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ebelikte Diabetes mellitus (DM), anne ve fetus

açısından önemli komplikasyonlar olu�turma riski

ta�ıdı�ından dikkatli ve bilinçli bir �ekilde

izlemi gerektirir. 1921’de insulinin ke�fi sonrasında gebelik

ve diabetin izlem ve yönetiminde büyük ilerlemelerin oldu�u

bir dönem ba�lamı�tır. 1930-1970 yıllarında, diabetli anne

ve bu annelerden do�an bebeklerin mortalite ve

morbiditesinde önemli azalmalar kaydedilmi�tir. Daha

sonra 1970-1990 yılları arasında kan �eker düzeylerinin

kontrolü ile, diabet ve gebelikte fetal anomali oranının

azaltılması, fetal makrozominin önlenmesi konusunda önemli

geli�meler sa�lanmı�tır. Diabetli anne bebeklerinde ileri

ya�larda ortaya çıkan sorunlar, diabet ve gebelik izleminin

maliyet sorunları konu ile ilgili gelecekte çözülmesi gereken

sorunlar olarak gözükmektedir.

Yazımızda, gebelik diabetinin olu�umunu etkileyen

yeni mekanizmalar, tarama testleri ve tanı kriterleri

anlatılarak gebelik diabetinin nasıl izlenmesi gerekti�i

konusunda güncel bilgiler verilecektir.

GEBEL�K D�ABET�N�N TANIMI

Gebelik diabeti (GD), gebelikte ortaya çıkan yada ilk

defa gebelikte te�his edilen farklı derecelerde karbonhidrat

intoleransı olarak tanımlanır. Günümüzde, gebelik diabetinin

taranması ve te�his edilmesi konusuyla ilgili tartı�malar

sürerken, taranmasının gerekli olup olmadı�ı konusu da

tartı�ılır durumdadır. Tüm gebe kadınların % 95-97 ‘sinde

normal glukoz intoleransı  saptanırken, gebelerin yakla�ık

% 3-5 oranında gebelik diabetinin geli�ti�i gözlenmektedir(1).

Bu oran farklı toplumlarda % 2-7 arasında de�i�im

göstermektedi(2). Cerrahpa�a Tıp Fakültesi, Kadın

Hastalıkları ve Do�um Anabilim Dalı’na ba�vuran tüm

gebelerde GD’ne rastlanma oranı % 3 olarak  bulunmu�tur.

Cerrahpa�a Tıp Fakültesi, Kadın Hastalıkları ve Do�um

ABD, Perinatoloji Bilim Dalında izlenen gebelik ve diabet

olgularının % 79’unun GD olarak belirlenmi�tir. GD

olgularının % 19’unda makrozomi ve % 14’ünde

polihidramnios geli�ti�i saptanmı�tır. Olguların % 14’ünde

preeklampsi GD’e eklenmi�tir(3).

GEBEL�K D�ABET�N�N ÖNEM�

GD’nin, anne için riskleri; preeklampsi geli�me riski,

üriner enfeksiyon riski, sezaryen ile do�um riski (%30-

50), gelecekte Tip 2 DM geli�me riski olarak özetlenebilir.

Bebek için riskleri ise, fetal makrozomi, kardiak septal

hipertrofi, do�um travmaları, postpartum hipoglisemi,

hipokalsemi, hiperbilirubinemi, hiperviskozite, RDS, ani

bebek ölümü, ileri ya�larda obezite, Tip 2 DM, nörolojik-

entelektüel sorunlar olarak özetlenebilir.

GD ile komplike olan bir gebeli�i izleyen bir yıl

içerisinde anormal glikoz toleransı oranı, Amerikan Ulusal

Diabet Veri Grubu (National Diabetes Data Group)

tarafından % 2,6-38 arasında bildirilmektedir(4). GD olan

olguların % 65’inin 12-18 yıl içerisinde Tip 2 DM hastası

olaca�ı belirlenmi�tir(4). Gebelik sonlandıktan sonra,

gestasyonel diabetes mellitusun (GDM) annenin

gelecekteki ya�amına etkileri izleyen gebeliklerde GDM

tekrarlaması , 10-12 yıl içerisinde kalıcı  diabetes mellitus

tip 1 ya da tip 2 geli�me riskinin yüksek (% 60–100)

olması ve di�er risk faktörleri ile birle�erek kardiyovas-

küler hastalık geli�me riskinin artmı� olmasıdır(5). Bu

nedenlerle GDM olan hastalar, primer koruma açısından

önemli bir hedef kitle durumundadırlar.

