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Araştırma

Yenidoğan Yoğun Bakımında Yedi Yıllık Diyabetik Anne Bebeği 
Deneyimi

Amaç: Diyabet, gebelik süresince fetal gelişimi olumsuz etkileyen, 
yenidoğanlarda metabolik bozukluklara yol açan önemli bir hasta-
lıktır. Çalışmamızda, diyabetik anne bebeklerinde gelişen metabo-
lik ve sistemik komplikasyonların gebelik takipleri ile birlikte 
değerlendirilmesi amaçlanmıştır.

Gereç ve Yöntem: Ocak 2005-Aralık 2011 yılları arasında kliniği-
mizde diyabetik anne bebeği (DAB) tanısı ile izlenmiş yenidoğan 
bebeklerde klinik bulgular ve laboratuvar verileri, annelere ait 
demografik özellikler incelendi.

Bulgular: Çalışma süresi içerisinde 86 yenidoğan DAB tanısı aldı. 
Bu bebeklerin annelerinde gestasyonel (% 84,9) veya  insüline 
bağımlı diabetes mellitus (GDM) (İDDM) (% 15.1) saptandı. 
Annelerin ortalama yaşı 31,2 (19-42) yıl, glikolize hemoglobin 
(HbA1c) median değerleri ise 5,9 % (5,0-7,9%) idi. Gebelik süresi 
içerisinde annelerin % 11,6’sında hipertansiyon, % 5,8’inde preek-
lampsi ve % 3,5’inde polihidroamniyoz gözlenirken, % 60,8’inde ek 
bir komplikasyon saptanmadı. Annelerin ortalama gebelik süresi 
süresi 37,9±1,9 (27-41) haftayken, doğumların % 82,6 (n=71)‘sı 
zamanında, % 17,4 (n=15)’ü ise preterm olarak gerçekleşti. 
Sezaryen doğum oranı % 31,4, bebeklerin ortalama doğum ağırlığı 
3500 gr (1200-5259) bulundu. Çalışmada bebeklerin 44 (% 51,2)’ü, 
erkek, 42 (% 48,8) ’si kız cinsiyetinde iken, makrozomi sıklığı % 34,9 
idi. Bebeklerde RDS % 4,6 (n=4), konjestif kalp yetmezliği % 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) oranında bulundu. Tromboz 14 (% 16,2) vakada 
saptandı. Annenin HbA1c düzeyi ile RDS, hipoglisemi, hipokalsemi 
ve polisitemi gelişimi arasında bir ilişki saptanmazken (p>0,05), 
HbA1c düzeyi arttıkça majör anomali sıklığında artış görüldü 
(p<0,05). Majör kardiyak anomali 48 (% 55,8), gastrointestinal 
anomali 11 (% 12,7), santral sinir sistemi malformasyonu ise 5 
(% 5,8) vakada gözlenirken çalışmada DAB’de malformasyon 
görülme oranı % 27, mortalite oranı ise % 5,8 olarak tespit edildi.  

Sonuç: Diyabetik annelerin hamilelik süresince metabolik kontrol-
leri dikkatli olarak yapılmalıdır. Uygun medikal, obstetrik bakım 
ve neonatal yaklaşım ile diyabetik anne bebeklerinde görülebile-
cek komplikasyonların büyük çoğunluğunu tedavi etmek mümkün-
dür. Hiperglisemiyi zamanında tanıma ve tedavi etme, bu annele-
rin bebeklerinde görülebilecek metabolik sorunların yanısıra, 
doğumsal anomalilerin ağır şekillerinin önlenmesi açısından da 
önemli bir hedef olmalıdır.

Anahtar kelimeler: Diyabetik anne bebeği, 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 (HbA1c) 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 17.4 % (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 (10.4 % :n=9), hypoxic ischemic 
encephalopathy ( 10.4 % : 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 HbA1c 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 
HbA1c 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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GİRİŞ

