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ABSTRACT 
Diabetes mellitus is a condition that has negative effects on fetal development throughout pregnancy 
and causes metabolic disorders and congenital abnormalities in neonates. The most frequent 
congenital abnormalities are seen in cardiovascular, gastrointestinal, genitourinary system and central 
nervous system. The cardiac abnormalities that may develop include ventricular and atrial septal 
defect, patent ductus arteriosus, asymmetrical septal hypertrophy, large artery transposition, tricuspid 
atresia and aortic contraction. The infants of diabetic mothers need to be followed up also in respect of 
congenital heart diseases as of the intrauterine period. In this study, we aimed to evaluate the 
problems of infants of diabetic mothers and to determine risk factors of mothers during pregnancy. 
Key words: Child of a diabetic mother, cardiovascular complication. 

ÖZ 
Diyabetes mellitus, gebelik boyunca fetal gelişim üzerine olumsuz etkileri olan, yenidoğanlarda 
metabolik bozukluklara ve doğumsal anomalilere yol açan bir durumdur.  En sık doğumsal anomaliler, 
kardiyovasküler, gastrointestinal, genitoüriner sistemde ve santral sinir sisteminde görülür. Oluşabilen 
kardiyovasküler anomaliler arasında ventriküler ve atriyal septal defekt, patent duktus arteriyozus, 
asimetrik septal hipertrofi, büyük arter transpozisyonu, triküspit atrezisi ve aort koarktasyonu 
sayılabilir. Diyabetik anne bebeklerinin intrauterin dönemden itibaren doğumsal kalp hastalıkları 
yönünden de takip edilmesi gereklidir. Bu yazıda, diyabetik anne bebeklerinin kardiyovasküler sistem 
sorunlarının değerlendirilmesi ve son literatür bilgileri eşliğinde gözden geçirilmesi amaçlanmıştır. 
Anahtar kelimeler: Diyabetik anne bebeği, kardiyovasküler komplikasyon. 
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Giriş 
Diyabetes mellitus (DM), insülin hormonunun salınımının veya etkisinin azlığı sonucu protein, 
yağ ve karbonhidrat metabolizmasında bozukluklara neden olan, hiperglisemiyle karakterize 
bir hastalık olup dünya çapında bir halk sağlığı sorunudur. Gebelikte sık görülür. Gebelikten 
önce tanı konulmuş ise pregestasyonel, gebelik sırasında fark edilmiş ise gestasyonel 
diyabetes mellitus (GDM) denir. Gebeliğinde DM tanısıyla takip edilen hastaların yaklaşık 
%90’ını GDM oluşturmaktadır ve genelde ikinci trimesterde ortaya çıkar. Gebeliklerin yaklaşık 
%0,2-0,5 arasını, daha önceden tanı almış tip 1 diyabetes mellitus hastaları oluştururken, 
gestasyonel diyabet ise tüm gebeliklerin %1-14 gibi değişen kısmında görülmektedir. 
Diyabetik anne bebeği (DAB) sıklığı ise 1000 canlı doğumda 1 olarak tespit edilmiştir1-3. 

Gebelikte DM geliştiyse, hem anne hem de bebek açısından riskli bir durumdur ve yakın takip 
gerekmektedir. Günümüzde, kontrolsüz maternal hiperglisemi azalmış olmasına rağmen 
DAB’larda hala morbiditeye ve mortaliteye neden olabilmektedir. Annede diyabet olması, 
perinatal morbiditeyi ve mortaliteyi artırmaktadır, bebekte doğumsal malformasyonların 
ortaya çıkmasının engellenmesi, önemli bir problemdir4,5. Diyabetik anne çocuklarında birçok 
doğumsal ve metabolik anormallik gelişebilmektedir6. Hamilelikte serum glikoz düzeyi 
kontrol altına alınamadığında inutero ölümden doğumsal malformasyonlara kadar birçok 
bozukluk oluşabilir. Diyabetik anne bebeklerinde esas etkilenme, birinci trimestirdeki 
organogenez sırasında olmaktadır. En sık doğumsal anomaliler kardiyovasküler, 
gastrointestinal, genitoüriner sistemde ve santral sinir sisteminde görülmektedir. Bu yazıda, 
diyabetik anne bebeklerinin kardiyovasküler sistem sorunlarının değerlendirilmesi ve son 
literatür bilgileri eşliğinde gözden geçirilmesi amaçlanmıştır. 

