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Gebelerin ortalama %4’ünde  diabet bulunmaktad›r. Bun-
lar›n ortalama %90’› ilk kez gebelikte ortaya ç›kan veya
tan› konulan “gestasyonel diabet” (GDM), geri kalan
%10’u ise gebelik öncesi bilinen Tip 1 veya Tip 2 diyabeti
olan olgular›n gebeliklerinde söz konusu olan “pregestas-
yonel diabet” (PGDM) dir. 

Gerek PGDM ve gerekse GDM iyi takip ve tedavi edilmez
ise anne ve fetus için ciddi komplikasyonlar›n ortaya ç›k-
mas›na neden olabilir. PGDM li olgularda gebelik öncesi
iyi bir kontrol sa¤lanarak optimum flartlarda gebeli¤in
oluflmas›na izin verilmesi ve gebelik boyunca uygun insü-
lin tedavisi ile, GDM’un ise zaman›nda tan›nmas›, uygun
diyet ve gerekti¤inde medikal tedavi ile s›k› glisemik kon-
trolün sa¤lanmas› oluflabilecek komplikasyonlar› en aza
indirmektedir.

Gebelikte glikoz metabolizmas›nda önemli de¤iflimler ol-
maktad›r. Birinci trimester ve 2. trimester›n erken dönem-
lerinde maternal yüksek östrojen düzeyi nedeni ile insülin
duyarl›l›¤› artar. Buna ba¤l› olarak gebe olmayanlara k›-
yasla açl›k ve postprandial glikoz düzeyleri daha düflük ol-
ma e¤ilimindedir. Hatta PGDM’ lu olgularda kullan›lmak-
ta olan insülin dozlar›n›n azalt›lmas› mümkün olabilir. Bu-
na karfl›n 2. trimester›n geç dönemi ve 3. trimesterde gi-
derek artan özellikle kas dokusunda belirgin bir insülin di-
renci ortaya ç›kmaktad›r. Bu dönemde insülin duyarl›l›¤›n-
da ortalama %50’lik bir azalma söz konusudur. ‹nsülin di-
rencinin ortaya ç›kmas›nda etkili olan faktörlerin bafl›nda
plasental laktojen ve plasental büyüme hormonu varyant›
gelmektedir. Ayr›ca gebelikle birlikte kan kortizol, östro-
jen, progesteron ve prolaktin hormon seviyelerindeki art›fl-
lar da insülin direncinin geliflimine katk›da bulunur (1).
Özellikle birinci trimesterden sonraki ifltah art›fl›, al›nan
kalorinin ve sonuçta  kilo art›fl›n›n da insülin direnci geli-
flimine katk›s› olmaktad›r. Bu faktörlerin etkisi ile geliflen
insülin direnci nütrientlerin maternal kullan›m›n› k›s›tla-
yarak geliflmekte olan fetusa geçmesini kolaylaflt›rmakta
ve böylece fetusun giderek artan nutrient ihtiyac›n›n kar-
fl›lanmas›na yard›mc› olmaktad›r. Annede ortaya ç›kan bu
fizyolojik insülin direnci maternal insülin sal›n›m›n›n orta-
lama 2 kat art›r›lmas› ile sa¤lanan hiperinsülinemi ile

kompanse edildi¤inden normal gebelikte kan glikoz düzey-
lerinde bir anormallik ortaya ç›kmaz (2). E¤er insülin di-
rencinin gerektirdi¤i insülin sal›n›m› art›fl› gerçeklefltirile-
mez ise gestasyonel diabet ortaya ç›kmaktad›r. GDM lu ol-
gularda özellikle ilk faz insülin yan›t› azalm›flt›r. Bu azal-
ma normal gebelerdeki ilk faz insülin yan›t›n›n ortalama
%25’inin alt›na inecek düzeylerdedir (2). ‹kinci faz insü-
lin sal›n›m› azalmas› ise daha hafif düzeydedir.  

Gebelikte açl›kta iki önemli metabolik de¤iflim gözlenmek-
tedir. Bunlardan ilki nutrientlerin fetoplasental geçiflleri-
nin artmas› nedeniyle karaci¤ere (KC)’e gelen glikoneoge-
netik prekürsörlerin azalmas›na ba¤l› olarak açl›kta kan
glikoz düzeyinde düflme e¤ilimidir. Bu durum gebelikte aç-
l›k ve postprandial glikoz seviyeleri aras›ndaki fark›n aç›l-
mas›na da neden olmaktad›r. Açl›kta gördü¤ümüz di¤er
önemli metabolik de¤ifliklik ise plasental hormonlar›n li-
polizi art›rarak kanda serbest ya¤ asidi art›fl› ve bunlar›n
KC de keton maddelerine dönüflümünün h›zlanmas›d›r. 

Özet olarak gebelikte karbonhidrat metabolizmas›nda pa-
radoksal bir de¤iflim gözlenmektedir: yemekden sonra özel-
likle kas dokusu düzeyindeki insülin direnci nedeniyle hi-
perglisemi e¤ilimi ve kompansatuar hiperinsülinemi nedeni
ile lipid depolanmas›, açl›kta ise hipoglisemi e¤ilimi ve art-
m›fl lipoliz ve ketogenez e¤ilimi. Bu de¤ifliklikler hem anne
ve hem de fetusun yeterli nutrient gereksinimini en kolay
elde edebilece¤i metabolik koflullar› sa¤lamaktad›r.

Glikoz molekülleri plasentadan enerji gerektirmeyen bir
transport olan kolaylaflt›r›lm›fl diffüzyon ile geçerek anne-
den fetusa ulaflmaktad›r ve fetal glikoz düzeyi efl zamanl›
maternal glikoz düzeyinden 20-40 mg/dL daha düflükdür.
Maternal insülin ve kan glikoz düzeyini etkileyen di¤er
hormonlar ise plasentadan geçemez. Fetal glikoz metabo-
lizmas› fetusun kendi pankreas›ndan salg›lanan insülin ile
düzenlenir. Bu nedenle iyi kontrol edilmemifl diabetik bir
annede fetusa kolayl›kla geçen afl›r› glikoz fetal insülin sa-
l›n›m›n› art›rarak fetal hiperinsülinemiye neden olmakta-
d›r. Fetal hiperinsülinemi baflta makrosomi (do¤um a¤›rl›-
¤›n›n 4000 gr’dan fazla olmas›) olmak üzere, neonatal hi-
poglisemi, polisitemi, hiperbiluribinemi, hipokalsemi, hi-
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pomagnesemi, hipertrofik kardiyomyopati ve akci¤er ma-
türasyonunun geçikmesi nedeniyle ortaya ç›kan s›k›nt›l›
solunum sendromu ve tüm bunlar›n neden olabilece¤i peri-
natal morbidite ve mortalite art›fl›n›n (ortalama 2-4 kat)
ana patogenetik faktörü olmaktad›r (3). 

GESTASYONEL D‹ABETES MELL‹TUS
Patogenez ve Tan›:
Gestasyonel diabetli (GDM) olgularda normal gebelere gö-
re insülin direncinin daha fliddetli oldu¤u ve kompansatu-
ar insülin sal›n›m› art›fl›n›n özellikle ilk faz insülin yan›t›-
n›n bozuldu¤u gösterilmifltir. Bu patogenetik faktörler Tip
2 diabet ile ayn›d›r (insülin direnci + insülin sal›n›m bo-
zuklu¤u) (4). Ancak insülin direncinin nedeni Tip 2 diabet-
te ço¤u kez obezite iken GDM da gebelik sürecinde kanda
artan kontrinsüliner hormonlard›r. GDM’un gebelik süre-
cindeki fizyolojik insülin direnci nedeni ile manifeste olan
Tip 2 diabet oldu¤u söylenebilir. GDM’lu olgularda do-
¤umdan sonraki 10 y›l içerisinde Tip 2 diabet geliflme ris-
ki % 35-60 d›r (5). 

Obezite, daha önceki gebeliklerinde GDM ortaya ç›km›fl
olmas›, 4000 gr. üzerinde do¤um yapm›fl olmak, ailede
diabet anamnezi ve polikistik over sendromu (PCOS) bu-
lunmas› GDM geliflimi için risk faktörleridir (6). GDM ge-
liflimi için yüksek riskli olgularda gebelik öncesi glisemi
tayinleri ve gerekir ise OGTT ile glikoz metabolizmas›n›n
incelenmesi gerekmektedir. Gebelik öncesi gizli kalm›fl bo-
zulmufl glikoz intolerans› veya diabet oldu¤u saptan›r ise
uygun diyet ve/veya ilaç tedavisi ile glikoz metabolizmas›
düzeltildikten sonra optimum flartlarda gebelik oluflmas›-
na izin verilmelidir. GDM geliflimi için düflük risk grubu
d›fl›nda kalan di¤er tüm olgular›n gebeli¤in 24-28. hafta-
lar› aras›nda taramadan geçirilmesi gereklidir. Afla¤›daki
kriterlerin tümünü tafl›yan olgular GDM geliflimi için dü-
flük risklidir ve gebelikte tarama testleri uygulanmas›na
gerek görülmemektedir:

-25 yafl›ndan küçük olmak
-Gebelik öncesi normal kiloda olmak
-Diabetin s›k görüldü¤ü etnik gruba mensup olmamak
-Birinci derece yak›nlar›nda diabet bulunmamas›
-Glikoz intolerans› anamnezi olmamas›
-Daha önce sorunlu gebelik anamnezi bulunmamas›
GDM taramas› için 2 farkl› yaklafl›m uygulanabilir. Bun-
lardan ilkinde do¤rudan tan›sal 100 gr glikoz ile oral gli-
koz tolerans testi (OGTT) uygulanmaktad›r. Test öncesi en
az 3 gün serbest diyet (>150 gr karbonhidrat/gün) uygu-
lan›r ve fizik aktivite k›s›tlamas› yap›lmaz. Test, gece bo-
yunca en az 8-14 saat aç kal›nmas›n› takiben sabah açl›-
¤›nda yap›l›r. Olgu test süresince oturur pozisyonda olma-
l› ve sigara içmemelidir (7).

‹kinci yaklafl›m ise 50 gr oral glikoz ile yap›lan tarama
testidir. Bu testte 50 gr glikoz  verilmesini takiben 1.saat-

te bak›lan plazma glikoz düzeyinin 130 mg/dL ve üzerin-
de olmas› durumunda 100 gr glikoz ile tan›sal OGTT uy-
gulanmas›  gerekecektir (Tablo 1).