Diyabet, gebelik süresince fetal gelişimi olumsuz 
etkileyen, yenidoğanlarda metabolik bozukluklara 
yol açan önemli bir hastalıktır (1,2). Gestasyonel 
Diyabetes Mellitus (GDM) gebelik sırasında ilk kez 
oluşan veya fark edilen glukoz tahammülsüzlüğüdür. 
GDM genellikle gebeliğin ikinci yarısında görüldüğü 
için gebeliğin ilk üç ayında görülen diyabet, preges-
tasyonel diabetes mellitus olarak tanımlanır. 
Gebelerde spontan abortus, preeklampsi, hipertansi-
yon, polihidroamniyoz, hipoglisemi ve ketoasidoza; 
fetüste ise makrozomi, intrauterin gelişme kısıtlılığı 
ve preterm doğum olmak üzere çok çeşitli anomali ve 
komplikasyonlara neden olabilmektedir. Günümüzde 
yapılan gebelik izlemleri ile maternal hiperglisemi 
azalmış olmasına karşın, diyabetik anne bebeklerinde 
(DAB) morbidite halen önemini korumaktadır (3,4). 
Araştırmalar GDM oranının % 7,5, diyabetik anne 
bebeği (DAB) görülme sıklığının ise % 5 olduğunu 
göstermiştir. Diyabetik anne bebeklerinin % 93’u 
GDM ve % 7’si ise insüline bağımlı diyabet (IDDM) 
tanılı anne bebekleridir (2,5,6). Diyabetik anne bebekle-
rinde major anomali sıklığının ve yapısal defektlerin 
sağlıklı yenidoğan bebeklere göre 3-5 kat fazla oldu-
ğu bildirilmektedir (7,8). Hiperinsülinemiye ve hiperg-
lisemiye bağlı etkilenim özellikle birinci trimesterde 
organogenez sırasında gerçekleşmektedir. Gebelik 
boyunca ortalama kan şekeri değerinin 95 mg/dL’nin 
altında tutulması malformasyon ve komplikasyonla-
rın önlenmesinde önem taşımaktadır (3-9,10). Konjenital 
anomalilerin sıklığında, annenin kötü kontrollü diya-
betinin olması ve gebeliğin ilk trimesterinde artmış 
HbA1c düzeylerinin etkili olduğu ileri sürülmektedir. 
Üçüncü trimesterdeki maternal HbA1c, insülin ve 
C-peptid düzeyleri ile doğum tartısını ilişkilendiren 
çalışmaların yanısıra, genetik temeli üzerindeki araş-
tırmalar halen devam etmektedir (9-11). Bu çalışmada 
DAB tanısı alan yenidoğan vakalarında klinik bulgu-
lar ve laboratuvar verileri, annelere ait demografik 
özellikler ve bu özelliklerin birbirleri ile ilişkileri 
incelendi.

GEREÇ ve YÖNTEM

Çalışmada Dr. Sami Ulus Kadın Doğum, Çocuk 
Sağlığı ve Hastalıkları Eğitim ve Araştırma Hastanesi 
Yenidoğan yoğunbakım ünitesinde (YYBÜ) Ocak 
2005 - Aralık 2011 tarihleri arasında DAB tanısı yatı-

rılan yenidoğanlar retrospektif olarak incelendi. Hasta 
verilerine bilgisayarlı veri sisteminden ve hasta dos-
yalarından ulaşıldı. Annelerin diyabetes mellitus / 
gestasyonel diyabetes mellitus (DM / GDM) tanıları 
‘National Diabetes Data Group’ sınıflaması ve anne-
nin ayrıntılı anamnezine dayanılarak yapıldı. 
Diyabetik annelerin diyabet tipi, gebelik süresince 
kan şekeri izlemleri, HbA1c düzeyleri, fetal kayıp 
öyküleri araştırıldı ve bu annelerde diyabet şekline 
göre IDDM ve GDM sınıflaması yapıldı. Gestasyonel 
diyabet tanısı için gebelere 1. tarama ve 2. aşama tanı 
testleri 50 ve 100 g oral glukoz tolerans testi (OGTT) 
olarak uygulandı. İlk vizite 50 g glukoz ile yapılan 1 
saatlik test sonrasında takipte 24-28 gebelik haftaları 
(GH) arasında 100 gr glukoz 3 saatlik test uygulandı. 
Bu testte açlık glukozunun > 95 g, glukoz yükleme-
sinden sonra 1. saat glukoz ölçümünün > 180 g, 2.
saat glukoz ölçümünün > 155 g, 3. saat glukoz ölçü-
münün > 140 g olması Carpenter-Coustan kriterlerine 
göre anlamlı kabul edildi. İki veya daha fazla değeri 
anlamlı olan gebelere GDM tanısı konuldu (12). 
Doğum öyküleri kayıt edildi. Forceps veya vakum 
kullanımı gerektiren vajinal doğumlar için müdahale-
li doğum tanımı kullanıldı (13). Hipoksi: Arteryel 
oksijen konsantrasyonunun normalin altında olması 
olarak tanımlanırken; düşük apgar skoru, kord kanın-
da asidoz ve hipoksik iskemik ensafalopatiye bağlı 
klinik bulgular gösteren yenidoğanlara perinatal 
asfiksi tanısı konuldu.

