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OZET

Amac: Diyabetik annelerin gebelikte dikkatli izlemi ile maternal hiperglisemi azaltilmistir. Buna ragmen diyabetik anne bebegi (DAB)’nde morbidite
onemli oranda devam etmektedir. Insiiline bagimli diyabet (IDDM) olan annelerin bebeklerinde malformasyon orani %8 olarak saptanmistir. Bizde,
DAB’nde goriilen klinik ve laboratuar bulgulari ile; annelere ait demografik 6zellikleri ve bunlarmn birbirleri ile iligkilerini belirlemek istedik.

Gere¢ ve Yontem: Toplam 22 DAB degerlendirildi. Annelerden 2 (%9)’si IDDM ve 20 (%92)’si gestasyonel diyabet tanisi ile takip edilmekte idi.
Bulgular: Annenin diyabet siiresinin artmasi ile konjenital malformasyonlar aras: iligki saptanmadi. Annenin HbAlc seviyesi ile respiratuar distres
sendromu, hipoglisemi, hipokalsemi ve polisitemi gelisimi arasinda iligki saptanmadi. Annenin HbAlc diizeyi arttik¢a yenidogan sarihigi goriilme
sikhiginda artma saptand: (p<0.05). Hipoglisemi %54.5, hiperbilirubinemi %50, kardiyak iifiiriim %32, RDS %18, dogum travmasi %14, hipokalsemi
%09, polisitemi %9, trombositopeni %4.5 ve hipotermi %4.5 oraninda saptandi. Malformasyon %22 ve mortalite %9 oraninda bulundu.

Sonug: Hamilelik siiresince diyabetik annenin metabolik kontrolii dikkatli yapilmalidir. Fetal agirlik artis1 dengelenerek perinatal 6limler azaltilabilir.
Buna ragmen DAB’nde beklenen diger bulgular 6nlenemeyebilir..©2008, Firat Universitesi, Tip Fakiiltesi

Anahtar kelimeler: Diyabetik anne bebegi, komplikasyon

ABSTRACT

The Laboratory and Clinical Findings in Infants Born to Diabetic Mothers

Objectives: The risk ratio for maternal hyperglycemia has been decreased with special care of diabetic mothers. But, the morbidity rate of infants
born to diabetic mothers (DAB) is still high. The malformation ratio has been reported as 8% in infants of insulin dependent diabetic (IDDM)
mothers. In this study, it was aimed to determine the clinical and laboratory findings in infants of diabetic mothers, demographic characteristics of
these mothers and discuss the association of values between these groups.

Materials and Methods: Total 22 infants born to mothers with diabetes mellitus were included in this study. Two (9%) of 22 mothers had been
diagnosed with IDDM and twenty (92%) with gestational diabetes.

Results: There was correlation between congenital malformation and duration of diabetes of mothers. No correlation were detected between HbAlc
levels of mothers and respiratory distress syndrome, hypoglycemia, hypocalcaemia and polycythemia in infants. There was a positive correlation
between the HbAlc levels of mothers and frequency of newborn jaundice. Hypoglycemia was detected in 34.5% of patients, hyperbilirubinemia in
50%, cardiac murmur in 32% RDS in 18%,delivery trauma in 14%, hypocalcaemia in 9%, polycythemia in 9%, thrombocytopenia in 4.5% and,
hypothermia in 4.5% respectively. The malformation ratio was determined as 22% and the mortality rate 9%.

Conclusion: The metabolic control of diabetic mothers should be made carefully during pregnancy. Perinatal mortality rate may be decreased with
balance fetal weight gain. However, the other probable complications that not preventive. ©2008, Firat University, Medical Faculty.

Key words: Infants born to diabetic mothers (DAB), complication

Hamilelik oncesi ve hamilelikte mevcut olan diyabet, anne ve mistir (7). Diyabetik hamileliklerde perinatal mortalite %2.2-
yenidoganda perinatal morbidite ve mortaliteyi artirir. 5.9 oramindadir (7,11).

