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OZET

Amagc: Bu calismada Gestasyonel diyabetes mellitus( GDM) olan ve postpartum erken dénemde bozulmus aglk
glukozu (BAG) ve bozulmus glukoz toleransi (BGT) tanisi alan olgularda antenatal ve perinatal risk faktorleri agisindan
fark olup olmadiginin arastiriimasi hedeflenmistir.

Materyal ve Metod: Obstetrik polikliniginde spontan gebelik takibinde olup GDM tanisi konan ve Oykiisiinde bilinen
glukoz anormalligi olmayan olgular ¢alismaya alindi.Olgularin gegmiste GDM varli§i, makrosomik bebek dodurma
dykiisii ve ailesinde tip-2 diyabet varligi sorgulandi.Yas,prekonsepsiyonel ve tanida viicut-kitle indeksi (VKI), taniya
kadar alinan kilo, kan basinglari ile tanidaki HbA1C diizeyleri kaydedildi. Takipte insilin tedavisi baslananlar kaydedildi.
Dogum haftasi, doguma kadar alinan toplam kilo, bebegin dogum kilosu kaydedildi. Postpartum 6. Haftada OGTT
uygulandi. Olgular postpartum normal, bozulmus aglik glukozu(BAG) ve bozulmus glukoz toleransi (BGT) olarak
gruplandinildi. istatistiksel analizlerle antenatal ve perinatal 6zelliklerin dogum sonrasi glukoz anormalliklerine etkisi
olup olmadigi incelendi.

Bulgular: Galigmayi tamamlayan 80 olgudan postpartum 6. Haftada yapilan OGTT sonrasinda %58,7 si normal glukoz
metabolizmasi (n=47),%13,7 ‘si BAG ( n=11) ve %27,5 ‘i BGT (n=22) olarak saptandi. Ailesinde diyabet olanlarda BAG
gorulme sikliginin normallere ve BGT grubuna gére anlamli artmis oldugu goézlendi (p=0,042). Yine takipte insulin
baslananlarda (n=41) BAG gorilme sikliginin arttigibelirlendi (p=0,039). Prenatal ve perinatal diger 6zelliklerden hicbirisi
U¢ gruptada farkhilik gostermedi. Yapilan multivaryant analiz sonrasi ailede diyabet varliginin postpartum erken donem
BAG i¢in bagimsiz risk faktort oldugu tespit edildi (p=0,037). Risk analizinde ailesinde diyabet olanlarin (%25-80 giiven
araliginda) 1,7 kat artmig dogum sonrasi BAG riskine sahip oldugu saptandi.

Sonug: Ailede diyabet varligi gestasyonel diyabetik olgularda postpartum erken dénemde BAG varligi igin bir risk
faktordi olabilir.

Anahtar Kelimeler: Gestasyonel diyabet, bozulmus ac¢lik glukozu, bozulmus glukoz intoleransi

ABSTRACT

Purpose: To examine the difference in terms of prenatal and perinatal characteristics between gestational diabetic
(GDM) cases diagnosed with impaired fasting glucose (IFG)and impaired glucose tolerance (IGT) during early
postpartum period.

Materials and Methods: Cases who had no history of any glucose metabolism disorder and diagnosed as GDM due to
American Diabetes Association (ADA) criteria  were included. Subjects were inquired for pregestational
characteristics(glucose abnormality in previous pregnancies, birth of macrosomic baby and history of diabetes in a first-

degree relative), prenatal characteristics (age, body mass index BMI), features at diagnosis (BMI,weight-gain ,blood
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pressure and HbA1C), and perinatal characteristics (birth week and baby birth weight) were recorded. Oral glucose
tolerance test (OGTT) was reperformed in the 6th postpartum week. Effects of pregestational, prenatal and perinatal
features on postpartum glucose abnormalities were analysed.
Results: Out of 80 cases who completed the study 58.7%(n=47) had normal glucose metabolism, 13.7%( n=11) had
IFG and 27.5%(n=22) had IGT. No difference was found between pregestational, prenatal , perinatal characteristics,

features at the time of diagnosis and postpartum OGTT results.