Patofizyoloji 
Diyabetik anne bebeğinde doğumsal anomalilerin ortaya çıkmasında, genetik faktörler, 
teratojen ajanlar, vasküler nedenler ve hiperinsülinemi gibi metabolik etkiler olmak üzere bir 
çok etyolojik faktör suçlanmıştır4. Hamilelikte ortaya çıkan DM sonucunda fetüste 
fizyopatolojik değişiklikler meydana geldiği,  teratojenite oluştuğu ve çeşitli hastalıkların 
ortaya çıktığı bilinmektedir7. Gebelik zaten diyabetojenik bir durumdur; glikozun, endojen 
insülin tarafından hücre içine sokulması yavaşlar, östrojen, progesteron ve kortizon gibi 
hormonlar insülin direncini artırır, hiperglisemi meydana gelir. Plasenta yoluyla geçen glikoz, 
fetüsün pankreas adacık hücrelerinde hiperplaziye ve hipertrofiye yol açarak kronik fetal 
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hiperinsülinemi tablosuna neden olur. Hayvanlar üzerinde yapılan çalışmalarda, embriyoda 
oluşan aşırı proinsülinin apoptozisi azalttığı ve teratojen etkiye yol açarak malformasyonlara 
neden olduğu gösterilmiştir. Malformasyonların oluşmasından, gebeliğin erken dönemlerinde 
serum glikoz, keton cisimcikleri ve somatomedin inhibitörlerindeki değişiklikler sorumlu 
olabilir4. Diyabet ortaya çıktığında kan glikoz düzeyi ne kadar yüksekse ve hiperglisemi ne 
kadar erken başlamışsa, oluşan komplikasyonlar da o kadar fazla olur. Malformasyon görülme 
riski ile HbA1C düzeyi arasında da ilişki vardır9-11.  Konsepsiyondan önce iyi bir metabolik 
kontrolün sağlanmasıyla maternal DM’ye bağlı teratojenite riski önemli ölçüde azalmaktadır12. 
Diyabetik anne bebeklerinde doğumsal malformasyonların ortaya çıkmasında hipergliseminin 
önemli bir rolü olmasına rağmen, glisemik kontrolü iyi olan annelerin bebeklerinde de 
oksidatif stres sonucu çeşitli anomaliler oluşabilmektedir4. Yapılan bir çalışmada, DAB’larda 
cinsiyet, çoğul gebelik, diyabetin tipi, diyet tedavisi veya antidiyabetik ilaç kullanımı ile 
doğumsal kalp hastalığı (DKH) görülmesi arasında ilişki olmadığı saptanmıştır. Hamilelik 
döneminde insülin kullanımı ve beraberinde hipertansiyonun bulunması, bebekte Down 
sendromu gibi genetik hastalıların olması ile DKH riskini artırdığı bildirilmiştir8. Kötü kontrollü 
diyabetik annelerin bebeklerinde, hiperinsülineminin in utero anabolik etkilerini dengelemek, 
iştahta azalmayı sağlamak ve aşırı kilo alımını engellemek için plazma ghrelin ve rezistin 
düzeylerinin düşük olduğu saptanmıştır. Rezistin, insülinin etkisini azaltır4.  

