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1 ONSOZ VE TESEKKUR

Gestasyonel Diyabetes Mellitus ( GDM ); gebelik siiresince ve sonrasinda anne
ve bebekte gebeligin erken donemlerinden itibaren birtakim sorunlar1 olusturabilen bir
hastaliktir. Iyi bir takip ve tedavi gerektiren bu durum gebelik sonrasinda da Tip 2
Diyabet gelisimine neden olarak kroniklesebilmektedir. Bu sebeple de gelisimine neden

olan risk faktorleri iyi belirlenmeli ve gelismesinin 6niine gegmeye ¢alisilmalidir.
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hayatimda simdiden ¢ok biiylik pay1 olan degerli hocam sayin Prof. Dr. Filiz ACKURT

‘a minnet ve saygilarimi sunarim.

Tim 6grenim donemim ve c¢alisma hayatim boyunca yaptig1 ¢alismalarda bilgi
ve becerisiyle, disiplinli ¢aligma prensipleriyle, bilimselligiyle beni &zendiren,
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ADA: American Diabetes Association
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1 OZET

Gestasyonel Diabetes Mellitus (GDM), gebelikte baslayan ve tanisi ilk kez
gebelikte konulan karbonhidrat intoleransidir. GDM’de kan glikoz diizeylerinin
bozulmasi komplikasyon gelisimine neden olmaktadir. GDM tanist zamaninda
koyularak, gebenin wuygun sekilde izlenmesi halinde anne ve fetusa ait
komplikasyonlarin 6nemli Ol¢iide azaldigi bilinmektedir. Bu ¢alismadaki ama¢ GDM

gelisiminde rol oynayan prognostik faktorlerin incelenmesidir.

Calisma 2010-2011 yillart arasinda Zeynep Kamil Egitim ve Arastirma
Hastanesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Boliimiine bagvuran ve arastirmaya katilmayi1
kabul eden gestasyonel diyabet tanis1 almis 76 gebe (¢alisma grubu) ve gestasyonel
diyabeti olmayan 74 gebe (kontrol grubu) olmak tizere toplam 150 gebe dahil edilmistir.
Calisma ve kontrol grubundaki gebelerin; demografik ve klinik verileri, beslenme
aliskanliklari, gebelik baslangicindaki viicut agirligi, BKI, ikinci trimester sonu ve
gebelik sonuna kadar aldiklar1 agirhik arastirtlmis iki  grup karsilastirilarak
degerlendirilmistir. Verilerin istatistiksel degerlendirmesi SPSS 11.0 paket programu ile
(SPSS for Windows, 11,0, SPSS Inc., USA) yapilmistir. Calisma ve kontrol gruplarinin
karsilastirilmasinda Student’s t-test, Ki-kare testi, binominal lojistik regresyon analizi

uygulanmistir. p< 0.05 anlamlilik diizeyi olarak kabul edilmistir.

Bulgular degerlendirildiginde; iki grup arasinda yas, ailede diyabet ve obezite
Oykiisii varligi, baslangic beden kitle indeksi ve viicut agirligi, ara 6giin aliskanligi ve
ikinci trimester sonuna kadar gegen siirede alinan toplam agirlik agisindan istatistiksel
olarak anlaml faklilik saptanmistir. Binominal logistik regresyon analizinde yas ve BKI

arttikca GDM gelisimi arasinda pozitif iligkinin varlig1 gdzlenmistir.

Belirtilen risk faktorlerinden gebelige baslangic agirhig: ve BKIi, gebelikte ikinci
trimester sonuna kadar alinan agirlik ve ara 6giin aliskanliklar1 6nlenebilir risk faktorleri
olarak bulunmustur. Anne ve fetus i¢in mortalite ve morbidite riski bulunan GDM
gelisim riskini azaltmak amaciyla onlenebilir risk faktorleri agisindan gebeler dikkatli

ve bilingli sekilde takip edilmeli ve bu konuda bilinglendirilmelidirler.

Anahtar kelimeler: Gestasyonel Diyabet, Gebelikte insiilin Direnci, Gebelikte Agirlik Artist



2 SUMMARY

The Effect of Weight Gain during Pregnancy on Development of

Gestational Diabetes Mellitus

GDM is defined as glucose intolerance of variable degree with onset or first
recognition during pregnancy. Imparing of glucose regulation cause complications.
Early diagnosis and effective treatment therapies prevent the complication related with

GDM. We aimed to evaluate the prognostic factors at the development of GDM.

This study included 76 pregnant women diagnosed with GDM (patients
group)and 74 pregnant women without GDM (control group) at outpatient clinic of
Zeynep Kamil Hospital. Control and patients group were asked and compared by means
of demographic and clinic data, eating habits, BMI and weight of patients at the onset of
the pregnancy, and weight gain at the end of second trimester and pregnancy. Statistical
analysis was performed using SPSS 11.0 software..Student’s t test ,chi square tests and
binominal logistic regression analyse were performed where appropriate; p:0.05 was

accepted as the degree of significance.

There was statistically significant difference in terms of age, family history, BMI
and weight of patients at the onset of the pregnancy, snacking habits, weight gain at the
end of second trimester. Only age and BMI had a statitically significant relation in

terms of development of GDM at binominal logistic regression analyse.

BMI and weight at the onset of the pregnancy, snacking habits, weight gain at
the end of second trimester were preventable risk factors for GDM. To prevent
development of GDM which has morbidity and mortality risk for pregnant women and
fetus, pregnant women should be followed up carefully by means of preventable risk

factors.

Key words: Gestational Diabetes Mellitus, insulin Resistance during Pregnancy, Weight Gain

during Pregnancy



3 GIRIS ve AMAC

Diyabetes Mellitus (DM); insiilin hormon sekresyonunun ve/veya insiilin
etkisinin mutlak veya goreceli azligi sonucu karbonhidrat, protein ve yag
metabolizmasinda bozukluklara yol acan kronik hiperglisemik bir metabolizma

hastaligidir (American Diabetes Association, 1998).

Hastaligin goriilme sikligi; gelismekte olan tilkelerde %2— 5, gelismis tlkelerde
%5-10’dur. Tip 2 Diyabetes Mellitus, genellikle eriskin yasta, daha az siklikla
cocuklukta baslar, tip 2 diyabet goriilme siklig1 yasla birlikte 6zellikle erkeklerde 65—
69, kadinlarda 70—74 yaslar1 arasinda artmaktadir (Kabalak ve ark., 2004).

Gestasyonel Diyabetes Mellitus (GDM), gebelikte ilk kez ortaya ¢ikan ya da
gebelikte fark edilen, her derecedeki glukoz toleransinin bozulmasi olarak tanimlanir
(Hanna and Peters, 2002). GDM maternal ve perinatal morbidite ve mortalitede artisa
yol acar. Anne i¢in polihidramnioz, dogum travmasi riski, sezaryen sikliginda artis,
preterm eylem, pyelonefrit, fetus igin ise; makrozomi ve buna bagli omuz distozisi,
dogum travmalari, polisitemi, kardiyomyopati, hiperbilirubinemi, hiperinsiilinemiye
bagli hipoglisemi, artmis solunum yetmezligi sendromu gibi neonatal komplikasyon
riskinde artis ile birliktedir. Giintimiizde GDM gelisen gebelerde fetal kayip ve hastalik
oranlar1 normal gebelere kiyasla yaklasik dort kat yiiksektir (Coustan, 2000; Ahmed,
2002).

Amerikan Diyabet Dernegi (ADA) ve Amerikan Obstetrisyenler ve Jinekologlar
Birligi (ACOG) gebelerin gestasyonel diyabet agisindan rutin taranmasii Onerir. Bu
Onerilere ragmen gebelikte gestasyonel diyabet taramasinin ve tedavisinin etkinligi,

faydasinin olup olmadigi halen tartisilmaktadir (Smirnakis et. al., 2007).

Goriilme siklhigr giiniimiizde gittikge artan GDM’ yi olusturan risk etmenleri
tizerinde halen g¢alismalar siiregelmektedir. Yas, obezite ve aile Oykiisii gestasyonel
diyabetin en belirgin bilinen risk faktorleri olarak kabul edilmektedir. Birgok ¢alisma
ailede diisiik dogum agirlig1 Oykiisiinii, kisa boy ve diisiik hizda fiziksel aktiviteyi

pozitif korelasyon gosteren risk faktorleri olarak gostermektedir. Sosyoekonomik

3



faktorler, gebelikte sigara icilmesi, dogum siklig1 ve gebelikte agirlik artisi gibi faktorler

halen tartismaya agik risk faktorleri olarak arastirilmaya devam edilmektedir.

Calisma saglikli gebeler ile gestasyonel diyabetli gebeler arasinda hamilelikte
alman kilonun diyabetin gelismesine etkisini gérmek amaci ile gergeklestirilmistir.
Bunun disinda gestasyonel diyabetin gelismesine neden olabilecek yas, aile Oykiisii,
egitim diizeyi, dogum siklig1 ve beslenme aligkanliklar1 gibi faktorlerin de iligkisi

degerlendirilmistir.



4 GENEL BIiLGILER

4.1. Diabetes Mellitus

4.1.1. Tamim ve Tarih

Diabetes Mellitus; pankreasin insiilin hormon sekresyonunun ve/veya insiilinin
etkisinin mutlak ya da goreceli azlii sonucu karbonhidrat, yag ve protein
metabolizmasinda bozukluklara yol agan, kronik hiperglisemi ile karakterize bir

endokrin metabolizma hastaligidir ( Beksag ve ark., 2001 ).

Diabetes Mellitus; poliiiri, polifaji, polidipsi gibi kardinal belirtileri; zayiflama,
cevre organlarda atrofik bozukluklar ve enfeksiyonlar ile bir araya getiren bir hastalik
oldugundan eski hekimlerin de goziinden kagmamistir. Misir uygarlifinda, milattan

once (M.0.) 1500 yilma ait Ebers papiriisiinde diyabetten s6z edilmektedir.

Diyabetes eski Yunancada ise “sifon” anlamina gelir ve asir1 idrar yapimini
anlatir. Mellitus ise yine Yunancada “bal” anlamina gelen “mel” kelimesinden
gelistirilmistir. 18. ylizyi1lda William Cullen, “Diyabetes” kelimesinin yanina, tatli veya
balli, anlamina gelen “Mellitus”u eklemistir. 1815°de Chevreul, idrardaki bu sekerin
“glikoz” oldugunu agiklamig, 1889’da Oskar Minkowski, yaptigi deneyler ile Diyabetes
Mellitus’da sorumlu organin pankreas oldugunu kanitlamistir. 1921 yilinda Banting ve
Best insiilini kesfetmis, 1955°de diyabet tedavisinde oral antidiyabetik ilaclar kullanima
girmistir. 1973’de Danimarka’da Nova ve Leo firmalari, saflastirillmis ve antikor
olusturmayan insiilin tiplerini gelistirmislerdir. Giiniimiizde “Recombinant DNA”

teknolojisi ile tamamen sentez {irlinii olan insan insiilini Gretilmistir ( Hatemi, 1996 ).

Insanlik tarihi kadar eski olan bu hastalik komplikasyonlarla biiyiimekte olan bir

sorun olarak karsimiza ¢ikmaktadir.



4.1.2. Tan1 alma

DM tanist anamnezde polifaji, polidipsi, poliliri, agirlik kaybi dykiisii ve kan
sekeri diizeyinin yiiksek bulunmasi ile konulmaktadir. Klasik semptomlarin varliginda
tesadiif dlciilen kan glikoz seviyesinin 200 mg/dl’ nin iizerinde saptanmasi1 veya aglik
kan glikozunun 140mg/dl’ nin iizerinde olmasi DM tanisinda gdsterge olarak

degerlendirilmektedir.

Klinik veya laboratuar bulgularla tan1 koyulamadigi durumlarda metabolik
bozukluk glikoz yilikleme testleri ile saptanir. Bu amagla 75g glikoz ile yapilan Oral
Glikoz Tolerans Test ( OGTT ) ¢ inde aglik kan glikozu 140 mg/dl’ nin iistiinde ise, 2.
Saat veya bagka bir saat dilimindeki 6l¢iim degerinin 200 mg/dl’nin iistiindeki tek
6l¢iim bozulmus glikoz toleransi olarak tanimlanir (American Diabetes Association,
2001).

4.1.3 Siniflama

American Diabetes Associaton (ADA) tarafindan 2004 yilinda yayinlanan
kilavuzda Diabetes Mellitus siniflandirmasi asagida gosterilmektedir. (American
Diabetes Association, 2004).

Diabetes Mellitus’un etyolojik simflandirilmasi
I- Tip 1 DM

a. Bagisiklik yanitina bagl diyabet

b. Nedeni bilinmeyen

I1- Tip 2 DM

I11- GDM



IV- Diger Ozgiin tipler

a. B-hiicre genetik defektleri

b. Insiilin etki mekanizmasina iliskin genetik bozukluklar
c. Egzokrin pankreas hastaliklari

d. Endokrin sistem bozukluklar1

e. Ila¢ ya da kimyasal maddelere bagl diyabet

f. Enfeksiyonlar

g. Bagisiklik yanitina bagli nadir formlar

h. Diyabetle iligkili olabilen genetik sendromlar

4131Tip1lDM

Daha onceleri insiilin bagimli diabetes mellitus ve juvenil baslangicli diyabet
olarak adlandirilan bu durum genellikle pankreas beta-hiicrelerinin otoimmiin harabiyeti
sonucu olusur. Hastalik genellikle insiilinin tam eksikligi ile seyreder ve insiilinin

disardan yerine konulmasi ile tedavi edilir (Baekkeskov et al., 1982; Schott et al., 1994).

Tip 1 DM her yasta ortaya cikabilir, ancak genellikle 30 yasin altinda
baslamaktadir. Ketoasidoza bu hastalarda sik rastlanir. ADA’nin 1998 Diyabet
konferansinda genel popiilasyonda goriilme sikliginin %0.1-0.4 arasinda oldugu
vurgulanmistir (American Diabetes Association, 1998). Tip 1 diyabette total mortalite
hiz1 diyabetik olmayanlara gore 4—7 kat yiiksektir ve en sik mortalite nedeni (% 55) son
dénem bobrek yetersizligidir (Goldman and Bennet, 2000).