Incidence of IFG in postpartum OGTT for those who

had diabetes in a first degree relative was elevated when compared with other cases(p=0,042). The difference was
preserved after adjustment for other characteristic features with multivariate analysis (p=0,037).
Conclusion: Presence of diabetes in a first degree relative may be a risk factor for postnatal early IFG. In our study

other pregestational, prenatal, perinatal factors and features at diagnosis didn’t

metabolism.

affect early postpartum glucose

Key Words: Gestational diabetes, impaired fasting glucose, impaired glucose tolerance

GIRIS

Gestasyonel diyabetes mellitus (GDM), ilk
defa gebelikte belirlenen glukoz intoleransi olarak
tanimlanmustir’. Gestasyonel diyabeti olan gebeler
postpartum doénemde tip 2 diyabetes mellitus ,
bozulmus glukoz toleransi (BGT) ve bozulmus
aclik glukozu (BAG) gibi glukoz metabolizma
bozukluklarina maruz kalma egilimindedirler®®.
Yirmisekiz ayri c¢alismanin degerlendirildigi bir
metaanalizde, gestasyonel diyabeti olan bir
gebenin, dogum sonrasi 6 hafta ile 28 yil arasi
gecen bir silrecte diyabet olma kimdulatif riski
%2,6 ile %70 arasinda hesaplanm|§t|r7. Bu kadar
genis bir araligin sebebi olarak ise c¢aligmalara
alinan populasyonlarin  farklihgi, gestasyonel
diyabet tanisinda kullanilan kriterlerin farklihgi,

dogumdan sonraki izlem slreleri ve tani
zamanlarinin  farkhhd  gibi  sebepler 0One
stirtilmistir®.  Uluslararasi organizasyon ve

komiteler gestasyonel diyabeti olanlarda dogum
sonrasi 6-12. haftalar arasinda postpartum tip 2
diyabet énermektedirler®”
4 postpartum glukoz
metabolizmasini degerlendirmenin bir ka¢g 6nemli
sebebi vardir: 1. Gestasyonel diyabeti olan
olgularda %17-23 gibi nispeten yiksek
prevalansta ilk 3 ay i¢inde glukoz anormallikleri
saptanabilmektedir, 2. Oral glukoz tolerans
testinde (OGTT) saptanan erken  glukoz
anormallikleri 5-10 yil igcinde diyabet gelistirme
riskine sahiptir, 3. Bu risk yasam tarzi degisiklikleri
ve belki de medikal tedavi ile 6nlenebilir, 4.BGT ve

taranmasini

erken doénemde
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BAG gibi diyabet o6ncili glukoz anormallikleri
artmisg kardiyovaskuler risk ile birliktedir ve 5.
Glukoz anormalliginin erken belirlenmesi daha
sonraki gebelikerde erken tani ile olasi fétal ve
maternal sorunlarin oniine  gegebilir™.
Calismalarda postpartum erken dénemde anormal
glukoz metabolizmasi OGTT ile gestasyonel
diyabetiklerin  %18,5 ile %42,5inde saptanirken
olgularin %2,4 ile %8,8'inde tip 2 diyabet tespit
edilebilmektedir®*¢*8. Farkli calismalarda
gestasyonel diyabeti olan olgularda dogum sonrasi
diyabet gelisimini 6nceden &ngorebilecek bazi
belirleyici 6zelliklere dikkat cekilmistir. Bunlar: 1.
gebelik sirasindaki glukoz intoleransinin agirhgi, 2.
Postpartum erken dénemde glukoz anormalligi ,3.
gebelikte insulin ihtiyaci, 4. gestasyonel diyabetin
gebeligin erken déneminde taninmasi , 5.ailede
diyabet varligi, 6. dnceki gebeliklerde gestasyonel
diyabet varhgi, 7. artan gebelik yasi ,8. gebelik
oncesi obezite, 9. gebelik siresinde agirhdin fazla
atmasi ve 10. makrozomik dogum yapma olarak
siralanabilir®**%,

