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Özet

Gebelik diyabetinin tan›nmas›nda 50 g glukoz tarama testi ve pozi-
tif tarama olgular›nda 100 g OGTT ile tan›n›n sa¤lanmas› uygulan-
makta olan bir yaklafl›m iken, Hyperglycemia and Adverse Pregnancy
Outcome (HAPO) çal›flmas› sonucu kan flekeri düzeyleri ile gebelik
sonuçlar› aras›nda do¤rusal iliflki oldu¤u, bunun da her de¤er art›fl›
ile yak›n iliflkili bulundu¤unun saptanmas›ndan sonra, yeni bir yak-
lafl›m gündeme gelmifltir. Giderek klinik uygulamada yer bulan 75 g
OGTT ile tek seferde ve tek de¤ere dayal› tan› konulmas› yaklafl›-
m›, gebe popülasyonunun %18’ine tan› koydurmakla beraber, son-
ras›nda yap›lan diyet ve egzersiz uygulamas›n›n, gebelik sonuçlar›n›
iyilefltirdi¤i ve hatta gebelik diyabeti tan›s› almayan obez olgularda
bile gebelik sonuçlar›n› olumlu etkiledi¤i ortaya konulmufltur. Ge-
belik öncesi obezitenin gebelik sonuçlar› üzerine, gebelik diyabeti
tan›s› olmad›¤› halde, etkili olmas› ve gebelikte kilo art›fl›n›n kontrol
alt›na al›nmas›n›n gebelik sonuçlar›n› iyilefltirmesinin saptanmas›,
konunun önemini daha da gözler önüne sermektedir. Tek de¤ere
dayal› 75 g OGTT uygulamas›, iki aflamal› önce tarama ve akabinde
tan› testi uygulamas›na oranla gebelik diyabeti tan›s› alan olgu say›-
s›n› art›rmakla beraber; bu tan›y› alan olgularda diyet-egzersiz uygu-
lamas›n›n, gebede kilo art›fl›n› kontrol alt›na alan ve ayr›ca gebelik
sonuçlar› üzerine olumlu etki sa¤layan bir durumdur. Kan flekerinin
1–2 haftal›k izlemleri ile gliseminin istenen s›n›rlar›n üzerinde olma-
s›, medikal tedaviyi gerektirecektir. Bu ise beklenen ve istenen bir
hedef olmaktad›r. Bu nedenlerle, her gebeye tek de¤ere dayal› 75 g
OGTT uygulanmas› yeni klinik uygulama olarak yerini alm›flt›r ve
tavsiye edilmektedir. Bu klinik uygulama rehberi, Türk Perinatolo-
ji Derne¤i Diyabet ve Gebelik Çal›flma Grubu taraf›ndan haz›rlan-
m›flt›r. 
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Abstract: Diabates in pregnancy: diagnosis and
treatment. Practice Guidelines of Turkish
Perinatology Society
While the routine approach for the diagnosis of gestational diabetes
is 50-g glucose tolerance test and 100-g OGTT in cases of a posi-
tive screen, a new approach was brought to agenda after it was found
in the study of Hyperglycemia and Adverse Pregnancy Outcome
(HAPO) study that there is a linear relationship between blood glu-
cose levels and gestational outcomes, and this was found to be close-
ly associated with each value increase. It was shown that the
approach of establishing diagnosis based on a single value at once
with 75-g OGTT which is recently common in clinical practice
helps 18% of pregnant population to get diagnosed, and the diet and
exercise following the diagnosis improved gestational outcomes and
affected gestational outcomes even in obese cases without gestation-
al diabetes. Pregestational obesity having effect on gestational out-
comes even though there is no diagnosis of gestational diabetes and
finding that keeping weight gain during pregnancy under control is
improving gestational outcomes reveal the importance of this mat-
ter. While 75-g OGTT procedure based on single value increases
the number of cases who are established the diagnosis of gestational
diabetes compared to the two-step screening and diagnosis test, diet-
exercise practice in cases with such diagnosis is a condition which
keeps weight gain during pregnancy under control and also has a
positive impact on gestational outcomes. Glycemia being above the
desired range with 1–2 weeks of follow-up of the blood glucose will
require medical treatment. This is an expected and desired target.
Therefore, applying 75-g OGTT based on single value has become
the new clinical practice and it is recommended. This clinical prac-
tice guideline was prepared by the Diabetes and Pregnancy Study
Group of Turkish Perinatology Society. 

Keywords: Diabetes, OGTT, pregnancy.
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Bu klinik uygulama rehberi, Türk Perinatoloji Der-
ne¤i Diyabet ve Gebelik Çal›flma Grubu taraf›ndan, son
y›llarda gebelik ve diyabet konusunda ortaya ç›kan yeni
bilimsel veriler ›fl›¤›nda ve ülkemizde tart›flmaya söz ko-
nusu olan hususlara aç›kl›k getirmek ve klinik uygulama-
da kolayl›k sa¤lamak amac› ile haz›rlanm›flt›r.

Gebeli¤in en s›k medikal komplikasyonlar›ndan biri
olan gebelik diyabeti (GD), “gebelikte ikinci yar›da orta-
ya ç›kan ve gebelik bitince kaybolan bir glukoz metabo-
lizmas› bozuklu¤udur”.[1] Glukoz metabolizmas› bozuk-
lu¤u, farkl› derecelerde olabilir. Genelde sadece diyet ye-
terli olurken, baz›s›nda insülin ihtiyac› söz konusu olabi-
lir.

IADSPG (The International Association of Diabetes and
Pregnancy Study Group), WHO (The World Health Orga-
nization) ve son olarak da ADA (The American Diabetes
Association) taraf›ndan yap›lan ortak tan›mlamada, gebe-
lik öncesi diyabetik olan ve ilk kez gebelik s›ras›nda fark
edilen olgular ile gebelik s›ras›nda ortaya ç›kan diyabet
olgular› ayr›lm›fl ve “gebelik diyabeti” ve “aflikar diyabet”
olarak iki ayr› tan›mlama oluflturulmufltur.[2–4] Bu durum-
da ”gebelik diyabeti”, gerçekten gebelik s›ras›nda ortaya
ç›kan ve testler sonucunda gebeli¤in ikinci yar›s›nda tan›
alan, gebeli¤in “diyabetojenik de¤ifliklikleri ile bafl ede-
meyen pankreas” varl›¤›nda ortaya ç›kan de¤iflimi tan›m-
lar.[5] Gebeli¤in kendisi ‘fizyolojik insülin direnci’ duru-
mudur. “Aflikar diyabet” gebeli¤in erken döneminde, ge-
belik olmayan durum ile hemen hemen benzer metabo-
lik süreçlerin oldu¤u; daha ilk trimesterde, insülin diren-
cinin henüz çok belirgin olmad›¤› süreçte tespit edilen
diyabet olgular›n› tan›mlamaktad›r. Gebelik döneminde
yap›lan testlerde “aflikar diyabet” kriterlerini karfl›lama-
yan, ancak normal bir karbonhidrat metabolizmas› da
saptanmayan olgular da “gebelik diyabeti” tan›s› almakta
ve ona göre takip ve tedavi edilmektedir.

Prevalans
Yaklafl›k olarak %3–25 aras›nda gebe, GD tan›s› al-

maktad›r.[6] ‹ncelenen popülasyonlardaki GD s›kl›¤›n›n
farkl› olmas›n›n temel nedeni, toplumdaki Tip 2 diabe-
tes mellitus (DM) s›kl›¤›ndaki farkl›l›kt›r.[7] Ayr›ca genç
yafllarda artan maternal obezite baflta olmak üzere,
azalm›fl fiziksel aktivite, haz›r g›da tüketiminin art›fl›,
anne olma yafl›n›n daha ileri dönemlere kaymas› ve ›rk,
prevalans üzerine etkili di¤er faktörlerdir.[7] Ayn› za-
manda GD tarama modellerindeki farkl›l›klar, kullan›-
lan eflik de¤erler, tan›sal kriterler GD s›kl›¤›nda farkl›-

l›klar yaratmaktad›r. Ancak farkl› metodlar ve tan›sal
kriterler kullan›lsa dahi kesin olan tablo, Tip 2 DM ve
ayn› zamanda GD görülme s›kl›¤›n›n zaman içerisinde
–özellikle son 20 y›l içerisinde– ciddi oranda artm›fl ol-
du¤udur.[5,8]

Fizyopatoloji ve Risk Faktörleri
Gebelikle birlikte, asl›nda konsepsiyondan hemen

sonra endokrin ve metabolik de¤ifliklikler meydana ge-
lir. Maternal metabolizmada meydana gelen bu de¤i-
flikliklerin temel amac› fetüse yeterli besin sa¤lamak
içindir.[9] Özellikle fetal büyümenin en h›zl› ve dolay›s›
ile fetal besin ihtiyac›n›n en fazla oldu¤u son trimester-
de, maternal karbonhidrat ve lipit metabolizmas›ndaki
de¤ifliklikler daha da belirgin hale gelir. Gebelik s›ra-
s›nda lipolitik hormonlar›n plazma düzeyleri artar ve
genel olarak maternal ya¤ kullan›m› artar, “glukoz” te-
mel olarak fetüsün kullan›m› içindir.[9] Maternal insülin
direnci, metabolik ve hormonal de¤iflikliklerin etkisi ile
ikinci trimesterde bafllay›p, üçüncü trimesterde belir-
gin hale gelir. Böylece diyabetojenik etkileri olan hPL
(human placental lactogen), hPGH (human placental
growth hormone), östrojen, progesteron, CRH, kortizol,
prolaktin, somatostatin ve muhtemelen tümör nekrozis
faktör (TNF-α) düzeylerinin art›fl› ile insülin direnci
daha da artmaktad›r. Tüm bu de¤ifliklikler yaklafl›k ola-
rak gebeli¤in 30. haftas›nda en yüksek düzeye ulaflmak-
tad›r. Gebelikte normal fizyolojik de¤ifliklikler sonucu
oluflan insülin direnci fetüsün yeterli besini almas› ve
büyümesi için gereklidir.[9] Artan insülin direnci ile kar-
fl›lafl›ld›¤›nda maternal pankreas›n bu duruma uyum
sa¤layamamas› sonucunda, fizyolojik olan bu de¤iflik-
likler patolojik bir durum olan GD ile sonuçlanmakta-
d›r.[5] Asl›nda GD oluflumunda meydana gelen fizyopa-
tolojik mekanizmalar büyük oranda Tip 2 DM ile ben-
zerlik göstermektedir; her iki durumda da gebelik haf-
tas› ilerledikçe insülin direncinde ciddi bir art›fl olmak-
ta ve insülin cevab› yeterli gelmemektedir.

Gebelik diyabeti için risk faktörleri tan›mlanm›fl
olup, bu risk faktörleri olan gebelerde glukoz tara-
ma/tan› testleri yap›lmas› ileri sürülmüfltür. Bu risk fak-
törleri Tablo 1’de verildi¤i üzere s›ralanabilir.

Gebelik diyabeti tarama programlar›n› planlarken
incelenen popülasyonun özellikleri önemlidir. Örne-
¤in, Amerika’da popülasyonun sadece %10’u düflük
risk grubunda de¤erlendirilmektedir. Bu nedenle de
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Amerika’da risk odakl› tarama de¤il, her gebeye tarama
yap›lmas› mant›kl›d›r.[20] Zaten yukar›daki risk faktörle-
ri esas al›nd›¤›nda, geriye çok az gebe yüzdesi kalmak-
tad›r. Dolay›s› ile risk faktörlerine dayal› tarama yap-
mak anlaml› gözükmemektedir.