GD’ni izleyen dönemde, çe�itli ara�tırılar tarafından

kalıcı diabet geli�imi açısından bazı risk faktörleri ileri

sürülmü�tür(4,5). Bunlar arasında, gebelik sırasında ya da

hemen gebelik sonrasında saptanan glikoz intoleransı,

gebelikte insulin kullanımı gereksinimi, gebelik sırasında

erken dönemde GD tanısı, diabetik aile öyküsü, GD

rekürrensi öyküsü, maternal ya� ve parite sayısının artması,

gebelik öncesi obesite varlı�ı, gebelikte ve gebelik

sonrasında a�ırı kilo alımı, adacık hücrelerine kar�ı

antikorların varlı�ı, ve makrozomik do�um öyküsü

sayılabilir(4,5).

Makrozomi, do�um a�ırlı�ının % 90 ya da +2 SD

üzerinde oldu�u klinik durumu tanımlamak için kullanıl-

maktadır(6). Pratikte, 4000 g ve üzeri do�umlar

makrozomik olarak kabul edilmektedir. Makrozomik

do�um insidansı % 7-10 arasındadır(5). Makrozomi

geli�iminde GD varlı�ı önemli bir etken olarak kar�ımıza

çıkmaktadır. GD ile komplike olan gebeliklerde,

makrozomik bebek do�urma riski normal gebeliklere

oranla 2 kat daha yüksektir.  GD varlı�ında 4000 g üzeri

do�um oranı % 17’ye ve 4500 g üzeri do�um yapma

oranı % 6.1’e yükselmektedir(7). Kronik maternal

hiperglisemiye ba�lı olarak olu�an fetal hiperinsulinemiye

ba�lı oldu�u dü�ünülmektedir. Fetusta anormal ya� dokusu

birikimi izlenir. Makrozomi, asimetrik organomegali ile

karakterizedir. Bu fetuslarda hipoksi e�ilimi mevcuttur.

Kardiyomiyopati ve ani fetal ölümler izlenebilir.

�ntrapartum ve postpatum erken neonatal komplikasyon

e�ilimleri yüksektir. Makrozomiye ba�lı en önemli
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obstetrik sorunlar, do�um travmaları (omuz distosisi),

sezaryenle do�um oranının artmasıdır.

GD’in, bir çok populasyonda % 5’in altında bir

oranda rastlanıyor olması, taranmasının gere�i konusunda

tartı�maları gündeme getirmektedir. Ancak görülme

sıklı�ının az olmasına kar�ın, perinatal bebek mortalitesini

4 kat  artırdı�ı dikkate alındı�ında  bu hastalık taranmaya

de�er gözükmektedir(8). Di�er taraftan  gebelik ve diabet

beraberli�ine  bakıldı�ında  gebelik ile  birlikte  görülen

diabet olgularının % 90’na yakın kısmını gebelik diabeti

olu�turmaktadır. Bu iki husus göz önüne alındı�ında

gebelikte, GD’nin tanı koyularak izlenmesinin gerekli

oldu�u yargısına varılmaktadır.

GEBEL�KTE D�ABET OLU�UMUNU ETK�LEYEN

FAKTÖRLER

Gebelik, diabetin olu�ması yada ortaya çıkması için

ko�ulları zorlayan bir fizyolojik süreçtir. Gebelikte insulin

seviyesinin artı�ına kar�ılık insülüne kar�ı doku düzeyinde

direnç artmı�tır. Bir di�er anlamda gebelikte insulin

ihtiyacı artmı�tır. Normal gebelerde insulin ihtiyacının

artması kar�ısında, pankreas beta hücrelerinden salgılanan

insulin miktarı da artar. Bu durumda gebeli�in diabetojenik

etkisi kar�ısında normal insulin salgılama  yetene�i olan

gebelerde gebelik diabeti olu�maz. E�er bu kompensasyon

mekanizma ve kapasitesinde bir azalma söz konusu

olursa, gebelik diabeti ya da farklı derecelerde karbonhidrat

intoleransı ortaya  çıkar.

Deney ko�ullarında olu�turulan modeller ile yapılan

çalı�malarda, insuline kar�ı duyarlı�ın obez kadınlarda

% 47 ve zayıf kadınlarda % 56 azaldı�ı saptanmı�tır(9).

