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ÖZET 
Hastanemizde tedavi edilen proliferatifretinopati ve 
gestasyonel diabetli bir gebelik olgusu güncellitera
tür ışiğında irdelendi. 

Anahtar Kelinıeler: Proliferatif Retinopati, Aşikar 
diabet, Tip II diabet, gestasyonel diabet, Klas R dia
bet .. 

GİRİŞ 

İnsülinin 75 yıl önce keşfinden önce dia~ 
betik bir kadında gebelik nadirdi ve sıklıkla 
fetal mortalite ve hatta maternal ölüm nede
niydi. Gebelikte diabetin patofizyolojisi ko
nusunda bilgi birikiminin artması ve insulin 
kullanımı ile birlikte perinatal mortalite 
%65'lerden %2-5'lere kadar indirilmiştircı). 

Diabetik retinopati 24-64 yaşlar arasın
da kadınlarda körlüğün önde gelen nedeni
dil\2). 

Bu makalemizde hastanemizde tedavi 
edilen tip II diabetli ve proliferatif retinopa
tisi olan bir gebelik olgusunu irdeledik. 

OLGU 
Bayan KK, otuzaltı yaşında, 18 yıldır ev

li, G11P3A7, son adet tarihine göre 26 hafta
lık gebelik. Canlı çocuğu olmayan olgu, 
07.03.95 tarihinde antenatal polikliniğimize 
başvurdu. Özgeçmişi değerlendirildiğinde 
10 yıl kronik hipertansiyon ve 15 yıldır tip II 
diabetes mellitüs tedavisi görmekte olduğu 
öğrenildi. Hasta bize başvurmadan 10 gün 
önce bir başka hastaneye diabet + 

BUMMARY 
A pregnant women with gestational diabetes and pro
liferative retinopaty treated in our hospital is discus
sed in the light ofrecent literature. 
Key words: Proliferative retinopathy, Overt diabetes, 
type II diabetes, Gestational diabetes, Class R diabe
tes. 

hipertansiyon tanıları ile yatırılmış; ancak, 
tedaviyi kabul etmeyerek hastaneyi terket
miş. 

Hastanın ilk iki gebeliği 1980 ve 1982 yıl
larında 4000 ve 3750 g mort de fetus doğumu 
ile sonuçlanmış. İkinci gebeliğinde gittiği 
özel doktoru tarafından toksoplazmozis ta
nısı konulmuş ve 6 ay süre ile daraprim tab
let kullanmış. 1985 yılında 3. gebeliği 27. ge
belik haftasında fetal distres nedeni ile C/S 
ile sonuçlanmış ancak doğum kilosu 800 g ve 
5. dakika Apgar skoru 2 olan bebek 8 saat 
sonra exitus olinuş. Bundan sonra 1985-
1991 yılları arasında 7 kez 8-10 haftalık 
spontan abortus yapmış. Daha önceki gebe
liklerinde ve bu gebeliğinde prekonsepsiyo
nel ve antenatal glisemi kontrollerinin dü
zenli olarak yapılmadığı öğrenildi. Gebeliği
nin ilk 3 ayında gebe olduğunu farketmeden 
oral antidiabetik (Gliben) kullanmış. 

Soygeçmişinde bir özellik saptanmadı. 

Fizik muayene: kilo:90 kg, boy: 1.57cm, 
TA:150/100 mmHg, nabız:78/dak. Karın cil
di ileri derecede ödemli, pretibial ödem:+++. 
Sistem muayenelerinde bir özellik saptan
madı. 
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Obstetrik muayenede obezite nedeni ile 
fundus-pubis mesafesi net olarak değerlen
dirilemedi. Perine, vulva ve vaginada özellik 
saptanmadı; collum: forme kapalı; ÇKS: fe
toskopla duyulamadı. 

Ultrasonografik incelemede biometrik 
ölçiimlere göre 26 haftalık tek canlı gebelik 
saptandı, plasenta ön duvarda ve amniotik 
sıvı indeksi 113 mm idi İkinci düzey ultraso
nografik incelemede fetal anamali saptan
madı. Umblikal arter doppler indeksleri ge
belik haftasına göre normal bulundu. Sağ 
uterin arter doppler indeksi yüksek (A/B: 
3.25) soluterin arter indeksi normal (A/B: 
2.40) bulundu; her iki uterin arterde diasto
lik çentik mevcuttu. 

