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Diabetik gebenin gebelik öncesi değerlendirilmesi, 
konsepsiyon öncesi ve sonrası glisemi kontrolünün 
sağlanması hem gebenin diabete bağlı ilave prob-
lemlerinin tesbit edilmesi ve gerekiyorsa gebelik ön-
cesi tedavisi, ve hem de embriopatinin önlenmesi 
açısından gereklidir. İlk muayenede; genel durumu-
nun değerlendirilmesinin yanında, retinopati, nefro-
pati, hipertansiyon ve iskemik kalp hastalığı mevcut 
olup olmadığı belirlenmelidir. Eğer gerekiyorsa ge-
belik öncesi lazer koagülasyon ile retinopatinin teda-
visi sağlanmalıdır. İskemik kalp hastalığı saptandı-
ğında gebelik ertelenmeli ya da gebelik mevcutsa 
medikal abortus düşünülmelidir. Konjenital anomali-
nin önlenebilmesi için, konsepsiyon öncesi ve sonra-
sı gliseminin çok iyi sağlanması gereklidir. Gebeliği-
nin 8. haftasından sonra kliniğe başvuran ve glisemi-
si kontrol altına alınan diabetik gebelerde konjenital 
anomali oranı % 7.5 iken, konsepsiyon öncesi kont-
rolü sağlanan diabetik gebelerde, bu oran % 0.8 ve 
altına indirilebilmektedir (1). Konsepsiyon öncesi 
başlayan iyi bir glisemi kontrolü ile, normal gebe-
lere oranla 8-10 kat sık görülen konjenital anomali-
lerin önüne geçilebilmektedir. 

Diabetik gebede insülin tedavisi esnasında, ilk tri-
mesterde hipoglisemiye eğimli olduğu ve ikinci tri-
mesterde insülin ihtiyacının artacağı, 32-34 gebelik 
haftası civarında ise artan fetal hemodinami nedeni 
ile, glisemi kontrolünde bozulma olacağı hatırlan-
malıdır. Eskiden uygulanan, 34. hafta veya daha 
sonraki gebelik haftalarında, diabetik gebenin kli-
nikte yatarak izlenmesinin bir yarar sağlamadığı ve 
hatta gebenin günlük aktivitesinin ve yemek alışkan-
lıklarının bozulması nedeni ile, glisemi kontrolünün 
bozulacağı gerekçesi ile kendi bölümümüzde diabe-
tik gebeler hastaneye yatırılmadan takip edilmekte-
dir. Ancak glisemisi bozulan ya da maternal kompli- 
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kasyon gelişen olgular, mevcut problemi için has-
taneye yatırılmaktadır. 

Diabet etyolojisi, sınıflandırılması, patofizyolojisi, 
anomali, abortus ve perinatal mortalite hakkında il-
gili bölümlerde ayrıntısı ile ele alınan diabet ve ge-
belik, bu bölümde, insülin kullanımı ve obstetrik yö-
netim yönünden ele alınacaktır. Yine ilgili bölümler-
de ayrıntısı ile ele alman koyu olacak bu bölümde 
tartışılmayacaktır. Glukoz intoleransı ve gebelikte 
diabet sınıflaması Tablo I ve H'de görülmektedir. 

İnsülin Kullanımı ve Glukoz Kontrolü 

Diabetik gebelerde, geçmişte, perinatal mortalite di-
abetin süresine ve patolojinin ağırlığına göre % 14 
ile % 35 arasında idi (2). Ancak son 20 yılda perinatal 
mortalite ve morbidite belirgin ölçüde, % 3 ile % 5 
civarına düşmüştür (3,4). Karlsson ve Kjellmer glisemi 
kontrolü ile perinatal mortalite arasında doğrusal bir 
ilişki olduğunu ortaya koydular (5). Retro-spektif 
olarak düzenlenen 167 olguluk çalışmalarında, 100 
mg/dl altında en düşük perinatal mortalite 
gözlemişlerdir. Ortalama kan şekeri 150 mg/dl ve 
üzerinde olanlarda perinatal mortalite % 23.6 iken; 
100-150 mg/dl arasında olan grupta % 15.3 ve 100 
mg/dl altında olana olgularda ise % 3.4 olarak bildi-
rilmektedir. Aynı bulgu daha sonra pek çok çalışma-
cı tarafından ortaya konulmuştur (6,7). Glisemi kont-
rolünün yanında, fetal izleme yöntemlerinin geliş-
mesi ve giderek yaygın kullanıma girmesi, fetal ak-
ciğer olgunlaşmasının kontrolü, maternal ve neona-
tal bakım şartlarının iyi standartlara gelmesi ile peri- 

Tablo I. Glukoz intoleransı sınıflaması (national diabetes data 
group) 

Tip I: tnsUline bağımlı diabet 
Tip II: insiiline bağımlı olmayan diabet 
Tip III: Gebelik diabeti veya karbonhidrat intoleransı 
Tip IV: Sekonder diabet 
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Tablo II. Gebelikte diabet sınıflaması (ACOG-American Col-
lege of Obstetricians and Gynecologists) 

 