Yapılan çalı�malarda genel olarak gebelik ya�ının

ilerlemesi ile orantılı olarak insuline kar�ı duyarlı�ın

% 40-80 azaldı�ı belirlenmi�tir(10).

Gebeli�in diabetojenik etkisinin olu�masında

gebelikte plasenta tarafından salgılanan hormon ve

faktörlerin önemli görevler üstlendi�i görülmektedir
(11).

Östrojen ve progesteron gebelikte  oldukça yüksek

de�erlere ula�ır. Bu iki hormon maternal glukoz

metabolizmasını de�i�tirici özellikleri bulunmaktadır.

Östrojen verilen farelerde  glukoz  düzeyinde bir dü�me

görülür. Bu dü�me  insulin sekresyonundaki artı� sonucu

olmaktadır. Östrojen ve progesteron glukoz yüklemesine

insulin cevabını % 60-70 oranında artırmaktadır. Bu etki

beta hücrelerinden insulin salgısını artırmak suretiyle

olu�maktadır(5).

Kortizol, gebelikte gebelik öncesine  göre  yakla�ık

2,5 kat artar. Kortizol hepatik glukoz üretimini artırarak,

aynı zamanda dokuların insuline kar�ı duyarlı�ını azaltarak

kan glukozunun yükselmesini sa�lar. Kortizole ba�lı

insulin reseptör direncinin daha çok reseptör ötesi

mekanizmalar ile olu�tu�u gösterilmi�tir(5).

Human plasental laktojen, gebelik ya�ı ilerledikçe

artan, plasenta tarafından üretilen ve protein tabiatında

bir hormondur. Plasenta ve fetal a�ırlık ile hormon düzeyi

arasında do�rusal bir ili�ki gözlenir. Gebelik ya�ı

ilerledikçe  olu�an insulin direncinden do�rudan sorumlu

hormon  özelli�i ta�ımaktadır(5).

Tümör nekrozis faktör-alfa, obezite ve insulin

düzeyinin artı�ı arasında pozitif bir ili�ki gözlenmektedir.

Kas dokusunda insuline kar�ı direnç geli�mesinden

sorumlu tutulmaktadır(5).

Leptin, obezite geni tarafından üretilen bir polipep-

tiddir. Ya� dokusu hücreleri tarafından salgılanmaktadır.

Dola�ımda bulunan leptin düzeyi ile açlık insulin

yo�unlu�u arasında pozitif bir ili�ki bulunmaktadır.

Obezite belirteci olarak kullanılmaktadır. Gebelik ya�ına

 paralel olarak leptin düzeyinde  artı� görülür. Umbilikal

kordon leptin düzeyi bebek kilosu arasında do�ru orantılı

bir ili�ki vardır(5).

Gebelikte, günümüzde ortaya koyulmu� bu

hormonal mekanizmalar sonucu insulin sekresyonunu

artı�ına  ra�men  artmı� olan insulinin glukoz üzerindeki

etkisi engellenmektedir. Bu faktörlere  ek olarak  insulin

reseptör düzeyindeki de�i�imlerde  insuline kar�ı direnç

artı�ında gebelikte  önemli rol oymaktadırlar(5).

Gebelik diabetinin olu�umunu etkileyen mekanizma

ve faktörler göz önüne alındı�ında gelecekte yeni

tarama ve tanı testlerinin geli�tirilmesi mümkün olacaktır.

Bu mekanizmalar sayesinde fetusun  enerji kayna�ı

olan glukoz anne kanında devamlı yüksek tutulmaya

çalı�ılır. Ancak glukozun anneden kolayla�tırılmı�

diffüzyonla fetusa geçmesi sonucu anne kan glukoz

gebelik öncesine göre dü�er. Bu dü�me nedeniyle gebelikte

açlık kan �ekeri düzeyi e�ik de�eri, gebelik öncesine

göre daha dü�üktür. Bu de�er 95 mg/dl yada  bu de�erin

altındadır.

GEBEL�K D�ABET�N�N TARAMA VE TANISI

Gebelikte diabet taraması yapılmasının gerekli olup

olmadı�ı, taramanın tüm gebelere mi yoksa risk

TJOD - Uzmanlık Sonrası E�itim ve Güncel Geli�meler 2005;2:55-61
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grubundaki kadınlara mı uygulanması gerekti�i ve bu

taramanın hangi yöntemle yapılaca�ı halen tartı�malıdır.

