırken, tokluk durumunda 

hipertrigliseridemiye yol açar. Gebelikte glukoz yüklemesi ile serbest yağ asitlerinde 

hafif bir düşme olurken, trigliserid düzeylerinde meydana gelen artış gebe olmayan 

kadınlara göre daha yüksektir. Glukoz ihtiyacının %75’i glikojen yıkımı ile, %25‘i 

ise glukoneogenez ile karşılanmaktadır. Glukoz ve alaninin öncelikle fetal 

metabolizmada kullanılmak üzere yeterli düzeylerde sunulabilmesi amacıyla, gebe 

kendi metabolizması için ön planda serbest yağ asitlerini ve keton cisimlerini 

kullanmaktadır. Bu nedenle, gebelikte açlık hipoglisemileri daha sıktır ve açlık 

durumunda serbest yağ asitlerinde artış ve hiperketonemiye eğilim vardır. Gebeliğin 

24. haftasından itibaren kan trigliserid, kolestrol ve serbest yağ asidi düzeyleri artar. 

İlk trimesterde yüksek dansiteli lipoprotein (HDL) düzeylerinde artış izlenirken 

gebeliğin ilerleyen haftalarında düşük dansiteli lipoprotein (LDL) düzeyleri artar 

[32]. 

Obezite hem tip II DM hem de GDM’nin fizyopatolojisinde önemli rol 

oynamaktadır. Gebelikte ortaya çıkan IPL, östrojen ve progesteron gibi peptid ve 

steroid hormonlar insülin direncine yol açmakla birlikte, maternal yağ doku 

kütlesindeki artış da bu direncin oluşmasında önemli rol oynamaktadır. 
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GESTASYONEL DİYABETES MELLİTUSTA TARAMA VE TANI 

Başarılı bir tarama testi hedef populasyonda yaygın bir hastalığı taramalı, hastalığın 

tedavisini, prognozunu düzeltmeli ve bu tedavi az masraflı olmalıdır. GDM 

taramasının avantajlı olup olmadığı konusunda tartışmalar devam etmektedir, çünkü 

yapılan bazı çalışmalar GDM’si olan kadınlarda tedavinin perinatal sonuçları olumlu 

etkilediğini gösterirken [33], diğer bazı çalışmalar aksini desteklemektedir [34]. 

Tarama testleri 

Günümüzde GDM tanısında çeşitli tarama testleri kullanılmaktadır. Bunlardan en 

yaygın kullanılanı risk faktörlerine göre taramadır. Her gebede rutin antenatal 

muayene sırasında GDM açısından risk değerlendirmesi yapılmalıdır. Yüksek riskli 

gebelere (aşırı obez, önceki gebeliğinde GDM öyküsü, ileri anne yaşı, makrozomik 

bebek doğum öyküsü, anomalili bebek öyküsü veya açıklanamayan fetal ölüm, 

glukozüri, ailede diyabet öyküsü, tekrarlayan düşük, preeklampsi hikayesi, 

tekrarlayan üriner sistem ve vaginal enfeksiyonların mevcudiyeti, polihidramnioz 

varlığı) gebeliğin ilerleyen döneminde doğrudan tanı testi yapılmalıdır. 

“The American Collage of Obstetricians and Gynecologists” (ACOG) düşük riskli 

gruptaki kadınların  (yaş <25 yıl, vücut-kütle indeksi (VKİ) <25 kg/m2, DM için 

düşük riski olan etnik gruplar, birinci dereceden akrabalarında diyabet öyküsü 

olmaması, anormal glukoz testi hikayesi olmaması, iyi obstetrik öyküye sahip 

gebeler) taramadan çıkarılabileceğini bildirmektedir [28]. 

Risk faktörlerine göre tarama güvenilir bir yöntem değildir, çünkü bu yöntemin 

pozitif belirleyici değeri 1.75‘dir. Yani bu testin pozitif olduğu grup negatif olduğu 

gruba göre 1.75 kat daha fazla GDM riski taşımaktadır. Oysa iyi bir tarama testinde 

bu sayı en az 6 olmalıdır [35]. Risk faktörlerine göre tarama aynı zamanda çok etkili 

bir yöntem de değildir, çünkü sadece risk faktörü olan gruba tanı testi yapılması 

GDM’si olan kadınların bir kısmında tanı atlanmasına veya risk faktörü olan ama 

belki de GDM gelişmeyecek bir gruba gereksiz yere tanı testi uygulanmasına neden 

olabilir. 

GDM tanısında kullanılabilen diğer tarama testleri açlık plazma glukoz ölçümü ve 

rastgele bir zamanda yapılan plazma glukoz ölçümüdür. Eğer açlık kan şekeri 

126mg/dL’nin (7.0mmol/L) üzerinde veya herhangi bir zamanda ölçülen kan şekeri 

200mg/dL’nin (11.1 mmol/L) üzerindeyse ve takip eden ölçümlerle de bu değerler 
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doğrulanacak olursa, herhangi bir teste gerek olmaksızın DM tanısı konabilir. Bu 

testler uygulaması kolay ve hastalar açısından rahat olduğundan popüler 

yöntemlerdir, fakat bu testlerin sensitivitesi, spesifisitesi ve test tekrar edildiğinde 

aynı sonucu verme olasılığı düşüktür [36]. Bazı çalışmalar açlık kan şekeri 

ölçümünün güvenilir olduğunu savunsa da [37], sonrasında DM gelişen hastaların 

açlık kan şekerinin normal olmasına karşın tokluk kan şekerlerinin yüksek 

olabileceği bildirilmiştir [38]. Ayrıca tip I DM’deki makrozomi ile açlık kan şekeri 

arasında ilişki de bulunamamıştır [39]. 

Günümüzde GDM taramasında genel kabul gören yaklaşım ACOG‘un önerisiyle 

hastalara önce 50g glukoz yükleme testi yapılıp, serum veya plazma glukoz 

konsantrasyonlarının eşik değerlerini aşması durumunda tanı çin 100g OGTT 

yapılmasıdır [36]. Elli gram glukoz testi öncesinde hazırlık diyeti gerekmeden günün 

herhangi bir saatinde, açlık süresi ve durumuna bağlı olmadan uygulanabilir ve bu 

testte 1. saat plazma glukoz eşik değeri 140mg/dL (7.8mmol/L) ve üzerinde olan 

olgulara 100g OGTT yapılır. Bu yolla gebe populasyonun yaklaşık %14-18‘i GDM 

için riskli olarak kabul edilir ve GDM’li olguların %80’i saptanır. Eşik değerin 

130mg/dL alınması durumunda ise testin sensitivitesi %90’a çıkmasına karşın tanısal 

OGTT uygulama oranı %14‘den %23’e çıkmaktadır [1]. 

Cheng ve ark.’ları yaptıkları bir çalışmada 50g glukoz tarama testi sonucu plazma 

glukoz konsantrasyonu 130-139 mg/dL arasında çıkan gebelerde de perinatal 

morbidite, preeklampsi, operatif vaginal doğum, sezaryan ve doğum travması 

riskinde artış olduğunu bildirmişlerdir. Bu nedenle 50g glukoz testinde 1.saat plazma 

glukoz konsantrasyonu 130mg/dL ve üzerinde çıkan gebelere de 100g OGTT 

yapılmasını önermişlerdir [40]. 

Elli gram oral glukoz yükleme testi ile ilgili yapılan ilk çalışmalarda eşik değer, 

Somogy-Nelson yöntemine göre tam kanda 130mg/dL olarak belirlenmiştir [41]. 

Enzimatik yöntemlerin kullanılma girmesi ve tam kan yerine plazmada glukoz 

ölçümlerinin yaygınlaşması eşik değerin değiştirilmesini gerektirmiştir. Somogy-

Nelson yöntemiyle glukoz dışında ortalama 5mg/dL kadar başka indirgeyici 

maddeler saptanmaktadır. Aynı zamanda plazmadaki glukoz değerleri tam kandaki 

değerlerden %14 oranında daha yüksektir. Bu veriler ışığında yapılan ayarlamalar 

sonucunda kabul edilen eşik değer plazma glukozu için enzimatik yöntemle 

142mg/dL’dir. GDM taramasında yaygın olarak kullanılmayan diğer tarama testleri 
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glikozile hemoglobin ölçümü, kapiller kan glukozu ölçümü, kahvaltı testleri, öğlen 

yemeği testleri, glukozüri bakılması, kanda fruktozamin bakılması ve fetal abdominal 

çevre ölçümüdür. Glikolize hemoglobin ölçümü gebelikte düşük sensitiviteye sahip 

olduğundan kullanılması önerilmemektedir [42]. Kapiller kan glukozu ölçümleri ise 

kullanılan glukometreye göre değişir ve genellikle çok güvenilir değildir [43]. 

Kahvaltı ve öğlen yemeği testleri standart bir test yemeği kullanıldığı için yapay 

glukoz solüsyonlarının kullanıldığı testlere üstündür ancak, bu testler geniş olarak 

araştırılmadığı için dünyada yaygın olarak kullanılmamaktadır [44]. Gebelikte 

glukozüri bakılması GDM taramasında güvenilir olmayan bir yöntemdir, çünkü 

glukozürisi olan hastaların %73’ünde GDM bulunmadığı bildirilmiştir [44]. Ayrıca 

kan fruktozamin ölçümünün de çok düşük sensitiviteye sahip olduğundan GDM 

taramasında değeri çok azdır [45]. Fetal karın çevresi tarama testi olarak 

kullanıldığında ise GDM’li hastaların %45’inin tanısı konamayacaktır [46]. Ayrıca 

makrozomi geliştikten sonra tanı koymanın ne derece yararı olacağı da 

sorgulanabilir.  

Tanı testleri 

Eskiden beri GDM tanısında altın-standart testin 100g OGTT olduğu 

düşünülmektedir. Bu test önceden tip II DM’li hastaların tanısında kullanılırdı. Bu 

test gebelere ilk uygulandığında, amaç hayatının ileri döneminde tip II DM 

gelişebilecek hastaları tespit etmek ve erken tedaviye başlamaktı. Test tek başına 

gebelikteki komplikasyonları önlemek amacıyla kullanılmıyordu [47]. Buna ek 

olarak testin yapılabilmesi için bazı özel şartların gerekli olması günlük hayatta 

yapılmasını zorlaştırmaktadır. Yüz gram OGTT, en az 3 gün süre ile 150g’dan fazla 

karbonhidrat içeren diyet sonrası, 8-14 saatlik açlığı takiben sabah uygulanmalıdır. 

Test sırasında gebe oturmalı ve sigara içmemelidir. Günümüzde kabul gören 

“National Diabetes Data Group” (NDDG) kriterlerine göre, iki veya daha fazla 

değerin yüksek olması durumunda GDM tanısı konmaktadır.  Bir değerin yüksek 

olması halinde testin 1 ay sonra tekrar edilmesi önerilmektedir. Yapılan çalışmalarda 

OGTT’si bu şekilde tekrar edilen gebelerin %33’ünde glukoz toleransının bozuk 

olduğu görülmüştür [48]. GDM tanısı için Carpenter Coustan (CC) ve NDDG 

tarafından ortaya konan tanısal kriterler Tablo 2’de gösterilmiştir. Ayrıca GDM tanısı 

75g glukoz ile yapılan OGTT ile de konabilir. Bu testin eşik değerleri de Tablo 3’da 

gösterilmiştir. 
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Tablo 2. GDM tanısı için 100g oral glukoz tolerans testinde Carpenter Coustan (CC) 

ve  “National Diabetes Data Group” (NDDG)’ye göre eşik değerler 

 

   CC  NDDG 

Plazma 
glukoz 

 
mg/dL mmol/L 

 
mg/dL mmol/L 

Açlık   95 5,3  105 5,8 

1.saat  180 10  190 10,6 

2.saat  155 8,6  165 9,2 

3.saat  140 7,8  145 8,1 
 
 

Tablo 3. GDM tanısı için 75g oral glukoz tolerans testinde eşik değerler 
  
 Plazma glukoz  mg/dL mmol/L 
                Açlık 

1. saat 
2. saat 

95 
180 
155 

5,3 
10,0 
8,6 

 
 

OGTT‘nin değerlendirilmesinde temel alınacak olan plazma glukoz değerlerinin ne 

olması gerektiği konusu halen tartışmalıdır. NDDG kriterleri yerine CC kriterlerinin 

kullanılması halinde GDM tanı sıklığı %50 oranında artmaktadır. Bununla birlikte 

makrozomik infant prevalansında azalma olmamaktadır [15, 49]. 