50 gr glikoz ile tarama testi günün herhangi bir saatinde
ve yemek zaman›ndan ba¤›ms›z olarak yap›labilir ve  1.
saat venöz plazma de¤eri 140 mg/dL ve üzerinde ise %80
duyarl›l›k, 130 mg/dL ve üzerinde ise %90 duyarl›l›k ile
GDM’un saptanmas›nda yard›mc› olmaktad›r. Testin yük-
sek duyarl›l›¤› nedeni ile test de¤eri normal ç›kan (<130
mg/dL) olgular›n GDM olmad›klar› kabul edilir ve bir bafl-
ka test uygulanmas›na gerek yoktur (7). Buna karfl›n tes-
tin özgüllü¤ü nisbeten düflüktür: 140 mg/dL ve üzeri için
%78, 130 mg/dL ve üzeri için %87. Bu nedenle 1. saat ve-
nöz plazma de¤eri 130 mg/dL ve üzerindeki olgularda 100
gr glikoz ile tan›sal OGTT uygulanmas› gereklidir (7). 

GDM için yüksek riskli olgularda tarama testi yapmadan
do¤rudan 100 gr tan›sal OGTT testi yap›lmas›, orta dere-
celi riskli olgularda ise önce 50 gr glikoz ile tarama testi
ve bunun sonucuna göre gerekir ise 100 gr glikoz ile tan›-
sal OGTT yap›lmas› en do¤ru yaklafl›md›r. 

Metabolik hedefler, Tedavi ve Takip:
GDM da tedavinin ana hedefi glisemi düzeylerini normal
de¤erlere en yak›n düzeylerde tutabilmektir. Amerikan
Diabet Derne¤inin önerisi kapiller tam kanda açl›k gliko-
zunun 95 mg/dL (5.3 mmol/L), 1.saat postprandial glikoz
düzeyinin 140 mg/dL (7.8 mmol/L) ve 2.saat postprandi-
al glikoz düzeyinin 120 mg/dL (6.7 mmol/L) alt›nda tutul-
mas›d›r (8). Glikoz düzeylerinin bu limitler alt›nda tutul-
mas› durumunda makrosomi s›kl›¤› %11’in alt›nda olmak-
tad›r. Bu genel olarak uygun bir hedef olarak kabul edil-
mektedir. Tedavi edilmeyen GDM lu olgularda ise makro-
somi s›kl›¤› %40’a kadar ç›kabilir (9,10). Gebelikte nor-
mal glisemi de¤erlerinin ne oldu¤u konusu her ne kadar

Tablo 1. Gestasyonel Diabetin Tarama ve Tan›s› 
Tarama testi
50 gr oral glikoz sonras› 
1.saat venöz plazma GDM saptama
glikoz düzeyi duyarl›l›¤› 
≥ 130 mg/dL (7.2 mmol/L) 90%
≤ 140 mg/dL (7.8 mmol/L) 80%

100 gr glikoz ile tan›sal OGTT de normal venöz plazma
glikoz düzeyleri

mg/dL mmol/L
Açl›k ≤95 ≤5.3
1. saat ≤180 ≤10.0
2. saat ≤155 ≤8.6
3. saat ≤140 ≤7.8

GDM tan›s› için 2 veya daha fazla de¤erin belirtilen düzey-
lerin üzerinde olmas› gereklidir.
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hala tart›flma konusu ise de son y›llarda yap›lan baz› ça-
l›flmalar hedef glisemilere ve glisemi tayini zaman›na yö-
nelik yeni bilgiler sa¤lam›flt›r. Yogev ve ark’›n yapt›¤› ça-
l›flmalarda normal sa¤l›kl› gebelerde postprandial glikoz
pikinin ortalama 70.dk da ve 110 mg/dL oldu¤u (Tablo 2),
diabetik gebelerde ise postprandial glikoz pikinin ortala-
ma 90.dk da oldu¤u gösterilmifltir (9,11). Buna göre di-
abetik gebelerde postprandial glikoz ölçümünün 90.dk da
yap›lmas› ve bu de¤erin 110 mg/dL alt›nda tutulmas›n›n
daha uygun olaca¤› görülmektedir (9). Ortalama kapiller
kan glikoz düzeylerinin 87 mg/dL alt›nda olmas› duru-
munda intrauterin geliflme gerili¤i (gestasyon yafl› ve fetu-
sun cinsine göre a¤›rl›¤›n›n 10. persentilin alt›nda olmas›),
105 mg/dL üzerinde olmas› durumunda ise makrosomi
(gestasyon yafl› ve fetusun cinsine göre a¤›rl›¤›n›n 90. per-
sentilin üzerinde olmas›) ortaya ç›kt›¤› da gösterilmifltir
(9,10). Bu çal›flmalar›n sonuçlar›na göre baz› kaynaklar
ortalama glikoz düzeyi için 90-100 mg/dL ve postprandi-
al pik glikoz düzeyi için de 110-120 mg/dL aras›n› ideal
hedef olarak göstermektedir(10). 

GDM un tedavisinde hedef glisemik profilin elde edilmesi
için uygun bir diyet uygulanmas› tedavinin ana unsurudur.
Diyette rafine edilmifl karbonhidratlar›n azalt›larak, bol
lifli komplex karbonhidratlar›n (KH) konulmas› ve ya¤ al›-
n›m›n›n azalt›lmas› sa¤lan›r. Uygulanacak diyet ile gebe-
lik öncesi vücut kitle indeksi (VK‹) normal olan (19.8
–26.0 kg/m2) olgularda gebelik boyunca 11.4 –15.9 kg ,
kilolu olgularda (VK‹: 26.1–29.0 kg/m2) 6.8–11.4 kg ve
obez olgularda (VK‹?30 kg/m2) ise en fazla 7 kg kilo ar-
t›fl› oluflmas›na izin verilmelidir. Obez olgularda ortalama
%30’luk kalori k›s›tlamas› (mevcut kilosu dikkate al›na-
rak ortalama 25 kcal/kg/gün, günlük ortalama 1600-
1800 kcal) ve günlük diyetteki total kalorinin karbonhid-
ratlardan gelen bölümünün %35-45’e indirilmesi (protein-
lerden gelen bölüm %20-25, doymam›fl ya¤lardan %35-
40) uygun görülmektedir (10,12). Daha düflük kalorili di-
yetlerle ketonemi ve ketonüri oluflumu riski bulunmakta-
d›r. Hipokalorik diyet uygulanan ve 3. trimesterda kanda
keton düzeyi yüksek gebelerde fetal psikomotor geliflim sü-
recinin olumsuz etkilenebilece¤i ve mental geliflim skorla-
r›n›n düflebilece¤i gösterilmifltir (13,14). Bu nedenle dü-

flük kalorili veya karbonhidrat içeri¤i k›s›tlanm›fl diyet uy-
gulanan gebelerde sabah idrar›nda ketonüri tayini yap›l-
mal›d›r. Ketonüri saptanan olgularda kanda ketonemi sap-
tanmas› durumunda diyetin kalori ve KH içeri¤i biraz ar-
t›r›labilir. Gebe bir kad›n›n bir günde kendisi için en az
175 gr, fetal beyin geliflimi için ise en az 33 gr KH alma-
s› gerekmektedir (12). Karbonhidratlar›n düflük glisemik
indeksli komplex karbonhidratlardan seçilmesi özellikle
postprandial hiperglisemi riskini azaltmaktad›r. Bu ba¤-
lamda diyetteki günlük lif içeri¤inin en az 30 gr olmas›
önerilmektedir (12). Karbonhidrat içeri¤i %45 ve üzerin-
de tutuldu¤unda ise makrosomi, sezaryan gereksinimi ve
glisemik hedeflere ulabilmek için insülin kullanma gere¤i
artmaktad›r. Günlük total kalori 3 ana ve 3-4 ara ö¤ün ha-
linde düzenlenmeli ve ara ö¤ünlerden biri gece yatmadan
önce (uzun açl›k öncesi) al›nmal›d›r. Günlük total kalori-
nin %10’u kahvalt›, %30’u ö¤le, %30’u akflam ve geri ka-
lan %30’u da ara ö¤ünlere da¤›t›l›r. GDM lu olgularda ge-
nellikle sabah saatlerinde insülin direnci daha yüksek ol-
du¤undan KH tolerans› di¤er ö¤ünlere göre daha azd›r. Bu
nedenle sabah postprandial hiperglisemisi olan olgularda
kahvalt› içeri¤indeki KH oran› % 33’e kadar indirilebilir.
Normal kilodaki olgularda mevcut kilosu dikkate al›narak
ortalama 30-35 kcal/kg/gün diyet verilebilir (12).

Suni tatland›r›c›lardan aspartam ve asesulfam-K’n›n ge-
belikte ›l›ml› dozda kullan›mlar› FDA taraf›ndan güvenilir
olarak kabul edilmifltir (15). 

Gebelikte eksersizin gereklili¤i ve nas›l yap›laca¤› konusu
tart›flmal› olmakla birlikte, genel olarak obstetrik bir kon-
trendikasyon yoksa, günde 15-30 dk. süreli ve 5-10 daki-
kal›k ›s›nma periyodunun ard›ndan yürüme, yüzme ve özel-
likle uterus kontraksiyonlar›n› uyarmad›¤› belirlenen ya-
tar pozisyonda bisiklet pedal› çevirme ve üst ekstremite
ergometrik eksersizleri önerilmektedir (16). Eksersiz s›ra-
s›nda maternal kalp h›z› dakikada 140’› geçmemeli ve ek-
sersizin uterus kontraksiyonlar›n› art›rmamas›, fetal dis-
trese ve intrauterin geliflme gerili¤ine neden olmamas› ve
nihayet maternal hipertansiyonu provake etmemesine özen
gösterilmelidir (16). 

GDM lu olgular›n ortalama %60 ›nde tek bafl›na diyet te-
davisi ile hedef glisemik de¤erlere ulafl›labilir. Geri kalan %
40 ise farmakolojik tedaviye gereksinim gösterir (10).  Her
ne kadar insülin duyarl›l›¤›n› art›ran biguanid (metformin)
ve thiazolidinedionlar (pioglitazon, rosiglitazon)  insülin di-
renci bulunan ovulatuvar disfonksiyonlu olgularda ovulas-
yon s›kl›¤›n› art›rarak gebelik olas›l›¤›n› art›r›r ise de gebe-
lik oluflunca geleneksel olarak bu tedaviler kesilir ve GDM
ortaya ç›kan olgularda diyet tedavisi yetersiz kal›r ise insü-
lin eklenir. Keza sülfonilürelerde plasentadan fetusa geçe-
bildikleri için teratojenik etki ve neonatal hipoglisemi riski
nedeni ile geleneksel olarak tercih edilmez. Ancak son y›l-
larda yap›lan baz› çal›flmalar özellikle metformin ve bir

Tablo 2. Non-diabetik gebelerde ambulatuar glisemik pro-
fil ve postprandial glikoz düzeyleri

Ortalama glikoz (mg/dl) 83.7 ± 18 
Açl›k glikoz (mg/dl) 75 ± 12 
Preprandial glikoz (mg/dl) 78 ± 11 
Pik postprandial glikoz (mg/dl) 110 ± 16 
Pik postprandial süre (dk) 70 ± 13 
1-saat postprandial glikoz (mg/dl) 105 ± 13 
2-saat postprandial glikoz (mg/dl) 97 ± 11 
3-saat postprandial glikoz (mg/dl) 84 ± 14 
Ortalama gece glikoz düzeyi (mg/dl) 68 ± 10 
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sülfonilüre olan glibürid’in GDM lu olgularda kullan›m›n›n
uygun olabilece¤ini desteklemektedir (17-19). 