4.1.3.2 Tip 2 DM

Diyabetik hastalarin yaklasik %90-95 ini bu grup olusturur. Anormal insiilin
salimimi ve hedef dokularda insiilin direnci vardir. Hastalarin ¢gogu obezdir ve obeziteye
bagli periferik insiilin direncinin beta-hiicre tiiketimine yol actigi disiiniilmektedir
(American Diabetes Association, 1998). Tip 1 diyabetin aksine tip 2 diyabetikler
genellikle insiiline ihtiyag duymazlar ve hastalik daha ileri yaslarda ortaya ¢ikar. Aile
anamnezi dikkat cekicidir. Ketoasidoza bu hastalarda sik rastlanmaz. Daha ¢ok non-

ketotik hiperosmolar koma goriiliir (Cigek ve ark., 2004).

Toplumda en sik rastladigimiz diyabet tipidir. Aile Gykiisii hemen hepsinde
mevcuttur. Aile dykiisiiniin mevcut olmasi tip 2 diyabet riskinin 2-4 Kat artirmistir. Tip
2 diyabetli hastalarin % 15-25’inin birinci derece akrabalarinda bozulmus glikoz
toleranst ve diyabet gelisimi gozlenmistir. Ancak c¢evresel faktorlerin de etkisinin

oldugu diistiniilmektedir (Stumvoll et al.,2005).

Genellikle 45 yas tlizerinde ilk yakinmalar baslar, kronik seyirlidir ve sinsi
gidiglidir. Hastalarin hekime ilk bagvurma nedenleri, polidipsi, politiri ve polifaji gibi
yakinmalardan ziyade gérme bozukluklari, el ve ayaklarda uyusukluk veya fasiyal sinir
paralizisi gibi kronik komplikasyonlarla ilgili yakinmalar olabilir (Goldman and Bennet,
2000).

4.1.3.3. Gestasyonel Diyabet

Tanim

Ilk kez gebelikte tanis1 konulan ya da gebelik sirasinda ortaya ¢ikan, herhangi bir
derecedeki glikoz intoleransidir. Gebelik oncesi teshis edildiyse pregestasyonel, ilk kez
gebelikte tespit edilmisse gestasyonel diyabet denir (American Diabetes Association,
2001).



Pregestasyonel Diabetes Mellitus (PGDM); Tip I ve Tip II DM' un goriilme
oranlan 1rksal farkliliklar gosterir. Gebelikte gozlenen DM’ un % 901 GDM' dir. Kalan
%10 PGDM' dir. Bunlarin da %8'i Tip I1 DM, % 2 Tip I DM’ dir. Metabolik bir hastalik
olmas1 nedeni ile kronik hipertansiyon, nefropati, retinopati gibi uzun dénem sorunlarla

beraber hem gebeligin hem de hastaligin seyrini kotii etkiler (Gellis and Hsia, 1999)

Gestasyonel Diyabet tanimlamasi, kisinin insiilin veya diyet tedavisi almasi ile
veya glikoz intoleransinin gebelik sonrasi devam edip etmedigi ile iliskili degildir. Daha
once tespit edilememis glikoz intoleransinin gebelikten Once baslamis olabilecegi
ihtimalini de tanim disinda birakmaz. Tiim gebeliklerin yaklasik %7 si GDM ile
komplike olmaktadir ve bu oran farkli popiilasyonlarda %1 ile %14 arasinda
degismektedir, PGDM ise % 0.1-0.3 oraninda goériilmektedir (Arslan ve Ayvaz, 2003;
Délen ve Ozdegirmenci, 2006).

Insiilinin 1921 yilinda Banting ve Best tarafindan kesfinden sonra diabetik-
kadinlarda o giine kadar oldukca yiiksek olan anne ve bebek oliimleri gilinlimiizde

normal gebeliklerdeki diizeylere yaklagmistir (Kiihl, 1995).

Gebe kadinlardaki bilinen ilk diyabet siniflandirilmasi 1949 yilinda Priscilla
White tarafindan yapilan ve daha sonra 1965 ve 1971 yillarinda iki kere diizenlenen
White simiflandirilmasidir (White, 1978; Beksag, 2001). White Siniflamasi dagilimi

asagida gosterilmistir.
Diyabetik gebelerde White Simiflamasi
Al) GDM, Aclik kan sekeri normal, diyetle kontrolde
A2) GDM, Aglik kan sekeri >105mg/dl, insiilin gereksinimi olan

B) 20 yastan once baslayan 10 yildan az siiren vaskiiler tutulumu olmayan

diyabet

C) 10-19 yaslar1 arasinda baslayan 10-19 yildir devam eden vaskiiler tutulumu

olmayan diyabet

D) 10 yasindan 6nce baslayan ve 20 yildan uzun devam eden diyabet



F) Nefropati

R) Proliferatif Retinopati
H) Iskemik kalp hastalig
T) Organ transplantasyonu

Bu siniflandirma sisteminde temel olarak metabolik, dogumsal ve diger risk
faktorlerinin prognozla iliskisi ortaya konulmustur. Buna gore hastalar en iyi

prognozdan (A), en kotii prognoza (T) dogru siniflandirilmaktadir (Beksag, 2001).

Tan1 alma ve Tarama

Yaklasik 30 yili agkin siiren arastirmalara ragmen gestasyonel diyabeti taramaya
yonelik optimal yaklagim konusunda bir goriis birligi saglanamamistir. En sik tartisilan
konular taramanin tiim gebe populasyonuna mi yoksa riskli popiilasyona mi
uygulanacagi ve daha iyi bir tarama yonteminin olup olmadigidir (Danilenko et al.,
1999).

Iki 1980 yilinda olmak iizere, 5 kez diizenlenen Gestasyonel Diyabet iizerine
Uluslararas1 Calisma Konferanslarinda (International Workshop Congress on
Gestational Diabetes) gestasyonel diyabet tarama ve tedavi protokolleri defalarca
gorlislilmiis ve gelistirilmistir. Dordiinciisit 1997’ de yapilan konferansta tiim
populasyonun taranmasi gerektigi goriisii yerini riskli populasyonun taranmasi
gerektigine birakmistir (Metzger and Coustan, 1998). Bu konferansta riskli populasyon

tanimlanmus, risk kriterleri asagida gosterildigi gibi belirlenmistir.
Gestasyonel Diyabet’ de Risk Degerlendirmesi
Diisiik risk durumu:
1. Yas<25

2.  Gebelik 6ncesi normal kilolu
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w

Dogumda normal kilolu
4. Birinci derece yakinlarinda diyabet bulunmamasi

5. GDM prevelansi diisiik etnik gruba ait olma

Sk

Bozuk glikoz tolerans dykdisiiniin olmamasi
7. Kotii obstetrik sonug¢ veya makrozomik bebek dykiisii olmamasi

Yiiksek risk durumu:

1. Ciddi obezite
2. Kauvvetli ailesel diyabet dykiisii
3. GDM oykiisii veya makrozomik bebek dogurma oykiisii, glikoziiri oykiisii

Orta derece risk durumu:

1. GDM prevalans: yiiksek etnik gruba (Ispanyol, Amerikan yerlisi, Uzak
dogulu, Giiney Asyal) ait olma.

2. Yiksek veya diisiik risk grubuna dahil edilemeyenler(6rn. 28 yas, hafif
kilolu)

Tarama testi bir toplumda yliksek riskli grubu belirlemeye yarar. Tani testinden
farki basit ve kolay bigimde sadece yiiksek riskli grubu tespit etmeyi saglamasidir. Bir
tarama testi ucuz olmali, kolay uygulanabilmeli ve kisiyi rahatsiz etmemelidir. Gegerli,
giivenli, tekrarlanabilir olmalidir. Sensitivitesi yiiksek olmal1 ancak spesifitesi tani testi
kadar yiiksek olmamalidir. Gestasyonel DM i¢in en erken, en basit tarama testi anamnez

almaktir ( Coustan et al., 1989).

Ulusal Diyabet Veri Grubu (NDDG) ve Diinya Saglik Orgiitii (WHO) tarafindan
1979 ve 1985 yillarinda Onerilen tami kriterleri degismistir. Giinlimiizde kullanilan
Amerikan Diyabet Birliginin 1997 yilinda 6nerdigi tami kriterleri kullanilmaktadir.
Bunlardan herhangi biri pozitif saptandiginda takip eden ayr1 bir giin testlerden herhangi
biri tekrar yapilarak tani kesinlestirilmelidir. GDM’ nin tanisi i¢in uluslar aras1 kabul

gormiis kriterler Tablo 4.1° de yer almaktadir(Metzger and Coustan, 1998).
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Glikoz tolerans testleri GDM ‘u taramak icin diinyada en sik kullanilan
yontemdir. Tercih edilen iki tip tarama testi vardir. Bunlar; iki asamal1 50 gr — 100 gr
glikoz yiikleme testi ve tek asamali 75 gr glikoz yiikleme testidir. Hangi hastalara
tarama yapilmasi gerektigi konusu halen tartismalidir. “The Fourth International
Workshop Conference”da diisiik, orta ve yiiksek riskli gebeler bildirilmistir. American
college of Jinekoloji Obstetrisyen(ACOG), GDM taramasinin; erken gebelik doneminde
glukoz intoleransi olmayan gebelerde 24- 28. gebelik haftalar1 arasinda yapilmasi

gerektigi Onerilmistir.

Tablo 4.1. Farkh Saghk Kuruluslarinin Onerdigi Tam Kriterleri

NDDG ADA WHO EASD
Zaman 100gr 100gr/75gr 75qr 75qr
OGTT OGTT OGTT OGTT
(mg/dl) (mg/dl) (mg/dl) (mg/dl)
Aglik 105 95 126 108
1. saat 190 180
2.saat 165 155 140 162
3.saat 145 140

NDGG: National Diabetes Data Group

ADA: American Diabetes Associaton

WHO: World Healt Organisation

EASD: Europan Associaton for the Study of Diabetes

Tarama programlart;

1. iki basamakl1 tarama: 50 g oral glukoz yiikleme testi yapilir, sonug belirlenen

esik degerin tizerinde ise 100 gr. oral glukoz tolerans testine gegilir.
12



2. Tek basamak tarama: 50 g yiikleme testi yapilmadan direk 100 g testin

yapilmasidir.

1982°de Carpenter ve Coustan, yeni esik degerleri bildirmislerdir. Bu degerler
NDDG degerlerinden 5-10 mg/dl disiiktiir. En son 1998 yilinda “The Fourth
International Workshop Conference”da Carpenter ve Coustan degerlerinin kriter olarak
alinmasi1 Onerilmistir (Metzger and Coustan, 1998). Avrupada 75 gr. 2 saatlik test
kullanilirken, Amerika’da 100 gr. 3 saatlik OGTT test standartlagmustir.

50 g Oral Glikoz Yiikleme Testi ( 50 g OGTT)

Elli gram glukoz yiikleme testi 24-28. gestasyon haftalar1 arasindaki gebelere
giinlin herhangi bir saatinde ve son yemek saatine bakilmaksizin 50 gram glikozun oral
olarak verilmesi ve 1 saat sonra plazma glikoz diizeyinin 6lgiilmesi seklindedir. Bir saat
sonunda Olgiilen plazma glikoz degeri 140 mg/dl ise hasta 100 gram OGTT igin
yonlendirilir (Seshiah et al., 2004).

100 g Oral Glikoz Tolerans Test (100 G OGTT)

Elli gram glukoz yiikleme testi yiiksek ¢ikanlarda taninin dogrulanmas igin 3
saatlik 100 gr. OGGT veya 2 saatlik 75gr. OGTT’ ye ihtiyag vardir. Test i¢in bazi
uygunluk kriterleri gerekmektedir (ADA., 2008).

1. Test sabah yapilmalidir.
2. En az 8 saat, en fazla 14 saatlik aglik gereklidir.

3. Testten Onceki 3 giin fiziksel aktivitede ve giinlilkk karbonhidrat

tikketiminde (glinde en az 150 gr. karbonhidrat tiiketilmeli) kisitlama yapilmamalidir.
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Karbonhidrat alim1 giinde en az 150 gram olmalidir. Testten 6nce karbonhidrattan fakir

diyet tiikketilmisse teste glikoza verilen insiilin cevabi beklenenden az olmaktadir.

4, Test siiresince hasta gezmemeli, oturur pozisyonda beklemeli ve efor sarf

etmemelidir.

Genel kural olarak bu testte esik degerin iistii Tablo 4.2 de de goriildigi gibi 2
degerin varlig1 gestasyonel diyabet olarak kabul edilir (Boyd and et al., 2007).

Tablo 4.2 100 g ve 75 g OGTT esik degerleri

Ol¢iim zamani 100 gr.OGTT 759r. OGTT
Aclik >95 mg/dl >95 mg/dl
1.saat >180 mg/dl >180 mg/dl
2.saat >155 mg/dl >155 mg/dl
3.saat >140 mg/dl

75 g Oral Glikoz Tolerans Test (75 G OGTT)

Diinya Saglik Orgiiti (WHO) tarafindan 1985 yilinda onerilmistir ve en sik
Avrupa’da kullanilmaktadir (Maresh, 2005). 75 g OGTT nin sensitivitesi, 100 g OGTT’
nin sensitivitesine yakindir. Tan1 i¢in yine esik degeri asan en az iki deger gerekir

(Cunningham et al., 2001).

ADA tarafindan 2011 yilinda yaymlanan GDM' un taramasinda kullanilacak
kriterler ise 24-28. gestasyon haftasinda olan ve daha Onceden asikar diyabeti
bulunmayan gebelere 75 g OGTT testi yapilmasi yoniindedir. Bu kriterlere gore;
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yiikleme en az sekiz saatlik a¢lig1 takip eden sabah yapilmali ve aglik plazma glukozu,
birinci ve ikinci saat plazma glukozlari 6l¢iilmelidir ve ADA 2010 tarama verilerinden
farkli olarak bu degerlerden sadece bir degerin yiiksek ¢ikmast GDM tanisinin

konulmasi i¢in yeterlidir.

