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Gebelerin ortalama %4’lnde diabet bulunmaktadir. Bun-
larin ortalama %901 ilk kez gebelikte ortaya ¢ikan veya
tani konulan “gestasyonel diabet” (GDM), geri kalan
%10’u ise gebelik dncesi bilinen Tip 1 veya Tip 2 diyabeti
olan olgularin gebeliklerinde s6z konusu olan “‘pregestas-
yonel diabet” (PGDM) dir.

Gerek PGDM ve gerekse GDM iyi takip ve tedavi edilmez
ise anne ve fetus icin ciddi komplikasyonlarin ortaya ¢ik-
masina neden olabilir. PGDM i olgularda gebelik dncesi
iyi bir kontrol saglanarak optimum sartlarda gebeligin
olusmasina izin verilmesi ve gebelik boyunca uygun insi-
lin tedavisi ile, GDM’un ise zamaninda taninmasi, uygun
diyet ve gerektiginde medikal tedavi ile siki glisemik kon-
troliin saglanmasi olusabilecek komplikasyonlari en aza
indirmektedir.

Gebelikte glikoz metabolizmasinda énemli degisimler ol-
maktadir. Birinci trimester ve 2. trimesterin erken donem-
lerinde maternal yiiksek dstrojen diizeyi nedeni ile insilin
duyarliligi artar. Buna bagli olarak gebe olmayanlara ki-
yasla aclik ve postprandial glikoz diizeyleri daha diistk ol-
ma egilimindedir. Hatta PGDM’ |u olgularda kullaniimak-
ta olan insulin dozlarinin azaltilmasi miimkin olabilir. Bu-
na karsin 2. trimesterin ge¢ dénemi ve 3. trimesterde gi-
derek artan 6zellikle kas dokusunda belirgin bir insilin di-
renci ortaya ¢ikmaktadir. Bu donemde insiilin duyarliligin-
da ortalama %50’lik bir azalma séz konusudur. Insiilin di-
rencinin ortaya ¢ikmasinda etkili olan faktérlerin basinda
plasental laktojen ve plasental bliylime hormonu varyanti
gelmektedir. Ayrica gebelikle birlikte kan kortizol, 6stro-
jen, progesteron ve prolaktin hormon seviyelerindeki artis-
lar da insilin direncinin gelisimine katkida bulunur (1).
Ozellikle birinci trimesterden sonraki istah artisi, alinan
kalorinin ve sonugta kilo artisinin da instilin direnci geli-
simine katkisi olmaktadir. Bu faktérlerin etkisi ile gelisen
instllin direnci nitrientlerin maternal kullanimini kisitla-
yarak gelismekte olan fetusa gegmesini kolaylastirmakta
ve boylece fetusun giderek artan nutrient ihtiyacinin kar-
stlanmasina yardimci olmaktadir. Annede ortaya ¢ikan bu
fizyolojik insiilin direnci maternal insilin saliniminin orta-
lama 2 kat artirilmasi ile saglanan hiperinsiilinemi ile

kompanse edildiginden normal gebelikte kan glikoz diizey-
lerinde bir anormallik ortaya ¢ikmaz (2). Eger insiilin di-
rencinin gerektirdigi instlin salinimi artigi gerceklestirile-
mez ise gestasyonel diabet ortaya ¢ikmaktadir. GDM lu ol-
gularda ozellikle ilk faz insilin yaniti azalmistir. Bu azal-
ma normal gebelerdeki ilk faz insilin yanitinin ortalama
%25'inin altina inecek diizeylerdedir (2). Ikinci faz insi-
lin salinimi azalmasi ise daha hafif diizeydedir.

Gebelikte aclikta iki 6nemli metabolik dedisim gdzlenmek-
tedir. Bunlardan ilki nutrientlerin fetoplasental gecisleri-
nin artmasi nedeniyle karacigere (KC)’e gelen glikoneoge-
netik prekirsérlerin azalmasina bagli olarak aglikta kan
glikoz diizeyinde diisme egilimidir. Bu durum gebelikte ac-
lik ve postprandial glikoz seviyeleri arasindaki farkin acil-
masina da neden olmaktadir. Aclikta gérdigiimiiz diger
onemli metabolik degisiklik ise plasental hormonlarin li-
polizi artirarak kanda serbest yag asidi artisi ve bunlarin
KC de keton maddelerine déniigimiiniin hizlanmasidir.

Ozet olarak gebelikte karbonhidrat metabolizmasinda pa-
radoksal bir degisim gdzlenmektedir: yemekden sonra 6zel-
likle kas dokusu diizeyindeki insulin direnci nedeniyle hi-
perglisemi egilimi ve kompansatuar hiperinsilinemi nedeni
ile lipid depolanmasi, aclikta ise hipoglisemi egilimi ve art-
mis lipoliz ve ketogenez egilimi. Bu degisiklikler hem anne
ve hem de fetusun yeterli nutrient gereksinimini en kolay
elde edebilecegi metabolik kosullari saglamaktadir.

Glikoz molekilleri plasentadan enerji gerektirmeyen bir
transport olan kolaylastirilmig difflizyon ile gecerek anne-
den fetusa ulasmaktadir ve fetal glikoz diizeyi es zamanli
maternal glikoz diizeyinden 20-40 mg/dL daha dustikddr.
Maternal insilin ve kan glikoz diizeyini etkileyen diger
hormonlar ise plasentadan gecemez. Fetal glikoz metabo-
lizmasi fetusun kendi pankreasindan salgilanan insilin ile
dizenlenir. Bu nedenle iyi kontrol edilmemis diabetik bir
annede fetusa kolaylikla gecen asiri glikoz fetal insiilin sa-
l[inimini artirarak fetal hiperinsilinemiye neden olmakta-
dir. Fetal hiperinsiilinemi basta makrosomi (dogum agirli-
dinin 4000 gr’dan fazla olmasi) olmak Uzere, neonatal hi-
poglisemi, polisitemi, hiperbiluribinemi, hipokalsemi, hi-
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pomagnesemi, hipertrofik kardiyomyopati ve akciger ma-
tirasyonunun gecikmesi nedeniyle ortaya ¢ikan sikintili
solunum sendromu ve tiim bunlarin neden olabilecegi peri-
natal morbidite ve mortalite artisinin (ortalama 2-4 kat)
ana patogenetik faktéri olmaktadir (3).

GESTASYONEL DIABETES MELLITUS
Patogenez ve Tani:

Gestasyonel diabetli (GDM) olgularda normal gebelere go-
re insilin direncinin daha siddetli oldugu ve kompansatu-
ar insulin salinimi artisinin 6zellikle ilk faz insiilin yaniti-
nin bozuldugu gdsterilmistir. Bu patogenetik faktérler Tip
2 diabet ile aynidir (instlin direnci + insllin salinim bo-
zuklugu) (4). Ancak insilin direncinin nedeni Tip 2 diabet-
te codu kez obezite iken GDM da gebelik strecinde kanda
artan kontrinsiliner hormonlardir. GDM‘un gebelik slre-
cindeki fizyolojik insilin direnci nedeni ile manifeste olan
Tip 2 diabet oldugu soylenebilir. GDM’lu olgularda do-
gumdan sonraki 10 yil icerisinde Tip 2 diabet gelisme ris-
ki % 35-60 dir (5).

Obezite, daha onceki gebeliklerinde GDM ortaya ¢ikmis
olmasi, 4000 gr. lizerinde dogum yapmis olmak, ailede
diabet anamnezi ve polikistik over sendromu (PCOS) bu-
lunmasi GDM gelisimi i¢in risk faktérleridir (6). GDM ge-
lisimi icin ylksek riskli olgularda gebelik 6ncesi glisemi
tayinleri ve gerekir ise OGTT ile glikoz metabolizmasinin
incelenmesi gerekmektedir. Gebelik 6ncesi gizli kalmis bo-
zulmus glikoz intoleransi veya diabet oldugu saptanir ise
uygun diyet ve/veya ilag tedavisi ile glikoz metabolizmasi
dizeltildikten sonra optimum sartlarda gebelik olusmasi-
na izin verilmelidir. GDM gelisimi icin dislk risk grubu
disinda kalan diger tim olgularin gebeligin 24-28. hafta-
lari arasinda taramadan gecirilmesi gereklidir. Asagidaki
kriterlerin timiinG tasiyan olgular GDM gelisimi igin dii-
stk risklidir ve gebelikte tarama testleri uygulanmasina
gerek goriimemektedir:

-25 yasindan kiclik olmak

-Gebelik dncesi normal kiloda olmak

-Diabetin sik gorildigl etnik gruba mensup olmamak
-Birinci derece yakinlarinda diabet bulunmamasi

-Glikoz intoleransi anamnezi olmamasi

-Daha 6nce sorunlu gebelik anamnezi bulunmamasi

GDM taramasi igin 2 farkli yaklasim uygulanabilir. Bun-
lardan ilkinde dogrudan tanisal 100 gr glikoz ile oral gli-
koz tolerans testi (OGTT) uygulanmaktadir. Test dncesi en
az 3 glin serbest diyet (>150 gr karbonhidrat/giin) uygu-
lanir ve fizik aktivite kisitlamasi yapilmaz. Test, gece bo-
yunca en az 8-14 saat ac kalinmasini takiben sabah acli-
ginda yapilir. Olgu test siiresince oturur pozisyonda olma-
[1 ve sigara icmemelidir (7).

ikinci yaklagim ise 50 gr oral glikoz ile yapilan tarama
testidir. Bu testte 50 gr glikoz verilmesini takiben 1.saat-

te bakilan plazma glikoz diizeyinin 130 mg/dL ve (izerin-
de olmasi durumunda 100 gr glikoz ile tanisal OGTT uy-
gulanmasi gerekecektir (Tablo 1).

Tablo 1. Gestasyonel Diabetin Tarama ve Tanisi
Tarama testi

50 gr oral glikoz sonrasi
1.saat vendz plazma

GDM saptama

glikoz diizeyi duyarlihgi
> 130 mg/dL (7.2 mmol/L) 90%
< 140 mg/dL (7.8 mmol/L) 80%

100 gr glikoz ile tanisal OGTT de normal vendz plazma
glikoz diizeyleri

mg/dL mmol/L
Aclik <95 <5.3
1. saat <180 <10.0
2. saat <155 <8.6
3. saat <140 <7.8

GDM tanisi icin 2 veya daha fazla degerin belirtilen diizey-
lerin Uzerinde olmasi gereklidir.

