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ÖZET 

Amaç: Diyabetik gebelerde ortaya çıkabilen maternal ve fetal sonuçları inceleyerek bu 

gebelerde hangi parametrelere daha çok dikkat etmemiz gerektiğini ortaya koymak, 

takip ve tedavi protokollerimizin etkinliğini araştırmak ve böylelikle diyabetik 

gebelerdeki maternal ve fetal sonuçları daha da düzeltmektir. 

Gereç ve Yöntem: Zeynep Kamil Eğitim ve Araştırma Hastanesi arşiv kayıtlarından, 

Ocak 2015 ile Aralık 2017 tarihleri arasında Zeynep Kamil Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi, Diyabetik Gebe İzlem Polikliniği’ne başvuran ve doğumu bu hastanede 

gerçekleşen tüm hastaların kayıtları geriye dönük olarak incelenmiştir. Çalışmamıza 

dahil edilen hasta sayısı toplamda 206 olup, 17 hasta Tip I DM, 59 hasta Tip II DM ve 

130 hasta GDM tanısı almıştır.  

Bulgular: Yaş ortalaması ve BMI; en yüksek Tip 2 diyabetli grupta, en düşük Tip 1 

diyabetli grupta saptanmış olup bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. 

Sezaryan ile doğum oranı, tüm gruplarda normal spontan vaginal doğuma göre daha 

fazla bulunmuştur. Gruplar arası istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamakla birlikte 

Tip 1 diyabetli grupta doğumun olduğu gestasyonel hafta daha düşük bulundu. 

Yenidoğanda doğum travması sadece Tip 2 diyabetli grupta görülmüştür. Makrozomi en 

yüksek oranda Tip 1 diyabetli grupta görülmüş olup gruplar arası fark, istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuştur. Hastaların abort öyküsü, yenidoğanın doğum ağırlığı, 

müdahaleli doğum oranı, doğum öncesi ve sonrası maternal hemogram değerleri, 

hastane yatış süresi, erken membran rüptürü gelişme oranı, preeklampsi gelişme oranı, 

yenidoğanda konjenital anomali, respiratuar distres sendromu ve metabolik 

anormalliklerin gelişme oranı tüm gruplarda benzer oranda görülmüştür.  

Sonuç: Diyabetik gebelerde daha iyi maternal ve fetal sonuçlar elde etmek için, riskli 

gebeler erken gebelik haftalarında taranarak takip ve tedavi edilmelidir. Antenatal 

kontroller daha sık yapılmalı uygun tanı ve tedavi yaklaşımları ile maternal fetal 

morbidite ve mortalitenin mümkün olabilecek en düşük düzeye indirilmesi hedeflenmeli 

ve sağlanmalıdır. 

Anahtar kelimeler: gestasyonel diyabet, pregestasyonel diyabet, diyabetik anne bebeği 
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ABSTRACT 
 

Objective: To investigate the maternal and fetal outcomes of diabetic pregnancies and 

to determine which parameters should be more careful in these pregnancies, to 

investigate the effectiveness of follow-up and treatment protocols and to further correct 

maternal and fetal outcomes in diabetic pregnancies. 

Material and Methods: Allpatients files, who applied to the Zeynep Kamil Training 

and Research Hospital; Diabetic Pregnancy Monitoring Clinic, between January 2015 

and December 2017; who giving birth were retrospectively reviewed from the records 

of Zeynep Kamil Training and Research Hospital archives. The total number of patients 

included in the study was 206, including 17 patients with Type I DM, 130 patients with 

Type II DM and 130 patients with GDM. 

Results:Age mean and BMI; in the highest Type 2 diabetic group, the lowest in the 

Type 1 diabetic group, the difference was statistically significant. Cesarean delivery rate 

was found to be higher in all groups than normal spontaneous vaginal birth. There was 

no statistically significant difference between the groups, but the gestational week was 

lower in the group with type 1 diabetes. Newborn birth trauma is only seen in the Type 

2 diabetic group. The macrosomia was highest in type 1 diabetic group and the 

difference between the groups was found to be statistically significant. The rate of 

development of abortion stories, birth weight of newborns, operative birth rate, prenatal 

and postnatal maternal hemogram values, hospitalization time, early membrane rupture 

development rate, preeclampsia development rate, newborn congenital anomaly, 

respiratory distress syndrome and metabolic abnormalities were similar in all groups, it 

was observed. 

Conclusion: To obtain better maternal and fetal outcomes in diabetic pregnancies, risky 

pregnancies should be screened and treated at early gestational weeks. Antenatal 

controls should be aimed at providing maternal fetal morbidity and mortality to the 

lowest possible level with more frequent and appropriate diagnostic and therapeutic 

approaches. 

Keywords: gestational diabetes, pregestational diabetes, infant of diabetic mother.
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1. GİRİŞ 
 
Diabetes mellitus (DM), çeşitli etiyolojik nedenlerle insülinin yetersiz salınması 

ve/veya yetersiz etkisi sonucu ortaya çıkan ve hiperglisemi ile karakterize metabolik bir 

hastalıktır. Diyabetteki kronik hiperglisemi; başta göz, böbrekler, sinirler, kalp ve 

damarlar olmak üzere birçok organda hasara yol açarak farklı klinik durumlarla 

karşımıza çıkar[1].  

DM, insanlarda en sık rastlanan metabolik hastalıktır ve de değişik 

popülasyonlarda  yaklaşık  % 2 -8  arasında  bildirilmektedir ve bu oran her geçen yıl 

daha da artmaktadır. Toplumdaki yaygınlığına paralel olarak değişik popülasyonlarda 

gebeliklerin %1-14’ü gestasyonel diyabet , %0.5’ i  de pregestasyonel diyabet ile 

komplike olmaktadır[2]. 

Gestasyonel diabetes mellitus(GDM), artmış perinatal ve maternal morbidite ile 

birliktedir. Perinatal dönemde makrozomi, omuz distosisi, doğum travması, asfiksi, 

respiratuar distres sendromu, neonatal hipoglisemi, hiperbilirubinemi, hipokalsemi, 

prematürite ve polisitemide artış görülür. GDM'li gebelerde ise preeklampsi, operatif 

doğum, üriner sistem enfeksiyonu ve ileride aşikar diyabet gelişme riski artar[3]. 

Biz bu çalışmada; hastanemizde yoğun olarak takip edilen diyabetik gebelerde 

ortaya çıkabilen maternal ve fetal sonuçları inceleyerek tecrübelerimizi paylaşmak, bu 

gebelerde hangi parametrelere daha çok dikkat etmemiz gerektiğini ortaya koymak ve 

bunları literatürdeki mevcut bilgilerle kıyaslayarak takip ve tedavi protokollerimizin 

etkinliğini araştırmayı ve böylelikle diyabetik gebelerdeki maternal ve fetal sonuçları 

daha da düzeltmeyi amaçladık. 
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2. GENEL BİLGİLER  

DİABETES MELLİTUS 

2.1.TARİHÇE 

Diyabet ile ilgili en eski kayıtlar Milattan önce 1550'li yıllarda Mısır'da yazılmış 

bir papirüste bulunmuştur. Bu papirüste, şeker hastalığına benzer, çok idrara çıkma ile 

seyreden bir durumdan bahsedilmektedir. Günümüzde tıp literatüründe kullanılan, 

Diabetes ve Mellitus kelimeleri Yunanca akıp gitmek anlamına gelen dia + betes ve bal 

kadar tatlı anlamına gelen mellitus kelimelerinden türetilmiştir. Diabetes kelimesi ilk 

kez Anadolu topraklarında, Kapadokya'da M.S. 2. yüzyılda Arateus tarafından 

kullanılmıştır. Arateus şeker hastalığını idrar miktarında artma, aşırı susama ve kilo 

kaybının olduğu bir hastalık olarak tanımlamıştır[4]. 

2.2.TANIM VE SINIFLANDIRMA  

Diabetes Mellitus(DM), kronik hiperglisemi ile seyreden, insülin sekresyonu 

azlığı veya insülinin etkisinde azlık ve bazen de her ikisinin bozukluğundan 

kaynaklanan ve karakteristik olarak hiperglisemi ile seyreden metabolik bir hastalıktır. 

Kronik hiperglisemi; başta göz, böbrekler, sinirler, kalp ve damarlar olmak üzere bir 

çok organda, zamanla hasara ve fonksiyon bozukluklarına yol açar[5].  

   DM; değişik etiyolojik faktörleri içeren kompleks bir hastalıktır. Bu nedenle 

hastalık zaman içinde değişik şekillerde sınıflandırılmış ve adlandırılmıştır[6]. 

Hastalığın süresi, başlama zamanı ve vaskuler komplikasyonların varlığına göre 

yaklaşık 50 yıl önce Priscilla White diyabetikleri sınıflamış ve bu sınıflama daha sonra 

modifiye edilmiştir. White sınıflaması, hamilelik süresince obstetrik komplikasyonlar 

açısından yüksek risk altındakileri tespit etmekte yüksek prediktif değeri olduğundan 

yaygın kabul görmüştür[7].(Tablo 1) 
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Tablo 1. Gebelikte diyabetin sınıflaması (P. White sınıflandırması) 

SINIF BAŞLANGIÇ AÇLIK 
KAN 

ŞEKERİ 

2.SAAT 
TOKLUK KAN 

ŞEKERİ 

TEDAVİ

A1 
A2 

Gestasyonel 
Gestasyonel 

<105mg/dl 
≥105mg/dl 

<120mg/dl 
≥120mg/dl 

Diyet 
İnsülin 

SINIF BAŞLANGIÇ 
YAŞI(YIL) 

SÜRE(YIL) VASKÜLER 
HASTALIK 

TEDAVİ

B 
C 
D 
F 
H 
R 

>20 
10-19 
<10 
Herhangi 
Herhangi 
Herhangi 

<10 
10-19 
>20 
Herhangi 
Herhangi 
Herhangi  

Yok 
Yok 
Benign retinopati 
Nefropati* 
Proliferatif 

retinopati 
Kardiyomyopati  

İnsülin 
İnsülin 
İnsülin 
İnsülin 
İnsülin 
İnsülin  

*Gebelik tanısı konduğunda  <  20.  gestasyon haftasından önce 24 saatlik 500 mg 

ve üzeri proteinüri 

A sınıfındaki diyabetikler Oral Glukoz Tolerans Testi(OGTT) bozuk ancak açlık 

ve postprandiyal plazma şeker değerleri normal veya normale yakın olan hastalardır. Bu 

hastalar esas olarak diyet ile regüle edilirler. Diyet yetersiz kalırsa insülin tedavisine 

geçilir.Gestasyonel diyabet tanısı alan hastaların sadece ortalama % 15’inde açlık glikoz 

seviyesi yüksektir[8] . 

White klasifikasyonuna karşılık gelen B-H grupları arası sınıflandırma, 

pregestasyonel diyabet tanısı alan gebelerin sınıflamasıdır. D,F ve H sınıflarında 

vasküler hastalığın artmasıyla fetal kayıp ve diyabetin şiddeti artar. A ve C sınıfları 

arasında makrozomi, D ve R arasında intrauterin gelişme geriliği ve fetal kayıba daha 

yüksek oranda rastlanır[9] 

  Son olarak da Amerikan Diyabet Birliği tarafından 2010 yılında etiyolojik 

nedenlerine göre bir sınıflama yapılmıştır[10]. Bu sınıflamaya göre; 

1- Tip I DM (Beta hücre harabiyeti ve insulin yetmezliğine neden olur.) 

a. İmmunolojik tip 

b. İdiyopatik tip 
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2- Tip II DM (İnsulin direnci veya insulin salgı bozukluğu mevcuttur.) 

3- Gestasyonel Diyabetes Mellitus (Gebelikte glikoz intoleransınınbaşlangıcı veya 

tanınmasıdır) 

4- Pre-diyabet (Bozulmuş açlık glukozu ve bozulmuş glukoz toleransı): Açlık 

glukoz seviyesi veya glukoz tolerans testi sonuçlarınormalin üzerinde ancak diyabet için 

tanısal değil. 

