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Bölüm 18

DİYABETES MELLİTUS VE GEBELİK

Sedat ÖZDEMİR1

1.DİYABETES MELLİTUS

Diyabetes mellitus (DM) kan şekeri yüksekliği ile giden değişik etyolojilerle 
karakterize bir grup metabolik bozukluğun birlikteliğidir. İnsülin salınımında 
azalma ya da insülinin reseptör düzeyinde yetersiz olması veya her ikisinin birlikte 
olması sonucu hiperglisemi ortaya çıkar (1).

Avrupa Birliği’nde (AB) 2017 yılında yetişkin diyabetli oranı yaklaşık 32,7 
milyon olup bununla beraber 12,8 milyon kişinin de tanı konmamış diyabeti 
olduğu düşünülmektedir. Yetişkinler arasında diyabet oranları AB ülkelerinde 
2017 yılında ortalama % 6, ülkemiz için bu oran %11.9’dur. Güney Avrupa 
ülkeleri ile Orta ve Doğu Avrupa ülkelerinde bu oran daha yüksektir. Bu 
yükselişin nedenleri arasında obezite, fiziksel inaktivite ve nüfusun yaşlanması 
yer almaktadır. Ülkemizde toplam sağlık harcamaları içindeki diyabet maliyetinin 
oranı % 4,98 olarak tespit edilmiştir (2).

1.1. Klinik
Diyabetes mellitus hastaları poliüri, polidipsi, polifaji, ağız kuruluğu, noktüri, 
iştahsızlık ve halsizlik gibi klasik semptomların yanı sıra bulanık görme, inatçı 
infeksiyonlar, kilo kaybı ve mantar infeksiyonları ile karşımıza çıkabilir. Hastayı 
değerlendirirken eğitim durumu, beslenme durumu, aşıların değerlendirmesi ve 
DM komplikasyonlarının varlığına mutlaka bakılmalıdır.

1.2. Fizik muayene
Diyabetli bir hastanın değerlendirmesinde fizik muayenesinde rutin sistemik 
muayanenin yanında tablo 1’de ayrıntılı şekilde ifade edilen özellikle beden kitle 
indeksi, bel çevresi, ayak muayenesi ve hayati vital parametrelerin bakılması 
önemlidir (3).
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Tablo 1: DM hastasında fizik muayene
Boy, kilo ölçümleri Nabız muayenesi
Bel çevresi ölçümü El/parmak muayenesi
Seksüel gelişim düzeyi Abdominal muayene
Kan basıncı Ayak muayenesi
Göz dibi muayenesi Cilt muayenesi
Ağız içi muayene Nörolojik muayene

Tiroid muayenesi Sekonder diyabet nedeni olabilecek hasta-
lık/durumlara ilişkin bulgular

Kardiyak muayene Depresif bulguların değerlendirilmesi

1.3. Laboratuvar incelemeleri ve rutin izlem
Diyabetli bir hastanın hem tanı hem takibinde açlık kan şekeri ve A1C’nin yanında 
tablo 2’de gösterilen laboratuvar parametrelerine bakıp uygun tedaviyi sağlamak 
gerekir. Diyabetik hastalarda laboratuvar değerlendirmeleri belli aralıklarla 
yapılarak hastanın takibi sağlanır (4,5).

Tablo 2: DM’de laboratuvar değerlerinin takip sıklığı
Hgb A1C 3 ayda bir
Lipid değerleri 6 ayda bir
Tam idrar tetkiki Her vizitte
Böbrek fonksiyon testleri Her yıl
Karaciğer enzimleri Her yıl
TSH Her yıl
Elektrokardiyografi Her yıl
B12 düzeyi Metformin tedavisi alanlarda

Serum potasyum değeri Kronik böbrek hastalığı olanlarda her 
vizitte

1.4. Sınıflama
Diyabet sınıflamasında esas olarak Tip 1 DM ve Tip 2 DM olmak üzere 2 tip 
bulunmakta olup Tip 1 DM’de insülin sekresyonunda yetersizlik, tip 2 DM’de ise 
insülin direnci veya etkisizliği ile karakterizedir. Bunların dışında olan nedenler 
Tablo 3’te ayrıntılı olarak gözükmektedir (6).
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Tablo 3: DM Sınıflaması
Diyabetes Mellitus etyolojik sınıflama
Tip 1 Diyabetes Mellitus
Tip 2 Diyabetes Mellitus
Gestasyonel DM
Diğer DM Türleri
Genetik zemine sahip DM (MODY, Neonatal DM)
Endokrinopatiye bağlı DM (Akromegali, Cushing)
İlaç ve toksin aracılı DM (Antipsikotik, tiazid, glukokortikoidler)
İnfeksiyona bağlı DM (Konjenital rubella, CMV)
DM ile ilişkili genetik sendromlar (Alström sendromu, down sendromu )

1.5. Tip 1 Diyabetes Mellitus
Tip 1 DM’de esas problem insülin eksikliği olup olgularının %90’ında neden 
otoimmün, %10 kadarında ise neden immün olmayan β-hücre hasarıdır. Genetik 
yatkınlığı bulunanlarda viral, toksin ve stres gibi çevresel faktörlerin etkisiyle 
otoimmün süreç başlar ve β-hücre yıkımına neden olur. β-hücre yıkımı düzeyi % 
90 civarına ulaştığında tip 1 DM’nin kliniği ortaya çıkar. Tip 1 diyabet seyri hızlı 
olduğu için, ilk tanı sırasında hemoglobin A1C normal saptanmakta olup bundan 
dolayı tanısı açlık plazma glukozu yüksekliği ile konur.

Tip 1 DM genellikle 30 yaşından önce başlamakta olup 6 yaş civarı, 13 yaş civarı 
ve 20 yaş civarı üç pik şeklinde ortaya çıkar. Ancak son zamanlarda daha ileri 
yaşlarda ortaya çıkan ’Latent otoimmün diyabet’ (LADA) sıklığı da artmaktadır. 
Diyabete bağlı ağız kuruluğu, polidipsi, açlık hissi, poliüri, kilo kaybı ve yorgunluk 
gibi şikayetler aniden ortaya çıkar. Genellikle hastalar zayıf ya da normal kilolu 
olup çok nadirde olsa obez olabilir. Tip 1 DM’li hastaların beraberinde Addison 
hastalığı, gluten enteropatisi, Hashimoto tiroiditi, Graves hastalığı, Çölyak 
hastalığı, vitiligo, otoimmün hepatit, myastenia gravis ve pernisiyöz anemi gibi 
diğer otoimmün hastalıklar da birlikte olabilir. Tip 1 DM hastalarında akut 
komplikasyonlara daha yatkın olup tanı anında bunlar göz önünde bulundurmak 
gerekir (7).

1.6. Tip 2 Diyabetes Mellitus
Tip 2 DM bütün diyabet vakalarının %90 civarını oluşturmakta ve aynı zamanda 
erişkindeki en sık diyabet tipidir. Daha çok hastalar kronik semptomlarla 
karakterize diyabet tipidir. Patogenezinde insülin direnci, insülin sekresyonda 
azalma ve inkretin düzeyi yetersizliği bulunmaktadır. Kas ve yağ dokusu gibi 
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dokularda insülinin etkisi yetersiz olduğundan glukoz alımı düşmüştür. Tip 2 
DM genellikle 30 yaş sonrası ortaya çıkmakta olup güçlü bir genetik yatkınlık söz 
konusudur. Hastaların büyük kısmı obez veya fazla kilolu olup beden kitle indeksi 
normal olanlar ise genellikle vücut yağ oranında artışı mevcuttur. Bu hastaların 
büyük kısmında başlangıç sinsi olup çoğunda herhangi bir şikayet bulunmaz. 
Bazı vakalarda ise ekstremitelerde uyuşma ile ağrı, görmede bulanıklık, mantar 
infeksiyonları ve yara iyileşmesinde uzama sebebiyle kliniğe gelirler (7).

Tip 2 Diyabete ilerleyişin önlenmesinde medikal tedavi seçeneklerinden 
metformin, akarboz, tiyazolidindionlar, Glukagon like peptid-1 (GLP-1) reseptör 
agonistlerinin ve glarginin farklı oranlarda etkili olduğu gösterilmiştir (8).

