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Gestasyonel Diabetes Mellitus ve
Normal Glukoz Toleransina Sahip Gebelerde
Insiilin Direnci, Laboratuvar Bulgular1 ve
Klinik Faktorlerin Kargilagtirilmasi

The Comparison of Insiilin Resistance, Laboratory
Results and Clinical Factors in Gestational Diabetes
Mellitus Patients with Normal Pregnant Women
without Glucose Intolerance

OZET Amag: Gestasyonel Diabetes Mellitus (GDM) tanisi alan hastalarda ve glukoz intolerans1 ol-
mayan normal gebelerde insiilin direnci, laboratuvar bulgular1 ve klinik faktorleri karsilagtirmak.
Gereg ve Yontemler: 24-28. gebelik haftasinda GDM tanisi almig 55 hasta ve glukoz intolerans: tes-
pit edilmeyen 50 normal gebe galigmaya alindi. Antenatal takiplerine devam etmeyen veya gebelik
siirecinde komplikasyon gelisen gebeler calisma dig1 birakildi (n=25). Istatistiksel degerlendirme
kalan 40 GDM ve 40 glukoz intoleransi olmayan gebe tizerinden yapildi. Caligmaya déhil edilen has-
talardan 24-28. gebelik haftalarinda aglik maternal kan 6rneginde total kolesterol, trigliserid, yiik-
sek dansiteli lipoprotein (HDL), diisiik dansiteli lipoprotein (LDL), HbAlc, glukoz, insiilin ve
C-peptid diizeyleri olciildii. Insiilin direnci, HOMA-TR (homeostasis model assessment- insiilin re-
sistance) indeksi ile kaydedildi. Olgiimlerin her iki grup arasindaki ve tespit edilen diger klinik-la-
boratuvar faktédrlerle iligkisi incelendi. Bulgular: GDM lilerde saglikh gebelere gére HbA1C, C-peptit,
insiilin, glukoz, trigliserid, LDL diizeyleri anlamli olarak yiiksekti. Total kolesterol ve HDL diizey-
leri bakimindan istatistiksel agidan anlaml fark yoktu. Hesaplanan HOMA-IR skoru GDMlilerde
saglikli gebelere gore anlaml olarak daha yiiksekken; c-peptit/insiilin ve c-peptit/glukoz orani an-
laml olarak diisiiktii. Sonug: Artmis maternal yaglanma ve plasenta hormonlarinin insiilin karsiti
etkisinin kombinasyonunun yol a¢tig1 insiilin direncinin GDM patogenezinde 6nemli rol oynadig:
kabul edilmektedir. Bu ¢alismada da HOMA-IR’nin GDM olasiligin1 yaklasik sekiz kat arttirdig tes-
pit edilerek; GDM patogenezinde insiilin direncinin temel faktorlerden biri oldugu gosterilmistir

Anahtar Kelimeler: Diyabet, gebelik; insiilin direnci; glukoz intolerans:

ABSTRACT Objective: To compare insiilin resistance, laboratory results and clinical factors in ges-
tational diabetes mellitus (GDM) patients with normal pregnant women without glucose intoler-
ance. Material and Methods: 55 GDM patients and 50 normal pregnant women who were between
24 and 28" week of gestation included in this study. 25 patients who had not completed antenatal
visits or had developed complications during pregnancy period were excluded from study. Statisti-
cal analysis was performed for the rest of 40 GDM and 40 normal pregnant women without glucose
intolerance. Total cholesterol, triglyceride, high density lipoprotein (HDL), low density lipoprotein
(LDL), HbAlc, glucose, insiilin and c-peptide levels were measured between 24™-28" week of ges-
tation after starvation in maternal blood sample which included into study. The relationship be-
tween these groups’ measurements and the other established clinical-laboratory factors were
investigated. Results: HbAlc, c-peptide, insiilin, glucose, triglyceride and LDL levels were signifi-
cantly higher in GDM patients compared with the group of patients with normal glucose tolerance.
There was not significant difference in terms of total cholesterol and HDL levels. Calculated HOMA-
IR score was significantly higher and c-peptide/insiilin and c-peptide/glucose ratio were lower in
GDM patients compared with the group of patients with normal glucose tolerance. Conclusion: It is
accepted that increased maternal adipocyte and plasental hormones’ effect aganist insiilin combina-
tion had an important role in GDM pathogenesis. In this study; we ascertained that HOMA-IR was
raised GDM probability 8 fold and showed that insiilin resistance was one of the basic factor in GDM
pathogenesis.

