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Amag: Diyabet, gebelik siiresince fetal gelisimi olumsuz etkileyen,
yenidoganlarda metabolik bozukluklara yol acan onemli bir hasta-
liktir. Calismanuzda, diyabetik anne bebeklerinde gelisen metabo-
lik ve sistemik komplikasyonlarin gebelik takipleri ile birlikte
degerlendirilmesi amaglanmgtir.

Gereg ve Yontem: Ocak 2005-Aralik 2011 yillar: arasinda klinigi-
mizde diyabetik anne bebegi (DAB) tanist ile izlenmis yenidogan
bebeklerde klinik bulgular ve laboratuvar verileri, annelere ait
demografik ozellikler incelendi.

Bulgular: Calisma siiresi icerisinde 86 yenidogan DAB tanist aldu.
Bu bebeklerin annelerinde gestasyonel (% 84,9) veya insiiline
baguml diabetes mellitus (GDM) (IDDM) (% 15.1) saptandi.
Annelerin ortalama yasi 31,2 (19-42) yu, glikolize hemoglobin
(HbAIc) median degerleri ise 5,9 % (5,0-7,9%) idi. Gebelik siiresi
icerisinde annelerin % 11,6’sinda hipertansiyon, % 5,8’inde preek-
lampsi ve % 3,5’inde polihidroamniyoz gozlenirken, % 60,8’ inde ek
bir komplikasyon saptanmadi. Annelerin ortalama gebelik siiresi
siiresi 37,9+1,9 (27-41) haftayken, dogumlarin % 82,6 (n=71)"st
zamaminda, % 174 (n=15)’ii ise preterm olarak gerceklegti.
Sezaryen dogum oram % 314, bebeklerin ortalama dogum agirlig
3500 gr (1200-5259) bulundu. Calismada bebeklerin 44 (% 51,2) i,
erkek, 42 (% 48,8) ’si kiz cinsiyetinde iken, makrozomi sikligt % 34,9
idi. Bebeklerde RDS % 4,6 (n=4), konjestif kalp yetmezligi % 10,4
(n=9), hipoksik iskemik ensefalopati % 10,4 (n=9), brakiyal pleksus
paralizisi % 3,5 (n=3), hipoglisemi % 32,5 (n=28), polisitemi %
27,9 (n=24), indirekt hiperbilirubinemi % 25,5 (n=22) ve hipokal-
semi % 11,6 (n=10) oraminda bulundu. Tromboz 14 (% 16,2) vakada
saptandi. Annenin HbAlc diizeyi ile RDS, hipoglisemi, hipokalsemi
ve polisitemi gelisimi arasinda bir iligki saptanmazken (p>0,05),
HbAlc diizeyi arttikca major anomali sikliginda artis goriildii
(p<0,05). Major kardiyak anomali 48 (% 55,8), gastrointestinal
anomali 11 (% 12,7), santral sinir sistemi malformasyonu ise 5
(% 5,8) vakada gozlenirken calismada DAB’de malformasyon
goriilme orant % 27, mortalite orani ise % 5,8 olarak tespit edildi.

Sonug: Diyabetik annelerin hamilelik siiresince metabolik kontrol-
leri dikkatli olarak yapimalidir. Uygun medikal, obstetrik bakim
ve neonatal yaklasim ile diyabetik anne bebeklerinde goriilebile-
cek komplikasyonlarin biiyiik cogunlugunu tedavi etmek miimkiin-
diir. Hiperglisemiyi zamaninda tamima ve tedavi etme, bu annele-
rin bebeklerinde goriilebilecek metabolik sorunlarin yanisira,
dogumsal anomalilerin agwr sekillerinin dnlenmesi agisindan da
onemli bir hedef olmalidir.

Anahtar kelimeler: Diyabetik anne bebegi, komplikasyonlar, mor-
bidite, mortalite
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A Seven Year Experience On Infants of Diabetic Mothers In A
Neonatal Intensive Care Unit

Objective: Diabetes is an important disease causing an adverse
effect of fetal development during pregnancy and metabolic defects
in newborn babies. In this study, it was aimed to determine the
metabolic and systemic complications of infants of diabetic mot-
hers with pregnancy follow-ups.

Material and Method: Clinical findings and laboratory data
with mothers’ sociodemographic properties were evaluated in
neonates with the diagnosis of infants of diabetic mothers (IDM)
that were followed in our clinic between January 2005-December
2011.