1.7. Tanı
Yeni tanı DM’li hastada ayrıntılı anamnez, fizik muayene ve laboratuvar testlerine 
bakılır. Anamnezde şikayetleri, beslenmesi, fiziksel aktivitesi, sigara, alkol gibi 
alışkanlıkları ve kadın hastalar için reprodüktif yaşam ile igili durumlar ayrıntılı 
olarak incelenir. Özgeçmişinde hastalıkları, operasyon öyküsü ve kullandığı 
ilaçlar sorgulanır. DM tanısından açlık plazma glukozu, rastgele plazma glukozu, 
OGTT 2.saat plazma glukozu ve hemoglobin A1C değerlerine bakılır ve aşağıdaki 
tablodaki gibi değerlendirilir (Tablo4). A1C ölçümlerinde hemoglobinopatiler 
varlığında A1C düzeyleri tam olarak 3 aylık ortalamayı yansıtmayabilir. Bu 
durumda diğer tanı yöntemleri dikkate alınır (9).

Tablo 4: Diabetes mellitus tanı kriterleri
Aşikar DM

Açlık plazma glukozu  126 mg/dl ve üstü
Oral glukoz tolerans testi 2.saat 200 mg/dl ve üstü

Rastgele plazma glukozu Diyabet semptomları ile 200 mg/dl ve 
üstü

Hemoglobin A1C %6.5 (≥48 mmol/mol) ve üstü

1.8. DM İzlem
DM tanılı hastanın her izleminde eğitim, beslenme, egzersiz ve ilaç durumu 
hakkında hasta değerlendirilir. Diyabet Tanısı Almış hastalar 3 ayda bir olmak 
üzere yılda 4 kez takip edilmesi gerekir. Özellikle tansiyon arteryel hedeflerinde 
sistolik değer 140 mmHg altı ve diyastolik değer 90 mmHg altı olmalıdır. İzlemde 
önemli olan basamaklar tablo 5’te özetlenmiştir (10).
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Tablo 5: DM İzleminde dikkat edilecek hususlar
DM eğitimi Boy kilo bel çevresi ölçümleri
Ayrıntılı sistem muayenesi Kan basıncı ve diğer vitallerin alınması
Fizik muayene Göz dibi muayenesi
Laboratuvar testleri Diş ve dişeti muayenesi
Beslenme düzeni ve tipi Egzersiz planlaması

Sigara, alkol ve madde bağımlılığı varlığı Kronik komplikasyonların 
değerlendirilmesi

Daha önceki tedavi şekli
Akut komplikasyonlar (DKA, 
hiperglisemik hiperozmalar durum: 
HHD)

Şimdiki diyabet tedavisi Hipoglisemi sıklığı, derecesi ve nedenleri
Glukoz düzeyini etkileyebilecek diğer 
ilaçlar Daha önceki veya şimdiki infeksiyonlar

Ateroskleroz risk faktörleri açısından 
değerlendirme (hipertansiyon, obezite, 
dislipidemi, aile öyküsü)

Kontrasepsiyon, reprodüktif yaşam, 
seksüel anamnez

Depresif bulgular Aşıların uygulanması
Diyabetle ilgili semptomların durumu

Ayrıca DM hastaların takibinde en önemli pametrelerden biride lipit değerleri 
olup olması gereken hedefler tablo 6’da özetlenmiştir (10).

Tablo 6: DM’li hastada Lipid Hedefleri:
LDL <100
LDL ve KAH <70
Trigliserit <150
HDL erkek >40
HDL kadın >50

1.9. Tedavi
Diyabet hastalarında eğitim, yaşam tarzı modifikasyonu, beslenme, oral 
antidiyabetikleri ve insülin tedavinin ana parametreleridir. DM hastasında en 
önemli basamaklardan biri eğitim olup yaşam tarzı değişikliği, beslenme, kan 
şekeri ölçümü ve ilaçların kullanımını içermelidir.
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Yaşam tarzını düzeltmeden medikal tedavi yeterince fayda sağlamaz. Bundan 
dolayı her başvuruda doğruluğuna bakılmalıdır. Yaşam tarzını düzeltmeden 
medikal tedavi yeterince etkili olamaz. Yaşam tarzı değişikliğinde amaç beslenme 
alışkanlıkları ve fiziksel aktivite düzeyinin ayarlanmasıdır. Tip 2 Diyabet 
tedavisinde hedef, HbA1C’de, erişkin diyabetiklerde %7 altı, yaşlı hastalarda ise 
%7.5-8 altı olmalıdır.

DM tanısı konur konmaz en kısa sürede hastayı diyetisyene gönderip 
beslenme şekli düzenlenlenmelidir. Diyabetin önlenmesi ve tedavisinde tıbbi 
beslenme tedavisinin düzenlenmesi büyük önem taşır. Beslenme tedavisinin 
amaçları arasında hedef kilonun sağlanması, lipid profili kontrolü, kan basıncı 
kontrolü, yeterli kalori alınmasının sağlanması ve hipoglisemi semptomları 
ile yaklaşımının öğretilmesi yer alır. Fazla kilolu veya obez olanlarda haftada 1 
kg verilmesini sağlamak için günlük enerji tüketiminden 1000 kkal azaltılması 
sağlanmalıdır. Öğünlerde tüketilecek karbonhidrat düzeyi belirlenir ve her gün 
benzer olması önerilir. Eğer hasta medikal tedavi alıyorsa beslenme tedavisi tekrar 
medikal tedaviye göre ayarlanır (11).

1.9.1. Oral Antidiyabetikler

Biguanidler
Bu grubun prototipi metormin olup esas etkisi karaciğerde glukoz yaptırımını 
azaltmasıdır. Yan etkiler olarak ağızda metalik tat, dispepsi, diyare gibi 
gastrointestinal etkiler, B 12 vitamin eksikliği, ve çok az da olsa doku perfüzyonunun 
bozulduğu durumlarda laktik asidoza neden olabilir. Kontrendikasyonları ise 
böbrek fonksiyon bozukluğu, konjestif kalp yetersizliği, karaciğer hastalığı, 
koroner arter hastalığı, kronik akciğer hastalığı ve sepsistir. Eğer hasta major 
cerrahi girişim ve intravenöz kontrast incelemesi yapılacaksa en az 2 gün önce 
metformin alınması durdurulmalıdır.

Glitazon
En sık kullanılan pioglitazon olup PPAR gama üzerinden etki eder. Yan 
etki olarak osteoporoz, kilo alımı ödem ve riskinde artış ile karşımıza çıkar. 
Kontrendikasyonları ise gebelik, konjestif kalp yetersizliği ve osteoporozdur.

Akarboz
Genel olarak postprandial hiperglisemik durum söz konusu ise fayda sağlar. 
Yemekte ilk lokma ile birlikte alınır ve glukozun GİS’ten emilimini azaltır. Yan 
etki olarak şişkinlik ve diare gibi gastrointestinal semptomlar ile karşımıza çıkar. 
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Gebelik, anemi, kronik karaciğer hastalığı, böbrek yetmezliği, ve inflamatuar 
barsak hastalıkları gibi durumlarda kontrendikedir.

Glinidler
Bu grup kısa etkili insülin salgılatıcılar olup en önemlileri nateglinid ve 
repagliniddir. En önemli yan etki hipoglisemi olmakla beraber Tip 1 Diyabet, 
kronik karaciğer hastalığı ve gebelik kontrendike olduğu durumlardır.

Sülfonilüreler
Uzun etkili insülin salgılatıcılar olup önemli olan tipleri arasında gliklazid, 
glimeprid ve glipizid yer alır. En önemli yan etkileri hipoglisemi ve kilo alımıdır. Tip 
1 DM, karaciğer ve böbrek yetersizliği ile gebelik gibi durumlarda kontrendikedir.

Dipeptidil Peptidaz-4(DPP-4) İnhibitörleri
DPP-4 enzimini inhibe ederek etki eden bu gruptaki ilaçlar inkretin miktarının 
artmasına sebep olup en önemli çeşitleri arasında sitagliptin, vildagliptin ve 
saksagliptin yer alır. En önemli yan etkiler arasında anjioödem, ürtiker, akut 
pankreatit yer alır. Pankreatit geçirenler veya ailede pankreas kanseri öyküsü 
olanlarda kontrendikedir.