Taramak ve Tan›mak Neden Önemli?
Gebelik diyabetinin klinik olarak tan›nmas› temel

olarak gebelik komplikasyonlar›n› önlemek, fetal ve ne-
onatal sonuçlar› iyilefltirmek ve gelecek nesillerdeki
uzun dönem etkilerini önlemek aç›s›ndan önem tafl›r.
GD’ye ba¤l› olarak geliflen komplikasyonlardan baz›la-
r› erken dönemde ç›karken, baz›lar› uzun dönemde or-
taya ç›karlar. GD ile iliflkili fetal komplikasyonlar ara-
s›nda erken do¤um, makrozomi, do¤um travmas› ve ani
bebek ölümü say›labilir.[21–23] GD’li anne yenido¤anla-
r›nda erken dönem komplikasyonlar aras›nda polisite-
mi, hiperviskozite, hipoglisemi, hipokalsemi, hiperbili-
rubinemi, respiratuar distres sendromu (RDS) say›labi-
lir.[24,25] Uzun dönem komplikasyonlar›nda ise GD’li an-
ne bebeklerinde obezite, metabolik sendrom, Tip 2
DM ve hiperaktivite s›kl›¤›nda art›fl saptanm›flt›r.[26,27]

Maternal riskler aras›nda ise artm›fl preeklampsi riski,
artm›fl operatif do¤um riski ve polihidramniyoz say›la-
bilir.[28,29] Ayr›ca GD’li annelerde uzun dönemde Tip 2
DM, metabolik sendrom ve koroner arter hastal›¤› ris-
ki artm›flt›r.[30,31]

Gebelik diyabetinin erken dönemde tan›nmas› ile
preeklampsi riski %40 oran›nda, makrozomik bebek
riski %50 oran›nda azalmaktad›r. Ayr›ca omuz distosi-
si (tak›lmas›) ve buna ba¤l› olarak brakiyal pleksus felci
%60 oran›nda azalmaktad›r. GD’nin erken tan›nmas›
ile ölü do¤um riski de azalmaktad›r.[32]

Gebelik Diyabetinde S›k Karfl›lafl›lan 
Obstetrik ve Perinatal Sorunlar
Gebeli¤in özellikle son 4–6 haftas›nda devam eden

kronik hiperglisemi varl›¤›n›n, anatomik olarak normal
fetüslerde dahi muhtemelen asidoza ba¤l› gerçekleflen
ani fetal ölümle iliflkili oldu¤u bilinmektedir.[33,34] Meta-
bolik kontrolü iyi sa¤lanm›fl olan GD olgular›nda bile,
perinatal mortalitede art›fl olmasa da, fetal makrozomi,
neonatal hipoglisemi, polisitemi ve sar›l›k riski artm›fl-
t›r.[21] Ayr›ca ≥4500 g olan tahmini fetal a¤›rl›kta sezar-
yen do¤um önerilmektedir.[1]

Tablo 1. Gebelik diyabeti için risk faktörleri.

• Ailede Tip 2 DM öyküsü olmas› (özellikle 1.derece akrabalar›nda)[10,11]

• Daha önceki gebeli¤inde GD öyküsü olmas›[11]

• Obezite (vücut kitle indeksi, VK‹ ≥30/m2)[10–12]

- GD olgular›n›n %60–80 kadar›n›n obez olmas› dikkat çekicidir. Ayr›-
ca VK‹ artt›kça GD riski daha da artmaktad›r.[11] Hatta gebelik öncesi
hipertansiyon, s›n›rda yüksek tansiyon de¤erleri gibi kardiyometabo-
lik risk faktörleri de artm›fl GD riski ile birliktedir.[12]

- Obezite, inflamatuar de¤ifliklikler ile birliktedir. Obez kiflilerde, infla-
matuar sitokinler –özellikle TNF-α, IL-6, NFκB, PAI-1 ve CRP düzeyle-
rinde art›fl mevcuttur.[13] Obezite ile birlikte kronik olarak artm›fl olan
glukoz seviyeleri vücuttaki nükleik asitler, proteinler gibi temel yap›-
tafllar›n›n ileri düzeyde glikolize son ürünler (advanced glycation end
products, AGE) haline modifikasyonuna neden olur. AGE’nin h›zl› ve
fizyolojik düzeylerin üzerinde birikimi ise dokularda kal›c› hasarlara
yol açar. Bugün art›k diyabet olgular›nda nörodejeneratif hastal›klar,
metabolik sendrom ve vaskülopatiler de dahil olmak üzere pek çok
hastal›¤›n fizyopatolojisinde AGE oluflumu sorumlu tutulmaktad›r.[14]

AGE oluflumuna cevap olarak NFκB yola¤› ile bir dizi inflamatuar ce-
vap bafllat›lmakta ve özellikle T-hücrelerinin aktivasyonu ve inflama-
tuar sitokinlerin sal›nmas› ile oluflan doku hasar›, vaskülopati ve fib-
rozis ile sonuçlanmaktad›r.[15,16] Bu nedenle obez ve DM hastalar›nda,
miyokard infarktüsü (MI), ateroskleroz, inme gibi komplikasyonlar›n
geliflmesi sürpriz de¤ildir.[16] Ayn› mekanizma, gebelik s›ras›nda kro-
nik hiperglisemi ve ayn› zamanda obezitenin meydana getirdi¤i kö-
tü koflullarda yetersiz plasentasyon, preeklampsi, IUGR, ani bebek
ölümü gibi temel olarak vasküler komplikasyonlar›n ortaya ç›k›fl›n›
aç›klayabilir.

- Obezite, önlenebilir bir risk faktörüdür. Bu nedenle ciddiye al›nmal›
ve prekonsepsiyonel dönemde hasta bilgilendirilmeli ve kilo vermesi
sa¤lanmal›d›r.

• Etnik grup[10,11]

- Ülkemizde yap›lan diyabet prevalans› çal›flmalar›nda 2010 y›l›nda 20
yafl ve üzeri 26.000'in üzerinde kiflinin kat›l›m› ile yap›lan TURDEP-II
sonuçlar›na göre DM s›kl›¤› %13.7 olarak tespit edilmifltir.[17] Diabe-
tes Mellitus grubunun neredeyse yar›s› yeni tespit edilen olgulardan
oluflmaktad›r. Genifl bir co¤rafyaya yay›lan ülkemizde diyabet preva-
lans› bölgeler aras›nda da farkl›l›k göstermektedir. Kuzey Anadolu
Bölgesi %14.5 ile en az prevalans›n oldu¤u, Do¤u Anadolu Bölgesi
ise %18.2 ile en yüksek prevalans›n oldu¤u bölgedir. Ayr›ca Do¤u
Anadolu bölgesi en yüksek prevalansa sahip olmakla birlikte, diyabet
fark›ndal›¤› en düflük bölge olarak tespit edilmifltir.[17]

- 1998 y›l›nda yap›lan TURDEP-I çal›flmas›[18] ile k›yasland›¤›nda, TUR-
DEP-II prevalans çal›flmas›n›n ortaya ç›kard›¤› sonuç, ülkemizde diya-
bet s›kl›¤›n›n %90 oran›nda ve obezitenin %44 oran›nda artm›fl ol-
du¤udur.[17]

- TURDEP-II çal›flmas›nda dikkat çekici di¤er nokta ise, reprodüktif dö-
nemde olan kiflilerde diyabet prevalans›n›n anlaml› derecede artm›fl
oldu¤udur.[17]

- Tüm dünya nüfusu dikkate al›nd›¤›nda diyabet prevalans› %8.4 ka-
dard›r.[19] Bu veriler ›fl›¤›nda, ülkemiz, dünyada karfl›laflt›rmal› diyabet
prevalans çal›flmalar›nda en yüksek prevalans›n oldu¤u bölgelerden
biri olarak yer almaktad›r.

- Güney Asya, siyahi Karayipler, Ortado¤u orijinli olanlarda GD s›kl›¤›-
n›n yüksek oldu¤u bilinmektedir.

• 25 yafl›ndan büyük olmak[10]

• Sigara içmek[10]

• Makrozomik bebek öyküsü[5,11]

• Aç›klanamayan perinatal kay›p, malformasyonlu bebek öyküsü[5]

• Maternal do¤um kilosunun >4.1 kg ya da  <2.7 kg olmas›[5]

• Diyabet geliflimine yatk›nl›k yaratacak t›bbi bir durumun olmas› 
(Cushing sendromu, polikistik over sendromu, glukokortikoid kullan›m›,
hipertansiyon varl›¤› gibi)[5]

• Gebelikler aras›nda ya da gebelik s›ras›nda çok kilo al›nmas›[5,11]

• Ço¤ul gebelik[11]

• K›sa boy[11]

• Sedanter yaflam tarz›[11]
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Makrozomi
Gebelik diyabetinde en s›k görülen komplikasyon-

dur. Makrozomiyle iliflkili maternal faktörler; hipergli-
semi, annenin kilolu olmas›, gebelik s›ras›nda afl›r› kilo
almas› (>18 kg), ileri anne yafl› ve multiparitedir.[35,36]

Genel obstetrik popülasyonda 4500 gram›n üzerinde
bebek do¤uran kad›n oran› yaklafl›k %2 iken, bu oran›n
GD tan›l› kad›nlarda %4 oldu¤u saptanmaktad›r.[37] Te-
davi alt›nda olmayan GD tan›l› kad›nlar›n bebeklerinin
%20–30’unun 4000 gram›n üzerinde do¤du¤u bildiril-
mektedir.[38]

Fetal büyüme h›z› özellikle gebeli¤in ikinci yar›s›n-
da artmaktad›r. Bu dönemdeki maternal hiperglisemi
(özellikle postprandial hiperglisemi) fetal hiperinsüli-
nemiye yol açar ve fetal büyüme tetiklenir. Diyabetik
annelerin makrozomik bebekleri normal gebelerin
makrozomik bebeklerinden antropometrik olarak fark-
l›d›r. Bu fetüslerin omuz ve gövdelerinde afl›r› ya¤ biri-
kimi olur. Bu durum omuz tak›lmas›, brakiyal pleksus
yaralanmalar› ve klavikula k›r›¤› s›kl›¤›n› artt›r›r.[39] Ay-
n› flekilde sezaryen do¤umla sonuçlanan sefalopelvik
uygunsuzluk daha s›kt›r. Makrozomi; neonatal hipogli-
semi baflta olmak üzere diyabetik gebelerdeki di¤er
metabolik komplikasyonlarla yak›n iliflkilidir. Bu be-
beklerde terme yak›n aç›klanamayan ani intrauterin
ölüm ve kalpte ventrikül disfonksiyonuna yol açan asi-
metrik septal hipertrofi daha s›kt›r.[40]

Omuz Tak›lmas› ve Do¤um Travmas›
Makrozomi, GD’li hastalardan do¤an bebeklerde

brakiyal pleksus hasar› ve klavikula k›r›klar› ile sonuçla-
nabilecek omuz tak›lmas› s›kl›¤›nda art›fla neden olur.
Omuz tak›lmas› s›kl›¤› diyabetik annelerden do¤an be-
beklerde 6–10 kat daha fazlad›r.[1] Brakiyal pleksus ha-
sarlar› bebeklerin %5–22’sinde kal›c› hasara neden ola-
bilir.[41]

Müdahaleli ve Sezaryen Do¤um
Makrozomi, intrauterin geliflme gerili¤i (IUGR) ve

prezentasyon anomalilerine ba¤l› olarak sezaryen ve
müdahaleli do¤um oranlar› artm›flt›r. Özellikle glukoz
kontrolünün yeterince sa¤lanmad›¤› olgularda ortaya
ç›kan makrozomik fetüslerde sezaryen oran› daha da
yüksektir. Diyabet kontrolü ne kadar kötüyse sezaryen
oran› da o nispette artmaktad›r. Burada en önemli fak-
törler fetal a¤›rl›¤›n d›fl›nda, do¤umun uyar›lmas›ndaki

baflar›s›zl›k ve fetal asfiksidir. 4500 g ve üzerinde fetal
a¤›rl›k tahmini yap›lan diyabetik gebeliklerde sezaryen
önerilmektedir.[1] Bunun d›fl›ndaki olgularda normal
vajinal do¤um önerilirken, do¤umun uyar›lmas› gerek-
tiren durumlarda servikal prostaglandin uygulanmas›
seçilecek mant›kl› bir yoldur.

