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1-GİRİŞ 

 

 

Gestasyonel diabetes mellitus (GDM) ACOG (The American College 

of Obstetricians and Gynecologists) tarafından ilk kez gebelikte ortaya çıkan 

veya tanı alan glikoz intoleransı olarak tanımlanmaktadır (1). Gebelik 

sonrasında, 10 yıl içerisinde hastalarda %70’e varan oranlarda tip 2 diyabet 

gelişme riski mevcuttur (2). 

GDM prevelansı populasyondaki diyabet riskine ve kullanılan tanı 

kriterlerine göre değişmektedir. Amerika’da GDM prevelansı geleneksel 

olarak %6-7 (%1-25 arasında değişmektedir) olarak tanımlanmaktadır (3,4). 

Türkiye’ de retrospektif olarak yapılan bir çalışmada prevelansı % 3.1 olarak 

rapor edilmiştir (5). GDM; fetus açısından neonatal dönemde makrozomi ve 

hipoglisemi gibi problemlere neden olabilirken, uzun dönemde artmış diyabet 

riski ve obezite ile de ilişkilendirilmektedir (6). Anne içinse artmış 

preeklampsi, operatif doğum riski ve uzun dönemde tip 2 DM ile ilişkilidir  

(7,8). 

GDM riski populasyona ait tip 2 diyabet riski ile paralel seyretmektedir. 

Son yapılan çalışmalar GDM prevelansının artmakta olduğunu belirtmektedir 

(9,10). GDM tanısında 1998 yılındaki 4. International Workshop 

Konferansında önerilen Carpenter&Coustan (C&C) kriterlerinin kullanılması 

ve National Diabetes Data Group (NDDG) kriterlerinin terk edilmesi, tanı için 

kullanılan eşik değerleri aşağıya çekerek GDM tanısının ve prevelansının 

artmasına neden olmuştur (11). Gebelikte maternal yaş ve kilonun artması da 

prevelanstaki artışın sebebi olarak gösterilebilir (9,12). 

 GDM risk faktörleri bir sonraki gebelikte devam ettiğinden veya artış 

gösterdiğinden, daha önce GDM tanısı almış olan bir kadının sonraki 

gebeliğinde GDM tekrarlama olasılığı oldukça yüksektir (%35-70). GDM 

tekrarladığı takdirde daha çok insülin ihtiyacı ortaya çıkmakta, daha erken 

tanı almakta, hastaneye başvuru oranı artmakta, makrozomiye daha sık 

rastlanmaktadır (13). 



2 
 

75 gr ve 100 gr ile yapılan oral glikoz tolerans testleri GDM tanısı için 

uygulanmakta olan iki yöntemdir ve birbirlerine üstünlükleri ve eşik değerleri 

halen tartışma konusudur. 

GDM tanısında oral glikoz tolerans testleri yapılırken hastalar yüksek 

konsantrasyonlu hiperosmolar glikoz solusyonlarını tolere edememekte, 

ayrıca tetkikin uzun sürmesi nedeniyle tetkik sıklıkla yarım kalmaktadır.  Bu 

nedenle son yıllarda insülin seviyeleri ve insülin direnci hesaplamaları ön 

plana çıkmaktadır.   

Çalışmamızda antenatal takipte 50gr glikoz tarama testi >130mg/dL 

gelen gebelerde, “insülinogenik indeks” (IGI) değeri hesaplanarak  24-28. 

haftalarda yapılacak konvansiyonel 100 gram OGTT  ile konulacak GDM 

tanıları ve gebelik sonuçları karşılaştırılmaktadır. Yaygın bir sağlık sorunu 

olan ve maternal-fetal komplikasyonlar nedeniyle önem arzeden gestasyonel 

diabetes mellitus’un 100gr OGTT ye alternatif olabilecek insülinogenik indeks 

ile daha kolay ve belki daha prediktif bir yöntemle tanısının konulması 

amaçlanmıştır. 
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2-GENEL BİLGİLER 

 

 

2.1 Tanım 

 

Gestasyonel diabetes mellitus (GDM), tarihsel olarak ilk kez gebelik 

sırasında tanı alan veya ortaya çıkan glikoz intoleransı olarak tanımlanır. 

ACOG (The American College of Obstetricians and Gynecologists) halen bu 

tanımlamayı kullanmaktadır (1). ADA (American Diabetes Association), 

IADPSG (The International Association of Diabetes and Pregnancy Study 

Groups), WHO (The World Health Organization) ve FIGO (The International 

Federation of Gynecology and Obstetrics)ise gestasyonel diyabeti 2. veya 3. 

trimesterde tanı alan ve aşikar olmayan diyabet olarak tanımlar (14-17).  

 

2.2 Epidemiyoloji 

 

Amerikan verilerine göre, ırksal farklılıklarla birlikte, prevelansı %6-7 

olarak tanımlanmaktadır (3,4). Tüm toplumlarda prevelansı ortalama %2-25 

arasında değişmektedir (18,19). 

Diyabet prevelansı etnik gruplar ve coğrafi bölgelere göre geniş 

farklılıklar göstermektedir; en düşük (%2.4) Afrika’da ve en yüksek (sırasıyla 

% 7.8 ve % 7.9) Avrupa ve Güney Amerika’da ortaya çıkmaktadır (20). 

1995’teki global hasta sayısı tahmini 135 milyon olup, 2025 yılı için 300 

milyon olarak öngörülmektedir (21). Bu tahmini global artışa dayalı olarak 

dünyanın diabetes mellitus pandemisiyle karşı karşıya kalması 

beklenmektedir. Dünyada en sık görülen diyabet tip 2 DM‘tur. Birçok yeni 

gelişmekte olan endüstri toplumlarında insidans ve prevelansı dramatik 

olarak artış göstermektedir. Hastalık sıklıkla asemptomatiktir ve bundan 

dolayı tanısı konulamamaktadır. Prevelansındaki artışa ek olarak, tip 2 DM 

çocukları da içerecek şekilde daha genç populasyonda ortaya çıkmaktadır. 

ABD (Amerika Birleşik Devletleri) nin bir bölümünde adolesanlardaki yeni DM 

vakalarının %39’u tip 2 DM’tur (22). Japonya’da yeni tanı konulan tip 2 DM 
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vakaları çocukluk ve adolesan dönemdeki tip 1 diyabetlilerden sayıca daha 

fazladır (23). 

  

 

2.3 GDM ‘nin Prevelans ve Risk Faktörleri  

 

GDM prevelansı %1-25 arasında değişmektedir (3,4). Etnik gruplara 

bağlı olarak önemli oranda değişiklik gösterir (24). Karakteristik olarak 

prevelansı arka plandaki tip 2 DM prevelansının yansımasıdır. GDM 

prevelans ve insidansındaki artış yeni yayınlarda da ortaya konmaktadır (25). 

Aşağıdakilerden birinin varlığında GDM gelişimi açısından risk 

artmaktadır, birden çok risk faktörü varlığında GDM riski katlanarak 

artmaktadır (26):  

 Önceki gebeliklerde bozulmuş glikoz toleransı veya GDM 

olması 

 Hispanik-Amerikan, Afrikan-Amerikan, yerli Amerikan, Pasifik 

Adalı, güney veya doğu Asyalı etnik gruplarından olmak 

 Ailede DM hikayesi, özellikle 1.derece akrabalarda 

 Gebelik öncesi ağırlığın ideal ağırlığın >110. persentilde olması 

veya BMI>30 kg/m² olması 

 Maternal yaşın > 25 olması 

 >4.1 kg (9 pound) bebek doğurma hikayesi 

 Açıkanamayan perinatal kayıp veya anomalili bebek hikayesi 

 Maternal doğum kilosunun >4.1 kg veya < 2.7 kg olması 

 İlk vizitte glikozüri olması 

 Diyabet gelişimiyle ilişkili medikal diğer durumlar: metabolik 

sendrom, polikistik over sendromu, glikokortikoid kullanımı, 

hipertansiyon  

GDM için en yüksek risk faktörü yaştır (9). Prospektif çalışmalarda 25 

yaşından sonra her yıl GDM riskinin %4 kadar arttığı vurgulanmaktadır. 21 
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yaşından küçük kadınlarda %1’den az, 21-30 yaş arası kadınlarda %2’den az 

ve 30 yaş ve üzerindeki kadınlarda ise %8-14 oranında görülür (12). 

Aile öyküsü de diğer önemli bir risk faktörüdür. Ağırlıklı olarak 

babadan kalıtılan tip 1 DM’nin aksine burada maternal kalıtım daha güçlüdür 

(27). Bu gelişim intrauterin çevrenin önemine bağlı olabilir (28). 

Obezite de önemli bir diğer risk faktörüdür. Vücut kitle indeksi (VKİ), 

30kg/m²ve daha fazla olan kadınlardaki görülme sıklığı, aynı indeksin 

20kg/m²veya daha düşük olduğu kadınlardakine kıyasla 3 kat daha fazladır 

(29). 

Kötü obstetrik öykü ve makrozomik doğum (>4.1 kg- 9 pound) 

hikayesinin olması da GDM’li kadınların daha küçük bir yüzdesini 

oluşturmakta ve bu hastalarda önceki gebeliklerinde tanı konulamamış 

GDM’nin varlığı, çoğunlukla düşünülmemektedir (30). 

İlk prenatal vizitte glikozüri, polikistik over sendromu, glikokortikoid 

kullanımı, kronik hipertansiyon veya gebeliğin indüklediği hipertansiyon da 

risk faktörleri arasında sayılabilir. 

Maternal yaşın 25’in altında olması, non-hispanik beyaz ırk, normal 

BMI (< 25 kg/m²), daha önceki gebeliklerde glikoz intoleransı veya GDM 

ilişkili kötü obstetrik sonuçlar olmaması ve 1. derece akrabalarda DM 

olmaması GDM için düşük risk teşkil eder; bu da Amerikan verilerine göre 

tüm gebelerin ancak %10’unu oluşturur (31). 

 

2.4 Sınıflandırma  

 

Günümüzde diyabet; ADA tarafından, içerdiği patojenik süreçlere göre 

tanımlanmaktadır (Tablo 2.1) (32). Tip 1 DM mutlak insülin eksikliğiyle 

karakterizeyken, tip 2 DM’ta bozulmuş insülin sekresyonu ya da insülin 

direnci söz konusudur. İnsüline bağımlı Diabetes Mellitus (IDDM) ve insüline 

bağımlı olmayan Diabetes Mellitus (NIIDM) terimleri artık kullanılmamaktadır. 

Sınıflandırmada artık yaş da kullanılmamaktadır, çünkü β hücre yıkımı 

herhangi bir yaşta başlayabilir. β hücre yıkımı, çoğunlukla 30 yaşından önce 

başlar fakat etkilenmiş bireylerin %5-10’da başlangıç 30 yaşından sonradır. 
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Tip 2 DM yaygın olarak ileri yaşta ortaya çıksa da obez adolesanlarda da 

görülebilir. Tip 2 DM’un özellikle genç yaş gruplarında prevelansının artmış 

olması, birçok gebeliğin bununla komplike olmasına zemin hazırlamaktadır 

(25). GDM saptanan çoğu gebede önceden var olan fakat tanısı 

konulamamış tip 2 DM saptanmıştır (33). Gerçekten de gebeliği komplike 

eden diyabet insidansı 1989 ile 2004 yılları arasıda yaklaşık olarak %40 

oranında artmıştır (34). 