Gebelikte metformin kullan›lan olgularda yap›lan çal›flma-
larda maternal plazma metformin konsantrasyonunun
yaklafl›k yar›s› kadar fetal kanda metformin düzeyi sap-
tanmaktad›r. Bu bulgu metforminin önemli ölçüde plesen-
tadan fetusa geçti¤i göstermektedir. Fetusa geçen metfor-
minin fetus için olumlu veya olumsuz nas›l bir etkisi ola-
ca¤› konusu insanlarda henüz yeterince araflt›r›lmam›flt›r.
Gebelikte metformin kullan›m› kategori B olarak kabul
edilmekle birlikte güvenilirlilik konusundaki belirsizlik bu-
gün için gebelikte yayg›n kullan›m›n› engellemektedir.
Metforminin 750 GDM lu olgu üzerindeki etkinli¤ini ince-
leyen çok merkezli prospektif randomize bir çal›flma olan
M‹G’in (Metformin in Gestational Diabetes) olgu kay›d›
Ekim 2006’da sona ermifltir ve önümüzdeki aylarda aç›k-
lanacak olan sonuçlar› bu konudaki çekincelere aç›kl›k ge-
tirebilecektir (20).

Bir sülfonilüre olan gliburid (glibenglamid)’in plesentadan
çok az geçti¤i (%1-2) (21) hatta baz› çal›flmalara göre geç-
medi¤i gösterildi¤inden teorik olarak potansiyel fetal olum-
suz etkiler söz konusu olmad›¤› için son y›llarda gebelikte
kullan›m› ile ilgili yay›nlar giderek artmaktad›r. Gliburid’in
GDM da kullan›m› ile ilgili randomize kontrollü en önemli
çal›flmada 404 GDM lu olguda (11-33. haftalar aras›nda)
konvansiyonel insülin tedavisi ile glibürid tedavisinin (2.5-
20 mg/gün) fetal ve maternal yönden etkileri karfl›laflt›r›l-
m›flt›r (22). Her iki tedavi aras›nda maternal glikoz düzey-
leri, makrosomi, neonatal yo¤un bak›m gereksinimi ve fe-
tal anomali yönünden anlaml› bir fark görülmemifltir. Gli-
bürid tedavisindeki olgular›n %82’sinde, insülin tedavisin-
deki olgular›n ise %88’inde hedef glisemi de¤erlerine ula-
fl›lm›fl, gliburid grubundaki olgular›n ancak %4’ünde insü-
lin tedavisine geçme gere¤i olmufltur. Gliburid sabahlar›
tek doz 2.5 mg/g  olarak bafllan›p gerekti¤inde haftal›k to-
tal 5 mg art›r›lm›flt›r. Günlük total 5 mg üzerindeki dozlar
sabah ve akflam olmak üzere ikiye bölünerek uygulanm›flt›r.
Olgular›n %50’sinde günde 2.5-5 mg/gün dozunda kullan›l-
mas› gerekmifltir (22). Ucuz ve noninvaziv bir tedavi olma-
s› avantajlar› iken, doz titrasyonu için en az 1 haftal›k sü-
re gerektirmesi dezavantaj›d›r. Yap›lan son çal›malar ›fl›-
¤›nda gliburid’in pik etki zaman›n›n oral al›n›m›ndan 2-4
saat sonra oldu¤u ve GDM lu bir olguda postprandial gli-
koz pikinin 90.dk da oldu¤u dikkate al›n›r ise en uygun
al›nma zaman›n›n yemekten 1 saat önce olmas› gerekti¤i
ve yar›lanma ömrünün düflünüldü¤ünden (10 saat) daha er-
ken olmas› (4 saat) nedeni ile günlük dozun 2 den daha faz-
la doza bölünerek verilmesinin uygun olaca¤› anlafl›lmakta-
d›r (19). Bu sonuçlar GDM da glibürid’in insüline güveni-
lir bir alternatif olabilece¤ini göstermektedir. Ancak birçok
merkez gliburidin GDM da yayg›n olarak kullan›m›na bafl-
lamadan önce daha genifl randomize kontrollü çal›flmalar›n
sonuçlar›n›n beklenilmesini önermektedir.

2 haftal›k diyet tedavisi ile hedef glisemik düzeylere ulafl›-
lamamas› durumunda veya GDM’u 30-33 haftalar gibi
geç dönemde fark edilen olgularda diyetin etkinli¤ini test
etmek için zaman kalmad›¤›ndan beklemeksizin insülin te-
davisine geçilmelidir (10). Özellikle açl›k hiperglisemisi
bulunan olgularda glisemik hedeflere ulaflabilmek için ço-
¤u kez insülin tedavisi gereksinimi vard›r. GDM da günde
1-2 injeksiyonlu konvansiyonel insülin tedavisi ço¤u kez
hedeflenen glisemilere ulaflmada yetersiz kald›¤›ndan 3
veya 4 injeksiyonlu yo¤un insülin tedavisi tercih edilir. ‹n-
sülin tedavisinde en az immünojenik olan rekombinant
DNA teknolojisi ile elde edilen insan insülini genellikle
günlük total doz (0.7-1 Ü/kg) 3’e bölünerek uygulanmaya
bafllan›l›r. Total dozun 2/3’ü sabah kahvalt›dan 30 dk. ön-
ce (bunun da 2/3’ü orta etkili (NPH), 1/3’ü k›sa etkili (re-
gular)), geri kalan 1/3’ünün (bunun da 1/2’ü orta etkili,
1/2’ü k›sa etkili) k›sa etkili olan k›sm› akflam yeme¤inden
30 dk. önce, geri kalan orta etkili k›sm› ise gece yatmaz-
dan önce yap›l›r (10). Bu tedavi rejiminde ö¤le postpran-
dial glisemileri arzu edilen düzeylerin üzerinde olur ise bu
kez 4 injeksiyonlu insülin rejimine geçilebilir (her ö¤ün ön-
cesi k›sa etkili ve gece yatmazdan önce orta etkili insülin).
Böylece fizyolojik insülin sal›n›m›n› taklit edilmeye çal›fl›-
l›r. Bu ba¤lamda regüler insüline k›yasla etki süreleri da-
ha çabuk bafllayan ve daha erken sonlanan ve böylece
postprandial fizyolojik insülin sal›n›m›n›n› daha iyi taklit
edebilen analog insülinlerin gebelikte kullan›mlar›na ilgi
giderek artmakta ve daha iyi glisemi kontrolü sa¤land›¤›
görülmektedir (23). Diabetik gebelerde makrosomi gelifli-
minin özellikle postprandial 1.saat glisemi düzeyi yüksek-
li¤i ile iliflkili olmas› (24) ve analog insülinlerin h›zl› etki
süreleri (pik etki zaman› injeksiyondan 1-2 saat sonra) ne-
deniyle postprandial hiperglisemileri daha iyi kontrol alt›-
na almalar›, ve daha az geç prandial hipoglisemi görülme-
si nedeniyle, gebelikte kullan›mlar› ile ilgili güvenirlilik
çal›flmalar› da giderek artt›¤›ndan, regüler insüline tercih
edilmeye baflland›klar› söylenebilir (23). Bununla birlikte
analog insülinlerin gebelikte kullan›mlar› ile ilgili baz› çe-
kinceler de bulunmaktad›r. Analog insülinlerin insülin ve
insülin benzeri büyüme faktörü-1 (IGF-1) reseptörlerine
normal insüline k›yasla daha farkl› afinite ile ba¤lanmas›,
insülin/IGF-1 etkinlik dengesinin de¤iflmesine neden ol-
makta ve bunun da potansiyel olarak retinopati geliflimi
veya mevcut retinopatinin a¤›rlaflmas›na neden olabilece-
¤i, ayr›ca geliflen fetus için taratojenik olabilecekleri ve
anti-insülin antikoru düzeyini art›rabilecekleri endifleleri-
ni do¤urmaktad›r (23). Bu konularda yeterince hayvan ça-
l›flmalar›n›n olmamas› ve olas› riskler nedeni ile insanlar-
da kontrollü genifl çal›flmalar yap›lamamas› nedeni ile gü-
venirlilik sorunu daha uzun y›llar tart›fl›lacak gibi gözük-
mektedir. Bunlardan 10 y›ld›r diabet tedavisinde kullan›-
lan k›sa etkili Lispro insülinin gebelikte kullan›m› ile de-
neyim daha fazlad›r ve eldeki verilere göre regüler insüli-
ne k›yasla anlaml› bir fetal yan etki oluflturmaks›z›n daha
iyi glisemi kontrolü sa¤lad›¤› görülmektedir (23,25). 
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Gebelikte kullan›m› kategori B olarak kabul edilmektedir.
Bir di¤er k›sa etkili analog insülin olan Aspart insülinde
1999 y›l›ndan beri diabetik olgularda kullan›lmakta olup
(23,26), 2007 y›l› bafl›nda gebelikte kullan›m› kategori B
olarak kabul edilmifltir. 

Tedavide k›sa etkili analog insülinler tercih edilecek ise et-
ki sürelerinin çabuk bafllamas› nedeni ile regüler insülin-
den farkl› olarak yemekten hemen önce yap›lmal›d›r. 

Uzun etkili analog insülinler (insulin detemir ve insulin
glargine) diabetik olgularda NPH insülin yerine kullan›lan
ve belirgin pik etkileri olmaks›z›n (böylece özellikle nok-
turnal hipoglisemi riskini en aza indiren) bazal insülin sa-
l›n›m›n› daha baflar›l› olarak taklit edebilen insülinlerdir.
GDM lu olgularda özellikle sabah açl›k hiperglisemisi olan
olgularda kullan›lmas› durumunda NPH insüline göre teo-
rik olarak gece hipoglisemisi riski daha az olarak etkili
olabilir. Ancak her iki analog insülinin de gebelikte kulla-
n›mlar› ile ilgili yeterli güvenirlilik çal›flmalar› henüz yok-
tur ve bugün için gebelikte kullan›mlar› kategori C olarak
kabul edilmektedir. Bu nedenle bugün için orta-uzun etki-
li insülin olarak gebelerde insan NPH insülini kullan›lma-
s› önerilmektedir. 