Gebelikte dikkatli izlem yapilmasi nedeniyle giiniimiizde
maternal hiperglisemi azalmistir. Buna ragmen, diyabetik anne
bebegi (DAB)nde morbidite; halen onemli oranda devam
etmektedir (1-3). DAB goriilme siklig1 %5'dir. Yaklasik %93'i

gestasyonel diyabet (GD) ve %7'si insiiline bagimli diyabet "
(IDDM) tanil1 anne bebekleridir (4). GEREC VE YONTEM

Ocak 1998 ile Aralik 2004 arasinda yenidogan kliniginde
izlenen 22 DAB c¢alismaya alindi. Bunlardan ikisi (%9)’nin

Bu ¢aligmada, DAB olan olgularimizda goriilen klinik ve
laboratuar bulgularini, annelere ait demografik ozellikleri ve
bunlarin birbirleri ile iligkilerini belirlemek istedik.

Diyabetik anne bebeginde konjenital malformasyonlarin

engellenmesi 6nemli bir problemdir (5). Canli dogan . e . o .
bebeklerde major anomali sikligt %1-4 arasindadir (6). annesi IDDM tanisi ile izlenmekte iken 20 (%91)’sinin

Maternal IDDM, konjenital anomaliler i¢in bir risk faktdriidiir %nn?sinde GD '"te.sbit ,e‘,ﬁlqi- ID,DM tanl's1 alan anneler'il}
(2,7,8). Bu annelerin bebeklerinde yapisal defektler 3-5 kez dykilerinde politri, polidipsi ve kilo kaybr ile bagvurup gegici

artmustir (7,9,10). Diyabetik anne bebeginde %8-8.6, diyabetik veya kalici glik.ozﬁr'ileri oldugu ogrenildi. Komalt ya da
olmayan anne bebeklerinde %3.8 oraninda malformasyon komasiz metabolik asidoz Oykiisii ile IDDM tanist aldiklari ve

saptanmugtir (2,5,11). Yapisal kalp hastaligi sikligi kontrollii halen bu yoniiyle takipli annelerdi (12). Gestasyonel diy?bet
DAB'nde %2.8 iken, kontrolsiiz DAB’nde %3.2 olarak bildiril- tanist ise 100 gr oral glukoz tolerans testi (OGTT)'nde

2 Yazisma Adresi: Dr. Saadet Akarsu, Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali, Elazig
* Tel: +90 424 233555 e-mail: aksaadet@yahoo.com
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Carpenter ve Coustan kriterlerine gore (95, 180, 155,140
mg/dl) iki veya daha fazla degeri pozitif olan gebelere konuldu
(13).

Tim olgular tek pediatri uzmani tarafindan
degerlendirildi. Aile ve annenin genis anamnezi, dikkatli bir
fizik muayene ve hangi sistemle ilgili patoloji varsa ona
yonelik ayrintili inceleme (Glikolize hemoglobin [HbAlc],
serum lipid diizeyleri, ekokardiyografi [EKO]) yapildi. Tiim
olgularda tek pediatrik kardiyolog tarafindan dogumun 24.
saatinde EKO (HP Sonos 4500/5500 equipped with an 8- ile
12-MHZ/pediatrik prob) yapildi.

Yalnizca 2 olgunun annesinde IDDM bulundugu igin;
bunlar HbAlc diizeylerine gore hafif, orta ve agir derecede
yiiksek gruplar halinde belirtilemedi. Yine bu nedenle
annelerin ka¢ yi1ldir IDDM tanist ile takip edildiklerine gore (0-
5 yil, 6-10 y1l ve 10 yilin iizerinde olanlar) ayirim yapilamadi.
Tiim komplikasyonlarin gériilme oranlar1 belirlendi.

Istatistiksel degerlendirmede Mann Whitney U test’i
kullanildi ve p<0.05 degerleri anlamli olarak kabul edildi.

