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GiRiS VE AMAC

Gestasyonel diabetes mellitus (GDM), tanisi ilk kez gebelik sirasinda
konulan karbonhidrat metabolizma bozuklugudur. Tip 2 diyabete benzer
bicimde gestasyonel diyabette de artmis periferik instlin direnci, hepatik glukoz
dretiminde bozukluk ve pankreasin beta hdcrelerinden insulin salgisinin
azalmasi Klinik tabloya neden olan patofizyolojik mekanizmalardir. Plasenta
kaynakli progesteron, human plasental laktojen (HPL), prolaktin (PRL) ve
kortizol instlin direncini artirarak glukoz intoleransinin gebelikte gérinur hale
gelmesini saglarlar. GDM tim gebeliklerin %1-14’ Ginde saptanir (1, 2). Gértilme
sikligr irk ve bolgelere gore farklilik gosterir, Latin Amerika ve Uzak Dogu’'da
Bati’dan daha fazla gérulir (3).

Tarama testlerinin hangi gebe grubuna yapilmasi gerektigi halen
tartismaldir. Amerikan Diyabet Birligi (American Diabet Association, ADA) riskli
gebelerin taranmasini dnerirken, Amerikan Obstetrisyen ve Jinekologlar Birligi
(American College of Obstetrician and Gynecologist, ACOG) tiim gebelerin
taranmasi gerektigini savunmaktadir (1, 5). GDM tanisi bir veya iki basamakl
testlerle konulur. Bir basamakh yaklasimda 75 gram glukoz ile 2 saatlik oral
glukoz tolerans testi yapilir. Dinya saglik érgutd (World Health Organization,
WHO), 2 saatlik 75 gram oral glukoz tolerans testini 6dnermektedir. Ancak
gundmuizde en fazla kabul gbren iki basamakh yaklagimdir. Birinci basamak 50
gram oral glukoz kullanilarak yapilan glukoz tarama testi (GTT), ikinci basamak
ise 100 gram oral glukoz kullanilarak yapilan oral glukoz tolerans testi (OGTT)
dir (4, 6). Gebeligin 24-28. haftalari arasinda yapilan 50 gram GTT sonucu



yUksek tesbit edilen gebeler 100 gram OGTT adaylaridir. 50 gram GTT’ de 140
mg/dL esik deger olarak kabul edilmigtir. Bu deger ve Uzerindeki degerler
saptanan gebelere kesin tani icin 100 gram OGTT yapilir (1). GUndmuzde 50
gram GTT’ si anormal olan ancak 100 gram OGTT’ si normal olan (Anormal
glukoz tarama testi, AGTT) gebe kadinlarin klinik durumu hala net olarak ortaya
konulamamisgtir. Birka¢ ¢calismada bu olgular "borderline glukoz intoleransi” (7)
veya "hafif gestasyonel diyabet" (8, 9) olarak adlandiriimigtir.

GDM hem anne hemde fetls sagligini olumsuz yénde etkileyen énemli
bir klinik durumdur. Anne icin polihidramniyoz, dogum travmasi, sezaryen
sikliginda artig, gebeligin indUkledigi hipertansiyon, preterm eylem, pyelonefrit
gibi komplikasyonlarda artig riski bulunurken, fetls iginse makrozomi ve buna
bagli omuz distosisi, dogum travmalari, hiperinstlinemiye bagli hipoglisemi,
solunum yetmezligi sendromu, hiperbiluribinemi, polisitemi, kardiyomiyopati gibi
neonatal komplikasyonlarin sikliginda artis riski mevcuttur (10).

Bu calismada amacimiz 50 gram GTT yapilan gebelerde; GTT sonucu
normal olan gebelerin, GTT sonucu anormal olan ancak 100 gram OGTT
sonucu normal olan (AGTT) gebelerin ve GDM'’ |i gebelerin dogum &ncesi ve
dogum sonrasi kan sekeri profilleri ve perinatal sonuglarini inceleyerek G¢ grup
arasinda benzerlik ya da farkliliklari tesbit etmek, bdylece hentiz herhangi bir
siniflandirmaya dahil olmayan, standart bir takip ve tedavi protokoll
bulunmayan 50 gram GTT sonucu anormal, 100 gram OGTT sonucu normal

olan gebe kadinlarin izlemlerine katkida bulunmaktir.



GENEL BILGILER

Diabetes Mellitus (DM), tam veya kismi insulin eksikligi sonucu meydana
gelen ve hiperglisemi ile karakterize bir durumdur (11). insdlinin bulunmasindan
ve klinik kullanima girmesinden énce DM prognozu ¢ok koti bir hastalik olarak
kabul ediliyor ve diyabetik kadinlarda infertilitenin de yaygin bir nedeni oldugu
disdnuliyordu. Ancak insdlinin bulunmasi ve klinik kullanima girmesi, %45’
lerde seyreden maternal mortalite oranlarini %2’ lere distrmuis hatta tibbi ve
obstetrik bakimin dizelmesi ile bu oranlar giinimuizde %0,1-%0,5 seviyelerine
gerilemistir (12). Yenidodan yogun bakim dnitelerinin gelistiriimesi ile de %15-
20’ ler de seyreden perinatal mortalite oranlari ginimuzde %4-5 seviyelerine
gerilemistir. Artik metabolik kontrollerin ve dogum &ncesi modern teknikler ile
fetal izlemlerin dogru ve dizglin olarak yapilabilmesi nedeniyle gebeliklerin
cogunda terme kadar beklemek mimkuin olmaktadir (13, 14).

ADA, 2004 yilinda yayinladigi bildiri ile Diabetes Mellitus’ u etyolojik

olarak su sekilde siniflandirmaktadir (15).

Tablo 1: Diabetes Mellitus’ un etyolojik siniflandirmasi

1. Tip 1 Diabetes Mellitus

e Otoimmun

* idiopatik



2. Tip 2 Diabetes Mellitus
3. Diger spesifik tipler

¢ Beta hicre genetik defektleri

* insiilin etki mekanizmasinda genetik defekiler

e Ekzokrin pankreas hastaliklari

e Endokrinopatiler

* ilag veya kimyasal maddelere bagli gelisen diyabet
* infeksiyonlara bagli gelisen diyabet

e immun mekanizmayla olusan nadir durumlar

e Diyabetle iligkili olabilen genetik sendromlar

4. Gestasyonel Diabetes Mellitus

Eger gebelik 6ncesi tesbit edilen bir diyabet varsa bu pregestasyonel
diabetes mellitus (PGDM), ilk kez gebelik sirasinda tesbit edilen bir diyabet
varsa bu gestasyonel diabetes mellitus olarak tanimlanmaktadir. GDM
gebeliklerin yaklasik %7’ sinde gorulirken, bu oran testin yapildidi populasyon
ve yapilan testin cesidine bagli olarak %1-14 arasinda degismektedir (16).
PGDM sikhgi ise %0,1-0,3 arasinda degismektedir (17).

Tablo 2: WHO ve Amerikan Ulusal Saglik Ensitlist dnerilerine gére Gebelerde

diyabetin siniflandirmasi
1. Pregestasyonel diabetes mellitus
a. Insilin bagiml diabetes mellitus
b. Insiline bagimli olmayan diabetes mellitus

c. Sekonder diabetes mellitus

2. Gestasyonel diabetes mellitus



Gebe kadinlardaki en iyi bilinen diyabet siniflandirmasi 1949’ da Priscilla
White tarafindan vyapilan, 1965 ve 1971 de yeniden dlzenlenen
siniflandirmadir (18).

Tablo 3: Diyabetik gebelerde WHITE siniflandirmasi

: Diyet veya ilacla tedavi edilen diyabet.

: Baslangi¢ 20 yas Uzerinde ve sure 10 yildan azdir.

: Baslangi¢ 10-19 yaslari arasinda ve sure 10-19 yil arasindadir.
: Baslangi¢ 10 yas altinda ve sire 20 yildan fazladir.

: Pelvik damarlarda kalsifikasyon olmasi.

: Nefropati olmasi.

: Koroner arter hastaligi olmasi.

: Proliferatif retinopati olmasi.

- X I M m OO W >

: Renal transplant olmasi.

Tip 1 veya insiilin Bagimli Diabetes Mellitus (IDDM)

Temel sorun insilin yetmezligi veya cevapsizhdl olup, bu formda
ketoasidoza egilim vardir. Tipik olarak 40 yasin altindaki obez olmayanlarda
gorulur, fakat bunun digindakileri de igerebilir. Spesifik histokompotibilite
antijenleri (Human Leukocyte Antigen, HLA) ve pankreas beta hicresine kargi
olusan otoantikorlarla beraber olur. Baglangi¢ anidir, politri, polidipsi ve kilo
kaybi olusabilir. Vicut yapisi normal veya zayiflamistir. Glukagon seviyesi
yUksektir fakat insdlin ile baskilanabilir. Tip 1 diyabetikler icin erken gebelik
haftalar, hizlanmis aghk ketozu olarak adlandirilan erken sabah ketondrisi ve
Onceki stabil insulin dozlarina kargi sensitiviteyle beraber olan, sik hipoglisemi
ataklar ile karakterizedir. Yillardan beri insdlin uygulamasi gerektiren bazi
kadinlarda, norepinefrin gibi kontrregulatuar hormonlarin plazma seviyeleri
azalarak, tipik uyarici semptomlarla beraber olmayan hipoglisemik ataklar
sonucu, suur kaybina rastlanabilir. Tipik olarak, gebelik ilerledik¢ce ekzojen
insdlin ihtiyacr artar. Tip 1 diyabetik gebelerde ketoasidoz gibi 6limcul olabilen
bir komplikasyon da dikkate alinarak uygun diyet, egzersiz ve insulin

replasmani tedavinin temelini olusturur (15, 19).



Tip 2 veya insiiline Bagimli oimayan Diabetes Mellitus (NIDDM)

insdilin direnciyle beraberdir. Tipik olarak obez ve 40 yas (izeri kadinlarda
g6rular, fakat bunun haricinde de gérulebilir. Siklikla birinci derece bir akrabada
NIDDM gérilmesi ile birliktedir. Semptomlar yavas yavas ortaya cikar. Plazma
instlin seviyesi yUksek veya normaldir, fakat hiperglisemi derecesine gore
beklenenden daha dugiktlr. Glukagon seviyesi yiksektir ve insulin ile
baskilanamaz. insilin reseptorlerinde bir azalma vardir, ayni zamanda iyi
tanimlanamayan bir postreseptér defekt mevcuttur. Tip 2 diyabetiklerde
ketozise egilim yoktur ancak dikkat edilmesi gereken nokta gebelikie ortaya
cikabilen ve sivi replasmani ile hemen tedavi gerektiren hiperglisemik
hiperozmolaritedir. Artmis glukoz seviyleri fetusa toksiktir ve konjenital
malformasyonlarin ana nedenidir. Tip 2 diyabetik kadinlarda, 6zellikle uzun
yilllardan beri hastalikli olan obezlerde beta hlcrelerindeki yorgunluga bagh
sekonder insulinopeni olugur. Fakat bunlar genellikle, dolagimdaki artan instlin
seviyesi ile beraber fonksiyonel insllin direncine sahiptirler. Bu kadinlarda,
gebelikte genellikle aglk kan sekeri seviyesinde belirgin azalma olmaz. Artan
instlin dozlarini tip 1 diyabetli hastalara gére daha iyi tolere ederler. Bunun
sonucunda, tip 2 diyabetlilerde semptomatik hipoglisemiye daha az rastlanir
(17). Tip 2 diyabetik gebelerde kilo verilmesi, egzersiz, diyet ve eder butin bu
tedavilere ragmen kan sekeri regllasyonu saglanamiyorsa, insilin temel tedavi

secenegidir (20).

Gebelikte Karbonhidrat Fizyolojisi ve Metabolizmasi
Gebelikte hem anne hem de fetusun ihtiyaglarini karsilamak (zere gesitli

metabolik degisikler meydana gelmektedir. Bu degisiklikler séyle 6zetlenebilir.

e Azalmis aghk plazma glukoz duzeyi

e Artmis tokluk plazma glukoz dizeyi

e Artmis aclik ve tokluk plazma insulin dizeyi
e Beta hicre hiperplazisi ve hipertrofisi

e Azalmis insulin duyarlihg

e Artmis lipoliz



Gebeligin ilk yarisinda plasentadan fazla miktarda dstrojen, progesteron
salgilanir. Ostrojenlerin antiinsilin etkileri vardir. Gebelikte kortizol ve prolaktin
dizeyleri de artar. Tim bunlara bagll olarak pankreatik beta hlcre hiperplazisi
olur ve glukoza karg! insilin cevabi artar. Glukozun periferik tiketiminin artigi
annede aclik kan sekerinde distise yol agar. Gebeligin erken dénemlerinde
hem insulin seviyesinin ve duyarlihdinin artmasi, hem de renal klirensin artmasi
nedeniyle glukoz seviyesi dusitktir. Bu nedenle ilk trimesterde siklikla
hipoglisemi goérulir. Gebeligin 8. haftasinda aghk plazma glukoz dizeyi
dismeye baslar ve 12. haftada en disik seviyeye ulasir. Buna karsilik tokluk
kan sekeri ylUkselir (21). Bu devre anabolik faz olarak degerlendiriimektedir.
Cunki bu devrede protein katabolizmasi ve glukoneogenezis artmigtir. Annenin
protein, glikojen ve yag depolari artar. Aminoasitler plasentay! kolaylkla gecer
ve fetal pankreasda beta hicrelerinde glukozdan 6nce insilin salinimini
artirirlar. Gebeligin erken déneminde hiperinsilinizm lipolizi engeller, lipogenezi
artirir ve bu devrede glikojen diizeyi baskilanir (22, 23).

Gebeligin ikinci yarisinda katabolik faz olarak degerlendirilen devre
gorulur. Sinsityotrofoblastlardan salgilanan polipeptid yapida bir hormon olan
HPL, plasenta kitlesi ile dogru orantili olarak artar. Bu artis ile birlikte yag
dokusunda lipoliz artar, glukoz ve aminoasitler fetusa saklanir. insilin
direncinden sorumlu olan HPL, progesteron, kortizol ve prolaktin insdlin duyarh
hicrelerin glukoz alimini bozarak etki gosterirler. Bu hormonlar, gebeligin
diyabetojen bir durum olmasindan sorumlu ana hormonlardir. Gebelikte instilin
reseptdrlerinde azalma yoktur, insilin direncinin postreseptdr dlzeyde bir
bozukluktan kaynaklandigi digstntlmektedir (23). Tip 2 DM’ lilere benzer sekilde
normal gebelikte 2. trimester ve ge¢ dénemde insilin etkisi normal gebe
olmayan kadinlara gére %50-70 azalir (24, 25, 26, 27, 28).

Normal bir gebelikte Gglncl trimesterde insdlin duyarliiginda %44
oraninda bir azalma tesbit edilmistir (25). Gebelik ilerledikce bazal ve
postprandiyal insalin dizeyleri progresif olarak artar. 3. trimesterde bazal ve 24
saatlik instlin dizeyi iki katina ¢ikar (29). Birinci ve ikinci faz insulin salinimi ge¢
gebelikte 3-3,5 kat artar (25). Diyabetik olmayan gebelerde instlin direncindeki
bu artis insllin Gretimindeki artis ile karsilanabilmektedir. Azalmis veya hi¢
instlin kaynag!i bulunmayan diyabetik gebelerde ise artmis insilin direnci
gebelik ilerledikge hiperglisemiye neden olmaktadir. Normal sartlarda yeterli



instlin salgilayabilen fakat gebeligin artan insdlin ihtiyacini kargilayamayan
kadinlarda GDM gelisir. Artan HPL duzeylerine ek olarak kandaki trigliserit,
serbest yag asitleri, yiksek dansiteli lipoprotein, ¢ok disik dansiteli lipoprotein,
lipoproteinler ve serbest kortizol dizeyleri artarak hiperglisemiye katkida
bulunurlar (30, 31).