 

Tablo 2.1: Diabetes Mellitus’un Etiyolojik Sınıflandırılması* 

 

* 2007 American Diabetes Association From Diabetes Care Vol 30, Supplement 1, 

2007. Reprinted with permission from The American Diabetes Association 

 

I. Tip 1:β hücrelerin harabiyeti, genellikle mutlak insülin yetersizliği 

A. İmmünolojik nedenler 

B. İdiyopatik 

 

II. Tip 2: Belirgin insülin direnci ile belirgin insülin sekresyon defekti ile 

birlikte insülin direnci arasında değişmektedir 

 

III. Diğer tipleri: 

A. β  hücre fonksiyonunun genetik mutasyonları 

B. insülin etkisinin genetik bozuklukları 

C. Genetik sendromlar- örn: Down s., Klinefelter s., Turner s. 

D. Ekzokrin pankreas hastalıkları-örn: pankreatitis, kistik fibrozis 

E. Endokrinopatiler- örn: Cushing s., feokromasitoma 

F. İlaç veya kimyasal maddeye bağlı- örn: glikokortikoidler, tiazidler 

G. İnfeksiyonlar- örn: konjenital rubella, CMV, Coxsackie virüsü 

H. DM ile seyreden diğer genetik sendromlar (Down S., Kleinfelter S., 

Turner S., miyotonik distrofi..vb)  

IV. Gestasyonel Diyabet (GDM) 
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Birçok eski terimin kullanılmaya devam etmesi nedeniyle son 20 yılda 

gebelik sırasındaki diyabet sınıflamasının gelişimini tanımlamak önemlidir. 

Örneğin, en yaygın kullanılan sınıflama White tarafından 1949’da 

oluşturulmuştur. Günümüzde birçok literatür bu eski sınıflamaya ait verilerden 

bahsettiği için Tablo 2.2’de, 1986’da Amerikan Obstetrisyenler ve 

Jinekologlar Birliği (ACOG) tarafından önerilen sınıflamalardan bir tanesi 

gösterilmiştir. ACOG’ a göre maternal metabolik kontrolün iyi olup olmaması 

ve maternal diyabetik vaskülopatinin varlığı ya da yokluğunu temel alan bir 

sınıflandırma daha yararlı bulunduğundan, 1994 yılında değiştirilmiştir (Tablo 

2.3). 

 

Tablo 2.2: 1986-1994 döneminde gebelikte diyabet için kullanılan White 

sınıflandırma şeması 

 Plazma glikoz düzeyi 

Klas Başlangıç Açlık 2.saat postprandial Tedavi 

A1 Gestasyonel < 105 mg/dL < 120 mg/dL Diyet 

A2 Gestasyonel > 105 mg/dL > 120 mg/dL İnsülin 

Klas Başlangıç yaşı 

(yıl) 

Süre ( yıl) Vasküler hastalık Tedavi 

B <20 <10 Yok İnsülin 

C 10-19 10-19 Yok İnsülin 

D <10 >20 benign retinopati İnsülin 

F Herhangi bir yaş Belirsiz nefropati* İnsülin 

R Herhangi bir yaş Belirsiz proliferatif retinopati İnsülin 

H Herhangi bir yaş Belirsiz Kalp İnsülin 
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*Gebelikte tanısı konduğunda 20. haftadan önce protein dizeyi >500mg/24 saat 

Tablo 2.3: Modifiye White sınıflaması 

 

Sınıf Tanım 

A Gebelik öncesi herhangi bir nedenle veya yaşta başlayan diyetle 

tedavi olan anormal GTT  

B 20 yaş ve üzerinde tanı almış ve 10 yıldan kısa süreli DM 

C 10-19 yaşları arasında tanı almış ve 10-19 yıldır devam eden DM 

D 10 yaştan önce tanı almış ve 20 yıldan uzun süredir devam eden 

DM, benign retinopati veya hipertansiyon (preeklampsi olmadan) 

R Proliferatif retinopati veya vitröz hemoraji 

F 500 mg/gün üzerinde proteinüri ile giden nefropati 

RF  R ve F kriterlerinin ikisinin de var olması 

G Çoklu gebelik kaybı 

H Aterosklerotik kalp hastalığı bulgularının olması 

T Renal transplantasyon varlığı 

Gestasyonel diyabet 

A1 Diyetle kontrol edilebilen gestasyonel diyabet 

A2 İnsülinle tedavi edilebilen gestasyonel diyabet 

 

*B-T sınıfları insülin tedavisi gerektirir 

 

 

 1986’daki sınıflamada gestasyonel diyabet tanısı alanlar iki gruba 

ayrılıyordu. Açlık hiperglisemisi 105 mg/dL veya daha fazla olanlar A2 

grubundaydı. Gestasyonel diyabeti olan kadınların yaklaşık %15’de açlık 

hiperglisemisi saptanır (35). White sınıflamasına göre B ve H arasındaki 

kadınlarda gebelikten önce belirgin diyabet vardır. White sistemi, özellikle 

gebelik sonuçları üzerine belirgin etkileri olan göz, böbrek ve kalple ilgili son 

organ bozuklukları üzerinde durmaktadır. 
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 Son yıllarda ACOG (2001, 2005) White’ın şemasına göre 

sınıflandırma yapmamaktadır. Bunun yerine günümüzde diyabetin ilk kez 

gebelik sırasında mı yoksa gebelikten önce mi tanı konulduğuna 

odaklanılmıştır. 

Gebelikte diyabet; gebelikten önce diyabeti olan grup pregestasyonel 

veya aşikardiyabet; gebelik sırasında tanı konulanlar da gestasyonel diyabet 

olmak üzere iki gruba ayrılır. Pregestasyonel diyabetli kadınların birçoğu tip 1 

DM veya gebelik öncesinde de tip 2 DM olan kadınlardan oluşur. 

Pregestasyonel diyabetin daha az bir kısmı kistik fibrozis, herediter 

hemokromatozis gibi patolojilere sekonderoluşan monogenetik ve 

mitokondrial hastalıkları içerir. GDM ilk kez gebelikte ortaya çıkan veya tanısı 

ilk kez gebelikte konulmuş olan bozulmuş glikoz toleransıdır ve günümüzde 

antenatal popülasyonun %2-5’ini etkilemektedir (36). 

 1991-1995 yılları arasında Parkland Hastanesinde 1190 gebe 

incelenmiştir. 24. haftadan önce açlık hiperglisemisi saptanan gebelerin 

perinatal sonuçlarının aşikar diyabeti olan kadınlarla benzer olduğu 

saptanmıştır. Yapılan diğer çalışmalarda da aynı doğrultuda olan sonuçlar 

rapor edilmiştir (37,38). Bu nedenle erken gebelik dönemindeki açlık 

hiperglisemisi hemen daima aşikar diyabeti işaret etmektedir. 

 

2.4.1 Aşikar Diyabet 

 

 Herhangi bir zamanda ölçüldüğünde plazma glikoz düzeyi 200 mg/dL 

nin üzerinde olup, ek olarak polidipsi, poliüri ve açıklanamayan kilo kaybı gibi 

klasik bulgu ve belirtileri olan kadınlar veya herhangi bir OGTT ile 2.saat 

plazma glikoz düzeyi >200mg/dL olan veya açlık glikoz düzeyi 126 mg/dL’nin 

üzerinde olan kadınlar ADA tarafından aşikar diyabet olarak 

tanımlanmaktadırlar (31). 

 İlk prenatal vizitte aşikar diyabet tanısı aşağıdaki kriterlerden herhangi 

birinin varlığıyla konulabilir: 

 Açlık plazma glikozu > 126mg/dL 

 HbA1c > %6.5 
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 Rastgele plazma glikozu > 200 mg/dL  

Bu değerlerin eşik değer olarak seçilmelerinin nedeni; koroner arter 

hastalığı, retinopati ve vasküler patolojilerin gelişimiyle korele olmalarıdır. 

Erken gebelikte aşikar diyabet fetüste konjenital anomali ve diyabete bağlı 

nefropati, retinopati gibi komplikasyonların risklerini arttırdığından önem 

taşımaktadır (39,40). Hipergliseminin  erken tanı ve tedavisi hem maternal 

hem de fetal riskleri azaltabilmektedir. 

 2014 yılında USPSTF (United States Preventive Services Task 

Force)’un yayınladığı kılavuzda asemptomatik gebe kadınların 24 

haftadan önce diyabet için taranmasının faydasının gösterilemediği 

belirtilirken; IADPSG populasyondaki anormal glikoz metabolizma 

durumuna ve lokal şartlara göre ilk vizitte tarama yapılabileceğini 

önermektedir (15). ACOG bu konuda ADA ile görüş birliği içerisindedir ve 

risk faktörü olan kadınlarda erken tarama önermektedir (1).   

 

 2.4.2 Gestasyonel Diyabet 

  

 Klasik olarak gebeliğin 24-28. haftalarında önerilen tanı testlerinin 

herhangi biriyle tanısı konur. ACOG tarafından önceki metabolik duruma 

bakılmaksızın gebeliğin herhangi bir döneminde saptanan diyabet 

gestasyonel diyabet olarak tanımlanır (1). 

  

2.5 Tarama ve Tanı Testleri 

 

 40 yıldan uzun süredir devam eden çalışmalara karşın, gestasyonel 

diyabetin taramasına ilişkin optimal yaklaşım açısından görüş birliği yoktur. 

Evrensel mi yoksa seçilmiş taramanın mı kullanılması gerektiği ve 

gestasyonel diyabet riski olan kadınları tanımlamak için hangi 50 gr ‘lık glikoz 

testi eşiğinin daha iyi olduğu tartışılan temel konular arasındadır (31,41). 

 1980’den beri gestasyonel diyabet hakkında 5 uluslararası çalıştay 

konferansı düzenlenmiş ve taramayla ilgili görüş birliği sağlanmaya 

çalışılmıştır. 1997 yılında yapılan 4. Çalıştay konferansında gestasyonel 
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diyabetin saptanması ve sınıflandırılması için önerilen tanımlar, sınıflama 

kriterleri ve stratejilerinin kullanılması, 5. Çalıştay’da kabul görmüştür (37). 

Günümüzde önerilen evrensel taramanın yerine Tablo 2-4’deki kılavuzlar 

kullanılarak seçici tarama yapılmasıdır. 