Do¤umun zamanlamas› da diyabetik gebelikler için
problemli bir konudur. fieker kontrolünün iyi sa¤land›-
¤› pregestasyonel diyabeti olan olgularda 39 haftadan
sonra do¤um planlanmas› uygundur.[42] Ancak –insülin
kullans›n ya da kullanmas›n– GD olgular›nda kan›ta
dayal› t›p perspektifinde tavsiye edilebilecek güvenli bir
do¤um haftas› belirlenememifltir.[1] Dolay›s› ile aflikar
diyabet olgular›nda oldu¤u gibi 39. hafta hedeflenme-
lidir.

Fetal iyilik hali testlerinin ne kadar s›kl›kla yap›lma-
s› gerekti¤i ise tart›flmal› bir konudur. Metabolik kon-
trolün iyi sa¤lanm›fl oldu¤u GD olgular›nda her hekim
ve klinik kendi pratik uygulamalar›na göre karar vere-
bilir. Ancak glisemik kontrolün zay›f oldu¤u GD ve
pregestasyonel diyabet olgular›, fetal asfiksi aç›s›ndan
risklidir ve fetal iyilik halini gösteren testler bu grupta
mutlaka yap›lmal›d›r.[1] Fetal iyilik halini gösteren test-
lere hastan›n glisemik kontrolüne ve medikal kompli-
kasyonlar›na göre (nefropati, vaskülopati gibi) 28–32
hafta aras›nda bafllanabilir.

Hipertansiyon – Preeklampsi
Özellikle gebeli¤in geç dönemlerinde geliflir. Gebe-

lik diyabeti ile preeklampsi birlikteli¤i ortaya konulma-
s›na karfl›n hangi mekanizmalar ile olufltu¤u halen tam
olarak ortaya konamam›flt›r. Bu gebelerdeki endotel
bozuklu¤unun, yükselmifl anjiotensin-2 ve vazopressin
düzeylerini karfl›layacak kadar prostasiklin (PGI2) ya-
pamad›¤› düflünülmektedir. Tüm gebeliklerde %5–10
aras›nda görülmektedir. Preeklampsi, özellikle prote-
inüri gibi damarsal sorunlar› olan diyabetik gebelerde
daha s›k rastlanmaktad›r. Kan bas›nc› normal olanlara
göre perinatal mortalitede 20 kat art›fl vard›r ve anne ve
fetüs kayb›n›n esas nedeni olarak kabul edilmektedir.
‹nsülin direnci ile yüksek kan bas›nc› ve obezite aras›n-
da ba¤lant› gösterilmifl; ayr›ca erkeklerde ve gebe ol-
mayan kad›nlarda bu iliflki net olarak tan›mlanm›flken,
gebe kad›nlarda hipertansiyonla seyreden sorunlar›n
glukoz intolerans› ile iliflkisi bu kadar kesin s›n›rlarla
belirlenememifltir.[43] Yap›lan çal›flmalarda gestasyonel
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diyabeti gebeli¤in erken döneminde ortaya ç›kan ve in-
sülin tedavisine ihtiyaç duyan hastalarda, diyet ile regü-
le olan ve normal glukoz tolerans› olan hastalara oran-
la, ortalama arter kan bas›nçlar› daha yüksek bulun-
mufltur. Ayr›ca gebeli¤in tetikledi¤i hipertansiyonun
insülin direncinin klinik yans›mas› oldu¤unu ileri süren
yazarlar da mevcuttur. Artan glukoz düzeyi ile preek-
lampsinin fliddeti aras›ndaki iliflki, yap›lan çal›flmalarda
gösterilmifltir.[44] Bu sorun diyabetik gebelerdeki erken
do¤umun da ana nedenidir. Günümüzde bulgular gide-
rek birikmektedir ve preeklampsi geliflmesinde en az›n-
dan k›smi olarak insülin direncinin rolü oldu¤u düflü-
nülmektedir. Bu mekanizma ile insülin direncinin teda-
vi edilmesinin preeklampsi riskini azaltaca¤›, hatta in-
sülinin karbonhidrat metabolizmas›n›n dengelenme-
sinden baflka anti-inflamatuar etkilerinin de preek-
lampsi geliflmesinde koruyucu olabilece¤i düflünülebi-
lir. On bir randomize kontrollü çal›flman›n dahil edil-
di¤i bir meta-analizde; insülin ve metformin tedavisi-
nin etkileri karfl›laflt›r›ld›¤›nda; metformin tedavisi ile
gebeli¤in indükledi¤i hipertansiyonda önemli derecede
azalma tespit edilmifltir.  Ayr›ca insülin ya da metfor-
min tedavisi alan gruplar aras›nda da preeklampsi aç›-
s›ndan bir fark saptanmam›flt›r. Dolay›s› ile preeklamp-
si s›kl›¤› üzerine tedavi etkinli¤i yönünden insülin ve
metformin etkinli¤i benzer bulunmufltur.[45]

Polihidramniyoz
Diyabetik gebeliklerin yaklafl›k 1/3’ünde polihid-

ramniyoz izlenir. Bu durumda gebe mutlaka fetal mal-
formasyonlar aç›s›ndan (özellikle santral sinir sistemi
ve gastrointestinal sistem malformasyonlar›) de¤erlen-
dirilmelidir. Ancak diyabetik olgularda polihidramni-
yoz varl›¤›n›n perinatal morbidite ya da mortalitede ek
bir art›fla neden olmad›¤› düflünülmektedir.[46]

Neonatal Metabolik Bozukluklar
Gebelik diyabeti olan annelerden do¤an bebeklerde

hipoglisemi, hipokalsemi, hipomagnezemi, polisitemi,
hiperbilirubinemi s›kl›¤› artm›flt›r.

Hipoglisemi

Hipoglisemi insidans› %25–40 olarak bulunmufl-
tur.[47] ‹yi plazma glukoz konsantrasyonu sa¤lanan an-
nelerde de hipoglisemi insidans› yüksek olarak bildiril-
mifltir.[48] Özellikle intrapartum glisemik kontrolün, ye-

nido¤an›n hipoglisemi riskini belirledi¤i düflünülmek-
tedir. Hipoglisemi zaman›nda tan›nmaz ve müdahale
edilmezse, nöbet, koma ve beyin hasar›na neden olabi-
lir. Bu nedenle diyabetik anne bebe¤inin metabolik
kontrolünün iyi sa¤land›¤›ndan emin olana kadar do-
¤umu takiben fleker takiplerinin dikkatli bir flekilde iz-
lenmesi gerekir.

Polisitemi ve hiperviskozite 

Diyabetik gebeliklerin %5–10’unda tespit edilir. Gli-
semik kontrol ile yak›ndan iliflkilidir. Oksijenasyondaki
azalmadan ötürü, diyabetik anne bebeklerinin umbilikal
kord eritropoetin seviyeleri tipik olarak yüksektir ve bu
nedenle polisitemi s›kl›¤› bu bebeklerde artm›flt›r.[24] Po-
lisitemi, do¤um sonras› hiperbilirübinemi s›kl›¤›nda ar-
t›fla; bu durum da fototerapi gereksiniminde art›fla neden
olur.[41] Di¤er bir olas› problem de hiperviskoziteye ba¤-
l› olarak doku hasar› ve iskemi geliflmesidir.[6]

Neonatal hipokalsemi ve hiperbilirubinemi 

Neonatal hipokalsemi, diyabetik anne bebeklerinde
neredeyse %50’sinde karfl›lafl›lan bir sorundur. Daha
s›kl›kla yaflam›n ilk 3 gününde ortaya ç›kar. Hiperbili-
rubinemi, sa¤l›kl› gebeliklere göre iki kat daha fazlad›r
ve diyabetik anne bebeklerinin %25’inde tespit edilir.[6]

Bir di¤er neden de diyabete ba¤l› olarak gerçekleflen
erken do¤umlard›r.

Do¤um Sonras› Uzun Dönem Riskler
Anne aç›s›ndan uzun dönem riskler

Gebelik diyabeti saptanan kad›nlar›n yaklafl›k yar›-
s›nda gelecek 22–28 y›l içerisinde diyabet geliflmekte-
dir.[1] Diyabetin ne kadar sürede geliflece¤i, kifliye özel
risk faktörlerine ba¤l›d›r. Etnik grup, obezite, yafl, po-
likistik over sendromu gibi riskler diyabetin daha h›zl›
sürede geliflmesine neden olur. Gebeli¤inde insülin ih-
tiyac› olan hastalarda Tip 2 DM geliflme ihtimali daha
yüksektir.[49] Örne¤in Latin Amerikan kad›nlar›n
%60’›nda gebeliklerinden sonraki 5 y›l içerisinde diya-
bet ortaya ç›kar.[1]

Gebelik diyabeti saptananlar›n postpartum 3. aydan
sonra metabolik sendrom, ateroskleroz ve kardiyovas-
küler fonksiyon bozuklu¤u aç›s›ndan da risk alt›nda ol-
duklar› yap›lan çal›flmalarda gösterilmifltir.[50]

Gebelikte var olan hiperinsülinemi do¤umdan hemen
sonra %30–50 azalma gösterir. Azalma sonraki 6–12 haf-
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ta içinde yavafllayarak devam eder. GD’li hastalar›n ço-
¤unda do¤um sonras› erken dönemde kan glukoz de¤er-
leri normal seviyelere dönmektedir. Bu nedenle do¤um
sonras› 6. ve 12. haftalar aras›nda hastalar›n glukoz me-
tabolizmas› aç›s›ndan de¤erlendirilmesi, gelecek 5–10 y›l
içinde Tip 2 DM geliflimi riskinin belirlenmesi ve hasta
takip stratejisinin belirlenmesinde çok önemli yere sa-
hiptir.[51,52]

Fetüs aç›s›ndan uzun dönem riskler

Diyabetik anne bebeklerini ileride diyabet geliflimi
yönünden izleyen araflt›rmac›lar, bu bebeklerde diya-
betik olmayan annelerin bebeklerine göre 20 kat daha
s›k diyabet geliflti¤ini bildirmifllerdir.[42] Ayn› zamanda
bu bebeklerde obezite s›kl›¤› da artm›flt›r. Annedeki di-
yabetin fetüste ileride geliflecek obeziteye hangi meka-
nizmayla yol açt›¤› tam olarak bilinmemektedir. GD,
Tip 1 DM ve diyabet olmayan gebeliklerin bebekleri-
nin k›yasland›¤› yeni bir prospektif çal›flmada, GD ge-
beliklerinden do¤anlarda 11 yafl›nda iken 1/3’ünün faz-
la kilolu ya da obez oldu¤u tespit edilmifltir. Bu oran
Tip 1 DM ya da diyabetik olmayan gebeliklerden do-
¤anlara göre iki kat fazla bulunmufltur.[53,54] Ayr›ca bu
çal›flman›n di¤er önemli bir noktas›, GD saptanan an-
ne çocuklar›nda 2, 8 ve 11. yafllarda fazla kilolu olma
riskini –ve dolay›s›yla erken dönemde insülin direnci-
ni– belirleyen en önemli faktörün, erken gebelik döne-
minde maternal obezite oldu¤u tespit edilmifltir. Ayr›-
ca gebelik s›ras›nda sigara içmenin de çocukluk döne-
minde kilolu olma riski ile iliflkili oldu¤u belirtilmifltir.
Bu sonuç GD tedavisinden ve makrozomik do¤umdan
ba¤›ms›z olarak tespit edilmifltir.[54] Bu çal›flman›n so-
nuçlar›, çok ciddi bir halk sa¤l›¤› sorunu haline gelen
obezitenin önlenebilir nedenlerinin ne kadar önemli
oldu¤unu göstermesi bak›m›ndan dikkat çekicidir.

