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Gestasyonel Diyabet

Gestational Diabetes
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Özet

Gestasyonel diyabet, ilk kez gebelik sırasında saptanan değişik dere-
celerde glukoz tolerans bozukluğu olarak tanımlanır. Sıklığı dünyada 
gittikçe artmaktadır. Hem anne hem de fetus için olumsuz olaylarla il-
işkilidir. Tanıda tek aşamalı veya iki aşamalı oral glukoz tolerans testi 
kullanılabilir. Tedavi, devamlı glukoz izlemi, tıbbi beslenme tedavisi, 
egzersiz ve öglisemiyi sağlamak için gerektiğinde farmakolojik tedavi-
yi kapsar. Farmakolojik tedavide insülin tedavisi altın standarttır. Bu 
derlemede kılavuzlar ve literatür ışığında gestasyonel diyabet tanısı ve 
yönetimi sunulmuştur.

Anahtar kelimeler: : Gestasyonel diyabet, insülin direnci, oral glukoz 
tolerans testi 

Abstract

Gestational diabetes has been de)ned as )rst recognition of abnormal 
glucose tolerance during pregnancy. *e prevalence is increasing in the 
world. Both mother and fetus are associated with adverse events. *e 
one step or two step oral glucose tolerance test can be used to diagnostic 
testing. Treatment consists of glucose monitoring, dietary modi)ation, 
exercise, and, when necessary, pharmacotherapy to maintain euglyce-
mia. Insulin therapy is the gold standard in pharmacological treatment. 
In this review the diagnosed and management of gestational diabetes is 
presented in the light of guidelines and the literature.
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Gebelikte Metabolik Adaptasyon Ve İnsülin Direnci

Normal gebelikte açlık döneminde, kan glukoz düzeyi, gebe ol-
mayana göre %10-15 daha düşüktür. Bu durum, gebelikte artan 
glikojen deposu, periferal glukoz kullanımı, hepatik glukoz üre-
timi ve fetus tarafından glukoz tüketiminin artması nedeniyle 
oluşur. Maternal glukoz, hem anne hem de fetusa dağılır, yani 
glukozun dağıldığı alan genişler. Postprandiyal dönemde ise, 
postprandiyal kan glukozu, gebe olmayana göre % 10-15 daha 
yüksektir. İnsülin direnci nedeni ile glukoz düzeylerinin nor-
mal sınırlarda tutulabilmesi fazla miktarda insülin salınımı ile 
sağlanır. İnsülin ve insülin benzeri büyüme faktörü-1, enerji me-
tabolizması regülasyonu, hücresel proliferasyon, doku gelişim ve 
farklılaşmasında hayati önem taşır (1). 
Gebelik sürecinde normal bir fenomen olarak oluşan insülin 
direnci, diyabetojenik hormonlar olan ve plasentadan salgılanan 
büyüme hormonu,  kortikotropin salgılatıcı hormon, plasental 
laktojen (hPL) aracılığı ile oluşmaktadır. Plasental hormonlar 
fetusa her zaman geniş besin kaynağı oluşturabilmek için kar-
bonhidrat ve lipid metabolizmasını etkilemektedirler (1, 2). Nor-
mal gebelikte pankreatik beta hücrelerinde hiperplazi ve buna 
bağlı olarak da erken gebelik döneminde insülin sekresyon ve 
sensitivitesinde artış görülür. Bunu izleyen dönemde ise insülin 
direnci gelişir. Maternal insulin direnci 2. trimesterde başlar ve 
3. trimesterde pik yapar. Diyabetojenik plasental hormonlar olan 
büyüme hormonu, kortikotropin salgılatıcı hormon, hPL ve pro-
gesteron artışı bu durumdan sorumludur. hPL, gestasyonun 30. 
ha;asında pik yapar ve maternal insülin direncinde major rol 
oynar (3). 

