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Derleme / Review

ÖZET:
Gestasyonel diabetes mellitus
Gestasyonel diabetes mellitus (GDM), gebelik sırasında sık karşılaşılan bir medikal durumdur. Gebelik 
sırasında ve sonrasında hem bebek, hem de anne için kısa ve uzun dönemli komplikasyonların riskinde 
artış ile ilişkilidir. GDM tanı ve tedavisinde uygulanacak yaklaşım ile ilgili olarak henüz uluslararası 
bir fikir birliği oluşmamıştır. Taramanın genel mi yoksa yüksek riskli grupta mı yapılması gerektiği, 
tarama zamanı, uygulanacak test, değerlendirmede kullanılan eşik değerler ve tarama testinin bir ya 
da iki basamaklı olarak uygulanması ile ilgili tartışmalar devam etmektedir. 2010 yılında Uluslararası 
Diyabetik Gebelik Çalışma Grupları Birliği tarafından (IADPSG), Hiperglisemi ve Gebelikte Olumsuz 
Sonuçlar (HAPO) çalışma verileri ışığında, GDM için yeni tarama kriterleri önerilmiştir. Ancak, bu 
kriterlerin daha fazla sayıda kadında GDM tanısı konulmasına ve tedavi masraflarında artışa neden 
olacağı kaygısı nedeniyle yaygın kullanıma girip girmemesi konusunda diyabet ve jinekoloji dernekleri 
arasında tartışmalar devam etmektedir. Bu derleme, GDM tanısında önerilen yaklaşımlar ve tedavi 
yönetimi ile ilgili güncel bilgileri sunmaktadır.
Anahtar kelimeler: Gestasyonel diyabetes mellitus, gebelik, tarama, hiperglisemi

ABSTRACT:
Gestational diabetes mellitus
Gestational diabetes mellitus (GDM) is a frequent medical condition during pregnancy. It is known 
to be associated with increased risks of short and long-term complications for both the mother and 
the fetus during pregnancy and postpartum. There has been a lack of international uniformity in the 
approach to the screening and diagnosis of GDM. Controversies include universal versus selective 
screening, the optimal time for screening, appropriate tests and cut-off values and whether testing 
should be conducted in one or two steps. According to the data shown in The Hyperglycemia and 
Adverse Pregnancy Outcome (HAPO) study, The International Association of Diabetes and Pregnancy 
Study Groups (IADPSG) developed a new consensus criteria for screening and diagnosis of GDM. 
However, as it has been thought that this will lead to an increase in the number of women diagnosed 
and treated for GDM and increase the cost of the treatment, there is a controversy between the 
associations about the widespread usage of these criterias. This review presents the update data on 
screening and treatment approach for GDM.
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	 GİRİŞ

	 Gestasyonel diabetes mellitus (GDM), gebelik 
sırasında başlayan ya da ilk tanısı gebelik sırasında 
ortaya konan çeşitli derecelerdeki karbonhidrat into-
leransıdır (1). Bu tanımlama konsepsiyon öncesinde 
de var olan ancak gebelikte ilk muayeneye kadar 
bilinmeyen diyabet olasılığını dışlamaz. Amerikan 
Obstetrik ve Jinekoloji Derneği halen aynı terminolo-
jiyi kullansa da; son yıllarda Uluslararası Diyabetik 

Gebelik Çalışma Grupları Birliği (IADPSG), Ameri-
kan Diyabet Derneği (ADA) ve Dünya Sağlık Örgütü 
(WHO) ve diğerleri ilk olarak gebelik sırasında tanı 
konan ancak muhtemelen öncesinde diyabetik oldu-
ğu düşünülen kadınların, gebelik ilişkili insülin diren-
cine bağlı geçici diyabetten ayrılması gerektiğini 
belirtmektedir. Bu örgütler,‘’gestasyonel diyabet’’ 
terimini gebeliğin ikinci yarısında ortaya çıkan; ‘’aşi-
kar diyabet’’ ya da ‘’gebelikte diyabetes mellitus’’ 
terimlerini ise insülin direncinin daha az olduğu 
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gebeliğin erken döneminde standart gebelik dışı kri-
terler ile tanınan diyabet için kullanmaktadır (2-4).

	 PATOFİZYOLOJİ

	 Normal bir gebelik, plasentadan salgılanan büyü-
me hormonu, kortikotropin salgılatıcı hormon, pla-
sental laktojen, tümör nekrozis faktör-α (TNF-α) ve 
progesteron gibi diyabetojenik hormonların etkisiyle 
insülin direnci, hiperinsülinemi ve hafif postprandial 
hiperglisemi ile seyreden bir durumdur. Bu durum, 
özellikle gebeliğin ikinci yarısında fetusun artan ami-
noasid ve glukoz ihtiyacını sağlaması için anneyi 
hazırlar. Gebelik öncesi glukoz toleransı normal olan 
ancak gebeliğin geç döneminde GDM gelişen kadın-
larda subklinik bir metabolik disfonksiyon olduğu 
düşünülmektedir. Normal gebelik sürecinde ortaya 
çıkan insülin duyarlılığındaki %60’lık düşüş, bu 
kadınlarda klinik hiperglisemi/GDM’ye yol açar. 
Gestasyonel diyabet ile sıklıkla birlikte olan maternal 
obezite, maternal beyaz yağ dokusunda ve plasenta-
da inflamasyon artışı ile ilişkilidir. Beyaz yağ doku-
sundan adipokinler ve leptin, adiponektin, TNF-α, 
interlökin-6 gibi sitokinler salgılanır. Plasenta da, adi-
ponektin hariç, benzer bir sitokin gen ekspresyon 
profili gösterir. Salgılanan sitokinlerin neden olduğu 
inflamasyonun, gestasyonel diyabetli gebelerde art-
mış insülin direnci ile ilişkili olabileceği düşünül-
mektedir (5,6). Maternal pankreatik β-hücrelerinin 
artan insülin ihtiyacını karşılayacak yeterli insülini 
salgılayamaması halinde GDM gelişmektedir (7).