 Diabetik Gebe   

Human insülin, doğal insülindeki amino asit yapısı-
na sahiptirler ve nadiren allerji ya da lipoatrofiye se-
bep olurlar. Buna karşılık, insülinin polimerizasyo-
Class Başlangıç Süre Vaskülopati Tedav
i Yaşı    

A „ _ _ Diyet
B <20 < 10 yıl İnsüli
C 10-19 10-19 insuli
D <10 veya >20 >20 Benign retinopati İnsüli
F - - Nefropati İnsüli
R Proliferatif retinopati İnsüli
H - - Kalp hastalığı İnsüli

n
 Gebelik 1 Diabeti   

Class Açlık Kan Şekeri     Süre Postprandial Kan Şekeri

A-l <105 mg/dl ve <120 mg/dl  
A-2 >105 mg/dl ve/veya >120 mg/dl  

natal mortalitede gözlenen bu anlamlı düşüş sağlan-
mıştır. Hatta iyi kontrolü sağlanan diabetik gebe-
lerde fetal sıkıntıdan dolayı olan acil doğum gerekli-
liğinin % 3'e kadar düştüğünü bildiren çalışmalar 
mevcuttur (8). 

Maternal glisemi seviyesinin hangi düzeylerde tutul-
ması konusunda değişik görüşler ileri sürülmekle be-
raber, bugün için daha çok kabul gören yaklaşım; 
açlık kan şekerinin 60-80 mg/dl'de ve postprandial 
kan şekerinin 120 mg/dl altında tutulmasının daha 
uygun olacağı yönündedir (9). 

İyi bir glisemi kontrolü sağlanabilmesi için insülin 
dozu her olguda kendi özelliklerine göre düzenlen-
meli, aynca diyet ve egzersiz ile desteklenmelidir. 
Geçmişte insülin, hayvanlardan hazırlanmakta idi. 
Artık hayvan insülinin yerine, semisentetik, rekom-
binan DNA tekniği ile üretilen biosentetik human in-
sülin kullanıma girmiştir (10). 

Önceleri hayvan insülin kullanımı ile, sistemik ana-
fılaktik reaksiyonlar, ürtiker, lipoatrofı, antikor olu-
şumu gibi yan etkiler gözlenmekte iken; daha sonra-
ları pürifiye edilmesi ile bu yan etkiler azalmıştır. İn-
süline karşı oluşan antikorlar plasentayı geçmekte-
dir. Antikor titresi yüksek olan hastalarda neonatal 
morbiditenin yüksek olduğu bildirilmektedir (11). 
Ancak insülin antikorlarının beta hücre fonksiyonu 
ve   hiperinsülinemi   üzerine   etkileri   tartışmalıdır 
(12,13). 

nundan dolayı, antikor oluşturduğu gösterilmiştir 
(14). Ancak çok düşük immünojenik özelliğe sahip 
olduklarından, antikor düzeyi düşüktür ve klinik 
önemi yoktur. Human insülin, diğer insülinlere oran-
la çabuk, fakat kısa etkilidir. Üç formu mevcut olup, 
tek başına veya birlikte kullanılabilir: Ortalama etki 
süresi 2-4 saat olan kısa etkili, 5-12 saat olan orta et-
kili ve 12-24 saat olan uzun etkili human insülin (15). 

İnsülin uygulamasında amaç, günlük normal endo-
jen insülin profiline eşdeğer düzeyde uygulanarak, 
gliseminin sıkı kontrol altına alınmasıdır, gebe ol-
mayan bir şahısta, bazal insülin salgılanmasının ya-
nında, öğünlerde ani yükselmeler olur. Gebede ise; 
insülin gereksiniminde belirgin değişiklikler meyda-
na gelir. İlk trimesterde, insülin gereksinimi ortala-
ma 0.7 U/kg/gün iken, geç gebelik haftalarında 1.0 
U/kg/gün civarındadır (16). İnsülin uygulaması deri 
altı injeksiyonlar ya da pompa uygulaması ile sağla-
nabilir ve değişik uygulama şemaları tarif edilmiştir 
(15,17). plazma gıukoz düzeyi günlük, sık aralıklarla 
kontrol edilmeli ve uygun insülin dozu sağlanmalı-
dır. Mevcut insülin dozunu değiştirmeden evvel, in-
sülin uygulamasında yeni düzenlemeler ile birkaç 
gün glukoz düzeyleri yakından izlenmelidir. Değişik 
insülin uygulama şemaları tarif edilmiştir: 

İkili Şema: Gebe olmayanlarda uygulanan sabah-
akşam iki enjeksiyon uygulamasının gebelikte de 
uygulanabileceği ileri sürülmüştür (18). Total insülin 
dozunun 2/3'ü sabah kahvaltısında ve 1/3'ü ise ak-
şam yemeğinde uygulanır. Kristalize ve NPH oranı, 
sabah kahvaltısında 1/2 ve akşam yemeğinde 1/1 
olarak ayarlanır. Ancak bu şema, nokturnal hipogli-
semilere sebep olabilmektedir. 

