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Seyfettin Uludag: Gebelik Diabeti

ebelikte Diabetes mellitus (DM), anne ve fetus

acisindan 6nemli komplikasyonlar olugturma riski

tagidigindan dikkatli ve bilin¢li bir sekilde
izlemi gerektirir. 1921°de insulinin kesfi sonrasinda gebelik
ve diabetin izlem ve yonetiminde biiyiik ilerlemelerin oldugu
bir donem baglamugtir. 1930-1970 yillarinda, diabetli anne
ve bu annelerden dogan bebeklerin mortalite ve
morbiditesinde 6nemli azalmalar kaydedilmigtir. Daha
sonra 1970-1990 yillar1 arasinda kan seker diizeylerinin
kontrolii ile, diabet ve gebelikte fetal anomali oraninin
azaltilmasi, fetal makrozominin 6nlenmesi konusunda 6nemli
gelismeler saglanmugtir. Diabetli anne bebeklerinde ileri
yaslarda ortaya ¢ikan sorunlar, diabet ve gebelik izleminin
maliyet sorunlar1 konu ile ilgili gelecekte ¢oziilmesi gereken
sorunlar olarak goziikmektedir.

Yazimizda, gebelik diabetinin olusumunu etkileyen
yeni mekanizmalar, tarama testleri ve tani kriterleri
anlatilarak gebelik diabetinin nasil izlenmesi gerektigi
konusunda giincel bilgiler verilecektir.

GEBELIK DIABETININ TANIMI

Gebelik diabeti (GD), gebelikte ortaya ¢ikan yada ilk
defa gebelikte teshis edilen farkl: derecelerde karbonhidrat
intoleranst olarak tammlanir. Giiniimiizde, gebelik diabetinin
taranmasi ve teshis edilmesi konusuyla ilgili tartigmalar
siirerken, taranmasinin gerekli olup olmadig1 konusu da
tartigilir durumdadir. Tiim gebe kadinlarin % 95-97 ‘sinde
normal glukoz intoleransi saptanirken, gebelerin yaklagik
% 3-5 oramnda gebelik diabetinin gelistigi gozlenmektedir(D.
Bu oran farkli toplumlarda % 2-7 arasinda degisim
gostermektedi(?). Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Kadin
Hastaliklar1 ve Dogum Anabilim Dali’na bagvuran tiim
gebelerde GD ' ne rastlanma oram % 3 olarak bulunmugtur.
Cerrahpaga Tip Fakiiltesi, Kadin Hastaliklar1 ve Dogum
ABD, Perinatoloji Bilim Dalinda izlenen gebelik ve diabet
olgularinin % 79’unun GD olarak belirlenmistir. GD
olgularinin % 19’unda makrozomi ve % 14’iinde
polihidramnios gelistigi saptanmigtir. Olgularin % 14’linde
preeklampsi GD’e eklenmistir®).

GEBELIK DIABETININ ONEMI
GD’nin, anne i¢in riskleri; preeklampsi gelisme riski,
tiriner enfeksiyon riski, sezaryen ile dogum riski (%30-

50), gelecekte Tip 2 DM gelisme riski olarak dzetlenebilir.
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Bebek i¢in riskleri ise, fetal makrozomi, kardiak septal
hipertrofi, dogum travmalari, postpartum hipoglisemi,
hipokalsemi, hiperbilirubinemi, hiperviskozite, RDS, ani
bebek oliimii, ileri yaglarda obezite, Tip 2 DM, norolojik-
entelektiiel sorunlar olarak dzetlenebilir.

GD ile komplike olan bir gebeligi izleyen bir yil
icerisinde anormal glikoz toleranst orani, Amerikan Ulusal
Diabet Veri Grubu (National Diabetes Data Group)
tarafindan % 2,6-38 arasinda bildirilmektedir®. GD olan
olgularin % 65’inin 12-18 yil icerisinde Tip 2 DM hastas1
olacag1 belirlenmistir(®). Gebelik sonlandiktan sonra,
gestasyonel diabetes mellitusun (GDM) annenin
gelecekteki yagamina etkileri izleyen gebeliklerde GDM
tekrarlamasi , 10-12 y1l icerisinde kalici diabetes mellitus
tip 1 ya da tip 2 gelisme riskinin yiiksek (% 60—-100)
olmas ve diger risk faktorleri ile birleserek kardiyovas-
kiiler hastalik geligme riskinin artmig olmasidir®. Bu
nedenlerle GDM olan hastalar, primer koruma agisindan
onemli bir hedef kitle durumundadirlar.