50 gr glikoz ile tarama testi giinin herhangi bir saatinde
ve yemek zamanindan badimsiz olarak yapilabilir ve 1.
saat vendz plazma degeri 140 mg/dL ve lzerinde ise %80
duyarhlik, 130 mg/dL ve Uzerinde ise %90 duyarllik ile
GDM’un saptanmasinda yardimci olmaktadir. Testin ylk-
sek duyarliligr nedeni ile test degeri normal ¢ikan (<130
mg/dL) olgularin GDM olmadiklari kabul edilir ve bir bas-
ka test uygulanmasina gerek yoktur (7). Buna karsin tes-
tin 6zgllligu nisbeten distiktiir: 140 mg/dL ve lzeri icin
%78, 130 mg/dL ve lizeri igin %87. Bu nedenle 1. saat ve-
ndz plazma degeri 130 mg/dL ve lizerindeki olgularda 100
gr glikoz ile tanisal OGTT uygulanmasi gereklidir (7).

GDM icin yiiksek riskli olgularda tarama testi yapmadan
dogrudan 100 gr tanisal OGTT testi yapilmasi, orta dere-
celi riskli olgularda ise dnce 50 gr glikoz ile tarama testi
ve bunun sonucuna gore gerekir ise 100 gr glikoz ile tani-
sal OGTT yapilmasi en dogru yaklagimdir.

Metabolik hedefler, Tedavi ve Takip:

GDM da tedavinin ana hedefi glisemi dlizeylerini normal
degerlere en yakin dlzeylerde tutabilmektir. Amerikan
Diabet Derneginin énerisi kapiller tam kanda aglik gliko-
zunun 95 mg/dL (5.3 mmol/L), 1.saat postprandial glikoz
diizeyinin 140 mg/dL (7.8 mmol/L) ve 2.saat postprandi-
al glikoz diizeyinin 120 mg/dL (6.7 mmol/L) altinda tutul-
masidir (8). Glikoz dizeylerinin bu limitler altinda tutul-
mas! durumunda makrosomi sikligr %11’in altinda olmak-
tadir. Bu genel olarak uygun bir hedef olarak kabul edil-
mektedir. Tedavi edilmeyen GDM Iu olgularda ise makro-
somi siklig1 %40‘a kadar ¢ikabilir (9,10). Gebelikte nor-
mal glisemi degerlerinin ne oldudu konusu her ne kadar
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hala tartisma konusu ise de son yillarda yapilan bazi ca-
lismalar hedef glisemilere ve glisemi tayini zamanina yo-
nelik yeni bilgiler saglamistir. Yogev ve ark’in yaptigi ca-
lismalarda normal saglikli gebelerde postprandial glikoz
pikinin ortalama 70.dk da ve 110 mg/dL oldugu (Tablo 2),
diabetik gebelerde ise postprandial glikoz pikinin ortala-
ma 90.dk da oldugu gosterilmistir (9,11). Buna gére di-
abetik gebelerde postprandial glikoz 6l¢liminiin 90.dk da
yapilmasi ve bu dederin 110 mg/dL altinda tutulmasinin
daha uygun olacagi gérilmektedir (9). Ortalama kapiller
kan glikoz dizeylerinin 87 mg/dL altinda olmasi duru-
munda intrauterin gelisme geriligi (gestasyon yasi ve fetu-
sun cinsine gore agirhiginin 10. persentilin altinda olmasi),
105 mg/dL Ulzerinde olmasi durumunda ise makrosomi
(gestasyon yas! ve fetusun cinsine gdre agirliginin 90. per-
sentilin Gizerinde olmasi) ortaya ¢iktigl da gdsterilmistir
(9,10). Bu ¢alismalarin sonuclarina gére bazi kaynaklar
ortalama glikoz diizeyi icin 90-100 mg/dL ve postprandi-
al pik glikoz diizeyi icin de 110-120 mg/dL arasini ideal
hedef olarak gostermektedir(10).

Tablo 2. Non-diabetik gebelerde ambulatuar glisemik pro-
fil ve postprandial glikoz dlizeyleri

Ortalama glikoz (mg/dl) 83.7 = 18
Aclik glikoz (mg/dl) 75 =+ 12
Preprandial glikoz (mg/dl) 78 + 11
Pik postprandial glikoz (mg/dl) 110 += 16
Pik postprandial stre (dk) 70 + 13
1-saat postprandial glikoz (mg/dl) 105 + 13
2-saat postprandial glikoz (mg/dl) 97 + 11
3-saat postprandial glikoz (mg/dl) 84 + 14
Ortalama gece glikoz diizeyi (mg/dl) 68 = 10

GDM un tedavisinde hedef glisemik profilin elde edilmesi
icin uygun bir diyet uygulanmasi tedavinin ana unsurudur.
Diyette rafine edilmis karbonhidratlarin azaltilarak, bol
lifli komplex karbonhidratlarin (KH) konulmasi ve yag ali-
niminin azaltilmasi saglanir. Uygulanacak diyet ile gebe-
lik 6ncesi vicut kitle indeksi (VKI) normal olan (19.8
—26.0 kg/m2) olgularda gebelik boyunca 11.4 —15.9 kg,
kilolu olgularda (VKI: 26.1-29.0 kg/m2) 6.8-11.4 kg ve
obez olgularda (VKI?30 kg/m2) ise en fazla 7 kg kilo ar-
tisi olusmasina izin verilmelidir. Obez olgularda ortalama
%30’luk kalori kisitlamasi (mevcut kilosu dikkate alina-
rak ortalama 25 kcal/kg/giin, glnlik ortalama 1600-
1800 kcal) ve glinltik diyetteki total kalorinin karbonhid-
ratlardan gelen bélimiiniin %35-45’e indirilmesi (protein-
lerden gelen bdlim %20-25, doymamis yaglardan %35-
40) uygun gériilmektedir (10,12). Daha dislik kalorili di-
yetlerle ketonemi ve ketoniiri olusumu riski bulunmakta-
dir. Hipokalorik diyet uygulanan ve 3. trimesterda kanda
keton diizeyi ylksek gebelerde fetal psikomotor gelisim sii-
recinin olumsuz etkilenebilecedi ve mental gelisim skorla-
rinin dlsebilecegi gosterilmistir (13,14). Bu nedenle di-

stik kalorili veya karbonhidrat icerigi kisitlanmis diyet uy-
gulanan gebelerde sabah idrarinda ketontri tayini yapil-
malidir. Ketoniiri saptanan olgularda kanda ketonemi sap-
tanmasi durumunda diyetin kalori ve KH icerigi biraz ar-
tirilabilir. Gebe bir kadinin bir glinde kendisi icin en az
175 gr, fetal beyin gelisimi icin ise en az 33 gr KH alma-
si gerekmektedir (12). Karbonhidratlarin disiik glisemik
indeksli komplex karbonhidratlardan secilmesi &zellikle
postprandial hiperglisemi riskini azaltmaktadir. Bu bag-
lamda diyetteki gtinllik [if iceriginin en az 30 gr olmasi
onerilmektedir (12). Karbonhidrat icerigi %45 ve lizerin-
de tutuldugunda ise makrosomi, sezaryan gereksinimi ve
glisemik hedeflere ulabilmek icin insilin kullanma geredi
artmaktadir. Gunlik total kalori 3 ana ve 3-4 ara 6giin ha-
linde diizenlenmeli ve ara 6glinlerden biri gece yatmadan
once (uzun aghk éncesi) alinmalidir. Glnliik total kalori-
nin %10’u kahvalti, %30’u 6gle, %30’u aksam ve geri ka-
lan %30’u da ara 6glnlere dagitilir. GDM lu olgularda ge-
nellikle sabah saatlerinde insilin direnci daha yiksek ol-
dugundan KH toleransi diger 6glinlere gére daha azdir. Bu
nedenle sabah postprandial hiperglisemisi olan olgularda
kahvaltr icerigindeki KH orani % 33’e kadar indirilebilir.
Normal kilodaki olgularda mevcut kilosu dikkate alinarak
ortalama 30-35 kcal/kg/giin diyet verilebilir (12).

Suni tatlandiricilardan aspartam ve asesulfam-K’nin ge-
belikte 1limli dozda kullanimlari FDA tarafindan glvenilir
olarak kabul edilmistir (15).

Gebelikte eksersizin gerekliligi ve nasil yapilacagr konusu
tartismali olmakla birlikte, genel olarak obstetrik bir kon-
trendikasyon yoksa, glinde 15-30 dk. stireli ve 5-10 daki-
kalik 1sinma periyodunun ardindan yiiriime, ylizme ve 6zel-
likle uterus kontraksiyonlarini uyarmadigi belirlenen ya-
tar pozisyonda bisiklet pedali gevirme ve st ekstremite
ergometrik eksersizleri onerilmektedir (16). Eksersiz sira-
sinda maternal kalp hizi dakikada 140’1 gegmemeli ve ek-
sersizin uterus kontraksiyonlarini artirmamasi, fetal dis-
trese ve intrauterin gelisme geriligine neden olmamasi ve
nihayet maternal hipertansiyonu provake etmemesine 6zen
gosterilmelidir (16).

GDM lu olgularin ortalama %60 inde tek basina diyet te-
davisi ile hedef glisemik degerlere ulasilabilir. Geri kalan %
40 ise farmakolojik tedaviye gereksinim gdsterir (10). Her
ne kadar insilin duyarliligini artiran biguanid (metformin)
ve thiazolidinedionlar (pioglitazon, rosiglitazon) insulin di-
renci bulunan ovulatuvar disfonksiyonlu olgularda ovulas-
yon sikligini artirarak gebelik olasiligini artirir ise de gebe-
lik olusunca geleneksel olarak bu tedaviler kesilir ve GDM
ortaya ¢ikan olgularda diyet tedavisi yetersiz kalir ise insi-
lin eklenir. Keza stlfoniliirelerde plasentadan fetusa gege-
bildikleri icin teratojenik etki ve neonatal hipoglisemi riski
nedeni ile geleneksel olarak tercih edilmez. Ancak son yil-
larda yapilan bazi calismalar dzellikle metformin ve bir
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stilfoniliire olan glibiirid’in GDM lu olgularda kullaniminin
uygun olabilecegini desteklemektedir (17-19).

