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Diabetes mellitus (DM); Tip 1 DM, Tip 2 DM, baska nedenlere bagli 6zel diyabet tipleri
ve gestasyonel DM olarak 4 gruba ayrilir. Aglik plazma glukozu (APG) >126 mg/dL,
75 g oral glukoz tolerans testinin (OGTT) 2. saatinde bakilan plazma glukozu >200 mg/
dL veya HbA1C >%6,5 ise sonuglarin bir kez daha dogrulanmasi kosuluyla DM tanis1
konabilir. Hiperglisemi semptomlarinin varhiginda rastgele bakilan plazma glukozunun
>200 mg/dL olmasi da tan1 koydurucudur. Bu durumda testin konfirme edilmesine gerek
yoktur. Gestasyonel DM icin 24-28. haftalarda yapilan 75 g OGTT’de APG >92 mg/dL
veya 1.saat plazma glukozu >180 mg/dL veya 2. saat plazma glukozu >153 mg/dL olmasi
tan1 koydurucudur. DM tanis alan gebe olmayan hastalarda glisemik kontrol hedefleri
HbAI1C i¢in <%7, APG igin 70-130 mg/dL ve tokluk plazma glukozu i¢in <180 mg/
dL’dir. Ancak bu hedefler DM siiresi, hipoglisemi siklig1, kardiyovaskiiler hastalik varligi
ve yasam beklentisi gibi faktorlere gore kisisellestirilebilir. Gestasyonel DM’de glisemik
kontrol hedefleri ise; preprandiyal plazma glukozunun <95 mg/dL ve 1.saat postprandiyal
plazma glukozunun <140 mg/dL veya 2. saat postprandiyal plazma glukozunun <120 mg/
dL olmasidur.

J. Exp. Clin. Med., 2012; 29:52-S6

ABSTRACT

Diabetes mellitus (DM) is classified into 4 groups as Type 1 DM, Type 2 DM, other spe-
cific types of diabetes and gestational DM. Fasting plasma glucose (FPG) >126 mg/dL,
2-hour plasma glucose during a 75 g oral glucose tolerance test (OGTT) >200 mg/dL and
HbA1C >6.5% establishes the diagnosis of DM, provided that the results are confirmed
at another time. In a patient with classical symptoms of hyperglycemia, a random plasma
glucose >200 mg/dL also establishes the diagnosis. In such a case, there is no need to
confirm the diagnosis at another time. The diagnosis of gestational DM is made when
any of the following criteria are met during a 75 g OGTT at 24-28 weeks of gestation:
FPG >92 mg/dL or 1-hour plasma glucose >180 mg/dL or 2-hour plasma glucose >153
mg/dL. HbA1C <7%, FPG 70-130 mg/dL and postprandial plasma glucose <180 mg/dL
are glycemic goals for nonpregnant adults. However, these goals may be individualized
based on the duration of DM, occurence of hypoglycemia, presence of cardiovascular
disease and life expectancy. Preprandial plasma glucose <95 mg/dL and 1-hour postpran-
dial plasma glucose <140 mg/dL or 2-hour postprandial plasma glucose <120 mg/dL are
glycemic goals for gestational DM.

J. Exp. Clin. Med., 2012; 29:52-S6
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1. Giris reas beta hiicre hasari ve insiilin salinim defekti gelisir.
Siiflandirma ve tam 3. Diger nedenlere bagl 6zel DM tipleri: Beta hiicre veya
Smiflandirma insiilin fonksiyonundaki genetik defektler, endokrinopatiler,
Diabetes mellitus (DM) dort sinifa ayrilir (Tablo 1): egzokrin pankreas hastaliklari, ilaca bagli DM 6rnek olarak
1. Tip 1 DM: Beta hiicre hasarina baglh mutlak insiilin verilebilir.

eksikligi gelisir. 4. Gestasyonel DM: Ilk kez gebelik sirasinda tan1 konu-

2. Tip 2 DM: Insiilin direnci zemininde ilerleyici pank- lan DM’ dur.



Tablo 1. Diabetes mellitusun siiflandirilmasi

L.Tip 1 DM (Mutlak instilin eksikligine yol agan beta hiicre hasarr)
A. Otoimmiin
B. Idyopatik

II. Tip 2 DM (insiilin direncinin 6n planda oldugu rolatif insiilin eksikligi veya salinim defektinin 6n planda oldugu insiilin direnci)