	 PREVALANS 

	 Gestasyonel DM prevalansı ABD’de %6-7 civa-
rındadır (8). GDM prevalansı, farklı ırk ve etnik grup-
lar arasında genellikle tip 2 diyabet prevalansı ile 
paralel bir değişim göstermektedir. Popülasyon 
karakteristikleri (gebe kadının ortalama boyu ve 
vücut kitle indeksi gibi), tarama için kullanılan test 
metodları ve tanı kriterlerinin farklı olması GDM pre-
valansının değişkenlik göstermesine neden olmakta-
dır. Ancak, artan ortalama anne yaşı ve ağırlığı nede-
niyle GDM prevalansının zaman içinde artış eğili-
minde olduğu bilinmektedir (9-12). 2010 yılında 
IADPSG tarafından önerilen yeni tarama ve tanı kri-

terlerine göre gebelikte hipergliseminin global preva-
lansının %17 olduğu düşünülmektedir (2,13).

	 FETAL VE MATERNAL ETKİLERİ

	 Gebelikte diyabete bağlı olarak hem anne, hem 
de fetus birçok risk altındadır (Tablo 1). Annenin 
açlık plazma glukoz (PG) düzeyi 75 mg/dl’nin üzeri-
ne çıktıkça ya da oral glukoz tolerans testi (OGTT) 
birinci ve ikinci saat PG düzeyleri yükseldikçe, bu 
risklerde artış gözlenir (14,15). Annede olumsuz 
sonuçlar kısa dönemli olabilirken (hipertansiyon, 
preeklampsi, polihidroamnioz, sezaryen doğum sık-
lığında artış…); hayatın ileri dönemlerinde artmış Tip 
2 DM riski gibi uzun dönemli de olabilir. GDM’li 
kadınlarda doğum sonrası glukoz değerleri normale 
dönse de; hayatın ileri dönemlerinde Tip 2 diyabetes 
mellitus (DM) gelişme riskinin 7 kat artış gösterdiği 
bilinmektedir (2/4-16). GDM hikayesinin artmış kar-
diyovasküler risk ve erken ateroskleroz açısından da 
bir belirleyici olduğu saptanmıştır (17). Normal gebe-
liklere kıyasla diyabetik gebeliklerde hipertansif 
komplikasyon oranları daha yüksektir. Glisemik 
kontrol, GDM ciddiyeti ve gebelik öncesi vücut kitle 

FETAL
	 Konjenital anomali
	 Gelişme geriliği
	 Polihidroamniyoz/Oligohidroamniyoz
	 Makrozomi
	 Erken doğum
	 Doğum travması
MATERNAL
	 Spontan abortus
	 Hiperglisemi
	 Şiddetli hipoglisemi
	 Uç organ hasarı
	 Preeklampsi
	 İdrar yolu enfeksiyonu
	 Kronik anemi
	 Sezaryen doğum
	 Postpartum kanama
	 Postpartum doku enfeksiyonu
NEONATAL
	 Respiratuar distress sendromu
	 Hipoglisemi
	 Hiperbilirubinemi
	 Hipokalsemi
	 Polisitemi
	 Ölüm

Tablo 1: GDM’nin fetus/ yenidoğan ve anne üzerindeki 
olumsuz sonuçları
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indeksine (VKİ) bağlı olarak preeklampsi riskinin 
%5-7’den %15-20’ye kadar artış gösterdiği saptan-
mıştır (18,19). GDM tanılı kadınlarda hayatın ilerle-
yen yıllarında tip 2 DM gelişme riski %20-80 artış 
göstermektedir (20,21).
	 Glukoz serbest olarak anneden fetusa geçebil-
mekte ancak, maternal insülin geçememektedir. Pla-
sentadan geçen yüksek konsantrasyonlardaki mater-
nal glukoz, fetusta insülin sekresyonunu uyararak 
büyüme faktörlerini artırmakta ve makrozomiye 
neden olmaktadır. Makrozomiye bağlı olarak vajinal 
doğum sırasında omuz distosisi, brakial pleksus hasa-
rı ve yenidoğan asifiksisi gelişebilecek komplikas-
yonlardır. Bu nedenle bu gebelerde sezaryen ile 
doğum tercih edilmektedir. Diyabetik olmayan popü-
lasyonda makrozomi görülme oranı %7-9 iken, GDM 
de bu oranın %20-45’e yükseldiği görülmektedir 
(22,23). Konjenital anomaliler ve spontan düşük, pre-
gestasyonel diyabette olduğu gibi major bir sorun 
olmasa da; tanı konmamış Tip 2 DM oranının rölatif 
olarak yüksek (%10) olması nedeniyle konjenital 
anomali varlığının da ayrıntılı incelemesi yapılmalı-
dır. Neonatal hipoglisemi, hiperbilirubinemi, hipo-
kalsemi, polisitemi gibi metabolik durumlar, neona-
tal solunum sıkıntısı ve ölü doğum da bildirilen diğer 
fetal sonuçlardır. 
	 Diyabetik anne çocuğunda, erken çocukluk ya da 
erişkinlik döneminde obezite, bozulmuş glukoz tole-
ransı, DM ve düşük nörodavranışsal kapasite riskinde 
artış görülmüştür (24-26). Son bulgular, GDM’nin 
kardiyo-metabolik morbidite artışı ile ilişkili enerji 
metabolizması, anti-inflamatuar proçesler ve insülin 
direncinde yer alan genlerin DNA metilasyonunda 
etkili olduğunu göstermektedir (27,28). Bebek kız ise, 
gebelik sırasında maternal hiperglisemiye maruziyet 
onun da kendi gebeliklerinde GDM gelişmesi riskini 
artırır. Gebelik sırasındaki bu metabolik programla-
ma tüm dünyada hızlı bir artış gösteren tip 2 DM pre-
valansı üzerine kuşaklar arası bir etki oluşturuyor ola-
bilir (29). 

