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YENI VE ESKi KRITERLERE GORE GESTASYONEL DiYABETES
MELLITUS PREVALANS CALISMASI VE iKi SAATLIK GLUKOZ
TOLERANS TESTININ TEKRARLANABILIiRLIGININ
DEGERLENDIRILMESI

OZET

Amagc: 75 gr oral glukoz tolerans testi (OGTT) ile eski ve yeni kriterlere gore
gestasyonel diyabetes mellitus prevalans (GDM) farkini belirlemek; bunun yaninda

testin tekrarlanabilirligini ve HbAlc’nin GDM tanisindaki yerini degerlendirmektir.

Yéntem ve gerecler: Bu ¢alisma Erciyes Universitesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum
Anabilim Dali gebe polikliniginde Mart 2013 ile Ocak 2014 tarihleri arasinda
yiiriitiildii. Calismaya, kriterleri karsilayan 320 gebe dahil edildi ve goniilli onam
formu alinan gebelere 8 saat acligi takiben 75 gr OGTT yapildi. Tiim gebelerin
HbAlc, -15, 0, 30, 60, 90 ve 120. dakikalarda glukoz ve insiilin degerlerine bakildi.
Ik test sonuglar1 dikkate almmaksizin testin tekrarlanabilirligini degerlendirmek
amaciyla tim gebelere 2 hafta sonra test tekrar1 yapildi. Birinci ve ikinci testte eski
ya da yeni kriterlere gére GDM tanis1 alan tiim hastalara dncelikle diyet tedavisi
baslandi. Diyet ile kan sekeri regiilasyonu saglanamayan hastalara ise instlin tedavisi

baslandi.

Bulgular: Eski kriterlere (ADA kriterleri) gore GDM prevalanst %9,1 bulunurken
yeni kriterlere (IADPSG kriterleri) gore %19,4 bulundu. Eski kriterlere gore 35 yas
ustu, BMI >30 kg/m?, ailesinde diyabet 6ykust, onceki gebeliklerinde GDM 6ykusii
ya da makrozomik dogum Oykusi olan gebelerde ve IVF gebeliklerde GDM
prevalansi istatistiksel olarak anlamli oranda yiiksek bulundu (p<0,05). Buna ragmen
GDM prevalansi ile dogum sayis1 (=3), sigara ve ila¢ kullanimi arasinda anlamli
iliski bulunmadi (p>0,05). Yeni kriterlere gore ise higbir risk faktorii ile GDM
prevalansi arasinda anlamli iligki bulunmadi (p<0,05). GDM tanis1 alan hastalarda

HbAlc¢’nin esik degerlere (%5,5-%6,5) ulagsmadigi gorildi. 320 gebenin 225 ine
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ikinci kez 75 gr OGTT uygulandi ve testin tekrarlanabilirligi %69,3 olarak
degerlendirildi.

Sonugclar: Yeni kriterlere gére GDM prevalans: iki kat artmaktadir; buna baglh
olarak saglik harcamalarinda ve is yiikiinde artisa neden olmaktadir. HbAlc’nin
GDM tanisinda yeri yoktur. Gebelikte 75 gr OGTT nin tekrar edilmesinde herhangi

bir sakinca ve risk yoktur, gerektiginde tekrarlanabilir.

Anahtar kelimeler: 75 gr OGTT, ADA kriterleri, IADPSG kriterleri, HbAlc
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EVALUATION OF GESTATIONAL DIABETES PREVALANCE
STUDY AND A TWO-HOUR GLUCOSE TOLERANCE TEST THE
REPRODUCIBILITY ACCORDING TO THE NEW AND OLD CRITERIA

ABSTRACT

Objective: The objective of this study is to identify the gestational diabetes
prevalence difference acording to the old and the new criteria with 75 g oral glucouse
tolerance test (OGTT), and to assess the repetition of the test and HbAlc’s function
in GDM diagnosis.

Method and tools: This study was conducted at Pregnant Clinic of the Department
of Gynaecology, Erciyes University, between March 2013 and January 2014. 320
pregnant who meet the criteria were involved in the study and 75 gr OGTT following
8 hours of fasting were applied to the ones from whom voluntary consent form have
been received. While HbAlc of all pregnant was taken under control, glucose and
insulin levels were checked at -15", 0™, 30™, 60", 90™ and 120™ minutes. Without
considering the first results, the test was conducted to all of the participants 2 weeks
later. The patients whose results were compatible with GDM according to the old or
new criteria were given diet treatment primarily, and those who cannot provide
regulation of blood sugar with diet were given insulin treatment.

Findings: The GDM prevalence was found to be 9.1% according to the old criteria
(ADA criteria) and 19.4% according to the new criteria (IADPSG criteria).
According to the old criteria, GDM prevalence was found to be statistically
remarkably high (p<0,05) in those above 35 years, BMI >30 kg/m?, those with a DM
history in their families, their prior pregnancy with a GDM or macrocosmic birth
history, and IVF gestation. Despite this, no significant relationship was found
(p>0,05) among GDM prevalence and the number of births (> 3), smoking and drug
use. According to the new criteria, no relationship was found between GDM
prevalence and any of the risk factors (p<0,05). The patients diagnosed with GDM
were observed not to reach threshold levels (%5,5-%6,5) for the HbAlc. The second
test was applied to 225 among 320 pregnant who were given the first test, and the
repetion rate of the test was found as 69.3%.
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Results: According to the new criteria, GDM prevalence doubles and leads to an
increase in health expenses and workloads. HbAlc has no role in the diagnosis of
GDM. There is no risk and danger repetion of the 75 g OGTT, it can be repeated

when necessary.
Key words: 75 g OGTT, ADA criteria, IADPSG criteria, HbAlc



1. GIRIS ve AMAC

Gestasyonel diyabetes mellitus (GDM) karbonhidrat intoleranst olan kadinlarda
gebelikte baslayan ya da ilk kez gebelik sirasinda teshis edilen gesitli derecelerdeki
glukoz intoleransi olarak tanimlanir. GDM gebelikte en sik goriilen komplikasyondur
(1). GDM prevalansi populasyonun tip 2 diyabet prevalansi veya etnik kokeni ile
dogrudan orantilidir. Gebeliklerin % 6-7 kadarmm diyabet ile komplike oldugu
tahmin edilmektedir ve bu olgularin yaklasik %901 gestasyonel diyabetli kadinlar1
temsil etmektedir (2).

Gestasyonel diyabetin hem anne hem de fetus lizerine kisa ve uzun donemde
olumsuz etkilerinin olmasi nedeniyle, Ozellikle yuksek riskli popilasyonun
belirlenmesi ve Onleyici yaklasimlarin gelistirilebilmesi i¢in risk faktorlerinin iyi
bilinmesi gerekmektedir. Bazi metodolojik sikintilara ragmen GDM igin net olarak
belirlenmis bazi risk faktorleri vardir. Bunlar ileri anne yasi, artmis viicut agirligy,
dogum sayisi, ailede tip 2 diyabet 6ykusi ve daha 6nce makrozomik dogum Oykisi
olmasidir (3).

Gestasyonel diyabeti olan kadinlar gestasyonel hipertansiyon, preeklampsi, sezeryan
ile dogum ve onunla iliskili komplikasyonlar igin yiiksek risk tagimaktadirlar (4).
Ayrica bu kadinlar yasamlarmin ileri donemlerinde artmis tip 2 diyabet gelisme
riskine sahiptirler. Gestasyonel diyabetli kadnlarin %50 kadarinda gebelikten
sonraki 22-28 yil igerisinde diyabet gelisebilecegi tahmin edilmektedir (5).



Gestasyonel diyabetli kadinlarin bebeklerinde makrozomi, neonatal hipoglisemi,
hiperbiluribinemi, operatif dogum, omuz distosisine bagli dogum travmasi riski
artmigtir. Maternal hiperglisemi ve fetal makrozomi arasindaki iligki, diger
komplikasyonlar ile birlikte Hiperglisemi ve Koti Gebelik Sonuglari (HAPO)
caligmasinda dogrulanmistir. Bu ¢ok merkezli uluslararasi ¢alisma maternal glukoz
dizeyleri ile sezeryan dogum, dogum agirhigmin 95 persentilden biiyiik olmasi,
klinik neonatal hipoglisemi ve fetal hiperinsulinemi arasinda siirekli bir iliski
oldugunu gostermistir (6). Gestasyonel diyabette meydana gelen komplikasyonlarin
gelisiminden glisemik kontroliin iyi saglanamamis olmasi sorumlu tutulmaktadir.
Perinatal morbidite, annenin glisemik kontrol diizeyi ile orantilidir (7). Iyi glisemik

kontrol ile konjenital malformasyon ve perinatal mortalite oran1 azalmaktadir (8,9).

Gestasyonel diyabetin fizyopatolojisinde eskiden gebelikte seviyeleri artan human
plasental laktojen (HPL), plasental biyiime hormonu (PGH), kortizol, progesteron ve
prolaktin gibi hormonlar gebeligin diyabetojenik etkilerinden sorumlu tutulurken,
ginimuzde yeni ¢alismalar daha ¢ok timor nekrozis faktor alfa (TNF-a), leptin,
adiponektin, rezistin gibi adipositokinler iizerinde durmaktadir (10). Bu hormonlar ve
sitokinler insilin reseptorlerini etkileyerek insiilin rezistansina yol agmakta; bdylece
insiilin duyarli hiicrelerin glukoz alimin1 bozarak gebelikte diyabete neden

olmaktadir.

Maternal ve fetal morbidite ile GDM arasinda belirgin klinik iliski olmasina ragmen
bu konuda kabul gormiis evrensel bir tarama, tani, takip ve tedavi ydntemi
bulunmamaktadir. Hipergliseminin fetal etkilerini arastran HAPO c¢alismasi
sonuglarmin 2008 yilinda yayinlanmasi iizerine Uluslararast Diyabet ve Gebelik
Calisma Grubu (IADPSG) toplanarak HAPO ¢aligmasmin verilerini degerlendirmis
ve GDM igin yeni tani kriterleri dnermistir. Bu yeni kriterlere gore 75 gr glukoz ile
yapilan 2 saatlik tarama testinde aglik kan glukozu igin >92 mg/dl (=5,1 mmol/l),
l.saat i¢cin >180 mg/dl (>10mmol/l), 2.saat igin ise >153mg/dl (>8,5 mmol/ml)
referans degerlerinden sadece bir degerin esik degerlere ulagsmasi veya lizerinde

olmas1 GDM tanisi i¢in yeterli olarak kabul edilmistir (11).

Bu calismanin amaci, bu yeni Kriterlere gére 75 gr oral glukoz tolerans testi (OGTT)
ile Tlrkiye’de ve bolgemizde beklenen GDM prevalansini, eski ve yeni Kriterlere



gbre GDM prevalans farkini ve bunun yaninda 75 gr- 2 saatlik OGTT’nin
tekrarlanabilirligini degerlendirmek; yeni kriterler esas alindiginda gestasyonel
donemde ila¢ tedavisi gereken ortalama hasta sayisini ortaya ¢ikarmak ve ayrica
HbAlc’nin GDM tanisindaki yerini belirlemektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. GESTASYONEL DiYABETES MELLITUS
2.1.1. Tamim

Gestasyonel diyabetes mellitus gebelikte baslayan ya da ilk olarak gebelikte tan1 alan
cesitli derecelerdeki glukoz intoleransi olarak tanimlanmistir (1,12). Bu tanim tedavi
icin instlin kullanilmasina bakmaksizin gecerlidir ve daha 6nceden tani almayan

asikar diyabetli kadinlar1 da kapsamaktadir (12).
2.1.2. Tarihge

Gebelik sirasinda ortaya c¢ikan diyabetin fetus ve yenidogan iizerinde ciddi yan
etkilerinin oldugu yillardir bilinmektedir. Gebelikte diyabetle ilgili ilk temel kaynak,
1882°de Matthews Duncan ve Bennewitz tarafindan yayinlanmigtir. Burada
hastaligin gebelikle beraber ortaya ¢iktigi, gebelik siiresince hastaligin devam ettigi
ve gebelik sona erdiginde hastaligin da kisa bir siire sonra sona erdigi ifade
edilmistir. 1960’larda O’Sullivan gebelik stirecindeki glukoz intoleransinin
derecesinin gebelikten sonra diyabet gelisme riski ile iligkili oldugunu gdstermistir.
1973’te O’Sullivan ve Mahan 50 gr- 1 saatlik oral glukoz tolerans testini onermistir.
Gestasyonel diyabet terimi ilk defa Jorgen Pedersen tarafindan 1913 yilinda
kullanilmistir. 1980 yilinda bu konu ile ilgili olarak Chicago’da yapilan konferansta
GDM “gebelik ile baslayan veya gebelik sirasinda ilk defa ortaya ¢ikan, degisik

derecelerdeki karbonhidrat intoleransi” olarak tanimlanmistir (1).



2.1.3. Prevalans

Artmis obezite ve sedanter yasam tarzi ile reproduktif yas grubundaki kadinlarda
diyabet prevalans: tiim diinyada artmaktadir. Gestasyonel diyabet prevalansi farkli
tarama ve tami kriterlerine, wrk yada etnik kdkene, populasyonun yas ortalamasi,
vicut kompozisyonu ve diyabetes mellitus (DM) prevalansina bagl olarak
degismektedir. Gestasyonel diyabet prevalans: bazi etnik gruplarda (Ispanyol, zenci
Amerikali, yerli Amerikali, Asyali ve Pasifik Izlandali) artmmstir (1). Birlesik
Devletler’ de kullanilan giincel test ile GDM prevalansinin %6-7 arasinda oldugu ve
yillik 4 milyondan fazla dogumun yaklasik 240.000’inin GDM’den etkilendigi
tahmin edilmektedir (13). 1990 ve 2000°’li yillarin baslarinda farkli popiilasyonlarda
yapilan ¢ok sayida calisma gestasyonel diyabet prevalansinda artis oldugunu
gostermistir. GDM’de gozlenen bu artis genel olarak ileri maternal yas, diyabetik aile
Oykusi, yuksek vicut kilo indeksi (BMI), degisen 1rk ve etnik kdken gibi GDM igin
kesin olarak bilinen risk faktorlerindeki degisiklikler ile iliskilidir. Son 20 yilda tiim
bu risk faktoérleri GDM prevalansini artirict yonde degismistir; 6rnegin Birlesik
Devletler’de su an kadinlarin % 20’ den fazlasinin gebelige baslarken obez oldugu
yapilan ¢alismalarda gosterilmistir. Son zamanlardaki gog¢ olaylar1 bu yiksek riskli
gruplarin dagiliminda degisiklige neden olmus ve bu durum farkli cografi bolgelerde

GDM prevalansinin orantisiz dagilimima yol agmustir (13).
2.1.4. Risk faktorleri

Gestasyonel diyabet icin risk faktorlerinin bilinmesi hastaligin gelisimi igin
onlemlerin alinmasi, hastaligin tanisinin erken donemde konmasi ve tedaviye
baslanmasi, geligebilecek maternal ve fetal komplikasyonlarin 6nlenmesi agisindan
oldukca dnemlidir. En iyi bilinen risk faktorleri ileri anne yasi, obezite ve artmus
dogum sayisi, ailede tip 2 diyabet dykisl, makrozomik bebek Oykiisii olmasidir.
Bunun yan1 sira gebelikte aliman ve gebelik 6ncesi kilo, BMI >27 kg/m? olmast,
maternal dogum agirligi, kisa maternal boy, polikistik over sendromu, doymus
yaglarin fazla oranda alinmasi, GDM &ykusu, ©nceki gebeliklerde konjenital
malformasyonlu bebek 0Oykist, erken preterm dogum ve Oli dogum Oykiisi,
gebelik swrasinda yiiksek tansiyon, net olarak tanimlanmis patolojik iligki
olmaksizin a-talasemi tagiyiciligt ve artmis demir depolari, gogul gebelik, sigara ve

alkol kullanimi1 da GDM igin risk faktorii olarak sayilabilir (3).



Risk faktorleri arasinda en 6nemli degistirilebilir risk faktorii asir1 adipoz dokudur.
Bir meta analizde normal kiloya sahip kadinlarla kiyaslandiginda GDM igin asir1
kilolu kadinlarda 2 kat, obez kadinlarda 3 kat ve ciddi obez kadinlarda 6 kat risk
artigt bulunmustur (14). Ayrica gebelik dncesinde asir1 kilo almis olmak da GDM
riskini arttirmaktadir. Gebelik 6ncesi donemde kisa siire icinde 10 kg veya daha
fazla kilo alan kadinlarda obezite oranlarini diisiirmenin gestasyonel diyabet riskini
azaltmaya yardimci olacagi bazi yaymlarda gosterilmistir (15). Gestasyonel
diyabetes mellitus oykiisii olan kadinlarda ve onlarmn ¢ocuklarinda uygun takip,
yagam tarzi degisiklikleriyle tip 2 diyabet gelisimi geciktirilebilmekte ya da
onlenebilmektedir (16).

2.1.5. Siiflama

Diyabet gebeligin en sik tibb1 komplikasyonudur. Gebelikten 6nce tani1 almis olanlar
pregestasyonel veya asikar diyabet, gebelik sirasinda tani alanlar ise gestasyonel
diyabet olarak gruplanmaktadir. Glinimizde kullanilan siniflama sistemi 1978” de
White tarafindan yapilmistir. 1986°da Amerika Jinekoloji ve Obstetri Toplulugu
(ACOG) smif A gestasyonel diyabeti aglik plazma glukoz (APG) duzeyi ve 2.saat
plazma glukoz (PG) dlzeyine gore iki gruba aywrmistr. Bu Modifiye White
smiflamasinda APG <105 mg/dl, 2.saat PG <120 mg/dl ise GDM-A1 ve APG >105
mg/dl, 2.saat PG >120 mg/dl ise GDM-A2 olarak gruplanmistir. Gestasyonel
diyabetli gebelerin %15’i GDM-A2’dir ve bu hastalarin tedavisinde insuline ihtiyag
duyulmaktadir (12).

Diyabetin siresine ve prognostik dneme sahip end-organ hasarina gore yapilan bu
smiflama 1986 ile 1994 yillar1 arasinda yaygimn olarak kullanilmistir. Ancak son
yillarda ACOG bu smiflama sistemini kullanmamaktadir. Bunun yerine, diyabet
tanisinin ilk kez gebelik sirasimda mi, yoksa gebelikten 6nce mi konulduguna
odaklanmistir. Giinimumizde ¢ogunlukla Amerikan Diyabet Birligi (ADA)
tarafindan Onerilen Klinik smiflama kabul gérmektedir (Tablo 2) (17).



Tablo 1.Diyabetle komplike gebeliklerde 1986-1994 yillar1 arasinda kullanilan
Modifiye White Simiflamasi

Baslangi¢ Plazma glukoz duizeyi )
Simif Tedavi
(yas) APG 2.saat PG
Al Gestasyonel <105 mg/dl <120 mg/dl Diyet
A2 Gestasyonel >105 mg/dl >120 mg/dl Insiilin
Baslangi¢ Stre )
Simf Vaskiiler hastalik tipi Tedavi
(yas) (yi)
B >20 <10 Yok Insiilin
C 10-19 veya 10-19 Yok Insiilin
D <10 veya >20 Benign retinopati Insiilin
F Herhangi biri Herhangi biri Nefropati * Insiilin
R Herhangi biri Herhangi biri Proliferatif retinopati Insiilin
T Herhangi biri Herhangi biri Onceki renal transplant Insiilin
H Herhangi biri Herhangi biri Koroner arter hastaligi Insiilin

*Gebelik sirasinda tan1 konuldugunda: 20. gebelik haftasindan 6nce proteiniiri >500 mg/24 saat.
APG: aglik plazma glukozu PG: plazma glukozu

Tablo 2. Gebelikte diyabet i¢in 6nerilen siniflama sistemi (ADA, 2012)

Pregestasyonel DM: Gebelikten once tam alms diyabet

Tip | DM: Genellikle mutlak insiilin eksikligine yol agan [ hiicre hasar1 ile sonuglanan diyabet
a. Vaskiler komplikasyonsuz

b. Vaskiiler komplikasyonlu

Tip 11 DM: Artmis insiilin direnci karsisinda yetersiz insiilin sekresyonuna bagl diyabet
a. Vaskiler komplikasyonsuz

b. Vaskiiler komplikasyonlu

Diyabetin diger tipleri: Genetik orjinli, pankreatik hastaliklarla iliskili, ilag veya kimyasallarla
indiiklenmis spesifik tipteki diyabet

Gestasyonel DM: Gebelikte tani alan, asikar diyabetten net ayirt edilemeyen diyabet

Tip 1 diyabetes mellitus, insiilin bagimli veya jiivenil baslangi¢li diyabet olarak
tanimlanmaktadir. Instilin eksikligine neden olan pankreas B hiicre hasar1 sonucunda
meydana gelmektedir. Genellikle geng yaslarda ortaya ¢ikmasina karsin tip 1 diyabet
tim yaglarda gorulebilmekte ve nadiren ilk kez gebelikte tan1 almaktadir. Tip |




diyabetin etiyolojisinden genetik egilim, otoimmiinite ve ¢evresel fakttrler sorumlu
tutulmaktadir. Yeni tan1 konmus tip 1 diyabetli hastalarin % 85-90’inda adacik hiicre
otoantikorlari, insiiline karsi otoantiantikorlar ve tirozin kinaz otoantikorlarinin bir
veya genellikle birkag1 kanda tespit edilmistir. Virltik enfeksiyonlar pankreas
Langerhans adaciklarinda "insiilitis" olusturan ve organizmadaki immun reaksiyona
neden olan g¢evresel faktorler igerisinde en 6nemli yeri tutmaktadir. Bu hastalarda
insiilin eksikligi ya da yokluguna bagl ketoasidoz sik gortilmektedir (18). Her iki
ebeveynde tip 1 DM varsa ¢ocukta diyabet goriilme riski % 33 olarak bildirilmistir
(19).