I11. Diger 6zel tipler

A. Beta hiicre fonksiyonunun genetik defektleri
MODY 3

MODY 2

MODY 1

MODY 4

MODY 5

MODY 6

Mitokondrial DNA

Digerleri

B. insiilin etkisinde genetik defektler
Tip A insiilin direnci

S G I Rl

Leprekonizm
Rabson-Mendenhall sendromu
Lipoatrofik diyabet

Digerleri

@ =

C. Egzokrin pankreas hastaliklar:
Pankreatit

Travma, pankreatektomi
Neoplazi

Kistik fibroz

Hemokromatozis

Fibrokalkiiloz pankreatopati

Sl I

Digerleri

D. Endokrinopatiler
Akromegali
Cushing sendromu
Glukagonoma
Feokromasitoma
Hipertiroidizm
Somatostatinoma

U I O

Aldosteronoma
8.  Digerleri

ila¢ veya kimyasal madde ile indiiklenen
Vakor

Pentamidin

Nikotinik asit

Glukokortikoidler

Tiroid hormonu

Diazoksit

Beta adrenerjik agonistler
Tiazidler

Fenitoin

S O o
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Alfa interferon
11.  Digerleri

Enfeksiyonlar
1. Konjenital rubella
2. Sitomegaloviriis
3. Digerleri

immiin diyabetin nadir formlari
1. Stiff-man sendromu
2. Anti-insiilin reseptor antikorlari
3. Digerleri

Diyabetle iliskili diger genetik sendromlar

1. Down sendromu

Klinefelter sendromu

Turner sendromu

Wolfram sendromu

Friedreich ataksisi

Laurence-Moon-Biedl sendromu
Miyotonik distrofi
Porfiri

2

3

4

5

6. Huntington koresi
7

8

9

1 Prader-Willi sendromu
1

—_ o

Digerleri

IV. Gestasyonel D

DM = diabetes mellitus
MODY = maturity onset diabetes of the young

Tablo 2. Diabetes mellitusun tani kriterleri

HbA1C >%6,5 (DCCT verilerine gore standardize edilmeli)*
veya

Aclik plazma glukozu >126 mg/dL (aglik i¢in en az 8 saat kalori alimi
olmamalidir)*

veya
75 g oral glukoz tolerans testinin 2. saatinde plazma glukozu >200 mg/dL*
veya

Hipergliseminin klasik semptomlar1 olan veya hiperglisemik krizde olan
bir kiside rasgele plazma glukozu >200 mg/dL

* Test sonuglari ayni test veya baska bir testle konfirme edilmelidir.
DCCT = Diabetes Control and Complications Trial

Bazi hastalarda Tip 1 ve Tip 2 DM ayrim1 yapmak zor olabilir.
Tip 2 DM’nin ilk prezentasyonu ketoasidozla olabilecegi gibi,
geg baslayan ve yavas ilerleyen tip 1 DM tipleri de vardir. Bu
durumlarda klinik zaman iginde belirginlesir ve tani da o za-
man netlesir.

2. Tam

Uzun yillardir DM tanist aglik plazma glukozu (APG)
ve 2 saatlik 75 g oral glukoz tolerans testi (OGTT) ile
konurken 2009 yilinda Amerikan Diyabet Cemiyeti (ADA),
Uluslararasi Diyabet Federasyonu (IDF) ve Avrupa Diyabet

Calisma Birligi (EASD) HbA1C’nin tanida kullanilmasini
onermislerdir (International Expert Committee, 2009).
HbA1C >%6,5, DM tanisi icin esik deger kabul edilmistir
(ADA, 2010). HbA1C’nin tam kriteri olarak kabul edilmesi,
APG ve OGTT’ye benzer sekilde HbA1C’nin retinopati
gelisimi ile korele oldugunun epidemiyolojik ¢aligsmalarda
gosterilmesi sonucu olmustur. HbA1C’nin APG ve OGTT’ye
baz tistiinliikleri vardir:

1. Aglik gerektirmez.

2. Preanalitik stabilitesi daha fazladir.

3.Akut hastalik ve stres durumlarinda diizeyleri
degiskenlik gostermez.