Diyabetik anne bebeklerine ait prenatal öykü, anne 
ve baba yaşı, akraba evliliği varlığı, doğum şekli ve 
öyküsü, gestasyon yaşı, doğum ağırlığı, cinsiyeti, 
doğuştan anomali varlığı değerlendirildi. Sosyode-
mografik özellikleri, klinik bulguları, bebeklerinde 
gözlenen konjenital anomaliler ve komplikasyonları 
dosyalarından ayrıntılı olarak kayıt edildi. Doğum 
ağırlığı ne olursa olsun, 37. gebelik haftasından önce 
doğan bebekler prematüre bebek olarak tanımlandı. 
Gestasyonel yaş göz önüne alınmaksızın koryoamni-
otik zarların doğum eylemi başlamadan önce yırtıla-
rak amniotik sıvının gelmesi erken membran rüptürü 
(EMR), 37. gebelik haftasından önce gelmesi pre-
term erken membran rüptürü (PPROM) olarak adlan-
dırıldı. Gebelik haftası ne olursa olsun, doğum ağırlı-
ğı 2500 g’ın altında doğan bebekler düşük doğum 
ağırlıklı bebek (DDA) tanımlandı. Bebeklerin AGA, 
SGA, LGA olarak sınıflandırılmasında Lubchenko (14) 
ve Fenton (15) büyüme eğrileri kullanıldı. Doğum 
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ağırlığı, gebelik haftasına göre 10. ile 90. persantilin 
arasında olan bebek gestasyon yaşına uygun bebek 
(appropriate for gestational age, AGA), doğum ağır-
lığı gebelik haftasına göre 10. persantilin altında olan 
bebek gestasyon yaşına göre küçük bebek (small for 
gestational age, SGA) ve doğum ağırlığı gebelik haf-
tasına göre 90. persantilin üzerinde olan bebek ges-
tasyon yaşına göre büyük bebek (large for gestational 
age, LGA) olarak kabul edildi. Doğum ağırlığının 
4000 g’ın üzerinde olması makrozomi olarak tanım-
landı (6). 

Hastaların fizik muayene bulguları, laboratuvar 
sonuçları ve görüntüleme incelemeleri değerlendiril-
di. Postnatal 3. günden sonra üfürümü olan ve ek 
klinik bulgular gösteren hastalara ekokardiyografik 
(EKO) inceleme yapıldı. Çalışmamızda hastalara 
3-5. günler arasında EKO yapıldı. Kalp yetmezliği 
tanımlamasında solunum şekli ve hızı, kalp hızı, 
karaciğer boyutları, takipne ve terleme bulgularını 
temel alan Modifiye Ross kriterlerinden yararlanıldı (16). 
DAB tanısıyla kliniğimizde izlenen tüm bebeklere ek 
anomali açısından yaşamlarının ilk 1 ayında abdomi-
nal ve transfontanel ultrasonografik inceleme yapıldı. 

DAB’leri görülebilen başlıca metabolik ve hematolo-
jik problemler açısından tetkik edildi. Kan glukoz 
değerinin <47 mg/dL (2.6 mml/L) olması hipoglise-
mi, plazma kalsiyum değerinin <7 mg/dL hipokalse-
mi, plazma magnezyum değerinin <1.5 mg/dL hipo-
magnezemi olarak kabul edildi (18). Bhutani nomogra-
mına (18) göre değerlendirilen hastalarda Amerikan 
Pediatri Akademisi (19) verilerine göre indirekt bili-
rubin değeri tedavi gerektirenler hiperbilirubinemi 
olarak tanımlandı. Hemoglobin veya hematokrit 
değerinin yaşa uygun ortalama değerin 2 standart 
deviasyon altında olması anemi, hematokritin % 65 
veya üzerinde olması neonatal polisitemi, trombosit 
sayısının <150.000 μL olması trombositopeni kabul 
edildi (17).

İstatistiksel analizler için SPSS 16.0 programı kulla-
nıldı. Sıralı değişkenler için ortanca ve çeyrekler 
arası aralık değerleri verildi. Kategorik verilerde oran 
ve yüzde değerleri kullanıldı. Sıralı verilerin karşılaş-
tırmasında Mann Whitney U testi, kategorik verilerin 
karşılaştırmasında ki-kare testi kullanıldı. P değerinin 
<0.05 olması anlamlı kabul edildi. 

BULGULAR

Çalışma süresi içerisinde 86 yenidoğan bebek DAB 
tanısı aldı. Bu dönem içerisinde YYBÜ yatan yenido-
ğan bebek sayısı 10.099 idi. DAB tanısı alan vakala-
rın 72’si (% 84) ≥ 2 pariteye sahip anne bebekleri idi. 
Bu bebeklerin annelerinde GDM % 84.9 sıklıkta, 
İDDM % 15.1 sıklıkta saptandı. Annelerin ortalama 
yaşı 31.2±4.9 (19-42), ortalama gebelik süresi 
37.9±1.9 (27-41) haftaydı. Hastaların öyküleri ince-
lendiğinde daha önce fetal ve neonatal kayıp öyküsü 
11 (% 12.8) vakada vardı (Tablo 1). Gebelik süresi 
içerisinde annelerin % 11.6’sında hipertansiyon, 
% 5.8’inde preeklampsi ve % 8.1’inde poli ve oligo-
hidroamniyoz gözlenirken, % 60.8’inde ek bir komp-
likasyon saptanmadı. Tüm gebelerdeki HbA1c değeri 
6.1±0.7 (5.0-7.9) iken, IDDM olan gebelerde ortala-
ma HbA1c değeri 7.2±0.4; GDM olan gebelerde ise 
5.9±0.6 saptandı ve aradaki fark istatistiksel olarak 
anlamlı kabul edildi (p=0.000). Gebelikte diyabet 
tanısı alan annelerden 68’inde (% 79) kan şekeri 
düzeyi diyet ile regule edilirken, 18’inde (% 21) insü-
lin gereksinimi oldu (Tablo 2).