 

Tablo 2.4: 5.Uluslararası Gestasyonel Diyabet Çalıştayı: GDM’nin 

saptanmasında risk değerlendirmesine dayalı tavsiye edilen tarama stratejisi 

 GDM riski değerlendirmesi: ilk prenatal vizitte yapılmalıdır 

 

-Düşük risk: aşağıdakilerin tümü mevcut ise rutin kan şekeri ölçümü gerekli 

değildir 

       - Düşük GDM prevelanslı etnik gruptan olmak 

       -Yaş <25 

       - Gebe kalmadan önce normal ağırlıkta olmak 

       - Doğumda normal ağırlıkta olmak 

       - Anormal glikoz metabolizması öyküsünün olmaması 

       - Kötü obstetrik öykünün olmaması 

 

- Orta risk: 24-28. hafta döneminde kan şekeri ölçümü  

       - İki aşamalı işlem: 50 gr oral glikoz ile tarama testi; eşik değere 

ulaşılmış ise 100 gr ile tanısal OGTT 

       - Tek aşamalı işlem: tüm hastalara 100gr ile tanısal OGTT 

- Yüksek risk: aşağıdakilerden biri veya daha fazlası mevcut ise yukarıdaki 

işlemlerden birisi ile ilk fırsatta glisemi testi yapılmalıdır: 

        - Ciddi obezite 

        - Ailede ciddi tip 2 diyabet öyküsü 

        - Geçirilmiş GDM öyküsü, bozulmuş glikoz metabolizması / glikozüri 

GDM tanısı için yeterli olmamış ise glisemi testi 24-28. haftalarda veya 

hiperglisemiye işaret eden belirti veya bulguların ortaya çıktığı herhangi bir 

zamanda tekrar edilmelidir   
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 Taramanın amacı asemptomatik bireyleri belirlemektir. Genellikle iki 

basamaklı test kullanılır. Birinci basamakta hastalık için yüksek riski bulunan 

bireyler belirlenmekte, ikinci aşamada ise tanı konulmaktadır. ACOG 

tarafından önerilen ve gebe kadınlarda diyabet tanısında en yaygın kullanılan 

yöntemdir (1). Tek aşamalı uygulama ise IADPSG ve ADA tarafından 

önerilen yöntemdir (15). GDM tanısı için 75 gr ile glikoz tolerans testi yapılır; 

tanı için 2 değer yüksekliği gerekmektedir.  

Geleneksel olarak tarama 24-28. gebelik haftalarında yapılmaktadır. 

Obezite, GDM öyküsü, glikozüri, ailede belirgin diyabet öyküsü veya 

tanınmamış tip 2 DM şüphesi durumlarında, tarama ilk prenatal vizitte 

uygulanmalıdır. 

 

2.5.1 Tek Aşamalı Yaklaşım 

  

IADPSG’nin önerisi, anormal glikoz metabolizmasından 

şüphelenildiğinde ya da lokal etkenler göz önünde bulundurularak gerekirse 

ilk prenatal vizitte taramanın yapılması gerektiği yönündedir. Henüz 

randomize kontrollü çalışmalarla kesin olarak desteklenmiş olmamakla 

birlikte, ADA ilk prenatal vizitte HbA1c tayini önermektedir (15). Belirtilen 

yöntemler tek aşamalı uygulamada kullanılmaktadır; 

● Açlık plazma glikozu > 126 mg/dL 

● HbA1c > %6.5 

● Rastgele plazma glikozu >200 mg/dL (yüksek açlık plazma 

glikozu veya HbA1c ile desteklenebilir) 

İlk prenatal vizitte aşikar diyabet veya gestasyonel diyabet 

saptanmayan olgularda, 75 gr ile iki saatlik OGTT, 24-28. haftalar arasında 

uygulanmalıdır. Tek değer yüksekliği GDM tanısı koydurur. 

WHO Kriterleri: 

 Açlık plazma glikozu 92-125 mg/dL 

 1. saat  180 mg/dL 

 2. saat 153-199 mg/dL 
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2.5.2 İki Aşamalı Yaklaşım 

 

Standart bir tarama programı olmamakla birlikte, Amerika’da son 

yaklaşım glikoz tolerans testi ile taramayı takiben, pozitif olgularda tanı testi 

yapmak şeklindedir (1). Bu yaklaşım son yemeğin zamanı veya günün hangi 

saati olduğuna bakılmaksızın yapılan 50 gr glikoz testiyle başlamaktadır ve 1. 

saat 130 mg/dL veya 140 mg/dL değerlerinin üzerinde saptanan glikoz 

seviyeleri anormal kabul edilmektedir. Birinci saat 130 mg/dL kabul 

edildiğinde sensitivite anlamlı olarak yükselmektedir (42,43). “Cut-off” değeri  

130 mg/dL olarak kabul edildiğinde %90 oranında gestasyonel diyabet 

saptanırken, yanlış pozitiflik oranı %20-25’e çıkmaktadır. Sınır değer 140 

mg/dL olduğunda %14-18 olguda yanlış pozitif test ve %80 oranında 

gestasyonel diyabet saptanmaktadır (34). Anormal değerler saptandığında, 

kesin tanıya gitmek için 100 gr glikoz tolerans testi yapılmalıdır. 100 gr OGTT 

için sıklıkla kullanılan Carpenter ve Coustankriterleri şu şekildedir: 

 

  Carpenter ve Coustan (>2 değer) 

● Açlık 95 mg/dL 

● saat 180 mg/dL 

● saat 155 mg/dL 

● 3 .saat 140 mg/dL 

 

2.5.3 Tanı 

 

 Gestasyonel diyabeti saptamak için optimal glikoz tolerans testleriyle 

ilgili uluslar arası bir görüş olmamakla birlikte Dünya Sağlık Örgütü Avrupa’ 

da çok sık kullanılan 2 saatlik 75 gr ile oral glikoz tolerans testini 

önermektedir (44). ABD’de bir gecelik açlıktan sonra yapılan 100 gr ile 3 

saatlik oral glikoz tolerans testi ACOG tarafından önerilen standart yöntemdir 

(1). Farklı grupların görüşleri Tablo 2.5 de gösterilmiştir (45). 
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Tablo 2.5: Gestasyonel Diyabet için tanı kriterleri 

 

 

Yaklaşım 

 

Kriter 

Açlık 

plazma 

glikozu 

(mg/dL) 

1.saat 

plazma 

glikozu 

 (mg/dL) 

2.saat 

plazma 

glikozu 

 

(mg/dL) 

3.saat 

plazma 

glikozu 

 (mg/dL) 

2 aşamalı 

(100gr 

yükleme) 

Carpenter ve 

Coustan 

95 

 

180 155 140 

NDDG 105 190 165 145 

2 aşamalı 

(75gr 

yükleme) 

CDA 95 191 160  

1 aşamalı 

(75 gr 

yükleme) 

WHO 92-105 180 153-

199 

 

IADPSG 92-125 180 153  

*NDDG: National Diabetes Data Group; CDA: Canadian Diabetes Association; WHO: World 

Health Organization; IADPSG: International Association of Diabetes and Pregnancy Study 

Groups 

 

 

2.5.3.1 Oral Glikoz Tolerans Testi 

 

 ABD’de ACOG tarafından da önerilen 100 gr glikoz ile uygulanan 3 

saatlik test en sık uygulanan yöntemdir ve test pozitifliği için 2 değer 

yüksekliği gerekmektedir. 75 gr ile 2 saatlik oral glikoz tolerans testi ise 

IADPSG tarafından önerilen ve daha kolay uygulanan bir testtir. 

 100 gr glikoz tolerans testi 2 değer yüksekliği olduğunda pozitif kabul 

edilir. En sık kullanılan kriterler Carpenter ve Coustan ve NDDG un 

kriterleridir (Tablo 2.5). Her ikisi de tam kandan çalışılan glikoz düzeyi 
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kriterleri olan O’Sullivan ve Mahan kriterlerinin modifikasyonu ile ortaya 

çıkmışlardır (46). Carpenter ve Coustan değerleri daha düşüktür çünkü eşik 

değerler enzimatik olarak da değerlendirilmek üzere düzeltilen eski Somogyi-

Nelson metodundan çıkarılmıştır. 

 75 gr glikoz tolerans testi tek değer yüksekliği varlığında pozitif kabul 

edilir. En sık kullanılan eşik değerler IADPS nin kullandığı değerlerdir ( Tablo 

2.5). 75 gr OGTT 100gr OGTT den daha kullanışlı ve hastalar tarafından 

daha iyi tolere edilebilen  bir testtir.  

 

 

2.6 Gestasyonel Diabetes Mellitusun Etkileri 

 

2.6.1 Maternal Etkiler 

 

GDM’deki hiperglisemi, kadın sağlığını olumsuz etkilemek için 

genellikle ılımlı ve kısa süreli olmakla beraber, ketoasidoz ve retinopati 

bildirilmiş yayınlar mevcuttur (47,48). Bunun yanı sıra, kadınların birçoğunda 

postpartum 6 hafta ile 28 yıl arasında aşikar diyabet gelişme riski 

bulunmaktadır. Çalışmalarda gebelikten sonraki ilk 5 yılda riskin arttığı ve 10 

yıl sonra plato yaptığı gösterilmiştir (49). GDM olan kadınların en az 1/3’ünde 

sonraki gebeliklerinde GDM tekrar eder (50). Bu kadınlara önleyici tedbir 

olarak öncelikle yaşam tarzlarını değiştirmeleri önerilmiştir (51). 

GDM’li kadınlar artmış bir preeklampsi riskine sahiptirler. GDM’ye yol 

açan insülin rezistansı aynı zamanda preeklampsi gelişimiyle de ilişkili gibi 

görünmektedir (52-57). 

 

2.6.2 Fetal Etkileri 

 

Gestasyonel diyabette aşikar diyabetten farklı olarak fetal anomali 

insidansı artmamıştır (40). Aşikar diyabetli gebelerde fetal ölüm riski daha 

yüksekken, diyetle tedavi edilen postprandial hiperglisemili gebelerde bu 

tehlike o kadar belirgin değildir (40,58). Bunun aksine yüksek açlık kan şekeri 
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olan gebelerde gebelik öncesi diyabeti olan gebelerdekine benzer şekilde 

açıklanamayan ölü doğum oranları artmıştır (59). Gebeliğin son 4-8 

haftasında açlık hiperglisemisinin >105mg/dL olmasının artmış fetal ölüm 

riskiyle ilişkili olabileceği sonucuna varılmıştır.  

Makrozomi GDM ile ilişkili olan en sık komplikasyondur. Makrozomi 

birçok yazar tarafından farklı tanımlanmakla birlikte, ACOG doğum ağırlığı 

4500 gr üzerinde olan bebekleri makrozomik olarak tanımlamaktadır (1). 

Randomize çalışmalar maternal hipergliseminin makrozomik ve LGA (large 

for gestational age) bebek riskini artırdığını göstermişlerdir (7,60).  

Makrozomi artmış operatif doğum ile omuz distosisi ve onunla ilgili 

diğer kompikasyonlar (brakial pleksus yaralanması, fraktür, neonatal 

depresyon) gibi neonatal komplikasyonlarla ilişkili bulunmuştur (61-66). 

Trunkal asimetri de (omuz veya abdomenin kafaya olan disproporsiyonu) bu 

komplikasyonların oranını arttırmaktadır (67,68). 

Fetal malformasyon diyabetteki metabolik bozuklukla ilişkilidir. Erken 

gebelikteki organogenez sırasında hiperglisemi görülmesi fetal malformasyon 

için dominant risk faktörüdür (69). Bu yüzden asıl problem önceden varolan 

diyabettir ve prekonsepsiyonel regülasyonu esastır. 

2. trimesterdeki maternal hiperglisemi fetal sekresyonu uyarır. Fetal 

insülin önemli bir büyüme faktörüdür. Maternal hiperglisemiye sekonder 

gelişen fetal hiperinsülinemi hızlanmış bir fetal büyümeye neden olur. 