Normal glukoz toleransi olan obez gebelerde gebelik ilerledikgce 1. faz
instllin cevabinda %60 artig, 2. faz insulin cevabinda %130 artis olur. Normal
glukoz toleransi olan ve obez olmayan gebe kadinlarda ise gebelik ilerledikce
ayni miktardaki glukoz uyarimiyla insdlin cevabinda 9%200-250 artis
gO6rialmektedir (25). Bu durumun obez gebe kadinlarda kronik instlin direncine
sekonder olarak relatif bir insdlin sekresyonu azalmasina bagh olabilecedi
distnllmektedir (32). Gebeligin 3. trimesterinde obez gebe kadinlarda periferik
ve hepatik insilin rezistansi (IR) geligir. Gebelikte ortaya ¢ikan bu fizyolojik
durum besinlerin gelismekte olan fetusa yeterli gegisini saglamak igin
ddzenlenmistir (33).

Glukoz plasentadan kan glukoz dizeyi ile maksimum bir satlirasyona
ulasincaya kadar kolaylastinimis difizyonla gegcmektedir. Bu gegisten sorumiu
bir tasiyici protein ailesi vardir. En énemli rolG Ustlenen ise sinsisyotrofoblast,
mikrovillus ve bazal mambranlarda bulunan Glukoz Transporter 1 (GLUT 1)’ dir.
Bazal membranlarda bulunan GLUT 1 plasentadan glukoz transportunda hiz
kisitlayici basamak olarak gdérev yapmaktadir (34, 35). insilin biyik bir
polipeptid olup fetusa tagsinmamaktadir. Besinlerin anneden fetusa gecisinde
plasenta 6nemli bir role sahip olup sentezledigi hormonlar ile annenin metabolik
yakitlarinin kullaniminin dizenlenmesine de katkida bulunmaktadir. Human
koryonik somatomammotropin (HCS), plasenta tarafindan sentezlenen majér
polipeptitlerden biri olup gebelik sirasinda maternal instlin sekresyonuna neden
olarak fetusa glukoz alinmasi islemini diizenlemektedir. Ayrica HCS, gebeligin
2. yarisinda hizlanmig fetal blylme sirecinde yeterli glukoz ve aminoasit
transferi saglayan lipolizi de uyarmaktadir (36, 37).

Hiperinsulinemiye ragmen gebelikte hiperglisemik bir durum gorildigu
icin normal gebelik diyabetojenik olarak karakterize edilmigstir (38). Sonug¢ olarak
gebeligin diyabete yatkin bir sire¢ oldugu kabul edilmektedir. Bu durumun
nedenleri sdyle siralanabilir (39).



e Gebelikte pankreasin endokrin fonksiyonu degismektedir.

e Langerhans adacik hormon orani (glukagon/insilin) degismektedir.

e Plasental hormonlarin aktiviteleri (HPL, PRL, HCS, insillinaz) insulin
direncini artirir ve bu etki gebelik yasi blylduikce artmaktadir.

e Periferik dokularin instline duyarliligr azalmaktadir.

e Proinsulin salgisi artmaktadir.

Gestasyonel Diabetes Mellitus

ik kez gebelik déneminde baslayan veya farkedilen, gebelik sonrasi
devam edip etmediginden ve tedavide insulin kullanihp kullaniimadigindan
bagimsiz olarak tespit edilen glukoz intoleransina GDM denir (40, 41, 42).
Taninmayan glukoz intoleransinin gebelikten 6nce veya gebelikle birlikte
baslayabilme olasiigi vardir (43). Tim gebeliklerin %7’ si GDM ile komplike
olurken, bu oran incelenen populasyon ve kullanilan testlere baglh olarak %1-14
arasinda degisebilmektedir (16, 44, 45). Bu oran ADA tarafindan %2,4 ve WHO
tarafindan %7,2 olarak bildirilmigtir (45).

Gestasyonel diyabeti olan gebelerin %90’ inda gebelik éncesinde de
varolan bir insdlin reseptdr eksikligi veya karin boélgesine lokalize kilo alimi
vardir. %10’ unda ise insllin eksikligi mevcuttur ve bu gebeler daha sonra
instlin bagimli diyabet adaylaridir. GDM' nin patofizyolojisi Tip 2 DM ile oldukca
benzerdir. HPL instlin reseptérlerini bloke eder ve bu etki gebelik ilerledik¢e
artar. Glukoz metabolizmasini dengede tutmak amaciyla insllin salinimi
artarken glukoz seviyleri ylksek olmasina ragmen hasta aglik hisseder, istahin
artmasi kilo almini hizlandirir. insiilin saliniminin artmasiyla insiilin reseptorleri

azalir, kisir bir déngu olusur (17).

Gestasyonel Diabetes Mellitus’ da Tarama ve Tani Testleri

Herhangi bir zamanda alinan kan sekeri dizeyi 200 mg/dL’ nin (11,1
mmol/L) Uzerinde olan ve takip eden dlgimlerinde de bu degerleri dogrulanan
hastalara veya acghk kan sekeri duzeyi 126 mg/dL’ nin (7,0 mmol/L) Gzerinde
olan hastalara herhangi bir tarama veya tani testi yapiimaksizin diyabet tanisi
konulur (37, 46).



GDM ilk kez gebelik sirasinda ortaya c¢ikan veya saptanan cesitli
derecelerde glukoz intoleransi olarak tanimlanmaktadir. Bu tanim tedavide
instlin kullanilip kullanilmadigindan bagimsizdir. GDM, gebelik sirasinda gegici
olarak bozulmus glukoz toleransi yaninda, gebelikten énce varolan ancak tani
konulmamig DM ve glukoz intoleransini da kapsamaktadir. Ancak kan sekeri
yUksekligi 24. gebelik haftasindan énce saptanan GDM’ li gebeliklerin sonuglar
bilinen diyabetli gebeliklerin sonuglari ile benzerlikler gdstermektedir (22). Bu
nedenle erken gebelikte GDM tanisi alan gebeler ge¢c gebelikte tani alan
gebelere gbre daha fazla risk altindadir (47).

Gebelikte tarama testlerinin amaci tani koymak degil, risk altindaki grubu
belirlemektir. Gebelikte diyabet taramasinin gerekli olup olmadigi, taramanin
tim gebelere mi yoksa risk grubundaki gebelere mi yapilmasi gerektigi ve
tarama yoOntemleri halen tartisiimaktadir. Ancak son olarak kabul goéren
yaklasim ilk antenatal vizitte risk degerlendirmesi yapilmasi ve belirlenen riske

gbre uygun tarama yaklagiminda bulunulmasidir (16).

Gestasyonel Diabetes Mellitus’ da Risk Faktorlerinin Belirlenmesi
GDM Uzerine 1998 yilinda yapilan "Dérdinct Uluslararasi Gestasyonel

Diyabet Toplantisi" nda duslk, orta ve yuksek riskli gebe gruplari belirlenmistir

(11).

Yiksek riskli grup: Asagidaki kriterlerden biri veya daha fazlasinin
olmasi gebenin yiksek riskli grupta yer almasina neden olur. Bu gruba dabhil
olan gebelerde dnerilen yontem ilk antepartum vizitte degerlendirme yapilmasi;

tani konulamaz ise 24-28. gebelik haftalar arasinda testin tekrar edilmesidir.

e Gebelik dncesinde ideal vicut agirhginin % 110 daha fazlasi olanlar
veya erken erigkin donemde kilo alma 6ykusu olanlar.

e Ailede diyabet dykisii (Ozellikle 1. derece yakinlarinda) olmasi.

e Bozulmus glukoz toleransi dykusu.

e Tip 2 DM orani yiiksek etnik gruba ait olmak (ispanyol, Zenci,
GuUneydogu Asya, Amerika yerlileri).

e Annenin dogdugunda iri bebek olmasi.
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e Onceden perinatal kayip ya da malforme gocuk dogurmus olmak.
e Onceki gebeliklerde 4 kilogram ve (izeri bebek dogurma dykdisi.
¢ Polikistik over sendromu tanisi almig olmak.
e Gebelikte hipertansiyon, ikiz gebelik olmasi.

e Glukozuri varligr (250 mg/dL’ nin Gzerindeki degerler).

Orta riskli grup: Disik veya yiksek riskli gruba dahil olmayan gebeleri
kapsamaktadir. Bu gruba dahil olan gebelerde dnerilen ydéntem 24-28. gebelik
haftalar arasinda tarama testi yapiimasidir.

Dusuk riskli grup: Asagidaki tim kriterleri bulunduran gebe grubunu
kapsamaktadir. Bu gruba dahil olan gebelere tarama testi gereKli

g6ralmemektedir.

e 25 yasindan kiguk olmak.

e Dusuk riskli irksal veya etnik gruba dahil olmak.

e Birinci derece akrabalarinda diyabet éykistntn olmamasi.
e Gebelik dncesi ve gebelikte alinan kilonun normal olmasi.
e Bozulmus glukoz toleransi éykisi olmamasi.

¢ Perinatal kayip ya da malforme ¢ocuk dogurmamis olmak.
o Kot obstetrik dykinin olmamasi.

e Viicut kitle indeksi (Body mass index, BMI) 25 kg/m? nin altinda olmasi.

GDM * de tarama programlari iki sekilde yapilabilir:

1. Tek basamakl tarama: 50 gram glukoz tarama testi yapiimadan
direkt 100 gram oral glukoz tolerans testi’ nin uygulanmasidir.
Son olarak 1972 de bu tarama igin 75 gram 2 saatlik oral glukoz
tolerans testi dnerilmistir (41).

2. iki basamakl tarama: Once 50 gram glukoz tarama testi yapilir,
sonu¢ belirlenen esik degerin Uzerinde ise 100 gram oral glukoz
tolerans testi’ ne gegilir.
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50 gram glukoz tarama testi: Bu yontemde son yemegin zamani veya
gunun herhangi bir saati olduguna bakilmaksizin verilen 50 gram oral glukoz
sonras! 1. saat sonunda plazma glukoz dlzeyi Ol¢ilir. Kan sekeri dizeyinin
140 mg/dL (7,8 mmol/L) veya lzerinde olmasi, GDM’ |i gebelerin %80’ ini
tanimaktadir. Eger esik deger olarak 130 mg/dL ve Gzeri bir deger kullanilirsa
taninan GDM’li gebe kadinlarin orani %90’ lara ¢ikmaktadir (48). 50 gram
glukoz tarama testi ile yapilan ilk calismalarda esik deder, Somogy-Nelson
ybntemine gbére tam kanda 130 mg/dL olarak belirlenmistir. Enzimatik
yontemlerin kullanilmasi ve tam kan yerine de plazma glukozu oélgimlerinin
alinmasi ile esik degerin degistiriimesi gerekmistir. Somogy-Nelson yéntemi ile
glukoz disinda, ortalama 5 mg/dL diger indirgeyici maddeler saptanmaktadir.
Plazma glukoz deg@erleri tam kan degerlerinden %14 daha yUksektir (49). Bu
veriler dogrultusunda yapilan ayarlamalar sonucunda kabul edilen esik deger
plazma glukozu icin enzimatik yéntem ile 142 mg/dL’ dir. ADA ve ACOG
plazmada esik deger olarak 140 mg/dL’ yi 6nermektedir (16, 50).

100 gram oral glukoz tolerans testi: Bu testin yapilabilmesi icin bazi
kosullar gereklidir. Bu kosullar saglandiktan sonra hastadan énce aclik olarak 0.
saat plazma glukoz dizeyi bakilir. Daha sonra 100 gram glukozun oral alimi
sonrasinda 1. saat, 2. saat ve 3. saat plazma glukoz dlzeyleri bakilir. GDM
tanisi icin sinir degerleri asan en az iki deger saptanmasi gereklidir. Gerekli
kosullar ise;

e 8-14 saatlik aglik olmalidir.

e En az 3 gln odncesinde kisitlanmamis karbonhidrat diyeti (= 150
gram/gan) alinmig olmalidir.

e Sinirlanmamis fizik aktivite yapilmig olmalidir.

e Test yapilirken gebe sigara icmemeli ve oturur pozisyonda olmalidir.

100 gram OGTT tani kriterleri ilk olarak 1964 yilinda O’Sullivan ve
Mahan tarafindan tanimlanmistir (51). 1979 yilinda Ulusal Diyabet Veri Grubu
(NDDG) bu degerleri yeniden dizenlemis (52) ve 1982 yilinda sinir degerleri
Carpenter ve Coustan tarafindan modifiye edilmistir. Bu degerler NDDG’ nin
degerlerinden 5-10 mg/dL daha disdktir (53). Son olarak 1998 yilinda
Dérdunci Uluslararasi GDM toplantisinda Carpenter ve Coustan degerlerinin
kriter olarak alinmasi 6nerilmigtir (41, 54).
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Tablo 4: 100 gram OGTT icin Carpenter ve Coustan tarafindan ve Ulusal
Diyabet Veri Grubu tarafindan tanimlanan esik degerler

100 gram OGTT Carpenter ve Coustan (ADA) NDDG

mg/dL mmol/L mg/dL mmol/L
Aclik 95 5,3 105 5,8
1. saat 180 10,0 190 10,6
2. saat 155 8,6 165 9,2
3. saat 140 7,8 145 8,1

Tek deger yuksekliginde test bir ay sonra tekrarlanmalidir. Bir ay sonra
tekrarlanan olgularin %33,4’ Unde bozuk glukoz toleransi saptanmaktadir (55,
56). Tek deger ylksekligi makrozomi riskini artirmaktadir. Fetal ultrasonografi
yapillmasi (6zellikle erken 3. trimesterde), asimetrik blUyUmeyi ve fetal
makrozomiyi tesbit etmesi yoninden 6nerilmektedir (57).

75 gram oral glukoz tolerans testi: Bu testin uygulanmasi icin gerekli
kosullar 100 gram OGTT ile aynidir. Bu test 6zellikle Amerika Birlesik Devletleri
disinda kabul gérmistir. Dinya Saglik Orgti tarafindan énerilen bu testin
baslica elestirilen yonU, gebelikte ortaya ¢ikan fizyolojik degisiklikler dikkate
alinmaksizin gebe ve gebe olmayan populasyonda ayni tani esiginin
alinmasidir. Bu nedenle de 100 gram OGTT ye gére daha fazla gebeye GDM
tanisi konuldugu belirtiimektedir (58).

Tablo 5: 75 gram OGTT icin Amerikan Diyabet Dernegi ve Diinya Saglk
Orgitdl tarafindan tanimlanan esik degerler

75 gram OGTT Amerikan Diyabet Diinya Saglik Orgiitii (1994)
Dernegi (2004) | Bozuk glukoz Diyabet
toleransi
mg/dL mg/dL mg/dL
Aclik 95 - 140
1. saat 180 - -
2. saat 155 140 200
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Gestasyonel Diabetes Mellitus’ da Anneye Ait Riskler
GDM’ li gebelerde normal gebelere gére erken dénemde bazi risklerde
artis goralur.

e Sezaryen riski yaklasik %30 oraninda artmistir.

e Polihidramniyoz ve erken dogum riski artmistir.

e Preeklampsi riski yaklasik %20-30 oraninda artmigtir. Clnkl gebelikte
indiklenen hipertansiyon insulin direncinin klinik bir yansimasidir.
Gebelikte insilin direnci fizyolojik olarak artmaktadir. Metabolik
sendromda gorulen hipertrisemi ve dislipidemi gibi metabolik bozukluklar
preeklampside de gértlmektedir (59, 60).

GDM'’ li gebelerde normal gebelere gbre uzun dénemde de bazi risklerde
artis goérular. Bir cok vakada GDM dogumdan sonra kaybolmakta ancak diger
gebeliklerde tekrarlamakta ve bu genelde erken dénemde olmaktadir. GDM’ li
kadinlar diyabet acisindan émr boyu risk altindadirlar. Gebelikten sonraki ilk 5-
10 yilda risk normal gebeliklerde %10 iken GDM’ lilerde bu oran %30’ dur (61).
Eger GDM’li bir gebede asagidaki kriterler mevcutsa Tip 2 DM gelisme riski
%50’ lere ulasmaktadir (62, 63, 64).

e Aclik hiperglisemisinin olmasi

e 24, haftadan 6nce GDM tanisi almig olmasi

e Gebelikte insllin ihtiyaci olmasi

e (Obezite ve postpartum dénemde asiri kilo almig olmasi

e Ailede Tip 2 DM &ykusunin olmasi

e Tip 2 DM prevelansi yuksek etnik gruba mensup olmasi

e Postpartum 6. haftada glukoz intoleransi gostermesi; Bu kritere sahip
gebeler en yuksek riske sahiptirler ve bu gebelerde 5 yil iginde Tip 2 DM
gelisme riski %80’ dir.