Üçlü Şema: İkili şemada uygulanan akşam yeme-
ğindeki NPH dozu, nokturnal hipoglisemiyi engelle-
mek amacı ile, yatmadan önce uygulanır ve böylece 
sabah kahvaltısında optimal kan glukoz düzeyi sağ-
lanabilir. Ya da öğünlerde (3 öğün) kristalize insülin 
uygulamasına ilaveten, bazal insülin seviyesini sağ-
lamak için, akşam yeneğinde kristalizeye ilaveten 
yeni uygulamaya giren human ultra-Lente insülin 
uygulanır, böylece ultra-Lente insülin ile günlük in-
sülin ihtiyacının % 50-60'ı sağlanabilir. 
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Dörtlü Şema: Öğünlerde kristalize insülin uygulanır 
ve bazal insülin seviyesini sağlamak için orta etkili 
(NPH veya Lente) insülin gece yatmadan önce uygu-
lanır. 

Aralıklı insülin injeksiyonlarından başka, POMPA 
ile sürekli insülin infüzyonu ile de glisemi kontrolü 
sağlanabilir. Gebelikte pompa ile insülin uygulama-
sının daha iyi sonuçlar verdiğini ileri süren çalışma-
cıların yanında, her iki uygulama şekli arasında her-
hangi bir anlamlı fark olmadığını ileri süren çalış-
macılar vardır (17,19).. Bu yöntemde günlük insülin 
gereksiniminin % 50'si bazal ihtiyacı karşılamak 
amacı ile infüzyon şeklinde verilir, geriye kalan % 
50 insülin ise bolus şeklinde öğünlerde (kahvaltıda 
% 20, öğle % 15 ve akşam % 15 olarak) uygulanır. 
Avantajlarının yanında, ağır hipoglisemi, ketoasidoz 
ve cilt absesi gibi komplikasyonları vardır. 

Glisemi kontrolünün iyi sağlanmasında yardımcı di-
ğer bir faktör ise hastanın evinde kendi glukozunu 
ölçmesidir. Böylece daha sık ve gerekli zamanlarda 
kan şekeri tayinleri ile gebenin glisemisi hakkında 
daha iyi fikir edinilebilir. İnsülin dozu ve semasında-
ki ayarlamalar daha sağlıklı yapılabilir. Bunun için 
hastanın rahatça kullanabileceği glukoz ölçen aletler 
tavsiye edilebilir. Glukoz oksidaz yönteminin kulla-
nıldığı bu sistemde kapiller kan kullanılır ve plasma 
glukoz düzeyi ile aşağı yukarı aynı seviyededir. 
Günde 6-8 kez kan şekeri kontrolü yapılması öne-
rilmeli ve hatta hipoglisemi hissettiğinde neler uygu-
laması gerektiği hem hastanın kendisine hem de ev-
deki diğer şahıslara öğretilmelidir. Böylece gebenin 
glisemi kontrolü daha sıkı ve yakınen sağlanmış 
olur. Hastanın kendi glisemisini kontrolünün ve in-
sülin tedavisinin düzenlenmesi yanında diet ve eg-
zersizlerinin de düzenlenmesi glisemi kontrolüne 
önemli ölçüde katkıda bulunur (İlgili bölümde ele 
alınmıştır). 

MATERNAL KOMPLİKASYONLAR 

Diabetik gebede spontan abortus, erken doğum, pye-
lonefrit, polihidramnios ve preeklampsi yanında hi-
poglisemi ve ketoasidoz beklenen ve üzerinde titiz-
likle durulması gereken komplikasyonlardır. Mevcut 
vasküler değişiklikler ve sezaryen ile birlikte, sayı-
lan bu komplikasyonlar maternal morbidite ve mor-
taliteyi artırırlar. 

Diabet ve gebeliğe eşlik eden obstetrik problemler, 
kendine özgü ve ayrı olarak değerlendirilmeyi ge-
rektirdiğinden dolayı burada ele alınmayacaktır (Pre-
eklampsi konusu, Perinatoloji dergisi ilk sayısında 
ana konu olarak ele alınmıştır). 

İnsülinin klinik kullanıma girmesinden sonra, dia-
betik gebede anne ölüm oranı % 45'den % 2'ye düş-
müştür (20). Tıbbi ve pbstetrik bakımın artması ile de 
bu oran % 0.11-0.5'e kadar inmiştir (21). Ancak buna 
rağmen diabetik gebede maternal mortalite, gebe ol-
mayan diabetiklere oranla 10 kat daha yüksektir (22). 
Tıbbi ve obstetrik bakımın artmasını takiben, mater-
nal ölüm nedeni, diabetik ketoasidozdan kalp ve 
böbrek komplikasyonlanna değişmiştir. Maternal 
ölüm sebepleri arasında; sezaryen esnasında akut 
myokard enfarktüsü, sepsis, kanama, ketoasidoz, hi-
poglisemi, preeklampsi ve anesteziye bağlı kompli-
kasyonlar sayılabilir. Koroner hastası olan diabetik 
gebelerde maternal mortalite oranı çok yüksek olup, 
% 65'e kadar çıkmaktadır (23). 