Kan grubu: ARlı(+), Hb: 10.3 g/dl, Hct: 
%29.1, lökosit: 10.000/mm3, trombosit: 
258.000/mm3, AKŞ: 197 mg/di, kreatinin: 0.4 
mg/di, SGOT: 7U/dl, SGPT: 9U/dl, Alkali fos
fataz: 172 U/dl, total bilurubin: 0.29 mg/dl, 
kolesterol: 265 mg/dl, total protein: 5.1 g/dl, 
albumin: 2.6 mg/dl, Na: 138 ınEq/ml, K: 4.41 
mEq/ml. Tam idrar tahlili: Glikozüri: 
( ++++ ), idrar sedimentinde özellik yok. 

Olgu, 26 haftalık gebelik + 15 yıllık tip 
II diabetes mellitüs + kronik hipertansiyon + 
geçirilmiş sezaryen operasyonu tanılan ile 
hastanemizin yüksek riskli gebelikler servi
sine yatınldı. 

Dahiliye konsültasyonu yapılarak has
taya 3000 kcal/gün diabetik diyet+56U inau
lin (sabah 34 U ve akşam 22 U ~d insu
lin) + Alfametil dopa (4x2 tb)+ elementer de
mjr (200 mg/gün) tedavisine başlanıldı. Olgu 
sabah, öğle, akşam yemekleri öncesi ve post
prandial 1. saat ve gece 02.00'de kapiller kan 
şeker ölçümleri yapılarak izlendi. 

Bir haftalık glisemik izlem sonrası insü
lin dozu 90Ü/gün'e yükseltildi. Bu doz ile he
deflenen euglisemi düzeylerine nlaşıldı 
(preprandial 85 mg/dl postprandial, 1. sa
at:125 mg/dl). 

Göz konsültasyonunda: her iki fundusta 
irili ufakb hemorajik plaklar olduğu saptan
dı ve bunun diabetik retinopatiye bağlı oldu-
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ğu düşünüldü. Hastanın görme bulanıklığı
mn artması ve sağ gözünde ileri derecede 
görme kaybı oluşması üzerine ambulans ile 
Polis Hastanesi Göz servisine gönderilerek 3 
kez laser fotokoagülasyon uygulandı. 

Hasta hipergliseminin kontrole alınma
sından sonra haftalık kontrollere gelmek ve 
evde kapiller kan glisemi (pre ve postprandi
al) iziemi yapmak üzere taburcu edildi. 30. 
Gebelik haftasında umblikal arter doppler 
indeksleri normal bulundu; ancak, uterin ar
terlerdeki diastolik çentik sehat etmekteydi. 
TA: 130/80 mmHg idi. Yapılan göz konsül
tasyonunda her iki fundusta mikroanev
rizmalar, hemoraji plaklan, sağ gözde taze 
hemoraji plakları ve neovaskülarizasyon 
alanları saptandı. Sol gözde vizyon 8/10, 
sağda 5/10 olarak saptandı. Bu bulgular 
üzerine hastaya Polis Hastanesinde aralıklı 
olarak 3 kez laser fotokoagülasyon uygu
landı. 

Hasta 38. Gebelik haftasında tekrar hos
pitalize edildi. TA: ı30/80, sistem muayene
leri normal idi. Hb: ıı.6, g/dl trombosit: 
265.000/mm3, AKŞ:95 mg/dl, postprandial ı 
saat kan şekeri: ı47 mg/dl. idi. Ultrasonog
rafik incelemede fetal biometrik ölçümler 
38. gebelik haftası ile uyumlu bulundu. 
Umblikal arter doppler indeksleri gebelik 
haftasına göre yüksek bulundu (A/B: 4.26, 
PI: 1.66, RI: 0.77), NST: Nonreaktü, FHR: 
165/dak. idi. 