Glucagon Like Peptide-1 (GLP-1) Analogları
Etkisini pankreas beta hücresinden glukoza bağımlı insülin salgılanmasını 
artırarak göstermekte olup en önemli tipleri arasında eksenatid ve liraglutid 
yer alır. Hastaya kilo kaybı yönünde etki etmesi özellikle obez Tip 2 DM’ler 
için avantajdır. Bulantı, kusma, daire gibi gastrointestinal semptomlar ve akut 
pankreatit yan etkileri arasında yer alır. Pankreatit geçirenler ile soy geçmişinde 
pankreas ve medüller tiroid kanseri olanlarda mutlak kontrendikedir.

Sodium Glucose Linked Co-transporter-2 (SGLT-2) İnhibitörleri
Böbrekte glukoz reabsorbsiyonunu bloke edip glukozüriyi artırarak etki eder. 
En önemli çeşitleri arasında empaglifozin ve dapagliflozin yer alır. Genitoüriner 
sistem enfeksiyonları, poliüri ve dehidratasyon sık görülen yan etkileridir. 
Diyabetik ketoasidoz, ileri düzeyde renal yetmezlik ve karaciğer yetmezliğinde 
kontrendikedirle(12).

1.9.2. İnsülin
İnsülin glukozun hücre içine girişini artırma, hepatik glukoz çıkışını azaltma, 
glikojen deposunu artırma, hepatik ve kas ve yağ dokusu gibi periferik insülin 
duyarlılığını artırma şeklinde etkisini gösterir. İnsülin absorbisyonu ise kullanılan 
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yere göre değişir. Emilim hızları en çok abdomende olup sırası ile onu kol, uyluk 
ve kalça takip eder. İnsülin tedavisi, Tip 1 diyabette ve oral antidiyabetiklere 
cevapsızlık ya da glukotoksisitenin ortadan kaldırılması ve optimal glukoz 
kontrolü için tip 2 diyabette verilmelidir (Tablo 7). Diyabette insülin eksikliğinin 
tedavisi sadece hiperglisemiyi değil ketoasidoz ve trigiserit yüksekliği gibi 
metabolik bozuklukları da düzeltir. Emilimin süresini lipohipertrofi, atrofi, 
egzersiz, sistemik ateş veya injeksiyon bölgesine masaj gibi nedenler etkiler.

Tablo 7: İnsülin endikasyonları

Tip 1 DM Oral antidiyabetik tedavi ile irregüle Tip 2 
diyabetes mellitus

Başlangıçta yavaş seyirli yetişkinin 
otoimmun diyabetliler

Kilo kaybı, trigliserit yüksekliği ve 
ketozis gibi insülin eksikliği düşündüren 
bulgular

İnsülin dışı diyabetik ilaçlarla hedeflenen 
glisemik kontrolün sağlanamaması Hiperglisemik aciller

Akut miyokard infarktüsü Akut veya ateşli sistemik hastalıklar
Cerrahi operasyonlar Hamilelik ve emzirme
İleri derecede karaciğer ve böbrek 
yetersizliği

Pankreatektomi, kronik pankreatit 
Pankreasta yetmezlik

Uzun süreli yüksek doz kortikosteroid 
kullanımı

Oral antidiyabetik ilaçlara karşı alerji 
öyküsü

Yaşam tarzı değişikliği ile kontrol altına 
alınamayan Gestasyonel DM

Genel olarak U-100 insülinler kullanılmakla beraber insülin gereksinimi 
yüksek olan hastalar için U-200 ve U-300 gibi bazı konsantre formları 
bulunmaktadır. İnsülin etki tiplerine göre hızlı etkili, çok hızlı etkili, kısa etkili, 
orta etkili, uzun etkili ve çok uzun etkili insülinler diye sınıflandırılır. (Tablo 8). 
İnsülin tedavisinde amaç açlık ve tokluk insülin gereksinimini karşılamaktır. 
Prandiyal (tokluk) insülin gereksinimi için kısa, hızlı ve çok hızlı etkili insülinler 
mevcuttur. Bazal insülin gereksinimi (açlık) için ise orta, uzun ve çok uzun etkili 
insülinler bulunur. İnsülinler plasentadan geçmedikleri için lispro, aspart ve 
detemir gibi insülinler gebelikte kullanılır. Genel olarak insülinler cilt altına injekte 
edilmekle beraber intramüsküler, intravenöz, inhaler ve pompa kullanım yolları 
bazı insülinler için mevcuttur. Hızlı/kısa etkili insülinler subkütan, intravenöz 
infüzyon ve intramüsküler şeklinde uygulanabilir. Orta/uzun etkili insülinlerin 
intravenöz kullanımı ise uygun değildir (13).
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Günlük insülin gereksinimi, başlangıçta vücut ağırlığına göre hesaplanır. 
Genel olarak gerekli insülin dozları tip 1 diyabet için 0.4-1.0 IU/kg/gün, tip 2 
diyabet için ise 0.3-1.2 IU/kg/gün şeklinde olmakla beraber başlangıç tedavisi 
normal kilolu hastalarda egzersiz durumuna göre değişmekle 0,3-0,4 IU/kg/gün 
ve obez olan bireylerde egzersiz durumuna göre değişmekle 0,5-0,8 IU/kg/gün 
şeklinde planlanır. Yine özel durumlardan kronik böbrek yetmezliğinde total 
dozdan 0,2 IU/kg/gün eksik, hipoglisemi riski olanda total dozdan 0,1IU/kg/
gün eksik ve fazla yemek yiyenlerde total dozdan 0,1 IU/kg/gün fazla olmalıdır. 
Bazal-bolus insülin uygulamasında, günlük gereksinimin yaklaşık yarısı bazal, 
geri kalan yarısı ise bolus olarak verilir. Daha önce insülin kullanmamış diyabetik 
hastalarda, bazal insülin gereksinimi 0.1-0.2 IU/kg/gün dozunda uygulamaya 
başlanır. İnsülin injeksiyon zamanı insülinin tipine ve hastaya göre değişir. Hızlı 
etkili insülinler yemekten 5-15 dakika önce, kısa etkililer ise yemekten 30 dakika 
önce uygulanmaktadır.

Tablo 8: İnsülin tipleri ve etki profilleri
İnsülin tipi Etki başlangıcı Pik etki Etki süresi
Çok Hızlı Aspart 16-20 dakika 1.5-2.2 saat 5 saat
Çok Hızlı Lispro 20 dakika 2-2.9 saat 5 saat
Lispro U100 & U200 15-30 dakika 30 - 90 dakika 3 - 5 saat
Glulisin 15 - 30 dakika 30 - 60 dakika 4 saat
Aspart 15 dakika 1 - 3 saat 3 - 5 saat
Regüler U100 30 - 60 dakika 2 - 4 saat 5 - 8 saat
NPH 1 - 2 saat 4 - 10 saat >14 saat
Detemir 3 - 4 saat 6 - 8 saat 20 - 24 saat
Glargin U100 90 dakika Pik yok 24 saat
Glargin U300 90 dakika Pik yok <36 saat
Degludec U100 & U200 30 - 60 dakika Pik yok <42 saat
NPA/Asp 70/30 6 - 12 dakika 1 - 4 saat 18 - 24 saat
NPL/Lis 75/25 15 - 30 dakika 30 - 150 dakika 14 - 24 saat
NPL/Lis 50/50 15 - 30 dakika 30 - 180 dakika 14 - 24 saat
NPA/Asp 50/50 15 - 30 dakika 30 - 180 dakika 14 - 24 saat
NPA/Asp 30/70 10 - 20 dakika 1.6 - 3.2 saat 14 - 24 saat
Deg/Asp 70/30 14 - 72 dakika 2 - 3 saat >24 saat
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Bazal insülin desteği, çoğunlukla günde bir kez verilsede bazen günde 2 
defa kullanımları da mevcut olup insülin dozu 0.2-0.5 IU/kg şeklindedir. Tip 2 
DM’de eğer OAD ile yeterince regülasyon sağlanamıyor ise öncelikli olarak ilk 
planda bazal insülin tedavisi tercih edilmelidir. Bu durumda uzun etkili olan 
glarjin ve detemir önerilir. İnsülin dozunun üç günde bir kan şekeri ölçümüne 
göre ayarlanır. Kombinasyon Tedavisi ise bazal insülin tedavisi ile takip edilen ve 
postprandial hiperglisemi olanlarda gerekirse tüm öğünlerde kısa etkili insülin 
veya glinid grubu ilave edilebilir. Eğer OAD ile kombine edilen bazal insülin 
kullanımından 3 ay geçtikten sonra HbA1c %7.5 üstü ise bazal bolus veya mix 
insülin uygulanmasına geçilebilir. Karışım insülin ya da bazal bolus insülin 
kullanılanlara OAD’lerden insülin salgılatıcılar verilmemelidir. Yine bazal 
insülin tedavisinin yetersiz olduğu durumlarda orta/uzun etkili ile hızlı/kısa 
etkili insülinlerden karışım insülin günde 2 defa uygulanır. Eğer hastada hazır 
karışım kullanılacaksa 0.2-0.4 İÜ/kg miktarında ve günde iki doz şeklinde olmalı, 
total dozun %50-60’ı sabah yemeğinden önce, %40-50’si akşam yemeğinden 
önce verilmelidir. Hasta her kontrole geldiğinde hipoglisemi atakları ve kilo alıp 
almadığı yönünden değerlenmelidir. Her hangi bir nedenle bazal-bolus tedavi 
verilemeyecek hastalar için günde 3 defa mix insülin verilebilir.

