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Diabetes Mellitus ve Gebelik

Nazif BAGRIACIK
Cerrahpasa Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar: Anabilim Dali Diabet ve Metabolizma Bilim Dali ve Tiirk Diabet Cemiveti Baskan

Insiilinin kesfinden &nce (1922) ¢ok biiyiik sorunlart
olan diabetik gebe ve ¢ocugu bugiin bilingli ve er-
ken tedavi yontemleri ile biiylik asamalar yapmustir,
insiilin kesfinden Once diabetik anne, diabete ait
komplikasyonlar ile % 67 yasama sansina, bu anne-
den dogan cocuk ise % 5-10 yasama sansina sahip-
ken, bugiin bu oranlar annede % 100, cocukta ise %
97-98'e kadar yiikselmistir. Ulkemizde diabet klinik-
leri ile isbirligi i¢inde ¢aligan Kadin Dogum servisle-
rinde bu oran aymi diizeylere ¢ikmig durumdadir.
Cerrahpasa da bu koordinasyonun ¢ok yararli sonug-
larim1 son yillarda diabetik gebelerimizden dogan
hicbir ¢gocugu kaybetmeyerek almis bulunuyoruz.

Diabet ve gebelik 6zelliklerine girmeden dnce, dia-
betin etyopatogenezi, dolayisiyla tedavisindeki gelis-
melerden bahsedecegim.

Bilindigi gibi klinik diabet 3 grupta toplanmaktadir.

1-Genetik-Pankreatik Diabet (Tip I ve Tip II) 2-
Gebelik Diabeti (Gestasyonel Diabet) 3-MODY Tip
Diabet ve Uzakdogu Diabeti (Malnut-risyon Diabeti)

Gebelik Diabeti Cogunlukla Tip I de, az bir kisimda
Tip 2 de olusur. Bu iki tipin 6zelliklerini kisaca de-
ginecegim.

Diabet etyolojisi: Kalitim her ikr diabet tipi icinde
s0z konusudur. Fakat kalitimsal intikal tip 2 diabette
% 80-90 iken Tip I de ancak % 40-45 oraninda tes-
bit edilmektedir. Tip 1 de hastaligi hazirlayan veya
ortaya cikaran diger faktorler olarak, HLA antijenle-
ri onemli bir yer tutar, bilhassa B ve D lokusundan
gelisen genlerin kodladigi B§-B15 ve DR3-DR4 an-
tijenlerinin varligi Tip 1 olusumunu hazirlayan en
mithim kalittimsal nedendir. Ayrica bu tip diabette
Oto-immunite ve buna baglh antikorlann varligi da
diabetin ortaya ¢ikmasinda etken faktorleridir. Viru-

tik enfeksiyonlar pankreas Langerhans adaciklarinda
INSULITIS olusturan ve organizmada immun reak-
siyonun olugmasina yani tetigin ¢ekilmesine neden
olan faktérler i¢inde en mithim yeri tutar.

Mevsimsel diabet artislart ve mevsimlerde viriitik
enfeksiyonlarin sikligi bunun en biiyiik kanitidir.
Bugiin insiilitis olusumuna neden olan 20'ye yakin
viriitik hastalik belirlenmistir. (Koksaki, Ensefalo-
miyokardit, Kabakulak, Reovirus, Su cicegi, Kiza-
mikgik, Herpes ve Hepatit gibi).

Tip 2 etyolojisinde ise kalitimsal faktore, cevre fak-
torleri dedigimiz, sismanlik, gebelik bunlarin neden
oldugu asin insiilin salmim (hiperinsiilinizm) ve bu-
nun sonucu gelisen insiilin direncinin olay1 baslattig
ve kisir dongii ile bu olayin beta hiicresi yetersizli-
gine gittigi kabul edilmektedir. Insiilin direnci olus-
masinda dokularda, bilhassa adale dokusunda insii-
lin reseptdr veya post reseptdr bozuklugun mevcu-
diyeti ile glikoz transportorlerinin bozuklugunun da
$6z konusu oldugu ortaya konmustur. Aynca biitiin
bu faktorlerin sonucu gelisen hiperglisemi'nin glikoz
toksitesi yarattig1 bununda beta hiicresi insiilin yapi-
mi1 ve salimmini bozan en 6nemli faktor oldugu an-
lagilmustir.