Gebelikte metformin kullanilan olgularda yapilan calisma-
larda maternal plazma metformin konsantrasyonunun
yaklasik yarisi kadar fetal kanda metformin dizeyi sap-
tanmaktadir. Bu bulgu metforminin énemli 6l¢iide plesen-
tadan fetusa gectigi gdstermektedir. Fetusa gegcen metfor-
minin fetus icin olumlu veya olumsuz nasil bir etkisi ola-
cadi konusu insanlarda heniiz yeterince arastiriimamistir.
Gebelikte metformin kullanimi kategori B olarak kabul
edilmekle birlikte givenilirlilik konusundaki belirsizlik bu-
glin icin gebelikte yaygin kullanimini engellemektedir.
Metforminin 750 GDM lu olgu tzerindeki etkinligini ince-
leyen ¢cok merkezli prospektif randomize bir calisma olan
MIG’in (Metformin in Gestational Diabetes) olgu kayidi
Ekim 2006’da sona ermistir ve dniimiizdeki aylarda agik-
lanacak olan sonuclari bu konudaki ¢ekincelere agiklik ge-
tirebilecektir (20).

Bir stlfonilire olan gliburid (glibenglamid)’in plesentadan
cok az gectigi (%1-2) (21) hatta bazi calismalara gére gec-
medigi gosterildiginden teorik olarak potansiyel fetal olum-
suz etkiler s6z konusu olmadigi icin son yillarda gebelikte
kullanimi ile ilgili yayinlar giderek artmaktadir. Gliburid’in
GDM da kullanimi ile ilgili randomize kontrolli en 6nemli
calismada 404 GDM lu olguda (11-33. haftalar arasinda)
konvansiyonel instlin tedavisi ile gliblrid tedavisinin (2.5-
20 mg/giin) fetal ve maternal yonden etkileri karsilastiril-
mistir (22). Her iki tedavi arasinda maternal glikoz dizey-
leri, makrosomi, neonatal yogun bakim gereksinimi ve fe-
tal anomali yéniinden anlamli bir fark gérilmemistir. Gli-
birid tedavisindeki olgularin %82’sinde, insllin tedavisin-
deki olgularin ise %88’inde hedef glisemi degerlerine ula-
stimis, gliburid grubundaki olgularin ancak %4‘tnde insu-
lin tedavisine gecme geregi olmustur. Gliburid sabahlar
tek doz 2.5 mg/g olarak baslanip gerektiginde haftalik to-
tal 5 mg artirilmistir. GUnlik total 5 mg tzerindeki dozlar
sabah ve aksam olmalk (lizere ikiye bdliinerek uygulanmistir.
Olgularin %50’sinde glinde 2.5-5 mg/giin dozunda kullanil-
masi gerekmistir (22). Ucuz ve noninvaziv bir tedavi olma-
sl avantajlari iken, doz titrasyonu icin en az 1 haftalik si-
re gerektirmesi dezavantajidir. Yapilan son calimalar isi-
ginda gliburid’in pik etki zamaninin oral alinimindan 2-4
saat sonra oldugu ve GDM lu bir olguda postprandial gli-
koz pikinin 90.dk da oldugu dikkate alinir ise en uygun
alinma zamaninin yemekten 1 saat 6nce olmasi gerektigi
ve yarilanma dmriniin disiinildiginden (10 saat) daha er-
ken olmasi (4 saat) nedeni ile glinlik dozun 2 den daha faz-
la doza bélinerek verilmesinin uygun olacagi anlasiimakta-
dir (19). Bu sonuclar GDM da glibiirid‘in insiline giiveni-
lir bir alternatif olabilecedini gostermektedir. Ancak birgok
merkez gliburidin GDM da yaygin olarak kullanimina bag-
lamadan 6nce daha genis randomize kontrollii calismalarin
sonuglarinin beklenilmesini énermektedir.

2 haftalik diyet tedavisi ile hedef glisemik diizeylere ulagi-
lamamas! durumunda veya GDM’u 30-33 haftalar gibi
ge¢ donemde fark edilen olgularda diyetin etkinligini test
etmek icin zaman kalmadigindan beklemeksizin insiilin te-
davisine gecilmelidir (10). Ozellikle aglk hiperglisemisi
bulunan olgularda glisemik hedeflere ulasabilmek icin ¢o-
gu kez instlin tedavisi gereksinimi vardir. GDM da glinde
1-2 injeksiyonlu konvansiyonel insiilin tedavisi ¢codu kez
hedeflenen glisemilere ulasmada yetersiz kaldigindan 3
veya 4 injeksiyonlu yogun instilin tedavisi tercih edilir. in-
stlin tedavisinde en az immiinojenik olan rekombinant
DNA teknolojisi ile elde edilen insan insllini genellikle
giinliik total doz (0.7-1 U/kg) 3’e bolinerek uygulanmaya
baslanilir. Total dozun 2/3(i sabah kahvaltidan 30 dk. 6n-
ce (bunun da 2/3’0 orta etkili (NPH), 1/3’0i kisa etkili (re-
gular)), geri kalan 1/3’Unin (bunun da 1/2’0 orta etkili,
1/2'0 kisa etkili) kisa etkili olan kismi aksam yemeginden
30 dk. énce, geri kalan orta etkili kismi ise gece yatmaz-
dan 6nce yapilir (10). Bu tedavi rejiminde 6§le postpran-
dial glisemileri arzu edilen diizeylerin Uzerinde olur ise bu
kez 4 injeksiyonlu insilin rejimine gecilebilir (her 6gln 6n-
cesi kisa etkili ve gece yatmazdan once orta etkili insilin).
Bdylece fizyolojik insilin salinimini taklit edilmeye calisi-
lir. Bu baglamda regiler insiline kiyasla etki sireleri da-
ha cabuk baglayan ve daha erken sonlanan ve bdylece
postprandial fizyolojik insiilin saliniminini daha iyi taklit
edebilen analog insilinlerin gebelikte kullanimlarina ilgi
giderek artmakta ve daha iyi glisemi kontrolli saglandigi
goriilmektedir (23). Diabetik gebelerde makrosomi gelisi-
minin 6zellikle postprandial 1.saat glisemi diizeyi yiiksek-
[igi ile iliskili olmasi (24) ve analog insilinlerin hizli etki
streleri (pik etki zamani injeksiyondan 1-2 saat sonra) ne-
deniyle postprandial hiperglisemileri daha iyi kontrol alti-
na almalari, ve daha az ge¢ prandial hipoglisemi gdriilme-
si nedeniyle, gebelikte kullanimlari ile ilgili glvenirlilik
calismalari da giderek arttigindan, regiler insiiline tercih
edilmeye baslandiklari sdylenebilir (23). Bununla birlikte
analog insilinlerin gebelikte kullanimlari ile ilgili bazi ge-
kinceler de bulunmaktadir. Analog insilinlerin insilin ve
instlin benzeri blylime faktéri-1 (IGF-1) reseptorlerine
normal instline kiyasla daha farkli afinite ile baglanmasi,
instilin/IGF-1 etkinlik dengesinin degismesine neden ol-
makta ve bunun da potansiyel olarak retinopati geligimi
veya mevcut retinopatinin agirlasmasina neden olabilece-
gi, ayrica gelisen fetus icin taratojenik olabilecekleri ve
anti-insiilin antikoru dlzeyini artirabilecekleri endiseleri-
ni dogurmaktadir (23). Bu konularda yeterince hayvan ¢a-
lismalarinin olmamasi ve olasi riskler nedeni ile insanlar-
da kontrollii genis calismalar yapilamamasi nedeni ile gi-
venirlilik sorunu daha uzun yillar tartisilacak gibi gézlk-
mektedir. Bunlardan 10 yildir diabet tedavisinde kullani-
lan kisa etkili Lispro insilinin gebelikte kullanimi ile de-
neyim daha fazladir ve eldeki verilere gore regiiler insili-
ne kiyasla anlamli bir fetal yan etki olusturmaksizin daha
iyi glisemi kontrolli sagladigi goriilmektedir (23,25).
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Gebelikte kullanimi kategori B olarak kabul edilmektedir.
Bir diger kisa etkili analog instilin olan Aspart insilinde
1999 yilindan beri diabetik olgularda kullaniimakta olup
(23,26), 2007 yili basinda gebelikte kullanimi kategori B
olarak kabul edilmistir.

Tedavide kisa etkili analog insllinler tercih edilecek ise et-
ki stirelerinin cabuk baslamasi nedeni ile regiiler insilin-
den farkli olarak yemekten hemen énce yapiimalidir.

Uzun etkili analog insilinler (insulin detemir ve insulin
glargine) diabetik olgularda NPH insilin yerine kullanilan
ve belirgin pik etkileri olmaksizin (boylece 6zellikle nok-
turnal hipoglisemi riskini en aza indiren) bazal insiilin sa-
[inimini daha basarili olarak taklit edebilen instlinlerdir.
GDM lu olgularda 6zellikle sabah aglik hiperglisemisi olan
olgularda kullanilmasi durumunda NPH insliline gore teo-
rik olarak gece hipoglisemisi riski daha az olarak etkili
olabilir. Ancak her iki analog insilinin de gebelikte kulla-
nimlari ile ilgili yeterli glivenirlilik calismalari heniiz yok-
tur ve buglin icin gebelikte kullanimlari kategori C olarak
kabul edilmektedir. Bu nedenle bugiin igin orta-uzun etki-
li insllin olarak gebelerde insan NPH insilini kullanilma-
si 6nerilmektedir.