Maternal hiperglisemiden etkilenen “human plasental growth hormon”, fetal 

insülin benzeri büyüme hormonu ve “tumor necrosis factor-” (TNF-) gibi 

hormonlar diğer büyüme faktörleridir. Ayrıca, maternal hiperglisemiye bağlı 

olarak fetal pankreas adacık ve β hücreleri olumsuz etkilenir. 

İntrauterin ortamda diyabetik anne çocuklarında insülin rezistansında 

artış görülür. Gestasyonel ve pregestasyonel diyabeti olan annelerin 

çocuklarında diğer çocuklara kıyasla insülin hassasiyetleri azalmıştır (70,71).  

Hayvan çalışmalarında, gebeliklerinde hiperglisemik olan dişilerin 

yavrularında azalmış insülin cevabı gösterilmiştir (72,73). 

GDM’li annelerin çocukları sonraki hayatlarında sıklıkla obez olurlar. 

Uzun dönem takiplerde gösterilmiştir ki, diyabetik anne cocuklarında 
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yaşıtlarındaki çocuklara kıyasla genel sağlık sorunları daha fazla görülmekte 

ve hospitalizasyon ihtiyaçları daha fazla olmaktadır (23). Bu çocuklar ilerde 

dikkat eksikliği, otistik spektrum bozuklukları (ASDs) ve motor bozukluklara 

daha duyarlı olmaktadırlar (74,75). 

 

2.7 Gebelikte Metabolik Değişiklikler 

 

Gebelik süresince sağlanan metabolik denge, annenin yaşamı ile 

beraber fetusun büyüme ve gelişiminin de devamını sağlamaya yönelik 

olarak bazı değişiklikler göstermektedir. Fetusa gerekli olan bütün esansiyel 

maddeler anneden sağlanmaktadır. Glikoz hızlandırılmış diffüzyonla, 

aminoasitler ise aktif transportla plasentadan fetusa geçmektedir. Normal bir 

insanda 2.5 mg/dL olan glikoz tüketimi fetusta 6 mg/dL kadardır. Anneden 

fetusa doğru olan bu sürekli nakil nedeniyle annenin plazma glikozu, aynı 

kilodaki gebe olmayan bir kadından yaklaşık 10-20 mg/dL daha düşüktür 

(76,77). 

Anne fetus için büyük önem taşıyan bu maddelerin korunması 

amacıyla kendi enerji gereksinimini ön planda yağlar üzerinden 

sağlamaktadır. Maternal metabolizma bu esasa dayanarak gebelik 

dönemlerine göre değişen bir denge halinde düzenlenmiştir. Gebeliğin ilk 

yarısında gıda alımını takiben annenin yağ depoları artarken, gestasyonun 

son dönemlerinde özellikle uzayan açlık hallerinde bu depolanmış olan yağ 

kitlesinin yıkılması öncelik kazanmaktadır. Artmış bir anabolizma ile 

hızlanmış bir katabolizma arasında oluşan bu denge ilk kez Freinkel ve ark. 

tarafından tanımlanmıştır (Şekil .2.1) (77,78) . 
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Şekil 2.1: Freinkel ve ark. tarafından tanımlanan plasental geçiş  

 

 
ANNE FETUS 

Glikoz Glikoz 

İnsülin İnsülin 

Glukagon  Glukagon 

Amino asit Amino asit 

FFA  

Keton Keton 

 
PLASENTA 

 

 

 

2.7.1 Gıda Alımı ve Anabolizma Artışı 

 

Gebelik süresince beklenen 12.5 kg'lık vücut ağırlığı artışının yaklaşık 

3.5 kg kadarı yağ dokuya, diğer miktarlar ise gebelik ürünlerine, uterusa, 

büyüyen meme kitlesine, maternal kan volümü ile interstisyel sıvının artışına 

ve fetusa aittir. Erken dönemde gözlenen yağ dokusu artışı gebeliğin 

ortalarında en yüksek düzeyine ulaşır ve yaklaşık 30000 kCal'lik bir yedek 

enerji içerir. Bu ekstrauterin anabolizma, daha ileride fetusun büyümesi ile 

x 
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birlikte artacak olan intrauterin anabolik olaylara destek olma görevini 

üstlenmiştir (76). 

 

2.7.2 Açlık ve Hızlanmış Katabolizma 

 

Fetusun özellikle 3. trimesterde hızlı büyüme dönemine girmesi ile 

beraber plasenta yolu ile esansiyel maddelerin geçişi de hızlanmaktadır. 

Anne uzayan açlık hallerinde kendine gerekli olan enerjiyi daha önce 

depolamış olduğu yağ kitlesinin yıkılımı üzerinden sağlarken; glikoz, 

aminoasitler, laktik asit ve keton cisimleri ise fetusa nakledilmektedir (79). 

İnsülin, gebeliğin ilk dönemlerinde gözlenen anabolizma artışından 

sorumlu olan başlıca hormondur. Eğer ortamda yeterli insülin bulunmazsa 

lipogenez yerine lipoliz ve ketogenez öncelik kazanmaktadır (80) . Gebelik 

sırasında, insülin karşıtı bir hormon olan glukagon düzeyinin glikoz ile daha 

kolay baskılanabildiği saptanmıştır. Ancak glukagon salgısının aminoasitler 

tarafından uyarılabilirliğinde herhangi bir değişiklik gözlenmemektedir. 

Glikojenoliz, glikoneogenez ve ketogenez yapabilen glukagon, katabolik 

etkilere sahiptir. Plazma glukagon düzeyinin gıda alımı ile kolayca 

baskılanabilmesi, anabolik etkilerin ağırlık kazanması ile sonuçlanmaktadır 

(81). İlk trimesterde insülinin duyarlılığında daha henüz herhangi bir azalma 

gözlenmemektedir. Gebeliğe özgü olan postprandial hiperglisemi ve artmış 

insülin salgısı, glukagonu kolayca baskılamakta ve bunun bir sonucu olarak 

aminoasitlerin glikoneogenezde kullanımı da azalmaktadır. Böylece gıda ile 

alınan aminoasitler fetusun kullanımına ayrılmaktadır. Uzayan açlık 

hallerinde ise, karbonhidrat düzeyindeki düşmeye rağmen sürmekte olan 

hiperaminoasidemi, glukagon salgısının devamını sağlamakta, plazma 

insulini ise düşmektedir. Bütün bu faktörler glikoneojenezi arttırmakta ve bu 

defa da hipoglisemiyi önlemektedir (82). 
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2.7.3 Glikoz Metabolizması ve İnsülin  

 

Gebelikte ortaya çıkan açlık hipoglisemisi yanında belirgin bir tokluk 

hiperglisemisi de mevcuttur. Yapılan çalışmalarda gebelerde tokluk kan 

şekerinin gebe olmayanlara göre anlamlı olarak yüksek seyrettiği 

gösterilmiştir.  Aynı yükseklik IV glikoz verilmesinden sonra da ortaya 

çıkmaktadır. Özellikle 3. trimesterde belirginleşen tokluk glikoz artışının 

yanında, hem bazal hem de uyarılmış insülin salgısının yüksek oluşu 

gebelikte insüline karşı duyarlılığın azaldığını düşündürmektedir. Fisher ve 

ark. tarafından insülin klemp ve minimal model teknikleri ile yapılan 

çalışmalar insülin duyarlılığının gebelik öncesi düzeyin yaklaşık % 80'ine 

kadar indiğini göstermiştir.  İnsülin direncinin etkilediği, en önemli hedef doku 

olan kas, fosfofruktokinaz ve piruvatkinaz aktiviteleri ile glikoliz gebe 

kadınlarda anlamlı olarak düşük bulunmuştur. İnsülin düzeyleri ise gebelik 

öncesi dönemin yaklaşık 1,5-3 katına çıkmıştır (83). Pankreas adacık 

hücrelerinin glikoz ve aminoasit uyarısına duyarlılığının arttığı ve daha fazla 

insülin salgıladığı gösterilmiştir. Özellikle beta hücrelerinde gelişen hipertrofi 

ve hiperplazi de yine gebeliğe özgü durumlardır (84). Gebeliğin sonlarına 

doğru giderek artan insülin direnci ve insülin gereksinimine maternal 

pankreas yeterli cevabı veremez ve insülin salgısını arttıramazsa 

gestasyonel diyabet ortaya çıkmaktadır. Gillmer ve Persson 3. trimesterdeki 

gestasyonel diyabetlilerde yaptıkları araştırmalarda gün boyu ortalama 

plazma glikozunun normallere göre daha yüksek olduğunu, ortalama insülin 

düzeyinde ise değişme gözlenmediğini saptamışlardır (83,85). Ancak başka 

çalışmalarda ise gestasyonel diyabette bazal ve uyarılmış insülin salınımının 

daha düşük olduğu bildirilmiş, hem erken faz insülin salınımının anlamlı 

olarak azaldığı, hem de pik plazma düzeylerine daha geç ulaşıldığı 

gösterilmiştir. Plazma insülininde oral glikoz verilmesinden sonrada beklenen 

artış olmamıştır. Gestasyonel diyabetli olgularda insülin duyarlılığı da anlamlı 

derecede etkilenmekte, insülinogenik indekste azalma gözlenmektedir (83). 

İnsülin ve glukagon plasentayı geçememektedir. Fetus ise 9. haftadan 

itibaren anneden geçen glikoza bir cevap olarak kendi insülinini saglılamaya 
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başlar. Fetal insülin düzeyi direkt olarak annenin glikoz düzeyi ile ilişkilidir. 

Dolayısı ile annede hiperglisemi varsa fetusta da hiperglisemi oluşmakta, bu 

ise hiperinsülinemiye neden olmaktadır. Özellikle son trimesterde ortaya 

çıkan glikoz entoleransı ve hiperglisemi, makrozomi başta olmak üzere birçok 

komplikasyondan sorumlu tutulmaktadır (86,87). 

 

2.7.4 Gebelikte Hormonların Metabolik Etkileri  

 

2.7.4.1 Plasental Hormonlar 

 

2.7.4.1.1 Plasental laktojen: (hPL veya koryonik 

somatomammotropin) Plasentadan salgılanan ve terme kadar sürekli bir 

artış gösteren bu hormonun düzeyi plasenta kitlesi ile direkt ilişkilidir. In vitro 

çalışmalarda lipolitik etkileri olduğu gösterilen hPL, insulin duyarlılığını 

azaltmaktadır. Son trimesterde gözlenen hormona duyarlı lipazlardaki aktivite 

artışından ön planda hPL sorumlu tutulmaktadır. Bu dönemde hPL düzeyi ile 

beraber artan serbest yağ asitlerinin doğumdan hemen sonra yine hPL ile 

korelasyon gösteren düşüşü, lipoliz ile hPL arasındaki ilişkiyi doğrulamaktadır 

(88,89).  