Bugiin diabetik bir hastada komplikasyonlann olusu-
munda hiperglisemi ve diabet siiresi en énemli ne-
dendir. Ciinkii hiperglisemi diabetin en énemli kom-
plikasyonlan Noropati ve Anjiopati'nin olusumunu
hazirlar. Soyle ki Hipergliseminin devami glikozla,
proteinlerin enzimatik yolla (Hidroksilaz ve Galak-
toziltransferaz) birlesmelerine ve Glikoprotein'lerin
olugsmasina neden olur. Glikoproteinler kapiler bazal
membranlannda oturarak Bazal membran bozuklu-
gunu yaparlar. Yine hipergliseminin devami, non-
enzimatik yoldan proteinlerin glikozilasyonuna ne-
den olur ve glikolize hemoglobin dedigimiz madde-
ler ortaya ¢ikar. Hemoglobinin oksijen tagima fonk-
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siyonlar1 bozulur ve kapiler doku hipoksisi olusur.
Hipergliseminin devami ve insiilin yetersizligi Sor-
bitol sentezinin artmasina onun sonucu olarak Fruc-
tose toplanmasina, hiicrelerde ve dokuda bu madde-
lerin toplanmasiyla birlikte Myoinositol, ATP ve
Aminoacid azalmasi olur. Dolayisiyla doku ve hiic-
renin osmolaritesi artar, enerji kaynaklari azalir, bu-
nun sonucu olarak da doku ve hiicre dejenerasyonu
olusur. Ayrica hiperglisemi kanda platelet Agregas-
yon ve aglutinasyonlanni artiran bir nedendir. Buda
kapiler sahada endotel hiicrelerinde plateletlerin ya-
pismasi ve kapiler damarlarda trombuslann olusma-
sin1 kolaylastirir.

Biitiin bu faktor ve olaylart hatirlatmamdaki neden?

Diabetik bir gebede hangi tip olursa olsun anne ve
cocuk sagligi ve gebeligin iyi sonlanmasi ig¢in bu
komplikasyonlann Onlenmesi veya Onlemlerinin
alinmasi i¢indir. Bunlar 6nlenir, kan sekeri iyi ayar-
lanirsa diabetik anneden dogan ¢ocuk oliimleri ideal
diizeye iner.

Gebelikte Diabet Fizyopatolojisi:

Gebelik siiresince, anne organizmasi maternal ve fe-
to-plasenter aktan dolayi ilave beslenmeye ihtiyac
gosterir.

Gebeligin erken devresinde glikoz homeostazi 6stro-
jen ve progesteron diizeylerine ve aynca beta hiicre
hiperplazisi geregi olarak glikoza kars1 insiilin ceva-
b1 yiiksektir. Glikozun periferik iitilizasyonun artisi
annede aclik kan sekeri diismesine neden olur. Ilk
trimestirde hipoglisemi bu nedenlerle olur. Bu devre
genellikle protein katabolizmasi ve Glukoneogenezi-
sin arttig1 devredir. Erken ve orta gebelik devresi
maternal protein ve depolamanin oldugu devredir.

Gebeligin erken devresinde hiperinsiilinizm lipoge-
nezi artiran, lipolizi frenliyen bir olaydir. Normal
gebelerde glucagon diizeyi siipresedir.

Gebeligin ikinci yansinda plasental laktojen hormon
ve diger plasental hormonlar etkisiyle glukoz ve

amino-asid {itilizasyonu azalr.

HPL'min Diabetojenik etkisi asin insiilin salgisina
ragmen hiicrelerin duyarliliginin azalmasindandir.
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Gebeligin ileri devrelerinde dolasimdaki monosit-
lerde insiilin reseptorlerinde azalma yoktur. insiilin
rezistansi postreseptor bolgededir. Fakat bu devrede
insiiline glukoz cevabi non-pregnant devrenin iki
kat1 kadardir. Gebeligin ileri devrelerinde Karacige-
rin glikojen depolamasi azalir, mobilizasyonu artar.

Diabetik gebelerde 3. trimestrede insiilin ihtayaci ar-
tis1, normal gebelerde ayni devredeki endojen insii-
lin artisiyla ayn1 degerlerdedir.

Sinirl Beta hiicresi reservi olan gestasyonel diabetik
kadinlarda, periferik insiilin rezistansi diabetik duru-
mu meydana ¢ikanr. Bu kadinlarda aglikta triglise-
rid, HDL,VDL lipoproteinler yiiksektir.

Plasenta, insiilin, glucagon, GH, HPL gibi protein
kokenli hormonlan gecirmez.

Maternal starvation (aglik), keto-asidoza neden olur.
Keton maddeleri plasentay1 kolayca geger ve fetusu
etkiler. Devamli anne hiperglisemisi fetus pankreasi-
n1 stimiile ederek hiperplazi ve hiperinsiilinemiye
neden olur.