Diyet tedavisi uygulanan GDM lu olgular ev ortaminda
glikometre ile glinde 4 kez (sabah aglik ve her ana 6giin-
den 60-90 dk. sonra) kendi kan glikoz diizeylerine ve sa-
bah ilk idrarlarinda idrar stribi ile ketonlri bakmalidirlar.
instlin tedavisine gecilen olgularda ise giinde 6 kez (her
ana 6glinden once ve 60-90 dk. sonra) glikoz diizeyi tayi-
ni gerekebilir. instilin uygulanan GDM lu olgularda her 3-
7 gunlik aralar ile hedef glisemilere ulasilincaya kadar in-
stilin dozu %10-20 artirilabilir. Instilin gereksinimi 20-24
haftalardan 30-32 haftalara dogru yaklasik %50 artar,
bundan sonra ise stabilize olur (10).

Son 10 haftalik glisemi profilini yansitan HbAlc él¢limi-
niin gerekliligi ve faydast GDM lu olgularda tartismalidir.
GDM lu olgularda birgok calismada ortalama, aglik, post-
prandial ve preprandial glisemi diizeyleri ile diisiik diizey-
de korelasyon gostermesi ve ayrica makrosomi, gebeligin
seyri ve akibetinin prediksiyonu yéniniden de bir belirle-
yicilik gosterememesi nedeni ile tedavi ve takipte yardim-
cl bir tetkik olarak gériilmemektedir (9, 27).

Sik glikoz diizeyi 6lclimleri yanisira ultrasonografi ile fe-
tal karin gevresi élgiminiin, diyet ve farmakolojik tedavi-
nin basarisini géstermesi acisindan oldukga yararli oldugu
gosterilmistir. 2. trimesterda veya 3. trimesterin baslarin-
da baglanilan ve her 2-4 haftalik aralarla yenilenen ultra-
sonografi ile fetal karin gevresi dlglimiiniin gebelik hafta-
sina ve fetusun cinsine gore fazla olmasi (makrosomi egi-
limi) daha siki bir glisemik kontrol saglanmasi gerektigi-
ni, olgunun diyet ve medikal tedaviye daha uyumlu olmasi

gerektigini veya hedef glisemi diizeylerinin biraz daha di-
stirtilmesi gerektigini gosterir. 30. haftada fetal karin gev-
resi 6lcimiiniin 75. persentilin tizerinde olmasinin makro-
somi riskini anlamli olarak artirdigi gosterilmistir (28).
Bu olgularda acglik glisemisinin 80 mg/dlUnin altinda,
postprandial 2. saat glisemi diizeyinin ise 100-110 mg/dL
altinda tutulmasi 6nerilmektedir (28).

GDM lu olgulardaki insiilin direnci gebelik hipertansiyonu,
preeklampsi veya eklampsi gelisimine egilim olusturdugun-
dan nondiabetik gebelere kiyasla bu komplikasyonlar da-
ha siktir ve olgularin bu yénden siki takibi gerekmektedir.

GDM lu olgularda obstetrik yonetimin fetal yonden ana
hedefleri fetusun dogum oOncesi ana rahminde 6lmesinin
engellenmesi, akciger matlrasyonunun olusmasinin sag-
lanmasi, dogumda fetal apgar indeksinin miimkin oldu-
gunca ylksek olmasinin saglanmasi, dogum travmasi ve
brakial pleksus zedelenmesine neden olan omuz distosisi-
nin ortaya ¢ikmasinin énlenmesidir (29). Ozellikle glise-
mik regllasyonu ¢ok iyi olmayan ve/veya hipertansiyon ve-
ya preeklampsi gibi komorbiditesi bulunan olgularda fetal
takip mutlaka dnerilmektedir. Bu amaglara yonelik olarak
dogum uzmanlari 6zellikle son 8-10 hafta boyunca fetal
distresi takip etmek yonlinden gebelere fetal hareketleri
izlemeyi 0gretir ve hareketlerdeki azalmayi derhal haber
vermelerini 6nerirler. Insiilin tedavisi uygulanan olgularda
32. haftadan sonra, sadece diyet ile reglile olgularda ise
doguma yakin donemde non-stress testi uygulayarak ve ay-
rica 36. haftadan itibaren biofizik profili takibi yaparak
fetusu izlemeye alirlar (29). Intrauterin gelisme geriligi
veya preeklampsi mevcudiyetinde Doppler velosimetri ile
ayrica umbilikal kan akimi incelemesi yapilabilir.

4000 gr ve Uzerindeki makrosomili olgularda vaginal yol-
la dogumda brakial pleksus zedelenmesi riski ortalama
%7-15 dir (30). Dogumdan 2 hafta énceki fetal karin gev-
resi 0lclimi 35 cm ve lzerinde bulunan olgularin %93 du-
yarlilik ve %88 0zgullik ile makrosomik olacaklari soyle-
nebilir (31). Her ne kadar hangi kosullarda sezeryan ge-
rekliligi oldugu hala tartisma konusu ise de, bu olgularda
sezeryan ile dogum %10 civarindaki brakial pleksus zede-
lenmesi riskini hemen hemen ortadan kaldiracaktir. Ultra-
sonografi ile elde edilen tahmini fetal viicud agirligi ve fe-
tal karin cevresi dlcimleri dogum uzmanlarinin dogumun
zamanini ve seklini belirlemesinde yardimci unsurlardir.
4500 gr Uzerindeki makrosomili olgularda ise sezeryan ile
dogum onerilmektedir (32). Anne veya fetus yonlinden da-
ha erken dogumu gerektirebilecek herhangi bir sorun ol-
madigi taktirde diyet ile regiile ve iyi kontrolli GDM lu ol-
gularda 40.gestasyon haftasindan 6nce dogum onerilme-
mektedir (32, 33). Bu olgularda 610 dogum riskinin art-
madigi genel olarak kabul edilmekle birlikte, bu donemde
fetusun daha siki takip edilmesi gerektigi de kabul edil-
mektedir (33). Ozellikle son 8-10 hafta boyunca fetal dis-
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tresi takip etmek yoniinden gebelere fetal hareketleri izle-
meleri 6gretilmeli ve hareketlerdeki azalmayi doktorlari-
na derhal haber vermeleri dnerilmelidir. Instilin tedavisine
ihtiyag duyulan ve ideal metabolik kontrol saglanamamig
GDM lu olgularda ise dzellikle artmig 61t dogum riskini
azaltmak amaciyla 38-39. haftalarda dogum yaptiriimasi
goriust agirlik kazanmaktadir (33). Bu uygulamanin ayri-
ca makrosomi ve omuz distosisi riskini de azalttigr goste-
rilmistir (33). Daha erken dogum (38. haftadan dnce) ge-
reken olgularda ise fetal akciger maturasyonunu degerlen-
dirmek amaciyla eger miimkinse amniosentez yapilabilir
ve maturasyonu saglamak amaciyla glikokortikoid kulla-
nimindan kaginilmamalidir. Bu sirecte maternal glisemi
profili daha siki takip edilerek glikokortikoidlerin glisemik
regllasyon Uzerindeki olumsuz etkileri nedeni ile gerekir
ise gecici olarak insilin uygulanmali veya insilin kullanil-
makta olan bir gebede insililin dozu artirilmalidir.

Diyet ile reglile GDM lu olgular dogum siirecinde glisemi-
ye yonelik tedaviye gerek duymazlar. insilin ile regiile ol-
gularda eger dogum giinii daha énceden planlandi ise do-
dumdan o6nceki glin gece mutad insllin dozu uygulanir ve
ertesi sabah insilin dozu yapilmadan doguma alinir. Eger
indiksiyon prosediiriiniin uzun olacagi disunillyor ise ve
indlksiyondan hemen 6nce yemek yemesine izin verilecek
ise mutad sabah dozunun %25-30’u yapilabilir. Eger in-
diiksiyon ve dogum siirecinde maternal glisemi 110 mg/dL
nin tizerine ¢ikar ise neonatal hiperinstlinemi ve bunu iz-
leyen neonatal hipoglisemi riskine karsi instlin inflizyonu
baslaniimalidir. Eder olgu sabah mutad insiilin dozunu
yaptiktan sonra dogum kendiliginden basladi ise, maternal
glikoz diizeyinin 80-110 mg/dL arasinda olmasini sagla-
yacak sekilde glikoz inflizyonu uygulanir.

Sezeryan ile dogum yapilacak ise dogum sabahi mutad sa-
bah insilin dozu yapilmaksizin insilin ve glikoz inflizyonu
uygulanir: % 5 Dekstroz % 0.45 NaCl soltisyonu icerisine
20 mEq KCI konularak saatte 100 ml (5 gr glikoz) gide-
cek sekilde inflizyona baslanir. Diger yandan 250 ml %
0.9’luk NaCI soliisyonu icerisine 25 U kisa etkili insiilin
konularak (10 ml’de 1 U insiilin) saatte 1-2 U gidecek se-
kilde bir bagka damar yolundan da insilin infiizyonuna
baslanir. Prosedur boyunca maternal glikoz diizeyinin 80-
110 mg/dL arasinda olmasi hedeflenir ve buna gore insi-
lin infizyon hizi degistirilir. Kapiller kan glikoz diizeyi
100-140 mg/dL arasinda ise inflizyon hizi saatte 10, 141-
180 mg/dL arasinda ise saatte 1.5[], 181-220 mg/dL ara-
sinda ise saatte 20 ve >220 mg/dL ise saatte 2.5 U ola-
rak ayarlanir (33).

Yeni dodan &zellikle ilk saatlerde emmeye baslayincaya
kadar gecen suire icerisinde olasi hiperinstlinemi nedeni
ile hipoglisemi (<40 mg/dL) riski icerisindedir (%5, nor-
malden 3 kat fazla). Ayrica gelisebilecek hipokalsemi
(%5, normalden 2 kat fazla), hipomagnesemi, polisitemi

(%13, normalden 3 kat fazla) ve hiperbiluribinemi (%16,
normalden 2 kat fazla ) yoninden dikkatli olunmali ve
olasi akciger matiirasyonu gecikmesi yoéninden degerlen-
dirilmelidir (34). Ayrica yeni doganin dikkatli yapilan ilk
muayenesinde olasl bazi dogumsal defektler erkenden sap-
tanabilir.