Gebeliğin C/S ile sonlandınlmasma k~~ 
rar verildi. Mixtard insulin kesilerek 3xı6 U 
kristalize insuline başlanıldı. Ertesi sabah 
alınan açlık kan şekeri 96 mg/di olarak sap
tandı. Hasta aynı gün kıymetli bebek + 
geçirilmiş sezaryen operasyonu + fetal 
distres+makat prezentasyonu endikasyon
lan ile sezaryene alınarak 3800 g Apgar ı ve 
5. dakika skorlan 8/10 olan erkekiliebek do
ğurtuldu. Peroperatü kan şekeri 136 ıngldl 
idi. Postoperatü olarak insulin dozuşarıya 
indirildi ve hasta 3 saat ara ile kan şelteri iz
lemine alındı. Postoperatif olarak anne ve 
bebekte kamplikasyon gelişmedi. · '·' 
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Postopertif 8. gün oral antidiabetik ilaç 
(Gliben) başlanarak bebeği ile birlikte şifa 
ile taburcu edildi. · 

TARTIŞMA 

Diabetik bir gebedeki perinatal mortali
te oranı optimal bakım verildiği taktirde ma
jor kongenital malformasyonlar hariç tutu
lursanormal gebelerdekinden farklı değil
dir. Perinatal sonuçlarda sağlanan iyileşme 
matemal glisemik kontrolde sağlanan başa
nnın sonucudur. Öte yandan optimal mater
nal glisemik kontrolün sağlanmasında başa
nsızlık hala önemli bir perinatal morbidite 
nedenidir(!). Olgumuz 26. gebelik haftasına 
kadar antenatal takipleri düzensiz yapılmış 
olmasma karşın, bu haftadan sonra sıkı gli~ 
semik kontrol ile 10 perinatal kayıp sonrası 
canlı bir bebek doğurmuştur. 

Olgumuz White klasifikasyonuna göre 
"Klas R diabet" olarak değerlendirilmiştir. 
"Klas R diabet" terimi proliferatif retinopati
li olgulan tanımlar(2). 

Erken dönem "background" retinopati, 
15 yıldan uzun diabetli olguların %98'inde 
mevcuttur. Bu leeyon kan damarlarının dışa 
doğru cep yapması ve plazmanın retina taba
kalan arasına sızması ile karakterizedir. 
Daha sonra, küçük, lokalize hemorajiler ve 
eksudalar görülür. Olay, aşikar proliferatif 
safhaya ilerleyince sıklıkla iskemik lezyon
lar ("cotton-wool" infartlar) oluşur. Son ola
rak, retinal iskemi, retinada neovaskülari
zasyonun oluşumunu stimule eder. Anormal 
damarianma retinanın iç mebranmı kaplar 
ve vitröz humara uzanabilir. Preproliferatif 
ve proliferatif retinopatili olgularda önemli 
görme bozukluklan oluşur(3). Olgumuzda da 
her iki gözde ve özellikle sağ gözde önemli 
görme bozukluğu oluşmuş idi. 

Klein ve ark.(4), gebeliğin proliferatifre
tinopatinin progresyonu için bağımsız bir 
risk faktörü olduğunu ileri sürmüşlerdir. 
Retinopati, teşhis ve tedavideki major ilerie
melere rağmen gebelik sırasında önemli 
oranda kötüleşebilir. 

Laser fotokoagülasyon tedavisi, yakın 
takip ile, gebeliğin neonatal sağkalırnın 
mümkün olduğu bir gebelik haftasına kadar 
devam ettirilmesine olanak sağlamakta
dır(l). Olgumuz proliferatif retinopati sap
tandığında 30 gebelik haftasındaydı. 6 kür 
olarak uygulanan fotokoagülasyon ve yakın 
oftalmolojik izlem ile gebelik terme kadar 
ulaşmıştır. 

Kitzmillert5), background retinopatili ol
gulann gebelik sırasında proliferatif retina
patiye ilerlemesinin nadiren görüldüğünü 
bildirmiştir. Bu araştırmacı, zemin değişik
liği olan ve olmayan 561 olgudan sadece 
1 7'sinde (%3.0) gebelik sırasında neovaskü~ 
larizasyon gelişirken; tedavi edilmemiş pro
liferatif retinopatili 26 olgudan 23'ünde 
(%88.5) retinopatinin kötüleştiğini sapta
mıştır. 

Moloney ve Drurycs), gebelikte muayene~ 
ler arasmda kaybalabilen mum alevi şeklin
de hemoraji ve yumuşak eksuda gibi bazı ze~ 
min değişikliklerinin gebelikte artabileceği
ni ileri sürmüşlerdir. 

