Boliim 3

GESTASYONEL DiYABETES MELLITUS

Ali Cenk OZAY!
Ozlen EMEKCI 0ZAY?

1. GIRIS

Gestasyonel diyabetes mellitus (GDM) gebe kadinlar ile fetusu olumsuz etkile-
yebilen gebeligin en 6nemli medikal problemlerinden biridir." Son yillarda artan
obezite, ileri maternal yas, cogul gebelikler gibi etkenler GDM sikligin1 arttiran
onemli faktorler olmuslardir. GDM, artmis maternal morbiditenin yani sira, 6zel-
likle kan sekeri kontrolii diizenli olmayan hastalarda makrozomi, amniyon sivi
anomalileri ve hatta intrauterin ani fetal kayip gibi ciddi sonuglara yol agabilmek-
tedir.” Ancak tarama ve tani testleri ile hastaligin saptanabilmesi komplikasyonla-
rin oniine gegmede yardimci olmaktadir. GDM tanisi alan hastalarin bir¢ogunda
diyetle kan sekeri regiilasyonu saglanabilirken bir kisminda insiilin tedavisine ih-
tiya¢ duyulmaktadir. Son zamanlarda, tedavide bazi oral antidiyabetik ilaglarin
da giivenle kullanilabilecegi yoniinde umut verici gelismeler yasanmigtir. Bunun
yaninda gerek gebelik dncesi gerekse gebelik sirasinda uygulanan koruyucu 6n-
lemlerin risk faktorii olan hastalarda bile ne kadar etkili oldugu ortaya ¢ikmigtur.

2. TANIM VE SINIFLANDIRMA

Amerikan Diyabet Cemiyeti (ADA) gestasyonel diyabeti, daha 6nce tip 1 veya
tip 2 diyabet hastalig1 olmayip, gebeligin ikinci veya tiglincii trimesterinde orta-
ya ¢ikan glukoz intoleransi sonucu goriilen hiperglisemi durumu olarak tanim-
lamaktadir’. Diinya Saglik Orgiitii'ne gére GDM, gebelikte baglayan veya ilk kez
gebelikte saptanan, degisen siddette hiperglisemi ile sonuglanan karbonhidrat
intoleransidir.

Amerikan Diyabet Cemiyetine gore diyabet genel olarak;

1. Tip 1 diyabet (Pankreas  hiicrelerinin otoimmiin harabiyetine bagl)
2. Tip 2 diyabet (Cogunlukla altta yatan insiilin direncine sekonder gelisen
pankreas B hiicrelerinden progresiv olarak azalmis insiilin sekresyonuna bag-
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i)
3. Gestasyonel diyabet
4. Spesifik nedenlere baglh diger diyabet tipleri (monogenik diyabet sendromu,
ilaca bagli...vs) olarak siniflandirilir.®
Diinya Saglik Orgiiti'niin gebelikte goriilen hiperglisemiler ile ilgili yaptig1 s1-
niflandirma da;
1. Diyabetes mellitus (hamile olmayan kisilerle ayni kriterlerle tanimlanir)
2. Gestasyonel diyabet (normal diyabet i¢in alinandan daha diisiik cut-oft deger
alinir) seklindedir.*

Amerikan Obstetri ve Jinekoloji Toplulugu (ACOG), GDM takibinde gebelere
yaklasimda White siniflandirmasina gore yapilan siniflandirmay temel almak-
tadir.! Buna gore gestasyonel diyabet tip A olarak adlandirilir. A1GDM diyetle
regiile, A2GDM ise ilag tedavisi verilen hastalar: tanimlar.!