Amerikan Obstetrisyen ve Jinekologlar Derne�i (ACOG),

tüm gebelerin GD için taranması gerekti�ini kabul

etmektedir(11). Amerikan Diabet Derne�i ise, maliyet

hesaplarını gözönünde bulundurarak, yalnız riskli grubun

taranması gerekti�ini savunmaktadır(12).

GD ya da ailede DM öyküsünün varlı�ı,ileri ya�, 30

ya� üzeri ,tip II DM açısından riskli etnik köken, obezite,

BMI 27’den fazla olması, açıklanamayan intrauterin

bebek ölümlerinin varlı�ı, makrozomik bebek do�umu,

mevcut yada saha önceki gebeliklerde polihidramnios ve

malformasyonlu bebek öyküsü gebelik diabetini ça�rı�tıran

risk faktörleridir. Mevcut gebelikte, AK� 95 mg/dl

üzerinde olması ve glikozüri varlı�ı mutlaka aydınlatıl-

ması gereken  bulgulardır.

Bu ko�ullar altında belirlenen risk gruplarının

taranması ile GD olgularının ancak % 50’si

tanınabilmektedir(13). Açlık kan �ekeri e�ik de�erlerine

göre   GD  belirleme  oranları  Tablo II’ de  sunulmu�tur.

Tablo I: 50 g glikoz tarama testinin çe�itli e�ik de�erlerinde GD

belirleyebilme duyarlılı�ı(13)

GD taramasında, en sık kullanılan yöntem 1 saatlik

50 gram glikoz yükleme testidir(14) . GD için dü�ük riskli

gebelerde 24-28 gebelik haftaları arasında, yüksek riskli

gebelerde ilk prenatal muayenede uygulanabilir. Son

yenilen yeme�in saatinden ba�ımsız olarak, 50 g glikoz

alınımını izleyen 1. saatte plazma glikoz düzeyi ölçülür.

Bu bir tarama testi oldu�undan, ‘pozitif’ sonuç için sınır

de�erin belirlenmesinde populasyondaki GD prevalansı

gözönünde bulundurulmalıdır. En sık kullanılan sınır

de�er 140 mg/dl’dir. Bu sınır de�erle yapılan testlerin

yakla�ık % 15’i pozitif sonuç vermektedir. Sınır de�erin

dü�ürülmesi, testin duyalılı�ını artırmakta ancak yalancı

pozitif oranlarını da yükseltmektedir(15). Tarama testinde

1.saat glikoz de�eri 185 mg/dl üzerindeyse ek bir tanısal

teste gerek kalmadan GD tanısı konulabilmektedir(13).

Tablo I’de 50 g glukoz yüklemesi sonrasında esas

alınacak e�ik de�erlere göre GD yakalama oranları

verilmi�tir. Bu tabloda görülece�i gibi e�ik dü�ürüldükçe

GD yakalama duyarlı�ı artmakta ancak  buna kar�ılık

yalancı pozitiflik  ihtimalinin artaca�ı dü�ünülmelidir.

Tablo II a ve II b’de 50 gr glukoz yüklemesinde esas

alınan e�ik de�erlere göre, normal test, bozuk test sonucu

elde edebilme ve GD belirleme  oranları  sunulmu�tur.

Tablo II a: AK� için alınan farklı e�ik de�erlere göre, normal test,

bozuk test sonucu elde edebilme ve GD belirleme oranları

Tablo II b: 50 g glikoz yüklendikten sonra 1.saat kan �ekeri e�ik

de�erlere göre, normal test, bozuk test sonucu elde edebilme ve GD

belirleme  oranları

E�er tarama testi pozitifse, tanısal  test olan 3 saatlik

glukoz tolerans testi uygulanmalıdır. Bu testte bir gecelik

açlık sonrası, açlık plazma glukoz örne�i alınır, sonra

100 g glikoz yüklenir ve 1,2 ve 3. saatlerde yükleme

sonrası plazma glukoz de�erleri ölçülür. Test sonuçlarnın

de�erlendirilmesinde farklı sınır de�erler kullanılabil-

mektedir. En sık olarak Amerikan Diabet Derne�ince

(ADA) kabul edilen Carpenter ve Coustan kriterleri

kullanılmaktadır(16).Bu kriterler Tablo III’de sunulmu�tur.

