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Dogurganlik ¢agindaki kadinlarda diyabet sikliginin art-
masiyla birlikte, diyabetle, komplike gebeliklerin orani da
artmistir. Gestasyonel diyabet gebelikte baslayan veya ge-
belik sirasinda tant konulan karbonhidrat intoleransi ola-
rak tammlanwr. Gebeligin en yaygin komplikasyonlarindan
birisidir. Gestasyonel diabetes mellitus; gestasyonel hiper-
tansiyon, preeklampsi, sezaryen dogum ve onlarla iliskili
potansiyel morbiditeler icin yiiksek risk tasir. Gestasyonel
diabetes mellitusla iligkili neonatal medikal komplikasyon-
lar, neonatal hipoglisemi, hiperbilirubinemi, polisitemi,
hipokalsemi ve respiratuar distrestir. Tiim gebelere 24.-28.
gebelik haftasinda gestasyonel diyabet taramasi yapilma-
Lidmr:
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ABSTRACT
Diabetes Mellitus and Pregnancy

With the increase in the prevalence of diabetes in women
of reproductive age, the proportion of pregnancies comp-
licated by preexisting diabetes is also increased. Gestati-
onal diabetes mellitus is a condition in women who have
carbonhydrate intolerance with onset or recognition during
pregnancy. It is one of the most common medical complica-
tion of pregnancy. Women with gestational diabetes melli-
tus are at higher risk for gestational hypertension, preec-
lampsia, and cesarean delivery and its associated potential
morbidities. Neonatal medical complications associated
with gestational diabetes include neonatal hypoglycemia,
hyperbillirubinemia, policythemia, hypocalcemia and res-
piratory distress. All pregnant patients should be screened for
gestational diabetes mellitus at 24-28 weeks of gestation.
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GIRiS

Diabetes mellitus (DM), gebeligin en yaygin tibbi
komplikasyonudur. Konsepsiyon oOncesi bakim ve
glisemik kontrol 6nerilmesine ragmen, bir¢ok kadin-
da diyabet tanis1 ilk olarak gebelik sirasinda konul-
maktadir. Gestasyonel diabetes mellitus (GDM) ilk
kez gebelik stirecinde fark edilen herhangi bir derece-
deki glukoz intoleranst olarak tanimlanir. Gebelik-
lerin % 4’ GDM ile komplike olmaktadir. GDM’li
gebeler, ilerideki on y1l i¢inde yaklasik %50 olasilikla
tip 2 diyabet gelistirme riski altindadirlar .

PATOFIiZYOLOJi

Normal bir gebelik, plasentadan salgilanan biiyiime
hormonu, kortikotropin salgilatict hormon, plasental
laktojen, tiimor nekrozis faktor-a (TNF-a) ve pro-
gesteron gibi diyabetojenik hormonlarin etkisiyle,
insiilin direnci, hiperinsiilinemi ve hafif postpran-
dial hiperglisemi ile seyreden bir durumdur. Bu

durum, 6zellikle gebeligin ikinci yarisinda fetusun
artan aminoasit ve glukoz gereksinimini saglamasi
icin anneyi hazirlar. Gebelik oncesi glukoz tole-
rans1 normal olan, ancak gebeligin ge¢ doneminde
GDM gelisen kadinlarda subklinik bir metabolik
disfonksiyon oldugu diistintilmektedir. Normal ge-
belik siirecinde ortaya ¢ikan insiilin duyarliligindaki
% 60°lik diisiis, bu kadinlarda klinik hiperglisemi/
GDM’ye yol agar. Gestasyonel diyabet ile siklikla
birlikte olan maternal obezite, maternal beyaz yag
dokusunda ve plasentada inflamasyon artisi ile ilis-
kilidir. Beyaz yag dokusundan adipokinler ve leptin,
adiponektin, TNF-a, interlokin-6 gibi sitokinler sal-
gilanir. Plasenta da, adiponektin harig, benzer bir si-
tokin gen ekspresyon profili gosterir. Salgilanan si-
tokinlerin neden oldugu inflamasyonun, gestasyonel
diyabetli gebelerde artmis insiilin direnci ile iligkili
olabilecegi diisiiniilmektedir. Maternal pankreatik
B-hiicrelerinin artan insiilin gereksinimini kargilaya-
cak yeterli insiilini salgilayamamas1 halinde GDM
gelismektedir @.
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RiSK FAKTORLERI

Asagida belirtilen risk faktorlerinden herhangi biri-
sine sahip gebede GDM riski artmistir. Birden fazla
risk faktoriine sahip gebede GDM gelisim riski daha
da yiiksektir ¢-7.

