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1. GIRIS VE AMAC

Amerikan Diyabet Dernegi'ne (ADA) gore; Gestasyonel Diyabetes Mellitus
(GDM) gebelik Oncesi olmayan ve gebeligin ilk 3 ayindan sonra ortaya cikan
bozulmus glukoz metabolizmasi olarak tanimlanir (1) Ulusal Diyabet Federasyonu
(IDF) 2017 yil1 verilerine gére, GDM’nin tiim diinyadaki gebeliklerin %14 kadarin1
etkiledigi diistiniilmektedir. Bu da bir yilda ortalama 18 milyon dogumu etkiledigini
gostermektedir (2)

GDM'nin patofizyolojisi tam olarak ortaya konulamamis olmasina ragmen; maternal
insiilin direnci, diigiik dereceli inflamasyon ve endotelyal hiicre disfonksiyonunun GDM 'nin
ana unsurlar1 oldugu kabul edilmistir. Annenin glukoz metabolizmasi plasenta kaynakli
hormonlardan etkilendiginden dolayi, GDM genel olarak gebeligin 24. haftasindan
sonra ortaya cikar. Insan plasental laktojeni (HPL), dstrojen, progesteron, kortizol,
bliylime hormonu gibi hormonlarin yani sira; plasentadan insiilinaz saliniminin
artmast sonucunda insiilin direncinin ortaya ¢ikmasi gibi ¢ok sayida etken
pataogenezinde rol almaktadir. Bunun yani sira; visfatin, leptin, timor nekroz faktor
alfa (TNF-a), IL-6 gibi adipoz doku kaynakli molekiiller de patogenezde sorumlu
tutulmaktadir (3).

Adipoz doku ve adipoz dokudan salgilanan faktorlerin insiilin direnci ile
onemli bir iligkisi vardir. Visfatin adipoz dokudan salgilanan insiilin benzeri etki
gosteren yeni bir adipositokindir (4) Yapilan ¢alismalarin bir kisminda GDM tanili
gebelerin serum visfatin diizeyleri kontrol grubunun serum visfatin diizeylerinden
daha yiiksek goriiliirken, bir kisminda anlamli bir fark bulunmamaigstir (5). Literatiirii
inceledigimizde bazi ¢alismalarda ise; serum visfatin diizeyi GDM olan hastalarda
kontrol gruplarina gore daha diisiik saptanmistir (6—8) Bu c¢alismada 75 gr oral
glukoz tolerans testi ( OGTT ) sonucuna gore GDM tanis1 koyulan gebeler ile 75 gr
OGTT sonucuna gore normal glukoz toleransi (NGT) olan gebelerin serum visfatin
diizeyleri karsilastirilmistir.  Amacimiz visfatinin GDM tanisinda daha kolay

uygulanabilir bir biyokimyasal belirte¢ olarak kullanilabilirligini arastirmaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Diyabetes Mellitus

Diyabetes Mellitus (DM), ortak bulgusu hiperglisemi olan, insiilin
salgilanmasinda veya insiilin etkisinde ya da her ikisinde birden olusan bozukluklar
nedeniyle viicudun karbonhidrat, yag ve protein metabolizmalarinin etkilendigi,
stirekli tibbi bakim gerektiren, kronik, genis spektrumlu bir metabolizma hastaligidir
(9) Hiperglisemi; agiz kurulugu, polifaji veya istahsizlik, polidipsi, poliiiri, noktiiri,
kilo kaybi, yorgunluk, bulanik gérme, ayaklarda uyusma, karincalanma ve yanma,
idrar yolu enfeksiyonlari, vulvovajinit, mantar enfeksiyonlari, kasinti, ciltte kuruma
gibi bir¢ok belirtiye neden olur. Daha agir oldugu durumlarda ketoasidoz veya non-
ketotik hiperosmolar sendrom gibi 6liime yol agabilecek tablolar ortaya ¢ikar. Kronik
hiperglisemi ise ¢esitli doku ve organlarda (gozler, bobrekler, sinirler, kalp ve kan

damarlar1) uzun vadeli hasar ve fonksiyon bozukluguna neden olur(9)

Diyabetes Mellitus, kisinin hayat kalitesini bozan, yasami boyunca devam
eden, geri doniisiimii olmayan, goriilme siklig1 her gegen giin artamaya devam eden
toplumsal bir hastalik olarak da tanimlanir. Morbidite ve mortalitesinin yiiksek
olmasi, bunun sonucunda ortaya ¢ikan is giicii kayb1 ve tedavi harcamalarinin artan
maliyeti nedeniyle, hem hastaya hem de topluma sosyoekonomik yiik getirmesinden
dolay1 diyabet onemli bir saglik sorunudur. Hastaligin, akut komplikasyon ve uzun
donem komplikasyon riskini ve bunlarin getirecegi ekonomik yiikii azaltmak icin

saglik calisanlari ve hastalarin siirekli egitimi sarttir.

2.1.1. Diyabetes Mellitus Simiflamasi

Diabetes Mellitus i¢in ilk sistematik tanimlama 1979 yilinda Ulusal Diyabet
Veri Grubu (National Diabetes Data Group) tarafindan getirilmis ve Diinya Saglik
Orgiitii (WHO) tarafindan da kabul gérmiistiir (10) 1995 yilinda Amerikan Diyabet
Dernegi (ADA) DM’un tani ve siniflandirmasini tekrar degerlendirmek amaciyla bir
heyet olusturmus ve DM’un etyopatogenezi hakkinda ortaya ¢ikan giincel bilgilere
gore yeni smiflandirma 1997 yilinda ADA’nin yayin organi ‘Diabetes Care’

dergisinde yaymlanmistir. Sonrasinda 1997 yilinda, Amerikan Diyabet Dernegi



tarafindan yaymlanan bu kriterler 1999 yilinda Diinya Saglik Orgiitii tarafindan
kiicik revizyonlarla kabul edilmigtir. Amerikan Diyabet Dernegi tarafindan 2014
yilinda DM tanm1 ve simiflandirma kriterleri giincellenmistir(11). Bu kriterlere gore

Diyabetes mellitus siniflamasi agsagidaki gibidir:

Sekil 1. Diyabetes mellitus siniflamasi

2.1.1.1. Tip 1 Diyabetes Mellitus

Tiim diyabet olgularinin %5-10’unu olusturan Tip 1 DM; karakteristik olarak
pankreas beta hiicrelerinin ¢ogunlukla otoimmiin hasarina bagl olarak mutlak insiilin

eksikligi olan insiilin sekresyonu bozuklugudur (9,12).

* Immiin aracili
Olgularin %95 ini teskil eder ve %90’ iizerinde pankreatik otoantikor

pozitifligi mevcuttur.