Gebelik diyabeti ile ilgili yap›lm›fl en önemli çal›fl-
malardan birisi olan HAPO (Hyperglycemia and Adverse
Pregnancy Outcome) çal›flmas›nda, normal glukoz tole-
rans› olan gebelerde, obez olman›n fetal do¤um a¤›rl›-
¤›na ortalama ek 174 g etkisi olurken, GD olan gebe-
lerde obez olman›n fetal do¤um a¤›rl›¤›na ortalama ek
339 g etkisi tespit edilmifltir.[55]

Çocukluk döneminde metabolik sendrom (obezite,
hipertansiyon, dislipidemi ve glukoz intolerans›) risk
faktörlerini araflt›ran bir kohort çal›flmada 4 grup olufl-
turulmufltur.[27] Makrozomik bebek ve normal glukoz
tolerans› (LGA+kontrol), makrozomik bebek ve GD

(LGA+GD), normal do¤um a¤›rl›¤› ve normal glukoz
tolerans› (AGA+kontrol), normal do¤um a¤›rl›¤› ve
GD (AGA+GD) olmak üzere grupland›rlm›flt›r. Ço-
cukluk döneminde insülin direnci geliflimi LGA+GD
grubunda 10 kat daha fazla tespit edilmifltir. Herhangi
bir zamanda metabolik sendrom geliflme riski LGA ve
AGA kontrol grubunda farkl› bulunmam›fl, fakat
LGA+GD grubunda, AGA+GD gruba göre 3.6 kat faz-
la risk tespit edilmifltir.[27]

Ayr›ca yap›lan çal›flmalarda pregestasyonel ve GD’li
anne çocuklar›nda okul ça¤›nda dikkat bozuklu¤u ve
hiperaktivite s›kl›¤›n›n daha fazla oldu¤u, motor fonk-
siyonlar›n›n daha zay›f oldu¤u tespit edilmifltir. Kogni-
tif fonksiyonlarda bir de¤ifliklik saptanmam›flt›r.[6]

Glukoz Testlerinin Faydalar›
Gebelikte tarama testlerinin amac› tan› koymak de-

¤il, risk alt›ndaki grubu belirlemektir. Gebelikte diya-
bet taramas› yap›lmas›n›n gerekli olup olmad›¤›, tara-
man›n tüm gebelere mi yoksa risk grubundaki kad›nla-
ra m› uygulanmas› gerekti¤i ve bu taraman›n hangi
yöntemle yap›laca¤› halen tart›flmal›d›r.  Ancak kan›ta
dayal› t›p perspektifinde, flu andaki verilerimiz gösteri-
yor ki; GD ile ilgili tarama ve tan› testlerin yap›lmas›,
GD’nin tan›nmas› ve uygun yönetim planlar›n›n yap›-
l›p, baflta makrozomi, omuz tak›lmas› ve preeklampsi
olmak üzere erken dönem neonatal ve maternal morbi-
ditelerin azalt›lmas› ve uzun dönemde anne ve bebe¤i
bekleyen metabolik sendrom ve iliflkili risklerin zama-
n›nda belirlenmesi aç›s›ndan çok önemlidir.

‹kinci trimesterde yap›lan tarama ve tan› testleri,
tercih edilen teste göre ya tek basamakl› 75 g ya da iki
basamakl› olarak 50 g ve gereklilik halinde 100 g glu-
koz içeren s›v›n›n içilmesi ve daha sonra venöz plazma
kan örne¤i de¤erlendirilmesi ile gerçeklefltirilmektedir.
Bu testlerin ciddi bir maternal ya da fetal etkileri bu-
lunmamaktad›r. Sadece baz› hastalar hiperozmolar içe-
ce¤in tüketilmesi ile ilgili (100 g glukozda daha belir-
gin) s›k›nt› yaflayabilirler.[5] Bu nedenle 75 g glukoz
yükleme testi tek seferde tan› testi olarak kabul gör-
mektedir.

Testlerin sonucunda GD ç›kmas› durumunda, ön-
celikle gebelik haftas›na uygun olacak flekilde diyet-eg-
zersiz ve sonras›nda gereklilik olmas› halinde medikal
tedavi planlan›r. Ayr›ca GD ile iliflkili belirtmifl oldu¤u-
muz perinatal riskler aç›s›ndan ailenin bilgilendirilme-
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si, prenatal muayene s›kl›¤›nda art›fl ve gereklilik halin-
de erken dönemde fetal monitörizasyon gerekmekte-
dir.[5] Taraman›n yap›ld›¤› ve yap›lmad›¤› durumlar›n
modellendi¤i bir çal›flma sonucunda, GD ve Tip 2 DM
prevalans›n›n yüksek oldu¤u popülasyonlarda belirgin
olmak üzere tarama yapman›n Tip 2 DM’in önlenmesi
konusunda maliyet anlam›nda da yararl› oldu¤unu gös-
termifltir.[44] Laboratuvar tarama yöntemi ile de¤erlen-
dirilmesi gereken hasta say›s›nda önemli bir azalma ol-
maks›z›n, düflük riske sahip hastalar›n taranmamas›
GD’li baz› hastalar›n atlanmas›na sebep olabilir.

Glukoz Testleri
Normal koflullarda glukoz tolerans testi yap›l›rken

maternal venöz plazma de¤ifliklikleri flu flekildedir: Aç-
l›k kan flekeri (AKfi) 80–90 mg/dl aras›ndad›r; yaklafl›k
4–5 dakika içerisinde 75 g glukoz içeren s›v› tüketilir ve
30–40 dakika içerisinde Kfi 130–140 mg/dl düzeylerine
kadar ç›kar, 120–150 dk içerisinde AKfi düzeyinden bi-
raz daha afla¤› düzeye iner; 180 dakika sonunda AKfi
seviyesine ulafl›r.[56,57] Normal karbonhidrat metaboliz-
mas› olan kiflilerde yaklafl›k 2 saat içerisinde tamamen
normal s›n›rlarda olan glukoz seviyelerine dönülmekte-
dir. Bu testlerin fetüs aç›s›ndan herhangi bir risk tafl›-
mas› söz konusu de¤ildir.[5]

GD ile ilgili olarak hangi taraman›n yap›lmas› ge-
rekti¤i (herkese tarama ya da risk temelli yaklafl›m) ve
hangi testin kullan›lmas› gerekti¤i tart›flmal›d›r.[58] Bu
tart›flman›n nedeni tüm dünyada aç›kça tan›mlanm›fl
herkese tarama kriterlerinin olmamas›na ve hangi glu-
koz intolerans› durumunda tedaviden fayda sa¤lanaca-
¤›n›n aç›k olmamas›ndan kaynaklanmaktad›r. Burada
hangi tarama testinin uygulanaca¤›, taraman›n amaçla-
r›, fiyat-fayda dengesini de göz önünde bulundurarak
yap›lmal›d›r.

50 g glukoz testi sonucunda anormallik olanlara 100
g OGTT yap›lmas› ile GD tan›s›nda gecikmeye neden
olunmakta ve ayn› zamanda %10–20 oran›nda yüksek
yanl›fl negatif sonuçlar› içerdi¤ini belirten yay›nlar
mevcuttur.[59]

50 g glukoz yükleme testinde eflik de¤er konusunda
görüfl ayr›l›¤› mevcuttur. Eflik de¤er 140 mg/dl kabul
edildi¤inde olgular›n %10–15’inde 3 saatlik OGTT’ye
geçilmektedir ve tan›sal test yap›lan olgular›n da
%20–40 kadar›nda GD tespit edilmektedir. 140 mg/dl
eflik de¤eri ile hesaplanan sensitivite %80, seçicilik ise

%90 olmakta ve olgular›n yaklafl›k %20’sinin tan›s›
gözden kaçmaktad›r.[59]

Olgular›n % 10’unda glukoz yükleme testindeki se-
rum glukoz düzeyi 130 mg/dl ile 140 mg/dl aras›nda-
d›r. Bu nedenle glukoz yükleme testinde s›n›r de¤er
130 mg/dl’ye düflürüldü¤ünde testin duyarl›l›¤› %90’a
yükselmekte ancak tan›sal testlere yönlendirilen hasta
say›s› %60 artmaktad›r. 2002 y›l›nda yap›lan bir çal›fl-
mada GD tarama yöntemleri için duyarl›l›k ve seçicilik
de¤erleri tespit edilmifl ve bu de¤erler Tablo 2’de
özetlenmifltir.[60] Son olarak, ADA ve ACOG serumda
glukoz eflik de¤eri olarak 140 mg/dl’yi önermektedir.[1,2]

‹ki Basamakl› Glukoz Testi
50 g GTT’nin venöz serumda bak›lan eflik de¤erle-

ri ve de¤erlendirilmesi flu flekildedir:[1] 50 g GTT<140
mg/dl ise tan› testine gerek yoktur. Bu durumda nega-
tif prediktif de¤er yaklafl›k %85–90 aras›ndad›r. Yani
140 mg/dl alt›ndaki glukoz de¤erlerinde GD’yi atlama
flanss›zl›¤›m›z %10–15 dolay›ndad›r.[1]

50 g GTT 140–180 mg/dl aras› ise, tan› amaçl› 3 sa-
atlik 100 g OGTT uygulan›r. 100 g OGTT'de flu de-
¤erlerden 2 tanesinin pozitif olmas› durumunda GD
tan›s› konulmaktad›r: AKfi >95 mg/dl, 1. saat Kfi >180
mg/dl, 2. saat Kfi >155 mg/dl, 3. saat Kfi >140 mg/dl,
50 g GTT ≥180 mg/dl ise hastaya direkt olarak GD ta-
n›s› konur ve tedaviye bafllan›r.

Tek Basamakl› Glukoz Testi
2010 y›l›nda IADPSG (International Association of

Diabetes and Pregnancy Study Group) GD tan›s› için ye-
ni kriterler önermifltir. Bu tan› kriterleri çok uluslu
25000 gebenin sonuçlar›n›n incelendi¤i HAPO çal›fl-
mas› ile ortaya konulmufltur.[61] Yeni IADPSG kriterle-
ri esas olarak >90 persentil olan parametrelerin perina-

Tablo 2. GD tan›s›nda kullan›lan yöntemlerin duyarl›l›k ve seçicilikleri.[60]

Tarama yöntemi Duyarl›l›k Seçicilik 
(%) (%)

Risk faktörleri 50 66

Rastgele glukoz ölçümü 40 90

HbA1c 40 90

50 g GTT (1. saat 140 mg/dl) 59 91

75 g OGTT 79 83
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tal riskine odaklanarak haz›rlanm›flt›r. Buna göre ilk
prenatal vizitte, AKfi ve HbA1c ya da spot kan flekeri
(sKfi) bak›lmas› önerilir. E¤er AKfi >126 mg/dl,
HbA1c >%6.5 ya da sKfi >200 mg/dl ise aflikar diyabet
olarak düflünülüp tedavi edilmesi önerilmektedir. fiayet
sonuçlar aflikar diyabet ile uyumlu de¤il, ancak AKfi
≥92 mg/dl, fakat <126 mg/dl ise GD olarak düflünülüp
tedavi edilmesi önerilir. E¤er AKfi <92 mg/dl ise 24–28
gebelik haftalar› aras›nda 75 g OGTT ile test yap›lma-
s› önerilmektedir. 75 g OGTT tan› kriterleri ise flu fle-
kilde s›ralanabilir: AKfi >126 mg/dl ise aflikar diyabet
ile uyumludur. fiu verilerden en az bir pozitif de¤er ol-
mas› GD tan›s› ile uyumludur: AKfi ≥92 mg/dl, 1. saat
Kfi ≥180 mg/dl, 2. saat Kfi ≥153 mg/dl.