Tip I diabetik gebelerde eskiden ani ¢ocuk oliimleri
% 10-30 civannda idi. Olii dogumlar genellikle 36
haftadan sonra ve genellikle vaskiiler komplikasyon-
lar1 olan hastalar, kotii kontrollii anneler, polihyd-
ramniosu olanlar, makrosomia ve preeklamptik has-
talarda goriiliir.

Fetusta extrameduler hematopoez varlig1 gozlenmis-
tir. Bunun bozuklugu c¢ok kere intratiterin kronik hy-
poxia ve ¢cocuk Oliimiine neden olur.

Anne diabeti, eritrositlerin oksijen salinimini bozdu-
gu gibi, plasental kan dolagimini da bozar. Keto-asi-
dozda bu ¢ok belirgin olur.

Uterus kan dolagiminin bozulmasi, genellikle fetus
biiylimesini engeller.

Keto-asidozdaki hipovolemi ve hipotansiyon (dehid-
ratasyon) plasenta villuslan arasindaki dolasimi bo-
zar.

Fetal karbonhidrat bozuklugu intraiiterin hypoxia
olusumuna yardimcidir.
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Hiperinsiilinemi, fetusdan gelen veya eksojen men-
seli olan oxygen kullanimini arttirir. Bu da arteriel
oxygen diizeyini azaltir, hipoxemia ortaya ¢ikar.

Konjenital malformasyonlar perinatal 6liimlerin %
30-50 nedenidir.

Normal kadinlarda anomali % 2.9, IDDM kadinlar-
da anomali % 9 olup malformasyonlar genellikle
7. ci haftadan 6nce olusur.

Acaba diabetle gebeligin Hiimoral ve Klinik iligkileri
Nelerdir?

Gebelik diabetojen bir olaydir. Neden?

1-Gebelikte endokrin pankreasin fonksiyonel duru-
mu degismistir.

2-Pankreas Langerhans adacik hormonlar1 Gluca-
gon/Insiilin oran1 degismistir.

3-Plasental hormonlarin aktiviteleri insiilin etkisini
Onleyici yondedir.

4-Periferik dokularin insiiline duyarlig1 azalmistir.
5-GUT hormonlarin salinim ve aktiviteleri ile insii-
lin sekresyonu azalmigtr.

6-Target organlarin insiilin reseptorlerinde azalma
vardir. 7-Proinsiilin salgis1 artmstir.

Biitiin bunlar normal bir gebede bile karbohidrat me-
tabolizmasini etkileyen ve Gestasyonel Diabet duru-
munun ortaya ¢ikmasina neden olabilecek etkenler-
dir. Plasenta, gebelikte metabolizmay1 etkileyen
santral organdir. Diabetik gebelerde plasentanin gli-
kojen depolamasi, anne karacigerinde glikojen azal-
masina neden olmaktadir. Diabetik annelerde ise an-
ne diabetinin agirlif1 ile paralel olarak fetus hepatik
glikojen ve trigliserid toplanmasi tespit edilmekte-
dir. Buda cocugu metabolik bozukluga iten ¢ok
onemli bir faktordiir (non-genetik transmisyon).

Gebelikte insiilin ihtiyacinda artig vardir. Bunun tri-
mestrelere gore degisik oranlan s6z konusudur. Bu
artigin nedenleri:

1-PLH'nun lipolitik etkisini 6nlemek i¢in,
2-Plasentadan amino-asidlerin aktif transportunun
temini ve lipojenez igin,

3-Plasental Steroid hormonlarin anti-insiilin etkileri-

ni 6nlemek igin,
4-Plasentanin degrade ettigi insiilini karsilamak igin
daha fazla insiiline gerek vardir.

Ulkemiz bakimindan gebeligin prediabetik bulgula-
rinin bilmesi ve gestasyonel diabetin iyi tanimlan-
masi anne ve ¢ocuk gelecegi bakimindan ¢ok dnem-
lidir (Tablo I ve II).

Gestasyonel diabet de periferik insiilin rezistansi
pankreas insiilin rezervini bozan bir olaydir. Gliko-
zun periferik dokularda utilizasyonu artar. Bu anne-
nin kan sekerinin sarfina dolayisiyla aglik kan seker-
lerinin diismesine neden olur. diabetik annede geli-
sen keto-asidoz, organizmanin oksijen konsantrasyo-

Tablo 1. Diabet ve Gebelik

1) Diabetin Gebelige Etkisi

a) Spontan abortuslar artar

b) Uriner infeksiyon siktir

c) Preeklampsi fazladir

d) Polyhidraminios olur

e) Olii dogum goktur

f) Plesanta bozukluklar1 vardir

2) Gebeligin Diabete Etkisi

a) Retinopatiyi artirir

b) Nefropatiyi hizlandirir

¢) Noropatiyi artirir

d) Insiilin gereksinmesi artar
e) Glikoziiri siklig1 vardir

f) Keto-asidoza meyil vardir.

