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Diabetik gebenin gebelik Oncesi degerlendirilmesi,
konsepsiyon oncesi ve sonrasi glisemi kontroliiniin
saglanmasi hem gebenin diabete bagli ilave prob-
lemlerinin tesbit edilmesi ve gerekiyorsa gebelik 6n-
cesi tedavisi, ve hem de embriopatinin 6nlenmesi
acisindan gereklidir. Ilk muayenede; genel durumu-
nun degerlendirilmesinin yaninda, retinopati, nefro-
pati, hipertansiyon ve iskemik kalp hastalig1 mevcut
olup olmadig: belirlenmelidir. Eger gerekiyorsa ge-
belik dncesi lazer koagiilasyon ile retinopatinin teda-
visi saglanmaldir. Iskemik kalp hastali§1 saptandi-
ginda gebelik ertelenmeli ya da gebelik mevcutsa
medikal abortus diisiiniilmelidir. Konjenital anomali-
nin dnlenebilmesi i¢in, konsepsiyon 6ncesi ve sonra-
st gliseminin ¢ok iyi saglanmasi gereklidir. Gebeligi-
nin 8. haftasindan sonra klinige bagvuran ve glisemi-
si kontrol altma alinan diabetik gebelerde konjenital
anomali oran1 % 7.5 iken, konsepsiyon dncesi kont-
rolii saglanan diabetik gebelerde, bu oran % 0.8 ve
altma indirilebilmektedir . Konsepsiyon &ncesi
baslayan iyi bir glisemi kontrolii ile, normal gebe-
lere oranla 8-10 kat sik goriilen konjenital anomali-
lerin Oniine gegilebilmektedir.

Diabetik gebede insiilin tedavisi esnasinda, ilk tri-
mesterde hipoglisemiye egimli oldugu ve ikinci tri-
mesterde insiilin ihtiyacinin artacagi, 32-34 gebelik
haftasi civarinda ise artan fetal hemodinami nedeni
ile, glisemi kontroliinde bozulma olacagi hatirlan-
malidir. Eskiden uygulanan, 34. hafta veya daha
sonraki gebelik haftalarinda, diabetik gebenin kli-
nikte yatarak izlenmesinin bir yarar saglamadigi ve
hatta gebenin giinliik aktivitesinin ve yemek aliskan-
Iiklariin bozulmasi nedeni ile, glisemi kontroliiniin
bozulacag: gerekgesi ile kendi boliimiimiizde diabe-
tik gebeler hastaneye yatirilmadan takip edilmekte-
dir. Ancak glisemisi bozulan ya da maternal kompli-
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kasyon gelisen olgular, mevcut problemi igin has-
taneye yatirilmaktadir.

Diabet etyolojisi, simiflandirilmasi, patofizyolojisi,
anomali, abortus ve perinatal mortalite hakkinda il-
gili boliimlerde ayrintisi ile ele alinan diabet ve ge-
belik, bu béliimde, insiilin kullanim1 ve obstetrik yo-
netim yoniinden ele alinacaktir. Yine ilgili boliimler-
de ayrintisi ile ele alman koyu olacak bu bdliimde
tartisilmayacaktir. Glukoz intolerans1 ve gebelikte
diabet siniflamasi Tablo I ve H'de goriilmektedir.

insiilin Kullanimi ve Glukoz Kontrolii

Diabetik gebelerde, gegmiste, perinatal mortalite di-
abetin siiresine ve patolojinin agirligina gore % 14
ile % 35 arasinda idi ®. Ancak son 20 yilda perinatal
mortalite ve morbidite belirgin dlgiide, % 3 ile % 5
civarina diismiistiir . Karlsson ve Kjellmer glisemi
kontrolii ile perinatal mortalite arasinda dogrusal bir
iliski oldugunu ortaya koydular ©. Retro-spektif
olarak diizenlenen 167 olguluk c¢alismalarinda, 100
mg/dl altinda en diisiik perinatal mortalite
gozlemislerdir. Ortalama kan sekeri 150 mg/dl ve
iizerinde olanlarda perinatal mortalite % 23.6 iken;
100-150 mg/dl arasinda olan grupta % 15.3 ve 100
mg/dl altinda olana olgularda ise % 3.4 olarak bildi-
rilmektedir. Ayn1 bulgu daha sonra pek ¢ok ¢aligma-
c1 tarafindan ortaya konulmustur “”. Glisemi kont-
roliinlin yaninda, fetal izleme yontemlerinin gelis-
mesi ve giderek yaygin kullanima girmesi, fetal ak-
ciger olgunlagmasinin kontrolii, maternal ve neona-
tal bakim sartlarinin iyi standartlara gelmesi ile peri-

Tablo 1. Glukoz intoleransi siniflamasi (national diabetes data
group)

Tip I: tnsUline bagimh diabet

Tip II: insiiline bagimli olmayan diabet

Tip III: Gebelik diabeti veya karbonhidrat intoleransi
Tip IV: Sekonder diabet
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Tablo II. Gebelikte diabet simflamasi (ACOG-American Col-
lege of Obstetricians and Gynecologists)