Key Words: Diabetes, gestational; insiilin resistance; glucose intolerance
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estasyonel Diabetes Mellitus (GDM), insii-
G_lin kullanip kullanmadigindan ve gebelik-

ten sonra devam edip etmediginden
bagimsiz olarak ilk kez gebelikte fark edilen veya
baslayan, cesitli siddette hiperglisemi ile sonugla-
nan karbonhidrat intolerans: tablosudur.'? Insiilin
direncinin sadece normal gebelik fizyolojisinde olan
insiilin kargit1 hormon artigina bagh olmadig: anla-
silmigtir. Gebelikte ayrica aglik serum glukoz diize-
yinde azalma, tokluk glukoz diizeylerinde artis,
aclik ve tokluk insiilin diizeylerinde artis meydana
gelmektedir. Pankreasda beta hiicre hiperplazi ve
hipertrofisi olusmaktadir. Yag dokuda ise lipolizde
artis olmaktadir. Gebelik metabolizmasindaki bu
fizyolojik degisiklikler sonucunda instilin duyarlh-
liginda azalma goriilmektedir.® Insiilin direnci
ikinci trimester ortalarinda baslayip, ti¢lincii tri-
mester boyunca artarak devam eder.* GDM’nin pa-
togenezinin temeli olan insiilin direncinin gelisme
mekanizmas: halen tam olarak bilinmemektedir.
GDM olusan insilin direnci i¢in artmig maternal
adiposite ve plasenta hormonlar su¢glanmaktadir.

Gebelikte lipid metabolizmas: degisiklikler ilk
trimesterde anabolik yag depolanmasi ile glukoz ve
amino asitlerin fetal kullaniminin hizlanmasina yol
acarken, terme yakin maternal yag dokusu katabo-
lizmas: artar. Erken gebelikte glukozun yag hiicre-
lerine gecisinde ve artmis yag sentezinde, lipolizin
engellenmesinde ve yag hiicre hipertrofisinde in-
stilin 6ncii bir rol oynar. Gebeligin ge¢ donemle-
rinde human plasental laktojen (hPL)’in yiitksek
konsantrasyonlari insiiline zit bir etki gostererek li-
polizi uyarir. Hamilelikte lipid metabolizmasindaki
degisikliklerden en belirgini serum trigliseritle-
rindeki artistir. Son trimesterdeki hipertrigliseri-
demi 6ncelikle ¢ok diisitk dansiteli lipoprotein ar-
tisindan kaynaklanmaktadir. Bununla birlikte
gebelik siiresince kolesterol ve fosfolipid seviyeleri
de artar.®’

Hiperlipidemi gevre, genetik zemin ve diya-
betik sendrom arasindaki etkilesimden kaynakla-
nir. Bu diyabetik gebede heterojen hiperglisemi
yanitina yol acan insiilin direnci, obezite, insiilin
eksikligi veya anormal genetik faktorlere ek ola-
rak asir1 bir metabolik stres uyandirabilmekte-
dir.8?
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Pankreasin beta hiicrelerinden portal dolagima
salgilanan instilinin %50’si karacigerden ilk geciste
elimine edildiginden, ancak %50’si genel dolagima
katilip, hedef dokulara tasinmaktadir. Hepatik yolla
hizla metabolize edildiginden, aglik instilin diizey-
leri oldukca diisitk bulunmaktadir.'® Hiperglisemi
varliginda saptanan hipoinsiilinemi ise Tip I ve Tip
II DM gibi etiyolojisinde instilin eksikliginin rol oy-
nadig1 klinik durumlarda gézlenmektedir, C-peptid,
proinsiilinin insiiline déniisiimii sirasinda olusmak-
tadir.'® C-peptid ve insiilin 6l¢timleri pankreas beta
hiicrelerinin sekretuar kapasitesinin degerlendiril-
mesini saglamaktadir. Ancak C-peptid 6lgiimleri, in-
stilin 6l¢timlerinden daha hassas olup, ¢esitli klinik
durumlarda, mevcut insiilin sekresyonunu arastir-
mak i¢in oldukca faydali olmaktadir.

