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OZET

Giris ve Amag: Gebelik sirasinda hormonal degisimlere bagli olarak insulin rezistansi riski
artar. Kompenzasyon mekanizmalar yetersiz kaldiginda annede gestasyonel diyabet olusmasi
kaginilmazdir. GDM anne ve bebek igin hem gebelikte, hem dogum sirasinda, hem de
hayatlariin ilerleyen donemlerinde bir¢ok riski beraberinde getirir. Bu sebeple gebelikte
GDM taramasinin yapilmasi ve gerekli onlemlerin zamaninda alinmasi biiylik 6nem arz
etmektedir. Tanis1 kondugunda komplikasyonlarinin 6nlenebilecegi bir bozukluk olan GDM
ile ilgili bu ¢alismadaki amacimiz oncelikle gestasyonel diyabet sikligini belirlemek, GDM
tarama testi sonuglarini degerlendirmek, OGTT bozuklugunun yas, parite ve viicut kiitle

indeksi (VKI) ile iliskisini incelemektir.

Materyal ve Method: Calismaya Ankara Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Gebe
Poliklinigine 01 Temmuz 2014 ile 28 Ekim 2014 tarihleri arasinda bagvurmus ve 50 gr OGTT
yaptirmis olan 332 hasta dahil edildi. Hastalarin dosya kayitlar1 bilgisayar ortaminda
retrospektif olarak tarandi ve demografik bilgileri, OGTT sonuglari, gebelik oykiileri kayit
edildi. Elde edilen veriler SPSS for Windows 20.0 programi ile analiz edildi. Verilerin
karsilagtirilmasinda Ki kare, Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk testleri, Student t testi, One
Way Anova testi, Mann Withney-U testi, Kruskal-Wallis, Pearson korelasyon analizi ve
Spearman korelasyon analiz testi kullanildi. Sonuglar yorumlanirken istatistiksel anlamlilik
diizeyi p<0.05 olarak kabul edildi. Calismamiz Yildirim Beyazit Universitesi Tip Fakiiltesi
Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu'nun 11/03/2015 tarih ve 86 sayili karar1 ile etik ve bilimsel

acidan uygun bulundu.

Bulgular: Calisma populasyonumuzda GDM sikligi %5,4, IGT sikligi %4,2 bulundu.
Hastalarimizin yas ortalamasit 27,6+£5,2 idi. Tarama testinin bozuklugu ile yas gruplari
arasindaki iligki incelendiginde 30 yas {izerindeki grupta 25 yas altindakilere gore 50 gr
OGTT bozuklugu anlamli olarak yiiksekti (p=0,001). VKI ortalamalar1 27,1+4,5 olan
hastalarimizda, VKI agisindan tani gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu.
Annelerin gebelik Oykiileri agisindan tani gruplart arasinda anlamli fark bulunmadi.
Bebeklerin dogum agirliklari incelendiginde bebek dogum agirligi ortalamasi 3322,5+479,5

gramdi. Bebeklerin %6,9'unda makrozomi saptandi. Makrozomik bebeklerin higbirisinin



annesine GDM tanis1 konmamigti. Tan1 gruplar1 arasinda bebek dogum agirligi agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p=0,15). Dogum sekli ve bebek cinsiyeti agisindan da

tan1 gruplari arasinda anlamli fark bulunamadi (p=0,51 ve p=0,76).

Sonu¢: Olumsuz bir¢ok sonucu bilinen GDM agisindan risk degerlendirmesi gebeyle
karsilagilan ilk zamanda yapilmali, mevcut risk durumuna gore tetkik ve takip siireci
planlanmalidir. 50 gr glukozla yapilan tarama testi basit ve uygulanabilir oldugundan birinci
basamakta yapilmasi saglanmali; gebeler bu testin yapilmasi igin hastane bagvurusuna mecbur
birakilmamalidir. Gebeye beslenme, egzersiz, kilo kontroli ile ilgili gerekli danigmanliklar
verilmeli, gerektigi zaman uzman goriisi alinmalidir. Calismamiz verilerine gére anne kan
grubu ve bebegin cinsiyetinin glukoz metabolizma bozukluguna etki edebilecegi ile ilgili
istatistiksel olarak anlamli bulunamayan farklar gbéze c¢arpmistir. Bu faktorlerin
anlamlandirilabilmesi icin daha genis populasyonlu c¢aligmalar planlanmasi gerektigi

kanaatine varilmustir.

Anahtar kelimeler: Gestasyonel diyabetes mellitus, 50 gr OGTT, takip



ABSTRACT

Objectives: Hormonal changes during pregnancy increases the risk of insulin resistance.
When the compensation mechanisms prove to be inadequate, maternal gestational diabetes is
inevitable. Gestational diabetes brings too many risks for both the mother and the baby,
during pregnancy, delivery and the rest of their lives. Accordingly, it is very critical to screen
for gestational diabetes and to take timely precautions. GDM being a preventable disorder
when diagnosed early, the main purpose of our study is to determine the incidence rate of
gestational diabetes mellitus, to evaluate the results of GDM screening tests and to analyzd
the relationship between oral glucose tolerance test disorder and age, parity and body mass
index (BMI).

Material and Methods: Our study includes 332 patients who were admitted to Ankara
Atatiirk Training and Research Hospital Obstetrics Polyclinic between July 1% 2014 and
October 28" 2014 and were administered 50 gr of OGTT. Patients' records were
retrospectively reviewed from the computer system of our hospital and demographics, OGTT
results, pregnancy history were recorded. The resulting data were analyzed using SPSS for
Windows, version 20. 2, Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk, Student’s t, One-Way Anova,
Mann-Withney U, Kruskal-Wallis, Pearson Correlation Coefficient and Spearman Correlation
Coefficient tests were all used for evaluating the results. Statistical significance level was
taken as p<0,05. This study was preapproved with decision number 86 during the March 11th,
2015 meeting of the Clinical Research Ethics Committee of Yildirnm Beyazit University,
Faculty of Medicine.

Results: The frequency of GDM was recorded as 5,4% and that of IGT as 4,2%. The average
age of our patients was 27,6+5,2 years. When the relationship between the age groups with
the disorder of screening test examined; 50 gr OGTT failure was significantly higher in the
patient group older than 30 years compared to the age group under 25 years (p=0,001). BMI
average of the study population was 27.1 £ 4.5 and there is no statistically significant
difference between the diagnosis groups in terms of BMI. Also, we couldn't find statistically
significant difference between the diagnosis groups in terms of mothers' pregnancy stories.
The average infant birth weight was 3322.5+479.5 grams. Macrosomia was detected in 6.9%

of the infants. None of the mothers of macrosomic infants was diagnosed with GDM. There

Vi



was no statistically significant difference between the diagnosis groups in terms of infant birth
weight(p=0,15), infant gender (p=0,76) or mode of delivery (p=0,51).

Conclusion: A risk assessment associated with GDM on which too many detrimental effects
are tagged, should be carried out during the first visit of a pregnant woman and based on the
current risk situation, labwork and follow-up processes should immediately be initiated. Due
to the simplicity and straight-forward nature of the 50 gr OGTT, it must be administered at
primary care units and pregnant women should not be directed to a hospital only for this test.
Advice over proper nutrition, exercise and weight control should be given to the pregnant and
a specialist's opinion should be sought when needed. When the statistical distribution of the
mother's blood type and the infant’s gender on diagnosis groups was evaluated; statistically
insignificant quantitative differences were noticed. As a conclusion, more studies involving

larger test populations are needed in order to develop intuition about these factors.

Keywords: Gestational diabetes mellitus, 50 g OGTT, management
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SIMGELER VE KISALTMALAR

ACOG: The American Congress of Obstetricians and Gynecologists (Amerikan Jinekoloji ve
Obstetrik Akademisi)
ADA : American Diabetes Association (Amerikan Diyabet Birligi)

BMI: Body Mass Index

C/S: Caesarean Section (sezaryen)

CDA: Canadian Diabetes Association (Kanada Diyabet Birligi)
DM : Diyabetes Mellitus

DSO: Diinya Saglik Orgiitii

EASD: European Association for the Study of Diabetes (Avrupa Diyabet Calisma Birligi)

GDM: Gestasyonel Diyabetes Mellitus

HbA1c: Hemoglobin Alc

HDL : High Density Lipoprotein (Yiiksek Dansiteli Lipoprotein)

HPL: Human Placental Lactogen (Insan plasental laktojen hormonu)

IADPSG: The International Association of the Diabetes and Pregnancy Study Groups
(Uluslararasi Diyabet ve Gebelik Caligma Gruplar1 Birligi)

IDF: International Diabetes Federation (Uluslararas: Diyabet Federasyonu)

IFCC: International Federation of Clinical Chemistry (Uluslararast Klinik Kimyacilar
Federasyonu)

IGT : Imparied Glucose Tolerence (Bozulmus Glikoz Tolerans1)

MODY : Maturity Onset Diabetes of the Young (Genglerde goriilen eriskin tipli diyabet)

NICE: The National Institute for Health and Care Excellence (Saglik ve Klinik Mitkemmellik
Ulusal Enstitiisii)
OAD : Oral Antidiyabetik

OGTT: Oral Glukoz Tolerans Testi
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TEMD: Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi
VKIi: Viicut Kiitle Indeksi

VLDL.: Very Low Density Lipoprotein (Cok Diisiik Dansiteli Lipoprotein)
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1.GIRIS

Diyabet, insiilin eksikligi ya da insiilin etkisindeki defektler nedeniyle viicudun
karbonhidrat, yag ve proteinlerden yeterince faydalanamadigs; siirekli tibbi bakim gerektiren,

kronik metabolik bir hastalik olarak tanimlanmaktadir [1].