Diabetik Gebe
Class  Baslangig Siire Vaskiilopati Tedavi
Yas
A - - - Diyet
B <20 <10yl - nsiilin
C 10-19 10-19 - Insiilin
D <l0veya>20 >20 Benign retinopati  Insiilin
F = - Nefropati [nsiilin
R Proliferatif retinopati Insiilin
H Kalp hastalifs insiilin

Gebelik Diabeti

Class Achk Kan Sekeri  Siire  Postprandial Kan Sekeri

A-1 <105 mg/dl ve
A-2 >105 mg/dl ve/veya

<120 mg/dl
>120 mg/dl

natal mortalitede gdzlenen bu anlaml diisiis saglan-
migstir. Hatta iyi kontrolii saglanan diabetik gebe-
lerde fetal sikintidan dolay1 olan acil dogum gerekli-
liginin % 3'e kadar diistiigiinti bildiren c¢aligmalar
meveuttur ®.

Maternal glisemi seviyesinin hangi diizeylerde tutul-
masi1 konusunda degisik goriisler ileri siiriilmekle be-
raber, bugiin i¢in daha ¢ok kabul goren yaklasim;
aclik kan sekerinin 60-80 mg/dl'de ve postprandial
kan sekerinin 120 mg/dl altinda tutulmasinin daha
uygun olacag1 yoniindedir ©.

Iyi bir glisemi kontrolii saglanabilmesi igin insiilin
dozu her olguda kendi 6zelliklerine gore diizenlen-
meli, aynca diyet ve egzersiz ile desteklenmelidir.
Gegmiste insiilin, hayvanlardan hazirlanmakta idi.
Artik hayvan insiilinin yerine, semisentetik, rekom-
binan DNA teknigi ile {iretilen biosentetik human in-
siilin kullanima girmistir .

Onceleri hayvan insiilin kullanimu ile, sistemik ana-
filaktik reaksiyonlar, iirtiker, lipoatrofi, antikor olu-
sumu gibi yan etkiler gézlenmekte iken; daha sonra-
lar1 piirifiye edilmesi ile bu yan etkiler azalmstir. In-
siiline karsi olusan antikorlar plasentay1 gegmekte-
dir. Antikor titresi yiiksek olan hastalarda neonatal
morbiditenin yiiksek oldugu bildirilmektedir V.
Ancak insiilin antikorlarinin beta hiicre fonksiyonu

ve hiperinsiilinemi {izerine etkileri tartigmalidir
(12,13)
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Human insiilin, dogal insiilindeki amino asit yapisi-
na sahiptirler ve nadiren allerji ya da lipoatrofiye se-
bep olurlar. Buna karsilik, insiilinin polimerizasyo-
nundan dolayi, antikor olusturdugu gdosterilmistir
(9 Ancak ¢ok diisiik immiinojenik ozellige sahip
olduklarindan, antikor diizeyi diisiiktir ve klinik
6nemi yoktur. Human insiilin, diger insiilinlere oran-
la gabuk, fakat kisa etkilidir. U¢ formu mevcut olup,
tek basina veya birlikte kullanilabilir: Ortalama etki
siiresi 2-4 saat olan kisa etkili, 5-12 saat olan orta et-
kili ve 12-24 saat olan uzun etkili human insiilin .

Insiilin uygulamasinda amag, giinliik normal endo-
jen insiilin profiline esdeger diizeyde uygulanarak,
gliseminin siki kontrol altina alinmasidir, gebe ol-
mayan bir sahista, bazal insiilin salgilanmasinin ya-
ninda, &giinlerde ani yiikselmeler olur. Gebede ise;
insiilin gereksiniminde belirgin degisiklikler meyda-
na gelir. Ilk trimesterde, insiilin gereksinimi ortala-
ma 0.7 U/kg/giin iken, gec gebelik haftalarinda 1.0
Ul/kg/giin civarmdadir "%, insiilin uygulamas: deri
alt1 injeksiyonlar ya da pompa uygulamast ile sagla-
nabilir ve degisik uygulama semalar1 tarif edilmistir
(317 plazma g.koz diizeyi giinliik, sik araliklarla
kontrol edilmeli ve uygun insiilin dozu saglanmali-
dir. Mevcut insiilin dozunu degistirmeden evvel, in-
siillin uygulamasinda yeni diizenlemeler ile birkac
giin glukoz diizeyleri yakindan izlenmelidir. Degisik
insiilin uygulama semalart tarif edilmistir:

ikili Sema: Gebe olmayanlarda uygulanan sabah-
aksam iki enjeksiyon uygulamasinin gebelikte de
uygulanabilecegi ileri siiriilmiistir Y. Total insiilin
dozunun 2/3'i sabah kahvaltisinda ve 1/3'0 ise ak-
sam yemeginde uygulanir. Kristalize ve NPH orani,
sabah kahvaltisinda 1/2 ve aksam yemeginde 1/1
olarak ayarlanir. Ancak bu sema, nokturnal hipogli-
semilere sebep olabilmektedir.