BULGULAR

Annelerde diyabete ilave olarak besinde (%23) hipertansiyon
ve preeklampsi vardi. Annelerin ¢ii (%14) okur-yazar degil,
altis1 (%27) ilkokul, dordii (%18) ortaokul, yedisi (%32) lise ve
ikisi (%9) tiniversite mezunu idi. Dogumlarin biri (%4.5) evde,
10 (%46.5)’u  iiniversite hastanesi disindaki  saglik
kuruluslarinda, 11 (%60)’1 iniversite hastanesinde olmustu.
DAB’nin anne 6zellikleri Tablo 1’de verildi.

Tablo 1. Diyabetik annelerin demografik 6zellikleri

Anne yas1 (ortalama+SD) 33.1+6.0
(alt-iist) (21-42)
NSpV Yol 8 (36)
Sezaryen 14 (64)
Annedeki Diyabet Tiirii
1. PGD (IDDM) n (%) 29
2. GD n (%) 20 (91)
Takipli 13 (65)
Takipsiz 7 (35)
HbA1c¢ (ortalama+SD) 10.1£2.9
(alt-iist) (6-14)

NSpV Yol: Normal spontan vajinal yol

Olgularm 12 (%54.5)’sinde hipoglisemi, 11 (%50)’inde
hiperbilirubinemi (dérdiinde [%36] kan grubu uyusmazlig: var,
yedisinde [%64] yok), yedisinde (%32) kardiyak ifiirtim,
dordiinde (%18) respiratuar distres sendromu (RDS), {iglinde
(%14) dogum travmasi (bir olgu erb paralizi+hipoksik iskemik
ensefalopati [HIE], bir olgu klavikula kingi, bir olgu HIE),
ikisinde (%9) hipokalsemi, 2 (%9)’sinde polisitemi, ikisinde
(%9) anemi, birinde (%4.5) trombositopeni ve birinde (%4.5)
hipotermi saptandi. Hastalarin ikisi (%9) (biri dogum travmast
sonucu olusan HIE, digeri beslenme sonrasi aspirasyon)
kaybedildi (Tablo 2, 3 ve 4).
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Tablo 2. DAB tanili olgularimizin demografik 6zellikleri

Olgu Sayisi
Kiz/Erkek n (%) 8 (36)/14 (64)
Gestasyonel yas (hafta) 38.0£1.6
(ortalama£SD) (alt-ist) (34-40)
Dogum agirhg: (gram) 3.564+875
AGA n (%) 12 (54.5)
LGA n (%) 10 (45.5)
Makrozomi n (%) 8 (36)

Tablo 3. Diyabetik anne bebegi tanili olgularimizin dogum
agirhiklari

_Dogum_agirhklar (g) Olgu Sayisi n (%)
<2.500 3(13.6)
2.500-3.999 11 (50)
>4.000 8 (36.4)
Ortalama agirhk 22 (100)

(3.564+875)

Tablo 4. Diyabetik anne bebegi tanili olgularimizda klinik ve
biyokimyasal bulgular

Semptom ve bulgular

Klinik n (%)
Kardiyak iifiiriim 7(32)
RDS 4(18)
Dogum travmasi 3(14)
Erb paralizisi+HIE 1(33.3)
Klavikula kirig1 1(33.3)
HIE 1(33.3)
Hipotermi 1(4.5)
Laboratuar n (%)
Hipoglisemi 12 (54.5)
Hiperbilirubinemi 11 (50)
Kan grubu uyusmazhig 4 (36)
Hipokalsemi 209
Polisitemi 209
Anemi 209
Trombositopeni 1(4.5)

Olgularin  yedisinde (%32) iflriim saptandi. Bu
bebeklerin EKO ile incelemesinde ikisinde (%9) patent duktus
arteriozus (PDA), birinde (%4.5) hipertrofik kardiyomiyopati
(HKMP), birinde (%4.5) pulmoner darlik+aort darligi+HKMP,
birinde (%4.5) patent foramen ovale ve iki (%9) olgu ise
normal olarak tesbit edildi (Tablo 5).