Bu ¢alismada, GDM ve normal glukoz toleran-
sina sahip olan gebelerde insiilin direnci ve labora-
tuvar bulgularimin  karsilagtirilmasi1  ile bu
degerlerin diger klinik faktorlerle iligkisini deger-

lendirmeyi amacladik.

I GEREG VE YONTEMLER

Galismaya, Dokuz Eyliil Universitesi Kadin Hasta-
liklar1 ve Dogum Anabilim Dali Obstetrik Polikli-
nigine 1 Ekim 2007-1 Eyliil 2008 tarihleri arasinda
bagvuran, son adet tarihine gore 24-28. gebelik haf-
tasinda tekil gebeligi olan GDM tanisi almig 55
hasta ve gebelik seyri normal, glukoz intoleransi iz-
lenmeyen 50 gebe dahil edildi. GDM tani kriteri
olarak iki basamakli tarama yontemi tercih edildi.
50 g GCT sonrast 140 mg/dL ve iizeri gelen gebelere
100 g OGTT yapildi. GDM tanisi, alinan dért ma-
ternal kan 6rneginde iki veya daha fazla degerin
Carpenter ve Coustan kriterlerine gore (normal
glukoz degerleri; aglik =95, 1. saat =180, 2. saat
=155, 3. saat =140 mg/dL) ytiksek ¢ikmasi ile ko-
nuldu. Kontrol grubu ise bu kriterleri kargilamayan
saglikli gebeler arasindan secildi.

= Cogul gebeligi olanlar,

= Tip I, Tip II DM, kronik hipertansiyon, po-
likistik over sendromu, gebelik dncesi hiperlipi-
demi, metabolik sendrom oykiisii olanlar,

= Kan glukoz ve insiilin diizeyini etkileyebile-
cek ilag kullananlar,

Turkiye Klinikleri ] Gynecol Obst 2013;23(3)
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® Endokrin bozuklugu olanlar,

= Bobrek, karaciger, kalp ve kronik sistemik
inflamatuar veya enfeksiy6z hastalig1 olanlar,

= Malignitesi olanlar,
= Sigara kullananlar ¢aligmaya alinmada.
Gebelik takiplerinde;

= Gebeligin indiikledigi hipertansiyon, preek-
lampsi, eklampsi gelisenler (3 GDM, 1 kontrol),

= Erken membran riiptiirii veya erken dogum
tehdidi nedeniyle ila¢ kullananlar (kortikosteroid,
ritodrin vb.) (2 GDM, 1 kontrol),

= Preterm dogum yapanlar (2 GDM, 1 kont-
rol),

® Intrauterin gelisme geriligi olan bebek do-
guranlar (1 kontrol),

= Malformasyonu ve metabolik hastalig1 tes-
pit edilen bebege sahip olanlar (1 GDM),

= Dogumda fetal distres tespit edilenler (3
GDM, 3 kontrol),

" Gebelik takibine klinigimizde devam etme-
yen hastalar (4 GDM, 3 kontrol) ¢caligmadan ¢ika-
rildi. Caligmaya toplam 80 hasta (40 GDM ve 40
kontrol) ile devam edildi.