Tanım

Gestasyonel diyabetes mellitus (GDM), ilk kez gebelik sırasında 
saptanan veya başlayan, değişik derecelerde glukoz tolerans bo-

zukluğu olarak tanımlanmaktadır (4, 5). Uluslararası Diyabet ve 
Gebelik Çalışma Grubu Birliği (IADPSG) ise, ilk prenatal vizit-
de diyabet saptanan kadınlara GDM’ den ziyade aşikar diyabet, 
gebeliğin ikinci yarısında saptananlara ise GDM tanımını öner-
mektedir (6).

Patogenez

Gebelikte görülen insülin sensitivitesindeki değişiklikler, pre-
gestasyonel diyabeti olan kadınlarda glukoz toleransını daha da 
bozarken, daha önceden normal glukoz düzeyi olan, fakat in-
sülin rezervi kısıtlı kadınlarda artan insülin ihtiyacının karşıla-
namaması neticesinde GDM’ ye neden olur. GDM, maternal 
pankreatik fonksiyonların gebeliğin diyabetojenik etkisini aşma-
da yetersiz kalması durumunda oluşur. İnsülin yetersizliğine yol 
açan pankreas beta hücre fonksiyon bozukluğunun kesin nede-
ni bilinmemektedir. Olası mekanizmalar olarak otoimmun beta 
hücre disfonksiyonu, insülin salgı bozukluğuna yol açan genetik 
anormallikler, kronik insülin direnci ile ilişkili beta hücre fonksi-
yon bozukluğu sayılabilir (7).

Komplikasyonlar

GDM gebelik sırasında diyabete bağlı gelişen olumsuz olaylarla 
ilişkilidir (8).
1. Preeklampsi
2. Hidramniyoz
3. Makrozomi ve fetal organomegali (hepatomegali, kardiyo-

megali)
4. Konjenital anomaliler (Kaudal regresyon, anensefali, spina 

bi)da, kardiyak anomaliler, anal/rektal atrezi, renal anom-
aliler, situs inversus)

5. Doğum travması
6. Artmış sezaryen riski
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7. Perinatal mortalite
8. Neonatal respiratuvar problemler ve metabolik komp-

likasyonlar (hipoglisemi, hiperbilüribinemi, hipokalsemi, 
polistemi)

9. Prevalans

GDM prevalansı geleneksel tanımlara göre yaklaşık % 6-7 olarak 
bildirilirken (9), 2010’ da IADPSG tarafından önerilen yeni 
tanı ve tarama kriterleri kullanıldığında ise % 18 olarak tahmin 
edilmektedir (6).  

Tarama ve Risk Faktörleri

GDM için ilk klinik risk belirlemesi, hastanın ilk ziyareti sırasın-
da yapılmalıdır. Açlık plazma glukozu (APG) ≥ 126 mg/dl veya 
herhangi bir andaki plazma glukozu (PG) ≥ 200 mg/dl ise GDM 
için tarama yapılmasına gerek yoktur. Hasta aşikar diyabet kabul 
edilmelidir. APG ≥92 mg/dl ve < 126mg/dl ise GDM tanısı konur 
(6).  GDM açısından yüksek riskli kadınlarda gebelik doğru-
landıktan sonra mümkün olan en kısa zamanda diyabet taraması 
yapılmalıdır (10) (Tablo 1). Bu grup dışındaki tüm gebelerde 24-

28. ha;ada GDM taraması yapılmalıdır (10-12). 
GDM taraması tek veya iki basamaklı yaklaşımla yapılabilmek-
tedir (13) (Tablo 2). 
2010’ dan beri American Diyabet Cemiyeti (ADA), GDM tara-

ması için iki basamaklı yak-
laşım yerine IADPSG’nin 
önerisi olan tek basamaklı 
yaklaşımı tavsiye etmektedir 
(6, 13, 14).

Tedavi

Kendi kendine devamlı glu-
koz izlemi
GDM’ li gebelerde ken-
di kendine devamlı glukoz 
izlemi önerilmektedir. Çünkü 
A1C ölçümü glisemik kon-
trolü değerlendirmede ye-
terli değildir. Ayrıca bir çok 
çalışmada, makrozominin 1. 
saat postprandial kan glukozu 
ile korele olduğu saptanmıştır 

(15, 16). GDM tanısı konduğunda başlangıçta, günde en az 
dört kez (açlık ve 1. veya 2. saat postprandiyal PG) kan glukozu 
ölçülmelidir. İnsülin tedavisi gerektiren gebelerde ise günlük 3 
kez açlık ve 3 kez postprandiyal PG ölçümü önerilmektedir (15). 