3. PREVALANS

Gestasyonel diyabet prevalansi, hasta yasi, kullanilan tani kriterleri, etnisite ve
viicut kitle indeksine gore farklilik gostermektedir. 2019 yilinda diinya genelinde
20 milyon dogumun veya canli dogumlarin %16’inin gebelikte hiperglisemiden
etkilendigi ve bunlarin %84’iiniin GDM’ye bagli oldugu bildirilmistir.’ 2009 y1ilin-
da Amerika Birlesik Devletlerinde gebelikte goriilen tiim diyabet tiplerinin orani
%7 iken bu olgularin %86’s1 gestasyonel diyabetti.®

4, PATOFIZYOLOJi

Gebelik boyunca maternal metabolizmada bir¢ok degisiklik olur. Gebeligin
ilk aylarinda, adipoz dokuda artis gibi daha ¢ok anabolik degisiklikler goriiliir.
Diyabet ile komplike olmamus bir gebelikte, ilk trimesterde insiilin sensitivitesi
artar veya ayni kalir. Boylece daha sonra kullanilmak iizere yag dokusuna gli-
koz depolanmasi kolaylasir. Gebeligin ge¢ donemlerinde ise insiilinemi, glisemi,
lipoliz ve yag depolarinin azaldig: katabolik siire¢ hakimdir. Bu degisiklikler ge-
belikte artan maternal hormonlar ve plasentadan salgilanan diger mediatorler
araciligiyla gerceklesir ve fizyolojik periferal insiilin direnci ile sonuglanir.” Gli-
koz diizenlenmesini saglamak i¢in pankreas beta hiicrelerinde hipertrofi ve hi-
perplazi gerceklesir ve insiilin sekresyonu artar. Adaptasyon mekanizmalarinin
yeterli olmadig1 durumlarda maternal glikoz intolerans1 meydana gelir ve GDM
i¢cin zemin olusur. GDM patofizyolojisinde, pankreas beta hiicre disfonksiyonu,
inflamasyon, nérohormonal disfonksiyon, kronik insiilin direnci gibi etkenler rol
almaktadir.® Sinirli sayida ¢alisma olmasina ragmen GDM patogenezinde genetik
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faktorlerin de yer aldig: bildirilmektedir.*!! Tablo 1de GDM igin belirtilen risk
faktorleri bulunmaktadir.

10,12,13

Tablo 1: Gestasyonel diyabet i¢in risk faktorleri

[leri maternal yas

Onceki gebelikte GDM dykiisii
Ailede diyabet oykiisii
Makrozomik bebek 6ykiisti
Yiiksek viicut kitle indeksi

Irk

Sigara

Genetik

Polikistik Over Sendromu

5. TARAMA VE TANI

Gestasyonel diyabetin taranmasi, tan1 konulan hastalarda tedavinin zamanin-
da diizenlenmesi ve olusabilecek gebelik komplikasyonlarinin azaltilmas: agisin-
dan 6nemlidir. GDM taramasi igin kag¢ gram glukoz yiikleme testinin yapilmasi
hakkinda optimal bir yaklasim yoktur ve bu konu tartismalidir. Bu konuda, bir
basamakli test ve iki basamakl: test yaklagimlar1 olmak tizere farkli iki 6neri var-
dir.

5.1. Bir Basamakl1 Test

Bu tarama modelinde hastalara tek sefer 75 gram glukoz yiiklemesi yapilr.
Hastalarda aglik, 1. saat ve 2. saat serum glukoz seviyeleri bakilir. Bu degerlerden
en az birinin yiiksek ¢ikmasi GDM tanisin1 koymak igin yeterlidir. Testin normal
degerleri tablo 2'de gosterilmistir. Hyperglycemia and Adverse Pregnancy Outco-
mes (HAPO) galismasinda toplam 23316 gebe kadin incelenmistir ve gebeligin
24-28. haftalar arasinda tek sefer 75 gram oral glukoz tolerans testi (OGTT) ya-
pilmistir."* Bu ¢aligmanin sonucunda artan maternal serum glukozu ile birlikte
maternal ve fetal yan etkilerin arttig1 gosterilmistir. 75 gram OGTT ile getirilen
yeni tani kriterleri, GDM tanisinin sikliginin eski kriterlere gore artmasina yol
agmugtir. Oncesinde %5-6 olan GDM insidansi 75 gram OGTT testi kriterleri kul-
lanildiginda %15-20 seviyelerine ¢ikmistir.”” Giiniimiizde Amerikan Diyabet Ce-
miyeti, Endokrin Cemiyeti gibi bir¢ok bilimsel topluluk 75 gram tek sefer yapilan
OGTT’yi 6nermektedir.>'¢
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5.2. iki Basamakli Test