Yenidoğan döneminde görülen ve DM’ye bağlı olan sorunların çoğu, hastalığın ağırlık 
derecesiyle orantılıdır. Diyabetik anne bebeğinde görülebilen malformasyonlar genelde 
gebeliğin ilk yedi haftasında meydana gelir. Hiperglisemi durumunda glikozdan sorbitol 
oluşumu artar. Bu madde, serbest oksijen radikallerinin artmasına yol açar, hücre ve DNA 
hasarı meydana gelir10,13. Gebelikte DM hastalığı tespit edildiğinde hastalığın başlama zamanı, 
süresi ve vasküler komplikasyonların varlığına göre White sınıflaması yapılır. Gebe ne kadar 
yüksek bir sınıftaysa, fetüs o kadar ağır risk altında olacağı için neonatal ve postnatal 
dönemde o kadar sıkı takip yapılmalıdır10. Hiperglisemi, kardiyovasküler sistem gelişimini de 
olumsuz olarak etkilemektedir8. Diyabetik annede fetüste, embriyogenez sırasında, kalp 
gelişiminin erken aşamalarında derin teratojenik etkilerin olduğu düşünülmektedir9. 

Diyabetik Anne Bebeğinin Sorunları 
Diyabetik anne bebeklerinde klinik olarak birçok sorun görülebilir.  Abortus, ölü doğum, 
doğum travması, preterm doğum, hipoglisemi, intrauterin büyüme geriliği, polisitemi, 
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hiperbilirubinemi, hipokalsemi ve hipomagnezemi, yenidoğanın geçici takipnesi ve akut 
respiratuar distres sendromu gibi akciğer problemleri ve doğumsal malformasyonlar 
oluşabilir6,15. Fetal makrozomi, bebeğin doğum ağırlığının 90 persentil ve üstü veya 
gestasyonel yaşa ve cinsiyete bakılmaksızın 4000 gramın üzerinde olmasıdır. Hiperglisemi ve 
hiperaminoasidemiyle oluşan fetal hiperinsülinemi sonucu aşırı yağ birikimi ve kilo artışı olur;  
DAB, makrozomik olarak doğar. Fetüsteki anormal büyüme, gebeliğin 18. haftasından sonra 
başlar. Bu bebeklerde doğum travması riski yüksektir4.  

Kronik fetal hiperinsülinemi sonucu metabolizma hızlanır, oksijen kullanımı artar, relatif 
hipoksemiye bağlı olarak eritropoetin sentezinde artış ve polisitemi meydana gelir. 
Hiperinsülinemi, akciğerlerde sürfaktan yapımını baskılayarak solunum güçlüğü sendromuna 
neden olabilir4. Doğumsal anomaliler hastaların yaklaşık %5-8’inde görülür ve en sık perinatal 
ölüm nedenidir. Özellikle santral sinir sisteminde ve kardiyovasküler sistemde meydana 
gelir11,15-17. Yapılan bir çalışmada 19039 doğumsal malformasyonlu bebek incelenmiş ve 
DAB’larda en sık doğumsal anomalinin kardiyovasküler sistemde görüldüğü tespit edilmiştir18. 
Doğumsal anomalilerin gelişiminde özellikle ilk trimestirdeki kötü glikoz regülasyonu rol 
oynamaktadır ama genetik faktörlerin ve maternal vasküler bozuklukların da rolü vardır.  
Santral sinir sisteminde kaudal regresyon sendromu (Sakral disgenezi), nöral tüp defektleri, 
mikrosefali, anensefali ve prosensefali görülebilir. Erb, Klumpke ve brakiyal pleksus felci, 
laringeal sinir hasarı ortaya çıkabilir.  

Diyabete bağlı oluşan kardiyovasküler hastalıklar arasında ise DKH, hipertrofik 
kardiyomiyopati (HKMP) ve trombotik hadiseler sayılabilir. Yarık damak, diyafragmatik herni, 
renal agenezi, kistik böbrek hastalığı ve hidronefroz gibi renal anomaliler, duodenal atrezi, 
trakeoösefageal fistül, omfalosel, gastroşizis ve küçük sol kolon sendromu gibi gastrointestinal 
anomaliler, skolyoz, hemivertebra ve femur hipoplazisi gibi iskelet anomalileri, trizomi 21, 18 
ve DiGeorge sendromu gibi kromozomal anomaliler de daha sık ortaya çıkmaktadır2,10,11,13,19.   

