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GiRiS

Bozulmus Aclik Glukozu (IFG) terimi, acglik kan sekerinin 100-126 mg/dI
arasinda bulunmasi olarak tarif edilmektedir. Bozulmus Glukoz Toleransi (IGT) ise
seker alimi sonrasi glukoz duzeyinin yukselmesi olarak tanimlanir ve geri
donusumdn mumkdn oldugu bir evredir. Aslinda her iki durum da sonug olarak
normal glukoz hemostazi ile diyabet arasinda yer alan aradaki metobolik evreler
olarak kabul edilmistir ve hiperglisemi durumudur (1). IFG ve IGT metabolik sendrom
( Sendrom x) ‘in komponentlerinden birisidir. Toplumda gérulme oranlari %6.9-11
arasindadir.

IFG ve IGT gelecekte olusacak diabetes mellitusun habercileridir. Hatta IFG ve
IGT’li hastalarda diyabette gorulen makro ve mikrovaskuler hastalik komplikasyonlari
artmis risk bulunmaktadir. Kardiyovaskuler hastaliklar, koroner kalp hastaliklari,
inmeler ve bunlara bagli mortalite oranlari artmigtir. Gebelerde de ayni riskler s6z
konusudur ve makrozomi, toksemi, artmig sezaryen orani gibi fetal ve maternal
sorunlari beraberinde getirmektedir.

Gestasyonel Diabetes Mellitus (GDM) ise “ gebelikte ilk kez ortaya ¢ikan ya
da gebelikte fark edilen , her derecedeki glukoz tolerans bozuklugu” olarak
tanimlamir. Tanimdaki ortak goruse karsin , GDM tarama, takip ve tedavide bir fikir
birligi bulunmamaktadir. GDM gebelikte rastlanan en sik metabolik bozukluk olup,
tum gebeliklerin ortalama % 3-7 ‘sinde gozlenir. Gebelikte anne ve fétiste morbidite
ve perinatal mortaliteyi arttiran nedenler arasinda 6n sirada yer almaktadir. GDM’ i
gebelerde fotal kayip ve hastalik oranlari normal gebelere kiyasla yaklagik dort kat
artmigtir.

GDM taramasi dogum &ncesi donemde standart hale gelmistir. Tarama igin
kullanilan glukoz tolerans testleri tartisma konusu olmus ve bu konuda bir fikir
birligine varilamamistir. Dinyada en yaygin tarama testi olarak 50 gr , bir saatlik
glukoz testi kullaniimakta ve GDM'’yi yakalamadaki duyarlihgir % 60-80 arasindadir.
Bu test gebelere 24. gebelik haftasindan sonra uygulanmaktadir ve birinci saat
glukozu 140 mg/dl Gzerinde olanlar hastalara bir sonraki tanisal test olan 100 gr Oral
Glukoz Tolerans Testi (OGTT) uygulanmakta ve burada iki esik degeri asan hastalar
Gestasyonel Diyabetes Mellitus olarak degerlendiriimektedir.

Biz de calismamizda Bozulmus Aclik Glukozu olan gebelerle normal aclik

glukozu olan gebelerin karsilastirmasini yaptik. Her iki gruba da tarama testi olarak



50 gr OGTT uygulandi ve burada bozukluk tespit edilenlere 100 gr OGTT yapildi.
Bozulmusg Aclik Glukozu olan gebelerin Glukoz Toleranslarinin da bozuk olacagini
tahmin ederek calismamizi IFG’li gebelerin Gestasyonel Diyabet taramasindaki

onemini géstermeyi amacladik.



GENEL BILGILER

Diabetes Mellitus

Diabetes Mellitus  (DM) , insulin eksikligi ve/veya dokularin insuline
duyarsizligi sonucu organlarin uzun sure hiperglisemiye maruz kaldigi bir grup
metabolik hastaliktir.

Amerika Diyabet Cemiyeti (ADA) nin 2003 yilinda siniflamasini asagidaki gibi
dizenlemistir (Tablo-B1) (2).

Tablo-B1 : Diabetes Mellitusun Etkenlere Gore Siniflamasi

. Tip | DM (Beta hicre harabiyeti ve insulin yetmezligine neden olur).
A. immiin aracili
B. Nedeni belli olmayan
II. Tip Il DM ( insiilin yetmezliginden insiilin salgi kusuruna kadar degisen bir
yelpazede olan instilin direnci )
ll. Diger Ozel Tipler
. Beta hucre islevlerini bozan genetik nedenler
. instilin etki mekanizmasindaki genetik nedenler

. Pankreas salgisal (ekzokrin) hastaliklari

A

B

C

D. Endokrinopatiler
E. llag ya da kimyasal maddelere bagli gelisen DM

G. Immin aracili diabetin nadir sekilleri

H. Diyabete eglik edebilecek bazi genetik sendromlar

IV. Gestasyonel Diyabetes Mellitus

Bu sinifamaya yeni olarak Bozulmus Acglk Glukozu (impaired fasting
glucose IFG) ve Bozulmus Glukoz Toleransi (impaired glucose toleransa IGF)'ni da
dahil edebiliriz.

Tip | diyabet , insulin bagimli diyabet (IDDM) , otoimmun pankreas beta hucre
harabiyeti ile seyreder. Beta hulcrelerine karsi antikorlar vardir. Tip Il diyabette
(NIDDM) dokularda insulin direnci ile seyreder. Genellikle sismanlk ve genetik
yatkinlik vardir. Ucglincii grup olan diger tiplerde nadir gériilen ve ama diyabetle
sonucglanan diger durumlari kapsar ( pankreatit, kistik fibroz, akromegali,

glukagonama, enfeksiyonlar vs.)



Gestasyonel Diyabetes Mellitus gebelik sirasinda ilk kez olusan ya da fark
edilen glukoz tahammdulsuziugudur. GDM genellikle gebeligin ikinci yarisinda
goruldigu icin gebeligin ilk U¢ ayinda gorulen diyabet , Pregestasyonel Diabetes
Mellitus’ dur (PGDM). Gebelikte ensik gorulen metabolik bozukluk olan diyabet tim
gebeliklerin yaklasik % 2-3'Unde g6rulir. Bunun % 90'ini GDM , % 10’'unu
pregestasyonel diyabet olusturur. Gestasyonel diyabet tanisi alan hastalarin
ortalama %'15'inde aclik glukoz seviyeleri yuksektir (3). Gestasyonel Diabetes
Mellitus ise gebeligin ikinci yarisindan sonra maternal (Genelde 24. gebelik
haftasindan sonra) ve neonatal metabolik sorunlara yol acar.

Gebelikte asikar diyabetin (Pregestasyonel diabetes mellitus) tanisi

Belirgin glukoz tahammulstzIigu olan; hiperglisemi, glukozuri, politrd, polidipsi,
kilo kaybi ve ketoasidozun varlidinda, ya da herhangi bir zamanda bakilan vendz kanda
glukoz dizeyi 200 mg/dl'yi asiyorsa taniyi koymak zor degildir. Ancak bozulmus
glukoz toleransi olan kadinlarda, gebelikte tani zorlagabilir. Amerikan Diyabet
Cemiyeti (ADA) 1999 da asikar diyabet icin aclik glukozunun esik degerini 126 mg/dl
olarak degistirmistir. (Bu esik degerin Uzerinde retinopati riskinin anlamli derecede
arttigi gosterilmistir) (4). Sheffield ve arkadaslarinin diyabetik kadinlar tzerinde yaptigi
bir arastirmada 24 haftadan 6nce aglik hiperglisemisi saptanan kadinlardaki gebelik
seyirlerinin GDM'dan ¢ok asikar diyabete bagh gelistigini dusundirmektedir.

Pregestasyonel Diabetes Mellitus (PGDM)

Tip | ve Tip Il DM' un goértilme oranlan irksal farkliliklar gosterir. Gebelikte
g6zlenen DM’ un % 90'I GDM' dur. Kalan %10 PGDM' dur. Bunlarin da %8'i Tip Il
DM, % 2 Tipl DM’ dur. Muzmin bir metabolik hastalik oldugundan, kronik
hipertansiyon, nefropati, retinopati gibi uzun dénem sorunlar hem gebeligin hem de
hastaligin seyrini kotu etkiler. Kronik hipertansiyon super empoze preeklamsi geligimi
icin dnemli bir risk faktoridar, mikroalbumindri artmis preeklamsi ve preterm dogumla
iligkili bulunmustur (. Ayrica gebelikte nefrotik sendroma ilerleyebilir ve olusan bobrek
hasari preterm doguma ve Intrauterin gelisme geriligine neden olabilir. Kronik bobrek
yetmezligi ise diyaliz yapilsa da kotu seyirlidir. Bu grupta gebelik dncesi degerlendirme

ve tedavi ile erken gebelik sorunlari azaltabilmektedir (5).



PGDM'de kan glukoz dizeyinin siki kontroli ¢ok 6nemlidir. Diyabetiklerde siki
glukoz kontrolinun DM' un uzun donem komplikasyonlarina etkisini arastiran Diyabet
Kontrol ve Komplikasyonlari Arastirma Grubu (Diabetes Control and Complications
Trial Research Group (DCCT)) tarafindan yapilan bir klinik ¢alismada Tip | DM'lu
alt gruptan gebe kalanlar olunca siki glukoz kontrolu yapilan ve konvansiyonel
tedavi verilen iki grup randomize edilip kargilastiriimis. Sonugta siki glukoz kontrolu
yapilan grupta konjenital malformasyonlar ve erken gebelik kayiplarinin, toplumla
ayni oranlarda, insulin tedavisi alan gruba gore daha az goéruldigu izlenmistir (6).
Ancak gebeligin ilerleyen donemleri igin iki grup arasinda anne ve yenidogan
sorunlarinin farkli olmadigi gézlemlenmigtir. Tip II DM' lu hastalar icin benzer bir
arastirma yapan ingiltere Diyabet Koruma Calisma Grubu (The United Kingdom
Preventive Diabetes Study Group (UKPDS)) ilk ¢ aydaki gebelik sorunlarinin glisemi
kontrolu ile siki iligkisi oldugunu gostermistir (7).

Tablo- B2 : Pregestasyonel DM’ nin Anne ve Fetusta yarattigi sorunlar

ilk Trimester (Pregestasyonel DM)
Spontan Abortus

Konjenita! malformasyonlar

Ketoasidoz

Hipoglisemi

ikinci ve ug¢iincu Trimester (Pregestasyonel DM ve GDM)
Ketoasidoz

Hipoglisemi

Albuminuri, Nefrotik Serdrom
Gebeligin tetikledigi hipertansiyon
Preeklampsi

Polihidramniyos

Preterm dogum

LGA, SGA

Ani fetal kayiplar

intrauterin gelisme geriligi

Makrozomi

Artmis sezaryenle dogum



Neonatal komplikasyonlar
Makrozomi, LGA

Gelisme Geriligi, SGA

Preterm dogum

Konjenital malformasyonlar
Respiratuar distres sendromu (RDS)
Hipoglisemi

Yeni dogan sariligi

Polisitemi

Hipokalsemi

Gebelikte Karbonhidrat Metabolizmasi

Gebelik doneminde annedeki metabolik degisiklerin amaci, gelisen fetlse
yeterli besin ve metabolik yakiti saglayabilmektir. GDM’ nin patofizyolojisini agiklarken
iki husus cok Onemlidir. Birincisi normal bir gebelikte gebeligin orta doneminden
baslayarak son U¢ ayda en yuksek noktaya ulasan, Tip |l DM' lu hastalardakine
benzer tarzdaki insilin direncidir. ikinci 6nemli husus ise gebelikte giderek artan
insulin direncine karsi pankreas hucrelerinde insulin salgilanmasinin artisidir.
Sonug olarak gebelikte dolasan kandaki glukoz duzeyinin degisimi, insulin
duyarlihgindaki buyuk degisimle kiyaslandiginda ¢ok kuguktir. Bunun nedeni
normal gebelikteki glukoz duzenlenmesini de acgiklayan beta -hlcrenin uyum
kabiliyetidir.

ilk Gc ayda depolanan enerji daha sonraki dénemlerde biiyiiyen fetiisiin
intiyaglarinin  karsilanmasi icin harcanir. ilk (¢ ayda gliukozun g¢evre dokularda
kullaniminin artmasi ile aglik kan glukozu daha dusuktir. ilk (ic ayda glikoneogenez
artar. Bu evre annedeki protein, glikojen ve yag depolarinin arttigi anabolik bir evredir.
Gebeligin ikinci yarisinda yikim doénemi gelisir. Sinsityotrofoblastlardan salgilanan
polipeptid yapida bir hormon olan hPL (human plasental laktojen), plasenta kitlesi ile
dogru orantili olarak artar. Bu hormonun artmasiyla yag dokusunda lipoliz artar,
bdylece glukoz ve aminoasitler fetise saklanir, insilin direncinden sorumlu olan

hPL, progesteron, kortizon ve prolaktin insulin duyarl hdcrelerin glukoz alimini



bozarak etki gosterirler. Bu hormonlar , gebeligin diyabete olan egilimi arttiran ana
hormonlardir.

Normal gebelikte son U¢ ayda insulin duyarliliginda % 44'lUk bir azalma tespit
edilmistir (8). Diyabetik olmayan gebelerde insulin direncindeki bu artis insulin
uretimindeki artis ile kolaylkla karsilanmaktadir. Sinirh veya hi¢ insulin rezervi
bulunmayan diyabetik hastalarda artmig insulin direnci gebelik ilerledikge
hiperglisemiye yol acar. Normal kosullar altinda yeterli insulin salgilayabilen fakat
gebeligin artan insulin direncini karsilayamayan kadinlarda gestasyonel diyabet
olusur. Artan hPL duzeylerine ek olarak kandaki trigliserit, serbest yag asitleri, HDL,
VLDL, lipoproteinler ve serbest kortizon miktarlari artarak hiperglisemiye katkida
bulunurlar (9).

Glukoz plasentadan kan glukoz dizeyi ile tam doygunluga ulasincaya
kadar kolaylastirilmis diflizyonla gegmektedir. Bayuk bir polipeptid olan insilin ise
plasentadan fetise gecememektedir. Plasenta, besinlerin anneden fetlse
aktariimasinda ¢ok onemli rol Ustlenen bir organ olsa da insilin antagonisti
olan lipolitik steroidler ve hormonlar sentezleyerek annedeki rnetabolik
yakitlarin dizenlenmesinde rol almaktadir. Human koryonik somatomamotropin
(HCS), plasenta tarafindan sentezlenen esas polipeptittir. Gebelik sirasinda
annede insulin salgisina yol acarak fetise glukoz alinmasi iglemini ayarlar.
HCS, gebeligin ikinci yarisinda hizlanmig fetal buayume suresince yeterli glukoz ve
aminoasit gegisini saglayan lipolizi uyarmaktadir (10 ). Ozetleyecek olursak;

1- Gebelikte endokrin pankreasin islevsel durumu degismistir.

2- Pankreas Langerhans adacik hormonlari Glukagon / insiilin orani degismistir.
3-Plasental hormonlar insulinin etkisini dnleyici yondedir.

4- Cevre dokularin insuline duyarligi azalmigtir.

5-instilin karsiti hormonlarin etkileriyle insiilin salgisi azalmistir.

6-Hedef organlarin insulin reseptorlerinde azalma vardir.

7-Proinsulin salgisi artmigtir.