GD’ni izleyen donemde, cesitli aragtirilar tarafindan
kalic1 diabet gelisimi agisindan bazi risk faktorleri ileri
stiriilmiigtiir*). Bunlar arasinda, gebelik sirasinda ya da
hemen gebelik sonrasinda saptanan glikoz intoleransi,
gebelikte insulin kullanimi1 gereksinimi, gebelik sirasinda
erken donemde GD tanisi, diabetik aile oykiisii, GD
rekiirrensi Oykiisii, maternal yag ve parite sayisinn artmas,
gebelik Oncesi obesite varlii, gebelikte ve gebelik
sonrasinda asir1 kilo alimi, adacik hiicrelerine kars:
antikorlarin varligi, ve makrozomik dogum oykiisii
sayilabilir™*),

Makrozomi, dogum agirliginin % 90 ya da +2 SD
tizerinde oldugu klinik durumu tanimlamak i¢in kullanil-
maktadir(®). Pratikte, 4000 g ve iizeri dogumlar
makrozomik olarak kabul edilmektedir. Makrozomik
dogum insidanst % 7-10 arasindadir(®). Makrozomi
gelisiminde GD varlig1 6nemli bir etken olarak karsimiza
c¢ikmaktadir. GD ile komplike olan gebeliklerde,
makrozomik bebek dogurma riski normal gebeliklere
oranla 2 kat daha yiiksektir. GD varhginda 4000 g iizeri
dogum oran1 % 17’ye ve 4500 g iizeri dogum yapma
orant % 6.1°e yiikselmektedir(?). Kronik maternal
hiperglisemiye bagli olarak olusan fetal hiperinsulinemiye
bagli oldugu diisiiniilmektedir. Fetusta anormal yag dokusu
birikimi izlenir. Makrozomi, asimetrik organomegali ile
karakterizedir. Bu fetuslarda hipoksi egilimi mevcuttur.
Kardiyomiyopati ve ani fetal 6liimler izlenebilir.
Intrapartum ve postpatum erken neonatal komplikasyon
egilimleri yiiksektir. Makrozomiye bagl en 6nemli



obstetrik sorunlar, dogum travmalar1 (omuz distosisi),
sezaryenle dogum oraninin artmasidir.

GD’in, bir ¢ok populasyonda % 5’in altinda bir
oranda rastlantyor olmasi, taranmasinin geregi konusunda
tartigmalar1 giindeme getirmektedir. Ancak goriilme
sikliginin az olmasina kargin, perinatal bebek mortalitesini
4 kat artirdig1 dikkate alindiginda bu hastalik taranmaya
deger goziikmektedir®). Diger taraftan gebelik ve diabet
beraberligine bakildiginda gebelik ile birlikte gdriilen
diabet olgularinin % 90’na yakin kismimi gebelik diabeti
olusturmaktadir. Bu iki husus g6z Oniine alindiginda
gebelikte, GD’nin tam koyularak izlenmesinin gerekli
oldugu yargisina varilmaktadir.

GEBELIKTE DiABET OLUSUMUNU ETKILEYEN
FAKTORLER

Gebelik, diabetin olugmasi yada ortaya ¢ikmasi igin
kosullar1 zorlayan bir fizyolojik siirectir. Gebelikte insulin
seviyesinin artigina kargilik insiiliine kars1 doku diizeyinde
diren¢ artmigtir. Bir difer anlamda gebelikte insulin
ihtiyact artmigtir. Normal gebelerde insulin ihtiyacinin
artmasi kargisinda, pankreas beta hiicrelerinden salgilanan
insulin miktar1 da artar. Bu durumda gebeligin diabetojenik
etkisi kargisinda normal insulin salgilama yetenegi olan
gebelerde gebelik diabeti olusmaz. Eger bu kompensasyon
mekanizma ve kapasitesinde bir azalma s6z konusu
olursa, gebelik diabeti ya da farkli derecelerde karbonhidrat
intolerans: ortaya cikar.