Ancak daha pahalidir, plazma glukoz 6l¢timleri kadar
yaygin degildir, kan kaybi, hemoliz, gebelik, hemoglo-
binopatiler ve anemilerden etkilenir, etnik kokene gore
normal araliklar1 degiskenlik gosterebilir. Ayrica glisemik
degiskenligi olan hastalarda sonuglar normal gelebilir.

DM ig¢in Ongoriilen yeni tani kriterleri Tablo 2’de
gosterilmigstir. HbA1C 6l¢timii ile APG veya OGTT sonuglart
arasinda her zaman uyum olmayabilir. Bir test ile DM tanist
konduktan sonra laboratuvar hatasimi dislamak igin test
tekrarlanmali veya diger bir testle dogrulanmalidir. Tercih
edilen ayni testin tekrarlanmasidir. Ancak belirgin DM klinigi
varliginda rastgele plazma glukozunun >200 mg/dL 6l¢iil-



4 Atmaca

mesi durumunda test tekrarina gerek yoktur. Hastaya iki farkli
test yapilmigsa, sonucu yiiksek olan test tekrarlanmalidir. i1k
testin tani1 kriterlerinin iistiinde, ikinci testin ise altinda olmasi
durumunda test 3-6 ay sonra tekrarlanmalidir (ADA, 2011).

APG 100-125 mg/dl arasi (bozulmus aclik glukozu —
BAG) ve 2 saatlik 75 g OGTT sonrast 2. saat plazma glu-
kozu 140-199 mg/dl arasi (bozulmus glukoz toleransi-BGT)
prediyabet olarak adlandirilir. Prediyabet; dislipidemi,
hipertansiyon ve obezite ile yakin iliskilidir. Ayrica DM
ve kardiyovaskiiler hastalik acisindan risk faktoriidiir.
Yapilan ¢aligmalarda HbA1C diizeyi arttikga DM geligsme
riskinin de arttig1 gosterilmistir (Selvin ve ark., 2010; Zhang
ve ark., 2010). Bu nedenle HbA1C, %5,7-6,4 arasindaki
degerler prediyabet olarak kabul edilmistir (ADA, 2010;
ADA 2011).

Asemptomatik kisilerde asagidaki durumlarda DM taramasi
yapilmalidir (ADA, 2011):

1. Beden kitle indeksi >25 kg/m? olan ve asagidaki risk
faktorlerinden birine sahip olan tiim erigkinlere:

* Fiziksel olarak inaktif kisiler

* Birinci derece akrabada DM olmast

* Etnik koken olarak yiiksek riskli grupta olmak

» Makrozomik bebek oykiisii (>4500 g) veya gestasyonel
DM &ykiisii

 Hipertansiyon (>140/90 mmHg) veya antihipertansif
tedavi aliyor olmak

* HDL kolesterol <35 mg/dL veya trigliserit >250 mg/dL

* Polikistik over sendromu olan kadinlar

» Onceki testte HbA1C >%5,7, BAG veya BGT olmas1

« Insiilin direnciyle iliskili durumlar (ciddi obezite, akan-
tosis nigrikans gibi)

2. Yukaridaki kriterlerden higbiri yoksa tarama 45 yasinda
baslamalidir.

3. Sonuglar normalse tarama 3 yilda bir tekrarlanmalidir.
Ancak baslangig test sonuglari ve risk faktorlerine goére daha
sik araliklarla da yapilabilir. Tip 1 DM ig¢in rutin tarama
onerilmemektedir. Ancak bazi yiiksek riskli kisilerde (daha
onceden gegici hiperglisemisi olan veya Tip 1 DM’li akrabasi
olanlar gibi) otoantikor bakmak uygun olabilir.

Gebelikte tant konmamig Tip 2 DM’i diglamak igin
yukarida sayilan risk faktorleri olan kadinlara ilk prenatal
vizitte standart testlerle tarama yapilmalidir. Bu vizitte stan-
dart testlerle yapilan taramada tan1 kriterleri yukarida sayilan
kriterlerle aynidir. Test sonuglart DM ile uyumlu oldugu
takdirde bu asikar, non-gestasyonel DM olarak kabul edilme-
lidir.