5- Diğer spesifik tipler: 

a. Beta hücre işlevlerini bozan genetik nedenler 

b. İnsülin etki mekanizmasındaki genetik nedenler 

c. Pankreas salgısal (ekzokrin) hastalıkları 

d. Endokrinopatiler 

e. İlaç ya da kimyasal maddelere bağlı gelişen DM 

f. İmmün aracılı diyabetin şekilleri 

g. Diyabete eşlik edebilecek bazı genetik sendromlar 

 

 TİP I DM 

Tip I DM; genellikle genetik yatkınlığı olan kişilerde çevresel, viral ve 

immunolojik mekanizmalar sonucunda pankreatik beta hücrelerin harabiyeti nedeniyle 

ortaya çıkan insülin eksikliğinin bir sonucudur. Harabiyetin hızı değişkendir, bu nedenle 

bazı hastalarda klinik yavaş ilerlerken bazı hastalarda seyir çok hızlıdır[11]. Yavaş 

seyreden şekil genelde erişkinlerde ortaya çıkar ve “Latent Autoimmune Diabetes in 

Adults” (LADA) olarak adlandırılır. Tip I diyabetli bireyler, seyir ne olursa olsun 

insülin bağımlı hale gelirler ve ketoasidoz riskindedirler[12]. Özellikle hastalığın erken 

dönemlerinde Tip I diyabetli hastalarda %85-90’ında adacık hücrelerine, glutamik asit 

dekarboksilaz (GAD) ve insüline karşı gelişmiş otoantikorlar saptanmıştır[13]. İnsülin 

bağımlı hale gelen bazı hastalarda da bu otoantikorlar saptanmaz, etiyolojisi bilinmeyen 

bu grup da “İdiyopatik Tip I DM” olarak sınıflandırılırlar. Tip I DM her yaşta ortaya 
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çıkmakla birlikte genellikle 30 yaşın altında ortaya çıkar ve genel popülasyonun %0,1-

0,4’ünde görülmektedir[10].  

TİP II DM  

Tip II DM en sık görülen diyabet tipidir. Diyabetik hastaların %90-95’ini 

oluşturur[14]. Bu hastalarda sıklıkla hedef dokularda insüline rezistans vardır. 

Hastaların insülin seviyeleri normal veya yüksektir; bu nedenle insülin sekresyonu ya 

defektiftir ya da insülin rezistansını kompanse edecek kadar yeterli değildir. Tip II 

diyabet gelişme riski yaş, obezite ve azalmış fiziksel aktivite ile artar[15]. Bu hastalarda 

ketoasidoz nadir görülür, daha çok nonketotik hiperosmolar koma görülür[5].  

Tablo 2. Tip I ve Tip II DM’ün bazı özellikleri 

 TİP I DM TİP II DM  

Başlangıç Yaşı Genellikle <30 >40 

Görünüm Normal-Zayıf Obez  

İnsülin Seviyesi Düşük-Yok Normal-Yüksek 

Akut Komplikasyon Ketoasidoz  Nonketotik Hiperosmolar 
Koma 

İnsüline Yanıt Yanıt verir Yanıt verir-Cevapsız  
 

GESTASYONEL DİYABETES MELLİTUS(GDM) 

GDM, ilk kez gebelikte tanısı koyulan ya da ilk kez gebelikte ortaya çıkan 

herhangi bir derecedeki glukoz intoleransıdır. Bu tanımlama, kişinin insülin veya diyet 

tedavisi alması ile veya glukoz intoleransının gebelik sonrası devam edip etmediği ile 

ilişkili değildir[16]. Gebeliğin en sık görülen medikal komplikasyonlarından biri olan 

diyabetes mellitus, tüm gebeliklerin yaklaşık %7’sinde görülür ve bu oran farklı 

populasyonlarda %1 ile %14 arasında değişkenlik göstermektedir[17][18]. GDM’nin 

sonraki gebelikte tekrar görülme oranı %60–90 arasındadır. Her ne kadar gestasyonel 

diyabet doğumdan sonra kaybolsa da GDM’li kadınların % 30’u 7–10 yıl içinde diyabet 

veya bozulmuş glukoz intoleransı tanısı alır[19].  

Gebelikte diyabet, gebelikten önce diyabeti olanlar(pregestasyonel) ve gebelik 

sırasında tanı koyulanlar(gestasyonel) olmak üzere ikiye ayrılır. Gebelikte görülen tüm 
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diyabetlerin % 90’ını GDM, % 10’unu pregestasyonel diyabet oluşturur. Pregestasyonel 

diyabetin de % 8’ini Tip II DM, % 2’sini Tip I DM oluşturur[20]. 

2.3. DİYABETES MELLİTUSUN TANI KRİTERLERİ 

DM, açlık hiperglisemisiyle seyreden kronik bir durumdur. Sık görülen 

semptomları; şiddetli ağız kuruluğu, artmış idrar çıkışı, iştah artışına rağmen kilo 

kaybıdır[21]. Önceleri Ulusal Diyabet Veri Grubu ( NDDG ) ve Dünya Sağlık Örgütü ( 

WHO ) tarafından 1979 ve 1985 yıllarında önerilen tanı kriterleri kullanılıyorken 

günümüzdeAmerikan Diyabet Birliği’nin 1997 yılında önerdiği tanı kriterleri 

kullanılmaktadır[22]. Buna göre DM tanısı koymak için dört yol vardır; 

1. Diyabet semptomları ile birlikte rastgele alınan glukoz 

konsantrasyonunun ≥200mg/dl olması. 

2. En az 8saatlik açlık süresi sağlanarak alınan açlık glukoz 

konsantrasyonunun≥126mg/dl olması.  

3. 75gr OGTT’de 2.saat kan glukoz düzeyinin≥200mg/dl olması 

4. HbA1c’nin ≥%6.5 olması 

Bu testlerden herhangi biri pozitif olarak saptanırsa farklı bir günde yapılan tekrar 

testiyle tanı kesinleştirilmelidir[21]. 

DM’un tanı kriterlerine uymayan fakat normal gruba da dahil edilemeyen bir grup 

olduğu yakın zamanda farkedilmiştir. Bu grup “Bozulmuş açlık glisemisi ve bozulmuş 

glukoz toleransı” olarak adlandırılır. Bu gruptaki kişilerde gelecekte diyabet gelişme 

riski yüksektir. Bu gruptaki kişiler açlık kan şekeri 100-126mg/dl arasında olan 

(bozulmuş açlık glisemisi) ve 75gr OGTT’de 2.saat kan glukoz düzeyi 140-200mg/dl 

arasında olan (bozulmuş glukoz toleransı) kişilerdir[10].  

 

2.4.GDM’DE TARAMA VE TANI KRİTERLERİ 

TARAMA 

Uzun süren çalışmalar olmasına rağmen hala gestasyonel diyabet taramasına 

yönelik yaklaşım açısından görüş birliği yoktur. Günümüzde 75gr OGTT’nin yapıldığı 
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evrensel tarama yerine iki basamaklı seçici taramanın yapılması önerilmektedir[23]. 

Beşinci Uluslararası Gestasyonel Diyabet Çalıştay Konferansı’na göre risk grupları 

belirlenmiştir(Tablo 3)[24]. 

 

Tablo 3.Gestasyonel Diyabet Taraması İçin Risk Değerlendirmesi 

Düşük Risk Grubu: Tamamı varsa rutin olarak kan glukoz testlerine gerek 
yoktur. 

-GDM prevalansının düşük olduğu bir etnik grup üyesi olması 
-Birinci derece akrabalarında diyabet olmaması  
-25 yaş altında olması 
-Gebelik öncesi normal kiloda olması 
-Anormal glukoz metabolizma öyküsü olmaması  
-Kötü obstetrik öyküsünün olmaması 
Orta Risk Grubu: 24-28. haftalar arasında aşağıdakilerden birini kullanarak 

kan glukoz testleri uygulanmalıdır. 
-İki basamaklı işlem: 50gr OGTT’den sonra yüklemede eşik değer saptanırsa 

100gr OGTT yapılır. 
-Tek basamaklı işlem: Tüm olgulara tanısal 100gr OGTT yapılır.  
 
Yüksek Risk Grubu: Aşağıdakilerden bir ya da daha fazlası varsa 

yukarıdaki yöntemlerden biri kullanılarak kan glukoz testleri uygulanmalıdır.  
-Ciddi obezite 
-Tip II DM için güçlü aile öyküsü 
-Daha önceki gebeliğinde GDM, bozulmuş glukoz metabolizması öyküsü 

olması  
GDM tanısı koyulmazsa gebeliğin 24-28.haftaları arasında bu testleri 

tekrarlanmalıdır.  
 

 50grOGTT’de 24-28. gebelik haftaları arasında günün herhangi bir saatinde ve 

son yemeğin saatine bakılmaksızın 50gr glukoz oral olarak verilir ve 1 saat sonra 

plazma glukozu ölçülür. Sonuç 140 mg/dl ve üzerinde ise hasta 100 gr OGTT için 

yönlendirilir[25]. Bu testte eşik değer 140 mg/dl alındığında GDM si olanların %80’i, 

130 mg/dl alındığındaysa %90’ı tanınabilir fakat bu durumda %20-25 normal hastanın 

da testi pozitif olacaktır ve maliyet artacaktır. Amerikan Jinekoloji ve Obstetri 

Derneği(ACOG) ve Amerikan Diyabet Derneği(ADA) eşik değer olarak 140 mg/dl yi 
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önermektedir. Ayrıca birçok çalışmada 50 gr tarama testinde çıkan sonuç yükseldikçe 

GDM riskinin arttığı gösterilmiştir. Sonuç 200 mg/dl ve üstünde ise hasta 3 saatlik 

OGTT yapılmadan GDM kabul edilmektedir[26]. 

TANI 

100gr OGTT: Gebelik için spesifik diyagnostik testtir. En son uygulanan 

diyagnostik kriterler Beşinci Uluslararası Gestasyonel Diyabet Çalıştay Konferansı’nda 

belirlenmiştir (Tablo 4) . 

75gr OGTT: Dünya Sağlık Örgütü, Avrupa’da çok sık kullanılan 2saatlik bu testi 

önermektedir(Tablo 4).  

Tablo 4.100gr ve 75gr OGTT için tanısal kriterler 

 100gr OGTT için 
glukoz 

konsantrasyonu(mg/dl)

75gr OGTTiçin glukoz 
konsantrasyonu(mg/dl) 

Açlık  95 95 

1.saat 180 180 

2.saat 155 155 

3.saat 140  
 

GDM tanısı için bu eşik değerlerden en az ikisinin karşılanması veya aşılması 

gereklidir. OGTT öncesinde bazı standart koşullar sağlanmalıdır. Bunlar:  

1)  Test 8-14 saat gece açlığını takiben sabah uygulanmalıdır.  

2)  Test süresince hasta oturur durumda olmalı ve sigara içmemelidir.  

3)  Test en az 3 günlük kısıtlanmamış diyet ve fiziksel aktiviteden sonra 

yapılmalıdır[21]. 

 

2.5.DİYABETLİ GEBEDE MATERNAL VE FETAL KOMPLİKASYONLAR 
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Gebelik sırasında gerek pregestasyonel gerekse gestasyonel diabetes mellitus 

varlığı bir çok soruna neden olabilir.Gestasyonel diyabetes mellituslu gebeler maternal 

ve fetal komplikasyonlar açısından yüksek riskli gebelikler grubuna 

girmektedir.İntrauterin ve yenidoğan ölümü, iri bebek, polihidramnios, doğum 

travmaları, respiratuar distress sendromu, neonatal polisitemi ve hiperbilirubinemi ve 

uzun dönemde Tip II DM gelişme olasılığı GDM gebeliklerde artmıştır[27]. 

Gebeliğin diyabete etkisi:  

1-Retinopatiyi artırır.  

2-Nefropatiyi hızlandırır.  

3-Nöropatiyi artırır.  

4-İnsülin ihtiyacını artırır.  

5-Glikozüri sıklığını artırır.  

6-Ketoasidoza meyil vardır. 

