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PROLIFERATIF RETINOPATILI BIR TIP I
DIABETES MELLITUS VE GEBELIK OLGUSU
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OZET

Hastanemizde tedavi edilen proliferatif retinopati ve
gestasyonel diabetli bir gebelik olgusu giincel litera-
tiir 1;1ginda irdelendi.

Anahtar Kelimeler: Proliferatif Retinopati, Agikar
diabet, Tip II diabet, gestasyonel diabet, Klas R dia-
bet..

SUMMARY

A pregnant women with gestational diabetes and pro-
liferative retinopaty treated in our hospital is discus-
sed in the light of recent literature.

Key words: Proliferative retinopathy, Overt diabetes,
type II diabetes, Gestational diabetes, Class R diabe-
tes.

Insiilinin 75 y1l 6nce kegfinden 6nce dia-
betik bir kadinda gebelik nadirdi ve siklikla
fetal mortalite ve hatta maternal 6liim nede-
niydi. Gebelikte diabetin patofizyolojisi ko-
nusunda bilgi birikiminin artmasi ve insulin
kullanimi ile birlikte perinatal mortalite
%65'lerden %2-5'lere kadar indirilmisgtirq).

Diabetik retinopati 24-64 yaslar arasin-
da kadinlarda korligiin é6nde gelen nedeni-
dir).

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

OLGU

Bayan KK, otuzalt: yaginda, 18 yildir ev-
li, G11P3A7, son adet tarihine gore 26 hafta-
ik gebelik. Canli ¢ocugu olmayan olgu,
07.03.95 tarihinde antenatal poliklinigimize
bagvurdu. Ozgecmisi degerlendirildiginde
10 y1l kronik hipertansiyon ve 15 yildar tip II
diabetes mellitiis tedavisi gormekte oldugu
ogrenildi. Hasta bize bagvurmadan 10 giin
once bir bagka hastaneye diabet +

hipertansiyon tanilan ile yatirilmig; ancak,
tedaviyi kabul etmeyerek hastaneyi terket-
mis.

Hastann ilk iki gebeligi 1980 ve 1982 y1l-
lannda 4000 ve 3‘750 g mort de fetus dogumu
ozel doktoru tarafmdan toksoplazmozis ta—
nis1 konulmusg ve 6 ay siire ile daraprim tab-
let kullanmig. 1985 yilinda 3. gebeligi 27. ge-
belik haftasinda fetal distres nedeni ile C/S
ile sonu¢lanmig ancak dogum kilosu 800 g ve
5. dakika Apgar skoru 2 olan bebek 8 saat
sonra exitus olmus. Bundan sonra 1985-
1991 yillann arasinda 7 kez 8-10 haftalik
spontan abortus yapmig. Daha 6nceki gebe-
liklerinde ve bu gebeliginde prekonsepsiyo-
nel ve antenatal glisemi kontrollerinin dii-
zenli olarak yapilmadign 6grenildi. Gebeligi-
nin ilk 8 ayinda gebe oldugunu farketmeden
oral antidiabetik (Gliben) kullanms.

Soyge¢miginde bir 6zellik saptanmada.

Fizik muayene: kilo:90 kg, boy: 1.57cm ,
TA:150/100 mmHg, nabi1z:78/dak. Karin cil-
di ileri derecede 6demli, pretibial 6dem:+++.
Sistem muayenelerinde bir ozelhk saptan-

mada.
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fundus-pubis mesafesi net olarak degerlen-

dirilemedi. Perine, vulva ve vaginada 6zellik |

saptanmadi; collum: forme kapal; CKS: fe-
toskopla duyulamads.

Ultrasonografik incelemede biometrik
ol¢iimlere gire 26 haftalik tek canh gebelik
saptandi, plasenta 6n duvarda ve amniotik
siv1 indeksi 113 mm idi. Ikinci diizey ultraso-
nografik incelemede fetal anomali saptan-
madi. Umblikal arter doppler indeksleri ge-
belik haftasina gére normal bulundu. Sag
uterin arter doppler indeksi yiiksek (A/B:
3.25) sol uterin arter indeksi normal (A/B:
2.40) bulundu; her iki uterin arterde diasto-
lik ¢entik mevcuttu.