Deney kosullarinda olusturulan modeller ile yapilan
calismalarda, insuline karsi duyarligin obez kadinlarda
% 47 ve zayif kadinlarda % 56 azaldig1 saptanmugtir(®).
Yapilan caligmalarda genel olarak gebelik yasinin
ilerlemesi ile orantil1 olarak insuline karst duyarligin
% 40-80 azaldig1 belirlenmigtir(9),

Gebeligin diabetojenik etkisinin olugmasinda
gebelikte plasenta tarafindan salgilanan hormon ve
faktorlerin Oonemli gorevler iistlendigi goriilmektedir
an,

Ostrojen ve progesteron gebelikte oldukga yiiksek
degerlere ulagir. Bu iki hormon maternal glukoz
metabolizmasini degistirici dzellikleri bulunmaktadir.
Ostrojen verilen farelerde glukoz diizeyinde bir diisme
goriiliir. Bu diisgme insulin sekresyonundaki artig sonucu
olmaktadir. Ostrojen ve progesteron glukoz yiiklemesine
insulin cevabini % 60-70 oraninda artirmaktadir. Bu etki
beta hiicrelerinden insulin salgisini artirmak suretiyle
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olugmaktadir®.

Kortizol, gebelikte gebelik dncesine gore yaklagik
2,5 kat artar. Kortizol hepatik glukoz iiretimini artirarak,
aym zamanda dokularin insuline kars1 duyarligini azaltarak
kan glukozunun yiikselmesini saglar. Kortizole bagh
insulin reseptdr direncinin daha ¢ok reseptor Otesi
mekanizmalar ile olustugu gosterilmigtir(®),

Human plasental laktojen, gebelik yas ilerledikce
artan, plasenta tarafindan iiretilen ve protein tabiatinda
bir hormondur. Plasenta ve fetal agirlik ile hormon diizeyi
arasinda dogrusal bir iligki go6zlenir. Gebelik yas:
ilerledik¢e olugan insulin direncinden dogrudan sorumlu
hormon 6zelligi tagimaktadir®),

Tiimor nekrozis faktor-alfa, obezite ve insulin
diizeyinin artig1 arasinda pozitif bir iligki gézlenmektedir.
Kas dokusunda insuline kars: diren¢ gelismesinden
sorumlu tutulmaktadir(),

Leptin, obezite geni tarafindan iiretilen bir polipep-
tiddir. Yag dokusu hiicreleri tarafindan salgilanmaktadur.
Dolagimda bulunan leptin diizeyi ile a¢lik insulin
yogunlugu arasinda pozitif bir iligki bulunmaktadir.
Obezite belirteci olarak kullanilmaktadir. Gebelik yasma
paralel olarak leptin diizeyinde artig goriiliir. Umbilikal
kordon leptin diizeyi bebek kilosu arasinda dogru orantili
bir iligki vardir®,

Gebelikte, giiniimiizde ortaya koyulmus bu
hormonal mekanizmalar sonucu insulin sekresyonunu
artisina ragmen artmis olan insulinin glukoz iizerindeki
etkisi engellenmektedir. Bu faktorlere ek olarak insulin
reseptor diizeyindeki degisimlerde insuline kars: direng
artiginda gebelikte 6nemli rol oymaktadirlar(®),

Gebelik diabetinin olusumunu etkileyen mekanizma
ve faktOrler géz Oniine alindifinda gelecekte yeni
tarama ve tani testlerinin gelistirilmesi miimkiin olacaktir.

Bu mekanizmalar sayesinde fetusun enerji kaynagi
olan glukoz anne kaninda devaml yiiksek tutulmaya
calisilir. Ancak glukozun anneden kolaylagtirilmig
diffiizyonla fetusa ge¢mesi sonucu anne kan glukoz
gebelik dncesine gore diiger. Bu diisme nedeniyle gebelikte
aclik kan gekeri diizeyi esik degeri, gebelik oncesine
gore daha diigiiktiir. Bu deger 95 mg/dl yada bu degerin
altindadur.