Çalışmadaki 86 DAB’lerinin 44’ü (% 51.2) erkek, 
42’si (% 48.8) kız cinsiyetinde iken, ortalama doğum 
ağırlığı 3588±797 (1200-5259) g bulundu. Gestasyon 
haftasına göre normal doğum ağırlığı (AGA) oranı 
% 60.4, gestasyon haftasına göre düşük doğum ağır-
lığı (SGA) oranı ise % 4.7 idi. Bebeklerdeki makro-
zomi sıklığı ise % 34.9 idi (Tablo 3). Diyabetik anne 
bebeklerinin postnatal ilk saatlerinde % 32,5’inde 
hipoglisemi ve % 27.9’unda polisitemi görüldü. 
Doğum travmasına bağlı komplikasyonlar açısından 
9 vakada perinatal asfiksi, 3 vakada brakiyal paralizi, 
1 vakada da fasiyal paralizi saptandı (Tablo 4). 

Tablo 1. Diyabetik annelerin demografik özellikleri.

Özellik

Diyabet tipi
 GDM
 IDDM

Bebek kaybı öyküsü
 Fetal kayıp 
 Neonatal kayıp

Doğum şekli
 Elektif C/S
 Acil C/S
 Spontan vajinal doğum
 Müdahaleli vajinal doğum

n (%)

73 (84.9)
13 (15.1)

8 (9.3)
3 (3.4)

14 (16.3)
13 (15.1)
44 (51.2)
15 (17.4)
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Diyabetik anne bebeklerinin fizik muayenesinde 
makrozomi ile birlikte solunum sıkıntısı (n=32; % 37.2) 
ve kalpte üfürüm (n=31; % 36) en dikkat çekici bul-
gulardı. Kalp yetmezliği vakaların % 10.4’ünde 
görüldü (Tablo 3, 4). Septal hipertrofi % 32,5 ile en 
sık kardiyovasküler sistem patolojisi olarak saptanır-
ken, büyük arter transpozisyonu, anormal pulmoner 

venöz dönüş, fallot tetralojisi, aort koarktasyonu ve 
çift çıkışlı sağ ventrikül anomalisi başlıca saptanan 
kompleks kardiyak anomalilerdi. Konjenital kalp 
anomalileri 4 hasta haricinde genellikle tek tek görül-
müştür. Doğumsal kalp hastalığı olan 39 DAB’de 
ortalama HbA1c değeri 6.4±0.6 iken, kalp hastalığı 
olmayan 47 diyabetik anne bebeğinde ortalama 
HbA1c değeri 5.8±0.7 bulundu (p<0.05). Solunum 
sıkıntısı nedenleri incelendiğinde en sık yenidoğanın 
geçici takipnesi (n=14) gözlenirken, azalan sıklıkta 
neonatal pnömoni (n=7), respiratuvar distres sendro-
mu (n=4), pulmoner hipertansiyon (n=4), mekonyum 
aspirasyon sendromu (n=2) ve koanal atrezi (n=1) 
saptandı (Tablo 4, 5). 

Kardiyovasküler sistem anomalileri % 45 ile en sık 
görülen sistem anomalileri iken, bunu azalan sıklıkta 
gastrointestinal (n=11, % 12.7), genitoüriner (n=9, 
% 10.4), santral sinir sistemi (n=5, % 5.8) ve kas-

Tablo 2. Diyabetik annelerin klinik özellikleri.

Özellik

Anne yaşı, yıl (ortalama±SD)

Vücut Kütle İndeksi (VKİ) (n %)
 VKİ <25
 VKİ ≤25

Doğum şekli n (%)
 Sezaryen
 Vajinal yol

IDM n (%)

GDM n (%)

Takipli/Takipsiz n (%)

HbA1C, % (ortalama±CD)

Gebelikte diyabet tedavisi n (%)
 Diyet
 İnsülin

HT n (%)

Polihidroamniyoz/Oligohidroamniyoz n (%)

Preeklampsi-Eklampsi n (%)

EMR n (%)

Ortalama n (%)

31.2±4.9

48 (55.8)
38 (44.2)

27 (31.4)
59 (68.6)

13 (15.1)

73 (84.9)

38/48 (44.1/55.9)

6.1±0.7

68 (79)
18 (21)

10 (11.6)

7 (8.1)

5 (5.8)

3 (3.4)

*IDDM: İnsülin bağımlı diyabetes mellitus, GDM: Gestasyonel 
diyabetes mellitus, HT: Hipertansiyon, EMR: Erken membran 
rüptürü

Tablo 3. Diyabetik anne bebeklerinin demografik özellikleri.

Özellik

Cinsiyet, n (%)
 Kız
 Erkek

Gebelik süresi, hafta (ortalama±SD)

Gestayonel yaş, n (%)
 Term
 Preterm

Doğum ağırlığı (g) (ortalama±SD)
 AGA (%)
 LGA (%)
 SGA (%)

Makrozomi, n (%)

Ortalama n (%)

42 (48.8)
44 (51.2)

37.9±1.9

71 (82.6)
15 (17.4)

3588±797
52 (60.4)
30 (34.9)
4 (4.7)

30 (34.9)

Tablo 4. Diyabetik anne bebeklerinin klinik bulguları.