	 RİSK FAKTÖRLERİ

	 Belirtilen özelliklerden herhangi birine sahip olan 
gebe kadında GDM gelişme riski artmıştır.
-	 Önceye ait bozulmuş glukoz toleransı ya da önce-

ki gebelikte GDM hikayesi
-	 Hispanik-Amerikan, Afrikalı-Amerikan, Nativ 

Amerikan, Güney ya da Doğu Asya, Pasifik Ada-
ları gibi yüksek tip 2 DM prevalansına sahip bir 
etnik gruba mensup olma

-	 Ailede, özellikle birinci derece akrabalarda diya-
bet hikayesi olması (30)

-	 Gebelik öncesi vücut ağırlığının, ideal vücut ağır-
lığından ≥%110 olması ya da VKİ >30 kg/m² 
olması ya da erken erişkinlikte ve gebelikler ara-
sında aşırı kilo artışı olması ya da gebelikte aşırı 
kilo artışı (31,32)

-	 İleri maternal yaş (>25 yaş) 
-	 Öncesinde >4,1 kg bebek doğurulması
-	 Öncesinde açıklanamayan perinatal kayıp ya da 

malforme bebek doğurma
-	 Maternal doğum ağırlığının >4,1 kg ya da <2,7 kg
-	 İlk prenatal vizite glukozüri saptanması
-	 Metabolik sendrom, polikistik over sendromu, 

glukokortikoid kullanımı ve hipertansiyon gibi 
diyabet gelişimi ile ilişkili olabilecek metabolik 
durumların varlığı 

	 Genç yaş (<25 yaş), Hispanik dışı beyazlar, nor-
mal VKİ (<25 kg/m²), öncesinde glukoz intoleransı ya 
da olumsuz gebelik sonuçları olmayan GDM hikaye-
si olanlar ve birinci derece akrabalarda diyabet olma-
yan kadınlarda GDM riski düşüktür. Tablo 2’de risk 
sınıflamasına göre önerilen yaklaşımlar gösterilmiş-
tir.

	 TARAMA VE TANI

	 Tanı konmamış aşikar diyabet, erken gebelik 
döneminde fetusun yüksek glisemik değerlere maruz 
kalmasına neden olarak konjenital anomali riskinde 
artışa yol açmaktadır. Tüm dünyada artan obezite ve 
diyabet epidemisi, üreme çağındaki kadınlarda daha 
fazla tip 2 DM olgusu ile karşı karşıya kalmamıza 
neden olmaktadır. Tanı konmamış tip 2 DM’li gebe 
kadınların belirlenmesi amacıyla birçok kılavuz ilk 
prenatal vizitte risk faktörleri açısından değerlendir-
me yapılmasını ve düşük riskli olarak değerlendiril-
mediği sürece tüm gebelere tarama yapılmasını öner-
mektedir (2-4,33,34). Taramada açlık PG, random 
glukoz ve HbA1c kullanılır. Gebe olmayan popülas-
yonda kullanılan diabet tanı kriterleri esas alınarak 
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pregestasyonel DM araştırılır (Tablo 3) (35). Yüksek 
risk gruplarından birine dahil gebelerde, gebeliğin 
başlangıcında açlık PG nondiyabetik sınırlarda 
(<126mg/dl) olsa bile diyabet araştırması gebe olma-
yanlarda olduğu gibi 75 gr OGTT ile yapılmalıdır. Bu 
ilk taramada glukoz toleransı normal olan kadınlar 
gebeliğin 24-28. haftaları arasında yeniden değerlen-
dirilir. Bu değerlendirmede 2 farklı yaklaşım öneril-
mektedir.
	 İki basamaklı yaklaşım: İlk olarak 50 gr glukoz 
yükleme ile tarama uygulanır. Takiben 1. saat glukoz 
>140 mg/dl olanlarda tanısal amaçlı 100 gr glukoz 
ile 3 saatlik OGTT uygulanır. 
	 Tek basamaklı yaklaşım: Tarama testi yapılmaz.75 
gr glukoz ile 2 saatlik OGTT ile tanısal test uygulanır.