Aclik: > 92 mg/dl
1. saat:> 180 mg/dl
2. saat: > 153 mg/dl

Iki deger yerine sadece bir degerin yiiksek ¢ikmasinin tani igin yeterli sayilmasi
nedeniyle bu yeni kriterlerin GDM prevelansinda 6nemli bir artisa neden olacagi
belirtilmektedir. ADA daha 6nceden normal bir durum olarak kabul edilen gebeligin bir
saglik meselesi olarak algilanmasi konusunda daha duyarli davranmakta ve bu yeni
kriterlerle tanis1 konulan GDM insidansinda énemli oranda artisin olacagi ongoriisiini

kabul etmektedir (ADA, 2011).

Karbonhidrat metabolizmasi

Gebelik hormonal seviyelerin dramatik artis1 ve beraberinde fetus tarafindan
gittikge artan yakit kullanimini igeren kompleks bir metabolik durumdur. Bu dénemde
annedeki metabolik degisikliklerin amaci, biyiiyen fetusa yeterli enerjiyi
saglayabilmektir. Gebeligin ilk yarisinda depolanan enerji daha sonra fetusun

ihtiyaglarinin karsilanmasi i¢in harcanmaktadir (Herrera et al., 1991).

Gebelikte karbonhidrat metabolizmasinda yapim (anabolik) ve yikim (katabolik)
olmak {izere 2 faz bulunmaktadir. Gebeligin ilk yarisinda yapim fazi baskin iken, ikinci
yarisinda yikim fazi baskin hale gelmektedir. Ilk trimesterde glikozun periferik
kullaniminin artmasi nedeniyle aclik kan glikozu seviyesi daha diigiiktiir ve bu diisiis

ortalama 15mg/dl kadar olmaktadir. Trimesterin sonuna dogru aglik kan glikozu

15



degerleri en alt seviyeye inmektedir. Gastrointestinal sistemdeki diiz kas gevsemesi
nedeniyle mide bosalmasi gecikmekte ve yemeklerden sonra kan sekeri daha yavas bir
egimle ylikselmektedir. Sonucta gebeligin ilk yaris1 maternal glikojen, protein ve yag
depolarinin arttig1 ve gelisen embriyonun hipergliseminin teratojenik etkilerinden

korundugu, anabolik bir donemdir (Lain and Catalano, 2007).

Glikozun dokulardaki tiikketimindeki artis, aglik kan sekerinde disiise yol
a¢gmaktadir. Bu nedenle ilk {i¢ ayda (trimester) siklikla hipoglisemi goriilmektedir. Bu
devre protein yikimi ve glukoneogenezisin arttigit devre olup karbonhidrat
metabolizmas1 acgisindan yapim fazidir. Gebe annenin protein depolar1 azalirken,
glikojen ve yag depolar1 artmaya baslamaktadir. Aminoasitler plasentay: kolaylikla
gecer ve fetiisiin pankreasinda beta hiicrelerinde glikozdan Once insiilin salinimini
uyarmakta ve gebeligin erken devresinde hiperinsiilinizm lipolizi engellemektedir. Bu
durum lipogenezi arttirir ve bu devrede glikojen diizeyi baskilanmistir (Puavilai et al.,

1982).

Gebeligin ikinci yarisinda ise katabolik bir siire¢ goriilmektedir. Fetusun artan
ihtiyacin1 karsilamak i¢in kan glikoz degerleri hem aclik hem de tokluk durumunda
yuksek tutulmaktadir. Bu ise basta HPL ( human plasental laktojen ) olmak iizere
Ostrojen, progesteron, kortizol ve prolaktin hormonlarinin insiilin karsit1 etki gostererek
diyabetojen bir ortam olusturmalari ile saglanmaktadir. Insiilin direncinden sorumlu
olan bu hormonlar, gebeligin diyabete egilim yaratan bir durum olmasindan sorumlu
ana hormonlardir. Gebelikte insiilin reseptorlerinde bir azalma s6z konusu
olmamaktadir. GDM’de goriilen insiilin direnci biiyiik olasilikla reseptdr sonrasi
diizeyde bir bozukluga bagli olmaktadir (Herrera et al., 1991; Hollingsworth and
Moore, 1999).

Normal bir gebelikte insiilin duyarliliginin ii¢iincii ii¢ ayda (trimester) %44
oraninda azaldig: bildirilmistir. Diyabetik olmayan gebelerde insiilin duyarliligindaki bu
azalma, insiilin iiretimindeki artis ile kolaylikla karsilanmaktadir. Insiilin rezervi kisith
olan veya insiilinin hemen hemen hig¢ tiretilemedigi diyabetik hastalarda, artan insiilin
direnci gebelik ilerledik¢e hiperglisemiye yol a¢cmaktadir. Normal kosullar altinda

yeterli diizeyde insiilin salgisi olan, fakat gebeligin diabetojenik etkisiyle insiilin
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direncindeki artis1 tolere edemeyen gebelerde gestasyonel diyabet ortaya ¢ikmaktadir
(Atkinson et al., 1986).

GDM’ nin patofizyolojisini agiklarken iki husus ¢ok dnemlidir. Birincisi normal
bir gebelikte gebeligin orta doneminden baslayarak son ii¢ ayda en yiiksek noktaya
ulasan, Tip II DM' lu hastalardakine benzer tarzdaki insiilin direncidir. ikinci &nemli
husus ise gebelikte giderek artan insiilin direncine kars1t pankreas hiicrelerinde insiilin
salgilanmasinin artisidir. Sonug olarak gebelikte dolasan kandaki glukoz diizeyinin
degisimi, insiilin duyarliligindaki biiyiik degisimle kiyaslandiginda c¢ok kiigiiktiir.
Bunun nedeni normal gebelikteki glikoz diizenlenmesini de agiklayan beta-hiicrenin

uyum kabiliyetidir.

Sirastyla;

1- Gebelikte endokrin pankreasin islevsel durumu degismistir.

2- Pankreas Langerhans adacik hormonlar1 Glukagon / Insiilin oran1 degismistir.
3- Plasental hormonlar insiilinin etkisini 6nleyici yondedir.

4- Cevre dokularm instiline duyarlig1 azalmigtir.

5- Insiilin karsit1 hormonlarin etkileriyle insiilin salgis1 azalmistir.

6-Hedef organlarin insiilin reseptorlerinde azalma vardir.

7-Proinsiilin salgis1 artmistir.

Sonug¢ olarak GDM'li gebelerde normal gebelere kiyasla daha yiiksek insiilin
direnci mevcuttur. Son ii¢ ayda dokularin insiilin duyarliligindaki degisimler cok fazla
degildir. GDM'li kadinlarda insiilinin glukoz kullanimini uyarmasina abartili bir direng
s6z konusudur. Dogumdan sonra bu edinilmis insiilin direnci azalir. Ancak yine de

normal kadinlara gore biraz, daha yiiksek seviyede kalir (Janzen C, 2003).
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Gestasyonel Diyabet Mellitusta Fetal ve Maternal Saghk Sorunlar:

Diyabetik gebeliklerin en iyi bilinen o6zelliklerinden bebek hastalik ve 6lim
oranlarinin normal gebeliklere oranla daha yiiksek olmasidir. Giiniimiizden 60-70 yil
once % 60'lara kadar ¢ikan bebek oliimleri, bugiin oldukca diisiik seviyelere ¢ekilmistir.
Bazi gelismis iilkelerde hastaligin tedavisinde insiilinin kullanmaya baslanmas1 tedavide
basarty1 artirmistir.  Gebelik sirasinda ortaya cikan annedeki problemler de fetiisiin
saghigimi dogrudan etkilemektedir (McFarland et al., 2000; Kenzel and Misselwitz,
2003).

1-Hipoglisemi: Ozellikle ilk ii¢ ayda goriilen oldukca ciddi bir sorundur. Acil

miidahale edilmezse kalici norolojik sekeller dahi olusabilir. Yapilan caligmalar da
hipoglisemik donemlerin de yapisal kusurlara neden olabilecegini gostermektedir.
Annede 6nemli hipoglisemik ataklar gézlenen vakalarda dogumsal bozukluklarda artig

gozlenmistir (Kitmiller et al., 1991).

2-Hiperglisemi: Gebeligin ikinci yarisinda goriilme sikligi artar. Artmis insiilin

direnci nedeniyle hiperglisemi gelisir. Gebeligin ge¢ donemlerinde insiiiin ihtiyacinin
azalmas1 ise kotii bir isarettir ve plasentanin yetersiz oldugunu diisiindiiriir. Insiilin
rezistans1 gelistikge kan glikozu siki bir sekilde degerlendirilmeli, ilag dozu glikozu
normal smirlarda tutacak sekilde ayarlanmalidir, insiiline en fazla gereksinim 20-

30'uncu haftalar arasinda olmaktadir (Spellacy, 1989).

3-Ketoasidoz: Fetal kayip ile daha fazla iliskilidir ve maternal mortalite yaklasik
%]1 olarak tahmin edilmektedir. Diyabetik ketoasidoz son yillarda giderek az rastlanan
bir sorun olup, % 9.3 civarinda gozlenir. Stres, enfeksiyon, insiilin dozunun unutulmasi

ya da yetersiz kalmasi diyabetik ketoasidozu kolaylastirir.

Klinik olarak karin agrisi, bulanti ve kusma, poliiiri, polidipsi, aseton kokusu,
cabuk ve derin solunum, hipotansiyon ve suur bulanikligi goézlenir. Hiperglisemi,
ketonerni ve ketoniiri ile tan1 saglanir. Plazma glikozu 300 mg/dl iizerindedir. (Cousins,

1987).
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4-Enfeksiyonlar: Diyabetik gebeler enfeksiyonlara meyillidirler. En sik

goriilenler; kandida wvulvovajinitleri, {iriner sistem enfeksiyonlari, solunum yolu
enfeksiyonlar1 ve puerperal enfeksiyonlardir. Gebelikte bobrek kan akimi ve GFR
glomeriiler filtrasyon hizi artar. Normalde gebelerde giinde 300mg'a kadar glikoziiri
olur. Kan sekeri yiiksek olan gebelerde bu miktar daha da artar. Gebelikte kaslarin
gevsemesi, mesanede idrar birikiminin artmasi1 ve bakterilerin ¢ogalmasi i¢in glikozun

besin olarak bol miktarda bulunmasi enfeksiyon riskini artirir ( Moore, 2004).

5-Spontan abortus ve dogumsal anomali oraninda artis: Diyabetik gebeliklerde

biiyiik fetal anomali siklig1 % 7.5 -12.9 arasinda gosterilmektedir Diyabetik olmayan
gebelere gore yaklasik ii¢ misli bir artis vardir.. Ilk ii¢ ayda aglik hiperglisemisi olan
gebeler missed abortus ve bos yumurta agisindan takip edilmelidirler. Kraniospinal
defektler, anansefali, kalp anomalileri ve renal anomaliler goriilebilen diger defektlerdir
( Cousins, 1987).

6-Hipertansiyon, preeklemsi sikliginda artis:  Ozellikle gebeligin  gec

donemlerinde gelisir. GDM ile preeklemsi birlikteligi tanimlanmasina kars1 hangi
mekanizmalar olustugu halen tam olarak ortaya konamamustir. Ozellikle proteiniiri gibi
damarsal sorunlari olan diyabetik gebelerde daha sik rastlanmaktadir. Kan basinci
normal olanlara gore bebek dliimlerinde 20 kat artis vardir. Anne ve fetiis kaybinin esas

nedeni olarak kabul edilmektedir.

Yapilan calismalarda gestasyonel diyabeti gebeligin erken doneminde ortaya
¢ikan ve insiilin tedavisine ihtiyag duyan hastalarda, diyet ile regiile olan ve normal
glikoz toleransi olan hastalara oranla ortalama arteriyel kan basinglari daha yiiksek

bulunmustur (Yogev and et al.,2004).

7-Polihidroamnios: Diyabetin kotii kontrolii, artmis amnios sivisiyla iligkilidir.

Diyabetik gebelerde hidroamnios siklig1 % 6-31 oraninda degisir.

8-Erken dogum: Tanim alarak, 37. gebelik haftasindan 6nce olan dogumlari

ifade eder. Tiim gebeliklerde yaklasik %11 sikliginda gozlenir. GDM'de gelismesinin

nedenleri ise preeklemsi, polihidramniyoz ve enfeksiyonlardir.
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9-Makrozomi: Gebelikteki glikoz intoleransinin en Onemli fetal etkisi
makrozomidir. Fetal agirligin 4000-5000 gr iizerinde olmas1 genel olarak kabul goérmiis
bir tanim olmakla beraber bugiin ¢ogunlukla gebelik yasina gore iri (Large for
gestational age=LLGA) bebekten bahsetmek daha dogru sayilmaktadir. LGA kavrami
beklenen bebek agirligin % 90 persentilin {izerinde olmasidir. Makrozomik dogum
insidanst % 7-10 arasindadir. GDM’u bulunan gebeliklerde, makrozomik bebek
dogurma riski normal gebeliklere oranla 2 kat daha yiiksektir. GDM varliginda 4000 g
tizeri dogum orani % 17’ye ve 4500 g lizeri dogum yapma oran1 % 6,1’e ylikselmektedir
(Moore, 2004).

Makrozomiye bagli en Onemli obstetrik sorunlar, dogum travmalari ve
sezeryanla dogum oraninin artmasidir. GDM’ nin, birgok populasyonda % 5’in altinda
bir oranda rastlaniyor olmasi, taranmasinin geregi konusunda tartigmalari giindeme
getirmektedir. Ancak goriilme sikliginin az olmasina karsin, bebek mortalitesini 4 kat
artirdigi dikkate alindiginda bu hastalifin taranmasi olduk¢ca O©nemli oldugu

goriilmektedir (Chatfield,2001).