» Idiyopatik

Olgularin  %5’in1 teskil eder ve bu olgularda pankreatik kalsifikasyon
goriilebilmektedir. Otoantikor negatif Tip 1 DM’de genetik faktdrlerin yaninda
birtakim cevresel faktorlerinde Tip 1 DM gelisiminde rol aldig: diistiniilmektedir. Tip
1 DM insidansi; yasa, irka, cografi bolgeye ve mevsimlere gore degiskenlik
gostermektedir. Tip 1 DM tiim yaslarda goriilebilir fakat en sik cocukluk ve addlesan
caginda goriilmektedir. Tipl DM’de hastalar agiz kurulugu, polidipsi, aclik hissi,
poliiiri, kilo kayb1 ve yorgunluk gibi belirtilerle basvururlar ve bagvuru esnasinda

hastalarda hiperglisemi, ketoz veya ketoasidoz olabilir (13).

2.1.1.2. Tip 2 Diyabetes Mellitus

Tip 2 DM prevalansi diinyada artamaya devam ederken diinya capinda 400
milyonun {izerinde insanm1 etkiledigi varsayilmaktadir (14). Tip 2 DM’nin
patofizyolojisinde insiilin direnci, insiilin direnci zemininde ilerleyici insiilin salinim
bozuklugu ve kismi insiilin eksikligi rol oynar (15). Genetik faktorler ile asirt kilo
alma, obezite, hareketsiz yasam tarz1 gibi ¢evresel faktorlerlerden etkilenir. Hastalik
baslagingta cogunlukla asemptomatiktir. Semptomatik hastalarda tekrarlayan mantar
enfeksiyonlari, ayak agrilari, uyusukluk ve karincalanma, bulanik gérme veya yara

iyilesmesinde gecikme gibi belirtiler goriilebilir.

2.1.1.3. Gestasyonel Diayebetes Mellitus

Gestasyonel diyabetes mellitus, gebelik Oncesi donemde diyabet tanisi
konulmamis kadinlarin gebeligin ilk trimesterinden sonra ortaya ¢ikan degisen
derecelerde karbonhidrat toleransidir. Bu durum kronik insiilin direnci zemininde
pankreas f-hiicre disfonksiyonu nedeniyle bozulmus glukoz toleransinin bir
sonucudur. GDM gebelikte en fazla goriilen metabolik bozukluk olarak
bilinmektedir. Dogum sonras1 dénemde, vakalarin %10-50'sinde Tip 2 diyabet gelisir
(16). GDM’li hastalarda tam1 ve tedavinin zamaninda ve uygun bir sekilde

yapilmamasi gebelikte morbidite ve mortalitenin artmasina neden olur.



2.1.1.4. Diger Spesifik Diyabet Tipleri

B-Hiicre Fonksiyonlarinin Genetik Defektleri: MODY (Monogenik
Diyabet-Genglerde goriilen Tip 2 Diyabet) 25 yasindan 6nce ortaya ¢ikan,
otozomal dominant gecis gosteren (En az 2-3 kusakta goriilmesi), adacik

otoantikolarinin negatif oldugu insiilin sekresyon bozuklugudur.

Insiilin  Etki Mekanizmasinda Genetik Defektler: Nadiren
goriilmektedir. Hipergliseminin derecesi degiskendir. Polikistik over,

akantozis nigrikans ve virilizasyon goriilebilir.

Ekzokrin Pankreas Hastaliklari: Pankreatit, enfeksiyon, travma,
pankreatektomi ve pankreas kanseri gibi pankreasta hasar olusturabilecek

durumlar diyabete neden olabilir.

Endokrinopatiler: Insiiline antagonist etki eden hormonlarm (kortizol,

glukagon, growth hormon) salg1 defektleri diyabete yol agabilir.

flac veya Kimyasal Maddeye Bagh Diyabetes Mellitus: Vacor,
Pentamidin, Nikotinik ilaglar pankreas beta hiicrelerinde hasar olusturarak

diyabete yol agabilir.

Enfeksiyonlar: Konjenital rubella, sitomegaloviriis, adenoviris,
kabakulak ve koksaki B gibi bazi viriisler B-hiicre hasar1 olusturarak

diyabete neden olabilir.

Immiin Mekanizmaya Bagh Nadir Formlar: Stiff-Man Sendromu
santral sinir sistemininin tutuldugu otoimmiin bir hastaliktir. Glutamik
Asit Dekarboksilaz (GAD) antikorlar1 hastalarin ¢cogunda pozitiftir. Bu
hastalarda diyabet olugsma ihtimali 1/3’tiir. Diger otoimmiin hastaliklar da

diyabet gelisimine neden olabilir.



= Diyabetle Iliskisi Olabilen Genetik Sendromlar: Down sendromu,
Klinifelter sendromu, Turner sendromu gibi genetik sendromlarda diyabet

ortaya ¢ikabilir.

2.2. Gebelikte Glukoz Metabolizmasi

Gebelik siireci basladiginda karbonhidrat, protein ve yag metabolizmasinda
birtakim degisiklikler meydana gelir. Saglikli bir gebelik siirecinde annenin
kardiyovaskiiler, renal, hematolojik, solunum ve metabolik sistemleri, fetiisiin
biiyiimesi ve bunun icin gerekli enerji kaynagini saglamak amaciyla fizyolojik
degisiklige wugrar. Metabolik adaptasyonunun Onemli bir pargast insiilin
duyarlihginda ortaya c¢ikar. Insiilin duyarliligni  gebenin metabolizmasinin
ihtiyaclarma gore gebelik siirecinde degiskenlik gosterir (17) Ilk trimesterde
glukozun periferik kullanimi artar. Bunun sonucunda aglik glukoz diizeyi normale
gore daha diisiik ve postprandiyal glukoz diizeyi daha yiiksek izlenir. Gebeligin ilk
trimesterinde insiilin duyarliliinin artip glukoz aliminin tesvik edilmesiyle yag
depolar1 ve glikojen depolart gebeligin enerji kaynagi gereksinimi i¢in hazirlanir.
Ancak gebelik siireci ilerledikge, Ostrojen, progesteron, leptin, kortizol dahil olmak
tizere lokal ve plasental hormonlarda artis, plasental laktojen ve plasental biiylime
hormonu ile birlikte insiilin direnci olusmasina zemin hazirlar. HPL, kortizol,
prolaktin ve progesteron insiilin duyarlt hiicrelere glukoz alinmasinda defektlere yol
acarak insiilin direncine neden olur. Gebelikte olusan diyabetojenik etkinin temel
sorumlusu bu hormonlardir. Bunlarin yam sira; adipoz doku kaynakli TNF-a,
visfatin, adiponektin gibi bazi molekiillerin de etkili oldugu diisiiniilmektedir. Insiilin
direncindeki artig, diyabetik olmayan gebelerde insiilin {iretimi ile rahat¢a kompanse
edilirken, diyabetik gebelerde hiperglisemi ile sonuclanir. HDL, VLDL, trigliserit,
serbest yag asitleri, lipoproteinler ve serbest kortizolun kandaki diizeylerinin
ylkselmesi de hiperglisemi olugsmasinda rol alir. Gebelerde obezite, fiziksel

inaktivite ve asir1 kilo alim1 da karbonhidrat intoleransi olugsmasinda rol oynar (18)