Caligma tek merkezli, multidisipliner, pros-
pektif, kontrollii bir klinik aragtirma olarak dizayn
edildi. Caligma i¢in Dokuz Eyliil Universitesi Klinik
Aragtirmalar Etik Kurulu onayi1 alindi. Caligmaya
katilan gebelerden bilgilendirilmis onam formu
alindi. Caligmaya katilan gebelerden yas, gravida,
parite, onceki gebeliklerin oykiisii, 6z gec¢mis,
soygec¢mis, mevcut gebelik ykiisi, ilag kullanima,
gebelikte aldig1 kilo bilgilerini iceren ayrintili
anamnez alindi. Hastanin gebelik tarihi, son adet
tarihinin ilk giintine gore tespit edildi. Siiphede ka-
linan durumlarda geriye doniik ilk trimester ultra-
sonografisindeki bag-popo mesafesine gore gebelik
haftas1 belirlendi. Her hastanin ¢aligmaya alindig:
gin agirlik ve boy ol¢timii yapildi. Beden kitle in-
deksi (BKI) [agirlik (kg)/boy? (m?)] olarak hesap-
landi. Ayrica gebelik 6ncesi agirlik ve BKi'de
hesapland.

Turkiye Klinikleri ] Gynecol Obst 2013;23(3)

GDM tespit edilen hastalar hastaneye yatirildi
ve diyet tedavisine baslandi. Diyetle kan glukoz re-
giilasyonu saglanamayan hastalarda insiilin tedavi-
sine gecildi. Kan sekeri regiilasyonu sonras: taburcu
edilen hastalarin kan glukoz diizeyleri iki haftada
bir poliklinik sartlarinda kontrol edildi. Ttim gebe-
ler doguma kadar takip edildi. Dogumda tekrar
agirhik 6l¢timii yapildi. Gebelik siiresince aldig kilo
ve dogumdaki BKI hesaplandi. Ayrica bebegin agir-
l1ig1, boyu, cinsiyeti, dogum sekli ile 1. ve 5. APGAR
skorlar kaydedildi.

Calismaya dahil edilen hastalardan 24-28. ge-
belik haftalarinda en az sekiz saat aclik sonrasi an-
tekubital bolgeden 10 cc vendz maternal kan
ornegi alindi. Alinan aglik maternal kan 6rneginde
total kolesterol, trigliserid, yiiksek dansiteli lipop-
rotein (HDL) kolesterol, HbAlc ve glukoz diizey-
leri Abbott Architect C 16000 analizoriinde, orjinal
Abbott kitleri kullanilarak 6l¢itildii (Abbott Labo-
ratories, Illinois, ABD). Diisiik dansiteli lipoprotein
(LDL) kolesterol diizeyleri Friedewald formiilii ile
hesaplandi. Insiilin ve C-peptid diizeyleri Immu-
lite 2500 cihazinda (Siemens Healthcare Diagnos-
tics, Deerfield, IL, ABD), solid faz, kemiluminisans
immiinometrik yontemle ¢aligild1.

HOMA-IR (homeostasis
model assessment- insiilin resistance) indeksi ile

Insiilin  direnci,

[aglik glukoz (mmol/mL) x aglik insiilin (uIU/mL]
/22,5 formiiliine gore hesaplanarak kaydedildi.

Istatistiksel analizler SPSS (Statistical Package
for Social Sciences, version 15,0) programi kullani-
larak yapildi. Stirekli degiskenler ortalamazstandart
sapma (SD) olarak verildi. Kolmogorov-Smirnov
Testi ile verilerin dagilimina bakildi. Parametrik
dagilim gosteren verilerde, iki grup ortalamalari-
nin kargilagtirilmasinda student-t testi kullanildu.
Non-parametrik dagilim gosterenlerde ise Mann-
Whitney U testi kullanildi. Coklu degiskenlerin in-
celenmesinde siirekli degigskenler i¢in lineer
regresyon modeli kullanildi.