Results: During the study period, 86 neonates were diagnosed
with IDM. The incidence of gestational diabetes mellitus (GDM)
of the mothers of these infants was 84.9% and the incidence of
insulin dependent diabetes mellitus (IDDM) was 15.1 %. Mothers’
mean age was 31.2 (19-42) years and the mean value of glycated
hemoglobin (HbAlc) was 5.9 (5.0-7.9). Hypertension (11.6 %),
preeclampsia (5.8 %) and polyhydroamniosis (3.5 %) incidences
were detected in mothers while there was no additional compli-
cation in 60.8 % of the mothers. Mean pregnancy duration of the
mothers was 37.9+1.9 (27-41) weeks, while the incidence of term
, and preterm births were 82.6 % (n=71) and 174 % (n=15),
respectively. The frequency of the cesarian section was 31.4 %
and the mean birth weights of the babies were found as 3500 g
(1200-5259 g). Babies were of male (51.2 %: n=44), female
(48.8 %: n=42) gender, while macrosomia (34.9 %). RDS (4.6 %:
n=4), congestive heart failure (104 % :n=9), hypoxic ischemic
encephalopathy ( 104 % : n=9), brachial plexus paralysis (3.5
%: n=3), hypoglycemia (32.5 % (n=28), polycythemia (27.9 %:
n=24), indirect hyperbilirubinemia ( 25.5 %: n=22), and hypo-
calcemia (11.6 %: n=10) were detected in babies. Thrombosis
was found to be in 14 (16.2 %) infants. There was no correlation
between the level of HbAlc of mothers and RDS, hypogycemia,
hypocalcemia and polycythemia (p>0.05), while the incidence of
major malformation was seemed to rise with the increase of
HbAIc level (p<0.05). Major cardiac anomaly was detected in
48 (55.8 %), gastrointestinal anomaly in 11 (% 12.7) and central
nervous system malformation in 5 (5.8 %) infants, respectively.
The incidence of malformation in IDM was 27 % and the morta-
lity rate was determined 5.8 percent.

Conclusion: The metabolic control of diabetic mothers should
be made carefully during pregnancy. It is possible to treat the
most of the complications that could be seen in infants of dia-
betic mothers with appropriate medical, obstetric care and
neonatal approach. It should be the main goal to prevent con-
genital anomalies and metabolic problems of infants of diabetic
mothers with the diagnosis and the treatment of hyperglycemia
on time.

Key words: Infant of diabetic mother, complications, morbidity,
mortality
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GIRIS

Diyabet, gebelik siiresince fetal geligsimi olumsuz
etkileyen, yenidoganlarda metabolik bozukluklara
yol agan Onemli bir hastaliktir @?. Gestasyonel
Diyabetes Mellitus (GDM) gebelik sirasinda ilk kez
olusan veya fark edilen glukoz tahammiilsiizliigiidiir.
GDM genellikle gebeligin ikinci yarisinda gortildiigii
icin gebeligin ilk li¢c ayinda goriilen diyabet, preges-
tasyonel diabetes mellitus olarak tanimlanir.
Gebelerde spontan abortus, preeklampsi, hipertansi-
yon, polihidroamniyoz, hipoglisemi ve ketoasidoza;
fetiiste ise makrozomi, intrauterin gelisme kisitliligi
ve preterm dogum olmak tizere ¢cok cesitli anomali ve
komplikasyonlara neden olabilmektedir. Giliniimiizde
yapilan gebelik izlemleri ile maternal hiperglisemi
azalmig olmasina karsin, diyabetik anne bebeklerinde
(DAB) morbidite halen 6nemini korumaktadir G4,
Aragtirmalar GDM oraninin % 7,5, diyabetik anne
bebegi (DAB) goriilme sikliginin ise % 5 oldugunu
gostermistir. Diyabetik anne bebeklerinin % 93’u
GDM ve % 7’si ise insiiline bagimli diyabet IDDM)
tanili anne bebekleridir @39, Diyabetik anne bebekle-
rinde major anomali sikliginin ve yapisal defektlerin
saglikli yenidogan bebeklere gore 3-5 kat fazla oldu-
§u bildirilmektedir 7¥. Hiperinsiilinemiye ve hiperg-
lisemiye bagl etkilenim 6zellikle birinci trimesterde
organogenez sirasinda gerceklesmektedir. Gebelik
boyunca ortalama kan sekeri degerinin 95 mg/dL’nin
altinda tutulmas1 malformasyon ve komplikasyonla-
rin 6nlenmesinde 6nem tagimaktadir ¢-19. Konjenital
anomalilerin sikliginda, annenin kotii kontrollii diya-
betinin olmasi ve gebeligin ilk trimesterinde artmis
HbA 1c diizeylerinin etkili oldugu ileri siiriilmektedir.
Uclincii trimesterdeki maternal HbAlc, insiilin ve
C-peptid diizeyleri ile dogum tartisini iligkilendiren
caligmalarin yanisira, genetik temeli tizerindeki aras-
tirmalar halen devam etmektedir V. Bu caligmada
DAB tanisi alan yenidogan vakalarinda klinik bulgu-
lar ve laboratuvar verileri, annelere ait demografik
ozellikler ve bu ozelliklerin birbirleri ile iligkileri
incelendi.