BUtin bunlar normal bir gebede bile karbonhidrat metabolizmasini
etkileyen ve Gestasyonel Diyabet durumunun ortaya ¢ikmasina neden olabilecek
etkenlerdir. Plasenta, gebelikte metabolizmay! etkileyen en dnemli organdir. Diyabetik
gebelerde plasentanin glikojen depolamasi, anne karacigerinde glikojen azalmasina

neden olmaktadir. Diyabetik annelerde ise anne diyabetinin agirlig: ile paralel



olarak fetus karacigerinde glikojen ve trigliserid toplanmasi tespit edilmektedir.
Buda ileriki yasaminda gocugu metabolik bok bozukluga iten 6nemli bir faktordur.
GDM bir hiperglisemi seklidir. Genel olarak, normal glukoz dengesinin
saglanmasinda doku gereksinimlerini karsilayacak insdlin arzinin uyumsuz
olmasindan kaynaklanir. Calismalar gdsteriyor ki 6zellikle gebeligin son evresinde
insulin gereksinimi giderek artmakta ve bu normal ve GDM’lu gebelerde ¢ok da
farkh olmamakta, ancak farki yaratan GDM'lu gebelerde hem besinlere insulin
yanitinin, hem de dokularin insuline yaniti daha az olmasidir (11). Bunun
muhtemel nedeni de beta hlcre disfonksiyonu olabilir. Gebeligin disinda, beta
hicre disfonksiyonunu agiklayan G¢ temel yaklasim bulunmaktadir : 1) Otoimmun ,
2) Monogenik , 3) insulin direnci zemininde olan beta- hucre disfonksiyonu. GDM
'daki beta hucre disfonksiyonunun bu U¢ sekilde de olabilecegine dair kanitlar
mevcuttur.
GDM' i gebelelerin cogunlugunda suregelen insilin direncinin ortam hazirladigi bir
beta hucre disfonksiyonu bulunmaktadir. Gebeligin kendisi ¢evre dokularda insulin
direnci yaratan bir durum oldugundan c¢evre dokulardaki bu fizyolojik insulin direnci
GDM'li gebelerde daha da abartili gergceklesmektedir. Bu da zemindeki suregelen
instlin direncini arttiran bir etki gosterir. Sonu¢ olarak GDM'li gebelerde normal
gebelere kiyasla daha yuksek insulin direnci mevcuttur. Son U¢ ayda dokularin insulin
duyarhligindaki degisimler cok fazla degildir. GDM'li kadinlarda insdlinin glukoz
kullanimini uyarmasina abartil bir direng s6z konusudur. Dogumdan sonra bu edinilmis
insulin direnci azalir. Ancak yine de normal kadinlara gore biraz, daha yuksek seviyede

kalir.

Gebelikte hormonlarin metabolik etkileri

Plasental hormonlar:

Plasental laktojen: (hPL veya koriyonik somatomammotropin)
Plasentadan salgilanan ve doguma kadar surekli bir artis gosteren bu
hormonun diizeyi plasenta kitlesi ile dogrudani iliskilidir. in vitro calismalarda
lipolitik etkileri oldugu gosterilen hPL, insulin duyarhligini azaltmaktadir. Son
U¢c ayda gozlenen hormona duyarl lipazlardaki aktivite artisindan 6n olanda

hPL sorumlu tutulmaktadir. Bu dénemde hPL dlzeyi ile beraber artan serbest



yag asitlerinin dogumdan hemen sonra yine hPL ile baglantili dususu, lipoliz ile
hPL arasindaki iligskiyi dogrulamaktadir (12).

Ostrojen ve Progesteron: Gebeligin devami icin gerekli olan
progesteron esas olarak plasentadan, daha az miktarlarda ise korpus
luteumdan salgilanmaktadir. Plazma dlzeyi 4.-13. haftalar arasinda sabit
kalirken, ikinci G0¢ aydan itibaren doguma kadar surekli bir artis
g6stermektedir (13). Ostrojen de benzer sekilde, 9. haftadan itibaren doguma
kadar artan miktarlarda plasentadan salgilanmaktadir. Salgilanan dstrojenin %
80-95'ini 6zellikle gebeligin  ge¢ donemlerinde Ostriol olusturmaktadir. Bu
iKi hormonun  karbonhidrat metabolizmasi Uzerine etkileri zit yonlerde
geligsmektedir. Ostrojen kas dokusunda insulinin etkisini artirmakta ve
karbonhidrat toleransini duzeltici rol oynamaktadir. Yag hucrelerinde insulinin
reseptorleri ile etkilesimi de yine O&strojen tarafindan arttirnimaktadir.
Progestoren ise insulin duyarhiligini azaltmakta ve glukoz intoleransina yol
acgabilmektedir. Her iki hormon birlikte verildiginde gozlenen ketonemi,
trigliseridemi, serbest yag asitleri artigi ve hipoalaninemi, her biri tek tek
verildiginde ortaya c¢ikmamistir. Pankreasta ostrojen ve progesterona 6zgu
pankreas reseptorlerinin yer aldigi belirlenmistir ve etkilerinin belki de bu reseptorler
uzerinden gercgeklestigi dusunulmektedir (14).

Koriyonik gonadotropin (hCG): ik tic ayda baslangi¢ diizeyinin 300 kati artan
hCG, 10. haftada zirveye ulasmakta ve miada kadar daha az bir hizda da olsa artigi
surmektedir. Metabolik etkileri tam olarak bilinmemekle beraber korpus luteumdan
progesteron salinimini artirdigi, steroid oncullerinden pregnolonon ve progesteron
olusumunu hizlandirdigr bilinmekte, karbonhidrat intoleransina yol agici

etkisinin 6n planda progesteron Uzerinden gerceklestigi distnulmedir (12).

Diger Hormonlar:

Glukagon: Normal bir gebelikte aclik plazma glukagonunda 6zellikle son Ug
aya dogru bir artis gézlenmektedir. Gestasyonel diyabetli gebelerde ise giukagon
duzeyleri ya hi¢ degismemekte ya da son donemde hafif bir artis gostermektedir.
Her iki grupta da ayni zamanda aclik insulin dizeyinin de yliksek olmasi nedeni
ile insulin glukagon orani artmaktadir. Gebelik sirasinda glukagon salgisinin

hiperglisemi ile baskilanmasinda artmig bir duyarlihk mevcuttur. Butun bu



degisikliklerin diyabete egilim yaratan bir rol oynamadigi, ancak anabolizma ve insulin
salgilanmasindaki artigin bir sonucu olarak gelistigi dusunulmektedir (15).

Prolaktin ve GH (Blyime hormonu): On hipofizdeki laktotrop hiicrelerden
salgilanan prolaktin  doguma kadar surekli  artmaktadir. Gebe olmayan
hiperprolaktinemisi olan kadinlarda glukoz intolaransi,  hiperinsilinemi  ve
hipoglukagonemi  g6zlenmesi  bu hormonun gebelikteki diyabete egilim yaratan
hormonlar arasinda sayilmasini saglamistir. GH duzeylerinde gebelikte ilgili bir artis
olmamasi ve hatta ilk U¢ aydan itibaren gebe olmayanlara gore daha dusuk dizeylerde
seyretmesi, bu hormonu glukoz metabolizmasini pek fazla etkilemedigini
dusundurmektedir.

Glukokortikoidler: Gebelik suresince anne kortizolu surekli bir artis gostermekte
ancak gun icerisindeki ritmi 6onemli Olgulerde dedismemektedir. Farmakokinetik
arastirmalar kortizol yarilanma Oomrinde uzama oldugunu ve atiliminin
yavasladigini gostermekte ve bu faktorler serbest kortizol artisindan sorumlu
tutulmaktadir. Ayrica Ostrojen artiginin sonucu olarak Ozellikle son uU¢ ayda
gozlenen yluksek transkortin (kortizol baglayici protein) dizeyleri de plazmada
bagl kortizol dizeyini arttirmaktadir. Yag hicrelerinde insilin reseptor etkilesimini
azalman kortizol, insulin karsiti bir hormondur ve glukoz intoleransina yol agmaktadir
(16). Plasental ve plasenta digi salgilanan batin bu hormonlar gebeligin degisen
dénemlerinde farkli etkiler gostermektedir. ilk Ui¢c ayda progesteron ve hCG' nin ikileri
baskin iken, hPL aktivitesi giderek artmaktadir. Sonug¢ olarak ise son U¢ ayda tepe
duzeyine ulasan bir insulin direnci olusmaktadir. Nedeni ne olursa olsun geligsen insulin
direnci diyabete egilim yaratmaktadir. Eger anne pankreasi artan insulin gereksinimini
karsilagsabilecek rezerve sahip degilse gestasyonel diyabet gelismektedir. Gebelik

oncesinde tani koyulmus bir diyabet varsa insulin ihtiyaci 1,5- 3 kat artmaktadir.

Gebelikte Diyabet Patofizyolojisi

Diyabetik gebelerde perinatal sorunlarin artiginda direkt rol oynayan etken
annedeki hiperglisemidir. Annedeki artmis glukoz, kolaylastiriimis diftizyonla fetusa
gectiginden dolayr fetal hiperglisemiye yol acar. Fetal hiperglisemi, fetal
hiperinstlinemiye yol acar. Fetal hiperinsulinemi ise asin fetusta blyume ve
makrozominin yani sira akcigerde tip 2 alveol hucrelerinin surfaktan yapimini

azaltarak, akciger olgunlasmasinda gecikme ve Sikintili Solunum (Respiratuar
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distres sendromu) gelisme riskinde artisa neden olur. ik (¢ ayda annedeki
hiperglisemi ve diger rnetabolik bozukluklar organ gelisiminde bozukluga yol
acabilirler.

Hiperglisemi diyabetin en édnemli sorunu olan sinir ve damar hasari olusumunu
hizlandirarak ateroskleroz gelisimine yol acar. Hiperglisemi sonucunda
proteinler, enzimatik olmayan yoldan giukozla biriersirler ve sonugta Glukolize
hemoglobin (HbAIc) ortaya cikar. Hemoglobinin oksijen tagima islevi bozulur ve
kapiller doku hipoksisi gelisir . Ayrica hiperglisemi kanda trornbositlerin yapismalarini
ve kimelesmelerini artirir, kapiller alanda endotel hiicrelerine trornbositlerin yapisarak
kapiller trombus olusumunu kolaylastirir .

Fetusun oOzellikle son U¢ ayda hizli buyume donemine girmesi ile beraber
plasenta yolu ile gerekli maddelerin gegmeleri de hizlanmaktadir. Anne uzayan aglik
hallerinde kendine gerekli olan enerjiyi daha 6nce depolamis oldugu yag kitlesinin
yikimi Uzerinden saglarken; glukoz, amin-oasitler, laktik asit ve keton cisimleri ise fetusa
gecmektedir (17). Gerek glukozun gerekse basta alanin olmak Uzere
glukoneojenetik aminoasitlerin fetusa gegisi ve annenin kan hacminin artigi ile
beraber glukozun dagihim hacminin de artisi anne glukozunun aghkta 45-50 mg/dl
duzeylerine kadar dusmesine yol acmaktadir. Bu belirgin hipoglisemi insulin
salinimini baskilamakta ve aclik halinde kolayca ketoz olusabilmektedir. Gece boyu
suren acliktan sonra (3-hidroksibutirat ve asatoasetat duzeylerinin yaklasik 2-4 kat
artmis oldugu saptanmigtir. Hipoglisemi, hipoinsulinemi ve hiperketonemi acglik
uzadikca daha da belirgin bir hal almakta, artan lipolizin bir sonucu olarak plazma
FFA (Serbest Yag Asitleri) ve gliserol duzeyleri de yukselmektedir.

Lipoprotein lipaz aktivitesi doguma dogru giderek azalmaktadir. Bu azalma
Plazmadaki trigliseridlerin lipojenezde kullanimini engellemekte ve
hipertrigliseridemi ortaya ¢ikmaktadir. Gebede karaciger, trigliseridler icin bir reseptor
gibi rol oynamakta ve ketojenez daha da artmaktadir. FFA ve trigliseridler plasenta
engelini asamazken, olusan keton cisimleri plasentadan kolayca gegcmekte, fetusta
enerji kaynagi ve lipojenik yakit -arak kullaniimaktadir . FFA ise tasidigi 9 Kcal/gr' lik
enerji ile annenin enerji gereksiniminin yaklasik olarak % 70'ini kargilamaktadir (18).

Ozetlenecek olursa, gida alimi gebe kadinda 6zellikle son (i¢ ayda daha da
agirlik kazanan bir insulin direnci, hiperinsulinemi, hiperglisemi ve hipertrigliseridemiye
yol amaktadir. ilk l¢ ayda artmis olarak gézlenen lipogenez gebeligin son

donemlerinde vyerini lipolize birakmakla ve giderek artan ¢evre dokulardaki insulin
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direnci bu dénusimu saglamaktadir. Gebeligin sonlarina dogru giderek artan insulin
direnci ve insulin gereksinimine pankreasi yeterli cevabi veremez ve insulin
salgisini arttiramazsa gestasyonel diyabet ortaya ¢ikmaktadir.

inslllin ve glukagon plasentayl gecemezler. Fetus ise 9. haftadan itibaren
anneden gecen glukoza bir cevap olarak kendi insulinini salgilamaya baglar. Fetal
instlin duzeyi dogrudan annenin glukoz duzeyi ile iligkilidir. Dolayisiyla annede
hiperglisemi varsa fetusta hiperglisemi olusmakta, bu ise hiperinsulinemiye neden
olmaktadir. Ozellikle son (i¢ ayda ortaya cikan glukoz intoleransi ve hiperglisemi,

makrozomi basta olmak Uzere birgok soruna neden olmaktadir.

Gestasyonel Diabette Obstetrik ve Perinatal Sorunlar

Diyabetik gebeliklerin en iyi bilinen &zelliklerinden biri perinatal morbidite
ve mortalitenin normal gebeliklere oranla daha ylksek olmasidir. Glinimuizden
60-70 yil 6nce % 60'lara kadar gikan perinatal mortalite, buglin oldukga dusuk
seviyelere cekilmigtir. Bazi gelismis Ulkelerde ise saglikli gebelerdeki perinatal
mortalite oranlarina vyaklasiimistir. Bu basarinin en o6nemli nedeni, hastaligin
tedavisinde insulinin kullamaya baglanmasidir. Nitekim, gebelikte Olgllen maternal
ortalama glukoz seviyesi ile perinatal mortalite hizlari arasinda dogrudan iligki
oldugu, yapilan arastirmalar ile ortaya konulmustur (19). Annedeki kan glukozu
dizenlenmesinin  disinda, perinatal etkisi annede gecerli olan bir diger ekten ise,
hastaligin ne zaman basladigi, ne kadar sureden beri var oldugu ve mevcut olan
damarsal sorunlarin siddetidir. Diger taraftan, gebelik sirasinda ortaya ¢ikan
annedeki problemler de fetusun saghgini dogrudan etkilemektedir.

Glukoz duzeylerinin  kontrol altina alinmasi sonucunda, bir ¢ok
mortalite ve morbidite sebebinin goérulme sikligi azaltilmasina ragmen
dogumsal malformasyon hizi genellikle degismeden kalmistir. Ancak, bazi
arastirmacilar gebelik o6ncesi doénemde insilin tedavisi ile dogumsal
malformasyon oranlarin da azaltmayi basarmislardir . Dogumsal malformasyonlu
bebekler cikartildiktan sonra elde edilen morbidite ve mortalite oranlari ise
diyabetik olmayan gebelerdeki oranlara yaklagmigtir. Gestasyonel diyabette ise,
prognoz 1 ip | DM' a gore daha iyidir. Cesitli yayinlarda,perinatal morbidite ve

mortalitenm normal gebelere nazaran bir miktar arttigi bildirilmistir. Dogum
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oncesi takibin yeterli olarak yapildigi merkezlerde ise bu oranlar normal toplum
oranlarindan farksiz bulunmugtur (20).

1-Spontan abortus ve dogumsal anomali oraninda artis: Diyabetik
gebeliklerde buylk fetal anomali sikhigr % 7.5 -12.9 arasinda
goOsterilmektedir . Diyabetik olmayan gebelere gore yaklasik u¢ misli bir
artis vardir; ancak hastaligin siddeti ve suresi ile malformasyon sikligindaki
paralellige de dikkati cekmek gerekir. Gestasyonel diabette ise anomali sikligi
normal gebelere kiyasla farklilik goéstermemektedir . Ik G¢ ayda achk
hiperglisemisi olan gebeler missed abortus ve bos yumurta (blighted ovurn)
acisindan takip edilmelidirler (21).

Kraniospinal Defektler:Normal gebelerde1-2/1000 sikliginda gorulebilen tap
defektleri diyabetik gebeliklerde 19,5/ 1000 'a c¢ikmaktadir (22). Organ
farklilasmasi doneminde iyi kontrol edilemeyen vakalarda hiperglisemi ile
noral tup anomalileri sikligi hayvan deneylerinde de agikga belirlenmistir.