Diabetik ketoasidoz son yıllarda giderek az rastla-
nan bir komplikasyon olup, % 9.3 civarında gözlenir 
(21). Gebede diabetik ketoasidoz çabuk gelişir ve 
gebe olmayana oranla daha düşük düzeyde glukoz 
seviyesinde gerçekleşebilir. Stres, infeksiyon, insü-
lin dozunun unutulması ya da yetersiz kalması ve 

İnsülin Yetersizliği 
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beta-sempatomimetiklerin kullanımı diabetik ketoa-
sidozu kolaylaştınr (24). İnsülin yetersizliği neticesinde 
hiperglisemi ve glukozüri gelişir. Ozmotik diü-rez 
neticesinde, idrar ile potasyum, sodyum ve su kaybı 
olur. Hipovolemi nedeni ile hiperglisemi daha da 
artar ve glukagon, katekolamin sekresyonu artar (25). 
İnsülin yetersizliği sonucu oluşan lipoliz neticesinde 
yağ asitlerinin karaciğerde oksidasyonu artar ve 
keton cisimler (aseton, hidroksibutirat ve asetoa-
setat) oluşur. Bunun neticesinde de metabolik asidoz 
oluşur (Şekil 1). Serum hiperosmolaritesi ise intra-
sellüler dehidratasyondan dolayı doku hasarına ne-
den olur. Bu tablo hem anne hem de fetus yaşamını 
ciddi risk altına sokar. Klinik olarak karın ağnsı, bu-
lantı ve kusma, poliüri, polidipsi, aseton kokusu, ça-
buk ve derin solunum, hipotansiyon ve şuur bulanık-
lığı gözlenir. Hiperglisemi, ketonemi ve ketonüri ile 
tanı sağlanır. Plazma glukozu 300 mg/dl üzerinde, 
plazma bikarbonat 15 mEq/1'den az ve arteryel pH 
7.3'den düşüktür. Ancak gebelikte ketoasidozun 300 
mg/dl altında da gelişebileceği bilinmelidir (26). İlk 
muayenede, asidoz nedeni ile, potasyum yüksek bu-
lunur. Eğer normal veya düşük saptanmışsa, ağır bir 
postasyum yetmezliği söz konusudur ve hemen po-
tasyum düzeyi sağlanmalıdır. Normal ya da düşük 
sodyum düzeyi, hipertrigliseridemi ve hiperglise-
miden dolayı olan ekstrasellüler aralıkta dilüsyonu 
gösterir. Kan gazlan asidozu belirler. Böyle bir ge-
be, yüksek maternal ve perinatal mortalite nedeni 
ile, yoğun bakım şartlarında süratle tedavi altına 
alınmalıdır. 

Gebelikte diabetik ketoasidozun tedavisinin ana 
hatları; sıvı açığının tamamlanması, elektrolit den-
gesinin sağlanması, hiperglisemi ve eğer mevcutsa 
infeksiyonun giderilmesidir. İnsülin tedavisinde yük-
sek doz ve bolus şeklinde (hipoglisemi ve hipopota-
semi !) verilmesi yerine, devamlı ve küçük dozlarda 
uygulanması tercih edilmelidir. 

- İlk muayenede başlangıç testleri alındıktan sonra 
damar yolu açılır ve maske ile oksijen verilir. Genel 
durumu yakından izlenir ve testler gerekli sıklıkla 
tekrarlanmalıdır. 
- Su ve elektrolit kaybı süratle karşılanmalıdır. Or 
talama 3-5 litre sıvı açığı vardır. Bu nedenle, ilk saat 
içinde 1000-2000 mi izotonik serum (eğer hiper- 
natremi varsa % 0.45 sodyum kloriir) verilmelidir. 
Daha sonra ihtiyaca göre, saatte 300-500 cc serum 