Amerikada iki basamakli tarama testi klinisyenler tarafindan daha ¢ok ka-
bul gormiistiir.! ACOG ve Ulusal Saglk Orgiitleri daha ¢ok iki basamakli él¢ii-
mii 6nermektedir."'” Bu test seklinde 6ncelikle 50 gram glukoz yiiklemesi yapilir.
Bu testin yapilmasi i¢in hastanin a¢ olmasi sart1 aranmaz. Test degeri >130-140
mg/dL olmasi yiiksek olarak kabul edilir. Bazi kaynaklarda bu deger >140 mg/
dL olarak alinir. Test sonucu pozitif gelen hastalara 100 gram glukoz yiiklemesi
yapilir. Kan sekeri 6lgiimleri, aglikta, yiikleme sonrasi 1. saat, 2. saat ve 3. saatte
olmak iizere toplam 4 kere yapilir. Buna gore anormal degerler, aghik > 95 mg/
dL, 1. saat > 180 mg/dL, 2. saat > 155 mg/dL ve 3. saat > 140 mg/dL olarak kabul
edilmektedir. 100 gram OGTT sonras1 2 ve lizeri anormal deger varliginda GDM
tanis1 konulur. Ancak ACOG, tek degerin yiiksek oldugu hastalarda, GDM tanist
konulmasa da kétii gebelik sonuglar1 agisindan riskin arttigini ve gebelik takibin-
de dikkatin arttirilmasint 6nermistir.' Tablo 2'de bir basamakli ve iki basamakli
testler 6zetlenmistir.

Tablo 2.Tek basamakl1 ve iki basamakli oral glukoz tolerans testlerinin normal

degerleri

Sabah a¢liginda 75 g glukoz ytiklenir.
Aglik: 292 mg/dL

1.saat: 2180 mg/dL

2.saat: 2153 mg/dL

1.basamak: Herhangi bir zamanda (aglik sart
degildir) 50 g glukoz yiiklenir.

>140 mg/dL ise ikinci basamaga gecilir.
2.basamak: Sabah agliginda 100 g glukoz yiiklenir.
Aglik: 295 mg/dL

1.saat: 2180 mg/dL

2.saat: 2155 mg/dL

3.saat: >140 mg/dL

Bir basamakl: test (75 g)
*Bir degerin yiiksek olmast tani
koydurur.

Iki basamakl test (50 g/100 g)
*Iki ve tizeri degerin yiiksek
olmasi tani koydurur.

6. TEDAVI

6.1. Hayat Tarz1 Degisikligi ve Aralikli Kan Sekeri Ol¢iimii

GDM tanis1 konulan tiim hastalar diyetisyen esliginde medikal niitrisyon
terapisi almalidir. Ek olarak fiziksel aktiviteyi arttirmali, kilo kontroliinii sagla-
malidir. Diizenli serum glukoz takibi yapilarak hastalarin kan sekeri regiilasyo-
nu saglanmalidir. Hastalarin yaklagik %80’inde hayat tarzi degisiklikleri yeterli
olmaktadir.'® Endokrinoloji Cemiyeti, bu hastalarda karbonhidrat aliminin tiim
diyetin %35-451 ile sinirlandirilmasini ve bu miktarinda kiigiik-orta porsiyonlar-
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dan olusan 3 ana 6giin ile 2-4 aras1 sayida ara 6glinlere dagitilmasini 6nermistir.'s
2014 yilinda diyetin maternal ve neonatal sonuglar {izerine etkisini inceleyen bir
meta-analizde sadece diisiik glisemik indeksli beslenmenin olumlu sonuglara yol
actig1 belirtilmistir."”