Son yıllarda “World Health Organization” (WHO) tarafından 75g ile yapılan 2 

saatlik OGTT‘nin tanısal amaçla kullanımı gündeme gelmiştir. Amerikan Diyabet 

Derneği (ADA) de bu testin kullanımını desteklemektedir, fakat bu testin gebelikte 

kullanımı ile ilgili bilgiler yetersizdir. Yetmiş beş gram OGTT’de gebe olan ve 

olmayan kadınlarda aynı tanı kriterleri kullanıldığından eleştirilmektedir. Yetmiş beş 

gram glukoz içimini takiben 2 saat sonra plazma glukoz konsantrasyonun 200mg/dL 

ve üzerinde olması durumunda GDM tanısı konulur. Yapılan çalışmalar 75g 

OGTT’nin pozitif çıkması ile gebeliğin olumsuz sonuçları arasında ilişki olduğunu 

göstermiştir [50]. Sacks ve ark.’ları yaptıkları bir çalışmada 75g OGTT testi sonucu 

pozitif çıkan gebelerde makrozomik infant doğurma riskinin arttığını bulmuşlardır 

[51]. 
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OGTT’ye alternatif olabilecek bazı testler araştırılmaktadır. Bunlardan en basitleri 8 

saatlik açlığı takiben veya açlık-tokluk durumuna bakılmaksızın günün herhangi bir 

saatinde yapılan kan şekeri ölçümüdür. Yapılan çalışmalar açlık plazma glukoz 

ölçümünün tekrarlanabilirliğinin ve benzer sonuçları verme oranının OGTT‘ye göre 

daha iyi olduğunu fakat GDM tanısında daha düşük sensitiviteye sahip olduğunu 

göstermiştir [52]. Açlık plazma glukozu için 85mg/dL eşik değer olarak alındığında 

bu test %94 sensitivite ve %68 spesifisite ile GDM’li gebeleri yakalayabilmekte ve 

bu gebelerin %35‘inde OGTT ile kesin tanıya gidilmesi gerekmektedir [53]. Ostlund 

ve Hanson İsveç’li 1302 gebenin 4-6 haftada bir rastgele bir zamanda plazma glukoz 

düzeylerini ölçmüş oldukları çalışmada tek kan glukoz değerinin 144mg/dL ve 

üzerinde olması durumunda GDM tanısının (1980 WHO kriterlerine göre) %47 

sensitivite ve %97 spesifisite ile konulabileceğini bildirmişlerdir [54]. 

PERİFERİK İNSÜLİN DİRENCİ ÖLÇÜMÜ 

Periferik insülin direncini ölçen çeşitli yöntemler mevcuttur. Bunlardan bazıları, 

bazal insülin düzeyi ölçümü, hiperglisemik-glukoz klemp tekniği, hiperinsülinemik-

öglisemik klemp tekniği, intravenöz insülin tolerans testi, oral glukoz tolerans testi 

ve “homeostasis model assessment” (HOMA)’dır. Ancak pratikte en sık kullanılan, 

açlık insülin düzeyi, açlık glukoz/ insülin oranı ve oral glukoz tolerans testi (OGTT) 

ile HOMA’dır. Bazal insülin düzeyi, insülin direncinin belirlenmesinde kullanılan, 

uygulaması kolay bir yöntemdir. Bazal insülin düzeyi, her toplum için farklılıklar 

gösterir ve standardize edilmiş bir eşik değer bulunmamaktadır. Ancak bazı 

çalışmalarda 8IU/mL üzeri, bazı çalışmalarda ise 15IU/mL üzeri insülin direnci 

olarak kabul edilmiştir. Açlık glukoz/insülin oranı, pratikte sık kullanılan başka bir 

yöntemdir. Bu oran da toplumdan topluma farklılık gösterir. Birçok çalışmada bu 

oranın 4.5’un altında olmasının, insülin direncini belirlemede %95 sensitivite ve %84 

spesifisiteye sahip olduğu bildirilmiştir [55]. Hiperglisemik-glukoz klemp tekniği, 

metabolize edilen glukozun insüline oranı ile hesaplanır (metabolize glukoz/insülin) 

[56]. İnsülin direncini veya duyarlılığını belirleyen testlerden hiperinsülinemik-

öglisemik klemp tekniği (HÖKT) insülin direnci tanısında altın-standart tekniktir. 

Ancak HÖKT, invaziv bir test oluğundan, özel ekipman ve bu konuda deneyimli 

kişilerin varlığını gerektirdiğinden, rutinde kullanılmayan ancak araştırma amacıyla 

kullanılan çok güvenilir bir testtir. 
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HOMA (Homeostasis Model Assesment) modeli  

HOMA, kandaki bazal glukoz, insülin veya C-peptid konsantrasyonundan 

yararlanarak β-hücre fonksiyonu ve insülin direnci (İD) değerlendirme metodudur. 

HOMA skorunun bazı yayınlarda 2.5, bazı yayınlarda ise 2.8’in üzerinde olması İD 

ile ilişkilendirilmiştir [57]. Keskin ve ark.’ları obez çocuklarda ve adölesanlarda 

insülin direncini ölçmek için HOMA, QUICKI ve açlık plazma glukoz/açlık serum 

insülin metotlarını kullandıkları çalışmalarında, adölesanlar için HOMA eşik 

değerini 3.16 olarak bulmuşlar ve erişkinler için 2.5 üzerindeki değerlerin anlamlı 

olduğunu bildirmişlerdir [58].  

İNSÜLİN SENSİTİVİTE İNDEKSLERİ VE GDM TANISINDA KULLANIMI 

İnsülin sensitivite indekleri (İSİ) pankreatik  β-hücre fonksiyonu ile periferik insülin 

direnci arasındaki ilişkiyi ifade eden matematiksel indekslerdir. İnsülin duyarlılığı 

organdan organa, hücre tipine ve incelenen metabolik yola bağlı olarak değişir. 

İnsülin direncinin klinik ölçümü ise dolaşımdaki insüline yanıt olarak tüm vücuttaki 

dokuların glukozu hücre içine alma olayının bir göstergesidir. Sonuçta elde edilen 

ölçüm karmaşık homeostatik sistemin toplam yanıtıdır. Oral glukoz yüklemesi 

yapılırken dinamik olarak ölçülen glukoz ve insülin değerleriyle (minimal model) ya 

da açlık durumunda elde edilen insülin ve glukoz değerleriyle hesaplanan (HOMA 

modeli) ölçüm sonuçları HÖKT ile benzer sonuçlar vermektedir [7, 59]. 

HOMA-1, belli bir andaki insülin sekresyonu ile karaciğerden glukoz salınması 

arasındaki dengeyi gösteren lineer bir göstergedir. Tahmini olarak  β-hücrelerinin 

insülin üretimi (HOMA-1%β), herhangi bir glukoz ve insülin seviyesi kullanılarak 

hesaplanabilir [16]. 

QUICKI (“quick insulin sensitivity check index”), sonuçları HÖKT ile benzer olan 

başka bir homeostatik modeldir [59, 60]. 

QUICKI = 1/[log(açlık serum insülin (IU/mL)) + log(açlık plazma glukozu 

(mg/dL))]. 

HOMA-2 model HOMA-1‘in güncelleştirilmiş bir versiyonudur. Onun gibi lineer 

değil, curvilineer bir modeldir. HOMA-2 karaciğer ve periferik dokuların glukoz 

düzeyleri ile insülin direnci arasındaki varyasyonları, proinsülin sekresyonunu ve 

hiperglisemisi olan vakalarda böbrekten glukoz atılımını ölçer. 
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HOMA-2 % β, HOMA-1%β‘nın curvilineer analoğudur [16]. 

Kirwan ve ark. 2001’de gebelerde iki İSİ (HOMA-1 ve QUICKI) ile elde edilen 

sonuçları hiperinsülinemik-öglisemik klemp tekniği ile elde edilen sonuçlarla 

karşılaştırmışlardır. Gebelik sırasında HOMA-2 indeksleri ile yapılmış benzer bir 

karşılaştırmalı çalışma yoktur. 

Literatürde gebelerde 24-28. gebelik haftaları arasında gestasyonel diyabet tanısında 

100g OGTT ile homeostatik insülin sensitivite indekslerinin tamamını ve QUICKI‘yi 

karşılaştıran tek bir çalışma mevcuttur [17].  

GESTASYONEL DİYABET VE İLİŞKİLİ KOMPLİKASYONLAR 

GDM taramasının amacı gebelerde erken dönemde tanı koyarak tedavi etmektir. 

Böylece hiperglisemiye bağlı oluşabilecek sorunların önüne geçilmiş olur. GDM’ ye 

bağlı oluşabilecek komplikasyonlar aşağıda sıralanmıştır. 

1. Fetal makrozomi 

Makrozomi GDM ile ilişkili en yaygın problemlerden biridir [61]. Her çalışmada 

makrozomi için aynı kriterler kullanılmamaktadır. Örneğin yazarların çoğu doğum 

ağırlığının 90. persentilin üzerinde veya 4000g üzerinde olmasını makrozomi kriteri 

olarak alırken, bazıları sınır olarak 4500g’ı kabul etmektedir [62]. 

GDM‘li gebelerde makrozomi insidansı (yenidoğan doğum ağırlığı ≥ 4000g) %16-29 

arasında değişirken bu oran GDM‘si olmayanlarda %10‘dur. Diğer yandan 

makrozomiden sorumlu tek faktör GDM değildir. Spellacy ve ark.’ları yaptıkları 

çalışmada 4500g üzerinde doğum ağırlığı olan bebeklerin annelerinin sadece 

%5‘inde GDM olduğunu bulurken,  başka çalışmalarda da 4000g üzerinde doğum 

ağırlığı olan bebeklerin annelerinin sadece %10‘da GDM olduğu ortaya çıkmıştır 

[63]. Casey ve ark.’ları makrozomilerin en fazla %12’sinin GDM ile 

açıklanabileceğini ve makrozominin geri kalan sebeplerinin annenin yaşı, paritesi ve 

ağırlığına bağlı olduğunu bildirmişlerdir [64]. Ayrıca Jaroslaw ve ark.’ları GDM 

tanısı almış olan ve olmayan gebelerde yaptıkları bir çalışmada neonatal doğum 

ağırlıklarını ve makrozomi oranlarını benzer bulmuşlardır [65]. 
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2. Sezaryenle doğum 

Makrozomi artışı ile birlikte sezaryenle doğum oranı ve doğum travması (brakial 

pleksus hasarı, klavikula kırığı) oranı artar. Naylor ve ark.’ları normal ve GDM‘li 

kadınlardaki sezaryen oranının sırasıyla %20 ve %30 olduğunu bildirmiştir [66]. 

3. Omuz distosisi ve doğum travması 

Omuz distosisi ve doğum travması makrozomiye bağlı olarak artar. Brakial pleksus 

yaralanması GDM’li anne bebeklerinin %6‘sında oluşabilir ve vakaların %5-

22‘sinde hasar kalıcı olabilir. 

4. Neonatal metabolik problemler 

GDM artmış neonatal hipoglisemi, hiperbiluribinemi, hipokalsemi, polisitemi ile 

ilişkilidir [67]. Hipoglisemi GDM‘li anne bebeklerinin %24‘ünde görülür ve 

neonatal hipoglisemi annede GDM olmasından ziyade fetal makrozomi ile ilişkilidir 

[68]. 

4. Perinatal mortalite 

GDM’nin en önemli komplikasyonudur. Son zamanlarda yapılan çalışmalarda 

GDM’de perinatal mortalitenin artmadığı ortaya konsa da bu konuda daha geniş 

randomize çalışmalara ihtiyaç vardır. 

5. Hipertansiyon ve preeklampsi 

Hipertansif bozukluklar ve GDM arasındaki ilişki tam olarak açığa kavuşmamıştır. 

Bir çalışmada GDM’li kadınlarda hipertansif bozuklukların oranı %20 bulunurken 

kontrol grubunda bu oran %11 bulunmuştur [67]. Naylor ve ark.’ları yaptıkları 

çalışmada tedavi edilmeyen GDM’li annede preeklampsi insidansını  %9 olarak 

bulmuşlardır. Bu oran GDM, tip I veya tip II DM tedavisi alan grupla benzerdir [69].  

Bu nedenle GDM tedavisi hipertansif bozuklukların insidansını anlamlı ölçüde 

azaltmamakta, anne yaşı ile kilosu bu bozuklukların gelişmesinde daha önemli rol 

oynamaktadır. 

6. GDM ile ilişkili diğer komplikasyonlar 

Nadir olmakla birlikte preterm doğum ve 3-4. derece perineal yırtık oranı GDM’li 

kadınlarda artabilmektedir. GDM’de anne ve bebek açısından oluşabilecek 

komplikasyonlar (perinatal mortalite, makrozomi, hipertansif bozukluklar, sezaryen)  
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yüksek kan şekeri düzeyine sahip (75g OGTT’de 2. saat plazma glukoz >200mg/dL) 

grupta daha sık görülmektedir [70]. Plazma glukoz düzeyi nispeten düşük (75g 

OGTT’de 2. saat plazma glukozu 145-200mg/dL) olan, yani bozulmuş glukoz 

toleransı olan grupta, Nasrat ve ark.’ları GDM olan ve olmayan gruplar arasında 

özellikle makrozomi, neonatal hipoglisemi ve polistemi gibi olumsuz neonatal akıbet 

açısından fark bulmamışlardır [71]. 

GDM’nin anne ve bebek üzerindeki geç etkileri 

GDM tanısı alan gebelerin %17-63 kadarında 5-16 yıl içerisinde tip II DM gelişebilir 

[72-75]. Özellikle obez olanlarda ve gebelikte insülin tedavisine ihtiyaç duyanlarda 

bu risk daha fazladır. Ancak GDM tedavisinin tip II DM gelişme riskini azalttığına 

dair kanıt yoktur. Ayrıca bir gebeliğinde GDM olan gebenin diğer gebeliklerinde de 

diyabet gelişme riski artmaktadır [76]. GDM’li annelerin çocuklarında da ilerleyen 

yıllarda tip II DM ve obesite gelişme riski artabilir ve bazen bu çocuklarda 

nöropsikolojik problemler de ortaya çıkabilir [77]. 