Periferik insilin direnci ve pankreatik beta
hicre disfonksiyonu gestasyonel diyabetten
sorumlu patogenetik mekanizmalardir ve ayni

zamanda postpartum erken ddnem glukoz
metabolizmasina da etki edebililer®®?’. Bu
faktorlerin agirhgina goére postpartum  glukoz

anormallikleri, yalniz bagina BAG, BGT, her iki
durumun  birlikteligi yada  diyabet
gorulebilir®.

olarak
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Yukarida  belirtildigi GUzere gestasyonel
diyabetik olgularda postpartum uzun dénemde
diyabet riskini belirleyebilecek faktorler tespit
edilebilmesine ragmen, bu faktérlerin belki de en

Onemlisi sayilabilecek postpartum erken dénem

glukoz anormallikleri olan BAG ve BGT

Ongorebilecek  risk  faktorleri arasinda  bir

karsilastirma literatiirde bulunmamaktadir.
Calismamizda gestasyonel diyabet tanisi

almis olgularda erken dénem postpartum glukoz
anormallikleri olan BAG ve BGT ‘ni énceden

belirleyebilecek antenatal ve perinatal risk
faktorlerini saptamayr ve karsilastirmayi
amagladik.

MATERYAL ve METOD

Hasta Secimi:

Calismamiza Haziran 2011 ile Ekim 2012
arasinda Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalilar
Poliklinigine Gestasyonel Diyabet tanisi ile kabul
edilen gebeler dahil edildi. Calismaya alinan
olgular, Kadin Hastaliklari ve Dodgum Kiinigi
tarafindan takip edilirken GDM tanisi konulan
gebelerden olugsmustur. GDM taramasi, kadin
hastaliklari ve dogum kliniginde ADA 2011 dnerileri
dogrultusunda gebeligin 24-28. haftalari
arasindaOGTT ile yapildi(28). OGTT'de 12 saat
aclhik sonrasi 75 gram glukoz igeren 200 ml
¢Ozeltinin oral olarak alimindan hemen énce, testin
1. saatinde ve 2. saatinde antekilbital vendz
Orneklemden  glukoz duzeyleri calisildi. ADA
gestasyonel diyabet tani kriterlerine goére test
oncesi acglk plazma glukozu 92-126 mg/dl, OGTT
sonrasi 1. saat plazma glukozu =180 mg/dl ve
OGTT sonrasi 2. saat plazma glukozu=153 mg/dI
degerlerinden en az birinin varliyi gebede GDM
tanisi  koydurdu(28). Onceden bilinen diyabeti
olanlar, 24. haftadan 6nce tani alan gebeler, aclik
plazma glukozu 2126 mg/dl olan olgulartani
esnasinda glikozile hemoglobin (HbA1C) diizeyleri
>%6,5 olan olgular, sigara kullananlar, cogul
gebelige sahip olanlar ile bilinen ek endokrinolojik
hastaligi olan gebeler calismaya alinmadi.
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Kontrollerine diizenli gelmeyenler ile dogum
sonrasi 6-12 hafta arasinda OGTT yaptirmaya
gelmeyenler calismadan c¢ikartildi.

Bu galisma Bagkent Universitesi Tip ve Saglik
Bilimleri Arastirma ve Etik kurulu tarafindan
onaylanmis (proje no: KA12/278) ve Baskent
Universitesi Arastirma Fonunca desteklenmistir.
Calismaya alinan tim gebelere bilgilendirilmis
gonillt riza formu okutularak imzalatiimistir.

YONTEM

Calisma  prospektif  gozlemsel  kohort
¢alismasi olarak planlandi. Dogum sonrasi glukoz
metabolizma anormalligi icin risk olusturabilecek
durumlar sirece gére ¢ ana baslhk halinde
belirlendi:

Gebelik 6ncesinde: Olgularin daha 6nceki
gebeliklerinde GDM 6ykust, makrosomik bebek
(>4000gr) dogurma o6ykusu ,ailede (anne, baba
ve kardesler gibi birinci derece yakinlarinda)
diyabetes mellitus varligi, gebelik dncesi vucut
kitle indeksi (VKI) ;

Tani sirasinda: Yas, taninin konuldugu gebelik
haftasi, tani sirasindaki acglik plazma glukozu ve
HbA1C dulzeyi, sistolik ve diyastolik ortalama
arteryel kan basinci, tani sirasindaki VKI, taniya
kadar olan agirhk artisi;

Doguma kadarki strecte: Takipte yalnizca diyet
tedavisi ile hedef kan glukoz duzeylerine
ulasilamayip insulin ihtiyaci olan olgular (29),
doguma kadar toplam agirlik artisi, dogum
haftasi ve bebegin dogum agirligi belirlenerek
kaydedildi.