	 Glukoz yükleme testi: Son yemek zamanından 
bağımsız olarak günün herhangi bir zamanında yapı-
labilir. 50 gr glukozlu sıvı içirildikten 1 saat sonra PG 
düzeyi değerlendirilir. Eşik değer olarak 140 mg/dl 
alındığında GDM’li kadınların %80-90’ı belirlenebi-
lir. Hastaların yaklaşık %15’inde ise OGTT gerekir. 
Glukoz yükleme testi pozitif olan kadınlarda GDM 
tanısı için 100 gr ya da 75 gr OGTT yapılmalıdır. 
Glukoz yükleme testinde 1.saat PG>180 mg/dl olma-
sı GDM tanısı konulması için yeterlidir. Bu durumda 
OGTT yapmaya gerek yoktur. 
	 100 gr oral glukoz tolerans testi: Bu test sonucun-
da en az 2 değer yüksek olduğunda GDM tanısı 
konulur. Yükselmiş değerler için Ulusal Diyabet Veri 
Grubu (NDDG) tarafından ya da Carpenter ve Cous-
tan tarafından önerilen eşik değerler kullanılır (2,36-
39) (Tablo 4). 
	 75 gr oral glukoz tolerans testi: Tek bir yüksek 
değer GDM için tanısaldır. Yüksek değerler için 
IADPSG tarafından önerilen değerler kullanılır (Tab-
lo 4). 75 gr OGTT, 100 gr OGTT’ye göre daha uygun, 
daha iyi tolere edilebilen ve olumsuz sonuçlar açısın-
dan riskli gebenin saptanmasında daha duyarlı bir 
testtir. Duyarlılığının daha yüksek olmasının sebebi, 

	 Aşikar Diyabetes Mellitus

APG (≥8 saat açlık)	 ≥126 mg/dl
OGTT 2.saat PG	 ≥200 mg/dl
(75 gr glukoz ile)
Random PG	 ≥200 mg/dl + Diyabet semptomları
HbA1c	 ≥%65

Tablo 3: Aşikar tip 2 diyabetes mellitus tanı kriterleri 
(35)

RİSK	 KRİTERLER		  ÖNERİLEN TARAMA

Düşük	 Doğumda ve gebelik	 Tüm kriterler sağlanmalıdır	 Tarama için yükleme
	 öncesi normal ağırlıkta olma		  testine gerek yok

	 Yaş<25 yıl		

	 1°akrabalarda bilinen DM olmaması		

	 Normal glukoz metabolizması 		

	 Olumsuz obstetrik hikaye olmaması		

Orta	 Yüksek prevalanslı etnik gruba		  24-28.haftada 50 gr glukoz yükleme 	
	 mensup olmaması		  testi yapılmalı

	 Düşük/yüksek risk grubuna dahil olmama		

	 Erken gebelikte yüksek riskli olarak		
	 belirlenme ancak GDM olmaması

Yüksek	 Obezite		  Tek ya da iki basamaklı yaklaşım 	
			   ile gebeliğin mümkün olan en 	
			   erken döneminde test edilmeli; 	
			   eğer DM saptanmazsa test 		
			   24-28.haftalarda ya da klinik 		
			   şüphe varlığında tekrarlanmalı
	 1°akrabalarda tip 2 dm hikayesi		

	 Önceki GDM hikayesi		

	 Gebelik dışı bilinen glukoz intoleransı		

	 Glukozüri

Tablo 2: GDM de selektif tarama ve tanı için risk değerlendirmesi
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testin pozitif olarak kabul edilmesi için tek bir yüksek 
değerin yeterli olmasıdır (40). 
	 Gestasyonel DM taraması ve tanısal yaklaşımında 
halen ortak bir fikir birliği oluşmamıştır. Genel ya da 
yüksek riskli kişilerin taranması, tarama zamanı, 
uygulanacak test, değerlendirmede kullanılan eşik 
değerler ve testin bir ya da iki basamaklı olarak uygu-
lanması ile ilgili tartışmalar devam etmektedir. 
	 GDM tanı kriterlerinin oluşturulmasında temel 
oluşturan O’Sullivan ve Mahan kriterleridir. 1964 
yılında önerilen bu kriteler, 752 asemptomatik kadın-
da uygulanan 3 saatlik OGTT verilerine göre belir-
lenmiştir (41). Ancak bu kriterler postpartum dönem-
de diyabet gelişebilecek kadınların saptanması için 
oluşturulmasına rağmen, daha çok GDM tanı kriteri 
olarak kabul görmüştür. O’Sullivan ve Mahan’ın 
çalışmasında glukoz tam kandan ve Somogyi-Nelson 
yöntemi ile ölçülmüştür. 1979’da NDDG glukoz 
ölçümü için plazma kullanılması gerektiğini bildir-
miş ve yöntemlerdeki değişimlere göre eşik değerleri 
modifiye ederek daha yüksek eşik değerleri önermiş-
tir. Bunun nedeni, plazma glukozunun tam kana göre 
%11 daha yüksek olmasıdır. Carpenter ve Couston 
ise daha eski bir glukoz analiz metodu olan Somog-
yi-Nelson ile oluşturulan eşik değerleri, günümüzde 
kullanılan enzimatik yöntemlere göre düzelterek bu 
kriterleri biraz daha düşürmüştür. Oluşturulan bu kri-
terlerin, temelde ileride hiperglisemi gelişebilecekle-
ri belirleyebilme amacıyla oluşturulmuş olması ve 
gebelik sırasındaki hipergliseminin maternal/fetal 
sonuçlarının ne olacağı tam olarak bilinmiyor olması 
nedeniyle Hiperglisemi ve Gebelikte Olumsuz 
Sonuçlar (HAPO) çalışması planlanmıştır (14). 
23000’den fazla gebede uygulanan 75 gr 2 saatlik 
OGTT’nin sonuçlarını değerlendiren prospektif, göz-