Codu GDMIu olguda dogumdan hemen sonra glikoz into-
leransi ortadan kalkar ve gebelikte instilin kullanan olgu-
larin insllin tedavisine gereksinimleri kalmaz (35). Do-
gumdan sonraki birkag giin aglik ve random glisemi di-
zeyleri bakilarak hipergliseminin devam etmedigine emin
olunmalidir. Hipergliseminin devam etmesi nadiren gori-
lebilir ve gerekir ise emziren annelerde tiim insllin tipleri
veya glyburide (glibenclamide) veya glipizide gibi slte
gecmeyen oral antidiabetik ilaclar (OAD) glivenle kullani-
labilir (36). Siite maternal plazma diizeyinin 1-2/3’0 ora-
ninda gegctigi gosterilen metforminin her ne kadar bebekte
olumsuz bir etkisi olabilecegine ait bir veri yok ise de em-
ziren annelerde glivenli kullanimi i¢in daha genis ¢alisma-
lara ihtiyac vardir. Thiazolidinedionlar ve akarbozun ise
emziren annelerde kullanimlari ile ilgili yeterli glivenirli-
lik calismalari hiinliz bulunmamaktadir. Postpartum nor-
moglisemik olgularda ise dogumdan 6-12 hafta sonra ve
1. yil sonunda 75 gr glikoz ile OGTT yapilip glikoz intole-
ransi olup olmadigi degerlendirilmelidir. Bu olgularda
postpartum 4-20 haftalar arasinda yapilan OGTT de bo-
zulmus aglhik glikozu (?100 mg/dL) prevalansi % 3-6, bo-
zulmus glikoz toleransi (OGTT de 2. saat degerinin 140-
199 mg/dL arasinda olmasi) prevalansi % 7-29 ve diabet
prevalansi (tekrarlanan aclik glisemileri 2126 mg/dL veya
OGTT de 2. saat degeri 7200 mg/dL arasinda olmasi) %
5-14 arasinda bulunmustur.

GDM lu olgularin yaklagik % 35-60’sinde 10 yil igerisin-
de diabet ortaya cikmaktadir (5, 35). Bu nedenle senede 1
kez aclik ve random glisemi dUlizeyleri ve her 3 yilda bir
OGTT ile glikoz metabolizmasi dederlendirilmelidir (35).

Gebeligin erken donemindeki maternal hipergliseminin
abortus ve fetal konjenital defektlerin gelisimine neden ol-
dugu bilindiginden GDM 6ykulsl olan ve ileride tekrar ge-
belik planlayan olgularin gebelik dncesi glikoz metaboliz-
malarinin degerlendirilmesi gerektigi bu olgulara 6nemle
anlatilmalidir. Bu olgularda gelecekte planlanan gebelik
oncesi yapilan glisemi kontrollerinde diabet saptanir ise
veya daha dnceden diabet saptanip OAD grubu ilaclar bas-
lanmis ise, bunlar kesilerek insiilin tedavisine gecilmeli ve
optimum glisemi kontrolli saglandiktan 2-3 ay sonra gebe-
lige izin verilmelidir (35).

Dogum sonrasl emzirme hem gebeliginde diabet ortaya ¢i-
kan anne hem de dodan bebegi yéniinden birgok metabolik
faydalar saglamakta ve bu nedenle anneler emzirmeye
ozellikle tesvik edilmelidirler. Laktasyon annenin enetji
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metabolizmasinda énemli degisimlere neden olmaktadir
(37). Laktasyon icin ilk 6 ayda giinde ortalama 400-500
kcal harcanir. Bunun igin glinde ortalama 50 gr glikoz ve
170 kcal esdegeri kadar adipoz dokudan mobilize edilen
yag kullanilir. Emziren annelerin kan glikoz ve instilin dii-
zeylerinin daha dusiik oldugu ve lipolizin hizlandigi goril-
mektedir. 6 ay veya daha uzun siireli emziren GDM lu an-
nelerin glikoz toleranslarinin arttigi, 1. yilin sonunda em-
zirmeyenlere kiyasla daha fazla fazla kilo verebildikleri
(ortalama 2 kg daha fazla) ve dogumdan sonraki ileri yil-
larda obezite riskinin emzirmeyenlere kiyasla azaldigini
destekleyen calismalar bulunmaktadir (37). Bitin bu
olumlu etkiler ileride beklenen Tip 2 DM gelismesi riskini
de azaltabilecektir. Ayrica 6 ay veya daha uzun silire emzi-
rilen bebeklerin de ileride cocukluk ve eriskin donemlerin-
de obezite, Tip 2 DM risklerinin azaldigini destekleyen
calismalar da giderek artmaktadir.

PREGESTASYONEL DIABETES MELLITUS

Son senelere kadar pregestasyonel diabetlilerin cogunlu-
gunu Tip 1 diabetikler olusturmakta iken, toplumlarda da-
ha ileri yaslarda evlenme ve bu nedenle ilk gebelik yasinin
ilerlemesi ve obezite prevalansinin giderek artmasi Tip 2
diabetin pregestasyonel diabetin daha sik gorilen tir( ha-
line gelmesine neden olmustur (38).

Diabet her ne kadar nadir durumlar hari¢ gebelik icin bir
kontrendikasyon dedil ise de gebelik 6ncesi diabet mevcu-
diyeti hem fetus hem de anne yéniinden bircok riskler ta-
simaktadir. Gerek Tip 1 ve gerekse Tip 2 her iki diabet ti-
ride obstetrik komplikasyonlar (spontan abortus, erken
dogum, gestasyonel hipertansiyon), fetopati (konjenital
anomaliler, makrosomi, polihidroamnios, 610 dogum), ne-
onatal morbidite ve mortalite (metabolik komplikasyonlar,
sikintili solunum sendromu, obstetrik travma, perinatal
asfiksi) yonlinden benzer oranlarda riskler tasimaktadir
(39). Bu nedenle her iki diabet tlrlinde de gebelik planla-
yan bir anne adayinda gebelik éncesi ve gebelikteki teda-
vide metabolik hedefler aynidir.

Tip 2 diabetiklerde planlanmamis gebelik orani daha ylk-
sektir ( Tip 1 de %10, Tip 2 de %55) ve bu nedenle gebe-
lik farkedildiginde bozuk metabolik kontrole (HbAlc’nin
% 8’in lizerinde olmasi Tip 1 de % 26, Tip 2 de % 46) da-
ha sik rastlanmaktadir (39).

Fetal Riskler:

Her diabetik kadina gebelik 6ncesi ve gebeligin erken do-
neminde diabetin iyi ayarli olmasi gerektigi aksi takdirde
spontan abortus ve/veya bir grup konjenital anomali riski-
nin 6nemli oranda arttigi anlatiimalidir. Hiperglisemik or-
tam fetus icin teratojenik etki géstermektedir. Bu ortam-
da serbest radikallerin neden oldugu oksidatif stress, no-
nenzimatik glikolizasyon yoluyla olusan modifikasyonlar,
arasidonik asid, myoinositol ve glikolitik metabolik yollar-

daki aksamalar, magnezyum eksikligi, fetal ¢inko upta-
ke’inin azalmasi, manganez uptake’inin artmasi, somato-
medin inhibitdrleri ve hiperosmolarite diyabetik embriyo-
pati gelisiminin patogenezinde suglanan faktérlerdir. Or-
nek olarak néral tiip gelisimi icin gerekli olan bir trans-
kripsiyon faktéri olan Pax3 geni oksidatif stress ile inhi-
be olmakta ve noral tiip defektleri ortaya ¢ikmaktadir (3).
Blastogenez déneminde (konsepsiyondan sonraki ilk 4 haf-
ta) olusan anomaliler organogenez déneminde olusanlara
kiyasla daha agir olup genellikle spontan abortusla son-
lanmaktadir. Konjenital anomali ve buna bagl olarak olu-
sabilecek spontan abuotus riskini en aza indirebilmek igin
gebelik dncesinden baslayarak organogenezin sonlandigi
6zellikle konsepsiyondan sonraki 7. hafta sonuna kadar si-
ki glisemik kontrol ile normoglisemi saglanmasi hayati
oneme haizdir (39, 40). Diabet ile iliskili anomaliler né-
ral tip defektleri (kaudal regresyon, spina bifida, hidrose-
fali, anensefali ve diger santral sinir sistemi defektleri),
kalp anomalileri (bliylik damarlarin transpozisyonu, ven-
trikiler septal defekt, atrial septal defekt), renal anomali-
ler (agnezi, kistik bébrek, ¢ift Ureter), anal veya rektal at-
rezi ve situs inversus’dur (40, 41). Normal gebelerde bu
tir anomaliler i¢in ortalama % 1-2 olan risk diabetikler-
de genel olarak % 10-15 arasindadir (41). Gebelik dncesi
ve gebeligin erken déneminde iyi glisemik kontrol sagla-
nan ve HbA1lc diizeyi % 6’nin altinda olan diabetiklerde
yapilan calismalarda konjenital anomali riskinin % 2-3’e
kadar indigi, buna karsin, sadece gebelik olustuktan son-
ra iyi glisemik kontrol saglanan olgularda % 6-10, tame-
men kontrolstiz diabetiklerde ise %30’lara kadar ¢ikabil-
digi gosterilmistir (42-44). Noral tip defektleri ve diger
anomali risklerini azalmak icin genel olarak gebelik 6nce-
si folik asid destegi (giinde 0.4-1mg) baslaniimasi ve ilk
trimester boyunca devam edilmesi onerilmektedir (12).
Bazi merkezler glinde 4-5 mg gibi yiiksek doz folik asid
6nermektedir (45). Ancak ylksek doz folik asidin B12 vi-
tamini yetmezligine neden olabilecedi ve neoplazi indliksi-
yonu olusturabilecedi endiseleri de bulunmaktadir (46).

Dogurganlik cagindaki diabetik kadinlara gebeligin dnce-
den planlanmasi gerektigi, planlanmamis gebeligin anne
ve fetus yoniinden 6nemli riskler icerdigi, gebelik éncesi
daha yogun tedavi programlari ile daha siki glisemik kon-
trol saglanarak bu risklerin azaltilabilecegi anlatiimalidir.