verilir. 
- Eğer pH 7.1 den az (pH 7.0'dan az ise potasyum 
dozu ikiye çıkarılmalıdır) ya da serum bikarbonat 
düzeyi 5 mEq den az ise, % 0.45 sodyum klorür 
içine 44 mEq sodyum bikarbonat ilavesi iie intra- 
venöz olarak uygulanır.  Bikarbonat tedavisi, pH 
7.2'ye ulaştığında, kesilmelidir. Ancak diabetik ke- 
toasidozda alkali uygulanmasının doku hipoksisini 
artırdığını ileri sürenler de vardır (27). 
- İlk aşamada 10-20 ünite kristalize insülin intra- 
venöz olarak uygulanır. Takiben saatte 10 ünite gi 
decek şekilde infüzyon uygulanır (500 cc izotonik 
serum içine 50 ünite kristalize insülin ilavesi). Eğer 
3 saat içinde cevap alınmazsa ya da glukoz seviye 
sinde % 30'dan fazla düşüş gözlenmiyorsa, o zaman, 
saatte 12-20 ünite kristalize insülin uygulanır. 
- İlk gelişte hiperpotasemi genelde mevcuttur. Bu 
aşamada potasyum verilmesi fatal olabilir. Daha çok 
insülin tedavisine başladıktan 3-4 saat sonra, potas 
yum seviyesi normal ya da daha aşağı seviyelere in 
meye başladığında potasyum (1000 cc izotonik içi 
ne 40 mEq ilavesi ile ve saatte 10-20 mEq gidecek 
şekilde) uygulanır. 
Uygun tedavi edilen diabetik ketoasidozlu olgularda 
maternal mortalite düşük olmakla beraber, fetal mor-
talite yüksektir. Bir ketoasidoz hecmesinden sonra 
fetal mortalite % 50-90 civarındadır (26,27). Maternal 
ketoasidozun fetusu bu denli etkilemesinin nedeni 
tam olarak açıklığa kavuşmamıştır ve değişik görüş-
ler ileri sürülmüştür. Hayvan çalışmalarında, ketoa-
sidozun uterin kan akımında azalmaya ve böylece 
fetal hipoksiye neden olduğu gözlenmiştir (28). Erit-
rositlerde 2,3-difosfogliserat (2,3-DPG) da azalmaya 
ve böylece fetusa oksijen taşınmasının bozulmaya 
sebep olduğu düşünülmektedir. Diğer bir izah tarzı-
da, annede gözlenen asidoz ve hipopotaseminin fe-
tusta da geliştiği şeklindedir (29). Fetal hipopotase-
mi, fetal kardiak arreste sebep olur. Maternal ke-
toasidozun tedavisi esnasında, aynı zamanda fetal 
monitorizasyon uygulanmalıdır. Genellikle patolojik 
kardiotokografik bulgular, ketoasi-dozun tedavisin-
den sonra düzelir. 

Hipoglisemi, diabetik gebede sıkı glisemi kontrolü 
amacı ile uygulanan yoğun insülin tedavisi sonucu 
ortaya çıkabilir. Hipoglisemi semptomatik ya da bio-
kimyasal olabilir. Terleme, tremor, görme bozuklu-
ğu, halsizlik, açlık hissi, konfüzyon, dudak ve dilde 
hissizlik, çarpıntı, başdönmesi olası semptomlardır. 
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Diabetik gebede hipoglisemi riskinin artması, kont-
rinsüliner sistemin yetersizliğinden de kaynaklanabi-
lir. Diabetik gebeler üzerinde, kontrinsüliner sistem 
üzerine yapılan bir çalışmada; gebelikte, hipoglise-
miye karşı glokagon ve epinefrin cevabının düşük 
kaldığı gösterilmiştir. Hipoglisemi esnasında fetal 
hareketlerde ve kalp atım hızı değişikliklerinde her-
hangi bir azalma olmadığı ve fetusun kısa süreli hi-
poglisemileri tolere edebildiği gözlenmiştir (30). 

Pyelonefrit, diabetik gebede kötü prognozu işaret 
eder ve % 6 oranında gözlenir. Bu nedenle her tri-
mesterde idrarda koloni sayımı ve kültürü yapılma-
sı yararlıdır. Asemptomatik bakteriürinin tesbiti ve 
ciddi tedavisi özellikle diabetik gebelerde önem 
arzeder. 

DİABETİK GEBEDE FETUS 

Diabet ve gebeliğe eşlik eden diğer obstetrik neden-
lere bağlı fetal problemler ve vaskülopatinin mevcut 
olduğu diabette sık gözlenen intrauterin gelişme ge-
riliği, kendi içinde ayrıntılı değerlendirme gerekliliği 
nedeni ile burada aynca ele alınmamıştır. Polihid-
ramnios, fetal makrozomi, abortuslar, embriopati ve 
fetal anomaliler ilgili bölümlerde ayrıntısı ile ele 
alınmıştır. Diabetik gebede, antenatal muayene yar-
dımcı yöntemler ele alınacak olursa; 

Ultrasonografî, diabetik gebenin izlenmesinde 
önemli yer tutmaktadır. Özellikle ilk trimesterde, fe-
tal yaşın tayini, major fetal anomali tesbiti ve aynca 
18-20. gebelik haftasında yine tüm fetal anomalile-
rin taranması açısından ultrasonografık tetkik gerek-
lidir. Gebeliğin sonraki döneminde fetal gelişimin 
takibi ve polihidramnios yönünden 4-6 hafta aralık-
larla ultrasonografık muayene tekrarlanmalıdır. Dia-
betik gebelerde fetal makrozomi sıklığı % 30 civa-
rındadır (31). Fetal makrozomi, maternal hiperglise-
minin indüklediği fetal hiperglisemi ve hiperinsüli-
nemi neticesinde olmaktadır. Fetal hiperinsülinemi 
neticesinde; glikojen sentezinde artma, lipogenez, 
protein sentezinde artma ve böylece organomegali 
ve yağ depolanması oluşur. Diabetik gebelerde, vas-
külopatisi mevcut olanlara oranla vaskülopatisi ol-
mayan grupta fetal makrozomi oranı daha yüksektir. 
Yine nefropatisi olan diabetik olgularda intrauterin 
gelişme geriliği oranı daha yüksek olarak görülmek-
tedir (32). Ancak "diabetik  gebenin  metabolik  kont- 

rolü ile fetal makrozomiyi önlemek mümkün 
mü?"sorusu halen tartışmalıdır. Coustan ve arkadaş-
larının yaptığı bir çalışmada; metabolik kontrolü 
iyi sağlanmış diabetik gebelerin ortalama glukoz de-
ğerleri ile fetal makrozomi arasında bir ilişki sapta-
namamıştır. Bu noktadan hareketle, fetal makrozo-
minin plasental serbest yağ asitlerinin ve amino asit-
lerin fetusa olan artmış transferi fikri ortaya atılmış-
tır  (33). 