lemsel bir çalışma olan HAPO verilerine göre mater-
nal hiperglisemi ve olumsuz perinatal sonuçlar ara-
sında sürekli ve kademeli bir ilişki olduğu belirlen-
miştir (2,14). Çalışmada maternal hipergliseminin 
90. persentil üzerinde doğum kilosu ve kord kanı 
serum C-peptid düzeyleri, sezaryen ile doğum, neo-
natal hipoglisemi, erken doğum, omuz distosisi, neo-
natal yoğun bakım ihtiyacı, hiperbilirubinemi ve pre-
eklampsi gibi olumsuz maternal ve fetal sonuçlar ile 
ilişkili olduğu gösterilmiştir (42). HAPO verileri ışı-
ğında, IADPSG gebelikte aşikar diyabetin erken 
dönemde taranmasını ve erken dönemde glukoz 
intoleransı saptanmayan gebelerin ise GDM açısın-
dan 24.-28.haftalar arasında 75 gr glukoz ile 2 saatlik 
OGTT ile taranmasını öneren yeni bir bildiri yayınla-
mıştır. Tanı için daha düşük değerlerin kullanılması 
ve bir yüksek değerin tanı için yeterli olduğu belirtil-
miştir (2). Ancak, IADPSG önerileri her ne kadar ilk 
geniş çaplı ve kanıta dayalı kriterler olsa da; birçok 
toplulukta GDM tanısı konacak kadınların sayısında 
ve tedavi için yapılacak sağlık harcamalarında ciddi 
bir artış yapacağından oldukça tartışma yaratmış ve 
evrensel bir kabul görmemiştir. ADA 2011’de yayın-
ladığı Diyabette Standart Tıbbi Bakım Kılavuzunda 
tek basamaklı IADPSG önerilerini desteklediğini 
belirtmiştir (34). Mart 2013’de toplanan Ulusal Sağlık 
Enstitüsü (NIH) Konsensus Geliştirme Konferansı’nda 
yeterli veri olmaması ve tek basamaklı yaklaşımda 
daha düşük değerler ile GDM tanısı konan olguların 
sayısı ve tedavi harcamalarının artacak olması nede-
niyle iki basamaklı yaklaşımın uygulanmaya devam 
edilmesi kararı alınmıştır (43). ACOG, 2013’de yeni-
lenen son kılavuzunda 2 basamaklı tarama yaklaşı-
mını uygulanmasını önermektedir (36). Son dönem-
lerde, WHO ve Endokrin Derneği de 2013 yılında 

Kriterler	 Yıl	 Basamak	 Tanı İçin	 Glukoz Yükleme		      Glukoz Düzeyi (Mg/Dl)
			   Kullanılan	 Dozu (gr)
			   Yüksek Glukoz
			   Sayısı		  Açlık	 1.Saat	 2.Saat	 3.Saat

O’Sullivan	 1964	 2	 2	 100	 90	 165	 145	 125
NDDG	 1979	 2	 2	 100	 105	 190	 165	 145
Coustan & 	 1982	 2	 2	 100	 95	 180	 155	 140
Carpenter
WHO	 1999	 1	 1	 75	 126	 -	 140	 -
IADPSG	 2010	 1	 1	 75	 92	 180	 153	 -

Tablo 4: Oral glukoz tolerans testi ile GDM tanı kriterleri
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kılavuzlarını revize ederek IADPSG kriterlerinin kul-
lanılmasını önermişlerdir (4,34). ADA 2015 Diyabet-
te Standart Tıbbi Bakım Kılavuzu’nda, tek basamaklı 
yaklaşım ve IADSPG önerisine alternatif olarak 
NDDG ya da Carpenter ve Couston kriterleri ile iki 
basamaklı tanısal algoritm önerilmektedir (44). 
	 Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Derneği 
(TEMD) ise, 24-28. Haftalar arasında 50 gr glukoz 
yükleme yapılmasını, 1.saat kesim noktası 140-180 
mg/dl arasında olanlarda 75 gr glukoz ile OGTT 
uygulanmasını önermektedir. 50 gr glukoz yükleme 
1.saat PG >180 mg/dl olanlarda OGTT yapılmasına 
gerek yoktur. GDM tanısı için 75 gr OGTT de en az 
2 ölçümün yüksek olması gerektiği belirtilmektedir 
(0.st ≥95 mg/dl; 1.saat ≥180 mg/dl; 2.saat ≥155 mg/
dl) (45) (Tablo 5).