Hastalarin giinde dort kere, aglik, birinci ve ikinci saatte kan sekeri takibi yap-
malar1 6nerilmektedir.” Buna gére yapilan 6lgiimlerin normal degerleri;

o Ag¢hk:<95 mg/dL
o l.saat: <140 mg/dL ve
o 2.saat: <120 mg/dL seklinde olmalidir.*

6.2. Insiilin

Yasam tarzi degisikliklerinin yetersiz kaldigi GDM hastalarinda geleneksel te-
davi ajani insiilindir. Ayrica oral antidiyabetik ajanlarin tolere edilemedigi veya
kontrendike oldugu hastalarda da tercih edilir. Insiilin tedavisi ile kan sekeri dii-
zenlenmesinin maternal ve neonatal morbiditeyi azalttig1 gosterilmistir.?' Tedavi-
de kullanilacak insilin tipi, kullanim siklig1 ve zamanlamasi hastanin kan sekeri
seviyelerine gore kigisellestirilmelidir. Insiilinin plasenta bariyerini gegmemesi ve
fetiis agisindan giivenli olmasi, bir¢ok klinisyen tarafindan GDM tedavisinde ilk
segenek tedavi ajan1 olmasini saglamigstir .*>* Ancak uygulama seklinin enjeksi-
yon olmast, hastalara egitim verilmesi gerekliligi ve tedavi uyumunu zorlastirmasi
acisindan dezavantajdir. Su an piyasada bulunan insiilin preparatlar: insan kay-
nakli veya rekombinant insiilin tiirevleri seklindedir. Insiilinin smiflandirilmasi
genel olarak etki siiresine gore yapilir. Buna gore insiilin tiirevleri; hizli etkili olan-
lar (lispro, aspart ve glulisin), kisa etlililer (regiiler insiilin), orta etkililer (nétral
protamin Hagedorn, NPH) ve uzun etkililer (detemir ve glargin) seklindedir.

6.2.1. Hizli Etkili Insiilin Tiirevleri

Bolus instilin olarak ta adlandirilirlar. Yemek sonrasi salinan endojen insiilini
taklit ederler. Ticari formlar lispro, aspart ve glulisindir. Regiiler insiiline gore
daha hizli pik degere ulasir ve etki siiresi daha kisadir (3-5 saat).** Aspart insiilinin
plasental gegisi ile ilgili calisma yoktur ancak lispro insiilinin plasentay1 gegmedigi
gosterilmistir.” Aspart insiilin ile ilgili yapilan bir meta-analizde, GDM veya ge-
belik 6ncesinden itibaren diyabeti olan hastalarda makrozomi ve sezaryen dogum
oranlar1 arasinda fark bulunmamigtir.*® Bu meta-analizde ayrica lispro insiilin ile
regiiler insiilin karsilastirildiginda, lispro kullaniminda, ciddi maternal hipoglise-
mi ve yenidogan sariliginin daha diisiik oldugu ancak yenidoganda artmis dogum
kilosunun daha yiiksek oranda oldugu bulunmustur.* Glulisin ile ilgili yapilan bir
galismada ise GDM veya gebelik 6ncesinde var olan diyabet durumlarinda neona-
tal komplikasyon veya konjenital anomali agisindan risk artig1 bildirilmemistir.”
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Bu veriler 151¢1nda hizh etkili insiilinlerin regiiler insiiline, yenidogan sonuglari
acisindan Gstiinliigli yoktur ancak maternal hipoglisemi olasiliginin artmais oldu-
gu durumlarda tercih edilebilirler.

6.2.2. Orta -Uzun Etkili Insiilin Tiirevleri

Orta-uzun etkili insiilin tiirevleri bazal insiilin olarak ta adlandirilir. Esas ola-
rak, gida alimindan bagimsiz, lipolizi diizenlemek, hepatik glukoneogenezi dnle-
mek i¢in kii¢lik dozlar halinde kullanilirlar. NPH orta etkili bir insiilin tiirevidir.
4-7 saatte pik degere ulasir ve etkisi 13-18 saat siirer. Gece alinan NPH insiilin
sabah saatlerinde pik degerlere ulasir ve sabah aglik kan sekeri yiiksek ¢ikan GDM
hastalarinda iyi bir segenektir. Ancak azda olsa komplikasyon olarak gece hipog-
lisemileri goriilebilir.