Tip 2 diyabetes mellitus; insiilin bagimli olmayan diyabet olarak tanimlanir, hem
insiilin rezistans1 hem de beta hiicre disfonksiyonu ile karakterize multifaktoriyel bir
hastaliktir. Tiim diyabetes mellituslu hastalarin yaklagik %90-95’ini olusturmaktadir.
Hastalarin %80’i obezdir ve obeziteye bagli periferik instlin direncinin B hcre
hasarina yol agtig1 diisiiniilmektedir. Insiilin direnci olusmasinda dokularda, dzellikle
kas dokusunda insiilin reseptor ve postreseptor bozuklugunun yanisira glukoz
tastyicilarmin  bozuklugu séz konusudur. Tim yaslarda goriilebilmekle birlikte
genellikle 30 yasindan sonra ortaya ¢ikmaktadir. Bu hastalarda ketoasidoz nadir
gorulmekte; daha ¢ok non-ketotik hiperosmolar koma gorulmektedir. Tedavide
oncelikle oral antidiyabetikler kullanilmaktadir (18). Tip 2 diyabetes mellituslu
hastalarin birinci derece akrabalarinda diyabet gelisme riski yaklasik %15°tir ve
yaklagik %30’unda bozulmus glukoz toleransi vardir (20). Her iki ebeveyn
hastaliktan etkilenmigse, yasam tarzi degisiklikleri riski diislirebilmesine ragmen,

cocukta diyabet gelisme riski %60-75’tir (19).

Gebelik oncesi tip 2 diyabeti olan kadmlar White smiflama sistemine gore B simifi
olarak tanmimlanmaktadir. Gestasyonel diyabet tanisi alan hastalarin bir ¢ok 6zelligi
tip 2 diyabetiklerle benzerdir ve bu hastalarm % 50’ sinde hayatlarinmn ileriki
donemlerinde tip 2 DM gelisebilecegi bilinmektedir (20). Gestasyonel diyabetli
kadmnlarda dogumu yapilan ¢aligmalar obezlerde ve tip 2 diyabetiklerde gorilen
glukoz metabolizma bozukluklarma isaret eden insiilin salinim cevabinda defekt ve

insulin duyarliliginda azalma oldugunu ortaya koymustur (21).



2.1.6. Fizyopataloji
2.1.6.1. Normal glukoz dengesi

Normal glukoz dengesinde plazma glukoz degerleri 24 saat boyunca ortalama 90
mg/dl civarinda sabit tutulmaya calisilmaktadir. Plazma glukoz diizeyi maksimum
konsantrasyona yemek sonrasi ulagmakta ve bu diizey genellikle 165 mg/dl’yi
gegmemektedir. Plazma glukoz diizeyi aglik ya da egzersiz sonrasinda 55 mg/dl
tizerinde tutulmaktadir. Plazma glukozunun bu dar aralikta tutulmasi regiilatér ve
kontur-regilator karmagik bir norohormonal sistem tarafindan saglanmaktadir.
Plazma glukoz diizeyindeki 20 mg/dl civarinda kii¢iik bir diisiis, insiilin salinimini
suprese etmektedir. Beyine ulasan glukoz diizeyindeki bu diisiis hipotalamus
tarafindan algilanarak sempatik sinir sistemi aktive edilmekte, glukagon, kortizol,
katekolaminler ve biiyme hormonu gibi insilin karsit1 hormonlarin salinmasiyla
plazma glukoz diizeyinde artig saglanmaktadir. Plazma glukoz diizeyinde 10 mg/dl
civarinda bir artis oldugunda ise insiilin salinimi uyarilirken, glukagon salmimi
suprese edilmekte ve boylece plazma glukoz diizeyleri normal sinirlarda
tutulmaktadir (22).

Insiilin dokularda glukoz alimmi, glukozun glikojen seklinde depolanmasini,
lipogenezi, aminoasitlerin alim ve kullanimini saglamaktadir. Insiilin yoklugu veya
insiiline periferik cevabin azalmasi hiperglisemi ve lipoliz ile sonu¢lanmaktadir.
Lipolize bagli olarak serbest yag asitleri, keton cisimleri, asetoasetat, [3-
hidroksibdtirat seviyesinde artis meydana gelmektedir. Kan glukoz diizeyi bobregin
filtre olan glukozu absorbe edebilme esigini astiginda glukoziiri gelismekte;
glukozlri dehidratasyon ve elektrolit kaybi ile birlikte ozmotik dilreze vyol

agmaktadir.
2.1.6.2. Gebelikte karbonhidrat metabolizmasi

Gebelikteki metabolik degisiklikler, gebeligin ilk yarisinda gebeligin ikinci
yarisindaki fetal biiylimeyi siirdiirmek i¢in yag depolarinda artis saglamaya
yoneliktir. Gebeligin ilk ti¢ ayinda 6stradiol diizeylerindeki artigla beraber pankreas 3
hicrelerinde hiperplazi olmakta ve insiilin salmimi artmaktadir. Gebeligin 8.
haftasindan itibaren aglik plazma glukoz diizeyi diismeye baslamaktadir ve 12.
gebelik haftasinda en diisiik seviyelere ulagirken, tam tersine tokluk glukoz diizeyleri



ise artis gostermektedir (23). Buna ragmen normal gebelik esnasinda aglik ve tokluk
glukoz duzeyleri gebelik oncesi dizeylerinin altinda olup HbAlc %20 oraninda
diistis gostermektedir. Bunun nedeni glukozun kolaylagsmis diflizyon ve
trofoblastlarda bulunan glukoz transporter-1 (GLUT-1) araciligiyla aktif transport ile
fetus tarafindan kullanilmaya baglamasidir (24).

Gebelik suresince aclik ve glukoz ile stimile edilen insiilin konsantrasyonu artis
gostermekte ancak dokularm insiilin duyarlilig1 gebeligin ge¢ donemlerinde yaklasik
%350 azalmaktadir. Bu azalma tip 2 diyabette goriilen seviyelerle kiyaslanabilecek
dizeylerdedir (25). Glukoz toleransinin devam ettirilebilmesi igin maternal R
hiicreleri insiilin duyarliligindaki bu azalmaya birincil ve ikincil insiilin cevabini son
Uc ayda (¢ katma ¢ikan oranda arttrmaktadir. Gebelikteki bu progresif insilin
direnci fetusun yararinadir; bu sayede maternal tokluk glukoz konsantrasyonlarinda
artig ve fetusa glukoz transferi saglanmaktadir (21). Maternal insulin direnci hem
artrmg maternal adipoz dokunun hem de plasentadan Gretilen HPL, PGH gibi
hormonlar ve TNF-a, leptin gibi instlin desensitize edici ajanlarin etkisiyle meydana
gelmektedir (26). Gebelikte ortaya ¢ikan insiilin direncine hiicresel diizeyde insiilin
reseptorlerinin insiilin tarafindan aktivasyon yolaklarinda meydana gelen ¢ok sayida
degisikligin neden oldugu ve gebelikte insiilin duyarliigindaki bu azalmanin %80’e

kadar ulasabilicegi gosterilmistir (27).

Glukoz, kan glukoz dizeyi maksimum bir saturasyona ulasincaya kadar plasentadan
kolaylastirilmis difiizyonla gegmektedir. Glukoz transportundan sorumlu tasiyict
protein ailesi vardir. Bu ailenin en 6nemli Uyesi sinsityotrofoblastlarda,
mikrovilluslarda ve bazal membranlarda saptanan GLUT-1’dir. Bazal
membranlardaki GLUT-1 plasentadan glukoz transportunda hiz kisitlayict
basamaktir (28). Buna ragmen biiylik bir polipeptid olan insulin plasentadan
gecemez. Plasenta, besinlerin ve oksijenin anneden fetusa aktarilmasinda ve ayni
zamanda instlin antagonisti olan lipolitik steroidler, hormonlar sentezleyerek

maternal metabolik yakitlarin diizenlenmesinde rol almaktadir (24).

Gebeligin ileri evrelerinde karacigerde glikojen depolanmasi azalirken,
mobilizasyonu artmaktadir. Maternal aglik, ketoasidoza neden olmaktadir ve keton
cisimleri plasentay: kolaylikla gecerek fetusu etkilemektedir. Maternal hiperglisemi

fetus pankreasini stimule ederek hiperplazi ve hiperinsiilinemiye neden olmaktadir.
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Bunun sonucu olarak diyabetik anne bebeklerinde postpartum dénemde
hipoglisemiye yatkmlik gozlenmektedir. Gestasyonel hormonlarin karbonhidrat

metabolizmasi ile iligkileri Tablo 3 ve 4’te gosterilmistir (29,30).

Tablo 3. Gebelikte karbonhidrat metabolizmasi (20 haftaya kadar)

Hormonal degisiklik Etki Metabolik Degisiklik
Ostrojen 1 Doku glikojen depolanma 1 Artan seks hormonlar1 ve
Progesteront Periferik glukoz kullanimi 1 hiperinsiilinemiye bagl
Insiilin sekresyonu 1 Aglik plazma glukozu | anabolik etki

Tablo 4. Gebelikte karbonhidrat metabolizmas: (20 haftadan sonra)

Hormonal degisiklik Etki Metabolik Degisiklik

hPL 1 Diyabetojenik glukoz toleransinda | Fetusa glukoz ve aminoasit sag-

Prolaktin?t Hepatik glikojen depolanmasinda | | lamak amaciyla hizli acikma ve

Serbest ve bagli kortizolt Hepatik glukoz dretimi 1 kolaylagmis katabolizma
Periferik insiilin rezistansi 1

2.1.6.3. insiilin rezistansi

Gestasyonel diyabetin patofizyolojisinin temelini maternal insilin duyarliliginda
fonksiyonel bir azalma yani insiilin direnci olusturmaktadir. Insiilin rezistans: iskelet
kasinda, adipoz dokuda ve karacigerde glukoz alimmda azalma, bunun yaninda basta
hepatik olmak Uzere endojen glukoz iiretimininin baskilanmasinda azalma gibi
glukoz metabolizma bozukluklar1 ile sonug¢lanmaktadir. Glukoz metabolizmasindaki
bu bozukluklar B hiicre yanit1 yetersiz oldugunda klinik olarak belirgin hale
gelmektedir. Insiilin rezistansi ayrica instlinin lipolizi ve aminoasit dongistnin

baskilama yeteneginde azalma ile sonuglanmaktadir (31).

Gestasyonel diyabetli ve GDM o6ykiisii olan kadinlardan almmis yag ve kas
dokularinda yapilan invitro ¢alismalarda insiilin sinyal yolaklarinda GLUT-4’(in
anormal subselliiler yerlesimi, PPAR-y (peroksisome proliferator-activated reseptor-
gama) ekspresyonunda azalma, membran glikoprotein- 1’in asir1 ekspresyonu gibi
anormallikler saptanmis ve bUtiin bunlarin insiilin aracili glukoz transportunu
azalttig1; ayrica insulin sinyal yolaklarindaki bu bozukluklarin obeziteyle iliskili
bozukluklarla benzer oldugu gosterilmistir (32). Gebelik ilerledikge insulin
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duyarliiginda %40 - 80 azalma oldugu gosterilmistir. Bbuna ragmen gebelik
sirasinda  kadmlarm %90-95’inde glukoz toleranst normal kalirken %5-10’unda
GDM gelismektedir (33).

Insiilinin etkileri hiicresel diizeyde iki ana yol ile olmaktadir. Birincisi mitogen-
activated protein kinase (MAPK) yolu, ikincisi ise fosfatidilinositol 3-kinaz (Pl 3-
kinaz) yoludur. MAPK yolu insilinin biyiume tzerine olan etkilerinden sorumlu iken
glukoz alimi, glikojen sentezi gibi metabolik etkileri ise Pl 3-kinaz yolu ile
olmaktadir (34). Insiilin direnci s6z konusu oldugunda MAPK yoluyla gergeklesen
mitojenik etki bozulmazken PI 3-kinaz yolu ile gergeklesen metabolik etkilerde ciddi
bozulma olmaktadir (35). insiilin reseptor (IR) / instlin reseptor substrat-1 (IRS-1)
insiilin sinyal kaskadinda ilk kritik noktadir. Insiilinin baglanmasi ile reseptoriin iig
boyutlu yapisinda degisiklik meydana gelmektedir ve bu da tirozin Uzerinden
reseptérde otofosforilasyona neden olmaktadir. Gebelikte hem IRS-1 (retiminde hem
de insiilinin reseptdre baglanma kapasitesinde azalma meydana geldigi ayrica
GDM’li hastalarda normal gebelerden farkli olarak IR ve IRS’nin tirozin
fosforilasyonunda azalma oldugu gosterilmistir (36). Ayrica fosforilasyonun tirozin
degil de serin iizerinden olmasi durumunda insiilinin reseptor diizeyindeki etkisi
azalmaktadir. Gebelik srasmda IR aktivitesindeki azalmamin altinda serin
fosforilasyonu yatmaktadir ve serin fosforilasyonu GDM’li kadinlarda daha
belirgindir (37). Insiilin sinyal sistemindeki bu defektler glukoz transport
aktivitesinde %25 azalma ile sonu¢lanmaktadir. IR sayis1 ve aktivitesindeki azalma
postpartum normal duzeylere donerken GDM’li ve obez hastalarda postpartum
donemde de devam etmektedir (38).

Eskiden gebelikteki bu instlin direnci HPL, PGH, progesteron, dstrojen, kortizol ve
prolaktin gibi plasental ve maternal hormonlarin artigina baglanmaktaydi. Oysa
glinimizde yeni bulgular adiponektin, leptin, TNF-o ve rezistin gibi mediatdrlerin
roli Uzerine odaklanmistir. Bu faktorler arasinda TNF-a ve leptin plasentadan
salgilanmakta, instlin direncinin gelismesinde ana rol oynamaktadir. DOllenme
oncesi ve gec gebelige kadar TNF-a’nin insiilin duyarliligindaki degisiklikler ile ters
orantili oldugu; diger plasental hormonlarla birlikte yapilan ¢oklu degisken stepwise

regresyon analizlerinde TNF-a’nin gebelikte insiilin duyarliligindaki azalmanin
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yaklagik yarisindan sorumlu, en giiclii bagimsiz insiilin duyarlili§1 gostergesi oldugu

gOsterilmistir (39).

Adiponektin adipositler tarafindan salgilanan bir proteindir; hem insanlarda hem
hayvanlarda inslline duyarli dokularda glukoz ve lipid metabolizmasmin
dizenlenmesinde rol oynadigi one siiriilmiistiir. Adiponektin baslica yag dokusunda
Uretilir, karaciger ve kasta insiilin duyarlih: ile yakindan iligkilidir. Iskelet kasinda
glukoz alimm arttirirken karaciger tarafindan glukoz Uretimini suprese etmektedir.
Ayrica adiponektinin karaciger ve iskelet kasinda PPAR-a araciligiyla yag asiti
oksidasyonunu stimiile ettigi gosterilmistir (40). Gestasyonel diyabetli hastalarda
adiponektin duzeylerinin azaldigi ve bu azalmanin insulin direncine katkida

bulundugu diisiinilmektedir (41).

Leptin fetal biyime ve maternal glukoz metabolizmasi tizerine etkileri olan bir
hormondur. Gebe olmayanlarla kiyaslandiginda gebelikte plazma leptin diizeylerinde
artis olmaktadir. Artis ikinci {i¢ aydan itibaren belirginleserek son ii¢c ay boyunca
yiiksek kalmakta ve plasentanin dogumunu takiben 24 saat i¢inde birinci U¢ aydaki
dizeylerine gerilemektedir. Leptin duzeylerinin  umbilikal vende umbilikal
arterdekinden daha yiiksek olmasi ve neonatal donemde belirgin azalma gostermesi,
gebelik sirasinda ana kaynagm plasenta oldugunu disiindiirmektedir. Ayrica kord
leptin diizeyleri dogum kilosu, boy ve bas ¢evresiyle dogru orantili bulunmustur (42).
Ayrica rezistin, visfatin, retinol-binding protein 4 ve vaspin gibi adipositokinlerin de
preeklampsi ve GDM etyopatogenezinde rol oynadigi gosterilmistir (43).

2.1.6.4. Beta hiicre kompansasyonu

Gestasyonel diyabetli kadinlarda instlin direncine sekonder gelisen 3 hicre
kompanzasyonunu iki asamada incelenmektedir. Kisa donemde, insulin
duyarlihgindaki degisikliklere karsilik olarak insulin  sekresyonunda artis
saglanmaktadir. Ancak bu artis gestasyonel diyabetlilerde normal gebelerle
kiyaslandiginda % 40 ile 69 arasinda degisen oranlarda daha zayif olmaktadwr. Uzun
donemde ise GDM’li kadinlarin biylk cogunlugunda B hiicre fonksiyon kaybina
sekonder gelisen hiperglisemi, diyabete kadar ilerleyen bir progresyon gostermektedir
(44).
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B hicre fonksiyonlarinin korunmas: ve diyabetin 6nlenmesi; insulin direncinin
hafifletilmesi veya insilin ihtiyacinin azaklilmasiyla miimkiin olmaktadir. Bu
bulgular GDM gelisen kadinlarin uzun siire yiksek oranda instlin salgilamay: tolere
edemediklerini gostermektedir. Endoplasmik retikulumdaki oksidatif stres ve
anormal protein (instlinle birlikte sekrete edilen adacik iliskili amiloid polipeptid)
katlantilart nedeniyle R hicreleri apopitozise ugramaktadir. Ayrica B hiicre
fonksiyon kaybi1 obezitede ortaya cikan hafif derecede inflamasyon ve yag
dokusundan salinan adiponektinin azalmasiyla iligkili bulunmustur (45). Bu
etkenlerin bireysel duyarlilikla bir araya gelmesiyle tip 2 diyabet gelismesine neden
olacak B hiicre kitle ve fonksiyon kaybinin tetiklenmesi s6z konusudur. Instlin
duyarhlastirict thiazolidine tirevi ilaglarla tedavinin 3 hicre fonksiyon kaybini
onleyerek diyabet gelisimini geciktirdigi gosterilmistir (46). Gebelik, Kilo aliminin
iyi bilinen etkilerinden bagimsiz olarak, insulin direnciyle gecirilen periyodun
artmasina ve GDM sonrasinda diyabet gelisme riskinde ¢ kat artisa neden
olmaktadir (47).

2.1.6.5. Gebelikte ve GDM’ de lipid metabolizmasi

Gebelikte gelisen hiperlipidemi, degisen hormonal seviyelere kars1 gelisen fizyolojik
bir adaptasyondur. Plasental biiyiimeyle orantili olarak o6zellikle Ostrojenin
regilasyonu ile gebelik sirasinda ¢ok diisiik dansiteli lipoprotein (VLDL) ve
trigliserid duzeyleri yikselmektedir. VLDL diizeyleri terme yakin donemde bazal
diizeyinden %25-50 oraninda artarken, trigliserid dizeyleri 2-4 kat artis
gOstermektedir (48). Maternal dokulardan trigliserid serbestlesmesini saglayan
lipoprotein lipaz aktivitesi azalirken, plasental lipoprotein lipaz aktivitesi fetal
blylimeye paralel olarak terme yakin ti¢ kat artis gostermektedir. Buna bagli olarak
ozellikle silomikron, trigliserid ve yag asidi olmak iizere plasentaya ulasan lipid
miktarmda artis meydana gelmektedir (49). Ozellikle fetal santral sinir sistemi ve
gorme fonksiyonlarinin gelisimi i¢in esansiyel yag asitlerinin fetusa transferi

gerceklesmektedir (50).

Gebelikte esik trigliserid duzeyi 400 mg/dl civarindadir. Gestasyonel diyabetin
postpartum donemde gelisebilecek asikar diyabeti predikte etmesine benzer sekilde,
gebelikteki lipid profilinin postpartum lipid metabolizmasi bozukluklarinin isareti
olabilecegi diigiiniilmektedir. Ayrica GDM’de gorilen anti-aterojenik, anti-oksidan,
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anti-inflamatuar etkileri olan HDL diizeylerinde diisiis ile birlikte, VLDL ve LDL
kolesterol metabolizmalarindaki degisikliklerin aterojenitede artisa sebep olabilecegi

gosterilmistir (51).
2.1.6.6. Gebelik ve GDM’de kan basinci

Insiilin direnci ile hipertansif hastaliklar arasindaki iliski gii¢liidiir ve her iki durumda
da ilerleyen yillarda kardiyovaskiiler hastalik riskinde artis s6z konusudur. Ileri yas
gebeliklerin ve obezitenin yayginlasmas1 gestasyonel diyabette oldugu gibi
gestasyonel hipertansiyon insidansinda da artisa neden olmaktadir. Plasental yatak
bozukluklari, immiinolojik mekanizmalar, anormal angiogenezis ve endotelyal
hiicrelerde hasar, nitrik oksit diizeylerinde degisiklikler ve oksidatif stres, anormal
sitotrofoblastik invazyon ve genetik yatkinlik gibi ¢esitli teoriler olmasma karsin
preeklampsi etiyolojisi tam olarak aydinlatilmis degildir (52). Preeklamptik
gebelerde goriilen diisiik seks hormon baglayici globiilin (SHBG) ve adiponektin
diizeyleri ayn1 zamanda GDM igin de risk faktorii olusturmaktadir (53).

2.1.7. Diyabetle iliskili komplikasyonlar

Ozellikle pregestasyonel diyabet olmak iizere diyabetin gebeligin seyri ve sonuglar1
iizerine etkisinin oldugu bilinmektedir. Asikar diyabette gebelik sonuclar1 bir
dereceye kadar kan sekeri kontroliiniin saglanmasina, fakat daha da 6nemlisi altta
yatan kardiyovaskiler veya bobrek hastaligmin derecesine baghidir. Gestasyonel
diyabette ise kan sekeri regiilasyonu gebelik sonuglarmi etkileyen en 6nemli
faktordiir. Bundan dolayr Modifiye White siniflamasina gore simif A1 gestasyonel
diyabet morbidite ve komplikasyonlarin en az, en hafif derecelerde goriildiigii

gruptur.