Tablo III: GD tanısında kullanılan testlerde sınır de�erler(* ACOG:

American College of Obstetricians and Gynecologists, ** ADA: American

Diabetes Assocoaition, *** NDDG: National Diabetes Data Group)

Avrupa ülkelerinin ço�unda ise, GD tanısında WHO

önerisine uygun olarak 75 g 2 saatlik glukoz tolerans testi

uygulanmaktadır (Tablo III). Gebelikte de�i�en metabolik

durumlar nedeniyle 75 gram glukoz yükleme testi,

58

1.Saat Glukoz E�ik De�eri Testin GD Belirleyebilme
Duyarlılı�ı  %

135-144 14,6
145-154 17,4
155-164 28,6
165-174 30
175-184 50
>185 100

AK� De�erleri >70mg >90 >98

Normal
Glikoz Tolerans testi %20,8 %7,4 %3 *
Bozuk
Glikoz Tolerans testi %80 %64 %27,8
GD %100 %86,3 %75,9

50 g yükleme sonrası > 130mg/dl > 140 mg/dl
1.saat K�

Normal %15 %6
Glikoz Tolerans testi
Bozuk %74,6 %63,4
Glikoz Tolerans testi
GD %96,6 %97*

WHO ACOG* ADA** NDDG***

Yük 75 g 75 g 100 g 100g
Açlık - 95 95 105
1° - 180 180 190
2° 140 155 155 165
3° - - 140 145
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gebelikten önce ve lohusalık sonrası tanı için daha

etkindir, ancak gebelikte GD belirleme oranı tartı�malıdır.

WHO 75 g glukoz yükleme sonrasında 1, 2. saat için

belirleyici ve herkesin kabul edece�i bir de�er ileri

sürememektedir. Bu konuda klinik sonuçlar ile  uyumlu

olan birçok çalı�manın yapılması gerekmektedir

GEBEL�K D�ABET�NDE �ZLEM

Metabolik Kontrol

Diabetle komplike olmu� bir gebeli�in yönetiminde

temel amaç kan �ekeri seviyelerini optimal düzeyde

iyile�tirmektir. Bu sayede hastalı�a ba�lı komplikasyonlar

en aza indirilir. Bu amaca yönelik, multidisipliner bir

yakla�ım gereklidir. �zlemde üzerinde durulması gereken

konular, maternal açıdan diabet risklerine kar�ı gerekli

önlemlerin alınması, fetal açıdan anomalilerin taranması

(özellikle kalp anomalileri), fetal geli�im ve iyilik halinin

izlemi, do�um �eklinin seçilmesi ve ideal do�um

zamanının belirlenmesidir(11,12).

Metabolik kontrolde amaç, açlık kan �ekerinin 95

mg/dl (80-95) altında ve tokluk kan �ekerinin postprandial

1.saat 140 mg/dl ve 2.saat 120 mg/dl altında tutulmasıdır.

Bunun için kullanılması gereken temel araçlar diyet,

kullanımı, egzersiz, hasta e�itimi ve gerekti�inde insulindir

(Tablo IV)(11,12).

Tablo IV: GD’de metabolik kontrol için kullanılması gereken temel

araçlar

Kan glikoz düzeylerinin hangi aralıklarla ölçülmesi

gerekti�ine ili�kin kesin bir �ema bulunmamaktadır. Her

ö�ün öncesi ve sonrası ve gece yatarken (toplam 7 kez)

ölçüm yapılabilce�i gibi, yalnızca postprandial ölçümlerin

yeterli olabilece�i ve hatta bu �ekilde yapılan izlemle

fetal komplikasyon oranlarının (disproporsiyon, omuz

distosisi, sezaryen do�um ve neonatal hipoglisemi) daha

etkin olarak azaltılabilece�i ileri sürülmektedir(17,18).

Diyet

GD yönetiminde, en önemli nokta uygun diyetin

ayarlanmasıdır. Diyet tedavisi, günlük toplam kalori

alınımı ve ö�ünlere kalori da�ılımının düzenlenmesi ve

besin içeri�inin ayarlanmasına dayanır(19).

