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Berçem AFŞAR KARATEPE 1

Gestasyonel Diyabetik Hastada 
Kardiyovasküler Hastalıklar

GIRIŞ

Gestasyonel diabetes mellitus (GDM), gebelik ile 
oluşan ya da ilk tanısını gebelik esnasında alan 
farklı derecelerdeki glukoz metabolizma bozuk-
luklarını içermektedir (1). Günümüzde, ulusla-
rarası kılavuzlara göre gebelikte oluşan insülin 
direncine bağlı gelişen diyabetten ayrı tutulması 
ve tanım olarak gebeliğin ikinci yarısında ortaya 
çıkan diyabet olarak tanımlanması önerilmekte-
dir (2-4). Prevalansına bakıldığında tip 2 diabetes 
mellitus (DM) ve obezite oranları gibi artış gös-
termektedir. İnsidansı yaklaşık %8 ila 20 arasında 
bildirilmiştir (1).

GESTASYONEL DIYABET 
ETYOPATOGENEZI

Gebelik ile beraber plasentanın salgılamaya baş-
ladığı büyüme hormonu, kortikotropin salgılatıcı 
hormon, plasental laktojen ve progesteron gibi 
diyabete yol açan hormonların ve tümör nekroz 
faktör alfa’nın (TNF-α) etkisiyle insülin direnci 
oluşur. Tüm bu hormonların etkisiyle beslenme 
ile beraber hafif hiperglisemi meydana gelir. İkin-

ci trimesterde plasental hormonlar ve progestero-
nun artması ile beraber insülin direnci oluşmakta-
dır. Fizyolojik olarak bu durum ikinci trimesterde 
bebeğin artan aminoasit ve glukoz ihtiyacını sağ-
lamak için gereklidir. Fizyopatolojik olarak %60 
oranında insülin duyarlılığında azalma meydana 
gelmektedir ve bu durum klinik olarak hipergli-
semiye ve gestasyonel diyabete neden olmaktadır 
(5-7). Diyabetojenik hormonlar ile vücudun ener-
ji ihtiyacı sağlanır (8,9). Protein, glikojen ve yağ 
asitlerinin artmasıyla karakterize glukoneogenez 
artar. Bunun sonucunda pankreasın beta hücre-
lerinde hiperplazi oluşurken; insülin salgılanma-
sı artar. Bu durum gebeliğin erken döneminde 
glukozun yükselmesine sebep olur; fakat insü-
lin direnci henüz başlamamıştır (10). Gebeliğin 
ilerleyen dönemlerinde hormonların artması ile 
beraber lipolizle glukonerogenez de artar, gliko-
jenezde azalma olur. Bunların sonucunda insülin 
direnci artar ve periferik dokularda insülin etkisi 
azalır (11,12). İnsülin direncinin artması lipoge-
nezi artırırken; lipolizde baskılanma meydana 
gelir. Tüm bu hormonal değişiklikler nedeni ile 
GDM gebeleri en fazla üçüncü trimesterde etki-
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rak bozulmuş sol ventrikül relaksasyonu, azalmış 
sistolik ventrikül fonksiyonları ve artmış sol vent-
rikül hipertrofisi saptanmıştır (37). 2019 yılında 
yapılan bir çalışmada GDM hastalarının elektro-
kardiyografileri (EKG) incelenmiş ve p dalga dis-
persiyonunun arttığı buna ilave olarak intraatri-
yal, interatriyal ve intra sol atriyal elektromekanik 
gecikmenin daha belirgin olduğu tespit edilmiştir 
(36,37).

Gestasyonel diyabete bağlı hiperinsülineminin 
özellikle kadınlarda kardiyak otonom fonksiyon-
ları bozduğuna dair kanıtlar mevcuttur. Kardiyak 
otonom disfonksiyonun uzun dönem etkileri 
olabileceği düşünülmüştür. Gebelikte fizyolojik 
olarak görülen ventrikül çaplarında, kalp hızı ve 
önyük artışı gibi gebeliğe bağlı fizyolojik değişim-
ler bazen remodelling ile sonuçlanabilir. Bu duru-
mun genellikle doğum sonrası fizyolojik sınırlara 
döndüğü tespit edilmiştir. Ancak komplike gebe-
lerde bu durum farklılık gösterebilmektedir (38). 
Yapılan çalışmalarda inflamatuar belirteçlerde ar-
tış ve aterosklerozun sol ventrikül remodellingine 
yol açan durumlar olduğu tespit edilmiştir (39). 
Deneysel araştırmalar göstermiştir ki sol ventri-
kül remodellingine neden olan sebeplerden biri 
de insülin direncinin artması ile beraber glukoz 
metabolizmasındaki değişikliklerin profibrotik 
ve prohipertrofik mekanizmaları harekete geçir-
mesidir. İnsülin direncinin artması ile beraber 
endotel bağımlı vazodilatasyon bozulur ve bu du-
rum damar duvarına ve kardiyak işlevlere zarar 
verir (40,41).

SONUÇ

Gestasyonel diyabette kardiyovasküler ve meta-
bolik hastalıkların riskinin arttığı gösterilmiştir. 
Bu hastalarda hayatın ilerleyen dönemlerinde ge-
lişebilecek komplikasyonların azaltılabilmesi için 
gebelik ve postpartum dönemde diyabet taraması 
önemlidir.
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