 

METABOLİK KOMPLİKASYONLAR  

AKUT KOMPLİKASYONLAR 

Hipoglisemi:Bu komplikasyon daha çok insülin kullanan diyabetik gebelerde 

görülür. Özellikle ilk trimestrda hiperemesise bağlı kalori alımı azlığında ortaya çıkma 

ihtimali daha fazladır. Gebelikte hipoglisemi insidansı %6-41’dir[28].Klinik 

hipoglisemi ilk kez Whipple tarafından tanımlanan ve sonradan modifiye edilen 3 

kritere göre tanımlanmaktadır:  

1. Konfüzyondan komaya kadar gidebilen santral sinir sistemi bulguları  

2. Bu sırada alınan kan glukoz düzeyinin 40 mg/dl’nin altında olması  

3. Glukoz verilmesini takiben semptomların ortadan kalkması 

Hipoglisemi; acil tedavisi yapılmadığı takdirde, nöron kaybı ve hatta ölümle 

sonuçlanabilen bir durumdur. Hasta ilk görüldüğünde solunum stabilizasyonu 
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sağlanmalı ve damar yolu açılarak kan örneği alınmalıdır. Tedavinin temel amacı kan 

glukoz düzeyini 100 mg/dl civarında tutmaktır ve bu hedefe yönelik hastaya uygun sıvı 

tedavisi verilir. İnsülin tedavisini düzenlemek gerekebilir[29]. 

Hiperglisemi:Gebelik açlığı hızlandırır ve ketogenezi arttırır. Bu yüzden 

diyabetik ketoasidoz gebelerde daha düşük glukoz düzeylerinde ve gebe olmayanlara 

göre daha hızlı gelişebilir. Diyabetli bir gebede kan şekeri 200 mg/dl üzerinde 

olduğunda idrarda ketonüri varsa hasta hospitalize edilmelidir ve kan gazı, glukoz, 

keton ve elektrolit takibi yapılmalıdır. Ketoasidoz; diyabetik gebelerin sadece %1’inde 

görülür ancak diyabetik ketoasidozda fetal kayıp yaklaşık %20 olduğundan, fetal durum 

sürekli takip edilmelidir. Buna karşın maternal asidozun düzeltilmesi sıklıkla başarılı 

fetal yanıtla beraberdir[30]. 

Gebelikte ketoasidoz ve ciddi hiperglisemi, gebelik öncesi dönemdeki gibi tedavi 

edilir. Metabolik ve sıvı bozukluklarının dikkatli olarak düzeltilmesi, diyabetik 

ketoasidoz tedavisinin en önemli noktasını oluşturmaktadır. Öncelikle hızlı ve yeterince 

yüksekmiktarda sıvı replasmanı yapılırken, bunun yanı sıra insülin tedavisi ve potasyum 

seviyesinin düzenlenmesi yapılır[31]. 

KRONİK KOMPLİKASYONLAR 

Retinopati:Retinal vaskülopati, pregestasyonel diyabet için oldukça spesifik bir 

komplikasyondur. Diyabetik retinopati körlüğün en sık sebebidir. Retinopati prevelansı 

diyabetin süresi ile ilişkilidir. Diyabetin süresi 5 yıl olduğunda  % 20-25, 10. yılda %50-

70, 15. yıldan sonra %95 e ulaşır[32]. 

En sık görülen ve ilk olarak oluşan lezyonlar, ağır eksüda oluşturan seröz sıvı 

kaçağından oluşan küçük mikroanevrizmalardır. Bu bulgular benign ya da proliferatif 

olmayan retinopati olarak tanımlanır. Retinopatinin şiddetinin artmasıyla birlikte 

damarlar tıkanır ve retinal iskemi atılmış pamuk görüntüsünde infarktüslere yol açar. Bu 

bulgular da proliferatif retinopati olarak tanımlanır. İskemiye yanıt olarak yeni damarlar 

oluşmaya başlar. Klinik olarak da görmede bulanıklık meydana gelir[26].  

Gebelik, diyabetik retinopatiyi ağırlaştıran bir durumdur.Gebelikte diyabetik 

retinopatinin seyri; gebelik öncesi retinopatinin durumu, tedavinin yeterliliği, diyabetin 

süresi, gebelik öncesi ve gebelik süresindeki metabolik kontrol ve eşlik eden diğer 
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damar patolojilerinin varlığı gibi pekçok etkene bağlıdır. Lazer terapisi retinopatinin 

etkin bir tedavisidir ve gebelikte güvenlidir[33].  

Diyabetik retinopatide gebeliğin sonlandırılmasının tek endikasyonun, yoğun 

panretinal ışık koagülasyonu tedavisine yanıt vermeyen, görmeyi tehdit eden proliferatif 

retinopati olduğu kabul edilmektedir[33]. 

Nefropati:Renal hastalık Tip I diabetes mellituslu kadınların %25-30’unda gelişir 

ve en sık olarak diyabet geliştikten yaklaşık 16 yıl sonra ortaya çıkar.Tip II diyabette ise 

insidans %4-20 arasında değişir[34]. Tip I diabette klinik olarak saptanabilen 

nefropatinin doğal seyri 24 saatte 30 ile 300 mg arasında değişen mikroalbüminüri ile 

başlar. Daha sonra aşikar proteinüri (24 saatte 300 mg’dan fazla albüminüri) gelişir. Bu 

dönemde hipertansiyon değişmez olarak vardır ve 5-10 yıl sonra tipik olarak böbrek 

yetmezliği tablosu ortaya çıkar. Diffüz glomerüloskleroz, diyabetik nefropatili 

hastaların %75’inde saptanır[35]. 

Diyabetiklerdeki nefropati, gebeliğin seyri üzerine etki eden en önemli 

komplikasyondur. HBA1c düzeyi %10 u aştığında diyabetik nefropati riski artmaktadır. 

Gebelerde nefropati, kronik hipertansiyonla beraber olduğunda preeklampsi riski %60’a 

kadar çıkar. 

Glisemik kontrolün iyi yapılması, proteinli gıda alımının düzenlenmesi ve 

hipertansiyonla mücadele gebelik sonuçlarını optimize etmekte ve böbrek 

fonksiyonlarının ayrıca bozulmasını önlemekte kritik rol oynar[36]. 

Nöropati:Nadir de olsa gebelikte periferik sensorimotor diyabetik nöropati 

görülebilir. Diyabetik gastropati olarak bilinen tipi can sıkıcıdır; çünkü bulantı, kusma, 

beslenme sorunları ve glukoz kontrolünde güçlüklere neden olabilir[26]. 

GESTASYONEL KOMPLİKASYONLAR 

Preeklampsi:Gebeliğin neden olduğu veya şiddetlendirdiği hipertansiyon, 

diyabetik gebelerde preterm doğuma yol açan en önemli komplikasyondur. 

Normotansiflerle karşılaştırıldığında preeklamptik diyabetik kadınlarda perinatal 

mortalite 20 kat artmaktadır[37].Pregestasyonel diyabeti olanlarda preeklampsi sıklığı 

diyabeti olmayanlara göre 2-3 kat artmaktadır. Riski arttıran temel faktörler, diyabetin 

süresi, nefropati ve kronik hipertansiyon gibi vaskuler komplikasyonların varlığıdır. 
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White sınıflamasındaki klas B diyabetikler, diyabeti olmayanlarla benzer riske 

sahipken, klas D-F’de hipertansif komplikasyonlar artmıştır[38].Gestasyonel 

diyabetiklerde özellikle tanı 24. gebelik haftasından önce konulmuşsa preeklampsi 

sıklığı, normal glukoz toleransı olanlara göre biraz daha fazladır[39]. 

Polihidramnios: Amniyotik sıvının 2000ml’den fazla olması polihidramnios 

olarak tanımlanır. Diyabetik gebelerde, özellikle glisemik kontrol iyi değilse amniyotik 

sıvı oluşumu daha fazladır. Diyabetiklerde %10-20 oranında polihidramnios 

görülmektedir. Diyabetli olmayan kontrollerle karşılaştırıldığında, diyabetlilerde 

polihidroamnios insidansının 30 kat arttığı görülmüştür. Maternal hiperglisemiye 

sekonder fetal hiperglisemi geliştiği ve fetal glikozürinin bu duruma yol açtığı 

düşünülmektedir[40]. Diyabetik kadınlarda amniyotik sıvı indeksinin amniyotik sıvı 

glukoz düzeyi ile paralel seyrettiği saptanmıştır. Gebede polihidramnios olması; preterm 

eylem, erken membran rüptürü, kordon sarkması veya ablatio plasenta riskini 

arttırır[41]. 

Enfeksiyonlar:Gebelik sırasında en az bir enfeksiyon gelişme oranı, diyabetik 

olmayan gebelerde %25 iken, Tip I diyabetiklerde yaklaşık %80’dir. Sık görülen 

enfeksiyonlar; vulvovajinal candidiazis, idrar yolu enfeksiyonları, puerperal pelvik 

enfeksiyonlar ve solunum yolu enfeksiyonlarıdır. Gebelikte artan glomerül filtrasyon 

hızına bağlı olarak yaklaşık 300 mg/gün glikozüri normaldir. Diyabetik gebelerde bu 

oran daha da artar. Hormonal etkilerle idrar yollarında dilatasyon, şeker içeriği fazla 

olan idrarın retansiyonuna yol açar. Bu durum bakteri kolonizasyonu için 

predispozisyon yaratır. Diyabetli gebelerde %20 oranında asemptomatik bakteriüri ve 

bunların dörtte birinde pyelonefrit ortaya çıkar[42]. 

Preterm doğum:Önceleri fetal iyilik halini gösteren testlerin yeterli olmaması ve 

yenidoğan ölümlerinin azaltılması amacıyla diyabetiklerde planlı erken doğum 

yapılırken günümüzde bu uygulamadan vazgeçilmiştir. Buna rağmen diyabetik 

gebelerde preterm doğum oranı diyabetik olmayanlara göre yüksektir ve buna bağlı 

neonatal morbidite ciddi bir problemdir. Gebelikten önce var olan diyabet preterm 

doğum açısından bir risk faktörüdür ve diyabete bağlı gelişen komplikasyonlar 

nedeniyle preterm eylem sıklığı artmıştır. Diyabetli olmayan gebelerde %2 olan preterm 

doğum oranı, diyabetli gebelerde %7’dir. Preterm eylem için kullanılan beta mimetik 

ajanlar hiperglisemi ve hiperinsülinemi yaptığından diyabetik gebelerde tokoliz için 
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magnezyum sülfat veya kalsiyum kanal blokerleri kullanılmalıdır. Eğer akciğer 

matürasyonu için steroid verilecekse kan şekerleri daha sıkı kontrol edilmelidir[43]. 

FETAL KOMPLİKASYONLAR 

Açıklanamayan fetal ölüm:Nedeni tanımlanamayan ölü doğumlar diyabet ile 

komplike olmuş gebeliklerde rastlanan bir durumdur. Bu infantlar tipik olarak yaşlarına 

göre büyüktür ve genellikle yaklaşık 35 hafta veya sonrasında doğumdan önce ölürler. 

İnsidansı %1 civarındadır[44]. Buradaki mekanizma tam olarak bilinmemektedir. 

Glukozun fetal eritrositlere bağlanmasıyla ortaya çıkan hipoksi, olası bir neden olarak 

vurgulanmıştır[45]. Geçmişte ani ve açıklanamayan ölü doğumlar, Tip I diabetes 

mellitusla komplike olan gebeliklerin %10-30’unda ortaya çıkmıştır. Günümüzde 

nispeten daha nadir görülse de, bu gibi kayıplar optimal bakımı almayan gebeliklerde 

sorun olmaya devam etmektedir. Ölü doğumlar en sık olarak kötü glisemik kontrol, 

vasküler hastalık, preeklampsi, hidramnios ve makrozomili hastalarda, gebeliğin 36. 

haftasından sonra ortaya çıkar. Geçmişte intrauterin ölümleri önlemek amacıyla, Tip I 

diyabetik hastalar için planlanmış preterm doğum stratejisi uygulanmakta idi. Bu 

uygulama intrauterin ölüm oranında azalmaya yol açsa da, fetal boyutun ve gestasyonel 

haftanın yanlış belirlenmesine ek olarak diyabetik anne bebeklerindeki karakteristik 

fonksiyonel immatürite, hyalin membran hastalığına sekonder olarak meydana gelen 

neonatal ölümlerin ortaya çıkmasına neden olmuştur[46]. 