Gestasyonel Diyabet Mellitus’ ta Tedavi Prensipleri

Tedavide Diyetin Onemi ve Genel ilkeleri

Gestasyonel Diyabette tedavinin ana amaci tiim kadinlarda glikoz seviyelerini
gebelik i¢in normal kabul edilen sinirlarda tutabilmektir. Sadece aclik kan sekeri
degerlerinin degil, postprandial glikoz degerlerinin de normal olmas1 hedeflenmektedir.
Clinkii fetal makrozomi gelisiminde tokluk hipergliseminin agik hiperglisemisine oranla

daha etkin oldugu gosterilmistir (Bevier et al., 1999; Evers et al., 2002).

Hastaliga bagli komplikasyonlar en aza indirme amacma yonelik,

multidisipliner bir yaklagim gereklidir Tedavi de ilk basamak diyet tedavisidir. Diyet ve
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egzersiz beraber kan glikozu istenilen sinirlarda tutamaz ve yetersiz gelir ise medikal

tedavi olan instilin baglanir.

Diyet tedavisinin hedefi;

1) Hem anne, hem de bebek i¢in gerekli ve yeterli besini saglamak
2) Glikoz diizeyini normal sinirlarda tutmak

3) Ac¢lik sonucu olusabilecek ketozisi dnlemektir.

Bu konuda beslenme aligkanliklarini diizenlemek diyet tedavisinin ana amacidir.

GDM’ de saglikli beslenmenin olmazsa olmaz kosulu olan yeterli ve dengeli
beslenme Onemle vurgulanmaktadir. Organlarin ¢aligmasi, viicudun fizyolojik
gereksinimlerinin karsilanmasi ig¢in yemeklerin tiikketim siklig1 ve dgiinlere diisen enerji,
porsiyon miktarinin 6nemi yiiksektir. Bu durum ozellikle bireyi giinlik yasamin
baskilarina hazirlama, yorgunlugu giderme, saglikli diisiinmeyi saglama ve

hastaliklardan koruma agisindan da 6nem tasir.

Viicuda alinan besinlerin sindirilmesi ve viicut tarafindan kullanilmasi besinlerin
bilesimlerine ve Ogiinler arasinda gecen silireye bagl olarak farklilik gostermektedir.
Besinlerin karisimi, miktar1 ve verilis araliklarina gore, viicutta hormonal birtakim
degisimler olmaktadir. Ancak tek yonlii beslenme, a¢ kalma veya asir1 beslenme gibi
durumlarda organizmanin bu sistemlerde olusturdugu degismeler, sonugta sagligin
olumsuz ydnde etkilenmesine neden olmaktadir ( Tiirkiye’ye Ozgii Beslenme Rehberi,
2004).

Ogiin atlama, uzun araliklarla besin tiiketmek, oru¢ tutmak sakincalidir. Kan
sekerinin diizenlenmesinde 3 ana ve 3-4 ara 6giinde yaklasik 2 saat araliklarla besinlerin
tiiketilmesi onerilmektedir. Insiilin kullaniliyorsa dgiinlerdeki besin tiir ve miktarlar1 da
buna gore planlanmalidir. Genelde iki 6giin aras1 4-6 saat olmalidir. Ogiin aralarina tek
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basina basit karbonhidrat igerikli besinler tiiketilmemelidir. Siit, yogurt, peynir, ekmek

ara ogtinlerde tercih edilmelidir (Metzger et al., 2007).

Organizma belirli bir siire a¢ kaldiginda bu degismeler daha agikga
goriilmektedir. Uzun araliklarla beslenmede viicudun daha az protein ve su tuttugu ve
idrarla fazla azot atildigi belirtilmektedir. Organizmanin protein sentezi i¢in protein
kullanim1 belirli bir zamanla siirhidir. Viicuda fazla miktarda protein alindiginda idrarla
azot atim artar. Clinkii organizma kendisinin kullanmadigi azotu atacak bir uyum
mekanizmasi gelistirmektedir. Yemek kisa araliklarla yendiginde ise viicutta pozitif bir
azot dengesi olugsmakta ve viicut proteinleri artmaktadir. Uzun araliklarla beslenmede
ise bunun aksine, viicutta yag birikimi artar, bu durum kan yaglar1 diizeyini arttirarak

kalp hastaliklar1 ve diyabet olusum riskini arttirir.

Yeterli ve dengeli beslenmede 6giin sayis1 kadar igerigi de dnemlidir. Ogiinlerde
besin 6gelerinin dagilimi ne kadar dengeli olursa metabolizmanin da o kadar diizenli
calismaktadir. Yalniz tahillardan olusan bir diyetle beslenildiginde viicut canliligini
kaybetmektedir. Bu durum protein sentezi ile ilgilidir. Viicudun gelisme ve
bliylimesinde 6nemli rolii olan proteinlerin viicutta sentezlenebilmeleri icin elzem
amino asitlerin bir arada ve yeterli diizeylerde bulunmalar1 gerekir. Bir 6giinde, yetersiz
alinan amino asit sonraki 6giinle saglanamamaktadir. Proteini iki 6giline dagilmis olarak
alanlarda azot dengede kalirken, ii¢ 6glinde yiyenlerde pozitif bir denge saglanmaktadir.
Farkl diyet oriintiileri, besin 6gesi aliminda da farkliliklara neden olmaktadir (Kocabas,

2003).

Diyette karbonhidrat diisiik oldugunda da, karbonhidrat metabolizmasinin
bozuldugu, buna bagli olarak plazma serbest yag asitlerinin yiikseldigi belirtilmektedir.
Diyette karbonhidrat yetersizse diyet proteinlerinin biiylik kismi glikoza gevrilmektedir.
Bu nedenle 6giinlerin iceriginde karbonhidrat, protein ve yagdan gelen enerji sirasiyla
%50-60, %10-15 ve %25- 30 olmaldir. Protein, yag ve karbonhidratlarin
kullanilmasinda pek ¢ok mineral ve vitamin de gérev yapmaktadir. Ogiinlerde bu besin

Ogelerinin de dengeli dagilimi gereklidir.
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Diyet Tedavisinde Enerji ve Besin Ogeleri Gereksinimleri

Enerji Gereksinimi

Diyabetli olsun ya da olmasin gebe kadinin giinliik enerji gereksinimi; kadinin
yasi, fiziksel aktivitesi ve gebelik oOncesi agirligt gbéz Onilinde bulundurularak
hesaplanmalidir. Giinliik enerji bireyin bazal metabolizma hizi (BMH), fiziksel aktivite
(FA) karsilig1 harcanan enerji ile fetiisiin bilylime ve gelismesi i¢in harcanan ek enerji
toplamidir (Kdksal ve Gokmen, 2000).

Glinliik Enerji (kkal): BMH x FA + Gebelik Eki
BMH = 15-18 yas icin : (12.2 x A) + 746
19-30 yas icin : (14.7 x A) +496
30 ve lizeri i¢in: (8.7 x A) + 829 formiileri ile hesaplanir.
Elde edilen deger fiziksel aktivite faktorii ile carpalir.
Fiziksel Aktivite Faktorii = Hafif aktivite i¢in 1,4
Orta aktivite i¢in  1.5-1.6 dur.

Gebelikte fetiisiin biiyiime ve gelismesi, annenin giinliik aldigi besinlerin
plasenta araciligiyla fetiise taginmasiyla olanakhidir. Fetiis her kosulda enerji ve besin
ogeleri gereksinmelerini annenin depolarindan karsilamaktadir. Ozellikle gebeligin 20.
haftasindan gecerli olmak {izere gereksinmeler artar. Bu artan gereksinmeleri
karsilamak i¢in gebe kadinlara giinde 300 kkal ek olarak verilmesi geregi calismalarla
gosterilmistir. Enerji artisin1 olusturan birincil etmenlerden biri de annede olusan yag
birikimidir. Ortalama tiim gebelik siiresince olusan fizyolojik degisikliklerin neden
oldugu artislardan dolay1 gereksinim duyulan toplam enerji yaklagik 39.000 kkal' dir.
Bu degerden yola ¢ikarak gebeler icin giinliikk ek enerji gereksinmesi hesaplandiginda
yaklasik olarak 250 Kkal/giin elde edilmektedir. Bu deger ise "Onerilen Besin Ogesi ve
Enerji Alim Miktar1 (RDA- 1989)" nin 6nerilerine oldukca yakindir. RDA-1989’ a gore
gebelik doneminde ilk 3 ay ek enerjiye gereksinim duyulmayacagi belirtilirken, son 6
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aylik donemde gebe kadinin giinde 300 kkal’ lik ek enerji almasi Onerilmektedir

(National Research Council, Food Recommended Dietary Allowances (RDA), 1989).

Giinliik enerji gereksinimi hesaplamasinda Tiirkiye'ye Ozgii Beslenme Rehberi
(2004) 'nde uluslar aras1 veriler kullanilarak {ilkemizin beslenme sorunlari ve olanaklari
dikkate alinarak olusturulmus giinliik enerji ve besin 6geleri giivenilir alim diizeyleri
cercevesinde gebeler i¢in yas gruplarina gore alinmasi tavsiye edilen enerji degerleri de

kullanilabilir. Bu degerler:
19-30 yas i¢in 2180 kkal/giin veya 37 g/kg

31-50 yas igin 2065 kkal/giin veya 33 g/kg seklindedir.

Protein Gereksinmesi

Proteinler viicudun yap1 taslaridir ve fetusun biiylime ve gelismesi i¢in gereklidirler.
Yeterli ve dengeli beslenme ile giinliik protein gereksinmesi karsilanabilir. Bebegin
biiylimesi igingebelik siiresince ortalama 950gr gereksinmesi artar. Bu artis % 30
kadardir ve anneden giinde 5 gr protein ¢ekilmektedir. Gereksinmenin altinda protein
alimi negatif azot dengesi olusturur. RDA-1989’ nin gebe kadinlar igin giinliik alinmasi
onerdigi protein miktar1 60 gr’ dir (RDA, 1989). Vejetaryen annelerde ve giinlikk
besinin bilyiik bir kismin1 bitkisel kaynakardan saglayan gruplarda giinliik alima 20 gr
ek yapilabilir. Bitkisel besinlerle beslenen o0zellikle vejetaryen gebe ve emzikli
kadinlarda yeterli besin ogesi tliketimine dikkat edilmelidir. Proteinler, organizmanin
biitiin fonksiyonlarinda ve reaksiyonlarinda yer alirlar. Genel beslenme ilkelerinden biri
olarak alinan proteinin % 60’ nin biyolojik degeri yiiksek besinlerden karsilanmasi
ilkesi gebelik donemi i¢in de gegerlidir. Bu nedenle gebe bir kadinin giinliik protein
gereksinmesinin en az 1/3' i hayvansal kaynakli besinlerden saglanmalidir (Baysal,

1999).

Diyet alim ile ilgili olarak yapilan son arastirmalar kadinlarin toplam enerjilerinin

% 16 'smin proteinden geldigini gostermektedir. Kisisel farkliliklar ve degisik ¢evre
kosullar1 dikkate alinarak RDA, bu eki 6rnek protein i¢in 10 gram, % 70 kalite i¢in 13
gram/giin olarak belirlemistir. 2001 yili RDA degerlerine gore ise gebelikte giinliik
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alinmasi Onerilen protein miktar1 ortalama 71 gr iken; bu deger gebe kadinin gebelik
ayina gore olmasi gereken agirlik basina 0.8 gr ek protein gereksinmesi olarak ta
belirlenebilir. Proteinli gidalarin asir1 tiiketimi de gebelik sonuglar1 ag¢isindan
sakincalidir (Kirkizoglu, 2001)

Bu sebeple gebe kadinlara giinde ortalama 10 gram protein eklemenin uygun
olacagi belirtilmektedir. Tiirk halkinin diyet oriintiisii incelendiginde giinliik protein
gereksiniminin  %72’sinin  bitkisel %28’nin ise hayvansal kaynakli besinlerle
karsilandig1 goriilmektedir. Diger bir deyisle tahila ve sebze-meyveye dayali bir diyetle
beslenildiginde bu diyetin kullanim oran1 %70’e kadar diismektedir. Diyet oriintiisii
boyle oldugunda giinlik ek protein miktarinin 20 gram olmas1 gerektigi
savunulmaktadir. Diyetin kisiye 6zgli olmasindan hareketle gebenin giinliik protein
gereksiniminin hesaplanmasinda su kurallara uyulmalidir (Tiirkiye’ ye Ozgii Beslenme

Rehberi, 2004).

1. Gebe diyeti incelenir. Hayvansal kaynakli protein, toplam proteinin %50’si ise
Ginliik protein= (0.8 g. * Agirlik) + 10 g. ek

2. Hayvansal kaynakli protein, toplam proteinin %251 ise
Ginliik protein= (0.8 g. * Agirlik) + 20 g. ek

3. Hayvansal kaynakli protein, toplam proteinin %25’inden az ise

Glinliik protein= (1g. * Agirlik) + 20 g. ek yapilmalidir.

Ekleme yapmaksizin gebenin giinliik protein gereksinimi asagida belirtildigi

tizere gebe yasina gore de hesaplanir.
15 yas alt1 gebede 1.7 g/kg/glin
15-18 yas gebede 1.5 g/kg/glin

18 yas lstii gebelerde 1.2 g/kg/giin
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Veya giinliik enerjinin %12-15’nin proteinden gelmesi ve bu miktardaki proteinin
en az %25’ nin hayvansal kaynakli olmasina dikkat edilmelidir (The Expert Comittee on
the Diagnosis and Classification of DM Report, 1997; Metzger et al, 1998).

Karbonhidrat Gereksinimi

Glinliik enerjinin %50-60’1 karbonhidratlarla saglanmaktadir. Kan sekerini hizli
yiikselten seker, bal, meyve sulari, pekmez, mesrubatlar, cikolata vb. besinler
hiperglisemiye neden oldugundan diyette yer almamali ya da bir beslenme uzmaninin

kontroliinde tliketilecek olan miktar planlanmalidir ( Kirkizoglu, 2001).