2.7.4.1.2 Östrojen ve Progesteron: Gebeliğin devamı için gerekli 

olan progesteron esas olarak plasentadan, daha az miktarlarda ise corpus 

luteumdan salgılanmaktadır. Plazma düzeyi 4.-13. haftalar arasında sabit 

kalırken, 2. trimesterden itibaren terme kadar sürekli bir artış göstermektedir 

(76). Östrojen de benzer şekilde, 9. haftadan itibaren doğuma kadar artan 

miktarlarda plasentadan salgılanmaktadır. Salgılanan östrojenin % 80-95'ini 

özellikle gebeliğin geç dönemlerinde östriol oluşturmaktadır. Bu iki hormonun 

karbonhidrat metabolizması üzerine etkileri zıt yönlerde gelişmektedir. 

Östrojen kas dokusunda insülin etkisini arttırmakta ve karbonhidrat 

toleransını düzeltici rol oynamaktadır. Yağ hücrelerinde insülinin reseptörleri 

ile etkileşimi de yine östrojen tarafından arttırılmaktadır. Progesteron ise 

insülin duyarlılığını azaltmakta ve glikoz intoleransına yol açabilmektedir. Her 

iki hormon birlikte verildiğinde gözlenen ketonemi, trigliseridemi, serbest yağ 
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asitleri artışı ve hipoalaninemi, herbiri tek tek verildiğinde ortaya çıkmamıştır. 

Pankreasta östrojen ve progesterona özgü pankreas reseptörlerinin yer aldığı 

belirlenmiştir ve etkilerinin belki de bu reseptörler üzerinden gerçekleştiği 

düşünülmektedir (80,90). 

2.7.4.1.3 Koriyonik gonadotropin (hCG): 1. trimesterde başlangıç 

düzeyinin 300 katı artan hCG, 10. haftada zirveye ulaşmakta ve terme kadar 

daha az bir hızda da olsa artışı sürmektedir. Metabolik etkileri tam olarak 

bilinmemekle beraber corpus luteumdan progesteron salınımını artırdığı, 

steroid prekürsörlerden pregnolonon ve progesteron oluşumunu hızlandırdığı 

bilinmekte, karbonhidrat intoleransına yol açıcı etkisinin ön planda 

progesteron üzerinden gerçekleştiği düşünülmektedir (80,89). 

 

2.7.4.2 Diğer Hormonlar 

 

2.7.4.2.1 Glukagon: Normal bir gebelikte açlık plazma glukagonunda 

özellikle son trimestere doğru bir artış gözlenmektedir. Gestasyonel diyabetli 

gebelerde ise glukagon düzeyleri ya hiç değişmemekte ya da son dönemde 

hafif bir artış göstermektedir. Her iki gruptada aynı zamanda açlık insülin 

düzeyininde yüksek olması nedeni ile insülin glukagon oranı artmaktadır. 

Gebelik sırasında glukagon salgısının hiperglisemi ile baskılanmasında 

artmış bir duyarlılık mevcuttur. Bütün bu değişikliklerin diabetojenik bir rol 

oynamadığı, ancak anabolizma ve insülin salgılanmasındaki artışın bir 

sonucu olarak geliştiği düşünülmektedir (82,89).  

 

2.7.4.2.2 Prolaktin ve GH (Büyüme hormonu): Ön hipofizdeki 

laktotrop hücrelerden salgılanan prolaktin terme kadar sürekli artmaktadır. 

Gebe olmayan hiperprolaktinemili kadınlarda glikoz intoleransı, 

hiperinsülinemi ve hipoglukagonemi gözlenmesi bu hormonun gebelikteki 

diğer diyabetojenik eğilimden sorumlu olabileceğini düşündürmektedir (91) 

GH düzeylerinde gebelikle ilgili bir artış olmaması ve hatta ilk trimesterden 

itibaren gebe olmayanlara göre daha düşük düzeylerde seyretmesi, bu 

hormonu glikoz metabolizmasını etkileme olasılığını uzaklaştırmaktadır (92). 
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2.7.4.2.3 Glikokortikoidler: Gebelik süresince anne kortizolü sürekli 

bir artış göstermekte ancak diurnal ritmi önemli ölçülerde değişmemektedir. 

Farmakokinetik araştırmalar kortizol yarılanma ömründe uzama olduğunu ve 

atılımının yavaşladığını göstermekte ve bu faktörler serbest kortizol 

artışından sorumlu tutulmaktadır. Ayrıca östrojen artışının sonucu olarak 

özellikle 3. trimesterde gözlenen yüksek transkortin (kortizol bağlayıcı 

protein) düzeyleri de plazma bağlı kortizolünü arttırmaktadır. Yağ 

hücrelerinde insülin-reseptör etkileşimini azaltan kortizol insülin karşıtı bir 

hormondur ve glikoz intoleransına yol açmaktadır (93)  

Plasental ve plasenta dışı salgılanan bütün bu hormonlar gebeliğin 

değişen dönemlerinde farklı etkiler göstermektedir. İlk trimesterde 

progesteron ve hCG'in etkileri baskın iken, giderek hPL aktivitesi artmaktadır. 

Sonuç olarak ise 3. trimesterde pik düzeyine ulaşan bir insülin direnci 

oluşmaktadır. Eritrosit ve monositlerde yapılan araştırmalar bu hücrelerdeki 

insülin reseptörlerinin sayı ve afinitesinde gebelikle ilişkili anlamlı bir 

değişiklik olmadığını göstermektedir. Hatta son trimesterdeki obez olmayan 

normal gebelerde, gebe olmayan luteal fazdaki kadınlardan daha yüksek 

oranda bir insülin-reseptör etkileşimi saptanmaktadır (94,95) Bütün bu 

araştırmaların kas dokusu, yağ dokusu ve karaciğer gibi insülinin hedef 

dokularında değil de, periferik kan hücrelerinde yapılmış olması bazı 

tartışmalara yol açmaktadır. Nitekim insülinin yağ hücrelerine bağlanması 

son dönemdeki normal ve de diyabetik gebelerde anlamlı olarak düşük 

bulunmuştur. Bu sonuç insülinin hedef dokulardaki reseptörleri ile 

etkileşiminde yer alan bazı bozuklukların insülin direncinde rol 

oynayabileceğini düşündürmektedir. Ancak tek nedenin bu olmadığı, bazı 

postreseptör defektlerin de insülin direncine yol açabileceği yönünde 

araştırmalar halen sürdürülmektedir (90,96). Plasentaya özgü insülinazların 

insülin yıkılımını arttırdığı bilinmekle beraber insülinin yarılanma ömrünün ve 

klirens hızının önemli ölçülerde etkilenmediği saptanmıştır (89,97). Etiyolojisi 

ne olursa olsun gelişen insülin direnci diyabetojenik bir eğilim ortaya 

çıkarmaktadır. Eğer anne pankreası artan insülin gereksinimini 
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karşılayabilecek rezerve sahip değilse gestasyonel diyabet gelişmektedir. 

Gebelik öncesinde tanı konulmuş bir diyabet varsa insülin ihtiyacı 1.5-3 kat 

artmaktadır. Fetal malformasyonların ve yeni doğanda gözlenen 

komplikasyonların annedeki glisemi düzeyi ile direkt ilişkisi her zaman göz 

önünde bulundurulmalı ve gebe kadının metabolik değişiklikleri çok iyi 

izlenmelidir. 

 

2.8 İnsülinogenik İndeks (IGI) 

 

İnsülinogenik indeks glikoz alımı sonrası insülindeki değişimin 

glikozdaki değişime oranıdır ve ; 

 

 I30= 30. dk insülin, IU/mL 

 I0= 0. dk insülinIU/mL 

 G30=30. dk glikoz mg/dL 

 G0= 0. dk glikoz mg/dL 

 

formülü ile hesaplanır. 

 İnsülinogenik indeks insülin sekresyonunu değerlendirmek için 

kullanılan bir yöntemdir. Diyabetik hastalarda insülin sekresyonunda bozulma 

olduğu için sağlıklı gruba göre bu oran daha düşük çıkmaktadır.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

IGI=( I30 – I0 ) / ( G30- G0) 
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3- GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Kadın Hastalıkları ve Doğum 

Anabilim Dalı gebe polikliniğine Mart 2014- Eylül 2015 tarihleri arasında 

antenatal takip sırasında yapılan rutin 50gr glikoz tarama testi (GCT)>130 

mg/dL saptanıp 100gr OGTT yapılan hastaların dosyaları geriye dönük 

taranmıştır. Retrospektif vaka-kontrol çalışması olarak tasarlanan çalışmada 

100gr OGTT ile GDM tanısı alan hastalar çalışma grubunu oluştururken, 100 

gr OGTT’si normal gelen gebeler kontrol grubu olarak belirlenmiştir. 

Hastaların kilo, boy, yaş, parite, önceki medikal/obstetrik öykü, önceki 

GDM hikayeleri, ailede DM hikayeleri, bu gebelikteki komplikasyonlar, GDM 

tanısı varsa tedavi şekilleri, obstetrik ultrasonografi bulguları, doğum şekilleri, 

yenidoğan doğum ağırlıkları, APGAR skorları ve neonatal komplikasyonlar 

(hiperbilirubinemi, yenidoğan yatışı) not edilmiştir.  

 

3.1 Hastaların Seçimi 

Çalışma kapsamında Mart 2014- Eylül 2015 tarihleri arasında 50 gr 

tarama test yüksekliği olan gebeler incelenmiştir.  Hasta bilgileri dosyalardan 

ve bilgisayar ortamından ( AviCenna Hastane Bilgi Yönetim Sistemi) elde 

edilmiştir. Eksik veriler için hastalar aranmıştır. Bilgilerine ulaşılamayan 

hastalar çalışma dışı bırakılmıştır. 

Çalışmaya dahil edilmeme kriterleri: daha önce tanı alan tip 1 veya tip 

2 DM olan hastalar, insülin ve/veya glikoz düzeylerini etkileyebilecek ilaç 

kullanımı, çoğul gebelik, başka bir endokrinolojik bozukluğun olması  

Başlangıçta 232 hastada 50 gr glikoz tarama testi yüksekliği 

saptanmış olup,  100gr OGTT yaptırmayan hastalar ve 1 çoğul gebelik 

çıkarılınca 207 hasta çalışmaya dahil edilmiştir. Bu hastaların 141’i 100gr 

OGTT si normal olan hastalar olup, 43’ü GDM, 23’ü ise bozulmuş glikoz 

toleransı olarak gruplandırılmışlardır ve çalışmaya dahil edilmişlerdir. 

 

 

 



26 
 

3.2 100 gr Oral Glikoz Tolerans Testi 

 

Gebeliğin 24-28. haftalarında rutin antenatal kontrol amacıyla 

polikliniğe başvuran hastalarda 50 gr tarama testi >130 mg/dL olan gebelere, 

gece açlığı (yaklaşık 8-14 saat süre ile) sonrası açlık kan şekeri tayini için 

kan örneği alınmış, 100 gr glikoz içirildikten sonra 1. 2. ve 3. saat kan 

örnekleri alınmıştır. 

Elde edilen veriler Carpenter ve Coustan kriterlerine göre 

değerlendirilmiştir. (0. dk KŞ için 95 mg/dL, 1.saat 180 mg/dL, 2.saat 155 

mg/dL, 3. saat 140 mg/dL sınır değerler olarak alınmıstır.)  