TEDAVİ 

Gestasyonel diyabetes mellitusta tedavinin üç temel bileşeni vardır. Bunlar diyet, 

egzersiz ve bunlarla kan şekeri düzenlenemeyen hastalarda insülin tedavisidir. 

Tedavide ilk basamak diyetisyen tarafından ayarlanan diyet tedavisidir. Burada hedef 

günlük kalori alımının %35-40’ının karbonhidratlardan,  %20-25‘inin proteinlerden, 

%35-40‘ının yağlardan oluşmasını sağlamaktır. Vücut-kütle indeksi 30’dan büyük 

olan hastalarda diyetteki karbonhidrat oranı %30-33 olmalıdır. Alınan 

karbonhidratların tipi olarak kompleks karbonhidratlar tercih edilmelidir, çünkü basit 

karbonhidratlar glukoz toleransını bozabilirler. Hastanın alacağı günlük kalori 

miktarı gebe kalmadan önceki ağırlığına göre belirlenir. Vücut-kütle indeksine göre 

hastalar 20-25, > 25-34 ve >34 kg/m2 olanlar şeklinde ayrıldığında, sırasıyla günlük 

kalori alımı 30, 25 ve 20 kcal/kg olmalıdır [78]. Hastalar günlük kalori ihtiyacının 

2/3’ünü ana öğünlerde, 1/3’ünü ara öğünlerde almalıdır. Kalori alımının gereğinden 

fazla kısıtlanması annede ketonemiye neden olabilir ve bu durum bebekte 

psikomotor geriliğe ve IQ düşüklüğüne yol açabilir [79]. Diyet yanında hastanın 

egzersiz yapması da önerilmelidir [80]. Egzersiz, insülin duyarlı dokulara olan kan 

akımını artırır, kas dokusundaki GLUT 4 glukoz taşıyıcısını artırır ve dolaşımdaki 

serbest yağ asidi düzeylerini azaltır [81]. Haftada en az 3 kez 20 dakika süre ile karın 
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bölgesi korunarak yapılan düzenli egzersiz maternal hipergliseminin düzeltilmesinde 

diyete yardımcıdır. Ancak hangi egzersiz tipinin kullanılması gerektiği açık değildir 

[1]. 

Eğer diyet ve egzersiz tedavisi yetersiz olursa insülin tedavisi önerilir. GDM’li bir 

kadında perinatal mortalite ve morbiditeyi azaltan başlıca farmakolojik tedavi 

insülindir. Hangi kan şekerleri düzeyinde insülin başlanacağı konusunda kısmen bir 

fikir birliği vardır. Amerikan Diyabet Derneği açlık kan şekeri 105 mg/dL ve 

üzerinde, yemekten 1 saat sonraki kan şekeri 155 mg/dL ve üzerinde ve yemekten 2 

saat sonraki kan şekeri 130 mg/dL ve üzerinde olması durumunda insülin tedavisine 

geçmeyi önermektedir [82]. Bazı çalışmalarda ultrason ile ölçülen fetal karın 

çevresinin 75. persentili geçmesi durumunda insülin tedavisine geçilmesi 

önerilmektedir [83]. İnsülin tedavisiyle kan glukoz değerleri çok dar sınırlarda 

seyreder. İnsülin tedavisi başlanan gebede insan insülini tercih edilir. Bunun amacı, 

anti-insülin antikorların transplesantal yolla bebeğe geçişini azaltmak ve bebekte 

insüline karşı gelecekte ortaya çıkabilecek alerjik reaksiyonları önlemektir. İnsülin 

başlangıç dozu gebenin o andaki kilosu ve gebelik haftasına göre ayarlanır. Buna 

göre 18-26. gebelik haftaları arasında bulunan bir gebenin insülin ihtiyacı 

0.8U/kg/gün iken bu miktar 26-30. haftada 0.9U/kg/gün, 36-40. haftada 

1U/kg/gün‘dür. Eğer hasta morbid obez (VKİ≥ 40 kg/m2) ise bu doz 1,5-2U/kg/gün‘e 

çıkabilir. İkili protokolde hesaplanan total insülin dozunun 2/3’ü sabah, 1/3’ü akşam 

yapılır. Sabahki insülin dozunun 2/3’ü NPH, 1/3’ü kristalize insülin iken, akşamki 

insülinin yarısı NPH, yarısı kristalize insülindir. Eğer bunlarla da kan şekeri kontrolü 

sağlanamıyorsa aşikar diyabeti olan gebelerde kullanılan ve günde 4 kez insülin 

enjeksiyonunu kapsayan protokole geçilir. Son zamanlarda tip II DM veya GDM’si 

olan kadınlarda kan şekeri regülasyonu için insülin gereksinimini gösterebilecek 

parametrelerden birinin GAD65 antikorları olabileceğini gösteren çalışmalar vardır. 

GAD65 glutamik asit dekarboksilaz enzimi ile reaksiyona giren antikorlar olup, β-

hücre fonksiyonunun kaybını göstermede adacık hücre antikorlarından daha 

duyarlıdır. GAD65 antikor pozitifliği, GDM’li kadınlarda insüline bağımlı diyabet 

gelişim riskinin yüksek olduğunu gösterebilir [84].  

Oral antidiyabetik ilaçlar üzerinde çalışmalar devam etmektedir. Bu ilaçların çoğu 

plasentayı geçtiğinden gebelikte kullanımı güvenli bulunmamıştır ancak bu 

ajanlardan biri olan gliburid plasentayı geçmediğinden gebelerde denenebilir. İnsülin 
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ve gliburidin karşılaştırıldığı bir çalışmada her iki grup hastada perinatal sonuçlar 

benzer bulunmuştur [81, 85, 86]. 

Gestasyonel diyabetin nihayi tedavisi doğumdur. Bazı yazarlar insülin kullanan 

GDM’li gebelerin 38-39 hafta civarında indüklenerek doğurtulmasını önermişlerdir. 

Bu şekilde omuz distosisi oranının %10’dan %1.4’e düşeceği bildirilmektedir [87]. 

Bazı çalışmalarda bebeğin tahmini doğum ağırlığı 4000g veya 4500g üzerinde ise 

elektif sezaryen önerilirken [88], bazılarında tahmini doğum ağırlığı ≥5000g olan 

bebeklere sezaryen önerilmektedir [62]. Ancak yakın zamanda yapılan bir çalışmada 

tahmini fetal ağırlığa bakılarak elektif sezaryen önermenin maliyet açısından uygun 

olmadığı bildirilmiştir [89]. 

Tedavinin izlemi 

Kan şekeri regülasyonu için sadece diyetin yeterli olduğu hastalarda hasta kahvaltı ve 

akşam yemeğinden önce ve yemekten 1 saat sonra olmak üzere günde toplam 4 kez, 

insülin kullanıyorsa 3 ana öğünden önce ve yemekten 1 saat sonra olmak üzere 

toplam 6 defa kan şekerini ölçmelidir. Kan şekeri ölçümü daha sık aralarla yapılan 

hastalar ile haftada bir kez poliklinik ortamında sadece açlık, tokluk kan şekeri 

ölçümü yapılan ve evde glukoz stikleri ile takip edilen hastaların karşılaştırıldığı bir 

çalışmada, sık izlem yapılan hastaların %66’sında insülin kullanımı yoluna 

gidilirken, klasik yolla izlenen hastaların %23’ünde insülin tedavisine başlandığı 

saptanmıştır [90]. Klasik yolla izlenen hastalarda doğum eylemi sırasında problemler 

daha çok görülmüş, bu grupta sezaryen oranı sıkı takip edilen gruba ve GDM 

olmayan gruba göre daha yüksek bulunmuştur. Omuz distosisi klasik takip yapılan 

grupta 3 kat daha fazla izlenmiştir [90]. Diğer yandan ise sık glisemik kontrolün 

GDM’li gebelerde yenidoğan sonuçlarını değiştirmediği sonucuna ulaşan 

araştırmalar da mevcuttur [91]. 

Hastanın evde kendi kan şekerini glukometre ile izlemesi önerilmelidir. Kan şekeri 

takiplerinde açlık veya yemek öncesi kan şekeri düzeyleri ile sınırlı kalınmamalıdır, 

çünkü yemek sonrası glukoz düzeyleri ile fetal komplikasyonlar özellikle de 

makrozomi gelişimi arasında sıkı bir ilişki vardır [92-95]. Bununla birlikte 

postprandial ölçümler için en uygun zamanın yemekten ne kadar süre geçtikten sonra 

olduğu açık değildir. 
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İdrarda keton tayini, diyetinde kalori kısıtlamasına gidilen hastalarda karbonhidrat 

alımının yeterli olup olmadığının belirlenmesinde yararlı olabilir. Gebenin izlemleri 

sırasında hipertansif hastalık dikkate alınarak, kan basıncı ölçümlerine ve idrarda 

protein tayinine önem verilmelidir. Erken üçüncü trimesterde ultrasonografik 

biyometrik ölçümler, özellikle de karın çevresi ölçümleri ile fetüsün maternal insülin 

tedavisinden fayda görüp görmediği değerlendirilmelidir. 

Prenatal izlem ve komplikasyonlar 

Maternal diyabet fetal hiperglisemiye ve dolayısıyla hiperinsülinemiye sebep olur, bu 

da fetal hipoksi riskinde artışa yol açar. Bu nedenle GDM’li gebelerin takibi 

önemlidir. İntrauterin gelişme geriliği ( IUGG) ve preeklampsi gelişen gebeliklerde 

izleme 26. haftadan itibaren başlanması gerekirken, fetal makrozomi, polihidramnioz 

ve hipertansiyon mevcut veya kan şekeri regülasyonu için insülin tedavisi başlanmış 

ise 32. gebelik haftasından itibaren, bunlar yoksa 38. gebelik haftasından itibaren 

haftalık non-stres test (NST)  ile değerlendirme yapılarak fetüsler izlenmelidir. Fetal 

monitörizasyon için biyofizik profil (BFP), umblikal arterde doppler ile kan akımı 

çalışmaları gibi daha ileri yöntemlere ancak makrozomi, fetal gelişme geriliği, 

preeklampsi gibi komplikasyonların varlığında başvurulmalıdır [1]. Otuz sekizinci 

gebelik haftasını tamamlamış, kan şekeri regülasyonu iyi olan hastalarda akciğer 

maturasyonunun tayini için amniosentez yapılmasına gerek yoktur. Akciğer 

matürasyon testlerine 38 haftadan küçük gebeliği olan veya kan şekeri regülasyonu 

bozuk olan hastalarda başvurulmalıdır [1]. 

GDM’de meydana gelen komplikasyonların çoğu makrozomi ile ilgili 

komplikasyonlardır. Artmış doğum ağırlığı hem gebe için hem de fetüs için doğum 

travmasını beraberinde getirir. Makrozomi operatif doğum oranını artırır. Bu 

gebelerde profilaktik insülin tedavisi makrozomiyi azaltabilir. Casey ve ark.’ları 

1991-1995 yılları arasında izledikleri 874 GDM’li gebeye ait verileri, 1748 gebeden 

oluşan kontrol grubu ile karşılaştırdıkları retrospektif çalışmada, GDM’si olanlarda 

sezaryen oranının (%30’a karşı %17), omuz distosisi oranının (%3’e karşı %1) ve 

LGA fetüs oranının (%35‘e karşı %14) normal gebelerden daha yüksek olduğunu 

bulmuşlardır [64]. 
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Gestasyonel diyabetli olgularda makrozomi ve doğum eyleminin ilerlememesi 

nedeni ile yapılan sezaryenler ile gebenin VKİ arasında pozitif ilişki varken, parite 

ile negatif bir ilişki olduğu izlenmiştir [96]. 

DOĞUMUN ZAMANLAMASI VE DOĞUM ŞEKLİ 

Doğum fetal akciğer maturasyonu sağlanana kadar geciktirilmelidir. Kan şekeri 

regülasyonu için insülin uygulaması yapılıyorsa ve 38. gebelik haftası 

tamamlandığında özellikle de “Large for Gestational Age” (LGA) fetüsden 

şüpheleniliyorsa doğum kararı verilmelidir [1]. Kan şekeri değerleri, diyet ile kontrol 

altına alınmış ise 42. gebelik haftasından önce doğumun gerçekleşmesi sağlanmalıdır 

[97]. GDM’li gebelerde 40. haftadan sonra gebeliğin devamı durumunda perinatal 

mortalite ve morbiditede artış olup olmadığı açık değildir. Bu nedenle eğer gebeliğin 

40. haftadan sonra devamı planlanıyorsa bu durumda fetal izlemin arttırılması 

gereklidir. Tahmini fetal ağırlık 4500 gramdan fazla ise doğum travması ve omuz 

distosisi riskini azaltmak için elektif sezaryen önerilebilir. Ancak ultrasonografik 

olarak yapılan tahmini fetal ağırlık ölçümlerinin belirleyici değerinin zayıf olduğu 

dikkate alınmalıdır. 