Onemli bir grupta dogumdan sonra Tip 1 DM gelisen gebelerdir (yaklasik

olarak %5-10) (65). Bazi calismalarda, beta hlcre otoantijeni glutamik asit

dekarboksilaz’ a kargl antikor varliginin 10 yil ve daha sonra gelisebilecek Tip 1
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DM’ nin tahmininde kullanilabilecegi gésterilmistir. Bu hastalar gebelikle ortaya
¢itkan ve yavas gelisen Tip 1 DM’ ye sahip olabilirler (66, 67).

Gestasyonel Diabetes Mellitus’ da Bebege Ait Riskler
GDM’ li anneden dogan bebeklerde normal bebeklere gbére erken
ddénemde bazi risklerde artis gorallr (42, 68, 69).

e Makrozomi

e Hiperbilirubinemi

e Hipoglisemi

e Respiratuar Distress Sendromu (RDS)

e Hipokalsemi

e Kardiyomiyopati

e Polisitemi

e Yenidoganin gegici takipnesi (YDGT)

e Dogum travmalari (Omuz distosisine bagh en sik brakial pleksus
travmasi ve klavikula kingi olur. Ayrica fasial sinir zedelenmesi ve sefal

hematom da siktir.

Makrozomi pregestasyonel ve gestasyonel diyabetik gebelerde goérllen
en sik komplikasyondur. Fetal bayime hizi dzellikle gebelidin ikinci yarisinda
artmaktadir. Maternal hiperglisemi (6zellikle tokluk hiperglisemisi) ile maternal
dolagimdan fetlise dogru artmis bir glukoz ve aminoasit transportu olur. Bu
durum fetal hiperinstlinemiye yol acar ve fetal blylime tetiklenir. Makrozomi
beyin disinda bir ¢cok organi etkiler. Makrozomi tanisi igin hala Gzerinde
anlasilan bir kriter olmamakla birlikte bugin igin sik kullanilan bebek agirliginin
gebelik yasina gére >%90 persentilin Uzerinde olmasina dayanan ve gebelik
yasina gore bilylk (Large of Gestational Age = LGA) terimidir. Ancak dogum
agirhgr olarak 4000 gram’ in Uzeride makrozomik olarak degerlendiriimektedir
(70). GDM’ li bir annede hiperglisemi, ileri anne yasi, multiparite, asir obezite
varsa tedaviye ragmen %17,9 oraninda makrozomi gorulmektedir (71).
Hiperglisemili kadinlarda 2. ve 3. trimesterde yapilan siki glukoz kontroli LGA
riskini azaltabilir. Uygun diyet alan ve kendi kendine kan sekeri izlemi yaparak
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diyet ile hedeflenen kan sekeri dizeyine ulagilamayinca insulin tedavisi
baslanan olgularda makrozomi %18’ lerden %7’ lere disurilebilmektedir. 50
gram glukoz tarama testi sonrasi 1. saat serum glukoz diizeyi 140 mg/dL’ nin
Uzerinde olan ve tedavi almamis olgularda ise makrozomi riski %25-30° dur.
Aclik kan glukozu 90 mg/dL’ nin alti ve 1. saat tokluk kan glukozu 120 mg/dL’
nin altl olan gebelerde makrozomi riski minimaldir (72). GDM’ li gebelerin LGA
bebekleri normal gebelerin LGA’ I bebeklerinden antropometrik olarak farklidir.
Bu bebeklerin omuz ve gdbvdelerinde agirn yag birikimi olur. Bu durum omuz
distosisi ve buna bagli olarak brakial pleksus yaralanmalari, klavikula kirngi
riskini artirir. Ayrica bu bebeklerde zor doguma bagll olarak sefal hematom ve
fasial sinir zedelenmeleri de siktir (73). Yine sezaryen dodumla sonuclanan
sefalopelvik uygunsuzluk da daha sik goéralir. Makrozomi neonatal hipoglisemi
basta olmak Uzere GDM' li anne bebeklerinde goérilen diger metabolik
komplikasyonlarla da yakindan iligkilidir. Bu bebeklerde terme yakin
aciklanamayan intrauterin 6lim ve ventrikil disfonksiyonuna yol agan asimetrik
septal hipertrofi daha sik goértlmektedir (74).

GDM’ li anneden dogan bebeklerde normal bebeklere gbre uzun
ddénemde de bazi risklerde artig gorulir. Adolesan ya da geng eriskin ddnemde
bu bebeklerde Tip 2 DM gelisme riski artmistir (75, 76). Yine yapilan bir
calismada GDM'’ li annelerin ¢ocuklarinda 10-14 yaslarinda DM gelisme riski
diyabetik olmayan annelerin ¢ocuklari ile karsilastirildiginda 20 kat ylksek

bulunmustur (77).

Tablo 6: Diyabetik gebelerde perinatal morbidite oranlari (17)

Morbidite GDM (%) Tip1DM (%) Tip 2 DM (%)
Hiperbilirubinemi 29 55 44
Hipoglisemi 9 29 24

RDS 3 8 4
YDGT 2 3 4
Hipokalsemi 1 4 1
Kardiyomiyopati 1 2 1
Polisitemi 1 3 3
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Gestasyonel Diabetes Mellitus’ lu Gebenin Obstetrik izlemi

Bu gebeliklerde bebegin ve annenin morbiditesinin arttidi bilindiginden
dodum Oncesi takibin ne kadar 6nemli oldugu ortaya ¢ikmaktadir. Bu gebeler
bazi komplikasyonlar agisindan normal gebelere gbre daha fazla risk
tagimaktadir, bu komplikasyonlarin bilinmesi bu gebelerin takibinde oldukga
faydali olacaktir.

Bu gebelerde asemptomatik bakteritri gérilme sikligi normal gebelere
g6re U¢ kat daha fazladir. Bu nedenle bu gebelerde idrar kiltlrl yapiimasi ve
eger Ureme tesbit edilirse tedavi edilmesi mutlaka gereklidir. Yine tedavi sonrasi
idrar kaltard ile tedavinin etkinligi kontrol edilmeli ve belirli araliklarla bu izlem
tekrarlanmalidir (17).

GDM’ i kadinlarda artmis hipertansif hastalik riski de normal gebelere
gdre daha fazladir. Ozellikle gebeligin ikinci yarisinda kan basinci, kilo alimi ve
idrarda protein atihminin dikkatle takibi gereklidir. idrarda proteiniiri 24 saatlik
idrarda bakilmali ve gerekirse tekrar edilmelidir. Gebeler 6dem olugsumu
acisindan da yakin takip edilmeli ve 6dem gorulurse glukoz kontroli ve yatak
istirahatine dikkat edilmelidir (78, 79).

intrauterin 6lim de GDM’ |i gebeliklerin dnemli bir komplikasyonu olup
Ozellikle tedavi ediimeyen GDM’ li gebeliklerde sikhgi fazladir. Bu gebeliklerde
intrauterin 610m0 azaltmak amaciyla fetal hareketlerin anne tarafindan izlenmesi
ve fetal kardiyotokografi 6nerilmektedir. Eger fetal hareketlerde bir azalma tespit
edilirse veya non-stress test (NST) non-reaktif bir patern gdsterecek olursa
biyofizik profil yapiimalidir. NST yapilma sikligit GDM’ nin kontrol altinda olup
olmadigina ve tedavide insdlin kullanihp kullanilmadigina gére degismektedir.
Kan sekeri regule olmayan, vaskiler hastaligi olan ve sigara kullanan bir
gebede NST izlemine 32. haftada baslanir ve sikligi haftada iki kezdir. Kan
sekeri reglle olan ancak insdlin kullanan bir gebede NST izlemine yine 32.
haftada bagslanir ancak 32-36. haftalar arasi haftada bir kez, daha sonra haftada
iki kez Onerilir ve bereberinde ultrasonografi ile amniyon sivi miktari bakilir.
Diyetle regile GDM’ de ise NST izlemlerine 36. haftada bagslanir (80, 81).

GDM’ li anne bebeklerinin normal bebeklere gére matlriteye geg¢ ulasiyor
olmalari ve daha fazla RDS riski tasiyor olmalari nedeniyle bu gebelerde

dogumun zamanlanmasi konusu tartigsmahdir. Bu riskler hipergliseminin kontrol
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dizeyi ile yakindan iligkilidir. Glisemi kontroll iyi saglanan gebeliklerde RDS
riski 38,5. haftada diyabetik olmayan gebelerinkine esitlenmektedir (82).

GDM’ li gebelerde preterm eylem riski de artmistir. Bu gebelerde tokolitik
ajan olarak, betamimetikler glukoz dizeylerini yUkselteceginden ilk secenek
magnezyum sulfat olmalidir.

Yine bu gebelerde dogum sekli ve zamaninin belirlenmesinde, ek bir risk
yoksa, hiperglisemi kontrol altinda ve fetal gelisim normal ise dogum eyleminin
spontan gelismesi beklenebilir. Yapilan bir calismada komplike olmayan GDM
olgularinda 40. haftadan 6nce elektif indiksiyondan kaginilmasi ve spontan
dogumun beklenmesi gerektigi savunulmustur (83). 40. haftadan sonra
indiklenmeyen gebelikler ¢ok dikkatli ve sik araliklarla takip edilmelidir.
Vaskuler hastaligi olanlarda eger hipertansiyon kétilesirse veya fetal baylime
geriligi varsa termden dnce dogurtulmalidir. GDM tek basina sezaryen veya 38.
haftadan 6nce dodurtulma endikasyonu degildir (16). 38. haftadan sonra
sezaryen oraninda azalma olmaksizin fetal makrozomi riskinde artis vardir. Kan
sekeri regile edilemeyen ve makrozomisi olan gebeliklerde 38. haftada dogum
indUksiyonu dusutnulebilir (17). Sezaryen eger ciddi makrozomi sUphesi varsa
veya serviks prostaglandinlere cevap vermediyse uygulanir. Bu gebelerde
sezaryenle dogum artmis maternal morbidite ve mortalite, yiksek maliyet gibi
faktorleri beraberinde getirse de travmatik dogum riskini azaltacagindan tercih
edilir. GDM’ li anne bebeklerindeki fetal blylime orantisizdir, gévde ve omuzlar
kafaya gbre daha fazla gelisir. Bu durum omuz distosisi ve brakial pleksus
yaralanmalari riskini artirmaktadir. ACOG 4500 gram’ in Gzerindeki gebeliklerde
artmis kalici brakial pleksus riski oldugundan bu gebelerde sezaryen ile
dogumu 6nermektedir (50). Dogum sirasinda gebenin hiperglisemik olmasi
engellenmelidir. Clnkl ortaya ¢ikan hiperglisemi, yenidoganda hipoglisemi
riskini artirabilir. Ayrica laktat birikimi ve pH’ da disme, fetal asidoza yol agabilir.
Dogum sirasinda arzu edilen kan sekeri dizeyleri plazmada 80-120 mg/dL (4,4-
6,7 mmol/L) veya kapiller kanda 70-110 mg/dL’ dir (3,9-6,1 mmol/L). Gebelik
sirasinda insulin tedavisi alsa bile dogum esnasinda gestasyonel diyabetli
gebenin insulin ihtiyaci nadirdir. Bu nedenle spontan dogumun veya eylem
induksiyonunun baslamasindan itibaren, kan sekeri dizeylerine gore gerekirse
instlin enjeksiyonu veya inflzyonu yapilmalidir. Elektif olarak sezaryen
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planlanan gebede kan sekeri dizeyleri istenilen sinirlarin Gzerinde olmadigi
surece insulin uygulamasi o sabah kesilmelidir (41).

Tablo 7: Dogum sirasindaki kan sekeri degerlerine gére 6énerilen insilin ve sivi
miktarlari (84)

Kan sekeri (mg/dL) Insiilin ((inite/saat) Sivi (ml/saat)

<70 Yok Yok

71-90 0,5 5

91-110 1 10

111-130 2 20

131-150 3 30

151-170 4 40

171-190 5 50

> 190 idrar ketonu bakiniz  idrar ketonu bakiniz
Dogumdan sonra GDM’ Ii kadinlarin blylk c¢ogunlugunda glukoz

intoleransi normale dénmektedir. Dogumu takiben en az 6 hafta sonra annenin
glisemik durumu 75 gram OGTT ile tekrar degerlendirilmelidir. Eger postpartum
glukoz seviyeleri normal ise her U¢ yilda bir test tekrarlanmalidir. Postpartum
ddénemde glukoz toleransi bozuk veya aglik kan sekeri dizeyleri yuksek olan
hastalarda yillik kontroller yapilmal, yogun bir diyet programi verilmeli ve
hastaya uygun bireysel bir egzersiz programi uygulanmalidir. Ayrica hastaya
insdlin direncini artirarak glukoz toleransini bozabilecek olan tiazid grubu
ditretikler, nikotinik asit ve kortikosteroidler’ den 6zellikle gerekli endikasyonlar
disinda kaginiimalidir. Eger baska bir gebelik planlaniyorsa en uygun kan sekeri

regulasyonu saglandiktan sonra gebe kalinmahdir (85, 86, 87).

Gestasyonel Diabetes Mellitus’ da Tedavi Se¢cenekleri

GDM’ de tedavinin esas amaci tiUm gebe kadinlarin kan sekeri
dizeylerini gebelik icin normal kabul edilen sinir degerler arasinda tutabilmektir.
Tek basina aglik kan sekerlerinin normal olmasi yeterli degildir. Tokluk kan

sekerleri de normal kabul edilen degerlerde tutulmahdir. Clnki fetal makrozomi
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gelismesinde tokluk hiperglisemisinin, aglk hiperglisemisine oranla daha fazla
etkili oldugu bilinmektedir (88, 89).

Gestasyonel diyabet tedavisi diyet, egzersiz ve gerektiginde instlin
tedavisini kapsar. Diyet ve egzersiz baslangi¢ tedavisidir, bu tedavi ile istenilen

kan sekeri dizeyleri elde edilemeyen hastalarda insulin tedavisine gegilir.

Diyet: GDM'’ li gebelerde tedavinin temelini olusturur. Maternal boy ve
kiloya gbre tedavi bireysel olarak planlanmalidir. Vakalarin en az yarisinda
sadece diyet ile kan sekeri duzeyleri hedeflenen sinirlarda tutulabilmektedir.
Hastanin kendi yaptigi kan sekeri Olcimlerine gbre tedavi dénem ddnem
yeniden g6zden geciriimelidir. Obezite, GDM’ den bagimsiz olarak fetal
blylimeyi artirabilir ve glukoz intoleransini kétilestirebilir. Obez hastalarda
disik kalorili diyetler ketonemi ve ketonlriye neden olabilir. Bu hastalarda
(BMI>30 kg/m?) %30-33’ Itk kalori kisitlamasinin (20-25 kcal/kg/giin) ketondiriyi
artirmadan hiperglisemi ve trigliserid diizeylerini azalttigr gésterilmistir (72).

ideal bir diyet;

e Gebeligin ihtiyaglarina cevap verecek yeterli kaloriyi icermeli
e Tokluk hiperglisemisine neden olmamal

e Ketondriye neden olmamali

e Gebenin uygun aralikta kilo alimini saglamah

e Hedef kan glukoz seviyelerini saglayabilmelidir.