Phelps ve ark. (7), kötüleşen retinal has
talığın ilk prenatal muayenedeki glisemi ile 
ilişkili olduğunu ileri sürmüştür. Ancak reti
nopatİ sıkı metabolik kontrole rağmen ilerle
yebilir. 

Chew ve ark. (8), hem proliferatif hem 
nonproliferatif değişikliklerin erken gebe
likte gliseminin hızlı normalizasyonu ile ilgi
li olduğunu ileri sürmüştür. 

Background retinopatinin kötüleşmesi
ne sıkı glisemik kontrolün mü yoksa subopti
mal kontrolün mü neden olduğu konusu be
lirsizdir (1). Bu dw-um obstetrisyenler ile of
talmologlan karşı karşıya getirmektedir: op
timal obstetrik yönetim hızlı ve sıkı glisem.ik 
kontrolü gerektirmekte iken böyle agresif 
bir yaklaşım hastanın vizyonunu teptit ede
bilmektedir. Bu nedenle gebelik sımsında 
retinopatinin kötüleşmemesi için prekon
sepsiyonel glisemik kontrolün önemi Viirgu-
lanmaktadır. · 
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Gebeliğin başlangıcında metabolik kont
rolün iyi olmadığı olgularda fetal anamali 
riskini azaltmak için, hastanın oftalmolojik 
durumu yoğun izlem ve tedavi gerektirebile
cek bile olsa, mümkün olduğu kadar eken ve 
sıkı glisemi kontrolü tercih edilmelidir. Er
ken göz muayenesi ve daha önceden mevcut 
proliferatif hastalığın derhal tedavisi endi
kedir. Minimal hastalıklı olgular en az her 
trimesterde muayene edilmeli; önemli reti
nal hastalıklı olgular ise aylık mauyenelerle 
izlenmelidir(3). 

Bu olguların çoğu laser fotokoagülasyon 
tedavisine çok iyi yanıt vermektedir. Laser 
fotokoagülasyon ağır proliferatif Retinopati
li olgularda körlüğe ilerlemeyi %50 azalt
maktadır. Ancak ağır florid disk neovaskü
larizasyonu saptanan olgular erken gebelik
te laser tedavisine cevap vermezler ve viz
yonda bozulma riski bu olgularda yüksektir. 
Bu olgularda gebelik terminasyonu düşü
nülmelidir. Ancak, gebelik terminasyonu
nun visüel sonucu iyileştireceği konusunda 
kesin bulgu yoktur. Progresif proliferatif re
tinopatili kadınlarda abortus kararı hasta 
ve eşinin kişisel tercihlerine dayanmalıdır. 
Ağır disk neovaskülarizasyonlu veya ilerle
me saptanan gebeler tanı konur konmaz fo
tokoagülasyonla tedavi edilmelidircı,a). 

Sinclair ve ark.(9), gebelik sırasında ma
kular ödeme eşlik eden vazooklüziv lezyon
lar tanımlamışlardır. Araştırmacılar proli
ferasyonun fotokoagülasyonla kontrol altına 
alınabildiğini; ancak, maknlar ödemin tüm 
olgularda dağuma kadar kötüleştiğini ve 
sıklıkla da fotokoagülasyonla arttığını bil
dirmişlerdir. 

Retinopatinin diabetin süresi ile ilgili ol
duğu bildirilmektedir. Diabeti 2 yıldan kısa 
süredir varolan gebelerde retina bulgusu 
saptanmıştırca). 

Serup(lO), 145 olguluk bir çalışmada ge
beliğin diabetik retinopati üzerine etkisini 
araştırmış; olguların yarısında retinapatİ

nin gebelik sırasında ilerlediğini; ancak ol-
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guların hepsinde doğumu takiben kısmi bir 
regresyon oluştuğunu bildirmişlerdir. 

Olgumuzun postpartum. 3 ve 6. aylarda 
yapılan kontrollerinde vizyonda kısmi bir 
iyileşme sağlanmıştır, oral antidiabetik ile 
glisemisi kontrol altındadır. 

Sonuç olarak, diabetik bir olguda yakın 
izlem ve sıkı glisemik kontrol ile Klas R gibi 
ileri bir safhada bile iyi bir perinatal sonuç 
elde etmenin mümkün olabileceğini söyleye
biliriz. 
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