Gestasyonel DM hem anne, hem de bebek igin yiiksek
riskli bir durumdur. The Hyperglycemia and Adverse Preg-
nancy Outcomes (HAPO) c¢alismasinda 25000 gebe kadin
taranmis, hipergliseminin 24-28. haftalardan sonra anne ve
bebek icin eski kriterlere gére normal kabul edilen degerlerde
bile riskli oldugu gosterilmistir (HAPO Study Cooperative
Research Group, 2008). Bu calismanin sonuglarina gore
ADA’nin temsilcilerinin de iginde bulundugu Uluslararasi
Diyabet ve Gebelik Calisma Gruplari Birligi (IADPSG) yeni
gestasyonel DM kriterlerini belirlemistir (International Asso-
ciation of Diabetes and Pregnancy Study Groups Consensus
Panel, 2010). Buna gore daha 6nce DM tanisi almamis gebe
kadmlarin 24-28. haftalarda 8 saatlik agligi takiben sabah
75 g OGTT ile taranmasi onerilmistir. Tan1 agagidaki kriter-
lerden bir tanesinin pozitif olmasi ile konur:

* APG >92 mg/dL

* 1. saat PG >180 mg/dL

* 2. saat PG >153 mg/dL

Gestasyonel DM tanisi alan bir kadinda dnceden var olan
DM kesin olarak dislanamayacagi igin postpartum 6-12. haf-
talarda gebe olmayanlarda kullanilan kriterlere gore OGTT
ile taranmalidir.

3. izlem

izlem kriterleri

ilk degerlendirmede DM’in tipi, daha once verilen
tedaviler, glisemik kontrol, komplikasyonlar ve tedavi
plani agisindan ayrintili dykii alinmali ve fizik muayene
yapilmalidir. Oykiide; yas, DM’in baslangic sekli, yeme
aligkanliklari, yasam tarzi, daha dnceden aldig: tedaviler,
glisemik kontrol diizeyi, diyabetin akut komplikasyonlari,
hipoglisemi, kronik komplikasyonlar (nefropati, retinopati,
noropati, koroner arter hastaligi, serebrovaskiiler hastalik,
periferik arter hastalig) ile ilgili belirti ve bulgular ayrintili
sorulmalidir. Fizik muayenede tim sistemik muayene
yaptlmalidir. Ancak boy, kilo, beden kitle indeksi, kan
basinci, ortostatik hipotansiyon varligi, géz dibi muayenesi,
tiroid muayenesi, cilt muayanesi (akantozis nigrikans, insiilin
enjeksiyon bolgeleri), ayak muayenesi (inspeksiyon, dorsalis pe-
dis ve tibialis posterior nabizlari, patellar ve asil refleksleri,
propriosepsiyon, vibrasyon ve monofilaman duyusu) DM’de
ozellikle dikkatle yapilmasi gereken muayenelerdir.

HbA1C son 2-3 ay i¢inde bakilmadiysa mutlaka istenme-
lidir. Ayrica son 1 yil iginde bakilmadiysa aclik lipid profili
(total kolesterol, LDL kolesterol, HDL kolesterol ve trigli-
seritler), karaciger fonksiyon testleri, idrar albimini (spot id-
rarda albiimin kreatinin orant), serum kreatinini, glomertiler
filtrasyon hizi bakilmalidir. Testleri normal olan hastalarda
bu testler yilda bir kez tekrarlanmalidir. Ayrica Tip 1 DM’li
hastalarda, dislipidemisi olanlarda ve 50 yasin istiindeki
kadin hastalarda tiroid stimiilan hormon (TSH) diizeylerine
de bakilmalidir (ADA, 2011).

Yilda bir kez goz dibi degerlendirmesi yapilmalidir. Dig
saglig1 ve dis eti hastaliklar1 gézden gegirilmelidir. Hastalar
gerekli goriildiigi takdirde mental saglik ve psikolojik sorun-
lar agisindan da degerlendirilmelidir. Reprodiiktif ¢agdaki
kadinlara dogum kontrol yontemleri hakkinda bilgi verilme-
lidir. Hastalara egitim verilmeli ve tibbi niitrisyon tedavisi
planlanmalidir. DM’li hastalar; konusunda uzman bir hekim,
diyabet hemsiresi, diyetisyen ve komplikasyonlar gelistigi
takdirde ilgili boliimlerce ekip halinde izlenmelidir.

Glisemik kontrol

DM’li hastalarin izleminde hastanin kendi kendine moni-
torize ettigi kan sekerlerinin ve HbA1C’nin ayr1 ayr1 6nemi
vardir.