* Tip II DM igin yiiksek riskli etnik gruplarin tiyesi
olmak

» Birinci derece akrabalarda DM 6ykiisii

+  Onceki gebeliklerde GDM &ykiisii

*  Viicut kitle indeksinin 30 kg/m*'nin iizerinde ol-
mast

*  Gebelik oncesi ve gebelikler arasinda anlamli kilo
artig1

e Gebelik sirasinda anlamli kilo artisi

e Maternal yasin 25’in tizerinde olmast

* 4100 g lizerinde dogum Oykiisii

e Nedeni belli olmayan 6lii dogum veya anomalili
dogum oykiisi

e Annenin dogum agirligimin > 4100 g veya 2700< g
olmas1

+ lIk prenatal vizit sirasinda glukoziiri saptanmasi

e Metabolik sendrom, polikistik over sendromu,
glukokortikoid kullanimi ve hipertansiyon gibi
diyabet gelisimi ile iligkili durumlar

TANI ve TARAMA

Yiiksek plazma glukoz diizeyleri, glukoziiri ve ke-
toasidozu olan gebelerde tanida sorun yoktur. Ben-
zer olarak rastgele plazma glukoz diizeyi 200 mg/
dI’nin tizerinde olup, ek olarak polidipsi, poliiiri
ve aciklanamayan kilo kayb1 gibi klasik bulgu ve
belirtileri olan veya aclik glukoz diizeyi 125 mg/
dI’nin {izerinde olan kadinlarda asikar diyabet dii-
siniilmelidir. Asikar diyabette tanisal esik deger
126 mg/dl veya iizerinde bir aclik plazma glukozu-
nun olmasidir. Bu verinin kullanilmasinin nedeni,
bu degerin lizerinde retinopati riskinin dramatik
artis gostermesidir.

Gestasyonel diyabet taranmasma yonelik optimal
yaklasim ag¢isindan goriis birligi yoktur. Evrensel mi
yoksa secilmis taramanin m1 kullanilmas: gerektigi
ve gestasyonel diyabet riski olan kadinlar1 tanimla-
mak i¢in hangi 50 g’lik glukoz test esiginin daha iyi
oldugu, tartisilan temel konular arasindadir. Elli g’lik
glukoz yiiklemesinden 1 saat sonra plazma glukoz
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diizeyi Ol¢iiliir. Degerin > 140 mg/dl olmasi, ges-
tasyonel diyabeti olan gebelerin %80’ini tanimla-
yacaktir. Esik degerin 130 mg/dl ve iizeri olarak
alinmasi ise testin duyarliligin1 %90’1n iizerine ¢i-
karacaktir. Erken gebelik doneminde glukoz into-
leransi olup olmadig: bilinmeyen gebelerde tarama
24.-28. gebelik haftalar1 arasinda yapilmalidir. Tki
basamakli islemde, 50 g’lik glukoz yiikleme testi-
nin ardindan sonuclar daha 6nce belirlenen plazma
glukoz degerlerini asiyorsa, tanty1 dogrulamak i¢in
100 g’lik oral glukoz tolerans testi (OGTT) yapilir.
Gestasyonel diyabet taramasina yonelik stratej.iler
Tablo 1’de sunulmustur ®.

Tablo 1. GDM’u saptamada risk degerlendirmesine gore one-
rilen tarama stratejisi.

GDM riskini degerlendir; ilk prenatal muayenede riski belirle

Diisiik Risk: Asagida gosterilenlerin tamami varsa rutin olarak
kan glukoz testlerine gerek yoktur.