Kan grubu: ARh (+), Hb: 10.3 g/dl, Hct:

258.000/mm3, AKS: 197 mg/dl, kreatinin: 0.4
mg/dl, 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 mEq/ml, K: 4.41
mEq/ml. Tam idrar tahlili: Glikoziiri:
(++++), idrar sedimentinde ozellik yok.

Olgu, 26 haftalik gebelik + 15 yilhk tip
II diabetes mellitiis + kronik hipertansiyon +
gecirilmig sezaryen operasyonu tanilan ile
hastanemizin yiiksek riskli gebelikler servi-
sine yatirildi.

Dabhiliye konsiiltasyonu yapilarak has-
taya 3000 kcal/giin diabetik diyet+56U insu-
lin (sabah 34 U ve aksam 22 U mixtard insu-
lin) + Alfametil dopa (4x2 tb) + elementer de-
mir (200 mg/giin) tedavisine baglanildi. Olgu
sabah, 6gle, akgam yemekleri oncesi ve post-
prandial 1. saat ve gece 02.00'de kapiller kan
seker ol¢iimleri yapilarak izlendi.

Bir haftahk glisemik izlem sonrasi insii-
lin dozu 90U/giin'e yiikseltildi. Bu doz ile he-
deflenen euglisemi diizeylerine ulagild:
(preprandial 85 mg/dl postprandial, 1. sa-
at:125 mg/dl).

Goz konsiiltasyonunda: her iki fundusta
irili ufakh hemorajik plaklar oldugu saptan-

d1 ve bunun diabetik retinopatiye bagh oldu-
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gu diigiiniildi. Hastanin gérme bulanikhigi-
nin artmasi ve sag goziinde ileri derecede
gorme kayb1 olugmas tizerine ambulans ile
Polis Hastanesi Gz servisine gonderilerek 3
kez laser fotokoagiilasyon uygulandi.

Hasta hipergliseminin kontrole alinma-
sindan sonra haftalik kontrollere gelmek ve
evde kapiller kan glisemi (pre ve postprandi-
al) izlemi yapmak tizere taburcu edildi. 30.
Gebelik haftasinda umblikal arter doppler
indeksleri normal bulundu; ancak, uterin ar-
terlerdeki diastolik centik sebat etmekteydi.
TA: 130/80 mmHg idi. Yapilan g6z konsiil-
tasyonunda her iki fundusta mikroanev-
rizmalar, hemoraji plaklar, sag gozde taze
hemoraji plaklarn ve neovaskiilarizasyon
alanlan saptandi. Sol gozde vizyon 8/10,
sagda 5/10 olarak saptandi. Bu bulgular
iizerine hastaya Polis Hastanesinde aralhikh
olarak 3 kez laser fotokoagiilasyon uygu-
landa.

Hasta 38. Gebelik haftasinda tekrar hos-

pitalize edildi. TA: 130/80, sistem muayene-
leri normal idi. Hb: 11.6, g/dl trombosit:
265.000/mm3, AKS: 95 mg/dl, postprandial 1
saat kan sekeri: 147 mg/dl. idi. Ultrasonog-
rafik incelemede fetal biometrik ol¢iimler
38. gebelik haftasi ile uyumlu bulundu.
Umblikal arter doppler indeksleri gebelik
haftasina gore yiiksek bulundu (A/B: 4.26,
PI: 1.66, RI: 0.77), NST: Nonreaktif, FHR:
165/dak. idi.

Gebeligin C/S ile sonlandirilmasina ka-
rar verildi. Mixtard insulin kesilerek 3x16 U
kristalize insuline baglanildi. Ertesi sabah
ahnan achk kan gekeri 96 mg/dl olarak sap-
tandi. Hasta aym giin kiymetli bebek +
gecirilmis sezaryen operasyonu + fetal
distres+makat prezentasyonu endikasyon-
lan ile sezaryene alinarak 3800 g Apgar 1 ve
5. dakika skorlan 8/10 olan erkekibebek do-
gurtuldu. Peroperatif kan gekeri 136 mg/dl
idi. Postoperatif olarak insulin dozu yariya
indirildi ve hasta 3 saat ara ile kan gekeri iz-
lemine alindi. Postoperatif olarak anne ve
bebekte komplikasyon gelismedi. h
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Postopertif 8. giin oral antidiabetik ila¢
(Gliben) baglanarak bebegi ile birlikte gifa
ile taburcu edildi.