Doğumsal Kalp Hastalıkları 

Diyabetik anne çocuklarında birçok DKH görülebilir. Risk, genel popülasyona göre 3-5 kat 
artmıştır. Diyabetik anne bebeklerinin yaklaşık %3-6’sında doğumsal kalp anomalileri ortaya 
çıkmaktadır20. Yapılan bir çalışmada 609 DAB’dan 22’sinde (%3,6) kardiyovasküler 
malformasyon olduğu tespit edilmiştir11. Diyabetik gebelere yapılan fetal ekokardiyografi 
(EKO) çalışmalarında ise hastaların % 2,1-3,1’ünde DKH tespit edildiği bildirilmektedir21,22. 
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Annede birinci trimestirde yüksek HbA1C değerleri, kardiyovasküler defektlerle ilişkilidir15. 

Doğumsal kalp hastalıkları, insüline bağımlı olan ve kötü kontrollü DM’lerde daha sık ortaya 
çıkar. Annede konsepsiyon öncesinde diyabet olması, kalbin gelişimini olumsuz yönde etkiler. 
Situs anomalileri ve çeşitli konotrunkal anomaliler, maternal DM ile yakından ilişkilidir. 
Diyabetik anne bebeklerinde görülen kardiyovasküler defektlerin yaklaşık yarısı, trunkus 
arteriyozus, büyük arter transpozisyonu, Fallot tetralojisi ve çift çıkışlı sağ ventrikül gibi 
konotrunkal anomalilerdir15. Sol ventrikül çıkım yolu obstrüksiyonu ve atriyoventriküler septal 
defektlerde sık görülür7,21. Başka bir çalışmada, DAB’ların % 13’ünde DKH bulunduğu tespit 
edilmiştir23. Spesifik hastalıklar arasında ventriküler septal defekt (VSD), atriyal septal defekt, 
atriyoventriküler septal defekt, VSD ile birlikte olabilen veya interventriküler septumun intakt 
olduğu büyük arter transpozisyonu (BAT), trunkus arteriyozus, çift çıkışlı sağ ventrikül, Fallot 
tetralojisi, triküspit, pulmoner ve mitral atrezi,  patent duktus arteriyozus, tek atriyum, tek 
ventrikül, hipoplastik sol kalp sendromu, Ebstein anomalisi, pulmoner stenoz, aort stenozu, 
total veya parsiyel anormal pulmoner venöz dönüş, heterotaksi sendromları, aort 
koarktasyonu ve tek umblikal ven sayılabilir8,10,13,15,19,24,25. Patent duktus arteriyozus, 
doğumdan sonraki ilk 48 saatte normal bebeklere göre daha sık tespit edilir ama genelde 
kendiliğinden veya medikal tedavi ile kapanır, cerrahi ligasyona gerek kalmaz10,16. 

Ventriküler septal defekt, biküspit aort kapağı ve mitral kapak prolapsusundan sonra en sık 
görülen konjenital kalp hastalığıdır. Tüm konjenital kalp hastalıklarının % 10-15 kadarını 
oluşturur ve 1000 canlı doğumda yaklaşık olarak 1,5-2,5 oranında görülür. Büyük arter 
transpozisyonu ise tüm konjenital kalp hastalıklarının yaklaşık % 7-8’ini oluşturur ve 1000 
canlı doğumda 0,24 oranında rastlanır26. Diyabetik anne bebeklerinde VSD ve BAT sıklığı 
belirgin olarak artmıştır. Yapılan bir çalışmada, DAB’ların % 4’ünde VSD, % 1’inde ise BAT 
olduğu tespit edilmiştir24. Doğumsal kalp hastalıkları ilk günden itibaren semptomatik olabilir 
ve hastanın genel durumunu bozabilir, asemptomatik olup geç dönemde tanı konulabilir. 
Diyabetik anne bebeklerine, asemptomatik ve fizik muayenesi normal olsa bile hastanede 
yattığı süre içinde EKO incelemenin yapılması uygun olur.  