Klinik bulgu

Konjenital kalp hastalığı

Doğum travması
 Erb paralizisi
 Perinatal asfiksi
 Klavikula kırığı
 Sefahematom
 Fasiyal paralizi

Kardiyak üfürüm

Kalp yetmezliği

Hipertrikozis

Gastrointestinal anomali

Genitoüriner anomali

n (%)

30 (45)

3 (3.4)
9 (10.4)
1 (1.1)

10 (11.6)
1 (1.1)

31 (36)

9 (10.4)

12 (13.9)

11 (12.7)

9 (10.4)

Klinik bulgu

SSS anomalisi

Solunum sıkıntısı
 YDGT
 RDS
 PHT
 MAS
 Pnömoni
 Koanal atrezi

Kas-iskelet sistemi 
anomalisi

Kromozomal anomali

Tromboz

Sepsis

Mortalite

n (%)

5 (5.8)

14 (16.2)
4 (4.6)
4 (4.6)
2 (2.3)
7 (8.1)
1 (1.1)

5 (5.8)

8 (9.3)

14 (16.2)

6 (6.9)

5 (5.8)

YDGT: Yenidoğanın geçici takipnesi, RDS: Respiratuvar distres sendromu, 
PHT: Pulmoner hipertansiyon, MAS: Mekonyum aspirasyonu sendromu

Tablo 5. Diyabetik anne bebeklerinde saptanan doğumsal kalp 
hastalıklarının dağılımı.

Özellik

VSD
ASD
PDA
Büyük arter transpozisyonu
Anormal pulmoner venöz dönüş
Fallot tetralojisi
Aort koarktasyonu
Çift çıkışlı sağ ventrikül

n (%)

14 (16.2)
12 (13.9)
 6 (6.9)
 4 (4.6)
 2 (2.3)
 1 (1.1)
 1 (1.1)
 1 (1.1)

BAT: Büyük arter transpozisyonu, APVD: Anormal pulmoner venöz dönüş 
anomalisi, ÇÇSV: Çift çıkımlı sağ ventrikül
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iskelet sistemi anomalileri (n=5, % 5.8) izlendi. 
Gastrointestinal anomaliler içerisinde 3 hasta duode-
nal atrezi, 3 hastada anorektal atrezi, 3 hastada küçük 
sol kolon sendromu ve 2 hastada trakeoösefageal 
fistül saptandı. Genitoüriner sistem anomalisi olarak 
4 hastada kistik böbrek hastalığı, 2 hastada renal 
hipoplazi, 2 hastada renal agenezi ve 1 hastada ürete-
ral duplikasyon izlendi. Kas iskelet sistemi anomali-
lerinde ise 2 hastada kaudal regresyon sendromu, 2 
hastada vertebra anomalisi ve 1 hastada femur hipop-
lazisi saptandı. SSS anomalilerinde olarak 3 hastada 
meningomiyelosel, birer hastada holoprozensefali, 
anensefali görüldü. Kromozomal anomaliler içerisin-
de 4 hastada trizomi 21, 3 hastada DiGeorge Sendromu 
ve 1 hastada trizomi 18 saptandı (Tablo 4).

On iki vakada venöz, 2 vakada ise arteryel tromboz 
saptandı. Tromboz saptanan vakalarda homozigot ve 
heterozigot MTHFR mutasyonunun eşlik ettiği görül-
dü. Tromboz saptanan vakaların 9’u kompleks kardi-
yak anomaliye sahipti, 5’i perinatal asfiksi geçirmişti. 
Kompleks kardiyak anomalisi olup tromboz gelişen-
lerin ve tümü kardiak girişim geçirmişti, tamamına 
arteriyel ve venöz kateterizasyon uygulanmıştı. Bu 
hastaların 2’sinde homozigot MTHFR C677T, 3’ünde 
heterozigot MTHFR C677T ve MTHFR A1298C 
mutasyonları saptanırken, 1 hastada FaktörV Leiden 
mutasyonunun eşlik ettiği gözlendi.

Biyokimyasal ve hematolojik bulgular değerlendiril-
diğinde en sık hipoglisemi (n=28; % 32,5) gözlenir-
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; % 3.4) 
azalan sıklıkta görüldü. Hayatın ilk saatlerinde foto-
terapi gerektiren hasta sayısı 22 (% 25,5) idi. (Tablo 
6). Annenin HbA1c düzeyi ile bebekte RDS, hipogli-
semi, hipokalsemi ve polisitemi gelişimi arasında bir 
ilişki saptanmazken (p>0,05), HbA1c düzeyi arttıkça 

majör anomali sıklığında artış görüldü (p<0,05). 