GEREC ve YONTEM

Calismada Dr. Sami Ulus Kadin Dogum, Cocuk
Saglig1 ve Hastaliklar1 Egitim ve Arastirma Hastanesi
Yenidogan yogunbakim iinitesinde (YYBU) Ocak
2005 - Aralik 2011 tarihleri arasinda DAB tanisi yati-
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rilan yenidoganlar retrospektif olarak incelendi. Hasta
verilerine bilgisayarlt veri sisteminden ve hasta dos-
yalarindan ulagildi. Annelerin diyabetes mellitus /
gestasyonel diyabetes mellitus (DM / GDM) tanilari
‘National Diabetes Data Group’ siniflamasi ve anne-
nin ayritili anamnezine dayanilarak yapildi.
Diyabetik annelerin diyabet tipi, gebelik siiresince
kan sekeri izlemleri, HbAlc diizeyleri, fetal kayip
oykiileri aragtirildi ve bu annelerde diyabet sekline
gore IDDM ve GDM siniflamasi yapildi. Gestasyonel
diyabet tanisi i¢in gebelere 1. tarama ve 2. asama tani
testleri 50 ve 100 g oral glukoz tolerans testi (OGTT)
olarak uyguland. ilk vizite 50 g glukoz ile yapilan 1
saatlik test sonrasinda takipte 24-28 gebelik haftalari
(GH) arasinda 100 gr glukoz 3 saatlik test uygulandi.
Bu testte aclik glukozunun > 95 g, glukoz yiikleme-
sinden sonra 1. saat glukoz Ol¢iimiiniin > 180 g, 2.
saat glukoz ol¢limiiniin > 155 g, 3. saat glukoz 6l¢ii-
miiniin > 140 g olmas1 Carpenter-Coustan kriterlerine
gore anlamli kabul edildi. iki veya daha fazla degeri
anlamli olan gebelere GDM tanist konuldu 2.
Dogum 6ykiileri kayit edildi. Forceps veya vakum
kullanimi gerektiren vajinal dogumlar i¢in miidahale-
li dogum tanimu kullanildi “¥. Hipoksi: Arteryel
oksijen konsantrasyonunun normalin altinda olmasi
olarak tanimlanirken; diisiik apgar skoru, kord kanin-
da asidoz ve hipoksik iskemik ensafalopatiye bagh
klinik bulgular gosteren yenidoganlara perinatal
asfiksi tanist konuldu.

Diyabetik anne bebeklerine ait prenatal oykii, anne
ve baba yasi, akraba evliligi varligi, dogum sekli ve
Oykiisii, gestasyon yasi, dogum agirligi, cinsiyeti,
dogustan anomali varlig1 degerlendirildi. Sosyode-
mografik ozellikleri, klinik bulgulari, bebeklerinde
gozlenen konjenital anomaliler ve komplikasyonlari
dosyalarindan ayrintili olarak kayit edildi. Dogum
agirligi ne olursa olsun, 37. gebelik haftasindan 6nce
dogan bebekler prematiire bebek olarak tanimlandi.
Gestasyonel yas goz Oniine alinmaksizin koryoamni-
otik zarlarin dogum eylemi baglamadan once yirtila-
rak amniotik sivinin gelmesi erken membran riiptiirii
(EMR), 37. gebelik haftasindan 6nce gelmesi pre-
term erken membran riiptiirii (PPROM) olarak adlan-
dirtldi. Gebelik haftast ne olursa olsun, dogum agirh-
81 2500 g’ altinda dogan bebekler diisiik dogum
agirlikli bebek (DDA) tanimlandi. Bebeklerin AGA,
SGA, LGA olarak siniflandirilmasinda Lubchenko ¥
ve Fenton ! biiyiime egrileri kullanildi. Dogum
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agirligi, gebelik haftasina gore 10. ile 90. persantilin
arasinda olan bebek gestasyon yasina uygun bebek
(appropriate for gestational age, AGA), dogum agir-
181 gebelik haftasina gore 10. persantilin altinda olan
bebek gestasyon yasina gore kiiciik bebek (small for
gestational age, SGA) ve dogum agirlig1 gebelik haf-
tasina gore 90. persantilin iizerinde olan bebek ges-
tasyon yasina gore biiyiik bebek (large for gestational
age, LGA) olarak kabul edildi. Dogum agirliginin
4000 g’1n iizerinde olmasi makrozomi olarak tanim-
land1 ©.

Hastalarin fizik muayene bulgulari, laboratuvar
sonuglar1 ve goriintiileme incelemeleri degerlendiril-
di. Postnatal 3. giinden sonra iifiiriimii olan ve ek
klinik bulgular gosteren hastalara ekokardiyografik
(EKO) inceleme yapildi. Calismamizda hastalara
3-5. giinler arasinda EKO yapildi. Kalp yetmezligi
tamimlamasinda solunum sekli ve hizi, kalp hizi,
karaciger boyutlari, takipne ve terleme bulgularini
temel alan Modifiye Ross kriterlerinden yararlamildi “©.
DAB tanisiyla klinigimizde izlenen tiim bebeklere ek
anomali agisindan yasamlarinin ilk 1 aymda abdomi-
nal ve transfontanel ultrasonografik inceleme yapildi.

DAB’leri goriilebilen baglica metabolik ve hematolo-
jik problemler acisindan tetkik edildi. Kan glukoz
degerinin <47 mg/dL (2.6 mml/L) olmas: hipoglise-
mi, plazma kalsiyum degerinin <7 mg/dL hipokalse-
mi, plazma magnezyum degerinin <1.5 mg/dL hipo-
magnezemi olarak kabul edildi *®. Bhutani nomogra-
mina ¥ gore degerlendirilen hastalarda Amerikan
Pediatri Akademisi " verilerine gore indirekt bili-
rubin degeri tedavi gerektirenler hiperbilirubinemi
olarak tanimlandi. Hemoglobin veya hematokrit
degerinin yasa uygun ortalama degerin 2 standart
deviasyon altinda olmasi anemi, hematokritin % 65
veya lizerinde olmasi neonatal polisitemi, trombosit
sayisinin <150.000 pL olmasi trombositopeni kabul
edildi 17