Kaudal regresyon sendromu veya fakomelik diyabetik embriopati ender
gorulir; ancak diyabet icin en 6zgun anomalidir (23). Toplumdaki goérulme
sikligindan 200 misli bir katlanma ile diabetik gebeliklerde % 0,2-0,5 sikliginda
gorulmektedir. Dorduncu gebelik haftasindan 6nce embriyoda mezodermin
orta-arka aksindaki bir defektten kaynaklanarak kaudal yapilarin hipoplazi ya da
agenezisine yol agan bir sorundur.

Anensefali ise normal gebelerden U¢ kat fazla oranda goérular ve en sik
karsilasilan santral sinir sistemi anomalisidir. Siklik % 57 olarak bildirilmistir.

Mikrosefali de diyabetik gebeliklerde artmis oranda bulunmaktadir. Deneysel
olarak invitro embriyo kultirlerinde D-glukoz ilavesi ile tek basina veya diger
anomalilerle birlikte  gorllebilecegi gézlenmistir.

Kalp anomalileri: Diyabetik gebeliklerde en sik karsilasilan fetal
anomalilerdir. Normal gebelerden bes kat daha sik olarak gozlenir.(% 4) (24).
En sik karsilasilanlar septal defektler, transpozisyon ve koarktasyon
olarak sayilabilir. Buylk damarlarin transanspozisyonu bunlarin arasinda
on sirayl almaktadir. Diyabetin siddeti ve suresi ile dogumsal kalp anomalileri
arasinda iligki bulunmaktadir.

Renal anomaliler: Renal agenezi, hidronefroz ve ureteral anomaliler bu

gebeliklerde renal anomalilerin yelpazesini olustururlar. ilave olarak Potter,
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duodenal atrezi ve Meckel divertikUli bulunabilir. Diger lezyonlarla birlikte
gastrointestinal anomaliler de diyabetik gebelerde tarif ediimistir.

Polihidroamnios ve anomaliler: Diabetik gebede artmis glukoza bagl olarak
amniyotik sivi osmolalitesinde artig, fetal hiperglisemiden dolay fetal polilri veya
fetal yutmada azalma One surllen polihidroamnios mekanizmalaridir.  Bunun
yaninda polihidroamnios ile beraber santral sinir sistemi anomalileri daha sik iligkili
(% 45) olarak bildirilmigtir .

Diger anomaliler: Tek umbilikal arter normale gobre bes misli siklikta
gbzlenmigtir ve goruldiginde baska yapisal anomaliler, polidaktili, vertebral
anomaliler, talipes veya clubfoot ile kalp ve buylk damar anomalileri 6zellikle
aranmalidir.

2-Hipoglisemi: Ozellikle ilk Ugayda gorilen oldukga ciddi bir sorundur. Acil
mudahale edilmezse kalici nérolojik sekeler dahi olusabilir. Ayrica teratojenik etkileri de
mevcuttur, deneysel caligmalar da ¢ok kisa dahi olsa hipoglisemik donemlerin de
yapisal kusurlara neden olabilecegini gostermektedir (25). Bu, kritik bir donemde
Ozellikle sinir sisteminin gelisimi sirasinda embriyonun enerji ihtiyacinin
karsilanmamasina bagli olabilir. Embriyogenezin daha ileri safhalarinda
hipogliseminin teratojenik etkisi, muhtemelen oksidatif = metabolizma  sayesinde
olabildiginden gorulmeyecektir. Annede Onemli hipoglisemik ataklar gozlenen
serilerde dogumsal malformasyon artigi izlenmistir.

3-Hiperglisemi: Gebeligin ikinci yarisinda gorilme sikhigi artar. Artmig insilin
direnci nedeniyle hiperglisemi gelisir. Gebeligin ge¢ donemlerinde insdiin ihtiyacinin
azalmasi ise kéti bir igarettir ve plasentanin yetersiz oldugunu disindurir. insdlin
rezistansi gelistikge kan glikozu siki bir sekilde degerlendiriimeli, ilag dozu glukozu
normal sinirlarda tutacak sekilde ayarlanmalidir, instline en fazla gereksinim 20-
30'uncu haftalar arasinda olmaktadir. Dogum sonrasi plasentanin ¢ikmasindan
itibaren insuiin gereksiniminde hizli bir digts olur ve dogum sonrasi birinci ginde
kullanilan doz, gebeligin sonunda verilen dozun yarisidir .

4-Ketoasidoz: Fetal kayip ile daha fazla iligkilidir ve maternal mortalite yaklasik
%1 olarak tahmin edilmektedir. Hiperketonemi diyabete bagdl malformasyonlardan
sorumlu etkenlerden biridir. Hayvan deneylerinde beta-hidroksibutiratin  buyime
geriligi ve malformasyon yaptigi gosterilmistir .

Diyabetik ketoasidoz son yillarda giderek az rastlanan bir sorun olup, %

9.3 civarinda go6zlenir . Gebede ise diyabetik ketoasidoz c¢abuk gelisir ve gebe
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olmayana oranla daha disuk diuzeyde glukoz seviyesinde gerceklesebilir. Stres,
infeksiyon, insulin  dozunun unutulmasi ya da vyetersiz kalmasi ve (3-
sempatomimetiklerin  kullanimi diyabetik ketoasidozu kolaylastirir. insllin yetersizligi
neticesinde hiperglisemi ve glukozuri gelisir. Ozmotik dilrez sonucunda, idrar ile
potasyum, sodyum ve su kaybi olur. Plazma hacminin azalmasi nedeni ile hiperglisemi
daha da artar ve glukagon, katekolamin salinimi artar. insiilin yetersizligi sonucu
olusan lipolizin artigi ile yag asitlerinin karacigerde oksidasyonu artar ve keton cisimler
(aseton, p-hidroksibutirat ve asetoasetat) olusur. Bunun neticesinde de metabolik
asidoz olusur.

Serum ozmolaritesindeki artis ise hlcre ici su kaybindan dolayi doku
hasarina neden olur. Bu tablo hem anne hem de fetus yagamini ciddi risk altina
sokar. Klinik olarak karin agrisi, bulanti ve kusma, politri, polidipsi, aseton kokusu,
¢abuk ve derin solunum, hipotansiyon ve suur bulanikligi goézlenir. Hiperglisemi,
ketonerni ve ketondri ile tani saglanir. Plazma glukozu 300 mg/dl Gzerinde,
plazma bikarbonat 15 mEq/1'den az ve arteryel pH 7,3'den dusuktir. Ancak
gebelikte ketoasidozun 300 mg/dl altinda da gelisebilecegdi bilinmelidir.

5-Enfeksiyonlar: Diyabetik gebeler enfeksiyonlara meyillidirler. En sik
goértlen enfeksiyonlar kandida vulvovajinitleri, Uriner sistem enfeksiyonlari,
solunum yolu enfeksiyonlari ve puerperal enfeksiyonlardir. Gebelikte bobrek kan
akimi ve GFR glomeruler filtrasyon hizi artar. Normalde gebelerde gunde 300mg'a
kadar glikozlri olur. Kan sekeri yuksek olan gebelerde bu miktar daha da artar.
Gebelikte pelvik taban kaslarinin gevsemesi, mesanede idrar birikiminin artmasi ve
bakterilerin gogalmasi i¢in glukozun  besin  olarak bol  miktarda  bulunmasi,
enfeksiyon riskini artirir. Piyelonefrit  gorulme sikhgi % 4 oldugundan asemptomatik
bakterilrinin tedavisi 6nemlidir. Yara yeri enfeksiyonu ve yara iyilesmesinde gecikme
diyabetlilerde siktir. Operasyon éncesi dnleyici antibiyotik verilmelidir.

6-Hipertansiyon, preeklampsi ve eklampsi sikliginda artis: Ozellikle
gebeligin ge¢ donemlerinde gelisir. GDM ile preeklampsi birlikteligi tanimlanmasina
karsi hangi mekanizmalar iie olustugu halen tam olarak ortaya konamamistir. Gebe
kadinin anormal endotelinin, yukselmis anjiotensin 2 ve vazopressin duzeylerini
karsilayacak kadar prostosiklin (PGI2) yapamadigi dusunulmektedir. Tum
gebeliklerde %5-10 arasinda gorulmektedir. Preeklampsi, 6zellikle proteinuri gibi

damarsal sorunlari olan diyabetik gebelerde daha sik rastlanmaktadir. Kan basinci
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normal olanlara goére perinatal rnortalitede 20 kat artis vardir. Anne ve fetus kaybinin
esas nedeni olarak kabul edilmektedir.

insulin direnci ile yiiksek kan basinci ve obezite arasinda baglanti gosterilmis
ve erkeklerde, gebe olmayan kadinlarda bu iliski net olarak tanimlanmisken, gebe
kadinlarda hipertansiyonla seyreden sorunlarin glukoz intoleransi ile iligkisi bu kadar
kesin sinirlarla belirlenememistir (26).

Yapilan galismalarda gestasyonel diyabeti gebeligin erken doneminde ortaya
¢ikan ve insulin tedavisine ihtiyag duyan hastalarda, diyet ile regule olan ve normal
glukoz toleransi olan hastalara oranla ortalama arteriyel kan basinglari daha yuksek
bulunmustur. Ayrica Lindsay ve ark (27) OGTT' de tek degeri bozuk olan hasta
grubunda kontrol grubuna oranla daha fazla preeklampsi gozlendigini bildirmistir.

Ayrica gebeligin tetikledigi hipertansiyonun insulin direncinin  klinik
yansimasi oldugunu ileri stren yazarlar da bulunmaktadir. Son yillarda glukoz dizeyi
ile preklampsinin siddeti ile baglanti kurulan yayinlar mevcuttur (28). Bu sorun
diyabetik gebelerdeki erken dogumun da ana nedenidir. Gunumuzde bulgular giderek
birikmektedir ve preeklampsi gelismesinde en azindan kismi olarak insulin
direncinin roli oldugu duslnulektedir ve bu kisilerde klinik olarak sessiz ancak
sure gelen insulin direnci degisiklikleri oldugu dusunulmektedir.

7-Polihidroamnios: Diyabetin kotu kontrolu, artmig amnios sivisiyla iligkilidir.
Diyabetik gebelerde hidroamnios sikligi % 6-31 oraninda degisir. Bu gebelerde
polihidroamniosun neden daha sk goéruldigua agiklanamadiysa da fetal
hipergliseminin politri yapmasi ve amniotik sivida glikoz konsantrasyonun artmasi ile
iligkili oldugu dusunulmektedir.

8-Erken dogum: Tanim alarak, 37. gebelik haftasindan 6nce olan dogumlari
ifade eder. Tum gebeliklerde yaklasik %11 sikliginda gézlenir. Yetersiz akciger
gelisimi ve ciddi noérolojik sekellerin gelisebilme ihtimalinin fazla olmasi nedeniyle,
akciger gelisiminden emin oluncaya kadar dogum durdurulmaya c¢alisiimalidir.
Betamimetik ajanlarin yan etkileri (hiperglisemi, hiperinsulinemi, asidoz ), bu ilaglarin
diyabetik gebelerde kullanimini sinirlandirmistir. Erken dogum tehditi olan diyabetik
anneler icin glukoz metobolizmasi uzerine etkisi olmayan kalsiyum kanal blokerleri
ve magnezyum sulfat gibi ilaglar kullaniimalidir. GDM'de geligmesinin nedenleri ise
preeklampsi,polihidramniyoz ve enfeksiyonlardir.

9-Makrozomi: Gebelikteki glukoz intoleransinin en Onemli fetal etkisi

makrozomidir. Vaginal dogumda omuz takilmasi ile sezaryen ve operatif dogum
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sikliklarini arttiran esas faktérdir. GDM 'a bagh gelisen omuz takilmasinin neden
oldugu Erb palsisinin gorulme sikhdr %5 kadardir. Klinik olarak makrozomi gesitli
sekillerde tanimlanir. Fetal agirhdin 4000-5000 gr Uzerinde olmasi genel olarak kabul
goérmus bir tanim olmakla beraber bugin ¢ogunlukla gebelik yasma gore buyuk
(Large for gestational age=LGA) bebekten bahsetmek daha dogru sayiimaktadir.
LGA kavrami, mutlak fetal agirliktan daha farkli olup gebelik yagina gore beklenen fetal
agirhgin % 90 persentilin Uzerinde olmasidir.

Fetal makrozomi GDM'lu gebelerde %20 - 30 arasinda gorulmektedir.
Bazi arastimacilar ise amniyotik sividaki insulin dizeylerini arastirmis ve
makrozomiyle iligkili bulmuslardir . Fetal gelismeyi indukleyen en Onemli
hormonlardan biri olan insulin normal gebeliklerde fetal pankreastan 9. gebelik
haftasinda salgilanmaya baslar ve degerlere 16-19. haftalarda ulasir. Gerek
fizyolojik ve gerekse patolojik kosullarda fetustaki insulinin fetal kdkenli oldugu
kabul edilir. Bu nedenle anneye verilen insulin plasentadan gecemez ve fetls
uzerinde etkili olamaz.

Gebelikte GDM tanisi almamis, bozulmus glukoz toleransi olan gebelerde
de makrozomi gelisme ihtimali diger gebelere oranla iki kat artmistir. Ancak genel
olarak bakildiginda GDM' in makrozomi gorilme sikhgi Gzerine etkisi fazla degildir.
Glukoz yukleme testlerindeki artan glukoz degerleriyle gorilen makrozomi arasinda
bir baglanti oldugu goézlemlenmis olmasina karsin dogum kilosunda en 6nemli
belirte¢ annenin vicut kitle indeksinin oldugu 6ne surtlmektedir (29).

Sonug¢ olarak uygun tedavi ile 4500 grami asan dogumlar yaklasik %50
azaltilabilir. Ultrasonografi fetal gelismeyi izleme acgisindan ¢ok sik olarak
bagvurulan bir inceleme yontemidir. LGA (Gestasyon haftasina gore buyuk) fetuslar
iki ana grup altinda toplanirlar. Bunlardan birincisi diyabeti olmayan kadinlarda
gorulen ve fetal bas, karin cevresi, boy ve agirhk odlgilerinin % 90 persentilin
ustunde bulundugu yapisal makrozomi gosteren, simetrik LGA grubudur. Bu tip
fetuslar gogunlukla iri yapili veya obez kadinlardan dogarlar.Ote yandan ikinci
grupta asimetrik LGA'dan bahsedilir ki, bunlar diyabetik anne fetuslari olup bas ve
femur olguleri % 90 persentilin altinda olmasina ragmen 6zellikle abdomen c¢evresi,
cilt altt yag dokusu kalinhgi ve total vucut agirhigi agisindan % 90 persentilin
uzerinde de bulunurlar. Ultrasonografik olarak fetal makrozomi 32. gebelik
haftasindan itibaren saptanmaya basglar. Fetusta inslline duyarli dokular olan

karaciger, yag dokusu, adele gibi dokular hiperinsulinizme bagh olarak buyume va
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gelismeye ugrarken, beyin, bébrek ve femur boyu bu degisime katiimazlar. LGA
fetuslann ultrasonografik olarak takibinde en c¢ok basvurulan dOlgim fetal karin
cevresidir. 30-33. gebelik haftasinda ultrasonografik olarak fetal karin ¢evresinin
Olcllmesi ve bu degerin gebelik haftasina gére 90 persentilin Uzerinde olmasi
halinde makrozominin kacinilmaz oldugu ileri surdimustuar.