Gebelik dncesi optimum kontrol icin Amerikan Diabet
Derneginin onerisi kapiller tam kanda aclik glikozunun
70-100 mg/dl ve, 2.saat postprandial glikoz diizeyinin ise
90-140 mg/dl arasinda bulunmasi, HbAlc dizeyinin %
7'nin altinda tutulmasi ve miimkin ise normale getirilme-
si ve bu hedefler elde edilmeye calisilirken hipoglisemiye
neden olunmamasidir (47). Gebelik dncesi ve gebeligin er-
ken dénemindeki glisemi kontroll spontan abortus ve kon-
jenital anomali riskini azaltmak yoniinden énem arz eder-
ken, gebeligin 18-20 haftasindan sonraki glisemi kontrolii
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ise gestasyonel diabet bélimiinde gdzden gegirilen makro-
somi ve buna bagli dogum travmalari (omuz distosisi) ile
neonatal hipoglisemi, polisitemi, hiperbiluribinemi, hipo-
kalsemi, akciger matiirasyonunun gegikmesi nedeniyle or-
taya ¢ikan sikintili solunum sendromu ve tiim bunlarin ne-
den olabilecegi perinatal morbidite ve mortalite artisi
risklerini azaltmak yéniinden 6nem tagimaktadir.

Pregestasyonel diabetik annelerde makrosomi prevalansi
ortalama % 30-40 civarinda iken diabetik olmayan anne-
lerde %10 civarindadir (48, 49). Postprandial hiperglise-
mi aglik hiperglisemisine gére makrosomi gelisiminde da-
ha belirleyici olmaktadir (48). Annenin gebelik slirecinde
normalden daha fazla kilo almasi da makrosomi gelisimi-
ni artiran bir diger faktordiir. Diabetik makrosomi genel-
likle asimetrektir (kafa cevresine kiyasla karin gevresi da-
ha genistir) ve bu durum ponderal indeksin artmis olma-
si ile gosterilebilir (49).

ikinci ve tg¢linct trimester boyunca ortalama maternal gli-
semi dlizeyinin 110 mg/dL Uzerinde seyretmesi durumun-
da gelisecek fetal hiperinsiilineminin yaratacadl 6nemli
komplikasyonlardan birisi de neonatal hipoglisemidir. Pre-
gestasyonel diabetik annelerin yeni doganlarinda yasamin
ilk 4 saati icerisinde ortaya ¢ikan neonatal hipoglisemi
prevalansi %25-40 arasindadir (50). Kordon kaninda in-
siilin diizeyi yiiksek olan (>50 miU/mL) yeni doganlarda
risk %70’lere kadar gikarken, insilin diizeyi diisiik olan-
larda (<20 miU/mL) risk %14’e inmektedir (51). Uzamig
hipogliseminin santral sinir sistemi lizerindeki uzun dénem
olumsuz etkileri nedeni ile yeni doganin bu yénden siki iz-
lenmesi ve gerektiginde i.v. glikoz sollisyonu verilmesi ge-
rekmektedir.

Diabetik annelerin yeni doganlarinda ilk 1-3 giin icerisin-
de hipokalsemi (%50) ve hipomagnezemi (%40) riski ylk-
sektir (50, 52). Her ikisininde patogenezi tam olarak an-
lasilamamistir. Her ikiside annenin diabetinin agirligi ile
korelasyon  gostermektedir. Neonatal polisitemi
(Hct>%65) riski yaklasik 6-10 kat artmis olup ortalama
%30’dur. Polisiteminin neden oldugu viskozite artisi kar-
diyopulmoner yetmezlik, renal yetmezlik, renal ven trom-
bozu, nekrotizan enterokolit ve merkezi sinir sistemi ha-
sarlari gibi 6nemli komplikasyonlara neden olabilir (52,
53). Fetal hiperglisemi ve hiperinsiilineminin fetal arteri-
yel oksijen konsantrasyonunu azalttigi gosterilmistir. Geli-
sen fetal hipoksi fetal eritropoietin salinimini artirarak po-
lisitemiye neden olmaktadir.

Hiperbiluribinemi riski de artmis olup %30 dolaylarinda-
dir. Polisitemi olmaksizin da hiperbilurubinemi gelisme
riski ayni oranlardadir (50). Diabetik annenin yenidogan-
larinda biluribin olusumunun hemoglobin konsantrasyo-
nundan bagimsiz olarak ortalama %30 oraninda artmis
oldugu, ayrica biluribin uptake, konjugasyon ve ekskresyo-

nu gibi hepatosit fonksiyonlarinin annenin diabetinin agir-
[1§1 ile orantili olarak bozulmus oldugu gdsterilmistir (54).

interventrikiiler septum ve ventrikiil duvarlarinin kalinlas-
masi ile karakterize hipertrofik kardiyomiyopati riski or-
talama %30 olup makrosomi olgularinda %40’a kadar
citkmaktadir (55). Patogenezde fetal hiperinsiilineminin
etkili oldugu diistintilmektedir. Hipertrofik kas dokusu ven-
trikdllerin dolmasini kisitlayarak ve kanin ventrikillerden
atilimina karsi bir obstriksiyon yaratarak stroke volim ve
atim hacmini distirtir. Bdylece hastaligin derecesine bagl
olarak yeni doganda siyanoz, takipne, tasikardi ve kalp
yetmezligi bulgulari ortaya cikabilir ve kardiyorespiratuar
destek tedavisi uygulanmasi gerekebilir. Bu belirtiler yasa-
min ilk birkac haftasi igerisinde kendiliginden gerileyerek
kaybolur. Miyokardiyal hipertrofinin regresyonu ise birkag
ay surer (56).

Asiri siki glisemik kontrol uygulanan olgularda ve diabe-
tik vaskilopatisi bulunan olgularda uteroplasental yet-
mezlik nedeni ile intrauterin gelisme geriligi gorilebilir
(57). 01t dogum (fetusun 22. haftadan sonra intrauterin
6limu) normal popllasyondan 4-5 kat daha sik gériilmek-
tedir (ortalama %2) (58).

Erken dogum (37. haftadan dnce) sikligi da artmis olup
ortalama %30 dur. Diabetik gebelerde daha sik goriilen
hipertansif gebelik komplikasyonlari (gestasyonel hiper-
tansiyon, preeklampsi ve eklampsi) ve nefropati (mikroal-
buminiri evresi dahil) erken dogum riskini artirmaktadir
(59). Her 3 erken dogumdan biri hipertansif gebelik
komplikasyonlari nedeni ile olusmaktadir. Erken dogan-
larda, intrauterin gelisme geriligi olanlarda ve makroso-
mik olgularda neonatal hipoglisemi riski daha ytiksektir.

Diabetik gebeliklerde polihidroamnios daha sik gelismek-
tedir. Mekanizmasi yeterince bilinmemekle birlikte fetal
hipergliseminin neden oldugu fetal poliliri bir etken olabi-
lir (39,50).

Sikintili solunum sendromu &zellikle 38. haftadan dnce
doganlarda daha sik goriilmektedir ve fetal hiperinsiline-
minin kortizollin lesitin sentezi Gzerindeki uyarici etkisini
bloke ederek surfaktan matlirasyonunu bozmasi sonucu
gelistigi dusliniilmektedir (39,50). Amniotik sivida fosfati-
dilgliserol mevcudiyeti akciger matirasyonunun en iyi be-
lirleyicisidir (60) ve lesitin/sfingomyelin oranin 2'nin lze-
rinde olmasi (bazi merkezlere gére 3.5) fetal akciger ma-
tlirasyonunun dnemli bir gostergesi olarak kullaniimakta-
dir (39).

Gebeliginde iyi glisemik kontrol saglanan olgularin bebek-
lerinde ndropsikomotor gelisimin normal olmasi beklenir.
Buna karsin yeterli kontrol saglanmamis olgularin intra-
uterin gelisme geriligi gdsteren bebeklerinde 4 yas civarin-
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da psikomotor gelisimin geri kaldigi gézlenmektedir (61).
Yine gebelikteki HbAlc diizeyi ile 3 yagindaki kafa gevre-
si ve intellektliel gelisim skorlari arasinda negatif korelas-
yon oldugu gdsterilmistir (62).

Son olarak diabetik annenin cocuklarinda ileride diabet
gelisme riski de daha ytksektir (Tip 1 diabet icin %5-6,
Tip 2 diabet icin %10-15) (39).

Maternal Riskler:

Pregestasyonel diabet anne adayr yoniinden de oénemli
riskler tagimaktadir. Bunlar hipoglisemi, gestasyonel hi-
pertansiyon, preeklampsi, eklampsi, diabetin mikrovaski-
ler komplikasyonlarindan 6zellikle retinopati ve nefropati-
nin ilerlemesi, sezeryan gereksiniminin artmasi, erken do-
dum ve Uriner sistem infeksiyonlaridir.

Diabetik gebelerin ortalama %40’inda adir hipoglisemi
yasanmaktadir. Bunlarin ¢cogunlugu gebeligin ilk yarisinda
gorilmektedir. Bu donemde insllin duyarliliginin artmasi,
sabah bulanti ve kusmalari nedeni ile yeterince gida alina-
mamasi ve siki glisemik kontrol uygulanmasi hipoglisemi-
ye egilim olusturan faktdrlerdir (50). instlin kullanilan
pregestasyonel diabetik olgularda bu nedenlerle gebeligin
birinci yarisinda 6zellikle 9.-12. haftalar arasinda insiilin
dozlarini azaltmak gerekebilir. Hayvan calismalarinda or-
ganogenez devresindeki hipogliseminin konjenital malfor-
masyon riskini artirdigr gésterilmesine karsin, insanlarda
teratojenik etki gdsterilememistir. Hipoglisemi riskini
azaltmak icin yemek 6ncesi ve sonrasi, eksersiz éncesi ve
sonrasi glisemi diizeylerinin takip edilmesi gerekebilir. Hi-
poglisemi cabuk emilen 15 gr karbonhidrat ihtiva edin bir
gida ile tedavi edilebilir. Semptomlar ortadan kalkincaya
kadar ve kan glikoz diizeyi 80 mg/dL lizerine ¢ikincaya
kadar 15 dakika ara ile 2. kez 15 gr karbonhidrat verile-
bilir. Olgiisiiz verilicek karbonhidrat rebound hiperglisemi-
ye neden olabilir. Hasta yakinlarina gerektiginde acil glu-
cagon kiti kullanimi 6gretilmelidir.