Gilinlik alman kalorinin %35-40’1mnin karbonhidratlardan olustugu bir diyet
uygulandigi takdirde, karbonhidrat kisitlamasinin maternal glikoz seviyesini diistirdiigii,
anne ve fetiise iliskin komplikasyonlar1 azalttigi gosterilmistir. ADA, karbonhidrat
kisitlamasint  6nermesine karsilik, ACOG diyette karbonhidrat kisitlamasim
desteklememektedir, eger kisitlanacaksa da %33’den fazla kalori kisitlamasi

yapilmamasi gerektigini belirtmektedir. (ACOG,2001)

Yag Gereksinimi

Glinliik enerjinin % 25-30’u yaglardan gelmelidir. Diyetteki yaglar goriiniir
(kullanilan yag) ve goriinmez (siit, et gibi besinlerin ic¢indeki) yaglardir. Besin
hazirlamada kullanilan yaglar: Doymus (tereyagi, margarin, i¢ yag, kuyruk yagi), Tekli
doymamis (zeytinyagi) ve ¢oklu doymamis ( n-6 yag asitleri iceren aygigegi, misirozii,

soya gibi yaglarla n-3 yag asitleri igeren balik, balik yagi gibi) yaglardir (Aksoy,2000)

Glinliik yag tiikketiminin %7’den az1 doymus (besin i¢indeki goriinmeyen yag),
%10-12’si tekli doymus ve %10’u ise ¢oklu doymus yag asitleri iceren yaglarin karigimi

seklinde olmalidir (Tiirkiye’ye Ozgii Beslenme Rehberi, 2004).
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Agirhk Kazanim

Diyabetik gebelerin ne kadar agirlik kazanmasi gerektigi konusunda aragtirmalar
yeterli degilse de agirlik kazanimi 7,5-10 kg olmasi halinde perinatal mortalitenin
azaldig1 belirtilmektedir. Her gebe de oldugu gibi istenilen agirlik kazanimi gebenin,

gebelik dncesi agirligina gore degismektedir.

National Academy of Science (NAS) ve Institute of Medicine tarafindan
gelistirilen gebelikte agirlik kazanima ile ilgili 6neriler Tablo 4.3’de verilmistir (Abrams

and et al., 2000).

Tablo 4.3 Gebelik Oncesi Beden Kitle indeksi (BKI)’ ne Gore Gebenin Almasi
Onerilen Toplam Agirlik Arahklar

Gebelik 6ncesi agirhigi BKI (kg/m?) istenilen Agirlik Kazanim (kg)

Zayif <198 12.5- 18
Normal 19.8-26 11.5-16
Hafif sisman 26-29 7-11.5
Sisman > 29 >6

Tedavide Egzersiz Faktorii

Egzersiz dolasimdaki serbest yag asidi konsantrasyonunu da diisiiriir ve buna
bagl olarak annenin glikoz diizeyleri azalir. Ozellikle viicut iist kaslarmni calistiran
egzersizler veya ylirliylis gibi fetal strese neden olmayan egzersizler gebeler igin en
uygun egzersizlerdir. Yapilan ¢aligmalar egzersiz ve diyet tedavisi ile yalniz diyet
tedavisine oranla daha diisiik kan glikoz diizeylerinin elde edildigini gostermistir
(Harris, 2005). Egzersizin kan glikoz diizeyine etkisi ancak 4 hafta sonra belirgin

olmaktadir.
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Tedavide Insiilin Kullanimi

Gestasyonel diyabet tedavisinde kullanim1 herkesge kabul edilen fetiise iliskin
morbiditeyi azaltan tek ilag insiilindir. Oral antidiyabetik ilaglar daha 6nceleri konjenital
malformasyonlara neden oldugu disiincesiyle kullanilmazken, son zamanlarda
sulfoniliire grubun fetus acisindan giivenli oldugunu gosterir ¢alismalar mevcuttur
(Langer et al., 2000; Coustan, 2007). Ilk ii¢ ayda kullanimi &nerilmemektedir. Halen
gebelerde kullanimi i¢in eldeki ¢alismalar yeterli olmayip ileri arastirmalara ihtiyag
vardir (Gonzalez, 2002). Metformin ise, plasenta gecisinin yliksek olmasi nedeniyle
dikkatli kullanilmalidir. Yapilan bir ¢alismada metforminin, fetal dolasimda maternal
dolasimdan daha yiiksek konsantrasyonda bulundugu tespit edilmistir. Insiilinin hangi
olgularda, ne siklikla ve hangi dozda uygulanmasi gerektigi net degildir. Insiilin
tedavisinin etkinliginin degerlendirilmesindeki hedefler fetal makrozominin ve neonatal

komplikasyonlarin engellenmesidir (Vanky et al., 2005).

Ayrica; Kan glikoz diizeylerinin hangi araliklarla dlgiilmesi gerektigine iliskin
kesin bir sema bulunmamaktadir. Her 6giin 6ncesi ve sonrasi ve gece yatarken (toplam
7 kez) olgiim yapilabilecegi gibi, yalnizca postprandial dl¢limlerin yeterli olabilecegi ve
hatta bu sekilde yapilan izlemle fetal komplikasyon oranlarinin azaltilabilecegi

belirtilmektedir (Kitzmiller et.al, 1982; Schade and Eaton, 1979).

“5. Uluslarars1 Gestasyonel Diyabetes Mellitus Konferansi” onerilerinde ise kan
sekerinin ne siklikla Sl¢iilmesi gerektigi ile ilgili kesin bir bilgi yer almamakta, ancak
yenilen her besine gore kan sekeri degisebilecegi i¢in bireysel beslenme terapisiyle
birlikte yapilacak giinliik kan sekeri takibinin doguma kadarki siirecte devam etmesi

gerektigi bilgisi yer almaktadir (Innes and Wimsatt, 1999).

Son olarak GDM olgularinda, dogumdan en az 6 hafta sonra annenin kan sekeri
profili yeniden degerlendirilmelidir. Gebeliginde GDM tanisi alan kadimnlar, bundan
sonraki donemde diyabet gelisimi konusunda bilgilendirilmelidir. Bu konuda yapilan
caligmalar bu hastalarin 5-16 yil i¢cinde %]17-63 arasinda degisen oranlarda diyabet
tanis1 aldigini ortaya koymustur (Falls and Milio, 2002).
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5 GEREC VE YONTEM

5.1 Arastirma oérnekleminin se¢imi

Bu ¢aligmaya 2010 Kasim 2011 Mart tarihleri arasinda Zeynep Kamil Egitim ve
Arastirma Hastanesi Kadin Hastaliklart ve Dogum Boliimiine bagvuran ve arastirmaya
katilmay1 kabul eden gestasyonel diyabet tanis1 almis 76 gebe ve gestasyonel diyabeti
olmayan 74 gebe olmak iizere toplam 150 gebe kadin dahil edilmistir. Calismamiz igin
Zeynep Kamil Egitim ve Arastirma Hastanesi Etik Kurulun’ dan ( 135.protokol,
12.08.2011 tarihli ) onay alinmustir.

5.2 Arastirma verilerinin toplanmasi

Arastirmada verilerin toplanmasi i¢in sorusturma yontemi kullanilmistir. Veri
toplama Oncesinde bu dogrultuda anket yonteminin duyarliligi ve etkinligi ile ilgili

olarak calismalar ve yayin arastirmasi yapilmistir.

Anketler Zeynep Kamil Egitim ve Arastirma Hastanesi dogum katinda dogum
bekleyen ve dogumu yeni gergeklesmis kadinlara sorularak doldurulmustur. Gebelik
sonu agirlik-boy Olciimleri dogum i¢in hastaneye basvurduklar: sirada yapilan 6lgiimler
olarak; gebelik basinda ve ikinci trimester sonu gebelerin agirlik Slgtimleri kendileri
tarafindan belirtildigi sekilde alinmistir. Gebelik boyunca alinan kilo her hasta igin
belirlenmis, viicut kitle indeksleri kilo (kg) / boy (mz) olarak hesaplanmigtir. GDM
tanist icin OGTT’ deki esik degerler, Carpenter ve Coustan’ in tam kriterleri olan,
serumda aglik glikozunun 95 mg/dl (5,3 mmo/L), birinci saatte 180 mg/dl (10 mmol/L),
ikinci saatte 155 mg/dl (8,6 mmol/L), {igiincii saatte 140 mg/dl (7,8 mmol/L) olarak
kabul edilen hastalarda; esik degeri asan iki degeri olan 200 mg/ dl asan herhangi bir
degeri olan gebeler GDM tanis1 almistir (Coustan, 2007). Oral glukoz tolerans testi
sonuclar1 hastane kayitlarindan ve hastalarin tetkik sonuglarindan (dis merkezde OGTT

yapilmis olanlar) elde edilmistir.
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Arastirma kapsamina alinan bireylerin; demografik bilgileri, klinik bulgulari,
obstetrik 6zgegmisleri, soy gee¢misleri, beslenme aligkanliklar1 incelenmistir (EK 1).
Beslenme aligkanliklari; ana ve ara 6giin sayisi, 68iin atlama nedeni, giin icinde en ¢ok
aclik hissedilen saat araligi, tatl yeme sikligi, ara o0giinlerde tercih edilen yiyecek ve
icecek tiirleri, disarida yemek yeme aliskanliklart detayli sekilde sorgulanarak

degerlendirilmistir.

5.3 Arastirmanin simirhhiklari

Arastirmada gebe izlem kartlarini yaninda tagimayan geriye doniik agirliklarini

hatirlayamayan ortalama rakam soyleyen bireyler her iki grupta gézlenmistir.

Aragtirmada anket gebeligin son haftasina gelmis gebe kadinlara ve yeni dogum
yapmis emzikli kadinlara uygulanmistir. Bu durum kadinlarin en stresli siirecinde

olmasi sebebi ile anket doldurma esnasinda kimi zaman zorluklarla karsilagilmistir.

Sosyoekonomik diizey agisindan diisiik ve orta diizeyde olan hastalar tarafindan
sorularin bazilar1 anlagilmamig ve daha detayli agiklanmak zorunda kalinmistir

(Trimester, ailede obezite, ara ana 6giin bilgisi gibi sorular).

5.4 Istatistiksel Degerlendirme

Elde edilen verilerin istatistiksel degerlendirmesi SPSS 11.0 paket programi ile
(SPSS for Windows, 11,0, SPSS Inc., USA) yapilmistir. Veriler ortalama + SD ve
yiizde (%) olarak verilmistir. Calisma ve kontrol gruplarinin niceliksel verilerin
karsilastirilmasinda Student’s t-testi ve niteliksel verilerin karsilastirilmasinda Ki-kare
testi kullanilmigtir. Bagimli degisken ile bagimsiz degiskenler arasindaki neden sonug
iligkisi degerlendirilmistir. Bagimli degiskenin kesikli, bagimsiz degiskenin siirekli ve
kesikli olmasindan dolay1 binominal lojistik regresyon analizi kullanilmistir. P<0.05

diizeyi anlamli olarak kabul edilmistir.
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6 BULGULAR

Tablo 6.1 de GDM gelisen hasta grubu ve gelismeyen kontrol grubunun sosyo
demografik 6zellikleri karsilastirilmastir.

Tablo 6.1 iki grubun demografik dzellikleri

Hasta grubu Kontrol grubu p
orttsd orttsd
% %
Yas 29.6+4.5 25.944.8 <0.01
Parite 1.86+0.85 1.2+0.9 0.09
Egitim durumu
Okuryazar degil % 1.3 % 1.4
Okuryazar % 13.2 %5.4
[kdgretim % 46.1 % 37.8 0.294
Lise % 30.3 % 39.2
Universite % 9.1 % 16.2
Meslek
Ogrenci %0.0 %1.4
Memur %6.6 % 14.8
fsci % 13.1 % 8.1 0.339
Serbest meslek % 25.1 % 21.6
Ev hanimi % 55.2 % 54.1

Aragtirma yapilan tim gebe kadinlarin yas ortalamas: 27.8 +5.1 olarak
bulunmustur. Kapsama alinan kadmlarin gestasyonel diyabet gelisenlerde yas
ortalamas1 29.6+4.5, gelismeyenlerde yas ortalamas1 25.9+4.8 olarak goriilmiistiir. ki
grup arasinda yas ortalamalar1 acisindan karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli
farklilik bulunmustur (p<0.01). Yas logistik regresyon analizinde istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur. Yas arttikca GDM gelisme riski 1.133 kat artmaktadir.

Calisma yapilan gebe kadinlarda dogum sayisi sirast ile GDM gelisen grupta
1.86+0.85 gelismeyen grupta 1.2+0.9 olarak bulunmustur. Iki grup arasinda istatistiksel

fark saptanmamuistir.
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Egitim durumlar1 okur yazar degil, okur yazar, ilkdgretim, lise ve {iniversite
olarak degerlendirilen bu calismada GDM gelisen kadinlarda %46.1 ile ilkogretim ve
%30.3 lise en yiiksek oranlarda bulunurken GDM goriilmeyen gebelerde 9%39.2 lise
sonrasinda %37.8 ilkdgretim gelmektedir. Sonucglarda okur yazar olmama durumu en
diisiik oranlarda siras1 ile GDM li kadinlarda %1.4 GDM goériilmeyenlerde %]1.3 olarak
bulunmustur. Iki grup arasinda egitim durumu agisindan istatistiksel fark

saptanmamistir.

Meslek durumlari géz Oniine alindiginda her iki grupta da ev hanimi olan bir
baska deyisle caligmayanlarin orani yliksek gozlenmistir. Bu sonuglar GDM gelisen
kadinlarda %355.2 digerlerinde %354.1° dir. Yine her iki grupta en diisiik meslek grubunu
Ogrenci olanlar almistir. GDM gelisen kadinlarda hi¢ 6grenci goriilmez iken GDM
gelismeyen grupta bu oran %1.4 olarak bulunmustur. Meslek durumu istatistiksel olarak

karsilastirildiginda gruplar arasinda anlamli fark saptanmamustir.
Tablo 6.2” de her iki hasta grubunun klinik 6zellikleri karsilastirilmistir.