- GDM prevelansmin diigiik oldugu bir etnik grubun tiyesi

- Birinci derece akrabalarinda diyabet yok

- Yag<25

- Gebelik 6ncesi normal kilo

- Normal dogum agirlig

- Anormal glukoz metabolizma Oykiisii yok

- Kotii obstetrik sonug oykiisii yok

Orta Risk: 24-28. haftalar arasinda asagidakilerden birini kullana-
rak kan glukoz testlerini uygula.

- Iki basamakli islem: 50 gr glukoz yiikleme testinden sonra,
sonug esik degerin lizerinde saptanirsa tanisal 100 g oral glu-
koz testlerini uygula.

- Tek basamakli islem: Tiim olgulara tanisal 100 g oral glukoz
tolerans testi yapilir.

Yiiksek Risk: Asagidakilerden bir veya daha fazlasi oldugunda
yukarida tanimlanan testleri kullanarak en kisa siirede kan glukoz
testlerini uygula.
- Ciddi obezite
- Tip 2 diyabet i¢in gii¢lii aile dykiisii
- Daha onceki gebeliginde GDM, bozulmus glukoz metabo-
lizmast veya glukoziiri dykiisii: GDM tanis1 konulmazsa,
kan glukoz testleri 24.-28. haftalar arasinda yada hipergli-
semiyi gosteren semptom ve bulgularm oldugu herhangi bir
zamanda yinelenmelidir.

Tablo 2. Gestasyonel diyabet tanisi koymak i¢cin OGTT deger-
leri.

Zaman 100 g glukoz 75 g glukoz
Aclik 95 mg/dl 95 mg/dl
1. saat 180 mg/dl 180 mg/dl
2. saat 155 mg/dl 155 mg/dl
3. saat 140 mg/dl -

Test, en az 8 saat en fazla 14 saatlik bir aclik ve en az 3 giinliik ki-
sitlanmamag diyet (=150 g karbonhidrat/giin) ve fiziksel aktiviteden
sonra yapilmalidir. Gebe oturur durumda olmali ve test sirasinda
sigara igmemelidir. Pozitif tani i¢in iki veya daha fazla yiiksek de-
ger olmalidir:
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Gestasyonel diyabeti saptamak i¢in kullanilmakta olan
2 saat’lik 75 g oral glukoz tolerans testi ve standart 100
g 3 saatlik OGTT degerleri Tablo 2’de sunulmusgtur ©.

GESTASYONEL DIiYABET

Gestasyonel diyabet gebelikte ortaya ¢ikan veya ilk
defa gebelikte tani alan karbonhidrat intoleransidir.
Gebeliklerin %8-9’unu komplike eder ve yiiksek
riskli grupta iki kat daha sik goriiliir 9. Gestasyonel
diyabette asikar diyabetten farkli olarak fetal anomali
insidans1 artmamustir. Asikar diyabeti olan gebelerde
fetal 6liim riski gestasyonel diyabeti olanlara goére
daha yuksektir ™D, Gebeligin son 4-8 haftasinda ag-
lik hiperglisemisinin >105 mg/dl olmasi artmis fetal
o6liim riski ile beraber, maternal hipertansiyon ve art-
mus sezaryen dogum sikligi ile iliskilidir 2.

Maternal hiperglisemi, 6zellikle gebeligin ikinci yari-
sinda agir1 somatik biiylimenin uyarilmasina yol agan
fetal hiperinsiilinemiye neden olur. Sonu¢ makrozomi-
dir. Dogum agirligt >4500 g olan bebekler makrozo-
mik olarak tanimlanir. Perinatal amag, makrozomiye
bagli zor dogumun ve eszamanl olarak omuz distosisi
ile iliskili dogum travmasinin 6nlenmesidir. Siklikla
diyabetik bir anne fetusunun 6zelligi olan makrozomi-
den beyin disinda bir¢ok fetal organ etkilenir. Spesifik
olarak, diyabetik anne bebeklerinin omuz ve govdele-
rinde omuz distosisi ya da sezaryen dogum gereksini-
mine yol agan asir1 yag birikimi vardir. Ayrica neonatal
hiperinsiilinemi dogumdan sonra dakikalar i¢cinde neo-
natal hipoglisemiyi baglatabilir ®.