Fetal monitorizasyon, diabetik gebede fetus sağlı-
ğını, risk altında olup olmadığını belirlemede olduk-
ça sık kullanılan bir yöntemdir. Diabetik gebede in 
utero exitus sıklığı, özellikle, 3. trimesterde artmış-
tır. Bu nedenle fetal monitorizasyon 32-33. gebelik 
haftasında başlatılmalıdır. Haftalık ya da haftada iki 
kez nonstress (NST) uygulanması, haftalık oksitosin 
stres test (OCT) ya da haftalık biofizik skor uygula-
ması değişik çalışmacılar tarafından önerilmektedir 
(34). Hangisinin daha yararlı olduğu konusu halen 
tartışmalıdır. 

Elliot, 107 olguyu içeren serisinde, hafta iki kez uy-
gulanan NST ile herhangibir kayıp oluşmadığı bildi-
rirken (31); Freeman OCT'nin fetal rezervi belirle-
mede NST'den daha iyi olduğunu ileri sürmektedir 
(35). Gabbe ise, iyi metabolik kontrol sağlanan ve 
haftalık OCT ile izlenen 211 diabetik gebede, bir 
haftalık zaman içinde hiçbir kayıp gözlemediğini be-
lirtmiştir (3). Ancak % 50 gibi yüksek bir yanlış po-
zitifliğe sahip olması ile gereksiz sezaryene sebep 
olması ise dezavantajıdır. Golde ve Platt, biofizik 
skorlamanın iyi sonucu belirlemede çok yararlı bir 
yöntem olduğunu ileri sürmüştür (34). Sadovsky ise 
fetal hareketlerin anne tarafından izlenmesinin ol-
dukça düşük yanlış negatifliğe sahip olduğunu bil-
dirmiştir (36). 

Bölümümüzde olan uygulamamızda; diabetik gebe-
lerin izlenmesinde 30. haftadan itibaren haftalık 
NST ve 34.-36.-38. gebelik haftalarında fetal gelişim 
ve amnios sıvısı açısından ultrasonografık tetkik ve 
doppler uygulamaktayız. Bölümümüzde hiçbir risk 
grubundaki gebeye OCT, erken kontraksiyonları 
uyarabilmesi, uygulama güçlüğü, fetal hipoksi riski 
altında olan olgularda fetusu risk altına sokması, oli-
gohidramnios varlığında kordon basısına ve yapay 
olarak uterus tonusunu artırması nedeni ile yalancı 
pozitifliğe ve kontrendikasyonu mevcut olgularda 
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uygulanamaması ve nihayet yanlış pozitifliğinin 
yüksek oluşu nedeni ile yapılmamaktadır. Yine bio-
fizik skorlama; zaman alması, yüksek yanlış pozitif-
lik nedeni ile hiçbir gebeye uygulanmamaktadır. Bi-
ofizik skor ile NST, spesifisite ve yanlış negatiflik 
bakımından aynı oranlara sahiptir. Ayrıca NST ve 
amniotik sıvı volümü, birlikte, biofizik skor ile aynı 
sensitivite-spesifisite-yanlış pozitif ve negatiflik 
oranlarına sahiptir (37). Bu nedenle sadece NST ve 
amniotik sıvı volümü azlığı fetal iyiliği belirlemede 
yeterli, kolay uygulanabilir ve zaman almayan bir 
yöntemdir. Diabetik gebelerde nonreaktif NST, fetu-
sun, risk altında olabileceğini ifade eden parametre-
lerdir. Özellikle bilgisayar destekli NST (Oxfard 
System 8000, Ankara Sistemi), fetal iyilik halini be-
lirlemede daha yardımcı ve yönlendirici bir yöntem-
dir. 