10-Mudehaleli dogum: Makrozomi, IUGR (Rahim i¢i gelisme geriligi)
ve gelis anomalilerine baglh olarak sezaryen ve mudahaleli dogum oranlari
artmistir. Ozellikle glukoz kontroliin yeterince saglanmadi§i vakalarda ortaya gikan
makrozomik fetuslarda sezaryen orani % 47 civarinda bulunmustur. Gergekten de
diyabet kontrollu ne kadar kotlyse sezaryen orani da o nisbette artmaktadir. Burada
en onemli faktorler fetal agirhgin digsinda, dogumun uyarilmasindaki basarisizlik ve
fetal sikintidir.  Coustan, 4500 gr uUzerinde agirhgr olan fetuslar, obstetrik
hikayelerinde omuz takilmasi ve fetal sikinti olan gebelerin 40. haftada abdominal
yoldan dogurtulmasi 6nerilmektedir (30). Bunun disindaki vakalarda normal vaginal
dogum Onerilirken, dogumun uyariimasi gerektiren durumlarda servikal

prostaglandin uygulanmasi segilecek en iyi yoldur .

Diyabette Perinatal Mortalite

Diyabetik gebelerde fetal dlimlerin gérilme sikhigi artmistir. Oli dogum hiz1.6
ile 38.1 arasindadir. Fetuslar genellikle aniden ve beklenmedik bir sekilde
kaybedilmektedirler. Bu o6lumler, preeklampsi, ketoasidoz, fetal malformasyon
varhgi, diyabetin sdresi, insulin  ihtiyaci gibi faktorlerden bagimsiz olarak
gergeklesmektedir. Yuksek olum hizlari igin G¢ neden ileri sGralmagstar:

1-Uteroplasental dolasimda yetmezlik: Diabetes mellitusta klinik tablo
agirlastikga perinatal mortalite artmaktadir. Bu durum, uteroplasental dolasimda
yetmezlige baglidir. Klinik tablonun siddeti, intrauterin gelisme geriligi ve
hipertansiyon siddeti ile iligkilidir. Uteroplasental dolasim yetmezligi,makrozomik
O0li dogumlari agiklamadigi i¢in baska nedenler éne suralmustur.

2-Maternal ve fetal hemoglobinin oksijen ilgisinin asit-baz degisikliklerinden
etkilenmesi: Maternal kanin oksijene ilgisinin artmasi fetisun oksijenlenmesini
engelleyen bir nedendir. Diyabetik kontrolu yetersiz olan gebelerde yluksek HbAIlc

seviyeleri rnaternal kanin oksijene ilgisini arttirmakta ve dokularin oksijen almasini
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azaltmaktadir. Maternal ve fetal kanda artan laktat ve keton cisimleri anne kaninin
oksijene ilgisini arttiran diger nedenlerdir. Diyabetik ketoasidozun % 30-50 oraninda
fetal mortaliteye neden oldugu gosterilmistir.  Koyun fetUslerinde beta-
hidroksibutirik asit verilmesi sirasinda fetal PaO2 seviyesi azalmis, fetal laktat
seviyesi artmig, uterus kan akimi % 12 azalmistir. Bu degisikliklerin, annede
keton cisimlerinin kullaniimasi sonucunda artan oksijen tuketimine baglh oldugu ileri
surdlmustar. Katekolaminlerin salgilanmasi sonucunda  ortaya ¢lkan
uteroplasental vazokonstriksiyona, fetal kanin oksijen ayrigma egrisinin sola
kaymasina ve fetal keton cisimlerinin kullaniimasi sonucunda artan oksijen
tuketimine bagli oldugu ileri suralmastar.

3-Hiperglisemi veya hiperinsulinemi sonucunda ortaya cikan fetal
hipermetabolik durum: Sdre gelen fetal hiperglisemi fetusun arteriyel oksijen
miktarinda azalma, oksijen tuketiminde artis ve fetal eritropoetin seviyesinde artis
ile birliktedir. Bjork, diyabetik gebeliklerde koriyonik villus dallanmasinda, sinsityal
digumlerde artis tesbit etmistir. Bu degigsikliklerin sure gelen fetal hipoksemiye
dengeleyici olarak gelistigi ve fetusla anne arasinda oksijen degisiminin
gergeklestigi yuzeyi arttirmaya yonelik oldugu ileri sGrlalmagstar (31).

Rahim ici 6lim hizi doguma yaklastikga artmakta ve 34. haftada 2.8 iken, 39.
haftada % 21.6'ya cikmaktadir. Bu nedenle diyabetik anne fetuslerinin 35-38.
haftalarda dogurtulmasi tavsiye edilmistir. Ancak, perinatal bakimdaki gelismeler
sonucunda, ani fetal riskinde belirgin azalma meydana gelmistir, isvecg'te, 1960 ile
1980 yillan arasinda perinatal mortalite % 24.3'den % 1.1'e dusurulmuastar. Fakat
olduracu malformasyonlar nedeniyle bebek 6lumu hala normal topluma gore iki
misli fazla bulunmustur (32). Bir diger calismada, 20 yil iginde perinatal mortalite
asikar diyabetes mellitusta % 15.2'den % 2’'ye, gestasyonel diabetes mellitusta %
6,7'den % 0,5'e dugmustur (33).

Gebeligin diyabete etkisi :

1-Retinopatiyi artirir.

2-Nefropatiyi hizlandirir.

3-Noropatiyi artirir.

4-insiilin intiyacini artirir.

5-Glukozuri sikh@ini artirir.

6-Ketoasidoza meyil vardir.
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Diyabetik retinopati: Diyabetin en 06nemli sorunudur. Gebeligin ikinci
yarisindan itibaren artan PRL, retinopatiye olumsuz etki yapar. Hiperglisemi,
proteinuri ve nefropati,retinopatiyi agirlastirir,ilkk gorulebilen ezyonlar kuguk
mikroanevrizmalardir ve bu doénem nonproliferatif retinopatidir. Zamanla bu
damarlarda iskemik degisiklikler sonucu ekstdalar olusur ve proliferatif retinopatiye
gidis baslar. Koétu kontrollu diyabetiklerde kan glukozunun hizla normale dismesi
proliferatif retinopatiyi artirir. Birgok arastirmadan ¢ikarilan ortak sonug, gebeligin,
retinopatinin seyrini gebelik sirasinda kotulestirdigi ve dogumu takiben retinopatinin
bir  miktar duzeldigidir. Konsepsiyon sirasinda retinopatisi olmayan,
gebeliginde retinopati gelisen hastalarda dogum sonrasi retinopatinin tam olarak
iyilestigi izlenmistir.

Diyabetik nefropati: Son dénem bdbrek yetmezliginin ana nedenidir ve
gebeligin seyri Uzerine etki eden en 6nemli diyabet sorunudur. HbAlc degeri % 10'u
astiginda diyabetik retinopati riski artmaktadir. Gebelerde nefropati, mizmin
hipertansiyonla birlikte olgundan preeklampsi riski % 60' lara ¢ikar.Nefropati, asikar
proteinuri (500 mg/glin) olmasi ile tanimlanir. Mikroskobik albuminuri varliginin
tespit edilmesi, yuksek risk grubunun belirlenmesi ve damarsal sorunlarin erken

onemde yakalanmasi agisindan faydalidir.

Diyabetik Anne Bebeginin (DAB) Sorunlar::

Gebelerin yaklasik % 0,2 ila % 0,3'G daha dnceden diyabet tanisi almis iken,
gestasyonel diyabetin gortulme sikhigi % 1-4'tar. Bu Turkiye'de her yil 15.000-75.000
diyabetik anne bebegi dogdugu anlamina gelir. 1950’li yillarda gelismis tikelerde % 50
gibi yuksek bir oranda olan gebelik diyabetine bagh fetal kayip, 1980'den sonra
diyabetik gebelerin siki kontroli sayesinde %2-4 oranina dusmustur. En 6nemli
mortalite nedenleri  dogumsal malformasyonlar ve "agiklanamayan, ani" fetal
kayiplardir. Tum tedavi ve takip c¢abalarina ragmen bu hususlarda 6lim oranlari
indirilememigstir. Diyabetik anne bebeginin sorunlari; dogumsal malformasyonlar, RDS,
erken dogum , ani ve slre gelen hipoksi, dogum travmasi ve asfiksi, hipoglisemi,
hipokalsemi, hipomagnezemi, polisitemi, hipertrofik ve konjestif kardiomiyopati,

gelisme geriligidir.
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Diabetik anne ¢ocugunda hiperinsulinizm vardir. Bu neonatal hipoglisemilerin
nedenidir. Hiperinsulinizmin neden olabilecegi organik ve islevsel bozukluklar
sunlardir:

1-Bazi organlarin yasamsal islevleri ve gelisimleri bozulur

a) Akcigerlerde hyalin membran hastaligi (RDS)

b) Karaciger ve kemik iligi eritroblastosiz fetalis (Sarilik)

c) Yag dokusu ve lipid metabolizmasi artmig lipojenez (Makrozomi)

d) Dalak retikiloendotelyal sistem, hipoksemi (Polisitemi)

2.Iskelet dokusu: Bu doku insiiline cok hassastir. diyabetik annelerden dogan
cocuklarin gelecegi konusunda yapilmig bazi calismalarda bu c¢ocuklarin ileri
yaslarda % 16'sinda OGTT sinirda bulunmaktadir, % 18 de OGTT anormal
bulunmaktadir, % 1’ de 20 yastan dnce diabetes mellitus gelismekte, %8 de diusuk
insulin cevabi alinmakta, % 28 de yuksek insllin cevabi, %36’ de ilerde asiri kilolu

duruma girmektedirler.
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Tablo- B3 : Diyabetik anne bebeginde karsilagilan sorunlar ve nedenleri

sorun mekanizma-sebep

fetal GlUm Plasenta yetmezIigi, hipoglisemi, hipoksi

Konjenitalmalformasyonlar Hiperglisemi, genetik yatkinlik,
vaskuler komplikasyonlar, metabolik
yakitlarin yol actigi teratogenez

Makrozomi Hiperinsllinizm

Hipoglisemi Hiperinsulizm (doku glukoz  aliminin

artmasi, artmis yag mobilizasyonu)
Tipl Respiratuar Distres Sendromu|Surfaktan sentezinin insulin ile antagonize

(RDS HyelanMembran Hastalgi) olmasi

Tip Il RDS (Islak akciger sendromu)  |Erken sezaryen uygulanmasi

Polistemi-Hiperviskozite Eritropoietin  artigi, fetal hipoksi,, fetusta

oksijen reservinin azalmasi

renal ven trombozu Polistemi, dehidratasyon

Hiperbilirubinemi Eritropoietin ~ artigi,  bilirubin  Gretiminin
artmasi, hepatik konjugasyon yetmezligi

Hipokalsemi Paratiroid hormonun azalmasi, ornagnezem

Kuguk sol kolon sendromu Gastrointestinal sistem motilite eksikligi

Kardiyomyopati Septal hipertrofi

Gebelik Sonrasi Dénem

Gebelikte var olan hiperinsilinemi dogumdan hemen sonra %30-50 azalma
gosterir. Azalma sonraki 6-12 hafta icinde yavaslayarak devam eder. Hastalar
sonraki yasamlarinda diyabet gelismesi bakimindan buylUk bir risk tasirlar. Son
otuz yilda yapilmig calismalarin sonuglarina bakildiginda, GDM sonrasi DM
gelisme ylUzdeleri arasinda birbirinden oldukga farkli sonuglar gértulmektedir (% 34
ve % 87,5 gibi). Bunun nedeni DM tanisinda kullanilan OGTT kan glukozu
kriterlerinin farkhhgidir (WHO, O'Sullivan; NDDG kriterleri gibi).

Dogum sonrasi bozulmus glukoz tolerans testi bulunan 120 olgu 17 yil

izlenmis ve DM % 40 oraninda saptanmistir. Kontrol grubunda ise bu oran % 10
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bulunmustur. Diyabet tanisi konulan hastalar yillara goére degerlendirildiginde,

ortalama her yil % 9,5 olgunun hastalik kriterlerini tagidigi goralmastuar (34).

GDM sonrasi DM igin risk faktorleri

Yas arttikga diyabet sikligi artmaktadir. Obezite ciddi bir risk faktéridir. VKI
(Vucut Kitle indeksi)e gore obez olarak tanimlanan grupta risk artigi belirgindir.
Obezite suresinin uzamasi da diyabet riskini artirmaktadir. Tip Il DM tanisi alan
hastalarin %80' i obezdir. Gebeliginde insulin kullananlar, GDM'u izleyen yillarda, hem
de ilk yilda DM 'a adaydirlar. Bir galismada bu hastalarin ilk bir yilda Tip | DM tanisiyla
yeniden insuline baglamalari % 63 olguda gorulmustur (35). Buschard tarafindan
izlenen 60 hastanin 9'u insulin tedavisini sirdirmuas, 37 hastada (% 63) ortalama 256
glin sonra yeniden insulin tedavisine gerek duyulmustur (36). Ailesel risk tartismalidir.
Ancak siddetli kontrolsuz diyabette ailesel bir iliski bulunmaktadir . Parite artigi DM igin
bir risk faktoru alarak gorulmemektedir. Cografi bolge veya irksal yonden gorulme
sikligi farklihklari bulunmaktadir. GDM gérilme sikhigi, Cinli ve ispanyollarda
Amerikall beyaz ve zencilerden daha siktir. Amerikali beyazlarda % 18.5, zencilerde
% 28.3 bulunmusken bu oran ispanyollarda % 36.3'dir. GDM, Giiney Avrupa ve
Guney Dogu Asya'da diger bolgelere gore daha yuksek siklikta goruimektedir. Bir
sonraki gebelikte hastalarin yarisi yine diyabetik olacaktir . 1992 yilinda yayinlanmig
ileriye dogru yapilmis bir arastirmada, GDM 'u olan 90 gebenin 47' sinde (% 52), yine
GDM gelismistir (37).

GDM’ de Tarama ve Tani

Tum anlatilanlarin sonucunda gestasyonel diyabetin anne ve fetusta yarattigi
sorunlar en azindan taranmasi gereken bir durumun varligini isaret etmektedir.
Ancak taramanin nasil, ne zaman, kime yapilmasi gerekliligi konusunda ne yazik ki
tim dunyada kabul gormus standart bir yontem bulunmamaktadir. Hatta Birlegik
Devletler ve Avrupada bazi guruplar GDM'u taramanin pahali ve kesin kanitlara
dayanmadigi icin yapilmasini gerekli olmadigi gorusundedirler. Ancak bu konuda
pek cok arastirma yapmis Coustan' in isaret ettigi gibi "bilimsel kanitlar taramayi

desteklemiyor" dnermesinin  "bilimsel kanitlartaramamayi oneriyor" anlamina

23



gelmeyecegi asikardir. Ayrica hekimler pek ¢ok durumda dizey | kanitlara (uygun cift
korll, prospektif, randomize calismalar ile desteklenmis kanitlar) gore hareket
etmezler. ACOG'un 1996 yilinda kadin dogum hekimleri arasinda yaptigi bir
calismada, hekimlerin %94'Unun tim gebelere GDM taramasi igin bir glukoz tolerans
testini 6nerdikleri ortaya c¢ikti.

Bir hastaligi taramadaki amag¢ tani koymak degil, risk altindaki hasta
grubunu belirlemektir. Perinatal morbidite glukoz intoleransinin derecesine baglh ise
yuksek riskli grupta muiumkin oldugunca erken tarama yapmak akilci bir
yaklasim olacaktir. 1980'lerden beri diyabet taramasi (zerine cesitli calisma
guruplart  olusturulmus ve taramada bir fikir birligi saglanmaya calisiimistir.
1998'den  6nce Amerikan  Diyabet Cemiyeti (ADA), Birinci, ikinci va Uglincii
Uluslararasi Diyabet Calisma gruplarinin énerdigi gibi genel taramayi oneriyordu.
1994 yilinda iik kez Secici tarama, Amerikan Jinekolog ve Obstetrisyenler Koleji
(ACOG) tarafindan genel taramanin yanisira 30 yasinin Uzerinde gebelere ve 30
yasin altinda ancak risk faktoru olan gebelere dnerimeye baslandi . Amerikan
Koruyucu Hizmetler Gucu (U.S. Preventive Services Task Force) ise GDM igin genel
yada secici taramanin  yeterince  kuvvetli kanitlara dayanmadigindan
onermiyordu.1997'de ADA'nin "Diyabetes mellitusun tanisi ve siniflanmasinda
Uzmanlar Komitesi Raporu" tarama hakkindaki yaklasimlari degistirdi. Dorduncu
Uluslararasi Diyabet Calisma Grubu 1998'de GDM igin risk faktorlerini tanimladi ve
secgici GDM taramasini 6nerdi. En son 2003 vyilindaki ADA Eksperler Komite

raporunda da segici tarama onerilmektedir.
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Tablo —-B4: Gestasyonel Diabetes Mellitus igin Segici Tarama

Diisuik Risk

(Asagida tanimlanmis 6zelliklerin hepsi mevcutsa rutin tarama 6nerilmez.)