2.1.7.1. Metabolik Komplikasyonlar

Hipoglisemi: Bu komplikasyon instlinle tedavi edilen GDM’ lilerde sik goriilen bir
problemdir. Ozellikle ilk trimesterde goriilen hiperemezise bagli kalori alimindaki

azalma hipoglisemi riskini arttirabilmektedir (12).

Hiperglisemi: Gebelik agligi hizlandirmakta ve ketogenezi arttirmaktadir. Bu
yuzden diyabetik ketoasidoz gebelerde daha diislik glukoz dizeylerinde ve gebe
olmayanlara gore daha hizli gelisebilmektedir. Diyabetli bir gebede kan sekeri 200
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mg/dl Gizerinde ve idrarda ketonuri varsa hasta hospitalize edilmeli, kan gazi, glukoz,
keton ve elektrolit takibi yapilmalidir. Ayrica diyabetik ketoasidozda fetal kayip
yaklasik %20 oldugundan fetal iyilik hali sik araliklarla takip edilmelidir (12).

Diyabetik Retinopati: Retinadaki kapiller hasarin derecesine gore baslica iki gruba
ayrilmaktadir. Preproliferatif evrede mikroanevrizmalar ve eksudasyon gorillrken,
proliferatif evrede ise neovaskilarizasyon ve iskemi tipiktir. Mekanizmasi tam
anlagilmamis olsa da gebelik, diyabetik retinopatiyi agirlastiran bir durumdur.
Pregestasyonel diyabeti olan kadinlarda gebelik 6ncesi ve gebeligin ilk trimesterinde

g6z muayenesi yapilmalidir (12).

Diyabetik Nefropati: Nefropati mikroalbuminiiri ile baslamaktadir. 30-300 mg/glin
arasindaki proteiniiri mikroalbumintiri, 300mg/giin ve (zerinde proteindri ise
nefropati olarak tanimlanmaktadir. Mikroalbuminiri, nefropati ve kardiyovaskiler
hastaliklarin erken bulgusudur. Pregestasyonel diyabeti olan gebelerde nefropati
gebeligin seyri {lizerine etki eden en Onemli komplikasyondur. Bu gebelerde
preeklampsi ve preterm dogum riski anlaml sekilde artmistir. Gebelikte nefropati,
kronik hipertansiyonla beraber oldugunda preeklampsi riski % 60’a kadar
cikmaktadir. Nefropatinin gebelik Uzerine olumsuz etkileri olamasmma ragmen

gebeligin nefropatiyi arttiric etkisinin olmadigi diistiniilmektedir (12).

Diyabetik Noropati: Nadiren de olsa baz1 gebelerde diyabete bagli periferik simetrik
sensorimotor noropati gelisebilmektedir. Diger bir form olan diyabetik gastropati
gebelikte bulanti, kusma, beslenme bozukluklar1 ve glisemik kontroliin giiglesmesine
neden olmaktadir (12).

2.1.7.2. Gestasyonel Komplikasyonlar

Preeklampsi: Gebelikle siddetlenen ve gebeligin uyardigi hipertansiyon diyabetik
gebeliklerde preterm dogumun en sik nedenidir. Diyabeti olan gebelerde kronik
hipertansiyon, gestasyonel hipertanisyon ve 6zellikle preklampsi insidans1 6nemli
Olciide artmaktadir. Asikar diyabetli kadinlarda {i¢ ya da dort kat daha sik
preeklampsi gelistigi, hatta kronik hipertansiyonu olan diyabetiklerde 12 kat daha
sik preeklampsi gelistigi gosterilmistir (55). Gestasyonel diyabet tanis1 24. gebelik
haftasindan 6nce konmussa, preeklampsi sikligmin normal glukoz toleransi olanlara

gOre daha fazla oldugu gosterilmistir (56).

16



Polihidroamnios: Diyabette 6zellikle glisemi kontrolii iyi degilse asir1 miktarda
amniotik sivi olusmaktadir. 2000 ml (zerindeki degerler polihidroamnios olarak
tanimlanmaktadir. Diyabetes mellitusu olan gebelerde %10-20 oraninda
polihidramniyoz gorulmektedir.  Diyabet tanist  almamis  gebelerle
karsilastirildiginda, diyabeti olan gebelerde polihidroamnios insidansinin 30 kat
arttig1 gorilmiistir. Diyabetik kadinlarda amniotik sivi indeksinin, amniyotik sivi
glukoz diizeyi ile paralel seyrettigi saptanmustir (57). Maternal hiperglisemiye
sekonder olarak fetal hiperglisemi gelistigi ve fetal glukozirinin polihidramniyoza
yol agtig1 disiiniilmektedir. Polihidroamnios preterm eylem, erken membran

rpturd, kordon sarkmasi ve ablasyo plasenta riskini arttirmaktadir (12).

Preterm Dogum: Guniimuzde diyabetes mellitusu olan gebeliklerde preterm dogum
siklig1 yiiksektir ve buna bagli olarak neonatal morbidite ciddi bir problem olmaya
devam etmektedir. Bazen diyabete bagli gelisen komplikasyonlarda gebeligin erken
sonlandirilmasint  gerektirebilmektedir. 1998 ve 2002 yillar1 arasinda yapilan
pregestasyonel diyabetli kadinlarda gebelik sonuglarmin degerlendirildigi bir
calisgmada preterm dogum insidanst %28 olarak bulunmus, normal populayonla
karsilastirildiginda pregestasyonel diyabeti olan gebelerde preterm eylem riskinin 5
kat arttig1 gosterilmistir (58). Preterm eylemde tokoliz amaciyla kullanilan beta
mimetik ajanlar hiperglisemi ve hiperinsiilinemiye neden olabilecegi i¢in, diyabetik
gebelerde tokoliz amaciyla magnezyum silfat veya kalsiyum kanal blokerleri tercih
edilmelidir. Ayrica akciger matlirasyonu icin steroid tedavisinin gerekli oldugu

durumlarda kan sekeri takibi daha sik yapilmalidir (12).

Infeksiyonlar: Diyabetik gebelerde tim infeksiyon tipleri artmaktadir. En sik
goriilen infeksiyonlar kandida vulvovajiniti, tiriner sistem infeksiyonlari, solunum
sistemi infeksiyonlar1 ve puerperal pelvik infeksiyonlardir. Diyabetik gebelerde %20
oraninda asemptomatik bakteritri saptanmakta ve bunlarin dortte birinde pyelonefrit

gelismektedir (12).
2.1.7.3. Fetal Komplikasyonlar

Insiilinin 1922°de kesfi, obstetri ve yenidogan yogun bakimindaki gelismeler,
diyabetik gebeliklerdeki perinatal mortaliteyi yaklasik 30 kat azaltmistir. Butlin bu
gelismelere ragmen diyabetik kadimnlardaki perinatal mortalite oranlari, halen,

diyabetik olmayanlarin yaklasik iki katidir (12).
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Abortus: Diyabetik, 6zellikle perikonsepsiyonel donemde glisemi kontrolli yetersiz
olan gebelerde spontan diigiik oranlarinin daha fazla oldugu saptanmistir. Ayrica
White smiflamasinda B’ den F’ ye dogru c¢iktik¢a abortus sikligi artmaktadir.
Persiste postprandiyal glukoz diizeyi >120 mg/dl olan veya HbAlc >%12 kadinlarda
abortus riski artmaktadir. Perikonsepsiyonel donemde iyi glisemik kontrolle abortus

riski normal populasyondaki oranlara disiiriilebilmektedir (12).

Konjenital Anomaliler: Genel popilasyonda %1-2 siklikta gorilen konjenital
anomaliler, pregestasyonel diyabeti olan kadinlarda 4-8 kat daha fazladir ve
diyabetik gebeliklerdeki en 6nemli perinatal 61im nedenidir (59). Birinci trimesterde
HbAlc dizeyi ylksek olarak saptanan gebelerde konjenital anomalilere daha sik
rastlanmaktadir. Kaudal regresyon sendromu nadir goriilen ama diyabete 6zgu bir
anomalidir. Pregestasyonel diyabetli kadinlarin bebeklerinden farkli olarak GDM’li

kadinlarin bebeklerinde fetal yapisal malformasyon riski artmamustir (19).

Fetal Blylume Degisiklikleri: Makrozomi gestasyonel yastan bagimsiz olarak 4000
gr Gzerindeki fetusu tanimlamaktadir ( 4500 gr ve Ustuni kabul edenler de vardir)
(1). Gebelik haftasina gore iri bebek (LGA: Large for Gestational Age) ise dogum
kilosunun gebelik haftasina gore 90 persentilin  {izerinde olmasidur.
Normoglisemiklerle karsilastirildiginda makrozomi diyabetik gebelerde (i¢ kat daha
fazladir ve bu durum diyabetik anne bebeklerindeki artmis morbidite ile iligkilidir.
Bu bebeklerde tipik olarak fetal iskelet sistemi asir1 gelismeden etkilenmez iken
Ozellikle omuz ve govdede asir1 yag birikimi olmaktadir. Normoglisemik annelerin
makrozomik bebekleriyle karsilastirildiginda bu bebeklerde bas/omuz orani azalmus,
omuz genisligi ve st ekstremite cilt alti kalinligr artmistir. Diyabetik anne
bebeklerindeki bu anormal antropometri, ayn1 kilodaki diger bebeklere oranla omuz

distosisi riskini daha da arttirmaktadir.

Makrozomi gelisimindeki ana unsur maternal hiperglisemiye cevap olarak gelisen
fetal hiperinsiilinemidir. Fetusta insiiline duyarli dokular olan Kkaraciger, yag
dokusu, kas dokusu, kalp, adrenal glandlar, pankreas gibi dokular hipertrofi ve
hiperplaziye ugramaktadir. Beyin, bobrekler ve femur boyunda ise ayni degisim
gorilmemektedir. Benzer sekilde diyabetiklerdeki insiilin rezistansi ve
hipoinsiilinemik durum sonucu maternal aminoasit kullanimi azalmakta ve
dolasimdaki artmis olan aminoasitlerin fetuse gecerek insilin sekresyonunu

uyarmasi sonucu fetal gelisim hizlanmaktadir. Diyabetin yani sira iri bebek oykiisii,
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gebelik oncesi kilo, gebelikte alinan Kilo, multiparite, erkek fetus, 40 haftayr gegen
gebelikler, maternal boy ve dogum agirligi, 100 gr OGTT normal olsa bile 50 gr
taramanin pozitif olmas1 makrozomi i¢in diger risk faktorleridir (60). Pregestasyonel
diyabetli gebelerin bebeklerinde fetal gelisme geriligi de goriilebilmektedir. Bu
durum diyabete bagli mikro ve makrovaskiler komplikasyonlarin uteroplasental

yetmezlige neden olmasiyla agiklanmaktadir (58).

Acitklanamayan Fetal Oliim: Nedeni tanimlanamayan 6lii dogumlar géreceli olarak
asikar diyabet ile komplike olmus gebeliklere 6zgl bir durumdur ancak GDM’de
ozellikle gebeligin 32 haftasindan sonra aglik hiperglisemisinin goérilmesi artmis
fetal 6liim riski ile iligkilidir. Bu bebekler genellikle gebelik yasina gore biiyiiktiirler
ve fetal 6lim 35. gebelik haftasindan sonra, siklikla dogum eyleminden Once,
gerceklesmektedir. Intrauterin 6liim insidans1 %1 civarindadir. Optimum glisemik

kontrol ve yakin izlem ile bu duruma daha nadir rastlamak mumkandar (12).

Dogum Yaralanmalari: Omuz takilmasi ve brakial pleksus yaralanmalarini iceren
dogum travmalarina diyabetik anne bebeklerinde ve makrozomik bebeklerde daha
sik rastlanmaktadir. Normal gebelerde %0,3 ila %0,5 oraninda omuz distosisi
gelisirken bu oran diyabetik gebelerde 2-4 kat daha fazladir. Omuz distosilerinin
yarist normal kilolu bebeklerin dogumu sirasinda olugmakla beraber 4000 gr tstunde
insidans 10 kat artmakta ve eger maternal diyabet mevcutsa 4000 gr Gzerindeki her
250 gr icin risk 5 kat daha artmaktadir (12).

2.1.7.4. Yenidogan sorunlari

Modern maternal ve neonatal bakimdaki gelismelere ragmen diyabetik annelerde
glukoz metabolizmasindaki anormallikler bir takim neonatal sorunlarin daha sik

goriilmesine neden olmaktadir.

Respiratuar Distres Sendromu: Giiniimiizde insidanst %31’ den %3’ e diismiis
olmasma ragmen diyabetik anne bebeklerinde 5-6 kat daha sik goriilmektedir.
Normal ve diyabetik gebelerin amniyotik sivida pulmoner fosfolipid diizeylerinin
karsilastirildig1 bir ¢alismada, diyabetik gebelerde 38 hafta 5 giinden 6nce akciger
matirasyonunun tamamlandigindan emin olunamayacagi gosterilmis; akciger
matlrasyonundaki gecikmeye hiperglisemi ve hiperinstlineminin neden oldugu
diisiiniilmiistiir. Insiilin, glukokortikoid reseptorlerini bloke ederek veya fosfolipid

sentezinde rol oynayan enzimleri inhibe ederek siirfaktan yapimimni olumsuz yonde
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etkilemektedir. Fetal akciger matiirasyonunu tespit etmek i¢in kullanilan
lesitin/sfingomyelin  (L/S) oranmin sensitivitesi diyabetik gebelerde diistik
oldugundan L/S oran1 yerine amnion sivisinda fosfotidilgliserol tayini daha givenilir
bir testtir (61).

Hipoglisemi: Diyabetik anne bebeklerinin  %25-40 kadarinda, yasamm ilk
saatlerinde hipoglisemi gorilir. Gebelik boyunca kot maternal glisemi kontroll ve
ozellikle dogum sirasinda maternal glukoz diizeylerinin ylksek olmasi, neonatal
hipoglisemi riskini arttrmaktadir. Kronik maternal hipergliseminin neden oldugu
fetal pankreasin beta hiicre hiperplazisi ve buna baglh gelisen fetal hiperinsulinemi
nedeniyle dogumdan sonra transplasental glukoz kaynagi kesilince hipoglisemi
ortaya ¢ikmaktadir. Uzamis hipoglisemi konviilsiyon, koma ve beyin hasarma yol

acabilecegi i¢in bu bebekler yakin takip edilmelidir (12).

Polisitemi: Hematokritin % 65’ ten yiiksek olmasi olarak tanimlanmakta, diyabetik
anne bebeklerinin % 10-40’ inda goriilmektedir. Hipergliseminin kronik hipoksiye
neden oldugu ve bunun sonucunda artan eritropoetin salgisinin polisitemiye Yol
actig1 distinilmektedir. Diger bir goriis olarak, hipergliseminin erken eritrosit
destriiksiyonuna yol agmasi su¢lanmaktadir. Diiyabetik gebelerde polisitemiye bagli

renal ven trombozu bildirilmistir (12).

Hiperbilirubinemi: Yenidogan hiperbilirubinemisi diyabetik anne bebeklerinin
yaklasitk % 25’inde, normal populasyonun iki kati1 siklikta gorulmektedir.
Hiperbiluribinemei artmis preterm dogum oranlar1 ve hemolizle birlikte gorilen
polisitemi nedeniyle daha sik goriilmektedir. Genellikle hafif-orta derecede olup
hidrasyon ve fototerapi ile tedavi edilmektedir (12).

Hipokalsemi: Term bebeklerde serum kalsiyum diizeyinin 8 mg/dl nin altinda
olmasidir. Hipokalsemi diyabetik anne bebeklerinde gorilen 6nemli metabolik
bozukluklardan biridir. Maternal glisemi kontroli iyi olan gebeliklerde

hipokalsemiye bagli irritabilite ve tetani daha az siklikta gorilmektedir (12).

Hipertrofik Kardiyomyopati: Nadiren konjestif kalp yetmezligine ilerleyebilen bu
durum Ozellikle glisemik kontrolii iyi olmayan diyabetik gebelerin makrozomik
bebeklerinde gorilmektedir. Genellikle benign bir durum olup dogumdan sonra alt1

ay i¢inde kaybolmaktadir. Yiiksek fetal insiilin seviyelerinin miyokardda yag ve
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glikojen depolanmasina yol actigi, septal hipertrofiye neden oldugu diistiniilmektedir
(62).

2.1.8. Gestasyonel diyabet i¢in tarama ve tam Kriterleri

Gestasyonel diyabet terimi, gebelik sirasinda gegici olarak bozulmus glukoz
toleransimin yanisira, gebelikten once var olan fakat tan1 almamis asikar diyabet ve
glukoz intoleransini da kapsamaktadir. Kan sekeri yiiksekligi 24. gebelik haftasindan
once saptanan gestasyonel diyabetin gebelik sonuglari, asikar diyabetli gebeliklerin
sonuglarma benzemektedir. Dolayisiyla gebeligin erken doneminde GDM tanisi alan
gebeler, kotii gebelik sonuglart agisindan ge¢ dénemde tani alanlardan daha yiksek
riske sahiptirler (30).

Taramada amac¢ tan1 koymak degil, risk altindaki hasta grubunu belirlemektir.
Tarama testlerinin tani testlerinden farki basit ve kolay bigimde sadece yiiksek riskli
grubu tespit etmeyi saglamasidir. Bir tarama testi ucuz olmali, kolay
uygulanabilmeli ve Kkisiyi rahatsiz etmemelidir. Ayrica gecerli, givenli ve
tekrarlanabilir olmalidir. Sensitivitesi yiiksek olmali ancak spesifitesi tami testi kadar

yuksek olmamalidir.

Gestasyonel diyabet gebeligin en sik goriilen komplikasyonu olmasma ragmen
evrensel olarak kabul gérmiis bir tarama yontemi ve tani kriterleri bulunmamaktadir.
Gegmiste GDM taramasi, Onceki gebelik sonuglar1 ve ailevi tip 2 DM Gykiisiine
dayanan, hastanin tibbi 6zge¢mis bilgisine gore yapilmaktaydi. 50-gr, 1 saatlik oral
glukoz yikleme testi (GCT) ilk kez 1973 yilinda, O'Sullivan ve Mahan tarafindan
Onerilmistir (1). Bu test Birlesik Devletler’de obstetri gruplarinin % 95’i tarafindan
evrensel tarama olarak kabul edilen, yaygin olarak kullanilan bir test haline
gelmistir. Bununla birlikte, GDM i¢in tim gebe kadinlari taramanin faydali

oldugunu gosteren tutarl veriler yoktur (63).

Gestasyonel diyabeti belirlemek icin geleneksel risk faktorleri (ailesinde ya da
kendisinde diyabet dykisu, dnceki olumsuz gebelik sonuglari, glukoziri ve obezite)
dikkate alindiginda GDM’li kadinlarin yaklagik yarisimin  gozden kagacagi
bildirilmistir (64). Diyabetes mellitus Uzerine 2010 yilinda yapilan Besinci
Uluslararas1 Calistay Konferansi® nda gestasyonel diyabetin saptanmasi ve
smiflandirmasi i¢in Onerilen tanimlar, siniflama kriterleri ve tarama stratejilerinin

kullanilmas1 tiim dinyada kabul gormiistiir. Bu konferansta belirli 6zelliklerin
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kadinlarin diisiik risk grubuna girmesinde etkin rol aldig1 ve bu diisiik riskli kadmnlar1
taramanimn maliyeti artirabilecegi belirtilmistir. Bununla birlikte bu diisik riskli
kadmlarin, populasyonun sadece % 10’unu temsil ettigi ve taranmasi gerekli
olmayan bu bireylerin secilmesinin tarama siirecinde gereksiz karmasikliga neden
olabilecegi diisiiniilmektedir (65). Buna ragmen Besinci Uluslararas1 Calistay
Konferansi’nda gestasyonel diyabeti saptamada risk degerlendirmesine gore tarama
stratejisi (Tablo 5) obstetri gruplarmin ¢ogu tarafindan kabul gérmektedir (66).

Tablo 5. Gestasyonel diyabeti saptamada risk degerlendirmesine gore Onerilen
tarama stratejisi*

Risk kategorisi ve klinik karakterler Serum veya plazma glukoz taramasi icin
Oneriler
Diisiik risk (asagidaki tiim Kkriterler) e  Tarama gerekli degildir

e Disiik riskli etnik gruba dahil olmak**

o <25yas

e Birinci derece akrabalarinda DM Oykiisii
olmamasi

e  Gebelik dncesi kilonun normal olmasi

e Normal dogum agirlig

e Anormal glukoz metabolizmasi Sykiistiniin
olmamasi

o  Kotii obstetrik sonug Oykiisiiniin olmamasi

Orta risk e  24-28 haftalar arasinda tarama yapilir

e Yiksek veya diisik riskli gruba dahil

olmayanlar
Yiiksek risk(asagidakilerden biri veya fazlasi) e Ilk antepartum vizitte tarama yapilir;
o Ciddi obezite (BMI>30 kg/m?) GDM tanis1 konmazsa gebeligin 24-28.
e Tip 2 diyabet icin aile dykiisu haftalar arasinda tekrar edilir

e Onceki gebeliklerde GDM, bozulmus
glukoz metabolizmasi veya glukoziiri

oykusu

* Metzger ve ark.’dan (2007) uyarlanmigtir. (Amerikan Diyabet Birligi:2007 Diyabet Bakimi Vol.30 S251-260 izniyle)

** Yerli Amerikali, zenci Amerikal, giiney veya dogu Asyal, Pasifik izlanda digindakiler

Amerika Jinekoloji ve Obstetri Toplulugu tiim gebe kadmlarm GDM i¢in medikal
ozgeemisi, klinik risk faktorleri veya kan glukoz seviyelerini tespit etmek igin
laboratuvar tetkikleri ile taranmasmi Onermektedir. Taramanin 24-28.gebelik
haftalar1 arasinda yapilmasini, ancak tan1 konmamus tip 2 DM igin yiksek risk

faktorleri olan [GDM o&ykdsii, bilinen bozulmus glukoz metabolizmasi ve obezite
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(BMI >30 kg/m?)] kadnlara erken gebelik haftalarinda gestasyonel diyabet taramasi
yapilmasint 6nermektedir (66). Erken test sonucunda GDM tespit edilmemesi
durumunda, gebeligin 24-28. haftalarinda testin tekrar edilmesini 6nermektedir.
Ayrica ACOG gestasyonel diyabet taramasi igin iki basamakli yaklasimi
desteklemekte ve bu yaklasim Amerika’da yaygimn olarak kullanilmaktadir (1).