I BULGULAR

Calismaya katilan toplam 80 gebe degerlendiril-
meye alindi. Kirk hastada GDM mevcutken, 40
saglikli gebeden kontrol grubu olusturuldu. Buna
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gore GDM'li hastalar ve saglikli gebeler arasinda
yas (GDM ort. 29,80+4,15 ve kontrol ort.
28,47+5,19; p=0,21), gravida (GDM ort. 2,10+1,10
ve kontrol ort. 2,32+1,28; p=0,49), parite (GDM ort.
0,67+0,76 ve kontrol ort. 0,77+0,80; p=0,54), ¢alis-
maya katildiklar1 gebelik haftasi (GDM ort.
27,43+1,56 ve kontrol ort. 26,47+1,89; p=0,11) ve
gebelikte aldiklar1 kilo (GDM ort. 9,80+5,18 ve
kontrol ort. 8,07+3,37; p=0,08), gebelik dncesi agir-
ik (GDM ort. 67,51+16,06 ve kontrol ort.
66,16+10,02; p=0,65), gebelik oncesi BKi (GDM
ort. 25,57+4,96 ve kontrol ort. 24,70+3,51; p=0,37),
calismaya katildiklar1 gebelik haftasindaki agirlik
(GDM ort. 77,31+14,99 ve kontrol ort. 74,23+10,83;
p=0,29) ve BKI (GDM ort. 29,33+4,67 ve kontrol
ort. 27,56+4,00; p=0,07) bakimindan anlamh fark
yoktu (Tablo 1).

Calismaya katilan gebelerin aglik sonras: se-
rumlarinda yapilan laboratuvar analizinde;
GDMlilerde saglikli gebelere gére HbA1C (GDM
ort. 5,52+0,79 ve kontrol ort. 4,41+0,54; p<0,001),
C-peptit (GDM ort. 5,07+1,90 ve kontrol ort.
2,40+0,73; p<0,001), insiilin (GDM ort. 21,21+17,56
ve kontrol ort. 4,24+2,32; p<0,001), glukoz (GDM
ort. 99,92+51,42 ve kontrol ort. 75,70+9,19;
p=0,005), trigliserit (GDM ort. 251,55+78,53 ve
kontrol ort. 193,35+64,09; p=0,001), LDL (GDM
ort. 155,20+44,05 ve kontrol ort. 138,32+29,44;
p=0,04) diizeyleri anlamli olarak yiiksekti. Total
kolesterol (GDM ort. 251,95+46,36 ve kontrol ort.
237,62+34,98; p=0,12) ve HDL (GDM ort.
57,20+11,38 ve kontrol ort. 61,72+11,62; p=0,08) ve
diizeyleri bakimindan istatistiksel agidan anlamh
fark yoktu. Hesaplanan HOMA-IR skoru GDM’li-
lerde saglikli gebelere gore anlaml olarak daha
yliksekken (102,72+11,37 ve 14,12+7,71; p<0,001);
C-peptit/insiilin (0,36+0,22 ve 0,71+0,41; p<0,001)
ve C-peptit/glukoz (0,005+0,02 ve 0,03+0,01;
p<0,001) oranmi anlamh olarak diisiiktii. Yapilan 50
gramlik glukoz yiikleme sonras: bakilan kan glu-
koz diizeyleri agisindan GDM'lilerde saglikli gebe-
lere gore anlamli olarak daha yiiksekti
(180,97+66,46 ve 123,87+25,56; p<0,001) (Tablo 2).

GDM tespit edilen tiim hastalara (n=40) diya-
betik diyet bagland1 ve kan glukoz diizeyleri kont-
rol edildi. Kan sekeri regiile edilemeyen 26 hastaya
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TABLO 1: Calismaya katilan hastalarin
demografik verileri.
GDM (n=40)  Kontrol (n=40) p

Yas 29,80+4,15 28,47+5,19 0,21
Gravida 2(1-6) 2(1-6) 0,49
Parite 1{0-4) 1{0-2) 0,54
Tani Gebelik Haftas! 27,43+1,56 26,47+1,89 0,11
Gebelik Oncesi Agirik (kg) ~ 67,51+16,06  66,16+10,02 0,65
Gebelik Oncesi BKi (kg/m?)  25,57+4,96 24,7043 51 0,37
Tani Esnasinda Agirlik (kg) ~ 77,31£14,99  74,23+10,83 0,29
Tani Esnasinda Gebelikte 9,80+5,18 8,07+3,37 0,08
Aldigi Kilo (kg)

Tani Esnasinda BKi (kg/m?)  29,33+4,67 27,56+4,00 0,07

Gebelik ve parite hari¢ sonuglar=Ortalamax+Standart Sapma
Gebelik ve parite sonuglari=Ortanca (minimum-maksimum)
*p<0,05, anlamli.