1. 25 yasin altindaki gebeler

2. Kotu obstetrik 0ykusu olmayan gebeler

3. Yuksek riskli etnik grupta olmayan gebeler

4. Normal kilodaki gebeler (Vicut Kitle indeksi (VKI) <27 kg/m2 )

5. Birinci derece akrabalarinda Tip Il diyabet olmayan gebeler

6. Bozulmus glukoz toleransi dykusu olmayan gebeler

Ortalama Risk

(24-28. haftalar arasinda tarama testi dnerilir.)

ispanyol kdkenli, Afrikali, Yerli Amerikali, Gliney ve Dogu Asyali gebeler

Yuksek Risk

(MUmkun olan en erken zamanda glukoz dlgumu yapilmali, 24-28. haftada yukleme
testi tekrarlanmalidir.)

Belirgin obezite, ailede tip |l DM olan, 6nceki gebeliginde GDM olan veya

glukozurisi olan gebeler

*Uluslararasi Diyabet Calisma Grubu (1998) (38).

Buna goére %10 -36 gebeye tarama gereksinimi ortadan kalkarken , %1 — 3

'U gebe atlanmis olacagi ongorulmektedir . Ancak bazi yazarlar, segici taramanin
tarama igleminin karmasiklastirdigi, yanhs risk degerlendirmelerinin yapilabilecegi
bazi etnik guruplarda tarama disi kalan gebelerin zaten ¢ok az olacagi gibi
elegtirilerde bulundular .

Dogum oncesi ilk bagvuruda mutlaka risk degerlendirmesi yapiimaldir. Gebe
GDM icin yuksek riskli guruptaysa kan glukoz duzeyine bakilmalidir. Sadece risk
faktorlerinin bulunmasina goére yapilan taramada GDM' li gebelerin ancak % 50'sinin

yakalanabildigi yapilan ¢alismalarda bulunmaktadir.
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Tablo-B5:GDM taramasinda kullanilan yontemlerin duyarlihlk ve

ozgunlukleri*

Yéntem Duyarlilik Ozglinliik
% %
Risk faktorleri 50 66
Rastgele glukoz dlgimu 40 90
HbA1c 40 90
Aclik glukoz (86 mg/dl) 81 76
Aclik glukozu (88 mg/dl) 88 78
Aclik glikozu (74 mg/dl) 92 44
50 gr tarama (1.saat 140 mg/dl) 59 91
50 gr tarama (1.saat 135 mg/dl) 61 88
50 gr tarama (1.saat 126 mg/dl) 68 82
75gr OGTT 79 83

(*F.W.F. Hana.Screening for gestational diabetes;past,present,future.Diabet.Med.2002)(39).

GDM igin tarama ve tani yontemleri

Glukoz tolerans testleri

GDM 'u taramak icin dinyada en sik kullanilan yontemdir. Tercih edilen iki
tip tarama testi vardir. Bunlar: iki asamali 50 gr - 100 gr glukoz yiikleme testi ve tek
asamall 75 gr glukoz yukleme testidir.

iki asamall testte, 6nce 50 gr glukoz yiklemesinden bir saat sonra kanda
glukoz dizeyine bakilir sayet esik degerin Uzerinde ise U¢ saatlik 100 gr oral glukoz
tolerans testi yapilir. 50 gr glukoz yukleme testinde esik deger konusunda tam bir fikir
birligine varilamamigtir. Esik deger 140 mg/dl kabul edildiginde olgularin % 10-15'de
u¢ saatlik OGTT’ye gecimektedir.140 mg/dl esik degeri ile hesaplanan duyarlilik % 80
olmakta ve olgularin yaklasik beste biri atlanmaktadir (40). ADA (American Diabetes
Association ) ACOG ve Dordincu Uluslararasi Gestasyonel Diyabet Calisma
Konferansi plazmada kan sekeri esik degeri olarak 140 mg/dl' yi 6nermektedir (41).

O' Sullivan'in orijinal galismasinda bulunan esik glikoz degeri, ven6z tam kanda 130
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mg/dl'dir. Bu de@erin sensitivitesi % 79, O6zgunligd % 87 olarak bildirilmistir.
Gestasyonei diyabet tanisi konmus olan hastalarin % 10'nun tarama test degerlerinin
130 ile 139 mg/dl arasinda oldugu gorulmustar. Bu verilere gore ven6z plazmada 130
mg/dl esik degerinin duyarlihigi % 100" e yakindir. Ancak 1998' de Carr GDM uzerine
yaptigi derlemede, esik degerin 130 mg/dl olarak alindiginda vaka basina maliyetin
yaklasik 57% arttigini 6ne sirmustlir (42). Ayrica gebeligin ylksek riskli olarak
tanimlanmasinin gebede vyarattigi gerginlik ve perinatal sonuglari pek fazla
degistirmedigine dikkar c¢ekti.

1989 yilinda Kanada'da 12 yillik sure iginde geriye donuk bir arastirmada genel
taramanin makrozomi, sezaryen ile dogum ve diger perinatal sorunlar agisindan bir
degisiklik yaratmadigi sonucuna varildi ve Kanada'daki GDM sikliginin artmasinin
genel taramanin getirdigi bir artefakt olduguna karar verildi (43).1970 yilina kadar
glukoz seviyesi ven6z tam kanda bakilmistir.1970'li yillarin sonunda laboratuarlar kan
glukoz seviyesini plazma veya serumda Olgmeye baglamislardir. Plazma serum

glikoz deg@eri tam kan glukoz degerinden ortalama % 14 daha yUksektir.

"Jelibon" Testi

50 gr test icin hazirlanmis ticari glukoz igecekleri mevcuttur. Ancak bazi
gebelerde bu kadar glukoz ¢ozeltisi bile bulanti, kusma ve fenalik hissi yaratip testin
yapillmasina engel olabilmektedir. Bdyle hastalarda 23 adet , basit karbonhidrat
iceren jelibon sekerlemeleri verilerek de testin yapilabilecegi ileri stUrGimustir (44).
Testin duyarlihgr ve 6zgullugu 50 gr yuklemesiyle karsilastirildiginda daha dusuktur.
Sinirli  sayidaki galismalarin  bazilarinda esik degerin 120 mg/dl oldugunda
duyarhih@in artirilabilecegine dair iddialar bulunmasina karsin tim gebeler igin giukoz
tolerans testlerine karsi bir alternatif olarak 6nermeye yetecek kanit

bulunmamaktadir. Ancak glukoz tolerans testini kaldiramayan gebelerde kullanilabilir.

GDM taramasinda diger yontemler

idrarda glukoz taranmasi

Eskiden GDM ve bozulmus glukoz toleransinin taranmasinda sik¢a kullanilan
bu test 6zgullugunun dusuk ve degisken olmasi (%7-46), yuksek yalanci pozitiflik

orani olmasi nedeniyle ginimuzde taramada pek fazla tercih ediimemektedir (45).
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Rastgele kan glukoz dlgiimu
Antenatal muayeneye gelen gebelerden hemogram istenirken kan sekerine de
bakilip ona gore GTT (Glukoz tolerans testi) yapma fikri kulaga hos gelmekle
beraber, hangi degerin Uzerinde GTT yapilacagl konusu net degildir. Son yenilen
yemekten iki saatten az gecmigken bakilan kan glukozunun 116 mg/dl (6,4 mmol/L)
‘in Uzerinde olmasi ,son yenilen yemekten iki saatten fazla ge¢gcmigken bakilan kan
glukozunun 105 nig/di (5,8 mmol/L)'yi asmasi halinde GTT onerilebilir. Buna gore
yapilan taramanin duyarlihg yaklasik %40 iken 6zgulligu %70-80'lerdedir (46).
Ancak risk faktorlerine goére taramanin duyarlihidi daha yuksektir.

Aclik kan glukozu olgumu

Bu test gebeler acgisindan rastgele Olgime nazaran daha az pratiktir.
Taramadaki 6zgunlugu %50-75, duyarhligi ise %70-90 arasindadir. Esik deger ise
tartismali olmakla beraber, 4,1 mmol/l (75 mg/dl) ve 4,8 mmol/l'dir (85 mg/dl). Bu
degerlerin altindaki degerlerde GTT'ine gerek olmadigini sdyleyen Kanada
calismasinda esik degerin altindaki gurubun ancak %1'inde GDM gelistigini ve bu
yontemle GTT uygulamalarinin %50 azaldigini belirtmektedirler (47).

Glikolize Hemoglobin ve fruktozamin dlizeyi olgiimu

GDM taramasinda arastirilmis olan bu O&lgimlerin  sinirli  etkinlikleri
bulunmaktadir. Ancak tedavinin takibinde yararlari olabilir. HbAlc: Glikolize
hemoglobin insan eritrositlerinde; dusuk miktarlarda bulunan hemoglobin bolumudur.
Hemoglobin A1'in beta zincirlerinin M terminal amino gruplari ile glikozun birlesmesi
sonucu olugmaktadir. Arastirma sonuglan HbAIC'nin eritrositin 120 gunliUk omru
suresincek yavas olarak ve enzimatik olmayan bir yolla olugtugunu gostermektedir .
Bu nedenle, glikozile hemoglobin olgimundn dort ile altt haftanin  Gzerindeki
hipergliseminin geriye donuk bir gdstergesi oldugu kabul edilmektedir. Normalde
HbAlc, erigkin eritrositlerindeki toplam hemoglobinin yaklagik olarak % 4'Gnu
olusturur. Kan glukoz yogunluklari normali asarsa, glikoz proteinlere kovalan bag ile
baglanir. Glikoz hemoglobinde beta zincirindeki valine baglanir. Bu gukoz burada
eritrosit yasami boyunca tutulur. Yani HbAIc eritrosit dmrine bagl olarak yaklasik
son U¢ ayhk plazma glikoz degerleri hakkinda bilgi verir. Tedavinin etkinliginin
degerlendiriimesi HbAIlc tayini ile yapilir. Objektif bir testtir. Yemek ve egzersizden

etkilenmez. En az 60 gunluk metabolik durum hakkinda bilgi verir.
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GDM'un Tanisinin Konulmasi

iki agamali test

Birlesik Devletler ve dinyada birgok Ulkede ensik kullanilan tani testi iki
asamali tani testidir. Baslangicta a¢ olmadan verilen 50 gr glukoz sollisyonundan bir
saat sonra Plazma glukoz degeri 140 mg/dl (7.8 mmol/L)' yi asarsa 100 gr, ¢ saatlik
glukoz yukleme testi yapilir. Buradaki sorunlarin en 6nemlisi kabul edilecek esik
degerlerdir. Duyarlihgi arttirmak igin daha dusik esik degerler alindiginda daha fazla
GDM tanisi alan gebe ortaya gikacaktir ve yapilan pek ¢ok ¢calismada esik degerler
arasinda pesinatal morbidite agisindan anlami bir farkin olmadigini belirtiimektedir.
Bu ylzden Doérdinci Uluslar arasi Diyabet Calisma Konferansinda duasutrilmus
Carpenter ve Coustan Kriterlerinin kullaniimasi 6nerilmektedir. Schwartz ve
arkadaslarinin yaklasik 9000 gebe Uzerine yapitigi bir calismada Ulusal Diyabet Veri
Gurubu (NDDG) ile Carpenter ve Coustan' nin esik degerlerinin perinatal sonuglarini
karsilastirdid1 ¢alismasinda, dusuk esik degerlerde GDM tanisi alan gebe sayisi %
54 artmis bulundu ancak uygun tedaviyle 4000 gr'i asan bebek sayisi %17.1 'den %
16'ya ,4500 gr'' asan bebek sayisi ise %2,95'den %2.91'e indirildigi ortaya
konulmustur (48) .

Tek agamali Test

Avrupa Diyabetlk Gebelik Calisma Gurubu (EDPSG) ve Diinya Saglik Orgiiti
(VVHO) GDM tanisi icin iki saatlik 75 gr testi 6nermektedir. Bu test gebe olmayan
erigskinlerde uluslar arasi kabul edilen tani testidir. Tek asamali WHO kriterleri hem
GDM hem de bozulmus glukoz toleransini (Impaired Glucose Tolerance, IGT)
tanimlar (49). Dérduncu Uluslar arasi Diyabet Calisma Konferansi tek asamali testi,
perinatal sonuglar Uzerinde yeterli kanit olmadigini da belirterek iki asamali teste bir
alternatif olarak tanimladi (38). Pettitt ve arkadaslari genis serilerinde tek asamali
testi uygulamasinin daha kolay, daha ucuz, gebe olamayanlarla daha karsilastirabilir
oldugunu o6ne surdi . Ayrica hem tarama hem de tani testi olarak da

kullanilabilirliginin olmasi tek agamali testin avantajlarindandir.
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Tani kriterleri

GDM
bulunmamaktadir. Diinya Saglk Orgiti (WHO) iki saatlik 75 gr testi dnermekte (49)

'un kesin tanisi igin uygun,

uluslarasi

kabul gormus kriterler

ve Carpenter ve Coustan 'in esik degerlerini uygun gérmektedir. Ayrica vendz ya da

kapiller kandan yapilan olgumleri kabul etmektedir. Birlesik Devletlerde ise GDM

tanisi icin 3 saatlik 100 gr test yapiimaktadir (41). ACOG Esik degerler konusunda

ise hem Carpenter ve Coustan’inhemde

un esik degerlerinin kullanilabilecegi

bildiriimektedir. Owen ve arkadaslarinin Birlesik Devletlerdeki fiili uygulamaya dair

yapilan arastirmalarinda %77 oraninda NDDG'un esik degerlerinin kullanildigi

anlasilmigtir (50).

Tablo-B6 100 gr ve 75 gr OGTT esik degerleri

zaman Tam Kan* Vendz** Vendz***
O’sullivan-Mahan (plazma/serum) (Plazma/serum)
Somogyi-Nelson Glokoz oksidaz/
teknigdi ile Hekzokinaz
Carpenter&Coustan

Aclik 90 mg/dI 105 mg/dl 95 mg/dI

1.saat 165 mg/dl 190 mg/dl 180 mg/dl

2.saat 145 mg/dl 165 mg/dl 155 mg/dl

3.saat 125 mg /dI 145 mg/dl 140 mg/dl

*OrjinalO’Sulllivan ve Mahan degerleri

**National Diabetes Data Group: Classification and diagnosis of diabetes

mellitus and other

1979;18:1039-42

***Carpenter ve Coustanin 6nerdigi duzeltiimis degerler. 1982.

catagories of glucose

intolerance.

Diabetes
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Tablo —B7 Farkh saglik kuruluglarinin énerdigi tani kriterleri

zaman NDDG ADA WHO EASD CDA NZSSD
100gr 100gr/75gr 75gr 75gr 75gr 75gr
OGTT OGTT OGTT OGTT OGTT OGTT
Aglik 105mg/dl 95mg/dl 126mg/dl 108mg/d| 95mg/dl 99mg/dl
1.saat 190mg/dI 180mg/dl 180mg/dI
2.saat 165mg/dl 155mg/dl 140mg/dl 162mg/dI 160mg/dI 162mg/dl
3.saat 145mg/dl 140mg/dl

NDGG: National Diabetes Data Group

ADA: American Diabetes Associaton

WHO: World Healt Organisation

EASD: Europan Associaton for the Study of Diabetes
NZSSD: New Zealand Society for the Study of Diabetes

CDA: Canadian Diabetes Associaton

OGTT uygulamasinda dikkat edilecek hususlar sunlardir:
1-Test sabah yapilmalidir.
2-En az sekiz saat, en fazla on dort saatlik aclik gereklidir.
3-En az U¢ gun kesintisiz diyet ( ginde en az 150 mg karbonhidrat) almis olmalidir.
Test Oncesi hasta karbonhidrattan fakir diyetle beslenmisse, teste insllin cevabi
beklenenden az olmakta ve yanlis pozitiflik orani yukselmektedir.
4-Test suresince hasta oturur durumda olmali, efor sarfetmemelidir.
75 gr veya 100 gr OGTT sonrasinda, Tablo B7 deki kan glikozu degerlerinden 2
veya daha fazla esik deger yuksekligi varsa GDM tanisi konur.