Kan sekeri monitorizasyonu

Multipl enjeksiyon yapan veya insiilin pompast (6zellikle
Tip 1 DM’li hastalar ve gebeler) kullanan hastalarda hasta
giinde 4 kez kan sekerini 6lgmelidir. Diger tedavi yontemleri-
ni kullanan hastalarda da kendi kendine monitorizasyon glise-
mik kontrol agisindan 6nemlidir ancak monitorizasyon siklig1
konusunda goriis birligi yoktur. Bu amagla hem aglik, hem
tokluk plazma glukozu bakilabilir. Yirmibes yasin iistiinde,
intensif insiilin tedavisi alan Tip 1 DM’li hastalarda siirekli
glukoz monitorizasyonu tedaviyi yonlendirmede 6nemlidir.
Siirekli glukoz monitorizasyonu sik hipoglisemisi olanlarda
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ve hipoglisemiyi fark edemeyenlerde de onerilmektedir. Kendi
kendine monitorizasyon, kan sekeri Slglim aletine bagimli
oldugu i¢in hastalar bu konuda egitilmeli ve belli araliklarla
6l¢tim aletinin kontroli yapilmalidir.

HbA1C

HbAIC &lgiimleri 3 ayda bir yapilmalidr. Ozellikle te-
davi degisikligi yapilan ve glisemik hedeflere ulagilamayan
hastalarda 3 ayda bir 6l¢limler 6nemlidir. Tedavi hedeflerine
ulasan ve stabil glisemik kontrolii olan hastalarda ise yilda 2
kez yapilabilir (ADA, 2011). HbA1C ortalama plazma glu-
kozunun giivenilir bir gostergesidir. Ancak hastanin klinik
durumuyla HbA1C’nin korele olmadig1 zaman hemoglo-
binopatiler, hemoliz, kan kaybi gibi durumlar diistiniilmelidir
(Sacks ve ark., 2002). Ayrica glisemik degiskenligi olan hast-
alarda HbA1C hedefte veya hedefe yakin olabilir. Bu durum-
larda HbA1C ve kendi kendine kan sekeri monitorizasyon
sonuglarmi birlikte degerlendirmek gerekir. Fruktozamin
de kronik gliseminin bir gostergesidir ancak HbA1C kadar
giivenilir degildir.

Glisemik hedefler

DM’de glisemik kontrolin 6nemi hem DCCT, hem
de UKPDS calismalarinda gosterilmisitir (DCCT; 1993;
UKPDS,1998). Bu ¢aligmalarda intensif glisemik kontroliin
mikrovaskiiler ve noropatik komplikasyonlar1 azalttig
gosterilmigtir. Her iki ¢aligma sonlandirildiktan sonra hastalar
standart takip edilmis, intensif tedavi gruplarindaki faydanin
standart tedaviyle devam edilse bile yillar boyu siirdiigii
gosterilmigtir (DCCT-EDIC, 2000; Martin ve ark., 2006;
Holman ve ark., 2008). Yakin dénemde tamamlanan AC-
CORD, ADVANCE ve VADT ¢alismalarinda da, uzun siireli
Tip 2 DM’i olan hastalarin intensif tedavi ile mikrovaskiiler
komplikasyonlardan korundugu gosterilmistir (Action to
Control Cardiovascular Risk in Diabetes Study Group, 2008;
ADVANCE Colloborative Group, 2008; Duckworth ve ark.,
2009). Ancak ACCORD galismasi, intensif tedavi ile artmisg
mortalite nedeniyle erken sonlandirilmustir. Intensif glisemik
kontroliin hipoglisemiye yol agacagi ve bunun da kardiyo-
vaskiiler olaylart tetikleyecegi diigiiniiliirse uzun siireli DM’1
olan, kardiyovaskiiler hastalig1 olan ve yasam beklentisi kisa
olan hastalarda intensif kontrol uygun olmayabilir.