Uygulanan diyetteki kalori dagilimi; %40 karbonhidrat, %20 protein ve
%40 yag icerecek sekilde ayarlanmalidir. Bu kalori dagihmi ile GDM’ i
kadinlarin %75-80’ inde normal kan sekeri dizeyleri elde edildigi bildiriimigtir.
Kalori gereksiniminin  %35-40° 1nin karbonhidratlardan olusacak sekilde
kisittanmasi ile maternal glukoz seviyelerinin distigld ve maternal-fetal
sonuglarin iyilestigi gosterilmigtir (90, 91, 92). Pik postprandiyal glukoz yanitinin
direkt olarak alinan besinin karbonhidrat icerigi ile iligkili oldugu goésterilmistir
(91, 93).
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Tablo 8: ideal viicut agirh@i ylizdesine gére alinmasi gereken kalori miktarlari

ideal viicut agirhg Alinmasi gereken kalori
<%80 40 kcal/kg/gun
%80-120 30 kcal/kg/gin
%120-150 24 kcal/kg/gun
>%150 12-15 kcal/kg/giln

Tablo 9: BMI degerlerine gbre dnerilen kilo alim miktarlar (58)

Viicut kitle indeksi (kg/m?) Onerilen kilo alimi (kg)

<19,8 12,4-18
19,8-24 11,5-16
>24 7-11,5

Egzersiz: Aslinda egzersiz tUm gebelere tavsiye edilmektedir. Egzersiz
instline olan periferik direnci azaltip, reseptorlere insulin baglanmasi ve
affinitesini artirarak glukoz kullanimini artirmaktadir. Ayrica dolagimdaki serbest
yag asidi dizeylerini de disUrmektedir. Boylece maternal glukoz seviyeleri
diusmektedir (94). Ozellikle (st vilcut kaslarini calistiran egzersizler ya da
yurayds fetal stres’ e neden olmayan en uygun egzersizlerdir, sirt Ustl yatar
pozisyondaki ve supin pozisyondaki egzersizler, uterusun Vena Cava inferior
Uzerine bas! yaparak kardiyak out-put’ un dismesine neden olabilecegdi igin
Onerilmemektedir (91). Yapilan bir calismada egzersiz ve diyet tedavisi alan
gebelerde, yalniz diyet tedavisi alan gebelere oranla daha disik glukoz
seviyeleri tesbit edilmistir (95). Egzersizin glukoz seviyesine etkisi yaklasik 4
hafta sonra ortaya cikmaktadir.

Hipertansiyon, erken membran rlptirQ, preterm eylem tehditi, 2. ya da 3.
trimester kanamalari, servikal yetmezlIik, intrauterin blyime geriligi egzersiz i¢in

kontrendikasyonlar olarak sayilmaktadir (96).

insiilin Tedavisi: GDM tedavisinde kullanimi herkes tarafindan kabul

edilen, perinatal mortalite ve morbiditeyi azaltan baslica farmakolojik ajan
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insdlin’ dir. Insllin tedavisine gegiste maternal kan glukoz diizeyleri baslica
belirleyici faktérdir. Insilin  tedavisinin  etkinliginin - degerlendiriimesindeki
hedefler fetal makrozomi basta olmak Uzere neonatal komplikasyonlarin
dnlenmesidir. Insllin yiiksek molekil agirhgina bagl olarak plasentayr gegcemez
ve fetal hiperinsilinemiye neden olmaz, ancak anti-insulin antikorlari olugabilir.
Tedavide insan insulini kullanihr. Burada amag transplasental yolla gecebilecek
anti-insulin antikorlari miktarini azaltarak gelecekte ortaya cikabilecek alerjik

reaksiyonlari engellemektir (96).

Tablo 10: ADA ve ACOG tarafindan 6nerilen insilin tedavisine gegerken

kullanilacak kan sekeri dizeyleri ve kullanilacak instlin tipleri (16, 50)

Degerler ADA (2004) ACOG (2001)

Aclik kan sekeri >105 mg/dL >95 mg/dL

1. saat tokluk kan sekeri >155 mg/dL >140 mg/dL

2. saat tokluk kan sekeri >130 mg/dL >120 mg/dL
insiilin tipi insan Hicbir ins. rejimi Gstin degil

Diyet ile kan sekeri regulasyonu saglanamayan hastalarda eger aglik
hiperglisemisi mevcut, postprandiyal hiperglisemi yoksa yatmadan &énce 0,2
unite/kg/giin dozunda Neutral Protamin Hagedorn (NPH) ile tedaviye baslanir.
Eger postprandiyal glukoz diizeyleri yiksek ise yemeklerden énce yemekteki
karbonhidrat miktarinin her 10 gram’ 1 i¢cin 1 Unite kisa etkili (kristalize) insulin
olacak sekilde tedaviye baslanir. E§er hem aglik hem de postprandiyal glukoz
dizeyleri ylksekse o zaman gunde 4 kez insllin enjeksiyonunu kapsayan
protokole gegilir (97).

insilin gereksinimi hesaplanirken viicut agirh@ ve bulunulan gebelik
haftasi dikkate alinir. Buna goére 18-26. gebelik haftalar arasinda bulunan bir
gebenin insdlin ihtiyaci 0,8 Unite/kg/gln, 26-30. gebelik haftalar arasinda
bulunan bir gebenin instlin ihtiyaci 0,9 Unite/kg/guin iken 36-40. gebelik haftalan
arasinda bulunan bir gebenin insdlin ihtiyact 1,0 Unite/kg/gin’ dar. Eger hasta

morbid obez ise bu doz 1,5-2 Unite/kg/gin’ e kadar cikabilir (98).
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NPH insllinler aksam yemeginden dnce uygulanmamalidirlar. Glnkd bu
insUlinlerin pik etkisi gece 02:00-03:00 saatleri arasinda ortaya c¢ikarak
hastalarda ciddi hipoglisemi ataklarinin yasanmasina neden olabilirler (98).

Oral antidiyabetik ajanlar eskiden konjenital malformasyonlara neden
olduklari igin kullaniimazken son yillarda sulfonilire grubundan olan gliburide’
nin plasentayr gegmedigi ve fetls agisindan guvenilir olduguna dair galismalar
bulunmaktadir. Ancak halen gebelerde kullanimi igin ¢alismalar yeterli olmayip
daha genis calismalara ihtiyag vardir (99). Biguanidler ise fetal pankreas beta
hicrelerini  insalin ~ dretimi  igin  uyarmadiklarindan dolayr neonatal
hiperinstlinemiye yol agmazlar. Metformin plasentayl gecer ancak plasental

glukoz alimi, transferi ve fetal glukoz seviyeleri Gzerine hicbir etkisi yoktur (100).

Gestasyonel Diabetes Mellitus’ da Tedavinin izlemi

Diyet ile kan sekeri regllasyonu saglanan gebelerde, kahvalti ve aksam
yemeginden dnce ve yemeklerden 1 saat sonra olmak Uzere toplam 4 kez kan
sekeri kontroll 6nerilmektedir. insilin kullanan gebelerde ise (i¢ ana 6glinden
6nce ve yemeklerden 1 saat sonra olmak (zere toplam 6 kez kan sekeri
kontrolU dnerilmektedir (101).

Hastanin evde kendi kan sekerini glukometre ile izlemesi tercih
edilmelidir. Kan sekeri takipleri aclhk veya yemek &éncesi degerler ile sinirh
kalmamalidir. GUnki postprandiyal glukoz dizeyleri ile fetal komplikasyonlar
Ozellikle de makrozomi gelisiminin yakin bir iligskisi oldugu bilinmektedir
(102,103).

Erken Uglncu trimesterde ultrasonografik biyometrik dlgiimler 6zellikle de
abdominal gevre 6lgimleri ile fetusun maternal instlin tedavisinden fayda gorip
g6rmedigi degerlendirilmelidir.
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GEREC VE YONTEM

inénii Universitesi Tip Fakiiltesi Turgut Ozal Tip Merkezi Gebe Poliklinigi’
ne 01 Ocak 2006-01 Ocak 2007 tarihleri arasinda basvuran ve 24-28. gebelik
haftalari arasinda olan, bu tarihten sonra dizenli takipleri yapilan ve dogumlari
da hastanemizde gercgeklestirilen gebeler bu ¢alismaya dahil edildi. Belirlenen
gebelik haftalari arasinda basvuran 700 gebe ile c¢alismaya basland.
Galismaya devam edebilmek icin gereken kriterler ve ¢alismadan dislanma
kriterleri géz 6nline alindiginda 300 gebe ile calisma sonuglandirildi. Cogul
gebelikler, bilinen diyabeti olanlar, énceki gebeliklerinde GDM veya makrozomik
bebek dogurma o6ykisi olanlar, takiplerinde intrauterin ex fetus doguranlar,
gestasyonel veya kronik hipertansiyonu olanlar, gebelik takibini birakanlar ve
dogumunu hastanemiz diginda gerceklestirenler calisma digi birakildi. Bu
calisma icin inénii Universitesi Tip Fakiltesi Etik Kurul Baskanhg’ na
basvurularak gerekli onay alindi.

Gebelik haftalari, 20. gebelik haftasindan 6nce yapiimis olan
ultrasonografi ile belirlendi. Hastalarin yas, gravide, parite, abortus ve yasayan
cocuk sayilari, dnceki gebeliklerinde GDM veya makrozomik bebek Oykusu,
kronik hastalik 6ykisl sorgulanarak kaydedildi. Gravide sorgulanirken ilk
gebelikler nullipar, 2-4 arasinda gebelik sayisi olanlar multipar ve 4’ in Uizerinde
gebelik sayisi olanlar grandmultipar olarak kabul edildi. Ayrica ilk bagvuru
esnasinda hastalarin kendilerinden alinan bilgiler dogrultusunda gebelik dncesi
BMI' leri (kg/m?) ve 50 gram GTT esnasindaki kilogramlari bakilarak bu
ddénemdeki BMI’ leri hesaplanarak kaydedildi. BMI su formile gére hesaplandi.
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Viicut kitle indeksi (BMI) = Viicut agirhigi (kg) / Boy (m?) = kg/m?

Galismamiz kapsaminda tim gebelere rutin antenatal tarama testi olarak
50 gram glukoz tarama testi (GTT) yapildi. Gebenin a¢ veya tok olusuna
bakilmaksizin 50 gram toz glukoz 250 cc su iginde ¢ozilerek gebeye igirildi.
Glukoz solUsyonu igirildikten 1 saat sonra vendz serum glukoz dlzeyi 6lgildl.
Esik deger olarak 140 mg/dL (7,8 mmol/L) alindi. 1. saat degerleri 140 mg/dL
ve Uzeri deg@erler pozitif olarak kabul edildi. Bu gebelere 3 gunlik standart diyet
(en az 250 gram karbonhidrat iceren diyet) sonrasinda 8-14 saat’ lik achgi
takiben 100 gram OGTT yapildi. Bu test sirasinda énce gebeden aclik ven6z
kan 6rnegi alindi, daha sonra 100 gram toz glukoz 250 cc su i¢inde ¢ozulerek
gebeye icirildi. Glukoz sollsyonu igirildikten 1. saat, 2. saat ve 3. saat
sonrasinda vendz kan &rnekleri alindi. Olglilen bu degerler Carpenter ve
Coustan kriterlerine gére (95 mg/dL, 180 mg/dL, 155 mg/dL, 140 mg/dL)
degerlendirilerek iki veya daha fazla yiksek deger tesbit edilen gebeler GDM
kabul edildi. Ayrica 50 gram GTT sonucu 200 mg/dL ve Uzerinde olg¢llen
gebeler de direkt GDM kabul edildi. Plazma glukoz dlzeyleri hekzokinaz
yontemi ile Olympus otoanalizatér (Olympus Diagnostica GmbH-Irish Branch-
Lismeehan) cihazinda 6l¢lildl. Gebeler GTT ve OGTT sonuglarina gére Ug
gruba aynldi. Grup 1 (n: 100), GTT sonucu normal olarak degerlendirilen grup
yani normal grup, Grup 2 (n: 100) GTT sonucu yiksek ancak OGTT sonucu
normal olarak degerlendirilen grup yani Anormal Glukoz Tarama Testi (AGTT)
grubu; Grup 3 (n: 100) ise, GTT sonucu ve OGTT sonucu Yylksek
degerlendirilen grup yani GDM grubu oldu.

Grup 1’ de yer alan gebelere herhangi bir tedavi verilmedi. Grup 2 ve
Grup 3’ de yer alan gebelere ise gebelik 6ncesi ideal kilolarina gére diyetisyen
tarafindan 25-35 kcal/kg/gin ve 3 ana, 3 ara 6gun olacak sekilde uygun diyet
planlandi. Her Uc¢ gruptaki gebelere herhangi bir diyet, egzersiz veya insulin
tedavisi uygulanmadan &nce, acglik ve yemek sonrasi 2. saat tokluk kan
sekerlerini degerlendirmek lzere 1 gin sire ile ginde 8 kez (07:00, 09:00,
13:00, 15:00, 19:00, 21:00, 24:00, 03:00) kan sekeri olcumleri yapilarak
kaydedildi. Bu degerlerin ortalamasi alinarak gebelerin tedavi éncesi kan sekeri
profili ¢ikarildi. Ayni igslem dogum sonrasinda ilk 24 saat i¢cinde de tekrarlanarak

25



gebelerin postpartum kan sekeri profili ¢ikarldi. Dogum sonrasinda hemen
instlin ihtiyaci gdsteren gebeler, kan sekeri degerlerine insulinle midahale
edilidigi icin calisma disi birakildi. Takiplerinde uygun diyet ve egzersize
ragmen aclik kan sekeri 95 mg/dL’ nin (5,3 mmol/L), 2. saat tokluk kan sekeri
120 mg/dL’ nin (6,7 mmol/L) Gzerinde degerleri bulunan gebelere insilin
tedavisi baglandi. insiilin tedavisi (i doz halinde (i¢c ana 6gln 6ncesinde hizli
etkili lispro instlin ve yatarken yapilan bir doz NPH olarak ayarlandi.

Her Uc¢ grup; beslenme, egzersiz, kapiller kan glukoz o&lcimi ve
hipoglisemi konusunda kadin dogum uzmani, endokrinolog, diyetisyen ve
diyabet hemsiresinden olusan bir grup tarafindan egitildi. Her gebeye kan sekeri
Olcim cihazi temin edilerek evlerinde kan sekeri 6lgimU yapmalarn saglandi.
Tedavi ile aglik kan sekeri degerinin 95 mg/dL ve altinda tutulmasi, 2. saat
tokluk kan sekeri degerinin ise 120 mg/dL ve altinda tutulmasi hedeflendi. Yine
gece boyunca kan sekeri degerinin 60 mg/dL (3,3 mmol/L) ve Uzerinde olmasi,
ortalamada ise 100 mg/dL (5,5 mmol/L) diizeyinde tutulmasi hedeflendi.

Fetal saglik durumu; Kklinik izlem, NST ve ayrintih ultrasonografik
Olcimler ile tesbit edilen; tahmini fetal agirlik, polihidramniyoz ve diger
anomaliler yéninden degerlendirilerek takip edildi. Calismanin basladigi 24.
haftadan itibaren gebeler herhangi bir anormallik olmadigi strece gebeligin 40.
haftasina kadar iki haftada bir ultrasonografi, NST ve klinik muayene ile izlendi.
Eslik eden makrozomik fetus veya gecirilmis sezaryen dykisU olan gebelerde
elektif sezaryen planlandi. Makrozomi nedenli sezaryen, perineal laserasyon ve
preeklampsi maternal komplikasyonlar olarak belirlendi.

Dogum sirasinda tim gebelere intrapartum elektronik fetal
monitdérizasyon uygulandi. Tim bebeklerin dogum agirhgi, 5. dakika apgar
skorlari, umblikal arter kan pH degeri ve baz acigi, kan sekeri degerleri ve
yenidogan yogun bakim Unitesinde yatis endikasyonlari kaydedildi. Dogum
agirhgi 4000 gram ve Uzerinde olan bebekler makrozomik kabul edildi. 5. dakika
apgar skoru <7, umblikal arter kan pH degeri <7,10 ve baz agigI <-12 olan
degerler fetal hipoksi olarak kabul edildi. Tim yenidoganlardan kordon kan
sekeri yaninda, dogumdan sonra 1. saat, 2. saat ve 4. saat’ lerde kan sekeri
Olciimleri yapilarak kaydedildi. Eger iki ardisik kan sekeri degeri <35 mg/dL
Ol¢tlmisse neonatal hipoglisemi kabul edildi.
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istatiksel Degerlendirme

Veriler Statistical Package for Social Sciences (SPSS) 13.0 (Chicago, IL,
USA) programina girilerek degerlendirildi. Veriler Aritmetik ortalamatStandart
sapma (Standard deviation, SD) olarak ifade edildi. ikili grup
karsilastirmalarinda Independent Samples t Test kullanildi. P degerinin 0,05 in

altinda oldugu degerler anlamh kabul edildi.
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BULGULAR

Calisma gruplarn tim kriterleri karsilayan 50 gram GTT’ si normal 100
gebe (Grup 1), AGTT li 100 gebe (Grup 2) ve GDM’ li 100 gebe (Grup 3) olmak
tzere toplam 300 gebeden olustu.