Bazal insülin tedavisinin yeterli olmadığı tip 2 diyabetli hastalarda günde bir 
defa sıklıkla en yoğun öğün öncesinde bolus insülin dozu eklenmesi ile bazal plus, 
bu yetmediği takdirde sırası ile 2. ve 3. bolus dozları eklenerek kademeli olarak 
bazal bolusa geçilebilir. Açlık ve 1.saat PG hedeflerine göre önerilen insülin tedavi 
düzenlenir. Bu tedavide bazal insülin ile açlık glisemiyi, bolus insülinlerle ise tokluk 
glisemiyi dengelenmeye çalışılır. Bu kişiler mutlaka hipoglisemi semptomları ve 
kilo alımı açısından yakın takip edilmelidir. Hipoglisemi kliniğinin öğretilmesi, 
önlenmesi için gerekenler ve tedavisinin nasıl yapılacağı konusunda eğitim 
verilmelidir. Bazal insülinin yanında GLP-1 agonisti kullanımı planlanan hastalara 
hazır kalem şeklindeki tedavi seçilip günde bir defa uygulanır. Doz ayarlaması 
açlık kan şekeri değerlerine göre bazal insülin dozu ayarlanmalıdır (14).

 İnsülinin tedavide kullanımı sırasında hipoglisemi, lipohipertrofi, atrofi, 
ödem, immünojenisite, masif hepatomegali ve kanama gibi yan etkiler görülebilir. 
Özellikle en ciddi yan etkisi olan hipoglisemiyi erken zamanda tanımak büyük 
önem taşır. Hipoglisemi tanısı için semptomların olması, kan şekerinin 50’nin 
altında olması ve dextroz verilince semptomların düzelmesi kriterlerini karşılması 
gerekir.

İnsülin uygulama yöntemlerinden en çok tercih edilen kalem uygulaması olup 
pratik, güvenli ve doğru uygulama olanağı sağlar. Diğer uygulama yöntemleri 
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ise injektör, pompa ve inhaler uygulamalardır. Kullanılmamış insülin flakon ve 
kartuşları için saklama koşulları son kullanma tarihine kadar +2 ile +8 derece 
arasında buzdolabında korunabilir. Açılmış kartuş ve flakonlar için saklama 
koşulları ise oda sıcaklığında 30 güne kadar kullanılması uygundur. ACE 
inhibitörü, alkol, anabolik steroit, salisilat ve süfomamidler insülin etkisini 
artırarak hipoglisemiye, asetolazamid, danazol, dilitiazem, epinefrin ve tiroid 
hormonları ise insülin etkisini azaltarak hiperglisemiye neden olabilir. Bundan 
dolayı bu ilaçlarla ile birlikte insülin kullanıldığında doz ayarlaması yapılmalıdır.

2. GEBELİK VE DM

Diyabetes mellitus, gebelikte en sık karşılaşılan hastalıkların başında gelir. 
Hastalara prekonsepsiyonel dönemde iyi bir diyet önerilmesine rağmen, çoğu 
hastada tanı ilk kez gebelik sırasında konur (15).

Gebelik, normal seyrinde geçici insülin direncine neden olur. İnsülin direnci 
gebeliğin ortalarında aşikar hale gelir ve bu süreç doğuma kadar artarak devam 
eder. İnsülin direnci gelişimine annede yağ dokusunun artması ve plasentada 
sentezlenen antiinsülin hormonlar neden olmaktadırlar. Normal bir kişide β 
hücreleri, insülin direncinin oluşumunu engelleyecek şekilde insülin sekresyonu 
yaparlar. İnsülin direncinin bulguları gebelikte postprandiyal plazma glukoz 
değerinde artış, ketogenezde artma ve hiperlipidemi şeklinde karşımıza çıkar. 
Gebelikte diyabet karşımıza gestasyonel DM (GDM) ve pregestasyonel DM olmak 
üzere iki şekilde çıkabilir (16).

Pregestasyonel Diabetes Mellitus
Gebelikten önce DM tanısı alan veya gebelikte diyabet tanı kriterlerini karşılayacak 
düzeyde olan hastalardaki kan şekeri yüksekliğine pregestasyonel DM denir. 
İnsülinin kullanıma girmesi ve sıkı kontroller DM’li hastaların gebe kalmasına 
olanak sağlar. Sıkı kan şekeri kontrolü ile gebelikteki maternal ve fetal riskler 
azaltılabilir. Tip 1 diyabetli annelerin çocuklarında tip 1 diyabet riski %2 iken 
tip 2 diyabetli annelerin çocuklarında % 25 civarında tip 2 diyabet riski ortaya 
çıkmaktadır.

Gebelikte DM’nin prognozunu hastanın yaşı, komorbidite durumu, gebelik 
öncesi DM regülasyon durumu, DM komplikasyon olup olmaması ile hastanın 
diyet ve ilaç uyumu belirler. Pregestasyonel diyabetlide gebelik planlı olmalı ve 
multidisipliner bir ekip tarafından, prekonsepsiyonal dönemden başlanarak 
gebeliğin tamamında, doğumda ve postnatal dönemde sıkı bir şekilde 
takip edilmelidir. DM’li gebelerin ve fetüsün sağlıklı bir şekilde takibi için 
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pregestasyonel dönemden başlanarak kan şekeri kontrolü, folat desteği, diyabet 
komplikasyonlarının taraması, eğer komplikasyon mevcutsa bunların tedavisi, 
sigara ile teratojenik ilaçların kesilmesi veya değiştirilmesi ve anne adayının 
eğitilmesi fayda sağlayacaktır. DM’li bir hastada gebelik planlandığında kan sayımı, 
karaciğer-böbrek fonksiyon testleri, koagülasyon testleri, TORCH markırları, 
hepatit markırları, TSH, B12, folat ve kan grubu testleri kontrol edilmelidir (17).

Gebelik düşünen diyabetli kadınlarda hedef A1C prekonsepsiyon döneminde 
% 6.0 altı olmalı, eğer bu hedefe yakalanamıyorsa %6.5 altındaki düzeyler 
sağlanmalıdır (18). Diyabete bağlı olarak gelişen komplikasyonlardan bazıları 
gebeliğin erken döneminde, bazıları ise uzun dönemde meydana gelir (19).

Günümüzde obezite ve tip 2 diabetes mellitus prevalansının artmasından dolayı 
gebelikte hem pregestasyonel DM hem de GDM artmıştır. Gebelik planlayan 
tüm kadınlarda prekonsepsiyonel dönemden itibaren risk durumuna ve açlık 
plazma glukozuna bakılmalıdır. Diyabeti olmayan bütün gebelerde, ilk prenatal 
kontrolden itibaren DM açısından değerlendirilip APG ölçümü yapılmalıdır. 
Birinci trimesterde yapılan ilk ölçümde APG 126 mg/dl’nin üstü olan gebelerde bir 
sonraki gün yapılan APG, OGTT veya Hemoglobin A1C bakılmalıdır. Gebeliğin 
ilk zamanlarında yapılan değerlendirmede eğer APG 100-125 mg/dl bulunursa 
OGTT veya A1C testlerinden biri yapılarak değerlendirmesi normal kişilerdeki 
gibi olmalıdır. Yapılan testlerde OGTT 2.saat PG 200 mg/dl ve üstü veya A1C 
%6.5 ve üstü ise hastaya pregestasyonel DM teşhisi konulur. OGTT 2.saat PG 140-
199 mg/dl ya da A1C %5.7-6.4 ise pregestasyonel prediyabet tanısı konup hasta 
diyabetli gebe gibi değerlenmelidir. Eğer OGTT ya da A1C testi normal olarak 
bulunursa bir sonraki trimestırde standart GDM taraması yapılır.