	 TEDAVİ

	 Tedavide amaç morbidite ve mortaliteyi en aza 
indirmek için normale yakın bir metabolik kontrol 
sağlamaktır. Gebelikte hafif düzeyli glukoz intoleran-
sının tedavisi ile özellikle makrosomi ve preeklampsi 
gibi perinatal sonuçlarda anlamlı düzeyde iyileşme 
sağlandığı yapılan randomize çalışmalarda gösteril-
miştir (46,47). Randomize çalışmaların ABD Önleyi-
ci Hizmetler Görev Gücü için 2013’de yapılan meta-
analizi sonucu GDM’nin uygun yönetimi ile preek-
lampsi, 4 kg üzerinde doğum tartısı ve omuz distosisi 
sıklıklarında azalma olduğu saptanmıştır ancak neo-
natal hipoglisemi ve ileride gelişebilecek kötü meta-
bolik sonuçlar üzerine etki görülmemiştir (48).
	 Gebelik sırasındaki glisemik kontrol hedefleri; 
APG <95 mg/dl, öğün sonrası 1.saat <140 mg/dl ve 
2.saat <120 mg/dl olarak belirlenmiştir (3,36). GDM 
başlangıç tedavisi beslenmenin düzenlenmesi, glu-
koz monitorizasyonu ve egzersizdir. Eğer hayat tarzı 

değişiklikleri ile 1-2 hafta içinde glisemik hedefler 
sağlanamazsa, farmakolojik tedavi başlanır. Tedavi-
nin değerlendirilmesinde kan glukozu monitörizas-
yonu önemlidir. Üç ana öğünden önce açlık ve son-
rası 1.saatte tokluk glukozu ve yatarken yapılan 
ölçüm ile hastanın kendi kendine glisemik takip yap-
ması önerilir. Haftada en az 3 gün, 4-7 noktalı glise-
mik takip yapılmalıdır. 
	
	 Medikal Nutrisyon Tedavisi

	 GDM’li gebede medikal nutrisyon tedavisi bes-
lenme uzmanı tarafından verilmelidir. Amaç, anneyi 
ketozisden koruyarak normoglisemiyi ve maternal 
VKİ’ne göre uygun kilo alımı için gerekli enerjiyi sağ-
lamak, fetusun ve annenin iyilik halinin devamına 
katkıda bulunmaktır (49). Günlük toplam kalori, ide-
al vücut ağırlığına göre düzenlenir. Klinik pratikte 
kadınlarda eneri ihtiyacı genel olarak 1800-2500 
Kcal/gündür. Düşük kilolu kadınlarda (VKİ<19,8 
kg/²) 35-40 Kcal/kg/gün, normal kilolularda (VKİ:19,8-
29,9 kg/m²) 30-32 Kcal/kg/gün, fazla kilolularda 
(VKİ≥30 kg/m²) ise 24-25 Kcal/kg/gün olarak düzen-
leme önerilmektedir (50). İnsulin direnci, fizyolojik 
kortizol salınımına bağlı olarak sabahları en yüksek 
olduğundan ve öğün sonrası glukoz direk olarak 
öğünde tükettiğimiz karbonhidrat miktarına bağlı 
olduğundan; karbonhidrat bazlı enerjinin daha çok 
günün daha sonraki bölümlerinde tüketilmesi, kah-
valtının daha küçük bir öğün olarak tüketilmesi öne-
rilir. Öğle ve akşam yemeklerinin her biri ise günlük 
total kalori alımının yaklaşık %30’unu sağlayacak 
şekilde düzenlenmelidir. Geriye kalan kalori ise gün 
içinde ara öğünler ile alınmalıdır. Günde 3 ana öğün 
ve 2-4 ara öğün olarak diyet düzenlenir. Daha küçük 
porsiyonlarda ve sık yemek, öğün sonrası glukoz pik-
lerini azaltarak daha iyi bir doygunluk ve uyum sağ-

WHO	 IADPSG –GDM tanı kriterleri
Endocrine Society	 IADPSG –GDM tanı kriterleri
ADA	 IADPSG –GDM tanı kriterleri ile tek basamaklı tarama (75 gr OGTT) 
	 Ya da
	 50 gr yükleme ve 100 gr OGTT ile iki basamaklı yaklaşım (Carpenter-Coustan ya da NDDG kriterleri)
NIH	 50 gr yükleme ve 100 gr OGTT ile iki basamaklı yaklaşım (Carpenter-Coustan ya da NDDG kriterleri)
ACOG	 50 gr yükleme ve 100 gr OGTT ile iki basamaklı yaklaşım (Carpenter-Coustan ya da NDDG kriterleri)
TEMD	 50 gr yükleme ve 75 gr OGTT ile iki basamaklı yaklaşım (en az 2 yüksek değer)

Tablo 5: GDM tanısı için farklı kuruluşların önerdiği tanı kriterleri
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lar. Gece açlık ketonemisi engellemek için yatmadan 
önce bir ara öğün verilmesi gerekebilir. Diyet içeriği 
%50-60 karbonhidrat, %10-20 protein ve %25-30 
yağ olarak düzenlenmelidir (50). Gebelik süresince 
alınacak kilo ile ilgili öneriler gebelik öncesi kiloya 
bağlıdır. Fazla kilolu kadınlarda (VKİ>29 kg/m²) sade-
ce 7 kg artış önerilirken, bu düşük kilolularda (VKİ 
<19,8 kg/m²) 18 kg’a kadar çıkabilir (33). 