Uclii Sema: ikili semada uygulanan aksam yeme-
gindeki NPH dozu, nokturnal hipoglisemiyi engelle-
mek amaci ile, yatmadan 6nce uygulanir ve bdylece
sabah kahvaltisinda optimal kan glukoz diizeyi sag-
lanabilir. Ya da dgiinlerde (3 6giin) kristalize insiilin
uygulamasina ilaveten, bazal insiilin seviyesini sag-
lamak igin, aksam yeneginde kristalizeye ilaveten
yeni uygulamaya giren human ultra-Lente insiilin
uygulanir, boylece ultra-Lente insiilin ile giinliik in-
sitilin ihtiyacinin % 50-60'1 saglanabilir.
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Dértlii Sema: Ogiinlerde kristalize insiilin uygulanir
ve bazal insiilin seviyesini saglamak i¢in orta etkili
(NPH veya Lente) insiilin gece yatmadan 6nce uygu-
lanir.

Aralikli insiilin injeksiyonlarindan bagka, POMPA
ile siirekli insiilin infiizyonu ile de glisemi kontrolii
saglanabilir. Gebelikte pompa ile insiilin uygulama-
sinin daha iyi sonuglar verdigini ileri siiren ¢alisma-
cilarin yaninda, her iki uygulama sekli arasinda her-
hangi bir anlamli fark olmadigmni ileri siiren calis-
macilar vardir ' Bu yontemde giinliik insiilin
gereksiniminin % 50'si bazal ihtiyact karsilamak
amaci ile infiizyon seklinde verilir, geriye kalan %
50 insiilin ise bolus seklinde 6gilinlerde (kahvaltida
% 20, 6gle % 15 ve aksam % 15 olarak) uygulanir.
Avantajlarmin yaninda, agir hipoglisemi, ketoasidoz
ve cilt absesi gibi komplikasyonlar1 vardir.

Glisemi kontroliiniin iyi saglanmasinda yardimei di-
ger bir faktor ise hastanin evinde kendi glukozunu
Olgmesidir. Boylece daha sik ve gerekli zamanlarda
kan sekeri tayinleri ile gebenin glisemisi hakkinda
daha iyi fikir edinilebilir. Insiilin dozu ve semasinda-
ki ayarlamalar daha saglikli yapilabilir. Bunun i¢in
hastanin rahat¢a kullanabilecegi glukoz dlgen aletler
tavsiye edilebilir. Glukoz oksidaz yonteminin kulla-
nildig1 bu sistemde kapiller kan kullanilir ve plasma
glukoz diizeyi ile asagi yukart ayni seviyededir.
Giinde 6-8 kez kan sekeri kontrolii yapilmasi 6ne-
rilmeli ve hatta hipoglisemi hissettiginde neler uygu-
lamasi gerektigi hem hastanin kendisine hem de ev-
deki diger sahislara dgretilmelidir. Boylece gebenin
glisemi kontrolii daha siki ve yakinen saglanmis
olur. Hastanin kendi glisemisini kontroliiniin ve in-
siilin tedavisinin diizenlenmesi yaninda diet ve eg-
zersizlerinin de diizenlenmesi glisemi kontroliine
onemli olgiide katkida bulunur (flgili bolimde ele
almmugtir).

MATERNAL KOMPLIKASYONLAR

Diabetik gebede spontan abortus, erken dogum, pye-
lonefrit, polihidramnios ve preeklampsi yaninda hi-
poglisemi ve ketoasidoz beklenen ve iizerinde titiz-
likle durulmasi gereken komplikasyonlardir. Mevcut
vaskiiler degisiklikler ve sezaryen ile birlikte, sayi-
lan bu komplikasyonlar maternal morbidite ve mor-
taliteyi artirirlar.

Diabet ve gebelige eslik eden obstetrik problemler,
kendine 6zgli ve ayri olarak degerlendirilmeyi ge-
rektirdiginden dolay1 burada ele alinmayacaktir (Pre-
eklampsi konusu, Perinatoloji dergisi ilk sayisinda
ana konu olarak ele alimmustir).

Insiilinin klinik kullanima girmesinden sonra, dia-
betik gebede anne 6liim orant % 45'den % 2'ye diis-
miistiir . Tibbi ve pbstetrik bakimn artmasi ile de
bu oran % 0.11-0.5'e kadar inmistir *". Ancak buna
ragmen diabetik gebede maternal mortalite, gebe ol-
mayan diabetiklere oranla 10 kat daha yiiksektir .
T1bbi ve obstetrik bakimin artmasini takiben, mater-
nal o0liim nedeni, diabetik ketoasidozdan kalp ve
bobrek komplikasyonlanna degismistir. Maternal
olim sebepleri arasinda; sezaryen esnasinda akut
myokard enfarktiisii, sepsis, kanama, ketoasidoz, hi-
poglisemi, preeklampsi ve anesteziye bagli kompli-
kasyonlar sayilabilir. Koroner hastasi olan diabetik
gebelerde maternal mortalite orani ¢ok yiiksek olup,
% 65'e kadar ¢ikmaktadir ®.