Tablo 5. DAB tanili olgularimizda EKO ile saptanan bulgular

Bulgular Olgu Sayisi
n (%)
Patent duktus arteriozus (PDA) 209
Patent foramen ovale 1(4.5)
Hipertrofik kardiyomiyopati 1(4.5)
(HKMP)
Pulmoner darhk aort darhgir HKMP 1(4.5)
Toplam 5(22.5)

Yalnizca iki olguda annede IDDM oldugu i¢in; HbAlc
seviyesi ile RDS tip 1 ve 2, hipoglisemi, hipokalsemi,
polisitemi, yenidogan sar1lig1 arasi iliski ve komplikasyonlarda
artma orani belirlenemedi. Ortalama HbAlc degeri %10.1+2.9
(%6-14) idi. Komplikasyon olanlarda %10.5+2.9 iken komp
likasyon olmayanlarda %8.5+3.5 olarak saptandi (p>0.05)
(Tablo 6 ve 7).
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Annenin HbAlc seviyesi ile konjenital malformasyonlar
arast iligki arastirildi. HbAlc diizeyi alman annelerin
bebeklerinde RDS, hipotermi ve NEC saptanmadi. Dolayisi ile
aralarinda korelasyon da saptanamadi. HbAlc diizeyi ile
hipoglisemi, hipokalsemi, polisitemi ve KKH arasinda
korelasyon saptanmadi. Fakat HbAlc diizeyi ile yenidogan
sar1lig1 arasinda negatif korelasyon saptandi (r: -0.72, p<0.05).

Tablo 6. HbA1c degerlerine bakilan DAB anneleri

Klinik n (%) HbAlc (%)
median (alt-iist)

PGD (IDDM) 1(11.1) 9

GD 8 (88.9) 11.5 (6-14)

Toplam 9 (100) 10.1+£2.9 (6-14)

Tablo 7. Komplikasyon olan ve olmayan DAB’nin anne HbA1c
seviyesi arasi farkllik

Komplikasyon Komplika Komplikas
(hipoglisemi, hipokalsemi, syon yon
konjenital kalp hastaligi, olan olmayan
dogum travmasi, RDS) olgular olgular

(n: 5) (n: 4)
Annenin HbA1c seviyesi (%)
10.1£2.9 10.5£2.9 8.5+3.5
(6-14) (6-14) (6-11)

TARTISMA

Diyabetik anne bebeginde konjenital anomalilerin
artmasinda bir ¢ok etyolojik faktdr suclanmugtir. Bunlar
arasinda genetik faktorler, teratojen ajanlar, maternal vaskiiler
hastalik ve maternal diyabetin metabolik etkileri bulunur. Fetal
hiperinsiilinemi temel patojenik faktordiir (9,14).

Hamilelik o6ncesi maternal obezite ile konjenital
malformasyonlar arasinda iligki vardir. Besin destegi obez
kadinlarin fetuslarinda daha fazladir. Hayvan modellerinde bu
fazla destek (glikoz, keton cisimcikleri, esterifiye olmamis yag
asitleri [NEFA]) embriyotoksik bulunmustur. Etki sebebi
muhtemelen artmis oksidatif strestir. Diger yandan, obez
annede meydana gelen hiperinsiliinemi ikinci muhtemel
mekanizmadir. Hayvan modellerinde insiilinin teratojen oldugu
gosterilmistir. Insiilin spesifik antikorlar olmadan insan
plasentasindan gegmez. Erken hamilelik siirecine ait yeterli
bilgi yoktur. Memelilerde maternal iireme sisteminde insiilin
bulunmaktadir. Insiilin reseptorleri morula evresine kadar
bulunur. Hayvan modellerinde, embriyoda meydana gelen asir
proinsiilinin apopitozisi azaltarak teratojen etkiye neden oldugu
saptanmugtir. Insanlarda da bu etkinin olmast muhtemeldir (2).