Diyet  tedavisi uygulanan GDM lu olgular ev ortam›nda
glikometre ile günde 4 kez (sabah açl›k ve her ana ö¤ün-
den 60-90 dk. sonra) kendi kan glikoz düzeylerine ve sa-
bah ilk idrarlar›nda idrar stribi ile ketonüri bakmal›d›rlar.
‹nsülin tedavisine geçilen olgularda ise günde 6 kez (her
ana ö¤ünden önce ve 60-90 dk. sonra) glikoz düzeyi tayi-
ni gerekebilir. ‹nsülin uygulanan GDM lu olgularda her 3-
7 günlük aralar ile hedef glisemilere ulafl›l›ncaya kadar in-
sülin dozu %10-20 art›r›labilir. ‹nsülin gereksinimi 20-24
haftalardan 30-32 haftalara do¤ru yaklafl›k %50 artar,
bundan sonra ise stabilize olur (10).

Son 10 haftal›k glisemi profilini yans›tan HbA1c ölçümü-
nün gereklili¤i ve faydas› GDM lu olgularda tart›flmal›d›r.
GDM lu olgularda birçok çal›flmada ortalama, açl›k, post-
prandial ve preprandial glisemi düzeyleri ile düflük düzey-
de korelasyon göstermesi ve ayr›ca makrosomi, gebeli¤in
seyri ve akibetinin prediksiyonu yönünüden de bir belirle-
yicilik gösterememesi nedeni ile tedavi ve takipte yard›m-
c› bir tetkik olarak görülmemektedir (9, 27).

S›k glikoz düzeyi ölçümleri yan›s›ra ultrasonografi ile fe-
tal kar›n çevresi ölçümünün, diyet ve farmakolojik tedavi-
nin baflar›s›n› göstermesi aç›s›ndan oldukça yararl› oldu¤u
gösterilmifltir. 2. trimesterda veya 3. trimester›n bafllar›n-
da bafllan›lan ve her 2-4 haftal›k aralarla yenilenen ultra-
sonografi ile fetal kar›n çevresi ölçümünün gebelik hafta-
s›na ve fetusun cinsine göre fazla olmas› (makrosomi e¤i-
limi) daha s›k› bir glisemik kontrol sa¤lanmas› gerekti¤i-
ni, olgunun diyet ve medikal tedaviye daha uyumlu olmas›

gerekti¤ini veya hedef glisemi düzeylerinin biraz daha dü-
flürülmesi gerekti¤ini gösterir. 30. haftada fetal kar›n çev-
resi ölçümünün 75. persentilin üzerinde olmas›n›n makro-
somi riskini anlaml› olarak art›rd›¤› gösterilmifltir (28).
Bu olgularda açl›k glisemisinin 80 mg/dL’nin alt›nda,
postprandial 2. saat glisemi düzeyinin ise 100-110 mg/dL
alt›nda tutulmas› önerilmektedir (28).

GDM lu olgulardaki insülin direnci gebelik hipertansiyonu,
preeklampsi veya eklampsi geliflimine e¤ilim oluflturdu¤un-
dan  nondiabetik gebelere k›yasla bu komplikasyonlar da-
ha s›kt›r ve olgular›n bu yönden s›k› takibi gerekmektedir.

GDM lu olgularda obstetrik yönetimin fetal yönden ana
hedefleri fetusun do¤um öncesi ana rahminde ölmesinin
engellenmesi, akci¤er matürasyonunun oluflmas›n›n sa¤-
lanmas›,  do¤umda fetal apgar indeksinin mümkün oldu-
¤unca yüksek olmas›n›n sa¤lanmas›, do¤um travmas› ve
brakial pleksus zedelenmesine neden olan omuz distosisi-
nin ortaya ç›kmas›n›n önlenmesidir (29). Özellikle glise-
mik regülasyonu çok iyi olmayan ve/veya hipertansiyon ve-
ya preeklampsi gibi komorbiditesi bulunan olgularda fetal
takip mutlaka önerilmektedir. Bu amaçlara yönelik olarak
do¤um uzmanlar› özellikle son 8-10 hafta boyunca fetal
distresi takip etmek yönünden gebelere fetal hareketleri
izlemeyi ö¤retir ve hareketlerdeki azalmay› derhal haber
vermelerini önerirler. ‹nsülin tedavisi uygulanan olgularda
32. haftadan sonra, sadece diyet ile regüle olgularda ise
do¤uma yak›n dönemde non-stress testi uygulayarak ve ay-
r›ca 36. haftadan itibaren biofizik profili takibi yaparak
fetusu izlemeye al›rlar (29). ‹ntrauterin geliflme gerili¤i
veya preeklampsi mevcudiyetinde Doppler velosimetri ile
ayr›ca umbilikal kan ak›m› incelemesi yap›labilir. 

4000 gr ve üzerindeki makrosomili olgularda vaginal yol-
la do¤umda brakial pleksus zedelenmesi riski ortalama
%7-15 dir (30). Do¤umdan 2 hafta önceki fetal kar›n çev-
resi ölçümü 35 cm ve üzerinde bulunan olgular›n %93 du-
yarl›l›k ve %88 özgüllük ile makrosomik olacaklar› söyle-
nebilir (31). Her ne kadar hangi koflullarda sezeryan ge-
reklili¤i oldu¤u hala tart›flma konusu ise de, bu olgularda
sezeryan ile do¤um %10 civar›ndaki brakial pleksus zede-
lenmesi riskini hemen hemen ortadan kald›racakt›r. Ultra-
sonografi ile elde edilen tahmini fetal vücud a¤›rl›¤› ve fe-
tal kar›n çevresi ölçümleri do¤um uzmanlar›n›n do¤umun
zaman›n› ve fleklini belirlemesinde yard›mc› unsurlard›r.
4500 gr üzerindeki makrosomili olgularda ise sezeryan ile
do¤um önerilmektedir (32). Anne veya fetus yönünden da-
ha erken do¤umu gerektirebilecek herhangi bir sorun ol-
mad›¤› taktirde diyet ile regüle ve iyi kontrollü GDM lu ol-
gularda 40.gestasyon haftas›ndan önce do¤um önerilme-
mektedir (32, 33). Bu olgularda ölü do¤um riskinin art-
mad›¤› genel olarak kabul edilmekle birlikte, bu dönemde
fetusun daha s›k› takip edilmesi gerekti¤i de kabul edil-
mektedir (33). Özellikle son 8-10 hafta boyunca fetal dis-
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tresi takip etmek yönünden gebelere fetal hareketleri izle-
meleri ö¤retilmeli ve hareketlerdeki azalmay› doktorlar›-
na derhal haber vermeleri önerilmelidir. ‹nsülin tedavisine
ihtiyaç duyulan ve ideal metabolik kontrol sa¤lanamam›fl
GDM lu olgularda ise özellikle artm›fl ölü do¤um riskini
azaltmak amac›yla 38-39. haftalarda do¤um yapt›r›lmas›
görüflü a¤›rl›k kazanmaktad›r (33). Bu uygulaman›n ayr›-
ca makrosomi ve omuz distosisi riskini de azaltt›¤› göste-
rilmifltir (33). Daha erken do¤um (38. haftadan önce) ge-
reken olgularda ise fetal akci¤er maturasyonunu de¤erlen-
dirmek amac›yla e¤er mümkünse amniosentez yap›labilir
ve maturasyonu sa¤lamak amac›yla glikokortikoid kulla-
n›m›ndan kaç›n›lmamal›d›r. Bu süreçte maternal glisemi
profili daha s›k› takip edilerek glikokortikoidlerin glisemik
regülasyon üzerindeki olumsuz etkileri nedeni ile gerekir
ise geçici olarak insülin uygulanmal› veya insülin kullan›l-
makta olan bir gebede insülin dozu art›r›lmal›d›r.

Diyet ile regüle GDM lu olgular do¤um sürecinde glisemi-
ye yönelik tedaviye gerek duymazlar. ‹nsülin ile regüle ol-
gularda e¤er do¤um günü daha önceden planland› ise do-
¤umdan önceki gün gece mutad insülin dozu uygulan›r ve
ertesi sabah insülin dozu yap›lmadan do¤uma al›n›r. E¤er
indüksiyon prosedürünün uzun olaca¤› düflünülüyor ise ve
indüksiyondan hemen önce yemek yemesine izin verilecek
ise mutad sabah dozunun %25-30’u yap›labilir. E¤er in-
düksiyon ve do¤um sürecinde maternal glisemi 110 mg/dL
nin üzerine ç›kar ise neonatal hiperinsülinemi ve bunu iz-
leyen neonatal hipoglisemi riskine karfl› insülin infüzyonu
bafllan›lmal›d›r. E¤er olgu sabah mutad insülin dozunu
yapt›ktan sonra do¤um kendili¤inden bafllad› ise, maternal
glikoz düzeyinin 80-110 mg/dL aras›nda olmas›n› sa¤la-
yacak flekilde glikoz infüzyonu uygulan›r.

Sezeryan ile do¤um yap›lacak ise do¤um sabah› mutad sa-
bah insülin dozu yap›lmaks›z›n insülin ve glikoz infüzyonu
uygulan›r: % 5 Dekstroz % 0.45 NaCI solüsyonu içerisine
20 mEq KCI konularak saatte 100 ml (5 gr glikoz) gide-
cek flekilde infüzyona bafllan›r. Di¤er yandan 250 ml %
0.9’luk NaCI solüsyonu içerisine 25 Ü k›sa etkili insülin
konularak (10 ml’de 1 Ü insülin) saatte 1-2 Ü gidecek fle-
kilde bir baflka damar yolundan da insülin infüzyonuna
bafllan›r. Prosedur boyunca maternal glikoz düzeyinin 80-
110 mg/dL aras›nda olmas› hedeflenir ve buna göre insü-
lin infüzyon h›z› de¤ifltirilir. Kapiller kan glikoz düzeyi
100-140 mg/dL aras›nda ise infüzyon h›z› saatte 1Ü, 141-
180 mg/dL aras›nda ise saatte 1.5Ü, 181-220 mg/dL ara-
s›nda ise saatte 2Ü ve >220 mg/dL ise saatte 2.5 Ü ola-
rak ayarlan›r (33).

Yeni do¤an özellikle ilk saatlerde emmeye bafllay›ncaya
kadar geçen süre içerisinde olas› hiperinsülinemi nedeni
ile hipoglisemi (<40 mg/dL) riski içerisindedir (%5, nor-
malden 3 kat fazla). Ayr›ca geliflebilecek hipokalsemi
(%5, normalden 2 kat fazla), hipomagnesemi, polisitemi

(%13, normalden 3 kat fazla) ve hiperbiluribinemi (%16,
normalden 2 kat fazla ) yönünden dikkatli olunmal› ve
olas› akci¤er matürasyonu geçikmesi yönünden de¤erlen-
dirilmelidir (34). Ayr›ca yeni do¤an›n dikkatli yap›lan ilk
muayenesinde olas› baz› do¤umsal defektler erkenden sap-
tanabilir.