2.3. Insiilin

Insiilini olusturan gen 11.kromozomun kisa kolundadir. Molekiil agirlig1 6000
dalton olan polipetid yapida bir hormondur. Insiilin hem anabolik hem de katabolik
etki gosterir ve etkisi direkt veya dolayli olabilir. Besinlerle alinan karbonhidrat, yag
ve proteinlerin hiicre igine girmesini ve depo edilmesini diizenler. Insiilin &zellikle
karaciger, kas ve yag dokusunda glukoz metabolizmasini diizenler. Karacigerde ve
kas dokusunda glikojen {iretimini artirmaktadir. Insiilin kas ve yag dokusu
hiicrelerine glukozun transportunu diizenlerken; beyin, karaciger ve kirmizi kan
hiicreleri gibi dokularda glukozun transportunda belirgin bir etkisi yoktur. Hem kas
hem de yag dokusundaki transport sisteminde en Onemli tasiyici olan GLUT4

ekspresyonunun azalmasi sonucunda insiilin direnci ortaya ¢ikmaktadir (19,20)

2.4. Visfatin

Visfatinin ilk tanimi Samal ve calisma arkadaslari
tarafindan 1994 yilinda yapilmistir. insan periferik kan lenfositlerinde yapilan DNA
calismasinda belirlenmistir ve ilk olarak “Pre B-cell Enhancing Faktér 1 (PBEF1)”
olarak tanimlanmistir (21). Fukuhara ve ¢alisma arkadaslar tarafindan 2005 yilinda
visfatinin adipoz dokudan salgilandig1 belirlenerek visfatinin bir adipokin oldugu
gosterilmistir (22). Nikotinamid Fosforibozil Transferaz (NAMPT) diger adiyla
visfatin Nikotinamid Adenin Diniikleotid (NAD) sentezinde hiz kisitlayict islevde rol
alan bir enzimdir (23). Visfatin diizeyinin visseral doku oranina goére degisiklik
gosterdigi goriiliirken subkutan doku oranindan etkilenmedigi goriilmiistiir. Visfatin
birden ¢ok islevi olan bir polipeptitdir. Hiicre proliferasyonunun hizlanmasinda,
nikotinamid mono ve diniikleotit biyosentezinde rol oynar. Insiilin reseptdriine
insiilinden farkli bir yerde baglanarak hepatositlerden glukoz salinimini azaltarak ve
periferal dokulardaki glukoz kullanimin1 artirarak hipoglisemik etki olusturmaktadir.
Obez hayvanlarda yapilan calismalarda visfatin salininminin artti§ir gorilmiistiir.
Insanlarda obezite, visseral yag kitlesi, Tip 2 DM ve metabolik sendromun visfatin
diizeyi ile iligskili oldugu disiinilmiistiir. Visfatinin pankreatik [ hiicre

fonksiyonunda islevi oldugu gosterilmistir(24,25)



2.5. Gestasyonel Diayebetes Mellitus Taramasi

Gestasyonel diyabetes mellitusun arastirilmasi i¢in 24-28. gebelik haftalari
arasinda tarama ve tani testleri yapilir. Perinatal sonuglar iizerine farkli ¢alismalar
olmasi, tarama endikasyonlarinin farklilik gostermesi, tarama yapilacak gebelik
haftasinin degiskenlik gostermesi, tarama yontemi ve tani kriterlerinin farkliliklar
gostermesi GDM taramast hakkinda ortak bir kilavuz yayinlanmamasma neden
olmustur. Gebelikte tan1 amaglt OGTT yapilmast GDM’nin erken tanis1 ve GDM’ye
bagl fetiis lizerinde olusabilecek zararh etkileri 6nlemek agisindan ¢ok onemlidir.

GDM ig¢in risk faktorleri;

e Fiziksel inaktivite

e 1.derece akrabalarinda DM 06ykiisii

e Yiiksek riskli ik ve etnisite (Afro-amerikan, Latin Amerika yerlisi, Asya
kokenli ve Pasifik Adalarinda yasayan Amerikalilar)

e Maternal dogum agirliginin >4,1 kg ya da <2,7 kg olmasi

e Onceki gebelikte GDM &ykiisii

e Hipertansiyon (140/90 mmhg ya da HT tedavisi alan)

e HDL 250 mg/dl (2,83 mmol/L), PCOS tanis1 olan olgular

e HDbLAIC > %5,7 bozulmus glukoz toleransi, dnceki testinde bozulmus aglik
glukozu varlig

e Insiilin rezistansim gosteren diger klinik durumlar (Akantozis nigrikans,
pregestasyonel VKI > 40 kg/m. vb.)

e Kardiyovaskiiler hastalik oykiisii

e Maternal yas (>25 yas)

e Oncesinde agiklanamayan perinatal kaylp ya da anomalili bebek dogum

Oykiisiidiir.

25 yasindan geng, VKI <25kg/m? olan, &nceki gebeliginde GDM &ykiisii
olmayan, oncesinde glukoz intoleransi ya da olumsuz gebelik sonuglar1 olmayan ve
birinci derece akrabalarinda diyabet olmayan kadinlarda GDM riski diisiiktiir. Ancak
GDM tanisi alan hastalarin yarisinda herhangi bir risk faktorii yoktur, bu nedenle risk

faktorlerine gore tarama pratikte cok fazla uygulanmamaktadir. Gebelikte yapilacak



ilk vizitte tan1 almamig asikar diyabet agisindan risk faktorlerini belirlemek gerekir.
Tan1 almamis asikar diyabet, gebeligin ilk trimesterinde yiiksek glisemik indeks

nedeniyle fetusta konjenital anomali gelismesine neden olabilir.

Risk faktorii olan hastalarda ilk vizitte yapilacak taramada aglik glukoz
diizeyi, random glukoz ve HbAlc parametrelerine bakilir. Gebe olmayan
popiilasyondaki diyabet tan1 kriterleri referans alinarak pregestasyonel DM arastirilir.
Yiiksek risk grubunda olan gebelerde aglik glukoz diizeyi nondiyabetik degerlerde
olsa bile 75 gr OGTT yapilir ve 75 gr OGTT sonucu normal glukoz toleransi gelen
hastalar 24-28. haftalar arasinda tekrar degerlendirilir. 24-28. haftalar arasinda
yapilacak OGTT i¢in 2 farkli yontem mevcuttur.

2.5.1. Tek asamal strateji

Bilinen diyabet tanis1 olmayan gebelerde 24-28. Gebelik haftalarinda; en az 8
saatlik gece aclig1 sonrasi sabah yapilan 75 g OGTT ile aglik plazma glukoz diizeyi,
OGTT sonrast 1. ve 2. saatlerde plazma glukoz diizeyine bakilir. 75 gr OGTT
sonucuna gore plazma glukoz degerlerinden en az bir degerde yiikseklik izlendiginde

GDM tanis1 konulur.

Tablo 1. IADPSG ve ADA 75 gr OGTT tani kriterleri

75 gr Oral Glukoz Tolerans Testi
0. Saat >92 mg/dL
1. Saat >180 mg/dL
2. Saat >153 mg/dL

IADPSG: International Association of the Diabetes and Pregnancy Study Groups; ADA:

American Diabetes Association.