TABLO 2: Calismaya katilan hastalarin
laboratuvar verileri.

GDM Kontrol

(n=40) (n=40) p
HbA1C (%) 5,52+0,79 441+0,54  <0,001%
C-peptit (ng/mL) 5,07+1,90 2,40+0,73  <0,001%
Instlin {(ulU/mL) 21211756  424:2,32  <0,001*
Aclik Glukoz (mg/dL) 99,92+51,42  75,70+9,19  0,005"
HOMA-IR 102,72+¢11,37  14,12+7,71  <0,001"
C-peptit/insilin 0,36+0,22 0,71+0,41  <0,001*
C-peptit/glukoz 0,005+0,02 0,03£0,01  <0,001%

Trigliserit (mg/dL)
Total Kolesterol {mg/dL)

2515547853 193,35:64,09 0,001*
251,95:46,36 237,62:34,98 0,12
HDL (mg/dL) 57,20£11,38  6172¢11,62 0,08
LDL (mgfdL) 155,20¢44,05 138,32£29,44  0,04*
Glukoz Yiikleme Testi (mg/dL)  180,97+66,46 123,87+2556 <0,001*

Sonuglar, Ortalama+Standart Sapma
* p<0,05, anlamlr.

diyetle birlikte insiilin tedavisine gecildi. Kan se-
keri regiilasyonu saglanincaya kadar insiilin dozlar
arttirildi. Saglikl gebelere herhangi bir diyet veya
tedavi baglanmadi.

GDM tespit edilen gebelerde ortalama
38,66+0,85; kontrol grubunda ise ortalama
38,45+0,76 gebelik haftasinda dogum gerceklesti
(p=0,25). Dogum sekli olarak GDM grubunda 16
normal dogum ve 24 sezaryen dogum; kontrol gru-
bunda ise 21 normal dogum ve 19 sezaryen mev-

Turkiye Klinikleri ] Gynecol Obst 2013;23(3)



GESTASYONEL DIABETES MELLITUS VE NORMAL GLUKOZ TOLERANSINA SAHIP GEBELERDE...

Halil Giirsoy PALA ve ark.

cuttu (p=0,08). Bebek dogum kilosu GDMlilerde
ortalama 3258+0,53; kontrol grubunda
3474,37+0,52 olarak izlendi (p=0,07). GDM’liler
24 erkek ve 16 kiz; kontrol grubu 20 erkek ve 20
kiz bebek dogum yapt1 (p=0,37). Her iki grup ara-
sinda 1. dakika (GDM ort. 8,9+1,21 ve kontrol ort.
8,95+0,38; p=0,92) ve 5. dakika (GDM ort.
9,75+0.80 ve kontrol ort. 9,97+0,15; p=0,08)
APGAR skorlar1 bakimindan anlaml fark yoktu.
Dogumdaki anne viicut agirhigt (GDM ort.
80,62+14,56 ve kontrol ort. 76,18+9,74; p=0,11), do-
guma kadar aldig: kilo (GDM ort. 13,21+6,8 ve
kontrol ort. 15,03+4,11; p=0,15) ve dogumdaki
anne BKI (GDM ort. 30,62+4,74 ve kontrol ort.
30,43+4,07; p=0,85) bakimindan her iki grup ara-
sinda anlaml fark tespit edilmedi (Tablo 3).

GDM varlig: bagimh degisken olarak alindi-
ginda ise GDM ile bagimsiz olarak HOMA-IR (= -
0,099; p=0,005; Odd’s Orani: 8,057 (0,846-0,97 %95
gliven aralig1) arasinda iligski oldugu izlendi. Diger
verilerle bagimsiz iligki saptanmadi (Tablo 4).