Toplam kalorinin ayarlanması, vücut kitle indeksine

göre yapılır. Obez hastalarda, daha az kalori tüketimi ve

daha az kilo alımı hedeflenir. Fazla kilolularda (BMI>30)

25 kcal/kg/gün , normal kilolularda (BMI 19.8-29.9 arası)

30 kcal/kg/gün ve dü�ük kilolularda 35 kcal/kg/gün olacak

�ekilde kalori alınımı hedeflenir(19). Günlük en az 1800

en fazla 2600 kcal verilebilir. BMI > 29.9 kg/m2

oldu�unda gebelikte alınması gereken kilo hedefi 7 kg

civarı, BMI<19,8 kg/m2 ise gebelikte alınması gereken

kilo hedefi 18 kg olmalıdır(20).

Sabah kahvaltısı küçültülmeli ve ö�len ve ak�am

yemekleri günlük kalori gereksiniminin yakla�ık olarak

% 30’unu kar�ılamalıdır. Ara ö�ünlerin yapılması

desteklenmelidir. Besin içeri�i %35-45 karbonhidrat,

%25-30 protein ve  %30-35 lipid olarak düzenlemelidir.

Ancak, karbonhidrat içeri�i gün içerisinde daha geç

alınacak �ekilde ayarlanmalıdır(21).

Diyet düzenlenmesi sırasında, ketonemi ve kilo alımı

da yakından izlenmelidir.

Egzersiz

Kardiyovasküler egzersiz, insulin rezistansını azaltır
(22). Düzenli egzersiz, insulin kullanımı gereksiniminin

ortaya çıkması olasılı�ını dü�ürmektedir(22). Ancak,

seçilecek egzersizlerde gebelik durumu mutlak göz önünde

bulundurulmalı ve egzersiz sonrası uterus kontraksiyon-

larının varlı�ı kontrol edilmelidir.

Hasta E�itimi

Hasta e�itimi ile, hastanın hastalı�ının yönetimine

etkin olarak katılımı sa�lanır. Hasta hastalı�ı ile ilgili

bilgilendirildikten sonra, her hastaya kendi kan glikozunu

ölçebilmesi için gereç sa�lanır ve ölçüm yöntemi ile ilgili

e�itilir. Hasta e�itimi, tedaviye uyumu belirgin olarak

artırmaktadır. Hasta e�itimi yapılmadan gebelik ve

diabet olgularında ba�arılı sonuç almanın mümkün

olamayaca�ını kabul etmek zorundayız. Bu nedenle,

böyle hastalara biz hekimlerin zaman ayırarak bu

e�itimi vermesi yanında bu konuda hastanın her an

danı�abilece�i   e�itilmi�  hem�ire ve  sa�lık personeline

da ihtiyaç bulunmaktadır.

�nsulin kullanımı

Yakla�ık olarak olguların % 15’inde diyet ile yeterli

kan glukoz kontrolü sa�lanamamakta ve ek insulin

tedavisine gerek duyulmaktadır. �nsulin dozu, vücut

a�ırlı�ına göre ayarlanır ve ba�langıç dozu olarak 0.8-

0.9 U/kg (0.7-1.0) uygundur(23). �nsulin, ikili, üçlü, dörtlü

�emalarda ya da insulin pompası aracılı�ı ile verilebilir.
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Gebelik ya�ı ilerledikçe, hasta daha fazla insulin resistansı

geli�tirir ve daha yüksek insulin dozlarına gereksinim

duyulabilir(23). �nsulin dozu, 3-4 gündebir % 10-20

oranında artırılarak ayarlanabilir.

Diyetle yeterli kontrol sa�lanamayan hastalarda bir

di�er seçenek de oral hipoglisemik bir ajan olan gliburid

kullanımıdır(24). Plasental geçi� oranları önemsiz düzeyde

oldu�undan güvenle denenebilir. Bu konuda klinik

deneyim  yeterli düzeyde de�ildir.

Obstetrik �zlem

Obstetrik izlemde amaç optimal  düzeyde maternal

ve fetal prognozu iyile�tirmek ve olası risklere kar�ı

koruyucu tedbirleri almaktır. Tüm pregestasyonel diabet

ve glisemik kontrolü iyi sa�lanamayan ya da ba�ka bir

gebelik komplikasyonu olan gestasyonel diabetiklere

yakın antenatal izlem yapılmalıdır(10).

Fetal izlem için ultrasonografi, NST ve fetal biyofizik

profil kullanılabilir. Biz klini�imizde NST ile birlikte

fetal doppleri daha sıklıkla kulnmaktayız.