Gestasyonel diyabetes mellitus (GDM), ilk defa gebelik sirasinda tani almis ¢esitli
diizeylerdeki glukoz intoleransi olarak tanimlanir. Tiim gebeliklerin %7'sinde GDM goriiliir.
Calisilan populasyon ve uygulanan tani testlerine gore sikligi %1 ile %14 arasinda degisebilir.

Bu da yilda 200,000'den fazla vaka anlamina gelmektedir [2].

Gebelik sirasinda biiyiime hormonu ve kortizol diizeylerindeki artig, insan plasental
laktojen hormonunun (HPL) varligi, plasentadan insiilinaz salinimi, artmig Ostrojen ve
progesteron diizeyleri nedeniyle insiilin direnci goriilme ihtimali artar. Annenin artmig adipoz
depolari, fiziksel aktivitesinin istemsiz olarak azalmasi ve kalori aliminin artmasinin da

glukoz intoleransina katkisi vardir [3].

GDM tanis1 alan gebelerde preeklampsi ve erken dogum riski artmustir [4]. Ilerleyen
yillarda bozulmus glukoz toleransi ve Tip 2 diyabet i¢in yiiksek risk tasirlar [5]. Dogumdan
sonraki ilk 5 ile 16 yil i¢inde diyabet gelisme riski %17-63 olarak kabul edilir [6].
Gestasyonel diyabet goriilen gebeliklerde fetal makrozomi, neonatal hipoglisemi,
hiperbilirubinemi, omuz distosisi, operatif dogum sikliginda ve dogum travmasi riskinde artis
gorilmektedir [7]. Gestasyonel diyabetli annelerden dogan infantlarda uzun donemde

bozulmus glukoz toleransi, obezite ve entellektiiel becerilerde azalma goriiliir [8, 29, 31].

GDM i¢in risk degerlendirmesi ilk prenatal vizitte yapilmali; obezite, onceki
gebeliklerinde glukoz intoleransi, GDM veya iri bebek dogurma 6ykiisii, glukoziiri, ileri yas,
yiiksek riskli etnik grup, sigara kullanimi, ailede diyabet Oykiisii olan yiiksek riskli kadinlar
GDM agisindan en kisa siirede taranmalidir [9, 10]. Risk faktorii tasimayan kadinlarda GDM
taramast i¢in gebeligin 24-28. haftalarinda rastgele bir zamanda 50 gr glukozlu sivi
icirildikten 1 saat sonra plazma glukoz diizeyi bakilir. 50 gr oral glukoz tolerans testinde
(OGTT) 1.saat plazma glukozu >140 mg/dl ise taniy1 kesinlestirmek i¢in 100 gr glukoz ile 3
saatlik OGTT veya 75 gr glukoz ile 2 saatlik OGTT yapilmalidir. Her iki testte de en az iki



degerin normal smirt asmast GDM tanisi koydurur [1]. GDM igin tan1 ve tarama testlerinin
gebeligin 24-28. haftalar1 arasinda yapilmasinin nedeni; gebeligin diyabetojenik etkilerinin bu
haftalar arasinda ortaya ¢ikmasi ve anne ya da bebekte goriilebilecek etkileri tedavi edebilmek

i¢in yeterli stirenin bulunmasidir [3].

Bu c¢alismada 01.07.2014 ile 28.10.2014 tarihleri arasinda hastanemiz gebe
poliklinigine basvuran gebelerde gestasyonel diyabet sikligini belirlemeyi, GDM tarama testi
sonuglarimi degerlendirmeyi, OGTT bozuklugunun yas, parite ve viicut kiitle indeksi (VKI) ile

iligkisini incelemeyi amacladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Tarihge

Diyabetes mellitus (DM)'a benzer klinik 6zellikler eski Misirlilar tarafindan 3000 yil
once tanimlanmistir [11]. Hastalarin aldiklarindan fazla sivi ¢ikardiklar: bu hastalikta, "akip
gitmek" ya da "sifon" anlamina gelen "diyabet" terimi, ilk kez 2.yiizyilda Kapadokya'da
kullanilmaya baslanmistir [12].

Hastalarin kan ve idrarlarinin "tatli" oldugu ilk defa Hintliler tarafindan kesfedilmistir.
Ingiliz Thomas Willis 1675'te bunu fark etmis ve "diyabet" kelimesinin yanina "tatli bal"
anlamina gelen "mellitus" kelimesini eklemistir. 1776'da ingiliz Dobson, bunun hastalarin kan

ve idrarlarinin igeriklerindeki seker miktarinin fazlaligina bagl oldugunu bulmustur [11].

DM tarihinin 6nemli bir kilometre tas1 da 1857'de Fransiz Claude Bernard tarafindan
karacigerin glikojenezde rolii oldugunun bulunmasi ve DM'nin artmis glukoz {iretimine bagh
oldugu goriisiinii ortaya atmasi olmustur. Pankreasin DM patogenezinde rolii oldugu ise
1889'da Avusturyali Mering ve Minkowski tarafindan kesfedilmistir. Bu kesif, 1921'de
Kanadal1 Banting ve Best'in insulin izolasyonu ve klinikte kullanilmasi ile ilgili caligmalarinin

temelini olusturmustur [11].

Oral olarak kullanilabilecek hipoglisemik ajanlarin bulunmasma yonelik ¢aligmalar
1955'te sonuglarin1 vermeye baglamig ve ilk olarak tolbutamid ve karbutamid oral
antidiyabetik (OAD) olarak piyasaya stiriilmiistiir [11]. Tip 2 diyabetin tedavisinde 1960’11
yillarda kullanilmaya baslayan metformin, giinlimiizde tedavide tercih edilmesi gereken ilk

ilactir [13, 14].

Insulinin  kesfedilmesinden sonra, diyet ve egzersizle birlikte agresif tedavi

yaklasimlari 20. yiizyilda diyabetin morbidite ve mortalitesini dnemli dl¢iide azaltmistir [12].

21. yiizyilda ise amag, insulinin oral olarak kullanimini saglayabilmek, hasta uyumu
zor insulin enjeksiyonlarin1 gegmiste birakabilmektir. Diyabetin patofizyolojisi giderek daha
iyi anlasilmakta; diyabet ve komplikasyonlarindan korunma ve tedavi yaklasimlar1 daha iyi
bilinir hale gelmektedir. Bu sayede 21. yiizyilda genetik miidahalelerle belki de diyabette kiir
saglanabilecektir [12].



2.2. Tanim ve Smniflama

Diyabet; insiilin sekresyonunun, insiilin aktivitesinin veya her ikisinin birden defektif
olmast sonucu kan sekeri yiiksekligi ile karakterize bir grup metabolik hastaliktir. Kronik

hiperglisemi uzun donemde organ hasari ile sonuglanir [2].

Diyabet; dort klinik tipe ayrilir. Bunlardan Tip 1 diyabet, Tip 2 diyabet ve GDM
primer, diger spesifik diyabet tipleri ise sekonder diyabet formlar1 olarak siniflandirilir.

Diyabetes mellitusun etyolojik siniflamasi1 Tablo 1'de gosterilmistir[1].

2.2.1. Tip 1 DM

Pankreas [ hiicrelerinin otoimmun harabiyeti sonucu tam insulin eksikligi ile
karakterizedir. Bu nedenle tedavisi ancak insulinin disaridan yerine konmasi ile olur.
Vakalarin %90'inin otoimmun mekanizmalarla sporadik olarak ortaya ¢iktig1 distiniiliir [15].
Tip 1 DM c¢ogunlukla 30 yasindan 6nce baglar. 6, 13 ve 20 yas civarlarinda olmak iizere ii¢
kez pik yapar. Hastalar genellikle zayif veya normal kiloludurlar. Diyabetik ketoasidoza
yatkinliklar yiiksektir [1].