GEBELIK DIABETININ TARAMA VE TANISI

Gebelikte diabet taramas1 yapilmasinin gerekli olup
olmadig1, taramanin tiim gebelere mi yoksa risk
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grubundaki kadinlara m1 uygulanmasi gerektigi ve bu
taramanin hangi yontemle yapilacag: halen tartigmalidir.
Amerikan Obstetrisyen ve Jinekologlar Dernegi (ACOG),
tiim gebelerin GD icin taranmas: gerektigini kabul
etmektedir(!!), Amerikan Diabet Dernegi ise, maliyet
hesaplarin1 g6zoniinde bulundurarak, yalniz riskli grubun
taranmas1 gerektigini savunmaktadir(12),

GD ya da ailede DM Oykiisiiniin varhigy,ileri yas, 30
yas lizeri ,tip I DM agcisindan riskli etnik kdken, obezite,
BMI 27°den fazla olmasi, a¢iklanamayan intrauterin
bebek o6liimlerinin varligi, makrozomik bebek dogumu,
mevcut yada saha dnceki gebeliklerde polihidramnios ve
malformasyonlu bebek dykiisii gebelik diabetini cagrigtiran
risk faktorleridir. Mevcut gebelikte, AKS 95 mg/dl
tizerinde olmasi ve glikoziiri varligi mutlaka aydinlatil-
mas1 gereken bulgulardir.

Bu kogullar altinda belirlenen risk gruplarmin
taranmast ile GD olgularinin ancak % 50°si
taninabilmektedir(13). A¢lik kan sekeri esik degerlerine
gore GD belirleme oranlar1 Tablo II’ de sunulmustur.

Tablo I: 50 g glikoz tarama testinin cesitli esik degerlerinde GD
belirleyebilme duyarliligi(’?)

1.Saat Glukoz Esik Degeri Testin GD Belirleyebilme
Duyarlihig1 %

135-144 14,6

145-154 17,4

155-164 28,6

165-174 30

175-184 50

>185 100

GD taramasinda, en sik kullanilan yontem 1 saatlik
50 gram glikoz yiikleme testidir(!4) . GD igin diisiik riskli
gebelerde 24-28 gebelik haftalar1 arasinda, yiiksek riskli
gebelerde ilk prenatal muayenede uygulanabilir. Son
yenilen yemegin saatinden bagimsiz olarak, 50 g glikoz
almimini izleyen 1. saatte plazma glikoz diizeyi 6l¢iiliir.
Bu bir tarama testi oldugundan, ‘pozitif’ sonu¢ i¢in sir
degerin belirlenmesinde populasyondaki GD prevalansi
godzoniinde bulundurulmalidir. En sik kullanilan simir
deger 140 mg/dl’dir. Bu sinir degerle yapilan testlerin
yaklasik % 15°1 pozitif sonu¢ vermektedir. Sinir degerin
diistiriilmesi, testin duyalilifini artirmakta ancak yalanci
pozitif oranlarim da yiikseltmektedir(!>). Tarama testinde
1.saat glikoz degeri 185 mg/dl iizerindeyse ek bir tanisal
teste gerek kalmadan GD tanis1 konulabilmektedir(13),
Tablo I'de 50 g glukoz yiiklemesi sonrasinda esas
almacak esik degerlere gore GD yakalama oranlar:
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verilmigtir. Bu tabloda goriilecegi gibi esik diisiiriildiikge
GD yakalama duyarli1 artmakta ancak buna karsilik
yalanci pozitiflik ihtimalinin artacagi diisiiniilmelidir.
Tablo II a ve II b’de 50 gr glukoz yiiklemesinde esas
alinan esik degerlere gore, normal test, bozuk test sonucu
elde edebilme ve GD belirleme oranlart sunulmugtur.

Tablo II a: AKS icin alinan farkli esik degerlere gore, normal test,

bozuk test sonucu elde edebilme ve GD belirleme oranlart

AKS Degerleri >70mg >90 >98
Normal

Glikoz Tolerans testi %20,8 %74 %3 *
Bozuk

Glikoz Tolerans testi %80 %64 %27,8
GD %100 %86,3 %75,9

Tablo II b: 50 g glikoz yiiklendikten sonra 1.saat kan sekeri esik
degerlere gore, normal test, bozuk test sonucu elde edebilme ve GD

belirleme oranlart

50 g yiikleme sonrasi > 130mg/dl > 140 mg/dl
1.saat KS

Normal %15 %6
Glikoz Tolerans testi

Bozuk %74,6 %63,4
Glikoz Tolerans testi

GD 9%96,6 %97*

Eger tarama testi pozitifse, tanisal test olan 3 saatlik
glukoz tolerans testi uygulanmahdir. Bu testte bir gecelik
aclik sonrasi, aclik plazma glukoz 6rnegi alinir, sonra
100 g glikoz yiiklenir ve 1,2 ve 3. saatlerde yiikleme
sonrasi plazma glukoz degerleri dl¢iiliir. Test sonuglarnin
degerlendirilmesinde farkli sinir degerler kullanilabil-
mektedir. En sik olarak Amerikan Diabet Dernegince
(ADA) kabul edilen Carpenter ve Coustan kriterleri
kullanilmaktadir(16) Bu kriterler Tablo III’de sunulmustur.