Asimetrik Septal Hipertrofi 

İnsülin anabolik bir hormondur. Diyabetik anne bebeklerinin yaklaşık üçte birinde fetüsün 
miyokardında hiperinsülinemiye bağlı olarak hiperplazi ve hipertrofi nedeniyle asimetrik 
septal hipertrofi (ASH) meydana gelir, semptomatik veya asemptomatik olabilir20. Fetüste, 

Arşiv Kaynak Tarama Dergisi . Archives Medical Review Journal   
 



Güvenç ve Güzeltaş 315 
                                                                                               
insülin ve insülin benzeri büyüme faktörü 1 gibi maddelerin artmasıyla septal hipertrofi 
oluşmaktadır15. Hiperglisemi, endotalyal hücrelerde ve kardiyomiyozitlerde hasara yol 
açmaktadır. Bu hasarla ilgili bilinen en temel yolak, süperoksit serbest radikalinin, 
mitokondriyal elektron transport zincirinde aşırı üretimidir15.  

Miyokard kas liflerinin sayısı ve boyutları artınca kalbin ağırlığı da artar. Fetal 
hiperinsülinemiye bağlı olarak makrozomi oluşur, septal hipertrofinin yanında kalpte global 
genişleme de olabilir ve kardiyomegali gelişebilir8. Hipertrofi genellikle makrozomiyle birlikte 
bulunur. Yüksek fetal insülin seviyesinin, vücutta ve miyokarda yağ ve glikojen 
depolanmasına yol açtığı ve septal hipertrofiye neden olduğu düşünülmektedir27. Hipertrofi, 
transtorasik EKO inceleme ile uygun bir şekilde değerlendirilebilir. Sistolik ve diyastolik 
fonksiyon bozukluğu oluşabilir28. Hipertrofi sonucunda miyokardın kasılması artar ama 
ventrikülün sertleşmesine bağlı olarak diyastolik doluş azalır. Gestasyonel DAÇ’larda en sık 
olarak ASH ile karşılaşılırken diğer DKH oluşma ihtimali çok düşüktür. Hipertrofik değişiklikler 
karakteristik olarak asimetriktir; interventriküler septum, sol ventrikül arka duvarından daha 
kalındır. Sol ventrikülün yanında sağ ventrikülde etkilenebilir. En önemli hipertrofi, insülin 
reseptörlerinin fazla sayıda olmasından dolayı interventriküler septumda meydana gelir20.  

Hipertrofi, ortalama dört ayda olmak üzere çoğunlukla 2-12 ay arasında kendiliğinden 
gerilemektedir. İyi huylu ve geçici bir durum olmasına rağmen sol ventrikül çıkım yolunda 
darlığa veya konjestif kalp yetmezliğine yol açıp morbidite ve mortalite nedeni 
olabileceğinden yakından takip edilmelidir25,29-31. Hipertrofik kardiyomiyopati gelişmiş olan 
bebeklerin yaklaşık % 5’inde, sol ventrikül çıkım yolunda oluşan darlığa bağlı olarak konjestif 
kalp yetmezliği ortaya çıkar20. Sol ventrikül çıkım yolu darlığı, mitral kapağın ön yaprakçığının 
sistolde öne hareketi ile olur ve darlığın şiddeti değişkendir. Sol ventrikül çıkım yolunda, 
Doppler ile ölçülen pik akım hızı 30 mmHg ve daha fazla ise HKMP’nin obstrüktif olduğu 
söylenebilir25. Prenatal dönemde yapılan fetal EKO incelemesinde, interventriküler septum 
kalınlığının 4.5 mm ve üzerinde, interventriküler septumun sol ventrikül miyokard duvar 
kalınlığına oranının 1.18’in altında olmasının, postnatal dönemde önemli HKMP gelişiminin 
bir göstergesi olabileceği bildirilmiştir20. Diyabetik anne bebeğinde hipoglisemi olması, ASH 
görülme riskini artırmaktadır32. Diyabetik anne adaylarında, fetal HKMP nedeniyle fetüsün 
kaybedildiği olgular da bildirilmiştir. Bu nedenle, makrozomik olan DAB’ın anne karnında iken 
düzenli olarak fetal  EKO incelemeleri ile takip edilmesi gereklidir4. 
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Ritim Bozukluğu 