2.5.2. iki asamali strateji

l.asama: Bilinen diyabet tanis1 olmayan kadinlarda 24-28. gebelik
haftalarinda 50 g OGTT sonrasi 1.saat plazma glukoz diizeyine bakilir. 50 gr OGTT

oncesinde aclik gerekmemektedir. Plazma glukoz diizeyi <140 mg/dl olanlar normal



glukoz tolerans1 olarak degerlendirilir. Plazma glukoz diizeyi 140-180 mg/dL

arasinda olanlarda ise 100 gr OGTT uygulamasina ge¢ilmelidir.

2.asama: En az 8§ saatlik gece aclig1 sonrasi sabah 100 gr OGTT yapilmalidir.

Bu test sonucunda en az 2 deger yiiksek oldugunda GDM tanis1 konulur.

Tablo 2. ACOG 100 gr OGTT tami kriterleri

100 gr Oral Glukoz Tolerans Testi
3 Saat >95 mg/dL
4. Saat >180 mg/dL
5 Saat >155 mg/dL
6 Saat >140 mg/dL

ACOG: American College of Obstetricians and Gynecologists

50 gr OGTT sonras1 1.saat plazma glukoz diizeyine ait referans degerler
bildirilen ¢esitli sensitivite ve spesifisite oranlarina gore 130 mg/dl ile 140mg/dl
arasinda degismektedir. 50 gr OGTT sonucunda birinci saat glukoz degerinin cutt-off
degerini 130-135 mg/dL’ye indirmek GDM tanisin1 %10 artirir (12). Fakat cutt-off
degerini azaltmak yanlis pozitiflik sonucunu arttiracaktir. Hangi esik degerin
digerlerinden daha etkili olup olmadigin1 arastiran randomize ¢alismalar
bulunmamaktadir. Tarama esik degerinin standardizasyonu Onerilse de gebelik
sonuclarini iyilestirmek icin GDM taramasindaki ideal esik degerlere ait bilgiler
yetersizdir. Bu nedenle hekimler kararlarin1 verirken toplumun GDM prevalansi gibi
faktorleri degerlendirerek kendi pratikleri igin belirtilen esik degerlerden herhangi

birini tek ve tutarl bir esik deger olarak kullanabilirler.

2.6. Gestasyonel Diayebetes Mellitusun Komplikasyonlar:

Hipergliseminin gebelikte olusabilecek olumsuz sonuclarla iligkili oldugu
kanitlanmistir (16). GDM’nin maternal ve fetal komplikasyonlarin1 6nlemek igin
erken tan1 koymak Onemlidir. Gestasyonel diyabetes mellitus’un fetal

komplikasyonlari; spontan abortus, fetal anomaliler, fetal 6liim, fetal makrozomi,
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fetal gelisim kisitliligi, respiratuar distress sendromu (RDS), neonatal hipoglisemi ve
neonatal hiperbilirubinemiyi igermektedir. Ayrica fetiisiin hiperglisemiden intrauterin
etkilenmesi, ilerleyen yasaminda obezite ve Tip 2 DM riskini artirir (26). Omuz
distosi siklig1 diyabetik gebelerde 4 kat artmistir GDM’ nin perinatal ve postpartum
komplikasyonlarinin biitiin 1rklardan kadinlara etki ettigi bilinmektedir. GDM olan
kadinlarda, ilerleyen yasaminda Tip 2 DM gelisme riski gebeliginde normal glukoz
tolerans1 olan kadinlara gore 7 kat artmistir(16). GDM ‘si olan gebelerde {iriner
sistem enfeksiyonlari, preeklampsi, polihidramnios, preterm dogum gibi

kompikasyonlarin olugma riski artmistir.

2.7. Gestasyonel Diayebetes Mellitusun Tedavisi
GDM’nin tedavisindeki hedeflenen sonu¢ normoglisemidir. Tedavide ilk
sirada diyet bulunmaktadir. Bununla birlikte fiziksel aktivite, insiilin ve kan sekeri

takibi tedavi igerisinde yer alabilir.
2.7.1. Diyet

GDM tedavisinde ilk secenek diyettir. Diyet i¢in viicut kitle indeksi (VKI)
g0z Online alinarak gilinliik gerekli kalori gereksinimi ayarlanir. Diyetin hedefini 3

unsur olusturur.

1- Anne ve bebege gereken besinleri saglamak.
2- Glukoz diizeyinin kontroliinii saglamak
3- Acglik ketozisinin olugsmasini engellemektir (27).

2.7.2. Viicut Kitle indeksi

Viicut kitle indeksini hesaplamak i¢in agirlik kg/boy? formiilii kullanilir. VKI
30 kg/m? iizerinde obezite olarak siiflanir (Tablo 3) (28)
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Tablo 3. VKI degerine gore obezite siniflamasi

Kilo VKI (kg/m?)
Diisiik kilo <18,5
Normal Aralik 18,5-249
Fazla kilolu 25-29,9
Obez > 30,0

J VKI 22-25 olan gebeler 30 kkcal/kg
. VKI 22-25 olan gebeler 30 kkcal/kg
. VKI 26-29 olan gebeler 24 kkcal/kg
o VKI 30’un iizerinde olan gebeler ise 12-15 kkcal/kg olarak

hesaplanmalidir.

Glinliik kalori alimmin fazla kisitlanmasi1 annede ketozis ve bebekte
psikomotor gerilik olugturabileceginden onerilmemektedir. GDM’si olan gebelerin
yaklasik %75-80’inin diyet ile kan glukoz seviyesi normoglisemik seviyeye gelir

(29,30).

2.7.3. Fiziksel Egzersiz

Gebe olmayan kisilerde fiziksel egzersizin insiilin direncini azalttigi
bilinmektedir. Gebelerde ise fiziksel egzersizin annenin glukoz diizeyine etkisini
gosteren ¢ok az sayida calisma vardir. Diizenli olamayan giinliik fiziksel egzersiz
uygulamalarinin kisa donemde annenin kan sekeri diizeyini kisa siireli etkiledigi
gozlenmistir. Annenin kan sekeri diizeyinde kalici etkiler olusmasi i¢in diizenli bir

egzersiz programi gerektigi goriilmiistiir (31).
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamuz igin Saglik Bilimleri Universitesi Kocaeli Derince Egitim ve
Arastirma Hastanesi girisimsel olmayan (non-invaziv) klinik arastirmalar1 etik
degerlendirme komitesinden 2022/16 say1 ile etik kurul onayr alinmistir. Bu
prospektif ¢aligmadaki hastalar 2022 Subat — 2022 Mayis tarihleri arasinda, SBU
Kocaeli Derince Egitim ve Arastirma Hastanesi Kadin Dogum Klinigi’ne basvuran,
18-35 yas arast ve son adet tarihine gore 24-28 haftalar arasindaki gebeler
icerisinden, Pregestasyonel Diyabet tanisi olmayan, GDM taramasi amaciyla 75 gr
OGTT yapilacak olan hastalardan se¢ilmistir. Bu OGTT sonuglarindan Amerikan
Diyabet Dernegi (ADA) tarafindan yayimnlanan kriterlere gore GDM tanis1 koyulan
25 gebe ve 75 gr OGTT sonucu normal olan 25 gebe calismaya dahil edilmistir.
Caligmamiza katilan gebelere yapilan calisma ile ilgili bilgi verilip sozlii ve yazili

onamlar1 alinmastir.