Diabetik ketoasidoz son yillarda giderek az rastla-
nan bir komplikasyon olup, % 9.3 civarinda gozlenir
@D Gebede diabetik ketoasidoz gabuk gelisir ve
gebe olmayana oranla daha diisiik diizeyde glukoz
seviyesinde gerceklesebilir. Stres, infeksiyon, insii-
lin dozunun unutulmasi ya da yetersiz kalmasi ve

insiilin Yetersizligi

_—1

Protein Hiperglisemi
katabolizmasi
Hepatik Glukoziiri Serbest
glukoneogenez yag asitleri
Ozmotik diiirez Hepatik
| oksidasyon
Dehidratasyon
Ketonemi

Hiperozmolar serum

Sukaybr  NaK,CLHCO

3 kayb
Glukagon
Katekolamin
Kortizol
Growth hormon

Sekil 1.
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beta-sempatomimetiklerin kullanimi diabetik ketoa-
sidozu kolaylastinr ®*. Insiilin yetersizligi neticesinde
hiperglisemi ve glukoziiri gelisir. Ozmotik diii-rez
neticesinde, idrar ile potasyum, sodyum ve su kayb1
olur. Hipovolemi nedeni ile hiperglisemi daha da
artar ve glukagon, katekolamin sekresyonu artar .
Insiilin yetersizligi sonucu olusan lipoliz neticesinde
yag asitlerinin karacigerde oksidasyonu artar ve
keton cisimler (aseton, hidroksibutirat ve asetoa-
setat) olusur. Bunun neticesinde de metabolik asidoz
olusur (Sekil 1). Serum hiperosmolaritesi ise intra-
selliiler dehidratasyondan dolay1 doku hasarina ne-
den olur. Bu tablo hem anne hem de fetus yasamim
ciddi risk altina sokar. Klinik olarak karin agnsi, bu-
lant1 ve kusma, poliiiri, polidipsi, aseton kokusu, ¢a-
buk ve derin solunum, hipotansiyon ve suur bulanik-
l1g1 gozlenir. Hiperglisemi, ketonemi ve ketoniiri ile
tan1 saglanir. Plazma glukozu 300 mg/dl iizerinde,
plazma bikarbonat 15 mEq/1'den az ve arteryel pH
7.3'den diistiktiir. Ancak gebelikte ketoasidozun 300
mg/dl altinda da gelisebilecegi bilinmelidir . ilk
muayenede, asidoz nedeni ile, potasyum yiiksek bu-
lunur. Eger normal veya diisiik saptanmigsa, agir bir
postasyum yetmezligi s6z konusudur ve hemen po-
tasyum diizeyi saglanmalidir. Normal ya da diisiik
sodyum diizeyi, hipertrigliseridemi ve hiperglise-
miden dolay1 olan ekstraselliiler aralikta dilisyonu
gosterir. Kan gazlan asidozu belirler. Boyle bir ge-
be, yiiksek maternal ve perinatal mortalite nedeni
ile, yogun bakim sartlarinda siiratle tedavi altina
alinmalidir.

Gebelikte diabetik ketoasidozun tedavisinin ana
hatlari; sivi agiginin tamamlanmasi, elektrolit den-
gesinin saglanmasi, hiperglisemi ve eger mevcutsa
infeksiyonun giderilmesidir. Insiilin tedavisinde yiik-
sek doz ve bolus seklinde (hipoglisemi ve hipopota-
semi !) verilmesi yerine, devamli ve kiigiik dozlarda
uygulanmasi tercih edilmelidir.

- Ilk muayenede baslangig testleri alindiktan sonra
damar yolu acilir ve maske ile oksijen verilir. Genel
durumu yakindan izlenir ve testler gerekli siklikla
tekrarlanmalidir.

- Su ve elektrolit kaybi siiratle karsilanmalidir. Or
talama 3-5 litre s1v1 a¢i1g1 vardir. Bu nedenle, ilk saat
iginde 1000-2000 mi izotonik serum (eger hiper-
natremi varsa % 0.45 sodyum kloriir) verilmelidir.
Daha sonra ihtiyaca gore, saatte 300-500 cc serum
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verilir.

- Eger pH 7.1 den az (pH 7.0'dan az ise potasyum
dozu ikiye ¢ikarilmalidir) ya da serum bikarbonat
diizeyi 5 mEq den az ise, % 0.45 sodyum kloriir
i¢cine 44 mEq sodyum bikarbonat ilavesi iie intra-
vendz olarak uygulanir. Bikarbonat tedavisi, pH
7.2'ye ulastiginda, kesilmelidir. Ancak diabetik ke-
toasidozda alkali uygulanmasinin doku hipoksisini
artirdigini ileri siirenler de vardir 7.

- Ik asamada 10-20 tnite kristalize insiilin intra-
venoz olarak uygulanir. Takiben saatte 10 ilinite gi
decek sekilde inflizyon uygulanir (500 cc izotonik
serum igine 50 iinite kristalize insiilin ilavesi). Eger
3 saat i¢inde cevap alinmazsa ya da glukoz seviye
sinde % 30'dan fazla diisiis gozlenmiyorsa, o zaman,
saatte 12-20 tinite kristalize insiilin uygulanir.