75 veya 100 gr OGTT'de bir deger yuksek bulundugunda secilecek
yaklagimda da gorus birligi yoktur. OGTT'de tek degerde anormallik saptanirsa 32'
inci haftada testin tekrarlanmasi klasik bilgi olsa da bu hastalarda makrozomi ve
polihidramniyoz riskinin arttigini gosteren yayinlar da mevcuttur. 50 gr glukoz tarama
testinin anormal fakat 100 gr OGTT'nin normal oldugu vakalarda da % 11-12

oraninda makrozomi saptanmistir (10). 75 veya 100 gr OGTT bulanti ve kusma gibi
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nedenlerle yapilamiyorsa, 25 gr glikoz ile intravendz glikoz tolerans testi ( % 50'lik
glukoz ¢ozeltisinden 50 ml ) ya da "jeiibon" testi yapilabilir.

GDM'lu kadinlara dogumdan 6 hafta sonra glisemik durumlarini arastirmak i¢in 75 gr
OGTT yapilmaldir.

Bozulmus Ac¢lik Glukozu Ve Bozulmusg Glukoz Toleransi

1960-70" li yillarda , ¢ok hafif derecede glukoz intoleransi olan hastalar,
diyabetik olarak degerlendiriliyorlardi. Fakat daha sonra bozulmus glukoz toleransinin
ve yeni olarak da bozulmus aglik glukozunun tanimlanmasi sonucu bunlarin normal
glukoz toleransi ile diyabet arasindaki ara metabolik bozukluklar oldugu gosterilmigtir.
(Yenigun M.)(1). Bozulmus aclik glukozunda (IFG) aclik kan sekeri 100-126 mg/dI
arasindadir. Bozulmus glukoz toleransinda (IGF) aglik plazma glukozu 100 mg/dl
altindadir fakat oral glukoz tolerans testi uygulandiginda 2. saat plazma glisemi
dizeyi 140-200 mg/dl arasindadir. Her iki durumda da normal veya normalin ust
sinirinda glikolize hemoglobin duzeylerine rastlanir.

Bozulmus aclik glukozu ve bozulmus glukoz toleransi sendom X veya
metabolik sendrom olarak bilinen insulin direnci ile yakin iligki gosterirler. Yasla,
yuksek kan basinci ile, kalp hizinin artmasi ile, plazma trigliserid seviyesinin
yukselmesi ile oral glukoz testindeki degisiklikler artmaktadir ve makrovaskuler
hastalik agisindan artmis olan riske sahiptirler. Bir kismindan ilaglar sorumludur, bir
kismindan da genetik sendromlar veya diger hormonal hastaliklar saptanir.
Obezlerde daha sik gorullirler ama her zaman insulin direnci ve hiperinsulinemi ile
ilsikili degildir. IFG ve IGT klinik bir antite olmaktan ¢ok gelecekte olasi bir diyabet
ve/veya kardiyovaskuler hastaliklar agisindan risk kategorilerini ifade ederler.

ADA plazma aglik glukoz dlgtimlerini (aglik kan sekeri ) kolay ve hizli uygulan
abirligi, hastalar acisindan daha konforlu ve kabul edilebilir olmasi ve daha ucuz
olmasi nedeniyle tarama testi olarak 6nermektedir. Buna karsilik, WHO diyabet kriteri
hala 2 saatlik oral glukoz tolerans testini icermektedir.

Bozulmus glukoz toleransi ¢ok yaygin prevalansa sahiptir. Birlesik
Devletlerindeki prevalansi % 11’ dir. Bozulmus aclik glukozu ise % 6.9-9.7 (13.4
milyon Amerikali) oraninda gorulmektedir. Yeni ADA kriterlerine gore bu rakamlar
daha yuUksek olacaktir. Yaklasik 41 milyon Amerikali IFG ve IGTli olarak
hesaplanmaktadir. ABD’deki diyabetli sayisi yaklasik 18.2 milyon yani % 6.3 iken
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prediyabetik olarak bilinen IFG ve IGT’nin yuksek oranlarda olmasi diyabetin ve buna
bagli komplikasyonlarin agisindan dugundurtcudur. Diyabet ABD’ de en sik gorulen
kronik hastaliklardan biri olmustur. 60 yas Uzerindeki prevalansi simdiden % 18.8’ dir.

IFG ve IGT nin fizyopatolojileri heterojen bozukluklar grubu olmasidir.
Hiperglisemi, insulinin islevinde veya salinnminda bir azalmaya baglidir. Glukoz
intoleransi ve diyabet metabolik sendromun pargasi olduklarindan , hiperinsulinemi,
insulin direnci, obezite, hipertansiyon ve dislipidemi ile yakindan iligkilidirler.
Baslangicinda insulin rezistansi ve kompansatuar hiperinsulinemi vardir. Diyabete
ilerleme genetik, cevresel ve kazaniimis faktorlerle olur. Sedanter yasam ve diyet
aligkanliklari sonucunda obezite gelisir. Tip 2 diyabet hastalarinin énemli kismi
obezlerdir ve insulin rezistansi ile ilsikilidir. Sigara, dusuk lifli gidalarla beslenme, asiri
doymus yaglarla beslenme de degistirilebilir risk faktorleri arasindadir. Etnik kdken,
yas, cinsiyet, genetik faktorler, pozitif aile Oykusu, gestasyonel diyabet dykusd,
hipertansiyon, dislipidemi oykusu, dusuk dogum agirhgr ise degistirilemez risk
faktorleri arasinda yer almaktadir.

IFG ve IGT , diabetes mellitus icin major risk faktorleridir. 10 yil iginde diyabete
ilerleme %20-50 arasindadir. DM’e ilerlemede bazal glukoz seviyesi en Onemli
belirleyici faktordlr. Kardiyovaskuler risk faktdéri oranlari normal glukoz toleransi
olanlar ile diyabetliler arasinda bir yerdedir. Makrovaskuiler komplikasyon riskleri
artmistir  (koroner arter hastaligi , gangren, stroke ). Mikrovaskuler
komlplikasyonlarda ( retinopati, néropati, nefropati) belirgin artis gériimemistir. Ancak
Abdella ve arkadaslari IGT olan 47 yasinda bir hastada nefrotik sendrom ve boébrek
yetmezligi, ayrica fundoskopi ile gorulen proliferatif retinopati tespit etmiglerdir (52).

IFG ve IGT genelde semptom vermezler. Ama bu hastalarda 06zellikle
hipertansiyon, obezite, dislipidemi hikayeleri mevcutsa inme, koroner arter hastaligi
ve periferik arter hastaliklari gibi makrovaskuler komplikasyonlar artmistir.

Son zamanlarda yapilan galigmalarda yasam tarzi mudahele programlarinin
bu hastalarda diyabete ilerleyisi dnlemede oldukga etkili olduklari tespit edilmigtir. Da
Qing’in Cin’de yaptidi arastirmada IGT olan 577 vakada egzersiz ve diyetin tip 2
diyabet insidansinda %42-46 azalmayi sagladigi goérulmustur (53). Benzer sekilde
Amerika Birlesik Devletlerinde Diyabet Onleme Calismasinin sonuglarina gére diyet
ve duzenli egzersizin IGT olan 3234 vakada tip 2 diyaber insidansini % 58
azaltmistir. Yasam tarzi mudaheleleri tim etnik gruplarda , erkekler ve kadinlarda

esit dlizeyde basarili olmaktadirlar. Yine IFG ve IGT hastalarina medikal tedavi
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olarak akarboz verilmesi ie diyabete ilerlemede %25 azalma goérulmasgtir. Ayni sekilde
metformin tedavisi ile de ayni oranda basari elde edilmistir.

Diyabet taramasinda ADA'nin kullandigi IFG ile WHO’nun kabul ettigi IGT
arasindaki tartismalar devam etmektedir. Kardiyovaskuler hastalik agisindan ylksek
riskli bireyleri belirlemede 2. saat glukozun, aclik glukozundan daha iyi oldugunu
gOsteren calismalar olmasina karsin bu testin % 25’e varan test ici degiskenligi s6z
konusudur. Farkli galismalarda 3 aya kadar farklh zaman araliklarinda yeniden test
edildiginde , birinci testte IGT oldugu saptanan vakalarin %35-75'i yeniden test
edildiginde normal olarak bulunmustur.

Hoorn calismasinin son raporlarinda herhangi bir kritere gore tani konmus
diyabetlilerde veya IFG, IGT olarak siniflandirilmis gruplarda mortalite agisindan net
bir fakhlik bulunmadidi bildirilmistir (54). DECODE c¢alismasi 10 prospektif Avrupa
kohort ¢alismasini analiz etmistir. Bu ¢alismada 30-89 yaslari arasinda 7126 kadin,
15388 erkek dahil edilmis ve hepsine 2 saatlik oral-glukoz testi uygulanmigtir.
Ortanca izlem suresi 8.8 yil ve tum nedenlere bagl 6lum, kardiyovaskuler hastalik ve
inme risk oranlari hesaplanmistir. 2. saat glukozunun tek bagina tahmin degerine
achk glukozunun anlamli bir ek katki saglamadigi goralmustir. Buna karsin aglik
glukoz kriterine 2. saat kriteri eklendiginde tahmin gucu anlaml derecede artmaktadir
(55).

Balkau ve arkadaslari Paris Prospektif Calismasinin mortalite verilerini gdozden
gegcirmigler ve 6lum riskinin ylkselen acglik ve 2 saatlik glukoz seviyeleri ile surekli
olarak arttigini bulmuslar. Son dénemde yapilmig 20 g¢alismanin meta regrasyon
analizi yapildiginda Coutinho ve arkadaslari aglik, 1 ve 2 saatlik glukoz duzeylerinin
yuksekliginin kardiyovaskuler olay riskini arttirdigini tespit etmislerdir.

Barr ve arkadaslari yaptiklari ¢alismada IFG, IGT ve DM hastalarinda
kardiyovaskuler riskler ve buna bagli mortalite oranlarini arastirdilar. 10428 hasta
uzerinde yapilan ve 5.2 yil suren g¢alisma sonucunda IFG ve DM kardiyovaskuler ve
buna bagli mortalite risk faktori olarak gorulurken, IGT risk faktort olarak tespit
edilmedi (56).

Yine benzer sekilde yeni IFGnin (IFG 100) eski IFG ile (IFG 110)
kargilagsmasini yapan galismalar yapildi. Hung ve arkadaslarinin Tayvan’da 1411
hasta Uzerinde yaptiklari galismada, IFG100 hasta gruplarinin BMI(vicut kitle
indeksleri), bel ¢evresi, arteriyel basinglari ve trigliserid dizeylerine bakildi. Yeni IFG

kriteri ile kardivaskuler risk artisi arasinda anlamli iligki bulundu (57).
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Lin ve arkadaslarinin yaptigi ¢calisma IFG ve IGT nin ayni fizyopatolojiye sahip
olduklarini gostrerdiler. IFG ve IGT risk faktorleri degerlendirildi. Risk faktorleri olarak
bel kalga oranlari, Trigliserid, HDL kolesterol, kan basinglari, aglik plazma glukozu ve
bunlarla iligkili metabolik sendrom ve insulin direnclerine bakildi. Sonuglar IFG ve IGT
gruplarinin ayni risk faktérlerine sahip olduklarini géstedi (58).

Yine Agency for Healthcare Researc and Qualty (AHRQ) grup, IFG ve IGT ile
ilgili yapilmis 156 c¢alismayl metanaliz etmigler ve su sonuglari elde etmisler.
Diabetes mellitusa ilerleme IFG de %1.60-23.44, IGT'de %1.83-34.12 ,hem IFG
hemde IGT olan grupta %9.96-14.95 arasinda bulundu. Nonfatal Kardiyovaskuler
riskler; aterotromboz, nonstetonik ateroskleroz, klinik MIl,Koroner anjiyoplasti, inme
,anjina, kalp yetmezIligi ve bunlarin kombine durmlari degerlendirildi ve bu riskler
IFG’de % 0.63 — 9.68 , IGT'de 11.58-12.39 olarak bulundu. Fatal kardiyovaskuler
riskler; iskemik kalp hastaliklari,kardiyoserebrovaskiler hastaliklar ve koroner arter
hastaliklarini kapsayan riskler ,IFG’de % 0.10-1.54 ,IGT’'de % 0.06-0.76 arasinda
bulundu.

Mortalite riskleri; tim nedenler dahil edilmis. Kanser ve siroz dahil tUm mortalite
oranlari, IFG’'de %0.56-1.39 , IGT'de % 0.09-2.44 bulundu.

Tedavilerinde diyet ve egsersiz programlari ile IFG ve IGT hastalarinin
diyabete ilerlemele rolatif riskleri % 54 azaltildi. Akarboz tedavisi ile rolatif risk
azalmasi % 25 bulundu. Metformin ile rolatif risk %25 azaldi. Yine Thiazolidinedione
troglitazon ile de benzer sonuclar alindi. Enalapril tedavisi plasebo ile ayni bulundu
(59).
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IFG, IGT ve Gestasyon

Daha onceki konularda gestasyonel diyabet ve bunun anne ve fetlise olan
etkilerini tartismistik. GDM gebelerde perinatal morbitite ve mortaliteyi arttiran en
onemli nedenlerden birisi oldugunu belirtmistik. Burada ise gebelerde IFG ve IGT'nin
perinatal ve postnatal etkilerini arastirdik. Gebelerde yapilan ¢alismalarda bozulmus
glukoz toleransi % 10-15 oraninda gorulmektedir. Bozulmus aglik glukozu prevalansi
ile ilgili literaturde yererli calisma bulunmamaktadir.

Maternal hiperglisemi, fetlistin iyilik haline tehdit olusturmaktadir. Aclik
hiperglisemisi ( AKS$S>105 mg/dL) fetal 6lim riskinde artma ile ilskilidir. 29-32 haftalar
arasinda yuksek postprandiyal glukoz seviyeleri fetal makrozomi ile iligkilidir. Eger
postprandiyal 1.saat glukoz seviyesi 140mg/dL Uzerinde ise makrozomi riski daha da
artmaktadir. Aglik kan sekerinin makrozomi gelismesi agisindan rolatif riski ikidir.
Aclik glukoz seviyesindeki her 18mg/dl'lik artis makrozomi riskini ikiye katlar. Moses
ve arkadaslari gestasyon yasina gore buyuk yeni dogan sayisini ve obstetrik
mudahele ihtiyacini azaltmak igin, glukoz sinir degerlerini aglk icin 90 mg/dl ve
2.saat icin 140 mg/dl'ye cekmeyi 6nermislerdir. Pettit, Pimali Hintlerde 75 gr glukoza
2.saat cevabl yukseldikge perinatal mortalite oraninin da arttigini gérmaustur.

OGTT'de tek bir anormal degerin perinatal morbidite riskini daha iyi tahmin
edebilecegine dair kanitlar giderek artmaktadir. Tallerigo ve arkadaslari 100 gr
OGTT’den sonra 2. saat plazma glukoz seviyelerinin yeni doganin dogum tartisiyla
oldukga uyumlu oldugunu goérmuslerdir (60). 2. saat plazma degeri ne kadar
yuksekse, makrozomi, toksemi ve sezayen dogum ihtiyaci o kadar artmigtir. Lindsay
ve arkadaglari OGTT'de sadece bir anormal degeri olan kadinlarda hem maternal
hemde fetal morbiditenin arttigini gérmuslerdir. Yine OGGT’sinde tek bir anormal
deger bulunan kadinlarin gestasyon yasina gore buyuk bebek sahip olma
insidansinin OGTT degerleri tamamen normal olan kadinlara gore iki kat fazla oldugu
gOsterilmistir.