Postpartum 6-12. haftalar arasinda 12 saat
aclik sonrasi olgulara 75 gr OGTT uygulandi,
HbA1C dizeylerine bakildi.  Olgular ADA
kriterlerine gore postpartum normal, BAG, BGT ,
BAG ve BGT birlikteligi ve diyabetes mellitus
olarak bes gruba ayrildi. Aglik plazma glukozu
100-126 mg/dl olanlar BAG, OGTT sonrasi 2. saat
plazma glukozu 140-199 mg/dl olanlar BGT, her
ikisinin  birlikteligi BAG+BGT ve acglk plazma
glukozu 2126 mg/dl yada OGTT sonrasi 2. saat
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plazma glukozu 2200 mg/dl olanlar diyabetes
mellitus olarak kabul edildi®’.

Onceden belirlenmis gebelik 6ncesi, tani
sirasinda ve doguma kadarki surecgte olan ve risk
olusturdugu varsayilan 6zelliklerin dogum sonrasi
glukoz anormallikleri ile iligkileri her bir grup igin
ayri ayri incelendi. Bu risk faktorleri agisindan
gruplararasi farkhligin olup olmadigina bakildi.
Anlamli iligki saptananlarda bu iliskinin diger
faktorlerden bagimsiz olup olmadigr belirlendi.
Riski dnceden belirleyebilme glict saptandi.

Olguim ve Analizler:

Hastalarin vucut agirliklar aglikta standart terazi
yardimi ile Olgiildi. Boy 6lguimii igin standart boy
Olger kullanildi. Vicut kitle indeksi kg/m2 formdili ile
hesaplandi.Kan basinci élgimleri 5 dakika istirahat
sonrasi oturur pozisyonda sfingomanometre
yardimi ile ardisik 3 Olgimin ortalamasi olarak
kaydedildi. Plazma glukozu ,Roche Modiiler
Analizérinde  (Roche  Diagnostics  GmbH,
Mannheim, Germany) glukoz oksidaz metodu
kullanilarak  ve HBA1C olgumleri ayni analizor
yardimi ile hemolizat uygulamasi ve Tina-quant
Hemoglobin A1c Gen.3 reagent kullanilarak %
Hemoglobin Alc (DCCT/NGSP) degerleri olarak
verildi.

istatistik:

Verilerin istatistiksel analizinde SPSS 17.0 paket
programi kullanildi. Kategorik olcimler sayi ve
yuzde olarak, surekli olgimlerse ortalama ve
standart sapma (gerekli yerlerde ortanca ve
minimum - maksimum) olarak 6zetlendi. Kategorik
degdiskenlerin karsilastirimasinda Ki Kare test ya
da Fisher test istatistigi kullanildi. Gruplar arasinda
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surekli 6lgumlerin karsilastirlmasinda dagilimlar
kontrol edilerek, degisken sayisina gére normal
dagihm gdsteren parametreler icin Student T test
ve ikiden fazla degisken karsilastirmalarinda
Anova, normal dagilim géstermeyen parametrelere
de Mann Whitney U testi ve ikiden fazla degisken
karsilastirmalarinda Kruscal Wallis testi kullanildi.
Coklu ve lojistik regresyon analizleri ile bagimsiz
risk faktorleri tespit edildi. Saptanan iligkinin
blyUkligunu belirlemek igin odds orani ve giiven
araliklari hesaplandi. Tum testlerde istatistiksel
onem diizeyi 0.05 olarak alind1.