Hangi Glukoz Testini Yapal›m?
IADPSG kriterleri, daha önce kullan›lan algoritma-

lara göre ilk trimesterde tarama yap›lmas› ve sonuç ne-
gatif ise ikinci trimesterde tekrar 75 g OGTT ile tarama
önermesi ile farkl›l›k göstermektedir.[2] ACOG, riskli
grupta ilk trimesterde tarama yap›lmas›n› önermektedir.
IADPSG kriterleri uyguland›¤› takdirde, tan› alan GD
olgular› %18’lere ç›km›fl olup ACOG taraf›ndan benim-
senmemifltir.[1]

Gebelik diyabeti tan›s› için optimal bir yaklafl›m ol-
mamas›ndan dolay› 2013 y›l›nda National Institutes of
Health (NIH) bir konsensüs toplant›s› yaparak en uy-
gun tan›sal yaklafl›m›n belirlenmesini hedeflemifltir.[32]

‹lgili 97 çal›flman›n (6 randomize kontrollü, 63 pros-
pektif kohort çal›flmas› ve 28 retrospektif kohort çal›fl-
mas›) sonuçlar› irdelenerek var›lan sonuçta, artan glu-
koz de¤erleri ile makrozomi, primer sezaryen oranlar›
ve 75 g OGTT’de artan glukoz de¤erleri ile sürekli ve
pozitif anlamda iliflki tespit edilmifltir. 50 g OGT daha
yüksek negatif prediktif de¤er ile birlikte suboptimal
pozitif prediktif de¤ere sahiptir.

Tek basamakl› ve iki basamakl› taramay› karfl›laflt›-
rarak maliyet analizi yap›lan bir prospektif randomize
kontrollü çal›flmada, iki basamakl› taraman›n maliyet
aç›s›ndan biraz daha uygun oldu¤unu belirtilmekte-
dir.[62] Ancak aradaki maliyet fark›n›n çok belirgin ol-
mamas› yan›nda, daha genifl bir gebe grubuna diyet-eg-
zersiz program› uygulanmas›n›n, sadece glukoz seviye-
si üzerinde de¤il ayn› zamanda gebelik sonuçlar› üze-
rinde de olumlu sonuçlar sa¤lamas›, göz ard› edilme-
mesi gereken önemli bir husustur.

Ülkemizdeki Tip 2 diyabet s›kl›¤›, kolay tolere edi-
lebilirli¤i, tek seferde yap›labilmesi ve ayn› zamanda ta-
n› testi olmas› nedeni ile, tek de¤er pozitifli¤ine dayal›
75 g OGTT’nin tüm gebelere uygulanmas› en do¤ru
yaklafl›m olarak ele al›nmal›d›r.

Kimlere ve Ne Zaman Glukoz Testi?
Amerika Birleflik Devletlerinde, gebelerin %90’›n-

da gebelik s›ras›nda karbonhidrat metabolizmas›n›n
dengelenmesini bozabilecek risk faktörlerinden en az
bir tanesine sahip olduklar› için her gebenin taranmas›
mant›kl› bir yaklafl›md›r.[1] Ayr›ca GD saptanan gebele-
rin yaklafl›k %20’sinde herhangi bir risk faktörü bulun-
mamaktad›r.[5] Amerika Koruyucu Hizmetler Birimleri
(United States Preventive Services Task Force, USPSTF)
taraf›ndan yap›lan sistematik derleme sonucunda; 24
haftadan sonra herkese taraman›n yap›lmas› gerekti¤i-
ni, ancak erken gebelik döneminde herkese taraman›n
fayda sa¤lamad›¤›n›, risk temelli taraman›n ilk prenatal
vizitte daha anlaml› oldu¤unu belirtmifltir.[61]

E¤er hastan›n Tip 2 DM aç›s›ndan risk faktörü var-
sa (obezite, VK‹  ≥30 kg/m2, GD ya da bozulmufl glu-
koz metabolizmas› öyküsü, polikistik over sendromu
vb.) ilk prenatal vizitte tarama mant›kl› bir yaklafl›m
olur.[5] ‹lk antenatal vizitte risk grubunda AKfi ile de-
¤erlendirilmesi, e¤er AKfi <92 mg/dl ise 24–26 gebelik
haftas›nda 75 g OGTT yap›lmas› daha uygun olacakt›r.
E¤er ilk tarama negatif ise ya da erken dönemde tara-
ma yap›lmad›ysa, tarama 24–28 gebelik haftalar› ara-
s›nda yap›lmal›d›r.[5]

Glukoz yükleme testleri yap›l›rken üzerinde dikkat
edilmesi gereken hususlar vard›r (Tablo 3). Testi ve

Tablo 3. OGTT uygulamas›nda dikkat edilecek noktalar.

• Test sabah yap›lmal›d›r.

• En az 8 saat, en fazla 14 saatlik açl›k gereklidir.

• En az üç gün kesintisiz diyet (günde en az 150 mg karbonhidrat) alm›fl ol-
mal›d›r. E¤er gebe, test öncesi karbonhidrattan fakir diyetle beslenmiflse,
teste insülin cevab› beklenenden daha az olmakta ve yanl›fl pozitiflik oran›
yükselmektedir.

• Test süresince gebe oturur durumda olmal›, efor sarf etmemelidir.

• Gebe test öncesi 12 saat sigara içmemelidir.

• Açl›k glukoz ölçümü öncesi 30 dakika istirahat edilmelidir.

• Açl›k glukoz ölçümü sonras›nda 75 gram glukoz solüsyonu 5 dakika
içinde içilmelidir.
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ölçümleri standart hale getirmek ve di¤er faktörlerden
ar›nd›rmak için temel fizyolojik flartlara yak›n durumun
sa¤lanmas› önem arz etmektedir.

Oral Glukoz Testini Tolere Edemeyen 
Gebelerde Ne Yapal›m?
Standart oral glukoz tolerans testini tolere edeme-

yen gebelerde seri glukoz ölçümü yap›lmas› hiperglise-
mik koflullar› d›fllamak aç›s›ndan mant›kl› bir yaklafl›m
olacakt›r.[5] Özellikle GD için risk faktörleri tafl›yan ve
tarama testlerini tolere edemeyen gebelerde rastgele
AKfi ve postprandial Kfi ölçümleri yapmak gereklidir.
Bu ayn› zamanda gastrik bypass ameliyat› geçiren has-
talar için de uygun bir yaklafl›md›r.[5] Coustan ve ark.
taraf›ndan yap›lan derlemeye göre de, 24 haftada AKfi
<85 mg/dl olan gebelerde GD riski çok düflüktür.[61]

Ancak bu de¤erin üzerindeki de¤erlerde ek testler ve
ölçümler gerekmektedir.[5]

Ayr›ca idrarda glukoz taramas›, rastgele kan glukoz
ölçümü gibi yöntemler de tarama etkinli¤i aç›s›ndan
de¤erlendirilmifl ve anlaml› sonuçlar bulunamam›flt›r.
HbA1c, taramadan çok tedavi etkinli¤inin de¤erlendi-
rilmesinde anlaml›d›r ve en az 60 günlük bir metabolik
süreç hakk›nda bilgi verir.

HbA1c
Yap›lan çal›flmalarda HbA1c için GD taramas›nda

iyi bir sensitivite ve spesifisiteye sahip eflik de¤er tespit
edilememifltir. Bu konu ile ilgili yap›lan dört ayr› çal›fl-
mada HbA1c eflik de¤erleri için 5.0, 5.3, 5.5 ve 7.5 be-
lirlenmifl ve bu de¤erlere göre GD saptama olas›l›¤›
aç›s›ndan net bir sonuç elde edilememifltir.[63–66] Agarwal
ve ark.’n›n 442 hasta ile yapt›klar› çal›flmada,
HbA1c’nin GD taramas› aç›s›ndan zay›f bir test oldu¤u
sonucu ç›kar›lm›flt›r.[63] Uncu ve ark.’n›n çal›flmas›nda
örneklem büyüklü¤ü 42 gebe hastadan oluflmakta ve
HbA1c’nin ek bir katk› sa¤lamad›¤› belirtilmektedir.[64]

HbA1c’nin standardizasyonundaki uyumsuzluklar, her
merkezde ölçülememesi, teknik sorunlar ve yüksek ma-
liyeti nedeni ile tarama amaçl› kullan›m› ülkemiz aç›-
s›ndan uygun görünmemektedir. Ancak glisemik kon-
trolün takibinde “alt›n standart” olarak benimsenmek-
tedir.

Yeterli sa¤l›k hizmetinin sa¤lanamayaca¤› bölgeler-
de, 24–28 hafta aras›nda AKfi bak›lmas› pratik bir yak-

lafl›m olabilir. Bu konu ile ilgili Çin’de 24.584 gebenin
tarand›¤› 15 hastanenin verileri ile oluflturulan çal›flma-
da, AKfi 4.4–5.0 mmol/L (79–90 mg/dL) aras›nda olan
gebelere tan›sal 75 g OGTT yap›lmas› ile 2 saatlik ta-
n›sal test gereklili¤inde yar› yar›ya bir azalma sa¤lana-
ca¤› belirtilmifltir.[65] Ancak tarama testleri uygulan›r-
ken popülasyonun kendi özellikleri gözönünde bulun-
durularak bir yaklafl›m belirlenmelidir. Bu çal›flma ge-
nellefltirilemez, çünkü etnik özellikler Tip 2 DM pre-
valans›n› etkilemektedir ve ayr›ca Çin’de yap›lm›fl bu
çal›flmada farkl› eflik de¤erler kullan›lm›flt›r.[67]

fieker Testleri Anne ve Fetüs Aç›s›ndan
Zararl› Olabilir Mi?
Yap›lm›fl çal›flmalarda GD tarama ve tan› testleri

için konsantre hiperozmolar glukoz solüsyonlar›n›n tü-
ketilmesinin baz› kiflilerde gastrik irritasyon, mide bo-
flalmas›nda gecikme, bulant› ve daha da az say›da hasta-
da kusma ile sonuçlanan gastrointestinal ozmotik im-
balans nedeni olabilece¤i gösterilmifltir.[5] Agarwal ve
ark.’n›n yapt›¤› bir çal›flmada 5142 gebeden %9.8’inin
100 g OGTT'yi tamamlayamad›klar› bildirilmifltir.
Testin tamamlanamamas›ndaki en büyük sebep gebe-
nin kusmas› olmufltur. Olgular›n %2’sinde; içece¤in
gebenin çocuklar› taraf›ndan içilmesi, test s›ras›nda ye-
mek yenmesi, kan›n do¤ru zamanlarda verilmemesi ve
zaman aç›s›ndan testi bitirmemesi gibi nedenler tespit
edilmifltir.[68] OGTT’nin, anne aç›s›ndan bu etkilerin
d›fl›nda herhangi bir yan etkisinin olmad›¤› bildirilmifl-
tir.[5,69]

2014 Cochrane Derlemesi: Farkl› Sonuçlar?
2014 y›l›nda yap›lan GD taramas›n›n anne ve bebek

sa¤l›¤›n› iyilefltirmedeki etkisinin incelendi¤i Cochra-
ne[70] derlemesinde; 31 çal›flma içerisinden kriterlere
uyan 4 çal›flma (Bergus ve Murphy, 1992; Murphy ve
ark., 1994; Griffin ve ark., 2000; Martinez Collado ve
ark., 2003) ve 3972 kad›n verilerine dayanarak, GD ta-
ramas›n›n maternal ve neonatal verileri iyilefltirdi¤ine
dair az miktarda yüksek kalitede kan›t tespit etmifl-
tir.[71–74] Bu çal›flmalar›n yap›ld›¤› yerler s›n›rl› bölgeler-
dir. GD riskini ve tarama mant›¤›n› düflünürken ince-
lenen popülasyonun özellikleri (etnik grup, beslenme
al›flkanl›klar› gibi) dikkate al›nmal› ve ona göre yorum-
lanmal›d›r. 2014 Cochrane derlemesinde yer alan bu
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çal›flmalar›n sayd›¤›m›z zay›f yönlerini göz önünde bu-
lundurularak dikkatle incelenmesinde ve mevcut du-
rumda bu derlemenin sonuçlar› ve yorumlar›na mesa-
feli durulmas›nda fayda vard›r.