Abortus:Diyabetik kadınlarda özellikle perikonsepsiyonel dönemde glisemi 

kontrolü yetersizse, spontan düşük oranlarının daha fazla olduğu saptanmıştır. Özellikle 

Tip I DM’da bu oran %24’tür[47]. Perikonsepsiyonel dönemde iyi glisemi kontrolüyle 

düşük riski normal populasyondaki oranlara iner. Bu dönemde HbA1c değerlerine 

bakılmalı, eğer yüksekse hasta daha sıkı takip edilmelidir. HbA1c konsantrasyonları 

%12den fazla ve açlık kan şekerleri 120mg/dl’den fazla olan gebelerde düşük oranı 

daha fazladır[48].  

Konjenital anomaliler:Genel populasyonda %l-2 sıklığında görülen konjenital 

anomaliler, özellikle pregestasyonel diyabeti olanlarda 4-8 kat daha fazladır ve 

diyabetik gebeliklerdeki en önemli perinatal ölüm nedenidir. Diyabetik gebeliklerde 

büyük fetal anomali sıklığı %7.5 - 12.9 arasında gösterilmektedir[48]. Diyabetin fetal 

kromozom anomalisi riskinde artışla ilişkisi yoktur. Her sistemde anomaliler görülebilse 

de diyabetik anne bebeklerinde başlıca kardiyak ve merkezi sinir sistemi anomalileri 
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görülür (Tablo 5). Kaudal regresyon sendromu ise nadir görülen ama diyabete özgü bir 

anomalidir. Gestasyonel diyabette ise anomali sıklığı normal gebelere kıyasla farklılık 

göstermemektedir[46]. 

 

Tablo 5. Diyabetik annelerin çocuklarında görülen bazı konjenital anomaliler 

Kardiyak  Atrial septal defektler 
Ventriküler septal defektler 
Büyük damarların transpozisyonu 
Aort koarktasyonu 
Fallot tetralojisi 
Trunkus arteriozus 
Dekstrokardi 
Kardiyomegali 

Santral sinir 
sistemi 

Nöral tüp defektleri 
Anensefali 
Holoprozensefali 

Renal  Hidronefroz 
Renal agenezi 
Üretral duplikasyon 

Gastrointestinal  Duodenal atrezi 
Anorektal atrezi 
Omfalosel 

Spinal  Kaudal regresyon sendromu, sakral 
agenezi  

 

Birinci trimesterde HbAlc düzeyi yüksek saptanan gebelerde konjenital 

anomalilere daha sık rastlanmaktadır. HbAlc düzeyi arttıkça anomali görülme oranı da 

artmaktadır. Hastalığın şiddeti ve süresi ile malformasyon sıklığındaki paralelliğe de 

dikkati çekmek gerekir(Tablo 6) [49]. 
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Tablo 6. Gebelik başındaki HbA1c ile majör fetal konjenital malformasyon 

arasındaki ilişki 

 

 

 

 

 

Makrozomi: Makrozomi; populasyon ve cinsiyet spesifik büyüme eğrilerinde 90. 

persentilin üzerinde olan gestasyonel yaşa göre büyük, ek olarak 4000 gramdan daha 

büyük olan doğum ağırlığını ifade eder. Fetal makrozomi gestasyonel diyabetli 

kadınların %50’sinde izlenirken Tip I diyabetli kadınların %40’ını komplike eder. 4500 

gramdan daha büyük bir kiloda infant doğurma oranı, normal glukoz toleranslı 

kadınlarla karşılaştırıldığında, diyabetli kadınlarda 10 kat daha sıktır[50].Makrozomik 

bebeklerde tipik olarak fetal iskelet sistemi aşırı gelişmeden etkilenmezken özellikle 

omuz ve gövdelerinde aşırı yağ birikimi olur. Normoglisemik annelerin makrozomik 

bebekleriyle karşılaştırıldığında bu bebeklerde baş/omuz oranı azalmış, omuz genişliği 

ve üst ekstremite cilt altı kalınlığı artmıştır. Diyabetik anne bebeklerindeki bu anormal 

antropometri aynı kilodaki diğer bebeklere oranla omuz distosisi riskini daha da 

arttırmaktadır[51]. 

Makrozomi gelişimindeki ana unsur maternal hiperglisemiye cevap olarak gelişen 

fetal hiperinsülinemi gibi görünmektedir. Maternal glukoz seviyelerinin yaklaşık %80 i 

fetusta da olur. Böylece hiperglisemik annelerin fetusları daha fazla insülin sentezlerler. 

Fetusta insüline duyarlı dokular olan karaciğer, yağ dokusu, kas dokusu, kalp, adrenal 

glandlar, pankreas gibi dokular hipertrofi ve hiperplaziye uğrar. Beyin, böbrekler ve 

femur boyunda ise aynı değişim görülmez[52]. Benzer şekilde diyabetiklerdeki insülin 

rezistansı ve hipoinsülinemik durum sonucu maternal aminoasit kullanımı azalmakta ve 

dolaşımdaki artmış olan aminoasitlerin fetusa geçerek insülin sekresyonunu uyarması 

sonucu fetal gelişim hızlanmaktadır. Diyabetin yanı sıra iri bebek öyküsü, gebelik 

öncesi kilo, gebelikte alınan kilo, multiparite, erkek fetus, 40 haftayı geçen gebelikler, 

Başlangıçtaki HbA1c(%) Majör konjenital 
malformasyon(%) 

≤7.9 3.2 

8-9.9 8.1 

≥10 23.5 
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maternel boy ve 100gr OGTT’si negatif ancak 50gr taraması pozitif olması makrozomi 

için diğer risk faktörleridir[53]. 

Fetal gelişme geriliği:Daha çok pregestasyonel diyabetiklerde görülür. Diyabete 

bağlı mikro ve makrovaskuler komplikasyonu gelişmiş gebelerde uteroplasental 

yetmezliğe bağlı olarak gelişir[42]. 

Doğum yaralanmaları:Omuz takılması ve brakial pleksus yaralanmalarını içeren 

doğum yaralanmalarına, diyabetik anne bebeklerinde ve makrozomik bebeklerde daha 

sık rastlanmaktadır. Normal gebelerde %0,3 - %0,5 oranında omuz distosisi gelişirken 

bu oran diabetiklerde 2–4 kat daha fazladır. Omuz distosilerinin yarısı normal kilolu 

bebeklerin doğumu sırasında oluşmakla beraber 4000 g üstünde insidans 10 kat 

artmakta ve eğer maternal diyabet mevcutsa 4000 g üzerindeki her 250 gr için risk 5 kat 

daha artmaktadır[52]. 

2.6.DİYABETİK ANNE BEBEĞİNDEKİ BULGULAR  

Modern maternal ve neonatal bakımdaki gelişmelere rağmen diyabetik 

annelerdeki glukoz metabolizmasındaki anormallikler bir takım neonatal sorunların 

daha sık görülmesine neden olmaktadır. 

Respiratuar distres sendromu(RDS):Yakın zamana kadar respiratuar distres 

sendromu (RDS) diyabetik anne bebeklerindeki en yaygın görülen hastalıktı. 

Günümüzde insidansı %31’ lerden %3’ lere inmiştir ancak yine de diyabetik anne 

bebeklerinde 5–6 kat daha sıktır[54]. Normal gebeliklerin %99 unda 37.gebelik 

haftasına kadar fetal akciğer matürasyonu tamamlanmış olur. Diyabetik gebeliklerde ise 

38.5 haftadan önce akciğer matürasyonunun tamamlandığından emin olunamaz. 

Diyabetin pulmoner gelişimi hangi mekanizmalarla değiştirdiği kesin olarak belirli 

değildir. Akciğer matürasyonundaki gecikmeden hiperglisemi ve hiperinsülineminin 

sorumlu olduğu düşünülmektedir. İnsülin, glikokortikoid reseptörlerini bloke ederek 

veya fosfolipid sentezinde rol oynayan enzimleri inhibe ederek sürfaktan yapımını 

olumsuz yönde etkilemektedir[55]. Fetal akciğer matürasyonunu tespit etmek için 

kullanılan L/S (lesitin/sfingomyelin) oranının sensitivitesi diyabetiklerde daha düşüktür. 

Bu yüzden L/S oranı yerine amniyon sıvısında fosfotidilgliserol tayini daha 

güvenilirdir[56]. 
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Hipoglisemi:Neonatal hipoglisemi, umblikal kordun klemplenmesini takiben 

plazma glukoz seviyelerindeki hızlı düşmenin bir sonucu olarak yaşamın ilk 12 saati 

içerisinde 35-40 mg/dl’nin altındaki bir kan glukoz seviyesini ifade eder. Term 

yenidoğanlarda hipoglisemi insidansı %0.5-4 arasındadır. Hipoglisemi makrozomik 

infantlar arasında özellikle daha sık izlenir ve %50’yi aşan oranlarda görülür[57]. 

Gebelik boyunca kötü maternal glisemi kontrolü ve özellikle doğum sırasında maternal 

glukoz düzeylerinin yüksek olması, neonatal hipoglisemi riskini artırır. İntrauterin fetal 

pankreasın belirgin maternal hiperglisemi nedeniyle stimüle olması fetal beta hücre 

hiperplazisine bu da hiperinsülinemiye yol açar. Doğumdan sonra transplasental glukoz 

kaynağı kesilince hipoglisemi ortaya çıkar. Birçok diyabetik anne bebeği çok düşük 

glukoz düzeylerine rağmen asemptomatiktir. Hipoglisemi belirti ve bulguları 

nonspesifiktir ve takipne, apne, tremorlar, terleme ve irritabiliteyi içerir[58]. 

Polistemi:Hematokritin %65’ten yüksek olmasıdır. Diyabetik anne bebeklerinin 

%10-40’ında görülür. Hipergliseminin kronik hipoksiye neden olduğu ve bunun 

sonucunda da artan eritropoetin salgısının polisitemiye neden olduğu sanılmaktadır. 

Alternatif olarak hipergliseminin eritrositlerin erken destrüksiyonuna yol açması 

suçlanmaktadır[59]. 

Hipokalsemi ve Hipomagnezemi: Neonatal hipokalsemi, serum kalsiyum 

düzeyinin <7 mg/dl olmasıdır. Diyabetik anne bebeklerinde sıktır. İrritabilite ve tetaniye 

neden olur. Maternal glisemi kontrolü iyi olanlarda daha azdır. Hipokalsemiye 

genellikle hipomagnezemi (<1,5 mg/dl) de eşlik eder. Hipomagnezemi ve 

hipokalsemide belirtiler hipoglisemi ile aynıdır[60]. 

Hiperbilirübinemi:Yenidoğan hiperbilirubinemisi diyabetik anne bebeklerinin 

yaklaşık %25’inde, normal popülasyonun iki katı sıklıkta görülür. Artmış preterm 

doğum oranları ve polisitemi nedeniyle daha sık görülmektedir. Genellikle hafif orta 

derecededir. Hidrasyon ve fototerapi ile geçer[61]. 

Hipertrofik Kardiyomyopati: Özellikle diyabet kontrolü yetersiz annelerin 

makrozomik bebeklerinde görülür. Benign bir durumdur ve doğumdan sonra altı ay 

içinde kaybolur. Yüksek fetal insülin seviyelerinin miyokardda yağ ve glikojen 

depolanmasına yol açtığı ve septal hipertrofinin oluştuğu düşünülmektedir[62]. 
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2.7.TEDAVİ 

Tedavinin ana amacı, glukoz seviyelerini gebelik için normal olan sınır aralığında 

tutabilmektir. AKŞ’ nin ve postprandial glukoz değerlerinin normal olması hedeflenir. 

Postprandiyal 1.saat glukoz değerleri 120–140 mg/dl aralığında tutulduğunda 

makrozomi riskinin minimum olduğunu gösteren çalışmalar vardır[63].  

GDM tedavisi diyet, egzersiz ve gerektiğinde insulin tedavisidir. Yeterli diyet ve 

egzersizle kan glukozu istenen düzeyde tutulamadığında insülin tedavisine geçilir. Açlık 

plazma glukozu 95mg/dl’ nin üzerinde ve postprandiyal 1. saat 140 mg/dl ve 2. saat 120 

mg/dl’nin üzerinde ise insülin başlanması önerilir[64]. 

DİYET  

Diyet tedavisinin ana amacı insüline karşı periferik cevabı güçlendirmektir. 