Travay ve doğum sırasında glukoz kontrolü 

Travay, gebenin insülin ihtiyacının normal zamandakine göre değişiklik 

gösterebileceği bir dönemdir [98]. Doğum sırasında gebenin hiperglisemiye girmesi 

engellenmelidir, çünkü annedeki hiperglisemi yenidoğanda hipoglisemi riskini 

artırabilir. Ayrıca hiperglisemi sırasında laktat birikimi ve pH’da düşme, fetal 

asidoza yol açabilir. Travay ve doğum esnasında maternal hiperglisemi ve ilişkili 

kötü fetal cevabı önlemek için maternal plazma glukoz seviyeleri 72-144mg/dL 

arasında tutulmalıdır [98]. Gebeliği süresince kan şekeri regülasyonu için insüline 

ihtiyaç duymuş olan GDM’li hastaların büyük çoğunluğunda travay sırasında insülin 

ihtiyacı azalır [1], bu nedenle spontan doğumun veya eylem indüksiyonunun 

başlangıcından itibaren kan şekeri düzeylerine göre gerekirse insülin enjeksiyonu 

veya infüzyon yoluna gidilmelidir. Elektif olarak sezaryen planlanan hastada kan 

şekeri düzeyi istenen sınırlarda ise sabahki insülin dozu yapılmamalıdır [1]. 

Hastaların postpartum takibi 

Postpartum dönemde gebelik hormonlarının hızlı düşüşü, insülin duyarlılığını artırır 

ve bu olay emzirme ile daha da artar. GDM’li kadınların çoğunda doğumdan sonra 
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glukoz toleransı normale döner ancak doğumdan 6-12 hafta sonra 75g glukoz ile 

yapılan oral glukoz tolerans testi ile annenin kan şekeri durumu tekrar 

değerlendirilmelidir. Eğer postpartum dönemde kan glukoz düzeyleri normal ise her 

üç yılda bir test tekrarlanmalıdır. Beş yıllık bir takipte tip II DM gelişme riski 

hastanın tanı aldığı gebelik haftasına, tanı sırasında diyabetin şiddetine,  postpartum 

ilk kan şekeri kontrolündeki glukoz düzeylerine, β-hücre fonksiyonundaki 

bozulmanın derecesine, obezite ve aile öyküsü gibi faktörlere bağlıdır [1]. GDM 

sonrası tip II DM gelişmesi halinde uzun dönemde hiperlipidemi ve aterosklerotik 

kalp hastalığı gibi ciddi problemlerde artış izlenir. Diyabet ve obezite metabolik 

sendromun komponentleridir ve bunlar gebeliğinde GDM tanısı alan hastalarda uzun 

dönem komplikasyonlar olarak karşımıza çıkar [99].  

Gestasyonel diyabetin hastanın bir sonraki gebeliğinde tekrarlama oranı %33-69 

arasında değişmektidir [100]. Major ve ark.’larının 78 hastayı kapsayan prospektif 

çalışmalarında, gebeliğinde GDM gelişmiş olup postpartum OGTT değerleri normal 

olan olguların %69’unda takip eden gebelikte GDM’nin tekrar ettiği gözlenmiştir. Bu 

hastaların ortak özellikleri vücut-kütle indekslerinin 30 kg/m2 ve üzerinde olması, iki 

gebelik arasında 2 yıldan az zaman geçmiş olması, 24. gebelik haftasından önce 

GDM tanısı almış olması, tedavi için insüline gereksinim duyması ve iki gebelik 

arasında hastanın kilo alımının 7kg üzerinde olmasıdır [101].  
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3. GEREÇ (HASTALAR) VE YÖNTEM 

Kasım 2006 ile Şubat 2008 tarihleri arasında rutin gebelik takibi için Erciyes 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Kadın Hastalıkları ve Doğum Kliniği’ne başvurmuş olan 

ve çalışmaya katılmak için sözlü olarak onam veren bütün tekil ve çoğul gebeler 

çalışmaya dahil edildi. Hastalara OGTT ve yapılacak çalışma konusunda bilgi 

verildi. Çalışma öncesinde Erciyes Ünivesitesi Tıp Fakültesi’nden Etik Kurul onayı 

alındı. Çalışma Erciyes Üniversitesi Bilimsel Araştırma Fonu tarafından desteklendi 

(Proje no: TT-07-29).  

Gebelik öncesinde tip I veya tip II DM tanısı almış olan,  önceki gebeliğinde GDM 

öyküsü olan, kan glukoz düzeyini etkileyebileceği bilinen bir endokrin hastalığı 

(Cushing hastalığı, hipertiroidi, hipotiroidi, Addison hastalığı, hipofiz yetmezliği, 

akromegali v.s.) veya ilaç kullanım öyküsü olan gebeler ile fetusta konjenital 

anomali olduğu bilinen gebeler çalışma dışı bırakıldı. 

Bütün hastalara 24-28. gebelik haftası arasında 100g OGTT yapıldı. Gebelik haftası 

son adet tarihine (SAT) ve/veya SAT’ını hatırlayamayanlarda ilk trimesterde 

yapılmış olan baş-popo mesafesi ölçümü esas alınarak hesaplandı. OGTT planlanan 

gebelere bir gece öncesi saat yirmi dörtten sonra aç kalması ve testten önce 3 gün 

boyunca karbonhidrattan zengin (150g/gün) diyet alması söylendi. En az sekiz saatlik 

açlık sonrası gebeler sabah saat 8:00 ile 10:00 arasında polikliniğimize başvurdu. 

Hastalardan açlık serum insülin ve plazma glukoz düzeyleri bakmak için periferik bir 

venden toplam 5mL kan alındı. Daha sonra gebelerden 100g glukozu bir su bardağı 

suda karıştırıp 10 dakikada içmeleri istendi. Kusma nedeniyle testi tamamlayamayan 
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gebelere bir hafta sonra test tekrar uygulandı. Gebeler test süresince sigara içmediler, 

test süresi olan 3 saat boyunca oturarak istirahat ettiler ve herhangi başka bir fiziksel 

aktivitede bulunmadılar. Glukoz yüklemesini takiben birinci, ikinci ve üçüncü 

saatlerde tekrar periferik venöz kandan plazma glukoz düzeyi ölçüldü. Glukoz 

düzeyleri venöz serumda glukoz oksidaz tekniği ile ölçüldü. Açlık serum kan insülin 

düzeyleri ise  “insulin-immunoradiometric assay”  (INS-IRMA) yöntemi ile ölçüldü. 

Bütün gebelerin yaşı, gebelik sayısı, paritesi, abortus sayısı, OGTT’nin yapıldığı 

sıradaki tartıları, gebelik öncesi tartıları ve boyları, makrozomik bebek (≥ 4000g) 

doğum öyküsü, OGTT sırasında bulantı veya kusma olup olmadığı, ailede diyabet 

öyküsü ile ilgili anamnez alınıp bilgisayarda oluşturulmuş olan bir veritabanına 

kaydedildi. Vücut ağırlığı ve boydan “Vücut-kütle indeksi” (VKİ) aşağıdaki formüle 

göre hesaplandı: 

 Vücut ağırlığı (kg) 

Vücut kütle indeksi =                            =   kg/m2 

      (Boy (m))2 

Açlık plazma glukoz ve açlık serum insülin değerleri kullanılarak insülin sensitivite 

indeksleri (İSİ) hesaplandı. Bu hesaplamalar aşağıdaki formüllere göre yapıldı: 

G0 = Açlık glukoz (mg/dL) 

I0= Açlık insülin (µU/mL) 

Açlık plazma glukoz / Açlık serum insülin = G0 / I0 

HOMA-1 = G0 × I0 / 405 

QUICKI = 1 / (log[G0] + log[I0]) 

HOMA-1%β =  20 × I0 / (G0 - 3.5) 

HOMA-2, HOMA-2%β, HOMA-2IR ve HOMA-2S değerleri Oxford 

Üniversitesi‘nde Dr. Jonathan C. Levy ve Dr. David R. Matthews tarafından 

geliştirilen bir Windows Excel programı yardımıyla hesaplandı. Bu programa 

“www.dtu.ox.ac.uk.“ adlı internet sitesinden ulaşıldı.  

Glukoz için alınan 4 kan örneğinden 2 veya daha fazla değerin eşik değerleri aşması 

durumunda GDM tanısı konuldu. Tanı için hem CC (açlık, 1., 2., ve 3. saat plazma 

glukoz değerleri sırasıyla 95, 180, 155 ve 140 mg/dL) hem de NDDG kriterleri 
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(açlık, 1., 2., ve 3. saat plazma glukoz değerleri sırasıyla 105, 190, 165 ve 145 

mg/dL) kullanıldı. Bu kriterlere göre istatistiksel hesaplamalar ayrı ayrı yapıldı. 

GDM tanısı alan hastalar endokrinoloji bölümüne yönlendirilerek glisemik kontrol 

için diyet/insülin tedavileri düzenlendi. GDM tanısı alan gebelerin tedavilerinin nasıl 

yapılmış olduğu (diyet veya insülin) kaydedildi. 

İstatistiksel değerlendirme 

Verilerin analizinde MedCalc 9.2 paket programı (MedCalc Statistical Software, 

Mariakerke, Belgium) kullanıldı. Verilerin normal dağılıma uygunluğu Kolmogorov-

Smirnov testi ile değerlendirildi. Veriler normal dağılım göstermediğinden iki grup 

arasındaki farklılığı değerlendirmek için Mann-Whitney U testi kullanıldı. P 

değerlerinin 0.05 den küçük olması istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. Tüm 

veriler ortanca (minimum-maksimum) ve ortalama ± standart sapma (SS) olarak 

ifade edildi. CC ve NDDG kriterlerine göre yaş, VKİ, açlık plazma glukoz seviyesi, 

açlık serum insülin seviyesi, açlık plazma glukozun açlık serum insüline oranı, 

HOMA-1%β, HOMA-1, QUICKI, HOMA-2%β, HOMA-2S ve HOMA-2IR 

değişkenlerinin gebeleri GDM olup olmamasına göre ayırmadaki performansının ve 

en uygun kesim noktasının belirlenmesi için ROC (“receiver operator curve”) analizi 

yapıldı. Kategorik verilerin analizi için χ2 testi yapıldı. Sensitivite, spesifisite, pozitif 

olasılık oranı ve negatif olasılık oranı standart 2×2 tabloları kullanılarak hesaplandı. 

Sensitivite ve spesifisite değerlerinden yola çıkılarak yanlış negatif ve yanlış 

pozitiflik değerleri hesaplandı. 
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4. BULGULAR 

Çalışmaya alınma kriterlerine uyan toplam 405 gebeye 100g OGTT yapıldı. 

Hastaların tümünün doğum bilgisine ulaşıldı ve hepsi çalışmaya alındı. Bu 

gebeliklerden 397’si tekil, 6’sı ikiz ve 2‘si üçüz gebelikti. Gebelerin yaş ortalaması 

28±5.5 yıl (16-44) idi.  Yüz on iki (%27.7) gebenin yaşı 25‘den küçükken, 293 

(%72.4) gebenin yaşı 25‘den büyüktü. Çalışmaya dahil edilmiş olan gebelerin yaş 

dağılımı Şekil 1’te gösterilmiştir. 

 

 

Şekil 1. Gebelerin (n=405) yaş aralıklarına göre dağılımı. Veriler n (%) olarak ifade 

edilmiştir. 
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Gebelerin ortalama paritesi 1.1±1.2 (0-6) olup, 171 gebe (% 42) nullipar, 104 gebe 

primipar (%26) ve 130 gebe (%32) multipar idi. Pariteye göre gebelerin dağılımı 

Şekil 2’de gösterilmiştir. 

 

 

Şekil 2. Çalışmaya alınmış olan gebelerin (n=405) paritelerine göre dağılımı 

 

Gebelerin gebelik öncesi VKİ (VKİö) ve 100g OGTT’nin yapıldığı sıradaki VKİ 

(VKİt)’leri sırasıyla 24.6±4.3 kg/m2 (16.6-40.7) ve 27.8±4.3 kg/m2 (17.3-43.1) idi. 

Gebelerin VKİö ve VKİt’lerine göre dağılımı incelendiğinde, olguların gebelik 

öncesi %13’ünün obez ( VKİ≥30 kg/m2 )olduğu ve bu oranın test yapıldığı sırada 

%29 olduğu saptandı (Tablo 4). 

 

Tablo 4. Gebelerin (n=405) gebelik öncesi ve test yapıldığı sıradaki VKİ’lerine göre 

dağılımı 

VKİ (kg/m2) 
Gebe sayısı (n) 

Gebelik öncesi 24-28. gebelik haftası 

< 25 237 (59) 113 (28) 

25-29 113 (28) 174 (43) 

30-35 50 (12) 100 (25) 

>35 5 (1) 18 (4) 

Veriler n (%) olarak gösterilmiştir. 
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Bu çalışmada CC kriterlerine göre GDM tanısı almış olan 46 gebenin 22’sinde 

(%47.8) aile öyküsü varken, GDM tanısı almamış olan 359 gebenin 105’inde (% 

29.2) aile öyküsü mevcuttu. CC kriterlerine göre değerlendirildiğinde GDM tanısı 

almış olan ve olmayan gebeler arasında aile öyküsü bakımından fark anlamlı idi 

(p=0.017). NDDG kriterlerine göre ise GDM tanısı almış olan 25 gebenin 10’nunda 

(%40) aile öyküsü varken, GDM tanısı almamış olan 380 gebenin 117’sinde (%30.8) 

aile öyküsü mevcuttu. NDDG kriterlerine göre değerlendirildiğinde GDM tanısı 

almış olan ve olmayan gebeler arasında aile öyküsü bakımından fark anlamlı değildi 

(p=0.460).  