SONUCLAR

Calismaya alinan 178 olgudan 26 si tani
aldiktan sonraki takiplerine gelmedigi icin, 70 olgu
ise dogum sonrasi 6-12. haftalar arasinda OGTT
kontrolu i¢in tekrar basvurmadig! icin takipten
cikarildi. Takipte kalan 82 olgudan postpartum 6-
12. haftalar arasi yapilan 75 gr OGTT sonugclarina
BAG+BGT tanisi alan 2 olgu grup olusturmak igin
yeterli sayida olmadiklarindan calismadan
cikarildi. Bu sekilde calismayr 80 hasta
tamamlamis oldu. Calismayr tamamlayan 80
olgudan postpartum 6. Haftada yapilan OGTT
sonrasinda %58,7 si normal glukoz metabolizmasi
(n=47),%13,7 ‘si BAG ( n=11) ve %27,5 ‘i BGT
(n=22) olarak saptandi. Hi¢bir hastada postparum
erken dénemde diyabet tespit edilmedi. Bu sekilde
olgular postpartum OGTT sonuglarina gére normal,
IFG ve IGT grubu olmak Uzere ¢ gruba ayrildi.
Calismaya alinan olgularin postpartum glukoz
metabolizma durumuna gére dagihmlari, gebelik
oncesi, GDM tani déoneminde ve dojuma kadarki
olan suregte saptanan karakteristik 6zellikleri tablo
1 de verilmigtir.
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Tablo 1. Galismaya alinan olgularin postpartum glukoz metabolizma durumuna goére dagilimlari,
gebelik 6ncesi, GDM tani doneminde ve doguma kadarki olan siiregte saptanan karakteristik

ozellikleri

Dénem Ozellikler Normal Grup Ifg Grubu Igt Grubu

Gebelik 6ncesi olgu sayisi(n) 47 11 22
Eski GDM 6ykusu 12 3 5
(n)
Makrozomik bebek 6 2 2
dogurma 6ykisu (n)
Ailede diyabet 14 7 7
oOykusi (n)
Gebelik 6ncesi VKI 27,445,3 26,8+3,4 24,1450
(kg/m?)

GDM tanisi Yas (yil) 32,5+4,5 33,8+4,2 30,8+5,0

sirasinda Tani konulan gebelik | 27,1+4,6 28,0+4,8 26,6+3,7
haftasi
Tanida aglik plazma 91,5+11,0 89+12,5 90,5+10,5
glukozu (mg/dl)
Tanida HbA1C(%) 5,5+0,6 5,7+0,6 5,5+0,7
Tanida SKB(mm/Hg) | 115,7+7,1 113,645,0 113,1+6,4
Tanida DKB(mm/Hg) | 70,4+6,9 68,1+6,0 68,6+7,7
Tanida VKIi (kg/m?) 30,7+4,9 30,9+2,4 29,8+4,8
Taniya kadar agirlik 8,7t4,5 9,6+3,6 8,9+3,9
artisi (kg)

Doguma kadar insiilin tedavisi 20 8 13

gecen surecte alanlar (n)
Doguma kadar 11,3+5,1 12,4+4,2 11,2+4,3
agirlik artisi (kg)
Dogum haftasi 38,0+1,1 37,9411 37,7£2,0
Bebegin dogum 3332,8+423,3 3527,9+404,0 3312,74567,1
agirhgi (gr)

GDM:gestasyonel diyabetes mellitus, VKI: Viicut kitle indeksi, HbA1C: Glikozile hemoglobin ,SKB: Sistolik kan basinci,

DKB: Diyastolik kan basinci

Gebelik Oncesi Donem Risk Faktorleri

Onceki gebeliklere ait gestasyonel diyabet

Oykusu agisindan normal grupla BAG grubu ve
BGT grubu arasinda fark yoktu (sirasiyla p=0,35
ve p=0,49). Yine BAG ve BGT grubu arasinda da
fark yoktu (p=0,12).
Makrozomik (>4000 gr) bebek dogum Oykisi
agisindan normal grupla BAG grubu ve BGT grubu
arasinda fark yoktu (sirasiyla p=0,17 ve p=0,21).
Yine BGT ve BAG grubu arasinda da fark yoktu
(p=0,43).