	 Egzersiz

	 Kas kitlesini artıran egzersizler doku düzeyinde 
insülin duyarlılığını artırarak glisemik kontrolü iyileş-
tirir. Böylece hem açlık, hem de öğün sonrası glukoz 
konsantrasyonlarını azaltır (51). ADA, herhangi bir 
medikal ya da obstetrik kontrendikasyon yoksa GDM 
yönetim planı içinde orta düzeyde bir egzersiz prog-
ramını desteklemektedir (52). Haftada 5-7 gün, ≥30 
dakika süreli aerobik egzersiz (yürüyüş, jogging, yüz-
me, bisiklet…) önerilebilir. 

	 İnsulin

	 GDM’li gebelerin yaklaşık %15’i sadece nutrisyo-
nel tedavi ile glisemik hedeflere ulaşılamaz ve insulin 
ile farmakolojik tedavi ihtiyacı oluşur. Glisemik hedef 
değerlere ulaşılamaması dışında, gestasyonunun 
29-30.haftalarından sonra fetal abdominal çapın 70.
persentilin üzerinde olması da farmakolojik tedavi 
ihtiyacını belirleyen bir kriter olarak kullanılabilir (53). 
	 Gebelikte kullanımı onaylanan insülinler, orta 
etkili human NPH ve uzun etkili analog insülin dete-
mir, kısa etkili human regüler insülin ve hızlı etkili 
analoglar olan insülin aspart ve lisprodur (3,34,54). 
Uzun etkili insülin analoğu olan glarjinin gebelikte 
kullanımının güvenli olduğu düşünülse de, randomi-
ze kontrollü çalışmaların olmaması nedeniyle gebe-
likte kullanımı henüz onaylanmamıştır (34,55). Regü-
ler insüline göre hayat tarzında esneklik sağlayabil-
mesi ve öğün sonrası glisemisini daha iyi kontrol ede-
bilmesi nedeniyle hızlı etkili analog insülinler farma-
kolojik tedavide önerilmektedir (3,34). 
	 İnsülin tedavi dozu obeziteye, etnik özelliklere, 
hipergliseminin düzeyine ve diğer demografik özel-
liklere göre kişiler arasında farklılık gösterir. Çalışma-
ların çoğunda glisemik kontrol için gerekli total gün-

lük insülin dozunun 0,7-2 ü/kg arasında değiştiği sap-
tanmıştır. Ortalama başlangıç dozu 0,7-1,0 ü/kg’dır. 
Gebelik haftası ilerledikçe insülin direnci artacağın-
dan, insülin ihtiyacı artar. 20-32.haftalar arasında 
insülin dozunda başlangıca göre %50’ye çıkabilen 
artışlar görülür. İnsülin uygulaması ile ilgili birçok 
protokol mevcuttur. Sık kullanılan protokollerden biri 
hesaplanan toplam insülin dozunun 2/3’ünü sabah 
öğün öncesi verilmesidir. Bu dozun 2/3’ünü orta etki-
li, 1/3’ü ise regüler insülin olmalıdır. Geriye kalan 1/3 
doz ise eşit olarak bölünerek akşam yemeği öncesi 
verilen regüler insülin ve yatarken yapılan orta etkili 
human NPH olarak uygulanır. Diğer bir seçenek ise 
öğün önceleri uygulanan regüler insülin ve yatarken 
uygulanan NPH insülin protokolüdür (56). Başka bir 
yaklaşım da, insülin ihtiyacı olan hastada tedaviye 
gece yatarken uygulanacak 0,2 ü/kg, orta etkili insülin 
ile başlanmasıdır. Postprandial PG düzeyleri yüksek 
olanlarda öğün önceleri tedaviye hızlı etkili analog 
insülin eklenebilir. Yoğun insülin tedavisi ihtiyacı 
gösterenlerde ise başlangıç dozu; ilk trimestrde orta-
lama doz 0,7ü/kg iken, 2. trimestrde 0,8 ü/kg’a, 3.tri-
mesterde ise 0,9-1ü/kg’a kadar artış gösterir (33).
	 TEMD önerisi, 2 haftalık diet tedavisine rağmen 
APG>105 ve/veya 1.saat PG>140 ise insülin başlan-
ması şeklindedir. APG:105-120 mg/dl, 1.saat PG:120-
160 mg/dl ise 0,3-0,4 ü/kg dozunda orta etkili insülin 
tek doz olarak gece uygulanması; APG>120 mg/dl ve 
1.saat PG >200 mg/dl ise 0,7ü/kg/gün karışım insüli-
nin 2 dozda uygulanması; kontrol sağlanamayanlarda 
ise bazal-bolus tedavisi ile izlemi öenrilmektedir (45).

	 Oral Hipoglisemik Ajanlar 

	 Oral hipoglisemik ajanların fetal anomalilere yol 
açabilecekleri ya da fetal ve maternal hipoglisemiye 
neden olabilecekleri için gebelik sırasında kontrendi-
ke olduğu bilinmektedir. Son çalışmalar ışığında met-
formin ve gliburidin farmakolojik tedavide güvenilir 
ve kabul edilebilir alternatif farmakolojik tedaviler 
olabileceği düşünülmektedir. 