- 11k geliste hiperpotasemi genelde mevcuttur. Bu
asamada potasyum verilmesi fatal olabilir. Daha ¢ok
instilin tedavisine bagladiktan 3-4 saat sonra, potas
yum seviyesi normal ya da daha asag1 seviyelere in
meye bagladiginda potasyum (1000 cc izotonik ici
ne 40 mEq ilavesi ile ve saatte 10-20 mEq gidecek
sekilde) uygulanir.

Uygun tedavi edilen diabetik ketoasidozlu olgularda
maternal mortalite diisiik olmakla beraber, fetal mor-
talite yiiksektir. Bir ketoasidoz hecmesinden sonra
fetal mortalite % 50-90 civarindadir ®**”. Maternal
ketoasidozun fetusu bu denli etkilemesinin nedeni
tam olarak agikliga kavusmamistir ve degisik goriis-
ler ileri stirlilmiigtiir. Hayvan c¢alismalarinda, ketoa-
sidozun uterin kan akiminda azalmaya ve boylece
fetal hipoksiye neden oldugu gozlenmistir ®¥. Erit-
rositlerde 2,3-difosfogliserat (2,3-DPG) da azalmaya
ve bdylece fetusa oksijen taginmasinin bozulmaya
sebep oldugu diisiiniilmektedir. Diger bir izah tarzi-
da, annede go6zlenen asidoz ve hipopotaseminin fe-
tusta da gelistigi seklindedir ®”. Fetal hipopotase-
mi, fetal kardiak arreste sebep olur. Maternal ke-
toasidozun tedavisi esnasinda, ayni zamanda fetal
monitorizasyon uygulanmalidir. Genellikle patolojik
kardiotokografik bulgular, ketoasi-dozun tedavisin-
den sonra diizelir.

Hipoglisemi, diabetik gebede siki glisemi kontrolii
amaci ile uygulanan yogun insiilin tedavisi sonucu
ortaya cikabilir. Hipoglisemi semptomatik ya da bio-
kimyasal olabilir. Terleme, tremor, gérme bozuklu-
gu, halsizlik, aglik hissi, konflizyon, dudak ve dilde
hissizlik, ¢arpinti, basdénmesi olas1 semptomlardir.
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Diabetik gebede hipoglisemi riskinin artmasi, kont-
rinsiiliner sistemin yetersizliginden de kaynaklanabi-
lir. Diabetik gebeler iizerinde, kontrinsiiliner sistem
iizerine yapilan bir ¢alismada; gebelikte, hipoglise-
miye karst glokagon ve epinefrin cevabinin diisiik
kaldig1 gosterilmistir. Hipoglisemi esnasinda fetal
hareketlerde ve kalp atim hiz1 degisikliklerinde her-
hangi bir azalma olmadig1 ve fetusun kisa siireli hi-
poglisemileri tolere edebildigi gézlenmistir ©*.

Pyelonefrit, diabetik gebede kotii prognozu isaret
eder ve % 6 oraninda gozlenir. Bu nedenle her tri-
mesterde idrarda koloni sayimi ve kiiltlirii yapilma-
st yararhidir. Asemptomatik bakteriiirinin tesbiti ve
ciddi tedavisi oOzellikle diabetik gebelerde Onem
arzeder.

DIABETIK GEBEDE FETUS

Diabet ve gebelige eslik eden diger obstetrik neden-
lere bagli fetal problemler ve vaskiilopatinin mevcut
oldugu diabette sik gdzlenen intrauterin gelisme ge-
riligi, kendi i¢inde ayrintili degerlendirme gerekliligi
nedeni ile burada aynca ele alinmamistir. Polihid-
ramnios, fetal makrozomi, abortuslar, embriopati ve
fetal anomaliler ilgili bolimlerde ayrintist ile ele
alinmigtir. Diabetik gebede, antenatal muayene yar-
dime1 yontemler ele alinacak olursa;

Ultrasonografi, diabetik gebenin izlenmesinde
onemli yer tutmaktadir. Ozellikle ilk trimesterde, fe-
tal yasin tayini, major fetal anomali tesbiti ve aynca
18-20. gebelik haftasinda yine tiim fetal anomalile-
rin taranmasi agisindan ultrasonografik tetkik gerek-
lidir. Gebeligin sonraki doneminde fetal gelisimin
takibi ve polihidramnios yoniinden 4-6 hafta aralik-
larla ultrasonografik muayene tekrarlanmalidir. Dia-
betik gebelerde fetal makrozomi siklig1 % 30 civa-
rindadir V. Fetal makrozomi, maternal hiperglise-
minin indiikledigi fetal hiperglisemi ve hiperinsiili-
nemi neticesinde olmaktadir. Fetal hiperinsiilinemi
neticesinde; glikojen sentezinde artma, lipogenez,
protein sentezinde artma ve bdylece organomegali
ve yag depolanmasi olugur. Diabetik gebelerde, vas-
kiilopatisi mevcut olanlara oranla vaskiilopatisi ol-
mayan grupta fetal makrozomi orani daha yiiksektir.
Yine nefropatisi olan diabetik olgularda intrauterin
gelisme geriligi oran1 daha yiiksek olarak goriilmek-
tedir ®?. Ancak "diabetik gebenin metabolik kont-