2.2.2. Tip 2 DM

Insulin bagimli olmayan bu tipin karakteristik 6zelligi insulin rezistansidir [16].
Diyabetik hastalarin yaklasik %90-95'i Tip 2 DM 'dir. Bu tipte otoimmun [ hiicre hasari
bulunmadigindan hastalar yagamlarin siirdiirebilmek i¢in insiilin tedavisine muhtag¢ degildir.
Tip 2 DM tanist almig hastalarin geneli obezdir ve obezitenin kendisi de zaten insiilin
direncine yol agmaktadir. Ketoasidoz bu hastalarda ¢ok nadir goriiliir. Hastaligin seyrinde kan
sekeri diizeyleri kademeli olarak yiikseldiginden diyabetik semptomlar geg¢ ortaya ¢ikar. Yani
bu hastalar tan1 konulmadan yillarca 6nce diyabetiktir. Bu nedenle de tam1 aninda bile
mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlar agisindan yiiksek risk tasirlar. Insulin
rezistans1 farmakolojik tedavi ve/veya kilo verilmesiyle azaltilabilir. Ileri yas, obezite, fiziksel
aktivite azhigt Tip 2 DM olugsma riskini artirir. Gebeliginde GDM 0ykiisii olanlarda,
hipertansiyon veya dislipidemisi olanlarda ve bazi etnik gruplarda goriilme riski artar. Tam

olarak aydinlatilamamis olsa da bu tipte genetik yatkinligin biiyiik yeri vardir [2].



Tablo 1 - Diyabetes mellitusun etyolojik siniflamasi

I. Tip 1 diyabet: Genellikle mutlak insiilin noksanligina sebep olan B-hiicre yikimi vardir.

A. Immun aracilikli B. Idiyopatik

I1. Tip 2 diyabet: Insiilin direnci zemininde ilerleyici insiilin sekresyon defekti ile

karakterizedir.

I11. Gestasyonel diabetes mellitus (GDM) : Gebelik sirasinda ortaya ¢ikan ve genellikle

dogumla birlikte diizelen diyabettir

IV. Diger spesifik diyabet tipleri

A. B-hiicre fonksiyonlarinin genetik defekti
(monogenik diyabet formlarr)

20. Kromozom , HNF-4a (MODY1)
7. Kromozom, Glukokinaz (MODY2)
12. Kromozom, HNF-1a (MODY3)
13. Kromozom, IPF-1 (MODY4)

17. Kromozom, HNF-1b (MODYY5)
2. Kromozom, NeuroD1 (MODY®6)
2. Kromozom, KLF11 (MODY?7)
Digerleri

B. Insiilinin etkisindeki genetik defektler

e Leprechaunism
o Lipoatrofik diyabet
e Digerleri

C. Pankreasin ekzokrin doku hastaliklan

Hemokromatoz
Kistik fibroz
Pankreatit
Digerleri

D. Endokrinopatiler

Akromegali
Cushing sendromu
Feokromositoma
Glukagonoma
Digerleri

E. Ilac veya kimyasal ajanlar

Atipik anti-psikotikler

Anti-viral ilaglar

B-adrenerjik agonistler
Glukokortikoidler

Tiyazid grubu ditiretikler

Tiroid hormonu

Digerleri (post transplant diyabet)

F. immun aracihkh nadir diyabet formlar

e Anti-insiilin reseptor antikorlart
e Stiff-man sendromu
e Digerleri

G. Diyabetle iliskili genetik sendromlar

Down sendromu

Friedreich tipi ataksi

Huntington korea

Klinefelter sendromu
Laurence-Moon-Bied| sendromu
Porfiria

Digerleri

H. Infeksiyonlar

e Konjenital rubella
e Sitomegalovirus
e Digerleri (adenovirus, kabakulak)




2.2.3. Diger Spesifik Diyabet Tipleri

Glukoz metabolizmasinda bozukluga yol agarak sekonder diyabete neden olan hastalik
ve sendromlarin bulundugu gruptur (Cushing sendromu, Kistik fibroz, Down sendromu,

konjenital rubella, atipik anti-psikotik ilag kullanimi gibi).
2.2.4. Gestasyonel Diabetes Mellitus ( GDM)

GDM ilk defa gebelik esnasinda tanit konan herhangi bir derecede glukoz tolerans
bozuklugudur. Calisilan populasyon ve uygulanan tani testlerine gore sikligi %1 ile %14
arasinda degisir [2]. GDM gebelikte goriilen en sik komplikasyonlardan biridir. Tiim dogum
komplikasyonlarmin %3-5'inden sorumludur. Gebelikten Once diyabeti oldugu halde
gebelikte tani alan; yani pregestasyonel diyabeti olan vakalar maternal diyabet olgularinin
yalnizca %10'unu olusturur. Pregestasyonel ve gestasyonel DM olgulart maternal ve fetal

birgok komplikasyon goriilmesi agisindan risk altindadir [13].
2.3. Patofizyoloji

Hipergliseminin tiim formlarinda oldugu gibi GDM de yetersiz insulin diizeyleri ile
karakterizedir. GDM'de insulin yetersizligi ile sonuglanan pankreatik [ hiicre
disfonksiyonunun nedeni tam olarak aydinlatilamamistir. Tanimlanabilmis 3 neden ise;
otoimmunite, genetik ve kronik insulin rezistansina bagli B hiicre disfonksiyonudur. Gebeligin
indiikledigi insulin rezistansinin, daha onceden var olan B hiicre defektinin klinik olarak
ortaya ¢ikmasina neden olduguna inanilir. Buna gore zaten glukoz intoleransina sahip
kadinlarin bazilarima gebelikte rutin GDM taramasi sayesinde tani konmus olur ve bu
kadinlarin ¢ogunda gebelikten sonra diyabet gelisir. Gebelikten sonraki ilk 10 yil iginde
kiimiilatif diyabet insidansinin neredeyse dogrusal bir artig gdsterdigi raporlanmigtir. Risk,
GDM'ye yatkin tiim etnik gruplarda benzer bulunmustur. Yeni diyabet olgulart GDM'den 1-2
dekad sonra ortaya ¢ikmaktadir [14].

2.4. Gebede Glukoz Metabolizmasi

Gebelikte plasentadan salgilanan kortizol, biiyiime hormonu, progesteron, Ostrojen,
prolaktin ve oOzellikle de HPL; gebede aclik hipoglisemisi, postprandial hiperglisemi,
hiperinsulinemi ve insiilin direnci olusturur. Bu degisiklikler sayesinde fetiise yeterli glukoz

gecisi saglanir. Normal bir gebeligin liglincii trimestirinda insiilin sensitivitesinde % 44’liikk



bir azalma; insulin ihtiyacinda %40-70'lik bir artma olur. Artmis olan insulin gereksinimini
karsilayabilmek icin pankreasta hipertrofi ve hiperplazi gelisir. Glukoz metabolizmasinda
bozukluk olmayan gebelerde insiilin direncindeki artis, insiilin iiretimi artirilarak kompanse
edilir. Insiilin rezervi yetersiz olan hastalarda insiilin direncinin artmasi1 gebelik ilerledik¢e
hiperglisemiye yol agar. Normalde yeterli insiilin salgilayabilen fakat gebelikte artan insiilin
rezistansini karsilayamayan kadinlarda gestasyonel diyabet olusur. HPL diizeyinin artigina ek
olarak kandaki trigliserit, serbest yag asitleri, yiiksek dansiteli lipoprotein (HDL), ¢ok diisiik
dansiteli lipoprotein (VLDL) ve serbest kortizol miktarlar1 da artarak hiperglisemiye katkida
bulunurlar [3, 7, 17-20].

2.5. Gestasyonel Diabetes Mellitus Taramasi ve Tani

Normalde gebeligin ilk trimestir1 ve ikinci trimestirin ilk yarisinda aglik ve tokluk kan
glukoz konsantrasyonlar: diisiik seyreder. Bu donemde kan glukoz seviyelerinin yiiksekligi
gebelikte diyabet olusacagini dnceden gosterebilir. Ancak bu donemde anormal sayilacak
glukoz seviyelerini tanimlayan tani kriterleri bulunmamaktadir. Bu nedenle gestasyonel

diyabet taramasi genellikle gebeligin 24-28.haftalar1 arasinda yapilir [21].

ADA onerisine gére GDM i¢in risk degerlendirmesi ilk prenatal vizitte yapilmali;
yiiksek risk faktorlerini tagiyan kadinlar GDM acisindan en kisa siirede taranmali; ilk
taramada GDM saptanmazsa gebeligin 24-28.haftalar1 arasinda yeniden tetkik edilmelidir.
Yiiksek riskli olmayan kadimlar ise gebeligin 24-28. haftasinda taranmalidir [9]. Tiirkiye
Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi (TEMD) 'ne gore ise ilk prenatal muayenede risk
degerlendirmesi yapilmali ve aglik plazma glukozu Olcililmelidir. Aclik plazma glukozu
yiiksek (=126 mg/dl) ¢ikan gebelerde hemoglobin Alc (HbAlc) bakilmalidir. HbAlc ytiksek
ise pregestasyonel DM olarak kabul edilmeli ve tedavi edilmelidir. Yiiksek riskli gruplardan
birine dahil olan gebelerde, gebeligin baslangicinda aglik kan glukoz diizeyi Olgiilmeli,
nondiyabetik sinirlarda (<126 mg/dl) bulunsa bile, diyabet arastirmas1 gebe olmayan kisilerde
yapildigr gibi 75 g glukozlu OGTT ile yapilmali ve yorumlanmalidir. Tiirk toplumunda riskli
grupta olsun veya olmasin tiim gebelerde 24-28. haftalarda GDM taramasi yapilmalidir [1].