Istatistiksel analizler i¢in SPSS 16.0 programi kulla-
nildi. Sirali degigkenler i¢in ortanca ve ceyrekler
arasi aralik degerleri verildi. Kategorik verilerde oran
ve ylizde degerleri kullanildi. Sirali verilerin kargilas-
tirmasinda Mann Whitney U testi, kategorik verilerin
karsilastirmasinda ki-kare testi kullanildi. P degerinin
<0.05 olmas1 anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Caligma siiresi igerisinde 86 yenidogan bebek DAB
tanis1 aldi. Bu dénem icerisinde YYBU yatan yenido-
gan bebek sayis1 10.099 idi. DAB tanisi alan vakala-
rin 72’si (% 84) = 2 pariteye sahip anne bebekleri idi.
Bu bebeklerin annelerinde GDM % 84.9 siklikta,
IDDM % 15.1 siklikta saptandi. Annelerin ortalama
yast 31.2+49 (19-42), ortalama gebelik siiresi
37.9+1.9 (27-41) haftaydi. Hastalarin 6ykiileri ince-
lendiginde daha once fetal ve neonatal kayip 6ykiisii
11 (% 12.8) vakada vardi (Tablo 1). Gebelik siiresi
icerisinde annelerin % 11.6’sinda hipertansiyon,
% 5.8’inde preeklampsi ve % 8.1’inde poli ve oligo-
hidroamniyoz gozlenirken, % 60.8’inde ek bir komp-
likasyon saptanmadi. Tiim gebelerdeki HbA 1c degeri
6.1+0.7 (5.0-7.9) iken, IDDM olan gebelerde ortala-
ma HbAlc degeri 7.2+0.4; GDM olan gebelerde ise
5.9+0.6 saptand1 ve aradaki fark istatistiksel olarak
anlamli kabul edildi (p=0.000). Gebelikte diyabet
tanist alan annelerden 68’inde (% 79) kan sekeri
diizeyi diyet ile regule edilirken, 18’inde (% 21) insii-
lin gereksinimi oldu (Tablo 2).

Tablo 1. Diyabetik annelerin demografik o6zellikleri.

Ozellik n (%)
Diyabet tipi
GDM 73 (84.9)
IDDM 13 (15.1)
Bebek kaybu dykiisii
Fetal kayip 8(9.3)
Neonatal kayip 3(34)
Dogum gekli
Elektif C/S 14 (16.3)
Acil C/S 13 (15.1)
Spontan vajinal dogum 44 (51.2)
Miidahaleli vajinal dogum 15(174)

Calismadaki 86 DAB’lerinin 44’ii (% 51.2) erkek,
42’si (% 48.8) kiz cinsiyetinde iken, ortalama dogum
agirligi 3588+797 (1200-5259) g bulundu. Gestasyon
haftasina gore normal dogum agirhigi (AGA) orani
% 60.4, gestasyon haftasina gore diisiik dogum agir-
181 (SGA) orant ise % 4.7 idi. Bebeklerdeki makro-
zomi siklig1 ise % 34.9 idi (Tablo 3). Diyabetik anne
bebeklerinin postnatal ilk saatlerinde % 32,5’inde
hipoglisemi ve % 27.9’unda polisitemi goriildii.
Dogum travmasina bagl komplikasyonlar a¢isindan
9 vakada perinatal asfiksi, 3 vakada brakiyal paralizi,
1 vakada da fasiyal paralizi saptandi (Tablo 4).
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Tablo 2. Diyabetik annelerin klinik 6zellikleri.
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Tablo 4. Diyabetik anne bebeklerinin klinik bulgulari.

Ozellik Ortalama n (%)
Anne yasi, yil (ortalama+SD) 31.2+49
Viicut Kiitle indeksi (VKI) (n %)

VKI <25 48 (55.8)

VKI <25 38 (44.2)
Dogum sekli n (%)

Sezaryen 27 (31.4)

Vajinal yol 59 (68.6)
IDM n (%) 13 (15.1)
GDM n (%) 73 (84.9)

Takipli/Takipsiz n (%) 38/48 (44.1/55.9)

HbA1C, % (ortalama+CD) 6.1£0.7
Gebelikte diyabet tedavisi n (%)
Diyet 68 (79)
Insiilin 18 (21)
HT n (%) 10 (11.6)

Polihidroamniyoz/Oligohidroamniyoz n (%) 7(8.1)

Preeklampsi-Eklampsi n (%) 5(5.8)

EMR n (%) 3(3.4)

#*IDDM: Insiilin bagimh diyabetes mellitus, GDM: Gestasyonel
diyabetes mellitus, HT: Hipertansiyon, EMR: Erken membran
riiptiirii

Tablo 3. Diyabetik anne bebeklerinin demografik ozellikleri.