Yonetim

Gestasyonel diyabetli gebelerde diyet danismanligt
ve programi yararlidir. Gebe kalmadan onceki viicut
agirhigina gore 30 kkal/kg/giin olacak sekilde bir bes-
lenme programi hazirlanmalidir. Viicut kitle indeksi
30 kg/m*’nin tizerinde olanlara %30’luk bir kalori
kisitlamasi diigiiniilmelidir. Gebelik sirasinda fiziksel
aktivite gestasyonel diyabet riskini azaltir. Ayrica asi-
11 kilolu gestasyonel diyabetli kadinlarda egzersizle
insiilin tedavisi gereksinimi azalir. Standart diyet ve
egzersiz yonetimi ile aclik kan sekeri 95 mg/dl’nin al-
tinda veya postprandial 2. saatteki kan sekeri 120 mg/
dI’nin altinda tutulamiyorsa genellikle insiilin teda-
visi baglanir. Son zamanlarda glibiirid ve metformin
gibi ajanlarin kullanimina ait kanitlarin artmasina

ragmen, gebelik sirasinda oral hipoglisemik ajanlarin
rutin kullanimi 6nerilmemektedir. Makrozomik fe-
tuslarda brakiyal plexus yaralanmalarindan kaginmak
icin elektif sezaryen dogumun tercih edilmesi dnem-
lidir ve sonografik olarak fetal agirligin > 4500 g oldugu
gebelerde sezaryen dogum planlanmalidir. Gestasyo-
nel diyabet dykiisii olan kadinlar postpartum 6 ve 12.
haftalarda daha sonra da uygun araliklarla 75 g’lik
OGTT ile asikar diyabet gelisimi agisindan degerlen-
dirilmelidir (319,

PREGESTASYONEL DiYABET

Pregestasyonel (asikar) diyabetin, maternal ve peri-
natal sonuclar iizerine belirgin bir sekilde kotii etkisi
vardir 17,

Maternal komplikasyonlar

Gebelik ve diyabet beraberligi, maternal sagligi ciddi
bir sekilde risk altina sokar. Maternal 6liim ender olsa
da normale gore 10 kat artmis risk s6z konusudur 1%,

Diyabetik retinopati, 24-64 yaslar arasinda korliigiin
onde gelen nedenlerinden olup, bozulmus glukoz in-
toleransi olan kisilerin %8’inde goriiliir . Nefropati
diyabetin 6nemli bir komplikasyonudur ve preek-
lampsi, uteroplasental yetmezlik ve preterm dogum
ile iligkilidir @”. Kronik hipertansiyon agikar diyabete
sahip gebe kadimnlarin %5-10’unda gozlenir. Preek-
lampsi uteroplasental yetmezlik ve 6lii dogum riski
belirgin olarak artmigtir @Y.

Pregestasyonel diabetes mellituslu kadinlarda, semp-
tomatik koroner arter hastaligi, 6zellikle uzun siire-
den beri hastaliktan muzdarip hipertansif ve nefropa-
tili hastalarda sik gorilir 2.

Diyabetik noropati gebelikte nadirdir fakat gastro-
paresise bagli inat¢r bulanti ve kusma goriilebilir
@, Diyabetik ketoasidoz asikar diyabetli gebelerin
%S5-10"unda goriilen ¢ok ciddi bir komplikasyondur.
Fetal kayip riski yaklasik %20’dir. Bunun nedeni ¢o-
gunlukla kesin veya goreceli insiilin yetmezligidir.
Diyabetik ketoasidoz i¢in en yaygin risk faktorleri,
tokoliz i¢in B-mimetik ila¢ kullanimi, infekiyonlar
(siklikla influenza veya iiriner sistem infeksiyonlari)
ve fetal akciger olgunlagmasi i¢in antenatal kortikos-
teroid kullanimidir. Gebeler, gebe olmayanlara gore
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daha diisiik glukoz degerlerinde ketoasidoza girebi-
lirler 3429,