Hamilelerde metabolik kontroliin daha 1iyi yapiliyor
olmasma ragmen; diyabet hala risk faktoridir (15).
Malformasyonlardan gebeligin erken donemlerinde serum
glikoz, keton cisimcikleri ve somatomedin inhibitdrlerindeki
degisiklikler sorumludur. Konjenital malformasyonlar zayif
diyabetik kontrol ve hiperglisemi ile birliktedir. PGD tanili
hamileliklerde fetal malformasyonlarin sayisint azaltmak igin,
ilk trimestirde glikoz seviyesini aglikta 5.8 mmol/l ve toklukta
9.1 mmol/l altinda tutmak gerekir. Konjenital malformasyonlar
anne yast, dogum sayisi, GD Oykiisii ve glisemik parametreler
ile de iligkilidir (1-3,5,15). Malformasyonlu yenidoganlarin
annelerinde, organogenezis siiresince HbAlc seviyesi onemli
derecede yiiksek saptanmamistir. Buna ragmen HbAlc %9.3'
astigt zaman malformasyon riski yiikselmektedir (5).
Gestasyonel diyabetli annelerin infantlarinda minor konjenital
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malformasyonlar %6 ve major olanlar ise %3.8 oraninda
saptanmistir (2,16).

Olgularimizin ancak 9 (%40.9)’unda HbAlc diizeyine
bakilmigtir. Tki IDDM tanili annenin yalmzca birinde HbAlc
bakilmistir. Bu annelerde IDDM tani siiresi 0-5 yil arasindaydi.
Yirmi GD’li annenin ise yalnizca 8’inde HbAlc bakilmustir.
Ustelik  olgularimizin  annelerindeki  HbAlc  diizeyleri
hamileligin 3. trimestirinde almmistir. HbAlc degerleri ile
komplikasyon (hipoglisemi, hipokalsemi, konjenital kalp
hastaligi, dogum travmasi, RDS) olanlarda %10.5£2.9,
komplikasyon olmayanlarda %@8.5+3.5 olarak saptandi
(p>0.05). Olgu sayist az oldugundan (HbAlc’nin 22 annenin
9’unda bakilmasi) istatistiksel karsilastirmanin  saglikli
olabilecegi diisiinlilmedi. Gestasyonel diyabetde HbAlc
bakilmas1 tan1 koymada gerekmedigi i¢in rutin yapilan bir
islem degildir. Fakat olgularin takibinde oldukca fazla dnem
arz etmektedir (13).

Plazma ghrelin ve rezistin diizeyleri, IDDM'lu annelerin
bebeklerinde; asir1 kilo almayr onlemek ve istahta azalmayi
saglamak icin diigiiktiir. Bu durum kotli diyabetik kontrolli
annelerde, hiperinsiilinizmin in utero anabolik etkilerini
dengelemek icindir. Rezistin insiilin etkisini baskilar. Diyabetik
anne bebeginde yag dokusunda asirt birikim olmasi
adipogenezisde rezistinin inhibitér etkisini azaltmasi ile
aciklanabilir (17). Diyabetik anne bebegi kord kaninda leptin
seviyesi  yiksektir  (18). Diyabetik komplikasyonlarin
patogenezinde hiperglisemi bulunmasina ragmen, optimum
glisemik kontrolde dahi komplikasyonlar gelisebilir. Oksidatif
stres diyabet ve GD'in patogenezinde, diyabetik hamileliklerde
maternal ve fetal komplikasyonlarin gelisiminde 6nemli rol
oynayabilir. En sik malformasyonlar omurga, alt ekstremite,
kalp, bobrek ve dis genital organ anomalileridir. Genitoiiriner
anomaliler (inmemis testis) %1, Erb paralizisi %1 ve Down
sendromu %2 (fallot tetralojisi) saptanan anomalilerdendir (1-
2, 15). Olgularimizda da, %14 oraninda; Erb paralizisi+HIE,
klavikula kirg1 ve tek basma HIE’yi iceren dogum travmasi
saptandi. Down sendromu saptanmasa dahi, kardiyak
malformasyon %22.5 oraninda tespit edildi.

Diyabetik  hamileliklerde  6lii  dogum  yanisira
makrozomik infant sayist1 da (%34) artmustir (6,11).
Olgularmmizda ise 4.000 g iizeri agirlik olan makrozomi orant
%36 olarak saptandi.