3) Onlemler

a) Dietin iyi tanzimi
b) Erken insiilin tedavisi
c) Post partum ¢ocuk bakimi énlemleri

Tablo II. Gebelik diabeti (gestasyonel DM)

1-Diisiik aclik kan sekeri, yiiksek post-prandial kan sekeri
2-Hiperlipidemi, hiperinsiilinemi
3-OGTT de glikoz tolerans bozuklugu
4-Ailede diabet hikayesi varlig
5-Otuz yasin iistiinde olgular
6-Sigsmanlik/son zamanda asir1 kilo alma
7-Gebelikte anormal gelismeler
Glikoziiri, hidramnios, toksemi, makrosomi, fetus geligiminin
duraklamasi, tekrarlayan enfeksiyonlar 8-
Obstetrik hikayesi
In-utero veya neonatal dliimler (9-26 %),
makrosomi (30-37 %), Konjenital malformasyonlar,
prematiirite, hidramnios
9-Gestasyonel diabet tanimi en uygun 24-28 haftalarda konulur
10-Tarama testi 50 g. glikozla, 1 saat < 140 mg %, sonra OGTT
11-Gestasyonel DM de glikolize proteinlerin tan1 degeri azdir.
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nunun azalmasma dolayisiyla plasental dolasimin
bozulmasina neden olur. Fazla siv1 ve elektrolit ka-
yiplar1 hipovolemi hipotansiyon ve insiilin etkisinin
degismesine neden olarak fetus oliimlerini hizlandi-
I1r.

Diabetik annenin beslenmesi ¢ok énemli bir sorun-
dur. Konsepsiyondan onceki devrelerdeki beslenme,
prenatal beslenme cocuk sagligini etkileyen en
onemli faktordiir. 1941-1942 ikinci diinya savasinda
Leningrad kusatmasinin arkasindan Rusyada prema-
tire ve Oli dogumlarin arttigi, yine harp sonrasi
1945-1946 Hollanda'da besinlerin vesikaya baglan-
masindan sonra dogumlarda prematiire ve toksemi
oraninin arttig1 gérilmistiir.

Vanderbilt ve Burke giinde 50 g. dan az protein ve
1500 kaloriden diisiik diyetle beslenen gebelerde
gebelik komplikasyonlan yaninda yeni dogan komp-
likasyonlannin arttigin1 biiyiik bir hasta serisinde
gostermislerdir.

Diabet, gebelige baz1 yonden menfi etkilerde yapar.

1-Spontan aborruslar artar.

2-Uriner enfeksiyonlara meyil artar, pyelit ve pyelo-
nefrit daha sik goriiliir. Bu da perinatal mortaliteyi
arttirict faktordiir.

3-Precklampsi daha siklasir. Fetus'un korunmasi
icin, anne yatak istirahatine alinip tansiyonu ayarlan-
malidir.

4-Polyhydramnios: Diabetik gebelerin 1/3 de olusur.
Prematiire ve konjenital dogumlara neden olur. 5-
Plasenta anomalileri gelisir. Annenin damar kom-
plikasyonlan ve diabetinin agirlig1 ile paralel degi-
siklikler vardir. Atrofik, fibrotik villuslar, trombozis
veya enfarkt gelismis bolgeler ve hyalinize olmus
sahalar ¢cocuk beslenmesini bozan histopatolojik bul-
gulardur.

Diabetik Retinopati: Diabetin en énemli komplikas-
yonlanndan biridir. Gebe bir diabetigin gebeligi
siiresince bunlarin daha da agirlagmamasi igin 6n-
lemler almak gerekir. Tablo III de retinopatinin dev-
releri ve sorunlar 6zetlenmistir. Bu tabloya gore agir
retinopatili diabetik bir hastanin gebe kalmasina izin
verilmemesi gerekir.

Diabetik Nefropati: Diabetin mikroanjiopatik kom-
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plikasyonun sonucu olusan kapiler glomeruloskleroz
pyelit ve pylonefrit siklig1 gebe diabetiklerin gebe-
likleri siiresince karsilagtiklart sorunlar olarak gorii-
liir. Bu komplikasyonlar genellikle diabetin siiresi ve
ayarsizligi ile paralellik gosterir. Tablo IV diabetik
gebede nefropatinin gelisimin gostermektedir.

Bes devre halindeki gelisme hem erken tan1 hem de
tedavi bakimindan ¢ok 6nemlidir. Tablo V nefropati-
li bir hastada tedavinin ve gebeligin ayarlanmasini
gostermektdedir. Buna gdore mikroalbuminiirinin tes-
piti kreatin klerensle hastanin kontrolii ve hipertan-
siyonla miicadele esas olmalidir.