Bu kriterler ışığında 2 değer yüksekliği olan hastalar GDM tanısı 

alırken, tek değer yüksekliği olan gebeler bozulmuş glikoz toleransı olarak 

tanımlanmıştır. 

 

3.3 İnsulinogenik İndeksin (IGI) Hesaplanması 

 

 

 

İ30- 30. dakika insülin 

İ0- 0. dakika insülin 

G30- 30. dakika glikoz 

G0- 0. dakika glikoz 

Plazma glikoz değerleri mg/dL olarak, inslin değerleri ise IU/mL 

olarak hesaplanmıştır. 

 

3.4 İstatistiksel Değerlendirme 

 

Verilerin analizi SPSS for Windows 11.5 paket programında 

yapılmıştır. Tanımlayıcı istatistikler dağılımı normal olan değişkenler için 

ortalama standart sapma, dağılımı normal olmayan değişkenler için median 

(min-max), nominal değişkenler ise vaka sayısı ve (%) olarak gösterilmiştir.  

IGI= (İ30-İ0)/(G30-G0) 
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 Grup sayısı iki olduğunda gruplar arasında ortalamalar yönünden 

farkın önemliliği t testi ile ortanca değerler yönünden farkın önemliliği Mann 

Whitney testi ile araştırlmıştır. Grup sayısı ikiden fazla olduğunda gruplar 

arasında ortalamalar yönünden farkın önemliliği Kruskal Wallis testi ile 

araştırılmıştır. Nominal değişkenler PearsonKi-Kare veya Fhisher exact testi 

ile değerlendirilmiştir. 

 Sürekli değişkenler arasındaki ilişki araştırılırken dağılım normal 

olmadığında Spearman korelasyon testi ile normal olduğunda Pearson 

korelasyon testi ile değerlendirilmiştir. 

İnsülinogenik indeks parametresinin ayırt ediciliğinin test edilmesinde 

ROC (Receiver Operating Characteristic) analizi kullanılmıştır. Youdan 

indeksi ile en uygun “cut-off” değeri bulunarak duyarlılık ve seçicilik 

hesaplanmıştır.  

 p<0,05 için sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir. 

 

3.5 Etik Kurul Onayı 

 

 Bu çalışma AÜTF Etik Kurulu tarafından onaylanmıştır. 
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4. BULGULAR 

 

 Çalışma için 50 gr tarama yüksekliği olan toplam 232 hastanın 

dosyaları taranmıştır. 232 hastanın 24 ‘ü 100 gr tarama testini kabul etmemiş 

olup çalışma dışı bırakılmışlardır. 208’inin tüm verilerine ulaşılabilmiştir. 1 

hasta çoğul gebelik olduğu için çalışma dışı bırakılmıştır. Çalışma için toplam 

207 hastanın verileri değerlendirmeye alınmıştır (Şekil 4.1). 

Şekil 4.1 : Akış şeması 

 

 

232
50gr↑ tüm 
hastalar

208
100gr OGTT 
yaptıranlar

207
Çalışmaya 
dahil edilen 

hastalar

141
Normal OGTT

102
Doğum 

yapanlar

43
GDM

39
Doğum 

yapanlar

23
BGT

19
Doğum 

yapanlar

1
Çoğul gebelik

24
100gr OGTT 

yaptırmayanlar
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207 hastanın yaşları 18 ile 39 arasında değişmekte idi. Populasyonun 

ortalama insülinogenik indeksi 1,29 olarak saptandı. Hastaların yaşları, BMI, 

açlık kan şekeri, açlık insülini, tokluk insülini, insulinogenik indeks ve 100 gr 

OGTT değerlerinin minimum, maksimumları ve ortancaları Tablo 4.1 de 

belirtildi.  

 

Tablo 4.1: Hastaların genel özellikleri (n=217) 

Parametre Ort 土SD Min.- Max. 

 

Yaş (yıl) 

BMI (kg/m2) 

AKŞ (mg/dL) 

Aİ (IU/mL) 

Tİ (IU/mL) 

İnsulinogenik indeks 

100gr OGTT 

      0.dk  (mg/dL) 

    60.dk  (mg/dL) 

  120.dk  (mg/dL) 

  180.dk  (mg/dL) 

 

29.32 ± 4.24 

30,64 ±  2,7 

77, 56 ±  12,1 

11,2 ±  1,2 

108 ±  70,3 

1,29 ±  2,9 

 

77,56 ±  12,1 

112±   34,42 

120 ±  32,34 

110 ±  32,30 

 

18.0 - 39.0 

28.3  - 32,7 

65 - 106 

 4 - 59 

13 - 390 

 0 - 27 

 

65 - 106 

80 - 132  

100 - 150 

90 - 140  

BMI- Body mass indeks, AKŞ- Açlık kan şekeri, Aİ – Açlık insülin, Tİ- Tokluk insülin, OGTT- 

Oral glikoz tolerans testi 

 

Hastaların 141’inin 100gr OGTT si normal, 43’ünün 100gr OGTT’de iki 

değer yüksekliği olup GDM tanısı alan hastalar ve 23’ü de tek değer 

yüksekliği nedeniyle bozulmuş glikoz toleransı olan hastalardır. 50 gr 

yüksekliği olan hastların %20.8i GDM tanısı almıştır (Şekil 4.2).39 hastanın 

50 gr GCT si 130-140 mg/dL aralığında kalmıştır. Eşik değer 140 mg/dL 
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olarak alındığında 2 GDM ve 2 BGT tanısı  alan hastanın 100gr OGTT  

yapılmadığı için tanılarının atlanmış olacağı görülmektedir.  

 

Şekil 4.2: Çalışma gruplarının yüzdeleri 

 

 

 

 

Çalışmaya katılan hastaların GDM (n=43), normal OGTT (n=141) ve 

bozulmuş glikoz toleransı (n=23) olarak gruplara göre boy, kilo, BMI Tablo 

4.2 de karşılaştırılmıştır.  

Bu verilere göre GDM grubunun ortalama BMI i 31.6 kg/m² iken, 

normal OGTT nin 29.3 kg/m² bulundu, anlamlı olarak GDM grubunda BMI 

daha fazla saptandı (p=0.02). 3 grubun BMI karşılaştırılması Tablo 4.3 de 

gösterilmiştir. 

Grupların paritelerine bakıldığında hastaların 113’ünün (%54.6) 

multipar, 94’ünün (%45.4) ise primipar olduğu görüldü. Gruplar arası parite 

açısından fark saptanmadı (p=0,479).   

 

 

 

0
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normal OGTT GDM BGT

HASTA GRUPLARI

normal
OGTT

GDM

BGT

%68,1 
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Tablo 4.2: GDM gruplarına göre veriler 

 
GDM N Ort. St.Sp. 

BOY (cm) 

Normal 

OGTT 
141 161.2 5.1 

GDM 43 160.6 5.5 

BGT 23 163.3 4.4 

KİLO (kg) 

Normal 

OGTT 
141 77.4 8.8 

GDM 43 82.4 11.7 

BGT 23 82.6 6.4 

BMİ(kg/m²) 

Normal 

OGTT 
141 29.3 3.5 

GDM 43 31.6 5.1 

BGT 23 30.4 2.8 

 

GDM- Gestasyonel diyabet, BGT- Bozulmuş glikoz tolerans testi 

 

 

 

Tablo 4.3: Grupların BMI  karşılaştırılması 

 GRUPLAR P değeri 

 

BMI 

Normal OGTT -GDM 0.002 

Normal OGTT -BGT 0.399 

GDM-BGT 0.461 
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Gestasyonel diyabet açısından diğer risk faktörleri olan ailede 

diyabete bakıldığında,  GDM grubunda 19 hastada (%44.2) normal OGTT 

grubunda 26 hastada (%18.6) bozulmuş glikoz toleransı olan grupta ise 8 

hastada (%34.8) 1. derece akrabalarda DM hikayesi oldugu görüldü. Anlamlı 

olarak GDM ve bozulmuş glikoz toleransı olan hastalarda ailede (1. derece) 

diyabethikayesi saptandı (p=0.02). 

Önceki gebelikte GDM hikayesi olan 13 hastanın 4’ünün GDM 

gelişirken 2’sinde bozulmuş glikoz toleransı gelişti, 7 hasta ise OGTT si 

normaldi. 

Hastaların tedavilerine bakıldığında diyabeti olan hastaların 17’sinin 

insülin başlandığı 2 tanesine oral antidiyabetik (sulfonamid) başlandığı, 

24’ünün ise diyet başlandığı saptandı. Bozulmuş glikoz toleransı olan 

hastaların 22’sine diyet başlanırken 1’inin takip kan şekerlerinin yüksek 

seyretmesi üzerine hastaya insülin başlandı. Bozulmuş glikoz toleransı olup 

insülin başlanan hastanın 0., 1., ve 3. saat değerleri normalken, 2. saat 

değeri 178 mg/dL idi. Hasta primigravid, ek hastalığı yoktu. Hastanın risk 

faktörlerine bakıldığında obezite (BMI=32kg/m²)ve  ailede DM ( babada) 

olduğu görüldü. 

Hastaların 160’ı (%77.2)  kliniğimizde doğum yaptı. Doğum yapan 

hastaların 102’si normal OGTT olan grupta iken 39’u GDM grubunda ve 19’u 

bozulmuş glikoz toleransı grubunda idi. Hastaların doğum ağırlıkları (Şekil 

4.3) ve doğum şekillerine bakıldığında (Şekil 4.4) GDM grubunda ortalama 

doğum ağırlığı 3156 gr bulunurken OGTT si normal olan grupta 3350 gr ve 

BGT grubunda 3478 gr olarak saptandı, gruplar arasında doğum ağırlığı 

açısından istatistiksel anlamlı fark saptanmadı.  
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Şekil 4.3: Gruplara göre doğum ağırlıkları (gr) 

 

 

 

 

Doğum şekilleri incelendiğinde sezaryen ile doğum oranları OGTT si 

normal olan grup, GDM ve BGT gruplarında sırasıyla %66.4, %56.4 ve 

%63.2 olarak saptandı ve gruplar arası anlamlı fark bulunmadı. 
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Şekil 4.4: Gruplara göre doğum şekilleri 

 

 

Tablo 4.4’de hastaların açlık/tokluk insülinleri ile hesaplanan 

insülinogenik indeks ile 100 gr ile konulan GDM tanısının korelasyonu 

gösterilmiştir. 

 

Tablo 4.4: 100gr OGTT ile GDM hastalarının insulinogenik indeksin 

karşılaştırılması 

 

İnsilunogenik İndeks N Ort  St.Sapma 

Normal OGTT 141 1.722 2.790 

GDM 43 0.903 0.915 

 BGT 23 1.463 1.348 

 

İnsülinogenik indeks değişkeni normal dağılımdan anlamlı düzeyde 

sapma gösterdiği için karşılaştırmalar için parametrik olmayan Kruskal-Wallis 

testi uygulanmıştır. 

Tablodaki verilere göre denilebilir ki, Carpenter ve Coustan kriterlerine 

göre 100 gr OGTT sonuçları ile insülinogenik indeks arasında anlamlı bir 
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korelasyon mevcuttur. GDM olan hastalarda anlamlı olarak (p=0,001) 

insülinogenik indeks daha düşük bulunmuştur. 