Ço¤u GDM’lu olguda do¤umdan hemen sonra glikoz into-
lerans› ortadan kalkar ve gebelikte insülin kullanan olgu-
lar›n insülin tedavisine gereksinimleri kalmaz (35). Do-
¤umdan sonraki birkaç gün açl›k ve random glisemi dü-
zeyleri bak›larak hipergliseminin devam etmedi¤ine emin
olunmal›d›r. Hipergliseminin devam etmesi nadiren görü-
lebilir ve gerekir ise emziren annelerde tüm insülin tipleri
veya glyburide  (glibenclamide) veya glipizide gibi süte
geçmeyen oral antidiabetik ilaçlar (OAD) güvenle kullan›-
labilir (36). Süte maternal plazma düzeyinin 1-2/3’ü ora-
n›nda geçti¤i gösterilen metforminin her ne kadar bebekte
olumsuz bir etkisi olabilece¤ine ait bir veri yok ise de em-
ziren annelerde güvenli kullan›m› için daha genifl çal›flma-
lara ihtiyaç vard›r. Thiazolidinedionlar ve akarbozun ise
emziren annelerde kullan›mlar› ile ilgili yeterli güvenirli-
lik çal›flmalar› hünüz bulunmamaktad›r. Postpartum nor-
moglisemik olgularda ise  do¤umdan 6-12 hafta sonra ve
1. y›l sonunda 75 gr glikoz ile OGTT yap›l›p glikoz intole-
rans› olup olmad›¤› de¤erlendirilmelidir. Bu olgularda
postpartum 4-20 haftalar aras›nda yap›lan OGTT de bo-
zulmufl açl›k glikozu (?100 mg/dL) prevalans› % 3-6, bo-
zulmufl glikoz tolerans› (OGTT de 2. saat de¤erinin 140-
199 mg/dL aras›nda olmas›) prevalans› % 7-29 ve diabet
prevalans› (tekrarlanan açl›k glisemileri ?126 mg/dL veya
OGTT de 2. saat de¤eri ?200 mg/dL aras›nda olmas›) %
5–14 aras›nda bulunmufltur.

GDM lu olgular›n yaklafl›k % 35-60’sinde 10 y›l içerisin-
de diabet ortaya ç›kmaktad›r (5, 35). Bu nedenle senede 1
kez açl›k ve random glisemi düzeyleri ve her 3 y›lda bir
OGTT ile glikoz metabolizmas› de¤erlendirilmelidir (35).

Gebeli¤in erken dönemindeki maternal hipergliseminin
abortus ve fetal konjenital defektlerin geliflimine neden ol-
du¤u bilindi¤inden GDM öyküsü olan ve ileride tekrar ge-
belik planlayan olgular›n gebelik öncesi glikoz metaboliz-
malar›n›n de¤erlendirilmesi gerekti¤i bu olgulara önemle
anlat›lmal›d›r. Bu olgularda gelecekte planlanan gebelik
öncesi yap›lan glisemi kontrollerinde diabet saptan›r ise
veya daha önceden diabet saptan›p OAD grubu ilaçlar bafl-
lanm›fl ise, bunlar kesilerek insülin tedavisine geçilmeli ve
optimum glisemi kontrolü sa¤land›ktan 2-3 ay sonra gebe-
li¤e izin verilmelidir (35). 

Do¤um sonras› emzirme hem gebeli¤inde diabet ortaya ç›-
kan anne hem de do¤an bebe¤i yönünden birçok metabolik
faydalar sa¤lamakta ve bu nedenle anneler emzirmeye
özellikle teflvik edilmelidirler. Laktasyon annenin enerji
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metabolizmas›nda önemli de¤iflimlere neden olmaktad›r
(37). Laktasyon için ilk 6 ayda günde ortalama 400-500
kcal harcan›r. Bunun için günde ortalama 50 gr glikoz ve
170 kcal eflde¤eri kadar adipoz dokudan mobilize edilen
ya¤ kullan›l›r. Emziren annelerin kan glikoz ve insülin dü-
zeylerinin daha düflük oldu¤u ve lipolizin h›zland›¤› görül-
mektedir. 6 ay veya daha uzun süreli emziren GDM lu an-
nelerin glikoz toleranslar›n›n artt›¤›, 1. y›l›n sonunda em-
zirmeyenlere k›yasla daha fazla fazla kilo verebildikleri
(ortalama 2 kg daha fazla) ve do¤umdan sonraki ileri y›l-
larda obezite riskinin emzirmeyenlere k›yasla azald›¤›n›
destekleyen çal›flmalar bulunmaktad›r (37). Bütün bu
olumlu etkiler ileride beklenen Tip 2 DM geliflmesi riskini
de azaltabilecektir. Ayr›ca 6 ay veya daha uzun süre emzi-
rilen bebeklerin de  ileride çocukluk ve eriflkin dönemlerin-
de obezite, Tip 2 DM  risklerinin azald›¤›n› destekleyen
çal›flmalar da giderek artmaktad›r.

PREGESTASYONEL D‹ABETES MELL‹TUS
Son senelere kadar pregestasyonel diabetlilerin ço¤unlu-
¤unu Tip 1 diabetikler oluflturmakta iken, toplumlarda da-
ha ileri yafllarda evlenme ve bu nedenle ilk gebelik yafl›n›n
ilerlemesi ve obezite prevalans›n›n giderek artmas› Tip 2
diabetin pregestasyonel diabetin daha s›k görülen türü ha-
line gelmesine neden olmufltur (38). 

Diabet her ne kadar nadir durumlar hariç gebelik için bir
kontrendikasyon de¤il ise de gebelik öncesi diabet mevcu-
diyeti hem fetus hem de anne yönünden birçok riskler ta-
fl›maktad›r. Gerek Tip 1 ve gerekse Tip 2 her iki diabet tü-
rüde obstetrik komplikasyonlar (spontan abortus, erken
do¤um, gestasyonel hipertansiyon), fetopati (konjenital
anomaliler, makrosomi, polihidroamnios, ölü do¤um), ne-
onatal morbidite ve mortalite (metabolik komplikasyonlar,
s›k›nt›l› solunum sendromu, obstetrik travma, perinatal
asfiksi) yönünden benzer oranlarda riskler tafl›maktad›r
(39). Bu nedenle her iki diabet türünde de gebelik planla-
yan bir anne aday›nda gebelik öncesi ve gebelikteki teda-
vide metabolik hedefler ayn›d›r. 

Tip 2 diabetiklerde planlanmam›fl gebelik oran› daha yük-
sektir ( Tip 1 de %10, Tip 2 de %55) ve bu nedenle gebe-
lik farkedildi¤inde bozuk metabolik kontrole (HbA1c’nin
% 8’in üzerinde olmas›  Tip 1 de % 26, Tip 2 de % 46) da-
ha s›k rastlanmaktad›r (39).

Fetal Riskler:
Her diabetik kad›na gebelik öncesi ve gebeli¤in erken dö-
neminde diabetin iyi ayarl› olmas› gerekti¤i aksi takdirde
spontan abortus ve/veya bir grup konjenital anomali riski-
nin önemli oranda artt›¤› anlat›lmal›d›r. Hiperglisemik or-
tam fetus için teratojenik etki göstermektedir. Bu ortam-
da serbest radikallerin neden oldu¤u oksidatif stress, no-
nenzimatik glikolizasyon yoluyla oluflan modifikasyonlar,
araflidonik asid, myoinositol ve glikolitik metabolik yollar-

daki aksamalar, magnezyum eksikli¤i, fetal çinko upta-
ke’inin azalmas›, manganez uptake’inin artmas›, somato-
medin inhibitörleri ve hiperosmolarite diyabetik embriyo-
pati gelifliminin patogenezinde suçlanan faktörlerdir. Ör-
nek olarak  nöral tüp geliflimi için gerekli olan bir trans-
kripsiyon faktörü olan Pax3 geni oksidatif stress ile inhi-
be olmakta ve nöral tüp defektleri ortaya ç›kmaktad›r (3).
Blastogenez döneminde (konsepsiyondan sonraki ilk 4 haf-
ta) oluflan anomaliler organogenez döneminde oluflanlara
k›yasla daha a¤›r olup genellikle spontan abortusla son-
lanmaktad›r. Konjenital anomali ve buna ba¤l› olarak olu-
flabilecek spontan abuotus  riskini en aza indirebilmek için
gebelik öncesinden bafllayarak organogenezin sonland›¤›
özellikle konsepsiyondan sonraki 7. hafta sonuna kadar s›-
k› glisemik kontrol ile normoglisemi sa¤lanmas› hayati
öneme haizdir (39, 40).  Diabet ile iliflkili anomaliler nö-
ral tüp defektleri (kaudal regresyon, spina bifida, hidrose-
fali, anensefali ve di¤er santral sinir sistemi defektleri),
kalp anomalileri (büyük damarlar›n transpozisyonu, ven-
triküler septal defekt, atrial septal defekt), renal anomali-
ler (agnezi, kistik böbrek, çift üreter), anal veya rektal at-
rezi ve situs inversus’dur (40, 41). Normal gebelerde bu
tür anomaliler için ortalama % 1-2 olan risk diabetikler-
de genel olarak % 10-15 aras›ndad›r (41). Gebelik öncesi
ve gebeli¤in erken döneminde iyi glisemik kontrol sa¤la-
nan ve HbA1c düzeyi % 6’n›n alt›nda olan diabetiklerde
yap›lan çal›flmalarda konjenital anomali riskinin % 2-3’e
kadar indi¤i, buna karfl›n, sadece gebelik olufltuktan son-
ra iyi glisemik kontrol sa¤lanan olgularda % 6-10, tame-
men  kontrolsüz diabetiklerde ise %30’lara kadar ç›kabil-
di¤i gösterilmifltir (42-44). Nöral tüp defektleri ve di¤er
anomali risklerini azalmak için genel olarak gebelik önce-
si folik asid deste¤i (günde 0.4-1mg) bafllan›lmas› ve ilk
trimester boyunca devam edilmesi önerilmektedir (12).
Baz› merkezler günde 4-5 mg gibi yüksek doz folik asid
önermektedir (45). Ancak yüksek doz folik asidin B12 vi-
tamini yetmezli¤ine neden olabilece¤i ve neoplazi indüksi-
yonu oluflturabilece¤i endifleleri de bulunmaktad›r (46).

Do¤urganl›k ça¤›ndaki diabetik kad›nlara gebeli¤in önce-
den planlanmas› gerekti¤i, planlanmam›fl gebeli¤in anne
ve fetus yönünden önemli riskler içerdi¤i, gebelik öncesi
daha yo¤un tedavi programlar› ile daha s›k› glisemik kon-
trol sa¤lanarak bu risklerin azalt›labilece¤i anlat›lmal›d›r.