Birinci derece vyakinlarda diyabet varlig
acisindan normal grupla BAG grubu arasinda
anlamli farklilk varken (p=0,042) , ayni anlamli
fark grupla BGT grubu arasinda
g6zlemlenmedi (p=0,24). BGT ve BAG grubu
arasinda da anlamli farkllik vardi (p=0,034).

normal
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Gebelik 6ncesi VKI agisindan normal grupla
BAG grubu ve BGT grubu arasinda fark yoktu
(sirasiyla p=0,19 ve p=0,38). Yine BGT ve BAG
grubu arasinda da fark yoktu (p=0,32).

Tani Sirasindaki Risk Faktorleri

GDM tanisi sirasindaki olgularin yaslari
agisindan normal grupla BAG grubu ve BGT grubu
arasinda fark yoktu (sirasiyla p=0,37 ve p=0,42).
Yine BGT ve BAG grubu arasinda da fark yoktu
(p=0,24).
GDM tanisi konulan gebelik haftasi agisindan
normal grupla BAG grubu ve BGT grubu arasinda
fark yoktu (sirasiyla p=0,32 ve p=0,29). Yine BGT
ve BAG grubu arasinda da fark yoktu (p=0,42).

Tani sirasindaki aglik plazma glukoz duzeyleri
agisindan normal grupla BAG grubu ve BGT grubu
arasinda fark yoktu (sirasiyla p=0,22 ve p=0,17).
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Yine BGT ve BAG grubu arasinda da fark yoktu
(p=0,082).

Tani  sirasindaki  glikozile  hemoglobin
(HbA1C) degerleri acisindan normal grupla BAG
grubu ve BGT grubu arasinda fark yoktu (sirasiyla
p=0,091 ve p=0,34). Yine BGT ve BAG grubu
arasinda da fark yoktu (p=0,26).

Tani sirasindaki ortalama SKB ve DKB
Olgiimleri agisindan normal grupla BAG grubu ve
BGT grubu arasinda fark yoktu (sirasiyla SKB igin
p=0,54 ve 0,81; DKB i¢in p= 0,072 ve 0,23). Yine
BGT ve BAG grubu arasinda da fark yoktu (SKB
icin p=0,16 ; DKB i¢in p= 0,78).

Tani sirasindaki VKI 6lglimleri agisindan
normal grupla BAG grubu ve BGT grubu arasinda
fark yoktu (sirasiyla p=0,39 ve p=0,48). Yine BGT
ve BAG grubu arasinda da fark yoktu (p=0,62).
Gestasyonel Diyabet Tanisindan Sonraki
Sirecte Olan Risk Faktorleri:

Takipte diyet tedavisi ile hedef glukoz
degerlerine ulagilamayip insilin ihtiyaci gdsteren
olgular normal grupta 20 olgu (%42,5) , BAG
grubunda 8 olgu (%72,7) ve BGT grubunda 13
olgu (%59,9) olarak belirlendi. Bu bulgulara goére
normal grup ile BAG grubu arasinda istatistiksel
anlamli farkhlik varken (p=0,039) ayni anlamli fark
normal grupla BGT grubu arasinda (p=0,056) ve
BAG grubu ile BGT grubu arasinda gosterilemedi
(p=0,31).

Gebelik baslangicindan doguma kadarki
slrecte toplam agirlik artigi agisindan normal
grupla BAG grubu ve BGT grubu arasinda fark
yoktu (sirasiyla p=0,19 ve p=0,41). Yine BGT ve
BAG grubu arasinda da fark yoktu (p=0,43).

Dogum haftasi agisindan normal grupla BAG
grubu ve BGT grubu arasinda fark yoktu (sirasiyla
p=0,45 ve p=0,38). Yine BGT ve BAG grubu
arasinda da fark yoktu (p=0,22).