Bu bilgiler ışığında insülinogenik indeks için ROC analizi yaparak 

GDM için bir “cut-off” değeri oluşturulabilir mi sorusuna yanıt aradık. 

İnsülinogenik indeks “cut-off” unu belirlemek için ROC analizi Şekil-4.5’te 

gösterilmiştir. 

 

Şekil-4.5: insülinogenik indeksin özgüllük ve duyarlılığı 

 

 

     

ALAN Std.Hata P-değeri 

GüvenAralığı (%95) 

Alt Sınır ÜstSınır 

0.677 0.044 0.000 0.590 0.764 
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Tablodaki verilere göre denilebilir ki insülinogenik indeks için “cut-off 

“değeri 0.837 alınırsa duyarlılık %69.8 ve özgüllük  %63.8 olarak olarak 

hesaplanmaktadır. Duyarlılık düzeyini %80 in üzerine çıkartmak istenirse 

“cut-off” değeri 1.24 olarak seçilmelidir fakat %83.7 duyarlılık karşılığında 

sadece %43 özgüllük değeri ile arzu edilen bir sonuç elde edilememektedir. 

Sonuç olarak insülinogenik indeks GDM tanısı için arzu edilen kabul edilebilir 

test performansının alt sınırında kalarak, tanı testi olarak istenen başarıyı 

gösterememektedir. 

GDM grubunda tedavi alan hastaların IGI’lerine bakıldığında insülin 

kullanan grubun anlamlı olarak diyetle regüle olan gruba göre daha düşük 

IGI’ye sahip olduğunu görüyoruz (Tablo 4.5). 

 

Tablo 4.5: GDM olanların tedavi gruplarına göre insülinogenik indeks 

ortamaları 

 

Gruplar  Hasta sayısı (n) Insülinogenik indeks 

ortalamaları 

İnsülin 17 0,652 

Diyet 24 1,171 

Oral antidiyabetik 2 0,845 

 Toplam                                            43                                     0,903 

 

 

Diyet ve insülin alan gruplarınIGI leri arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

çıkmamıştır. (p=0.072). Fakat bu fark sınıra yakın bir değer olduğundan ve 

hasta sayısı az olduğundan klinik olarak anlamlı olabilir. 
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5. TARTIŞMA 

 

 Diabetes mellitusun prevelansı giderek artmaktadır. Daha da endişe 

verici olan insidansının da hızla artmasıdır. 2050 yılı için yapılan 

hesaplamalara göre, %165 dolayındaki insidans artışı nedeni ile 2000 yılında 

doğan kızların yaşam boyu DM riski %39, erkeklerin de %33 düzeyinde 

olacağı tahmin edilmektedir (98). Şekil 5.1 de IDF (International Diabetes 

Federation) nin dünyada 2013-2035 yılları için 20-79 yaş arası tahmini 

diyabetli insan sayısı küresel verileri sunulmuştur. 

 

Şekil 5.1: IDF nin 2013-2035 yılları için 20-79 yaş arası diyabetli insan sayısı 

tahminleri  

 

IDF Diyabet Atlasına göre, 2010 itibarı ile Türkiye erişkin (20-79 yaş) 

nüfusta diyabet prevelansı %7,4’tür (99). Dünya nüfus dağılımına göre 
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standardize diyabet prevelansı %8,0 olarak hesaplanmıştır. IDF tahminlerine 

göre şimdilerde 3.679.000 olan diyabetli nüfusun 20 yıl sonra 6 milyonu 

aşması beklenmektedir. TURDEP-II’ (Türkiye Diyabet Epidemiyoloji Projesi) 

ye göre Türk erişkin toplumunda diyabet sıklığının %13.7’ye ulaştığı 

görülmüştür (100). 

Tip-2 DM prevelans ve insidansındaki bu artış kaçınılmaz olarak GDM 

görülme sıklığını da arttırmaktadır. GDM olarak düşünülen olguların çoğu 

aslında daha önceden var olan ancak tanı konulamamış tip 2 DM olgularıdır 

(33). 

ABD’de, ırksal farklılıklarla birlikte, GDM prevelansı %6-7 olarak 

tanımlanmaktadır (3,4). Tüm toplumlarda prevelansı ortalama %2-25 

arasında değişmektedir (18,19). Ülkemizde yapılan GDM’le ilgili çalışmalar 

%1.2-7.9 arasında değişen prevelans değerleri vermektedir (5,101-105). 

Bunlar arasında olgu sayısı en yüksek olan çalışmadan elde edilen GDM 

prevelansı %4.4’tür (102). 

GDM tanısında, uluslararası ve ulusal kuruluşların tarama önerileri ve 

kriterleri arasındaki farklılıklar prevelansın belirlenmesini güçleştirmektedir. 

ACOG tüm gebelerin taranmasını önerirken, ADA düşük riskli grubun 

taranmasını gerek görmemektedir. Ülkemizde Sağlık Bakanlığı rutin 24-28. 

haftalarda glikoz taramasını önermektedir. Yüksek riskli grubun açlık plazma 

glikozu 100-125 mg/dL olan gebelere ilk vizitte OGTT önermektedir. Fakat 

OGTT için 75 gr-100 gr için net bir kriter belirtilmemektedir. 

50 gr glikoz tarama testi için eşik değer 130 mg/dL olarak alındığında 

GDM olan gebelerin %90 ı yakalanırken 140 mg/dL olarak alındığında bu 

oran %80 olmaktadır. ACOG maliyeti düşürmek için 140 mg/dL eşik değerini 

benimsemektedir (1). Bizim çalışmamızda sensitiviteyi arttırmak amaçlı 50 gr 

GCT için eşik değer 130 mg/dL olarak belirlenmiştir. 50 gr GCT yüksekliği 

olan gebelerin %20.7 si GDM tanısı almıştır. 39 tane hastanın 50 gr GCT 

değeri 130-140 mg/dL arasında olup bu hastaların 2‘si GDM 2’si ise BGT 

tanıları almışlardır. Başka bir deyişle eğer 50 gr GCT için eşik değer 140 

mg/dL olarak alınsaydı çalışmamızda 2 GDM ve 2 BGT tanısı atlanmış 

olacaktı. 
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GDM prevelansındaki artış gebeliklerde artan yaş ve BMI ile de 

ilişkilendirilmektedir (29). Bizim çalışmamızda da daha önceki yayınlarla 

uyumlu olarak BMI ortalamaları, GDM grubunda 31.6 kg/m², BGT grubunda 

30.4 kg/m² ve normal OGTT li grupta 29.3 kg/m² olarak bulunmuş olup GDM 

grubunda anlamlı olarak daha yüksektir. Grubun tamamına bakıldığında ise 

tüm hastaların 50 gr GCT bozukluğu olduğu hatırlandığında tüm grupların 

aşırı kilolu (BMI 26-29 kg/m²) ve obez (30-34 kg/m²) olması bu savı doğrular 

niteliktedir. 

Gestasyonel diyabet fetal makrozomi ile ilişkilendirilmektedir. Daha 

önce yapılan randomize çalışmalar maternal hipergliseminin makrozomik ve 

LGA bebek riskini artırdığını göstermişlerdir (7,60). Fakat diyet tedavisi tek 

başına makrozomi riskini azaltmamaktadır.612 kadını içeren Cochrane 

analizindediyet alan ve almayan grup arasında makrozomik bebek ve 

sezaryen doğum oranları açısından anlamlı bir fark bulunmamıştır (106). 

Bizim çalışmamızda da bu sonuçları destekler şekilde 50 gr GCT si anormal 

olup OGTT’si normal olan grupta istatistiksel olarak anlamlı olmasa da 

doğum ağırlıkları ve sezaryen oranları yüksek bulunmuştur. GDM grubunun 

ortalama doğum ağırlığı 3156 gr iken OGTT si normal olan grubun ortalama 

doğum ağırlığı 3350 gr olarak saptanmıştır. OGTT si normal olan grupta 

sezaryen oranları %66.4 iken GDM olan grupta bu oran %56.4 olarak 

hesaplanmıştır. OGTT si normal olan grup sadece diyetle tedavi olurken, 

GDM tanısı alan hastaların yarısı insülin ve oral antidiyabetiklerle medikal 

tedavi almışlardır. Bu durum doğum ağırlıkları ve sezaryen oranları 

arasındaki farkı açıklamakta gibi görünmektedir. 

Normal gebeliklerde maternal metabolizmada önemli değişiklikler 

meydana gelmektedir. Bunların tümünün asıl hedefi annenin artan enerji 

ihtiyacı ve fetal büyümenin gereklerinin karşılanmasıdır. Oluşan metabolik 

değişiklikler temelde her gebede aynıdır. Ancak annenin gebelik öncesi 

metabolik durumunun zemininde şekillenmektedir. Örneğin, zayıf ve sağlıklı 

olan bir gebenin ilk haftalarda daha fazla oranda yağ depolaması ihtiyacının 

olacağı ve daha sonraki haftalarda da insülin direncinin artışı ile fazlalaşan 

fetal enerji ve yapı taşları ihtiyacını karşılayabileceği savı fizyolojik 
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adaptasyon mekanizmalarının temelini oluşturur. Gebeliğinin öncesinde 

şişman yapıda olan bir anne adayının ise daha fazla yağ depolamak gibi 

ihtiyacı olmamakla birlikte, fetal yapıların gelişimi için gerekli olan metabolik 

ürünlerin akışının temini zorunludur. Gebeliğin son trimesterinde fetal 

büyümenin yaklaşık %70’i gerçekleştiğinden, söz konusu olan bu adaptasyon 

mekanizmalarının gerçekleşmesi ve kusursuz çalışması gerekmektedir. 

 Normal gebeliklerde pankreatik β hücrelerinde hiperplazi, artmış 

insülin sekresyonu, erken haftalarda artmış insülin sensitivitesi, geç 

dönemlerde ise azalan insülin sensitivitesi söz konusudur. Gebelerde hem 

açlık, hem de tokluk insülin düzeyleri normalden yüksek seyretmektedir. Açlık 

kan şekeri seviyeleri ise normale göre, %10-20 oranında düşük bir seyir 

göstermektedir. Glikojen depolanmasındaki artış periferal glikoz 

kullanımındaki artış hepatik glikoz sentezindeki düşüş ve kullanımındaki artış 

bunun nedenleri arasında sayılabilir.  

 Glikozun homeostazisi, temelde insülin direnci ve insülin sekresyonu 

arasındaki dengeye dayanmaktadır. Değişkenlerin birinde veya her ikisinde 

de oluşabilecek değişimler glisemi düzeylerini etkileyecektir. Gebelikte insülin 

sensitivitesinin %50-60 oranında azaldığı gösterilmiştir. Tarihsel olarak 

human plasental laktojen (hPL), progesteron, östrojen, kortizol ve prolaktin 

gibi plasental ve maternal hormonların üretimindeki artışın insülin 

sensitivitesindeki azalmanın asıl nedeni olduğu öne sürülmüştür. Daha yeni 

çalışmalarla da leptin, “tumor necrosis faktör alfa“, resistin gibi mediatörlerin 

de insülin direncinin artışında rol oynadığı gösterilmiştir (107). 