Tablo 6.2 iki grubun Kklinik 6zellikleri

Hasta grubu Kontrol grubu p
% %
Ila¢ kullanim
Var %7.8 %8.1 0.962
Yok %92.2 %91.9
Sistemik hastahk
Var %9.2 %6.8 0.580
Yok %90.8 %93.2
Sigara kullanimi
Var %9.2 %5.4 0.371
Yok % 90.8 % 94.6
Ag1z kurulugu
Var %25.1 % 12.2 0.044
Yok %74.9 % 87.8
Idrara sikhig
1-2kez/glin %18.5 %35.2 0.064
3-4kez/giin %53.9 %40.5
>5kez/giin %27.6 %24.3

Arastirmaya katilan kadinlara kullandiklari herhangi bir ila¢ var olup olmadigi

sorusuna verilen yanitlarda ilag kullananlarin orant GDM 1i kadinlarda %7.8 GDM var

32



olmayanlarda %8.1 olarak bulunmustur. ila¢ kullammi agisindan istatistiksel olarak

farklilik bulunmamustir.

Calismaya katilan kadinlarda sistemik bir hastalik agisindan sorgulandiginda;
GDM 1i kadinlarda sistemik hastalik varliginin oran1 % 9.2 iken kontrol grubunda bu
oran % 6.8 olarak bulunmustur ve iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmamustir.

Calismaya dahil edilen tiim gebe kadinlarin sigara kullanma yiizdesi %7.3
olarak bulunmustur. Bu oran GDM gelisen grupta %9.2 kontrol grubunda ise %5.4
olarak belirlenmistir. ki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanmamaigtir.

Calismaya katilan gebe kadinlardan GDM 1i gebelerde agiz kurulugu goriilme
oran1 %25.1 iken GDM olmayan gebelerde ise %12.2 goriilmiistiir. ki grup arasindaki

fark istatistiksel olarak sinirda anlamli olarak bulunmustur.

Ankete katilan gebe kadinlara idrara ¢ikma sikliklar1 giinde 1-2, giinde 3-4 ve
giinde 5 ve {stli yanitlar1 verecekleri sekilde sorulmus bu oranlar GDM’li gebelerin
oldugu grupta sirasiyla %18.5, %53.9, %27.6 kontrol grubunda ise sirasiyla %35.2,
%40.5, %24.3 olarak tespit edilmistir. iki grup arasinda idrara ¢ikma siklig1 agisindan

anlaml farklilik bulunmamustir.
Tablo 6.3’ de iki hasta grubunun ailesinin klinik 6zellikleri karsilastirilmigtir.

Tablo 6.3 iki grubun ailedeki klinik ézellikleri

Hasta grubu Kontrol grubu p
% %
Ailede DM
Var %42.1 % 25.7 0.034
Yok % 57.9 % 74.3
Ailede obezite
Var %36.8 %16.2 <0.01
Yok % 63.2 % 83.8
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Ailede diyabet Oykiisiiniin olup olmamasi sorusuna verilen yanitlarda iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanirken (p<0.05) kontrol grubunda

bu oran% 25.7 iken GDM olan gebelerin bulundugu grupta % 42.1 olarak gdézlenmistir.

Calismada GDM li kadinlarin ailesinde obezite goriilme orani % 36.8, kontrol
grubunda % 16.2 olarak bulunmustur. Bu fark GDM gelisen kadinlarda ailedeki obezite

varliginin anlamli sonuglanmasina yol agmaktadir (p<0.05).

Tablo 6.4’ de beslenme aligskanliklar1 alinan hasta ve kontrol grubunun 6giin

aliskanliklar1 karsilastirilmistir.

Tablo 6.4 iki grubun 6giin ahskanliklar1 degerlendirmesi

Hasta grubu Kontrol grubu
(%) (%) P
Ana 6giin sayisi
2 %25 %16.2
3 %75 % 83.8 0.184
Ara 6giin sayisi
1 % 55.3 %21.6
2 % 30.2 % 32.4
3 % 14.5 % 32.4 <0.01
>3 %0 % 23.6
Atlanan 6giin
S.ggf‘eh %7.6 %10.9
Aksam %13.6 %16.4
Ara 6giin(> 1 %4.6 %7.3 0.745
5iin) - %74.2 %65.5
Ogiin atlama
nedeni
Zaman olmamasi %15.2 %25.2
Aclik hissetmeme %37.9 %28.8 0.410
Kilo korkusu %13.6 % 9.4 '
Keyfi %33.3 %36.6
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Ankete katilan tiim gebe kadinlarda 3 ana 0giin yapanlarin oram1 2 ana
yapanlardan yiliksek bulunmustur. Bu oran GDM’ li gebelerde % 75e %25 iken GDM
olmayanlarda %83.8 e % 16.2 olarak saptanmustur.

Ara 0giin yapanlar bir, iki, i¢ ve li¢ lizerinde yaptiklarini sdyleyenler olarak
ayrilmistir. Gestasyonel diyabeti olan kadinlarda 1 ara 6giin yapanlarin orani %55.3 ile
en yiksek oranda goézlenirken 3 ara Ogiinilin {lizerinde ara 6giin yapan %0 olarak
belirlenmistir. Gestasyonel Diyabet gelismeyen kadinlarda 2 ve 3 ara 6giin yapanlarin
orant %32.4 olarak en yliksek oranda bulunmustur. GDM gelismeyen kadinlarda 3 ara
ogiin iizeri yapanlarin oram % 23.6 ile ikinci sirada goriilmiistiir. Iki grup arasinda ara

0glin sayis1 agisindan istatistiksel anlamlilik tespit edilmistir (p<<0.01).

Gebe kadinlara atladiklar1 6giin sorulmus; sabah, 6gle, aksam ve ara oglinler
seklinde yanitlar istenmistir. Alinan cevaplara gore her iki grupta da Ogiinler arasinda
0gle 6giliniiniin en ¢ok atlanan 6giin oldugu goriilmiistiir. GDM olan kadinlarda bu oran

%13.6 GDM gelismeyen kadinlarda ise %16.4 olarak bulunmustur.

Atlanan en az bir ara 6gilin orani ise tiim dgiinler agisindan bakilinca iki grupta
da en yiiksek diizeydedir. Gestasyonel Diyabetli kadinlarda oran %74.2 diger grupta ise

bu oran %64.2 olarak belirlenmistir.

Ogiin atlama nedenleri hastalara sorulmus bu yamtlardan anlamli bir sonug
alinmasa da kilo alma korkusunun en diisiik yiizdeye sahip oldugu saptanmigtir. GDM
gelisen ve gelismeyen gebelerde sirasi ile bu yiizdeler; %13.6 ve %9.4 bulunmustur.
GDMIi grupta aglik hissetmedigi i¢in 6gilin atlayanlarin oran1 % 37.9 olarak bulunurken
GDM gelismeyen kadinlarda en ¢ok ara 6giin atlama nedeni “ keyfi ” cevabi ile % 36.6

olarak belirlenmistir.

Tablo 6.5’de GDM gelisen hasta ve gelismeyen kontrol grubunda ara 6giin

sirasinda tiiketilen besin aligkanliklarinin sonuglar1 gosterilmistir.
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Tablo 6.5 iki grubun ara 6giinde tiikettigi besin tiirleri

Hasta grubu

%(n)

Kontrol grubu

%(n)

Ara 6giinde

tiiketilen besin

tiirleri
Hamurisi %26.3 (20) %16.2 (12)
Siit driinleri %14.5 (11) %18.9 (14)
Meyve %18.4 (14) %37.8 (28) 0.126
Meyve suyu %17.1 (13) %13.5 (10)
Kuruyemis %11.8 (9) %6.8 (5)
Gazli igecek %6.6 (5) %2.7 (2)
Cay-kahve %5.3 (4) %4.1 (3)

Calismaya dahil edilen hastalarin ara 6giinde tiikettikleri besin tiirleri hamur isi,
siit irlinleri, meyve, meyve suyu, kuruyemis, gazl icecek, ¢ay-kahve olmak iizere
simiflandirilarak sorgulanmigtir. GDM’li gebe grubunda en sik tiiketilen besin tiirleri
hamur isi %26,3, meyve %18,4, meyve suyu %17,1 olarak bulunurken; kontrol
grubunda meyve %37.8, siit triinleri %18.9 ve hamur isi %16.2 ile en sik tiiketilen
besin gruplar1 olarak saptanmustir. ki grup arasinda ara 6giinde tiiketilen besin tiirleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamuistir. Ancak hastalar ara 6giinde
hamur i1 ve/veya meyve suyu tiiketimine gore incelendiginde bu besin tiirlerinden en
az birini tercih eden gebelerin oran1 GDM’li grupta %43,4; kontrol grubunda ise %32,4
olarak goriilmiistiir. Oran olarak GDM’li grupta oran daha yiiksek olmasina karsin iki

grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamustir.

Tablo 6.6° da iki hasta grubunun aglik hissettikleri saatler ve fiziksel aktivite

yapma durumlari agisindan farkliliklar gosterilmistir.
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Tablo 6.6 Tki grubun “ achik hissedilen saatler ” ve “ fiziksel aktivite ” yapma

durumlari
Hasta grubu Kontrol grubu p
(%0) (%)
Aclik hissedilen
saat
8-12 %31.6 %33.1
12-18 %23.7 %36.8 0.365
18-24 %44.7 %30.1
Fizik aktivite
Var %17.1 %25.7
Yok %82.9 %74.3 0.279

GDM gelisen kadinlarda en ¢ok aclik hissedilen saat diliminin % 44.7 orani ile
18- 24 saatleri arasi oldugu saptanmistir. GDM olmayan kadinlarda 6gle ve 6gleden
sonraki dilimi kapsayan 12-18 saatleri daha ¢ok aclik hissedilen en yiiksek yiizdede

goriilmiistiir.

Calismaya dahil edilen hastalar fiziksel aktivite agisindan sorgulandiginda
GDM gelisen grupta fiziksel aktivite yapma yiizdesi % 25.7, kontrol grupta %17.1
bulunmustur. Fiziksel aktivite yapma acisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak fark

bulunmamustir.

Tablo 6.7’ de iki grubun disarida yemek yeme durumlar1 kiyaslanmustir.
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Tablo 6.7 iki grubun disarida yemek yeme aliskanliklar

Hasta grubu

Kontrol grubu

%(n) %(n) P
Disarida yemek
yeme aliskanhg
Var %34.2 (26) %29.7 (22) 0.556
Yok %65.8 (50) %70.3 (52) '
Disarida
tiiketilen besin
Fast food %38.5 (10) %31.8(7) 0919
Izgara et/tavuk vb. 9%19.2(5) %18.2(4) '
Sulu ev yemekleri 9%26.9(7) %27.3(6)
Tost ayran vb. %15.4(4) %22.7(5)

Hastalarin disarida yemek yeme aligkanliklar1 sorgulandiginda GDM’li grupta

disarida yemek yeme aligkanligi %34.2 iken kontrol grubunda %?29.7 olarak tespit

edilmistir. Tki grup arasindaki bu farklilik istatistiksel olarak anlamli gériilmemistir

(p>0.05). Disarida yemek yeme aliskanligi olan hastalar tercih ettikleri yemek tiirlerine

gore smiflandirilmis olup; disarida tercih edilen yemek tiirleri fastfood (diiriim,

hamburger, patates kizartmasi vs...), 1zgara et/tavuk, sulu ev yemekleri, tost-ayran vs..,

olarak 4 gruba ayrilmstir.

Tablo 6.8’ de GDM gelisen ve gelismeyen hastalarin tath tiikketim sikliklar

degerlendirilmistir.

Tablo 6.8 iki grubun tath yeme ahskanlhklar

Hasta grubu Kontrol grubu
P
%(n) %(n)

Tath yeme sikhig1

Her giin %15.8 (12) %12.2(9)

Glin asir1 %44.7 (34) %28.4 (21)

Haftada bir %31.6 (24) %40.5 (30) 0.062

On bes giinde bir %7.9(6) %18.9 (14)

GDM’ 1i grupta oranlar sirasiyla %38.5, %19.2, %26.9,
%15.4 iken kontrol grubunda %31.8, %18.2, %27.3, %22.7 olarak bulunmustur.
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Tath tiiketim sikliklart; her giin, giin asir1, haftada bir ve on bes giinde bir kez
seklinde yanitlar aranarak sorulmustur. Bu oranlar sirasi ile GDM’ 1i grupta; %15.8,
%44.7, %31.6, %7.9; kontrol grubunda ise sirasiyla %12.2 ,% 28.4, % 40.5,%18.9
olarak bulunmustur. GDM’1i gebelerin bulundugu grupta tatli yeme siklik yiizdesi daha
yiiksek bulunmasina karsin iki grup arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik

bulunmamustir.

Tablo 6.9’ da gebelik siiresince iki grubun aldiklar1 toplam agirlik diizeyleri,
BKI diizeyleri gosterilmistir.

Tablo 6.9 iki grubun “ gebelik basindaki agirhk ”, “ BKI ” ve “ gebelik boyunca

alinan toplam agirhik ” durumlar

Hasta grubu Kontrol grubu P
Gebelige baslangi¢
agirhk (kg) 66.8+11.4 58.248.1 <0.01
Gebelige baslangi¢
BKi (kg/m?) 25.9+4.1 22.643.5 <0.01
Ikinci trimester
sonunda alinan 10.4£3.7 8.6+4.5 0.03
agirhk (kg)
Alman toplam
agirhk (kg) 14.2+3.9 12.8+5.5 0.08

Calismaya katilan GDM 1i kadinlarda gebelige baslangig agirhigi ortalama
66.8+11.4 olarak hesaplanirken kontrol grubunda 58.3+8.1 olarak bulunmustur. Iki grup
arasinda gebelige baslangi¢ kilolar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik oldugu

belirlenmistir.