Gebelik öncesi optimum kontrol için Amerikan Diabet
Derne¤inin önerisi kapiller tam kanda açl›k glikozunun
70-100 mg/dl ve, 2.saat postprandial glikoz düzeyinin ise
90-140  mg/dl aras›nda bulunmas›, HbA1c düzeyinin %
7’n›n alt›nda tutulmas› ve mümkün ise normale getirilme-
si ve bu hedefler elde edilmeye çal›fl›l›rken  hipoglisemiye
neden olunmamas›d›r (47). Gebelik öncesi ve gebeli¤in er-
ken dönemindeki glisemi kontrolü spontan abortus ve kon-
jenital anomali riskini azaltmak yönünden önem arz eder-
ken, gebeli¤in 18-20 haftas›ndan sonraki glisemi kontrolü
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ise gestasyonel diabet bölümünde gözden geçirilen makro-
somi ve buna ba¤l› do¤um travmalar› (omuz distosisi) ile
neonatal hipoglisemi, polisitemi, hiperbiluribinemi, hipo-
kalsemi, akci¤er matürasyonunun geçikmesi nedeniyle or-
taya ç›kan s›k›nt›l› solunum sendromu ve tüm bunlar›n ne-
den olabilece¤i perinatal morbidite ve mortalite art›fl›
risklerini azaltmak yönünden önem tafl›maktad›r.

Pregestasyonel diabetik annelerde makrosomi prevalans›
ortalama % 30-40 civar›nda iken diabetik olmayan anne-
lerde %10 civar›ndad›r (48, 49). Postprandial hiperglise-
mi açl›k hiperglisemisine göre makrosomi gelifliminde da-
ha belirleyici olmaktad›r (48). Annenin gebelik sürecinde
normalden daha fazla kilo almas› da makrosomi geliflimi-
ni art›ran bir di¤er faktördür.  Diabetik makrosomi genel-
likle asimetrektir (kafa çevresine k›yasla kar›n çevresi da-
ha genifltir)  ve bu durum ponderal indeksin artm›fl olma-
s› ile gösterilebilir (49).

‹kinci ve üçüncü trimester boyunca ortalama maternal gli-
semi düzeyinin 110 mg/dL üzerinde seyretmesi durumun-
da geliflecek fetal hiperinsülineminin yarataca¤› önemli
komplikasyonlardan birisi de neonatal hipoglisemidir. Pre-
gestasyonel diabetik annelerin yeni do¤anlar›nda yaflam›n
ilk 4 saati içerisinde ortaya ç›kan neonatal hipoglisemi
prevalans› %25-40 aras›ndad›r (50). Kordon kan›nda in-
sülin düzeyi yüksek olan (>50 m‹U/mL) yeni do¤anlarda
risk %70’lere kadar ç›karken, insülin düzeyi düflük olan-
larda (<20 m‹U/mL) risk %14’e inmektedir (51). Uzam›fl
hipogliseminin santral sinir sistemi üzerindeki uzun dönem
olumsuz etkileri nedeni ile yeni do¤an›n bu yönden s›k› iz-
lenmesi ve gerekti¤inde i.v. glikoz solüsyonu verilmesi ge-
rekmektedir.

Diabetik annelerin yeni do¤anlar›nda ilk 1-3 gün içerisin-
de hipokalsemi (%50) ve hipomagnezemi (%40) riski yük-
sektir (50, 52). Her ikisininde patogenezi tam olarak an-
lafl›lamam›flt›r. Her ikiside annenin diabetinin a¤›rl›¤› ile
korelasyon göstermektedir. Neonatal polisitemi
(Hct>%65) riski yaklafl›k 6-10 kat artm›fl olup ortalama
%30’dur. Polisiteminin neden oldu¤u viskozite art›fl› kar-
diyopulmoner yetmezlik, renal yetmezlik, renal ven trom-
bozu, nekrotizan enterokolit ve merkezi sinir sistemi ha-
sarlar› gibi önemli komplikasyonlara neden olabilir (52,
53). Fetal hiperglisemi ve hiperinsülineminin fetal arteri-
yel oksijen konsantrasyonunu azaltt›¤› gösterilmifltir. Geli-
flen fetal hipoksi fetal eritropoietin sal›n›m›n› art›rarak po-
lisitemiye neden olmaktad›r.

Hiperbiluribinemi riski de artm›fl olup %30 dolaylar›nda-
d›r. Polisitemi olmaks›z›n da hiperbilurubinemi geliflme
riski ayn› oranlardad›r (50). Diabetik annenin yenido¤an-
lar›nda biluribin oluflumunun hemoglobin konsantrasyo-
nundan ba¤›ms›z olarak ortalama %30 oran›nda artm›fl
oldu¤u, ayr›ca biluribin uptake, konjugasyon ve ekskresyo-

nu gibi hepatosit fonksiyonlar›n›n annenin diabetinin a¤›r-
l›¤› ile orant›l› olarak bozulmufl oldu¤u gösterilmifltir (54). 

‹nterventriküler septum ve ventrikül duvarlar›n›n kal›nlafl-
mas› ile karakterize hipertrofik kardiyomiyopati riski or-
talama %30 olup makrosomi olgular›nda %40’a kadar
ç›kmaktad›r (55). Patogenezde fetal hiperinsülineminin
etkili oldu¤u düflünülmektedir. Hipertrofik kas dokusu ven-
triküllerin dolmas›n› k›s›tlayarak ve kan›n ventriküllerden
at›l›m›na karfl› bir obstrüksiyon yaratarak stroke volüm ve
at›m hacm›n› düflürür. Böylece hastal›¤›n derecesine ba¤l›
olarak yeni do¤anda siyanoz, takipne, taflikardi ve kalp
yetmezli¤i bulgular› ortaya ç›kabilir ve kardiyorespiratuar
destek tedavisi uygulanmas› gerekebilir. Bu belirtiler yafla-
m›n ilk birkaç haftas›  içerisinde kendili¤inden gerileyerek
kaybolur. Miyokardiyal hipertrofinin regresyonu ise birkaç
ay sürer (56). 

Afl›r› s›k› glisemik kontrol uygulanan olgularda ve diabe-
tik vaskülopatisi bulunan olgularda uteroplasental yet-
mezlik nedeni ile intrauterin geliflme gerili¤i görülebilir
(57). Ölü do¤um (fetusun 22. haftadan sonra intrauterin
ölümü) normal popülasyondan 4-5 kat daha s›k görülmek-
tedir (ortalama %2) (58).

Erken do¤um (37. haftadan önce) s›kl›¤› da artm›fl olup
ortalama %30 dur. Diabetik gebelerde daha s›k görülen
hipertansif gebelik komplikasyonlar› (gestasyonel hiper-
tansiyon, preeklampsi ve eklampsi) ve nefropati (mikroal-
buminüri evresi dahil) erken do¤um riskini art›rmaktad›r
(59). Her 3 erken do¤umdan biri hipertansif gebelik
komplikasyonlar› nedeni ile oluflmaktad›r. Erken do¤an-
larda,  intrauterin geliflme gerili¤i olanlarda ve makroso-
mik olgularda neonatal hipoglisemi riski daha yüksektir. 

Diabetik gebeliklerde polihidroamnios daha s›k geliflmek-
tedir. Mekanizmas› yeterince bilinmemekle birlikte fetal
hipergliseminin neden oldu¤u fetal poliüri bir etken olabi-
lir (39,50). 

S›k›nt›l› solunum sendromu özellikle 38. haftadan önce
do¤anlarda daha s›k görülmektedir ve fetal hiperinsüline-
minin kortizolün lesitin sentezi üzerindeki uyar›c› etkisini
bloke ederek surfaktan matürasyonunu bozmas› sonucu
geliflti¤i düflünülmektedir (39,50). Amniotik s›v›da fosfati-
dilgliserol mevcudiyeti akci¤er matürasyonunun en iyi be-
lirleyicisidir (60) ve lesitin/sfingomyelin oran›n 2’nin üze-
rinde olmas› (baz› merkezlere göre 3.5) fetal akciger ma-
türasyonunun önemli bir göstergesi olarak kullan›lmakta-
d›r (39). 

Gebeli¤inde iyi glisemik kontrol sa¤lanan olgular›n bebek-
lerinde nöropsikomotor geliflimin normal olmas› beklenir.
Buna karfl›n yeterli kontrol sa¤lanmam›fl olgular›n intra-
uterin geliflme gerili¤i gösteren bebeklerinde 4 yafl civar›n-
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da psikomotor geliflimin geri kald›¤› gözlenmektedir (61).
Yine gebelikteki HbA1c düzeyi ile 3 yafl›ndaki kafa çevre-
si ve intellektüel geliflim skorlar› aras›nda negatif korelas-
yon oldu¤u gösterilmifltir (62).

Son olarak diabetik annenin çocuklar›nda ileride diabet
geliflme riski de daha yüksektir (Tip 1 diabet için %5-6,
Tip 2 diabet için %10-15) (39). 

Maternal Riskler:
Pregestasyonel diabet anne aday› yönünden de önemli
riskler tafl›maktad›r. Bunlar hipoglisemi, gestasyonel hi-
pertansiyon, preeklampsi, eklampsi, diabetin mikrovaskü-
ler komplikasyonlar›ndan özellikle retinopati ve nefropati-
nin ilerlemesi, sezeryan gereksiniminin artmas›, erken do-
¤um ve üriner sistem infeksiyonlar›d›r.  

Diabetik gebelerin ortalama %40’›nda a¤›r hipoglisemi
yaflanmaktad›r. Bunlar›n ço¤unlu¤u gebeli¤in ilk yar›s›nda
görülmektedir. Bu dönemde insülin duyarl›l›¤›n›n artmas›,
sabah bulant› ve kusmalar› nedeni ile yeterince g›da al›na-
mamas› ve s›k› glisemik kontrol uygulanmas› hipoglisemi-
ye e¤ilim oluflturan faktörlerdir (50). ‹nsülin kullan›lan
pregestasyonel diabetik olgularda bu nedenlerle gebeli¤in
birinci yar›s›nda özellikle 9.-12. haftalar aras›nda insülin
dozlar›n› azaltmak gerekebilir. Hayvan çal›flmalar›nda or-
ganogenez devresindeki hipogliseminin konjenital malfor-
masyon riskini art›rd›¤› gösterilmesine karfl›n, insanlarda
teratojenik etki gösterilememifltir. Hipoglisemi riskini
azaltmak için yemek öncesi ve sonras›, eksersiz öncesi ve
sonras› glisemi düzeylerinin takip edilmesi gerekebilir. Hi-
poglisemi çabuk emilen 15 gr karbonhidrat ihtiva edin bir
g›da ile tedavi edilebilir. Semptomlar ortadan kalk›ncaya
kadar ve kan glikoz düzeyi 80 mg/dL üzerine ç›k›ncaya
kadar 15 dakika ara ile 2. kez 15 gr karbonhidrat verile-
bilir. Ölçüsüz verilicek karbonhidrat rebound hiperglisemi-
ye neden olabilir. Hasta yak›nlar›na gerekti¤inde acil glu-
cagon kiti kullan›m› ö¤retilmelidir.