TARTISMA

Diabetik bir gebedeki perinatal mortali-
te oram optimal bakim verildigi taktirde ma-
jor kongenital malformasyonlar hari¢ tutu-
lursa normal gebelerdekinden farkh degil-
dir. Perinatal sonuglarda saglanan iyilesme
maternal glisemik kontrolde saglanan baga-
rmin sonucudur. Ote yandan optimal mater-
nal glisemik kontroliin saglanmasinda basa-
risizhik hala énemli bir perinatal morbidite
nedenidir«). Olgumuz 26. gebelik haftasina
kadar antenatal takipleri diizensiz yapilmig
olmasina kargin, bu haftadan sonra siki gli-
semik kontrol ile 10 perinatal kayip sonrasi
canh bir bebek dogurmustur.

Olgumuz White klasifikasyonuna gore
"Klas R diabet" olarak degerlendirilmigtir.
"Klas R diabet" terimi proliferatif retinopati-
li olgular1 tamimlar).

Erken dénem "background” retinopati,
15 yildan uzun diabetli olgularin %98'inde
mevcuttur. Bu lezyon kan damarlarimn diga
dogru cep yapmasi ve plazmann retina taba-
kalar1 arasina sizmasi ile karakterizedir.
Daha sonra, kiiciik, lokalize hemorajiler ve
eksudalar goriiliir. Olay, agikar proliferatif
safhaya ilerleyince siklikla iskemik lezyon-
lar ("cotton-wool" infartlar) olugur. Son ola-
rak, retinal iskemi, retinada neovaskiilari-
zasyonun olusumunu stimule eder. Anormal
damarlanma retinanin i¢ mebranim kaplar
ve vitroz humora uzanabilir. Preproliferatif
ve proliferatif retinopatili olgularda 6nemli
gorme bozukluklan olusur). Olgumuzda da
her iki gozde ve ozellikle sag gozde onemli
gorme bozuklugu olugmus idi.

Klein ve ark.w), gebeligin proliferatif re-
tinopatinin progresyonu i¢in bagimsiz bir
risk faktorii oldugunu ileri siirmiiglerdir.
Retinopati, teshis ve tedavideki major ilerle-
melere ragmen gebelik sirasinda onemli
oranda kétiilegebilir.

Laser fotokoagiilasyon tedavisi, yakin
takip ile, gebeligin neonatal sagkahimin
miimkiin oldugu bir gebelik haftasina kadar
devam ettirilmesine olanak saglamakta-
dir(n). Olgumuz proliferatif retinopati sap-
tandiganda 30 gebelik haftasindaydi. 6 kiir
olarak uygulanan fotokoagiilasyon ve yakin
oftalmolojik izlem ile gebelik terme kadar
ulagmgtar.

Kitzmiller(), background retinopatili ol-
gularn gebelik sirasinda proliferatif retino-
patiye ilerlemesinin nadiren goriildigini
bildirmistir. Bu aragtirmaci, zemin degisik-
ligi olan ve olmayan 561 olgudan sadece
17'sinde (%3.0) gebelik sirasinda neovaskii-
larizasyon geligirken; tedavi edilmemig pro-
liferatif retinopatili 26 olgudan 23'iinde

Moloney ve Drury), gebelikte muayene-
ler arasinda kaybolabilen mum alevi geklin-
de hemoraji ve yumugak eksuda gibi baz ze-
min degisikliklerinin gebelikte artabilecegi-
ni ileri siirmiiglerdir.