Detemir ile ilgili gebelikte yapilan ¢aligmalar sinirlidir. Plasental gegis gosteril-
memistir.”® Yapilan bir meta-analizde NPH insiilin ile detemirin benzer etkinlikte
oldugu ve detemirin hipoglisemik yan etkisinin daha diisiik oldugu gosterilmis-
tir.?®

Glargin insiilin de diger orta ve uzun etkili insiilin ajanlar1 gibi terapotik doz-
larda plasentay1 gegmez ve etkinligi 24 saate kadar siirebilir.’**' Glargin insiilin,
tip 1 insiilin benzeri bitylime faktorii reseptoriine yiiksek afinite gosterir.> Bu da
teorik olarak artmis fetal biiytime riski olusturabilir ancak bu konu yeni ¢alisma-
larla netlestirilmeye muhtagtir. Diger birgok insiilin preparatlarinin gebelik ka-
tegorilerinin B olmasina ragmen, glargin insiilin ile ilgili bu risk ve ¢alismalarin
yetersizligi nedeniyle gebelik kategorisi Cdir (Amerikan FDA).

6.3. Oral Anti-diyabetik ilaglar (OAD)

Oral anti-diyabetikler son yillarda GDM tedavisinde bir¢ok ¢alismanin konu-
su olmustur. Bunlardan metformin ve siilfoniliireler (¢ogunlukla gliburid) daha
¢ok kullanilmis olan ajanlardir.

6.3.1. Metformin

Metformin biguanid ailesinin 3 {iyesinden biridir. Temel etkisi karacigerde
glukoneogenezi baskilayarak hepatik glukoz iiretimini azaltmasidir. Ayrica intes-
tinal glukoz emilimini azaltir ve glukozun iskelet kas1 ve yag dokusu gibi periferal
dokulara gegisini de arttirir.”” En sik yan etkisi ise gastrointestinal intoleranstur.
Metformin, plasentayr ge¢mektedir.** GDMde metformin kullaniminin insilin
ile karsilastirildig1 bir ¢aligmada glisemik kontrol benzer olarak bulunmustur.”
Preterm dogum ve maternal kilo alim1 metformin grubunda daha az izlenmistir
ancak dogum kilosu, diisiik dogum agirlikli bebek, gelisme geriligi gibi perinatal
sonuglar ve yan etki agisindan insiilin ile arasinda anlamli farklilik izlenmemis-
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tir.*® 2017 yilinda yayinlanan, 12 randomize kontrollii ¢aliymanin dahil edildigi bir
meta-analizde, toplam 2365 kadin degerlendirilmistir ve metformin kullanimi-
nin preterm dogumla iliskisiz oldugu belirtilmistir.** Ayrica metformin grubun-
da makrozomi, neonatal yogun bakim ihtiyaci, neonatal hipoglisemi, gebeligin
indiikledigi hipertansiyon hastaliginin azaldig: tespit edilmistir.’® Bu ¢aligmada,
metformin grubunda tek olumsuz perinatal sonug olarak enstriimantal dogum
artmis bulunmugtur.*