roli ile fetal makrozomiyi onlemek miimkiin
mii?"sorusu halen tartigmalidir. Coustan ve arkadas-
larinin yaptig1 bir ¢calismada; metabolik kontrolii
iyi saglanmis diabetik gebelerin ortalama glukoz de-
gerleri ile fetal makrozomi arasinda bir iligki sapta-
namamistir. Bu noktadan hareketle, fetal makrozo-
minin plasental serbest yag asitlerinin ve amino asit-
lerin fetusa olan artmus transferi fikri ortaya atilmig-
tir @9,

Fetal monitorizasyon, diabetik gebede fetus sagli-
giny, risk altinda olup olmadigini belirlemede olduk-
ca sik kullanilan bir yontemdir. Diabetik gebede in
utero exitus sikligi, ozellikle, 3. trimesterde artmis-
tir. Bu nedenle fetal monitorizasyon 32-33. gebelik
haftasinda baslatilmalidir. Haftalik ya da haftada iki
kez nonstress (NST) uygulanmasi, haftalik oksitosin
stres test (OCT) ya da haftalik biofizik skor uygula-
mas1 degisik caligmacilar tarafindan 6nerilmektedir
©% Hangisinin daha yararli oldugu konusu halen
tartismalidir.

Elliot, 107 olguyu igeren serisinde, hafta iki kez uy-
gulanan NST ile herhangibir kayip olusmadig: bildi-
ricken ®"; Freeman OCT'nin fetal rezervi belirle-
mede NST'den daha iyi oldugunu ileri siirmektedir
09 Gabbe ise, iyi metabolik kontrol saglanan ve
haftalik OCT ile izlenen 211 diabetik gebede, bir
haftalik zaman i¢inde higbir kayip gozlemedigini be-
lirtmistir ®. Ancak % 50 gibi yiiksek bir yanlis po-
zitiflige sahip olmasi ile gereksiz sezaryene sebep
olmasi ise dezavantajidir. Golde ve Platt, biofizik
skorlamanin iyi sonucu belirlemede ¢ok yararli bir
yontem oldugunu ileri siirmiistiir ®*. Sadovsky ise
fetal hareketlerin anne tarafindan izlenmesinin ol-
dukca diisiikk yanlis negatiflige sahip oldugunu bil-
dirmistir .

Boliimiimiizde olan uygulamamizda; diabetik gebe-
lerin izlenmesinde 30. haftadan itibaren haftalik
NST ve 34.-36.-38. gebelik haftalarinda fetal gelisim
ve amnios s1visi agisindan ultrasonografik tetkik ve
doppler uygulamaktayiz. Boliimiimiizde higbir risk
grubundaki gebeye OCT, erken kontraksiyonlar
uyarabilmesi, uygulama giigliigii, fetal hipoksi riski
altinda olan olgularda fetusu risk altina sokmasi, oli-
gohidramnios varliginda kordon basisina ve yapay
olarak uterus tonusunu artirmasi nedeni ile yalanci
pozitiflige ve kontrendikasyonu mevcut olgularda
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uygulanamamas1 ve nihayet yanlis pozitifliginin
yiiksek olusu nedeni ile yapilmamaktadir. Yine bio-
fizik skorlama; zaman almasi, yiiksek yanlis pozitif-
lik nedeni ile hi¢bir gebeye uygulanmamaktadir. Bi-
ofizik skor ile NST, spesifisite ve yanlis negatiflik
bakimindan ayni oranlara sahiptir. Ayrica NST ve
amniotik siv1 voliimii, birlikte, biofizik skor ile ayni
sensitivite-spesifisite-yanlis pozitif ve negatiflik
oranlarina sahiptir ®”. Bu nedenle sadece NST ve
amniotik sivi voliimii azlig: fetal iyiligi belirlemede
yeterli, kolay uygulanabilir ve zaman almayan bir
yontemdir. Diabetik gebelerde nonreaktif NST, fetu-
sun, risk altinda olabilecegini ifade eden parametre-
lerdir. Ozellikle bilgisayar destekli NST (Oxfard
System 8000, Ankara Sistemi), fetal iyilik halini be-
lirlemede daha yardimci ve yonlendirici bir yontem-
dir.