Son yıllarda doppler, obstetrikte geniş uygulama ala-
nı bulmaktadır. Fetal iyilik halini belirlemede NST 
yanında kullanılan bir yöntem olmuştur. Ancak tanı 
koymaktan ziyade, risk altında olan fetusların belir-
lenmesinde yardımcı bir yöntem olduğu bilinmeli-
dir. Diğer riskli gebeliklerde olduğu gibi, diabetik 
gebelerin izlenmesinde kullanılabilen bir testtir. 
"Continous wave doppler" ile uterin arter, umbilikal 
arter ve tecrübeli ellerde fetal aortada dopler akım 
değişiklikleri hakkında fikir edinilebilmektedir. Yine 
"Pulse wave doppler" ile ilave olarak fetal damarlar-
da doppler akım değişiklikleri hakkında fikir edin-
mek mümkün olmaktadır. Böylece hem uteropla-
senter hem de fetoplasenter dolaşım hakkında fikir 
sahibi olunabilmektedir (38). Diabetik olmayan gebe-
lere oranla, diabetik gebelerde umbilikal arter sisto-
lik/diastolik oranında (S/D), Porucelot index (PI) ve 
Resistance index (RI) de artış gözlenmiştir. Bu bul-
gu diabetik gebelerde uteroplasental kan akımında 
relatif bir azalma olduğunu ortaya koymaktadır. 
Ayrıca kötü prognozu belirlemede S/D oranının 
3.5'un üzerinde olmasının iyi bir kriter olduğu belir-
tilmiştir. Doppler'de S/D oranının 3.5 üzerinde ol-
masının yanında, pulse wave doppler ile kolaylıkla 
ortaya konulabilen fetal dolaşımın santralizasyonu, 
fetal aorta ve umbilikal arter doppler dalga formun-
da diastol sonu akım yokluğu ya da tersine akım var-
lığı, fetusun hipoksik ve belkide asidemik şartlarda 
olduğunun bir işareti olarak ele alınmalı ve diğer 
yöntemlerle doğrulanmalıdır (39). 

Kordosentez (Fetal kan örneklemesi), fetusun ger-
çekten hipoksik-asidemik olup olmadığını belirleyen 
bir yöntemdir. Fetus sağlığı hakkında termden önce 
endişe edildiği durumlarda, gebeliğin devamı ya da 
sonlandınlmasmda en doğru karar, fetal pH ve kan 
gazlarının bilinmesi ile verilebilir. Nonreaktif NST, 
oligohidramnios, pozitif doppler bulguları varlığında 
uygulanacak kordosentez ile fetal kan değerleri hak-
kında fikir sahibi olunabilir. Ağır hipoksi ve asidoz 
varlığında fetusun doğurtulması gereklidir. Bu aşa-
mada amniosentez ile fetal akciğer olgunluğu testle-
rinin yapılmasının bir anlamı yoktur. Çünkü fetus 
uterus içinde ciddi ölüm riski ile karşı karşıyadır. 
Ağır hipoksinin ve asidozun olmadığı durumlarda 
maternal komplikasyon olmadıkça, yakın izleme al-
tında ve gerekiyorsa kordosentezlerle izlenir. Ciddi 
maternal komplikasyonlann varlığında ise, fetal ak-
ciğer olgunluğu ya da prematürite ikinci plana dü-
şeceği için doğum kaçınılmazdır. 

DİABETİK GEBEDE DOĞUM 
ZAMANLAMASI VE YÖNTEMİ 

Son yıllarda, diabetik gebenin doğum zamanlaması 
ve yöntemi konusunda pekçok değişiklikler olmuş-
tur. Geçmişte diabet ile komplike gebelikte erken 
doğum (36-37. haftadan sonra) ana prensipti. Çünkü 
36 haftadan sonra fetal kayıp oranı oldukça yüksek-
ti. Ancak bu uygulama sezaryen oranında artmaya 
ve respiratuar distress sendromundan (RDS) dolayı 
neonatal kayıplara sebep oldu (40,41). Artık glisemi 
kontrolünün ve fetal izlemenin iyi uygulandığı gebe-
lerde, diğer nedenlere bağlı olarak gerekmedikçe, 
terme kadar ya da spontan doğum eylemine kadar 
beklenmektedir. 

Drury ve arkadaşlarının 129 diabetik gebede yaptık-
ları çalışmada; diabetik gebeler terme kadar izlenmiş 
ve herhangibir önemli maternal ya da fetal problem 
gözlenmemiş ve % 84 gebe 38. gebelik haftasından 
sonra doğurmuştur (42). Yine Jovanovic'in çalışma-, 
sında ortalama doğum haftası 39 olarak verilmekte 
ve, komplike olmayan diabetik gebelerde çok iyi so-
nuçlar elde edildiği bildirilmektedir (43). 

Diabetik gebelerin terme kadar izlenmesi ile; sezar-
yen oranında ve RDS dolayı olan neonatal mortali-
tede azalma meydana gelmiştir. Fakat bütün bu yeni 
yaklaşımlara rağmen, sezaryen oranı diabetik gebe- 
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lerde halen yüksektir. Kitzmiller serisinde sezaryen 
oranı % 72 iken, Dublin grubunun serisinde % 
19'dur (44,45). 

Diabetik gebede doğum zamanlaması, her olgunun 
kendi özelliklerine göre ve gliseminin kontrolü, ma-
ternal komplikasyonlar ve fetal iyilik haline göre 
ayarlanmalıdır. Glisemi kontrolünün iyi sağlandığı 
ve diğer maternal komplikasyonlar ile fetal problem-
lerin olmadığı durumlarda terme kadar beklenebilir. 
Termde olan olguda, eğer serviks Bishop's skoru uy-
gunsa indüksiyon uygulanır. Fakat fetal ağırlık 4500 
gram üzerinde ise vaginal yol yerine, travmatik do-
ğumu engellemek amacı ile sezaryen tercih edilmeli-
dir. Servikal skorun uygun olmadığı olgularda, pros-
taglandin jel ile serviks olgunlaştırıldıktan sonra 
indüksiyon uygulanmalıdır, Prostaglandin jel uygu-
lamasından sonra servikal olgunlaşmanın yeterli ol-
madığı durumlarda, acele ile indüksiyon ya da he-
men sezaryene ihtiyaç yoktur. Yeniden prostaglan-
din jel uygulanabilir ya da fetal testlerde bir sorun 
olmadıkça spontan eylem beklenebilir. Ancak 42 
haftanın ötesine izin verilmemelidir. 