Bebegin dogum agirhgi acisindan normal
grupla BAG grubu ve BGT grubu arasinda fark
yoktu (sirasiyla p=0,25 ve p=0,43). Yine BGT ve
BAG grubu arasinda da fark yoktu (p=0,60).
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Risk Analizi:

incelenen tiim &zellikler yéniinden yalnizca
ailede diyabet varligi yoninden ve takipte insilin
ihtiyaci yénunden normal grup, BAG grubundan
farklilik géstermis olup; normal grupla BGT grubu
arasinda gebelik 6ncesi, tani sirasinda yada
dojuma kadarki slregte olan risk faktorleri
acisindan fark bulunmadi. Lojistik regresyon
modeli kullanilarak yapilan regresyon analiziyle
birinci derece yakinlarda diyabet varliginin
bagimsiz olarak dogum sonrasi erken dénem BAG
varligi ile iliskisi belirlendi (p=0,037). Istatistiksel
risk analizinde (odds orani) ailede diyabet Oykisu
olanlarin (%25-80 guven araliginda) 1,7 kat artmig
dogum sonrasi BAG riskine sahip oldugu saptandi.

TARTISMA

Calismamizda gestasyonel diyabetik
olgularda prenatal ve perinatal risk faktérlerinin
dodum sonrasi erken dénemde saptanan glukoz
anormallikleri tzerine etkisini inceledik ve yalnizca
birinci derece yakinlarda olan diyabet varligi ve
takipte insdlin ihtiyaci belirmesi ile postpartum
erken donem BAG saptanmasi arasinda anlamli
iliski bulduk.Ayni iligki bir baska glukoz anormalligi
olan BGT ile gosterilemedi. Lojistik regresyon
analizi ile ailede diyabet Oykisunin postpartum
erken donemde BAG gelisiminde bagimsiz risk
faktori oldugunu saptadik. Ailede diyabet 6ykusi
olan GDM'li olgularda postpartum erken dénem
BAG saptanma ihtimalinin 1,7 kat artmis oldugunu
belirledik.

Postpartum erken dénem glukoz
anormallikleri postpartum BAG, BGT, BAG ve BGT
birlikteligi ile tip 2 diyabet olarak siniflandirilabilir.
Postpartum erken dénem glukoz anormalliklerinin
sikliginin gestasyonel diyabetiklerde %18,5 ile
%42,5 arasinda degisen genis bir araliga sahip
olmasi irksal farkhliklara, tanisal metodlara ve belki
de en 6nemlisi gebelerin sahip oldugu belirli risk
faktorlerine bagh olabilir**®*8. Biz galismamizda bu
olasi risk faktorlerini  metodolojinin  kolay
anlasilabilmesi ve risk doneminin olasi belirleyici
etkisini saptayabilmek icin ¢ déneme ayirdik.ilk
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donem gebelik 6ncesi riskleri , 2. dénem henuz
GDM tanisinin konuldugu andaki riskleri ve 3.
doénem ise tanidan sonraki dénemde olusan riskleri
icermekteydi. Amacimiz gestasyonel diyabeti olan
bir olguda postpartum erken dénemde patogenetik
mekanizmalar1 birbirinden farkh iki durum olan
BAG ve BGT uzerine hangi donemdeki risklerin
daha belirleyici olabilecegini tespit etmekti.
Degiskenleri tek tek karsilastirdigimizda yalnizca
ailede diyabet varliginin dogum sonrasi erken
dénem BAG igin bagimsiz risk faktéri oldugunu
gordik. Bunun disinda takipte insulin ihtiyacinin
olmasi ile postpartum erken BAG saptanmasi
arasinda da bir iliski vardi ancak bu durum
bagimsiz bir risk belirteci olarak
degerlendirilemedi. Diger olasi riskler agisindan
postpartum glukoz anormallikleri olanlar ve
normaller arasinda bir fark yoktu.
kullaniminin postpartum glukoz anormallikleri igin
bagimsiz risk olusturdugunu bildiren calismalara
literatiirde  rastlanmaktadir*®*®3*.  Ancak  bu
calismalarda gebelikte insilin kullaniminin 6zellikle
postpartum diyabet gelisimi yada tim glukoz
anormallikleri ile iligkisi belirtiimis, BGT ve BAG
arasindaki  farkhhga  deginilmemistir.  Yine
literatirde ailede diyabet Oykust olan GDM
olgularinda postpartum uzun dénemde diyabet
riskinin artmis olduguna dair yayinlar varsa da®*®
bunun karsiti olan ¢alismalar da bulunmaktadir®.
Tip 2 diyabet ve GDM benzer patofizyolojik
Ozelliklere sahiptir ve iki ana metabolik defekt
mevcuttur: 1.insiiline hedef hiicre direnci 2.
Periferik insdlin direncini kompanse edemeyecek
sekilde goreceli yetersiz insllin salinimi ile
karakterize beta hiicre disfonksiyonu®. Gebelikte
glukoz ve aminoasitler gibi metabolik kaynaklarin
maternal kullanimini azaltip fetlise aktarabilmek
amaci ile akut ve agir bir periferik insulin direnci
gelisir ki eger pankreas bu durumu kompanse
edebilecek Olcude insulin sekresyonunu
GDM  ortaya  cikar®®.Defektif
pankreatik beta hiicre rezervi kompansasyonun
saglanamamasindan sorumludur ki ailede diyabet