Sonuç olarak hangi taraman›n daha uygun olaca¤›-
na dair daha çok çal›flmaya ihtiyaç oldu¤u görülmekte-
dir. Tarama yap›lan gebe popülasyonunun ancak belir-
li bir k›sm› GD tan›s› ald›¤›na göre, karfl›laflt›rma yapa-
cak kadar istatistiksel olarak güçlü, yeterli örnekleme
sahip alt grup analizleri yap›lmas›na gerek vard›r. Ayr›-
ca daha basit uygulanan, ancak yine de baz› hastalar ta-
raf›ndan tolere edilemeyen glukoz tolerans testleri ye-
rine kullan›labilecek di¤er yöntemlerin (kapiller kan
flekeri testi, glukozüri gibi) etkinli¤i için baflka çal›flma-
lar yap›lmas› gereklidir.[70]

HAPO Çal›flmas›: Neden Önemli?
HAPO çal›flmas›, gebelik s›ras›nda çeflitli dereceler-

de glukoz intolerans›n›n fetal ve perinatal sonuçlar› na-
s›l etkiledi¤ine cevap aramak için tasarlanm›fl epidemi-
yolojik bir araflt›rmad›r. Uluslararas› planlanm›fl, farkl›
etnik gruplar› içeren 25.505 gebenin yer ald›¤› bir ça-
l›flmad›r. Primer sonuçlar makrozomi, primer sezaryen
s›kl›¤›, neonatal hipoglisemi ve hiperinsülinemi olarak
belirlenmifltir. Preterm do¤um, preeklampsi, yenido-
¤an yo¤un bak›m gereksinimi, omuz tak›lmas› ve do-
¤um travmas›, neonatal ya¤lanma sekonder sonuçlar
olarak belirlenmifltir.[75] Maternal diyabet s›n›rlar›n›n
alt›nda olan glukoz de¤erleri ile do¤um a¤›rl›¤› ve um-
bilikal kord C-peptid düzeyleri gibi perinatal sonuçlar
aras›nda devaml› bir iliflki bulunmufltur. Gebelik so-
nuçlar›n› öngörmede belirli bir eflik fleker düzeyi söz
konusu olmad›¤› gibi, açl›k ya da 1. ve 2. saat fleker dü-
zeyleri artt›kça (normal s›n›rlar içerisinde olsa dahi) ge-
belik sonuçlar› ve komplikasyonlar› ile do¤rudan iliflki-
sellik içinde oldu¤u saptanm›flt›r. Bu çal›flman›n sonuç-
lar›, di¤er bir yorumla aflikar diyabet düzeylerinin al-
t›nda da olsa, kan fleker düzeyleri hangi ölçüde kontrol
alt›nda tutulursa o ölçüde gebelik sonuçlar›na olumlu
yans›mas› söz konusu olmaktad›r.

Ancak “normal” s›n›rlar içerisinde tespit etti¤imiz
açl›k ve tokluk kan flekeri düzeylerinde de kötü gebelik
sonuçlar›n görülmesi, tarama modellerinde yeni eflik
de¤erlerin kullan›lmas› gerekti¤ini düflündürmüfltür.
HAPO çal›flmas›n›n sonuçlar› ›fl›¤›nda, yeni IADPSG

kriterleri tan›mlanm›flt›r.[76] Yeni IADPSG kriterlerinde
yaln›zca tek pozitif de¤erin tan› için yeterli olmas› ve
ayr›ca eflik de¤erlerin hafifçe daha düflük olmas› sensi-
tiviteyi artt›r›rken, tan› alan GD prevalans›n› %18’lere
ç›karmaktad›r.[1] Bu eflik de¤erler, do¤um a¤›rl›¤›n›n,
umbilikal kord C-peptid düzeylerinin, makrozomi ris-
kinin 1.75 kat artm›fl oldu¤u ortalama glukoz seviyele-
rine karfl›l›k gelmektedir. Bu eflik de¤erlere göre GD
tan›s› alan olgularda, makrozomi, preeklampsi ve pre-
term do¤um riski de 2 kat daha s›kt›r. Ancak IADPSG
kriterleri ile tan› alm›fl GD olgular›nda tedaviye ba¤l›
olarak gebelik sonuçlar›n›n ne kadar iyileflece¤i ya da
iyileflip iyileflmeyece¤i hakk›nda daha fazla çal›flmaya
ihtiyaç vard›r. Crowther ve ark. taraf›ndan yap›lan,
24–28 haftalarda 75 g OGTT ile tan› alan olgular ile
kontrol grubu üzerinde randomize tedavi etkinli¤i ça-
l›flmas›nda, perinatal komplikasyonlar›n %4’ten %1’e
düfltü¤ü gözlenmifltir. fieker kontrolü, diyet ve gerekli
olgularda insülin ile yap›lan tedavi program›n›n perina-
tal morbiditeyi belirgin ölçüde düflürdü¤ü saptanm›fl-
t›r.[48] Benzer bir randomize çal›flmay› daha hafif olgu
grubunda olmak üzere 2009 y›l›nda Landon ve ark. ya-
y›nlam›flt›r.[77] Bu çal›flmada 24–31 haftalar aras›nda iki
aflamal› 50 g ve 100 g fleker testleri kullan›larak, testler-
de anormal de¤er olan, ancak AKfi 95 g’›n alt›nda olan
gebe grubu üzerinde yap›lm›flt›r. Bu çal›flmada uygula-
nan tedavi program› ile perinatal kay›plar (perinatal
ölüm olgusu hiç yok) ve ciddi yenido¤an komplikas-
yonlar› azalmamakla beraber, do¤um a¤›rl›¤›, omuz ta-
k›lmas›, sezaryen ve preeklampsi oranlar›nda belirgin
düzelme saptanm›flt›r. Bu çal›flma ile hafif olgularda bi-
le tedavi etkinli¤inin saptanmas›, HAPO çal›flmas›n-
da[75] fleker düzeyi ile perinatal sonuçlar›n belli bir eflik
de¤er söz konusu olmaks›z›n do¤rudan iliflkili olmas›
ile uyum göstermektedir. Gebelik diyabeti tan›s› konu-
lan olgu oranlar›n›n 75 g ve tek de¤er kullan›lmas› ile 2
kat artmas› bir dezavantaj olarak görünmekle beraber,
Landon ve ark.’n›n[77] çal›flmas›n›n sonuçlar›na göre ba-
k›ld›¤›nda avantaj olarak gözükmektedir.

HAPO çal›flmas› ile ortaya konulan fleker düzeyi ile
perinatal sonuçlar aras›ndaki do¤rusal iliflki (düflük fle-
ker düzeylerinde de), diyet-egzersiz program›n›n öne-
mini ve etkinli¤ini ortaya ç›karmaktad›r. Bu anlamda
tüm gebelere 75 gr ve tek de¤er OGTT yap›lmas› ge-
belik diyabeti tan›s› oranlar›na ikiye katlamakla bera-
ber, diyet-egzersiz program›n› gebelere uygulama ve
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dolay›s› ile perinatal sonuçlar› düzeltmeye olanak sa¤-
lamaktad›r. K›sa dönem sonuçlar üzerine etkinli¤i,
Crowther ve ark.[48] ile Landon ve ark.[77] taraf›ndan ya-
y›nlanan çal›flmalar ile ortaya konulmufl olmas›na ra¤-
men, uzak sonuçlar üzerinde etkinli¤ini gösteren bir
çal›flma henüz mevcut de¤ildir. Bu yeni tan› ve tedavi
yaklafl›m›n›n etkinli¤i üzerinde daha fazla çal›flma so-
nuçlar› ile durum daha da belirginleflecektir.

Hastalar›m›za Glukoz Testi Aç›s›ndan 
Ne Önermeliyiz?
Perinatal T›p Vakf› ve Türk Perinatoloji Derne¤i

olarak, kan›ta dayal› t›p perspektifinde GD taramas›n-
da ülkemizde uygulanabilecek bir tarama modelini or-
taya koymaya çal›flt›k. Ülkemiz koflullar›nda tek basa-
makl› 75 g tan›sal test, maliyet aç›s›ndan ve hasta uyu-
mu aç›s›ndan daha uygun görünmektedir. Özellikle
GD komplikasyonlar› göz önüne al›nd›¤›nda, fetüsü ve
anneyi söz konusu komplikasyonlardan korumak ad›na,
mevcut bilgilerimiz ›fl›¤›nda tan› yapmak kan›ta dayal›
ve bilimsel bir yaklafl›md›r.

Konu ile ‹lgili Ülkemizde Yap›lan 
Çal›flmalar
Gebelik öncesi yüksek maternal vücut kitle indeksi-

nin gebelik sonuçlar›na etkisinin incelendi¤i bir çal›fl-
mada, gebelik öncesi VK‹’nin daha çok operatif do-
¤umla ve daha çok neonatal problemlerle iliflkili oldu-
¤u gösterilmifltir.[78] Göymen ve ark.’n›n yapt›¤› bir ça-
l›flmada GD prevalans› %21.1 olarak bulunmufltur.[79]

Yine ayn› çal›flmada iki basamakl› ya da tek basamakl›
tarama yap›ld›¤›nda GD oranlar› aç›s›ndan fark saptan-
mad›¤› ileri sürülmüfltür.[79] GD tan› ve taramas›nda
maternal serum leptin ve malon dialdehit (MDA) sevi-
yesini inceleyen bir araflt›rmada, GD olgular›nda lep-
tin, MDA ve HbA1c düzeylerinin anlaml› olarak artm›fl
oldu¤u, ancak saptanan bulgular›n GD taramas›nda ya-
p›lmakta olan testlerin özgüllü¤ünü art›r›c› nitelikte ol-
du¤u belirtilmifltir.[80] GD tan› ve taramas›nda maternal
serum adiponektin ve leptin ölçümlerinin karfl›laflt›r›l-
d›¤› di¤er bir çal›flmada ise, 75 g OGTT yap›lan grup-
ta adiponektinin, leptine göre daha sensitif, ancak eflit
seçicili¤e sahip oldu¤u gösterilmifltir. ‹ki basamakl› ta-
rama yap›lan grupta ise, adiponektin anlaml› derecede
düflük bulunmufltur.[81]

690 gebenin 50 g tarama ve 100 g OGTT sonuçla-
r›n›n fetal makrozomi aç›s›ndan de¤erlendirildi¤i bir
çal›flmada;  50 g tarama sonucu 140 mg/dl’nin üzerin-
deki hastalar›n 100 g OGTT pozitif olmasa bile gestas-
yonel diyabet hastalar› gibi fetal makrozomi aç›s›ndan
yak›ndan izlenmeleri gerekti¤i öne sürülmüfltür.[82]