 İnsülin rezistansındaki artışla birlikte insülin sekresyonunun yetersizliği 

de insülin-glikoz dengesinin bozulması ile gestasyonel diyabete yol 

açmaktadır. β hücre fonksiyonunun değerlendirilmesi için C-peptit ve son 

yıllarda öne çıkan insülin hesaplamaları kullanılmaktadır. HOMA-B, oral 

“disposition” indeks (DI) ve insülinogenik indeks (IGI) β hücre fonksiyonunu 

göstermede kullanılan insülin hesaplama yöntemleridir (108,109). Beta-hücre 

fonksiyonunu göstermede altın standart bir yöntem olmamakla birlikte, C-

peptit pankreas fonksiyonu için kabul edilen en iyi prediktördür.  



41 
 

 HOMA-B (0.dk insülin x360)/ (0.dk glikoz-63) formülüyle, DI ise 

(Matsuda indeks)x(insulinogenik indeks) ile hesaplanır (108). HOMA-B 

insülindeki artışı göstermediğinden ve “disposition” indeks OGTT ile eş 

zamanlı çoklu insülin ölçümü nedeniyle maliyeti yüksek olduğundan bu 

çalışmada beta-hücre fonksiyonunu değerlendirmek için insülinogenik indeks 

hesaplaması yapılmıştır. 

 İnsulinogenik indeks 1960 lı yıllarda tanımlanan beta-hücre 

fonksiyonunu gösteren bir testtir (110). Fakat önemi hala tartışmalıdır (111-

113). Sadece birkaç çalışmada IGI, IVGTT veya hiperglisemik glikoz klemp 

testi gibi beta-hücre fonksiyonun gösteren diğer testlerle karşılaştırılmıştır.  

2006 da Tura ve ark. nın yaptığı çalışmada145 hastanın IGI sonuçları 

75 gr OGTT ve C-peptit değeleri ile karşılaştırılmıştır (114). Çalışmada IGI in 

C-peptit ile sıkı ilişkili olduğu bulunmuştur. Bu çalışmada ayrıca 60, 90 ve 

120. dk insülinlerine de bakılmış 90 ve 120. dakika insülinlerin C-peptitle 

ilişkili olmadığı ama 60. dakika insülinin ilişkili olduğu vurgulanmıştır. 

Dong-Lin Kim ve ark. 2015 kasım ayında yayınladıkları 236 Koreli 

hastada yaptıkları bir çalışmada, IGI i anlamlı olarak diyabetik grupta daha 

düşük bulmuşlardır (115).87 diyabetli hastanın ortalama IGI ini 0.34, 15 BGT 

olan hastanın ortalama IGI ini 0.47 olarak bulmuşlardır. Açlık plazma glikozu 

100-125 mg/dL olan kişilerde düşük IGI in diyabetle ilişkili olduğu sonucuna 

varmışlardır ve açlık plazma glikozu yükseldikçe IGI in azaldığını 

göstermişlerdir.  

Bizim çalışmamızda da benzer şekilde GDM olan grupta daha düşük 

insulinogenik indeks değerleri saptanmıştır. GDM grubunun ortalama IGI 

0.903 iken OGTT si normal olan grupta 1.722 bulunmuştur ve bu istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuştur (p=0,001). 

Çalışmamızda diğer çalışmalardan farklı olarak IGI gebelerde 

bakılmıştır. Gebelikte insülin direnciyle birlikte artmış bir insülin sekresyonu 

mevcuttur. Ortalama değerlerin Dong-Lin Kim ve ark.’nın bulduğu 

değerlerden daha yüksek bulunması bu durumla açıklanabilir. 

IGI için ROC analizi yapıldığında 0,837 eşik değeri için duyarlılık 

%69.8, özgüllük %63.8 olarak hesaplanmıştır. Bu veriler ışığında hastalar 
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yeniden değerlendirildiğinde Carpenter ve Coustan kriterlerine göre GDM 

tanısı alan 43 hastanın 30’un IGI’lerinin bu değerin altında kalarak 

yakalandığını görmekteyiz. 13 hastanın ise IGI değeri bu eşiğin üzerinde 

kalmıştır. Bu 13 hastanın 5’i insülin tedavisine ihtiyaç duyarken 7’si diyetle 

regüle olmuş 1’i ise sülfonamid tedavisi almıştır.  

 43 GDM olan hastanın tedavi rejimlerine göre IGI bakıldığında 

ise insülin tedavisi alan grubun ortalama IGI değeri 0,652 iken diyetle regüle 

olan grupta bu değer 1.171 bulunmuştur. Her ne kadar hasta sayısı kesin bir 

yorum yapmaya yetecek miktarda olmasa da bu sonuçlar insülinogenik 

indeksin gestasyonel diyabette insülin ihtiyacını predikte edebileceğini 

göstermektedir ancak bu konuyla ilgili daha büyük populasyonlarda daha 

fazla çalışmaya ihtiyaç vardır.   

Daha önceki çalışmalar IGI ile diyabet arasındaki ilişkiyi ortaya 

koymuştur. Bizim çalışmamızda da GDM ile inslinogenik indeks arasında 

korelasyon saptanmıştır. İnsülinogenik indeks hesaplamanın bir avantajı 

yalnızca iki kez kan alınması ve toplam yarım saat sürmesi nedeniyle 

hastaların uyumunu kolaylaştırmaktadır. Ayrıca insülin tedavisini predikte 

etmesi açısından da faydalı olabileceği düşünülmektedir. Bu konuyla ilgili 

daha önce yapılan çalışmaların tamamının gebe olmayan kadınlar ve 

erkekler üzerinde yapılmış olması bizim çalışmamızın sonuçlarını anlamlı 

kılmaktadır. Çalışmanın kısıtlılığı IGI ile GDM prognozu ve tedaviyi 

prediksiyonu arasındaki ilişkiyi yorumlamak için yeterli hasta sayısına sahip 

olmamasıdır. 

Sonuç olarak; IGI in GDM deki yeri önemi ve insülin tedavisini predikte 

etmedeki başarısını gösterebilmek için daha büyük populasyonlarla yapılan 

daha fazla çalışmalara ihtiyaç vardır.  
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6. SONUÇLAR 

  

Dünya genelinde giderek yaygınlaşan obezite DM’in prevelansının 

artmasına neden olmaktadır. Fizyopatolojik gelişim mekanizması anlamında 

aynı hastalığın iki farklı dönemi veya aşaması gibi ele alınan tip 2 DM ve 

GDM tanı kriterleri ve tarama stratejileri açısından tartışmalar ve farklı 

yaklaşımlar devam etmektedir. Hastaların 100gr OGTT’ye uyum 

sağlayamamaları altın standart testin uygulanabilirliğini azaltmaktadır. 

Hastalar sıklıkla anormal 50gr GCT sonrası 100gr OGTT’yi tolere 

edememekte veya 3 saatlik testin yalnızca bir kısmını yaptırmayı kabul 

etmektedir. Gebelikte diabetes mellitusun tanısının konması ve fetusun 

hiperglisemiye maruziyetinin önlenmesi gerekmektedir. Bu nedenle de GDM 

olgularında insülinogenik indeks çalışmamızın konusu olmuştur. Gebeliğin 

24-28. haftalarında 100gr OGTT ile insülinogenik indeks bakılmıştır. 

Carpenter ve Coustan kriterleine göre GDM tanısı alan ve almayan hastalar 

insülinogenik indekslerine göre karşılaştırılmış ve aralarında anlamlı bir fark 

çıkmıştır. Diğer bir ifade ile insülinogenik indeksin azalması GDM tanısını 

işaret etmektedir. Eldeki verilerin ROC eğrisi analizi ile 0.837 gibi bir eşik 

değer elde edilmiştir.  Fakat bu eşik değerin duyarlılık ve özgüllüğü istenen 

seviyeye şimdilik ulaşamamıştır.  
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ÖZET 

 

50 GRAM GLİKOZ TOLERANS TESTİ YÜKSEKLİĞİ OLAN GEBELERDE 

100 GRAM GLİKOZ TOLERANS TESTİ İLE BERABER İNSULİNOGENİK 

İNDEKSİN KARŞILAŞTIRILMASI 

 

  

AMAÇ: 50 gr GCT>130 mg/dL olan hastalarda 100gr OGTT ile insulinogenik 

indeks karşılaştırılarak insülinogenik indeksin GDM ve insülin ihtiyacının 

prediksiyonundaki başarısını saptamak amaçlanmıştır. 

 

Gereç ve Yöntem:Ankara Üniversitsi Tıp Fakültesi Kadın Hastalıkları ve 

Doğum Anabilim Dalı Gebe Polikiliniğine Mart 2014- Eylül 2015 tarihinde 

başvuran 24-28. haftalarında rutin 50gr GCT’si >130mg/dL olarak saptanan 

gebeler çalışmaya dahil edilmiştir. Bu gebelerin 100gr OGTT sonuçları ile 

insülinogenik indeksleri karşılaştırılmıştır. 

 

Bulgular: Çalışmaya dahil edilen 207 gebenin 43’üne C&C kriterlerine göre 

100gr OGTT ile GDM tanısı konmuş 141’nin OGTT si normal gelmiştir. Bu 

hastalar karşılaştırıldığında, GDM grubunda anlamlı olarak IGI daha düşük 

çıkmıştır. Yapılan ROC analizi ile %69.8 duyarlılık ve %63.8 özgüllüklle eşik 

değer 0.837 olarak saptanmıştır.  

 

Sonuçlar: GDM tanısı için insülinogenik indeksten faydalanılabilir. İnsülin 

tedavisinin prediksiyonundaki başarısını gösterebilmek içinse daha fazla 

çalışmaya ihtiyaç vardır. 

  

Anahtar sözcükler: gestasyonel diabetes mellitus, insülinogenik indeks, 

açlık kan şekeri , açlık insülin, oral glikoz tolerans testi 
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SUMMARY 

 

COMPARISON OF INSULINOGENIC İNDEKS WİTH 100G GTT IN 

PREGNANT WOMEN WHO HAS AN ABNORMAL GLUCOSE 

CHALLENGE TEST 

 

 

Aim of study: 100g GTT was compared with insulinogenic indeks of 

pregnant women who had an abnormal GCT to evaluate the performance of 

IGI in predicting GDM and insulin requirement. 

 

Material and Methods:Pregnant women attending Ankara University School 

of Medicine, Department of Obstetrics and Gynecology, obstetrics outpatient 

unit between March 2014- September 2015 with a GCT>130 mg/dLwere 

included in this study. 100g GTT and insulinogenic indices of this pregnant 

women were evaluated. 

 

Results: 43 of the 207 pregnant women werediagnosed with GDM according 

to C&C criteria and 141 had normal GTT results. When the two groups were 

compared, GDM group had lowerIGI results. According to the ROC analysis 

the cut-off was 0.837 with a specifity of 63.8% and a sensitivity of 69.8% for 

insulinogenic indeks. 

 

Conclusion: Insulinogenic indeks can be used for the diagnosis of GDM. But 

we need more studies for the prediction of insulin requirement. 

 

 

 

Keywords: gestational diabetes mellitus, insulinogenic indeks, fasting blood 

glucose, fasting insulin, oral glucose tolerance test 
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