Asagidaki kriterlerin bir veya daha fazlasinin varligi durumunda ise gebeligin herhangi

bir doneminde GDM tanis1 konabilir:



e Aglik plazma glukozu 5.1 ile 6.9 mmol/l (92 -125 mg/dl) arasindaysa
e 75 gr OGTT'de 1.saat plazma glukozu > 10.0 mmol/l (180 mg/dl) ise

e 75 gr OGTT'de 2.saat plazma glukozu >8.5-11.0 mmol/l (153 -199 mg/dl) ise [21].

GDM i¢in diisiik risk grubunda degerlendirilecek gebeler;

e 25 yasindan kii¢iik olanlar

e normal viicut agirligina sahip olanlar

e birinci derece akrabalarinda diyabet 6ykiisii olmayanlar

e kotil obstetrik Oykiisii olmayanlar

e diyabetin yiiksek prevalansta oldugu etnik grup (Latin Amerikan, yerli Amerikan,
Asya-Amerikan, Afriko-Amerikan, Pasifik Adali,...) iyesi olmayanlardir [2].

Bu gruba gebeligin 24-28’inci haftalar1 arasinda 50 gr glukoz ile tarama testi
yapilmalidir [9].

GDM i¢in yiiksek risk gostergeleri;

e Obezite (viicut kiitle indeksinin 30 kg/m? ve iizerinde olmasi)

e Daha onceki gebeliklerinde GDM 06ykiisii

e Ailede DM oykiisii (6zellikle 1. derece akrabalarinda)

e Daha oOnceki gebeliklerine ait makrozomik bebek (>4000 gr), prematiirite (24-37.
gebelik haftalar1 arasinda dogum), anomalili bebek, polihidramnios (amniotik sivi
indeksinin >240 mm olmasi), intrauterin 6lii bebek, ti¢ ve daha fazla abortus (1.
trimestirda) oykiisii

e Simdiki gebeliginde polihidramnios varligi

e ileri gebelik yas1 (>35)

e Glukoziiri varligt (100 mg/dl / +2 /5,6 mmol/L)

o Simdiki gebeliginde fetusun gebelik haftasina gore iri olmasi (>90 persantil)

e Onceki gebeliginde toksemi dykiisii [22].

Bu risk faktérlerine sahip gebelerde GDM taramasi ilk antepartum vizitte yapilir. ik
taramada GDM saptanmazsa gebeligin 24-28.haftalar1 arasinda yeniden tetkik edilmelidir [9].

GDM taramas: i¢in yapilan 50 gr OGTT i¢in hastanin a¢ olmasi1 gerekmez. Hastaya
100-200 cc suda ¢oziinmiis 50 gr glukoz, son yemek yedigi saate bakilmadan, giiniin herhangi
bir saatinde oral yoldan verilir. Oral alimdan 1 saat sonra vendz kan Ornegi alinarak kan
glukoz diizeyine bakilir. 24-28'inci gebelik haftalarinda &strojen, progesteron, kortizol,

bliylime hormonu ve human plasental laktojen diizeyleri artisina bagli olarak insiilin direnci



asikar hale geldigi icin; 50 gr OGTT'nin bu haftalar arasinda yapilmasinda goriis birligine
varilmistir [23-26].

50 gr OGTT esik degerin lizerinde ¢ikan gebelere tani i¢in 100 gr OGTT veya 75gr
OGTT yapilir. Tam testleri; en az 3 giin siireyle kalori ve fiziksel aktivite kisitlamasi
olmaksizin beslenmeyi takiben 8-14 saatlik aclik sonrasi yapilir [27].

TEMD onerisine gore 50 gr glukozlu tarama testinde 1.saatte dlciilen plazma glukozu
>180 mg/dl ise tani1 testi yapilmasina gerek yoktur. Bu gebeler gestasyonel glukoz intoleransi
kabul edilir ve GDM gibi takip edilmelidir. GDM i¢in yiiksek risk faktorlerini tasiyan, GDM
olma siiphesi yiiksek olan kadinlarda 6n tarama testi olmaksizin dogrudan 75 g glukozlu
OGTT yapilabilir [1]. Bu testte 75 gr anhidroz glukoz 250-300 ml suda eritilerek hastaya oral
olarak icirilir. Hastanin achk ve 2.saat plazma glukozu &lgiilir. DSO kriterlerine gore
bozulmus glikoz tolerans1 (IGT) veya DM saptanan gebeler GDM kabul edilir. Gebelik
sonlandiktan sonra bu hastalar DM, IGT veya normal glukoz toleransi olarak yeniden

smiflandirilmalidir. Bu hastalara dogumdan en az 6 hafta sonra 75 gr OGTT yapilmalidir [21].

Amerikan Diyabet Birligi'ne (ADA) gore GDM tanis1 konmasi igin 75 ve 100 gr
OGTT'de esik degerlerin iki veya daha fazlasina ulasilmasi veya asilmasi gereklidir. Test, en
az 3 giin glinde 150 gr'in iizerinde karbonhidrat alinan bir diyetle beslenme sonrasinda 8-14
saatlik aclig1 takiben yapilmalidir. Hasta test boyunca sigara igmemeli ve oturur pozisyonda
olmalidir [2]. GDM tanisinda kullanilan bazi kilavuzlardaki tani testleri ve esik degerler Tablo

2'de verilmistir.

2.6. GDM’ de Takip ve Tedavi

Postprandiyal glukoz yiiksekligi basta fetal makrozomi olmak tizere GDM'in
komplikasyonlar1 agisindan preprandiyal yiikseklikten daha tehlikelidir. Hastalara kendileri
kan sekeri monitorizasyonu yaparken aglik (hedef <95 mg/dl), postprandiyal 1.saat (hedef
<140 mg/dl) ve postprandiyal 2.saatte (hedef <120 mg/dl) kan sekerlerine bakmalar1 6nerilir.
NICE kilavuzlar insiilin veya siilfoniliire kullanan hastalarda hipoglisemi riski nedeniyle kan
sekerinin 72 mg/dl'nin tizerinde tutulmasini1 6nerir. Daha 6nceden diyabeti olmayan hastalarda

takipte Hb Alc bakilmasina gerek yoktur [28].



Tablo 2- GDM tanisinda sik kullanilan kilavuzlar [1, 2, 21]

1.saat 2.saat 3.saat
. plazma plazma plazma
Orgiit Aglik plazma Test glukozu glukozu glukozu
glukozu (mg/dl) (mg/dI) (mg/dI)
(mg/dl)
DSO 2013* 126 75 gr Gerekli 140 Gerekli degil
OGTT degil
Amerikan Jinekoloji
ve Obstetrik
Akademisi (ACOG)** 95 100 gr 180 154 140
OGTT
Kanada Diyabet 95 75 gr 190 160 Gerekli degil
Birligi (CDA)** OGTT
Uluslararasi Diyabet
ve Gebelik Calisma o
Gruplari Birligi 91 5aor 180 153 Gerekli degil
(IADPSG ) * OGTT
95 100 gr 180 155 140
OGTT
ADA**
95 75 gr 180 155 -
OGTT
95 100 gr 180 155 140
OGTT
TEMD**
95 75 gr 180 155 -
OGTT

* tan1 igin bir deger yeterlidir

** tani icin iki veya daha fazla deger gereklidir

GDM tanis1 koyulan hastalar yogun bir diyet ve egzersiz danigmanligi almalidir. Bu

hastalarin %70-85'inde tek basina yasam tarzi degisiklikleriyle kan sekerlerinin kontrol altina

alinabilecegi tahmin edilmektedir. Yasam tarzi degisiklikleriyle 1-2 haftada tedavi hedefleri

saglanamazsa farmakoterapi baslanmalidir. Tedavide ilk &nerilen ajan insiilindir. Insiilin

plasentadan ge¢mez. Baska bir secenek olarak, giivenli ve etkili olarak kabul edilen

metformin ve gliburid kullanilabilir. Gliburid ve metforminin gebelik kategorisi B'dir ancak

uzun vadede gilivenli olduklarina dair yeterli veri bulunmamaktadir. ACOG insiilin ve oral
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ajanlarin esit derecede etkili oldugunu ve ilk basamak tedavide ikisinden birinin tercih
edilebilecegini belirtir. NICE kilavuzlarinda ise ilk basamakta insiilin tedavisi yerine

metformin baglanmasi 6nerilmektedir [28].