Makrozomik fetüslerde etiyolojik faktörlerin araflt›r›l-
d›¤› baflka bir çal›flmada ise, maternal yafl›n >35 olmas›,
yüksek parite, maternal boy ortalamas›n›n yüksek ol-
mas›, gebelikte al›nan kilonun >12 kg olmas›, HbA1c
yüksekli¤i, mevcut gebelikte polihidramniyoz olmas› ve
makrozomili bebek hikayesi fetüste makrozomi riskini
artt›ran faktörler olarak düflünülmüfltür.[83]

Gebelikte Tip 1 / Tip 2 Diyabet
Diyabet yaflam› önemli ölçüde etkileyen bir karbon-

hidrat metabolizmas› bozuklu¤udur. Retinopati, nefro-
pati ve damar hastal›klar› gibi uzun dönem komplikas-
yonlara yol açan bir kronik hastal›kt›r. ‹ngiltere’de ka-
d›nlar›n %2–5’inde görülmektedir. Bu grubu %5 ora-
n›nda Tip 2 diyabet, %7.5 oran›nda Tip 1 ve %87.5
oran›nda da gebelik diyabeti oluflturmaktad›r. Tip 1 ve
Tip 2 diyabetin oran›n›n giderek artmakta oldu¤u bi-
linmektedir. Özellikle Tip 2 diyabet; Afrika, Karayip-
ler, Güney Asya, Ortado¤u ve Çinliler’de özellikle da-
ha s›k olarak gözlenmektedir.[6–8]

Diyabetik gebelerde (Tip 1 ve Tip 2) düflük, preek-
lampsi ve erken do¤um s›k olarak gözlenmektedir. Bu-
nun yan›nda retinopatinin gebelikte kötüleflebilece¤i
hat›rlanmal›d›r. Ölü do¤um, konjenital anomaliler,
makrozomi, do¤um travmas›, Perinatal mortalite ve hi-
poglisemi gibi do¤um sonras› uyum problemleri daha
s›k rastlanmaktad›r.[22,23,31]

Diyabetli hastalarda baflar›l› bir izlem oluflturman›n
ilk basamaklar›ndan biri, sa¤l›k ekibi ile hasta aras›nda
iyi bir iletiflim oluflturulmas› gelmektedir. Diyabet ve
gebelik konusundan ayr›nt›l› bilgilendirme yap›lmas›-
n›n yan›nda bu bilgilendirmenin yaz›l› olarak kendile-
rine verilmesinde fayda vard›r. Böylece ihtiyaç duyul-
du¤unda baflvuraca¤› bir dayanak teflkil etmektedir.

Perinatal T›p Vakf› ve Türk Perinatoloji Derne¤i,
aflikar diyabet ve gebelik olgular›nda Tablo 4’de belir-
tilen uygulamalar›n iyi perinatal sonuçlar› elde etmede
önemli oldu¤unu vurgulamakta ve tavsiye etmektedir
(Öneri 1–7).

Ç›kar Çak›flmas›: Ç›kar çak›flmas› bulunmad›¤› belirtilmifltir.
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Tablo 4. Gebelik ve diyabet yönetimi.

Gebelik öncesi
• Gebelik öncesi fleker düzeyinin iyi düzenlenmesi ve gebelik sonras›nda da bunun sürdürülmesinin önemi anlat›lmal›d›r. Böylece düflük, konjenital 

malformasyon, ölü do¤um ve yenido¤an ölümünün önüne geçilebilmesinin mümkün olaca¤›n›n bilincine vard›r›lmal›d›r.
- Diyet, kilo ve egzersizin önemi
- Gebelik esnas›nda geliflen hipoglisemiler
- Gebelik bulant›-kusmalar›n›n fleker kontrolünü nas›l etkileyebilece¤i
- ‹ri bebek durumunun do¤um travmas›, do¤um eylemi uyar›lmas› ve sezaryen olas›l›klar›n› art›raca¤›
- Gebelik öncesi (gerekli ise tedavisinin yap›lmas›) ve esnas›nda diyabetik retinopatinin durumun  kontrolünün önemli oldu¤u
- Yenido¤an hipoglisemisinin önlenmesi için do¤um eyleminde fleker düzeyinin iyi sa¤lanmas› ve do¤um sonras› bebe¤in erken beslenmesinin önemi
- Do¤um sonras› geçici süre de olsa bebekte özel ya da yo¤un bak›ma gerek duyulabilecek durumlar›n geliflebilece¤i gebelik öncesinden bilgilendirilmelidir.

• Ergenlik döneminde bafllamak üzere bu hastalara plans›z bir gebeli¤in istenmeyen bir durum olaca¤› ve iyi bir do¤um kontrol uygulamas› ve 
flayet b›rak›lacaksa bundan evvel hekim görüflmesi ile gebelik öncesi planlaman›n çok önemli oldu¤u bilinci yerlefltirilmelidir.

• Gebelik planlayan fleker hastalar› için:
- Gebelikte diyabete ba¤l› risklerin, diyabet süresi ile iliflkili oldu¤u
- ‹yi bir fleker kontrolü sa¤lan›ncaya (HbA1C düzeyinin %6.1’in alt›nda olmas›) kadar do¤um kontrolü uygulanmas›n›n önemi
- fieker düzeyi hedefleri, fleker izlemi, gerekirse tedavi seçenekleri, diyabet ve gebeli¤e ba¤l› sorunlar›n tedavi seçenekleri hakk›nda
- Gebelik esnas›nda daha s›k› iflbirli¤i gereklili¤i ve acil durum gibi yönetim planlar›n›n haz›rlanmas› kifli ile ayr›nt›s› ile görüflülmelidir.
- Gebe kalmay› planlayanlar için diyet düzenlemesini yap›lm›fl olmas›
- Gebe kalmay› planlayan ve VK‹ 27’nin üzerinde olanlar›n kilo verme program›n› uygulamalar› ve bunun öneminin anlat›lmas›
- Gebe kalmay› planlayanlar›n, nöral tüp defekti olas›l›¤›n› azaltmak amac› ile  mutlaka 5 mg/gün folik asit almalar›n›n önemi anlat›lmal›d›r.
- Mutlaka fleker ölçümlerini kendisi taraf›ndan yap›lmas› ve saatleri ile kay›t alt›na al›nmas›n›n önemi belirtilmelidir.
- Özellikle Tip 1 diyabetiklerin fleker düzeyleri yükseldi¤inde veya kendilerini iyi hissetmediklerinde çubuklar ile ketonüri kontrolü yapmalar›n›n gereklili¤i 

belirtilmelidir.

Gebelikte diyabet ilaçlar›n›n güvenirli¤i
• ‹nsüline destek veya tek bafl›na kullan›lan metforminin fleker düzeylerini sa¤lamada etkin bir ilaç oldu¤u anlat›lmal›d›r. Di¤er diyabetik ilaçlar gebelikten önce

kesilmeli ve insüline geçilmelidir.
• Bilinmelidir ki; h›zl› etkili insülin analoglar› (aspart ya da lispro) gebelikte kullan›ld›¤›nda fetüs veya yenido¤an üzerine kötü etkileri oldu¤u yap›lan klinik 

çal›flmalarda gösterilmemifltir.
• ‹nsülin tedavisi alt›nda olan ve gebe kalmay› planlayanlara belirtilmelidir ki; uzun etkili insülin analoglar›n›n gebelikte kullan›m› hakk›nda yetersiz bilgi vard›r 

ve bu nedenle NPH insülin halen tercih edilen bir seçenektir.

Gebelikte diyabetik komplikasyonlar›n tedavi güvenirli¤i
• ACE inhibitörleri ve anjiotensin-2 reseptör antagonistleri gebelikten önce kesilmelidir veya ö¤renilir ö¤renilmez kesilmelidir. Bunlar›n yerine di¤er alternatif 

tedavilere geçilmelidir.
• Statinler gebelik ö¤renilir ö¤renilmez kesilmelidirler.

Gebelik öncesi retina de¤erlendirilmesi
• Diyabetiklerin gebelikten önce mutlaka retina de¤erlendirilmesi yapt›rmalar› (son 6 ay içinde yap›lmad› ise) gereklidir
• Bu de¤erlendirmenin mutlaka damla sonras› dijital görüntüleme ile yap›lmas›nda yarar vard›r.

Gebelik öncesi böbreklerin de¤erlendirilmesi
• Do¤um kontrolünü b›rakmadan önce mutlaka mikroalbüminüri dahil olmak üzere böbrek de¤erlendirilmesinin yap›lmas› önemlidir. E¤er kreatinin 120 ve 

üzerinde ise ya da GFR 45’den az ise mutlaka nefroloji konsültasyonu sonras› tekrar de¤erlendirilmelidir.

Gebelik izlemi
• Mümkün oldu¤unca açl›k kan flekerinin 65–95 mg/dl ve yemek sonras› 1. saat fleker düzeyinin 140 mg/dl’nin alt›nda tutulmas›n›n yolu sa¤lanmal›d›r ve 

önemi anlat›lmal›d›r.
• ‹nsülin kullanan aflikar diyabetlilerde özellikle ilk trimesterde hipoglisemi ataklar›n›n olabilece¤i ve önlemleri bilgilendirilmelidir.
• ‹nsülin kulland›¤› halde fleker kontrolü iyi sa¤lanamayan olgularda insülin pompas› kullan›m›n›n di¤er bir yöntem olabilece¤i bildirilmelidir.
• Özellikle diyabetik ketoasidoz söz konusu olan durumlar acilen hastanede de¤erlendirilmeli ve bak›m alt›na al›nmal›d›r.
• Diyabetik retinopatinin vaginal do¤uma bir engel teflkil etmeyece¤i
• Her diyabetik gebeye 13–14 ve ayr›ca 18–22 gebelik haftas›nda fetal kalp muayenesi yap›lmas› gereklili¤i anlat›lmal›d›r.
• Fetal geliflme gerili¤i söz konusu olmad›kça diyabetli gebelerde 38 haftadan önce fetal iyilik hali testlerinin rutin kullan›m›n›n gerekli olmad›¤›
• Aflikar diyabetik gebelerin 1–2 hafta aral›klarla diyabet kontrolü için gelmesi gerekti¤i aç›klanmal›d›r.

Gebelik izlem ak›fl›
• ‹lk muayene: fieker kontrolü e¤itim ve öneminin anlat›lmas›, diyabet ile ilgili ayr›nt›l› anamnez sorgulamas›, kullan›lan ilaçlar, retina/böbrek de¤erlendirilmesi
• Gebeli¤in 7–9. haftalar›nda gebeli¤in de¤erlendirilmesi
• 13–14. hafta fetal anatomi ve fetal EKO muayenesi, diyabet ve gebelik etkileflimler, do¤um ve emzirme ve yenido¤an bilgilendirmeleri
• E¤er retinopati/nefropati saptanm›flsa yeniden de¤erlendirilmeleri
• 20–22. haftalarda fetal anatomi ve fetal EKO muayenesi
• 28. haftada fetal geliflme ve amniyos s›v›s› muayenesi, e¤er retinopati/nefropati ilk muayenede saptanmam›flsa bile tekrar kontrolü
• 32. haftada fetal geliflme ve amniyon s›v›s› kontrolü



Perinatoloji Dergisi

fien C ve ark.

122

Tablo 4. [devam] Gebelik ve diyabet yönetimi.