Gebeler makrozomik doğum öyküsü açısından değerlendirildiğinde, CC kriterlerine 

göre GDM tanısı almış olan 46 gebenin 1’sinde (%2.2) makrozomik doğum (≥4000g 

bebek) öyküsü varken, GDM tanısı almamış olan 359 gebenin 23’ünde (%6.4) 

makrozomik doğum öyküsü mevcuttu. CC kriterlerine göre değerlendirildiğinde 

GDM tanısı almış olan ve olmayan gebeler arasında makrozomik doğum öyküsü 

bakımından fark anlamlı değildi (p=0.501). NDDG kriterlerine göre ise GDM tanısı 

almış olan 25 gebenin 1’inde (%4) makrozomik doğum öyküsü varken, GDM tanısı 

almamış olan 380 gebenin 23’ünde (%6.1) makrozomik doğum öyküsü mevcuttu. 

NDDG kriterlerine göre değerlendirildiğinde GDM tanısı almış olan ve olmayan 

gebeler arasında makrozomik doğum öyküsü bakımından fark anlamlı değildi 

(p=1.0).  

Çalışmaya katılan gebelere ortalama 26.9±1.2 gebelik haftaları arasında 100g OGTT 

yapıldı. Gebelerin test yapıldığı sırada 331’inde (%81.7) bulantı olurken, 74‘ünde 

(%18.3) bulantı gelişmedi. Yine test sırasında gebelerden 10’u (%2.5)  kusarken, 395 

(%97.5) gebede kusma görülmedi. Kusma nedeniyle testi tamamlayamayan gebelere 

bir hafta sonra test tekrar edildi. Bu hastaların hiçbirisinde ikinci defa kusma 

görülmedi. Test sonuçları CC kriterlerine göre değerlendirildiğinde 405 gebenin 

%11.4’ünde (46 olgu) GDM tanısı konurken, NDDG kriterlerine göre bu oranın 

%6.2 (25 olgu) olduğu saptandı. CC kriterlerine göre GDM tanısı almış olan 21 

gebenin OGTT sonuçları NDDG kriterlerine göre değerlendirildiğinde bu gebeler 

GDM tanısı almadılar. Toplam 8 çoğul gebeliğin hiçbirisinde GDM saptanmadı. 

CC ve NDDG kriterlerine göre GDM tanısı almış olan ve olmayan olguların açlık 

kan şekeri, birinci, ikinci ve üçüncü saat plazma glukoz değerleri arasında anlamlı 

fark saptandı (Tablo 5). 
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Tablo 5. CC (n=46) ve NDDG (n=25) kriterlerine göre GDM tanısı almış olan ve 

olmayan gebelerin 100g OGTT sonuçlarına göre dağılımı 

 
 

GDM tanısı almış olan 
gebeler 

GDM tanısı almamış olan 
gebeler 

 

PG (mg/dL) Kriter 
Ortanca 

(min-maks) 
Ortl. ± SS 

Ortanca 
(min-maks) 

Ortl. ± SS p 

Açlık 

CC 
91 

(63-142) 
91.9±17.7 

79 
(52-132) 

79.4±9.6 <0.001 

NDDG 
90 

(66-142) 
94.5±20.2 

79 
(52-132) 

79.9±10.1 <0.001 

1. saat 

CC 
187 

(135-296) 
191.6±32.2 

127 
(56-224) 

128.4±28.7 <0.001 

NDDG 
194 

(135-296) 
204.0±37.8 

129.5 
(56-224) 

131.1±30.2 <0.001 

2. saat 

CC 
172.5 

(105-284) 
174.2±27.3 

114 
(60-199) 

114.6±22.5 <0.001 

NDDG 
176 

(137-284) 
180.2±31.0 

115 
(60-199) 

117.5±25.4 <0.001 

3. saat 

CC 
124.5 

(55-203) 
123.8±33.4 

96 
(50-166) 

93.7±23.1 <0.001 

NDDG 
129 

(66-203) 
131.2±36.2 

96 
(50-166) 

94.9±23.9 <0.001 

PG, plazma glukoz değeri 
 

Glisemik kontrolün sağlanması için CC kriterlerine göre GDM tanısı almış olan 

gebelerin %’15.2’sinde (46 olgunun 7’si) kiloya göre düzenlenen diyet tedavisine ek 

olarak insüline ihtiyaç duyulurken, bu oran NDDG kriterlerine göre GDM tanısı 

almış olanlarda %8 (25 olgunun 2’si) idi. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

değildi (p= 0.478).  

Gebelerin 120‘sinin (%29.6) gebeliği sezaryen ile sonlandırılırken, 285 (%70.4) gebe 

vaginal yolla doğurdu. Sezaryen endikasyonları eski sezaryen (n=34), prematürite 

(n=13), koryoamnionit (n=4), ikiz gebelik (n=6), üçüz gebelik (n=2), total plasenta 

previa (n=6), makat prezantasyonu (n=8), baş-pelvis uygunsuzluğu (n=32), kol geliş 

(n=2), intrapartum fetal distres (n=6), fetal makrozomi (n=5) ve anhidramnioz (n=2) 

idi. CC kriterlerine göre GDM tanısı almış olguların 18’inde (%39.1) doğum 

sezaryenle, 28‘inde (%60.9) ise vaginal yolla gerçekleşti. NDDG kriterlerine göre 

GDM tanısı almış olan gebelerin ise 8’inde (%32) doğum sezaryenle, 17‘sinde (% 

68) ise vaginal yolla gerçekleşti. 

Çalışmaya dahil edilen 405 gebeden (6 ikiz ve 2 üçüz gebelik) doğan toplam 415 

bebeğin doğum anındaki ortalama gebelik haftası ve doğum ağırlığı sırasıyla 38±2.8 

hafta (25-42)  ve 3303.4±679.8g (740-4980) idi. Gebelerin doğum haftasına göre 
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dağılımı Şekil 3’de ve bebeklerin doğum tartısına göre dağılımı Şekil 4‘de 

gösterilmiştir.  

 

 

Şekil 3. Gebelerin (n=405) doğum haftalarına göre dağılımı 

 

   

 

Şekil 4. Çalışmaya alınmış olan gebelerden doğan bebeklerin (n=415) doğum 

ağırlıklarına göre dağılımı 
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Anneleri CC ve NDDG kriterlerine göre GDM tanısı almış olan ve olmayan 

yenidoğanların doğum ağırlıklarına göre dağılımı Tablo 6‘da gösterilmiştir. 

 

Tablo 6. CC ve NDDG kriterlerine göre GDM tanısı almış olan ve olmayan 

gebelerin bebeklerinin (n=415) doğum ağırlıklarına göre dağılımı 

Doğum ağırlığı (g) ≤ 2500 
2501-
3000 

3001-
3500 

3501-
4000 

4001-
4500 

≥4501 

GDM 
tanısı 

almış olan 
annelerin 
bebekleri 

CC 
(n=46) 

0 8 14 21 3 0 

NDDG 
(n=25) 

0 6 7 10 2 0 

GDM 
tanısı 

almamış 
olan 

annelerin 
bebekleri 

CC 
(n=369) 

54 60 105 133 15 2 

NDDG 
(n=390) 

54 61 111 143 19 2 

 

 

Bebek doğum ağırlığı ile CC ve NDDG kriterlerine göre GDM tanısı almış olan ve 

olmayan olgular arasındaki ilişki incelenirken 37 haftanın altındaki preterm doğan 

bebekler (n= 49) dikkate alınmadı. OGTT sonuçları (açlık, birinci, ikinci ve üçüncü 

saat plazma glukozu) ile bebek doğum tartısı arasında herhangi bir korelasyon 

saptanmadı (0. dakika için p=0.140, 1. saat için p=0.190, 2. saat için p=0.854, 3. saat 

için p=0.589). Preterm doğan bebekler çıkarıldığında geriye kalan 366 fetustan 40 

tanesinin makrozomik (doğum ağırlığı ≥4000g) olduğu saptandı. NDDG kriterlerine 

göre GDM tanısı almış olan gebelerin ortalama bebek doğum ağırlığı 3400.8±518.6g, 

GDM tanısı almamış olan gebelerin ortalama bebek doğum ağırlığı 3468.9±430.9g 

idi (p=0.537). CC kriterlerine göre ise GDM tanısı almış olan gebelerin ortalama 

bebek doğum ağırlığı 3512.6±466.3g, GDM tanısı almamış olan gebelerin ortalama 

bebek doğum ağırlığı 3457.3±432.9g idi (p=0.299). CC kriterlerine göre GDM tanısı 

almış olan 46 gebenin 6’sının (%13) bebeği makrozomik iken, NDDG kriterlerine 

göre GDM tanısı almış olan 25 gebenin 2’sinin (%8) bebeği makrozomikti. CC 

kriterlerine göre GDM tanısı almış olan gebeler ile NDDG kriterlerine göre GDM 

tanısı almış olan gebelerin makrozomik bebek doğum oranları açısından istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulunmadı (p=0.704). Ayrıca makrozomik yenidoğan sıklığı CC 



 

 34 

ve NDDG’ye göre GDM tanısı almış olan ve olmayan olgularda benzerdi (CC için 

%13 ve %9.2; NDDG için %8 ve %9.7). 

Bebek doğum ağırlığı ile açlık plazma glukoz düzeyi, açlık serum insülin düzeyi, 

açlık plazma glukoz/açlık serum insülin oranı, HOMA-1, QUICKI, HOMA-1%β, 

HOMA-2IR ve HOMA-2S parametreleri arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki 

bulunmadı. Buna karşın bebek doğum ağırlığı ve gebenin test yapıldığı zamanki VKİ 

arasındaki ilişki istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p= 0.02). 

100g OGTT yapılan gebelerden alınan kanda açlık plazma glukoz, açlık serum 

insülin bakıldı ve bu iki değerden yola çıkılarak insülin sensitivite indeksleri 

hesaplandı. Hastaların demografik özellikleri ve laboratuar sonuçları CC ve NDDG 

kriterlerine göre GDM tanısı almış olanlar ve GDM tanısı almamış olanlar şeklinde 

iki gruba ayrıldı. Bu grupların anne yaşı, gebelik öncesi VKİ (VKİö), testin yapıldığı 

andaki VKİ (VKİt), açlık plazma glukoz seviyesi, açlık serum insülin seviyesi, açlık 

plazma glukozunun açlık serum insüline oranı, HOMA-1%β, HOMA-1, QUICKI, 

HOMA-2%β, HOMA-2S ve HOMA-2IR değerleri Tablo 7‘de verilmiştir.  
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Tablo 7. NDDG ve CC kriterlerine göre GDM tanısı almış olan ve olmayan 

gebelerin özelliklerinin karşılaştırılması 

 

Değişkenler Kriter 

GDM tanısı almış olan gebeler GDM tanısı almamış olan gebeler 

       P 
Ortanca 

(min-maks) 
 

Ortl.±SS 
Ortanca 

(min-maks) 
 

Ortl.±SS 

Yaş (yıl) 

CC 
28 

(21-42) 
30±5.8 

27 
(16-44) 

27.7±5.4 
 

0.02 

NDDG 
28 

(21-42) 
29.2±5.8 

27.5 
(16-44) 

27.9±5.4 
 

0.356 

VKİt (kg/m2) 

CC 
28.9 

(19.4-38.6) 
28.8±4.9 

27.1 
(17.3-43.1) 

27.6±4.2 
 

0.096 

NDDG 
27.1 

(19.4-38.7) 
27.9±5.7 

27.2 
(17.3-43.1) 

27.7±4.2 
 

0.869 

VKİö (kg/m2) 

CC 
25.4 

(16.6-34.1) 
25.5±4.5 

23.7 
(16.9-40.7) 

24.5±4.3 0.064 

NDDG 
24.1 

(16.6-34.1) 
24.9±5.2 

23.9 
(16.9-40.7) 

24.6±4.2 0.765 

Açlık plazma glukoz 
(mg/dL) 

CC 
91 

(63-142) 
91.9±17.7 

79 
(52-132) 

79.4±9.6 
 

<0.001 

NDDG 
90 

(66-142) 
94.5±20.2 

79 
(52-132) 

79.9±10.1 
 

<0.001 

Açlık serum insülin 
(µU/mL) 

CC 
10.6 

(2.4-48.8) 
14.5±11.5 

10.2 
(2.1-44.2) 

12.2±7.4 
 

0.735 

NDDG 
9.7 

(2.4-48.8) 
13.5±11.4 

10.26 
(2.1-45.6) 

12.4±7.7 
 

0.722 

açlık plazma 
glukoz/açlık serum 

insülin 

CC 
8.2 

(1.8-45.3) 
12.2±11.3 

7.41 
(0.8-40.6) 

8.9±5.4 
 

0.639 

NDDG 
9 

(2.2-45.3) 
13.7±12.2 

7.41 
(0.8-40.5) 

9±5.7 
 

0.263 

HOMA-1%β 

CC 
2.54 

(0.46-11.77) 
3.4±2.6 

2.8 
(0.51-12.64) 