2.7. GDM'nin Fetal Etkileri

Maternal hiperglisemiye bagli insiilin artis1 fetiisii 2 yolla etkiler. Ik olarak; besin
fazlahig1 (hiperglisemi) nedeniyle, insiilin yag depolanmasini artirir. Ikinci etkisi insiilinin bir
bliylime faktorii gibi davranmasidir. Bunun sonucunda infantin intrauterin daha fazla
biliylimesini uyarir. Fetal hiperinsiilinemi sonucu fetiisiin asir1 biiyimesi GDM 'nin en ¢ok
korkulan perinatal komplikasyonlarindan biri olan makrozomi (dogum agirliginin 4000 gr'in
tizerinde olmasi) ile sonuglanir [29]. Tedavi edilmeyen GDM'li annelerin bebeklerinde %40
gibi yiiksek bir oranda makrozomi goriiliir [30]. Makrozomi; omuz distosisi, kemik kiriklari,
sinir yaralanmalari gibi dogum travmalarina yol agar. GDM ayrica respiratuar distres
sendromu, neonatal hipoglisemi, hiperbilirubinemi, polisitemi ve hipokalsemi gibi fetal
komplikasyonlara neden olabilir. Intrauterin hiperglisemiye maruz kalmak infanti uzun
donemde de etkiler. Bu bebeklerin gelecekte obezite ve Tip 2 DM gelistirme riskleri artmigtir
[8, 29, 31].

2.8. GDM'nin Maternal Etkileri

Tarama testlerinin rutin uygulanmasi sayesinde, GDM'li hastalar semptomatik hale
gelmeden Once tan1 almaktadir. Tan1 almamig GDM'li gebelerde poliiiri, polidipsi, yorgunluk,
bitkinlik gibi semptomlar ortaya c¢ikabilir. Intrauterin makrozomi veya polihidroamnios
GDM'yi isaret edebilir. Kanitlar preeklampsi ve sezaryenle (C/S) dogum oranlarindaki artigin
GDM ile iliskili oldugunu gostermektedir. GDM'li annelerde de ileride Tip 2 DM gelisme
riski artmigtir. GDM gelisen kadinlarin yarisinda sonraki 10 yil i¢inde Tip 2 DM
gelismektedir [3, 30].
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3. MATERYAL ve METHOD

Arastirmamizda, Ankara Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Gebe Poliklinigine 01
Temmuz 2014 ile 28 EKim 2014 tarihleri arasinda bagvurmus ve 50 gr OGTT yaptirmis olan

gebeler retrospektif olarak incelendi.

Son adet tarihine gore gebeliginin 24 ile 28.haftalar1 arasinda olan 336 gebe tespit
edildi. 336 gebeden 2 kisi 18 yas alti olduklart igin, 1 kisi tarama testi (50 gr OGTT)
yapilmadan 100 gr OGTT yapildig1 i¢in ve 1 kisi de tarama testi yapilmadan 75 gr OGTT
yapildig1 i¢in ¢alismaya dahil edilmedi. Kriterlere uyan 332 gebenin dosya kayitlar1 bilgisayar
ortaminda taranarak demografik bilgilerine, OGTT sonuglarina ve gebelik dykiilerine ulasilda.

Gebeler yaglarina gore siiflara ayrilirken 25 yas alti (GDM agisindan diisiik riskli
grup), 25 ile 29 yas arasi, 30 yas ve iistii olarak 3 gruba ayrildi. VKI'ne gore gruplandirmada
VKI 25'n altinda olanlar normal, 25 ile 29.9 arasi olanlar fazla kilolu, 30 ve iizeri olanlar

obez grubuna dahil edildi.

50 gr OGTT'de 1.saat esik degeri TEMD'de oOnerilen 140 mg/dl kabul edildi. Bu
degere gore gebeler tarama testi normal ve bozuk olanlar olarak iki gruba ayrildi. Tarama testi
bozuk olup tan1 testi olarak 100 gr OGTT yapilan gebelerin sonuglart IADPSG, ADA, DSO
ve TEMD'in ortak kriterlerine gore degerlendirildi. Buna gore 0. dakikada bakilan kan sekeri
degeri icin 95 mg/dl, 100 gr oral glikoz verildikten 60 dakika sonra bakilan kan sekeri degeri
icin 180 mg/dl, 120 dakika sonra bakilan kan sekeri degeri igin 155 mg/dl, 180 dakika sonra
bakilan kan sekeri degeri i¢in 140 mg/dl esik deger kabul edildi. Hastalar, laboratuvar
sonuglar1 bu degerlerin altinda olanlar ve iistiinde veya esit olanlar olarak gruplandirildi. Tani
testi olarak 75 gr OGTT yapilan gebelerin sonuglar1 yorumlanirken de IADPSG, ADA ve
DSO kriterleri géz oniine alindi. Buna gére bakilan plazma glukozu degerlerinde 0. dakika
icin 95 mg/dl, 60. dakika i¢in 180 mg/dl ve 120.dakika i¢in 155 mg/dl esik deger kabul edildi.
Gebeler, laboratuvar sonuglari bu degerlerin altinda olanlar ve lstlinde veya esit olanlar

olarak gruplandirildi.

ADA, Avrupa Diyabet Calisma Birligi (EASD), Uluslararasi Diyabet Federasyonu
(IDF) ve Uluslararasi Klinik Kimyacilar Federasyonu (IFCC) temsilcilerinin olusturdugu
Uluslararas1 Diyabet Uzmanlar Komitesi tarafindan 2008 yilinda yapilan bir dizi toplanti
sonucunda diyabet tanisi i¢in HbALc'nin kesim noktast %6.5 (48 mmol/mol) olarak
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belirlenmistir. Calismamizda da hastalar HbAlc degerlerine gore gruplanirken bu deger

kullantlmistir.

Tarama testi bozuk ¢ikip endokrinolojiye yonlendirilen hastalar, endokrin bagvurusu
olanlar ve olmayanlar olarak 2 gruba ayrildi. Gebeligin ilerleyen dénemlerinde rastgele bir
zamanda bakilan kan sekerlerine gore 3'e ayrilan gebelerden kan sekeri 100 mg/dl ve altinda
olanlar normal, 100 mg/dl ile 126 mg/dl arasinda olanlar bozulmus aglik glukozu, 126 ve {istii

diyabet kabul edilecek sekilde siiflandi.

Hastalar glukoz metabolizma bozukluklarina gore siniflanirken, tarama testi normal
¢ikanlar ile tarama testi bozuk ¢ikip tani testi normal ¢ikanlar normal glukoz metabolizmasi
siifina dahil edildi. Tarama testi bozuk ¢ikip 100 gr OGTT'de tek degeri esik degerin
tizerinde ¢ikanlar IGT kabul edildi. Tarama testi bozuk ¢ikip 75 gr OGTT'de en az bir degeri,
100 gr OGTT'de ise en az iki degeri esik degeri asanlar GDM olarak gruplandi. Tarama testi
bozuk ¢ikip tani testi yaptirmayan veya tani testini tamamlayamayan hastalar veri eksikligi
nedeniyle tan1 agisindan yorum yapilamayacagi i¢in ayri bir grupta toplandi. Boylece glukoz

metabolizmasi acisindan hastalar 4 gruba ayrilmis oldu.

Hastalarin onceki gebelik Oykiisii dikkate alindiginda gravida, parite, abort sayisi,
kiiretaj sayisi, intrauterin ex sayisi, gegirilmis ektopik gebelik sayist ayr1 ayri incelenerek her
biri agisindan 3 gruba ayrildi. Mevcut gebeligin sonlanma tarihine gore 38 haftanin altinda
dogan bebekler prematiir, 38 ile 42 hafta arasinda doganlar miat ve 42 haftanin iizerinde
doganlar postmatiir kabul edildi. Bebeklerin dogum kilolarma gore siniflandirmada 2500
gramin altinda doganlar diisiik dogum agirlikli, 2500 ile 4000 gram arasi doganlar normal
dogum agirlikli, 4000 gramin iizerinde doganlar makrozomi olarak gruplandirildi. Bebek
cinsiyeti kiz ve erkek olarak iki grup, dogum sekli normal spontan vajinal yol ve C/S olarak

iki grup seklinde ¢alisildi.