Tablo I11: GD tamisinda kullanilan testlerde sinir degerler(* ACOG:
American College of Obstetricians and Gynecologists, ** ADA: American

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

WHO ACOG*  ADA**  NDDG#**
Yiik 75¢ 75¢ 100 g 100g
Achk - 95 95 105

1° - 180 180 190

2° 140 155 155 165

3° - - 140 145

Avrupa iilkelerinin ¢ogunda ise, GD tanisinda WHO
Onerisine uygun olarak 75 g 2 saatlik glukoz tolerans testi
uygulanmaktadir (Tablo IIT). Gebelikte degisen metabolik
durumlar nedeniyle 75 gram glukoz yiikleme testi,



gebelikten 6nce ve lohusalik sonrasi tami i¢in daha
etkindir, ancak gebelikte GD belirleme oram tartigmalidir.
WHO 75 g glukoz yiikleme sonrasinda 1, 2. saat i¢in
belirleyici ve herkesin kabul edecegi bir deger ileri
siirememektedir. Bu konuda klinik sonuglar ile uyumlu
olan bir¢ok caligmanin yapilmasi gerekmektedir

GEBELIK DIABETINDE iZLEM
Metabolik Kontrol

Diabetle komplike olmusg bir gebeligin yonetiminde
temel amag kan sekeri seviyelerini optimal diizeyde
iyilegtirmektir. Bu sayede hastalifa bagl komplikasyonlar
en aza indirilir. Bu amaca yo6nelik, multidisipliner bir
yaklagim gereklidir. izlemde iizerinde durulmasi gereken
konular, maternal acidan diabet risklerine karg1 gerekli
onlemlerin almmasi, fetal acidan anomalilerin taranmasi
(6zellikle kalp anomalileri), fetal geligsim ve iyilik halinin
izlemi, dogum gseklinin sec¢ilmesi ve ideal dogum
zamaniin belirlenmesidir(11:12),

Metabolik kontrolde amag, aclik kan sekerinin 95
mg/dl (80-95) altinda ve tokluk kan sekerinin postprandial
1.saat 140 mg/dl ve 2.saat 120 mg/dl altinda tutulmasidir.
Bunun icin kullanilmas: gereken temel araclar diyet,
kullammu, egzersiz, hasta egitimi ve gerektiginde insulindir
(Tablo 1V)(11.12),

Tablo 1IV: GD’de metabolik kontrol icin kullanilmast gereken temel

araglar

DIYET Kisitlama+icerik Ayari
INSULIN

EGSERSIZ

HASTA EGITiMi Kendi kendini kontrol

Kan glikoz diizeylerinin hangi araliklarla l¢iilmesi
gerektigine iligkin kesin bir sema bulunmamaktadir. Her
0glin dncesi ve sonrasi ve gece yatarken (toplam 7 kez)
ol¢tim yapilabilcegi gibi, yalmzca postprandial dl¢iimlerin
yeterli olabilecegi ve hatta bu gsekilde yapilan izlemle
fetal komplikasyon oranlarinin (disproporsiyon, omuz
distosisi, sezaryen dogum ve neonatal hipoglisemi) daha
etkin olarak azaltilabilecegi ileri siiriilmektedir(17-18),

Diyet

GD yoénetiminde, en énemli nokta uygun diyetin
ayarlanmasidir. Diyet tedavisi, giinliik toplam kalori
alinimi ve 6giinlere kalori dagiliminin diizenlenmesi ve
besin igeriginin ayarlanmasina dayanir(19),