Eğer gebeliğin başlangıcında hastada diyabet semptomları varsa gebelerde 
rastgele ölçülen kan şekeri 200 mg/dl üzerinde ise hasta pregestasyonel diyabet 
diye kabul edilip tedaviye hemen başlanması gerekir (20).

2.1.1. Gebelik döneminde DM’li hastanın takibi
DM dışı normal gebelerde ortalama PG değeri açlıkta 60 mg/dl ve toklukta 
ise 130 mg/dl düzeyinde seyreder. Gebeliğe bağlı hemodinamik değişikliklere 
hiperglisemi eklenirse diyabet komplikasyonları ortaya çıkması kolaylaşabilir. 
Bütün pregestasyonel DM hastalarında gebelik başlangıcında komplikasyon 
yönünden araştırılmalı ve nefropati ile retinopati açısından her trimesterde 
yakın takip edilmelidir. Gebelik boyunca sürekli glisemik kontrol sağlanmalı, 
en az haftada 3 gün açlık ve birinci saat tokluk kendi kendine kan glukoz izlemi 
önerilmektedir. A1C hedefi gebeliğin erken döneminde %6 altı, ancak hipoglisemi 
riski yüksek olanlarda %7 altı sağlanmalıdır (Tablo 9).
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Tablo 9: Diyabetik gebe kan şekeri hedef değerleri
Diyet ile takipli DM gebe İnsülin tedavisi alan gebe

Hemoglobin A1C <%6-6.5 <%6-6.5
Açlık kan şekeri <95 mg/dl 70-95 mg/dl
1.saat tokluk kan şekeri <140 mg/dl 110-140 mg/dl
2. saat tokluk kan şekeri <120 mg/dl 100-120 mg/dl

Medikal tedavi endikasyon dahilinde açlık ve postprandiyal kan şekeri 
düzeylerine göre ayarlanır. İnsülin rejimleri Tip 1 diyabetlilerde çoklu doz 
insülin ya da insülin pompası, tip 2 diyabetlilerde ise bazal insülin veya çoklu 
doz insülin tedavisi şeklinde olabilir. Gebelikte kolay hipoglisemi gelişmesi veya 
komplikasyonların daha kolay gelişmesi nedeni ile diyabetle ilgili değerlerin sık 
monitorizasyonu gerekir. Tip 1 DM’de bazal bolus insülin tedavisinin yetersiz 
kaldığı durumlarda insülin pompası tedavisi uygulanabilir. Eğer hasta insülin 
pompası kullanmaya başlarsa gebelik sürecince bu tedavi uygulanmalıdır. 
Gebeliğin ilk trimestırında insülin ihtiyacı daha az olmakla birlikte 2. trimesterden 
ve sonrasında insülin ihtiyacı artış gösterirerek 0.8-1.0 IU/kg/gün doğuma yakın 
zamanda ise 1.5 IU/kg/gün dozuna kadar gerekebilir. Çoklu insülin planlaması 
ise bazal %40-50, bolus ise %50-60’ı olacak şekilde ayarlanmalıdır. Gebelikte 
kullanılan insülinler B kategorisinde olup bunlar detemir, NPH, kısa etkili 
kristalize, lispro ve aspart insülinlerdir (Tablo 10).

Tablo 10: Diyabetik gebe plazma glukozlarına göre insülin dozları
Açlık PG 1.saat PG İnsülin tedavi şekli İnsülin Doz miktarı
95-120 <140 Gece yatarken tek doz(bazal) 0.1-0.15
>105 120-160 Günde 2 doz (bazal) 0.3-0.4
>120 >180 Çoklu doz insülin (bazal bolus) 0.5

DM’li gebenin takibinde fetal monitörizasyonda multidisipliner bir ekip 
pregestasyonel DM’li hastayı ve fetüsü yakından takip etmelidir. Gebelikte 
fetal konjenital anomalilerin taraması için üçlü tarama testi, 18. haftada fetal 
anatomik tarama için ultrasonografi (USG) ve gebeliğin 20-22. haftalarında 
fetal ekokardiyografi planlanması gerekmektedir. Üçüncü trimesterde USG ve 
nonstres test (NST) ile yakın takip edilmelidir. Gebelikte fetal takibin sıklığını 
diyabetin kontrol durumuna ve diyabetik komplikasyon varlığına göre belirlenir. 
Takiplerde başlangıçtaki fetal değerlendirmelerde sıkıntı yok ise izlemlerin 
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aralıkları artırılabilir.

2.1.2. DM’li gebenin doğum sırasında ve postpartum dönemde yaklaşım
Pregestasyonel DM’li gebede doğumun zamanı ve tipini önceki doğum şekli, 
glisemi kontrolü, ek hastalık varlığı, diyabetik komplikasyon durumu, uterusun 
durumu, makrozomi durumu ve fetal anomali olup olmadığına göre belirlenir. 
Eğer hastada her şey yolunda ve iyi glisemik kontrol var ise doğum 39. haftada 
veya termde planlanır. Pregestasyonel DM’de glisemik kontrolün kötü olması, 
annede kontrolsüz hipertansiyon, intrauterin gelişme geriliği, sezaryen öyküsü ve 
fetal iyilik halinin bozukluğu varsa doğum 39. haftadan önce yapılabilir. Gebe 
cilt altı insülin infüzyon pompası (SCİİ) kullanıyorsa travay sürecinde infüzyon 
kalça veya uyluktan bazal insülin verilir. Bazal insülin dozu doğum sırasında 
kan şekeri 80 altı ise mg/dl olursa azaltılmalı, kan şekeri 120 mg/dl üstü ise 
kullanılan subkütan insülinin yeterli olmadığı düşünülür ve pompa kapatılarak 
intravenöz glukoz ve insülin infüzyonuna geçilip saatlik plazma glukoz takipleri 
ile monitörize edilmelidir. Takiplerinde kan şekeri 110 mg/dl altında olacak 
şekilde insülin ve glukoz infüzyonları ayarlanır. Doğum sonrası insülin dozları 
azalacağından gebelik öncesi kullanılan insülin dozlarına geçilir. Laktasyonun 
döneminde günlük enerji ve karbonhidrat ihtiyacında artışa neden olmasından 
dolayı 450 kkal/gün ek enerji alması önerilir. Karbonhidrat miktarı ise günlük 
50 gram artırılmalıdır. Gebelik öncesi OAD kullanan ve laktasyon döneminde 
insülin kullanmak istemeyen hastalarda OAD gerekiyorsa metformin verilip 
emzirme ile arası süre 4 saat olması gerekmektedir.

2.2. Gestasyonel Diyabetes Mellitus(GDM)
Gebelikten önce diyabeti olmayan bir hastada gebeliğin ikinci veya üçüncü 
trimesterde ortaya çıkan diyabettir. Tüm gebeliklerin içinde GDM oranı %7 olup 
oran %1 ile %14 arasında değişebilmektedir (21). Gestasyonel diyabet gelişen 
kadınlarda, gebelikten yaklaşık 25 yıl sonra diyabet gelişme riskinin %70 civarında 
olduğu bildirilmektedir.

Gestasyonel DM’de, 35 yaş ve üzeri gebelik, gestasyonel diyabet öyküsü, 
prediyabet öyküsü, birinci derece akrabalarda tip 2 diyabet varlığı, daha önceki 
gebelikde makrozomi öyküsü, daha önceki gebeliklerde polihidramnios öyküsü, 
önceki gebelikte 20 kg ve üstü ağırlık artışı hikayesi, gebelik öncesi Beden kitle 
indeksi (BKİ) 25 kg/m2 üstü, metabolik sendrom, steroit kullanımı, hipertansiyon 
ve annenin 4 kg ve üzeri doğum ağırlığı olması risk faktörleri arasında yer alır (22).
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2.2.1. Gestasyonel diabetes mellitus taraması
Genel olarak gebeliğin erken döneminde DM bulunmayan gebelerin tamamına 
gebeliğin 24-28. haftalarında tarama önerilmektedir. GDM taramasında kullanılan 
yöntemler ile ilgili hala bir görüş birliği yoktur. Tek aşamalı taramada İki aşamalı 
taramaya göre daha çok diyabet tanısı konmasına karşılık hem maternal hem de 
perinatal komplikasyonlarla ilgili aralarında anlamlı bir farklılık saptanmamıştır.