instlin

arttiramazsa
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varligi defektif beta hiicre popilasyonu icin bir risk
olusturmaktadir’.  Patogenetik BAG
gelisiminde artmis hepatik glukoz salinimini

olarak

kompanse edemeyecek defektif beta hiicreleri 6n
planda iken BGT olusumunda agir periferik insulin
direncinin  olusturdugu  postprandiyal  glukoz
kullanim  bozuklugunun 6n planda oldugu
dustiniilmektedir®®3°. Bu varsayimla ailede diyabet
varhginin defektif beta hiicre sekresyonu ile ilgisi
ve postpartum BAG gelismesi arasindaki iliski belki
aciklanabilir. Takipte GDM olanlarda insiilin ihtiyaci
meydana gikmasi da defektif insdlin salinimi ile
ilgilidir ve postpartum BAG saptanmasi arasindaki
iliski de ayni sebeple agiklanabilir. Ancak hem
BAG hem de BGT patogenetik mekanizmalarinin
icice gegmis oldugu da unutulmamalidir®®*°.
Calismamizin en o6nemli eksigi calismayi
tamamlayan olgu sayisinin azhdidir. Dinya saglik
orgutd ve Amerikan Diyabet Derneginin kuvvetli
Onerilerine ragmen GDM olgularinin %50’sinden
azi postpartum 6-12. haftada glukoz yikleme testi
yaptirmak icin 18.19.41
uyarilarimiza ve calismamiza goénulli  katimig
olmalarina ragmen olgularimizin %46’s1
postpartum donemde OGTT yaptirmak igin
basvurmus bu nedenle calismay! kisith sayida

donmektedir Bizim de

hasta tamamlayabilmistir.Oranlarimiz diger
galismalardaki oranlarla parallelik
gostermektedir'®94,

Sonug¢ olarak GDM olgularindaki risk

faktérlerinin  postpartum glukoz anormalliklerine
etkisini inceledik. Her ikisi de prediyabetik durum
olmasina ragmen patogenetik mekanizmalari
birbirinden ayriliklar gdsteren postpartum erken
dénem BAG ve BGT anormallikleri arasinda bu risk
faktorleri agisindan bir fark olup olmadigini
arastirdik ve ailede diyabet dykusunin postpartum
erken dénem BAG icin bagimsiz bir risk faktori
durumun BGT igin s6z
konusu olmadigini tespit ettik. Bu bulguyu aile

oldugunu ancak ayni

Oykusu nedeni ile olasi pankreasta defektif beta
hicre insulin  sekresyonu  varsayimi ile
bagdastirdik. Takipte insilin ihtiyaci gelismesi ile
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postpartum BAG gelisimi arasindaki pozitif iliski bu
disiincemizi  desteklemekteydi.Ancak  benzer
calismalarin daha genis hasta popllasyonunda
yapllmasi ve uzun dOonemde diyabet gelisimi
acisindan postpartum BAG ve BGT gruplarinin
yakin takibi ile ailede diyabet O6yklsUnin bu
hastalarda uzun dénem etkisinin belirlenmesi bizim
On galisma niteliginde olan verilerimizi daha degerli
kilacaktir.
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