Çalışmada DAB’de malformasyon görülme oranı 
% 27, mortalite oranı ise % 5.8 (n=5) tespit edildi. 
Kaybedilen vakaların tanıları incelendiğinde 2’sinde 
büyük arter transpozisyonu, 2’inde hipoksik iskemik 
ensefalopati ve 1’inde de RDS olduğu görüldü.

TARTIŞMA

Gebelikte diyabet artmış fetal, neonatal riskleri ve 
uzun dönem komplikasyonları nedeniyle günümüzde 
önemini koruyan bir sorunu oluşturmaktadır. 
Diyabetik anne bebeklerinde konjenital anomalilerin 
artışında günümüze kadar pek çok faktör suçlanmıs-
tır; bunlar genetik nedenler, teratojenik ajanlar, 
maternal vasküler hastalık ve maternal diyabetin 
metabolik etkileridir. Ancak fetal insülin direnci ve 
beta hücre hasarı zemininde gelişen hiperinsülinemi 
ve hiperglisemi başlıca etkili patojenik faktörlerdir 
(1,3). Erken hamilelik sürecine ait yeterli bilgi olma-
makla birlikte diyabetik annelerin embriyolarında 
meydana gelen asırı proinsülinin apopitozisi azalta-
rak teratojen etkiye neden olduğu araştırmalarda 
gözlenmiştir (2-5). Malformasyonlardan gebeliğin 
erken dönemindeki serum glikoz düzeyleri, keton 
cisimcikleri ve somatomedin inhibitörlerindeki deği-
şiklikler sorumlu tutulmaktadır. Konjenital malfor-
masyonların zayıf diyabetik kontrol ve hiperglisemi 
ile ilişkisi de bildirilmektedir. Yapılan araştırmalar 
hamilelik öncesi maternal obezite ile konjenital mal-
formasyonlar arasında da ilişki olduğunu göstermek-
tedir (3,6,7). Konjenital malformasyonlar anne yası, 
doğum sayısı, gestasyonel diyabet öyküsü ve glise-
mik parametreler ile de ilişkilidir (8-10). Gestasyonel 
diyabetli annelerin bebeklerinde minor konjenital 
malformasyon sıklığı % 6, major malformasyon sık-
lığı ise ise % 3.8 oranında saptanmıstır (3,10). Malfor-
masyonlu yenidoğanların annelerinde, organogenezis 
süresince HbA1c seviyesi önemli derecede yüksek 
bulunmamasına karşın, HbA1c % 9.3’e ulastığı 
zaman malformasyon riskinin yükseldiği ileri sürül-
mektedir (3,5,11,21). On dördüncü gebelik haftasında 
bakılan maternal HbA1c düzeylerinin majör konjeni-
tal anomali riski hakkında bir öngörü sağlayabilece-
ğini bildiren çalışmalar mevcuttur. HbA1c düzeyi 
%7’nin altında olan diyabetik gebeler ile diyabetik 
olmayan gebeler arasında konjenital anomali riski 
açısından bir fark olmadığı, HbA1c düzeyi % 7-8,5 

Tablo 6. Diyabetik anne bebeklerinde biyokimyasal ve hemato-
lojik bulgular.

Özellik

Hipoglisemi
Polisitemi
Hiperbilirubinemi
Trombositopeni
Hipokalsemi
Hipomagnesemi
Anemi

n (%)

28 (32.5)
24 (27.9)
22 (25.5)
14 (16.2)
10 (11.6)
 6 (6.9)
 3 (3.4)
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arasında olanlarda riskin % 5, HbA1c düzeyi % 10’un 
üzerinde olanlarda % 22’ye kadar çıkabileceği ifade 
edilmektedir. HbA1c düzeyi gestasyonel diyabet 
tanısında değil, ancak takibinde önem taşımaktadır 
(6,7,20,21). Çalışmamızda vakalarımızın 70 (% 81.3)’inde 
HbA1c düzeyine bakılmıstır ve ortalama HbA1c 
düzeyi % 6.1±0.7 (5.0-7.9) bulunmuştur. Gebelikte 
diyabet tanısı alan annelerin kan şeker düzeyleri % 79 
(n=68) diyet ile regüle edilirken, % 21’inde (n=18) 
insülin gereksinimi gözlenmiş ve majör konjenital 
anomali ve HbA1c düzeyleri arasında anlamlı bir 
korelasyon saptanmamıştır (p>0.05). Literatürde 
makrozomi oranı % 36 olarak bildirilirken çalışma-
mızda % 34.9 oranında görülmüştür (15).