Obezite doğrudan insulin direncine neden olmaktadır. ACOG ve ADA’nın önerdiği 

kalori değerleri, normal kilolu kadınlarda 30 kcal/kg, normalin üstünde kilosu olan 

gebelerde ise 24 kcal/kg ve morbid obezlerde 12 kcal/kg’dır. Diyet; %50-55 kompleks 

karbonhidrat, % 20-30 yağ ve %20-30 protein içermelidir. Basit şekerler, kolesterol ve 

doğmuş yağlardan kaçınılmalıdır[65]. 

EGZERSİZ 

Egzersiz ile maternal glukoz seviyesi düşer. Özellikle üst vücut kaslarını çalıştıran 

egzersizler önerilir. Bu tip üst gövde kardiyovasküler idmanının daha düşük glukoz 

düzeyleriyle sonuçlandığı gösterilmiştir. Egzersizin glukoz seviyesine etkisi 4 hafta 

sonra ortaya çıkar[66]. 

İNSÜLİN 

İnsulin, diyabetik gebelerin tedavisinde tek farmakolojik ajandır. Fakat son 

zamanlarda oral hipoglisemiklerden sulfonilüre grubundan olan gliburidin plasentayı 

geçmediği ve fetüs açısından güvenli olduğunu gösterir çalışmalar yapılmaktadır. ADA 

gebelik sırasında oral glukoz düşürücü ajanların kullanımını önermemektedir. 1999’da 

yapılan bir çalışmada normoglisemiye yakın düzeyler hem insülin hem de gliburid 

grubunda eşit düzeyde elde edilmiştir. Oral hipoglisemik ajanlara atfedilecek belirgin 

neonatal komplikasyona rastlanmamıştır[67]. 
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Diyet tedavisine rağmen açlık hiperglisemisi 105 gr/dl’nin üzerinde seyreden 

gestasyonel diyabetli kadınlarda insülin tedavisine başlanmaktadır. ADA (1999) diyet 

tedavisi ile açlık kan şekeri düzeyi 95mg/dl veya altında veya 2. saat postprandial kan 

şekeri düzeyleri 120mg/dl veya altında tutulamıyorsa insülin tedavisi başlanmasını 

önermektedir.İnsülin başlama dozu gebenin o andaki kilosu ve gebelik haftasına göre 

ayarlanır. Genellikle 18. haftaya kadar 0.7 Ü/kg, 18-26 haftalar arası 0.8 Ü/kg, 26-36. 

haftalarda 0.9 Ü/kg ve 36-40. haftalar arasında 1 Ü/kg ile çarpılarak hesaplanır[68]. 

Yapılan çalışmalar; postprandiyal glisemi takibinin preprandiyal takipten daha üstün 

olduğunu göstermiştir. Çünkü neonatal hipoglisemi, makrozomi, sezaryen doğum oranı 

daha iyi kan glukoz değerleri sağlandığında azalmış olarak bulunmuştur[69]. 

 

2.8.GDM VE PREGESTASYONEL DİYABETTE ANTENATAL İZLEM  

GDM tip A1 de gebe çok sıkı fetal antenatal testler yapılmaksızın izlenebilir. 

Glisemik kontrolün sağlanması için hasta 2 haftada bir görülür. GDM A1’de hastanın 

önemli bir hastalığı veya ölü doğum öyküsü, hipertansiyon, fetal gelişme geriliği gibi 

obstetrik risk faktörleri yoksa normal gebelik sürecindeki tetkiklerden farklı bir 

araştırma yapmaya gerek yoktur.  

GDM tip A2 grubu ise pregestasyonel diyabetikler gibi takip edilirler.GDM li 

hastalarda eğer obstetrik bir endikasyon yoksa 40. gebelik haftasından önce doğumun 

başlatılması için endikasyon yoktur[70].  

Pregestasyonel diyabetli gebeler mümkünse prekonsepsiyonel dönemde 

değerlendirilmelidirler.Eğer hasta gebe kaldıktan sonra başvurdu ise ilk vizite detaylı 

sistemik muayene yapılmalı ve diyabete bağlı organ hasarlarının varlığı araştırılmalıdır. 

Oftalmolojik muayene ile retinopati, 24 saatlik idrarda total protein ve kreatinin klirensi 

ile böbreklerin durumu araştırılmalıdır. Beş yıldan fazla diyabeti olanlarda ve 30 yaşın 

üstündekilerde EKG ile kardiyolojik durum değerlendirilmelidir[71]. 

Yine ilk vizitte gebenin HbA1c düzeyine bakılmalıdır. HbA1c önceki 6-8 hafta 

içindeki ortalama kan glukoz düzeyini yansıttığı için kronik glisemik kontrolün en iyi 

belirleyicisidir. Özellikle HbA1c düzeyi erken gebelikte %10 ve üzerinde ise fetal 

malformasyon riski %23’e yükselmektedir. Gebe kadın bu konuda bilgilendirilmelidir. 

HbA1c düzeyleri 4-6 haftada bir tekrar edilmeli ve hastada sıkı glisemi kontrolü 
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sağlanmalıdır[72]. Tüm gebelere ilk trimesterde USG yapılarak CRL’ye göre gebelik 

haftası hesaplanmalıdır. Böylelikle ilerleyen haftalarda ortaya çıkabilecek makrozomi 

yada gelişme geriliği tanıları daha kesin konulabilmektedir.  

İkinci trimesterde 16-18. haftalarda maternal alfa-fetoprotein düzeyi bakılmalıdır. 

18-22. haftalarda ikinci düzey USG ve fetal ekokardiyografi ile konjenital anomali 

araştırması yapılmalıdır. Burada dikkat edilecek nokta maternal alfa-fetoprotein 

düzeyleri diyabetik gebelerde düşük olabilir. Buna bağlı olarak yorum 

değişmektedir[73]. 

Üçüncü trimesterde glukoz kontrolünü izlemek ve preeklampsiyi değerlendirmek 

üzere haftalık muayene önerilir. Amniyotik sıvı hacminin yanı sıra, hem aşırı hem de 

yetersiz fetal büyümeyi değerlendirmek için 3-4 hafta aralıklarla seri ultrasonografi 

uygulanır. Bu gebelerde fetal ölüm riski arttığı için 26-32. haftalarda fetal durumun 

takibi için haftalık kontroller yapılır. Eğer hastanın glisemi kontrolü kötü, nefropati 

veya hipertansiyon gibi komplikasyonlar varsa haftada iki kez NST(nonstres test), 

haftalık CST(kontraksiyon stres test) veya haftalık biyofizik profil takibi önerilir. 

Hospitalizasyon diyabeti kontrol altında olmayan ve hipertansiyonu olan kadınlara 

önerilir[5].  

2.9. DOĞUM ZAMANLAMASI VE YÖNETİMİ  

Herhangi bir maternal ya da fetal endikasyon olmadığı sürece, eğer glisemi 

kontrolü de iyiyse, diyabetik gebelerde 39-40. haftalardan önce doğumu 

gerçekleştirilmesi, eğer glisemik kontrol kötü ise 38-39. haftalarda doğumun 

gerçekleştirilmesi gerekmektedir. Diyabetle komplike gebeliklerde doğumu başlatmak 

için gerekli olan koşullar şunlardır:  

a) Fetal endikasyonlar:  

1. Non-reaktif NST, pozitif CST  

2. Ultrasonda fetal gelişme geriliğinin saptanması  

3. Amniyos sıvısının azalması ve fetal büyüme hızının yavaşlaması  

4. 39-40 haftalık gebelik 

5. Makrozomi ile beraber matür fetus  
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b) Maternal endikasyonlar:  

1. Ağır preeklampsi  

2. Hafif preeklampsi ile beraber matür fetus  

3. Renal fonksiyonların bozulması ( kreatinin klirensi< 40mL/dk)  

c) Obstetrik endikasyonlar:  

1. Tokolizin başarısız olduğu preterm eylem.  

2. Matür fetusla beraber indüksiyona uygun serviks.  

Yapılan çalışmalar diyabetik gebelerin miada kadar takip edilebileceğini gösterse 

de, obstetrisyenlerin çoğunun elektif olarak gebeliği sonlandırdığı görülmektedir. 

Gebelik yaşının doğruluğundan emin olmak kaydıyla akciğer matürasyonunun 

tamamlandığı kabul edilen 38.5 haftadan itibaren doğumun başlatılabileceği 

belirtilmektedir[45].  

Diyabetik gebeliklerde makrozomi ve buna bağlı artmış omuz takılması riski 

nedeniyle tahmini fetal ağırlık 4000 gr ve üstündeyse sezaryenle doğum önerilmektedir. 

Bu gebelerdeki en sık sezaryen endikasyonlarını makrozomi başta olmak üzere başarısız 

indüksiyon, ilerlemeyen travay, fetal distres oluşturmaktadır[74].   

2.10. GESTASYONEL DİYABETTE UZUN DÖNEMDE PROGNOZ  

Gebeliğinde GDM tanısı almış olan kadınlarda gelecekte diabetes mellitus 

gelişme ihtimali yüksektir. Eğer gebelikte glisemi kontrolü için insüline ihtiyaç 

duymuşsa, %50 oranında 5 yıl içinde DM geliştirir. Eğer diyet yeterli olduysa %60 

ihtimalle 10-15 yıl sonra DM gelişir. Bununla birlikte yaşam tarzı değişiklikleri ile bu 

kişilerde diyabetin açığa çıkışı geciktirilebilmektedir[75].  

GDM’li hastalarda ileri yıllarda maternal kardiyovasküler hastalık riski artabilir. 

Kardiyovasküler hastalık;  GDM’li hastalarda 20-30 yıl sonra ortaya 

çıkabilmektedir[76]. Yapılan çalışmalarda GDM’li hastalarda endoteliyal fonksiyonu 

yansıtan vasküler adezyon molekül, e-selektin, c-reaktif protein yüksek 

bulunmuştur[77]. GDM tanısı almış olan kadınlar postpartum 6-12. haftalar arasında 75 
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gr OGTT ile tekrar değerlendirilmeli, olası glukoz intoleransı veya pregestasyonel 

diyabet araştırılmalıdır[78].  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu çalışmanın protokolü T.C. Sağlık Bakanlığı Sağlık Bilimleri Üniversitesi 

Zeynep Kamil Kadın ve Çocuk Hastalıkları Eğitim ve Araştırma Hastanesi etik kurul 

komitesi tarafından onaylanmıştır. 

Zeynep Kamil Eğitim ve Araştırma Hastanesi dosya arşiv kayıtlarından ve 

elektronik kayıt sisteminden, Ocak 2015 ile Aralık 2017 tarihleri arasında Zeynep 

Kamil Eğitim ve Araştırma Hastanesi Gebe I- Diyabetik Gebe İzlem ve perinatoloji 

polikliniğine başvuran, takibi yapılan ve doğumları Zeynep Kamil Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi’nde gerçekleşen 206 hastanın kayıtları geriye dönük olarak incelenmiştir. 

Çalışmamıza dahil edilen hasta sayısı toplamda 206 olup, 17 hasta Tip I DM, 59 hasta 

Tip II DM ve 130 hasta GDM tanısı almıştır. 

Yapılan değerlendirmelerde; hastanın yaşı, daha önceki doğum öyküsü, doğum 

için hastaneye yatış yapıldığındaki vücut kitle indeksi, hastanın polikliniğe ilk 

başvurduğu zamanki gestasyonel haftası, diyabet tipi, tanı aldığı yaş veya gebelik 

haftası, takipleri süresince erken membran rüptürü, erken doğum tehditi, preeklampsi 

hikayesi, takipler süresince makrozomi tespit edilip edilmediği, doğum şekli, bebeğin 

doğum ağırlığı, 1. ve  5. dakika APGAR skoru, cinsiyeti, doğum yaptığı gebelik haftası, 

bebekte doğuma bağlı travma olup olmadığı, müdahaleli doğum olup olmadığı, 

maternal doğum öncesi ve doğum sonrası hemoglobin hemotokrit değerleri, bebeğin 

yenidoğan yoğun bakımda takip edilip edilmediği ve hastanede yatış süresi,  bebekte 

konjenital anomali, kardiyomyopati olup olmadığı, asfiksi, respiratuar distres sendromu, 

hiperbilirübinemi gelişip gelişmediği, serum glukoz, kalsiyum, magnezyum, 

hemoglobin hemotokrit değerleri, bebekte nekrotizan enterokolit, sepsis gelişip 

gelişmediği incelenmiştir.  