Son yillarda doppler, obstetrikte genis uygulama ala-
n1 bulmaktadir. Fetal iyilik halini belirlemede NST
yaninda kullanilan bir yontem olmustur. Ancak tani
koymaktan ziyade, risk altinda olan fetuslarin belir-
lenmesinde yardimci bir yontem oldugu bilinmeli-
dir. Diger riskli gebeliklerde oldugu gibi, diabetik
gebelerin  izlenmesinde kullanilabilen bir testtir.
"Continous wave doppler" ile uterin arter, umbilikal
arter ve tecriibeli ellerde fetal aortada dopler akim
degisiklikleri hakkinda fikir edinilebilmektedir. Yine
"Pulse wave doppler" ile ilave olarak fetal damarlar-
da doppler akim degisiklikleri hakkinda fikir edin-
mek miimkiin olmaktadir. Boylece hem uteropla-
senter hem de fetoplasenter dolasim hakkinda fikir
sahibi olunabilmektedir ®®. Diabetik olmayan gebe-
lere oranla, diabetik gebelerde umbilikal arter sisto-
lik/diastolik oraninda (S/D), Porucelot index (PI) ve
Resistance index (RI) de artig gbzlenmistir. Bu bul-
gu diabetik gebelerde uteroplasental kan akiminda
relatif bir azalma oldugunu ortaya koymaktadir.
Ayrica kotii prognozu belirlemede S/D oraninin
3.5'un iizerinde olmasinin iyi bir kriter oldugu belir-
tilmistir. Doppler'de S/D oraninin 3.5 {izerinde ol-
masinin yaninda, pulse wave doppler ile kolaylikla
ortaya konulabilen fetal dolagimin santralizasyonu,
fetal aorta ve umbilikal arter doppler dalga formun-
da diastol sonu akim yoklugu ya da tersine akim var-
lig1, fetusun hipoksik ve belkide asidemik sartlarda
oldugunun bir isareti olarak ele alinmali ve diger
yontemlerle dogrulanmalidir ©%).
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Kordosentez (Fetal kan 6rneklemesi), fetusun ger-
¢ekten hipoksik-asidemik olup olmadigini belirleyen
bir yontemdir. Fetus sagligi hakkinda termden 6nce
endise edildigi durumlarda, gebeligin devami ya da
sonlandinlmasmda en dogru karar, fetal pH ve kan
gazlarinin bilinmesi ile verilebilir. Nonreaktif NST,
oligohidramnios, pozitif doppler bulgulari varliginda
uygulanacak kordosentez ile fetal kan degerleri hak-
kinda fikir sahibi olunabilir. Agir hipoksi ve asidoz
varliginda fetusun dogurtulmasi gereklidir. Bu asa-
mada amniosentez ile fetal akciger olgunlugu testle-
rinin yapilmasinin bir anlami yoktur. Ciinkii fetus
uterus i¢inde ciddi 6liim riski ile karsi kargiyadir.
Agir hipoksinin ve asidozun olmadigi durumlarda
maternal komplikasyon olmadikga, yakin izleme al-
tinda ve gerekiyorsa kordosentezlerle izlenir. Ciddi
maternal komplikasyonlann varliginda ise, fetal ak-
ciger olgunlugu ya da prematiirite ikinci plana dii-
secegi icin dogum kacinilmazdir.

DIABETIK GEBEDE DOGUM
ZAMANLAMASI VE YONTEMI

Son yillarda, diabetik gebenin dogum zamanlamasi
ve yontemi konusunda pekcok degisiklikler olmus-
tur. Gegmiste diabet ile komplike gebelikte erken
dogum (36-37. haftadan sonra) ana prensipti. Cilinkii
36 haftadan sonra fetal kayip orani oldukca yiiksek-
ti. Ancak bu uygulama sezaryen oraninda artmaya
ve respiratuar distress sendromundan (RDS) dolay1
neonatal kayiplara sebep oldu “**". Artik glisemi
kontroliiniin ve fetal izlemenin iyi uygulandig1 gebe-
lerde, diger nedenlere bagli olarak gerekmedikge,
terme kadar ya da spontan dogum eylemine kadar
beklenmektedir.

Drury ve arkadaslarmin 129 diabetik gebede yaptik-
lar1 caligmada; diabetik gebeler terme kadar izlenmis
ve herhangibir 6nemli maternal ya da fetal problem
gozlenmemis ve % 84 gebe 38. gebelik haftasindan
sonra dogurmustur #) Yine Jovanovic'in calisma-,
sinda ortalama dogum haftasi 39 olarak verilmekte
ve, komplike olmayan diabetik gebelerde ¢ok iyi so-
nuglar elde edildigi bildirilmektedir “.

Diabetik gebelerin terme kadar izlenmesi ile; sezar-
yen oraninda ve RDS dolay1 olan neonatal mortali-
tede azalma meydana gelmistir. Fakat biitiin bu yeni
yaklagimlara ragmen, sezaryen orani diabetik gebe-
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lerde halen yiiksektir. Kitzmiller serisinde sezaryen

orant % 72 iken, Dublin grubunun serisinde %
19'dur %),

Diabetik gebede dogum zamanlamasi, her olgunun
kendi 6zelliklerine gore ve gliseminin kontrolii, ma-
ternal komplikasyonlar ve fetal iyilik haline gore
ayarlanmalidir. Glisemi kontroliiniin iyi saglandigi
ve diger maternal komplikasyonlar ile fetal problem-
lerin olmadig1 durumlarda terme kadar beklenebilir.
Termde olan olguda, eger serviks Bishop's skoru uy-
gunsa indiiksiyon uygulanir. Fakat fetal agirlik 4500
gram {lizerinde ise vaginal yol yerine, travmatik do-
gumu engellemek amaci ile sezaryen tercih edilmeli-
dir. Servikal skorun uygun olmadig1 olgularda, pros-
taglandin jel ile serviks olgunlagtirildiktan sonra
indiiksiyon uygulanmalidir, Prostaglandin jel uygu-
lamasindan sonra servikal olgunlagmanin yeterli ol-
madig1 durumlarda, acele ile indiiksiyon ya da he-
men sezaryene ihtiyag¢ yoktur. Yeniden prostaglan-
din jel uygulanabilir ya da fetal testlerde bir sorun
olmadik¢a spontan eylem beklenebilir. Ancak 42
haftanin 6tesine izin verilmemelidir.