Gestasyonel diyabetli annelerin LGA bebeklerinde 
artan yaşla birlikte vücut hacmi ve adipozite artmak-
tadır (9-12,16). Bu bebeklerde olası konjenital malfor-
masyonlar icin en iyi gösterge; hamilelik öncesi 
vücut kütle indeksi (VKİ) ve GDM’in ağırlığıdır 
(2,3,10). Gebelik boyunca ortalama kan şekeri değerinin 
95 mg/dL’nin altında tutulması da malformasyon ve 
komplikasyonların önlenmesinde önem taşımaktadır 
(3,10,22). Çalışmamızda da diyabetik annelerin % 
55.8’inde (n=48) prekonsepsiyonel beden kütle 
indeksinin 25’in üzerinde olduğu görülmüştür. Ancak 
annelerin kan şekeri izlemine uymadığı görülmüştür. 
Malformasyon görülme oranı ise %27 saptanmıştır. 
Bebeklerdeki doğumsal malformasyonlar ile diyabe-
tik annelerin tanı süresi ve HbA1c değerleri arasında 
komplikasyonlar (hipoglisemi, hipokalsemi, konjeni-
tal kalp hastalığı, doğum travması, RDS) açısından 
anlamlı bir ilişki gösterilememiştir (p>0.05).

Plazma ghrelin ve rezistin düzeyleri, IDDM’lu anne-
lerin bebeklerinde düşüktür. Bu durum, kötü diyabe-
tik kontrollu gebelerde, hiperinsulinizmin in utero 
anabolik etkilerini dengelemek için oluşan bir kom-
panzasyon mekanizmasıdır. Diyabetik komplikas-
yonların patogenezinde hiperglisemi bulunmasına 
karşın, optimum glisemik kontrolde bile komplikas-
yonlar gelisebilmektedir. Bu nedenle oksidatif stresin 
diyabet ve GD’in patogenezinde ve maternal ve fetal 
komplikasyonların gelişiminde önemli rol oynayabi-
leceği ileri sürülmektedir. Hiperglisemi ve hiperami-
noasidemi ile uyarılan fetal hiperinsulinemi asırı yağ 
birikimi ve kilo artımına yol açarak makrozomik 
bebek görülme oranını arttırmaktadır (3,4,22,23). 
Çalışmamızda AGA % 60.4, LGA % 34.8 ve SGA 

bebek oranının ise % 4.6 bulunmuştur. LGA oranının 
yüksekliği prekonsepsiyonel yüksek (BMI≥25) 
beden kütle indeksine sahip anne yüzdesine (% 55.8) 
bağlanmıştır.

Diyabetik hamileliklerde ölü doğumun yanısıra mak-
rozomik bebek sayısı da artmıştır. Makrozomik fetus-
larında büyümenin hızlanması 2. trimesterde başla-
maktadır. Makrozomik bebeklerde doğum travması 
sıktır ve en çok omuz distozisi, klavikula ve humerus 
kırıkları görülür. Buna bağlı olarak brakiyal pleksus 
paralizisi gelişebilir. Diyabetik olmayan annelerin 
çocuklarıyla karşılaştırılınca omuz distozisi 3-4 kat 
fazla görülür (5,24). Çalışmamızda DAB’de ortalama 
doğum ağırlığının 3588±797 gr olduğu, % 34.9 ora-
nında makrozomik bebek doğduğu belirlendi. Doğum 
travması açısından değerlendirilen hastalarda % 10.4 
oranında asfiksi, % 3,4 oranında Erb paralizisi, % 1.1 
oranlarında klavikula kırığı ve % 1.1 sıklıkta fasial 
paralizi saptandı. Perinatal asfiksli vakaların tamamı-
nın dış merkezlerden hastanemize sevk edildiği 
görüldü.

Annedeki hiperglisemi ve plasenta yoluyla glikoz 
geçişindeki artış, fetüsün pankreas adacık hücrelerin-
de hiperplazi ve hipertrofiye neden olmaktadır. 
Kronik fetal hiperinsulinemi sonucunda da metabo-
lizma hızlanmakta ve relatif hipoksemiye bağlı ola-
rak eritropoietin sentezinde artış ile polisitemi gelis-
mektedir. Fetal insülinin yüksek seviyesi nedeniyle 
DAB’de septal hipertrofi ile seyreden hipertrofik 
kardiyomiyopati (HKMP) gelisebilmektedir. HKMP 
sıklığının % 30-50’lere kadar çıkabildiği bildirilmek-
tedir (1,3,10,23). Diyabetik anne bebeğinde tanımlanan 
hipertrofik KMP, genellikle benign ve geçici bir 
durum olmasına karşın, fetal ölümün meydana geldi-
ği vakalar da tanımlandığı için yakın takip edilmeli-
dir. Literatürde erken kardiyovaskuler malformas-
yonların % 3, obstrüktif ve şantlı kalp defektlerinin 
% 1.4 sıklıkta olduğu belirlenmiştir (6,23,25). Çalışma-
mızda hipertrofik KMP % 32,5 oranında görülmüş-
tür. Kardiyak malformasyonlar çalışmamızda % 45.3 
ile en sık saptanan sistem anomalilerini oluşturmuş-
tur. Bu sonuç, hastanemizin doğumsal kalp anomalisi 
olan yenidoğan bebekler için refere bir merkez olma-
sından dolayı bu bebeklerin daha sık oranda merkezi-
mize sevk edilmiş olmasına bağlandı. Çalışmamızda 
büyük arter transpozisyonu, anormal pulmoner venöz 
dönüş anomalisi, fallot tetralojisi, aort koarktasyonu 
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ve çift çıkışlı sağ ventrikül anomalisi başlıca komp-
leks kardiyak anomalileri oluşturmaktadır.