Ozellik Ortalama n (%)
Cinsiyet, n (%)
Kiz 42 (48.8)
Erkek 44 (51.2)
Gebelik siiresi, hafta (ortalama+SD) 379+19
Gestayonel yas, n (%)
Term 71 (82.6)
Preterm 15(17.4)
Dogum agirhig (g) (ortalama+SD) 35881797
AGA (%) 52 (60.4)
LGA (%) 30 (34.9)
SGA (%) 4.4.7)
Makrozomi, n (%) 30 (34.9)

Diyabetik anne bebeklerinin fizik muayenesinde
makrozomi ile birlikte solunum sikintis1 (n=32; % 37.2)
ve kalpte iifiiriim (n=31; % 36) en dikkat ¢ekici bul-
gulardi. Kalp yetmezligi vakalarin % 10.4’{inde
goriildi (Tablo 3, 4). Septal hipertrofi % 32,5 ile en
sik kardiyovaskiiler sistem patolojisi olarak saptanir-
ken, biiyiik arter transpozisyonu, anormal pulmoner
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Klinik bulgu n (%) Klinik bulgu n (%)

Konjenital kalp hastahig 30 (45) SSS anomalisi 5(5.8)

Dogum travmasi Solunum sikintisi

Erb paralizisi 3(34) YDGT 14 (16.2)
Perinatal asfiksi 9(10.4) RDS 4 (4.6)
Klavikula kirig 1(1.1) PHT 4 (4.6)
Sefahematom 10 (11.6) MAS 2(2.3)
Fasiyal paralizi 1(1.1) Pnomoni 7(8.1)
Koanal atrezi 1(1.1)
Kardiyak iifiiriim 31 (36) Kas-iskelet sistemi 5(5.8)
anomalisi
Kalp yetmezligi 9(104) Kromozomal anomali 8 (9.3)
Hipertrikozis 12(13.9) Tromboz 14 (16.2)
Gastrointestinal anomali 11 (12.7) Sepsis 6(6.9)
Genitoiiriner anomali 9(10.4) Mortalite 5(5.8)

YDGT: Yenidogamn gecici takipnesi, RDS: Respiratuvar distres sendromu,
PHT: Pulmoner hipertansiyon, MAS: Mekonyum aspirasyonu sendromu

vendz doniis, fallot tetralojisi, aort koarktasyonu ve
cift ¢ikish sag ventrikiil anomalisi baslica saptanan
kompleks kardiyak anomalilerdi. Konjenital kalp
anomalileri 4 hasta haricinde genellikle tek tek goriil-
miistiir. Dogumsal kalp hastalif1 olan 39 DAB’de
ortalama HbAlc degeri 6.4+0.6 iken, kalp hastaligi
olmayan 47 diyabetik anne bebeginde ortalama
HbAlc degeri 5.8+0.7 bulundu (p<0.05). Solunum
sikintis1 nedenleri incelendiginde en sik yenidoganin
gecici takipnesi (n=14) gozlenirken, azalan siklikta
neonatal pnomoni (n=7), respiratuvar distres sendro-
mu (n=4), pulmoner hipertansiyon (n=4), mekonyum
aspirasyon sendromu (n=2) ve koanal atrezi (n=1)
saptand: (Tablo 4, 5).

Tablo 5. Diyabetik anne bebeklerinde saptanan dogumsal kalp
hastaliklarimin dagilimi.

Ozellik n (%)

VSD 14 (16.2)
ASD 12 (13.9)
PDA 6(6.9)
Biiyiik arter transpozisyonu 4 (4.6)
Anormal pulmoner vendz doniis 2(2.3)
Fallot tetralojisi 1(1.1)
Aort koarktasyonu 1(1.1)
Cift ¢ikigh sag ventrikiil 1(1.1)

BAT: Biiyiik arter transpozisyonu, APVD: Anormal pulmoner vendz doniig
anomalisi, CCSV: Cift cikumlt sag ventrikiil

Kardiyovaskiiler sistem anomalileri % 45 ile en sik
goriilen sistem anomalileri iken, bunu azalan siklikta
gastrointestinal (n=11, % 12.7), genitoliriner (n=9,
% 10.4), santral sinir sistemi (n=5, % 5.8) ve kas-
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Tablo 6. Diyabetik anne bebeklerinde biyokimyasal ve hemato-
lojik bulgular.

Ozellik n (%)

Hipoglisemi 28 (32.5)
Polisitemi 24 (27.9)
Hiperbilirubinemi 22 (25.5)
Trombositopeni 14 (16.2)
Hipokalsemi 10 (11.6)
Hipomagnesemi 6 (6.9)
Anemi 334

iskelet sistemi anomalileri (n=5, % 5.8) izlendi.
Gastrointestinal anomaliler icerisinde 3 hasta duode-
nal atrezi, 3 hastada anorektal atrezi, 3 hastada kiiciik
sol kolon sendromu ve 2 hastada trakeodsefageal
fistiil saptandi. Genitotiriner sistem anomalisi olarak
4 hastada kistik bobrek hastaligi, 2 hastada renal
hipoplazi, 2 hastada renal agenezi ve 1 hastada iirete-
ral duplikasyon izlendi. Kas iskelet sistemi anomali-
lerinde ise 2 hastada kaudal regresyon sendromu, 2
hastada vertebra anomalisi ve 1 hastada femur hipop-
lazisi saptandi. SSS anomalilerinde olarak 3 hastada
meningomiyelosel, birer hastada holoprozensefali,
anensefali goriildii. Kromozomal anomaliler icerisin-
de 4 hastada trizomi 21,3 hastada DiGeorge Sendromu
ve 1 hastada trizomi 18 saptandi (Tablo 4).