 
3.2±2 

 
0.539 

NDDG 
2.31 

(0.46-9.34) 
3±2.4 

2.8 
(0.51-12.6) 

 
3.3±2 

 
0.260 

HOMA-1 

CC 
2.35 

(0.54-13.01) 
3.3±2.9 

2 
(0.34-8.49) 

 
2.4±1.5 

 
0.293 

NDDG 
2.20 

(0.54-13.01) 
3.2±3 

2 
(0.34-11.7) 

 
2.5±1.6 

 
0.794 

QUICKI 

CC 
0.33 

(0.27-0.99) 
0.4±0.1 

0.3 
(0.26-0.47) 

 
0.3±0.03 

 
0.308 

NDDG 
0.33 

(0.27-0.99) 
0.4±0.1 

0.3 
(0.26-0.47) 

 
0.3±0.03 

 
0.843 

HOMA-2%β 

CC 
139.5 

(28.50-395.4) 
149±92.7 

152 
(42.2-691.5) 

 
167.9±82 

 
0.071 

NDDG 
102.2 

(28.5-289.40) 
129.3±78.3 

151.7 
(37.9-691.5) 

 
168.2±83.2 

 
0.021 

HOMA-2S 

CC 
72.65 

(16.40-321.0) 
100.4±83.7 

78.4 
(9.40-395.5) 

 
91±55 

 
0.434 

NDDG 
72.2 

(16.4-321.0) 
111.3±89.1 

78 
(9.4-395.5) 

 
90.8±56.3 

 
0.790 

HOMA-2IR 

CC 
1.40 

(0.30-6.10) 
1.9±1.4 

1.3 
(0.30-10.60) 

 
1.5±1.1 

 
0.402 

NDDG 
1.30 

(0.30-6.10) 
1.7±1.4 

1.3 
(0.30-10.60) 

 
1.6±1.1 

 
0.851 
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Bu çalışmada NDDG ve CC kriterlerine göre GDM tanısı almış olan ve olmayan 

gebelerin VKİö (NDDG kriter alındığında p=0.765, CC kriter alındığında p=0.064) 

ve VKİt’leri (NDDG kriter alındığında p=0.869, CC kriter alındığında p= 0.096)  

arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi. GDM tanısı almış olan ve 

olmayan gebelerin VKİö ve VKİt dağılımı Tablo 8’de gösterilmiştir. 

 
Tablo 8. GDM tanısı almış ve almamış olan gebelerin gebelik öncesi VKİ (VKİö) ve 

test zamanındaki VKİ (VKİt) dağılımı 

VKİ 
(kg/m2) 

Kriter  
GDM tanısı almış  

olan gebeler 
GDM tanısı almamış 

olan gebeler 

< 25 
 

CC 
VKİö 21 (45.7) 216 (60.2) 

VKİt 12 (16.1) 101 (28.1) 

NDDG 
VKİö 5 (20) 232 (61.1) 

VKİt 9 (36) 104 (27.4) 

25-29 

CC 
VKİö 15 (32.6) 98 (27.3) 

VKİt 14 (30.4) 160 (44.6) 

NDDG 
VKİö 7 (28) 106 (27.9) 

VKİt 9 (36) 165 (43.4) 

30-34 
 

CC 
VKİö 10 (21.7) 36 (10) 

VKİt 16 (34.8) 76 (21.2) 

NDDG 
VKİö 10 (40) 36 (9.5) 

VKİt 7 (28) 85 (22.4) 

≥ 35 

CC 
VKİö 0 (0) 9 (2.5) 

VKİt 4 (6.5) 22 (6.1) 

NDDG 
VKİö 3 (12) 6 (1.6) 

VKİt 0 (0) 26 (6.8) 

Veriler n (%) olarak gösterilmiştir. 

 

NDDG kriterlerine göre değerlendirildiğinde GDM tanısı almış olan ve olmayan 

gebelerin maternal yaşları bakımından istatistiksel anlamlı fark bulunmazken 

(p=0.356), CC kriterleri kullanıldığında maternal yaş bakımından istatistiksel anlamlı 
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fark olduğu saptandı (p=0.02). Açlık plazma glukoz değerleri açısından bakıldığında 

hem CC hem de NDDG kriterlerine göre GDM tanısı almış ve almamış olan gebeler 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu (p<0.001). HOMA-2%β indeksi CC 

kriterlerine göre GDM tanısı almış ve almamış olan gebeler arasında benzer olmasına 

karşın (p=0.071), NDDG kriterlerine göre GDM tanısı almış ve almamış olan gebeler 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık gösterdi (p=0.021). Diğer insülin 

sensitivite indeksleri GDM tanısı almış olan ve olmayan gebeler arasında anlamlı 

farklılık göstermedi. ROC eğrileriyle birlikte her tarama testinin belirleyici 

değerlerinin özeti Tablo 9‘da gösterilmiştir.                 

 
Tablo 9. ROC eğrileriyle birlikte her tarama testinin belirleyici değeri 

 

Değişkenler GDM için kriter 
Eğri 

altındaki 
alan 

%95 GA Sensitivite (%) 
Spesifisite     

(%) 

Pozitif 
olasılık 
oranı 

Negatif 
olasılık 
oranı 

Yanlış 
pozitiflik 
oranı (%) 

Yanlış 
negatiflik 
oranı (%) 

Açlık 
plazma glukoz 

(mg/dL) 

CC(>89) 0.724 0.68-0.77 54.4 87.5 4.34 0.52 12.5 45.7 

NDDG(>89) 0.731 0.69-0.77 56 85.3 3.8 0.52 14.7 44 

Açlık serum 
insülin (µU/mL) 

CC(≥16.92) 0.515 0.47-0.57 34.8 81.6 1.89 0.8 18.4 65.2 

NDDG(≤4.1) 0.521 0.47-0.57 24 96.3 6.51 0.79 3.7 76 

Açlık glukoz/ 
Açlık insülin 

CC(≤4.66) 0.479 0.43-0.53 34.8 81.3 1.86 0.8 18.7 65.2 

NDDG(>15.4) 0.567 0.52-0.62 36 88.2 3.04 0.73 11.8 64 

HOMA- 1%β 

CC(≤1.04) 0.528 0.48-0.58 19.6 95.8 4.68 0.84 4.1 80.4 

NDDG(≤1.36) 0.568 0.51-0.61 36 88 2.91 0.73 12.4 64 

HOMA-1 

CC(>4.95) 0.547 0.49-0.59 26.1 94 4.26 0.79 6.1 74 

NDDG(>4.95) 0.515 0.46-0.56 28 93 3.94 0.78 7.1 72 

QUICKI 

CC(≤0.3) 0.553 0.50-0.60 28.3 92 3.50 0.78 8.1 71.7 

NDDG(≤0.31) 0.519 0.47-0.56 36 82.9 2.10 0.77 72.9 64 

HOMA-2%β 

CC(≤82.7) 0.582 0.53-0.63 33 92 4.04 0.73 8 67.4 

NDDG(≤82.7) 0.638 0.58-0.68 44 91 5.07 0.61 8.7 56 

HOMA-2IR 

CC(>2.8) 0.538 0.48-0.58 28.3 92.5 3.76 0.78 7.5 71.7 

NDDG(≤0.5) 0.511 0.46-0.56 24 93 3.65 0.81 6.6 76 

HOMA-2S 

CC(≤34.8) 0.535 0.48-0.58 28.3 92.5 3.76 0.78 7.5 71.7 

NDDG(>190.8) 0.516 0.46-0.56 24 96.6 7.02 0.79 3.4 76 

GA: Güven aralığı 



 

 38 

 
Açlık kan şekeri ölçümünün GDM tanısında bir tarama ve tanı testi olarak eşik 

değerini tespit etmek için hem CC hem NDDG kriterlerine göre “Receiver Operating 

Charateristics Curve“ (ROC) hesaplandı. CC kriterlerine göre hesaplanan ROC eğrisi 

Şekil 5‘de gösterilmiştir. Açlık plazma glukoz için eğri altındaki alan 0.724 olarak 

hesaplandı. Buna göre açlık plazma glukoz düzeyi için eşik değer 89mg/dL olarak 

bulundu. CC kriterlerine göre GDM tanısı konulan gebeler için bu değerin 

sensitivitesi %54.4, spesifisitesi %87.5, yalancı pozitiflik oranı %12.5, yalancı 

negatiflik oranı %45.7, pozitif belirleyici değeri %35.7 ve negatif belirleyici değeri 

%93.7 olarak hesaplandı. 

 

 
Şekil 5. Açlık plazma glukozunun CC kriterlerine göre GDM tanısı almış gebeler 

için ROC eğrisi 

NDDG kriterlerine göre hesaplanan açlık plazma glukozu ve HOMA-2%β ile ilgili 

ROC eğrisi Şekil 6‘da gösterilmiştir. Açlık plazma glukoz ve HOMA-2%β için eğri 

altındaki alan sırasıyla 0.731 ve 0.638 olarak hesaplandı. Buna göre açlık plazma 

glukoz ve HOMA-2%β için hesaplanan eşik değer sırasıyla 89mg/dL ve 82.7 olarak 

bulundu. Açlık plazma glukoz için hesaplanmış olan eşik değerin GDM tanısı için 

sensitivitesi %56, spesifisitesi %85.3, yanlış negatiflik oranı %44, yanlış pozitiflik 

oranı %14.7, pozitif belirleyici değeri %20, negatif belirleyici değeri %96.7 olarak 
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hesaplandı. Buna karşın HOMA-2%β için hesaplanmış olan eşik değerin GDM tanısı 

için sensitivitesi %44, spesifisitesi  %91.3, yanlış negatiflik oranı %56, yanlış 

pozitiflik oranı %8.7 olup pozitif belirleyici değeri %34.1, negatif belirleyici değeri 

%91.4 olarak bulundu.  

Şekil 6. Açlık plazma glukozu ve HOMA-2%β‘nın NDDG kriterlerine kriterlerine 

göre GDM tanısı almış gebeler için ROC eğrileri 
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5. TARTIŞMA 

Son kırk yıldır yapılan geniş çaplı araştırmalara rağmen hala GDM’nin tanısı, 

tedavisi ve gebelik üzerine olan olası olumsuz etkileri konusunda tam bir görüş 

birliği yoktur. “Her gebe taranmalı mı, yoksa sadece belirli risk faktörü olanlar mı 

taranmalı?” sorusu halen cevapsızdır. Antenatal kontrollere gelen bütün gebelerin 

taranmaması güvenli olur mu? Hangi tarama testi veya tanı testi en güvenilirdir? 

Tanıda hangi eşik değerler kullanılmalı? GDM’nin anne ve bebek için kısa ve uzun 

dönemde olası riskleri nedir ve antenatal dönemde yapılacak olan tedavi perinatal 

sonuçları değiştirir mi? GDM ve tip II DM arasındaki ilişki nedir? Bu soruların net 

cevabı henüz bulunmuş değildir [102]. 

Bu çalışmaya dahil edilmiş olan toplam 405 gebenin OGTT sonuçları hem CC hem 

de NDDG kriterleri esas alınarak değerlendirildi. CC kriterlerine göre GDM 

insidansı %11.4 bulunurken, NDDG kriterleri kullanıldığında bu oran %6.2 idi. CC 

kriterlerinde kullanılan eşik değerler NDDG kriterlerinde kullanılan eşik değerlerden 

daha düşük olduğundan, CC kriterleri kullanıldığında GDM sıklığının artması 

beklenen bir sonuçtur. Bu konu ile ilgili yapılmış olan benzer çalışmalarda CC 

kriterlerine göre GDM sıklığının NDDG kriterlerine göre olan GDM sıklığından 

yaklaşık iki kat daha yüksek olduğunu göstermektedir [49]. Çalışmamızda CC 

kriterlerine göre GDM tanısı almış olan gebeler ile NDDG kriterlerine göre GDM 

tanısı almış olan gebelerin makrozomik bebek doğum oranları, insülin tedavisine 

gereksinim oranları açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı. Ricart ve 

ark.’ları da İspanyol populasyonunda NDDG kriterleri yerine CC kriterlerini 

kullanmanın maternal ve perinatal sonuçlar açısıdan farklarını araştırdıkları 
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çalışmada, CC kriterleri kullanıldığında GDM tanı oranının %31.8 oranında 

artmasına karşın sezaryen ve fetal makrozomi sıklığının anlamlı ölçüde 

değişmediğini bildirmişlerdir [103].  

Günümüzde GDM tanısında hangi kriterlerin kullanılması gerektiği konusunda 

tartışmalar hala devam etmektedir. GDM prevalansı, toplumlar arası fark 

göstermekle birlikte, %1-14 arasında değişmektedir. GDM tanısında NDDG 

kriterlerinin kullanılmış olduğu çalışmalarda ise bu oran %3-6 olarak bildirilmektedir  

[104,105]. Türkiye‘nin değişik yörelerinde CC kriterleri kullanılarak yapılmış olan 

çalışmalarda GDM prevalansının %3-8 arasında değiştiği saptanmıştır [106]. Bu 

çalışmalardaki gebelerin VKİ’leri, yaşları ve pariteleri bizim çalışmamızdaki 

olgularla benzer olmasına rağmen GDM insidansını daha yüksek bulmamızın sebebi 

popülasyonların beslenme alışkanlıklarının veya diyabete genetik yatkınlıklarının 

farklı olmasından kaynaklanıyor olabilir. 