Hipertansiyon ve Gebelik: Nefrapoti olmaksizin da

Tablo III. Retinopati ve diabetik gebenin sorunlari

1-Background retinopati: Iyi takip ve tedavi ile doguma kadar
sorumsuz gidebilir.

2-Proliferatif retinopati: Gebelik siiresince retinopatide ilerleme
olur.

3-Neovaskiilarizasyon baslamigsa: Cok ciddi sorunlar gelisir,
gebelige son vermek gerekir.

4-Hiperglisemi: Birinci trimestride yiiksek ise ileride retinopati-
nin agirlasmasina neden olur.

5-Hormonal degisimler: Prolaktin artisi retinopatiye etkili degil,
HPL ve progesteron yiiksekligi, gebeligin ikinci yansinda retinop-
atiye menfi etki yapmaktadir (kapiller daralma ve iskemi). 6-
Proteiniiri ve nefrotapi: Retinopatiyi agirlastiric etki yaparlar.

Tablo IV. Diabetik gebede nefropati gelisimi

1-IDDM de % 30-40 bobrek komplikasyonu vardir.

2-Birinci dénem glomerul filtrasyonunun % 35-45 artt1g1 devre
3-Filtrasyonun artmaya devam ettigi ikinci donem
4-Mikroalbuminiirinin basladig1 ve glomerul-filtrasyonunun nor-
male dondiigii iglincti devre

5-Makroalbuminiirinin bagladig1 bobrek fonksiyonlarinin bozul-
maya ve hipertansiyonun gelismeye bagladigi dordiincii devre
6-Uremi tablosu ve hipertansiyonun yerlestigi besinci devre (Bu
gelisimin 6nlenmesi: Iyi glisemi ayan, agin proteinli gida alimimi
nin 6nlenmesi ve hipertansiyon ile miicadele ile olur).

Tablo V. Nefropati ve diabetik gebenin sorunlari

1-Gebeligin baslangicinda bobrek normal ise gebelik siiresince de
gelisme olmaz.

2-Gebelik baslangicinda proteiniiri (+), kreatin klirens normal ise,
iyi kontrol ve takip ile gebelik devam edebilir.

3-Proteiniiri 5-10 g/l iistiinde ve hipertansiyon gelismisse, ikinci
trimestriden sonra siki kontrol ve devamli yatak istirahati ile
gebelik devam ettirilir.

4-Kreatin diizeyi % 3.0 mg gegerse, fetal yasanti ile uyumsuzluk

ortaya ¢ikar (Dializ veya gebelige son).

5-Tedavinin amaci: Kan sekerini 6glisemik diizeyde tutmaktir.

Aglik % 100 mg Tokluk % 120 mg, altinda ve HbAIC de % 6 mg
altinda olmalidir (Yogun insiilin tedavisi).




N. Bagnagik, Diabetes Mellitus ve Gebelik

ayr1 bir sorun olusturur. Tedavisi hem anjiopatinin
onlenmesi, hem de retinopati ve nefropatinin iler-
lemesini durdurmak bakimindan gereklidir.

Diabetik anneden dogan ¢ocuk da ayri bir sorun ve
onlem alinmasi gereken bir hususdur. Diabetik anne
¢ocugunda hiperinsiilinizm vardir. Bu neonatal hipo-
glisemilerin nedenidir. Hiperinsiilinizmin neden
olabilecegi organik ve fonksiyonel bozukluklar sun-
lardur.

1-Bazi organlarin vital fonksiyonlari ve matiirasyo-
nu bozulur
a) Akcigerlerde hyalin membran hastalig1 (RDS)
b) Karaciger ve kemik iligi eritroblastosiz fetalis
(sanlik)
¢) Yag dokusu ve lipid metabolizmas1 artmis
lipojenez (Macrosomia)
d) Dalak retikiiloendotelyal sistem, hipoksemi
(polisitemia)
2-Iskelet dokusu: Gelisim halindeki bu doku insii-
line ¢ok hassasdir. Hemen neoformasyon baslar ve
malformasyona neden olur.

Diabetik annelerden dogan ¢ocuklarin prognozu ko-
nusunda yapilmis bazi ¢aligmalarda bu ¢ocuklarin
ileri yaslarda

% 16 da OGTT sinirda bulunmaktadir % 18 de
OGTT anormal bulunmaktadir % 1 de 20 yastan
once diabetes mellitus gelismekte % 8 de diisiik
insiilin cevab1 alinmakta % 28 de yiiksek insiilin
cevabi % 36 de ilerde asin kilolu duruma
girmektedirler. Boylece, diabet ve gebelik sorununa
genel hatlariyla deginmis ye erken tani ve koruyucu
onlemleri 6zetlemis olduk.