On iki vakada venoz, 2 vakada ise arteryel tromboz
saptandi. Tromboz saptanan vakalarda homozigot ve
heterozigot MTHFR mutasyonunun eslik ettigi goriil-
dii. Tromboz saptanan vakalarin 9’u kompleks kardi-
yak anomaliye sahipti, 5’1 perinatal asfiksi ge¢irmisti.
Kompleks kardiyak anomalisi olup tromboz gelisen-
lerin ve tiimii kardiak girisim gecirmisti, tamamina
arteriyel ve vendz kateterizasyon uygulanmisti. Bu
hastalarin 2’sinde homozigot MTHFR C677T, 3’iinde
heterozigot MTHFR C677T ve MTHFR A1298C
mutasyonlar1 saptanirken, 1 hastada FaktorV Leiden
mutasyonunun eglik ettigi gozlendi.

Biyokimyasal ve hematolojik bulgular degerlendiril-
diginde en sik hipoglisemi (n=28; % 32.,5) gozlenir-
ken, polisitemi (n=24; % 27.9), trombositopeni
(n=14; % 16.2), hipokalsemi (n=10; % 11.6), hipo-
magnezemi (n=6; % 6.9) ve anemi (n=3; % 34)
azalan siklikta goriildii. Hayatin ilk saatlerinde foto-
terapi gerektiren hasta sayist 22 (% 25,5) idi. (Tablo
6). Annenin HbA 1c diizeyi ile bebekte RDS, hipogli-
semi, hipokalsemi ve polisitemi gelisimi arasinda bir
iligki saptanmazken (p>0,05), HbAlc diizeyi arttikca

major anomali sikliginda artig goriildii (p<0,05).

Calismada DAB’de malformasyon goriilme orani
% 27, mortalite orani ise % 5.8 (n=5) tespit edildi.
Kaybedilen vakalarin tanilar1 incelendiginde 2’sinde
biiyiik arter transpozisyonu, 2’inde hipoksik iskemik
ensefalopati ve 1’inde de RDS oldugu goriildii.

TARTISMA

Gebelikte diyabet artmig fetal, neonatal riskleri ve
uzun donem komplikasyonlar1 nedeniyle giiniimiizde
onemini koruyan bir sorunu olusturmaktadir.
Diyabetik anne bebeklerinde konjenital anomalilerin
artiginda giintimiize kadar pek ¢ok faktor suglanmis-
tir; bunlar genetik nedenler, teratojenik ajanlar,
maternal vaskiiler hastalik ve maternal diyabetin
metabolik etkileridir. Ancak fetal insiilin direnci ve
beta hiicre hasar1 zemininde gelisen hiperinsiilinemi
ve hiperglisemi baglica etkili patojenik faktorlerdir
(3 Erken hamilelik siirecine ait yeterli bilgi olma-
makla birlikte diyabetik annelerin embriyolarinda
meydana gelen asir1 proinsiilinin apopitozisi azalta-
rak teratojen etkiye neden oldugu arastirmalarda
gozlenmigtir *>. Malformasyonlardan gebeligin
erken donemindeki serum glikoz diizeyleri, keton
cisimcikleri ve somatomedin inhibitorlerindeki degi-
siklikler sorumlu tutulmaktadir. Konjenital malfor-
masyonlarin zayif diyabetik kontrol ve hiperglisemi
ile iligkisi de bildirilmektedir. Yapilan arastirmalar
hamilelik 6ncesi maternal obezite ile konjenital mal-
formasyonlar arasinda da iligki oldugunu gostermek-
tedir ¢6". Konjenital malformasyonlar anne yasi,
dogum sayisi, gestasyonel diyabet Oykiisii ve glise-
mik parametreler ile de iligkilidir ®'9. Gestasyonel
diyabetli annelerin bebeklerinde minor konjenital
malformasyon siklig1 % 6, major malformasyon sik-
lig1 ise ise % 3.8 oraninda saptanmustir ¢'%. Malfor-
masyonlu yenidoganlarin annelerinde, organogenezis
siiresince HbAlc seviyesi 6nemli derecede yiiksek
bulunmamasina karsin, HbAlc % 9.3’e ulastigi
zaman malformasyon riskinin yiikseldigi ileri siiriil-
mektedir 112D On dordiincii gebelik haftasinda
bakilan maternal HbA 1¢ diizeylerinin major konjeni-
tal anomali riski hakkinda bir 6ngorii saglayabilece-
gini bildiren calismalar mevcuttur. HbAlc diizeyi
%7’nin altinda olan diyabetik gebeler ile diyabetik
olmayan gebeler arasinda konjenital anomali riski
acisindan bir fark olmadigi, HbAlc diizeyi % 7-8,5
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arasinda olanlarda riskin % 5, HbAlc diizeyi % 10’un
tizerinde olanlarda % 22’ye kadar ¢ikabilecegi ifade
edilmektedir. HbAlc diizeyi gestasyonel diyabet
tanisinda degil, ancak takibinde onem tagimaktadir
©72020 Calismamizda vakalarimizin 70 (% 81.3)’inde
HbAlc diizeyine bakilmistir ve ortalama HbAlc
diizeyi % 6.1+0.7 (5.0-7.9) bulunmustur. Gebelikte
diyabet tanisi alan annelerin kan seker diizeyleri % 79
(n=68) diyet ile regiile edilirken, % 21’inde (n=18)
insiilin gereksinimi gozlenmis ve major konjenital
anomali ve HbAlc diizeyleri arasinda anlamli bir
korelasyon saptanmamigstir (p>0.05). Literatiirde
makrozomi orant % 36 olarak bildirilirken ¢aligma-
mizda % 34.9 oraninda goriilmiigtiir **.