Gebelik baslangic1 viicut kitle indeksi ortalamast GDM gelisen gebelerde
25.9+4.1, GDM olmayan hasta grubunda 22.6+3.5 ¢ikmustir. ki grup arasindaki bu
farklilik istatistiksel olarak anlamli gozlenmistir (p<0.01). BKI logistik regresyon
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analizinde istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. BKI arttikca GDM gelisme riski
1.215 kat artmaktadir.

Ikinci trimester ( 6 aylik dénemin sonunda ) kilolar: ile baslangic kilolar1 farki
degerlendirilen gebelerde alinan agirlik ortalamasi gestasyonel diyabetli gebelerde
10.4+3.7 iken GDM gelismeyen kadinlarda 8.6+4.5 olarak istatistiksel olarak anlamli

farkta bulunmustur.

Calismaya katilan tiim gebelere sorulan baglangic ve dogum anmi agirliklari
sorularina goére hesaplanan “ toplam alinan agirlik miktarlar1 ” GDM li hasta grubunda
14.243.9 iken GDM gelismeyen kadinlarda 8.6+4.5 kg bulunmustur. iki grup arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamustir.

Tablo 6.10° da risk faktorleri ile GDM gelisiminin binominal logistik regresyon

analizi degerlendirilmistir.

Tablo 6.10 GDM gelisimi ile risk faktorleri arasindaki iliskinin binominal logistik

regresyon analizi ile degerlendirilmesi

Sig Exp(B) %95 giiven arahg
Yas 0.003 1.133 1.043 1.230
Ailede diyabet 0.120 1.851 0.852 4.020
oykiisii
BKI 0.001 1.215 1.091 1.353
2. trimester  0.079 1.072 0.992 1.159

agirhk alimi
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GDM gelisme riski agisindan prognostik faktor olabilecegi diisiintilen faktorler
GDM i gebeler ve kontrol grubu arasinda karsilasgtirilmistir. Yas, ailede diyabet
oykiisii, gebelige baslangic BKi ve 2.trimester sonuna kadar alman agirlik miktari
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Istatistiksel olarak anlamli bulunan faktdrler
binominal regresyon analizi ile degerlendirilerek GDM gelisimine etkisi olan faktorler

arastirilmustir.

Yas ve BKI logistik regresyon analizinde istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur. Yas arttikca GDM gelisme riski 1.133 kat artmaktadir. BKI arttikca GDM

gelisme riski 1.215 kat arttig1 saptanmustir.

Tablo 6.11° de GDM gelisen ve gelismeyen grubun su tiketim diizeyleri

arasindaki farklar gosterilmistir.

Tablo 6.11 iki grubun su tiiketim diizeyi

Hasta grubu Kontrol grubu p
(bardak) (bardak)
Su Tiiketimi 9.1£2.5 7.8+£3.3 0.013

Hastalara su tiiketim miktarlar1 giinde ka¢ bardak su tiikettikleri seklinde
sorulmustur. GDM’li gebelerde ortalama 9.1+ 2.5 bardak/ giin; kontrol grubunda
ortalama 7.8+3.3 bardak/giin olarak bulunmustur. Iki grup arasindaki farklilik

istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05).
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7 TARTISMA

GDM ilk kez gebelikte ortaya ¢ikan ya da gebelik sirasinda tani konulan glikoz
tolerans bozuklugudur. Farkli toplumlarda %1-14 oranlarinda bildirilmekle beraber
siklig1 giderek artmaktadir. Maternal yas, obezite ve aile Gykiisi GDM i¢in bilinen
major risk faktorleridir (Weeks JW et al.,1994; Casey BM et al.,1997). Gebelikte alinan
kilo, yetersiz ve dengesiz beslenme, fiziksel aktivite yetersizligi, sigara igiciliginin,
multiparite GDM gelisiminde rolii oldugu diisliniilen ancak tartismali risk faktorleridir

(Perry 1J et al.,1995; Sergeant LA et al.,2001 ).

Maternal yas;

GDM i¢in bilinen bir risk faktorii olmasina karsin kag yasin tizerinde riskin ciddi
sekilde arttigi konusunda belirli bir uzlasma yoktur. Literatiirdeki ¢alismalar
gestasyonel diyabeti olan gebelerin yaklasik olarak %80’inin 25 yas ve iizerinde
oldugunu ve 25 yas lizerinde riskin arttig1 belirtilmektedir (O’Sullivan JB et al.,1973;
Marquette GP et al.,1985). Bizim ¢alismamizda gestasyonel diyabeti olan gebelerde yas
ortalamas1 29,6 iken kontrol grubundaki gebelerin yas ortalamasi 25,9 olarak tespit
edilmistir. Iki grubun yas ortalamalar1 arasindaki istatiksel olarak ©6nemli oldugu
gozlenmistir (p<0.01). Yas arttikga GDM geligsme riski 1.133 kat artmaktadir. Artan
maternal yasla beraber GDM gelisme riskinin artmakta oldugu goriilmektedir. Buna
bagl olarak ileri anne yasina sahip gebelerin takibinde GDM gelisme riskine karsi
dikkatli olunmalidir.

Fizik aktivite:

Diizenli fiziksel aktivitenin, glikoz hemostazini insiilin duyarliligi tizerindeki
direkt veya indirekt etkisiyle diizelttigi bilinmektedir (Manson JE et al.,1991; Wang L et
al.,2002). Fiziksel aktivite ile GDM arasindaki iliskiyi incelemek amaciyla yapilan

calismalarda diizenli fiziksel aktivitenin diyabetik gebelerde glikoz intoleransini
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azalttigina dair sonuglar bildirilmistir(Bung P et al.,1991). Solomon CG ve arkadaslar1
(1997) tarafindan yapilmis olan calismada gebelik Oncesinde orta tempolu fiziksel
aktivite yapan kadinlarda GDM riski daha diigiik bulunmus ancak istatistiksel olarak
anlamlilik saptanamamistir. Tobias DK et al. (2010) tarafindan yayinlanan bir
derlemede fiziksel aktivitenin yapildigi donem, fiziksel aktivitenin derecesi ile GDM
gelisim riski arasindaki iliskiyi inceleyen sekiz caligmanin analizi yapilmistir.
Derlemeye dahil edilen galismalarin hepsinde yas, gebelik éncesi BKI, irk gibi GDM
gelisiminde risk faktorii olan etkenler sabitlenerek sadece fiziksel aktivite ile GDM
arasindaki iligki regresyon analizi kullanilarak istatistiksel olarak karsilastirilmastir.
Gebelik oncesi donemde ve erken gebelik doneminde diizenli fiziksel egzersiz yapan
gebelerde GDM gelisme riski fiziksel egzersiz yapmayan gebelere gore daha diisiik
bulunmustur (Harizopoulou VC et al.,2009; Dempsey JC et al.,2004). Fiziksel aktivenin
derecesi ile GDM gelisme riski arasindaki iligkiyi inceleyen iki farkli ¢aligmada giinde
en az 30 dk veya 2 mil yiiriiyiis yapan gebelerin diizensiz miktarda ve siirede yliriiylis
yapan gebelere nazaran GDM riskinin daha diisiik oldugu belirtilmistir (Dempsey JC et
al.,2004; Zhang C et al.,2006). Calismamizda hastalar giinde 30 dk altinda fiziksel
aktivite yapanlar ile glinde en az 30 dk fiziksel aktivite yapan hastalar olmak {izere iki

gruba ayrilmistir.

Gestasyonel diyabeti olan grupta diizenli fiziksel aktivite yapan hastalarin oram
%17,1 iken kontrol grubunda bu oran %?25,7 olarak saptanmis ancak iki grup arasindaki

bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir.

Sigara kullanimi

Sigara iciciligi ile hiperinsiilinemi, insiilin rezistansi ve tip 2 diyabet arasinda
iliski oldugunu belirten ¢aligmalar olmasina karsin sigara igiciliginin GDM gelisiminde
bir risk faktorii oldugu halen tartismalidir (Rimm EB et al.,1993; Terry PD et al.,2003;
England LJ et al.,2004).

Solomon CG et al. (1997) ve England LJ et al. (2004) tarafindan yapilan 2 ayr1
kohort ¢alismada sigara igen gebelerde GDM gelisme riski arastirilmistir. Solomon CG

et al. (1997) yaptiklari ¢alismada; GDM tanisi, hastalar tarafindan belirtilmis olup sigara
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iciciligi gebelik Oncesi donemde ve gebelik sirasinda devam eden hastalarda GDM
gelisme riski sigara igmeyen hastalara gore 1.43 kat daha yiiksek bulunmustur. England
LJ et al. (2004) tarafindan yapilan ¢alismada ise GDM tanist OGTT ile konulmus olup,
calismaya dahil edildikleri sirada halen sigara igen hastalarda GDM gelisme riski, hig

sigara icmemis hastalara gore 1,9 kat daha fazla oldugu belirtilmistir.

Literatiirde sigara iciciligi ile GDM gelisme riski arasinda iliski olmadigini
belirten ¢alismalar da mevcuttur (Innes KE et al.,2002). Ancak belirtilen ¢alismalarda
dahil edilen hastalarin yas ortalamalarinin diisiik olmasi ayrica hastalar gruplara
ayrilirken hig sigara igmeyen ve giinde en az bir tane sigara i¢en olmak {izere gruplara
ayrilmis olmasi ve sigaraya maruziyet siiresinin dikkate alinmamis olmasi ¢alismalarin
eksiklikleri olarak g6z onilinde bulundurulabilir. Calismamizda iki grup arasinda sigara
i¢iciligi agisindan istatiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamamistir (p>0.05). Sigara
iciciligi ile GDM gelisme riski arasindaki iligki i¢in genis hasta sayili, prospektif,
sigaraya maruziyet siiresi ve miktarinin detayli olarak belirlendigi ileri arastirma ve

calismalara ihtiyag vardir.

Maternal Obezite

Maternal obezitenin GDM ve tip 2 DM gelisme riskini arttirdigi bilinmektedir.
Ozellikle gebelik baslangicindaki BKI ile GDM gelisme riski arasinda giiclii bir
korelasyon mevcuttur (Solomon CG et al.,1997;Colditz GA et al.,1990). Obez
hastalarda insiilin rezistans1 BKI si normal olan gebelere gore daha yiiksektir. Gebeligin
ikinci yarisinda insiilin rezistansi, hiperinsiilinemi ve orta derecede postprandial
hiperglisemi gelismektedir. Normal sartlar altinda insiilin sekresyonu artarak gebelige
bagli gelisen insiilin rezistans1 kompanse edilmeye c¢alisilmaktadir. Ancak obez
hastalarda B-hiicrelerinin insiilin salinim kapasitesi artmig olan insiilin rezistansin
kompanse edememekte ve buna bagli olarak bu hasta grubunda GDM gelismektedir

(Buchanan TA et al.,2005).

2007 yilinda yayinlanmis meta-analizde; GDM gelisme riskini hafif sisman
(BK1:25-29,9) gebelerde yaklasik olarak 2 kat, obez (BKi>30 kg/m2) gebelerde 4 kat ve
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ciddi obez(BKI>40 kg/m2) gebelerde ise 8 kat arttig1 bildirilmistir (Chu SY et al.,
2007).

Sebire RJ et al. (2001) tarafindan yapilan ¢ok genis hasta sayili bir ¢caligmada
GDM gelisme riski agisindan normal BKI olan gebeler ile hafif sisman ve obez gebeler

karsilastirildiginda risk artigi sirastyla 1.68 ve 3,6 kat bulunmustur.

Calismamizda gebelige baslangic BKI ortalamasi gestasyonel diyabeti olan
gebelerin bulundugu grupta 25,9 iken kontrol grubunda 22,6 olarak hesaplanmustir.
Ortalamalar arasindaki bu farklilik logistik regresyon analizinde istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur. BKI arttikca GDM gelisme riskinin 1.215 kat arttig1 saptanmustir.
Maternal obezitenin gebelik Oncesi Onlenebilen bir risk faktorii oldugu bilinmektedir.
Hastalarm gebelik baslangic BKI nin GDM gelisimindeki etkisi nedeniyle gebelerin bu
acidan dikkatli bir sekilde degerlendirilmesi gerekmektedir.

Kilo Artisi:

Gebelik sirasinda almman fazla agirlik diizeyinin GDM gelisiminde bir risk
faktorii oldugu disiiniilmekle beraber bazi c¢alismalar tarafindan bagimsiz bir risk

faktorii oldugu belirtilmektedir (Yang X et al.,2002; Rudra CB et al.,2007).

Saldana TM et al. (2006) tarafindan yapilan ¢alismada yas, gebelik dncesi BKI,
aile hikayesi, parite gibi diger risk faktorleri kontrol edilerek gebelik sirasinda alinan
kilo ile GDM gelisimi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmustur. Bir
baska calismada GDM olan ve olmayan gebelerin tan1 anina kadar gebelik sirasinda
aldiklar1 agirlik karsilagtirldiginda iki grup arasinda ciddi anlamlilik diizeyinde
istatistiksel fark saptanmistir (Di Cianni G et al.,2003). Belirtilen iki ¢alismada da
gebeligin baslangi¢ zamani ile 2. trimesterin sonuna kadar gegen siirede alinan agirlik

ile GDM gelisme riski arasindaki iligki aragtirilmistir.

Literatiirde gebelik sirasinda alinan kilo ile GDM gelisme riski arasinda iliski
olmadigini belirten ¢alismalar da mevcuttur (Corrado F et al., 2006; Deruelle P et al.,
2004). Deruelle P et al. (2004) tarafindan yapilan ¢alismada gebelik sirasinda 18 kg dan
fazla kilo alan ve 18 kg dan az kilo alan iki grup karsilagtirilmistir. GDM gelisme riski
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acisindan iki grup arasinda anlamli bir iliski saptanamamistir. Bu c¢aligmalarda GDM
gelisme riski ile gebelik boyunca aliman toplam agirlik arasindaki iliski

karsilastirilmustir.