Metabolik kontroliin iyi olmadigi, fetal makrozomi
ya da polihidramnios s6z konusu oldugu durumlar-
da; tamamlanmis 38. gebelik haftasindan sonra ve
amniosentez ile fetal akciger olgunlugunun belirlen-
mesini takiben dogum saglanabilir. Fetal izleme
yontemlerinin yeterli diizeyde uygulanamadigi mer-
kezlerde, yukaridaki sartlara haiz durumlarda izle-
necek en iyi yaklasimdir. Nitekim merkezimizde,
gebeligin erken haftalarindan beri tarafimizdan iz-
lenmeyen ya da iyi dokiimantasyon elde edemedigi-
miz ve yukanda bahsedilen 6zellikleri tagiyan olgu-
larda, 38. gebelik haftasindan sonra fetal akciger ol-

gunlugu belirlenmesini takiben dogum saglanmakta-
dur.

Diabetik gebede, eslik eden oligohidramnios, gelis-
me geriligi veya preeklampsi gibi olgular ise ken-
dine 6zgii kurallara gore yonlendirilmesi gereklidir.
Nefropatisinin giderek agirlastigi, renal yetmezligin
s6z konusu oldugu nefropatili ve lazer tedavisine ce-
vap alinamayan retinopatili olgularda, gebelik hafta-
sina ve lezyonun agrligina gére dogum zamanlan-
malidir.

DOGUM EYLEMINDE YONETIM

Dogum eyleminde maternal gliseminin normal dii-
zeylerde tutulmasi, neonatal hipogliseminin dnlen-
mesi acisindan 6nemlidir. Soler ve arkadaslari, do-
gum eyleminde 90 mg/dl iizerinde ortalama glukoz
degerlerine sahip olgularda neonatal hipoglisemi
oranini belirgin olarak yiiksek bulmustur “®. Tra-
vay esnasinda kan sekerinin 70-90 mg/dl civarinda
tutulmasi, en uygun yaklasim olarak onerilmektedir.
Yapilan aragtirmalarda, dogum eyleminin birinci ev-
resinde insiilin gereksiniminin azaldig1, hatta gerek-
medigi ve glukoz inflizyonu ile enerji gereksinimi-

nin saglanmas: gereklilii ortaya konulmustur
4748

Indiiksiyon uygulanacak olgularda, sabah insiilini
yapilmamali ve glisemisi kontrol edilmelidir. Bas-
langi¢ degeri 80-120 mg/dl ise 1000 cc 0.5 normal
saline'li % 5 dextrose igine 10 {inite kristalize insiilin
ilave edilerek, saatte 125 cc gidecek sekilde perfiiz-
yon uygulanir. Eger baslangi¢ degeri 70 mg/dl altin-
da ise; insiilin ilave edilmeden sudaki % 5 dextrose
saate 100-120 mi gidecek sekilde perfiizyon uygula-
nir.

Gebe spontan eylemde ve sabah orta etkili insiilin
dozunu yapmis oldugu durumlarda; ilave insiiline
gereksinim olmayabilir, fakat saatte 125 cc gidecek
sekilde sudaki % 5 dextrose perfiizyonu ile izlenme-
lidir.

Elektif sezaryen planlanan durumlarda; bir 6nceki
gece uygulanan orta etkili insiilin nedeni ile sabah
glisemisi genelde normal degerlendedir. Normal sa-
line ile (dextrose'suz) perfiizyon uygulanir ve sik gli-
semi kontrolii saglanir.

Dogumdan sonra; anti-insiilin etkiye sahip plasental
hormonlarda ani diisiis nedeni ile, insiilin gereksini-
minde belirgin azalma olur. Bu devrede glisemi
kontroliiniin ¢ok siki olmasi gerekli degildir ve 200
mg/dl altinda tutulmasi yeterlidir. Dogumu takibe-
den birkag giinde, glukoz diizeyine gore, her 6gilinde
subkutan kristalize insiilin gerekli olabilir. Diizenli
beslenmeye gectiginde, gebelik dncesi dozun yansi
iki doza boliinerek insiilin tedavisine devam edilir.
Emzirmenin yasaklanmasina gerek yoktur, ancak
her emzirmeden evvel bir bardak siit gibi ilave kalo-

111



riye ihtiyact oldugu belirtilmelidir. Ciinkii emzir-
meden sonra insiilin gereksinimi azalir ve hipoglise-
mi gelisebilir.
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