Hastaların BMI hesaplanırken, hastanın hastaneye doğum için başvurduğu andaki 

kilosu alınıp hastanemiz bünyesinde aynı kalibredeki kilogram cinsinden tartı ile 

ölçülerek yapılmıştır.Hastaneye takibe başladığı gebelik haftası olarak, hastanemiz 

diyabetik gebe izlem veya perinatoloji polikliniğineya da diğer gebe izlem 

polikliniklerine ilk başvuru zamanı dikkate alınmıştır. Hastanın tanı aldığı yaş ve kaç 

yıldır diyabet tanılı olduğu pregestasyonel tipler için geçerli olup, GDM tanısı alan 

hastalarda gebeliğin kaçıncı haftasında tanı aldığı belirtilmiştir. Makrozomi tespiti için 

üçüncü trimester ultrason değerlendirmeleri sırasında; hastanemizde obstetride 
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deneyimli kadın doğum uzmanları tarafından ölçülen tahmini fetal ağırlık ve fetal karın 

çevresinin gebelik haftasına göre 90. persentilin üstünde olduğu değerler belirtilmiştir.  

Maternal hemoglobin değerleri, doğum öncesi hastanın doğum için ilk başvuruda 

alınan değerler olup doğum sonrası doğumdan 2 saat sonra alınmış olan değerlerdir. 

Bebekte kan şekeri ölçümü; ilk beslenmeyi takiben doğum sonrası yarım saat sonra 

kalibrasyonu kontrol edilmiş glukometrelerle yapılmış olan değerlerdir.  

Hastaların gebelik haftası, hastaların belirttiği son adet tarihine göre hesaplanan 

ve 1. trimestr ultrasonlarıyla konfirme edilmiş haftalardır. 37. gestasyonel haftadan önce 

doğum yapmış olanlar erken doğum olarak kayıt edilmiştir. Preeklampsi tanısı, 

hastaların idrarda dipstick testi ve 24saatlik idrardaki protein oranına bakılarak 

konulmuştur. Dipstick testinde +2 ve üstü değerler, 24 saatlik idrarda protein miktarının 

>300mg/gün olduğu değerler tespit edilip preeklampsi tanısı koyulmuştur. Erken doğum 

tehditi tanısı almış olanlar, 37. gebelik haftasından önce doğum eylemi başlamış olan 

hastalardır. GDM tanısı, yüksek riskli hastalara erken gebelik haftasında, orta riskli 

hastalara 24-28.haftalar arasında iki basamaklı OGTT yapılarak koyulmuştur. Doğum 

sırasında vakum, forceps ve ®Kiwi Omnicup kullanılan hastalar, müdahaleli doğum 

olarak kayıt edilmiştir. Konjenital anomalilerin içine major ve minor anomaliler dahil 

edilmiştir. Asfiksi tanısı, kord kan gazında pH<7 olan vakalara koyulmuştur.  
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4. İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

Veriler SPSS for Windows 23.0 versiyonu ile analiz edildi. Sürekli değişkenlerin 

tanımlayıcı istatistiklerinde ortalama, standart sapma; kategorik değişkenler sayı ve 

yüzdeler ile ifade edildi. Kategorik değişkenler için gruplar arsındaki farkın anlamlılığı 

Ki-Kare testi ile değerlendirildi. İkili grup karşılaştırmalarında Mann Whitney-U testi 

kullanıldı, birden fazla grupta Krukall Wallis testi ve Bonferoni düzeltmesi ile 

hesaplandı.  p<0.05 değeri istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



26 
 

5. BULGULAR 

Çalışmaya toplam 206 olgu dahil edildi. Olguların 17’si(%8,3) Tip I DM, 

59’u(%28.6) Tip II DM, 130’u(%63.1) GDM idi. Gestasyonel diyabeti olan hastaların 

tanı haftası ortalama 25,8±4,5 olarak bulundu.(Tablo 7) 

Tablo 7. Demografik özellikler 

   

DM tipi  

Tip 1 17 (%8,3) 

Tip 2 59 (%28,6) 

Tip 1 ya da 2 DM’de ilk tanı yılı 28,7±8,2 

Tip 1 ya da 2 DM’de tanı sonrası geçen süre (yıl) 5,2±5,7 

Gestasyonel DM 130 (%63,1) 

Gestasyonel DM tanı haftası 25,8±4,5 
 

Olguların hastaneye gebe izlem veya perinatoloji polikliniklerine ilk başvurduğu 

hafta ortalama 17,6±9 olarak bulunmuştur. Tüm diyabet tiplerinde, ilk trimestrda takibe 

başlayan hastaların oranı daha fazladır(%46,6). 

 

Tablo 8. Hastaların takibe başladığı hafta 

Takibe başladığı hafta 17,6±9 

Takibe başlanan hafta  

1. Trimestr(4-14.hafta) 96 (%46,6) 

2. Trimestr(14-28.hafta) 73 (%35,4) 

3. Trimestr(28-40.hafta) 37 (%18) 
 

Olguların ortalama yaşı 33,2±5,9 olarak saptandı. Yaş ortalamasına göre; üç grup 

karşılaştırıldığında gruplar arasında istatistiksel olarak fark anlamlıdır(p=0,031). 

Gruplar arasında en yüksek yaş ortalaması Tip II DM’de(35,2), en düşük yaş ortalaması 

Tip I DM(29,6)’de olmakla birlikte fark istatistiksel olarak anlamlıdır(p=0,002). Tip II 
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DM ile GDM arasındaki karşılaştırmada, Tip II DM’de yaş ortalaması GDM’li gruba 

göre daha yüksektir ve bu fark istatistiksel olarak anlamlıdır(p=0,007).(Tablo 10) 

BMI(body mass index) ve kilo ortalaması; Tip II DM’de anlamlı düzeyde daha 

yüksek(34,3), Tip I DM’de istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha düşük(28,4) 

saptandı(p değerleri sırasıyla 0,001 ve 0,002). Boy tüm DM tiplerinde benzer olarak 

bulundu(Tablo 9).  

Tablo 9. Hastaların yaş ve BMI’ye göre dağılımı 

  Tip 1 Tip 2 Gestasyonel 
DM p* 

Yaş(yıl); ort±ss 29,6±5,9 35,2±5,6 32,9±5,8 0,031 

Boy (cm); ort±ss 161,4±6,4 162,5±6,3 161,8±5,8 0,968 

Kilo (kg); ort±ss 73,5±10,1 90,5±13,7 87,2±16 0,001 

BMI (kg/m2); ort±ss 28,4±4,9 34,3±5,1 33,2±5,4 0,002 

* Kruskall wallis testi bonferronni düzeltmesi ile yapıldı. 
 

 

Tablo 10. Hastaların yaş ve BMI’ye göre alt grup karşılaştırmaları 

  P 
Tip 1 - Tip 2 

DM 
Tip 1 - 
GDM Tip 2 – GDM 

Yaş(yıl) 0,002 0,031 0,007 
Boy (cm) 0,671 0,968 0,391 
Kilo (kg) <0,001 0,001 0,069 
BMI (kg/m2) <0,001 0,002 0,179 

*Mann-Whitney U test 
 

Olgulardaha önceden olan abort sayısı açısından karşılaştırldığında gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark tespit edilmedi(p=0,288).(Tablo 11) 
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Tablo 11. Grupların daha önceki abort öyküsüne göre karşılaştırmaları 

  Tip 1 Tip 2 Gestasyon
el DM p* 

Abortus
; n(%)    

0,288 

0 13 
(%76,5) 

33 
(%55,9) 

96 
(%73,8) 

1 2 
(%11,8) 

14 
(%23,7) 

20 
(%15,4) 

2 2 
(%11,8) 

6 
(%10,2) 8 (%6,2) 

≥
3 - 6 

(%10,2) 6 (%4,6) 

* Ki-kare testi 
 

 

Olguların doğum şekli %65.5 sezaryan ile, %34.5 oranıyla normal spontan vajinal 

doğum(NSVD) ileydi. Ortalama doğum ağırlığı 3231gram olarak saptandı. Bebeklerin 

98’i(%47.6) kız, 108’i(%52,4) erkek idi.  

Tablo 12. Olguların doğum şekli, doğum ağırlığı ve cinsiyetine göre oranları 

   
Doğum şekli  
NSVD 71 (%34,5) 
C/S 135 (%65,5) 
Doğum ağırlığı (gram) 3231±687 
Doğum ağırlığı subgruplar(gram)  
<2500 27 (%13) 
2500-4000 163 (%79,4) 
>4000 16 (%7,6) 
Bebek cinsiyeti  
Kız 98 (%47,6) 
Erkek 108 (%52,4) 

 

Doğum ağırlığı tüm gruplarda benzerdir. İstatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunmamaktadır(p=0,154).(Tablo 13) 
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Tablo 13.Olguların gruplar arası ortalama doğum ağırlığı ve doğum ağırlığına 

göre gruplar arası dağılımı 

  Tip 1 Tip 2 Gestasyonel DM p* 
Doğum ağırlığı (gram); 

ort±ss 3246±612 3291±741 3202±674 0,851** 

Doğum ağırlığı grup; n(%)    

0,154 
  2500 gr altı 2 (%11,8) 6 (%10,2) 19 (%14,6) 
  2500-4000 gr 13 

(%76,5) 47 (%79,7) 104 (%80,0) 

  4500 gr üzeri 2 (%11,8) 6 (%10,2) 7 (%5,4) 
* Ki-kare testi, **Kruskall wallis testi bonferronni düzeltmesi ile 
 

Olguların doğum yaptığı gestasyonel hafta Tip I DM’de diğer tiplere(Tip II DM 

ve GDM) göre daha düşükbulundu(36,9±1,8 vs 37,9±2,1 ve 38,2±2,5). Bu fark 

istatistiksel olarak anlamlıdır(p=0,001). Doğum şekli olarak Tip I DM, Tip II DM ve 

GDM grupları arasında anlamlı bir fark bulunmamaktadır(p=0,810). Her bir grupta C/S 

oranları NSVD’ye göre yüksektir (tablo 14). 

Tablo 14. Olguların doğum haftasına ve doğum şekline göre karşılaştırması 

 Tip I 
DM 

Tip II 
DM 

GDM P* 

Doğum 
haftası;ort±ss 

36,9±1,8 37,9±2,1 38,2±2,5 0,001** 

Doğum şekli;n(%)     

NSVD 5(%29,4) 21(%35,6) 45(%34,6) 0,810 

C/S 12(%70,6) 38(%64,4) 85(%65,5) 
* Ki-kare testi, **Kruskall wallis testi bonferronni düzeltmesi ile 
 

Olguların doğum şekline bakıldığında, daha önce hiç doğum yapmamış veya 

normal doğum yapmış olup C/S ile doğumu olmayan hastaların 70’i(%58,8) NSVD ile, 

49’u (%41,1) C/S ile doğum yapmıştır. Daha önce C/S ile doğuran sadece bir hasta 

NSVD ile doğurtulmuştur(Tablo 15).  
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Tablo 15. Hastaların daha önceki doğum şekillerine göre doğum tercihi 

  NSVD C/S p n(%) n(%) 
Eski C/S    

<0,001 

  0 70 (%58,8) 49 (%41,2) 
  1 1 (%1,6) 60 (%98,4) 
  2 - 18 (%100) 
  3 - 7 (%100) 
  5 - 1 (%100) 
NSD sayısı    

<0,001 

  0 30 (%22,6) 103 (%77,4) 
  1 17 (%47,2) 19 (%52,8) 
  2 19 (%73,1) 7 (%26,9) 
  3 4 (%57,1) 3 (%42,9) 
  4 1 (%33,3) 2 (%66,7) 
  5 - 1 (%100) 

* Ki-kare testi 
 

Müdahaleli doğum gerektiren olguların sayısı Tip I DM’de 2(%11,8), Tip II 

DM’de 1(%1.7), GDM’de 4(%3,1) olarak tespit edilmiş olup gruplar arası istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark bulunmamaktadır(p=0,272)(Tablo 16). Ancak en yüksek oranda 

Tip I DM’de görülmüştür. Olguların 2’sinde vakum ekstraksiyonu, 4’ünde ®Kiwi 

Omnicup, 1’inde de sezaryan sırasında T-insizyon uygulanmıştır.  