Diabetik Gebenin Tedavisi

Diabetik gebenin tedavisi annenin sagligini koru-
mak, gebeligi siiresince komplikasyonlann olusumu-
nu minimal diizeye indirmek ve canli, saglikli cocuk
elde etmek demektir.

Bu gaye icin alinmasi gerekli 6nlemler ve uygulana-
cak yontemler tedavinin esasini olusturur. Yalniz bu-
rada bilinmesi ve aynlmasi gerekli iki 6nemli durum
vardir. Bunlardan biri diabetik bir gebenin takibi ya-
ni diabeti bilinen bir kadinin gebe kalmasi ve onun

tedavisi, digeri ise diabetik olmayan fakat gebelik
stiresinde diabeti ortaya ¢ikan (Gestasyonel Diabet)
bir kadmin tedavisinin diizenlenmesi. Diabeti bili-
nen bir hasta genellikle Tip 1 diabet ¢ok az bir kis-
mida Tip 2 diabet olarak karsimiza gelir. MODY tip
diabet olarak tanimlanan ve son yillarda sik¢a gor-
meye basladigimiz yas olarak Tip 1 diabete uyan, fa-
kat kan sekeri davranistan ve klinik seyri Tip 2 ye
benzeyen hastalarda gebelikle karsimiza gelecekler-
dir. Tip 1 diabetikler genellikle insiilin kullanan has-
talardir. Fakat Tip 2 diabetikler yalnizca dietle idare
eden veya OAD (Oral anti diabetik) kullanan hasta-
lardur.

Gebe kalmak isteyen bir kadin veya gebelikle kar-
stmiza gelen bir kadinda yukarda siniflandirdigim
gruplardan hangisine uydugunu ¢ok iyi tesbit edip,
tedaviyi ona gore yonlendirmelidir.

Bunun i¢inde Diabet tipi tayinin iyi ve saglam yon-
temlerle koymak gerekir. Bugiin elimizde pankreas
insiilin, C-Peptid tayinleri yaninda adacik antikorlan
(ICA) anti-insiilin antikorlan (AIA) ve oto antikorlar
(OA) gibi diabetin olusumuna etkili faktorleri, do-
layisiyla diabet tipini tayin eden metodlanmiz mev-
cuttur. Bu metodlarla hastanin tipi tayin edildikten
sonra gebelige izin vermek veya gebeligin takip ve
tedavisindeki metod ve ilaglan kullanmaya basla-
mak gerekir.

Tip 1 Diabetik kadin 30 yasin altinda bize geldigin-
de eger diabeti yeni baslamissa Insiilin, C-Peptid dii-
zeyleri ¢ok diisiik, ICA (+), AIA ve Oto Antikorlar
(+) olabilir. Bu mutlak insiilin tedavisi gerektiren bir
hasta demektir. Bunlar miisbet olmadan yalnizca
yiiksek kan sekeri degerleri ile gelen hasta 30 yasin
altinda ise bu MODY tip veya tanisi ge¢ konmus bir
Tip 1 olabilir.

Tip 2 diabetik genellikle 30 yasin istiindeki gebe ka-
dinlardir. Bunlar ya asin sisman, kan sekeri yiiksek,
hiperinsiilinik yani insiilin direnci gosteren hastalar-
da veya normal kilo veya zayif olan kan sekerleri
diyetle ayarlanabilen gebelerdir. Bu ikinci grubun
aymminda kan insiilin diizeylerinin normal veya
hiperinsiilinemi gdstermesi onemlidir. Insiilin direnci
yapan neden tedavi esnasinda goz oniine alinmalidir.
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Diabetik bir gebenin takip ve tedavisinde su bes sart
mutlak olusturmali ve beraber uygulanmalidir.

1-Gebe Diabetigi takip edecek koordine calisan bir
ekip olusturulmalidir.

a) Kadm dogum uzmani

b) Diabet uzmani

¢) Cocuk uzmani

d) Egitimci ve Diet uzmant
2-Hastanin egitimi tedavinin esas unsuru olmali ve
gebeligin baglangicindan 6nce diizenlenmeli. 3-
Hastaligin tipi, kilosu ve komplikasyonlarin mevcut
olup olmamasina gore ¢ok ciddi diet 6nerilmeli. 4-
Antidiabetik tedavi iyi segilmeli, kan sekeri deger-
lerinin normogliselik diizeyde tutulmasina itina gos-
terilmeli.
5-Postpartum ¢ocuk bakimi i¢in dnlemler alinmali,
48 saatlik cocuk yogun bakim ekibi ve hazirhig ya-
pilmali.