Calisma sonucunda AGTT gértlme sikhgr %17,42, GDM gériime sikligi
ise %14,57 olarak saptandi.

Her Ug¢ grup yas yoninden karsilastinldiginda p degeri 0,226 idi.

Grup 1’ deki gebelerin 32’ si (%32) nullipar, 56’ s1 (%56) multipar ve 12’
si (%12) grandmultipar, Grup 2’ deki gebelerin 29’ u (%29) nullipar, 57’ si (%57)
multipar ve 14’ U (%14) grandmultipar, Grup 3’ deki gebelerin ise 24’ (i (%24)
nullipar, 59" u (%59) multipar ve 17’ si (%17) grandmultipar idi. Her G¢ grup
gravide yénunden karsilastirildiginda p degeri >0,05 bulundu.

Grup 1’ de parite sayilari 0-7, abortus sayilari 0-2, yasayan c¢ocuk
sayilari 0-6, Grup 2’ de parite sayilari 0-6, abortus sayilari 0-2, yasayan ¢ocuk
sayilari 0-6, Grup 3’ de parite sayilarn 0-5, abortus sayilari 0-3 ve yasayan
cocuk sayilari 0-5 araliginda idi.

Grup 1, Grup 2 ve Grup 3’ de yer alan gebelerin demografik verilerinin
(yas: ortalamaztstandart sapma, en digik-en yluksek, gravide: nullipar-multipar-
grandmultipar, parite: en dusuk-en ylUksek, abortus: en dusuk-en yiksek ve
yasayan ¢ocuk sayilari: en dustk-en yiuksek) dagilimi Tablo 11’ de verilmigtir.
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Tablo 11: Demografik verilerin dagilimi

Demografik veriler Grup 1 (Normal) Grup 2 (AGTT) Grup 3 (GDM)

Yas* 28,02+5,29 (21-39) 29,41+4,90 (20-42) 29,41+5,14 (18-45)
Gravide

Nullipar(n: 85) 32 29 24
Multipar(n:172) 56 57 59
Grandmultipar(n: 43) 12 14 17

Parite 0-7 0-6 0-5
Abortus 0-2 0-2 0-3
Yasayan 0-6 0-6 0-5

*Grup 1-2: p> 0,05, Grup 1-3: p>0,05, Grup 2-3: p>0,05

Her G¢ grubun gebelik 6ncesi ve 50 gram GTT sirasinda hesaplanan
BMI ortalama degerleri kendi aralarinda karsilastirildi.

Her G¢ grup gebelik 6ncesi BMI ortalama degerlerine gore
karsilastinildiginda; Grup 1 ve 2 icin p degeri 0,001, Grup 1 ve 3 igin p degeri
0,001, Grup 2 ve 3 i¢in p degeri 0,303 idi.

Her G¢ grup 50 gram GTT sirasindaki BMI ortalama degerlerine goére
karsilastinidiginda ise; Grup 1 ve 2 i¢in p degeri 0,001, Grup 1 ve 3 icin p degeri
0,001, Grup 2 ve 3 igin p degeri 0,948 olarak bulundu.

Grup 1, Grup 2 ve Grup 3 de yer alan gebelerin gebelik éncesi ve 50
gram GTT sirasindaki BMI ortalama degderlerinin (ortalamazstandart sapma, en
disuk-en yiksek) dagilimi Tablo 12’ de verilmigtir.

Tablo 12: Gebelik 6ncesi ve 50 gram GTT sirasindaki BMI ortalama
degderlerinin dagilimi

BMI Grup 1 (Normal) Grup 2 (AGTT) Grup 3 (GDM)

Gebelik 6ncesi* 22,82+2,05 (19-27)  24,58+3,02 (20-32)  24,98%3,18 (21-33)
GTT sirasinda* 24,58+238 (21-29)  28,83+3,56 (23-37)  28,87+3,70 (23-39)

*Grup 1-2: p< 0,05, Grup 1-3: p< 0,05, Grup 2-3: p> 0,05
**Grup 1-2: p< 0,05, Grup 1-3: p< 0,05, Grup 2-3: p> 0,05
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Her ¢ gruba uygulanan 50 gram GTT sonrasinda elde edilen kan sekeri
ve insUlin ortalama degerleri kendi aralarinda karsilastirildi.

Her U¢ grup 50 gram GTT sonrasi 1. saat kan sekeri ortalama
degerlerine gére karsilastirildiginda; Grup 1 ve 2 igin p degeri 0,001, Grup 1 ve
3 icin p degeri 0,001, Grup 2 ve 3 icin p degeri 0,001 idi.

Her U¢ grup 50 gram GTT sonrasi 1. saat insdlin ortalama degerlerine
gore karsilastirildiginda ise; Grup 1 ve 2 igin p degeri 0,018, Grup 1 ve 3 igin p
degeri 0,001, Grup 2 ve 3 icin p degeri 0,151 olarak bulundu.

Grup 1, Grup 2 ve Grup 3 de yer alan gebelerin 50 gram GTT
sonrasinda elde edilen 1. saat kan sekeri (mg/dL) ve insllin (uU/mL) ortalama
degderlerinin (ortalamazxstandart sapma, en disik-en yiksek) dagihmi Tablo 13’

de, grafiksel dagilimi ise Grafik 1’ de verilmigtir.

Tablo 13: 50 gram GTT sonrasi elde edilen kan sekeri ve insllin ortalama
degerlerinin dagilimi

50 gram GTT  Grup 1 (Normal) Grup 2 (AGTT) Grup 3 (GDM)

Kan sekeri*  106,98+19,10 (76-139)  158,14£1599 (140-199)  195,27+34,41 (140-292)
instlin** 47,70+29,31 (6,98-133) 56,12+29,62 (7,87-142) 65,20+38,67 (14,8-281)

*Grup 1-2: p< 0,05, Grup 1-3: p< 0,05, Grup 2-3: p< 0,05
**Grup 1-2: p< 0,05, Grup 1-3: p< 0,05, Grup 2-3: p> 0,05

200-
Grafik 1: 50 gram GTT
150 sonrasi elde edilen 1. saat kan
O . . .
1004 Normall  cekeri ve insilin  ortalama
B AGTT . o _
504 ’_lz O GDM degerlerinin grafiksel dagilimi
0-F . . .
Glukoz Insilin
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50 gram GTT yapilan gebelerden sonuglari pozitif olanlara yapilan 100
gram OGTT sonucunda elde edilen kan sekeri ve insllin ortalama degerleri iki
grup arasinda karsilastirildi.

Her iki grubun 100 gram OGTT sonucunda 6lgllen kan sekeri ortalama
degderleri saatlere gore karsilastirildidinda; p degeri aclik igin 0,001, 1. saat icin
0,001, 2. saat i¢in 0,001 ve 3. saat i¢cin 0,002 olarak bulundu.

Her iki grubun 100 gram OGTT sonucunda Olgllen insilin ortalama
degderleri saatlere gore karsilastirildiginda ise; p degeri acglik i¢in 0,121, 1. saat
icin 0,997, 2. saat igin 0,207 ve 3. saat i¢in 0,205 olarak bulundu.

Grup 2 ve Grup 3 de yer alan gebelerin 100 gram OGTT sonucunda
elde edilen aglik, 1. saat, 2. saat, 3. saat kan sekeri (mg/dL) ve instlin (WU/mL)
ortalama degerlerinin (ortalamaztstandart sapma, en dusuk-en yiuksek) dagilimi
Tablo 14’ de, grafiksel dagilimi ise Grafik 2 ve Grafik 3’ de verilmistir.

2501 Grafik 2: 100 gram OGTT’

de elde edilen kan sekeri

macrT] Ortalama degerlerinin

mGDM | grafiksel dagilimi

Aclik 1.saat 2.saat 3.saat

80 Grafik 3: 100 gram
701 ,
60 OGTT' de elde edilen
50- insalin ortalama
401 BAGTT| degerlerinin grafiksel
301 m GDM

20+ dagihmi

101

0

Aclik 1.saat 2.saat 3.saat
insilin insilin insilin insilin
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Tablo 14: 100 gram OGTT de elde edilen kan sekeri ve insilin ortalama
degerlerinin dagilimi

100 gram OGTT Grup 2 (AGTT) Grup 3 (GDM)

Aclik kan sekeri* 82,4916,74 (69-94) 92,44+10,85 (70-126)

1. saat kan sekeri*  166,45+23,53 (103-179) 205,25+21,02 (165-245)

2. saat kan sekeri* 133,63+£19,16 (82-154) 172,661£29,25 (111-239)

3. saat kan sekeri* 107,03+25,95 (50-139) 125,66+29,70 (69-186)
Aclik insilin** 8,21+22,80 (2-101) 10,1045,87 (2-27,70)

1. saat insulin** 69,42142,46 (18,50-216) 71,451£25,36 (33,10-120,40)
2. saat insulin** 66,32143,59 (14,2-300) 77,47£36,09 (29,20-173)

3. saat insulin** 41,61£38,50 (5,62-225) 51,39£30,71 (13,60-170)

*Grup 2-3: p< 0,05
**Grup 2-3: p> 0,05

Her U¢ grupta yer alan gebelerin 24 saatlik kan sekeri profili ortalama
degerleri karsilastiriidi.

Her G¢ grup 24 saatlik kan sekeri profili ortalama degerlerine goére
karsilastinldiginda, Grup 1 ve 2 arasinda p degeri; saat 07:00 igin 0,001, saat
09:00 icin 0,001, saat 13:00 i¢in 0,001, saat 15:00 icin 0,002, saat 19:00 icin
0,001, saat 21:00 i¢in 0,001, saat 24:00 icin 0,001 ve saat 03:00 i¢in 0,002,
Grup 1 ve 3 arasinda p degeri; saat 07:00 icin 0,001, saat 09:00 icin 0,001, saat
13:00 icin 0,001, saat 15:00 i¢in 0,002, saat 19:00 icin 0,001, saat 21:00 igin
0,001, saat 24:00 icin 0,001 ve saat 03:00 i¢in 0,002, Grup 2 ve 3 arasinda p
degeri ise; saat 07:00 i¢in 0,01, saat 09:00 i¢in 0,03, saat 13:00 i¢in 0,01, saat
15:00 i¢in 0,02, saat 19:00 i¢in 0,01, saat 21:00 i¢in 0,01, saat 24:00 icin 0,04
ve saat 03:00 i¢in 0,02 olarak bulundu.

Grup 1, Grup 2 ve Grup 3’ de yer alan gebelerin 24 saatlik kan sekeri
(mg/dL) profili ortalama degerlerinin (ortalamaztstandart sapma, en disik-en
yUksek) dagilimi Tablo 15’ de, grafiksel dagilimi ise Grafik 4’ de verilmistir.
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Tablo 15: 24 saatlik kan sekeri profili ortalama degerlerinin dagilimi

Saat* Grup 1 (Normal) Grup 2 (AGTT) Grup 3 (GDM)
07:00 76,70:6,54 (66-89)  90,85:8,02 (66-109)  94,33+11,61 (69-124)
09:00 90,00£7,77 (78-101)  109,79+10,81 (78-141)  114,65:12,09 (82-146)
13:00 80,52:5,81 (71-91) 92,39%9,07 (67-111)  100,11%11,55 (82-149)
15:00 95,88+8,71 (82-111)  113,51%11,98 (82-143)  120,54%14,52 (71-164)
19:00 81,4146,67 (67-89)  91,8418,04 (67-115)  98,75+10,46 (79-133)
21:00 96,58%6,09 (84-106)  109,67+12,69 (80-138)  114,32+13,57 (80-138)
24:00  82,3546,69 (71-92) 92,4917,66 (74-125)  9585:8,45 (74-120)
03:00 72,23%7,13(67-89)  88,76%9,54 (69-117)  95,85:10,84 (73-127)

*TUm saatler igin Grup 1-2: p< 0,05, Grup 1-3: p< 0,05, Grup 2-3: p< 0,05
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Grup 2 ve Grup 3 almis olduklari tedavilere goére degerlendirildi. Grup 2’
deki gebelerin timine diyet+egzersiz tedavisi verilirken, Grup 3’ deki gebelerin
35 tanesi (%35) diyet ve egzersiz tedavisinin yaninda insilin tedavisi de aldi.
Her iki grup insdlin tedavisine gereksinim duymalari  ydninden
karsilastinidiginda p degeri 0,001 olarak bulundu.

Grup 2 ve Grup 3’ de yer alan gebelerin almig olduklari tedavi rejimlerinin
dagihmi Tablo 16’ da verilmigtir.
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Tablo 16: Tedavi rejimlerinin dagilimi

Tedavi Grup 2 (AGTT) Grup 3 (GDM)
Diyet + Egzersiz (Say1) 100 65
Diyet + Egzersiz + insiilin (Say1)* - 35

*Grup 2-3: p< 0,05

Her U¢ grupta yer alan gebelerin postpartum ilk 24 saatlik donemdeki
kan sekeri profili ortalama degerleri karsilastirildi.

Her ¢ grup postpartum ilk 24 saatlik dénemde bakilan kan sekeri profili
ortalama degerlerine gére karsilastirldiginda, Grup 1 ve 2 arasinda p degeri;
saat 07:00 icin 0,002, saat 09:00 i¢in 0,001, saat 13:00 icin 0,002, saat 15:00
icin 0,001, saat 19:00 icin 0,001, saat 21:00 i¢in 0,001, saat 24:00 i¢in 0,002 ve
saat 03:00 icin 0,003, Grup 1 ve 3 arasinda p degeri; saat 07:00 icin 0,001, saat
09:00 i¢in 0,002, saat 13:00 i¢in 0,001, saat 15:00 i¢in 0,001, saat 19:00 igin
0,002, saat 21:00 icin 0,001, saat 24:00 icin 0,003 ve saat 03:00 icin 0,002,
Grup 2 ve 3 arasinda p degeri ise; saat 07:00 icin 0,01, saat 09:00 icin 0,03,
saat 13:00 icin 0,02, saat 15:00 i¢in 0,01, saat 19:00 i¢in 0,02, saat 21:00 i¢in
0,01, saat 24:00 icin 0,03 ve saat 03:00 icin 0,01 olarak bulundu.

Grup 1, Grup 2 ve Grup 3 de yer alan gebelerin postpartum ilk 24 saatlik
dénemdeki kan sekeri (mg/dL) profili ortalama degerlerinin (ortalamazstandart
sapma, en dusuk-en yiksek) dagilimi Tablo 17’ de, grafiksel dagilimi ise Grafik

5’ de verilmigtir.
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Tablo 17: Postpartum ilk 24 saatlik dénemdeki kan sekeri profili ortalama
degerlerinin dagilimi

Saat®  Grup 1 (Normal) Grup 2 (AGTT) Grup 3 (GDM)
07:00 7452731 (66:91)  86,61¢8,96 (67-116)  90,57+10,50 (73-124)
09:00 87,94+9,16 (74-105) 105,34+12,45 (78-133) 109,95+13,20 (82-146)
13:00 79,58+6,42 (71-91)  90,80+7,77 (72-108) 97,33+8,20 (78-133)
15:00 95,64+8,15 (84-110) 110,26%£12,37 (87-134) 117,76x14,65 (71-160)
19:00 76,64+7,27 (67-89)  90,5249,98 (67-111)  96,34+0.66 (77-133)
21:00 93,82+8,53 (78-111) 111,23£13,81 (80-141) 115,96+15,22 (80-141)
24:00 79,23%5,11 (77-91)  82,51+10,13 (65-114)  94,32+11,00 (65-121)
03:00 78,05+4,82 (71-84) 88,76+9,54 (54-114) 91,82+12,43 (54-120)

*Tuim saatler icin Grup 1-2: p< 0,05, Grup 1-3: p< 0,05, Grup 2-3: p< 0,05

Gruplara fetal hipoksi yénunden bakildiginda grup 1 ve grup 2° de yer
alan gebelerden dogan higbir yenidodan da fetal hipoksi gértilmezken, grup 3’
de yer alan gebelerden dogan 1 yenidogan (%1), 5. dakika apgar skorunun 5
olarak saptanmasi Uzerine fetal hipoksi kabul edildi.