Hasta ve kontrol grubundaki gebelerden rizalar1 alinarak 8 saat aglik sonrasi
75gr OGTT i¢in alinacak aglik kan glukoz Sl¢iimii esnasinda Etilen Diamin Tetra
Asetik Asit (EDTA) iceren hemogram tiipii ve biyokimya tiipiine kan ornekleri
alinmistir. Kan ornekleri alindiktan sonra 20 dk igerisinde 4000 rpm’de 10 dakika
siire boyunca santrifiij edilerek alinan orneklerin serum ve plazmalar1 ayrildi ve
caligma i¢in 2-5 cc serum, 2 ayr1 eppendorf’a alindi. Elde edilen 6rnekler -80° C’de
sakland1. Hedeflenen hasta sayilarina ulastiktan sonra, -80 derecede toplanan kanlar
asamal1 olarak sicakliklar1 diisiiriilerek, +4 dereceye kadar ¢ozdiirtildii. Sonrasinda
Catalog no: E-EL-H1763 HUMAN VF(Visfatin) ELISA kiti ile GRIFOLS /
TRITURUS cihazinda spektrofotometrik microelisa yontemiyle 6l¢iildii. Uygunlugu
teyit edilip kaydedildi. Elde edilen sonuglar ng/ml olarak parametrelendirildi.

Serum visfatin 6l¢limiiniin gruplara gore farkliligi bagimsiz gruplarda t testi
ile incelenmistir. Serum visfatin 6l¢iimiiniin elde edilen nicel degiskenlerle iligkisi
korelasyon analizi ile incelenmistir. Serum visfatin Ol¢limlerinin kategorik
degiskenlere gore ortalamalar1 ve bu ortalamalar arasindaki farkin anlamli olup
olmadig1 bagimsiz gruplarda t testi ve tek yonlii varyans analizi ile incelenmistir.

Analizler %95 giiven diizeyinde SPSS 20.0 yazilimi ile yapilmustir.
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4. BULGULAR

Calismaya 24-28. gebelik haftasinda, GDM tanis1 konulan 25 ve kontrol
grubu olarak 25 gebe olmak iizere toplam 50 gebe dahil edildi. Kontrol grubunda yas
ortalamast 27,8 + 3,96, GDM olan grupta ise 29,68 + 3,98 olarak saptandi. Her iki
grup arasinda yas bakimindan istatistiksel olarak anlamlilik saptanmadi (p=0.100).
Gebelik haftas1 kontrol grubunda 26,04 + 1,74, GDM olan grupta ise 26,2 + 1,55
olarak benzer sonuglar elde edildi. Her iki grupta gravida ve parite sayilar1 benzer
ancak abortus sayisi ise GDM'li grupta anlamli olarak daha yiiksek bulundu. Gruplar
arasinda yas, gebelik haftasi, gravida, parite ve abortus Tablo 4’de karsilastirildi.

Tablo 4. Kontrol grubu ve GDM’li gebelerin yas, gebelik haftasi, gravida, parite,

abortus bakimindan karsilastirilmasi.

Kontrol (n:25) | GDM (n:25)

Ort+S.5.* Ort+S.S. P
GEBELIK HAFTASI 26,04 +1,74 26,2 +1,55 0,733
YAS 27,8 3,96 29,68 + 3,98 0,100
GRAVIDA 2,12 £1,42 2,8+1,12 0,066
PARITE 1,04 +1,37 1,36 + 0,81 0,320
ABORTUS 0,08 £ 0,28 0,44 +0,58 0,008

*QOrt £ S.S.: Ortalama + Standart Sapma

Gravida sayilarinmi gruplar arasinda ayrintili olarak incelendiginde (Tablo 5 ve
Sekil 2); Kontrol grubunda gravida 1 olanlarin oran1 %44, gravida 2 olanlarin orani
%24, gravida 3 olanlarin oran1 %20, gravida 4 olanlarin oram1 %8 ve gravida 7
olanlarm oran1 %4’tiir. GDM grubunda ise; gravida 1 olanlarin oran1 %12, gravida 2
olanlarin orant %28, gravida 3 olanlarin oran1 %36, gravida 4 olanlarin oran1 %16,
gravida 5 olanlarin oran1 %8’dir. Gravida sayilar1 agisindan gruplar arasinda anlamh

iliski bulunmamaktadir (p>0,092).
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Tablo 5. Kontrol grubu ve GDM’li gebelerin gravida sayilarinin gruplar arasinda

ayrintili olarak karsilastirilmasi.

Kontrol GDM
P
n % n %
GRAVIDA (n) 1 11 44,0% 3 12,0%
2 6 24,0% 7 28,0%
3 5 20,0% 9 36,0%
0,092
4 2 8,0% 4 16,0%
5 0 0,0% 2 8,0%
7 1 4,0% 0 0,0%
12
10
8
6
4
| I I I
0 [
1 2 3 4 5 7
GRAVIDA
H Kontrol u GDM

Sekil 2. Gravida sayilarinin gruplar igerisindeki dagiliminin degerlendirilmesi
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Parite sayilarini gruplar arasinda ayrintili olarak incelendiginde (Tablo 6 ve
Sekil 3); Kontrol grubunda parite 0 olanlarin oran1 %44, parite 1 olanlarin oran1 %28,
parite 2 olanlarm oranm1 %20, parite 3 olanlarin oram1 %4, parite 6 olanlarin orani
%4 tiir. GDM grubunda ise parite 0 olanlarin orant %12, parite 1 olanlarin orani
%48, parite 2 olanlarin orani %32, parite 3 olanlarin oram1 %8’dir. Parite sayilar

acisindan gruplar arasinda anlaml iligski bulunmamaktadir (p>0,095).

Tablo 6. Kontrol grubu ve GDM’li gebelerin parite sayilarnin gruplar arasinda

ayrmtili olarak karsilastirilmasi.

Kontrol (n:25) GDM (n:25)
n % n % ’
PARITE (n) 0 11 44,0% |3 12,0%
1 7 28,0% |12 48,0%
2 5 20,0% |8 32,0% 0,095
3 1 4,0% 2 8,0%
6 1 4,0% 0 0,0%
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H Kontrol mGDM

Sekil 3. Parite sayilarinin gruplar icerisindeki dagiliminin degerlendirilmesi

Abortus sayilarin1 gruplar arasinda ayrintili olarak incelendiginde (Tablo 7 ve
Sekil 4); Kontrol grubunda abortus 0 olanlarin oran1 %92, abortus 1 olanlarin orani
%8’dir. GDM grubunda ise abortus 0 olanlarin orani %60, abortus 1 olanlarin oram
%36 ve abortus 2 olanlarin orani ise %4’tiir. Abortus agisindan gruplar arasinda

anlamli diizeyde iligski bulunmaktadir (p<0,05).
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Tablo 7. Kontrol grubu ve GDM’li gebelerin abortus sayilarinin gruplar arasinda

ayrintili olarak karsilagtirilmast.