Fetal makrozomi GDM’nin önemli perinatal komplikasyonlarından birisidir. 

Çalışmamızda 100g OGTT sırasındaki maternal plazma glukoz düzeyleri ile 

yenidoğan bebeklerin doğum tartıları arasında herhangi bir ilişki bulunmadığı 

saptandı. Ayrıca NDDG yerine CC kriterlerini kullandığında GDM sıklığının 

yaklaşık iki kat arttığı saptanmasına rağmen her iki gruptaki makrozomik yenidoğan 

sıklığının benzer olduğu görüldü (%8 ve %13). Dolayısı ile NDDG yerine CC 

kriterleri kullanıldığında daha fazla gebeye GDM tanısı konmasına rağmen bu durum 

fetusların perinatal akıbetleri üzerine herhangi bir olumlu etki göstermemektedir. 

Makrozomik fetus sıklığının CC’ye göre ve NDDG’ye göre GDM tanısı almış olan 

ve olmayan olgular arasında benzer olması GDM tanısının ve dolayısı ile OGTT’nin 

makrozomik fetusların saptanmasında duyarlı bir test olmadığını da 

düşündürmektedir. Literatürde buna benzer sonuçlar bildirilmiştir [62-64, 107]. Bu 

bulgular fetal makrozominin gelişiminde maternal glisemik kontrol dışında başka 

metabolik bozuklukların da etkin olabileceğini düşündürmektedir. Nitekim son 

yıllarda yapılan sınırlı sayıda çalışmada maternal plazma lipid konsantrasyonu ile 

yenidoğan doğum tartısı arasındaki ilişkinin açlık maternal plazma glukoz düzeyi ile 

olan ilişkiden daha kuvetli olduğu bildiren çalışmalar vardır [108-110]. Diğer yandan 

kliniğimizin tedavi protokolü gereği CC kriterlerine göre GDM tanısı almış olan 

bütün gebelerde diyet ve/veya insülin ile glisemik kontrol sağlanmış olduğundan en 

azından bir kısım fetusta makrozominin gelişmesi önlenmiş olabilir. Bu durum GDM 
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tanısı almış olan ve olmayan olgularda neden benzer fetal makrozomi oranları 

görülmüş olduğunu da açıklayabilir. 

Maternal yaş GDM için önemli risk faktörlerinden biri olarak kabul edilmekte, yaş 

arttıkça GDM sıklığının arttığı bildirilmektedir [95]. Bu çalışmada da CC veya 

NDDG kriterlerine göre GDM tanısı almış olan gebelerin yaşı GDM tanısı almamış 

olanlara kıyasla daha büyük bulunmuş olmasına rağmen, bu fark sadece CC’ye göre 

tanı konulan ve konulmayan olgular arasında istatistiksel olarak anlamlıydı. 

NDDG’ye göre GDM tanısı konulan ve konulmayan olgular arasında maternal yaş 

bakımından anlamlı fark yoktu. Bu sonuç NDDG’ye göre GDM tanısı almış olan 

olgu sayısının (n=25) az olmasına bağlı olabilir.  

Maternal yaş için sınır değer çoğu çalışmada 25 yaş olarak bildirilmiştir. Bizim 

çalışmaya alınmış olan 112 gebenin (%27.7) yaşı 25‘den küçükken, 293 gebenin 

(%72.4) yaşı 25‘den büyüktü. ACOG 24-28. gebelik haftaları arasında her gebenin 

GDM yönünden iki basamaklı olarak taranmasını önerirken, ADA GDM tanısında 

yaşı seçici tarama kriterlerinden biri olarak kabul etmekte ve sadece 25 yaşın 

üzerindeki gebelerde OGTT ile tarama önermektedir. Bu şekilde maliyette %50 

oranında azalmaya karşın sensitivitenin sadece yaklaşık %5 oranında azalacağını 

(%79’e karşın %74) bildirmektedir [15]. Bizim çalışmaya dahil edilmiş olan 

gebelerin  %72.4‘ü 25 yaş üzerinde olduğundan yaş kriterini esas alan bir tarama ile 

gebelerin yaklaşık %30’nun taranmasına gerek kalmayacak ve bu şekilde maliyetin 

düşmesi sağlanabilecektir. Buna karşın CC’ye göre GDM tanısı almış olan 46 

gebenin 8’i 25 yaşın altında olduğundan, sadece yaşa göre tarama yapılması halinde 

olguların yaklaşık %18’si saptanmamış olacaktır.  

GDM için diğer bir risk faktörü DM yönünden aile öyküsünün olmasıdır. Bu 

çalışmada CC kriterlerine göre GDM tanısı almış olan 46 gebenin 22’sinde (%47.8) 

aile öyküsü varken, GDM tanısı almamış olan 359 gebenin 105’inde (% 29.24) aile 

öyküsü mevcuttu. CC kriterlerine göre değerlendirildiğinde GDM tanısı almış olan 

ve olmayan gebeler arasında aile öyküsü bakımından fark anlamlı idi (p=0.017). 

NDDG kriterlerine göre ise GDM tanısı almış olan 25 gebenin 10’nunda (%40) aile 

öyküsü varken, GDM tanısı almamış olan 380 gebenin 117’sinde (%30.8) aile 

öyküsü mevcuttu. NDDG kriterlerine göre değerlendirildiğinde GDM tanısı almış 

olan ve olmayan gebeler arasında aile öyküsü bakımından anlamlı fark yoktu.  

NDDG kriterlerine göre GDM tanısı almış olan ve olmayan gruplar arasındaki farkın 
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anlamlı çıkmaması GDM tanısı almış olan gebe sayısının (n=25) az olmasına bağlı 

olabilir.  

Makrozomik bebek doğum öyküsü ve artmış VKİ GDM için diğer risk faktörlerini 

oluşturmasına rağmen [111], bu çalışmada hem CC hem de NDDG kriterlerine göre 

GDM tanısı almış ve almamış olan gruplar arasında makrozomik bebek doğum 

öyküsü açısından anlamlı fark bulunmadı. Benzer şekilde CC ve NDDG kriterlerine 

göre GDM tanısı almış ve almamış olan gebelerin VKİö ve VKİt’lerinin benzer 

olduğu ve aralarında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadığı saptandı. Bu 

bulgular Di Cianni ve ark.’larının 3950 gebeyi GDM yönünden taramaları 

neticesinde aile hikayesi ve gebelik öncesi VKİ’nin otuzdan büyük olması gibi 

faktörlerin GDM riskini arttırdığını bildiren çalışmanın sonuçlarıyla ters düşmektedir 

[112]. Saunders ve ark.’ları da yaptıkları çalışmada obezitenin GDM için risk faktörü 

olduğunu bulmuşlardır [113]. Bizim çalışmaya dahil ettiğimiz popülasyonun gebelik 

öncesinde sadece %13’ünün obez olmasına rağmen GDM sıklığının diğer 

çalışmalara kıyasla daha yüksek çıkmış olması seçilen populasyonun beslenme 

alışkanlığı veya genetik faktörlerinin farklı olmasına bağlı olabilir.  

Günümüzde ACOG ve ADA bütün gebelerin 50g OGTT ile taranması ve test sonucu 

pozitif çıkan gebelere (Glukozu içtikten 1 saat sonra bakılan plazma glukoz 

düzeyinin ≥140mg/dL olması) 100g OGTT yapılmasını önermesine rağmen, GDM 

ile ilişkili ideal tarama yöntemi konusundaki tartışmalar devam etmektedir [15, 28]. 

GDM taraması veya tanısı için OGTT yerine alternatif yöntemler olarak düşünülen 

glukozüri, HbA1c veya rastgele bir zamanda plazma glukoz düzeyinin tayini gibi 

yöntemlerden sensitivitelerinin düşük olması nedeniyle büyük oranda vazgeçilmiştir 

[42, 114]. Günümüzde GDM tanısı için altın-standart test olarak 100g OGTT 

kullanılmasına rağmen bu test zaman alıcı, öncesinde diyet hazırlığı gerektiren, 

VKİ‘lere bakılmaksızın herkese aynı doz glukoz yüklenen, gebelerde test sırasında 

bulantı veya kusmaya yol açabilen, dolayısı ile yan etkisi fazla olan bir testtir [115]. 

Tedavi edilmemiş GDM’li olguların morbiditesi tanısı zamanında yapılmış ve tedavi 

alan gruba göre belirgin olarak artmış olduğundan, GDM taramasında kullanılacak 

ideal testin sensitivitesi yüksek yani yanlış negatifliği düşük olan bir test olması arzu 

edilir. [4]. Birçok merkezde yapılan çalışmalar 50g OGTT’nin yüksek sensitivite ve 

spesifisiteye sahip olduğunu ortaya koyarken, diğer bazı çalışmalar bu sonucu 

desteklememiştir [116, 117]. 
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GDM taramasındaki yöntemlerden biri açlık glukoz veya açlık-tokluğa 

bakılmaksızın günün herhangi bir zamanında yapılan kan şekeri ölçümüdür. 

Uygulama kolaylığı bu yöntemlerin popülaritesini artırsa da, GDM tanısındaki 

güvenilirlikleri ile ilgili sonuçlar çelişkilidir [36, 37]. Yapılan çalışmalar açlık glukoz 

ölçümünün sensitivite ve spesifisitesinin 50g OGTT’nin sensitivite ve spesifisitesine 

eşit veya daha yüksek olduğunu göstermiştir [37, 53, 118-121]. Ancak açlık kan 

şekeri ölçümü ile ilgili çalışmalar farklı ırk ve etnik gruplarda yapıldığından çok 

farklı eşik değerler (72-105 mg/dL) kullanılmıştır. GDM taraması veya tanısında 

açlık kan şekeri ölçümünün evrensel olarak kullanılabilmesi için uygun bir eşik değer 

bulunması gerekmektedir. Bizim çalışmamızda hem CC hem NDDG kriterlerine 

göre gebeler GDM tanısı almış olanlar ve olmayanlar şeklinde ayrıldığında, açlık kan 

şekerinin GDM olan grupta istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek olduğu 

saptandı. Eşik değer 89 mg/dL alındığında açlık kan şekeri ölçümünün sensitivitesi 

%54.4 bulundu. Buna karşın Kauffman ve ark.’ları plazma glukoz konsantrasyonu 

için 92 mg/dL eşik değerinin GDM tanısında %76 sensitiviteye sahip olduğunu 

bildirmiştir [17]. Bu sonuçlar arası farklılık test yapılan populasyonun demografik 

özelliklerinin farklı olmasından kaynaklanabilir. 

Dokuların insüline yanıtını belirleyen temel etken genetik faktör olmasına rağmen, 

obesite, yaş ve ırk gibi nedenler de dokuların insüline yanıtını belirlemede önemlidir 

[7]. Gebelikte çeşitli maternal ve plasental hormonlar (östrojen, progesteron, İPL, 

plasental ACTH, plasental büyüme hormonu) annedeki insülin duyarlılığını azaltırlar 

[7, 8]. İnsülin duyarlılığındaki azalmayı dengelemek için pankreastan insülin salınımı 

artar ve böylece hiperinsülinemi oluşur. Bu olay gebe olmayan populasyonda tip II 

DM’nin ve gebelerde ise GDM’nin temel oluşum mekanizmasıdır. Pankreas yeterli 

insülin salgılayamadığı durumda annede hiperglisemi gelişir, ancak plasentadan 

glukoz ve aminoasitlerin taşınması olayı bozulmadığından fetal kanda bu maddelerin 

artması fetusta insülin salınımının artmasına, hiperinsülinemi de makrozomiye neden 

olur.  