6.3.2. Gliburid

Glibenklamid olarak da bilinen gliburid, ikinci jenerasyon siilfoniliire grubuna
ait bir ajandir. Insiilin sekresyonunu arttirarak etki gosterir. Genellikle postparan-
dial yiiksek kan sekerlerini diizenlemede daha etkindir.*”** Metformin gibi glibu-
rid de plasentay1 geger.” Langer ve arkadaslari, GDM tanili hastalarda gliburid ile
insiilin tedavisini karsilastirdiklari ¢aligmada, glisemik kontrol agisindan anlaml
farklilik olmadigini gostermislerdir.*® Ayrica artmis dogum kilosu, makrozomi,
fetal anomali ve respiratuar distres sonuglar1 da benzer bulunmustur.** Bu ¢alis-
mada, hastalarin %4’tinde gliburid dozu maksimuma (20mg) ¢ikilmasina ragmen
glisemik kontrol saglanamayarak insiiline ge¢ilmistir.*” Yakin zamanda yapilan ve
insiilin ile gliburid tedavisini karsilastiran bir meta-analizde, 1194 hasta iceren
toplam 10 randomize kontrollii ¢aliymanin sonuglarina gore gliburidin neonatal
hipoglisemi riskini arttirdig1 saptanmistir.’ Artmis dogum agirlikli yenidogan
egilimi gliburid grubunda artmistir ancak ortalama dogum agirligi, makrozomi
ve diger parametreler agisindan farklilik goriilmemistir.* Literatiirde gestasyonel
diyabet tedavisinde, gliburid ile metformini karsilastiran az sayida ¢aliyma bulun-
maktadir. Bunlardan biri 2015 yilinda George ve arkadaslar1 tarafindan yapilan
randomize kontrollii galigmadir.*? Bu ¢aligmada yazarlar, caligmanin birinci amaci
olarak 6 adet neonatal sonucu (hipoglisemi, hiperbilirubinemi, makrozomi, res-
piratuar hastalik, dogum travmasi, 6lii dogum veya yeni dogan 6liimii) birlesik
sonuglar olarak sunmuslardir. Ikinci amag olarak ise glisemik kontrolii, gebeligin
indiikledigi hipertansiyonu, erken dogum, dogum sekli gibi gebelik sonuglarini
degerlendirmislerdir. Gliburid grubunda hastalarin %35’inde birlesik sonuglar-
dan en az biri goriilmiisken, metformin grubunda bu oran %18.9 saptanmigtir
(p=0.02). Veriler tek tek incelendiginde ise bu farki yaratan etmenin hipoglisemi
oldugu gorilmistiir (p=0.001). Calismanin ikinci amaci kapsaminda yer alan ve-
riler agisindan gruplar arasi anlaml farklilik izlenmemistir.**

7. KOMPLIKASYONLAR

Gestasyonel diyabet 6zellikle glisemik kontrol saglanamadiginda ciddi mater-
nal ve fetal/neonatal problemlere yol agabilir. GDM, kisa donemde annede artmis
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preeklampsi riski, artmis agirlikli veya makrozomik bebek, polihidramniozis, 6l
dogum ve neonatal morbidite ile iligkilidir. Konjenital malformasyon agisindan
risk artig1 yoktur. Yeni dogan agisindan uzun donemde, ¢ocukluk ¢caginda obezite,
bozulmus glikoz toleransi ve metabolik sendrom riski artmistir. Anne agisindan
ise ileri yasaminda tip 2 diyabet gelismesi i¢in bir risk faktoridiir.

GDM iliskili en 6nemli neonatal sonu¢ makrozomidir. Bu risk annenin asir1
kilo almasi ve persistan hiperglisemik durumda olmasiyla artar. Makrozomi ise
artmis operatif dogum riski ile omuz distosisi gibi dogum komplikasyonlar: ile
iliskilidir. Ancak iyi bir glisemik kontrol ile komplikasyonlar agisindan saglikli
obstetrik popiilasyon ile benzer sonuglar alinabilir. Maternal ve fetal/neonatal
komplikasyonlar tablo 3’te 6zetlenmistir.