Ertung ve arkadaslarinin yaptigi ¢calismada 50 gr testi bozuk olan fakat 100 gr
yukleme testi normal olan gebelerle 50 gr tarama testi normal ¢ikanlar karsilastirildi.
Calisma sonucunda 50 gr. tarama testi bozuk olanlarda makrozomi ve sezaryen
oranlari ise yuksek olmasina ragmen anlamli degildi (61). Nordin ve arkadaglarinin
yaptigi caismada IFG ve IGTIli gebelerin gestastonla ilgili sonuglarini

karsilastinildilar. IGT’li grupta muadaheleli dogum ve sezaryen oranlarinda artis
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g6ruldu. IFG’li grupta ise artmis preeklamsi riski ve makrozomi riski mevcuttu. Yine
insulin ile tedavi edilen gestasyonel diyabetli gebelerde makrosomi riski artarken
sezaryen ve mudaheleli dogum riskinde artis olmadi. Bu sonuglarla gebelerde IFG ve
GDM hastalarinda makrozomi ve preeklamsi gorilme riski artmis bulunurken buna
karsin IGT hastalarinda fetal ve maternal komplikasyonlarda artmigs bir risk goriimedi
(62). Yine Yang ve arkadaglari Cin'de yaptiklari calismada gestasyonel glukoz
bozuklugunun preeklamsiye olan etkilerini arastirdilar. Gestasyonel diyabeti olan ve
bozulmus glukoz toleransi olan gebelerde artmis preeklamsi riskini gosterdiler (63).

Yine Di Cianni ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada normal glukoz toleransi
olan gebelerle, aclik hiperglisemisi, GDM’'u veya OGTT'de bir degeri bozuk olanlar
kargilastirildi. GDM ve bir degeri bozuk olan gebelerde yas ileri idi, BMI artmisti ve
trigliserid seviyeleri yiiksekti (64). Luis Felipe ve arkadaslari Onceki gebeliklerinde
Gestasyonel diabetes mellitus’u olan 838 kadina postpartum olarak IFG ve IGT
degerlendirmesi yaparak kardiyovaskuler risk faktorlerini arastirdilar. Arastima
sonucunda IFG’li kadinlarin BMI ve kan basiglari normoglisemili kadinlardan daha
yuksek bulundu. BMI ve bel cevreleri IFG’li kadinlarda IGT ve normal glukoz
seviyesine sahip kadinardan daha yuksek lundu. IGT ve normal glukozlular arasinda
bir fark yoktu. IGT kardiyovaskiiler risk faktérlerinde artmis riski géstermedi. Onceki
gebeliklerinde GDM hikayesi olan kadinlarin ilerde uzun dénemde kardiyovaskuler
riskini gosteren IFG oldu (65).

Scgranz ve arkadasglarinin Malta da yaptiklari c¢alismada gebeliklerinde
bozulmus aclik glukozu olan ve bozulmus glukoz toleransi olan hastalar postpartum 8
yil takip edildi ve diyabete ilerleme durumlari degerlendi (66). Bozulmus aclik glukozu
olan grupta postpartum DM’e yuksek oranda ilerleme goruldi. Bagka bir ¢alismada
da onceki gebeliklerinde IFG ve IGT olan hastalarda, daha sonraki gebeliklerinde
gestasyonel diyabet gelisme oranlari yuksek bulundu.

Butun bu galigmalar gosteriyor ki gebelerde, IFG ve IGT perinatal mortalite ve
morbidite ile yakindan ilsikilidir. Bunlar anne ve fetlsu etkiledigi gibi, annenin ileriki

dénemde diyabet ve artmis kardiyovaskiler riskini de gdstermektedirler.
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MATERYAL VE METOD

Calismamiz Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi gebe poliklinigine, Aralik
2006 ile Ekim 2007 tarihleri arasinda basvuran gebe hastalar tizerinde yapildi. ileriye
yonelik olgu kontrollt ¢alisma planladik.

Calisma grubumuza yirmi yasin Uzerinde olan gebeler dahil edildi. Gebelik
oncesinde Tip | veya Tip Il diyabeti olanlar, c¢ogul gebelikler, karaciger, bobrek ve
endokrinopatik hastaligi olan gebeler dahil edilmedi. Boylece bozulmus aglik glukozu
olan 80 gebe ve normal aglik glukozu olan 80 olmak Uzere toplam 160 gebe
¢alismamiza dahil edildi.

Gebe poliklinigimize bagvuran gebelere ilk bagvuru aninda muayenesi
yapilarak acglik kan sekerleri bakildi. Varsa onceki gebeliklerindeki hipertansiyon,
diyabet, proteinlri hikayeleri alindi. Gebelik 6ncesi boy, kilo ve BMI degerleri
kaydedildi. Hastalar doguma kadar izlenerek gebelik suresince alinan kilolari tespit
edildi. Gestasyon sayisi, canli dogum, abortus ve kuretaj sayilari 6grenildi.

Calisma grubu olarak belirledigimiz gebeler ilk basvuru aninda (0-24 haftalar)
achk glukozu 100-126 mg/dl olan, yani bozulmus aclik glukozu olan gebelerdi.
Kontrol grubu ise aclik kan sekeri 100 mg/dl altinda tespit edilen gebeler olarak
belirlendi.

Gebe poliklinigimize basvuran her iki gruba da 24-28 haftalar arasinda 50 gr
OGTT (oral glukoz tolerans testi) yapildi. 50 gr OGTT de 1. saat esik deger olarak
140 mg/dl kabul edildi ve bunun Uzerinde cikanlar 50 gr Bozuk OGTT olarak
degerlendirildi ve 100 gr OGTT gonderildi. 100 gr OGTT i¢cin NDDG (National Data
Diabetes Group- Ulusal Diyabet Veri Grubu)'un 6nerdigi esik degerler olan ; aclik
105, 1. saat 190, 2.saat 165 ve 3. saat 145 mg/dl kullanildi. 100 gr OGTT de tek bir
degeri esik degeri asanlar 100 gr Bozulmus OGTT olarak degerlendirildi. Eger iki esik
deger asiimigsa bunlarda Gestasyonel Diyabetes Mellitus olarak kabul edildi. GDM
olanlar diyet ve/veya insulin tedavisi igin Diyabet poliklinigine yonlendirildi.

Yine gebelerin OGTT vyapilan haftalarinda (24-28 hafta) serum total
kolesterol, trigliserid ve HDL kolesterol duzeylerine bakildi. Poliklinik kontrollerinde
arteriyel kan basinglari ve proteinuri icin tetkikleri yapildi. Preeklamsi tespit edilenlere

gerekli tedvileri planlandi.
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Hastanemizde dogum vyapanlarla direk goruserek dogum sonrasi bilgilerini
aldik. Bagka yerlerde dogum yapanlara ise telefon ile ulagarak bilgilerini edindik ve
gerekli gérduklerimizi kontrole ¢agirdik.

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler igin
NCSS 2004/PASS 2002 (the number cruncher statistical system) programi kullanildi.
Surekli degigkenler ortalama ve standart sapma olarak degerlendirilip sonuglar
student t test kullanilarak karsilastirildi.Katagorik degiskenler yuzde olarak ifade
edilip kargilastirilmasinda Ki-Kare testi kullanildi. Multipl regresyon analizi lojistik
regresyon modeli kullanildi Tum istatistiksel degerlendirmede p<0,05 anlamli olarak

degerlendirildi.
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Tablo 1: ik bas vuruda bozulmus achk kan sekeri <100 gr /dl kabul edildigin de

BULGULAR:

olgularin degerlendirilmesi

Aglik kan sekeri Bozulmus aclik kan | p

normal n=80 sekeri n=80
Yas 27,10+ 4,74 31,13+ 3,80 <0,001
BMI 24,10 + 3,12 26,20 £2.41 <0,001
Gebelikte alinan kilo | 10,16 + 3,44 11,69+ 1,71 0,001
50 gr OGTT 0.saat 87,99 £7,20 102,01 £11,99 <0,001
50 gr OGTT 1.saat 116,69 + 24,88 167,86 £ 35,61 <0,001
100 gr OGTT 0.saat | 89,29 + 6,97 97,78 + 9,66 0,002
100 gr OGTT 1.saat | 143,07 = 35,33 163,53 £31,20 0,029
100 gr OGTT 2.saat | 109,86 = 24,01 132,79 £27,40 0,004
100 gr OGTT 3.saat | 97,93 + 23,10 98,90 + 21,62 0,878
Kolesterol 224,14 + 36,72 233,86 41,174 0,117
HDL kolesterol 65,10 +£ 15,21 66,84 +17,11 0,498
Trigliserid 253,53 +£ 254,708 244,16 + 83,02 0,755

Tablo 2: i1k bas vuruda bozulmus achk kan sekeri <110 gr /dl kabul edildigin de

olgularin degerlendirilmesi

Aclik kan sekeri Bozulmus aclik kan | p

normal n=136 sekeri n=24
Yas 28,51+4,56 32,54+4,34 <0,001
BMI 24,92 +2 97 26,48 £2.70 <0,001
Gebelikte alinan kilo | 10,86 + 2,97 11,29 £ 1,68 0,001
50 gr OGTT 0.saat 92,53 +£10,56 109,00 £+ 10,90 <0,001
50 gr OGTT l.saat 137,07 + 37,95 171,79 + 38,89 <0,001
100 gr OGTT 0O.saat | 94,20 + 9,33 103,25+ 7,76 0,002
100 gr OGTT 1.saat | 157,20+ 34,44 170,04 + 24,06 0,029
100 gr OGTT 2.saat | 127,84 + 30,26 133,83 +20,09 0,004
100 gr OGTT 3.saat | 97,66 + 21,98 101,96 +£21,07 0,878
Kolesterol 227,88 + 38,36 235,33 + 44,04 0,117
HDL kolesterol 65,99 + 16,27 65,88 +£15,81 0,498
Trigliserid 250,64 + 202,963 238,67 + 68,87 0,755
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Tablo 3:100 gr OGTT bozuk olanlar ile olamayanlarin karsilastirilmasi

100 gr OGTT Bozuk (-) | 100 gr OGTT Bozuk (+) | p
N 124 35
Yas 28,3544,58 32,09+3,92 <0,001
BMI 24,75+2,94 26,64+2,67 0,001
Gebelikte Alnan | 10,74+2,95 11,63+2,18 0,10
Kilo
Ilk Aclik Kan Sekeri | 93,56+13,97 108,60+8,06 <0,001
50 gr OGTT 1.Saat 130,07+33,03 185,49+32,48 <0,001
Total Kolesterol 225,56+35,67 241,40+48,81 0,08
Trigiliserid 247,31+£207,51 255,74+104,67 0,817
HDL Kolesterol 65,87+16,01 66,26+17,11 0,901
100 gr bozulmus OGTT ile proteiniiri
OGTT
Bl bozuk degil
E bozuk

Count

yok

Proteintri

var

Grafik 1:100 gr OGTT bozulmus olanlarda proteiniiri siklig1 (p=0,173)
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Tablo 4: 100 gr OGTT bozulmus olanlarda daha 6nce gestasyonel DM

OGTT p
Daha 6nce Bozuk degil Bozuk 0,01
gebelikte Yok 123 32
gestasyonel DM | Var 1 3

Grafik 2:100 gr OGTT bozulmus olanlarda daha 6nce gestasyonel DM (p=0,01)

100 gr Bozulmus OGTT ile daha 6nce gestasyonel DM

125

100—

75—

Count

50—

25—

0

—_

1

Daha onceki gebelikte gestasyonel DM

Tablo 5: 100 gr OGTT bozulmus olanlarda A¢lik kan sekerine gore <100 gr/dl normal kabul

edilirse DM

OGTT p
Aclik kan Bozuk degil Bozuk <0,001
sekerine gore
<100 gr/dl Yok 78 1
1’10.1’1'.1’13.1 kabul Var 46 34
edilirse
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Grafik 3:100 gr OGTT bozulmus olanlarda Ac¢lik kan sekerine gore <100 gr/dl normal kabul
edilirse DM (p<0,001)

100 gr Bozulmus OGTT ile baslangic AKS (100 gr/dl baz alinirsa)

80— OGTT
[l bozuk degil

E bozuk

60—

40—

Count

20—

bozuk degil bozuk
100'e gore AKS

Tablo 6:100 gr OGTT bozulmus olanlarda A¢lik kan sekerine gore <110 gr/dl normal kabul
edilirse DM

OGTT p
Aclik kan Bozuk degil Bozuk <0,001
sekerine gore
<110 gr/dl Yok 113 22
no.rr.nal kabul Var 11 13
edilirse
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Grafik 4:100 gr OGTT bozulmus olanlarda Ac¢lik kan sekerine gore <110 gr/dl normal kabul
edilirse DM (p<0,001)

100 gr Bozulmug OGTT ile baslangi¢ AKS (110 gr/dl baz alinirsa)

120

OGTT
W bozuk degil
E bozuk

Count

bozuk degil bozuk

110'a gore AKS

Grafik 5:100 gr OGTT bozulmus olanlarda hipertansiyon (p=0,426)

100 gr Bozulmug OGTT ile Hipertansiyon

120—

OGTT
W bozuk degil
E bozuk

Count

Hipertansiyon
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Grafik 6:100 gr OGTT bozulmus olanlarda gebelik sayis1 (p=0,012)

100 gr Bozulmus OGTT ile gebelik sayisi

40—

OGTT
W bozuk degil
E bozuk

30—

Count

Gebelik sayisi

Grafik 7:100 gr OGTT bozulmus olanlarda canli dogum (p=0,008)

100 gr Bozulmusg OGTT ile canli dogum

50—

OGTT
B bozuk degil

E bozuk
40—

Count

1 2 3

4 5
canli dogum
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Tablo 7:50 gr OGTT bozulmus olanlarda Aglik kan sekerine goére <100 gr/dl normal kabul

edilirse DM

50 gr OGTT 1. saat p
Aclik kan <140 mg/dl >140 mg/dl <0,001
sekerine gore
<100 gr/dl Yok 65 15
no.rr.nal kabul Var 3 72
edilirse

Grafik 8:50 gr OGTT bozulmus olanlarda A¢lik kan sekerine gore <100 gr/dl normal kabul

edilirse DM (p<0,001)

Bozulmusg 50 gr OGTT ile Baglangic AKS

80—

Count

bozuk degil

bozuk

100'e gore baslangic AKS

50gr OGTT 1.saat
>140mg/dl
W bozuk degil
E bozuk

Tablo 8:50 gr OGTT bozulmus olanlarda Aglik kan sekerine gore <110 gr/dl normal kabul

edilirse DM

50 gr OGTT 1. saat p
Aclik kan <140 mg/dl >140 mg/dl <0,001
sekerine gore
<110 gr/dl Yok 72 64
no.rl.nal kabul Var 1 23
edilirse
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Grafik 9:50 gr OGTT bozulmus olanlarda A¢lik kan sekerine gore <110 gr/dl normal kabul
edilirse DM (p<0,001)

Bozulmus 50 gr OGTT ile baglangi¢c AKS$

80— 50gr OGTT 1.saat
>140mg/d|

[ bozuk degil

E bozuk

Count

bozuk degil bozuk
110'a gore baslangic AKS

Tablo 9: Gestasyonel DM Lojistik Regresyon modeline giren degiskenler(Bozulmus aclik
kan sekeri 100 gr/dl alinirsa)

OR’nin %95 giiven aralig1
Degiskenler | B p OR Alt limit Ust limit
Daha  once | 1,126 ,352 3,082 ,287 33,043
gebelikte
gestasyonel
DM
Yas ,109 ,086 1,115 ,985 1,263
BMI ,097 ,355 1,102 ,897 1,355
Gebelikte ,055 ,662 1,057 ,825 1,354
alman kilo
Bozulmus 3,536 ,001 34,319 4,428 265,974
aclhik kan
sekeri 100
gr/dl alinirsa
Sabit -8,163 ,0,033 <0,001