Diabetik gebelerde preeklampsi riski %10-20 arasindadir
ve bu oran nondiabetiklere gére 3-5 kat daha fazladir (39,
50). Gebelik 6ncesi var olan hipertansiyon ve nefropati
(mikroalbuminiiri evresi dahil), gebelikte diabetin kon-
trolsliz seyri preeklampsi riskini artirmaktadir. Gebelikte-
ki hipertansiyon intrauterin gelisme geriligi, 610 dogum ve
erken dogum risklerini artirken, annenin retinopati ve nef-
ropati gibi mikrovaskiiler komplikasyonlarinin da progres-
yonuna neden olmaktadir. Mikroalbuminiiri veya diabetik
nefropati varliginda kan basincinin 130/80 mmHg ve Uze-
rinde olmasi durumunda antihipertansif tedaviye baslanil-
mas! dnerilmektedir (64). Alfa metil dopa, hidralazin, la-
betalol ve kalsiyum kanal blokerleri gebelikte kullanilabi-
lecek secenekler arasinda iken ACE inhibitdrleri ve angi-
otensin II reseptér blokerleri olasi teratojenik etkileri ne-
deni ile gebelikte kontrendikedir (57).

Gebelik oncesi diabetik mikrovaskiiler komplikasyonlari
olmayan diabetik bir olguda gebelik slireci nefropati geli-
simi icin bir risk olusturmaz (39,50,57). Gebelik dncesi
erken diabetik nefropatisi bulunan olgularda nefropati ge-
nellikle progresyon gdstermez. Buna karsin daha ileri ev-
re diabetik nefropatili olgularda 6zellikle hipertansiyon da
eslik ediyor ise nefropati agirlasabilir ve gebelik sonrasi
uzun donemde GFR diisme hizi artabilir (65). Normal ge-
belikte hiperfiltrasyon gelismekte, GFR ortalama % 40-
60 artmaktadir (50). Ayrica albumin ekskresyonu gebeli-
gin son birkac haftasinda artarak dojumdan sonraki 1.
haftada pik yapmaktadir. Dogum sonrasi 6. haftada nor-
male donen bu fizyolojik degisimler diabetik olgularda da-
ha abartili olarak ortaya ¢ikmakta ve nefropatinin prog-
resyonunda etkili olmaktadir. Birinci trimesterda 250
ma/dL ve veya daha fazla proteiniirisi olan olgularda ge-
nellikle 3. trimesterde nefrotik diizeyde proteiniri gelis-
mektedir (57). GFR’nin 50mL/dk’nin altinda olmasi intra-
uterin fetus 6limdi riskini 6nemli oranda artirmaktadir. Bu
olgularin gebe kalmalarinin anne ve fetus yoninden ciddi
riskler tasidigi anne adayina gebelik 6ncesi anlatiimalidir.
Diabetik nefropatili olgularda hipertansif gebelik kompli-
kasyonlari, erken dogum, 61t dogum ve intrauterin gelis-
me geriligi riskleri artmaktadir (50). Nefropatili olgular-
da gebelik stiresince bobrek fonksiyonlari ve proteiniri da-
ha dikkatle takip edilmelidir.

Gebelikte diabetik retinopati progresyonu riski de artmis-
tir (50). Gebelik, retinopatinin progresyonuna neden olan
basta IGF-1 olmak Uzere, vaskiiler endotelyal blylime fak-
torl, fibroblast blylme faktorii-2 gibi birgok blylime fak-
térl, potent mitojenik ve anjiogenik faktérlerin arttigi bir
slirectir (66,67). Ayrica gebelikte normalda gorilen reti-
nal kan akiminin azalmasi diabetiklerde retinal iskemiye
neden olacak kadar abartili olabilir ve buda retinopati
progresyonuna katkida bulunabilir (68). Gebelik oncesi
diabet yasinin 6 yil veya daha uzun sireli olusu, gebelik
olustugunda HbA1lc diizeyinin yiksek olmasi, gebelik olu-
sumu ile birlikte uygulanan insilin tedavisi ile hiperglise-
minin hizli normalizasyonu, gebelik baslangicinda retino-
pati, proteinliri ve hipertansiyon bulunmasi, proliferatif
retinopatiye progresyona egilimi artiran en énemli faktor-
ler olarak gdsterilmistir (57). Bu arada lispro insilinin
muhtemelen IGF-1 reseptérlerine daha yliksek afinitesi
nedeni ile retinopati progresyonunu artirabilecegdi kusku-
lari varsa da yapilan calismalarda retinopati progresyonu
tizerinde normal insiline kiyasla artmis bir risk olmadigi
gdsterilmistir.

The Diabetes in Early Pregnancy (DIEP) ¢aligmasi sonuc-
larina gore retinopati progresyonu riski; gebelik baslangi-
cinda retinopatisi olmayanlarda %10, hafif derecede non-
proliferatif retinopatisi olanlarda %20 ve orta derecede
nonproliferatif retinopatisi olanlarda %55 dir. Proliferatif
retinopatiye progresyon hafif derecede nonproliferatif re-
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tinopatisi olanlarda %6 ve orta derecede nonproliferatif
retinopatisi olanlarda %30 olarak bulunmustur (69). Ge-
belik Oncesi proliferatif retinopatisi bulunan olgularda
gdrmeyi tehdit eden ciddi progresyon olasiligr yliksek oldu-
gundan bu olgularda laser fotokoagilasyonu tedavisi uy-
gulandiktan sonra gebelige izin verilmelidir. Gebelikte
proliferatif retinopatiye progrese olan olgularda laser fo-
tokoaglilasyonu uygulanmasi gerekebilir. Gebeligin retino-
pati Uzerindeki olumsuz etkileri genellikle postpartum 1-2
yil kadar daha devam ettikten sonra bircok olguda gebelik
oncesi diizeye gerilemektedir.

Pregestasyonel diabetli olgularda gebelik dncesi kreatinin
dizeyi, GFR ve proteinlri tayini, oftalmolojik inceleme
yapilarak olasi progresyon riskleri ongorilmeli ve riskli
gebelerde gebelik slirecinde de belirli araliklarla kreatinin
dlizeyi, proteinlri tayini ve oftalmolojik incelemeler yapil-
malidir. Gebelik planlayan diabetik bir kadinda eger glise-
mik reglilasyon iyi degil ise hipergliseminin hizli normali-
zasyonunun retinopati progresyonu riski nedeni ile daha
yavas bir glisemi normalizasyonu programi ile, hedeflenen
glisemik kontrol saglandiktan ve stabilize olduktan en az
6 ay sonra gebelide izin verilmesi en ideal yaklasim ola-
caktir (57). Ancak pratikte bu sartlarin saglanmasi ¢ogu
zaman gebeliklerin planlanmadan olusmasi nedeni ile
mimkin olamamaktadir. Diabetik noropati gebelikte ge-
nellikle progresyon gostermemektedir. Otonom noéropatili
olgularda 6ézellikle gastroparezi gebelik bulanti ve kusma-
larini artirabilir ve gidalarin absorpsiyonundaki diizensiz-
lik glisemi regllasyonunu giglestirebilir (39,50).

Gebelik planlanan 6zellikle 35 yas lzerindeki diabetik ol-
gularda hipertansiyon (>130/80 mmHg), hiperlipidemi
(LDL-kol>100 mg/dL) , mikroalbuminiri veya nefropati
var ise gebelik 6ncesi olasi koroner arter hastaligi yoniin-
den eksersiz tolerans testi, myokard perflizyon sintigrafisi
veya ekokardiyografi gibi yontemlerle kardiyak perflizyon
degerlendirilmeli, eger ciddi miyokard iskemisi saptanir
ise gebelik 6ncesi revaskiilarizasyon prosediirleri uygulan-
malidir (50).

Gebelik 6ncesi mikroalbuminiri veya hipertansiyonu nede-
ni ile ACE inhibitdrleri ve angiotensin 11 reseptér bloker-
leri kullanmakta olan olgularda bu ilaglarin olasi teratoje-
nik etkileri nedeni ile gebelik dncesi kesilerek yerine gebe-
likte daha glvenle kullanilabilecek alfa metil dopa, hidra-
lazin, labetalol ve kalsiyum kanal blokerleri (diltiazem, ni-
fedipin) verilmelidir (57).

Hiperlipidemi nedeni ile kullaniimakta olan tim anti-hi-
perlipidemik ilaclar (statin grubu dahil) gebelikte kontren-
dike oldugundan gebelik dncesi kesilmelidir (70).

Metabolik hedefler, Tedavi ve Takip:

Pregestasyonel diabette de metabolik hedefler ve tedavi
prensibleri ana hatlari ile GDM da oldugu gibidir. Amag
glisemi dlzeylerini hipoglisemiye neden olmaksizin mim-
kiin olabildigince normal degerlere en yakin diizeylerde tu-
tabilmektir. Aclik ve yemek oOncesi tam kanda 60-90
mag/dL ve postprandial 90.dk da 110 mg/dL altinda olma-
si ideal goriinmektedir (9, 57). Bu hedeflere ulagabilmek
iyi bir tedavi yaninda diabetik gebenin evde glinde 4-6 kez
kendi kapiller kan glikoz diizeyini élgmesi (aclik, 6giin 6n-
cesi, postprandial, gece saat 03’de) ve sabah ilk idrarinda
strib ile ketonliri bakarak sonuglarini hekimine bildirmesi
ve strekli saglanacak hekim-hasta iliskisi ile dinamik bir
sekilde tedavinin yuritilmesi ile mimkin olabilir.