Diabetik gebelerde preeklampsi riski %10-20 aras›ndad›r
ve bu oran nondiabetiklere göre 3-5 kat daha fazlad›r (39,
50). Gebelik öncesi var olan hipertansiyon ve nefropati
(mikroalbuminüri evresi dahil), gebelikte diabetin  kon-
trolsüz seyri preeklampsi riskini art›rmaktad›r. Gebelikte-
ki hipertansiyon intrauterin geliflme gerili¤i, ölü do¤um ve
erken do¤um risklerini art›rken, annenin retinopati ve nef-
ropati gibi mikrovasküler komplikasyonlar›n›n da progres-
yonuna neden olmaktad›r.  Mikroalbuminüri veya diabetik
nefropati varl›¤›nda kan bas›nc›n›n 130/80 mmHg ve üze-
rinde olmas› durumunda antihipertansif tedaviye bafllan›l-
mas› önerilmektedir (64). Alfa metil dopa, hidralazin, la-
betalol ve kalsiyum kanal blokerleri gebelikte kullan›labi-
lecek seçenekler aras›nda iken ACE inhibitörleri ve angi-
otensin II reseptör blokerleri olas› teratojenik etkileri ne-
deni ile gebelikte kontrendikedir (57).

Gebelik öncesi diabetik mikrovasküler komplikasyonlar›
olmayan diabetik bir olguda gebelik süreci nefropati geli-
flimi için bir risk oluflturmaz (39,50,57). Gebelik öncesi
erken diabetik nefropatisi bulunan olgularda nefropati ge-
nellikle progresyon göstermez. Buna karfl›n daha ileri ev-
re diabetik nefropatili olgularda özellikle hipertansiyon da
efllik ediyor ise nefropati a¤›rlaflabilir ve gebelik sonras›
uzun dönemde GFR düflme h›z› artabilir (65). Normal ge-
belikte hiperfiltrasyon geliflmekte, GFR ortalama % 40-
60 artmaktad›r (50). Ayr›ca albumin ekskresyonu gebeli-
¤in son birkaç haftas›nda artarak do¤umdan sonraki 1.
haftada pik yapmaktad›r. Do¤um sonras› 6. haftada nor-
male dönen bu fizyolojik de¤iflimler diabetik olgularda da-
ha abart›l› olarak ortaya ç›kmakta ve nefropatinin prog-
resyonunda etkili olmaktad›r. Birinci trimesterda 250
mg/dL ve veya daha fazla proteinürisi olan olgularda ge-
nellikle 3. trimesterde nefrotik düzeyde proteinüri gelifl-
mektedir (57). GFR’n›n 50mL/dk’n›n alt›nda olmas› intra-
uterin fetus ölümü riskini önemli oranda art›rmaktad›r. Bu
olgular›n gebe kalmalar›n›n anne ve fetus yönünden ciddi
riskler tafl›d›¤› anne aday›na gebelik öncesi anlat›lmal›d›r.
Diabetik nefropatili olgularda hipertansif gebelik kompli-
kasyonlar›, erken do¤um, ölü do¤um ve intrauterin gelifl-
me gerili¤i riskleri artmaktad›r (50). Nefropatili olgular-
da gebelik süresince böbrek fonksiyonlar› ve proteinüri da-
ha dikkatle takip edilmelidir.

Gebelikte diabetik retinopati progresyonu riski de artm›fl-
t›r (50). Gebelik, retinopatinin progresyonuna neden olan
baflta IGF-1 olmak üzere, vasküler endotelyal büyüme fak-
törü, fibroblast büyüme faktörü-2  gibi birçok büyüme fak-
törü, potent mitojenik ve anjiogenik faktörlerin artt›¤› bir
süreçtir (66,67). Ayr›ca gebelikte normalda görülen reti-
nal kan ak›m›n›n azalmas› diabetiklerde retinal iskemiye
neden olacak kadar abart›l› olabilir ve buda retinopati
progresyonuna katk›da bulunabilir (68). Gebelik öncesi
diabet yafl›n›n 6 y›l veya daha uzun süreli oluflu, gebelik
olufltu¤unda HbA1c düzeyinin yüksek olmas›, gebelik olu-
flumu ile birlikte uygulanan insülin tedavisi ile hiperglise-
minin h›zl› normalizasyonu, gebelik bafllang›c›nda retino-
pati, proteinüri ve hipertansiyon bulunmas›, proliferatif
retinopatiye progresyona e¤ilimi art›ran en önemli faktör-
ler olarak gösterilmifltir (57). Bu arada lispro insülinin
muhtemelen IGF-1 reseptörlerine daha yüksek afinitesi
nedeni ile retinopati progresyonunu art›rabilece¤i kuflku-
lar› varsa da yap›lan çal›flmalarda retinopati progresyonu
üzerinde normal insüline k›yasla artm›fl bir risk olmad›¤›
gösterilmifltir. 

The Diabetes in Early Pregnancy (DIEP) çal›flmas› sonuç-
lar›na göre retinopati progresyonu riski; gebelik bafllang›-
c›nda retinopatisi olmayanlarda %10, hafif derecede non-
proliferatif retinopatisi olanlarda %20 ve orta derecede
nonproliferatif retinopatisi olanlarda %55 dir. Proliferatif
retinopatiye progresyon hafif derecede nonproliferatif re-
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tinopatisi olanlarda %6 ve orta derecede nonproliferatif
retinopatisi olanlarda %30 olarak bulunmufltur (69). Ge-
belik öncesi proliferatif retinopatisi bulunan olgularda
görmeyi tehdit eden ciddi progresyon olas›l›¤› yüksek oldu-
¤undan bu olgularda laser fotokoagülasyonu tedavisi uy-
guland›ktan sonra gebeli¤e izin verilmelidir. Gebelikte
proliferatif retinopatiye progrese olan olgularda laser fo-
tokoagülasyonu uygulanmas› gerekebilir. Gebeli¤in retino-
pati üzerindeki olumsuz etkileri genellikle postpartum 1-2
y›l kadar daha devam ettikten sonra birçok olguda gebelik
öncesi düzeye gerilemektedir.

Pregestasyonel diabetli olgularda gebelik öncesi kreatinin
düzeyi, GFR ve proteinüri tayini, oftalmolojik inceleme
yap›larak olas› progresyon riskleri öngörülmeli ve riskli
gebelerde gebelik sürecinde de belirli aral›klarla kreatinin
düzeyi, proteinüri tayini ve oftalmolojik incelemeler yap›l-
mal›d›r. Gebelik planlayan diabetik bir kad›nda e¤er glise-
mik regülasyon iyi de¤il ise hipergliseminin h›zl› normali-
zasyonunun retinopati progresyonu riski nedeni ile daha
yavafl bir glisemi normalizasyonu program› ile, hedeflenen
glisemik kontrol sa¤land›ktan ve stabilize olduktan en az
6 ay sonra gebeli¤e izin verilmesi en ideal yaklafl›m ola-
cakt›r (57). Ancak pratikte bu flartlar›n sa¤lanmas› ço¤u
zaman gebeliklerin planlanmadan oluflmas› nedeni ile
mümkün olamamaktad›r. Diabetik nöropati gebelikte ge-
nellikle progresyon göstermemektedir. Otonom nöropatili
olgularda özellikle gastroparezi gebelik bulant› ve kusma-
lar›n› art›rabilir ve g›dalar›n absorpsiyonundaki düzensiz-
lik glisemi regülasyonunu güçlefltirebilir (39,50).

Gebelik planlanan özellikle 35 yafl üzerindeki diabetik ol-
gularda hipertansiyon (>130/80 mmHg), hiperlipidemi
(LDL-kol>100 mg/dL) , mikroalbuminüri veya nefropati
var ise gebelik öncesi olas› koroner arter hastal›¤› yönün-
den eksersiz tolerans testi, myokard perfüzyon sintigrafisi
veya ekokardiyografi gibi yöntemlerle kardiyak perfüzyon
de¤erlendirilmeli, e¤er ciddi miyokard iskemisi saptan›r
ise gebelik öncesi revaskülarizasyon prosedürleri uygulan-
mal›d›r (50).

Gebelik öncesi mikroalbuminüri veya hipertansiyonu nede-
ni ile ACE inhibitörleri ve angiotensin II reseptör bloker-
leri kullanmakta olan olgularda bu ilaçlar›n olas› teratoje-
nik etkileri nedeni ile gebelik öncesi kesilerek yerine gebe-
likte daha güvenle kullan›labilecek alfa metil dopa, hidra-
lazin, labetalol ve kalsiyum kanal blokerleri (diltiazem, ni-
fedipin) verilmelidir (57).

Hiperlipidemi nedeni ile kullan›lmakta olan tüm anti-hi-
perlipidemik ilaçlar (statin grubu dahil) gebelikte kontren-
dike oldu¤undan gebelik öncesi kesilmelidir (70).

Metabolik hedefler, Tedavi ve Takip:
Pregestasyonel diabette de metabolik hedefler ve tedavi
prensibleri ana hatlar› ile GDM da oldu¤u gibidir. Amaç
glisemi düzeylerini hipoglisemiye neden olmaks›z›n müm-
kün olabildi¤ince normal de¤erlere en yak›n düzeylerde tu-
tabilmektir. Açl›k ve yemek öncesi tam kanda 60-90
mg/dL ve postprandial 90.dk da 110 mg/dL alt›nda olma-
s› ideal görünmektedir (9, 57). Bu hedeflere ulaflabilmek
iyi bir tedavi yan›nda diabetik gebenin evde günde 4-6 kez
kendi kapiller kan glikoz düzeyini ölçmesi (açl›k, ö¤ün ön-
cesi, postprandial, gece saat 03’de) ve sabah ilk idrar›nda
strib ile ketonüri bakarak sonuçlar›n› hekimine bildirmesi
ve sürekli sa¤lanacak hekim-hasta iliflkisi ile dinamik bir
flekilde tedavinin yürütülmesi ile mümkün olabilir.

GDM  bölümünde detayl› olarak anlat›lan diyet tedavisi
pregestasyonel diabetli olgular için de geçerlidir. Normal
kilodaki olgularda mevcut kilosu dikkate al›narak günde
ortalama 30-35 kcal/kg, normal kilonun alt›ndaki olgular-
da 35-40 kcal/kg ve  obez olgularda ise ortalama 25
kcal/kg diyet verilebilir (39,57). GDM ve Tip 2 PGD’li ol-
gularda patogenetik faktör insülin direnci oldu¤undan ek-
sersizin tedavide olumlu etkileri görülür. Bu karfl›n Tip 1
PGD’li olgularda patogenetik faktör insülin eksikli¤i oldu-
¤undan ve eksersizin hipoglisemi e¤ilimi ile birlikte diabe-
ti daha oynak hale getirebilmesi nedeni ile yarar› tart›fl-
mal›d›r (57). Gebelik öncesi düzenli eksersiz yapan Tip 1
diabetik bir olguda gebelik boyunca hekim gözetimi alt›n-
da eksersize devam edilebilir. Gebelik öncesi düzenli ek-
sersiz yapmayan Tip 1 diabetik bir olgularda ise gebelikte
eksersize bafllan›lmas› önerilmez.