Özellikle 28-33 haftalar arası fetal geli�im

izlenmelidir. Makrozomi geli�imi açısından AC ölçümleri

en de�erli biyometrik parametre olarak belirginle�mektedir
(25). Biyometrik ölçümlerin oranları (FL/AC)’nın tek

ba�ına fetal a�ırlık tayininden daha kullanı�lı oldu�u ileri

sürülmü�tür(26). Amniyotik sıvı tayininin polihidramnios

ge�imi açısından irdelenmesi gereklidir.

32. haftadan sonra, GD’den etkilenmi� fetuslarda

haftalık NST ve fetal iyilik halinin belirlenmesinde

kullanılan di�er testlerden yaralanılabilir. Bunlar arasında

fetal haraketlerin izlenmesi, fetal Doppler ve gerekti�inde

(hipoksiden ku�ku duyuldu�unda) FBS ve amniyosentez

ile fosfatidil gliserol tayini yapılabilir(10).

Do�um �ekli ve zamanının seçiminde, ek bir risk

yoksa ve glisemik kontrol sa�lanmı�sa, fetal geli�im

normalse 40 haftaya kadar do�um beklenir ancak 40 hafta

geçirilmemelidir. Düzensiz kan �ekeri, kötü obstetrik

öykü, makrozomi, IUGG, polihidramios, preeklampsi ve

diabet komplikasyonları varlı�ında do�umun daha erken

planlanması gerekebilir. Operatif do�um için, obstetrik

endikasyona göre davranılır.

Do�um zamanlaması ile ilgili temel kaygı, diabetik

anne bebeklerinin pulmoner maturiteye daha geç ula�ıyor

olması ve daha fazla RDS riski ta�ıyor olmalarıdır. Bu

risk glisemik kontrol düzeyi ile yakından ilgilidir. Glisemik

kontrolü iyi sa�lanmı� gebeliklerde bu risk ortadan

kalkmakta ve RDS riski 38.5 haftada diabetik olmayan

gebeliklerdekine e�itlenmektedir(27). Bir çalı�mada 37

haftadan sonra hiçbir RDS olgusuna rastlanmamı�tır(28).

Buna dayanarak, diabetle komplike olan gebeliklerde,

akci�er maturasyonuna yönelik testlerin 35-37 haftalar

arası dü�ünülen do�umlar için gerekli oldu�u söylenebilir.

Do�um �ekli seçiminde, diabetle komplike olan

gebeliklerde makrozomi ve omuz distosisinin daha sık

izlendi�i akılda tutulmalıdır. Önceki do�umunda omuz

distosisi olan kadınlarda, omuz distosisinin tekrarlama

riski yakla�ık olarak % 15’dir(29). Bazı merkezlerde 4000

ya da 4250 g fetal a�ırlık tahmini olan gebeliklerin elektif

ko�ullarda sezaryenle sonlandırılması uygulanmaktadır.

Bu yakla�ımın, omuz distosi oranlarını belirgin olarak

azaltırken (% 80) sezaryen oranlarında önemsiz bir artı�a

neden oldu�u ileri sürülmektedir(30).

SONUÇ

• Perinatal mortaliteyi dü�ürmek için GD taraması

yapılmalı, ancak ekonomik yararlılık dikkate alınmalıdır.

• Diabetle komplike olmu� bir gebeli�in yönetiminde

temel amaç kan �ekeri seviyelerini  optimal düzeyde

iyile�tirmektir. Bu sayede hastalı�a ba�lı komplikasyonlar

en aza indirilebilecektir.

• Kan�ekerikontrolününsa�lanabilmesi içinkullanılabilecek

araçlar,diyet,egzersiz, insulinkullanımı vehastae�itimidir.

• Obstetrik izlemde amaç optimal  düzeyde maternal

ve fetal prognozu iyile�tirmek ve olası risklere kar�ı

koruyucu tedbirleri almaktır. Maternal ve fetal komp-

likasyonlar erken tanımlanmalı ve gere�i yapılmalıdır.

• Do�um �ekli ve zamanının seçiminde, ek bir risk

yoksa ve kan �ekeri kontrolü sa�lanmı�sa, fetal geli�im

normalse 40 haftaya kadar do�um beklenir ancak

40 hafta geçirilmemelidir.
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