Iki basamakli yaklasimda ilk basamak 24-28. gestasyonel haftalar arasinda yapilan
50 gr -1 saatlik GCT’yi icermektedir. Bu tarama testi giinin herhangi bir saatinde
onceki yemek zamani dikkate alinmaksizin uygulanabilir. 50 gr glukoz yikleme
sonrasi l.saatte Olgiilen plazma glukoz diizeyi segilen esik degerin altindaysa test
negatif olarak degerlendirilmekte ve baska test yapilmasi gerekmemektedir.
Genellikle 50 gr GCT igin 140 mg/dl esik deger olarak kabul edilmektedir ancak 135
veya 130 mg/dl kabul edenler de vardwr (1). Eger glukoz diizeyi esik degerin
tizerindeyse GDM tanisini1 dogrulamak i¢in ikinci basamak tani testi olan 100 gr -3
saatlik OGTT yapilmaktadir. Kanada Diyabet Birligi (CDA) ise farkli bir iki
basamakli yaklagim kullanmaktadir; bu yaklasim 140 mg/dl’yi (7,8 mmol/l) esik
deger olarak kabul eden 50 gr GCT’ yi takiben ikinci basamak olarak 75 gr OGTT
yapilmasini igermektedir (13).

Tek basamakli yaklagim ise 75 gr glukoz yiiklemesi ile yapilan 2 saatlik OGTT yi
icermektedir. Uluslararas1 Diyabet ve Gebelik Calisma Grubu (IADPSG) ve Diinya
Saglik Orgiitii (DSO) tarafindan &nerilen bu yaklasim 2011°den itibaren Amerika
Diyabet Birligi (ADA) tarafindan da desteklenmektedir (67). 2 saatlik OGTT gebelik
haftasina bakmaksizin aglig1 takiben 75 gr glukoz yiikleme ile yapilmakta ancak
farkli gruplar tarafindan farkl esik degerler kullanilmaktadir (Tablo 6) (13). Tabloda
goriildiigii gibi Diinya Saglik Orgiitii aghk ve yiikleme sonras1 2.saat plazma glukoz
diizeylerini dikkate alirken, IADPSG aglik, 1.saat ve 2.saat glukoz duzeylerini
dikkate almaktadir.
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Tablo 6. 2 saatlik-75 gr OGTT ile GDM tanisi i¢in kriterler ve esik degerler

) Achk 1.saat 2.saat
Yaklasim Kriterler
(mg/dl) (mg/dl) (mg/dl)
95 191 160
CDA
(5,3 mmol/l) (10,6 mmol/l) (8,9 mmol/l)
DSO
126 200 (140%*)
Tek basamakl NICE-UK
o (7,0 mmol/l) (12,2 mmol/)
yaklasim (herhangi biri)
(75 gr yukleme) | IADPSG 92 180 153
(herhangi biri) (5,1 mmol/l) (10,0 mmol/l) (8,5 mmol/l)
ADA (2 veya 95 180 155
daha fazla) (5,3 mmol/l) (10,0 mmol/l) (8,6 mmol/l)

CDA: Kanada Diyabet Birligi DSO: Diinya Sagik Orgiitii NICE-UK: National Instutite for Health and Clinical
Excellence,United Kingdom IADPSG: Uluslararasi Diyabet ve Gebelik Calisma Grubu CDA: Amerikan
Diyabet Birligi *APG: <126 mg/dl, 2. saat PG >140 mg/dl aras1 bozulmus glukoz toleransi olarak degerlendirilir
ancak klinik olarak GDM gibi kabul edilir.

Uluslararas1 Diyabet ve Gebelik Calisma Grubu 2010’da HAPO ¢alismasinin
verilerine gore yeni tami kriterlerini belirlemek igin bir konferans diizenlemis ve
uzman goriislerine dayanarak; segilen bu esik degerleri artmis viicut yagi, LGA ve
kord serum C-peptid >90 persentil sonuglar1 i¢in 1.75 kat ortalama bir risk orani ile
iliskilendirmistir. IADPSG gebelik siresince uygulanan evrensel 75gr-2 saatlik
OGTT ve 75 gr OGTT’ de tek bir smir deger karsilandig1 veya asildiginda (aglik
degeri 92 mg/dl, 1. saat degerinin 180 mg/dl ve 2. saat degerinin 153 mg/dl) GDM
tanist konmasini onermektedir (11). Genel olarak, IADPSG tarafindan onerilen bu
kriterler kullanildiginda A.B.D. populasyonunda kadinlarin yaklasik %18’i GDM
olarak tanimlanacaktir ki baz1 populasyonlarda bu oran daha da ytiksektir (68). ADA
bu esik degerler kabul edildiginde GDM prevalansinda anlamli bir artig olabilecegini
kabul etmektedir.

Amerika Diyabet Birligi 2011’e kadar iki ya da bir basamakli yaklasimi
desteklemekte; 75 gr OGTT’de aglik >95 mg/dl, 1. saat >180 mg/dl ve 2. saat >155
mg/dl degerlerinden 2 veya daha fazlasinin pozitif olmasi ile GDM tanis1 konmasini
onermekteydi. En son NIH konsensusuna dayanarak ADA, GDM tanisi igin
Onerilerini kismen degistirmistir. Yiiksek riskli kadinlarin pregestasyonel diyabet igin
ilk prenatal vizitte HbAlc, aglik veya randomize bakilan plazma glukozu ile ya da 75
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gr OGTT ile taranmasini; HbAlc > %6,5, APG >126 mg/dl veya randomize plazma
glukozu >200 mg/dl ya da 75 gr OGTT’de 2.saat glukozu >200 mg/dl ise asikar
diyabet tanisi konmasimi 6nermektedir. Bu baglangi¢ taramasmin negatif olmasi
durumunda ise 24-28.gebelik haftalar1 arasinda 75gr OGTT nin tekrar edilmesini ve
tan1 i¢in IADPSG kriterlerinin kullanilmasini desteklemektedir. Tlim gebelere 24-28.
haftalar arasinda iki ya da bir basamakli yaklagimla tarama yapilmasini1 desteklerken
her iki yaklasimin birbirine dstlinliigiinii gosteren verilerin yetersiz oldugunu
vurgulamaktadir. Bununla birlikte ADA tek basamakli yaklasimda IADPSG
kriterlerinin ~ kullanilmas1 ~ durumunda  prevalansin ~ %5-6’dan  %15-20’ye

yiikselecegini tahmin etmektedir (69).

50 gr glukoz yiikleme testi i¢in esik deger son donemde bildirilen gesitli sensitivite
ve spesifite raporlar1 ile 130 mg\dl’ den 140 gr\dl olarak degistirilmistir, ancak bir
smir degerin digerlerine kiyasla net bir Gistiinliigiinii destekleyen randomize kontrolli
calismalar yoktur. ideal bir smir deger belirlemek i¢in gebelik sonuglari ile ilgili
veriler yetersizdir, buna ragmen 140 mg/dl esik degeri son zamanlarda kabul
gormektedir. Ancak ACOG esik deger olarak 135 mg/dl’yi kullanmaktadir (1,69).
Daha yiiksek bir esik degerin kullanilmasmin (140 mg/dl) kotl gebelik sonuglar:
acisindan daha yiiksek riskli kadmlar1 belirleyebilicegi, yanlis pozitif tarama sonucu
ve gereksiz 100 gr OGTT uygulama oranmi azaltabilecegi diisiiniilmektedir.
Bununda genellikle GDM tan1 ve tarama siirecine bagli maternal stresin ve
anksiyetenin azalmasi ile iliskili oldugu gosterilmistir (70,71). Esik deger 140 mg/dl
kabul edildiginde tan1 i¢in 3 saatlik OGTT ihtiyac1 % 10-15 oraninda iken sensitivite
% 80’dir. Buna bagli olarak olgularin yaklasik % 20’sinin tanis1 gozden kagmaktadir.
Esik deger 130 mg/dl alindiginda sensitivite %10 artacak fakat 3 saatlik OGTT
uygulama oranin1 % 14°ten % 23’¢ ¢ikarak maliyet artacaktir (13).

Tablo 7’de iki basamakli yaklagimda 100 gr -3 saatlik OGTT igin Ulusal Diyabet
Veri Grubu ve Carpenter-Coustan tarafindan olusturulan tanisal esik degerler
gosterilmistir. Bu esik degerlerden en az iki degerin karsilanmasi veya asilmasi
durumunda GDM tanis1 konmasi1 Onerilmektedir. Carpenter-Coustan tarafindan
olusturulan tanisal esik degerler daha diisiik olup, bu esik degerler kullanildiginda
daha yiiksek GDM tanmi orani ile sonu¢lanmistir. ACOG kesin karsilastirmali
calismalarin eksikligi nedeniyle 3 saatlik OGTT tan1 kriterlerinin biri digerine iistiin

olarak onerilemeyecegini ifade etmektedir. 26000’ den fazla kadinda iki kriteri
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karsilastiran kesitsel ¢alismada, Carpenter-Caustan tani kriterlerinin kullanimi ile
GDM tanisinin yaklasik %50 (%3,2° den %4,8) arttig1 gosterilmistir (72).

Tablo 7. 3 saatlik-100 gr OGTT ileGDM tanist igin kriterler ve esik degerler

) Achk 1.saat 2.saat 3.saat

Yaklasim Kriterler
(mg/dl) (mg/dl) (mg/dl) (mg/dl)
iki basamakh | Carpenter- 95 180 155 140
yaklasim* Cousatan (5.3 mmol/l) | (10.0 mmol/l) | (8.6 mmol/l) (7.8mmol/l)
(100gr 105 190 165 145
NDDG

yukleme) (5.8 mmol/l) | (10.6 mmol/l) | (9.2 mmol/l) (8.0 mmol/l)

*2 veya daha fazla pozitif deger olmasi ile GDM tams1 konmaktadir.

Turkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi (TEMD) ise ilk prenatal vizitten
itibaren risk degerlendirmesi yapilmasini, asagidaki yiliksek risk gruplarindan
birine dahil gebelerin dncelikle aglik plazma glukoz degerlerine bakilmasini; APG
>126 mg/dl Uzerinde ise HbAlc degerine bakilmasini, HbAlc >%6,5 ise
pregestasyonel DM tanisi konmasini ve bu hastalarin pregestasyonel diyabet gibi

takip ve tedavi edilmesini 6nermektedir. GDM i¢in yiiksek risk gruplart:

e Obezite
e Daha 6nce GDM 06ykisi
e Glukoziri

e Birinci derece akrabalarda diyabet olmasidir.

Bu yiksek riskli hastalarda aglik plazma glukozu nondiyabetik sinirlarda (<126
mg/dl) bulunsa bile, diyabet arastirmasinin 75 gr-2 saatlik OGTT ile gebe
olmayanlardaki gibi yapilmasini ve yorumlanmasini, test negatif ise daha sonraki
trimesterlerde testin tekrar edilmesini Onermektedir. Bununla birlikte fetal
makrozomi ve buna baglh riskleri azaltmak, anne adayimin sagligini korumak,
ayrica ileride gelisebilecek tip 2 diyabet ve insiilin rezistansi agisindan riskli
kadinlan izleyebilmek i¢in Tiirk toplumunda riski olsun olmasin tim gebelere
gebeligin 24-28. haftalarinda GDM taramasi yapilmasini 6nermektedir (73).

Turkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi tarama testinde 50 gr glukoz
ylikleme sonras1 1.saat plazma glukozu 140-180 mg/dl bulunan kadinlara kesin
tan1 konulmak tizere 75 gr glukoz ile 2 saatlik OGTT yapilmasini 6nermektedir. 75
gr -2 saatlik OGTT’de tami kriterleri olarak ADA kriterlerinin kullanilmasini
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desteklemektedir. Ancak 50 gr GCT’de l.saat plazma glukozunun >180 mg/dl
olmasi durumunda OGTT yapilmasina gerek olmadigini, bu kadinlarin GDM
kabul edilerek takip ve tedavi edilmesi gerektigini vurgulamaktadir. Ayrica GDM
ihtimali yiiksek olan kadinlarda 6n tarama testi olmaksizin dogrudan tani testi
olarak 75 gr ile OGTT yapilabilecegini de belirtilmektedir. TEMD gestasyonel
diyabet tarama ve tani kriterleri Sekil-1’de 0zetlenmistir (73).

Gebeligin 24.-28. haftasinda tiim gebeler taramaya alinmalidir.
(GDM risk faktorleri varsa | trimesterde tarama yapilmali, normal ise
diger tirmesterlerde de yeniden incelenmeli)

y

50 g glukoz ile 6n tarama testi
(gunan herhangi bir saatinde yapilabilir)

v v v

[ 1.5t PG =140-180 mg/d | | 1.5t PG 2180 mg/d | 1.5t PG <140 mg/dl

v

| 75 g glukozlu OGTT |

A

B Normal
22 deger
— : » G
APG 205 mg/d| yuksek ise oM
1.st PG 2180 mg/dl \4
2.st PG 2155 mg/dl & : AHar
1 deggr ) Gebelikte IGT GDM risk faktorleri varsa
yuksek ise 3 timesterde tekrar incele.

GDM: Gestasyonel diyabetes mellitus, PG: Plazma glukoz, OGTT: Oral glukoz tolerans testi,
APG: Aglik plazma glukoz, 1GT: Bozulmus glukoz toleransi.

Sekil 1. TEMD’ nin 6nerdigi gestasyonel diyabet tarama programi
2.1.9. Tedavi

Gestasyonel diyabette oncelikle diyet tedavisi baslanmali ve glisemik kontrolden
emin olmak igin kan glukoz diizeyi izlemi yapilmalidir. GDM’li kadinlarda kan
glukoz takibinin optimal sikligina iliskin veriler yetersizdir. Elde olan verilere
dayanarak, genel yaklasim aglik ve her yemekten sonra 1.saat veya 2. saat olarak
gunlik dort kez glukoz monitorizasyonu seklindedir. Hastanin kan glukoz diizeyleri
diyet ile iyi kontrol edildiginde glukoz 6l¢iim sikligi modifiye edilebilir (1).

Gebe olmayan erigkinlerde, diyabet her 6giinden dnce ac¢lik glukoz diizeyleri ile takip
edilmektedir. Gebelikte yiikselmis tokluk glukoz diizeyleri fetal makrozomi ve diger

morbiditeler i¢in aglik glukoz diizeylerine kiyasla daha belirleyici olabilir. Bu
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nedenle aglik glukoz diizeyleri tek basina medikal tedavi ihtiyacinin belirleyici
degildir. Gestasyonel diyabetli kadinlarin kan glukoz monitorizasyonu i¢in a¢hik ve
tokluk glukoz 6l¢iimlerini karsilastiran randomize kontrollii bir ¢alismada, GDM
yonetimi icin postprandial 1. saat glukoz O6l¢iimiiniin kullanilmasi ile daha iyi

glisemik kontrol saglandig1 gosterilmis;

dolasiyla daha diisik LGA infant insidansi ve bag-pelvis uyumsuzlugu nedeniyle

daha disiik sezeryanla dogum oranlari saptanmistir (74).

Gestasyonel diyabette tokluk kan glukoz diizeylerinin degerlendirilmesi amaciyla
postprandial 1. veya 2. saat glukoz diizeyleri kullanilabilir, ancak bugtine kadar bu
yaklasimlarin birbirine iistiinliigii hi¢bir ¢alismada gosterilmemistir (75,76). Ideal
glisemik hedefleri belirlemek icin randomize kontrollii ¢alismalar yoktur. ADA ve
ACOG her ikisi de makrozomi riskini azaltmak glisemik hedef olarak postprandial
1.saat igin 140 mg/dl ve 2. saat igin 120 mg/dl esik degerlerini kabul etmektedir
(1,69).

GDM’li kadinlarda diyet tedavisinin amaci normoglisemi elde etmek, ketoasidozu
onlemek, uygun kilo alimi saglamak ve fetal iyilik haline katkida bulunmaktir.
ACOG tum GDM’li hastalar igin diyetisyen tarafindan bireylerin vicut Kkilo
indekslerine uygun nutrisyonel destek plani verilmesini, giinliik kalori ihtiyacinin
hastanin viicut agirhgma gore obez (BMI >30kg/m?) hastalarda 24 kcal/kg, obez
olmayan hastalarda ilk trimesterde 30 kcal/kg, ikinci trimesterden itibaren 35 kcal/kg
olarak hesaplanmasmi onermektedir (1). Klinisyen ayrica hastalar1 kalorik pay,

karbonhidrat alimi, kalori dagilimi konusunda bilgilendirmelidir.

Gebelikte diyet %50-60 karbonhidrat iceriyorsa siklikla asir1 kilo alimi ve
postprandial hiperglisemi ile sonuglanir. Bu nedenle karbonhidrat alimi kalorinin
%33-40’1 ile smirlandirilmali, kalan kalori %20 protein ve %40 yag olacak sekilde
ikisi arasinda boliinmelidir. Postprandial hiperglisemi yapma ihtimali daha diisiik
oldugundan diyette kompleks karbonhidratlar basit karbonhidratlara tercih
edilmelidir (77). Pratikte, glukoz alimmm dagitilmasi ve postprandial glukoz

dalgalanmalarin1 6nlemek i¢in 3 ana yemek ve 2 ara 6giin dnerilmektedir.

Gebe olmayan diyabetik eriskinlerde egzersiz ve yasam tarzi degisikliginin kan

glukoz duzeylerine etkisini arastiran ¢ok sayida randomize kontrollii g¢alisma
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Olmasmma ragmen, GDM’li kadinlarda bu konuda yapilmis az sayida calisma
mevcuttur. Bu ¢alismalarin ¢ogu kiigiik gruplar {izerinde yapilmis, glukoz
dizeylerinde etkilenmeyi gostermek icin yetersiz galismalardir (78). Gestasyonel
diyabetli asir1  kilolu ve obez kadinlarda egzersizin glisemik kontroli
etkileyebilecegi, kilo vermeyi kolaylastirabilicegi diisiiniilmektedir. Bundan dolay1

bu kadmlar igin 1limli egzersiz programlari 6nerilmektedir (1).

Diyet ve egzersize ragmen hedef glukoz dizeyleri elde edilemediginde medikal
tedavi Onerilmektedir. Buna ragmen klinisyenlerin hangi smnir degerlerde medikal
tedavi baslamasi gerektigini gosteren kesin bir kanit yoktur (79). Gestasyonel
diyabette medikal tedavi baglanmasi gerektiginde insiilin ve oral antiyabetik ilaglarin
esdeger etkinlikte oldugu, her ikisinin de uygun bir ilk basamak tedavi olabilicegi
gorilisii yaygmlasmaktadir. Buna ragmen insilin, diyet tedavisine yanit vermeyen

olgularda GDM y6netimi icin standart tedavi olarak kabul edilmektedir (1).

Insiilin biiyiikk molekiil agirlig1 nedeniyle plasentadan ge¢mez ve bdylece siki
metabolik kontrol elde edilebilir. Geleneksel olarak diyet tedavisine ragmen aglik
plazma glukozu 95 mg/dI’nin Gzerinde, 1.saat plazma glukozu >140 mg/dl ya da
2.saat plazma glukozu >120 mg/dl ise tedaviye insilin eklenmektedir. Insiilinin
baglangi¢c dozu, boliinmiis dozlarda, giinliik 0.7-1.0 tnite/kg olmalidir (1). Ancak kan
glukoz diizeyleri ¢ok yiiksek olmayan hastalarda daha diisikk dozlar ile tedaviye
baslanabilir. A¢lik ve tokluk hiperglisemisi birlikte bulunan olgularda, orta ve kisa
etkili instlinlerin ¢oklu doz rejimi tekli veya ikili olarak kullanilabilir. A¢lik plazma
glukozu 120 mg/dl ve 1.saat plazma glukozu 200 mg/dl Gzerinde ise 0.7 1U/kg/gin
iki doz karigim (kisa etkili + NPH) insiilin baslanabilir. Baslangic dozuna
bakmaksizin ardisik doz ayarlamasi giiniin bolinmiis saatlerinde kan glukoz
diizeyleri esas alinarak yapilmalidir. Gebelikte insulinin instlin lispro ve insulin
aspartati iceren anolaglar1 kullanilabilir, bu insiilin tipleri de plasentadan
gecmemektedir. Insiilin lispro kristalize instilinden daha hizli bir etkiye sahip olup
postprandial glukoz konsantrasyonlarinin diizeltilmesinde daha uygun olabilir (1).

GDM'’li kadmnlarda oral antidiyabetiklerin kullanimi (gliburid ve metformin gibi) ile
ilgili bilgiler artmaktadir; buna ragmen oral diyabetiklerin bu endikasyonla kullanim1
icin FDA onay1 heniiz yoktur (1). Metformin primer olarak pregestasyonel diyabetli,

polikistik over sendromlu ve infertil kadmlarda kullanilmaktadir. Pregestasyonel
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diyabetin tedavisinde metformine gebelik boyunca devam edilir ve tedavi rejimine
uygun olarak instlin eklenir. Polikistik over sendromlu kadinlarda metformine ilk
trimesterin sonuna kadar devam edilir, metforminin bu sekilde kullanimi ilk trimester
kayiplarmi igeren kotii gebelik sonuglarmi azaltmaktadir (80). Genis kapsamli
randomize kontrollii bir ¢alismada, GDM’li 751 kadina metformin ya da insulin
tedavisi verilmis; neonatal hipoglisemi, respiratuvar distres, fototerapi gereksinimi,
dogum travmasi, prematiirite ve diisiik apgar skorunu igeren perinatal sonuclarda
benzer oranlar elde edilmistir. Ancak metformin tedavisi i¢in randomize edilen
kadmlarin yarisinda glisemik kontrol elde etmek i¢in insiilin ilavesi gerekmistir (81).
Baska bir randomize kontrollii ¢alismada ise gliburid ile metformin kiyaslanmuis;
yeterli glisemik kontrolii saglamada gliburidin metformine {stiin  oldugu
gosterilmistir. Gliburid alanlarin % 16’ sinda, metformin alanlarin ise %35’ inde

glisemik kontrol elde etmek igin insiilin ilavesi gerekmistir (82).