Gestasyonel diyabet (GDM) fetüse, anneye ve gebeliğin kendisine olumsuz 
yönden etkilemektedir. Gebelik sırasında yapılan tarama ile annede meydana gelen 
kan şekeri yüksekliği zamanında tespit edilir ve bu sayede glikoz toksisitesinin 
fetuse etkilerinin önüne geçmek için gereken tedbirler alınır.

Oral glukoz tolerans testi (OGTT) gebeliğin 24-28. haftaları arasında yapılan 
oral şeker alımı ile yapılan bir testtir. Gestasyonel DM tanısında tek aşamalı veya 
iki aşamalı OGTT yapılabilmektedir.

İki aşamalı tanı yaklaşımında öncelikle 50 gram glukozlu tarama testi için 
günün herhangi bir saatinde 50 gram glukozlu sıvı içirildikten 1 saat sonra bakılan 
kan şekerinde ölçülen değer 140 üzeri şüpheli olup 100 gram OGTT yapılması 
endikasyonudur. Eğer kan şekeri 180 üzeri direk GDM tanısı konur. İkinci aşama 
gerektiğinde yani 100 gram glukoz ile yapılan OGTT testinde ise 50 gram OGTT 
değeri sınırda olanlara yapılmakta olup açlık, birinci, ikinci ve üçüncü saat olmak 
üzere toplam dört değere bakılır; bu değerlerden 2 tanesi yüksek ise GDM tanısı 
konmaktadır.

Tek aşamalı OGTT testi ise 75 gram glukoz ile OGTT sabah aç karnına 
yapılmakta olup açlık, birinci ve ikinci saatteki değerlere bakılır. Eğer 1 değer 
yüksese GDM tanısı konur. (Tablo 11) (23,24).

Tablo 11: Gestasyonel DM tanı kriterleri
Açlık 1.saat 2.saat 3.saat

İki aşamalı test
1.aşama 50 gr 
OGTT - ≥140 - -

2.aşama100 gr 
OGTT ≥95 ≥180 ≥155 ≥140

Tek aşamalı test

75 gr OGTT ≥92 ≥180 ≥153 -
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 Sınırda Gestasyonel Diyabetes Mellitus ise 50 gram OGTT testi yüksek çıkıp 
100 gram OGTT test sonuçları normal sınırlarda olanlara denmekte olup; normal 
gebelere kıyaslandığında maternal ve obsterik yönden daha fazla risk altında 
olduğu tespit edilmiştir (25).

GDM olan hastada gebelik sonrası tarama doğum gerçekleştikten sonra 4-12. 
haftalar arasında 75 gram glukoz ile standart OGTT yapılmalı ve normal değerlere göre 
yorumlanması yapılmalıdır. GDM öyküsü olanlarda ömür boyu 3 yılda bir diyabet 
taraması gerekmektedir. Daha önce GDM hikayesi olanlarda kalıcı tip 2 diyabet 
riski normal popülasyona göre yüksek seyretmektedir. Bunlarda ömür boyu 
yaşam tarzına ve beslenmesine dikkatli olunmalı ve medikal tedavi açısından 
sürekli değerlenmelidir (26).

Gestasyonel diyabetin izleminde tanısı konulan gebelere, hızlı bir şekilde 
gebeliğin maternal ve fetal riskleri ve takibi açısından eğitim verilmeli, beslenme 
uzmanı tarafından diyet önerilmelidir. Gestasyonel diyabeti olan tüm gebelere 
normal DM’de olduğu gibi evde kendi kendine kan şekeri ölçümü eğitimi 
verilmelidir. GDM ve PGDM tanılı hastalarda hedef glisemik değerler aynıdır. 
GDM takibinde açlık kan şekeri ve birinci saat kan şekeri değerleri önemlidir.

2.2.2. Tedavi
Gebelikte DM tedavisi esas olarak diyet, eğitim, egzersiz ve lüzum halinde 
insülin basamaklarından oluşur. Tedaviye tam bir uyum sayesinde hipertansiyon 
ve preeklampsi maternal komplikasyonların sıklığı ile fetal komplikasyon 
gelişiminin azaldığı gösterilmiştir. Tedavinin en önemli basamaklarından birisi 
eğitim verilmesidir. Bu hastalar hastalığın kendi ve bebeği hakkındaki etkileri 
için mutlaka eğitim almalıdır. Evde kan glukoz ölçümü, diyet, egzersiz ve ilaç 
kullanımları hakkında bilgileri içeren eğitimleri kapsamalıdır. Gestasyonel 
diyabet tedavisinde en önemli basamaklardan biri de yaşam tarzı değişikliğidir. 
Beslenmenin şekli, gebenin ağırlığı, hedef kilo değeri, fiziksel durumu ve fetüs 
gereksinimleri dikkate alınarak planlanmalı. Gebelikteki diyet ve kan şekeri düzeyi 
kontrolü ile ilgili tedavi PGDM’deki gibi takip edilir. GDM’de hastaların sadece 
diyet ve egzersizle %80’den fazlasında hedef kan şekeri değerleri yakalanır. Kan 
şekeri kontrol altında iken tekrar yükselirse veya hedef değerlere iki hafta içinde 
ulaşılamazsa insülin tedavisi planlanmalıdır. Gestasyonel diyabetli hastada insülin 
gereksinimi PGDM’li hastalardan çoğınlukla daha azdır. İnsülin total ihtiyacı 0.1-
0.5 IU/kg/gün aralığındadır. Hastaların büyük kısmında bazal insülinle başlanır, 
gerekli endikasyonlarda preprandiyal insülin eklenerek çoklu doz bazal bolusa 
geçilebilir.
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Gebelikte insülin başlama endikasyonları açlık kan şekerinin 95 mg/dl’nin 
üzerinde olması, birinci saat kan şekeri 140 mg/dl üzerinde olması veya ikinci 
saat kan şekerinin 120 mg/dl’nin üzerinde olmasıdır. Tedavinin takibinde ana 
öğünlerin öncesinde açlık ve birinci saat tokluk kan şekeri ile yatarken yapılan 
gece ölçümleri haftada ise en az üç gün kan şekeri takibi yapılmalıdır (Tablo 12) 
(27).

Tablo 12: Diyabetik gebede hedefler

Hedef Gebelikte insülin 
kullanmayan

Gebelikte insülin 
kullanan

Hemoglobin A1C ≤%7 <%6-6.5 <%6-6.5
Açlık plazma glukozu 80-130 mg/d <95 mg/dl 70-95 mg/dl
1.saat plazma glukozu - <140 mg/dl 110-140 mg/dl
2.saat plazma glukozu <160 mg/dl <120 mg/dl 100-120 mg/dl