Toplam kalorinin ayarlanmasi, viicut kitle indeksine
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gore yapilir. Obez hastalarda, daha az kalori tiiketimi ve
daha az kilo alim1 hedeflenir. Fazla kilolularda (BMI>30)
25 kcal/kg/giin , normal kilolularda (BMI 19.8-29.9 arasi)
30 kcal/kg/giin ve diisiik kilolularda 35 kcal/kg/giin olacak
sekilde kalori almimi hedeflenir(!9). Giinliik en az 1800
en fazla 2600 kcal verilebilir. BMI > 29.9 kg/m?
oldugunda gebelikte alinmasi gereken kilo hedefi 7 kg
civarl, BMI<19,8 kg/m? ise gebelikte alinmasi gereken
kilo hedefi 18 kg olmalidir(20),

Sabah kahvaltis1 kiiciiltiilmeli ve 6glen ve aksam
yemekleri giinliik kalori gereksiniminin yaklasik olarak
% 30’unu karsilamalidir. Ara 6giinlerin yapilmasi
desteklenmelidir. Besin icerigi %35-45 karbonhidrat,
%?25-30 protein ve %30-35 lipid olarak diizenlemelidir.
Ancak, karbonhidrat icerigi giin icerisinde daha ge¢
alinacak sekilde ayarlanmalidir(2D),

Diyet diizenlenmesi sirasinda, ketonemi ve kilo alimi
da yakindan izlenmelidir.

Egzersiz

Kardiyovaskiiler egzersiz, insulin rezistansim azaltir
(22), Diizenli egzersiz, insulin kullamimi gereksiniminin
ortaya ¢ikmasi olasiligini diisiirmektedir(22), Ancak,
secilecek egzersizlerde gebelik durumu mutlak gdz 6niinde
bulundurulmali ve egzersiz sonrasi uterus kontraksiyon-
larinin varlig1 kontrol edilmelidir.

Hasta Egitimi

Hasta egitimi ile, hastanin hastaliginin yonetimine
etkin olarak katilim1 saglanir. Hasta hastalig ile ilgili
bilgilendirildikten sonra, her hastaya kendi kan glikozunu
oOlgebilmesi i¢in gere¢ saglanir ve 6l¢glim yontemi ile ilgili
egitilir. Hasta egitimi, tedaviye uyumu belirgin olarak
artirmaktadir. Hasta egitimi yapilmadan gebelik ve
diabet olgularinda bagarili sonu¢ almanin miimkiin
olamayacagini kabul etmek zorundayiz. Bu nedenle,
boyle hastalara biz hekimlerin zaman ayirarak bu
egitimi vermesi yaninda bu konuda hastanin her an
danigabilecegi egitilmis hemgire ve saghk personeline
da ihtiya¢ bulunmaktadir.

nsulin kullanim

Yaklasik olarak olgularin % 15’inde diyet ile yeterli
kan glukoz kontrolii saglanamamakta ve ek insulin
tedavisine gerek duyulmaktadir. Insulin dozu, viicut
agirhigina gore ayarlanir ve baglangi¢ dozu olarak 0.8-
0.9 U/kg (0.7-1.0) uygundur@3. Insulin, ikili, ticlii, dortlii
semalarda ya da insulin pompast araciligi ile verilebilir.
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Gebelik yast ilerledikce, hasta daha fazla insulin resistansi
geligtirir ve daha yiiksek insulin dozlarina gereksinim
duyulabilir?®. Insulin dozu, 3-4 giindebir % 10-20
oraninda artirilarak ayarlanabilir.

Diyetle yeterli kontrol saglanamayan hastalarda bir
diger secenek de oral hipoglisemik bir ajan olan gliburid
kullammidir(?4). Plasental gecis oranlari dnemsiz diizeyde
oldugundan giivenle denenebilir. Bu konuda klinik
deneyim yeterli diizeyde degildir.

Obstetrik izlem

Obstetrik izlemde amag optimal diizeyde maternal
ve fetal prognozu iyilestirmek ve olasi risklere karsi
koruyucu tedbirleri almaktir. Tiim pregestasyonel diabet
ve glisemik kontrolii iyi saglanamayan ya da bagka bir
gebelik komplikasyonu olan gestasyonel diabetiklere
yakin antenatal izlem yapilmalidir(10),

Fetal izlem i¢in ultrasonografi, NST ve fetal biyofizik
profil kullanilabilir. Biz klinigimizde NST ile birlikte
fetal doppleri daha siklikla kulnmaktayiz.