Oral antidiyabetiklerle yapilan randomize kontrolli ve goézlemsel g¢alismalarda
giincel kanitlar, oral antiyabetik ajan kullananlar ve insllin kullananlar arasinda
maternal glukoz seviyelerinde ciddi anlamda fark olmadigini gostermektedir (83).
Bununla birlikte oral antidiyabetiklerin gebelik siirecinde giivenilirligi hakkinda
endiseler mevcut olup, umblikal kord kani analizini kullanan randomize kontrollii bir
caligmada gliburid kullanan gebelerde umblikal kordda gliburid tespit edilmemistir.
Buna ragmen gliburidin plasentayr gectigi rapor edilmistir (84). Guncel veriler
maternal ve neonatal saglik iizerine gebelik siiresince oral antidiyabetik tedavinin
kisa donem kotii etkilerinin olmadigini géstermis ancak uzun donem sonuglar heniiz
caligtimamistir. Bu nedenle GDM ve diyabetik gebeliklerin tedavisinde guncel

yaklasim instlinin tercih edilmesidir (85).
2.1.10. Antepartum degerlendirme ve dogum

Pregestasyonel diyabetli hastalar icin ACOG antepartum fetal testleri 6nermektedir.
Clnki pregestasyonel diyabetli hastalarda artmis fetal anomali riski suboptimal
glisemik kontrol ile iligkilidir. Bundan dolayi, kot glisemik kontrolli GDM’li
kadinlar i¢in yakin fetal izlem faydali olabilmektedir. Spesifik antepartum test sikligi
yerel pratige uygun olarak segilebilir. Insiilin kullanmayan, kan sekerleri regiile ve
baska perinatal risk faktorii bulunmayan gebeler icin Oneri antepartum testlerin

gerekliligi konusunda yeterli delil yoktur seklindedir. Ayrica iyi glisemik kontrolli
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maternal veya fetal komplikasyon gelismeyen gebelerin 40. gebelik haftasindan 6nce
rutin  dogurtulmas1 6nerilmemektedir (1). Insiilin kullanan gebelerde yapilan
randomize kontrolll bir calismada 38. gebelik haftasinda dogum indiiksiyonu yapilan
ve spontan dogumun beklendigi gruplar arasinda LGA bebek orani, spontan
dogumun beklendigi grupta % 10’a karst % 23 oraninda daha fazla bulunurken;

omuz distosisi ve sezeryan oranlari arasinda anlamli fark bulunmamaistir (86).

Bir kohort ¢alismasmin g¢esitli zamanlarda yapilan serilerinde, insulin kullanan
GDM’li kadmlar i¢in 38-39. haftada dogum indiiksiyonu ile diizenli kontrollerle
bekleme yonetimi sonuglar1 karsilastirilms; fetusta makrozomi goriilme ve sezeryan
ile dogum oranlarinda anlamli fark bulunmamistir. Fakat indiiksiyon grubunda omuz
distosisi % 1,4 oraninda gorilmesine ragmen, bekleme grubunda 40. hafta sonrasinda
% 10 omuz distosisi izlenmistir (87). Bundan dolay1 39. haftadan sonra dogum
onerilen iyi kontrolli pregestasyonel diyabetlilerin aksine diyet ve egzersizle ya da
medikal tedavi ile Kkontrolli gestasyonel diyabetli kadinlarda dogumun

zamanlamasina iligkin kanita dayali 6neriler yapilamamaktadir (88).

Makrozomi beklenen olgularda dogum travmasi riskini azaltmak i¢in sezeryan ile
dogumun gerekli oldugunu gosteren yeterli veri yoktur. Makrozomi GDM’li
kadinlarda oldukca yaygindir ve omuz distosisi aym kilodaki diyabetik olmayan
gebeliklere gore diyabetik gebeliklerde daha fazla gorilmektedir (89). Tahmini
dogum agirhigr 4500 gr beklenen gebelerde ACOG sezeryan diisiiniilebilecegini,
tahmini dogum agirhigi 4000-4500 gr arasinda beklenen gebelerde ise hastanin
onceki gebelik Oykisu, Klinik pelvimetri ve gebeligin seyri gz Oniine alinarak
dogum seklinin belirlenmesini dnermektedir (90). Bu nedenle GDM’li kadinlarda
dogum 6ncesi makrozomiyi degerlendirmek i¢in 3. trimester sonunda ultrasanografi

veya klinik degerlendirme obstetrisyenler tarafindan mutlaka yapilmalidir.

Fetusa ve anneye ait komplikasyon riskinin  minimuma indirilmesi igin
pregestasyonel ve gestasyonel diyabeti olan kadinlarda takip ve tedavi protokollerine
uyulmasi gereklidir. TEMD kilavuzuna gore komplike olmamis diyabetik gebede
takip ve tedavi ilkeleri Tablo 9° da 6zetlenmistir (73).
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Tablo 8. Komplikasyonsuz diyabetik gebede takip ve tedavi ilkeleri*

White klas B-C

o Gilinde 4-7 kez evde plazma glukoz izlemi yapilir.

o 34. haftaya kadar 2 haftada bir, 34. haftadan sonra haftada bir kontrol edilir.
o 20. haftada 2. diizey ultrasonografi yapilir, sonra 4-6 haftada bir tekrarlanir.
e 2 ayda bir HbAlc kontroll yapalir.

Takip o Fetal hareketler giincel kilavuzlara uygun araliklarla degerlendirilir.

e 32.-34. haftada non-stres test uygulanir.

o Her trimesterde gdz dibi muayenesi yapilir.

e Her trimesterde 24 saatlik idrarda mikroalbumintri 6lgulur.
Klas D-F-R

e Yukaridakilere ilave olarak her trimesterde EKG, {rik asit,

transaminazlar, fibrinojen ve fibrin yikim Grinleri élgulur.

o Pregestasyonel (tip 1 ve tip 2) diyabetliler ile APG >95 mg/dl, 1.st PG >140
mg/dl ve 2.st PG >120 mg/dl olan GDM olgularinda bazal-bolus insilin tedavi
Insiilin | rejimi uygulanr.

tedavisi | ¢ Giinde 4 doz: Yemek dncelerinde giinde 3 kez reguler ve gece NPH insiilin
verilir. Kontrol saglanamayan hastalarda NPH iki dozda (sabah ve aksam veya

0gle ve gece) verilebilir.

Dogum | ¢ White A ve B’de, glisemi regulasyonu iyi ise <42. haftada

zamam | ¢ White C-F-R’de miadinda veya pulmoner matiirasyon tamamlanmigsa

e Plazma glukoz diuzeyine gore glukoz, insiilin, potasyum infiizyonu yapilir
Dogum

gerekirse %0.9 NaCl infizyonu uygulanir.

*2014 TEMD Diyabet Kilavuzundan alinmastir.

2.1.11. Intrapartum yonetim

Pregestasyonel diyabeti olan hastalarda oldugu gibi GDM’li hastalarda da
intrapartum yonetimin amaci, maternal hiperglisemiden kaginmak ve dogum sonrasi
neonatal hipoglisemi riskini minumuma indirmektir. Tim hastalara Ringer solisyonu
veya bir kristaloid ¢ozelti icerisinde %5 dekstroz ile glukoz infizyonu saglanir.
Hasta daha fazlasina ihtiyag duymadigi takdirde infiizyon hizi 125 ml/saat olmalidir.
Dogumun erken doneminde her 2-4 saat, aktif donemde ise 1-2 saatlik araliklarla
hasta basi glukoz takibi yapilmalidir. Hastanelerin intravenéz sivi uygulama
protokollerine gore insiilin bagimli hastalar siklikla 250 ml salin igerisinde 25 U (0,1

unite/ml) siirekli infiizyon seklinde regiiler insiilin almalidir. Kapiller glukoz
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dizeyine gore c¢ogu hasta yaklastk 0,5-2 U/saat dozunda insuline ihtiyac
duymaktadir.

Dogum indiiksiyonu i¢in servikal olgunlasma endikasyonu varsa, diyabetik olmayan
gebelerdeki gibi uygulama yapilabilir. Siirekli elektronik fetal monitorizasyon
yapilmalidir. Fetal iyilik hali gézlenemiyorsa genellikle sezeryan ile acil dogum
endikasyonu vardir. Eger makrozomi siiphesi varsa operatif vajinal dogum tizerinde
dikkatle diistiniilmesi gerekmektedir. Artmis omuz distosisi riski oldugundan
dogumda gerekli personel, obstetrik anestezi ve neonatal resusitasyon yapabilecek

personel mutlaka dogum salonunda bulunmalidir.

Pregestasyonel veya gestasyonel diyabeti olan hastlarda eger mikerrer sezeryan ya
da dogum dis1 bir elektif cerrahi planlanmigsa, mumkiinse sabah erken bir saatte
yapilmalidir. Hasta insiilin veya oral antidiyabetik dozunu ameliyattan 6nceki aksam
almali, sabah dozunu ise almamalidir. Ameliyat sabahi kan glukoz dizeyi takip
edilmeli ve bazal insiilin ihtiyaci glukoz diizeyi 69-120 mg/dl arasinda olacak sekilde

stirekli intravendz infiizyon ile ayarlanmalidir (19).
2.1.12. Postpartum takip

Dogumun gerceklesmesiyle birlikte insiilin ihtiyaci azalacaktir. Tedavi gebelik
oncesi dozlar gz Oniine alinarak yeniden diizenlenir. Laktasyon miimkiin olan en
kisa zamanda baglatilmali ve giinliik enerji ihtiyacinda kalori hesabi kapsami 50
gr/glin artirilmahidir. Pregestasyonel tip 2 diyabetliler ve dogum sonrasinda
gerilemeyen GDM olgular1 dahil, tiim diyabetli kadinlarda diyet ve egzersiz gibi
yasam tarzi1 diizenlemelerinin yetersiz kalmasi durumunda, laktasyon siirdiigii

muddetge instlin tedavisine devam edilmelidir (1).

Gestasyonel diyabetteki karbonhidrat intolerans1 dogumdan sonra siklikla
dizelmesine ragmen etkilenen kadinlarin {igte bir kadari postpartum taramada
diyabet veya bozulmus glukoz toleransina sahiptirler. Ayrica bu kadinlarda yasamin
ileri doneminde %15-50 oraninda Tip 2 diyabet gelisebilecegi tahmin edilmektedir
(91,92). GDM oykiisii olan kadinlarda olmayanlara kiyasla tip 2 diyabet riski 7 kat
artmustir (93). GDM’li tiim kadinlara postpartum 6-12. haftada aglik plazma glukoz
diizeyi bakilmasi ya da 75 gr OGTT ile tarama yapilmasi 6nerilmektedir (94). A¢lik

plazma glukoz testi daha kolay uygulanabilir olmasma ragmen, anormal glukoz
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metabolizmasinin diger formlarin1 tespit etmek igin testin duyarlilig: yetersizdir. Bu
nedenle 5. Uluslararast Gestasyonel Diyabet Calistay Konferansi’nda GDM’li
kadinlara postpartum 6-12. haftada 75 gr OGTT yapilmas1 Onerilmistir. 75 gr
OGTT’de APG >126 mg/dl, 2. saat PG >200 mg/dl ise asikar diyabet tanisi
konmasini ve tedavi baglanmasini 6nermektedir. Buna ragmen APG 100-125 mg/dl
arasinda ise bozulmus aclik glukozu, 2.saat PG 140-199 mg/dl ise bozulmus glukoz
tolerans1 olarak degerlendirilmeli; bu kadmnlara diyabet insidansini azaltmak igin
yasam tarzi degisikligi ve gerekirse farmakolojik mudahale onerilmelidir. ADA
gestasyonel diyabetten etkilenmis gebeligi olup postpartum taramada sonuglari
normal olan kadinlara en az her 3 yilda bir 75 gr OGTT ile test tekrarmi
onermektedir (18). Gebeliklerinde tekrarlayan GDM olan kadinlar i¢in daha sik
tarama gebelik Oncesi anormal glukoz metabolizmasinin tespit edilmesi ve

prekonsepsiyonel glukoz kontrolii i¢in olanak saglamaktadir (66).

Bu bilgilere dayanarak ¢aligmada amacimiz 75 gr OGTT ile ADA’nin 6nerdigi eski
kriterlere ve TADPSG’nin 6nerdigi yeni Kriterlere gore GDM prevalans farkini,
HbAlc’nin GDM tanisindaki yerini, eski ve yeni kriterlere gore insiilin ihtiyaci olan

hasta sayisini ortaya koymaktir.

Tablo 9. 2 saatlik-75 gr OGTT eski ve yeni tani kriterleri

Eski (ADA) kriterleri Yeni (IADPSG) kriterleri
Kriterler (en az 2 deger pozitif) (en az 1 deger pozitif)
(mg/dl) (mg/dl)
Aghk 95 (5.3 mmol/It) 92 (5.1 mmol/lt)
1.saat 180 (10.0 mmol/It) 180 (10.0 mmol/It)
2.saat 155 (8.6 mmol/It) 153 (8.5 mmol/It)
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3. YONTEM VE GERECLER

Bu calisma Erciyes Universitesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Anabilim Dali gebe
polikliniginde Mart 2013 ile Ocak 2014 tarihleri arasinda Erciyes Universitesi Tip
Fakiiltesi Dekanligi 2012/110 karar nolu Klinik Arastirma Etik Kurulu onayi ve
TTU-2013-4301 proje kodlu Bilimsel Arastirma Proje Birimi destegi ile yapildi. Bu
tarih araliginda poliklinigimizde takipte olan veya yeni bagvuran 24-28 hafta arasi
gebeligi olan kadinlar GDM taramasi yapilmak {izere calismaya dahil edildi.
Asagidaki 6zellikleri tasiyan gebeler ¢calismaya dahil edilmedi.

e Bilinen diyabeti olanlar

e APG >126 mg/dl olanlar

e Daha 6nce yapilan 75 gr OGTT de 2.saat plazma glukozu > 200 mg\dl olanlar
e HbAlc >%6,5 olanlar

e Eslik eden endokrinopatisi ( Adrenal yetmezlik, Cushing sendromu vs.) olanlar

e Karbonhidrat metabolizmasi tizerine etkili ilag kullanimi (steroid vs.) olanlar

Calismaya dahil edilen gebelere GDM taramasi igin 24-28. gebelik haftalar1 arasinda
diyet Onerilmeksizin, gece 24:00" ten itibaren a¢ olarak sabah 08.00°de gebe
poliklinige basvurmalar1 onerildi. Bu gebelerden odncelikle yas, boy, kilo, BMI,
gravida, parite, abortus, yasayan ¢ocuk sayisi, gebelik sekli (dogal gebelik ya da
tedavi gebeligi), ailede DM 0&ykilsu, sigara kullanimi, ilag kullanimi, Onceki
gebeliklerdeki GDM o6ykisu ve dogum agirliklarmi kapsayan ayrintili anamnez

alindi. Goniilli onam formu alarak vendz kan almak igin kuglk bir polietilen
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kateter antekubital vene yerlestirildi. Ttim gebelerden -15. dakika glukoz, instlin ve
HbAlc degerleri ¢alisilmak iizere 6 cc vendz kan 6rnegi alindi. 15 dk sonra 75 gr
glukoz bir bardak suyla hemsire gozetiminde icirilerek 0, 30, 60, 90 ve 120.
dakikalarda glukoz, insulin ¢alisilmak tizere 4’er cc vendz kan 6rnegi alindi. Glukoz
caligilmak tizere alinan biyokimya tlpleri ve HbALc ¢alisilmak {izere alinan EDTA’l1
tip bekletilmeksizin Mustafa Giindogdu Merkez Laboratuvarina ulastirilarak
Archtect 16000 ve 8000 Biyokimya Cihaz1 (Abbott ) ile calisildi. Insiilin ¢alisiimak
tizere alinan biyokimya tiipleri santrifiij edilerek serum kismi eppendorf tlplerine
aktarild1 ve -80 C’de sakland1. Biriken numuneler 6 ayda bir immulite 2000 Hormon
Cihaz1 (Simens ) ile galisildi. Test sonuglar1 hastalara telefonla bildirilerek testin
tekrarlanabilirligini degerlendirmek amaciyla ilk test sonucu dikkate alinmaksizin
tim gebeler (6nceden tani almamis asikar diyabeti olan test sirasinda ketoasidoza
giren bir hasta harig) ikinci test icin 2 hafta sonra tekrar ¢cagirildi. Ikinci testi kabul
eden, bu haftalar arasinda preterm dogum yapmayan hastalara 75 gr glukoz ile test
tekrar1 yapildi. Ikinci testte hastalardan 0, 60, 120. dakikalarda sadece glukoz
caligilmak tizere 2 cc vendz kan 6rnegi alindi ve ayni sekilde bekletilmeden ¢alisildi.
Her iki testte eski ya da yeni kriterlere gore GDM saptanan gebeler tedavi plani igin
endokrinoloji poliklinigine yonlendirildi. Tum hastalara oncelikle diyet tedavisi
baglandi. Hastalardan 2 hafta siiresince aclik ve tokluk kan glukoz dizeylerini
olcerek not etmeleri istendi. iki haftanin sonunda aglik plazma glukozu >105 mg/dI
veya 1. saat tokluk plazma glukozu >140 mg/dl olan gebelere insiilin tedavisi

baslandu.

Veriler IBM SPSS Statistics for Windows, Version 22.0 (Armonk, New York, ABD:
IBM Corp.) istatistik paket programinda degerlendirildi. Ozet istatistik olarak birim
sayisi (n), yiizde (%), medyan (min-max) degerleri verildi. Sayisal degiskenlerin
normal dagilimi1 Shapiro-Wilk testi ile degerlendirildi. iki grup karsilastirmalarinda
Mann-Whitney U testi kullanildi. Kategorik degiskenlerin karsilastirilmasinda ki-
kare testinin exact yontemi kullanildi. Kategorik degiskenlerin once-sonra
dagilimlar1 arasindaki uyum McNemar Analizi ile degerlendirildi. p<0.05 degeri

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya dahil edilen 320 gebenin demografik O6zellikleri Tablo 10’ da
gosterilmistir. Tabloda da goriildiigii gibi gebelik yasi1 ortalamasi 29+6,1(y1l) olup, 35
yas ve lizerinde 61 gebelik (%19,1), 35 yas altinda 259 gebelik (%80,9) mevcuttu.
Gebelerin boy i¢in ortalamasi 161+5,8 (cm), Kilo ortalamas1 72,4+13,5(kg) idi. Vicut
kitle indeksi ortalamasi 28+5,4 kg/m? olup 94 gebenin (% 29,4) BMI 30 kg/m? ve
Uzerinde, 226 gebenin (%69,6) BMI 30 kg/m?’nin altindaydi. Dogum sayis1 3 ve
Uzerinde olan 29 gebe (%9,1), 3’tn altinda olan 291 gebe (%90,9) mevcuttu.
Gebeliklerin 310’u (%96,9) dogal gebelik iken 10 tanesi (%3,1) IVF gebelikti.
Calismada ailesinde diyabet 6ykisu olan 78 gebe (%24,4), dnceki gebeliklerinde
GDM 06ykusu olan 15 gebe (%4,7), makrozomik dogum 6ykusu olan 27 gebe (%8,4),
sigara kullanan 11 gebe (%3,4) ve karbonhidrat metabolizmasimi etkilemeyen ilag
kullanim1 olan 55 gebe (%17,2) mevcuttu.

Eski ve yeni kriterlere gore prevalans farkinin karsilastirildigi bu calismada ilk teste
eski kriterlere (ADA kriterlerine) gore 29 gebeye GDM tanisi kondu ve prevalans
%09,1 olarak hesaplandi. Yeni kriterlere (IADPSG kriterlerine) gore ise 62 gebeye
GDM tanis1 kondu ve prevalans %19,4 olarak hesaplandi (Tablo 11). Ayrica 0, 60,
ve 120. dakikalarda plazma glukoz duzeyleri esik degerleri asan gebelerin say1 ve

oranlar1 da tabloda goriilmektedir.
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Tablo 10. Hastalarin demografik 6zellikleri

Med(Min-Max) ) Ort.£s.s./n-%
29 17 - 44 29,0+£6,1
<35 259 80,9%
Yas (y1) >35 61 19,1%
Boy (cm) 160 148 - 180 161,0+5,8
Kilo (kq) 70  46-139 72,4 +135
27 17 - 54 2800+54
<30 226 70,6%
BMI (kg/m?)
>30 94 29,4%
<3 291 90,9%
Dogum sayisi
>3 29 9,1%
Dogal 310 96,9%
Gebelik sekli
IVF 10 3,1%
Ailede DM odykust 78 24,4%
Makrozomi* 27 8,4%
GDM 6ykisu 15 4,7%
Sigara kullamimm 11 3,4%
ila¢ kullanim 55 17,2%
AHT 8 2,5%
TRT 12 3,8%
AET 11 3,4%
ACG 13 4,1%
AHT+ACG 3 0,9%
Diger 8 2,5%

* 4000 gr ve lizeri dogum oykiisi AHT: Antihipertansif tedavi TRT: Tiroid replasman tedavisi AET:
Anti -epileptik tedavi ACG: Antikogulan tedavi

Tablo 11. Eski ve yeni kriterlere gore GDM prevalanslari

n %

GDM-Yok 201 90,9%

Eski Kriterler* ’
ski Kriterler GDM-Var 29 9,1%
0.Dakika 95 14 4.4%
60. Dalika >180 44 13,8%
120. Dakika >155 36 11,3%
GDM-Yok 258 80,6%

Yeni Kriterler** ’
eni Kriterler GDM-Var 62 19,4%
0.Dakika =92 18 5,6%
60. Dalika >180 44 13,8%
120. Dakika >153 40 12,5%

*2 ve lizeri deger pozitifligi  **1 ve lizeri deger pozitifligi
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Eski kriterlere gore 35 yas Ustt, BMI >30 kg/m?, ailesinde diyabet ¢ykisu, dnceki
gebeliklerinde GDM 0Oykusi ya da makrozomi 6ykisu olan gebelerde ve IVF
gebeliklerde GDM prevalans: istatistiksel olarak anlamli oranda yiiksek bulundu
(p<0.05). Buna ragmen GDM prevalansi ile dogum sayis1 (>3), sigara ve ilag
kullanimi arasinda anlamli iligki bulunmadi (p>0.05) (Tablo 12).