Kontrol (n:25) GDM (n:25)
P
n % n %
ABORTUS (n) 0 23 92,0% 15 60,0%
1 2 8,0% 9 36,0% 0,028
2 0 0,0% 1 4,0%
25
20
15
10
5
: ] =
0 1 2
Abortus

m Kontrol ®GDM

Sekil 4. Abortus sayilarinin gruplar igerisindeki dagiliminin degerlendirilmesi

Iki grup boy, kilo ve viicut kitle indeksi (VKI) degerleri bakimindan
karsilastirildi (Tablo 8). Kontrol grubundaki gebelerde boy 162,76 + 6,08 cm,
GDM'li gebelerde 161,8 £ 6,53 cm olarak bulundu. Yine kontrol grubunda ki
gebelerde kilo 77 £ 12,42 kg, GDM'li gebelerde 76,08 = 13,66 olarak bulundu. Bu

bilgiler 1s1iginda viicut kitle indeksi kontrol grubunda 29,02 + 4,23 kg/m? olarak
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saptandi. Boy, kilo ve VKI degerleri agisindan gruplar arasinda anlamli fark

saptanmadi.

Tablo 8. Kontrol grubu ve GDM’li gebelerin boy, kilo ve viicut kitle endeksi (VKI)

bakimindan karsilastirilmas.

Kontrol

(n:25) GDM (n:25)

Ort£S.S. Ort£S.S. P
BOY (cm) 162,76 + 6,08 |161,8 £ 6,53 0,593
KiLO (kg) 77+ 12,42 76,08 + 13,66 0,804
VKIi (kg/m?) 29,02 £4,23 |28,37+6,37 0,672

Ort £ S.S.: Ortalama + Standart Sapma

Onceki gebelikte GDM 6ykiisiiniin varligi gruplar arasinda incelendiginde

(Tablo 9, Sekil 5); Kontrol grubunun hig birisinde bulunmazken, GDM grubunun ise

%4’1iniin onceki gebeliginde GDM o6ykiisii bulunmaktadir. Gruplar arasinda onceki

gebelikte GDM oykiisii agisindan anlamli diizeyde iliski bulunmamaktadir (p>0,05).

Tablo 9. Kontrol grubu ve GDM’li gruptaki gebelerin 6nceki gebeliklerindeki GDM

Oykiisiiniin karsilagtirilmasi.

Kontrol (n:25) GDM (n:25)
P
n % n %
ONCEKIi Yok |25 100,0% |24 96,0%
GEBELIKTE GDM | Var 0,500
. 0 0,0% 1 4,0%
OYKUSU
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30

25
20
15
10
5
0 I
Yok Var

ONCEKI GEBELIKTE GDM OYKUSU

m Kontrol ®GDM

Sekil 5. Onceki gebelikte GDM &ykiisiiniin gruplar igerisindeki dagiliminin

degerlendirilmesi

Ailede DM o6ykiistiniin gruplar arasindaki iliskisi incelendiginde (Tablo 10 ve
Sekil 6); Kontrol ve GDM grubunun her ikisinin de %24 {iniin ailesinde DM 0ykiisii
bulunmaktadir. Ailede DM 6ykiisii acisindan gruplar arasinda anlamli iligki

bulunmamaktadir (p>0,05).
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Tablo 10. Kontrol grubu ve GDM’li gruptaki gebelerin ailede DM &ykiisiiniin

karsilastirilmast.
Kontrol (n:25) GDM (n:25) P
n % n %
AILEDE DM Yok 19 76,0% 19 76,0%
OYKUSU 0,629
Var 6 24,0% 6 24,0%
20

o]

o)}

N

[\

Var

Sekil 6. Ailede DM o6ykiistiniin gruplar igerisindeki dagiliminin degerlendirilmesi

Yok

AILEDE DM OYKUSU

m Kontrol ®mGDM

75 gr OGTT ol¢iimlerinin gruplara gore degisimi incelendiginde (Tablo 11 ve
Sekil 7); Olgiimlerin hepsi gruplara gore anlamli farklilik gdstermekte olup GDM

grubu ortalamasi kontrol grubu ortalamasindan anlamli derecede daha biiyiiktiir.
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Tablo 11. Kontrol grubu ve GDM’li gruptaki gebelerde 75 gr OGTT degerlerinin

karsilagtirilmasi.
N Ortalama S:lt)clll.la p
75 GR Kontrol 25 81,88 6,78
(S)f:TT 0 |GDM 25 97,6 90 | 20007
75 GR Kontrol 25 128,1 22,4
gAG:TT 1. JGpm 25 1771 | 383 | %000
75 GR Kontrol 25 107,6 14,6
gSGATATT GDM 25 1389 | 245 | 9000
200
180
160
140
120
100
80
60
40
20
0
Kontrol GDM Kontrol GDM Kontrol GDM
75 GR OGTT 0. SAAT 75 GR OGTT 1. SAAT 75 GR OGTT 2.SAAT

Sekil 7. 75 gr OGTT sonuglarinin gruplar igerisindeki dagiliminin degerlendirilmesi

Serum visfatin diizeyleri incelendiginde kontrol grubunda serum visfatin

diizeyi 16,8 = 4,5 ng/ml iken; GDM olan grupta bu deger 13,4 + 4,6 ng/ml olarak
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bulunmustur. Serum visfatin diizeyleri agisindan gruplar arasinda anlamli fark
bulunmaktadir (p:0,011). Kontrol grubu serum visfatin ortalamast GDM grubundan
anlamli derecede daha yiiksektir. Serum visfatin diizeyinin gruplar arasindaki

karsilastirilmasi Tablo 12 ve Sekil 8'de goriilmektedir.

Tablo 12. Kontrol grubu ve GDM’li gruptaki ortalama serum visfatin diizeyi

degerlerinin karsilastirilmasi.

Std.
N Ortalama Sapma p
SERUM VISFATIN | Kontrol 25 16.8 45

DEGERI (ng/ml)

0,011
GDM 25 13,4 4,6

18,0

16,0

14,0

12,0

10,0

8,0

6,0

4,0

2,0

0,0
Kontrol GDM

Sekil 8. Ortalama serum visfatin diizeyinin gruplar arasindaki karsilastirilmasi
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5. TARTISMA

GDM’nin patofizyolojisi tam olarak ortaya konulamamis olmasina ragmen;
maternal insiilin direnci, diisiik dereceli inflamasyon ve endotelyal hiicre
disfonksiyonunun GDM’nin ana unsurlart oldugu kabul edilmistir. Annenin glukoz
metabolizmasi plasenta kaynakli hormonlardan etkilendiginden dolayi, GDM genel
olarak gebeligin 24. haftasindan sonra ortaya ¢ikar. Bunun yam sira; adipoz doku
kaynakli molekiiller de patogenezde sorumlu tutulmaktadir. Visfatin adipoz dokudan
salgilanan insiilin benzeri etki gdsteren yeni bir adipositokindir. Yapilan ¢alismalarin
bir kisminda GDM tanil1 gebelerin serum visfatin diizeyleri kontrol grubunun serum
visfatin diizeylerinden daha yiliksek goriiliirken, bir kisminda anlamli bir fark
bulunamamaistir. Bazi calismalarda ise GDM tanili gebelerin serum visfatin diizeyleri
kontrol grubunun serum visfatin diizeylerinden daha diisiik bulunmustur.
Calismamizda 75 gr OGTT sonucuna gére GDM tanisi koyulan gebeler ile 75 gr
OGTT sonucuna gore normal glukoz toleransi olan gebelerin serum visfatin

diizeyleri karsilagtirilmistir.