Annenin kan grubu ile kiyaslamalar yapilirken kan gruplar1 A, B, AB ve 0 olarak 4
gruba ayrildi. Annenin ek hastalik 6ykiisti, ilag kullanim 6ykiisii, sigara kullanim 6ykiisii olup
olmamasina gore ayr1 ayri ikiser gruba ayrildi. Aile dykiisii siniflamasinda gebeler, 1. derece

akrabalarinda (anne ve baba) DM tanis1 olup olmamasina gore 2 gruba ayrildi.
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Calismamizda istatistiksel analiz i¢in SPSS for Windows 20.0 programi kullanildu.
Gruplar arasindaki niteliksel verilerin karsilastirilmasinda Ki kare testi kullanildi, veriler say1
ve ylizde olarak sunuldu. Verilerin normal dagilim uygunluklar1 gorsel (histogram ve olasilik
grafikleri) ve analitik yontemler (Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk testleri) kullanilarak
incelendi. Parametrik kosullar1 tastyan iki gruptaki karsilagtirmalar Student t testi, iic ve daha
fazla sayidaki gruplardaki karsilagtirmalar ise One Way Anova testi ile yapildi. Veriler
aritmetik ortalama + standart sapma olarak sunuldu. Parametrik kosullari tasimayan iki
gruptaki karsilastirmalar Mann Withney-U testi ile; ii¢ ve daha fazla sayidaki gruplardaki
karsilastirmalar ise Kruskal-Wallis testi ile yapildi. Sayisal veriler ortanca olarak sunuldu. Her
iki degiskende normal dagildiginda korelasyon analizleri i¢in Pearson korelasyon analizi,
parametrik kosullar1 tasimayan gruplardaki korelasyon analizleri i¢in Spearman korelasyon

analiz testi kullanilds. Istatistiksel anlamhilik diizeyi p<0.05 olarak kabul edildi.

14



4. BULGULAR

Hastanemiz gebe poliklinigine bagvuran gebelerde GDM taramasi i¢in yapilan 50 gr

OGTT sonuglarint degerlendirmeyi amagladigimiz ¢alismamiza 332 hasta dahil edildi.

Yaglar1 18 ile 44 arasinda degisen hasta populasyonumuzun yas ortalamasi 27,6+5,2
olarak hesaplandi. Yasa gore olusturulan gruplardaki hasta sayilar1 Sekil 1'de goriilmektedir.
VKI 15 ile 40 arasinda degisen hastalarimizin VKI ortalamalar1 27,1+4,5 olup VKI gruplarina
gore hasta dagilimi Sekil 2'de gosterilmistir.

yas gruplari(n)

140

121 116

120

100

60

40 A

20 A

25alt 25-29 30ve lzeri

Sekil 1: Hastalarin yas gruplarina gore dagilimi
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Sekil 2: Hasta populasyonunun VKI gruplarma gére dagilim

131

Hastalarimiza GDM taramasi i¢in yapilan 50 gr OGTT sonuglari incelendiginde 1.saat

kan glukoz diizeylerinin en diisiik 52 mg/dl, en yiiksek 244 mg/dl oldugu tespit edildi. Genis

bir aralikta yayilim gosteren bu deger igin ortalama degeri 121,4 + 29,1 mg/dl olarak

hesaplandi. TEMD kriterlerine gore 50 gr OGTT 60.dakika plazma glukozu normal ve bozuk

¢ikan hastalarin dagilimi Tablo 3'te gosterilmistir.

Tablo 3 - 50 gr OGTT sonuglarinin dagilimi

Hasta Sayisi Yiizde

Normal 244 %73,5
Bozuk 88 %26,5
Toplam 332 %100,0
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Yas gruplari ile 50 gr OGTT bozuklugu arasindaki iliski Tablo 4'te verilmistir. Yas
gruplar1 arasinda 50 gr OGTT'nin bozuk olmas: yoniinden degerlendirdigimizde; 30 yas
tizerindeki hastalarda OGTT bozuklugu 25 yas altindakilerden daha fazladir. Bu sonug
istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,001). Yaslar1 25-29 arasinda olan grupla diger gruplar

arasinda tarama testi bozuklugu a¢isindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir.

Tablo 4- Hasta yas1 ile 50 gr OGTT bozuklugu arasindaki iliski

50 gr OGTT 60.dk kan glukoz diizeyleri
Normal Bozuk Toplam
Yas n % n % n %
<25 80 84,2 15 15,8 95 100
25-29 91 75,2 30 24,8 121 100
>30 73 62,9 43 37,1 116 100
Toplam 244 73,5 88 26,5 332 100

50 gr OGTT sonucuna gore tan1 testi yapilmasi gereken 88 hastadan 75 kisiye 100 gr
OGTT; 2 kisiye 75 gr OGTT yapildig1 saptandi; 16 hasta ise tarama testi bozuk ¢ikmasina

ragmen higbir tani testini yaptirmay1 kabul etmemisti.

75 gr OGTT yapilan 2 hastanin da 0. dakikada bakilan glukoz degerleri normal, 120.
dakikada bakilan glukoz degerleri esik degerin tizerindeydi. 60. dakika glukoz dlglimleri bir
hastada yiiksek, digerinde normal smirlardaydi. GDM tanist i¢in 75 gr OGTT'de tek deger
yiiksekligi yeterli oldugundan, 75 gr OGTT yapilmis olan iki hasta da GDM kabul edildi. 75
gr OGTT yapilan hastalardan birine 100 gr OGTT de yapildig1 tespit edildi.
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100 gr OGTT yapilan 75 hastanin %85,3"liniin (n=64) 0. dakika kan glukoz degeri
normal, %14,7'sinin (n=11) sonucu bozuk bulundu. 100 gr OGTT'de 0. dakika plazma
glukozu yiiksekligi acisindan yas gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmadi (p=0,352). Teste devam eden 73 kisiden 64'iniin 60. dakika kan sekeri degerleri
normal iken 9 kisinin sonucu esik degerin iizerindeydi. Testi tamamlayabilen 72 hastanin 120.
dakika ve 180.dakika sonuglarinin degerlendirilmesi Tablo 5'te gosterilmistir. Boylece 100 gr
OGTT sonuglarina gore en az iki degeri esik degerin {izerinde olan 17 hastaya GDM; tek
degeri yiiksek c¢ikan 14 hastaya da IGT tanis1 konmus oldu.

Tablo 5- 100 gr OGTT 120. dakika ve 180. dakika sonuglarinin degerlendirilmesi

100 gr OGTT'de Normal Bozuk
kan glukozu dl¢im Ortalama Sayi(n) | Yiizde | Sayi(n) | Yiizde
Zamanl (%) (%)
120. dakika 1384327 46 63,9 26 36,1
180. dakika 119,5531,5 58 80,6 14 19,4

Caligmaya katilan 332 hasta degerlendirildiginde hastalarin %84,3"i (n=280) normal
glukoz metabolizmasina sahipti. %4,2'si (n=14) IGT, %5,41 (n=18) GDM tanist ald1. %6's1
(n=20) ise tani testi yaptirmadig1 veya tan1 testini tamamlayamadigi i¢in bu ii¢ tan1 grubundan

birine dahil edilemedi. Hastalarin tan1 gruplarina gére dagilimi Sekil 3'te gdsterilmistir.

Yas acisindan tani gruplart incelendiginde istatistiksel olarak anlamli sonug
bulunamasa da, 25 yas alti grupta GDM'ye rastlanmazken; 30 ve ilizeri yastaki gebelerin
bulundugu grupta GDM sikliginin %11,2 oldugu goriilmiistiir. Bulgular Tablo 6'da

goriilmektedir. Diger gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktur.
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Tani gruplarina gore dagilim (n)

m Normal
WmIGT
mGDM

W Taniicin yeterli veri olmayan

Sekil 3- Hastalarin tan1 gruplarina gére dagilimi(n)

Tablo 6- Tan1 gruplarinin yasa gore dagilimi

Tan1 gruplar
Tani i¢in yeterli
Yas IGT GDM veri olmayan Toplam
Normal
n % n % n % n % N
<25 86 90,5 3 132] 0 0,0 6 6,3 95
25-29 108 89,3 2 1,7 5 41 6 50 121
>30 86 74,1 9 | 78 | 13 | 11,2 8 6,9 116
Toplam 280 | 843 | 14 | 42 | 18 54 20 6,0 332
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VKI ve tam gruplari arasinda istatistiksel olarak anlaml fark yoktur (p=0,098). Veriler
Tablo 7'de gosterilmistir.

Tablo 7- Tami gruplarinin VKi'ye gore dagilinmi

Tam gruplar
Normal IGT GDM Tam icin Toplam
VKIi yeterli veri
olmayan

n % n % n % n % n %
<25 103 | 88,8 7 6,0 3 2,6 3 2,6 116 100
25-29,9 107 | 81,7 5 3,8 7 53 12 9,2 131 100
=30 70 82,4 2 2,4 8 9,4 5 5,9 85 100
Toplam | 280 | 84,3 14 4,2 18 54 20 6,0 332 100

Veri taramasi yapilirken hastalarimizdan 27 kisiye (%8,1) HbAlc bakildig1 tespit
edildi. HbAlc degerleri ¢alisma grubumuzda en diisiik 4,39, en yiiksek 5,95 olacak sekilde

normal sinirlar dahilindeydi.

50 gr OGTT sonucu bozuk ¢ikan hastalara endokrinolojiye bagvurmalar1 onerildi.
Hasta kayitlar1 incelendiginde bu gruptaki 88 hastadan 20'sinin (%22,7) endokrinolojiye
basvurdugu, 68'inin (%77,3) ise basvurmadigi tespit edildi. Tarama testi bozuk c¢ikan
gebelerden 10'u igin diyet polikliniginden konsultasyon istendigi; 1 hastaya ise diyete ek

olarak endokrinoloji tarafindan insiilin baslandig: saptandi.