Tdm yenidoganlarin kordon, dogum sonrasi 1. saat, 2. saat ve 4.
saat’lerde bakilan kan sekeri ortalama degderleri kargilastirildi.

Her U¢ grupta yer alan gebelerden dogan yenidoganlarin kordon kan
sekeri ortalamala degerleri karsilastirildiginda; Grup 1 ve 2 icin p degeri 0,006,
Grup 1 ve 3icin p degeri 0,004, Grup 2 ve 3 i¢in p degeri 0,03 idi.

Her Uc¢ grupta yer alan gebelerden dogan yenidoganlarin 1. saat kan
sekeri ortalamala degerleri karsilastirildiginda; Grup 1 ve 2 icin p degeri 0,005,
Grup 1 ve 3icin p degeri 0,003, Grup 2 ve 3 i¢in p degeri 0,02 idi.

Her Uc¢ grupta yer alan gebelerden dodan yenidoganlarin 2. saat kan
sekeri ortalamala degerleri karsilastirildiginda; Grup 1 ve 2 icin p degeri 0,004,
Grup 1 ve 3icin p degeri 0,002, Grup 2 ve 3 i¢in p degeri 0,02 idi.

Her G¢ grupta yer alan gebelerden dogan yenidoganlarin 4. saat kan
sekeri ortalamala degerleri karsilastinildiginda ise; Grup 1 ve 2 icin p degeri
0,007, Grup 1 ve 3 icin p degeri 0,004, Grup 2 ve 3 igin p degeri 0,01 olarak
bulundu.
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Grup 1, Grup 2 ve Grup 3’ de yer alan gebelerden dogan yenidoganlarin

kordon, 1. saat, 2. saat ve 4. saat kan sekeri (mg/dL) ortalama degerlerinin

(ortalamazstandart sapma, en dislk-en yUksek) dagilimi Tablo 18’ de, grafiksel

dagihmi ise Grafik 6’ da verilmistir.

Tablo 18: Yenidoganlarin kan sekeri ortalama degerlerinin dagihmi

Kan sekeri* Grup 1(Normal) Grup 2 (AGTT) Grup 3 (GDM)

Kordon 68,006,76 (58-81)  63,85+9,48 (41-91) 60,889,78 (43-87)
1. saat 66,00£7,13 (54-78)  60,75+10,50 (49-74)  57,34+11,45 (39-83)
2. saat 71,2545,62 (60-87)  65,35¢8,15 (52-93)  62,50+8,35 (48-90)

4. saat 72,5015,04 (63-97) 66,50+7,45

(55-95)  61,79+8,78 (44-91)

*TUm degerler igin Grup 1-2: p< 0,05, Grup 1-3: p< 0,05, Grup 2-3: p< 0,05
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Grup 1, Grup 2 ve Grup 3 de yer alan tim gebelerden dogan

yenidoganlar, yenidogan yogun bakim Unitesinde tedavi alma endikasyonlarina

gore degerlendirildi. Grup 1’ de yer alan gebelerden dogan 12 yenidogan (%12),

Grup 2’ de yer alan gebelerden dogan 10 yenidogan (%10) ve Grup 3’ de yer

alan gebelerden dogan 15 yenidogan (%15), hiperbilirubinemi nedeniyle
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yenidogan yogun bakim Unitesinde yatarak tedavi aldi. Grup 1 ve Grup 2’ de yer
alan gebelerden dodan yenidoganlarin higbirinde YDGT saptanmazken, Grup 3’
de yer alan gebelerden dogan 3 yenidoganda (%3) YDGT saptandi ve
yenidogan yogun bakim Unitesinde yatarak tedavi aldi. Grup 1 ve Grup 2’ de yer
alan gebelerden dogan yenidoganlarin hicbirinde RDS saptanmazken, Grup 3’
de yer alan gebelerden dodan 1 yenidoganda (%1) RDS saptandi ve yenidogan
yogun bakim Unitesinde yatarak tedavi aldi.

Dogum salonunda tim yenidoganlarin tartilarak elde edilen dogum
agirliklari kaydedildi ve ortalama dederleri karsilastiriidi.

Her U¢ grupta yer alan gebelerden dogan yenidoganlar dogum agirlklari
ortalama degerlerine goére karsilastirildiginda; Grup 1 ve 2 igin p degeri 0,850,
Grup 1 ve 3icin p degeri 0,770, Grup 2 ve 3 i¢in p degeri 0,729 olarak bulundu.

Grup 1, Grup 2 ve Grup 3’ de yer alan gebelerden dogan yenidoganlarin
dogum agirliklan (kg) ortalama degerlerinin (ortalamazstandart sapma, en

disUk-en yUksek) dagilimi Tablo 19’ da verilmistir.

Tablo 19: Yenidoganlarin dogum agirliklari ortalama degerlerinin dagilimi

Agirhk* Grup 1 (Normal) Grup 2 (AGTT) Grup 3 (GDM)
Dogum agingi 3211+284,23 3165+301,42 3182+392,44
(2750-3700) (2600-3900) (1100-4100)

*Dogum agirhiklari igin Grup 1-2: p> 0,05, Grup 1-3: p> 0,05, Grup 2-3: p> 0,05

Grup 1 ve Grup 2 deki gebelerden dodan yenidoganlarin higbirinde
makrozomi saptanmazken, Grup 3’ deki gebelerden dodan yenidoganlarin 3’
tnde (%3) makrozomi saptandi.

Maternal komplikasyonlar olarak, makrozomiye baglh sezaryen, perineal
laserasyon ve preeklampsi kabul edildi.

Grup 1 ve Grup 2° de yer alan hicbir gebeye makrozomi nedeni ile
sezaryen yapilmazken, Grup 3’ de 3 gebeye (%3) makrozomi nedeniyle
sezaryen yapildi. Her U¢ grupta en sik sezaryen endikasyonunu, eski sezaryen
nedeniyle yapilan sezaryenler olusturdu.

Her U¢ grupta bulunan gebelerin hicbirinde dogum sirasinda perineal

laserasyon goralmedi.
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Grup 1 ve Grup 2° de yer alan gebelerin higbirinde preeklampsi
gelismezken, Grup 3’ de yer alan 1 gebede (%1) preeklampsi gelisti.

Takipler siresince her (¢ grupta yer alan higbir gebede maternal
hiperglisemiye ya da baska nedenlere bagll olarak intrauterin ex fetus

g6rulmedi.

38



TARTISMA

ik kez gebelik déneminde baslayan veya farkedilen, gebelik sonrasi
devam edip etmediginden ve tedavide instlin kullanihp kullaniimadigindan
bagimsiz olarak, tespit edilen glukoz intoleransina GDM denir. Tim gebeliklerin
%7 si GDM ile komplike olurken, bu oran incelenen populasyon ve kullanilan
testlere bagll olarak %1-14 arasinda degisebilmektedir (16, 44, 45). Gebelik
sirasinda ortaya cikan fetal ve plasental kaynakli hormonlar annenin glukoz
dlzeylerinin kontrolinde ve insdlinin anabolizan etkisinde énemli degisikliklere
yol acarak diyabetojenik etki gbsterirler. Gebeligin insllin direnci ile seyreden bir
stre¢ oldugu ve gebelerin blylk cogunlugunun bu sireci normal glukoz
toleransi ile gegirdikleri iyi bilinmektedir. Bununla beraber gebelerin bir bélimu
ise, bu sirecte farkl dizeylerde glukoz intoleransi yagsamaktadir. Bu gebelik
nedenli glukoz intoleransinin nedeni tam olarak bilinmese de karbonhidratlarin
instline duyarhliklarinin azalmig olmasi veya disuk insulin cevabi ve beta hlcre
disfonksiyonu baslica suglanan faktérlerdir (102).

Gebelikte diyabet taramasinin gerekli olup olmadigi, taramanin tim gebe
kadinlara mi yoksa sadece risk grubunda yer alan gebe kadinlara mi
uygulanmasi gerektigi ve tarama ydntemi halen tartisilan bir konudur. Ancak en
fazla kabul gbren ve Ulkemizde de en fazla uygulanan yaklagim iki basamakl
yaklasimdir. Bu yaklagim 24-28. gebelik haftalari arasinda bagvuran her gebeye
50 gram GTT yapilmasini ve sonuglari pozitif olarak degerlendirilen gebelere de
uygun sartlar hazirlandiktan sonra 100 gram OGTT yapilmasini i¢erir. Hemen
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hemen dinyanin her yerinde, 50 gram GTT sonucu yiksek, 100 gram OGTT
sonucu normal olan gebe kadinlar normal glukoz toleransh olarak kabul
edilmekte ve gestasyonel diyabet acisindan izlemden c¢ikarilmaktadir. Sadece
bir ka¢g calismada bu olgular "borderline glukoz intoleransi” veya "hafif
gestasyonel diyabet” olarak adlandinimistir (7, 8, 9). Bu grubun kan sekeri
izlemleri, nasil takip edilmesi gerektigi ve perinatal sonuglari yénunden yeterli
calisma bulunmamaktadir.

GDM hem anne hemde fetus sagligini olumsuz yénde etkileyen énemli
bir klinik durumdur. Bu durum kisa dénemde bazi riskleri beraberinde getirsede
esas Onemli riskler uzun dénemde goérUlmektedir. Fetus icin kisa dénemde
gorulebilecek en sik komplikasyon makrozomidir (70). Uzun dbénemde ise
gorulebilecek en sik komplikasyonlar, Tip 1 veya Tip 2 DM gelisiminin yanisira,
artmis hipertansiyon, ateroskleroz ve yeme bozukluklari gérilme riskidir (75,
76).

intrauterin maruz kalinan yiiksek glukoz diizeylerinin teratojenik etkisinin
yanisira, yiksek glukoz dizeylerinin harekete gecirdigi ve 6zellikle insilinin
icinde bulundugu hormonal mekanizmalarin intrauterin ya da erken postnatal
ddénemde néroendokrin-immuin sistemin programlanmasi Uzerine teratojen etki
yaptigi gosterilmigtir (104). Fetal beyin gelisiminin meydana geldigi Kkritik
dénemlerde hipotalamustaki yUksek insilin dizeyleri en ciddi néroendokrin
teratojenik risk olarak gértlmektedir. Perinatal hiperinsilinizmin ventromedial
hipotalamik nikleus’ ta displaziye yol actigi bu durumun da yeme bozukluklari,
obezite ve hayat boyu devam eden hiperinsilinizmin ana nedeni oldugu
disinilmektedir (105, 106, 107, 108). insilinin kan-beyin bariyerinden gegisi
saturasyon ile ayarlanan bir transport sistemi tarafindan kontrol edilmektedir.
Fetal ve erken postnatal donemde bu sistem yeterince olgunlagsmadigindan
diyabetik anne bebeklerinin hipotalamuslarina daha fazla insulin gecisi
olmaktadir. Bu durum ilerleyen dénemlerde 6zellikle adélesan yasamin sonuna
dogru gestasyonel diyabetik annelerin cocuklarinda yeme bozuklugu, obezite ve
glukoz intoleransi olarak kendini géstermektedir. TUm bunlarin nedeninin fetal
ve erken postnatal dénemde kazanilan bazal hiperinsulinizmin yasamin
ilerleyen dénemlerinde de devam edip etkisini sirdirmesi oldugu gdsterilmistir
(105, 106, 109).
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Calismamizda her G¢ grupta bulunan gebeler yas faktdri ydninden
benzer bulunmustur. Her ¢ grubunda ortalama yaslarinin 25 yasin (zerinde
oldugu gérilmistir. Ug grup kendi aralarinda yas ydniinden karsilastirildiginda
fark bulunmamigtir. Gerek ADA (41), gerekse ACOG (50) selektif tarama igin
yas siniri olarak 25 yagi dnermektedir. Bu yasin altinda yapilan ¢alismalarda
GDM tesbit edilme duyarliliginin disik oldugu bildiriimektedir. Danilenko ve
arkadaslarinin  (102), 18834 gebeyi icine alan ve 3683 gebeye OGTT
uygulandigi calismalarinda, 25 yas altindaki olgularin orani %12,7’ dir. Yine
Solomon ve arkadaslarinin (110), 14613 gebeyi kapsayan calismalarinda ise
olgularin hepsi 25 yas Uzerindedir. Weijers ve arkadaglarl (111) ise, yapmis
olduklar bir galismada ilerleyen yasin karbonhidrat metabolizmasini daha fazla
bozdugunu gdéstermislerdir. Ancak calismamizda normal grupta yer alan
gebelerle, AGTT ve GDM grubunda yer alan gebelerin yaslari arasinda anlaml
fark bulunmadidindan yas faktérinin tek basina glukoz intoleransini artiran bir
faktdr olmadidi sonucuna variimigtir.

Gruplarimiz BMI yéninden, gebelik 6ncesi ve 50 gram GTT esnasindaki
BMTI’ lerine gbre degerlendirilmigtir. AGTT ve GDM grubu, kontrol grubuna gére
hem gebelik dncesi hem de 50 gram GTT sirasindaki BMI deg@erleri yéninden
karsilastinldiginda yiksek bulunmustur. Ancak AGTT ve GDM grubu
karsilastirildiginda ise aralarinda fark bulunmamistir. Normal gebelik slrecinde,
gebelik haftasi ilerledik¢e instlin direncinin belirginlestigi ve artan BMI’ nin bu
sureci koétl yoénde etkiledigi bilinmektedir. BMI artisinda esas faktér yag
dokudaki artistir. Calismamizda BMI artisi ile glukoz intoleransinin siddetinin
dogru orantili olarak arttigi bulunmustur. Bu bulgular esliginde, BMI artiginin
glukoz intoleransi siddetinde artis meydana getiren bir faktér oldugu sonucuna
variimistir. Buchanan ve arkadaslarinin (24) ve Metzger ve arkadaslarinin (41),
yapmis olduklan calismalarda da BMI ylksekliginin GDM igin bir risk faktori
oldugu bildirilmistir.

Cesitli toplumlarda GDM goérilme sikliglr %1-14 arasinda degismektedir.
Ulkemizde yayinlanan GDM gérilme sikhig ise %1,23-6,6 arasinda
bildiriimektedir (112, 113).

Calismamizda GDM gérilme sikhdi %14,57 olarak bulunmus, GDM
gbérulme sikliginin yiksek bulunmasi referans hastane olmamiza baglanmistir.
AGTT gorilme sikhigr ise %17,42 olarak bulunmustur. Literatirde AGTT
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gérilme sikh@ ile ilgili yeterli ¢alisma olmadigindan karsilastirma yapmak
mumkdn olmamistir.

GTT icin 1. saat esik degeri 140 mg/dL olarak alinmigtir. Literatlrde tim
gebelerin 50 gram GTT ile taranmasini ve 1. saat esik degeri olarak sensitiviteyi
distrmemek icin 140 mg/dL’ den daha yiksek bir esik kullanilmamasini éneren
calismalar (114, 115) olmakla birlikte, tim ¢alismalarda gelinen ortak nokta esik
degerlerin asagiya cekilmesi ile birlikte tarama testinin sensitivitesinde artig
olmasina karsin, spesifitesinde azalma oldugudur.