Koordine Calisan Ekip: Bu ¢alisma sdzde kalmama-
I, mutlaka aylik veya haftalik toplantilarla hastalar
ve sonuglar gdzden gegirilmeli, ekip elemanlarmin
birbirini kolayca bulabilecekleri birimler buraya
alinmali, en ideali ise Joslin Clinic ve Gentofte Cli-
nic'te oldugu gibi "Gebe Diabetik Takip" iinitesi ve
poliklinigi olusturulmalidir. Bu poliklinik ve iinitede
yukarda belirtilen ekip elemanlar1 haftanin muayyen
gilini mutlaka hazir bulunmalidirlar. Gelen hastalar
her brans elemani tarafindan ayn, ayr1 goriiliip po-
liklinik sonunda toplu konsiiltasyonla hastaya oneri-
ler verilmelidir. Bunun i¢in standart takip cetvelleri
ve listeleri ile yapilmasi gerekli kan tahlilleri ve la-
boratuar istek formlar1 hazir olmali ve tabiiki bu ¢a-
lismalar giinimiiz geregi olarak bilgisayar sistemi
ile degerlendirilip, yiiriitiilmelidir.

Hasta Egitimi: Her hastalikta oldugu gibi diabetik
hastalarda ve diabetik gebeler de egitim tedavinin
esas unsurudur. Geng bir diabetliye, gebe kaldig1 za-
man karsilasacagi durumlar, almasi gerekli dnlemler
gebelikten Once baslayarak, dogum sonuna kadar
mutlaka anlatilmalidir. Kan sekeri diizeylerinin an-
nede olusturacagi yan etkiler ve ¢ocuk sagligi ve
doguma etkileri mutlaka &gretilmelidir. Bunun igin
"Self Monitoring" dedigimiz kendi kendine kan se-
keri tayinleri 6grenmeli ve gebelik siiresince hergiin,
ve gerektiginde giinde birkag defa kan sekeri profil-
leri tayin edilmelidir. Glikoziiri ve asetoniirinin 6ne-
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mi mutlaka anlatilmali, ¢ocuga yapacagi yan etkiler
ve alinmasi gerekli dnlemler belirtilmelidir. Hipogli-
seminin klinik bulgular1 iyice dgretilerek, hipogli-
seminin ¢ocukta yapacagi zararlar anlatilmalidir.
Toksemi ve preeklampsi ve bunun sebepleri ve za-
rarlart anlatilarak, alinmas1 gerekli onlemler 6gretil-
melidir.

Diet Onerileri: Diet tedavisi Dr. Yumuk tarafindan
anlatildig1 i¢in ben yalnizca prensiplerden bahsede-
cegim. Beslenmenin anne kan sekeri lipid metaboliz-
masi ve komplikasyonlan {izerindeki yan etkileri ka-
dar. Dogacak ¢ocukta yapacagi komplikasyonlar yo-
niinden iizerinde durulmasi en &nemli hususlardan
biridir. Beslenmeyi prematernal beslenme, yani ge-
belikten Once iyi ve ayarli beslenme, prenatal bes-
lenme, yani gebelik siiresince iyi beslenme seklinde
degerlendirmek gerekir. Yapilan ¢esitli ¢alisma ve
gozlemler prematernal beslenmesi kotii kadinlarda
prematiire dogum ve 6lii dogum oraninin daha fazla
oldugunu (1941-1942 Leningrad kusatmast), ¢ocuk
boylarinin kisa ve kilolarin diisiik oldugu (1945-
1946 Hollanda) kotii beslenen kadinlarda prematii-
rite, konjenital defekt, erken dogumun fazlalig:
(Burko-Boston) tarafindan bildirilmigtir. Yine gida
icerigininde gebelik komplikasyonlan ve c¢ocuk
komplikasyonlanni artirdigi, giinde 50 gr dan az
protein ve 2000 kaloriden az diyetle beslenen gebe-
lerde tesbit edilmistir (Lan-derbilt).

Bunun igin gebe diabetlinin dietinde sunlara dikkat
edilmesi gereklidir.

1-Gebelik oncesi ve gebelikteki kilo kalori diizen-
lenmesi ile ayarlanmali.

2-Giinliik bazal besin ihtiyacina, 300 kalorilik fazla
gida, 30 gr ek protein 30-60 gr elementer Fe ve 400
mg calcium ilave etmeli. 3-Ogiin say1s1, yasam
sekline gore ayarlanmali. 4-Diizenli beslenme ve
egzersiz ihmal edilmemeli. 5-Alkol ve sigara
yasaklanmalidir.