Phelps ve ark. (7, kétiilegen retinal has-
tahgn ilk prenatal muayenedeki glisemi ile
iligkili oldugunu ileri siirmiigtiir. Ancak reti-
nopati sik1 metabolik kontrole ragmen ilerle-
yebilir.

Chew ve ark. (8), hem proliferatif hem
nonproliferatif degisikliklerin erken gebe-
likte gliseminin hzh normalizasyonu ile ilgi-
li oldugunu ileri siirmiigtiir.

Background retinopatinin kotiilesmesi-
ne siki glisemik kontroliin mii yoksa subopti-
mal kontroliin mii neden oldugu konusu be-
lirsizdir (1). Bu durum obstetrisyenler ile of-
talmologlar kars1 kargiya getirmektedir: op-
timal obstetrik yonetim hizh ve siki glisemik
kontrolii gerektirmekte iken boyle agresif
bir yaklagim hastamn vizyonunu tehtit ede-
bilmektedir. Bu nedenle gebelik sirasinda
retinopatinin kétiillegmemesi i¢in prekon-
sepsiyonel glisemik kontroliin énemi vurgu-
lanmaktadar. -
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Gebeligin baglangicinda metabolik kont-
roliin iyi olmadig olgularda fetal anomali
riskini azaltmak i¢in, hastanin oftalmolojik
durumu yogun izlem ve tedavi gerektirebile-
cek bile olsa, miimkiin oldugu kadar eken ve
siki glisemi kontrolii tercih edilmelidir. Er-
ken g6z muayenesi ve daha énceden mevcut
proliferatif hastaligin derhal tedavisi endi-
kedir. Minimal hastalikhi olgular en az her
tﬁmesterde muayene edilmeli; Qnemh retl-

1zlenmehd1ﬂ3)_

Bu olgularin n ¢ogu laser fotokoagiilasyon
tedavisine ¢ok iyi yamit vermektedir. Laser
fotokoagiilasyon agir proliferatif Retinopati-
li olgularda korliige ilerlemeyi %50 azalt-
maktadir. Ancak agir florid disk neovaskii-
larizasyonu saptanan olgular erken gebelik-
te laser tedavisine cevap vermezler ve viz-
yonda bozulma riski bu olgularda yiiksektir.
Bu olgularda gebelik terminasyonu diisii-
niilmelidir. Ancak, gebelik terminasyonu-
nun visiiel sonucu iyilestirecegi konusunda
kesin bulgu yoktur. Progresif proliferatif re-
tinopatili kadinlarda abortus karar hasta

ve eginin kigisel tercihlerine dayanmaldir.
Agir disk neovaskiilarizasyonlu veya ilerle-
me saptanan gebeler tam1 konur konmaz fo-

tokoagiilasyonla tedavi edilmelidir,3).

Sinclair ve ark..9), gebelik sirasinda ma-
kular 6deme eglik eden vazookliiziv lezyon-
lar tamimlamiglardir. Aragtirmacilar proli-
ferasyonun fotokoagiilasyonla kontrol altina
alinabildigini; ancak, makular 6demin tiim
olgularda doguma kadar kétiilestigini ve
siklikla da fotokoagiilasyonla arttigim bil-
dirmiglerdir.

Retinopatinin diabetin siiresi ile ilgili ol-
dugu bildirilmektedir. Diabeti 2 y1ldan kisa
stiredir varolan gebelerde retina bulgusu
saptanmigtins).

Serup(10), 145 olguluk bir r caligmada ge-
beligin diabetik retinopati iizerine etkisini
aragtlrmlg, ngulann yarist nda retinopatl—

Ozden 8., Gelincik M., Daywciwoglu V,

gularn hepsinde dogumu takiben kismi bir
regresyon olustugunu bildirmislerdir.

Olgumuzun postpartum 3 ve 6. aylarda
yapﬂan knntrolleriﬁde 'vizyorlda k:lsmi bir

ghsemls1 kantrcl altmdadlr.

Sonug olarak, diabetik bir olguda yakin
izlem ve siki glisemik kontrol ile Klas R gibi
ileri bir safhada bile iyi bir perinatal sonug
elde etmenin miimkiin olabilecegini séyleye-
biliriz.
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