Kontrol, AGTT ve GDM grubunun 50 gram GTT sonucunda elde edilen
1. saat kan sekeri ve insulin ortalama degerleri karsilastinimis, AGTT ve GDM
grubunda kan sekeri ve insulin ortalama degerlerinin kontrol grubuna goére
yUksek oldugu bulunmustur. GDM grubu ile AGTT grubu karsilastinldiginda ise
kan sekeri degerleri yéninden fark bulunurken, instlin degerleri yéninden fark
bulunmamistir. AGTT ve GDM grubu, 100 gram OGTT sonucunda elde edilen
aclk, 1, 2, ve 3. saat kan sekeri ortalama degerleri ydninden
karsilastinldiginda tim saatler igin fark bulunurken, iki grup 100 gram OGTT
sonucunda elde edilen acglk, 1, 2, ve 3. saat insllin ortalama degerleri
yéninden karsilastirildiginda tim saatler igin fark bulunmamigstir. Bu bulgular
esliginde, AGTT grubunun GDM grubundan daha hafif siddette ancak normal
gruptan ¢ok daha siddetli olmak Uzere glukoz intoleransina sahip oldugu, yine
AGTT grubu ile GDM grubu arasindaki instlin diizeylerinin farksiz bulunmasi
sonucunda da, insulin direncinin AGTT grubunda nerdeyse GDM grubu kadar
siddetli oldugu sonucuna varilmigtir. GDM’ li gebelerde kronik insllin direnci
olduguna dair literatirde bir cok calisma bulunmaktadir (4, 116, 117). Yine bir
¢ok calismada GDM patogenezinde &ne slrllen olayin, beta hicre
disfonksiyonu veya azalmis insulin cevabindan ziyade daha cok artmig instlin
direncinden kaynaklandigindan bahsedilmektedir (118, 119). Calismamizda
elde etttigimiz bulgular da bu gérisi destekler niteliktedir.

AGTT ve GDM grubunda bulunan gebelere 6ncelikle diyet ve egzersiz
planlanmigtir. Belirlenen takip kriterleri ¢ercevesinde insdlin ihtiyaci gdsteren
gebelere de insilin ile madahale edilmigtir. Her G¢ grupta yer alan gebeler 24
saatlik kan sekeri profili ortalama degerleri yéninden karsilastiriidiginda tim
gruplar arasinda fark bulunmustur. Benzer sekilde her ¢ grupta yer alan
gebeler postpartum ilk 24 saat icinde bakilan kan sekeri profili ortalama
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degerleri yéninden Kkarsilastirildiginda da tim gruplar arasinda fark
bulunmustur.

Bulunan bu istatistiksel sonuglar esliginde degerlendirme yapildiginda,
GDM’ li gebelerin belirgin glukoz intoleransi gdsterdikleri bilindiginden GDM’ li
gebe grubu ile normal gebe grubu arasinda bulunan fark beklenen bir sonugtur.
Yine GDM grubunun AGTT grubu ile karsilastiriidiginda fark bulunmasi da
sasirtici olmamistir. Glinkii GDM grubunun en ciddi glukoz intoleransina sahip
oldugu zaten bilinen bir gergektir. Asil ¢carpici olan normal gebe grubu ile AGTT’
li gebe grubunun karsilastirimasinda ortaya cikan farktir. AGTT grubunun bir
¢ok calismada normal glukoz toleransli olarak kabul edilmesi dolayisiyla
beklenen normal gebe grubu ile AGTT grubu arasinda fark olmamasidir. Ancak
calismamizda, genel olarak tim ddnyaca normal kabul edilen, hi¢c bir
siniflamaya dahil olmayan ve tedavi 6nerilmeyen AGTT grubunun belirgin
glukoz intoleransi g0sterdigi go6rtlmastir. Bu bulgular esliginde, AGTT
grubunun GDM grubundan daha hafif siddette ancak normal gruptan ¢ok daha
siddetli olmak Gzere glukoz intoleransina sahip oldugu sonucuna variimistir. 24
saatlik kan sekeri profili, gebelerin herhangi bir tedavi uygulanmadan &nceki
degerleri oldugu igin postpartum bakilan kan sekeri profilini glukoz
intoleransinin ciddiyetini anlatmak agisindan degerlendirmek daha uygun
olacaktir. CUnkl herhangi bir takip ve tedavi rejimi uygulanmayan AGTT
grubunda, takiplerimizde diyet ve egzersiz uygulanmis olmasina ragmen
postpartum kan sekeri profili ydéninden normal gruptan farkli ve Gst sinira yakin
kan sekeri degerleri goOrilmds olmasi bu grubun sahip oldugu glukoz
intoleransini gdstermek acgisindan garpicidir. Eger bu gruba diyet veya egzersiz
uygulanmamis olsa belki de bu gruptan bir cok gebe GDM grubuna esit ya da
daha siddetli glukoz intoleransina sahip olacakti. Yine postpartum bakilan kan
sekeri degerlerinin her ¢ grupta birbirinden farkli oldugunun gériimesi ile,
glukoz intoleransinin postpartum ilk 24 saatte hemen dizelmedigi ve dogum
Oncesi de@erlerle paralel seyrettigi sonucuna varilimistir.

AGTT ve GDM grubu almis olduklari tedavi yéninden degerlendirilmistir.
AGTT grubunda tim gebeler diyet ve egzersiz ile takip edilirken, insdlin
tedavisine ihtiyag gésteren gebe olmamistir. GDM grubunda ise 35 gebe diyet
ve egzersiz yaninda insllin tedavisine ihtiya¢c duymuslardir. Her iki grup almis
olduklar insdlin tedavisi yéntinden degerlendirildiginde fark bulunmustur. GDM
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grubunda glukoz intoleransinin AGTT grubundan daha siddetli olmasi
nedeniyle, kan sekeri kontroli GDM grubunda daha zor saglanabilmektedir. Bu
nedenle GDM grubunda insulin ihtiyaci gésteren gebe sayisinin fazla olmasi bu
farki olusturmaktadir. Ozellikle gebelik sirasinda AGTT grubunun takiplerinde
bulunan kan sekerleri kabul edilebilir Gst sinir degerlere yakin bulunmustur.
Ancak bu degerler AGTT grubu diyet ve egzersizle takip edilirken elde edilen
degerler oldugundan, bu grup eger diyet veya egzersiz uygulanmadan takip
ediliyor olsa idi aralarinda insdlin tedavisine ihtiyagc duyan gebelerin de
olabilecedi sonucuna variimigtir.

Calismamizda yer alan tim gebelerden dodan yenidoganlarin, kordon
kani pH, baz agigi parametreleri ve 5. dakika apgar skorlari fetal hipoksi
kriterleri g6z 6nune alinarak degerlendirilmistir. Kordon kani pH ve baz acigi
parametrelerine gére degerlendirme yapildiginda higbir yenidoganda belirlenen
esik degerlerin altinda degere rastlanmamistir. 5. dakika apgar skoruna goére
degerlendirme yapildiginda ise normal ve AGTT grubunda yer alan gebelerden
dogan yenidoganlarin higbirinde 7’ nin altinda deger bulunmazken, GDM
grubundan dogan yenidoganlarin 1 tanesinde (%1), 7° nin altinda deger
bulunmustur. Bu kadar dusuk fetal hipoksi oranina gebeligin dizenli takip
edilmesi ve dogum sekline dogru karar verilmesi sayesinde ulasildigi, GDM’ li
gebeden dogan 1 bebege ait disik apgar skorunun, gebede ek olarak gelisen
preeklampsi komplikasyonuna bagli olarak gebeligin 30. haftada sonlandiriimak
zorunda kalinmasi ve buna bagli bebegin prematiritesinden kaynaklandigi
sonucuna varimigtir.

Calismamizda yer alan tim gebelerden dogan yenidoganlarin kordon ve
dodum sonrasi 1, 2 ve 4. saat’ lerde bakilan kan sekerleri neonatal hipoglisemi
kriterleri g6z ©6nlne alinarak degerlendirilmigtir. Literatirde (17), GDM’ i
gebelerden dogan yenidoganlarda neonatal hipoglisemi gérilme orani %9
olarak bildirilmigtir. Calismamizda ise hi¢ bir yenidoganda neonatal hipoglisemi
saptanmamistir. Bu G¢ grup farkh zamanlarda élgtlen dért kan sekeri degerleri
yéninden karsilastirildiginda ¢ grup arasinda fark bulunmustur. Bu bulgular
esliginde, annede meydana gelen glukoz intoleransinin bebegi de etkiledigi,
annedeki glukoz intoleransi ne kadar siddetliyse bebegdinde hipoglisemiye
egiliminin o kadar fazla oldudu, gebelerin dogum 6ncesi ve dogum eylemi

sirasinda kan sekerlerinin etkin bir sekilde kontrol altinda olmasinin,
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yenidoganlarin neonatal hipoglisemiden korunmasinda ¢ok énemli bir faktor
oldugu sonucuna varilmistir.

Her U¢ grupta yer alan gebelerden dogan yenidoganlar, yenidogan
yogun bakim Unitesinde yatis endikasyonlarina gére de degerlendirilmis olup,
normal gruptaki gebelerden dodan 12 yenidogan (%12) , AGTT grubundaki
gebelerden dogan 10 yenidogan (%10) ve GDM grubundaki gebelerden dogan
15 yenidogan (%15), hiperbilirubinemi nedeniyle yenidogan yodun bakim
Unitesinde yatarak tedavi almigtir. Literatlirde (17), GDM’ li anneden dogan bir
yenidogan icin hiperbilirubinemi goérilme orani %29 olarak bildirilmektedir.
Galismamizda bu oran %15 olarak bulunmustur.

Normal ve AGTT grubunda yer alan gebelerden dogan yenidoganlarin
hicbirinde YDGT saptanmazken, GDM grubunda yer alan gebelerden dogan 3
yenidogan (%3) YDGT nedeniyle yenidogan yogun bakim Unitesinde yatarak
tedavi almistir. Literatirde (17), GDM’ li gebelerden dogan yenidoganlarda
YDGT goérilme orani %2 olarak bildiriimektedir. Calismamizda bu oran %3
olarak bulunmustur.

Normal ve AGTT grubunda yer alan gebelerden dogan yenidoganlarin
hicbirinde RDS saptanmazken, GDM grubunda yer alan ve preeklampsi
nedeniyle 30. haftada gebeligi sonlandirilan gebeden dodan 1 yenidoganda
(%1) RDS saptanmis ve yenidogan yogun bakim Unitesinde yatarak tedavi
almistir. Ancak bu yenidoganda gérilen RDS’ nin GDM’ den ¢ok prematdrite
nedeniyle gelistigi disinilmastar. Literatlrde (17), GDM’ li gebelerden dogdan
yenidoganlarda RDS gérilme orani %3 olarak bildiriimektedir. Calismamizda bu
oran %1 olarak bulunmustur.

Her (¢ grupta yer alan gebelerden dogan yenidodanlar dogum
agirhklarina goére degerlendiriimis, Normal ve AGTT grubunda yer alan
gebelerden dogan yenidoganlarin hi¢ birinde makrozomi saptanmazken, GDM
grubunda yer alan gebelerden dogan 3 yenidodanda (%3) makrozomi
saptanmigtir. Her G¢ grupdan dogan yenidoganlar dogum agdirliklarina gére
karsilastinldiginda fark bulunmamistir. Bu bulgular esliginde, annenin gebeligi
sirasinda kan sekeri kontrolUntn etkin bir bicimde saglanmasinin makrozomiyi
6nleyen en dnemli faktér oldugu ancak GDM' li gebelerde etkili olan ek faktérler
nedeniyle etkin kan sekeri kontroll saglansa da makrozomik bebek dogurma

riskinin her zaman ylUksek oldugu sonucuna varilmistir. Buchanan ve
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arkadaslarinin (72), yapmis oldugu bir calismada GDM’ li gebelerde, kan sekeri
dlzeyleri eger diyet ve egzersize ragmen istenilen dizeylerde tutulamiyorsa
tedaviye insulin eklenmesi halinde makrozomi gérilme oraninin %18’ lerden
%7 lere geriledigini gostermistir. Hi¢ bir tedavi almayan GDM olgularinda ise
makrozomi goérilme oranlarinin %25’ lerde oldugu bildirilmektedir. AGTT
grubunda makrozomi sinirina yakin (>3800 gram) 6 yenidogan oldugu
saptanmig olmasina ragmen hi¢c makrozomi géralmemis olmasi da bu grubun
diyet ve egzersiz ile tedavi edilmesinin yararini géstermesi yéntinden oldukca
6nemli bulunmustur.

Bir cok calismada (59, 60), GDM’ li gebelerde 6zellikle makrozomiye
bagl sezaryen riskinde artis, preeklampsi gelisimi ve yine makrozomiye bagl
dogumlar sirasinda olusan perineal laserasyonlar 6nemli komplikasyonlar
olarak bildiriimektedir. Calismamizda makrozomiye bagh sezaryen orani
yéninden GDM’ li grupla, normal ve AGTT li grup karsilastirildiginda fark
bulunmustur. Preeklampsi riskinde artis da instlin direncinin klinik bir yansimasi
olarak GDM’ |i gebelerde gérilme riski artan diger bir komplikasyondur.
Galismamizda GDM’ li 1 gebede (%1) preeklampsi gelismis olup bu disik oran,
bu gebelere uygulanan basarili tedavi sonucunda meydana gelebilecek
hiperglisemi ve buna bagh insdlin direncinin kirlmasina, bdylelikle
preeklampsiye predispozan olabilecek en gugcli faktérlerin ortadan kaldiriimig
olmasina baglanmistir. Yine makrozomi goérilme orani ile paralel seyreden
dogum sirasindaki perineal laserasyonlar, normal ve AGTT grubunda hi¢
makrozomi olmamasi, makrozomi sinirina yakin bebeklerin ise annenin daha
Onceki gebeliklerinde sezaryen ile dogum yapmig olmasina bagli olarak yine
sezaryen ile dogurtulmalari, GDM grubunda yer alan gebelerden dogan
makrozomik bebeklerin ise zaten sezaryen ile dodurtulmalari nedeniyle her Ug
grupta da goérilmemigtir. Bu bulgular esliginde, maternal komplikasyon
oranlarinin disik olmasinin tim gebelerin takiplerinin dizenli ve etkili bicimde
yapiimasi ile olusabilecek maternal komplikasyonlarin dogru bir gsekilde
6ngorilmesi ve anne igin risk olusturmadan en uygun sekilde
sonuglandiriimasina bagl oldugu sonucuna variimistir.

Yaptigimiz bu ¢alisma sonucunda, tim dinyada ¢cogu merkez tarafindan
normal olarak kabul edilen, bir siniflamaya dahil edilmeyen ve herhangi bir
tedavi rejimi dnerilmeyen gebe grubu olarak degerlendiriien AGTT grubunun
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GDM grubuna gére daha hafif siddette ancak normal grup ile karsilastinidiginda
anlamli kabul edilecek kadar daha siddetli glukoz intoleransina sahip oldugu
goérulmuistar. Bu nedenle AGTT saptanan gebelerin de GDM saptanan gebeler
gibi yakin takibinin ve gerektiginde tedavi edilmesinin gerek fetal
komplikasyonlar, gerekse maternal komplikasyonlarin Onlenmesi yéninden
yararl olacagdi dustnulmektedir. GUinimizde DM goérilme sikhdinin giderek
arttig1 ve gebeliginde glukoz intoleransi gésteren annelerden dogan bebeklerin
uzun doénemde DM gelisimi acgisindan daha fazla risk altinda oldugu
bilinmektedir. Bu nedenle gebelik slUresince ne kadar fazla gebe degisik
derecelerde glukoz intoleransi yéninden taranirsa, tani konulan gebelerin
tedavi sansi ve boylelikle ileride gorulebilecek olumsuz komplikasyonlarin
6nlenme sansi da o kadar ylksek olacaktir. AGTT grubunun, etkin bir sekilde
takip ve tedavilerinin planlanabilmesi igcin daha ylksek sayida gebelerin
tarandig1 ve uzun dénem takiplerle gebeliklerinin, gebelik sonrasi dénemlerinin
ve bu gebelerden dogan yenidoganlarin ayrintili olarak takip edildigi calismalara
ihtiyac vardir.
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SONUC VE ONERILER

inéni Universitesi Tip Fakdltesi Turgut Ozal Tip Merkezi Gebe Poliklinigi
ne 01 Ocak 2006-01 Ocak 2007 tarihleri arasinda basvuran ve 24-28. gebelik
haftalar arasinda olan 700 gebe degerlendirilmistir. Calismaya dahil edilen
gebeliklerin  komplikasyonsuz gebelikler olmasina dikkat edildiginden
komplikasyon saptanan, takiplere devam etmeyen ve dogumunu hastanemizde
gerceklestirmeyen gebeler calisma digi birakilmistir.  Uygulanan testler
sonucunda gebeler ¢ gruba ayrnimistir. Grup 1, 50 gram GTT sonucu normal
olan yani normal glukoz toleransi gésteren gebelerden olusurken, Grup 2, 50
gram GTT sonucu pozitif olan ancak 100 gram OGTT sonucu normal olan yani
anormal glukoz toleransi gésteren gebelerden olusmustur. Grup 3 ise, 50 gram
GTT ve 100 gram OGTT sonucu pozitif olan yani gestasyonel diyabetli
gebelerden olugsmustur.