Maternal prepartum ve postpartum hemoglobin(Hb) değerlerine bakıldığında tüm 

diyabet tiplerinde sonuçlar benzerdi. Gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark bulunmamaktadır(p değerleri sırasıyla 0,047 ve 0,177).(Tablo 16) 

Tablo 16. Gruplar arası müdahaleli doğum ve hemogram değerlerinin 

karşılaştırması 

 Tip 1 DM Tip 2 DM GDM p* 
Müdahaleli 
doğum;n(%) 

2(%11,8) 1(%1,7) 4(%3,1) 0,272 

Prepartum 
Hb(mg/dl);ort±ss 

11,5±0,9 12,1±1,2 12,1±1,1 0,047** 

Postpartum 
Hb(mg/dl);ort±ss 

10,2±1 10,6±1,2 10,7±1,3 0,177** 

* Ki-kare testi, **Kruskall wallis testi bonferronni düzeltmesi ile 
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Yenidoğan bebeklerin yoğun bakım ünitesinde kalanların yatış süreleri, ortalama 

olarak 13,6±18,3 gün olarak tespit edildi. Gruplar arasında karşılaştırma yapıldığında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamaktadır(p=0,412). Yenidoğan bebeklerin 

hastanede serviste yatış süreleri, ortalama olarak 6,1±12,5 gün olarak tespit edildi. 

Gruplar arasında karşılaştırma yapıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunmamaktadır(p=0,131).(Tablo 17) 

Yenidoğan bebeklerde doğuma bağlı travma sadece 2 bebekte saptanmıştır. 

Bunlardan biri makat doğum sonrasında makatta hematom, diğeri de bebekte yaygın 

ekimoz oluşumu olarak saptandı. Her iki doğum travması da Tip II DM grubunda 

görülmüştür.(Tablo 17) 

Tablo 17. Yenidoğanlarda hastanede kalış süresi ve doğum travması açısından 

yapılan karşılaştırma 

 Tip 1 
DM 

Tip 2 
DM 

GDM p* 

Yoğun bakım 
süresi(gün);ort±ss 

10±8,2 14,7±26,
5 

13,6±11,9 0,412 

Yatış süresi(gün);ort±ss 6,1±7,6 7,8±19,2 5,3±8,9 0,131 
Doğum travması;n(%) - 2(%3,4) - 0,226** 

*Kruskall wallis testi bonferronni düzeltmesi ile, ** Ki-kare testi 
 

Gruplarda erken membran rüptürü araştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark bulunmamakla birlikte(p=0,895), Tip I DM’de erken membran rüptürü oranı 

yüksek bulunmuştur(%17,6). Erken doğum tehditi görülme ihtimali tüm gruplarda 

benzerdi, gruplar arası istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamaktadır(p=0,054).  

Prematür doğum oranlarına bakıldığında gruplar arası istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark bulunmamakla birlikte(p=0,813), Tip I DM’de prematür doğum oranı daha 

yüksek bulunmuştur(%17,6)(Tip II DM’de %10,2; GDM’de %12,3). SGA bebek 

doğurma oranına bakıldığında gruplar arası istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunmamaktadır(p=0,377). İntrauterin gelişme geriliği olma olasılığı tüm gruplarda 

benzerdir. Gruplar arası istatiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamaktadır(p=0,961).  

Gruplarda preeklampsi sıklığı karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark bulunmamakla birlikte(p=0,114), GDM’de preeklampsi oranı daha fazla 
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bulunmuştur(%7,7)(Tip I DM’de %0; Tip II DM’de %3,4). Tip I DM hasta grubunda 

preeklampsiye rastlanmamıştır. Makrozomi görülme oranı en yüksek Tip I DM’de 

bulunmuştur(%35,3) (Tip II DM’de %13,6; GDM’de %11,5) ve bu fark istatistiksel 

olarak anlamlıdır(p=0,032).(Tablo 18) 

Tablo 18. Gestasyonel komplikasyonlar 

  
Tip 1 Tip 2 

Gestasyonel 

DM 
p* 

Gestasyonel 
komplikasyonlar 

    

Erken membran rüptürü 3 (%17,6) 4 (%6,8) 16 (%12,3) 0,895 

Erken doğum tehditi 1 (%5,9) 3 (%5,1) 1 (%0,8) 0,054 

Prematurite 3 (%17,6) 6 (%10,2) 16 (%12,3) 0,813 

SGA bebek - 1 (%1,7) 4 (%3,1) 0,377 

Intrauterin gelişme geriliği 2 (%11,8) 4 (%6,8) 12 (%9,2) 0,961 

Preklampsi - 2 (%3,4) 10 (%7,7) 0,114 

Makrozomi 6 (%35,3) 8 (%13,6) 15 (%11,5) 0,032 

* Ki-kare testi 

 

Konjenital anomali en fazla GDM grubunda görülmekle beraber(%6,9), gruplar 

arası bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır(p=0,153). Ölü bebek doğum 

oranı en fazla Tip I DM’de görülmüştür(%11,8). Fakat istatistiksel olarak bakıldığında 

bu fark anlamlı değildir (p=0,120). Yenidoğan bebeklerde kardiyak hastalık görülme 

oranı en yüksek Tip I DM’de görülmekle beraber bu fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır(p=0,570). Tip I DM’de %23,5, Tip II DM’de %8,5, GDM’de %12,3 

oranında görülmüştür. 

Yenidoğan bebeklerde asfiksi ve respiratuar distres sendromu görülme oranı tüm 

gruplarda benzerdir. İstatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamaktadır(p değerleri 

sırasıyla 0,406 ve 0,828). 

Yenidoğan bebeklerde hiperbilirubinemi oranı en yüksek Tip I DM’li annelerin 

bebeklerinde görülmekle birlikte(%41,2), gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark bulunmamaktadır(p=0,060).  
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Yenidoğan bebeklerde doğumdan yarım saat sonra bakılan kan glukoz değerleri 

karşılaştırıldığında hiperglisemi ve hipoglisemi görülme oranı tüm gruplarda benzerdi. 

Gruplar arası istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamaktadır(p değerleri sırasıyla 

0,140 ve 0,765). Hipoglisemi, tüm gruplar beraber ele alındığında %43,7 oranında 

görülmüştür.  

Yenidoğan bebeklerde hipokalsemi ve hipomagnezemi görülme oranı tüm 

gruplarda benzer olarak bulundu ve aralarındaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

değildir(p değerleri sırasıyla 0,723 ve 0,319).  

Yenidoğan bebeklerde anemi ve polistemi görülme oranına bakıldığında gruplar 

arası istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamaktadır(p değerleri sırasıyla 0,264 ve 

0,576). Tip I DM’li anne bebeklerinde anemi hiç görülmemiştir. Anlamlı fark 

olmamasına rağmen polistemi en yüksek oranda(%47,1) Tip I DM’li anne bebeklerinde 

görülmüştür.  

NEC sadece 4 hastada gelişmiştir ve bu 4 olgunun hepsi Tip II DM’li anne 

bebeklerinde görülmüştür. Tip II DM ile GDM arasında yapılan karşılaştırmaya göre 

NEC gelişme oranı Tip II DM’de yüksek çıkmıştır ve bu fark istatistiksel olarak 

anlamlıdır(p=0,009). Sepsis en yüksek oranda Tip I DM’li anne bebeklerinde 

görülürken(%11,8), fark istatistiksel olarak anlamlı değildir(p=0,211).(Tablo 19) 
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Tablo 19.Gruplar arası yenidoğan komplikasyonlarının karşılaştırılması 

   Tip 1 Tip 2 Gestasyone
l DM p* 

Yenidoğan 
komplikasyonları     

Konjenital anomali - 2 (%3,4) 9 (%6,9) 0,153 

Ölü bebek 2 (%11,8) 3 (%5,1) 4 (%3,1) 0,120 

Kardiyak hastalık 4 (%23,5) 5 (%8,5) 16 (%12,3) 0,570 

Asfiksi 1 (%5,9) 2 (%3,4) 3 (%2,3) 0,406 

Respiratuar distres sendromu 6 (%35,3) 16 (%27,1) 38 (%29,2) 0,828 

Hiperbilirubinemi 7 (%41,2) 21 (%35,6) 32 (%24,6) 0,060 

Hiperglisemi 1 (%5,9) 3 (%5,1) 2 (%1,5) 0,140 

Hipoglisemi 6 (%35,3) 26 (%44,1) 58 (%44,6) 0,765 

Hipokalsemi 2 (%11,8) 6 (%10,2) 12 (%9,2) 0,723 

Hipomagnezemi 1 (%5,9) 2 (%3,4) 11 (%8,5) 0,319 

Anemi - 3 (%5,1) 9 (%6,9) 0,264 

Polistemi 8 (%47,1) 20 (%33,9) 45 (%34,6) 0,576 

NEC - 4 (%6,8) - 0,085 

Sepsis 2 (%11,8) 3 (%5,1) 5 (%3,8) 0,211 

* Ki-kare testi 
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Tablo 20. Yenidoğan komplikasyonları alt grup karşılaştırması 

  P 
Tip 1 - Tip 2 

DM Tip 1 - GDM Tip 2 - 
GDM 

Yenidoğan 
komplikasyonları    

Konjenital anomali 0,442 0,599 0,507 
Ölü bebek 0,328 0,143 0,679 
Kardiyomyopati 0,106 0,252 0,618 
Asfiksi 0,538 0,392 0,648 
Respiratuar distress 

sendromu 0,552 0,608 0,766 

Hiperbilirubinemi 0,674 0,154 0,120 
Hiperglisemi 0,897 0,310 0,177 
Hipoglisemi 0,519 0,605 0,944 
Hipokalsemi 0,852 0,666 0,839 
Hipomagnezemi 0,538 0,715 0,351 
Anemi 0,212 0,599 0,757 
Polistemi 0,322 0,315 0,923 
NEC 0,569 - 0,009 
Sepsis 0,310 0,187 0,706 

*Ki-kare testi 
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6. TARTIŞMA 

Günümüzde ülkemizde ve dünyada artmakta olan diyabet sıklığı, diyabetle 

komplike gebeliklerin de artmasına neden olmuştur. Maternal ve fetal morbiditeyi 

etkileyebilmesi nedeniyle gestasyonel diyabet önemli bir sağlık sorunu olarak karşımıza 

çıkmaktadır. Pregestasyonel diyabet için prekonsepsiyonel dönemde danışma almak; 

gestasyonel diyabet için de taramalarla tanı koyarak ve gerekli tedaviyi düzenleyerek 

fetusta ortaya çıkabilecek fetal makrozomi ve buna bağlı olarak gelişebilecek omuz 

distosisi, doğum travması, sezaryen sıklığında artış oranı azaltılabilir.Ayrıca yenidoğan 

döneminde ortaya çıkan hipoglisemi, polisitemi, hipokalsemi ve hiperbilirubinemi gibi 

metabolik komplikasyonlar büyük ölçüde önlenip, maternal ve fetal morbidite ve 

mortalite azaltılabilir. 

Bu çalışmadaki amacımız da hastanemizde yoğun olarak takip edilen diyabetik 

gebelerde ortaya çıkabilen maternal ve fetal sonuçları inceleyerek tecrübelerimizi 

paylaşmak bu gebelerde hangi parametrelere daha çok dikkat etmemiz gerektiğini 

ortaya koymak ve böylelikle diyabetik gebelerdeki maternal ve fetal sonuçları daha da 

düzeltmektir. 

Hastanemizde 2016 yılından beri “Diyabetik Gebe İzlem Polkliniği”nde diyabet 

tanısı almış hastaların takip ve tedavileri özenli bir şekilde yapılmaktadır. Ayaktan 

tedavi edilemeyen gebelerin hastaneye yatışı yapılarak tedavi düzenlemeleri perinatoloji 

servisinde yapılmaktadır.  

Maternal perinatal morbidite ve mortalitede etkili olan ve bir çok değişik etyolojik 

nedenle ortaya çıkan diyabetin gebelik üzerindeki olumsuz etkilerini araştırmak için 

Ocak 2015 ile Aralık 2017 tarihleri arasında hastanemizGebe İzlem Poliklinikleri, 

perinatoloji polkliniği, Perinatoloji Servisi ve doğumhanesinde takip edilen, toplam 206 

hastanın kayıtları geriye dönük incelenerek maternal karakteristikler ile maternal 

perinatal sonuçlar değerlendirilmiştir. 