GDM gebelikte en fazla goriilen metabolik bozukluk olarak bilinmektedir.
Dogum sonras1 donemde, vakalarin %10-50'sinde Tip 2 DM gelisir (16). GDM’li
hastalarda tan1 ve tedavisinin zamaninda ve uygun bir sekilde yapilmamasi gebelikte
ve gebelik sonrasinda morbidite ve mortalitenin artmasina neden olur. Tip 2 DM
genetik kalitim gosteren bir hastaliktir (32). Bu sebeple ailede DM 6ykiisii olmasinin
ve Onceki gebeliginde GDM 6ykiisii olmasinin GDM ig¢in bir risk faktorii oldugu
bilinmektedir. Calismamizda GDM ve kontrol grubu karsilastirildiginda ailede DM
Oykiisii yoniinden ve onceki gebeliginde GDM 06ykiisii olmas1 yoniinden anlamli bir
fark bulunmamistir. Bu sonucu su sekilde aciklayabiliriz. Bizim g¢aligmamizda;
literatiirdeki benzer amaclh yapilan ¢aligsmalar incelenerek yapilan gii¢ analizinde;
serum visfatin diizeyleri arasindaki iligkiyi arastirmak amaglandigindan 25 GDM
tanili, 25 kontrol olmak iizere toplam 50 hasta ¢aligmaya dahil edilmistir. Bu nedenle
caligsma gruplarimiz arasinda ailede DM o&ykiisii ve onceki gebeliginde GDM 6ykiisii
bakimindan fark olmamasinin sebebinin; bu parametreleri karsilastirmak i¢in toplam

hasta sayimizin az olmasindan dolay1 oldugunu diisiinmekteyiz.
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Ileri yasin GDM igin bir risk faktérii oldugu bilinmektedir ancak hangi yastan
itibaren riskin arttig1 konusunda heniiz bir fikir birligi bulunmamaktadir (33).
Calismamizda da GDM ve kontrol grubunun yas ortalamalar1 karsilastirilmis ve

anlamli bir fark bulunmamustir.

Skvarca ve arkadaslarmin yaptig1 bir calismada GDM grubunun VKI degeri
kontrol grubuna gore daha yiiksek bulunmustur (34). M.Aktiirk ve arkadaglarinin
yaptig1 baska bir calismada GDM grubu ve kontrol grubu arasinda VKI yéniinden
anlamli bir fark bulunmamistir (6). Obezitenin GDM i¢in risk faktorii oldugu
bilinmesine ragmen; calismamizda GDM ve kontrol grubunun VKI degerleri
karsilastirilmis ve anlamli bir sonu¢ bulunamamistir. Bunun nedenini de yukarida
bahsettigimiz gibi; ¢alismamizdaki hasta sayisinin VKI degerlerinin karsilastirilmasi
acisindan az olmasi ile agiklayabiliriz. Ayrica ¢alismamizda hem kontrol grubunda
hem GDM tanili grupta; VKI degerlerinin ortalamalarina baktigimizda bu degerlerin

obezite siiflamasina gore fazla kilolu olan gruba dahil oldugunu gérmekteyiz.

Boyadzhieva ve ark.yaptigi 127 GDM ve 109 Normal glukoz toleransi
(NGT) olan gebelerle yapilan ¢alismada GDM’li kadmnlar ile kontrol grubunun
serum visfatin diizeyleri arasinda anlamli bir fark bulunmamistir. GDM ve VKI
parametreleri arasindan anlamli bir fark bulunmamaistir (35) Ahmet ve ark.yaptig1 40
GDM ve 40 NGT olan gebelerle yapilan calismada GDM’li kadinlar ile kontrol
grubunun serum visfatin diizeyleri arasinda anlamli bir fark bulunmamistir. VKI ile
GDM arasinda pozitif korelasyon goriilmiistiir (36) Gorkem ve ark.yaptigi 76 GDM
ve 82 NGT olan gebelerle yapilan ¢calismada GDM’li kadinlar ile kontrol grubunun
serum visfatin diizeyleri arasinda anlamli bir fark bulunmanmustir. VKi ile GDM

arasinda pozitif korelasyon goriilmiistiir (37).

Kaygusuz ve ark.yaptigin 30 GDM ve 28 NGT olan gebelerle yapilan
calismada GDM’li kadinlarin kontrol grubuna goére serum visfatin diizeyleri anlaml
olarak yiiksek bulunmustur. VKI ile GDM arasinda pozitif korelasyon goriilmiistiir
(38) Coskun ve ark.yaptigi 21 GDM ve 24 NGT olan gebelerle yapilan ¢alismada
GDM’li kadinlarin kontrol grubuna gore serum visfatin diizeyleri anlamli olarak
yiiksek bulunmustur. GDM ile VKI parametreleri arasindan anlamli bir fark

bulunmamistir (39). Krzyzanowska ve ark.yaptigi 64 GDM ve 30 NGT olan
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gebelerle yapilan ¢alismada GDM’li kadinlarin kontrol grubuna gore serum visfatin
diizeyleri anlaml olarak yiiksek bulunmustur. GDM ile VKI parametreleri arasindan

anlaml bir fark bulunmamaistir (40).

M.Aktlirk ve arkadaslarimin yaptigi 47 GDM ve 31 NGT olan gebelerle
yaptig1 bir ¢alismada GDM’li kadinlarin kontrol grubuna gore serum visfatin
diizeyleri anlamli olarak diigiik bulunmustur (6) Chen ve arkadaslarinin 20 GDM ve
20 NGT olan gebelerle yaptig1 bir ¢calismada da GDM’li kadinlarin kontrol grubuna
gore serum visfatin diizeyleri anlamli olarak diigiik bulunmustur (8). Yine Rezvan ve
arkadaglarinin 35 GDM ve 35 NGT ile yaptig1 benzer bir ¢alismada GDM’li
kadinlarin kontrol grubuna goére serum visfatin diizeyleri anlamli olarak diisiik

bulunmustur (7).

Literatiirdeki bu ii¢ ¢calismaya benzer sekilde bizim ¢alismamizda da GDM’li
kadinlarda serum visfatin diizeyi kontrol grubuna gore anlamli olarak diisiik
bulunmustur. Serum visfatin diizeyleri incelendiginde kontrol grubunda serum
visfatin diizeyi 16,8 + 4,5 ng/ml iken; GDM olan grupta bu deger 13,4 + 4,6 ng/ml
olarak Slciilmiistiir. Istatiksel olarak p degeri 0,011 olarak hesaplanmis olup kontrol
grubu ve GDM grubu arasindaki serum visfatin degerleri acgisindan istatiksel olarak

anlaml fark bulunmustur (p<0,05).