	 Gliburid 

	 İnsan plasentası modelleri ile yapılan çalışmalarda, 
gliburidin plasentadan geçişinin yok sayılabilecek 
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kadar az olduğu gösterilmiştir (57). Ayrıca, glukoz 
düzeylerini düşürmede ve gebeliğin olumsuz sonuçla-
rını azaltmada insülinler ile benzer etkiyi sağladıkları 
da çalışmalarda gözlenmiştir (58,59). Gliburid insülin 
salgılanmasını artırır ve glukoz toksisitesini kırarak 
insülin direncini düşürür. Etkisi yaklaşık 4 saatte başlar 
ve 10 saat kadar sürer. Başlangıç dozu 2,5 mg olarak 
sabah alınır. Hedef glisemik değerler sağlanamazsa, 
doz 5 mg’a çıkarılır. 3-7 gün sonra akşama 5 mg ekle-
nir ve hedef değerler sağlanana kadar 5 mg’lık doz 
artışları ile maksimum 20 mg/gün dozuna kadar çıkı-
labilir. Eğer bu dozlarda glisemik hedeflere ulaşıla-
mazsa, tedaviye bazal insülin eklenmesi ya da oral 
ajan kesilerek insülin tedavisine başlanması gerekir 
(60,61). Son dönemde yapılan bir metaanalizde, gli-
burid ile neonatal hipoglisemi ve makrozomi riskleri-
nin insüline göre daha fazla olduğu saptanmıştır (62). 

	 Metformin

	 Metformin plasentayı geçer ve fetal fizyolojiyi 
direk olarak etkileyebilir. Ancak çalışmalarda metfor-
min ile konjenital anomali sıklığında artış görülme-
miştir. Muhtemelen adenozin monofosfat kinaz enzi-
mini aktive ederek insülin duyarlılığını artırır. Metfor-
minin GDM tedavisinde insülin ile benzer gebelik 
sonuçları sağladığı ancak kilo artışında azalma ve 
daha az maternal hipoglisemi ile ilişkili olduğunu 
gösterilmiştir (63). Ancak bazı küçük, retrospektif 
kohort çalışmalarda perinatal kayıp ve preeklampsi 
oranlarını artırdığı yönünde bulgular olduğu da belir-
tilmektedir (64). 
	 Anne karnında iken oral ajanlara maruz kalan 
çocukların uzun süreli takip verilerinin az olması 
nedeniyle, ADA GDM tedavisinde sadece insülin 
kullanımını önermektedir. ACOG önerisi ise metfor-
min ve gliburidin tedavide kullanılabileceği yönün-
dedir (3,36). Her iki ilacın da gebelik sırasında kulla-
nımı açısından FDA onayı yoktur.

	 DOĞUM SIRASINDA TEDAVİ

	 Doğum öncesi ve sırasında iyi glisemik kontrol 
erken fetal komplikasyonların azaltılmasında önem-
lidir. Diet ile izlenen gebelerde, bu dönemde 100-
150 cc/st hızında IV salin infüzyonu ile birlikte 

düzenli glukoz monitörizasyonu önerilmektedir. 
Medikal tedavi uygulanan gebelerde ise, saatte 1-2 ü/
st kısa etkili insülin IV infüzyon ile birlikte 100-150 
cc/st hızında IV 5% dekstroz ya da salin infüzyonu 
önerilir. Kan glukozu saatlik takip edilerek 70-130 
mg/dl arasında tutulması hedeflenir (65). Doğum 
sonrası insülin direnci ortadan kalkar ve maternal 
glukoz metabolizması normale döner. Bazı kadınlar-
da tanı konmamış aşikar diyabeti olabileceğinden 
doğum sonrası günlerde kan glukoz ölçümlerine 
devam edilmesi önerilmektedir (66). 
	
	 POSTPARTUM TAKİP
	
	 ACOG, ADA ve 5. Uluslarası Gestasyonel Diya-
bet Çalıştayı, GDM hikayesi olan kadınların uzun 
süreli takibini önermektedir (1,3,36). Gestasyonel 
DM hikayesi olan tüm kadınlarda doğumdan 6-12 
hafta sonra 75 gr glukoz ile OGTT yapılmalıdır (36). 
Eğer bu değerlendirmede PG konsantrasyonları nor-
mal saptanırsa, 3 yıl sonra yeni bir değerlendirme 
yapılmalıdır. Hastaların hiperglisemi semptomları 
açısından eğitilmesi ve bu tarz semptomlar yaşaması 
halinde kontrole gelmesi öğütlenmelidir.

	 SONUÇ
	
	 Gestasyonel DM, hem anne hem de fetus için kısa 
ve uzun dönemli komplikasyonlara yol açmaktadır. 
Tüm dünyada GDM taraması için en uygun testin ne 
olduğu ile ilgili tartışma devam etmektedir. Bu konu 
ile ilgili daha kesin kanıtlar elde edilene dek, diyabet 
ve jinekoloji derneklerinin güncellenmiş kılavuzları 
ışığında her gebe kadının hiperglisemi açısından 
taranması ve yüksek riskli grubun uygun test ile 
değerlendirilmesi gereklidir. İki basamaklı test mali-
yet etkin olsa da, 24-28.haftalar arasında yapılan tek 
basamaklı 75 gr glukoz ile OGTT de pratik ve akıllı-
ca bir yaklaşım olarak kabul edilmektedir. GDM tanı-
sı konulduğunda uygun medikal nutrisyon tedavisi ve 
egzersiz ile 1-2 hafta içinde hedef glisemik değerlerin 
sağlanamaması halinde farmakolojik tedavi başlan-
ması gereklidir. Doğum sonrası insülin direnci nor-
male dönüp, hiperglisemi ortadan kalksa da; bu 
kadınlarda tip 2 DM gelişme riski yüksek olduğundan 
postpartum takipleri önemlidir.
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