Antidiabetik Tedavi: Antidiabetik tedavi yalniz diet-
le normoglisemik kan sekeri saglanamayan diabetik
gebelerde uygulanmalidir. Bunun i¢in gebelikte gli-
semik kontroliin smirlan iyi bilinmelidir. Genellikle
kabul edilen kan sekeri degerleri soyledir.

Kahvaltidan 6nce  60-90 mg % (3.3-5.0 mmol/L)



N. Bagriagik, Diabetes Melliius ve Gebelik

Preprandial 60-105 mg % (3.3-5.8 mmol/L)
1 saat. Post Prandial <140 mg % (<7.8 mmol/L)
2 saat. Post-Prandial <120 mg % (<6.7 mmol/L)

Antidiabetik tedavi denildigi zaman, mutlaka instilin
tedavisi anlagilmalidir. Oral Antidiabetikler ¢cocukta-
ki komplikasyonlan yoniinden kullanilmazlar. Son
yillarda Siilfoniliirea ve Biguanid kokenli olmayan
yeni bazi antidiabetikler ile barsaktan glikozun emil-
imini Onleyici (Alfa glikoz inhibitorlerinin) ilaglarin
kullanilabilecegine dair yazilar olmasina karsilik,
bunlarin plasentay1 gegmeleri nedeniyle yinede hipo-
glisemik ve teratojenik etkileri olabilecegi ileri sii-
rilmektedir.

Insiilin Tedavisi: Insiilin tedavisi, Tip 1 diabetli has-
talarda tedavinin esas unsurudur ve zaten kullanil-
maktadir. Fakat Tip 2 gebede ve gestasyonel diabe-
tikler de kii¢iik dozlarda kullanilmalari ¢ocuk riskini
mutlaka azalmaktadir.

1-Eger programli ve karsilikli igbirligi ile hazirlan-
mig bir gebelikse mutlak gebelikten dnce iyi ayar te-
min edecek insiilin ayarlamasi yapilmasi gerekir. Bu
stire gebelikten 1-2 ay dnce baglamalidir. 2-
Malformasyon, abortus, erken dogum riskini azalt-
mak i¢inde 10. hafta sonuna kadar yogun insiilin te-
davisi seklinde devam etmelidir. 3-20 ci haftadan
sonra, eger anne kan sekeri ¢ok biiyiikk oynamalar
gostermiyor ve keto-asidoza meyilli degilse normal
instiilin rejimine gecilmelidir.

Gebe Diabetikte Insiilin Kullanim Sekilleri

Gebelikten once: Eger hasta daha onceki gebelikle-
rinde komplikasyon geligmis ve canlt ve saglikli ¢o-
cuk elde edilmemisse, bu tip hastalara yogun insiilin
tedavisi baglanilir. Yogun insiilin tedavisi iki sekilde
olur. Birincisi Human insiilinlerin kisa etkili olanla-
rindan sabah, 6gle ve aksam kan sekeri durumuna

gore 8 ile 20 tiniteye kadar yemek Oncesi injeksiyon
ve Human Insiilinin uzun etkili olandan gece yatma
zamanindan 6nce 10-20 iinitelik bir doz verilir.

Ikinci yogun insiilin sekli insiilin Pompalan ile de-
vamli cilt alt1 insiilin verme bu pompalar Human
kisa etkili insiilin kullanilir. Hastanin kan sekerine
gore bazal 15-50 tinitelik devamli doz ile 6giinler-
den 6nce kan sekerine gore yine pompanin bir diig-
mesine basarak verilen 6-10 {nitelik insiilin ilaveleri
ile olur. Bu tatbikat hasta iyi egitilerek tamamen
kendi kontroliine birakilir. Bu sekildeki tatbikat Cer-
rahpasa Diabet ve Metabolizmi servisimizde ve
Tiirk Diabet Cemiyetinde 5 yildir kullanilmakta ve
¢ok saglikli sonuglar alinmaktadir.

Gebelik basladiktan sonra bu iki sekil yogun tedavi
20 haftaya kadar devam eder. Eger hasta devamli
kontrol altinda kalabilecek, ve kan sekerini devaml
takip edebilecek bir hasta ise bu tedavi sekli gebelik
sonuna kadar devam edebilir.

Aksi durumlarda, sabah aksam karisik (mikstard) ve
gece yatarken uzun etkili insiilin sekli gebeligi sag-
likla sonlandinr. Higbir zaman giinde tek doz insiilin
ile ayar temin edilemez. Insiilin gereksinmesi az
olan vakalarda bile kiigiik doz fakat ¢ift doz insiilin
kullanmak zorunlu ve yararlidir.
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