Tablo 3. Maternal ve perinatal komplikasyonlar

Maternal Fetal/Neonatal

Gestasyonel hipertansiyon Makrozomi

Preeklampsi Erken dogum

Polihidramnioz Dogum travmasi

Sezaryen dogum Omuz distosisi

Omuz distosisi Neonatal hipoglisemi

fleride artmus tip 2 diyabet riski Yenidogan yogun bakim ihtiyaci

Respiratuar distres

Perinatal oliim

8. KORUYUCU TEDBIRLER

GDM ongoriisii agisindan maternal viicut kitle indeksi 6nemlidir. Kilolu ve
obez kadinlarda GDM olasilig1 artmistir.* Dolayisiyla diyet ve egzersiz, hastalik-
tan korunmada etkili rol alabilir.** Koivusalo ve arkadaslari, kilolu ve obez gebe-
lerde diyet ve egzersiz gibi hayat tarzi degisikliklerinin GDM sikligin1 azalttigini
belirtmislerdir.*> 2016 yilinda yapilan ¢ok merkezli randomize kontrollii bir ¢alis-
mada viicut kitle indeksi 229 kg/m? olan gebelerde saglikli beslenme ve fiziksel
egzersiz yapilmasinin GDM olusma riskini azalttig1 gosterilememistir ancak ge-
belikte alinan kilonun azalmasini sagladig: tespit edilmistir.* Bunun tersine Aune
ve arkadaslarinin yaptig1 meta-analizde, gebelik dncesi ve erken gebelikte yapilan
tiziksel egzersizin GDM agisindan koruyucu oldugu belirtilmigtir.*”

Metforminin tip 2 diyabet gelismesinde koruyucu etkiye sahip oldugu gos-
terilmistir.** Ancak GDM olasiligini azalttigina dair kanit yoktur.* Metforminin
sadece polikistik over sendromlu hastalarda GDM riskini azalttig: belirtilmistir.*
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Nutrisyonel destek olarak kullanilan myo-inositol, D vitamini, selenyum,
magnezyum, ¢inko ve probiyotiklerin GDM’ye kars1 koruyucu etkisinin olabile-
cegi belirtilmekle birlikte bu konularda yapilmis ¢alismalar olduk¢a sinirlidir ve
lokal ¢aligmalar oldugundan tiim topluma genellenmesi dogru olmayacaktir.”!

Son zamanlarda bariatrik cerrahinin diyabet tizerine iliskisini gosteren ¢alis-
malar artmaktadir. Gestasyonel diyabet i¢in koruyucu etkisini inceleyen bir ¢a-
lismada, bariatrik cerrahi yapilan hastalarda GDM sikliginin azaldig ifade edil-
mistir.>> Ancak bu konuda kesin bir sey sdylemek icin ¢aligmalar yeterli degildir.

9. GEBELIK TAKIiBi, DOGUM SEKLi VE ZAMANLAMASI

Gebelik takibi sirasinda kan sekeri regiilasyonu kati bir sekilde saglanmali-
dir. Bu konuda multidisipliner bir yaklagim tercih edilmelidir. Hastanin takibinde
obstetrisyen, endokrinolog ve diyetisyen bulunmalidir. 2016 yilinda yayinlanan
Cochrane derlemesinde kadinin ve bebegin sagligini iyilestirmede en ideal kan
sekeri araliginin belirlenmesi i¢in yeterli kanit olmadig1 yoniinde veri sunulmus-
tur.” Pregestasyonel diyabeti olan kadinlarda fetal 6liim riskinin artmasi subop-
timal glisemik kontrol ile ilisikili oldugu igin, kotii glisemik kontrollii GDM has-
talarinda risk artis1 beklenmektedir. Bu nedenle antenatal fetal degerlendirmeler
(kontraksiyon stres test, non-stress test, biyofizik profil, ultrasonografi ve dopp-
ler gibi) yeterli glisemik kontrol saglanamayan hastalarda yararl olabilir. Ayrica,
OAD veya insiilin ile tedavi verilen GDM hastalarinda zaman zaman olabilecek
glisemik kontrol bozukluklar1 nedeniyle antenatal fetal degerlendirme o6nerilir.
Ek bir morbiditesi olmayan kétii glisemik kontrollii veya ilag kullanan GDM has-
talarinda antenatal fetal testler 32. gebelik haftasinda baglatilmalidir. Ancak eslik
eden baska risk faktorleri de varsa 32. gebelik haftasindan 6nce baglanmasi éneri-
lir. Kan sekeri diyetle iyi kontrol alinmig GDM hastalarinda (A1GDM) 40. gebelik
haftasina kadar intra uterin ex riskinin arttig1 gosterilmemistir. Bu nedenle bu
grup hastada (A1GDM) antepartum fetal testlerin gerekliligi hususunda ve an-
tenatal fetal testlerden hangisinin/hangilerinin, ne siklikla yapilacag: konusunda
goris birligi yoktur. Bu konuda kliniklerin kendilerine 6zgii yaklagimlar: tercih
edilebilir. Ancak, klinisyenler arasinda, hipergliseminin polihidramnioza neden
olmasi g6z oniinde bulundurularak amniyon mayi dl¢timlerinin yapilmasi yay-
gindir.".