Beslenme tedavisinde amaç hastanın mümkünse diyabet sürecini insülin 
kullanmadan sürdürmek, eğer mutlak insülin gerekiyorsa en az insülin dozunu 
sağlamaktır. Bundan dolayı nutrisyon düzenlenmesi diyetisyen tarafından 
yapılmaldırı. Beslenme tedavisindeki hedeflerimizcannenin beden kitle indeksine 
göre uygun düzeyde kilo alımı, anne ile fetüsün ihitiyacı olan besin desteğinin 
sağlanması ve kan şekerinin regülasyonudur. Gebelikte beden kitle indeksi 
(BKİ) 19.8 kg/m2 altında olan zayıf olanlarda gebelerde günlük 35-40 Kcal/kg/ 
gün kalori alımı, BKİ 19.8-29.9 kg/m2 arası olan normal kilolu gebelerde 30-32 
Kcal/kg/gün kalori alımı ve BKİ 30 kg/m2 üstü olan fazla kilolu gebelerde ise 
24-25 Kcal/kg/gün kalori alımı önerilmektedir. Günde 3 ana öğün ve 2-4 ara 
öğün olmak üzere diyet düzenlenir. Sık sık ve küçük porsiyonlarda yemek yeme 
sayesinde tokluk sonrası olan glukoz piklerinde azalma sağlar. Ayrıca bu diyet 
şekli daha iyi bir doygunluk sağlar. (75). Bir gebenin gebeliği boyunca alacağı 
kilo her gebe için aynı değildir ve daha ziyade gebelikten önceki kilosuna göre 
değişir. VKİ >29 kg/m2olan obez gebelerde sadece 7 kg kilo alımı önerilir iken, 
VKİ <19.8 kg/m2 olan düşük kilo gebelerde ise 18 kg’a kadar kilo alması önerilir 
(76). Makrobesin olarak tüketilen diyetin içeriği ise %50-60 gibi bir oranda 
karbonhidrat, %10-20 gibi bir oranda protein ve %25-30 gibi bir oranda yağ olarak 
ayarlanmalıdır. Bununla beraber gebelerin demir, folik asit, kalsiyum ve D 
vitamini gibi mikro besin desteği verilmelidir (28).
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Diyabetik gebede kasta artışa neden olan aktiviteler, insülin direncinde azalma 
ve glisemik kontrolü sağlar. Bunun için egzersiz yapmaya engel olabilecek bir 
durum yok ise orta düzeyde aktivite içeren egzersizler önerilmektedir. Egzersiz 
şekli aerobik egzersiz şeklinde olup yürüyüş, bisiklet sürme, jogging ve yüzme 
gibi aktiviteler içerebilir. Egzersiz haftada 5-7 gün ve günde 30 dakika olmalıdır 
(29,30).

GDM’nin tedavisinde yaşam tarzı değişikliğine rağmen kan şekerlerinde 
düzelme olmuyorsa tek güvenli tedavi yöntemi insülin tedavisidir. Yaşam tarzı 
değişikliği ile GDM’li hastaların çoğunda başarı sağlanır. Yalnız %20’lik kısımda 
insülin gereksinimi ortaya çıkar. Diyet ve fiziksel aktiviteye rağmen açlık kan 
şekeri 105mg/dl üzerinde ise hastaya insülin başlamak gerekir (31,32). Uzun etkili 
insülinlerden detemir insülin ve hızlı etkililerden lispro insülin gebelikte güvenli 
olarak kullanılmaktadır (33-35)

2.2.3. Doğum sonrası yaklaşım
Gestasyonel diyabeti olan hastalarda doğum sonrası yakın kan şekeri takibi 
yapılmalı ve postpartum 12. haftada 75 g glukozlu standart OGTT ile tarama 
yapılması tavsiye edilmektedir. GDM’li hastalarda ileride tip 2 diyabetin ortaya 
çıkma riski artmaktadır. Öncesinde GDM öyküsü olan ve yapılan testlerinde 
A1C %5.7 üstü bulunan kadınların DM’e progresyonu azaltmak için öncelikle 
yaşam tarzı değişimi ile takip edilmelidir. Eğer buna rağen yükseklik saptanırsa 
metformin tedaviye eklenmeli ve laktasyon durumunda ise metformin alımı 
ile emzirme arası 3-4 saat ara verilmelidir. GDM öyküsü olan ve tekrar gebelik 
düşünenlerde prekonsepsiyonel dönemde mutlaka detaylı değerlendirilmelidir.

3. DİYABETİK GEBE KOMPLİKASYONLARI

Diyabetik gebelerin tanısının geç konması, kontrolsüz olması veya araya 
giren herhangi bir patoloji olmasından dolayı maternal, fetal ve neonatal 
komplikasyonları meydana gelebilir (Tablo 13).
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Tablo 13: Diyabetik gebe komplikasyonları.
Maternal Sorunlar Fetal Sorunlar Neonatal Sorunlar
DM komplikasyonlarında 
artma Kardiyak anomali Doğum travması

Tekrarlayan hipoglisemi Kas iskelet anomalileri Hipoglisemi
DKA ve komplikasyonları Damak/dudak yarığı Seksiyo/komplikasyonlar

Sık üriner infeksiyon Gastrointestinal(GİS) 
anomaliler

Respiratuar distres sendromu 
(RDS)

Polihidramios Santral sinir sistemi 
anomalileri Erken doğum risk

Preeklampsi Üriner sistem anomalileri Hiperbilirubinemi
Spontan abortus Makrozomi Polisitemi

İntrauterin gelişme geriliği 
(IUGR)

Hipokalsemi/ 
hipomagnezemi

İntrauterin exitus Obezite, tip 2 diyabet
Hipertrofik kardiyomiyopati

3.1. Diyabetin Obsterik Komplikasyonları
İnsülinin bulunması, obsterik alandaki gelişmeler ve yenidoğan yoğun bakım 
alanındaki gelişmeler nedeni ile diyabetik gebelerdeki perinatal mortalitede 
yaklaşık 30 kat gibi bir azalmayı sağlamıştır. Hedef glisemik değerler giderek 
azalmıştır. Bu alanlardaki ilerlemelere rağmen diyabetik gebelerdeki perinatal 
mortalite oranları normal gebelere göre daha fazla olarak karşımıza çıkmaktadır 
(36,37). Diyabetik gebelerde takip gebelik öncesinden başlayıp gebelik süresince 
ve doğum sırasında sıkı bir şekilde yapıldığında komlikasyon gelişme oranları 
düşük seviyeyelere kadar inebilir. Pregestasyonel DM olan gebelerde konjenital 
malformasyonlar, daha fazla görülmekte olup perikonsepsiyonel hipergliseminin 
seviyesi ile direkt ilişkisi saptanmıştır. Konjenital anomali sıklığı, tip 1 diyabetik 
gebelerde %2.9-7.5 olup tip 2 Diyabetik gebelerde ise %2.1-12.3 civarında 
olmaktadır. Hiperglisemik diyabetik gebelerde spontan abortus oranlarının daha 
yüksek olduğu saptanmıştır (38). İntrauterin Exitus, DM tanısı olan gebelerde 
nedeni bilinmeyen ölümler daha sık karışımıza çıkar. Bunu önlemenin yolu 
gebelik öncesi ve gebelik sırasında sıkı kan şekeri kontrolü sağlanmasıdır (51,52). 
İntrahepatik kolesta gebeliğin ikinci yarısında ortaya çıkan gebeliğe bağlı en sık 
karaciğer hastalığıdır. Genellikle karşımıza kaşıntı şikayeti ile gelir. Aynı zamanda 
GDM ve preeklampsi riskinde artışa neden olmaktadır (53).
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3.1.1. Konjenital anomaliler
Konjenital anomaliler diabetik gebeliklerdeki perinatal ölüm sebeplerinin en 
önemlisi olarak karşımıza çıkar (38,39). Gebeliğin 3-6 haftalar arası teratojenlere 
en duyarlı olduğu haftalar olup bu zaman diliminde iyi bir glisemik kontrol 
sağlanırsa fetal malformasyon oranları düşmektedir (40). Diyabetik gebelerde 
anomalilerin sıklıkları sırası ile kardiyak anomaliler, kas-iskelet sistemi 
anomalileri ve santral sinir sistemi anomalileri şeklinde olaktadır. Eğer doğum 
öncesi dönemden başlanarak kan şekeri kontrolü iyi bir şekilde sağlanırsa major 
anomali oranı %1.2 oranına düşer. Fakat kontrolsüz olursa bu oran %11’lere kadar 
yükselmektedir (41-43). Yüksek HbA1c düzeylerinde konjenital malformasyon 
oranları daha yüksek gözükmektedir (Tablo 14).