Fetal, neonatal ve obstetrik komplikasyonlar

Pregastasyonel diyabetli gebelerde fetal ve neonatal
komplikasyonlar dogrudan glisemik kontrol ile iligki-
lidir. Prekonsepsiyonel donemden doguma kadar olan
donemde, glisemik kontroliin iyi saglanmasi, konje-
nital malformasyonlari, fetal ve neonatal riskleri di-
yabeti olmayan gebeler seviyesine indirir. Konjenital
malformasyonlar, pregestasyonel diyabeti olan gebe-
lerde 2-4 kat daha fazla goriiliir ve direkt olarak pe-
rikonsepsiyonel donemdeki hipergliseminin derecesi
ile iligkilidir. Tip 1 diyabeti olan gebelerde %2.9-7,5,
tip 2 diyabeti olan gebelerde ise %2.1-12.3 oraninda
malformasyonlar g6zlenir ?**”. Sik goriilen bazi kon-
jenital anomaliler Tablo 3’te sunulmugtur @®.

Tablo 3. Diyabetik annelerin ¢ocuklarinda goriilen bazi konje-
nital anomaliler.

« Atrial septal defekt

* Ventrikiiler septal defekt

« Biiyiik damarlarin transpozisyonu

« Aort koarktasyonu

« Fallot tetralojisi

* Trunkus arteriozus

* Dekstrokardi

» Kardiomegali

 Noral tiip defektleri

Santral sinir sistemi anomalileri * Anensafali

* Holopresensefali

* Hidronefroz

* Renal agenezi

« Uretral duplikasyon

* Duodenal-anorektal atrezi

Gastrointestinal anomaliler ~ + Omfalosel

Spinal anomaliler  Kaudal regresyon sendromu
« Sakral agenezi

Kardiyak anomaliler

Renal anomaliler

Prematiirite, pregestasyonel diyabete sahip gebelerde
sik goriilen preterm dogum eylemi nedeniyle 6nem-
li bir sorundur. Preterm infantlar, respiratuar distress
sendromu ve diger prematiirite ile iliskili komplikas-
yonlar nedeniyle yiiksek risk altindadirlar .

Makrozomi (fetal agirlik >4000-4500 g), normal po-
ulasyonda %6-10 oraninda goriiliirken, pregestasyo-
nel diyabete sahip gebelerde %40-60 siklikta goriiliir.
Makrozomik fetuslar artmis omuz distosisi ve dogum
travmast riskine sahiptir G°.

Fetal biiyiime kisitliligi, mikrovaskiiler komplikas-
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yonlu veya hipertansiyonlu pregestasyonel diyabetli
gebelerde, normal popiilasyona gore 6-10 kat daha
fazla goriliir V.

Erken gebelik ve perinatal kayiplar sik goriiliir. Ne-
deni aciklanamayan fetal olimlar goreceli olarak
asikar diyabetli gebelere 6zgii bir fenomendir. Bu
bebekler tipik olarak gebelik yasina gore biiyliktir-
ler ve genellikle 35. hafta veya daha sonra olmak
iizere dogum eyleminden Once Oliirler. Neonatal
morbidite ve mortalite riski de yiiksektir. Diyabetli
annelerin bebeklerinde respiratuar distress sendro-
mu, hipoglisemi, hipokalsemi, hiperbiliiribinemi,
polisitemi ve kardiyomyopati riski yiiksektir. Ayrica
diyabetik gebelerde abortus, preeklampsi ve gestas-
yonel hipertansiyon, polihidramniyos, preterm do-
Sum gibi obstetrik komplikasyonlarda ve sezaryen
oraninda artig vardir ®,

GEBELIKTE DiYABETIN YONETIMi

Yonetim, gebelikten 6nce baslamali ve her trimestrde
spesifik hedefleri icermelidir. Diyabetik annelerin be-
beklerindeki erken gebelik kayiplarini ve konjenital
malformasyonlar1 6nlemek icin gebelikten 6nce uy-
gun medikal bakim ve egitim 6nerilmektedir. Gebe-
lik oncesinde insiilin kullanilarak saglanan optimal
glukoz kontroliinde hedef, a¢lik 70-100 mg/dl, tokluk
1. saat <140 mg/dl ve 2. saat <120 mg/dl olmalidir.
Erken metabolik durumu degerlendirmek igin, son
4-8 hafta icerisindeki kan glukoz ortalamasini goste-
ren glikolize hemoglobin 6l¢iimii kullanilir. Malfor-
masyonlar i¢in en 6nemli risk %10’u asan degerlerde
ortaya ¢ikar. Noral tiip defekti riskini azaltmak igin,
gebelik oncesi ve gebeligin erken donemlerinde 400
pg/gin folik asit verilmelidir ®.