Gestasyonel diyabetli annelerin LGA bebeklerinde
artan yagla birlikte viicut hacmi ve adipozite artmak-
tadir ©'219. Bu bebeklerde olasi konjenital malfor-
masyonlar icin en iyi goOsterge; hamilelik ©ncesi
viicut kiitle indeksi (VKI) ve GDM’in agirhgidir
2310 Gebelik boyunca ortalama kan gekeri degerinin
95 mg/dL’nin altinda tutulmas: da malformasyon ve
komplikasyonlarin énlenmesinde onem tagimaktadir
(1022 Calismamizda da diyabetik annelerin %
55.8’inde (n=48) prekonsepsiyonel beden kiitle
indeksinin 25’in iizerinde oldugu goriilmiistiir. Ancak
annelerin kan sekeri izlemine uymadig1 goriilmiistiir.
Malformasyon goriilme orani ise %27 saptanmustir.
Bebeklerdeki dogumsal malformasyonlar ile diyabe-
tik annelerin tan siiresi ve HbAlc degerleri arasinda
komplikasyonlar (hipoglisemi, hipokalsemi, konjeni-
tal kalp hastaligi, dogum travmasi, RDS) acisindan
anlamli bir iliski gosterilememistir (p>0.05).

Plazma ghrelin ve rezistin diizeyleri, IDDM’lu anne-
lerin bebeklerinde diisiiktiir. Bu durum, kétii diyabe-
tik kontrollu gebelerde, hiperinsulinizmin in utero
anabolik etkilerini dengelemek i¢in olusan bir kom-
panzasyon mekanizmasidir. Diyabetik komplikas-
yonlarin patogenezinde hiperglisemi bulunmasina
karsin, optimum glisemik kontrolde bile komplikas-
yonlar gelisebilmektedir. Bu nedenle oksidatif stresin
diyabet ve GD’in patogenezinde ve maternal ve fetal
komplikasyonlarin gelisiminde 6nemli rol oynayabi-
lecegi ileri siiriilmektedir. Hiperglisemi ve hiperami-
noasidemi ile uyarilan fetal hiperinsulinemi asir1 yag
birikimi ve kilo artimma yol acarak makrozomik
bebek goriilme oranini arttirmaktadir 42223,
Calismamizda AGA % 60.4, LGA % 34.8 ve SGA
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bebek oraninin ise % 4.6 bulunmustur. LGA oraninin
yiliksekligi prekonsepsiyonel yiiksek (BMI=25)
beden kiitle indeksine sahip anne yiizdesine (% 55.8)
baglanmigtir.

Diyabetik hamileliklerde 6lii dogumun yanisira mak-
rozomik bebek sayis1 da artmistir. Makrozomik fetus-
larinda biiylimenin hizlanmast 2. trimesterde bagla-
maktadir. Makrozomik bebeklerde dogum travmasi
siktir ve en cok omuz distozisi, klavikula ve humerus
kiriklar: goriiliir. Buna bagli olarak brakiyal pleksus
paralizisi geligebilir. Diyabetik olmayan annelerin
cocuklariyla karsilagtirilinca omuz distozisi 3-4 kat
fazla goriiliir ¢2¥. Calismamizda DAB’de ortalama
dogum agirliginin 3588+797 gr oldugu, % 34.9 ora-
ninda makrozomik bebek dogdugu belirlendi. Dogum
travmasi agisindan degerlendirilen hastalarda % 10.4
oraninda asfiksi, % 3,4 oraninda Erb paralizisi, % 1.1
oranlarinda klavikula kirigt ve % 1.1 siklikta fasial
paralizi saptand1. Perinatal asfiksli vakalarin tamami-
nin dig merkezlerden hastanemize sevk edildigi
goriildii.

Annedeki hiperglisemi ve plasenta yoluyla glikoz
gecisindeki artig, fetiisiin pankreas adacik hiicrelerin-
de hiperplazi ve hipertrofiye neden olmaktadir.
Kronik fetal hiperinsulinemi sonucunda da metabo-
lizma hizlanmakta ve relatif hipoksemiye bagh ola-
rak eritropoietin sentezinde artig ile polisitemi gelis-
mektedir. Fetal insiilinin yiiksek seviyesi nedeniyle
DAB’de septal hipertrofi ile seyreden hipertrofik
kardiyomiyopati (HKMP) gelisebilmektedir. HKMP
sikliginin % 30-50’lere kadar ¢ikabildigi bildirilmek-
tedir #1929 Diyabetik anne bebeginde tanimlanan
hipertrofik KMP, genellikle benign ve gecici bir
durum olmasina karsin, fetal 6liimiin meydana geldi-
&1 vakalar da tamimlandig1 i¢in yakin takip edilmeli-
dir. Literatiirde erken kardiyovaskuler malformas-
yonlarin % 3, obstriiktif ve santli kalp defektlerinin
% 1.4 siklikta oldugu belirlenmistir ¢, Caligma-
mizda hipertrofik KMP % 32,5 oraninda goriilmiis-
tiir. Kardiyak malformasyonlar calismamizda % 45.3
ile en sik saptanan sistem anomalilerini olugturmus-
tur. Bu sonug, hastanemizin dogumsal kalp anomalisi
olan yenidogan bebekler i¢in refere bir merkez olma-
sindan dolay1 bu bebeklerin daha sik oranda merkezi-
mize sevk edilmis olmasina baglandi. Calismamizda
biiyiik arter transpozisyonu, anormal pulmoner venoz
doniis anomalisi, fallot tetralojisi, aort koarktasyonu



B. Saygili Karagol ve ark., Yenidogan Yogun Bakiminda Yedi Yillik Diyabetik Anne Bebegi Deneyimi

ve cift cikish sag ventrikiil anomalisi baglica komp-
leks kardiyak anomalileri olusturmaktadir.