Intensif glisemik kontroliin mikrovaskiiler komp-
likasyonlar iizerine etkisi daha net gosterilmekle birlikte
kardiyovaskiiler olaylar {izerine etkisi tartismalidir. DCCT
calismasinda intensif kontrolle kardiyovaskiiler olaylarda
azalma egilimi gézlenmistir. DCCT-EDIC takip ¢aligmasinda
ise intensif tedavi grubunda ¢aligma sonlandirildiktan son-
ra uzun donemde de Oliimciil olmayan miyokard enfark-
tiisli, inme ve kardiyovaskiiler dliimlerin anlamli derecede
az oldugu gozlenmistir (Nathan ve ark., 2005). UKPDS
calismasinda da intensif tedavi grubunda 6liimciil olan ve ol-
mayan miyokard enfarktiisii ve ani 6lim daha az gorilmiis
ancak istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (UKPDS,
1998). Calisma sonlandiktan sonra hastalar uzun dénem takip
edildiginde, daha once intensif tedavi alan grupta miyokard
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enfarktlisii ve tim nedenlere bagli 6limlerde istatistiksel
olarak anlamli derecede azalma gozlenmistir (Holman ve
ark., 2008). ACCORD, ADVANCE ve VADT c¢aligmalarina
alinan hastalar UKPDS’ye gére DM’u daha ilerlemis olan
hastalardi. Bu g¢alismalarda intensif glisemik kontrol kardi-
yovaskiiler sonlanim noktalarinda anlamli azalmaya yol
acmadigr gosterilmisti. ACCORD c¢aligmasinda ise intensif
grupta mortalite daha yiiksek bulundugu icin ¢alisma erken
sonlandirilmistir (Action to Control Cardiovascular Risk
in Diabetes Study Group, 2008). Artmigs mortalite nedeni
net olarak ortaya konamamis, ancak, subgrup analizleri
yapildiginda HbA 1c¢ degeri basglangigta yiiksek olan hastalarin
mortalitesi daha yiiksek bulunmustur.

UKPDS’de yeni tant DM’li hastalar ¢alismaya alinirken;
ACCORD, ADVANCE ve VADT c¢aligmalarinda 8-11 yillik
DM’i olan, kardiyovaskiiler hastaligi veya risk faktorleri
olan, dolayisiyla yerlesmis ateroskelorozu olan hastalar
almmustir. Bu li¢ ¢aligmanin subgrup analizlerinde intensif
tedaviden fayda goren hastalar daha kisa siireli DM’i olan,
baslangigta daha diisitk HbA1C’si olan ve bilinen kardiyo-
vaskiiler hastaligi olmayan hastalardi. Bu bilgiler 1s1ginda
ADA’nin gebe olmayan eriskinlerde glisemik kontrol i¢in
onerileri asagidaki gibi 6zetlenebilir (ADA, 2011):

1. HbA1C’yi <%7’ye diisiirmek mikrovaskiiler ve ndro-
patik komplikasyonlar1 azaltir. intensif kontrol tanidan he-
men sonra baslanirsa makrovaskiiler hastalik riski de azalir.

2. Diyabet siiresi kisa olan, yagsam beklentisi uzun olan ve
kardiyovaskiiler hastalig1r olmayanlarda daha diisiik HbA1C
diizeyleri hedeflenebilir.

3. Yasam beklentisi kisa olan, ciddi hipoglisemisi olan,
ilerlemis mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlari
ve komorbid durumlart olan hastalarda HbA1C hedefi daha
yiiksek tutulabilir.

4. HbA1C <%7 diizeyi ile korele preprandiyal ve post-
prandiyal kapiller plazma glukoz hedefleri sirasiyla 70-130
mg/dl ve <180 mg/dL’dir.

Bazi ¢aligmalarda postprandiyal glukozun preprandiyal
glukoza gore kardiyovaskiiler riski daha ¢ok predikte ettigi
gosterilmigtir. Ancak DCCT ve UKPDS gibi ¢aligmalarda
glisemik kontrol belirleyicileri olarak HbAlc ve preprandi-
yal Olglimler esas alinmigtir. Postprandiyal o6l¢iimler, pre-
prandiyal glukoz degerleri hedefte olup da HbA1C’si hedefe
ulagamayan hastalarda yapilabilir.

Gestasyonel DM’de maternal kapiller glukoz hedefleri
ise Besinci Uluslararasi Gestasyonel Diyabet Konferansi’nda
asagidaki gibi belirlenmistir (Metzger ve ark., 2007):

* Preprandiyal <95 mg/dL ve

* 1. saat postprandiyal <140 mg/dL veya

* 2. Saat postprandiyal <120 mg/dL
Onceden bilinen Tip 1 veya Tip 2 DM’i olan gebelerde ise
hipoglisemiden kaginmak kosuluyla asagidaki hedefler 6ne-
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