Diyabet neden olabildiği konjenital malformasyonla-
rın yanı sıra hematolojik ve metabolik problemlere de 
yol açabilmektedir. Geniş serileri içeren araştırmalar-
da hipoglisemi % 27 ile en sık bildirilen metabolik 
komplikasyonken bunu azalan sıklıkta sıklıkta 
% 5-30 oranında hipokalsemi ve hipomagnesemi 
izlenmektedir (1,3,25). Diyabetik anne bebeklerinin 
% 25-50’sinde özellikle doğumu izleyen ilk saatlerde 
hipoglisemi görülür çünki hipoglisemiye katekola-
min yanıtları iyi değildir ve serbest yağ asitleri ve 
ketonlar azalmıstır. Hipoglisemi çoğu kez asempto-
matik olup kendiliğinden düzelir. Çalışmamızda da 
hipoglisemi en sık görülen metabolik komplikasyon 
(n=28; % 32,5) iken, hipokalsemi (n=10; % 11.6), 
hipomagnesemi (n=6; % 6.9) azalan sıklıkta bulun-
muştur. Çalışmamızda semptomatik hipoglisemi geli-
şen 18 (18/28) vakamuzda glukoz infüzyonu ihtiyacı 
ortaya çıkarken, bu vakaların % 21’inde (6/28) kon-
vülziyon izlenmiştir, ancak konvülziyonu olan bebek-
lerin tamamının perinatal asfiksi tanılı oldukları 
görülmüştür.

Hematolojik problemler içerisinde literatürde % 5-17 
arasında bildirilen polisitemi ve % 11-29 olarak göz-
lenen hiperbilirubinemi, çalışmamızda sırasıyla 
% 27.9 ve % 25,5 saptanmıştır. Trombositopeni 
ise % 16.2 oranında görülmüştür. Tromboz özellikle 
de renal ven trombozu DAB’nin diğer önemli bir 
sorununu oluşturmaktadır (4,6,24,25). Çalışmamızda 12 
vakada venöz tromboz gözlenirken, 2 bebekte arter-
yel tromboz saptandı. Tromboz saptanan vakalarda 
homozigot ve heterozigot MTHFR mutasyonunun 
eşlik ettiği görüldü. Tromboz saptanan vakaların 9’u 
kompleks kardiyak anomaliye sahipti, 5’i perinatal 
asfiksi geçirmişti. Kompleks kardiyak anomalisi olup 
tromboz gelişenlerin tümü kardiyak girişim geçirmiş-
ti, tamamına arteriyel ve venöz kateterizasyon uygu-
lanmıştı. Bu hastaların 2’sinde homozigot MTHFR 
C677T, 3’ünde heterozigot MTHFR C677T ve 
MTHFR A1298C mutasyonları saptanırken, 1 hasta-
da da FaktörV Leiden mutasyonunun eşlik ettiği 
gözlendi.

Literatürde DAB’de % 68 izole, % 22 çok sayıda ve 
% 10 sendrom tanılı konjenital anomali saptanırken, 
ekstrakardiyak anomali sıklığı % 25 oranında bildi-

rilmiştir. Doğumsal anomalilerin önlenmesinde erken 
prekonsepsiyonel bakım önemlidir (1,9,23,24). Klienefel-
ter, Turner, DiGeorge sendromlu vakalarda klinik 
diyabet bildirilirken, Down sendromu sıklığı DAB’nde 
2.7 kat fazla bulunmuştur (17-19). Bizim çalışmamızda 
da kromozomal anomali sıklığı % 9.3 oranında 
bulunmuş ve en sık Trizomi 21’in (n=4) ve DiGeorge 
Sendromunun (n=3) eşlik ettiği gözlenmiştir.

Günümüzde DAB’de perinatal mortalite % 0.6-4.8 
arasında iken, mortalitenin daha çok kardiyak ano-
maliler, prematürite, düşük doğum ağırlığı ve perina-
tal asfiksiye bağlı komplikasyonlardan kaynaklandığı 
bildirilmektedir (3,6,23,25). Vakalarımızda ise mortalite, 
perinatal asfiksi ve kompleks kardiyak anomaliler ile 
ilişkili bulundu ve sıklığının % 5.8 olduğu görülmüş-
tür.

Sonuç olarak, diyabetik annelerin hamilelik süresince 
metabolik kontrolleri dikkatli olarak yapılmalıdır. 
Uygun medikal, obstetrik bakım ve neonatal yakla-
şım ile diyabetik anne bebeklerinde görülebilecek 
komplikasyonların büyük çoğunluğunu tedavi etmek 
mümkündür. Hiperglisemiyi zamanında tanıma ve 
tedavi etme, bu annelerin bebeklerinde görülebilecek 
metabolik sorunların yanısıra, doğumsal anomalile-
rin ağır şekillerinin önlenmesi açısından da önemli 
bir hedef olmalıdır.
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