Diyabet neden olabildigi konjenital malformasyonla-
rin yani sira hematolojik ve metabolik problemlere de
yol acabilmektedir. Genis serileri iceren aragtirmalar-
da hipoglisemi % 27 ile en sik bildirilen metabolik
komplikasyonken bunu azalan siklikta siklikta
% 5-30 oraninda hipokalsemi ve hipomagnesemi
izlenmektedir 229, Diyabetik anne bebeklerinin
% 25-50’sinde 6zellikle dogumu izleyen ilk saatlerde
hipoglisemi goriiliir ¢iinki hipoglisemiye katekola-
min yanitlart iyi degildir ve serbest yag asitleri ve
ketonlar azalmistir. Hipoglisemi ¢cogu kez asempto-
matik olup kendiliginden diizelir. Calismamizda da
hipoglisemi en sik goriilen metabolik komplikasyon
(n=28; % 32.,5) iken, hipokalsemi (n=10; % 11.6),
hipomagnesemi (n=6; % 6.9) azalan siklikta bulun-
musgtur. Calismamizda semptomatik hipoglisemi geli-
sen 18 (18/28) vakamuzda glukoz infiizyonu ihtiyact
ortaya c¢ikarken, bu vakalari % 21’inde (6/28) kon-
viilziyon izlenmistir, ancak konviilziyonu olan bebek-
lerin tamaminin perinatal asfiksi tanili olduklari
gorlilmiistiir.

Hematolojik problemler igerisinde literatiirde % 5-17
arasinda bildirilen polisitemi ve % 11-29 olarak goz-
lenen hiperbilirubinemi, calismamizda sirasiyla
% 279 ve % 25,5 saptanmistir. Trombositopeni
ise % 16.2 oraninda goriilmiistiir. Tromboz 6zellikle
de renal ven trombozu DAB’nin diger 6nemli bir
sorununu olusturmaktadir #6242 Caligmamizda 12
vakada vendz tromboz gézlenirken, 2 bebekte arter-
yel tromboz saptandi. Tromboz saptanan vakalarda
homozigot ve heterozigot MTHFR mutasyonunun
eslik ettigi goriildii. Tromboz saptanan vakalarin 9’u
kompleks kardiyak anomaliye sahipti, 5’1 perinatal
asfiksi gecirmisti. Kompleks kardiyak anomalisi olup
tromboz gelisenlerin tiimii kardiyak girisim gecirmis-
ti, tamamina arteriyel ve vendz kateterizasyon uygu-
lanmigti. Bu hastalarin 2’sinde homozigot MTHFR
C677T, 3’linde heterozigot MTHFR C677T ve
MTHFR A1298C mutasyonlar1 saptanirken, 1 hasta-
da da FaktorV Leiden mutasyonunun eglik ettigi
gozlendi.

Literatiirde DAB’de % 68 izole, % 22 ¢ok sayida ve
% 10 sendrom tanili konjenital anomali saptanirken,
ekstrakardiyak anomali siklig1 % 25 oraninda bildi-

rilmistir. Dogumsal anomalilerin 6nlenmesinde erken
prekonsepsiyonel bakim 6nemlidir 92324, Klienefel-
ter, Turner, DiGeorge sendromlu vakalarda klinik
diyabet bildirilirken, Down sendromu sikl1i1 DAB nde
2.7 kat fazla bulunmugtur ‘7', Bizim ¢aligmamizda
da kromozomal anomali sikligt % 9.3 oraninda
bulunmus ve en sik Trizomi 21’in (n=4) ve DiGeorge
Sendromunun (n=3) eslik ettigi gozlenmistir.

Giiniimiizde DAB’de perinatal mortalite % 0.6-4.8
arasinda iken, mortalitenin daha ¢ok kardiyak ano-
maliler, prematiirite, diisiik dogum agirlig1 ve perina-
tal asfiksiye bagli komplikasyonlardan kaynaklandig:
bildirilmektedir ¢*29_ Vakalarimizda ise mortalite,
perinatal asfiksi ve kompleks kardiyak anomaliler ile
iligkili bulundu ve sikligimin % 5.8 oldugu goriilmiis-
tiir.

Sonug olarak, diyabetik annelerin hamilelik siiresince
metabolik kontrolleri dikkatli olarak yapilmalidir.
Uygun medikal, obstetrik bakim ve neonatal yakla-
sim ile diyabetik anne bebeklerinde goriilebilecek
komplikasyonlarin biiyiik cogunlugunu tedavi etmek
miimkiindiir. Hiperglisemiyi zamaninda tanima ve
tedavi etme, bu annelerin bebeklerinde goriilebilecek
metabolik sorunlarin yanisira, dogumsal anomalile-
rin agir sekillerinin 6nlenmesi agisindan da onemli
bir hedef olmalidir.
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