Tablo 14: A1C oranı ile konjenital malformasyon karşılaştırılması
Gebe HbA1c Major Konjenital malformasyon Oranı
% 7.9 altı % 3.2
% 8.9-9.9 arası % 8.1
% 10 üstü % 23.5

3.1.2. Preeklampsi
Preeklampsi önceden tansiyonu normal olan bir gebenin 20’inci haftasından sonra 
bakılan ölçümde sistolik kan basıncının 140 mmHg üzerinde ve/veya diyastolik 
kan basıncının ise 90 mmHg üzerinde bulunması ile proteinürinin eşlik etmesidir. 
Günümüzde preeklampsi gelişmesinin nedenlerinden biri de insülin direncidir. 
Preeklampsi görülme oranı DM’si olan gebelerde normal gebelere göre 2-3 kat 
daha yüksektir. Diyabetin süresi, nefropati varlığı ve kronik hipertansiyon varlığı 
preeklampsi gelişme riskini artmaktadır. Gebelikte kan basıncı 135/85 altında 
olacak şeklinde hedeflenmelidir. Antihipertansif tedavi olarak alfa metil dopa, 
nifedipin, labetolol, prazosin, klonidin ve diltiazem gibi ilaçlar daha güvenli olarak 
kullanılabilir. Preeklampsi riskini minimalize etmek için 12. haftadan itibaren 
diyabetik gebelere kontrendikasyon yoksa 100-150 mg aspirin başlanmalıdır (44).

3.1.3. İntrauterin gelişme geriliği
2500 gr altında doğan bebeklere düşük doğum ağırlıklı bebek (IUGR) denmekte 
ve daha çok pregestasyonel DM tanılı gebelerde ortaya çıkmaktadır. Diyabete bağlı 
vasküler komplikasyonları olan gebelerde uteroplasental dolaşım yetmezliğine 
bağlı olarak daha fazla IUGR gözükmektedir (45,46).
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Prematür doğum 37’inci haftadan önce gerçekleşen doğumları ifade eder. 
Pregestasyonel DM prematürite açısından önemli bir risk faktörüdür. Doğum 
sırasında tokolitik ajan olarak magnezyum sülfat ve kalsiyum kanal blokörleri 
tercih edilmeli. DM tanılı gebelerde eğer akciğer matürasyonu sağlamak için 
steroid tedavisi gerekiyor ise kan şekeri takibini sıkı bir şekilde yapılmalıdır (47).

3.1.4. Polihidroamniyoz
Oligohidramnioz amnion fluid indeksin (AFI) 5 cm’den küçük olması, 
polihidroamniyoz ise AFI’in 25 cm üstü olmasıdır. DM tanılı gebelerde glisemi 
kontrolü yoksa amnion mayi miktarında artmaktadır. Diyabetik gebelerde 
%10-20 gibi bir oranında polihidroamniyoz gelişmekte olup diyabetik olmayan 
gebelere göre risk 30 kat artmıştır (48).

3.1.5. Makrozomi
Diyabetik anne bebeklerinde fetal hiperinsülinemiye bağlı makrozomi daha çok 
karşılaşılmaktadır.

Özellikle insüline duyarlı yağ dokusu, kas dokusu, böbrek üstü bezi, karaciğer, 
pankreas, kalp ve timus gibi fetal yapılarda hipertrofi ve hiperplazi ortaya 
çıkabilmektedir. Diyabetik gebelerde USG takiplerinde makrozomi gelişimi 
açısından fetal abdomen çevresine bakılabilmektedir. Makrozomi gelişim 
riski diyabetik olmayanlara göre DM’li gebelerde üç kat daha fazla ortaya 
çıkmaktadır. Tahmini doğum ağırlığı 4500 gr üzerinde ise gebeliği sezaryen ile 
sonlandırılmalıdır (49,50). Doğuma bağlı travmalar diyabetik hastalarda daha sık 
rastlanır. Özellikle makrozomi nedeni ile omuz distosisi ve brakial sinir hasarı 
gibi yaralanmalar daha sık ortaya çıkmaktadır.

3.2. Diyabetin Maternal Komplikasyonları

3.2.1. Hipoglisemi
Hipoglisemi özellikle insülin tedavisi alan diyabetik gebelerde daha sık ortaya 
çıkar. Özellikle gebeliğe bağlı aşırı kusmaların varlığında kalori alımındaki 
yetersizlik nedeni ile hipoglisemi görülme riskinde artış olmaktadır (54).

3.2.2. Diyabetik ketoasidoz (DKA)
DKA, gebe olmayanlara kıyasla diyabetik gebelerde daha düşük glukoz 
değerlerinde gözükmekte olup daha hızlı gelişir. Diyabetik gebenin kan şekeri 200 
mg/dl üzerinde ve idrarda keton varsa DKA’Dan şüphelenmeli, hasta hospitalize 
edilip kan parametrelerine bakılmalı. DKA’nın tedavisi ise gebelik dışı diyabetik 
hastalar ile aynı şekilde yapılmaktadır (31).
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3.2.3. Retinopati
Retinopatinin gelişme süresi DM’nin süresi ile yakından ilişkilidir. Gebelik var 
olan diabetik retinopatiyi daha da ağırlaştırmaktadır. Bundan dolayı hastalar 
gebelik öncesinde ve ilk trimestırde retinopati açısından göz muayenesini mutlaka 
yaptırmalıdır. Bununla beraber diabetik retinopati doğum gerçekleştikten sonra 
büyük oranda gerilemektedir (55).

3.2.4. Nefropati
Mikroalbuminüri nefropatinin erken bulgularından biridir. Son dönem böbrek 
yetmezliğinin en sık nedeni DM’dir. Diyabetik nefropati gebeliğin seyri üzerine 
etki eden en önemli nedendir. Nefropati hipertansiyon ile birlikte olursa 
preeklampsi riskinde artış olmaktadır (56,57).

3.2.5. Nöropati
Nöropati diyabetin süresi ile orantılı olup mononöropati, simetrik polinöropati 
ile otonom nöropati olmak üzere 3 tipi bulunmaktadır. Diyabetik gastropatide 
gebelikte bulantı ve kusma olmakla beraber bu durum kan şeker regülasyonunu 
zorlaştırmaktadır (58).

3.2.6. Üriner Enfeksiyonlar
Gebelikte hormonal değişime sekonder gelişen idrar yollarında dilatasyon ve 
buna bağlı artan glukozüri bakterilerin üremesi için uygun besi yeri olarak işlev 
görür. Pyelonefrit ve asemtomatik bakteriüri bu sebeplerden daha sık ortaya 
çıkmaktadır (54).

3.3. Diabetin Neonatal Komplikasyları

3.3.1. Respiratuar Distres Sendromu (RDS)
RDS oranı kan şekeri kontrollerinin daha iyi yapılabilmesine, fetal akciğer 
matürasyonunun sağlanmasına yardımcı tedavilerin gelişmesi ve erken 
doğumların azalmasına bağlı olarak giderek azalmıştır. Bütün bu gelişmelere 
rağmen DM’li annelerin bebeklerinde RDS 5-6 kat daha sıktır (59).

3.3.2. Hipoglisemi
Yenidoğanda kan glukoz değerinin 30 mg/dl’nin altında olması yenidoğanda 
hipoglisemi olarak tanımlanır. Diabetik annelerden doğan bebeklerinde 
doğumdan sonraki ilk saatlerinde %25-40 civarında hipoglisemi ortaya 
çıkabilmektedir. Hipoglisemik bebeklerde laterjik bir görünümde olup siyanoz, 
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apne, konvülsiyon, koma ve beyin hasarı oluşabileceği için bu bebekler sıkı takip 
edilmelidir (60,61).

3.3.3. Polisitemi
Yenidoğan bir bebekte hematokrik değerinin %65 üzerinde olması polistemi diye 
adlandırılmakta olup diabetik anne bebeklerinin %10-40’ında görülmektedir. 
Patofizyolojisinde ise hiperglisemiden dolayı hipoksi ve hipoksiye sekonder 
eritropoetin üretiminde artışa bağlı geliştiği düşünülmektedir (61).

3.3.4. Hiperbilirübinemi
Diabetik anneden doğan bebeklerde %25 düzeyinde yenidoğanın 
hiperbilirübinemisi görülebilmektedir. Erken doğum ve polisitemi olanlarda 
daha sık karşılaşılmaktadır. Genellikle şiddetli seyir göstermeyip tedaviye yanıtı 
iyi olup hidrasyon ve fototerapi ile düzelmektedir (62).

3.3.5. Hipokalsemi
Diabetik anne bebeklerinde sık karşılaşılır. Eğer maternal glisemik kontrolü iyi ise 
bebekte daha az görülür (63).

3.3.6. Hipertrofik Kardiyomyopati
Genellikle kontrolsüz diabeti olan gebelerin fetüsleri makrozomik ise 
görülebilmektedir. Çoğunlukla doğumdan sonra altı ay içinde kaybolur (39).
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