GDM’nin patogenezinde temel olay periferik dokularda artmış insülin direnci 

olduğundan, bu çalışmada gebeler dışındaki populasyonda (polikistik over sendromlu 

kadınlar, obez adölesanlar vs.) insülin direncini ölçmeye yarayan ve glukoz 

intoleransını ortaya koymak için önerilen insülin sensitivite indekslerinin GDM 

tanısında 100g OGTT yerine kullanılıp kullanılamayacağı araştırıldı.  
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Bakılan değişkenlerden açlık serum insülin, açlık plazma glukoz/açlık serum insülin 

oranı, HOMA-1, QUICKI, HOMA-1%β,  HOMA-2IR, HOMA-2S değerleri CC ve 

NDDG kriterlerine göre GDM tanısı almış olan ve olmayan gebeler arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermedi. NDDG kriterlerine göre 

değerlendirildiğinde HOMA-2%β GDM tanısı almış ve almamış olan gebeler 

arasında anlamlı fark gösterdi (p= 0.021). Buna göre HOMA-2%β için 82.7 eşik 

değerinin (≤ 82.7) GDM tanısında %44 sensitivite ve % 91.3 spesifisiteye sahip 

olduğu görüldü. Gebelerde GDM taraması veya tanısında insülin sensitivite 

indekslerinin kullanımı ile ilgili sınırlı sayıda çalışma mevcuttur. Kauffman ve 

ark.’ları 123 gebeyi içeren çalışmalarında açlık plazma kan şekeri, HOMA-1, 

QUICKI ve HOMA-2%β‘nın GDM tanısı almış ve almamış olan gebeler arasında 

anlamlı fark gösterdiğini ve bu indekslerin GDM tanısında faydalı olabileceğini 

bildirmiştir [17]. Ancak bu çalışmaya katılan gebelerin ortalama VKİ’nin 32 kg/m2 

oluşu, yani insülin direnci ve GDM için risk taşıyan bir popülasyonu kapsamış 

olması sonuçların farklı çıkmasının en önemli nedeni olabilir. Başkent 

Üniversitesinde Özçimen ve ark.’ları gebeliğin birinci trimesterinde GDM’yi tespit 

etmek için HOMA-IR indeksini kullanıp sonuçları ikinci trimester OGTT 

sonuçlarıyla karşılaştırdıkları çalışmada, HOMA-IR için 2.6 üzerindeki değerlerin 

GDM’yi belirlemede anlamlı olduğunu bildirmişlerdir. Bu çalışmadaki gebelerin 

yaşları ve VKİ’leri bizim çalışmamızdaki gebelerle benzer olmasına rağmen 

sonuçların farklı çıkması bu çalışmanın birinci trimesterde yapılmış olmasından 

kaynaklanıyor olabilir, çünkü gebelik ilerledikçe insülin direncinin arttığı 

bilinmektedir [106]. Smirnakis ve ark.’ları birinci trimesterin sonu ile ikinci 

trimesterin başında seks-hormon bağlayıcı globulin (SHBG), C-reaktif protein ve 

HOMA-IR değerlerini ölçtükleri çalışmada GDM’yi erken dönemde belirlemede 

SHBG’nün ideal bir belirteç olabileceğini bildirmişlerdir [122]. Ancak insülin 

direnci genellikle 2. ve 3. trimesterde geliştiğinden bu çalışmanın da sonuçlarının 

güvenilirliği tartışılabilir. Cohen ve ark.’ları 2. ve 3. trimesterde HOMA-IR ve 

HÖKT sonuçlarını karşılaştırdıkları çalışmada, HOMA-IR’nin her iki trimesterde de 

insülin direncini ölçmek için uygun bir yöntem olduğunu bildirmişlerdir. Ancak bu 

çalışmaya dahil edilmiş olan gebe sayısının (6 gebe) az olması sonuçları etkilemiş 

olabilir [123]. Kirwan ve ark.’ları da insülin sensitivitesini belirlemek için HOMA, 

QUICKI, 100g OGTT ile HÖKT’ nin sonuçlarını karşılaştırdıkları çalışmada en iyi 

belirleyici parametrenin OGTT olduğunu bildirmişlerdir. Bu bulgu bizim 
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çalışmamızın sonuçlarını desteklemekle birlikte, çalışmaya dahil edilmiş olan gebe 

sayısının (15 gebe) az olması sonuçların güvenilirliğini azaltmaktadır [59]. Clark ve 

ark.’ları GDM tanısı almış olan ve olmayan gebeler arasında insülin direnci ile 

ilişkili parametreleri araştırdıkları çalışmada C-peptit ve açlık insülin değerlerinin 

GDM’li gebelerde artmış olduğunu bulmuşlardır [124]. 

Bu çalışmada ayrıca bebek doğum ağırlığı ile açlık plazma kan şekeri, açlık serum 

insülin, açlık plazma glukoz/açlık serum insülin, HOMA-1, QUICKI, HOMA-1%β, 

HOMA-2IR, HOMA-2S parametreleri arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki 

bulunmadı. Bebek doğum ağırlığı ile gebenin VKİt, gravidası ve paritesi arasındaki 

ilişkiye bakıldığında ise istatistiksel olarak anlamlı ilişki bulundu (VKİ için p=0.02, 

r=0.16, gravida için p=0.02, r=0.164, parite için p< 0.001, r=0.191). Bu sonuçlar 

literatürle uyumludur [125, 126] 

Günümüzde GDM tedavisinin perinatal sonuçları değiştirip değiştirmediği tartışılan 

bir konudur. Bir metaanalizde GDM için tedavi almış olan ve olmayan gruplar 

arasında sezaryen ve makrozomi oranları açısından istatistiksel anlamlı fark 

olmadığı, tek farkın neonatal hipoglisemi oranları açısından olduğu bulunmuştur 

[127]. Bu çalışmada GDM tanısı almış olan tüm gebelere tedavi verildiğinden ve 

neonatal sonuçlar takip edilmediğinden neonatal hipoglisemi gelişimi konusunda 

bilgi verilmemiştir.  

Bütün bu verilerin ışığında GDM tanısında insülin sensitivite indekslerinin 

kullanımının 100g OGTT’nin yerini alıp almayacağı konusunda farklı etnik 

gruplarda, demografik özellikleri daha heterojen olan gruplarda yapılacak kapsamlı 

çalışmalara ihtiyaç olduğu söylenebilir. 
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6. SONUÇLAR 

Çalışmaya alınma kriterlerine uyan toplam 405 gebe (397’si tekil, 6’sı çoğul gebelik) 

çalışmaya dahil edilerek 100g OGTT yapıldı. Gebelerin ortalama paritesi 1.1±1.2 (0-

6) olup, 171 gebe (% 42) nullipar, 104 gebe primipar (%26) ve 130 gebe (%32) 

multipar idi.  

CC kriterlerine göre GDM insidansı %11.4 bulunurken, NDDG kriterleri 

kullanıldığında bu oran %6.2 bulundu.  

CC kriterlerine göre GDM tanısı almış olan gebelerin yaşı (30±5.8 yıl) GDM tanısı 

almamış olanların yaşından (27.7±5.4 yıl) anlamlı oranda yüksekti. NDDG 

kriterlerine göre ise GDM tanısı almış olan ve olmayan gebelerin yaşları benzerdi 

(29.2±5.8 yıl ve 27.9±5.4 yıl). 

Gebelerin gebelik öncesi VKİ (VKİö) ve 100g OGTT’nin yapıldığı sıradaki VKİ 

(VKİt)’leri sırasıyla 24.6±4.3kg/m2 (16.6-40.7) ve 27.8±4.3kg/m2 (17.3-43.1) idi. 

Gebelerin VKİö ve VKİt’lerine göre dağılımı incelendiğinde, olguların gebelik 

öncesi %13’ünün obez olduğu ve bu oranın test yapıldığı sırada %29 olduğu 

saptandı. CC ve NDDG kriterlerine göre GDM tanısı almış ve almamış olan 

gebelerin VKİt ve VKİö’leri benzerdi. 

Çalışmaya dahil edilen 127 (%31.4) gebenin ailesinde DM öyküsü (anne, baba, 

kardeş, amca, hala, teyze sorgulandı) mevcutken, 278 (% 68.6) gebenin ailesinde 

DM öyküsü yoktu. CC kriterlerine göre GDM tanısı almış ve almamış olan gebeler 

arasındaki fark aile öyküsü açısından anlamlı iken, NDDG kriterleri kullanıldığında 
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GDM tanısı almış ve almamış olan gebeler arasındaki fark aile öyküsü açısından 

anlamsız bulundu.  

Gebelerden 24‘ü (%5.9) daha önce makrozomik bir bebek doğurmuşken, 381 

(%94.1) gebenin makrozomik bebek doğum öyküsü yoktu. CC ve NDDG kriterlerine 

göre GDM tanısı almış ve almamış olan gebeler arasında makrozomik doğum öyküsü 

açısından anlamlı fark bulunmadı.  

Gebelerin test yapıldığı sırada 331’inde (%81.7) bulantı olurken, 74‘ünde  (%18.3) 

bulantı gelişmedi. Yine test sırasında gebelerden 10’u (%2.5)  kusarken, 395 (%97.5) 

gebede kusma görülmedi. 

Çalışmaya dahil edilen 405 gebeden (6 ikiz ve 2 üçüz gebelik) doğan toplam 415 

bebeğin doğum anındaki ortalama gebelik haftası ve doğum ağırlığı sırasıyla 38±2.8 

hafta (25-42) ve 3303.4±679.8g (740-4980) idi. 

Bebek doğum ağırlığı ile açlık serum insülin düzeyi, açlık plazma glukoz/açlık serum 

insülin oranı, HOMA-1, QUICKI, HOMA-1%β, HOMA-2IR ve HOMA-2S arasında 

istatistiksel olarak anlamlı ilişki bulunmadı. Buna karşın bebek doğum ağırlığı ve 

gebenin test yapıldığı zamanki VKİ (VKİt) arasında anlamlı ilişki bulundu. Ayrıca 

OGTT sırasında açlık, birinci, ikinci ve üçüncü saat maternal plazma kan şekeri 

düzeyi ile bebek doğum tartısı arasında herhangi bir korelasyon saptanmadı (0. saat 

için p=0.140, 1. saat için p=0.190, 2. saat için p=0.854, 3. saat için p=0.589). Preterm 

doğan bebekler (doğumda gebelik haftası <37+0 hafta) çıkarıldığında geriye kalan 

366 fetustan 40 tanesinin makrozomik (doğum ağırlığı ≥4000g) olduğu saptandı. CC 

kriterlerine göre GDM tanısı almış ve almamış olan gebelerin ortalama bebek doğum 

ağırlığı benzerdi (3512.6±466.3g ve 3457.3±432.9g). NDDG kriterlerine göre GDM 

tanısı almış ve almamış olan gebelerin ortalama bebek doğum ağırlığı da benzerdi 

(3400.8±518.6g ve 3468.9±430.9g). CC kriterlerine göre GDM tanısı almış olan 46 

gebenin 6’sının (%13) bebeği makrozomik iken, NDDG kriterlerine göre GDM tanısı 

almış olan 25 gebenin 2’sinin (%8) bebeği makrozomikti; bu oranlar arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı değildi. Ayrıca makrozomik yenidoğan sıklığı CC ve 

NDDG’ye göre GDM tanısı almış olan ve olmayan olgularda benzerdi (CC için %13 

ve %9.2; NDDG için %8 ve %9.7) 

Glisemik kontrolün sağlanması için CC kriterlerine göre GDM tanısı alan gebelerin 

%15.2’sinde (46 olgunun 7’si) kiloya göre düzenlenen diyet tedavisine ek olarak 
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insüline ihtiyaç duyulurken, bu oran NDDG kriterlerine göre GDM tanısı almış olan 

hastalarda %8 (25 olgunun 2’si) olarak bulundu. 

Gebelerin 120‘sinin (%29.6) gebeliği sezaryen ile sonlandırılırken, 285 (%70.3) gebe 

vaginal yolla doğurdu. CC kriterlerine göre GDM tanısı almış olguların 18’inde 

(%39.1) doğum sezaryenle, 28‘inde (%60.9) ise vaginal yolla gerçekleşti. NDDG 

kriterlerine göre GDM tanısı almış olan gebelerin ise 8’inde (%32) doğum 

sezaryenle, 17‘sinde (% 68) ise vaginal yolla gerçekleşti. 

CC ve NDDG kriterlerine göre GDM tanısı almış ve almamış olan gebeler arasında 

açlık plazma glukoz düzeyi arasındaki fark anlamlı bulundu. Açlık plazma 

glukozunun 89 mg/dL eşik değeri için CC kriterlerine göre GDM tanısının 

sensitivitesi %54.4, spesifisitesi %87.5, yanlış negatiflik oranı %45.7, yanlış 

pozitiflik oranı %12.5 olup, pozitif belirleyici değeri %35.7 ve negatif belirleyici 

değeri %93.7 olarak bulundu. Aynı eşik değerin NDDG kriterlerine göre GDM 

tanısındaki sensitivitesi %56, spesifisitesi %85.3, yanlış negatiflik oranı %44, yanlış 

pozitiflik oranı %14.7 olup, pozitif belirleyici değeri %20 ve negatif belirleyici 

değeri %96.7 olarak bulundu. Sensitivitenin düşük olması nedeni ile açlık kan şekeri 

ölçümü GDM tarama ve tanısında ideal test değildir. 

Açlık serum insülin, açlık plazma glukoz/açlık serum insülin, HOMA-1, QUICKI, 

HOMA-1%β,  HOMA-2IR, HOMA-2S değerleri GDM tanısı almış ve almamış olan 

gebeler arasında istatistiksel olarak anlamlı fark göstermedi. HOMA-2%β CC 

kriterlerine göre GDM tanısı almış ve almamış olan gebeler arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark göstermezken, NDDG kriterlerine göre değerlendirildiğinde 

GDM tanısı almış ve almamış olan gebeler arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

gösterdi. HOMA-2%β için eşik değer 82.7 alındığında testin GDM tanısındaki 

sensitivitesi %44, spesifisitesi %91.3, yanlış negatiflik oranı %56, yanlış pozitiflik 

oranı %8.7 olup, pozitif belirleyici değeri %34.1 ve negatif belirleyici değeri %91.4 

olarak bulundu. Bu sonuçlara göre de HOMA-2%β‘nın GDM tanısında ideal bir test 

olabileceği söylenemez.  

Bu çalışmanın amacı insülin sensitivite indekslerinin GDM tanısında 100g OGTT 

yerine kullanılıp kullanılmayacağını araştırmaktı. Sonuçlar insülin sensitivite 

indekslerinin GDM tanısında kısmen faydalı olabileceğini düşündürmektedir. Ancak 

literatürde bu konuyla ilgili çalışma sayısı kısıtlı olduğundan, daha farklı toplumlarda 

yapılacak, daha geniş çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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