Tarama testi bozuk ¢ikan 88 hastanin 47'sine ve tarama testi esik degere yakin ¢ikan 1
hastaya gebeligin ilerleyen donemlerinde rastgele bir zamanda tekrar kan sekeri diizeyi
bakildig: fark edildi. Hastalarin %95,8'inin (n=46) kontrol kan sekeri degerleri normal;
%4,2'sinin (n=2) sonucu DM esik degerinin iizerindeydi. Kontrol kan sekeri yiiksek ¢ikan
hastalarin tamaminin tani testi sonuglari normal siirlarda oldugundan glukoz metabolizmasi

normal olan tan1 grubuna dahil edilmislerdi.

Hastanemiz kayitlarindan 187 hastanin gebelik ve dogum bilgilerine ulasildi.
Hastalarin gravida, parite, abort sayisi, kiiretaj sayisi, intrauterin ex sayisi, gecirilmis ektopik

gebelik sayis1 agisindan dagilimi Sekil 4'te gosterilmistir.
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Sekil 4- Hastalarin gebelik dykiilerine gore dagilimi (n)

Tan1 gruplar arasinda gravida (p=0,52), parite (p=0,33), abort (p=0,33), kiiretaj
(p=0,45), intrauterin ex (p=0,89) ve ektopik gebelik (p=0,97) sayis1 yoniinden istatistiksel

olarak anlamli fark yoktur.

Dogum kilosu bilgilerine ulasilan 174 bebegin dogum kilosu ortalamalar
3322,5+479,5 gramdi. Bebeklerin %1,1'i (n=2) diisik dogum agirlikli, %6,9'u (n=12)
makrozomik iken; kalan %92'si (n=160) normal agirliktaydi. Diisik dogum agirlikli
bebeklerin tamaminin annelerinin glukoz metabolizmast normaldi. Makrozomik dogan
bebeklerin higbirisinin annesine GDM tanis1 konulmamisti; %75'inin (n=9) annesi normal
glikoz metabolizmasina sahipken %8,3'i (n=1) IGT tanis1 almis, %16,7'si (n=2) ise veri
yetersizliginden dolay1 higbir tan1 grubuna dahil edilememisti. Tan gruplarina goére bebek
dogum agirliklari arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,153).

Dogum haftasina gore bebeklerin %9,8'i (n=17) prematiir, %90,2'si (n=157) miatti,
postmatiir bebek yoktu. Dogum haftast tani gruplarma gore incelendiginde prematiir

bebeklerin 1'inin (%9,1) annesine GDM tanis1 kondugu goriildii, kalan 16 prematiir bebegin
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anneleri normal glukoz metabolizmasina sahipti. Dogum haftas1 bilinen IGT'li annelerin
tamami1 (n=4); GDM'li annelerin %90,9'u (n=10) miadinda dogum yapmuisti. Caligmaya alinan
gebelerin  %52,7'sinin (N=175) hastanemizde dogum yaptig1 tespit edildi. Dogumlarin
%33,7'si (n=59) C/S, %66,3'i (n=116) normal vajinal yol ile gerceklesmisti.

50 gr OGTT bozuklugu ile dogum sekli arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
yoktur (p=0,246). Hasta dagilimi1 Tablo 8'de verilmistir.

Tablo 8- 50 gr OGTT sonuglarina gére dogum sekli dagilimi

50gr OGTT Dogum sekli
60.dakika Normal dogum Sezaryen Toplam
sonugclari (n) (n) (n)
Normal 83 47 130
Bozuk 33 12 45
Toplam 116 59 175

Anne Ozellikleri incelendiginde 34 gebenin ek hastalig1 oldugu, 19'unun diizenli ilag
kullandig1 ve 15 kisinin sigara kullanim Oykiisii oldugu saptandi. Herhangi bir ek hastaligi
icin dizenli ilag kullanan gebelerin hicbirinde glukoz metabolizmasinda bozukluga
rastlanmadi. IGT tanis1 alanlarin %7'sinin (n=1), GDM tanis1 alanlarin %11,1'inin (n=2) ve
glukoz metabolizmas1 normal olan grubun %3,9'unun (n=11) sigara kullanim G&ykiisii
mevcuttu. 3 gebenin anne ve/veya babasinda DM 6ykiisii vardi. Bu gebelerden 1'i IGT, 1'i
GDM olarak degerlendirildi, diger 1 gebe normal glukoz metabolizmasina sahipti. IGT tanisi
konan 13 gebenin (%92,9) ve GDM tanis1 konan 17 gebenin (%94,4) ailesinde DM &ykiisii

saptanmadi.

Dogan bebeklerin cinsiyetlerinin anne tani1 gruplarina gore dagilimi incelendiginde

istatistiksel olarak anlamli sonug¢ bulunamamistir (p=0,76). Dagilim Tablo 9'da gériilmektedir.
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Tablo 9- Tan1 gruplarinda bebek cinsiyeti dagilimi

Bebek cinsiyeti
Kiz Erkek

Tam n % n %
Normal 67 45,0 82 55,0
IGT 2 50,0 2 50,0
GDM 4 36,4 7 63,6
Tani i¢in yeterli veri olmayan 1 10,0 9 90,0
Toplam 74 425 100 57,5

Sistemde kan grubu mevcut olan 182 gebenin kan gruplarina gore dagilimi Sekil 6'da

verilmistir. Kan gruplarinin tan1 gruplarina dagilimi ise Tablo 10'da gosterilmistir.
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Anne Kan Grubu (n)
100
90
80 -
70 -
60 -
50 -
40 -
30 -
20 | 18
10
0 -
A 0 B AB
Sekil 6- Anne kan gruplarinin dagilimi (n)
Tablo 10- Anne kan gruplarinin tani gruplarina gére dagilimi (%)
Anne kan grubu
Tam A B AB 0 Toplam
Normal %52,9 %13,1 %8,5 %25,5 %100
IGT %57,1 %14,3 %28,6 20,0 %100
GDM %16,7 %25,0 %16,7 %41,7 %100
Tam konamayan %10,0 %20,0 %10,0 %60,0 %100
Toplam %48,4 %14,3 %9,9 %27,5 %100
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5. TARTISMA

Calismamizda hastalarin Oncelikli olarak GDM sikligin1 belirlemeyi; tarama testi
bozuklugunun anne yasi, VKI, komorbid hastaliklar1 gibi maternal faktorlerle iliskisini
saptamay1; glukoz metabolizma bozuklugunun dogum zamanlamasi, dogum sekli ve

makrozomi gibi fetal etkilerini degerlendirmeyi amagladik.

Bu arastirmada GDM siklig1 %5,4, IGT siklig1 ise %4,2 olarak bulunmustur. Caligma
popiilasyonumuzun GDM sikligi literatiir ile uyumludur [2]. Bununla birlikte, 75 gr OGTT ile
tek basamakli tanisal yaklasgimin kullanildig1 baska bir ¢alismada ise %1,1 oraninda GDM,
%2,7 oraninda IGT saptanmistir [32]. Sikliklar arasindaki bu fark, iki basamakli tanisal
yaklasimla glukoz metabolizmasi bozuklugunun daha dogru tespit edilebilmesinden
kaynaklaniyor olabilir. 2015 yilinda Cek Cumhuriyeti'nde yapilan bagka bir caligmada ise IGT
%S5,9, GDM ise %37,3 oraninda bulunmustur [33]. Bu ¢alismada GDM'nin yiiksek oranda
goriilme sebebi, hastalarin ¢alismaya dahil edilme kriterinin DM i¢in en az 2 yiiksek risk

faktorli tasimasi gerektigi olabilir.

Calismamizda hastalarin yas ortalamasi 27,6+5,2'dir. Yas gruplar1 arasinda 50 gr
OGTT'nin bozuk olmasi yoniinden bakildiginda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur
(p=0,001). OGTT bozuklugu, yas1 30'un iizerinde olan hasta grubunda 25 yas altindakilerden
daha fazladir. Yas arttikca glukoz metabolizmasi bozuklugu sikliginda artis saptanmigtir.
2011 yilinda Istanbul'da yapilmis benzer bir ¢aligmada hastalarin yas ortalamasi 27,4 ve GDM
sikligr %4.2 olarak bulunmustur. GDM ylizdesinin yagla belirgin olarak arttigi tespit
edilmistir [34]. Bu agidan ¢alismamizin sonuglari bu ¢alisma ile uyumludur. GDM sikligi
acisindan goriilen fark; bu calismada hasta populasyonu secilirken, herhangi bir risk faktorii

tastyan gebelerin ¢calisma disinda birakilmasindan kaynaklaniyor olabilir.