1. Calismaya dahil edilen tim gebelere rutin antenatal tarama testi
olarak 50 gram GTT yapilmistir. Bu test sonucunda elde edilen degerler
dogrultusunda test sonucu pozitif olan 224 gebe (%32,00) saptanmistir. 50
gram GTT sonucu 200 mg/dL ve Uzerinde saptanan 20 gebe (%2,85) direkt
GDM kabul edildiginden bu gebelere 100 gram OGTT yapiimamigtir. Geriye
kalan 204 gebeye (%29,14), 100 gram OGTT yapilmistir. Bu testler sonucunda
AGTT g6rtlme sikhdi 122 gebe (%17,42), GDM gérilme sikhidi ise 102 gebe
(%14,57) olarak bulunmustur.
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2. Her Ug¢ grupta yer alan gebelerin yaslari karsilastinimis olup, gruplar
arasinda yas yéninden fark bulunmamistir.

3. Her ¢ grupta yer alan gebelerin, gebelik 6ncesi ve 50 gram GTT
sirasindaki BMI ortalama degerleri hesaplanarak kaydedilmis olup, her ¢
grubun degerleri karsilastirildiginda; normal grup ile AGTT ve GDM grubu
arasinda fark bulunurken, AGTT grubu ile GDM grubu arasinda fark
bulunmamistir.

4. Her Uc¢ grupta yer alan gebelerin timtne 50 gram GTT yapilmis, 1.
saatte elde edilen kan sekeri ve insulin ortalama degerleri kaydedilmig olup, bu
degerler her U¢ grupta karsilastirildiginda kan sekeri degerleri yéninden fark
bulunmus, instlin degerleri ydoninden karsilastirildiginda ise yine normal grup,
AGTT ve GDM grubundan farkh bulunurken, AGTT ve GDM gruplari arasinda
fark bulunmamistir.

5. 50 gram GTT sonucu pozitif olan gebelere 100 gram OGTT
uygulanmigtir. Elde edilen degerler AGTT ve GDM grubu arasinda
karsilastinimis; aclik, 1, 2 ve 3. saat kan sekeri ortalama degerleri ydoninden
fark bulunurken, yine ayni saatlerde bakilan insilin ortalama degerleri
yéninden fark bulunmamistir.

6. Herhangi bir tedavi rejimi almadan 6nce her U¢ grupta yer alan
gebelere 24 saat icinde sekiz kez (aglik — 2. saat tokluk — gece) olmak Uzere
kan sekeri 6lgumleri yapilarak profilleri gikarilmis olup bu degerler her U¢ grupta
karsilastirildiginda bakilan tim saatler yéninden fark bulunmustur.

7. Normal grupta yer alan gebelere herhangi bir tedavi rejimi
uygulanmazken, AGTT ve GDM grubunda yer alan gebelere baslangic olarak
diyet ve egzersiz tedavisi uygulanmistir. Kan sekeri takiplerine gére de ihtiyac
gbsteren gebelerin tedavisine insilin eklenmistir. AGTT ve GDM grubu almis
olduklari insdlin tedavisi ydninden karsilastirildiginda fark bulunmustur.

8. Her Ug¢ grupta yer alan gebelerin postpartum ilk 24 saat icinde sekiz
kez (aclik — 2. saat tokluk — gece) olmak Uzere kan sekeri dlctimleri yapilarak
profilleri ¢ikarilmis olup bu degerler her U¢ grupta karsilastirldiginda bakilan
tim saatler ydoninden fark bulunmustur.

9. Her (¢ grupta yer alan tim gebelerden dogan yenidoganlardan dogum
sirasinda umblikal arterden kordon kani alinarak pH, baz acigi parametreleri
degerlendirilmis, ayrica tim vyenidoganlarin 5. dakika apgar skorlar

49



kaydedilmigtir. Bu bulgular fetal hipoksi kriterleri g6z ©6nline alinarak
degerlendirilmig, kordon kani pH ve baz acidi parametrelerine gore
degerlendirme yapildiginda higbir yenidoganda belirlenen esik degerlerin
altinda degere rastlanmamistir. 5. dakika apgar skorlarina gére degerlendirme
yapildiginda ise normal ve AGTT grubunda yer alan gebelerden dogan
yenidoganlarin hicbirinde 7’ nin altinda deger bulunmazken, GDM grubundan
dogan yenidoganlarin 1 tanesinde (%1), 7’ nin altinda deger bulunmustur.

10. Her Ug¢ grupta yer alan tim gebelerden dogan yenidoganlardan
dogum sirasinda alinan kordon kaninda ve dogum sonrasi 1, 2 ve 4. saat’ lerde
alinan vendéz kan O&rneklerinde kan sekeri bakilarak bulunan degerler
kaydedilmis olup, bu degerler neonatal hipoglisemi kriterleri g6z dnine alinarak
degerlendirilmistir. Her U¢ grupta yer alan gebelerden dogan yenidoganlarin
hicbirinde neonatal hipoglisemi saptanmamistir. Bu G¢ grup farkli zamanlarda
Olctlen dort kan sekeri deg@eri ortalamalar yoninden karsilastiriidiginda fark
bulunmustur.

11.  Her G¢ gruptaki tim gebelerden dodan yenidoganlar, yenidodan
yogun bakim Unitesinde tedavi alma endikasyonlarina gére degerlendirilmigtir.
Normal gruptaki gebelerden dogan 12 yenidodan (%12) , AGTT grubundaki
gebelerden dogan 10 yenidogan (%10) ve GDM grubundaki gebelerden dogan
15 yenidogan (%15), hiperbilirubinemi nedeniyle yenidogan yodun bakim
Unitesinde yatarak tedavi almistir. Normal ve AGTT grubunda yer alan
gebelerden dogan yenidoganlarin hicbirinde YDGT saptanmazken, GDM
grubunda yer alan gebelerden dogan 3 yenidogan (%3) YDGT nedeniyle
yenidogan yogun bakim Unitesinde yatarak tedavi almistir. Normal ve AGTT
grubunda vyer alan gebelerden dogan yenidodanlarin higcbirinde RDS
saptanmazken, GDM grubunda yer alan gebelerden dogan 1 yenidodanda (%1)
RDS saptanmis ve yenidogan yogun bakim Unitesinde yatarak tedavi almistir.

12. Her U¢ gruptaki tim gebelerden dodan yenidoganlar dogum
salonunda tartilarak elde edilen degerler makrozomi kriterleri géz 06nlne
alinarak degerlendirilmigtir. Normal ve AGTT grubunda yer alan gebelerden
dogan yenidoganlarin hi¢ birinde makrozomi saptanmazken, GDM grubunda
yer alan gebelerden dodan 3 yenidoganda (%3) makrozomi saptanmistir. Her
U¢ grupdan dogan yenidoganlar dogum agirliklarina gére karsilastinidiginda

fark bulunmamistir.
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13. Her U¢ grupta yer alan gebeler maternal komplikasyonlar yéninden
degerlendirilmigtir. Maternal komplikasyonlar olarak kabul edilen makrozomiye
bagli sezaryen, normal ve AGTT grubundaki gebelerde hi¢ gérilmezken, GDM
grubunda 3 gebede (%3) goérilmuistir. Perineal laserasyon, higbir gebede
gorilmemistir. Preeklampsi ise normal ve AGTT grubundaki gebelerde hig
gbérulmezken, GDM grubunda 1 gebede (%1) géralmuistir.

Sonug olarak, tim dinyada cogu merkez tarafindan normal olarak kabul
edilen, bir siniflamaya dahil edilmeyen ve herhangi bir tedavi rejimi énerilmeyen
gebe grubu olarak degerlendirilen AGTT grubunun GDM grubuna gére daha
hafif siddette ancak normal grup ile kargilastirildiginda ¢ok daha siddetli glukoz
intoleransina sahip oldugu gortlmastir. Bu nedenle AGTT saptanan gebelerin
de GDM saptanan gebeler gibi yakin takip edilmesi ve gerektiginde tedavi
edilmesi gerek fetal komplikasyonlar, gerekse maternal komplikasyonlarin
6nlenmesi yoninden yararl olacaktir. AGTT grubunun, etkin bir sekilde takip ve
tedavilerinin planlanabilmesi igin daha yiksek sayida gebelerin tarandidi ve
uzun dbénem takiplerle gebeliklerinin, gebelik sonrasi dénemlerinin ve bu
gebelerden dogan yenidoganlarin ayrintili olarak takip edildigi calismalara
ihtiyac vardir.
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OZET

FARKLI DUZEYLERDE GLUKOZ INTOLERANSI BULUNAN GEBELERIN
KAN SEKERI PROFILLERi VE PERINATAL SONUGCLARININ
DEGERLENDIRILMESI

Amac: Herhangi bir siniflamaya dahil edilmeyen bu nedenle de standart bir
takip ve tedavi protokolu bulunmayan gebe grubu olarak degerlendirilen AGTT
grubunun hem normal glukoz toleransi gdsteren gebe grubu ile hem de GDM
grubu ile kan sekeri profilleri ve perinatal sonuglari yéoninden karsilastirilarak
gruplar arasindaki fark ve benzerlikleri saptamak bdylece AGTT grubunda yer

alan gebelerin takip ve tedavilerine katkida bulunmaktir.

Gerec ve Yéntem: indnii Universitesi Tip Fakiltesi Turgut Ozal Tip Merkezi
Gebe Poliklinigine 01 Ocak 2006-01 Ocak 2007 tarihleri arasinda bagvuran ve
24-28. gebelik haftalari arasinda olan, bu tarihten sonra diizenli takipleri yapilan
ve dogumlari da hastanemizde gercgeklestirilen gebeler bu c¢alismaya dabhil
edildi. Tim gebelere 50 gram GTT yapildi ve sonucu pozitif olanlara 100 gram
OGTT yapildi. Gebeler GTT ve OGTT sonuglarina gére ¢ gruba ayrildi. Grup 1
(n: 100) normal glukoz toleransi gésteren gebeler, Grup 2 (n: 100) 50 gram GTT
sonucu pozitif ancak 100 gram OGTT sonucu negatif olan gebeler (AGTT) ve
Grup 3 (n: 100) GDM’ li gebelerden olustu. Her ¢ grup demografik veriler, GTT
ve OGTT sonuglari, dogum &ncesi ve dogum sonrasi kan sekeri profilleri,
perinatal sonuglar ve maternal komplikasyonlar yéninden kendi aralarinda

degerlendirildi.

Sonuglar: AGTT gérilme sikligi % 17,42 olarak bulunurken, GDM g6rilme
sikh@l % 14,57 olarak bulundu. Her U¢ grupta yer alan gebeler arasinda yas
yénlinden fark bulunmadi (p>0,05). Gebelik dncesi ve 50 gram GTT sirasindaki
BMI yéninden karsilastirildiginda, AGTT grubu normal gruba gére ylUksek
bulunurken (p<0,05), GDM grubu ile AGTT grubu arasinda fark bulunmadi
(p>0,05). AGTT grubunun 24 saatlik ve postpartum ilk 24 saatlik kan sekeri
profilleri normal grupla karsilastirildiginda yiksek bulundu (p<0,05). Bu degerler
GDM grubunda da AGTT grubuna goére yuksek bulundu (p<0,05). Higbir
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yenidoganda neonatal hipoglisemi saptanmadi. GDM grubunda 3 yenidoganda
(%3) makrozomi saptandi. Bu deger normal ve AGTT grubu ile
karsilastinidiginda GDM grubunda yuksek bulundu (p<0,05). Makrozomi
nedenli sezaryen normal ve AGTT grubunda yapilmazken, GDM grubunda 3
gebeye (%3) yapildi. Bu deger normal ve AGTT grubu ile kargilastinldiginda
GDM grubunda yuksek bulundu (p<0,05).

Tartisma: AGTT grubunun GDM grubuna gére daha hafif siddette ancak
normal grup ile karsilastinldiginda anlamli kabul edilecek kadar daha siddetli
glukoz intoleransina sahip oldugu gorilmastir. AGTT grubunun, etkin bir
sekilde takip ve tedavilerinin planlanabilmesi igin daha yUksek sayida gebelerin
tarandig1 ve uzun dénem takiplerle gebeliklerinin, gebelik sonrasi dénemlerinin
ve bu gebelerden dogan yenidoganlarin ayrintili olarak takip edildigi calismalara
ihtiyag vardir.

Anahtar kelimeler: Anormal glukoz tarama testi, Gestasyonel diyabet, Gebelik
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SUMMARY

THE GLUCOSE PROFILE OF PREGNANT WOMEN WHOM HAVE
DIFFERENT GLUCOSE INTOLERANCE DURING PREGNANCY AND
COMPARISON OF THEIR PRENATAL RESULTS

Aims: To compare a pregnant women group whose have AGCT during
pregnancy but neither included in to a standard cure program nor follow up
procedure with pregnant women having normal glucose level and pregnant
diagnosis as GDM. The comparisons are based on blood glucose profile and
perinatal results. For appropriate treatment and follow up of AGCT group the

differences and similarities between groups are determined.

Material and Methods: Between 01 January 2006 to 01 January 2007, at
Inonu University Turgut Ozal Medical Center by the Pregnant Policlinics;
pregnant women whom at their 24-28 gestational weeks, their follow up control
and delivery done in this center included in to study. All pregnants taken 50
gram GCT and whom having positive results given 100 gram OGTT. According
to GCT and OGTT results the pregnants divided into three groups. The
pregnants with normal GCT results grouped as Group 1 (n: 100), pregnants
with abnormal GCT but normal OGTT results grouped as Group 2 (n: 100) and
pregnants with GDM grouped as Group 3 (n: 100). All three groups results
compare between each other concerning their demographic data, GCT, OGTT
results, blood glucose profile before and after delivery, perinatal results and

maternal complications.

Results: In the study the incidence of AGCT was 17,42% and incidence of
GDM was found 14,57%. There wasn’ t any differences between all three group
concerning their age (p>0,05). Comparison of BMI before pregnancy and during
50 gram GTT; the results of AGCT group found higher than normal group
(p<0,05) while there wasn’ t any differences between GDM group and AGCT
group results (p>0,05). The blood glucose profile of AGCT group’ s results
during 24 hours and first 24 hours of postpartum period found higher than
normal group (p<0,05). These results found higher in GDM group when
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compare to AGCT group (p<0,05). There wasn’ t any hypoglycemic neonate
determined during the study. In GDM group three macrosomic neonate (3%)
determined. This results when compared with normal and AGCT group found
higher in GDM group (p<0,05) . In normal and AGCT group, there wasn’ t need
of caesarean section for macrosomia while in GDM group three pregnant (3%)
due to macrosomia underwent caesarean section. The percent of caesarean
section found higher in GDM group compare to normal and AGCT group
(p<0,05).

Conclusions: The glucose intolerance in the AGCT group found mild when
compared with GDM group, found higher when compare with the normal group.
For appropriate follow up and correct treatment of AGCT group there is need of
a larger study group concerning a long time of pregnants follow up, post
delivery status and health condition of their neonates.

Key words: Abnormal glucose challenge test, Gestational diabetes, Pregnancy.
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