I TARTISMA

Artmig maternal yaglanma ve plasenta hormonla-
rinin insiilin karsiti etkisinin kombinasyonunun
yol a¢tig1 insiilin direncinin GDM patogenezinde
6nemli rol oynadigi kabul edilmektedir.*!"1? Aym
sekilde pankreas beta hiicrelerinde fonksiyon bo-
zuklugunun da GDM patogenezinde 6nemli bir
fakt6r oldugu gosterilmigtir.*!"12 GDM tanisinda
insiilin direnci ve beta hiicre fonksiyon bozuklu-

TABLO 3: Dogumla ilgili bulgular.
GDM (n=40) Kontrol (n=40) p
Dogum haftas! 38,66+0,85 38,45£0,76 0,25
Dogum sekli 16ND-24C/S  21ND-19C/S 0,08
Dogum bebek kilo (g) 3258+0,53 347437052 0,07
Bebek cinsiyet 24 E-16 K 20 E-20K 0,37
APGAR 1. dk 8,9+1,21 8,95+0,38 0,92
APGAR 5. dk 9,75+0,80 9,97+0,15 0,08
Dogum arne kilo {kg) 80,62+14,56 81,46+11,07 0,77
Gebelikte alinan kilo (kg) 13,2116,8 15,03+4,11 0,15
Dogum anne BKi (kg/m?)  30,62+4,74 30,43+4,07 0,85

Sonuglar, Ortalama+Standart Sapma
ND: Normal spontan vajinal do§um; C/S: Sezaryen dogum; E: Erkek; K: Kiz.
*p<0,05, anlamli.
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TABLO 4: Bagimli degisken olarak GDM alindiginda
lineer regresyon analizi modeli.

Degisken B p OR % 95 GA

Yag 0,013 0,87 0,024 0,856-1,119
Gebelik 6ncesi BKi (kg/m?) 0,036 0,88 0,02 0,632-1,699
Tani BKI (kg/m?) 0,217 0,36 0,812 0,501-1,291
HOMA-IR -0,099 0,005* 8,057 0,846-0,970

BKi: Bedent kitle indeksi; GDM: Gestasyonel Diabetes Mellitus; OR: Odd’s orani; GA:
Goven arali§.
Bagimli degisken GDM varli§i; Model r=0,75; * p<0,05, anlamli.

gunun sonucu olarak bozulan serum glukoz deger-
leri kullanilmaktadar.

Amerikan Diabet Dernegi [American Diabetes
Association-ADA)] onerilerine gére GDM tani-
sinda iki basamakli yaklagimin ilk basamagini 50
gramlik glukoz yiikleme testi olusturmaktadar.'
Kesme noktas1 140 mg/dL'nin iizeri alindiginda
GDM teshisinde basar1 artmakta ve yanlis negatif
hasta sayis1 az olmaktadir. Di Cianni ve ark. 50
gramlik glukoz yiikleme testinin ¢cogu GDM hasta-
sin1 tespit ettigi ve yanlis negatif degerin %1,6 ol-
dugunu bulmuglardir.’* Bizim ¢aligmamizda da 50
gram glukoz yiikleme testi GDM teshisinde yiiksek
dogruluk orani tespit edildi. 50 gram glukoz yiik-
leme testinin GDM’yi saptamadaki duyarliligini
%090 olarak bulduk. Bu oraninda ADA’nin tahmin
oranlar1 ile uyumlu oldugunu gozlemledik."

Bir bagka ilging bulgumuz da 24-28. gebelik
haftasinda HbAlc seviyelerinin GDM’lilerde nor-
mal gebelere gore anlamli olarak yiiksek olmasiydi.
Bu gebelik haftalarinda glukoz intoleransinda
HbAlcnin belirteg olarak kullanilmasi farkh yo-
rumlanmigtir. Agarwal ve ark. GDM’li gebelerin
1/3"tinde HbAlc diizeylerinde anlaml bir artis sap-
tamiglar.!® Buna kargin GDM lilerle normal gebeler
arasinda HbAlc diizeyleri agisindan anlaml degi-
siklik saptamayan daha 6nce yapilmis ¢caligmalar da
mevcuttur.'*"