Calismamizda VKI acisindan tani gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptayamadik. Annenin VKI'sinin plazma glukoz degerleri ile iligkisinin arastirildign bir
calismada VKi'deki bir birim artigin 75 gr OGTT'de 2.saat glukoz degerini 0,022 artirdig
saptanmistir. Regresyon analizinde zayif dogrusal bir iliski olup, bu iliski istatistiksel olarak

anlamli bulunmustur [32].
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Calismamizda GDM tanisi alan hastalarin ¢ogunun (%61,5) gravida sayisi 3 ve iizeri
olarak tespit edilmis olsa da, gravida ile tan1 gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli
sonug yoktur (p=0,52). Literatiir bilgilerine gore gravida sayisinin artmasi GDM riskini artirir.
Multipar kadinlarda gestasyonel diyabetin daha yaygin oldugu goriisii hakimdir. GDM gelisen
gebelerin postpartum siirecte diyabet taramasina gitmelerini etkileyen faktorlerin aragtirildigi
bir calismada da gebelik sayisi ile GDM goriilme durumu arasinda anlamli bir iliski

bulunmamustir [35].

GDM'nin 6nemli bir sonucu olan makrozomi, diyabetli olmayan gebelerde %8-14
oraninda goriliirken diyabetlilerde %25-40 oraninda goriiliir. Bizim ¢aligmamizda
makrozomik bebek oran1 %6,9 iken tani gruplarina gore bebek dogum agirliklart
incelendiginde istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p=0,15). Calismaya dahil edilen 332
hastadan sadece 175'i hastanemizde dogum yaptig1 igin ancak bu hastalarin bebeklerinin
dogum agirliklarina ulasildi. Makrozomi agisindan anlamli sonu¢ bulunamamasi, dis
merkezde gergeklesmis dogumlar nedeniyle tespit edemedigimiz makrozomik bebek sayisi ile
iligkili olabilir. Beji ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir ¢alismada bebeklerin %11.7’sinde
makrozomi oldugu goriilmiistiir [35]. Bahsedilen caligmada gebelerin %82’si sezaryen, %181
normal dogum yapmis; %32.4’liniin preterm dogum yaptig1 saptanmistir. TNSA 2013
verilerine gore son bes yilda meydana gelen tiim dogumlarin %48’i sezaryen ile yapilmistir.
Calismamizda bu oranlar C/S i¢in %33,7, normal vajinal yolla dogum i¢in %66,3 bulunmus;
yapilan istatistiksel analize gore 50 gr OGTT bozuklugu ile dogum sekli arasinda anlamli fark

saptanmamugstir (p=0,24). Prematiir bebek orani ise ¢aligmamizda %9,8 bulunmustur.

Istatistiksel olarak anlamli sonu¢ bulunamasa da VKI 30 ve iizerinde olan obez hasta
grubunda GDM'nin goriilme sikligi daha fazlaydi. GDM'nin ilk tedavi basamaginin diyet
oldugu bilinmesine ragmen bu c¢aligmada tarama testi bozuk c¢ikan hastalarin yalnizca
%11,3"lne diyet poliklinigi konsultasyonu istenmesi klinik uygulamada eksik kalmig bir yon
olarak yorumlandi. Yine istatistiksel olarak anlamli olmamakla beraber gravidasi 3 ve iizeri
olan gebe grubunda GDM goriilme sikligr daha fazlaydi. Calisilan hasta sayisinin artirilmasi

ile bu parametrelerde anlamli sonuglar bulunabilecegi diisiiniildii.
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6. SONUC

GDM sikligii belirlemek; eslik eden maternal ve fetal faktorleri incelemek amaciyla
retrospektif olarak yiiriittiiglimiiz c¢alismamizda GDM sikhigt %5,4, IGT sikligit %4,2

bulunmustur.

GDM goriilme riskinin anne yasi artisiyla artmasi genel kabul gormiis bir goriistiir.
Calismamizda istatistiksel olarak da 30 yasin {stiindeki annelerde, 25 yasindan kiigiik olan

annelere gore tarama testi bozuklugunun anlamli olarak daha yiiksek oldugunu gdésterebildik.

GDM sikligr fetiisiin erkek oldugu gebeliklerde daha fazlaydi; ancak, istatistiksel
olarak anlamli degildi. Kan grubu 0 olan gebelerde GDM'in daha sik oldugu goze
carpiyordu; fakat, istatistiksel anlamlilik yoktu. Bu faktorler agisindan daha genis
populasyonlu ¢alismalar planlanarak GDM ile iliskili olup olmadigi aydinlatilabilir.

GDM'nin tiim gebelerde taranmasi konusunda diinyada fikir birligi olusmusken tarama
testinin zamani ve yOntemi tartismali kalmis noktalardandir. Literatiirde genel olarak
taramanin gebeligin 24 ile 28. haftalar1 arasinda yapilmasi gerektiginden bahsedilse de daha
erken tarama yapilmasiyla ilgili ¢alismalar da mevcuttur. GDM tanist konulan gebelikler
riskli gebelik smifina girmektedir. Bu hastalarin takibinde aile hekimi ile birlikte kadin
hastaliklar1 ve dogum uzmani, diyetisyen ve endokrinoloji uzmani da gorev almalidir. Anne
ve bebek daha yakin takip edilmeli, olusabilecek komplikasyonlara onceden hazirlikli

olunmalidir.

Saglik Bakanligi Dogum Oncesi Bakim Rehberi'ne gore her gebenin tiim gebeligi
boyunca en az 4 kez nitelikli izlenmesi gerekmektedir. Birinci basamak hekimleri olarak
gebelik takibinde gebelere yon vermek bizim gorevimiz olacaktir. Bu baglamda ilk vizitte
Dogum Oncesi Bakim Rehberi'nde bulunan Gebelikte Risk Degerlendirme Formu'na gore
risk degerlendirmesi yapilmalidir. Bu form sevk kriterlerinin bir pargasidir. Formdaki
kriterlerden birine bile “evet” cevabi verildiginde hasta kadin hastaliklar1 ve dogum uzmani
bulunan bir saglik kurulusuna sevk edilmelidir. Gebenin tibbi 6ykiisiinde diyabet olmas1 da bu
formdaki kriterlerden biridir. izlemler, kadm hastaliklar1 ve dogum uzmanmin dnerisine gore

birinci veya ikinci basamakta devam ettirilebilir.
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Takip edilen gebe gestesyonel diyabet agisindan risk grubunda ise glukoz tarama
testinin ilk karsilasmada yapilmasi saglanmalidir. Gebe risk grubunda degilse gebeligin 24-
28. haftalar1 arasinda glukoz tarama testinin yapilmasi onerilmeli; gestasyonel diyabetin anne
ve bebek agisindan riskleriyle ilgili danismanlik verilmelidir. 50 gr glukozla yapilan tarama
testinde aglik sarti aranmamaktadir ve giiniin her saatinde, gebe ne zaman bagvurursa
yapilabilir. Hastanin 50 gr glukozlu siviy1 igmesinden sonra 60. dakikada kan alinarak test
tamamlandigindan hastanin tek sefer kan vermesi de tarama testinin baska bir avantajidir.
Testin yapilisinin bu kadar kolay olmasi, hastalarin OGTT igin hastanelere yonlendirilmesini
de gereksiz kilmaktadir. 50 gr OGTT'nin Aile Sagligi Merkezleri'nde, gebeyi takip eden aile

hekimi tarafindan rahatlikla yapilabilecegi kanaatindeyiz.

GDM, maternal ve fetal komplikasyonlarla sonuglanabilen, gebeligin onlenebilir bir
komplikasyonudur. Tarama testi zamanlamasi1 ve kriterleri, cesitli ulusal ve uluslararasi
calisma gruplan tarafindan diizenli olarak giincellenmektedir. Tan1 testleri en az 8 saatlik
aclik gerektirdiginden gebe i¢in bunu saglamak zor olabilir. Bu acidan iki asamali tani
yaklagimi hasta konforu agisindan daha avantajli sayilabilir. Ayrica tarama testi bozuk ¢ikip
tani testi yapilmak zorunda kalinan hastalarda tan1 testi segilirken 180 dakika siiren 100 gr
OGTT yerine 120 dakikada sonlanan 75 gr OGTThmin tercih edilmesi hastaya kolaylik

saglamak agisindan daha uygun olabilir.

GDM tanis1 almig olan gebeye sonraki gebeliklerinde ve ilerleyen yillarda Tip 2
diyabet geligsme riskinin artmis oldugu bilgisi verilmeli; egzersiz yapma, dogru beslenme, kilo
kontrolii ve uzun dénemde takip yaptirmanin 6nemi anlatilmalidir. Bu hastalara postpartum 6-
12. haftalarda Tip 2 diyabet agisindan tarama yaptirmalarinin, yasam tarzi degisikligi
Onerilerine uymalarinin ve daha sonra gebe kalmayi planladiklarinda yeniden izlenmelerinin

gerektigi vurgulanmalidir.
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