Tablo 11. Eski kriterlere gore risk faktorlerinde GDM prevalanslari

Eski Kriterlere Eski Kriterlere Gore
Gore GDM-Yok GDM-Var p
n % n %
<35 241 93.1% 18 6.9%
Y ! : 7
as (i) >35 50 82,0% 11 o %
<30 213 94.2% 13 5 8%
BMI (kg/m? ! ! 1
(kg/) >30 78 83.0% 16 70 0%
<3 265 91.1% 2 8.0%
Dog ! : 0,801
ogum Sayist >3 2 89.7% 3 10,3%
5 0, 0,
Gebelik sk Dogal 285 91.9% 25 BL% oo
IVF 6 60,0% 4 40,0%
_ Yok 227 93,8% 15 6.2%
Ailede DM 6ykiisi ! : 0,002
ede DVIOYKUISU \ar 64 82.1% 14 17.9%
_ Yok 272 92.8% 21 72%
M k * ’ ’ ,
aKrozoml Var 19 70.4% 8 06 00
Yok 283 92.8% 2 7%
GDM ykilsi ! ! 0,000
Oykiist Var 8 53.3% 7 46.7%
, Yok 282 91.3% 27 87%
Sigara kullanimu Var 9 81.8% ) 18.2% 0,262
0, 0,
fla¢ kullanim Yok 241 90,9% 24 3,1% 0,994
Var 50 90,9% 5 9.1%
AHT 8 100,0% 0 0,0%
TRT 11 91.7% 1 8.3%
At-EP 10 90.9% 1 9.1%
ACG 12 92.3% 1 77%
AHT+ACG 2 66.7% 1 33.3%
Diger 7 87 5% 1 12.5%

* 4000 gr ve tizeri dogum Oykiisit AHT: Antihipertansif tedavi TRT: Tiroid replasman tedavisi-AET:
Antiepileptik tedavi ACG: Antikogulan tedavi

Yeni kritere gore ise GDM prevalansi ile yas, viicut kitle indeksi, gebelik sekli,
ailede DM Oykiisii olmasi, onceki gebeliklerde GDM 0ykisu ya da makrozomi
Oykiisii olmasi, sigara kullanimi1 ve ilag kullanimi1 arasinda istatistiksel olarak anlamli

iliski saptanmadi (p>0.05) (Tablo 12).
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Tablo 12. Yeni kriterlere gore risk faktorlerinde GDM prevalanslari

Yeni Kriterlere Yeni Kriterlere Gore
Gore GDM-Yok GDM-Var p
n % n %
<35 214 82.6% 45 17.4%
Yas (yil) >35 a4 72.1% 17 o790 0062
<30 188 83.2% 33 16,8%
2 1 1
BMI (kg/m) >30 70 74,5% 24 550 0072
<3 236 81.1% 55 18.9%
- * ’ 4
Dogum sayisi >3 22 75,9% 7 a1y 4P
Dogal 250 80,6% 60 19.4%
ik sekli 0,959
Gebelik sekli IVF 8 80,0% 2 20,0%
Yok 101 78.9% 51 21.1%
i svkiisi ’ ’ 0175
Ailede DM oykusi - 67 85,9% 11 14,1%
. Yok 233 795% 60 205%
*
Makrozomi Var 25 92.6% 2 740 0100
Yok 244 80,0% 61 20,0%
I . n 1 1 0,202
GDM oykdsu Var 14 93.3% 1 6,7%
, Yok 248 80.3% 61 19.7%
Sigara kullanimm Var 10 90.99% 1 9.1% 0,38
. Yok 217 81.9% 48 181%
’ ’ 0,210
llag kullanum Var A1 745% 14 25 5%
AHT 4 50,0% 4 50,0%
TRT 11 91.7% 1 8,3%
Ati-EP 8 72.7% 3 273%
ACG 9 69.2% 4 30,8%
AHT+ACG 3 100,0% 0 0,0%
Diger 6 75.0% 2 25.0%

* 4000 gr ve tizeri dogum oykiisii AHT: Antihipertansif tedavi TRT: Tiroid replasman tedavisi
AEP: Antiepileptik tedavi ACG: Antikogulan tedavi

Ayrica bagimsiz bir degisken olarak viicut kitle indeksine gore GDM prevalanslarina
baktigimizda eski kriterlere gore ¢ok zayif (BMI <18,5 kg/m?) gebelerde prevalans
%0 iken normal kilolu (BMI:18,5-24,9 kg/m?) gebelerde %6 ve asir1 kilolu (BMI:25-
29,9 kg/m?) gebelerde %16’ idi. Obezlerde ise GDM prevalans: klas 1 (BMI1:30-34,9
kg/m?) ve klas 2 (BMI:35-39,9 kg/m?) obezlerde %30, klas 3 (BMI:>40 kg/m?)
obezlerde ise %37,6 olarak hesaplandi ve obezite ile GDM prevalansi arasinda

istatistiksel olarak anlamli iliski saptandi (p<0.05).

GDM ig¢in en bilinen risk faktorleri olan yas >35 yil, BMI >30 kg/m?, ailede DM
Oykiisii, onceki gebeliklerde GDM ya da makrozmik bebek dykiisii, dogum sayis1 >3,
sigara kullanimi gibi risk faktorlerinden higbirine sahip olmayan 163 gebeden 7 gebe
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eski kriterlere gore, 19 gebe ise yeni kriterlere gére GDM tanis1 aldi1 ve hicbir risk
faktorii olmayan bu gebelerde GDM prevalansi eski ve yeni kriterlere gore sirasiyla
%4,2 ve %11,4 olarak hesapland1. Bir risk faktord, 2 risk faktord, 3 ve daha fazla risk

faktorti varh@inda eski ve yeni kriterlere gore prevalanslar ise Tablo 13’de

gosterilmistir.
Tablo 13. Risk faktorlerinin sayisi ile GDM iliskisi
Eski kriterlere gére  Yeni kriterler gore
RF GDM var GDM var GDM yok Toplam
n % n % n % n

0 7 4,2% 19 11,4% 146 45,6% 163

1 7 8,1% 16 18,5% 70 21,8% 86

2 10 23,8% 21 49,9% 21 13,1% 42
>3 12 44.6% 18 66,0% 9 2,8% 27

RF: Risk faktori

Yine bu calismada sadece APG 100- 126 mg/dl araliginda olan bozulmus aglik
glukozu olarak kabul edilen 12 gebe (%4,5) ve sadece 2.saat plazma glukozu 140-
200 mg/dl araliginda olan bozulmus glukoz tolerans: olarak kabul edilen 9 gebe

(%2,8) mevcuttu.

75 gr OGTT’ nin tekrarlanabilirligini ve giivenilirligini degerlendirmek amaciyla ilk
test uygulanan 320 gebeden 225 gebeye (%69,3) ikinci kez OGTT uygulandi. Ikinci
test uygulanamayan 95 gebe olup (%29,7) bunlardan 20 gebe 25-26. gebelik
haftalarmda preterm dogum yaptigi igin (4’0 agir preeklampsi ve HELLP sendromu
nedeniyle erken sonlandirilan gebelikler), 2 gebe epilepsisi olmas1 nedeniyle glukoz
yukleme sirasinda nobet gegirdigi ve 1 gebe ilk test sirasinda ketoasidoz komasina
girdigi igin bu gebelere ikinci test yapilamadi. Ayrica 4 gebeye ulasilamadi, 13 gebe
ise test tekrarmi kabul etmedi. Ikinci kez OGTT yapilan 225 gebeden 18’inde eski
kriterlere gore GDM saptanirken; yeni kriterlere gére 40 gebede GDM tespit edildi,
prevalanslar sirasiyla %8 ve %18 olarak hesaplandi. Test tekrari yapilan hastalarda 1

ve 2 testin karsilastirmasi Tablo 14 te gosterilmistir.
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Tablo 14. Birinci ve ikinci testin eski ve yeni kriterlere gore karsilastirmasi

ikinci 6l¢iimde GDM Degisim Uyum

Yok Var % % P
Tk Yok 199 8
Eski kriterler  olgiimde Var ) 0 71% 92,9% 1
GDM
Ik Yok 143 34
Yeni kriterler  slctimde 338% 662% 0,422
DM Var 42 6

IIk teste eski kriterlere gore GDM tanisi alan 29 gebenin 10’unda (%40) ikinci testte
eski kriterlere gore GDM tanisi teyit edilirken; 8 gebede (%27,5) GDM saptanmadi,
11 gebeye ise test tekrar1 yapilamadi. Ancak ilk testte GDM saptanmayan 8 gebe
(%4,8) ise 2. testte GDM tanist ald1 ve iki test arasindaki uyum eski kriterlere gore
%92,9 olarak degerlendirildi ancak istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0.05).
Yeni kriterlere gore ise ilk testte GDM tanis1 alan 62 gebeden sadece 6 (%9,6)
gebede 2.testte GDM tanisi teyid edilirken 42 gebede (%13,7) ise GDM tespit
edilmedi. 14 gebeye ise test tekrar1 yapilamadi. Bununla birlikte ilk testte GDM
saptanmayan 34 (%15,1) gebe 2. testte GDM tanis1 ald1. Iki test arasindaki uyum
yeni kriterlere gore %62 olarak degerlendirildi ve istatistiksel olarak anlamli
bulunmadi (p>0.05).

Calismaya dahil edilen tiim gebelerin glukoz ve insilin igin egrinin altinda kalan alan
(AUC: Area under curve) grafiklerine bakildiginda glukoz igin egrinin altinda kalan
alan istatistiksel olarak anlamli iken (p<0.05); insiilin i¢in anlamli bulunmadi

(p>0.05).

Tablo 15. Glukoz ve insilin igin AUC degerleri

AUC (OGTT) AUC (insulin)
Mann-Whitney U 4938,5 719
Wilcoxon W 38608,5 890
z -4,399 -0,248
Asymp.Sig(2-tailed) 0 0,804

OGTT igin p<0.0001olarak kabul edildi.

42



160 30

140 Glikoz /'_ — %
120 == [nsiilin

T
N
(6]

3 100 E
= / " =)
= 80 15 <=
g / £
S o0 / - 10 E

40

20 ?{ - 5

0 T T T T T 0

-15 0 30 60 90 120
Zaman (dk)

Sekil 2. Glukoz ve insiilin i¢in AUC grafigi

Bu c¢aligmada insiilin rezistans1 homeostatik model degerlendirmesi (HOMA-IR) ile
degerlendirildi. HOMA-IR aclik glukoz ve insiilin degerleri ¢arpimimnin sabit bir
degere boliinmesiyle elde edilmektedir. [HOMA-IR: A¢lik glukozu (mg/dl)x Aglik
insulini (uU/ml) /405 veya Aglik glukozu (mmol/lt)x Ac¢lik insulini (uU/ml)/22,5].
Genellikle 3,2-3,9 iizerindeki degerler genellikle instlin direnci olarak kabul
edilmektedir ancak Tiirk toplumu i¢in sinir deger 2,5 olarak bulunmustur (95). Buna
gore bu ¢alismada 15 gebede (%4,7) insiilin rezistansi saptandi ve bunlarin sadece
3’t GDM tanis1 alan gruptaydi (%5). GDM tanisi alan ve almayan gebeler arasinda
insiilin rezistansi agisindan anlamli fark saptanmadi (p>0.05). Sensitivite ve spesifite
hesaplamalar1 ROC (Receiver Operating Characteric) analizi ile insiilin rezistansina
dayanilarak yapildi. Sensitivite %11,3, spesifite %45,9 olup ROC analizinde egri
altinda kalan alan anlamli degildi. Bu nedenle uygun bir kesim noktasi belirlenemedi

(Sekil 3).

Bu calismada ilk OGTT sirasinda bakilan HbAlc degerlerinin ortalamast GDM
olmayan grupta % 4,2 iken diyabetik grupta % 4,7 olarak saptandi ve gestasyonel
diyabeti olanlar ile olmayanlar arasinda HbAlc degerlerinde anlamli fark izlenmedi
(p>0.05). Sadece 75 gr OGTT sirasinda diyabetik ketoasidoza giren 6nceden tani
almamis asikar diyabeti olan bir hastanin HbA1c diizeyi %8 olarak 6l¢iildii.

43



100-Specncy

Sekil 3. Insiilin rezistansi icin ROC egrisi

Calismada eski kriterlere gore GDM tanis1 alan 29 gebenin 6’sinda (%20,6) ve
sadece yeni kriterlere gére GDM tanisi alan 33 gebenin 1’inde (%3,03) diyet tedavisi

ile kan sekerleri regiile edilemedigi i¢in insulin tedavisine ihtiya¢ duyuldu.
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5. TARTISMA

Gestasyonel diyabetin maternal ve fetal saglik {izerine etkileri artan oranda ortaya
ctkmaktadir. Buna ragmen tan1 metodlar1 ve esik degerler iizerinde uzun zamandir
fikir birligi saglanamamistir. Otor kuruluslarin yaymladigir kilavuzlar birbirinden
oldukca farklidir, rutin tarama igin Oneriler hepsinde degismektedir. Sonug olarak,
GDM tanmi ve taramasi i¢in evrensel bir uygulama heniiz yoktur. Son zamanlarda
yaymlanan HAPO calismas1 ve 1limli maternal hiperglisemi tedavisini degerlendiren
iki randomize kontrolli ¢calisma, maternal hiperglisemi ve kot perinatal sonuclar
arasindaki baglantiy1 degerlendirmeye ¢alismistir. Bu calismalarin  sonuglarma
dayanarak IADPSG tarafindan gebelikte diyabet tani ve taramasi i¢in yeni bir kilavuz
duzenlenmistir. IADPSG kilavuzunun anahtar noktalari; evrensel olarak tim
gebelerin  24-28. gestasyonel haftalar arasinda, yiksek riskli gebelerin ise
pregestasyonel diyabet tanisi igin ilk muayenede 75 gr glukoz-2 saatlik OGTT ile
taranmasin1 Ve GDM tanis1 igin bireysel olarak yeterli anormal bir aclik, 1.saat veya

2.saat plazma glukoz konsantrasyonlarini igermektedir (96).

Risk gruplarmma gore taramayi tercih eden, ayni1 zamanda daha uygun maliyetli ve iyi
tanimlanmis bir tarama araci olarak 50 gr glukoz yiikleme testini takiben, anormalse
ise 100 gr OGTT’yi destekleyen IADPSG karsitlar1 vardir. Amerikan Obstetri ve
Jinekoloji Birligi, IADPSG kriterlerini kullanmanin anne ve bebek Uzerine olan kotu
sonuclar1 diizeltilecegine iliskin somut kanitlarin olmadigmi, ayrica GDM tanis1
konulan gebe sayis1 artacagi i¢in saglik harcamalarinin da artacagini ileri siirerek bu

kriterlere karsi ¢ikmaktadir (13). Amerikan Diyabet Birligi yakin zamana kadar
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klasik iki agamali tarama testini savunmakta iken, 2010 yilindan itibaren GDM tanis1
icin DSO ve IADPSG gibi tek basamakli yaklasimm (75 gr-2 saatlik OGTT)
kullanilmasini 6nermektedir. Ancak 75 gr-2 saatlik OGTT’ de GDM tanisi igin esik
degerlere ulasan veya asan en az 2 iki deger varligini sart kosmaktadir; |ADPSG ise
tek deger yiiksekligi ile GDM tanisi konulabilecegi goriisiindedir. Diinya Saghk
Orgiitii ise GDM tansi igin tek basamakli-75 gr OGTT kullanilmasimni desteklemekte
ancak achk plazma glukozu >126 mg/dl veya 2.saat plazma glukozu >200 mg/dl
olmast halinde GDM tanisi konmasini Onermektedir. Ayrica 2. saat plazma
glukozunun 140-199 mg/dl degerlerinin ise bozulmus glukoz toleransi olarak
degerlendirilmesi ve bu gebelerin de GDM gibi takip ve tedavi edilmesi
goriisiindedir (97). Ingiltere’de NICE (National Institute for Health and Clinical
Excellence) Mart 2008’de giincellenmis kilavuzunda, GDM tanis1 icin DSO

kriterlerinin kullanilmasini desteklemektedir (98).

Amerika Ulusal Saglik Enstitii (NIH) uzmanlar1 ise Mart 2013’te toplanan GDM
tanisi icin Uzlas1 Konferansi’ndan sonra yayinladiklar: bildiride, IADPSG kriterlerini
kullanmak icin elde yeterli kanit olmadigini, Amerikan toplumuna 6zgii kriterlerin
gelistirilmesi i¢in kanita dayali yeni arastirmalara ihtiya¢ oldugunu ve bu sebeple
simdilik iki asamali tani testlerine devam edilmesini 6nermislerdir (13). 2013’te
Eunice Kennedy Shriver Cocuk Saghgi Ulusal Enstitiisii ve Insan Gelisim Goriis
Birligi gestasyonel diyabet tanisi lizerine yapilan konferansinda GDM tam1 ve
taramasi i¢in 2 basamakli yaklasima devam edilmesini desteklemis; ¢linki 2 saatlik
OGTT kriterlerinin tan1 i¢cin kullaniminin maternal ve yenidogan sonuglarinda klinik
olarak oOnemli gelismelere yol acacagina dair kanit olmadigini, fakat saglik
harcamalarinda ve is yiikiinde anlamli bir artisa yol agabilecegini ifade etmistir (86).
ACOG bu goriisii desteklemis, GDM test yaklagimi ve tani kriterlerinin

degistirilmesinden 6nce degisikligin sonuglarmnin arastirilmasmi 6nermistir (1).

Cok sayida randomize kontrolli galisma tedavi edilmemis gestasyonel diyabetli
kadinlar ile diyabetik olmayan kadinlarin maternal ve fetal sonuglarini
degerlendirmistir. i1k olarak 1999°da Bevier ve arkadaslar1 (99), 100 gr OGTT’si
normal fakat 50 gr glukoz yikleme testi anormal olan hiperglisemik kadmlarda
tedavi sonrast makrozomi insidansinda azalma oldugunu gostermistir. Esik
degerlerin altinda maternal hipergliseminin maternal ve perinatal kotii sonuglari

artirdigin1 ve bu kadinlarda tedavinin prenatal sonuglar1 etkiledigini 6ne stirmiistiir.
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Son yillarda yapilan ¢aligmalar gestasyonel diyabetin tan1 ve tedavisindeki sorulara
151k tutmaya c¢alismustir. Ilk olarak 2005°te Avusturalyali Gebe Kadinlarda
Karbonhidrat Intolerans1 Calisma Grubu’nun (ACHOIS) 1liml1 hiperglisemi tedavisi
icin randomize kontrollii ¢alismasi yayinlanmistir. Bu ¢alismada GDM igin tani
kriterlerine ulagsmayan ancak 75 gr OGTT sonuglar1 140-199 mg\dl arasinda olan
glukoz intoleransl gebe kadinlarda, rutin bakim alan gruba kiyasla tedavi alan grupta
perinatal 6liim, omuz distosisi, kemik fraktiirii ve sinir hasar1 gibi komplikasyonlarda
azalma oldugu rapor edilmistir (7). Bu caligmayi takiben 2009°da Landon ve
arkadaglar1 (86), 100 gr OGTT’de GDM tanisi igin tani kriterlerini karsilamayan
ancak smirda plazma glukoz degerleri olan kadinlarda tedaviyi degerlendiren
randomize kontrolli bir ¢alisma yayinlamistir. Bu ¢alismada tedavi ile makrozomi,
omuz distosisi, sezeryan ile dogum ve hipertansif hastaliklarda azalma oldugu
gOsterilmistir. Buna ragmen bu ¢alismalarin hi¢ biri tedavi edilmemis maternal
hiperglisemi ile artmus fetal 6lim riski arasindaki iliskiyi dogrulamamistir. Son
olarak 2008 de yaklasik 25.000 gebe kadin iizerinde yapilan prospektif, kor, ¢ok
uluslu HAPO c¢alismasi yaymlanmistir. Bu c¢alisma diger iki c¢aligmanin aksine
maternal hiperglisemi tedavisinin etkinligini degerlendirmek i¢in degil, maternal
glukoz konsantrasyonlar1 ve kotii gebelik sonuglar1 arasindaki iliskiye agiklik

getirmek i¢in yapilmstir (96).

Hiperglisemi ve Kotii Gebelik Sonuglart (HAPO) calismasinin amact: k6t perinatal
sonuclar icin maternal glisemik esik degerleri belirlemek, boylece GDM igin kesin
tan1 kriterleri ve tedavi hedefleri konusunda fikir birligi olusturmakti. HAPO
maternal glukoz seviyeleri ile LGA, preeklampsi ve primer sezeryan ile dogum
arasinda lineer bir iligki gostermistir. Ayrica bu ¢alismada maternal hiperglisemi ile
neonatal hiperglisemi, kord serum C-Peptid diizeyi, prematiir dogum, neonatal yogun
bakim ihtiyact ve hiperbiluribinemi arasinda da pozitif bir iligki oldugu
gosterilmistir. Maternal glukoz konsantrasyonlarindaki artis ile perinatal olim
arasinda anlamli bir iliski gbézlenmemistir. Bu durum galismada perinatal 6lim

oranlarini degerlendirmek i¢in az sayida perinatal 6liim olmasi ile agiklanmigtir (11).