GDM hastalarinda dogumun normalden erkene ¢ekilmesinde amag, ilerleyen
gebelik haftasiyla teorik olarak artan intrauterin exitus olasiligini ve fetusun hizl
kilo almasi nedeniyle makrozomiye bagli olusabilecek komplikasyonlar1 azalt-
maktir. Dogum karari verilirken prematiiriteye bagli olusabilecek komplikasyon-
lar ile ilerleyen gebelik haftasina bagl olusabilecek intrauterin exitus, makrozo-
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mi, omuz distosisi gibi olasiliklar géz éniinde bulundurulmalidir. GDM’ye bagh
komplikasyonlar1 azaltmak adina 37+0/7 ile 38+6/7 gebelik haftalar1 arasinda
hasta bireysel olarak tiim riskleriyle degerlendirilip duruma gore dogum planlan-
mas1 kabul edilebilir.! Ancak ge¢ preterm donemde (34+0/7 hafta ile 36+6/7 hafta
arasinda) dogum, kan sekeri regiilasyonu i¢in hastaneye yatis gerektiren durum-
lar ile antenatal fetal testlerinde kotiilesme olan hastalarda diisiiniilmelidir.! Iyi
glisemik kontrol saglanmis olan GDM hastalarinda dogum igin terme kadar bek-
lenebilir.>**> 2018 yilinda yapilan Cohrane derlemesinde ek risk faktorii olmayan,
37-40 hafta arasinda planlanmis dogum (indiiksiyon veya sezaryen) ile ekspektan
yonetim yapilan GDM hastalarinin karsilastirilmasinda maternal-perinatal so-
nuglar, omuz distosisi, dogum komplikasyonlari, sezaryen veya operatif dogum
acisindan farklilik izlenmemistir. Sadece planlanmis dogum grubunda fetal hi-
perbilirubineminin anlamli olarak daha yiiksek oldugu bulunmustur.*® ACOG,
A1GDM hastalarinda, bagka bir risk faktorii yoksa dogum i¢in 40+6/7 gebelik
haftasina kadar beklenmesini 6nermektedir.! A2GDM hastalarinda dogum 39.
gebelik haftasinda planlanmalidir. Bu hastalarda gebelik ve dogum komplikas-
yonlarimin artmis olmasi nedeniyle dogum kararini vermede tahmini fetal agirlik
6nemli rol oynar. Makrozomi sinirina ulagsmis olan fetuslarda planlanmis sezar-
yen onerilebilir.!

Intrapartum takiplerde A1GDM grubu hastalar genellikle insiiline ihtiyag
duymazlar. A2GDM grubu ise aktif eylem sirasinda 1-2 saatte bir monitorize edil-
melidir ve glukoz kontrolunu saglamak amaciyla gerektiginde %5 dekstrozlu mayi
veya insiilin takviyesi yapilmalidir.”’

10. DOGUM SONRASI TAKIP

Dogum sonrast GDM hastalarinin biiyiik ¢ogunlugunda glukoz intoleransi
goriilmemektedir. GDM hastalariyla ilgili 2002 yilinda yapilan bir derlemede,
postpartum 6 hafta ile 28 yil arasinda degisen kontrol siirelerinde ve farkli etnik
gruplarda diyabet gelisme orani %2.6 ile %70 arasinda bildirilmistir.* ACOG ve
ADA tiim gestasyonel diyabet tanili hastalarda dogumdan 6-12 hafta sonra glukoz
intoleransi agisindan test yapilmasini ve bu testin her 1-3 yilda bir tekrar edilmesi-
ni 6nermistir."** Bu nedenle klinisyenler, GDM tanisi alan tiim hastalara postpar-
tum donemde artan diyabet riski ve glukoz intolerans testi gerekliligi acisindan
bilgi vermelidir.
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