Çalışmamızda 17 tane Tip I DM, 59 tane Tip II DM, 130 tane GDM tanısı 

konmuş olan hastalar yer almaktadır. GDM’lerde ortalama tanı koyulan hafta 25,8 

olarak bulunmuştur. Beşinci Uluslararası Gestasyonel Diyabet Çalıştay Konferansı da 

orta riskli gebelere 24-28. haftalar arası tarama yapmayı önermekte olup bu bulguları 

desteklemektedir[24]. 
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Çalışmamızda Tip I DM’de ortalama yaş 29,6; Tip II DM’de 35,2; GDM’de 32,9 

olarak bulunmuştur. Yine Beşinci Uluslararası Gestasyonel Diyabet Çalıştay Konferansı 

verilerine göre GDM taraması için 25 yaş üzerindekilere seçici tarama yapılması 

önerilmekte olup, çalışmamızın yaş ortalamasının 25’in üzerinde olması bu sonucu 

desteklemektedir[24]. 

BMI arttıkça Tip II DM ve değişik derecede glukoz intoleransı açığa çıkma riski 

artar. Bu risk 27 kg/m2 de yaklaşık 4-5 kat iken, 35 kg/m2’nin üstünde 40 kattır. 

Çalışmamızda da BMI; Tip I DM’de 28,4; Tip II DM’de 34,3; GDM’de 33,2 olarak 

bulunmuştur. Tip I DM’de diğerlerine göre daha daha düşük saptanmıştır ve bu sonuç 

yapılan çalışmalarla uyumludur[79].  

Geniş bir yelpazeye sahip olan spontan abortus insidansı %15–40 civarındadır. 

Çalışmamıza dahil olan gebelerin önceki gebeliklerindeki abortus hikayelerini 

araştırdığımızda gruplar arasında anlamlı bir fark saptanmamıştır,spontan abortus oranı 

tüm gruplar birlikte ele alındığında %31,1 olarak bulunmuştur. Rosen ve arkadaşlarının 

yaptığı çalışmada, Tip I diabetli 215 kadının %24’ünde spontan abortus gözlenmiştir. 

Sonuçlar yapılan çalışmalarla benzer bulunmaktadır[77]. 

Çalışmamızda grupların doğum şekillerine bakıldığında, sezaryen ile doğum 

sıklığının Tip I DM’de %70,6; Tip II DM’de %64,4; GDM’de %65,4 olduğu tespit 

edilmiş olup gruplar arası istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır. Literatür 

incelendiğinde; Knigt KM ve ark.’nın çalışmasında; Tip I DM’de sezaryen oranı %50,3 

olarak tespit edilmiştir. Kristin ve ark.’nın çalışmasında Tip II DM olan gebelerde 

sezaryen oranı %56,8 tespit edilmiştir. Başka bir çalışmada GDM’lerde sezaryen oranı 

%36,1 olarak bulunmuştur[80][81][82]. Çalışmamızda sezaryan oranları daha yüksek 

bulunmuştur. Diyabetle komplike olmuş gebelerde birtakım fetomaternal 

komplikasyonlar normal gebelere göre daha sık görülmekte olup, makrozomi ve 

açıklanamayan fetal kayıplar gibi komplikasyonlar arttığından ve hekimler açısından 

sezaryen ile doğum daha güvenli bir yol izlenimi yarattığından; tüm bu durumlar, artmış 

sezaryen oranlarının açıklanmasında rol oynayabilir. 

Çalışmamızda doğum haftası Tip I DM’de ortalama olarak 36,9; Tip II DM’de 

37,9; GDM’de 38,2 olarak bulunmuştur. Gruplar arası karşılaştırma yapıldığında Tip I 

DM’de daha erken haftada doğum olduğu görülmektedir. Bu durum tip 1 diabetiklerde, 
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glukoz regülasyonunun daha güç sağlanmasına, polihidroamniosa bağlı erken başlayan 

doğum eylemi ile ilgili olabileceğini düşündük.  

Diyabetik gebelerin doğumunda; artmış doğum ağırlığıyla doğru orantılı olarak 

operatif doğum tercih edildiğinde, omuz takılması görülme oranı yapılan çalışmalarda 

%12.2 olarak izlenmiştir [83]. Bizim araştırmamızda 4 hastaya müdahaleli doğum 

yapılmıştır ve bunların hiçbirinde omuz takılması görülmemiştir.  

Katharina ve ark.’nın yaptığı bir çalışmada pregestasyonel diyabeti olan 

hastalarda EMR oranı %41,6 olarak tespit edilmiştir[84]. Xilli yang ve ark.’nın yapmış 

oldukları çalışmada; bozulmuş glukoz tolerans testli gebelerin EMR oranlarının 

normoglisemik gebelerle karşılaştırıldığında daha sık olduğu bildirilmiştir[85]. 

Çalışmamızda EMR oranı tüm gruplarda literatürdeki oranlardan düşük bulunması ile 

birlikte, en yüksek EMR oranı Tip I DM grubundadır. Ancak bu fark istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmamıştır(p=0,895).Bu sonucun hiperglisemileri iyi kontrol altına almış 

olmamıza bağlı olduğunu düşünüyoruz. 

Çalışmamızda IUGR açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark bulunmamıştır. Çalışmamızda IUGR oranı Tip I DM’de %11,8 ve Tip II DM’de 

%6,8 olarak bulunmuş olup, Murphy ve ark.’nın çalışmasında Tip I diabeti olan 

gebelerde IUGR oranı %4,9 ve Tip II diabeti olan gebelerin IUGR oranı %11,4 olarak 

tespit edilmiştir[86]. Nicoline ve ark çalışmasında Tip I DM’li hastalarda IUGR oranı 

%9,0 olarak bulunmuştur[87].Çalışmamızda GDM grubunda IUGR oranı ise %9,2 

olarak bulunmuştur. Caroline ve ark.’nın çalışmasında ise IUGR oranı GDM grubunda 

%7 olarak bulunmuştur[88]. Çalışmamızdaki IUGR oranları çalışmalarla uyumlu 

bulunmuştur.  

Çalışmamızda preeklampsi sıklığı karşılaştırıldığında gruplarda istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark bulunmamakla birlikte,GDM’de preeklampsi oranı daha fazla 

bulunmuştur(%7,7). Bodmer –Roy’un GDM’li hastalar üzerinde yapmış olduğu 

çalışmada, preeklampsi oranı %6,5, kontrol grubunda ise %2,7 olarak tespit 

edilmiştir[89]. Tip I DM hasta grubunda preeklampsiye rastlanmamıştır.  

Çalışmamızda makrozomi oranı Tip I DM’de%35,3; Tip II DM’de %13,6; 

GDM’de %11,5 olarak bulunmuştur. Makrozomi en yüksek oranda Tip I DM’li 

annelerin bebeklerinde görülmüştür ve bu fark istatistiksel olarak anlamlıdır.Literatürde 
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Rosemari R ve ark.’nın yaptığı çalışmada, Tip I diabette makrozomi oranı %43 olarak 

bulunmuştur.Martina ve ark çalışmasında Tip I DM’li hastalarda  makrozomi oranı %31 

olarak bulunmuştur. Kristin ve ark.’nın çalışmasında Tip II diabeti olan gebelerde 

makrozomi oranı %34,4 tespit edilmiştir.Gestasyonel diyabetli ve normal gebeleri 

karşılaştıran bir çalışmada ise, makrozomi insidansı kontrol altındaki gestasyonel 

diyabetli olgularda %15,9 iken normal grupta %3,6 olarak saptanmıştır. Tutki Gasim’in 

çalışmasında ise GDM’li grupta makrozomi oranı %12,5 olarak bulunmuştur. 

Çalışmamızdaki oranlar literatürdekilerle karşılaştırıldığında makrozomi oranları benzer 

bulunmuştur[81][82][86].  

Genel populasyonda %1-2 sıklığında görülen konjenital anomaliler, özellikle 

pregestasyonel diyabeti olanlarda 4-8 kat daha fazladır ve diyabetik gebeliklerdeki 

önemli bir perinatal ölüm nedenidir[45].Çalışmamızda konjenital anomali oranları, Tip 

II DM’de %3,4; GDM’de %6,9 olarak bulundu. Tip I DM grubunda konjenital anomali 

izlenmemiştir. Gruplar arasında anlamlı bir istatistiksel fark saptanmamıştır. Literatürde 

fetal konjenital anomali Tip I DM’da  %8,6 oranında saptanmış olup[86], bizim 

çalışmamızda Tip I DM’de konjenital anomali saptanmamıştır. Bu durum Tip I DM’li 

hasta sayımızın az olmasından dolayı olabilir. Kristin M  ve ark.’nın çalışmasında Tip II 

diyabeti olan gebelerde konjenital anomali oranı %9,4 tespit edilmiştir[82]. Tutki 

Gasim’in yaptığı çalışmada, GDM grubunda konjenital anomali oranı %1,4 

bulunmuştur[81].GDM’nin konjenital anomali riskini arttırmadığı, bu anomalilerin 

antenatal tespit edilememiş anomaliler olduğunu düşünüyoruz. 

Diyabetik gebeliklerdeki en korkulan komplikasyon, ileri gebelik haftalarında 

bebeğin anne karnında açıklanamayan ölümüdür. Bizim çalışma gruplarımızda toplam 9 

ölü doğum görülmüştür. Bunlardan 2’si Tip I DM’de(%11,8); 3’ü Tip II DM’de(%5,1) 

ve 4’ü GDM’de(%3,1) görülmüştür. Tip I diyabetli hastalarda ölü doğum; Murphy ve 

ark.’nın çalışmasında %2 oranında tespit edilmiştir[86]. Bizim çalışmamızdaTip I 

DM’de oranın bu kadar fazla olmasının sebebi hasta sayısının az olmasıyla ilgilidir.  

Yenidoğan hipoglisemisi diyabetik annelerin bebeklerinde özellikle glisemi 

kontrolü kötü olanlarda sıkça görülür. Yaklaşık olarak %25-40 bebekte yaşamın ilk 

saatlerinde hipoglisemi gelişir[57]. Eğer bebeğin glukoz düzeyi 40’ın altına düşerse 

tedaviye başlanır. Çalışmamızda yenidoğan hipoglisemisi görülme oranı %43,7 olarak 

bulunmuştur. Gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır.  
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Diyabetik annelerin bebeklerinde RDS görülme sıklığı normal popülasyona göre 

5-6 kat artmıştır[54]. Çalışmamızda RDS görülme oranına baktığımızda %29,1 olarak 

karşımıza çıkar. Gruplar arasında karşılaştırma yaptığımızda istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark görülmemiştir.  
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7. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Türkiye’de ve dünyada artmakta olan diyabet sıklığı diyabetle komplike 

gebeliklerin de artmasına neden olmuştur. Diyabetle komplike gebeliklerin maternal ve 

neonatal sonuçlarının araştırılması ve bu sonuçların bilinmesi, bu gebelikleri yönetmek 

ve komplikasyonları en aza indirmek açısından yarar sağlar.  

Çalışmamızın retrospektif dizaynda ve tek merkezli olması en büyük kısıtlılığıdır. 

Tüm Türkiye genelinde yapılacak olan hastane merkezli çalışmalarla toplumumuzdaki 

gerçek oranlar bulunabilecektir.  

Diyabetik gebelerde konjenital anomali, preeklampsi, yenidoğan hipoglisemisi 

gibi değişik komplikasyonların da sık rastlandığı akılda tutulmalı ve riskli gebeler erken 

gebelik haftalarında taranarak takip ve tedavi edilmelidir. Antenatal kontroller daha sık 

yapılmalı ve mümkünse endokrinolog, diyetisyen ve kadın doğum uzmanından oluşan 

sabit bir ekipçe sürdürülmelidir. Doğumdan sonra başta hipoglisemi olmak üzere bazı 

metabolik sorunlar diyabetik anne bebeklerinde sık görüldüğünden bu bebekler 

yakından takip edilmelidir. Gestasyonel dönemlerde; bu tür olgularda, uygun tanı ve 

tedavi yaklaşımları ile maternal fetal morbidite ve mortalitenin mümkün olabilecek en 

düşük düzeye indirilmesi hedeflenmeli ve sağlanmalıdır. 
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