Diger sonuglarimizdan biri de GDM hastala-
rinda trigliserit diizeylerinin normal glukoz toleran-
sina sahip gebelere gore daha yiiksek olmasiydi. Bu
muhtemelen GDM’deki insiilin artiginin, dolagimda
yag asitlerinin miktarimi arttirip serumdaki triglise-
ritlerin de artigina yol agmas: nedeniyledir.
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GDM’de kontrol gruplar: ile karsilastirildi-
ginda azalmis insiilin duyarliligi s6z konusudur.
Cesitli calismalarda GDM’de 6glisemik klemp tek-
nigi ile insiilin duyarliliginin azaldig: bulunmus-
tur.*!® Digitk insiilin duyarlilifs ayni zamanda
HOMA ve nicel insiilin duyarlilik kontrol indeksi
[quantative insiilin sensitivity check index
(QUICKI)] modellerinde de tarif edilmistir.
GDM’de insiilin direnci ise artmis ac¢lik insiilin ve
C-peptit seviyeleri ile kanitlanmigtir.?® Bizim bul-
gularimizda da GDM hastalarinda normal gebelere
gore insiilin direncini dogrulayacak sekilde daha
yiiksek aglik insiilin, C-peptit ve HOMA-IR skoru
mevcuttu.

Daha onceki ¢aligmalarla karsilastirildiginda
GDM i¢in diger risk faktorleri agisindan geligkili
sonuglar bulduk. Calismamizda yas, gebelik 6ncesi
BKI, tan1 esnasindaki BK1, dogumdaki BK1, tan1 es-
nasinda ve gebelikte alinan kilo GDM i¢in bagim-
s1z risk faktorleri oldugu gosterilmedi. Daha genis
bir populasyonda bu degiskenlerin GDM’yi 6ngor-
mede anlaml belirtegler oldugu gosterilmistir.!
Bu bulgu, ¢alisma 6rneklem grubumuzun kiigiik ol-
mas1 ve gebelikte anormal glukoz toleransini 6n-
gormede az giicii olduguna baglanabilir.

GDM tedavisinin yapi tasini tibbi beslenme te-
davisi ve bu diyet tedavisi yetersiz kalirsa insiilin
tedavisi olusturur.”* Yaptugimiz ¢aligmada, GDM’

yenidogan agirlig1 acisindan fark izlemedik. Calig-
mamizda makrozomi 4500 g ve iizeri olarak deger-
len- dirilirse sadece normal glukoz toleransina
sahip gebelerde iki bebek makrozomikti. GDM’li-
lerde ise makrozomik bebek yoktu. Makrozomi
4000 g ve tizeri olarak degerlendirilirse bes GDM
grubunda, doért kontrol grubunda makrozomik
bebek mevcuttu. Bu muhtemelen fetal gelisimde
o6nemli bir faktér olan maternal beslenmeyi
GDMlilerde diizenlememiz ve bunun yetersiz kal-
di1g1 durumlarda da istenen maternal glukoz dii-
zeylerini saglamak i¢in ekzojen insiilin tedavisine
baglamamizla acgiklanabilir. Calismamizda mater-
nal beslenme ve glukoz diizeylerinin iyi kontroli,
GDM’lilerde yenidogan makrozomi insidansini
azaltmigtir.

Son olarak GDM varlig: bagimli degisken ola-
rak aldigimiz lojistik regresyon analizinde HOMA-
IR’nin GDM olasiligini yaklasik sekiz kat arttirdig:
tespit edilmistir. Bu da GDM patogenezinde insiilin
direncinin en temel faktoérlerden biri oldugunu
gostermektedir.

Sonug olarak, GDM’ye yatkinlik veya sebebi-
yet verecek bir¢ok faktér bulunmakla birlikte en
6nemli predispozan faktoriin insiilin direnci oldugu
goriilmektedir. instilin direncine katkida bulunan
faktorleri tespit etmek i¢in daha genis hasta grubu
ile yapilacak prospektif caligmalara ihtiya¢ oldugu
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