Ozellikle 28-33 haftalar arasi fetal gelisim
izlenmelidir. Makrozomi gelisimi acisindan AC dl¢iimleri
en degerli biyometrik parametre olarak belirginlesmektedir
(25), Biyometrik olgiimlerin oranlari (FL/AC) nin tek
basina fetal agirlik tayininden daha kullanigh oldugu ileri
stirtilmiistiir(20), Amniyotik siv1 tayininin polihidramnios
gesimi acisindan irdelenmesi gereklidir.

32. haftadan sonra, GD’den etkilenmig fetuslarda
haftalik NST ve fetal iyilik halinin belirlenmesinde
kullanilan diger testlerden yaralanilabilir. Bunlar arasinda
fetal haraketlerin izlenmesi, fetal Doppler ve gerektiginde
(hipoksiden kugku duyuldugunda) FBS ve amniyosentez
ile fosfatidil gliserol tayini yapilabilir(1?),

Dogum sekli ve zamaninin se¢iminde, ek bir risk
yoksa ve glisemik kontrol saglanmigsa, fetal gelisim
normalse 40 haftaya kadar dogum beklenir ancak 40 hafta
gecirilmemelidir. Diizensiz kan sekeri, kotii obstetrik
Oykii, makrozomi, IUGG, polihidramios, preeklampsi ve
diabet komplikasyonlar: varliginda dogumun daha erken
planlanmas: gerekebilir. Operatif dogum i¢in, obstetrik
endikasyona gore davranilir.

Dogum zamanlamasi ile ilgili temel kaygi, diabetik
anne bebeklerinin pulmoner maturiteye daha ge¢ ulagtyor
olmasi ve daha fazla RDS riski tagiyor olmalaridir. Bu
risk glisemik kontrol diizeyi ile yakindan ilgilidir. Glisemik
kontrolii iyi saglanmig gebeliklerde bu risk ortadan
kalkmakta ve RDS riski 38.5 haftada diabetik olmayan
gebeliklerdekine esitlenmektedir(2??). Bir calismada 37
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haftadan sonra higbir RDS olgusuna rastlanmamigtr(Z8),
Buna dayanarak, diabetle komplike olan gebeliklerde,
akciger maturasyonuna yonelik testlerin 35-37 haftalar
arasi diisiiniilen dogumlar i¢in gerekli oldugu sdylenebilir.

Dogum sekli se¢iminde, diabetle komplike olan
gebeliklerde makrozomi ve omuz distosisinin daha sik
izlendigi akilda tutulmalidir. Onceki dogumunda omuz
distosisi olan kadinlarda, omuz distosisinin tekrarlama
riski yaklagik olarak % 15°dir(2%), Baz1 merkezlerde 4000
ya da 4250 g fetal agirlik tahmini olan gebeliklerin elektif
kosullarda sezaryenle sonlandirilmasi uygulanmaktadir.
Bu yaklagimin, omuz distosi oranlarini belirgin olarak
azaltirken (% 80) sezaryen oranlarinda 6nemsiz bir artiga
neden oldugu ileri siiriilmektedir(3®),

SONUC

e Perinatal mortaliteyi diisiirmek i¢in GD taramasi
yapilmali, ancak ekonomik yararlilik dikkate almmalidir.

¢ Diabetle komplike olmus bir gebeligin yonetiminde
temel amag kan sekeri seviyelerini optimal diizeyde
tyilestirmektir. Bu sayede hastaha bagh komplikasyonlar
en aza indirilebilecektir.

¢ Kansekeri kontroliiniin saglanabilmesi i¢in kullanilabilecek
araclar, diyet, egzersiz, insulin kullanimi ve hasta egitimidir.

e Obstetrik izlemde amag optimal diizeyde maternal
ve fetal prognozu iyilestirmek ve olasi risklere karsi
koruyucu tedbirleri almaktir. Maternal ve fetal komp-
likasyonlar erken tanimlanmal1 ve geregi yapilmalidir.

¢ Dogum sekli ve zamaninin se¢iminde, ek bir risk
yoksa ve kan sekeri kontrolii saglanmugsa, fetal gelisim
normalse 40 haftaya kadar dogum beklenir ancak
40 hafta gecirilmemelidir.
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