Glisemik hede&er

ADA ve Amerikan Obstetrisyenler ve Jinekologlar Koleji 
(ACOG)’ a göre glukoz hedeXeri, açlık plazma glukozu (APG) ≤ 
95mg/dl (71± 8 mg/dl), 1. saat PG ≤ 140mg/dl (109 ± 13 mg/dl), 
2. saat PG ≤ 120 mg/dl (99 ± 10 mg/dl), 24 saat glukoz ortalaması 
88±10 mg/dl, gece PG 80-100mg/dl ve doğum sırasında PG 72-
126mg/dl arasında olmalıdır (5, 17). A1C ölçümü gebelikte glise-
mik kontrolün değerlendirilmesinde yardımcı bir testtir. IAD-
PSG ve ADA klasi)kasyonuna göre, başlangıçta A1C > %6.5 olan 
gebeler aşikar diyabet olarak kabul edilmelidir (6, 14, 17). Ancak 
başlangıç A1C< %6.5 olan gebelerde ise A1C’nin sık ölçümünün 

Tablo 1. GDM için yüksek risk taşıyan bireyler 

2)

GDM, gestasyonel diyabetes mellitus; VKİ, vücut kitle indeksi;  PCOS, polikistik over sendromu

Tablo 2. GDM tanısında kullanılan tarama testleri

GDM tarama testleri

İki basamaklı yaklaşım:

-50 gram oral glukoz yüklemeden 1 saat sonra 
Plazma glukoz<140mg/dl(7.8mmol/l)=Normal
Plazma glukoz>140* mg/dl(7.8mmol/l) ise 100 gram glukoz yükleme testine geçilir

-100 gram glukoz yükleme testinde en az 8 saat açlık sonrası sabah yapılmalıdır. Aşağıdaki en az iki değerin varlığı GDM 
tanısı koydurur:
Plazma glukoz(Açlık) ≥95mg/dl
                         1. Saat ≥180mg/dl
                         2. Saat ≥155mg/dl
                         3. Saat ≥140mg/dl

Tek Basamaklı Yaklaşım:

-75 gram oral glukoz yükleme testi en az 8 saat açlık sonrası sabah yapılmalıdır. Aşağıdaki en az bir değerin varlığı GDM 
tanısı koydurur:
Plazma glukoz(Açlık) ≥92mg/dl
              1.Saat ≥180mg/dl
              2.Saat ≥153mg/dl
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ne kadar faydalı olabileceği bilinmemektedir (18, 19).

Tıbbi beslenme tedavisi

Tüm gebeler medikal beslenme tedavisi (TBT) almalıdır. TBT’nin 
ana hede) normoglisemiyi sağlamak, ketozisi önlemek, annenin 
vücut kitle indeksine göre yeterli kilo artışını sağlamak, fetal iy-
ileşmeye katkıda bulunmaktır. TBT üç ana ve üç ara öğünden 
oluşmalıdır. Gece yatarken alınan ara öğün gece ketozisini önler. 
Kalorinin %33-40’ ı karbonhidrat, %20’ si protein ve %35-40’ ı 
yağdan oluşmalıdır. Klinik pratikte gebelerin günlük kalori ge-
reksinimi 1800-2500kcal/gündür. Günlük kalori ihtiyacı normal 
kilolularda 30kcal/kg/gün iken, fazla kilolular 22-25kcal/kg/gün, 
morbid obezler 12-14kcal/kg/gün ve zayıf olanlarda ise 40 kcal/
kg/gün olmalıdır (20).