HAPO ¢aligmasinin yaymlanmasini takiben yeni Kilavuz olusturmak igin gestasyonel
diyabete odaklanmis b6lgesel ve ulusal gruplarin temsilcilerinden olusan uluslararasi
bir grup olan IADPSG kurulmus ve IADPSG gestasyonel diyabet tanis1 i¢in yeni bir

kilavuz yaymlamistir. Bu kilavuz ile dncekiler arasinda onemli farkliliklar mevcut
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olup bunlardan birincisi, gebelik ©ncesi var olan diyabetin artan prevalansini
gebelikte belirlemek yani asikar diyabet tanisi igin yiiksek riskli kadinlara ilk
muayenede randomize veya aglik plazma glukoz 6lcimi ya da glikolize HbAlc
bakilmasini, buna ek olarak, ilk muayenede plazma aglik glukozunun 92 mg/dl (5,1
mmol/l)-126 mg/dl (7,0 mmol/l) arasinda olmas: durumunda GDM tanis1 konmasini
onermektedir. Ikincisi ise diger kilavuzlarm c¢ogu ile benzer olarak; diyabet tanisi
olmayan tim gebelerin gebeligin 24-28. haftalar arasinda 75 gr OGTT ile taranmasi
goriisiinii desteklemesine ragmen OGTT sonuglarmin yorumlanmasinda 6nemli
farkliliklar icermesidir. Diinya Saghk Orgiitii 75 gr OGTT’de GDM tanisi igin aglik
(=126 mg7dl) ve 2.saat (200 mg/dl) degerlerini kullanmakta iken IADPSG, GDM
tanist i¢in 1. saat plazma glukoz degerlerininde tani i¢in kullanabilecegi
goriisiindedir. Ayrica guncel ADA kilavuzunun aksine tek bir anormal glukoz degeri
gestasyonel diyabet tanis1 i¢in yeterli kabul edilmektedir (96).

IADPSG segilen esik degerleri artmis viicut yagi, LGA ve kord serum C-peptid >90
persentil sonuglar1 igin 1.75 risk orani ile degerlendirmis ve 75 gr OGTT’ de aghk
glukoz duzeyi icin 92 mg/dl, 1. saat glukoz diizeyi igin 180 mg/dl ve 2. saat glukoz
diizeyi icin 153 mg/dl degerlerinden tek bir deger karsilandig1 veya asildiginda GDM
tanis1 konmasini 6nermistir (11). ADA, 2015 kilavuzunda bu kriterler kullanildiginda
GDM prevlansmin %5-6’dan %15-20"ye yiikselecegini belirtmektedir. Bu ¢aliymada
da ADA’nin beklentisi ile uyumlu olarak, yeni kriterlere (IADPSG kriterlerine) gore
bu ¢alismada GDM prevalanst %19,4 bulunurken, eski ADA Kriterlerine gore
prevalans %9,1 bulunmustur. 75 gr OGTT ile taramay1 destekleyen DSO kriterlerine
gore ise prevalans %17 bulunmustur. Prevalanslar arasindaki bu farkliliklar GDM
tanist igin farkli esik degerlerin kullanilmasindan kaynaklanmaktadir. Eski ve yeni
kriterlere gore prevalanslar arasindaki bu farklilik, IADPSG’ye gore kotu gebelik
sonuglarma sahip olabilecek yaklasik %10 vakanin atlandigini ve tedavi edilmedigini
gostermektedir. Bununla iligkili olarak glinimuzde hala bebek 6limi dahil diyabete

bagli maternal ve fetal komplikasyonlar sik goriilmektedir.

Birlesik Devletler’de IADPSG kriterlerleri kullanilarak yapilan c¢alismalar
pregestasyonel tip 2 DM ve GDM tamisinin zamaninda ve dogru olarak
konulabilecegini, ancak diyabet tanis1 alan kadinlarin sayisinin yaklasik ii¢ katina
cikacagini gostermistir. IADPSG kriterlerine gore GDM prevalansinin yaklagik %18

oldugu ve potansiyel olarak ¢ogu gebe kadin i¢cin maliyetin arttig1 rapor edilmistir
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(100). Tarkiye’de ise konu ile ilgili otorler, yeni kriterler ile GDM tanis1 koymanin
cok kolaylasacagina, buna karsilik GDM tanis1 alan gebe sayisinin ¢ok artacagina, bu
durumun ekonomik ve sosyal sorunlar1 arttirabilecegine isaret ederek; iki tani
yonteminin karsilagtinlacagir klinik prospektif calismalara ihtiya¢ oldugunu
vurgulamaktadir. TEMD kanita dayali bulgular elde edilene kadar iki agamali, 50
gr glukoz yikleme ile tarama ve ardindan 2 saatlik-75 gr ile OGTT ile tam
yaklasimina devam edilmesini 6nermektedir. Ayrica 2 saatlik-75 gr ile OGTT’de

GDM tanisi igin en az iki degerin pozitif olmasi gerektigini vurgulamaktadir (73).

Turkiye Perinatoloji Dernegi ACOG’un o6nerdigi, Kadin Hastaliklar1 ve Dogum
kliniklerinde yaygimn olarak kullanilan 50 gr glukoz yikleme ile tarama, tarama
anormalse ardindan 3 saatlik-100 gr OGTT ile tami seklinde iki basamakli
yaklasimi &nermektedir. Bu yaklasima gore yine Erciyes Universitesi Kadin
Hastaliklar1 ve Dogum Kliniginde 2009’da yapilan GDM prevalans ¢alismasinda,
GDM prevalanst NDGG kriterlerine gore %6,2, Carpenter-Coustan kriterlerine gore
%11,4 olarak bulunmustur (101). Ayn1 bolgede yapilan bu iki ¢alismada prevalansin
beklenenden yiiksek bulunmasi bu bdélgede GDM prevalansmin artmis oldugunu
gostermektedir. Bu durum beslenme aliskanliklarmma bagli obezite prevalansinin
yiiksek olmasi ve Universite hastanesinin tGgtincl basamak tedavi kurulusu olmasi

nedeniyle riskli gebelerin takibinin fazla olmasi ile agiklanabilir.

50 gr yukleme testi anormal olup 75 veya 100 gr OGTT tamamen normal olan ya da
OGTT’de GDM tani kriterlerini karsilamayan ancak yiiksek plazma glukoz degerleri
olan smirda gestasyonel diyabet (borderline gestational diabetes) olarak adlandirilan
hastalarda da kotu perinatal sonuglarin goriilebilmektedir. Bu konuda veriler yetersiz
olmasmma ragmen, Avustralya ¢aligmalarindan elde edilen veriler her yil %5,5-%8,8
arasinda olan GDM’ye ek olarak tiim gebelerin %7 kadarinda kriterleri karsilamayan
hiperglisemi oldugu gosterilmistir (102). Stamilio ve arkadaslar1 (103), 50 gr tarama
testinin pozitif olmasmin perinatal komplikasyonlar agisindan tani testlerinden
bagimsiz bir risk faktorii oldugunu ve 50 gr glukoz yiikleme testi anormal olan
kadinlarin sik fetal monitorizasyon, nutrisyonel danisma veya diyet tedavisinden
fayda gorebilecegini belirtmistir. Diger taraftan IADPSG’nin diger kilavuzlara gore
GDM kriterlerini karsilamayan ¢esitli derecelerde glukoz toleransi olan bu hastalar1
GDM olarak kabul etmesi GDM prevalansini arttirmakta ancak kotii perinatal sonug

insidansini azaltmaktadir.
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Gestasyonel diyabetin tedavisi ile kotu perinatal sonuglarda azalmayi gosteren
prospektif verilerin yetersizligi géz oniine alindiginda, GDM tedavisi ile ilgili az
sayida maliyet analizi gosterilmistir. Baz1 ¢aligmalar kotii sonucglardaki azalmanin
tan1 ve tedavi maliyetlerini dengeleyebilecegini Onermistir. Daha 6nceki maliyet
analizlerinde 1saatlik-50 gr GCT ile yapilan taramanm, 2 saatlik OGTT’ den daha
uygun maliyete sahip oldugu bulunmustur; ancak bu caligmalar gebelikte GDM
taramasi icin DSO kriterleri kullamlarak yapilmistir. Ek olarak, bu ¢alismalardan
sonra yapilan iki randomize kontrolli ¢alisma ile hafif GDM tedavisinin kot
maternal ve prenatal sonug riskini azalttigi; daha yeni bir ¢alisma ile de hafif GDM
tedavisinin fetal makrozomi, omuz distosisi, sezeryan ile dogum ve hipertansif
bozukluklar1 azalttigi ve boylece tedavi masraflarini azaltarak maliyeti dengeledigi
gosterilmistir (7,85,104).

2012 yilinda Birlesik Devletler’ de ACOG’ a gore glincel evrensel tarama olan 50 gr
GCT’ yi takiben 100 gr OGTT ile IADPSG kriterlerine gore 2 saatlik OGTT’ nin
maliyet analizi yapilmis; sonug olarak 2 saatlik tarama ile preeklampsi, sezeryan ile
dogum ve omuz distosisini i¢eren tiim maternal kotii sonuglarin azaldigi, ek olarak
makrozomi, hipoglisemi, hiperbiluribinemi ve gegici brakial pleksus paralizi gibi
kotu neonatal sonuglarin da azaldigi ancak kalici brakial pleksus paralizisine
etkisinin olmadig1 gosterilmistir. Bazal maliyet analiz sonuglar1 2 saatlik OGTT ile
taramanin 1 saatlik 50 gr GCT ile taramadan daha pahali oldugunu géstermistir. Bu
analitik karar modeli GDM tedavi masrafi 2630 dolarm altinda oldugu siirece ya da
tedavi etkinligi beklenen etkinligin en az %73,9’unu karsiladig siirece yeni IADPSG
kilavuzuna goére 2 saatlik taramanin daha uygun maliyetli oldugunu gostermistir

(100).

Kabul edilebilir maliyetin esik degeri lkenin ekonomik durumuna ve tarama igin
finansal kaynaklara bagli olarak degismektedir. Yine Awvustralya’da iki buyik
hastanede yapilan bir ¢alismada GDM tanist i¢in yeni kriterler kullanildiginda is
yiikiiniin yaklasik % 30 arttigi rapor edilmistir (13). 2009°’da Birlesik Devletler’ de
yapilan bir maliyet analizinde IADPSG kilavuzu uygulanirsa GDM i¢in yillik
harcamanin 636 milyon dolardan 2 milyar dolara yiikselecegi tahmin edilmistir
(100). 2010 yilinda yine iki basamakli yaklasimla yeni kriterlere gére tek basamakli
yaklagimi1 karsilastiran prospektif randomize kontrolli bir c¢alismada diger

calismalarla zit olarak; 1 saatlik -50 gr glukoz yiikleme ile taramanin ¢ogu hastada
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100 gr OGTT ihtiyacin1 azalttigi, maliyeti diislirdiigli bulunmustur. Daha 0Once
prospektif olmayan calismalarda da gosterilen bu durumun IADPSG kriterlerine
adaptasyon i¢in motivasyonu azaltabilecegi, ustelik bu maliyet tasarrufu ve daha
rahat tarama icin 75 gr OGTT’ de sadece aglik ve 1.saat glukoz duzeylerinin

kullanilabilecegi goriisiinii giindeme getirmistir.

Bu caligmada ise ADA kriterlerine gore % 9,1 olan GDM prevalansi IADPSG
kriterlerine gore Birlesik Devletler’deki ile benzer olarak % 19,4 bulunmus olup
prevalans iki katindan daha fazla artmistir. Bu artis beraberinde diyabetik gebelerin
takip ve tedavi masraflarinda artisa neden olmustur. Kadin hastaliklar1 ve dogum
kliniginde diyabetik olmayan bir gebenin 28.gebelik haftasindan sonra ortalama takip
ve tedavi maliyeti ortalama 425 TL iken, diyabetes mellitusu olan insulin tedavisi
alan bir gebenin maliyeti ortalama 1825 TL olup yaklasik 4 kat artmaktadir. Bu
durumda prevalansm iki katina ¢ikmasi ile maliyetin yaklasik 8 kat artmasi
beklenmektedir. Ancak prevalans artisina ragmen ilag tedavisi alan ve hastaneye
yatis gerektiren gebe sayisi esit oranda artmamaktadir. CUnkd yeni kriterlere gore
GDM tanisi alan hastalarin ¢ogunda kan glukoz dizeyleri diyet tedavisi ile regile
edilebilmektedir. Bu sekilde basit bir tedavi ile kan glukoz dlzeyleri regule edilerek
muhtemel kotl perinatal sonuglarm ve operatif dogumlarin anlamli oranda
azaltilmas: miimkiin olmaktadir. Bu agidan bakildiginda bozulmus glukoz toleransi
olan veya ilimli GDM olarak tanimlanan tiim hastalarm GDM gibi kabul edilip bu
hastalara diyet tedavisi baslamanin maliyet iizerine olumlu etkilerinin olmasi
muhtemeldir. Ancak bu c¢alismada perinatal sonuglar degerlendirilmedigi igin
perinatal sonuglardaki iyilesmenin maliyeti lizerinedeki dengeleyici etkisinden s6z
etmek miimkiin degildir. Diger taraftan bu hastalarin diger gebelere gore daha yakin
fetal takibi, evde kan glukoz diizeyi takibi gerekmektedir; bu da bu hastalar igin

maliyetin yaninda artmus is yiikiinii ve stresi beraberinde getirmektedir.

IADPSG kilavuzunda bozulmus glukoz toleransi tanisi igin herhangi bir deger tayin
edilmemesi 6nemli bir eksikliktir. Bazi uzmanlar bozulmus glukoz intoleransinin bir
kategoriye dahil edilmesi gerektigini; bOyle bir kategorinin gelecekte gelisebilecek
post-gestasyonel tip 2 diyabetin tanis1 igin isaret olabilecegini ya da smir olgularda
intrapartum test tekrar1 i¢in uzmanlar1 harekete gecirebilecegini diisiinmektedir.
IADPSG kriterlerine gore  bozulmus glukoz intoleransi kategorisinin GDM

kategorisi icerisine dahil edildigi gorulmektedir. Bununla birlikte normal aglik
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plazma glukozunun eski degerleri ile uyumlu olmayan HAPO sonuglari, hatta onun
yerine Onerilen 92 mg/dl aglik plazma konsantrasyonunun 60 mg/dl (3.3 mmol/l) ile
kiyaslandiginda kotii gebelik sonuglart i¢in artmis risk teskil ettigini gdstermistir.
HAPO sonuglar1 yalnizca normogliseminin olumsuz sonu¢ riskini ortadan
kaldirabilecegi goriisiinii desteklemektedir (96). Buna ragmen DSO 2.saat plazma
glukozunun 140-200 mg/dl arasinda olmasini bozulmus glukoz toleransi olarak
degerlendirmektedir. Bozulmus glukoz toleransi olan bu hastalarin GDM gibi takip

ve tedavi edilmesini Onermektedir.

Amerikan Diyabet Birligi’nin 2014 kilavuzunda ise gebe olmayan hastalar igin
APG’nin 100 mg/dl (5,6 mmol/lt) - 125 mg/dl (6,9 mmol/It) arasindaki degerleri
bozulmus acglik glukozu olarak ve 75 gr OGTT’ de 2. saat plazma glukoz
diizeylerinin 140 mg/dl (7,8 mmol/lt) -199 mg/dl (11,0 mmol/lt) arasindaki
degerlerini de bozulmus glukoz intoleransi olarak tanimlamistir. Hatta bu iki kriterle
birlikte HbAlc nin %5,7-6,4 arasindaki degerlerini prediyabet olarak tanimlamistir
(69). Ancak GDM tanisinda boyle bir kategoriden bahsedilmemistir. Bu durum
GDM i¢in tanimlanan esik degerlerin bozulmus aclik glukozu ve bozulmus glukoz
intolerans1 i¢in tanimlanan degerlerden daha diisilk olmasi ile aciklanabilir. Bu
caligmada sadece APG 100-125 mg/dl olanlarin oran1 yani BAG prevalansi %4,5 ve
sadece 2. saat plazma glukoz duzeyleri 140-199 mg/dl olanlarin orani yani BGT
prevalanst %2,8 olarak bulunmustur. Bu hastalar IADPSG kriterlerine gére GDM
kabul edilmis, GDM gibi takip ve tedavi edilmislerdir. Ayrica bu hastalarin gelecekte
tip 2 DM gelisimi agisindan yiiksek riskli olmasi nedeniyle postpartum donemde 75

gr OGTT ile araliklarla taranmasi planlanmigtir.

Guncel kilavuzlarm hi¢birinde HbAlc, GDM taramasinda ve tani kriterleri arasinda
yer almamaktadir. Yalnizca 6dnceden tan1 almamis pregestasyonel diyabetin tanisi
icin yuksek riskli gebelerin ilk prenatal vizitte HbAlc degerlerine bakilmasi
Onerilmektedir. TEMD’de ADA’ya benzer sekilde pregestasyonel diyabet tanisi igin
ilk prenatal vizitte a¢lik plazma glukozu yiiksek olan gebelere HbAlc bakilmasini
onermesine ragmen rutin GDM taramasinda HbAlc’ye yer vermemistir. ADA 2014
kilavuzu gebelik disinda diyabet tanmisinda ve diyabet gelisme riskinin
belirlenmesinde HbAlc’yi Onermekte ancak HbAlc’nin persiste diyabet tanisi igin
postpartum 6-12 haftada kullanilmasini, bu gebelerin antepartum dénemde

hiperglisemi i¢in tedavi almis olmasi nedeniyle Onermemektedir (69). Asikar
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diyabette HbAlc konsantrasyonu glnlik kan glukoz diizeyi ile koreledir. HbAlc
diizeyinin  diyabetin kronik komplikasyonlar1 ve abortus, konjenital anomaliler,
makrozomi gibi kotii gebelik sonuglari ile iligkili oldugu bilinmektedir. Buna ragmen
HbAlc Olglimleri ve fruktozamin duzeyleri normal gebeligi olan kadinlari

gestasyonel diyabetli kadinlardan yeterince ayiramamaktadir.

HAPO c¢alismasinda glukoz diizeylerinin yaninda gebeligin 24-32. haftalarinda
HbAlc 6l¢iimiiniin kotii gebelik sonuglarina etkisi ve plazma glukoz 6lgimiine bir
alternatif olarak kullanilip kullanilamayacagi degerlendirilmis; HbAlc ile 6zellikle
APG olmak (zere kan glukoz diizeyleri arasinda anlamli bir iliski bulunmustur.
Ayrica HbAlc nin daha yiiksek degerleri ile primer ve sekonder HAPO sonuglari
arasinda da anlamli iligki bulunmustur. Dogum agirligi, deri kivrimlarmin kalinligi
ve viicut yag ylizdesinin >90 olmasi ile plazma glukoz diizeyleri arasinda HbAlc’den
daha giicli bir iligki saptanmustir. HbALlc’nin yiksek dizeyleri ile primer sezeryan
ile dogum, preeklampsi ve preterm dogum arasinda iligki saptanmistir. Ancak plazma
glukoz degerlerine gore ayarlanmis modelde HbAlc diizeyinin dogum agirligmin
>00 persentil olmasi ve neonatal hiperglisemi arasinda iliski olmadig1 gésterilmistir.
Ayrica IADPSG kriterlerini saglamak i¢in kullanilan degerlerde HbALc’nin higbir
fetal biiyiime sonucu ile iliskili olmadigi gosterilmistir. HbALlc’nin sezeryan ile
dogum, erken dogum eylemi, preeklampsi gibi primer sonuclar tzerine etkili olur
iken fetal biyometrik sonuglar tizerine etkili olmamasi, bu sonuglarin gebeligin erken
donemlerindeki glisemik kontrolle, fetal biyometrik sonuglarin ise ge¢ gebelikteki
glisemik kontrolle iligkili olmasi ile agiklanmistir. Bu bilgilere dayanarak HbAlc’ nin

OGTT’nin yerini alamayacagi sonucuna varilmustir (105).

Ayn1 zamanda HbA1lc’nin GDM tanisindaki yerini degerlendirdigimiz bu ¢alismada
GDM tanis1 alan hastalarin biliyiik bir kisminda HbAlc’nin esik degerlere (%35,5-
%6,5) ulasmadig1 goriildii. Sadece test sirasinda diyabetik ketoasidoza giren daha
onceden tani almamis asikar diyabeti olan bir hastanin HbAlc degerinin % 8 olarak
Olculdi. Bu durum HbAlc’ nin agikar diyabet tanisinda yeri olmasina ragmen
gestasyonel diyabetin tanisinda yeri olmadigini gostermektedir. Klinikte HbAlc
dizeyleri daha ¢ok pregestasyonel diyabeti olan ya da gestasyonel diyabeti olup
insulin tedavisi alan gebelerin glukoz regiilasyonu hakkinda fikir vermesi amaciyla
kullanilmaktadir. Bu ¢alismada da diger kilavuzlar ile uyumlu olarak uzun dénem

kan glukoz diizeylerini yansitan HbAlc’nin GDM tanisi igin kullanilmasmin anlamli
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olmadig1 kanaatine varilmustir. Ayrica Tirkiye’de c¢ogu merkezde HbAZLcC’nin
calisilamiyor olmasi, calisilan kitlerin giivenilirligi ve standartizasyonu ile ilgili

sikintilar nedeniyle tarama ve tani i¢in kullanimini kisitlamaktadir.