Tip 1 PGD’li olgularda endojen insülin rezervi olmad›¤›n-
dan fizyolojik insülin sal›n›m›n›na en uygun tedavi GDM
bölümünde anlat›lan 3 veya 4 injeksiyonlu insülin rejimle-
ridir. Gebeli¤in bafllar›nda insülin duyarl›l›¤›n›n artmas›,
sabah bulant› ve kusmalar› nedeni ile (9-12. haftalar ara-
s›nda) insülin ihtiyac› daha düflük iken (0.7-0.8 Ü/kg/gün),
ikinci trimester (0.8-1 Ü/kg/gün), ve üçüncü trimesterda
(1-1.2 Ü/kg/gün),  ihtiyaç giderek artar. ‹nsülin gereksini-
mi 38-40. haftalar aras›nda uterus kontraksiyonlar›n›n
bafllamas› nedeni ile glikoz utilizasyonunun artmas›na
ba¤l› olarak tekrar bir azalma gösterebilir (39,57). 

Sürekli subkutan insülin infüzyonu (insülin pompas›) yön-
teminde hasta uyumu ve glisemik kontrol daha iyi olabilir,
ancak pahal› bir yöntem olmas›, hastan›n cihaz› kullan›m
konusunda iyi e¤itilmesi ve tedavisini yürüten diabet mer-
kezi ile s›k› irtibat gereksinimi gibi nedenler  yayg›n kul-
lan›lmas›n› k›s›tlamakta, ayr›ca infüzyon yerinde infeksi-
yon, infüzyon setinin t›kanmas› veya batarya yetmezli¤i
gibi nedenlerle infüzyonun kesintiye u¤ramas› ketoasidoz
geliflimine neden olabilmektedir. ‹nsülin pompas› tedavi-
sinde h›zl› etkili bir insülin örne¤in Lispro kullan›labilir.
Total günlük dozun %50’si sürekli bazal h›zda geri kalan›



KL‹N‹K GEL‹fi‹M 65

ise yemeklerden hemen önce bolus olarak yap›l›r. Bazal in-
sülin h›z›n› gece saat 24 ile 04 aras›nda daha düflük, sa-
bah›n erken saatlerinde ise (saat 04  ile 10 aras›nda) kon-
trinsüliner hormonlar›n artan sal›n›mlar› nedeni ile (büyü-
me hormonu ve kortizol) daha yüksek ayarlamak daha sta-
bil bir glisemi düzeyinin sa¤lanmas›na yard›mc› olabilir.
Ö¤ünlerin karbonhidrat içeri¤ine göre yap›lacak bolus in-
sülin düzeyi de¤ifltirilebilir. ‹lk trimesterde ö¤ündeki  her
15 gr karbonhidrat için ortalama 1Ü insülin (15/1 oran›)
gerekli iken, gebeli¤in ilerleyen döneminde bu oran 10/1
veya daha afla¤›ya inebilir (57,71). 

Tip 1 PGD’li olgular›n ortalama %5-10’unda araya giren
infeksiyonlar (influenza, üriner sistem infeksiyonlar› vb.),
tedaviye uyumsuzluk veya insülin pompas› kullan›l›yor ise
pompa yetersizlikleri, tokolitik beta-mimetik ajanlar ve
antenatal glikokortikoid  kullan›lmas› gibi nedenlerle di-
abetik ketoasidoz geliflebilir. Kar›n a¤r›s›, bulant›, kusma
ve fluur bulan›kl›¤›na arteriyel kanda düflük pH (<7.3) ve
bikarbonat düzeyi  (<15 mEq/L), artm›fl anyon aç›¤› ve
ketonüri ve ketonemi gibi laboratuar bulgular efllik eder.
Uygun hidratasyon ve intravenöz insülin tedavisi ile (Tab-
lo 3) fetal mortalite riski %10’un alt›ndad›r (72).

Tip 2 PGD’li olgularda her ne kadar GDM bölümünde an-
lat›lan metformin ve bir sülfonilüre olan glibürid’in gebe-

likte kullan›mlar›na karfl› ilgi giderek artmakta ise de ge-
nel olarak gebelik öncesi oral ajanlar›n kesilerek insüline
geçilmesi önerilmektedir (39). 

18-21. gestasyon haftalar›ndan sonra major anomaliler
US ile deneyimli bir hekim taraf›ndan saptanabilir. Kardi-
yak anomaliler 20-22. haftalarda fetal ekokardiyografi ile
araflt›r›labilir (39,57,72). PGDM’lu olgularda fetal takibe
(fetal hareketlerin say›lmas›, nonstres testi ve biyofizik
profil) GDM’lu olgulardan daha erken bafllamak gerekebi-
lir. Amaç GDM bölümünde anlat›ld›¤› gibi do¤um öncesi
fetus kayb›n› en aza indirmektir. Do¤um uzmanlar› ante-
natal fetal takibin zaman› ve s›kl›¤›na olgunun diyabet re-
gülasyonu, hipertansiyon ve nefropati gibi do¤um öncesi
fetal ölüm riskini art›ran faktörlerin var›l›¤›na göre karar
verir. Glisemi regülasyonu iyi olan olgularda genellikle 32.
haftadan itibaren fetal takibe bafllan›labilir. Glisemik re-
gülasyonu iyi olmayan, hipertansiyon ve nefropatili olgu-
larda 26-28. haftalardan itibaren fetal takip gerekebilir
(39,57,72). Makrosomi geliflimini takip etmek için GDM
da oldu¤u gibi fetal kar›n çevresi ölçümleri yap›l›r. 

GDM da oldu¤u gibi glisemik regülasyonu iyi olan olgular-
da anne veya fetus yönünden erken do¤umu gerektirebile-
cek herhangi bir sorun olmad›¤› taktirde 38. gestasyon
haftas›ndan önce do¤um önerilmemektedir. Glisemik regü-
lasyonu iyi olmayan, özellikle vaskülopati ve nefropatili ol-
gularda, ölü do¤um riskini azaltmak amac›yla erken do-
¤um (38. haftadan önce) gerekebilir. Bu olgularda fetal
akci¤er maturasyonunu de¤erlendirmek amac›yla amni-
osentez yap›labilir ve maturasyonu sa¤lamak amac›yla gli-
kokortikoid kullan›m› gerekebilir. Bu uygulamada mater-
nal glisemi profili daha s›k› takip edilerek gerekir ise insü-
lin dozu art›r›lmal›d›r. 

4500 gr ve üzerindeki makrosomik olgularda do¤um trav-
mas›n› azaltmak amac›yla elektif sezeryan giriflimi öneril-
mektedir (72). 

PGDM’lu olgularda da do¤um s›ras›nda maternal glikoz
düzeyinin 80-110 mg/dL aras›nda olmas›n› sa¤layacak fle-
kilde GDM bölümünde anlat›lan glikoz ve insülin infüzyo-
nu uygulan›r.

Do¤umdan sonraki birkaç saat içerisinde insülin direnci
ortadan kalkar ve gebelikte insülin kullan›lan Tip 2 PGD’li
olgularda insülin tedavisine gereksinim kalmayabilir. Do-
¤undan sonraki birkaç gün açl›k ve postprandial glisemi
düzeyleri bak›larak glisemiler uygun ise süte geçmedi¤i
için emziren annelerde güvenle kullan›labilen glyburide
(glibenclamide) veya glipizide geçilebilir (36). Süte ma-
ternal plazma düzeyinin 1-2/3’ü oran›nda geçti¤i gösteri-
len metforminin her ne kadar bebekte olumsuz bir etkisi
olabilece¤ine ait bir veri yok ise de emziren annelerde gü-
venli kullan›m› için daha genifl çal›flmalara ihtiyaç vard›r.

Tablo 3. Gebelikte Diabetik Ketoasidoz Takip ve Tedavisi

1. Laboratuar analizler
� Arteriyel kan gaz› analizi, 1-2 saat ara ile kanda gli-

koz, keton ve elektrolit düzeyi takibi 

2. Insulin 
� Düflük doz intravenöz 
� Yükleme dozu: 0.2–0.4 U/kg 
� ‹dame dozu: 2–10 U/saat 

3. S›v› Tedavisi 
� ‹zotonik sodyum klorür 
� Toplam replasman 12 saatte ve ortalama 4-6 L
� ‹lk 1 saatte 1 L 
� Sonraki 2-4 saatte 0.5-1 L/saat h›z›nda
� Replasman›n % 80’i tamamland›ktan sonra 250

mL/saat h›z›nda  

4. Glikoz
� Kan glikoz düzeyi 200-250 mg/dL alt›na düfltü¤ünde %

5 Dekstroz % 0.9 NaCI solüsyonu bafllan›lmal›d›r

5. Potasyum
� Bafllang›çta normal veya düflük ise infüzyon h›z› 15–20

mEq/saat, yüksek ise normal düzeylere ininceye kadar
beklenilmeli ve normale geldikten sonra hidratasyon
s›v›s› içerisine 20-30 mEq/L konulmal›d›r. 



GEBEL‹K VE D‹ABET66

Tip 1 PGD’li olgularda ise do¤umdan sonra ilk 24-48 sa-
at içerisinde hipoglisemi riskine karfl› gebelik öncesi gün-
lük insülin ihtiyac›n›n yar›s› kadar bir doza inilerek gerek-
ti¤inde günlük doz gebelik öncesi düzeye do¤ru tedricen
titre edilebilir Ancak emziren Tip 1 PGD’li olgularda hi-
poglisemi e¤ilimi vard›r ve insülin ihtiyac› gebelik öncesi-
ne göre daha düflük kalabilir (57). Hipertansiyon, mikro-
albuminüri veya nefropatili olgularda do¤umdan sonra ge-
belik süresince kesilen ACE inhibitörleri ve angiotensin II
reseptör blokerleri emziren annelerde güvenle kullan›labi-
lece¤inden (73) tekrar bafllan›labilir.

Tip 1 PGD’li olgularda “Postpartum Tiroidit” prevalans›
yüksek oldu¤undan (%25) do¤um sonras› 1 y›l içerisinde
hiper veya hipotiroidi belirti ve bulgular› yönünden uyan›k
olunmal› ve gerekti¤inde tiroid fonksiyon testleri de iste-
nilmelidir (74).
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