Bagimli degisken ile bagimsiz degiskenler arasindaki iliskinin modellenmesi amaciyla
Gestasyonel DM ig¢in ileriye yonelik Lojistik Regresyon uygulandi.Baslangi¢ bozulmus aglik
kan sekeri (100 gr/dl smir alinirsa)(p=0,001) Gestasyonel DM {izerinde onemli etkiye sahip
oldugu bulundu.(Model uyumu Hosmer-Lemeshov testi ile incelendi (X*=4.466, sd=8 ve
p=0.813) ve Lojistik Regresyon modelinin Gestasyonel DM olan ve olmayan vakalar da
yeterli model oldugu bulundu).
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Tablo 10: Gestasyonel DM Lojistik Regresyon modeline giren degiskenler(Bozulmus aglik
kan sekeri 110 gr/dl alinirsa)

OR’nin %95 giiven aralifi
Degiskenler | p OR Alt limit Ust limit
Daha  once | 1,295 ,283 3,652 ,344 38,775
gebelikte
gestasyonel
DM
Yas 11 ,043 1,118 1,003 1,245
BMI ,168 ,066 1,183 ,989 1,415
Gebelikte ,120 ,139 1,128 ,962 1,322
alman kilo
Bozulmus 1,270 ,014 3,560 1,292 9,810
aghik kan
sekeri 110
gr/dl alinirsa
Sabit -9,322 0,001 <0,001

Bagimli degisken ile bagimsiz degiskenler arasindaki iligkinin modellenmesi amaciyla
Gestasyonel DM icin ileriye yonelik Lojistik Regresyon uygulandi.Baslangi¢c bozulmus aglik
kan sekeri (110 gr/dl sinir alinirsa)(p=0,014),yas (p=0,043) Gestasyonel DM {izerinde 6nemli
etkiye sahip oldugu bulundu.(Model uyumu Hosmer-Lemeshov testi ile incelendi (X*=11.511,
sd=8 ve p=0.174) ve Lojistik Regresyon modelinin Gestasyonel DM olan ve olmayan vakalar
da yeterli model oldugu bulundu).
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TARTISMA

Gestasyonel Diabetes Mellitus (GDM), gebelikte ilk kez ortaya ¢ikan ya da
gebelikte fark edilen her derecedeki glukoz tolerans bozuklugu olarak
tanimlanmasina karsin, tanisi, taramasi, takibinde ve tedavisindeki tam bir fikir birligi
bulunmamaktadir. GDM gebelikte anne ve fotiste morbidite ve perinatal mortaliteyi
arttiran nedenler arasinda On sirada yer alirken GDM’ |i gebelerde fotal kayip ve
hastalik oranlari normal gebelere kiyasla yaklasik dort kat artmistir. Tarama igin
kullanilan glukoz tolerans testleri konususunda bir fikir birligine varilamamigtir.
Dunyada en yaygin tarama testi olarak 50 gr , bir saatlik glukoz testi kullaniimakta ve
GDM'yi yakalamadaki duyarlihdr % 60-80 arasindadir. Tanisal test olarakta 100 gr
OGTT kullaniimaktadir.

Bozulmus Aclik Glukozu (IFG) ve Bozulmus Glukoz Toleransi (IGT)
terimlerinin aslinda normal glukoz toleransi ile diyabet arasindaki ara metabolik
bozukluklar oldugu gosterilmistir (prediyabet). IFG ve IGT , diabetes mellitus igin
major risk faktorleridir. 10 yil iginde diyabete ilerleme %Z20-50 arasindadir.
Kardiyovaskuler risk faktdori oranlari normal glukoz toleransi olanlar ile diyabetliler
arasinda bir yerdedir. Makrovaskiler komplikasyon riskleri artmistir (koroner arter
hastaligi , gangren, stroke ). Gebelikte gorulen glukoz tolerans bozuklugunun
perinatal morbidite ile siki bir iliskisi vardir. Artmis sezaryen ve mudaheleli dogum,
makrozomi ve toksemi agisindan riskler artmaktadir. Ayrica gebelik sonrasinda ve
ileriki gebeliklerinde diyabet gelisme oranlari artmigtir.

Bizim calismamizdaki amacimizda bu komplikasyonlari en aza indirebilmek
icin erken donemde farkedebilmek ve tedbirini almakti. Ayni zamanda gebelerde IFG
ve IGT arasindaki benzer ilsikileri ortaya cikardik. Yani gebe olmayanlarda
IFG=IGT’'mi sorusunun yaniti aranirken biz gebelerde ikisinin de aslinda ayni seyler
oldugunu tespit ettik.

Calismamizda Bozulumus Aclik Glukozu olan 80 gebeyi ve kontrol grubu
olarak aclik kan sekerleri normal olan (100 mg/dl altinda) 80 gebeyi karsilastirdik.
IFG olan gebelerin kontrol grubuna goére yaslari fazla idi, BMI'leri artmisti, gebelikte
alinan kilolar artmisti, 50 gr ve 100 gr OGTT degerleri daha yuksekti, kolesterol
seviyeleri daha yuUksekti. Literatirde gebelerde Bozulmus Aclik Glukozu ile ilgili

yayinlar olmadigindan bu sonuglari karsilagtiramadik. Ama normal populasyonda
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yapilan yayinlarla degerlendirdigimizde sonugclar bizim bulgularimizi destekliyordu
(57,58,65).

Yine gebeler de 100 gr OGTT bozuk olanlarda yas daha fazlaydi yas arttikca
OGTT bozuklugu artmaktadir. Literatirde yapilan c¢alismalarda bulgumuzu
desteklemektedir. Dudhbhai M. ve arkadaslari yaptiklari ¢alismada, 100 gr OGTT
bozuk olan ve GDM olan hastalarin normal OGTT’li gruba gore yaslarinin daha fazla
oldugunu gosterdiler. (67).

Gebeler de 100 gr OGTT bozuk olanlarda ilk bagvurudaki BMI daha fazla idi.
Yine Dudhbhai M. ve arkadaslarini ayni g¢alismada, 100 gr OGTT bozuk olan
gebelerde BMI daha fazla oldugunu buldular (67). Benzer sekilde Di Cianni G.’nin
italya’da yaptigi calismada, 100 gr OGTT bozuk olan ve GDM olan gebelerin BMI'ni
daha fazla tespit ettiler (64). Bunlari destekleyen benzer galismalar bulunmaktadir.

Gebelerde 100 gr OGTT bozuk olanlarda ilk basvurudaki aglk kan sekeri daha
yuksek bulduk ve istatistiksel olarak anlamliydi. Gebeler de bazi calismalar da
OGTT bozuk olan hastalarin retrospektif olarak bakildigin da baslangic AKS lerinin
yuksek oldugu saptanmigtir (47).

Biz calismamizda baslangic AKS degerine goére 100 mg/dl ve Ustunud
bozulmus aclik kan sekeri olarak kabul edersek ; zamaninda yapilan 100 gr OGTT
de gebelik ilk bagvuruda yapilmig acglik kan sekeri 100 mg/dl altinda olanlarda %1,3
de bozuk ve 100 mg/dl ve Ustin de olanlarin %42,5 bozuk olarak bulduk. Genel
olarak gebelerde Bozulmus OGTT goérilme orani %10-15 arasinda degismektedir.
Ama bu oran OGTT’de hangi kriterlerin kullanildigina goére farkh ¢cikmaktadir. Ulusal
Diyabet Veri Grubu, Carpenter-Coustan Modifikasyonu ve O’Sullivan-Mahan
kriterlerine gore Bozulmus Glukoz Tolerans ve Gestasyonel Diyabet oranlari gok
degiskenlik gostermektedir. Di Cianni 50 gr OGTT bozuk olan 4053 gebeye 100 gr
OGTT uygulandiginda %18.7 oraninda bozulmus 100 gr OGTT ve %17.9
Gestasyonel Diyabet tespit etti (64).

Yine calismamiz da baslangic AKS degerine gore 110 mg/dl ve Ustinu
bozulmus aclik kan sekeri olarak kabul edersek ; zamaninda yapilan 100 gr OGTT
de gebelik ilk bagvuruda yapilmis acglik kan sekeri 110 mg/dl altinda olanlarda %16,3
de bozuk ve 110 mg/dl ve Ustunde olanlarin %54,2 bozuk olarak bulduk. Her iki kabul
edilen deger icin yapilan kikare testi istatistiksel olarak anlamliydi.

Calismamizdaki baslangic AKS degerine gére 100 mg/dl ve Ustiinu bozulmus
aclik kan sekeri olarak kabul edersek ; zamaninda yapilan 50 gr OGTT de gebelik ilk
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basvuruda yapilmis aclik kan sekeri 100 mg/dl altinda olanlarda %18,8 de bozuk ve
100 mg/dl ve ustunde olanlarin %90 bozuk olarak bulduk. Lindsay ve arkadaslari da
yaptigi calismadabizim ¢alismamiza benzer sekilde 50 gr bozuk OGTT oranini % 10-
15 olarak tespit ettmiglerdir (68).

Biz calismamiz da baslangic AKS degerine goére 110 mg/dl ve Ustina
bozulmus aclik kan sekeri olarak kabul edersek ; zamaninda yapilan 50 gr OGTT de
gebelik ilk bagvuruda yapilmis aglik kan sekeri 110 mg/dl altinda olanlarda %47,1 de
bozuk ve 110 gr/dl ve Ustinde olanlarin %95,8 bozuk olarak bulduk. Her iki kabul
edilen deger icin yapilan kikare testi istatistiksel olarak anlamliydi.

Yukardaki sonuclari karsilastiran literatur galismalari sadece aclik kan sekeri
100’Un altinda olan degerlerle yapildigi igin, aglk kan sekeri 100-126 olan yani
bozulmus  acglik  glukozu gebelerde  yapilmig literatir  calismalarina
rastlamadigimizdan kargilagtirma yapamadik.

Daha dénce gebelikte gestasyonel diyabet tanisi konan hastalarin %75’inde ve
gestasyonel diyabet tanisi almayanlarin %20,6'in da OGTT bozuk tespit edildi. Luis
Felipe ve arkadaglarinin yaptigi calismada ve benzeri ¢alismalarda da gestasyonel diyabet
sonrasl hastalarda bozulmus OGTT ve bozulmus aglik glukozu oranlarini yiksek buldundu
(65). Yine biliyoruz ki GDM gebelerin bir sonraki gebeliklerinde yarisi yine diyabet olacaktir (51).
lleriye yénelik yapilan bir galismada GDM olan 90 gebenin 47’sinde (% 52) yine GDM geligmistir
(37).

Gebelik sayisi arttikca 100 gr OGTT ile gestasyonel diyabet tanisi arttigini
bulduk. Daha onceki konularda deginildigi gibi ve literatur biligilerimizden gebelik
sayisinin gestasyonel diyabet risk faktorleri arasinda olmadigini biliyoruz
(38).(Uluslararasi Diyabet Calisma Grubu). Ancak bizim c¢alismamizda genel
bilgilerden farkh olarak anlamli ilsiki oldugunu tespit ettik.

Sonug olarak Bozulmus Aglik Glukozu olan gebelere 50 gr glukoz tolerans
testi yapildiginda bunlarin gogunlugu bozuk ¢ikacaktir (%90). Bir sonraki asama olan
100 gr glukoz tolerans testi yapildiginda da yine ylksek oranda bozukluk goérilecektir
(% 42.5). Yani gebeler icin Bozulmus Aclik Glukozu ile Bozulmus Glukoz
Toleransinin ayni seyler oldugunu soyleyebiliriz. Dinyada Diyabet taramasinda IFG
mi yoksa IGT mi kullanilsin tartigmasi devam ederken ( ADA taramada IFG
kullanmayi dnerirken WHO ise IGT’yi dnermektedir.) gebelerde yaptigimiz ¢alismada

aclik kan sekeri bozulanlarin gukoz tolerans testlerinin de bozulacagini gosterdik.
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Calismada Bozulmus Aclik Glukozu degerlendirilmesinin 50 gr OGTT tarama testine
esdeger oldugu, bu testin pozitif oldugu olgularin direk olarak 100 gr OGTT testine
alinabilecegi gosterilmistir.

Sonu¢ olarak ; gebelerde gestasyonel diyabet tanisi igin gebeligin
baslangicindaki bozulmus aclik glikozu tanisi (6zellikle 100 gr/dl Aglik kan sekeri baz
alinirsa) 100 gr OGTT igin bir prediktordur ve bu hastalarda 50 gr OGTT yapilmadan

direkt olarak 100 gr OGTT ye gonderilebilecedimizi calismamiza gore dngoruyoruz.
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OZET

Bozulmus Aglk Glukozu (IFG) olan gebelerin Gestasyonel Diyabet
taramasinda vyerini arastirmak ve bunlarin glukoz tolerans testleri ile
degerlendirmesini yapmak amaci ile Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi gebe
poliklinigimize bagvuran gebelerde calismamizi yaptik. Bozulmus Aglik Glukozu
(AKS:100-126mg/dl) olan 80 gebe ve normal aclik sekeri olan (AKS 100 mg/dl
altinda) 80 gebe ¢alismaya dahil edildi.

Calismaya katillan tum gebelere 50 gr OGTT (oral glukoz tolerans test)
gebeliklerinin 24-28 haftalarinda uygulandi. istatistiksel calismamizda Ki-kare ve
Student-T testleri kullanildi. Multivariant analiz olarak lojistik regresyon kullandik.
P<0,05 istatistik anlamli olarak kabul edildi. 50 gr OGTT de 1. saat 140 mg/dl Uzeri
kan sekeri olanlara bir hafta sonra 100 gr OGTT yapildi. Gestasyonel Diyabet tespit
edilenler Diyetisyen ve Endokrin polikliniklerine yonlendirildi.

Bozulmusg Aclik Glukozu olan gebelerin kontrol grubuna gore yaslar fazla idi,
BMTr’leri artmisti, gebelikte alinan kilolari artmisti, 50 gr ve 100 gr OGTT degerleri
daha yuUksekti, kolesterol seviyeleri daha yuksekti. Bozulmus Aclik Glukozu olan
gebelere uyguladigimiz 50 gr tarama ve 100 gr oral glukoz tolerans testleri de yuksek
oranda bozuk ¢ikti. Bunlarin sonucunda gebelerde gestasyonel diyabet tanisi igin
gebeligin baslangicindaki bozulmus aclik glikozu tanisi (6zellikle 100 gr/dl Aglik kan
sekeri baz alinirsa) 100 gr OGTT igin bir prediktérdir ve bu hastalarda 50 gr OGTT
yapilmadan direkt olarak 100 gr OGTT ye gonderilebilecegimizi gordik.
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KISALTMALAR

GDM: Gestasyonel Diyabetes Mellitus

DM:  Diyabetes Mellitus

PGDM: Pregestasyonel Diyabetes Mellitus

IFG: Bozulmus Aclik Glukozu

IGT: Bozulmus Glukoz Toleansi

ADA: American Diabetes Association (Amerika Diyabet Cemiyeti)

WHO: World Health Organisation (Diinya Saghk Orgiitii)

NDDG: National Diabetes Data Group (Ulusal Diyabet Veri Grubu)

ACOG: American College of Obstetricians and Gynecologists (Amerikan Jinekolog ve
Obstetrisyenler Koleji)

DCTT: Diabetes Control and Complications Trial Research Group (Diyabet Kontrol
ve Komplikasyonlari Arastirma Grubu)

OGTT: Oral Glukoz Tolerans Testi

HbA1c: Glukolize hemoglobin

LGA: Large for Gestational Age (Gebelik haftasina gore fazla dogum agirhgi)
SGA: Small for Gestational Age (Gebelik haftasina gére az dogum agirligi)
RDS: Respiratory distres syndrom (Solunum sikintisi sendromu)

HPL: Human plasental laktojen

LDL: Low Density Lipoprotein ( Dlsuk yogunluklu lipoprotein)

VLDL: Very Low Density Lipoprotein (Cok dusik yogunluklu lipoprotein)

HCS: Human koryonik somatomatropini)

GFR: Glomertler filtrasyon hizi

PGI2: Prostasiklin

IUGR: Intrauterine growth restriction (rahim igi gelisme geriligi)

AKS: Aclik kan sekeri

VKI:  Vicut kitle indeksi

DAB: Diyabetik anne bebegi
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