75 gr OGTT nin tekrarlanabirligi ile ilgili literatlirde ¢ok fazla calisma olmamakla
birlikte test tekrarmin hastalar iizerinde stres yarattigi bilinmektedir. Buna ragmen
glincel kilavuzlarin ¢ogunda daha dncede bahsedildigi gibi yuksek riskli kadinlarda
gerekirse testin sonraki trimesterlerde tekrar edilmesi Onerilmistir. Buna dayanarak
testin tekrarlanabilirligini degerlendirdigimiz bu caliymada ilk test yapilan 320
gebenin 225’ine (%69.3) ikinci kez testin yapilabilmesi, test tekrarina hastalarin
genellikle uyum sagladigimi gdstermistir. Ancak test tekrarmin kadinlarda hastaliga
sahip olma kaygisi nedeniyle ciddi stres yarattigi gézlenmistir. Bu durum IADPSG
kilavuzuna gore yuksek riskli hastalara ilk trimesterde test uygulanmis ve negatif
saptanmigsa, bu hastalarda 24-28. haftalar arasinda test tekrarmin rahatlikla

uygulanabilecegine isaret etmektedir.

GDM riskini artiran modifiye edilebilen ve modifiye edilemeyen bir takim risk
faktorleri mevcuttur. Maternal yas, etnik koken, parite (dogum sayisi), diyabetik aile
Oykiisii, onceki gebeliklerde GDM ve makrozomik dogum Oykiisii modifiye
edilemeyen risk faktorleri olarak sayilabilir. Modifiye edilebilir risk faktorleri
arasinda ise sigara, saglikli beslenme, fiziksel aktivite ve gebelige baglamadan 6nceki
kilo sayilabilir. 20136 gebenin dahil edildigi gestasyonel diyabet riski ve yasam
tarzim1 degerlendiren bir caliymada diisiik risk olarak kategorize edilen sigara
kullanmayan, haftalik 150 dakikadan fazla fiziksel aktivitesi olan ve saglikli beslenen
(5. Alternatif Saglikl1 Beslenme indeks-2010’a gore) gebelerde diger tiim gebeliklere
kiyasla %41 daha diisik GDM riski saptanmistir. Ayrica dordiincii risk faktori
olarak gebelik 6ncesi BMI <25 kg/m? olmasi eklendiginde GDM riskinin %52
azaldig1 gosterilmistir. En guclu bireysel risk faktéri olarak gebelik dncesi BMI
bulunmusg; hatta BMI normal smirin {istiinde bile olmasinin GDM riskini arttirdigi
rapor edilmistir. Ayrica gebelik Oncesi asir1 kilo/obezite igin atfedilen risk (etken
pozitif insidans-etken negatif insidans) %28 iken, fiziksel aktivite ve saglikli
beslenme igin %10 ve %12, sigara i¢in %3 olarak rapor edilmistir (106).

Bu calismada ise obezite icin atfedilen risk% 11,2 iken, sigara icin % 9,5 olarak

hesaplanmistir. Ayrica risk faktorleri ile eski kriterlere gére GDM prevalansi
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arasinda anlamli bir iligki bulunmasina ragmen yeni kriterlere gore GDM prevalansi
ile higbir risk faktorii arasinda anlamli bir iliski gézlenmemistir. Bu durum yeni
kriterlere gére GDM tanisi alan hasta sayisinin fazla olmasi nedeniyle risk faktorii

olmayan grupta fazla sayida GDM tanis1 alan hasta olmasi ile agiklanabilir.

Bu c¢aligmada bilinen higbir risk faktori olmayan (yas<35/yil, BMI <30 kg/m?, aile
Oykulsu, GDM 06ykisi ya da makrozmik bebek dykisi olmayan ,sigara kullanmayan)
165 gebelikte GDM prevalans: eski kriterlere gére %4.2 iken yeni kriterlere gore
%11,4 olarak hesaplanmistir. Bununla birlikte bir risk faktori olan gebeliklerde eski
ve yeni Kriterlere gore sirasiyla prevalanslar %8,1 ve %17,4, iki risk faktori
olanlarda sirasiyla %23,8 ve %49,9, U¢ ve Uzerinde risk faktori olanlarda ise
sirastyla %44 ve %66 olarak bulunmustur. Bu degerler gostermektedir ki: eski ve
yeni Kriterlere gore artan risk faktorleri ile GDM prevalans1 arasinda lineer bir
korelasyon vardir. Bu sonuglar 1s1gmda hicbir risk faktorii olmayan gebeler ile tg ve
tizerinde risk faktorii olanlar arasinda yaklasik %40 prevalans farki oldugu, hi¢ risk

faktori olmayan gebelerin %40 daha az GDM riski tagidigi soylenebilir.

Ileri anne yas1, 35 yas ve iizeri gebelikler icin tanimlanmustir. Ileri anne yasi ile
birlikte fertilite azalmakta, spontan diisiik oranlar1 ise artmaktadir. Birlesmis
Milletler’de popiilasyon bazli genis bir kohort g¢alismasinda 35 yas ve tzeri
gebeliklerin prevalanst %18,2 olarak gosterilmis ve gelir diizeyi yiiksek olan
tilkelerde ileri yas gebelik egiliminin fazla oldugundan bahsedilmistir. Yiksek gelirli
ulkelerde ileri yas kadinlarda gebelik ¢aligmalari, maternal ve perinatal morbiditeler
icin kalitsal riskin fazla oldugunu gostermistir. Avustralya’ da populasyon bazli
kohort ¢alismasinda ileri anne yasi ile Onceden var olan medikal sorunlar nedeniyle
obstetrik komplikasyonlarmm ve kotii dogum sonuglarinin daha muhtemel oldugu

gosterilmistir.

Birlesmis Milletler’de 215344 dogumu igeren bir kohort ¢alismasinda, 40 yas tsti
kadinlarin dogumlarinda 6lii dogum, ¢ok erken preterm dogum, makrozomi, dogum
haftasina gore asir1 iri bebek ve sezeryan dogum igin anlamli bir risk artig1 bulunmus;
bu durum ileri yas annelerde diyabet ve hipertansiyon gibi kronik hastaliklarin
prevalans artis1 ile iliskilendirilmistir. 2014° te yaynlanan DSO’niin Anne ve
Yenidogan Saglig iizerine ¢ok uluslu anketine Asya, Afrika, Latin Amerika ve Orta
Dogu’dan 29 iilke ve 308149 tekil gebelik dahil edilmis; ileri yas gebelik (=35 yas)
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prevalanst %12.3 olarak bildirilmistir. Ancak ¢alismaya katilan iilkeler arasinda
prevalansin Nepal’de %2,8 ‘den Japonya’da %31,1’e kadar degisen oranlarda
farklilik gosterdigi rapor edilmistir. Yine ileri yas gebelikler 20-34 yas arasi
gebeliklerle karsilastirildiginda, preterm dogum, erken neonatal mortalite, diisiik
dogum agirligi, yenidogan yogun bakim ihtiyact ve 5. dk APGAR skoru <7 olmasi
arasinda anlamli bir iliski bulunmustur. Ileri anne yasinin gestasyonel diyabet,
antepartum hemoraji, plasenta previa riskini attirdigi daha onceden bilinmektedir.
Ayrica dnceden var olan hipertansiyon, plasenta previa, stipheli IUGR ve gestasyonel

diyabet prevalanslarinin da maternal yas ile orantili olarak arttig1 goriilmiistiir (107).

Bu ¢alismada ise 35 yas tstii gebeliklerin prevalansi %19,1 olarak bulunmus ve bu
ileri yas gebeliklerde GDM prevalansi eski kriterlere gore %18, yeni kriterlere gore
ise %27,9 olarak hesaplanmistir. Bu ileri yas gebeliklerin ¢ogunda yiiksek BMI ve
parite gibi eslik eden risk faktorleri izlenmistir. Onceden tan1 almamis pregestasyonel
diyabeti olabilecek yiksek riskli kadnlar erken tani i¢in ilk vizitte 75 gr OGTT ile
taranmalidir. Test pozitif ise tedavi baglanmali negatif ise gebeligin 24-28. haftalar1
arasinda test tekrar edilmelidir (79). Bu gebeler ayrica GDM’ye eslik eden
hipertansiyon gibi diger kronik hastaliklar, plasenta previa agisindan mutlaka
degerlendirilmeli, postpartum donemde ani bebek Olumi, preterm dogum,

antepartum ve intrapartum hemoraji agisindan yakin takip edilmelidir.

Obezite ¢cagimizin 6nemli bir saglik problemi olup prevalansi giderek artmaktadir.
Kanada’da 2005 yilinda 18 yas {istii 8,6 milyon eriskinin asir1 kilolu oldugu, 5,5
milyonunun ise obez oldugu; 2006-2007 Kanada Maternal Anketlerinde, gebelerde
obezite prevalansinin yaklasik % 23 oldugu ve kadinlarin %18’inin gebelige obez
veya asir1 kilolu olarak basladigi rapor edilmistir. Tirkiye’de ise abdominal obeziteyi
de iceren metabolik sendrom prevalansi ile ilgili 2009°da yaymlanlan bir ¢alismada
obezite prevalans1 (BMI >30 kg/m?) %56,8 olarak bildirilmis ve abdominal obezite
metabolik sendromun en ¢ok gorilen komponenti (%88,7) olarak gosterilmistir
(108).

Gebelik 6ncesi BMI >25 kg/m? veya normalin zerinde ise gestasyonel diyabet,
preeklampsi, hipertansiyon ve artmis sezeryan oranlarmi kapsayan kot gebelik
sonuglarint arttirmaktadir. Ayrica gebelikte aliman kilo da gebelik sonuglarini

olumsuz yonde etkilemektedir. Kanada Ulusal Tip Enstitiisii 1990’da yayinlanan,
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gebelikte kilo alim kurallarini, obezitenin diinya ¢apinda salgin bir hastalik olmasi ve
obeziteyi azaltmak amaciyla 2009°da yeniden gozden geg¢irmis; kurallar ACOG ve
Kanada Saglik Kurulu tarafindan kabul edilmistir. Kilonun farkindalilik ve beslenme
aligkanliklarmm  diizeltilmesi  gibi  davramigsal ~ miidahalelerin ~ gebelik
komplikasyonlar1 riskini azaltabilecegi dusiiniilmiistiir. Tip Enstitiisi 2009
kilavuzuna gore gebelik 6ncesi BMI normal olan kadinlar i¢in tavsiye edilen enerji

gereksinimi 1900 kcal/giin, 2.ve 3.trimesterde ilave 452 kcal/gtin’dur (109).

Turkiye’de dogurganlik ¢agindaki kadmlarda obezite (BMI >30 kg/m?) prevalansi
Aydin Universitesi'nde yapilan calismada %24.4 olarak bulunmus ve obezite
prevalansmin yas (>30), evlilik, dogum sayis1 (>4) olan, sigara icmeme ve birinci
derece akrabalarda obezite varlig: ile artigi gosterilmistir (110). Bu ¢alismada ise
gebelerde obezite prevalansi %29,4 olup ylksek risk grubuna giren BMI >30 kg/m?
olan kadinlarda eski ve yeni kriterlere gore GDM prevalanslar1 sirasiyla %17 ve
%25,5 olmasina karsin BMI <30 kg/m? olan kadinlarda prevalanslar %5,8 ve %16,8
olarak degerlendirilmistir. Bu sonug diyabet prevalansinda en énemli degistirilebilir

risk faktoriiniin BMI oldugu goriisiinii desteklemektedir.

Yine BMI araliklarina gére GDM prevalanslarina baktigimizda eski kriterlere gore
cok zayif (BMI <18,5 kg/m?) gebelerde prevalans %0 iken, normal kilolu (BMI:18,5-
24,9 kg/m?) gebelerde %6 ve asir1 kilolu (BMI:25-29,9 kg/m?) gebelerde %16 olmasi1
normalin Ust smirindaki BMI degerlerinde GDM prevalansinin  arttigini
dogrulamaktadir. Obezlerde ise prevalansin klas 1 (BMI:30-34,9 kg/m?) ve klas 2
(BMI:35-39,9 kg/m?) obezlerde %30, klas 3 (BMI >40 kg/m?) obezlerde ise %37,6
olmasi ise obezite ile GDM riski arasindaki iliskiyi net bir sekilde gostermektedir. Bu
sonuglar 1s13mmda GDM riskinin sadece obezlerde degil asir1 kilolu olarak kabul
edilen grupta da anlamli oranda arttig1; bu nedenle bazi klinisyenlerin GDM igin

yuksek risk faktori olarak BMI igin >25 kg/m? degerini referans aldigi bilinmektedir.

Gebelik gegici insiilin direncine neden olmaktadir ve bu durum postprandial
hiperglisemi, trigliserid, LDL partikiilleri ve serbest yag asitlerinin artmis formunda
aclik hiperlipidemisi ve artmis ketozasidoza yol agmaktadir. Diyabetik gebelerde
instilin direnci ve B hiicre disfonksiyonu daha ileri derecededir. Insiilin direncinin
GDM ve gestasyonel hipertansiyonun patofizyolojisinde rol aldigi kanitlanmistir

(111). Gegmiste gebelikte insllin rezistansi plasentadan {iiretilen hormonlara ve
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kortizole atfedilmistir. Ancak son zamanlarda arastirmacilar TNF-a, anti-obezite
hormonu leptin, yag tiirevi rezistin, adiponektin ve serbest yag asitlerini igeren
instlin rezistans mediatorleri Uzerine odaklanmistir. Bunlar arasindan leptin ve TNF-
o’nin plasenta tarafindan iiretildigi ve bundan dolay1 insiilin rezistansinda temel rol
oynadig1 diistiniilmektedir. Yine de TNF-a plasenta ve adipoz dokuda sentezlendigi
icin gebelikte kaynagi tam olarak bilinmemektedir. Kirwan ve arkadaglar1 (39),
oglisemik-hiperinstlinemik klemp teknigi ile 6l¢lilen maternal insiilin duyarliligina
iliskin  degisiklikler ile plasental hormonlar, TNF-a, leptin ve Kortizol
konsantrasyonlarindaki longitidunal degisiklikler arasinda baglantiyr degerlendirmis
ve ilk kez normal glukoz toleransli ve GDM’li kadinlar arasinda TNF-o’nin insiilin
rezistansinda Onemli bir belirte¢ oldugunu bildirmistir. Insiilin rezistansini
degerlendirmede HOMA-IR’nin klemp teknigine yakin giivenirlirlikte oldugu
yapilan c¢aligmalarda gdosterilmisti. HOMA-IR’nin 3,2-3,9°dan biyiikk degerleri
instilin rezistansi kabul edilmistir. Ancak Keskin ve Kurtoglu’nun (95) ¢alismasinda
Turk toplumunda erigkinler igin smir degerin 2,5 oldugu gosterilmistir. Insiilin
rezistans1 tim gebeliklerde %40-80 oraninda olmasmna ragmen bu ¢alismada ise
GDM tanisi alan gebelerin sadece %5’inde instilin rezistansi saptanmistir. Bu durum
insiilin ¢alisilan Kkitlerin yetersiz kalibrasyonu ve plazmalarin uzun siire -80 °C

saklanmasi ile iliskili oldugu diisiiniilmektedir.

Gebeligin neden oldugu veya siddetlendirdigi hipertansiyon diyabetik gebelerde
preterm dogumun en sik nedenidir. Perinatal mortalite orani, diyabeti olan
preeklamptik gebelerde, normatansif gebelerle karsilastirildiginda yaklagik 20 kat
artmustir (58). Preeklampsiye 6zgi en 6nemli risk faktord, vaskiiler komplikasyon ve
hipertansiyonun eslik ettigi veya etmedigi ©Onceden var olan proteinuridir.
Preeklampsi riski White Siiflamasma gore sinif B’de %11-12, smif C’de %21-22,
sif D’de %21-23 ve smif F-R de %36-54 olarak verilmistir (12). Ozellikle tip 1
diyabetli gebelerde bozulmus vaskiiler reaktivite tanimlanmustir. Tip 2 diyabetli 290
gebede gebeligin 24. haftasinda HbAlc dlzeylerini  prospektif olarak
degerlendirilmis ve preeklampsinin glukoz kontroli ile iliskili oldugu bulunmustur
(112). Yine HAPO c¢alismasinda sekonder sonu¢ olarak glisemik kontrol ile
preeklampsi arasinda lineer bir iliski oldugu gosterilmistir (6). Bu c¢alismada
antihipertansif tedavi alan gebelerin %50’ sinde yeni kriterlere gore GDM saptanmis

olup, bu gebeliklerin ileri yas gebelikler oldugu gozlenmistir. Bu durum ileri yas
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gebeliklerde diyabet ve preeklampsi yada kronik hipertaniyon gibi komorbiditelerin
artmug riski ile agiklanabilir. Bu komorbiditeler agisindan diyabetik gebelere her

antenatal muayenede tansiyon arteryel ve idrarda protein bakilmasi 6nerilmektedir.

Gestasyonel diyabet tedavisinin primer ve sekonder gebelik sonuglar1 lizerine etkisini
arastiran 2005°te yapilan Avustralya Gebe Kadmlarda Karbonhidrat Intolerans
calismas1 (ACHOIS) GDM tedavisi icin ilk genis kapsamli randomize kontrollii
caligmadir. ACHIOS c¢alismasinda GDM tedavisi ile perinatal 6lum, omuz distosisi,
sinir hasar1 ve kiriklar igeren dogum travmalarmin oranlarinda azalma saglanmistir.
Tedavi ayrica LGA infant sikligin1 %22’den %13’e ve 4000 gr ilizerinde dogum
sikligint %21°den %10’a diistirmiistiir. Maternal kétt sonuglardan olan preeklampsi
tedavi ile anlamli oranda azalmistir (%18’e karsm %12) (7). Bu calismayr 2009
yilinda yapilan Eunice Kennedy Shriver Uluslararasi Cocuk Saghigi ve Insan
Gelisimi Maternal-Fetal Ila¢ Orgiitii’niin randomize kontrollii, 1limli gestasyonel
diyabeti olan 958 kadinin tedavi ¢alismasi takip etmistir. Primer perinatal koti
sonuglarin (perinatal 6liim, neonatal hipoglisemi, ylikselmis umblikal kord C- peptid
diizeyi ve dogum travmasi) sikliginda farklilik olmamasia ragmen, tedavi ile daha
diisik LGA infant sikligi, daha diisiik 4000 grami asan dogum agirlhigi orami ve
azalmis neonatal yag Kkitlesini i¢eren sekonder kOtl sonuglarda bazi Gnemli
farkliliklar g6zlenmistir. Tedavi alan gebelerde sezeryan ile dogum, omuz distosisi
ve hipertansif bozukluklar anlamli oranda azalmistir (91). Bu ¢aligmalara dayanarak
GDM tanisi alan kadmlar fetal ve maternal komplikasyonlarin azalmasi i¢in diyetle

veya gerektiginde ilagla tedavi edilmelidir.

Gebelikte oral antidiyabetiklerin teratojenik etkilerinin olmadig1 son ¢alismalarda
gosterilmis olmasina ragmen GDM tedavisinde genellikle insiilin tercih edilmektedir.
Insiilin tedavisine gestasyonel diyebetlilerin yaklasik %15’ inde ihtiyag
duyulmaktadir. Bu ¢alismada ise eski Kkriterlere gore GDM tanis1 alan 29 gebeden
6’sma (%20,6) ve sadece yeni kriterlere gore GDM tanis1 alan 33 gebeden 1’ine
(%3) insiilin tedavisi baslanmistir. Toplam insilin tedavisi gerektiren gestasyonel
diyabetlilerin prevalanst %23,6 olarak hesaplanmigs olup normalden yiiksek
bulunmustur. Bu durum hastalarm diyete uyumsuzlugu ve ileri yas gebelikler olmasi

ile agiklanabilir.
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Biitin bu bilgilere dayanarak GDM tanisimin konmast maternal ve fetal
komplikasyonlarm &nlenmesinde olduk¢a énemlidir. Tim dinyada GDM taramasi
icin ortak bir yaklagim ve goriis birligi olmamasina ragmen genel yaklasim yiliksek
riskli gebelerin ilk prenatal muayenede, diger tiim gebelerin 24-28. gebelik haftalar1
arasinda GDM acisindan taranmas1 yoniindedir. Tarama ve tani i¢in tek basamakli
yaklagim olan 75 gr OGTT ya da iki basamakli, tarama igin 50 gr GCT ardindan tani
icin 100 gr OGTT, yaklasimlarindan herhangi biri tercih edilebilir. 75 gr OGTT ile
eski ve yeni kriterlere gore prevalans farkinin degerlendirildigi bu caligma yeni
kriterlere gére GDM prevalansinin yaklasik 2 kat artigini, bunun da maliyet ve is
yiikii artisina neden oldugunu gostermektedir; bu nedenle tek basamakli yaklasimda
ADA kriterlerinin, yani 2 deger pozitifliginin, GDM tanis1 i¢in kullanilmasi
onerilmektedir. Bunun yaninda TADPSG kriterlerini kullanmanin kotii perinatal
sonuglar iizerine etkisi net olmadigindan 75 gr OGTT’ de ADA Kkriterlerini tercih
etmenin su an i¢in daha dogru olacagi diisiiniilmektedir. [ADPSG Kriterlerinin tercih
edilme nedeni olan prenatal sonuglarda diizelmeyi degerlendirmek i¢in daha genis

capli randomize kontrollli galismalara ve bu konuda tecriibelere ihtiyag vardir.

60



6. SONUCLAR

1. Eski kriterlere gore GDM prevalanst %9,1 iken yeni kriterlere gore prevalans

%19,4’tiir ve yaklasik 2 kat artmistir.

2. Gestasyonel diyabet tanisi i¢in bir ya da iki basamakli yaklasim tercih edilebilir
ancak 75 gr OGTT’de ADA kriterleri kullanilmalidir.

3. 75 gr-2 saatlik OGTT tekrarlanabilir, herhangi bir yan etkisi ve riski yoktur.

4. Gestasyonel diyabet tanisinda HBALc’nin yeri yoktur.
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