Metabolik kontrolün iyi olmadığı, fetal makrozomi 
ya da polihidramnios söz konusu olduğu durumlar-
da; tamamlanmış 38. gebelik haftasından sonra ve 
amniosentez ile fetal akciğer olgunluğunun belirlen-
mesini takiben doğum sağlanabilir. Fetal izleme 
yöntemlerinin yeterli düzeyde uygulanamadığı mer-
kezlerde, yukarıdaki şartlara haiz durumlarda izle-
necek en iyi yaklaşımdır. Nitekim merkezimizde, 
gebeliğin erken haftalarından beri tarafımızdan iz-
lenmeyen ya da iyi dokümantasyon elde edemediği-
miz ve yukanda bahsedilen özellikleri taşıyan olgu-
larda, 38. gebelik haftasından sonra fetal akciğer ol-
gunluğu belirlenmesini takiben doğum sağlanmakta-
dır. 

Diabetik gebede, eşlik eden oligohidramnios, geliş-
me geriliği veya preeklampsi gibi olgular ise ken-
dine özgü kurallara göre yönlendirilmesi gereklidir. 
Nefropatisinin giderek ağırlaştığı, renal yetmezliğin 
söz konusu olduğu nefropatili ve lazer tedavisine ce-
vap alınamayan retinopatili olgularda, gebelik hafta-
sına ve lezyonun ağrlığına göre doğum zamanlan-
malıdır. 

DOĞUM EYLEMİNDE YÖNETİM 

Doğum eyleminde maternal gliseminin normal dü-
zeylerde tutulması, neonatal hipogliseminin önlen-
mesi açısından önemlidir. Soler ve arkadaşları, do-
ğum eyleminde 90 mg/dl üzerinde ortalama glukoz 
değerlerine sahip olgularda neonatal hipoglisemi 
oranını belirgin olarak yüksek bulmuştur (46). Tra-
vay esnasında kan şekerinin 70-90 mg/dl civarında 
tutulması, en uygun yaklaşım olarak önerilmektedir. 
Yapılan araştırmalarda, doğum eyleminin birinci ev-
resinde insülin gereksiniminin azaldığı, hatta gerek-
mediği ve glukoz infüzyonu ile enerji gereksinimi-
nin sağlanması gerekliliği  ortaya  konulmuştur  
(47,48). 

İndüksiyon uygulanacak olgularda, sabah insülini 
yapılmamalı ve glisemisi kontrol edilmelidir. Baş-
langıç değeri 80-120 mg/dl ise 1000 cc 0.5 normal 
saline'li % 5 dextrose içine 10 ünite kristalize insülin 
ilave edilerek, saatte 125 cc gidecek şekilde perfüz-
yon uygulanır. Eğer başlangıç değeri 70 mg/dl altın-
da ise; insülin ilave edilmeden sudaki % 5 dextrose 
saate 100-120 mi gidecek şekilde perfüzyon uygula-
nır. 

Gebe spontan eylemde ve sabah orta etkili insülin 
dozunu yapmış olduğu durumlarda; ilave insüline 
gereksinim olmayabilir, fakat saatte 125 cc gidecek 
şekilde sudaki % 5 dextrose perfüzyonu ile izlenme-
lidir. 

Elektif sezaryen planlanan durumlarda; bir önceki 
gece uygulanan orta etkili insülin nedeni ile sabah 
glisemisi genelde normal değerlendedir. Normal sa-
line ile (dextrose'suz) perfüzyon uygulanır ve sık gli-
semi kontrolü sağlanır. 

Doğumdan sonra; anti-insülin etkiye sahip plasental 
hormonlarda ani düşüş nedeni ile, insülin gereksini-
minde belirgin azalma olur. Bu devrede glisemi 
kontrolünün çok sıkı olması gerekli değildir ve 200 
mg/dl altında tutulması yeterlidir. Doğumu takibe-
den birkaç günde, glukoz düzeyine göre, her öğünde 
subkutan kristalize insülin gerekli olabilir. Düzenli 
beslenmeye geçtiğinde, gebelik öncesi dozun yansı 
iki doza bölünerek insülin tedavisine devam edilir. 
Emzirmenin yasaklanmasına gerek yoktur, ancak 
her emzirmeden evvel bir bardak süt gibi ilave kalo- 
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riye ihtiyacı olduğu belirtilmelidir. Çünkü emzir-
meden sonra insülin gereksinimi azalır ve hipoglise-
mi gelişebilir. 
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