Bizim calismamizda gebeligin baslangicindan ikinci trimesterin sonuna kadar
alinan toplam agirlik ve tiim gebelik boyunca alinan agirlik diizeyi ayr1 hesaplanmis ve
gruplar arasinda karsilastirma yapilmistir. Gebelik boyunca alinan agirlik agisindan iki
grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunamamis (p:0.08) ancak ikinci
trimester sonuna kadar gegen siirede alan kilo agisindan gruplar arasinda istatistiksel
anlamlilik bulunmustur (p:0.03). Bu durum, ikinci trimester sonunda GDM tanisi alan
hastalarin agirhik alimi acisindan diyet tedavisi ile yakin takip altina alinmalari ile

aciklanabilir.

Caligsmalar arasinda farkli sonuc¢lar bulunmasinin bir nedeni ¢alismalarda segilen
hasta gruplarinin gebelik baslangicindaki BKI’lerinin farkli olmasi olabilmektedir.
Ciinkii yiiksek BKI’ ne sahip bireylerin yasam bigimleri ve diyetleri kontrol altina
alinmadiginda gebelik siiresince aldiklart agirligin daha fazla oldugu bilinmektedir
(Saldana TM et al., 2006). Diger taraftan obezitenin GDM i¢in major bir risk faktori
oldugunun bilinmesi nedeniyle bu hasta grubunda gebelikleri sirasinda kilolarinin
kontrol altinda tutulmaya g¢alisilmasi arastirma sonuglarini etkileyen diger bir neden
olabilir. Ayrica bazi ¢aligmalarda gebelik baslangici ile ikinci trimester sonu arasinda
alinan kilo degerlendirilirken baska ¢alismalarda gebelik baslangicindan doguma kadar
gecgen siirede alinan kilo ile GDM arasindaki iliski degerlendirilmistir. Hastalar GDM
tanis1 aldiktan sonra kan glikoz regiilasyonun saglanmasi ve asir1 kilo aliminin 6niine
gecebilmek amaciyla bazi Onlemler alinmaktadir. Gebelerin yasam big¢imlerinin ve
diyetlerinin diizenlenmesi belirtilen Onlemlerden en Onemlileridir. Bundan dolay:
gebelerin GDM tanisi aldiktan sonra diyet ve yasam bigimleri diizenlendiginden dolay1
ikinci trimester sonu ile gebelik sonuna kadar ki donemde kilo alimi etkilenmis
olacaktir. Bu durum gebelik boyunca alinan toplam kilo ile GDM gelisimi arasindaki

iliskiyi inceleyen ¢aligsmalarin sonuglarini belirli derecede etkileyebilmektedir.
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Beslenme Ahskanhklari:

Literaturde beslenme aligkanliklari ile diyabet gelisimi arasindaki iliski ¢esitli
calismalarda incelenmistir. Ozellikle besin tiirleri, evde yapilan ve disarida tiiketilen
yemekler géz Oniinde bulundurularak yapilmis karsilastirmali ¢alismalarda belirtilen

iliski aragtiritlmigtir.

Restoranlarda tiiketilen besinlerin evde tiiketilen besinlere gore daha yiiksek
enerjili oldugu ve porsiyon oOlgiilerinin daha fazla oldugu belirtilmis ayrica obezite
riskinin fast food tiiketim sikligryla iligkili oldugu ortaya konmustur (Prentice AM et al.,
2003; Binkley JK et al., 2000; Satia JA et al., 2004).

Krishnan S et al. (2010) tarafindan yapilmis olan bir ¢calismada fast food tiirii
yiyecek tiiketimine bagli olarak BKi’nin arttig1 ve bunun Tip 2 diyabet gelisiminde
ciddi bir risk faktorii oldugu bildirilmistir. Bu ¢alismada hamburger, patates kizartmasi
ve kizarmis balik tiiketimi siklig1 fazla olan grupta BKI ortalamasi kontrol gruba gére

istatistiksel olarak 6nemli derecede anlamli bulunmustur.

Pereira MA et al. (2005) tarafindan yapilmis ¢alismada 3031 hastanin 15 yillik
takibi siirecinde beslenme aliskanliklar1 incelenmistir. Restoranlarda fast food
yiyeceklerin tiiketim siklig1 yiiksek olan grupta viicut agirlig1 ve insiilin direncinin daha
yuksek oldugu bulunmustur. Bulunan bu iliski yapilmis bir ¢ok c¢alisma sonuglart ile

desteklenmistir (Binkley JK et al., 2000; French SA et al.,2000).

Fast food besinler daha yiiksek enerjili, yag ve doymus yagdan zengin olup
vitamin ve mineral igerikleri diisliktiir (Bowman SA et al.,2004; Briefel RR ve Johnson
CL.,2004) Kizarmig besinler hidrojene yaglardan zengin igerige sahiptir ve insiilin

direncinin gelisimine sebep olmaktadir (Kulin NA et al.,1998).

Bizim ¢aligmamizda disarida yemek aligkanliklar1 ve fastfood tiiketimi agisindan
hastalar degerlendirildiginde GDM’li grupta disarda yemek yeme aligkanligi daha
yiiksek olarak tespit edilmis ancak iki grup arasindaki bu farlilik istatistiksel olarak

anlamli bulunmamastir (p:0.556).

Disarida yemek yeme aliskanligi olan hastalar fast food benzeri yiyecek tiikketen
ve tiiketmeyenler olarak siiflandirilip karsilastirildiginda GDM’li grupta fast food
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benzeri yiyecek tiiketenlerin orani1 kontrol grubuna goére daha yiiksek bulunmustur.
Ancak fast food tiketimi acisindan gruplar arasinda istatistiksel farklilik

bulunamamistir (p:0.919).

Yapilan bazi ¢alismalarda Tip 2 diyabet gelisme riskinin direkt olarak yiiksek
seker igeren icecek tiiketimine bagli oldugu diisiiniiliirken, diger calismalarda Tip 2
diyabet gelisme riskinin bu igeceklerin tiiketimine bagli olarak BKi’nin artistyla
gerceklestigi belirtilmektedir. Yiiksek seker ihtiva eden igecekler sukroz veya fruktoz
misir surubu gibi hizli emilen karbonhidratlar1 yiiksek miktarda igerdiklerinden ve
yiiksek glisemik indekse sahip olduklarindan dolayi insiilin direncine ve beta hiicre
disfonksiyonuna bagli olarak Tip 2 diyabet gelisimine obeziteden bagimsiz olarak
neden olabilecegi bazi yapilmis ¢aligmalar tarafindan belirtilmektedir (Schulze MB et

al.,2004; Liu S et al.,2002; Pradhan AD et al.,2001).

Bazzano LA et al. (2008) yaptiklar1 bir calismada da yliksek seker iceren icecek
tiikketiminin sik oldugu grup ile tiikketimin seyrek oldugu grup Tip 2 diyabet agisindan
karsilastirilmig, tiiketimin sik oldugu grupta Tip 2 diyabet gelisim riskinin %32
oraninda daha yiiksek oldugu bulunmustur.

Yapilmis olan prospektif kohort ¢alismalarda yiiksek seker ihtiva eden igecek
tikketiminin obezite ile pozitif ilskisinin oldugu belirtilmektedir (Malik VS et al.,2009 ;
Vartanian LR et al.,2007).

Dhingra R et al. (2007) tarafindan 4000 birey Gzerinden yapilan ¢alismada, 4 yillik izlem
sonucunda yuksek seker ihtiva eden igecek tiketiminin sik oldugu grup ile tiiketimin seyrek
oldugu grup obezite acisindan karsilastirilmis ve tiiketimin sik oldugu grupta obezite gelisme
riskinin % 37 daha fazla oldugu bildirilmistir. Bizim c¢alismamizda tath tiketim sikliklari
acisindan gruplar karsilastirildiginda; GDM’li gebelerin tatl yeme siklig1 ylizdesi daha yliksek
olarak bulunmasina karsin iki grup arasinda istatiksel olarak anlamh farkhlik bulunmamistir
(p:0.062). Yuksek seker ihtiva eden iceceklerin asiri tiketimi sonucu obezite gelisimi ile dolayli
olarak ve insilin direnci gelisimi ile direk olarak GDM gelisiminde rol oynadigi bilinmektedir.
Bundan dolayr gebelerin diyetinde vyiksek seker ihtiva eden iceceklerin tlketimi

sinirlandirilmasinin faydah olacagi dislintlmustir.
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8 SONUC VE ONERILER

Arastirma sonucunda GDM gelisiminde yas, gebelik baslangic kilosu ve BKI,
gebelikte ikinci trimester sonuna kadar alinan kilo, ailede DM ve obezite Oykiisii,
beslenme aligkanliklarinin rol oynadigir saptanmistir. Belirtilen risk faktorlerinden
gebelik baslangi¢ kilosu ve BKI, gebelikte ikinci trimester sonuna kadar alinan kilo ve

beslenme aliskanliklar1 dnlenebilir risk faktorleri olarak degerlendirilmistir

e Gebelige baslangic kilo ve BKI’ si fazla olan gebelerin GDM gériilme orani
normal BKI ile gebelige baslamis olanlardan daha yiiksek bulunmustur.

e Ailede DM oykiisii bulunan (6zellikle birinci derece) gebelerde gebeligin 24.
Haftas1 OGTT sonuglaria gore GDM goriilme orani yiiksek gozlenmistir.

e Gebelik siiresince alinan kilo degil gebeligin ikinci trimesterine kadarki
gegen siirede gebenin aldig1 toplam kilonun GDM nin gelismesinde daha
onemli siire¢ oldugu bulgulanmistir.

e Annenin sik beslenmesinin (ara 6giin sikligi) GDM gelisiminde risk faktori
oldugu belirlenmistir.

e lleri yasta gebe kalmanin annede GDM gelismesinde dnemli bir risk faktorii

oldugu gozlenmistir.

Anne ve fetus i¢in mortalite ve morbidite riski bulunan GDM gelisim riskini
azaltmak amaciyla Onlenebilir risk faktorleri acisindan gebeler dikkatli ve bilingli

sekilde takip edilmeli ve bu konuda gebeler bilin¢lendirilmelidir.
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10 EKLER

EK 1 ANKET ORNEGI

HALIC UNIVERSITESI BESLENME VE DIYETETIK BOLUMU

YUKSEKLISANS TEZ ANKET FORMU

Adi-soyadi:

GENEL BILGILER

1-Yasi:

2-Medeni Hali: 3-Egitim Durumu
a. Bekar a .Okur-yazar degil
b. Evli

b. Okur-yazar
c. Dul/bosanmis c. Ilk 6gretim
d. Lise

e. Universite
f. Lisansiistii

4-Meslek Durumu:

l.6grenci 2.memur 3.is¢i 4.serbest meslek 5. Ev hanimi 6.emekli 7.diger



HASTALIGA iLiSKIiN BILGILER

1-Hekim tarafindan tanis1 koyulan hastaligi: VAR ............. YOK

2-Kullanilan ilag var mi?........................

3-Ailede Diyabet dykiisii: VAR YOK

4-Ailede obezite dykiisii: VAR YOK

5-Dogum sayist:

6--Daha 6nce dogum yapmis ise dogum onceki ve sonraki kilosu:

7-Daha 6nceki dogumunda gestasyonel diyabet ykiisii: VAR YOK

8-Olii dogum: VAR YOK

ANTROPOMETRIK OLCUMLER

1-Simdiki kilo:

2- Boy uzunlugu:

3-Dogum o6ncesi kilo:



4-11k trimester kilosu:

5-Ikinci trimester kilosu:

BESLENME ALISKANLIKLARI:

1- Giinde kag¢ 6giin yemek yiyorsunuz?.......... ana 6gln........ ara 6gln

2-Ogiin atliyorsaniz atlanan dgiinleri belirtiniz? 1.sabah 2.ara 36glen 4. Ara 5.aksam
6.ara

3-Ogiin atlama nedeniniz nedir?

l.zaman yetersizligi 4 kilo almaktan korkuyor
2.cani istemiyor S.diger.......

3.aclik hissetmiyor

4-En ¢ok aclik hissedilen saat dilim: 1.08- 12
2.12-18

3.18- 24

5-Fiziksel aktivite dykiisii: VAR YOK

6-Tath yeme sikligi: 1.her giin
2.2 giinde bir
3. haftada 1

4.15 giinde 1
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7-Giinde kag bardak su tiiketiyorsunuz?................ bardak

8-Ara dgiinlerde hangi tiir yiyecek/igecekleri tercih edersiniz?
1.hamur isleri(simit-borek-biskuvi)

2.siit tirlinleri(ayran-peynir-siit)

3.meyve

4.meyve suyu

5 kuruyemisler,cips

6.gazli icecekler

7.cay-nescafe

9- Disarida yemek yer misiniz?

L.eVetooiniiirieeeiceeee 2.hayir

10.1drara ¢ikma sikligimiz giinde kag kez?

1.1-2 2.3-4 3.5 ve Uzeri

11.Sigara kullantyor musunuz?

l.evet 2.hayir  3.Biraktim

12.Ag1z kurulugu var m1?

l.evet 2.hayr
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EK 3 OZGECMIS

Kisisel Bilgiler

Adi Soyadi

Dogum Yeri ve Tarihi
Medeni Hali

Yabanc Dil

E Posta Adresi

Tel

Sefika AYDIN SELCUK
Antalya / 01.01.1983
Evli

Ingilizce

sefikaant@hotmail.com

533 654 06 87

Egitim ve Akademik Durumu

Lise
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Is Tecriibesi

Memorial Hastanesi
Acibadem Hastanesi

Fark Etmeden Diyet
Zayiflama Merkezi,

Nisantasi

Mezun Oldugu Kurumun Adi

Metin Nuran Cakallikli Anadolu
Lisesi

Hacettepe Universitesi
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Diyetisyen

Diyetisyen

Diyetisyen

Mesleki Dernek ve Kurum Uvyeligi

Tiirkiye Diyetisyenler Dernegi
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