Egzersiz

Egzersiz kas kitlesini artırır ve dokuların insülin duyarlılığını 
artırarak glisemik kontrolü iyileştirir. Açlık ve tokluk kan gluko-
zunu azaltır. Vücudun üst kısım kaslarını çalıştıran ve gövdeye 
en az mekanik stres veren egzersizler tercih edilmelidir. Yapılan 
egzersiz uterus kontraksiyonlarına neden olmamalı, maternal 
hipertansiyon yaratmamalı, fetusu strese sokmamalıdır. Egzersiz 
sırasında sırt üstü yapılan egzersizlerden fetal hipoksiye neden 
olacağından kaçınılmalıdır(21).

Farmakolojik Tedavi

TBT ile normoglisemi sağlanamamışsa antihiperglisemik ajan-
lara başvurulmalıdır. Farmakolojik tedaviye başlamak için opti-
mum eşik değer kanıtlanmamıştır(22). Ancak TBT’ ye rağmen 
APG > 95 mg/dl, 1. saat PG > 140mg/dl ve 2. saat PG > 120mg/dl 
ise farmakolojik tedavi başlanması önerilmektedir (23). Gebele-
rde farmakolojik tedavide insülin kullanılır.  Ancak bazı kılavu-
zlarda seçilmiş oral antidiyabetiklerin de kullanılabileceği belir-
tilmektedir (22, 23).

İnsülin

GDM tedavisinde en yaygın kullanılan farmakolojik ajandır. 
İnsülin tedavisi başlamak için gebelerin hospitalizasyonu şart 
değildir. Total insülin ihtiyacı ilk trimesterde 0.7 Ü/kg, ikinci 
trimesterde 0.8 Ü/kg, üçüncü trimesterde  0.9 Ü/kg, termde (36-
40. h;) 1.0 Ü/kg, ciddi obez kadınlarda 1.5-2.0 Ü/kg’ dır. Total 

insülin dozunun % 50’i 
bazal insülin [nötral 
protamin hagedorn 
(NPH)], geri kalan % 
50 eşit olarak öğün 
öncesi kısa veya hızlı 
etkili insülin olarak 
başlanabilir (23).
Düşük antijeniteli in-
sülin preparatı kul-
lanımı insülin antikor-
larının transplasental 
geçişini minimalize 
eder. İnsan insülinleri 
en az immünojenik 
olan insülin preper-
atlarıdır ve gebelikte 
güvenle kullanılabil-
irler (22). Hızlı etkili 
insülin analoglardan 

lispro ve aspartın kabul edilebilir güvenlik pro)lleri vardır (geb-
elik kategorisi B), ancak minimalde olsa plasental geçişleri söz 
konusudur. Regüler insüline göre daha az postprandial hipo-
glisemi yaparlar ve gebelikte kullanılabilirler. Uzun etkili analog 
insülinlerden detemirin 2012’de Amerikan Gıda ve İlaç Dairesi 
(FDA) tarafından gebelikteki kullanım kategorisi C’ den B’ ye 
yükseltildi (24). Ancak henüz gebelikte bazal insülin olarak NPH 
yerine detemirin rutin kullanımı önerilmemektedir (23). Gluli-
sin, glarjin ve karışım analog insülinlerin ise gebelikte kullanımı 
ile ilgili yeterli güvenlik verileri bulunmamaktadır. 