GDM béliminde detayli olarak anlatilan diyet tedavisi
pregestasyonel diabetli olgular icin de gecerlidir. Normal
kilodaki olgularda mevcut kilosu dikkate alinarak glinde
ortalama 30-35 kcal/kg, normal kilonun altindaki olgular-
da 35-40 kcal/kg ve obez olgularda ise ortalama 25
kcal/kg diyet verilebilir (39,57). GDM ve Tip 2 PGD’li ol-
gularda patogenetik faktér insllin direnci oldugundan ek-
sersizin tedavide olumlu etkileri gérilir. Bu karsin Tip 1
PGD’li olgularda patogenetik faktor instlin eksikligi oldu-
dundan ve eksersizin hipoglisemi egilimi ile birlikte diabe-
ti daha oynak hale getirebilmesi nedeni ile yarari tartis-
malidir (57). Gebelik éncesi diizenli eksersiz yapan Tip 1
diabetik bir olguda gebelik boyunca hekim gézetimi altin-
da eksersize devam edilebilir. Gebelik dncesi diizenli ek-
sersiz yapmayan Tip 1 diabetik bir olgularda ise gebelikte
eksersize baslanilmasi 6nerilmez.

Tip 1 PGD’li olgularda endojen insilin rezervi olmadigin-
dan fizyolojik instlin saliniminina en uygun tedavi GDM
bolimiinde anlatilan 3 veya 4 injeksiyonlu insilin rejimle-
ridir. Gebeligin baslarinda insulin duyarliliginin artmasi,
sabah bulanti ve kusmalari nedeni ile (9-12. haftalar ara-
sinda) insilin ihtiyaci daha disik iken (0.7-0.8 U/kg/gijn),
ikinci trimester (0.8-1 U/I(g/gijn), ve Uglincl trimesterda
(1-1.2 U/kg/giin), ihtiyag giderek artar. Insiilin gereksini-
mi 38-40. haftalar arasinda uterus kontraksiyonlarinin
baslamasi nedeni ile glikoz utilizasyonunun artmasina
bagli olarak tekrar bir azalma gosterebilir (39,57).

Strekli subkutan insilin inflizyonu (instlin pompasli) yon-
teminde hasta uyumu ve glisemik kontrol daha iyi olabilir,
ancak pahali bir yontem olmasi, hastanin cihazi kullanim
konusunda iyi egitilmesi ve tedavisini yiiriten diabet mer-
kezi ile siki irtibat gereksinimi gibi nedenler yaygin kul-
laniimasini kisitlamakta, ayrica inflizyon yerinde infeksi-
yon, inflzyon setinin tikanmasi veya batarya yetmezligi
gibi nedenlerle inflizyonun kesintiye ugramasi ketoasidoz
gelisimine neden olabilmektedir. Insiilin pompasi tedavi-
sinde hizli etkili bir instlin 6rnegin Lispro kullanilabilir.
Total giinliik dozun %50’si slirekli bazal hizda geri kalani
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ise yemeklerden hemen énce bolus olarak yapilir. Bazal in-
slin hizini gece saat 24 ile 04 arasinda daha dustik, sa-
bahin erken saatlerinde ise (saat 04 ile 10 arasinda) kon-
trinstliner hormonlarin artan salinimlari nedeni ile (blyu-
me hormonu ve kortizol) daha yliksek ayarlamak daha sta-
bil bir glisemi diizeyinin saglanmasina yardimci olabilir.
Ogiinlerin karbonhidrat icerigine gdre yapilacak bolus in-
silin duizeyi degistirilebilir. ilk trimesterde 6giindeki her
15 gr karbonhidrat igin ortalama 10 insiilin (15/1 orani)
gerekli iken, gebeligin ilerleyen déneminde bu oran 10/1
veya daha asadiya inebilir (57,71).

Tip 1 PGD’li olgularin ortalama %5-10’unda araya giren
infeksiyonlar (influenza, Uriner sistem infeksiyonlari vb.),
tedaviye uyumsuzluk veya insiilin pompasi kullaniliyor ise
pompa yetersizlikleri, tokolitik beta-mimetik ajanlar ve
antenatal glikokortikoid kullaniimasi gibi nedenlerle di-
abetik ketoasidoz gelisebilir. Karin agrisi, bulanti, kusma
ve suur bulanikligina arteriyel kanda distik pH (<7.3) ve
bikarbonat diizeyi (<15 mEqg/L), artmis anyon agigi ve
ketoniiri ve ketonemi gibi laboratuar bulgular eslik eder.
Uygun hidratasyon ve intravendz insilin tedavisi ile (Tab-
lo 3) fetal mortalite riski %10’un altindadir (72).

Tablo 3. Gebelikte Diabetik Ketoasidoz Takip ve Tedavisi

1. Laboratuar analizler
Arteriyel kan gazi analizi, 1-2 saat ara ile kanda gli-
koz, keton ve elektrolit diizeyi takibi

2. Insulin
B Dislk doz intravendz
B Yikleme dozu: 0.2-0.4 U/kg
m idame dozu: 2-10 U/saat

3. Sivi Tedavisi

izotonik sodyum kloriir

Toplam replasman 12 saatte ve ortalama 4-6 L

ilk 1 saatte 1 L

Sonraki 2-4 saatte 0.5-1 L/saat hizinda

Replasmanin % 80’i tamamlandiktan sonra 250
ml/saat hizinda

4. Glikoz
B Kan glikoz dlizeyi 200-250 mg/dL altina distigiinde %
5 Dekstroz % 0.9 NaCl soltisyonu baslaniimalidir

5. Potasyum

B Baslangigta normal veya distik ise inflizyon hizi 15-20
mEaq/saat, ylksek ise normal diizeylere ininceye kadar
beklenilmeli ve normale geldikten sonra hidratasyon
sivisi icerisine 20-30 mEq/L konulmalidir.

Tip 2 PGD’li olgularda her ne kadar GDM bélimiinde an-
latilan metformin ve bir siilfonillire olan glibirid’in gebe-

likte kullanimlarina karsi ilgi giderek artmakta ise de ge-
nel olarak gebelik éncesi oral ajanlarin kesilerek insiiline
gecilmesi onerilmektedir (39).

18-21. gestasyon haftalarindan sonra major anomaliler
US ile deneyimli bir hekim tarafindan saptanabilir. Kardi-
yak anomaliler 20-22. haftalarda fetal ekokardiyografi ile
arastirilabilir (39,57,72). PGDM’lu olgularda fetal takibe
(fetal hareketlerin sayilmasi, nonstres testi ve biyofizik
profil) GDM’Iu olgulardan daha erken baslamak gerekebi-
lir. Amag GDM bdlimiinde anlatildigr gibi dogum &ncesi
fetus kaybini en aza indirmektir. Dogum uzmanlari ante-
natal fetal takibin zamani ve sikligina olgunun diyabet re-
guilasyonu, hipertansiyon ve nefropati gibi dogum oncesi
fetal 6lim riskini artiran faktérlerin variligina gore karar
verir. Glisemi regllasyonu iyi olan olgularda genellikle 32.
haftadan itibaren fetal takibe baslanilabilir. Glisemik re-
gulasyonu iyi olmayan, hipertansiyon ve nefropatili olgu-
larda 26-28. haftalardan itibaren fetal takip gerekebilir
(39,57,72). Makrosomi gelisimini takip etmek icin GDM
da oldugu gibi fetal karin gevresi 6lcimleri yapilir.

GDM da oldugu gibi glisemik regtilasyonu iyi olan olgular-
da anne veya fetus yoniinden erken dogumu gerektirebile-
cek herhangi bir sorun olmadigi taktirde 38. gestasyon
haftasindan dnce dogum dnerilmemektedir. Glisemik regii-
lasyonu iyi olmayan, 6zellikle vaskilopati ve nefropatili ol-
gularda, 610 dogum riskini azaltmak amaciyla erken do-
gum (38. haftadan 6nce) gerekebilir. Bu olgularda fetal
akciger maturasyonunu degerlendirmek amaciyla amni-
osentez yapilabilir ve maturasyonu saglamak amaciyla gli-
kokortikoid kullanimi gerekebilir. Bu uygulamada mater-
nal glisemi profili daha siki takip edilerek gerekir ise insu-
lin dozu artiriimalidir.

4500 gr ve Uzerindeki makrosomik olgularda dogum trav-
masini azaltmak amaciyla elektif sezeryan girisimi éneril-
mektedir (72).

PGDM’Iu olgularda da dogum sirasinda maternal glikoz
diizeyinin 80-110 mg/dL arasinda olmasini saglayacak se-
kilde GDM boliminde anlatilan glikoz ve insllin inflizyo-
nu uygulanir.

Dogumdan sonraki birkag saat icerisinde insilin direnci
ortadan kalkar ve gebelikte instlin kullanilan Tip 2 PGD’li
olgularda insilin tedavisine gereksinim kalmayabilir. Do-
gundan sonraki birkac glin aglik ve postprandial glisemi
diizeyleri bakilarak glisemiler uygun ise site gecmedigi
icin emziren annelerde giivenle kullanilabilen glyburide
(glibenclamide) veya glipizide gegilebilir (36). Site ma-
ternal plazma dizeyinin 1-2/3’0i oraninda gectigi gosteri-
len metforminin her ne kadar bebekte olumsuz bir etkisi
olabilecegine ait bir veri yok ise de emziren annelerde gii-
venli kullanimi igin daha genis ¢alismalara ihtiyag vardir.
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Tip 1 PGD’li olgularda ise dogumdan sonra ilk 24-48 sa-
at icerisinde hipoglisemi riskine karsi gebelik dncesi giin-
|Gk insllin ihtiyacinin yarisi kadar bir doza inilerek gerek-
tiginde glnlik doz gebelik dncesi dizeye dogru tedricen
titre edilebilir Ancak emziren Tip 1 PGD’li olgularda hi-
poglisemi egilimi vardir ve insllin ihtiyaci gebelik dncesi-
ne gore daha dustik kalabilir (57). Hipertansiyon, mikro-
albuminiiri veya nefropatili olgularda dogumdan sonra ge-
belik stiresince kesilen ACE inhibitdrleri ve angiotensin II
reseptor blokerleri emziren annelerde glivenle kullanilabi-
lece§inden (73) tekrar baslanilabilir.

Tip 1 PGD’li olgularda “Postpartum Tiroidit” prevalansi
yiksek oldugundan (%25) dogum sonrasi 1 yil icerisinde
hiper veya hipotiroidi belirti ve bulgulari yéninden uyanik
olunmali ve gerektiginde tiroid fonksiyon testleri de iste-
nilmelidir (74).
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