• 36. haftada fetal büyüme ve amniyon s›v›s› muayenesi, do¤um zamanlamas›-do¤um yöntemi ve do¤um yönetimi, analjezi/anestezi, do¤um eylemi ve 
sonras›nda hipoglisemi yönetimi, do¤umdan sonra bebek bak›m›, emzirme ve emzirmenin fleker kontrolüne etkisi, do¤um kontrolü hakk›nda bilgilendirme 

• 38. haftada do¤umu yaklaflan gebede fetal iyilik testleri ve e¤er gerekiyorsa do¤umun uyar›lmas› ya da sezaryen planlamas›
• 39. haftada fetal iyilik testleri
• 40. haftada fetal iyilik testleri
• 41. haftada fetal iyilik testleri

Erken do¤um
• E¤er gerekli olursa steroid veya tokoliz (beta mimetikler kullan›lmamal›) uygulamas› için diyabetin kontrendikasyon teflkil etmedi¤i
• fiayet steroid uygulan›rsa ek insülin ihtiyac› olaca¤› ve fleker kontrolünün daha s›k› yap›lmas›

Do¤um zamanlamas› ve yöntemi
• Fetal geliflmenin normal oldu¤u olgularda, 38. haftadan sonra do¤um uyar›lmas› ile do¤umun sa¤lanabilece¤i ve flayet gerekli ise sezaryenin planlanabilece¤i
• fiayet fetal makrozomi söz konusu ise gebeye vaginal do¤umun, do¤um uyar›lmas›n›n ve sezaryenin söz konusu riskleri anlat›lmal›d›r.
• Diyabetik gebelerde üçüncü trimesterde anestezi yönünden de¤erlendirme yap›lmas›nda ve bilgilendirilmesinde fayda vard›r
• fiayet genel anestezi uygulan›rsa, fleker kontrolünün her 30 dakikada bir gerekli oldu¤u ve do¤um sonras› anestezi etkisi geçinceye kadar izlenmesi 

gerekti¤i bilinmelidir.

Do¤um eylemi yönetimi
• Eylem boyunca her saat bafl› kapiller fleker kontrolü yap›lmas› ve 75–125 mg/dl aral›¤›nda tutulmas›
• Eylemin bafl›ndan itibaren insülin ile birlikte dekstroz infüzyonu uygulanmas›
• Di¤er olgularda da flayet 75–125 mg/dl aral›¤›nda fleker düzeyi tutulam›yorsa yine insülin ve birlikte dekstroz infüzyonu uygulamas›

Yenido¤an yönetimi
• Diyabetik gebelerin yenido¤an yeniden canland›rma olana¤›n›n 24 saat mevcut oldu¤u bir hastanede do¤um yapmalar› sa¤lanmal›d›r.
• Diyabetik anneden do¤an bebekler anne yan›nda tutulmal›d›rlar. Ne zaman ki klinik bir komplikasyon veya anormal bir bulgu geliflirse, o zaman, özel bak›m

ya da yo¤un bak›m flartlar›nda izlenmelidirler.
• Diyabetik anne bebeklerinin fleker kontrolünün 2–4 saat aral›klara rutin olarak yap›lmas›, e¤er klinik bulgu var ise polisitemi, hiperbilirubinemi, hipokalsemi,

hipomagnezemi kontrolünün yap›lmas› gereklidir.
• E¤er konjenital kalp anomalisi veya üfürüm dahil kardiyomiyopati bulgusu varsa fetal EKO yap›lmal›d›r.
• Afla¤›daki bulgular› olan diyabetik anne bebekleri yenido¤an yo¤un bak›m ünitelerinde izlenmelidir;

- Klinik bulgu veren hipoglisemi
- Solunum zorlu¤u
- Kardiyomiyopati ya da konjenital kalp anomalisi nedeni ile kalp yetmezli¤i söz konusu olmas›
- Yenido¤an ensefalopatisi
- Polisitemi bulgusu (K›smi kan de¤iflimi ihtiyac›)
- Damariçi s›v› gereksinimi
- Sonda ile besleme gereksinimi
- Yo¤un fototerapi ve bilirubin kontrolü gereksinimi
- 34 haftadan önce do¤anlar

• Her do¤um klini¤inde yenido¤an hipoglisemisinin önlenmesi, tan›nmas› ve yönetimi konusunda yaz›l› bilgilendirme formu mevcut olmal› ve sa¤lamal›d›r
• E¤er her türlü gayrete ra¤men, kan flekeri pefl pefle 2 ölçümde 36 mg’›n alt›na inerse ve anormal klinik bulgu varsa sonda beslemesi ya da damardan 

dekstroz verilmesi ile müdahale edilmelidir.
• Hipogliseminin klinik bulgusu gözlendi¤inde hemen fleker kontrolü yap›lmal› ve süratle damardan dekstroz ile beslenmelidir.
• Diyabetik anne bebekleri do¤umdan hemen sonra (30 dk içinde) ve akabinde 2–3 saat aral›klarla beslenmelidir.
• Tip 2 diyabetik olanlar kullanmakta olduklar› metformini kullanmaya devam edebilirler ancak di¤er ilaçlar emzirme döneminde kullan›lmamal›d›r.
• Gebelikten önce ve gebelik nedeni ile kesilmifl olan diyabetik komplikasyonlar›na yönelik ilaçlar›na tekrar bafllamal›d›rlar.

Emzirmenin fleker kontrolü üzerine etkisi
• Aflikar diyabeti olanlar, do¤umdan hemen sonra insülin dozlar›n› düflürmeli ve en uygun düzey sa¤lan›ncaya kadar s›k fleker kontrolü ile yönetilmelidir.
• Aflikar diyabeti olan ve insülin kullananlar, do¤umdan sonra hipoglisemi riskinin artaca¤› konusunda bilgilendirilmeli ve emzirme öncesi ve sonras›nda 

gereksinim olabilece¤i için haz›rda yemek ya da at›flt›rmal›k bulundurmal›d›rlar.
• Gebelik diyabeti olanlar flayet ilaç kullan›yorlarsa do¤umdan hemen sonra tedavilerini b›rakmal›d›rlar.

Do¤umdan sonra izlem ve bilgilendirme
• Do¤umdan sonra, aflikar diyabeti olanlar kendilerini izleyen klini¤e yönlendirilmelidirler.
• Gebelik diyabeti olan lohusalar evlerine gönderilmeden önce, fleker düzeyleri kontrol edilip gönderilmelidirler.
• Gebelik diyabeti olanlara hipoglisemi geliflme olas›l›¤› konusunda uyar›lmal› ve bilgilendirilmelidirler.
• Gebelik diyabeti olanlar lohusal›k döneminde kilo kontrolü yapmal›, diyet-egzersiz uygulamalar› sürdürmeli ve 6. haftada açl›k fleker düzeylerine bakmal›d›rlar 

(OGTT de¤il)
• Gebelik diyabeti olanlar, ileride diyabetik olabilecekleri konusunda uyar›lmal› ve bilgilendirilmelidirler. Gelecekte gebelik planlad›klar›nda öncesinden açl›k kan

flekeri kontrolü ya da OGTT yapmal›d›rlar.
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Öneri 1

Gebelik ve diyabet hakk›nda her gebenin 
bilgilendirilmesi 
• ‹lk görüflmede gebelik süreci hakk›nda ayr›nt›l› bilgi-

lendirme yap›lmal› ve bu yaz›l› olarak da sa¤lanmal›-
d›r. Di¤er gebelik sorunlar› yan›nda gebelik diyabeti
hakk›nda da özellikle bilgi verilmelidir. Bu amaçla
afla¤›daki hususlar mutlaka gebe ile görüflülmeli ve; 

• E¤er gebelik diyabeti tan›s› konulursa, ço¤u olguda
diyet ve egzersiz ile fleker düzeyinin kontrol alt›na
al›nabildi¤i, 

• E¤er diyet ve egzersiz yeterli olmazsa %10–20 
olguda insülin ya da hap kullan›lmas› gerekebilece¤i, 

• Gebelik diyabeti tan›s› konulanlarda gebelik esnas›nda
ve do¤umda daha s›k izlem ve müdahale söz konusu
olabilece¤i, 

• E¤er gebelik diyabeti saptanmazsa, omuz tak›lmas›
gibi do¤um komplikasyonu riskinin azalaca¤› bilgisi
verilmelidir.

Öneri 4

Gebelik diyabetinde tan›

Öneri 3

Gebelik diyabeti risk faktörleri 
• Önceki gebelikte GDM varl›¤› 
• Gebelik öncesi glukoz intolerans tan›s› 
• Ailede (özellikle 1. derece akrabalarda) 

Tip 2 DM öyküsü 
• Önceki gebelikte makrozomi ve polihidramniyoz

öyküsü 
• Önceki gebelikte annenin fazla kilo alm›fl olmas› 

(>20 kg) 
• Açl›k kan flekeri >95 mg/dl ve glukozüri varl›¤› 
• Kilo fazlal›¤› (VK‹ >25 kg/m2) 
• ‹leri yafl (>25 yafl) 
• Polikistik over sendromu

Öneri 2

Gebelik diyabeti tan› önerileri 
• ‹lk prenatal vizitte risk faktörleri varsa 75 g glukozla

OGTT yap›lmal›d›r.
• Risk faktörleri yoksa gebeli¤in 24–28. haftas›nda 75

g glukozla OGTT yap›lmal›d›r.
• Postpartum 6–12. haftada OGTT ile gebe olmayan-

lardaki tan› kriterleri kullan›larak diyabet yönünden
taranmal›d›r.

• Gestasyonel diyabet öyküsü olan kad›nlar yaflam
boyu en az›ndan 3 senede bir diyabet ve prediyabet
yönünden taranmal›d›r.

• Gestasyonel diyabet öyküsü olanlarda diyabeti 
önlemek için yaflam tarz› de¤iflimi önerilmelidir.

Var Yok

Aflikar 
diyabet

‹lk 
antenatal 
muayene
OGTT

24–28
haftalarda
OGTT

Diyabet tan›
kriterleri

Gebelik diyabeti
de¤erlendirmesi

Gebelik diyabeti
risk faktörü

Tek de¤er pozitif
Tan›: Gebelik diyabeti

75-g OGTT
Açl›k kan flekeri ≥92 mg

1. saat kan flekeri ≥180 mg
2. saat kan flekeri ≥153 mg

Var

AKfi: 92–126 mg Gebelik diyabeti
AKfi: ≥126 mg Aflikar diyabet
HbA1C: ≥%6.5 Aflikar diyabet
Kan flekeri: ≥200 mg Aflikar diyabet

Öneri 5

Gebelik diyabeti tan›s› konulan gebelere, diyet-
egzersiz-medikal tedavi konular›nda ayr›nt›l› 
bilgilendirme ve e¤itim verilmelidir.
• GDM gebelere fleker indeksi düflük g›dalar almas›,

protein a¤›rl›kl›, doymam›fl ya¤ asitlerinden zengin 
g›dalar ve bal›k gibi g›dalar› tercih etmeleri 

• VK‹ 27’nin üzerinde olan gebelik diyabeti tan›s› olan
gebelerin günde 25 kcal/kg/gün, 70 kilo bir gebe için
1750 kaloriyi geçmeyen bir beslenme rejimi ve 
ortalama 30 dakikal›k (mümkünse sabah-akflam) 
günlük egzersiz program› uygulamalar› 

• Diyet ve egzersize ra¤men 1–2 hafta içinde fleker 
düzeyi sa¤lanamayan olgularda insülin ya da hap 
tedavisine geçilmesi gerekti¤i 

• fiayet fetal muayenelerde kar›n çevresinin 70 persentil
üzerinde seyretti¤i saptan›rsa insülin ya da oral 
tedavinin söz konusu olabilece¤i 

• ‹nsülin (kristalize insülin ya da çabuk etkili insülin 
analoglar› – aspart ve lispro gibi) ve/veya metformin 
ve gliburid gibi haplar›n tedavi seçenekleri

Yok
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