Oral Antidiyabetikler

Sülfonilüreler (SU); birinci kuşak SU’lerden tolbutamid ve klor-
propamid plasental geçiş göstererek neonatal hipoglisemi ve 
makrozomi riskini artırmaktadırlar. İkinci kuşak SU grubu ilaç 
olan gliburidin ise insan plasentasından çok az geçtiği gösterilm-
iştir ve gebelikte kullanılabileceği bildirilmektedir (25). Ancak 
gliburid kullanan GDM’li hastaların optimal kontrolü için daha 
sonra insüline ihtiyaç duyulacağı da göz önünde bulundurul-
malıdır. Bu nedenle gliburid insülin tedavisini kabul etmeyen 
orta-ha)f derecede hiperglisemisi olan gebelerde kullanılabilir 
(26). Ancak uzun süreli çalışmaları bulunmadığından gebelikte 
rutin kullanımı önerilmemektedir.
Meglitinidlerin; gebelerde kullanımı ile ilgili yeterli veri bulun-
mamaktadır.
Akarboz; gastrointestinal sistemde etki gösterir ve sistemik ab-
sorbsiyonu minimaldir. Transplasental geçiş ile ilgili verileri 
eksik olduğundan gebelikte kullanımı önerilmemektedir (26).
Metformin; karaciğer ve periferik dokularda insülin duyarlılığını 
artırır ve hipoglisemiye neden olmaz. GDM’li hastalarda in-
sülin ile karşılaştırıldığında neonatal komplikasyonlar açısından 
farklılık saptanmamıştır. Metformin plasentayı geçer ve fetal 
konsantrasyonları maternal konsantrasyonlardan oldukça yük-
sek saptanmıştır (27). Güvenlik dataları yeterli olmadığından 
gebelikte kullanımı önerilmemektedir.
*iazolidinedionlar; insülin duyarlılığını artıran oral antidiyabe-
tiklerdendirler. Plasentayı geçtikleri bildirilmekte olup gebelikte 
kullanımları önerilmemektedir.
İnkretinmimetiklerin gebelikte kullanımı ile ilgili yeterli veri bu-
lunmamaktadır.

Doğum Ve Postpartum İzlem

Tablo 3. GDM sonrası glukoz metabolizmasının değerlendirilmesi

Zaman Test Amaç

Doğum sonrası(1-3. gün)

Erken postpartum dönem
(6-12. ha;a)

Postparum 1. Yıl

Yıllık

3 yılda bir

Gebelik öncesi

Açlık veya random PG

75 gram OGTT

75 gram OGTT

APG

75 gram OGTT

75 gram OGTT

Kalıcı veya aşikar diyabeti saptamak

Postpartum gluoz metabolzmasını sınıXamak

Glukoz metabolizmasını değerlendirmek

Glukoz metabolizmasını değerlendirmek

Glukoz metabolizmasını değerlendirmek

Glukoz metabolizmasını değerlendirmek

GDM, gestasyonel diabetes mellitus; PG, plazma glukozu; APG, açlık plazma glukozu; OGTT, oral glukoz 
tolerans testi
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GDM’li gebelerde doğum sırasında neonatal hipoglisemiden 
kaçınmak için hedef kan glukoz seviyeleri 72-126 mg/dl civarın-
da olmalıdır. Doğum zamanının, iyi kontrollü GDM’lilerde geb-
eliğin 39-40. ha;asında, kötü kontrollü olanlarda ise daha erken 
dönemde olması önerilmektedir. GDM sezaryen endikasyonu 
değildir. Ancak sezaryen riski normal gebeliklere göre daha 
yüksektir. Makrozomik fetus durumunda doğum travmasından 
kaçınmak için sezaryen tercih edilmelidir (28). 
Postpartum dönemde insülin direnci ortadan kalkar ve glukoz 
toleransının normale dönmesi beklenir ve gebelik sırasında 
uygulanan medikal tedavi doğum sonrası kesilmelidir. Doğum 
sonrası sabah APG ölçümü yapılarak glukoz toleransı bakımın-
dan sorun olup olmadığı değerlendirilir. Gebelik sırasında veya 
sonrasında aşırı hiperglisemisi olanlar, obezler, GDM tanısı 24. 
ha;adan önce konanlarda ilerde diyabet gelişme riski daha yük-
sektir. GDM sonrasında diğer bir gebelik veya kilo alımı da o 
bireyde diyabet gelişme riskini artırır. GDM sonrası metabolik 
değerlendirme Tablo 3’de görülmektedir (7).

Sonuç olarak; GDM dünyada gittikçe insidansı artan, anne ve 
fetus için hem perinatal dönemde hem de uzun vadede morbid-
ite ile ilişkili bir durumdur. Bu nedenle tüm gebeler taranarak 
GDM’li hastalar tanınmalı ve maternal öglisemi sağlanmalıdır.
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