Visfatinin adipoz dokudan salgilandig1 bilinmekte olup bir adipokin oldugu
gosterilmistir. Insanlarda obezite, visseral yag kitlesi, Tip 2 DM ve metabolik
sendromun visfatin diizeyi ile iliskili oldugu bilinmektedir. Ancak visfatin diizeyleri
bu alanda yapilmis bir¢ok ¢alismada GDM’li olgularda yiiksek bulunurken, bizim
calismamizda oldugu gibi baz1 ¢alismalarda diisiik seviyelerde bulunmustur (6-8,38—
40)Literatiirdeki birtakim calismalarda ise serum visfatin degeri ile GDM arasinda
herhangi bir iligki gdsterilememistir (35-37)Serum visfatin diizeyinin hastalarin
viicut kitle indeksi, daha 6nceki gebeliklerdeki GDM o&ykiisii veya ailede DM oykiisii
gibi genetik etmenlerden de etkilenebildigi bilinmekte olup GDM tanisinda

kullanilabilecegi ile ilgili heniiz net bir fikir birligi bulunmamaktadir.

Oral glukoz tolerans testinin uygulama zorlugu ve toplumsal Onyargi gibi
nedenlerden dolay1 daha kolay uygulanabilir bir tarama testine olan ihtiyag asikardir.

Calismamizin amaci serum visfatin diizeyinin GDM tanisinda kullanilabilirligini
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belirlemek agisindan literatiire katkida bulunmak idi. Literatiirde visfatinin GDM ile
olan iligkisini arastirmak i¢in yapilan farkli calismalarda farkli sonuglar bildirilmistir.
Bu sonuglar gz oniine alindiginda serum visfatin diizeyinin GDM tanisinda etkin bir
biyokimyasal belirte¢ olarak kullanilabilmesi i¢in visfatin ile ilgili yapilacak daha
genis capli ve daha c¢ok sayida g¢aligmalara ihtiya¢c oldugunu diisiinmekteyiz.
Yapilacak bu caligmalar hem literatiire katki saglayacak hem de serum visfatin

diizeyinin GDM tanisinda kullanilabilirligini belirleyecektir.

6. SONUCLAR

1. GDM’li kadinlarda serum visfatin diizeyi kontrol grubuna gore anlamli olarak

diisiik bulundu.
2.GDM ile kontrol grubu arasinda anne yas1 yoniinden anlamli bir fark saptanmadi.

3. GDM ve kontrol grubu arasinda ailede DM 6ykiisii yoniinden anlamli bir fark

bulunmamustir.

4. GDM ve kontrol grubu arasinda 6nceki gebeliginde GDM 0ykiisii olmas1

yoniinden anlamli bir fark bulunmamustir.

5. GDM ve kontrol grubu arasinda VKI degerleri yoniinden anlamli bir sonug

bulunamamastir.

6. Serum visfatin diizeyinin, GDM tanisinda kullanilabilmesi i¢in daha genis ¢apli ve

daha ¢ok sayida ¢alismaya ihtiyag¢ oldugu diistiniilmiistiir.
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7. OZET

Giris ve amag: Gestasyonel Diyabetes Mellitus gebelik oncesi olmayan ve
gebeligin ilk 3 aymdan sonra ortaya ¢ikan bozulmus glukoz metabolizmasi olarak
tanimlanir. Visfatin adipoz dokudan salgilanan insiilin benzeri etki gosteren yeni bir
adipositokindir. Bu ¢aligmada 75 gr OGTT sonucuna goére GDM tanist koyulan
gebeler ile 75 gr OGTT sonucuna gore normal glukoz toleransi olan gebelerin serum
visfatin diizeyleri karsilastirilmistir. Amacimiz visfatinin GDM tanisinda daha kolay

uygulanabilir bir biyokimyasal belirte¢ olarak kullanilabilirligini arastirmaktir.

Gere¢ ve yontemler: Bu calismada; 2022 Subat — 2022 Mayis tarihleri
arasinda, SBU Kocaeli Derince Egitim ve Arastirma Hastanesi Kadin Dogum
Klinigi’ne bagvuran 18-35 yas arasi ve son adet tarihine gore 24-28 haftalar arasinda,
Pregestasyonel Diyabet tanisi olmayan gebelere GDM taramasi amaciyla 75 gr
OGTT yapildi. GDM tanis1 koyulan 25 gebe ve normal glikoz toleransi olan 25

gebenin serum visfatin diizeyleri karsilagtirildi.

Bulgular: Serum visfatin diizeyleri agisindan gruplar arasinda anlamli fark
bulunmaktadir (p:0,011). GDM grubunun serum visfatin diizeyi kontrol grubundan
anlamli derecede daha diisiiktiir. Yas, VKI ve GDM &ykiisii agisindan gruplar

arasinda anlaml fark saptanmamustir.

Sonuc¢lar: GDM’li kadinlarda serum visfatin diizeyi kontrol grubuna gore
anlamli olarak diisiik bulundu. Serum visfatin diizeyinin, GDM tanisinda

kullanilabilmesi i¢in daha ¢ok sayida ¢alismaya ihtiyag¢ oldugu diistiniilmiistiir.

Anahtar kelimeler: Gestasyonel Diyabetes Mellitus, tani, visfatin
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8. ABSTRACT(SUMMARY)

Introduction and purpose: Gestational Diabetes Mellitus is defined as
impaired glucose metabolism that does not occur before pregnancy and occurs after
the first 3 months of pregnancy. Visfatin is a novel adipocytokine secreted from
adipose tissue with insulin-like effects. In this study, serum visfatin levels of
pregnant women diagnosed with GDM according to 75 g OGTT results and pregnant
women with normal glucose tolerance according to 75 g OGTT results were
compared. Our aim is to investigate the usability of visfatin as an easily applicable

biochemical marker in the diagnosis of GDM.

Materials and methods: In this study; Between February 2022 and May
2022, 75 g OGTT was performed for GDM screening to pregnant women aged 18-35
years who applied to SBU Kocaeli Derince Training and Research Hospital
Gynecology Clinic and were between 24-28 weeks according to the last menstrual
period and were not diagnosed with Pregestational Diabetes. Serum visfatin levels of
25 pregnant women diagnosed with GDM and 25 pregnant women with normal

glucose tolerance were compared.

Results: There was a significant difference between the groups in terms of
serum visfatin levels (p:0.011). The serum visfatin level of the GDM group is
significantly lower than the control group. There was no significant difference

between the groups in terms of age, BMI and GDM history.

Conclusion: Serum visfatin level was found to be significantly lower in
women with GDM compared to the control group. It was thought that more studies

are needed to use serum visfatin level in the diagnosis of GDM.

Key words: Gestational Diabetes Mellitus, diagnosis, visfatin
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