ilk trimestr

Insiilin, asikar diyabeti olan gebelerde kullanilir.
Oral hipoglisemik ajanlarin pregestasyonel diyabet-
te kullanimlart 6nerilmemektedir. Maternal glukoz
kontrolii, genellikle ¢oklu insiilin enjeksiyonlar: ve
diyet ayarlamasi ile gergeklestirilebilir. Ortalama
instilin gereksinimi siklikla 1. trimestrde 0.7-0.8 U/
kg/giin, 2. trimestrde 0.8-1 U/kg/gilin ve 3. trimest-
rde 0.9-1.2U/kg/giin civarindadir. Tablo 4’te gebelik
sirasinda hedeflenen kan glukoz degerleri gosteril-
migtir 62,
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Tablo 4. Gebelikte hedeflenen Kapiller glukoz seviyeleri.

Ornek Diizey

Aghk <95 mg/dl
Yemekten 6nce <100 mg/dl
Tokluk 1. saat <140 mg/dl
Tokluk 2. Saat <120 mg/dl
ortalama 100 mg/dl
HbAlc < %6

ikinci trimestr

Maternal alfa-fetoprotein diizeyleri, diyabetik gebe-
liklerde daha diisiik olabilir ve buna gore yorum ya-
pilmalidir. Hedeflenmis sonografi énemlidir ve obez
diyabetik gebelerdeki fetal anomalileri saptamak
normal populasyona gore daha zordur ©3. Insiilin
gereksinimi 24. gebelik haftasindan sonra genellikle
artmaya baglar. Bunun nedeni insiilin antagonisti olan
gebelik hormonlarinin tiretimindeki artigtir G4,

Ugiincii trimestr ve dogum

Cogunlukla iri bebegin travmatik dogumunu engel-
lemek icin sezaryen dogum yapilmaktadir. Fetus ¢ok
biiytlik degil ve serviks uygunsa, dogum indiiksiyonu
denenebilir. Ancak sezaryen orani, diyabetik gebelik-
lerde %50-80 arasindadir. Dogum eylemi ve dogum
sirasinda Onerilen insiilin yonetimi Tablo 5°te 6zet-
lenmistir ®32,

Tablo 5. Dogum eylemi ve dogum sirasinda onerilen insiilin
yonetimi.

e Orta etkili insiilinin olagan dozu gece yatarken verilir.
+ Insiilinin sabah dozu yapilmaz.
+ Intravenéz salin infiizyonuna baslanir.

*  Aktif dogum eylemi baslayinca veya glukoz diizeyleri <70
mg/dl’ye diisiince, infiizyon salinden %5’lik deksroza degis-
tirilir ve yaklasik 100 mg/dl’lik bir glukoz diizeyi elde etmek
icin 100-150 mL/st hizinda verilir.

e Glukoz diizeyleri insiilin veya glukozun inflizyon hizini ayar-
lamak amaciyla satte bir kontrol edilir.

»  Regiiler (kisa etkili) insiilin, glukoz diizeyleri 100 mg/dI’nin
iizerine ¢ikarsa 1.25 U/st’lik bir hizda intravendz infiizyonla
uygulanir.

KONTRASEPSiYON

Gestasyonel diyabet saptanmis kadinlarda kontrasep-
siyon amaciyla diisiik doz hormonal kontraseptifier

giivenle kullanilabilir. Ancak, pregestasyonel diya-
bete sahip kadinlarda vaskiiler hastalik riski nede-
niyle oral kontraseptifier sorun olusturabilir. Bircok
klinisyen, pelvik infeksiyon riski olasiligindaki artis
nedeniyle diyabetli kadinlara rahim igi araglar1 6ner-
mekten kaginir. Isteyen diyabetli gebelere puerperal
sterilizasyon segenek olarak sunulmalidir ®,
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