Diyabetik anne bebeklerinde ritim bozukluklarına da rastlanabilmektedir. Hastaların yaklaşın 
% 40’ında elektrokardiyografik incelemede dal blokları izlenebilir, ventriküler hipertrofi 
bulgusu görülebilir10,25. Yenidoğan döneminde, ektopik atriyal taşikardi ve atriyal flutter gibi 
atriyal aritmilerin görülme sıklığının arttığı bildirilmiştir33. Yapılan bir çalışmada, 
ekokardiyografi (EKO) incelemesinde septal hipertrofi tespit edilen DAB’larda düzeltilmiş QT 
uzunluğunun ve QT dispersiyonunun arttığı ve bu hastalarda ventriküler aritmilerin 
gelişebileceği vurgulanmıştır34. Başka bir çalışmada, DAB’larda kalp hızı değişkenliğinin 
azaldığı, sempatik aktivitenin baskın hale geldiği ve bunun glisemik kontrolle bağlantılı 
olduğu tespit edilmiştir35. Hipertrofik kardiyomiyopati gelişmiş olan DAB’larda anterior inen 
koroner arterde daralma ve miyokardiyal köprüleşme vardır, bu duruma bağlı olarak ani 
ölüme de neden olabilen ventriküler aritmiler ortaya çıkabilir25. 

Tromboz 

Diyabetik anne bebeklerinde eritropoetin artışına bağlı olarak polisitemi ve hipervizkozite 
oluşur, trombositlerin agregasyonu daha kolay olur. Bunun sonucunda vasküler 
mikrotrombüsler, renal ven trombozuna yol açabilir. Yine, kardiyomiyopatiye bağlı kardiyak 
outputun azaldığı hastalarda tromboz oluşabilir14. İnsülin, prokoagülan maddelerin üretimini 
arttırmaktadır, ayrıca birlikte doğumsal tromboza yatkınlık olabilir. Klinikte, hem arteriyel 
hem de venöz tromboz görülebilir. Renal venden başka diğer derin venlerde ve arteriyel 
damarlarda tromboz oluşabilir14. Tromboz, diyabete bağlı oluşan kardiyovasküler 
komplikasyonlar arasında nadir olanlardan biridir. Renal ven trombozu, abdominal kitle ve 
hematüriyle ortaya çıkar, batın ultrasonografisiyle tanı konulur10,11. Kompleks kardiyak 
anomalisi olan ve cerrahi girişim geçiren hastalarda da tromboembolik komplikasyonlar 
görülebilir. Hastalarda oluşan mikrovasküler trombüsler, nörolojik gelişimi etkileyebilir14. 

Persistan Pulmoner Hipertansiyon 

Bu hastalarda persistan pulmoner hipertansiyon, normal çocuklardan daha sık görülür. 
Maternal DM’den başka akut respiratuar distres sendromu veya perinatal asfiksi gibi hipoksik 
bir durum, polisitemi, hipoglisemi ve hipokalsemi gibi hematolojik veya metabolik bir 
anormallik varsa, risk daha da artar25. Ekstrakorporeal membran oksijenasyonu tedavisi 
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uygulamayı gerektirecek kadar ağır ve hayatı tehdit edici pulmoner hipertansiyon tablosu 
oluşabilir36. 

Sonuç 
Diyabet hastalığı, gebelik süresinde fetüsü olumsuz etkilemektedir. Buna bağlı olarak 
DAB’larda pek çok sorun görülebileceği gibi birçok kardiyovasküler komplikasyon da ortaya 
çıkabilir. Bunların önlenebilmesi açısından perinatologların hamilelik esnasında tüm gebelere 
diyabet yönünden tarama yapması, erken dönemde tanı konulup gerekli önlemlerin alınması 
uygun olur. Diyabetik annenin hamileliğinde metabolik kontrolünün iyi yapılması ve 
DAB’larda görülebilen komplikasyonların bilinmesi önemlidir.  
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