Gestasyonel diyabetli annelerin LGA bebeklerinde artan
yasla viicut hacmi ve adipozite artar (19). gestasyonel diyabetli
anne bebeklerinde, konjenital malformasyonlarin tahmini igin
en iyi gosterge; hamilelik 6ncesi BMI ve GD'in agirligidir (2).
In utero dénemde fetal beslenmenin mekanizma ve fizyolojisi
iyi anlasgilmamustir. Lipidler fetus igin degerli bir enerji
kaynagidir. Maternal NEFA, fetusun ihtiyacini
karsilayamayacak kadar diisik diizeyde oldugu icin; NEFA
plasentadan gecebilir. Monosakkaritler fetusun major enerji
kaynagidir. Hiperglisemi ve hiperaminoasidemi ile uyarilan
fetal hiperinsiilinemi asir1 yag birikimi ve kilo artimina yol agar
(3). Diyabetik olmayan annelerin infantlarinda prematiirelik,
diisiik dogum agirlig1 ve gestasyonel yasa gore kiiciik (SGA)
bebek oram1  %17’dir. Diyabetik anne bebeginde ise
prematiirelik %47, diisiik dogum agirligr (<2.500 g) %32 ve
SGA %19 oraninda saptanmustir. Prematiire olgu sayimiz 7
(34-37 hafta) olarak saptandi. Prematiire sayis1 %31.8 ile
literatiirden daha diisiik olarak saptandi. Dogum agirligi 2.500
g altinda olan olgularimz 3 (%13.6) tane olup literatiir
degerlerinden belirgin olarak diisiik bulundu. Diyabetik
olmayan annelerin infantlarinda LGA oram1 %13 iken
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DAB’nde %41 olarak saptanmstir. Diyabetik olmayan anne
bebeklerinde ortalama dogum agirligi 3.070 g iken DAB’nde
2.876 g olarak saptanmustir (14). Bizim makrozomik olgumuz
ise 8 (%36.4) olarak saptandi. Fetal makrozomi dogum
agirliginin 90 persentil veya gestasyonel yas ve cinsiyete baglt
olmaksizin  >4.000 g olmasidir (2,3,11,19). Bizim
olgularimizda makrozomi orani literatiir verileri olan %34 ile
uyumlu bulundu (6,11). DAB'nde yapilan bir ¢alismada
ortalama dogum aguligi 3.560 g olarak saptanmstir (8).
Olgularimizda da ortalama dogum agirligi 3.564+875 g olarak
saptandi.

Diyabetik anne bebeginde fetal hiperinsiilinemi ile viicut
agirlign arasinda Onemli iliski gosterilmistir. Hamileligin
iclincli  trimestirinde  ardistk  karin  gevresi  dlglimleri
makrozomik fetusun tespitinde en iyi tek sonografik dl¢iimdiir.
Abdominal subkutan doku kalinliginin sonografik olarak
Ol¢ciimii, diyabet mellitus gelismis hamileliklerde; LGA bebek
tahmininde %70 sensitivite ve spesifite gostermektedir (11).
Diyabetik annelerin makrozomik fetuslarinda biiylimenin
hizlanmasi1 2. trimestirde (18. haftadan itibaren) baslar (15).
Makrozomik bebeklerde dogum travmasi siktir ve en c¢ok
goriilleni de omuz distozisi ile klavikula ve humerus
kiriklaridir. Bunun sonucu da brakiyal pleksus paralizisi sik
geligir. Diyabetik  olmayan  annelerin  g¢ocuklartyla
karsilastirilinca omuz distozisi 3-4 kat fazla gorilir. Bu
nedenle tahmini fetal agirligi 4.250 g {izerinde olanlarda elektif
sezaryen Onerilebilir (2,3,11). Olgularimizdan makrozomik
olan bebeklerin annelerinde obezite ve bebekte Beckwith-
Wiedemann sendromu saptanmadi. Olgularimizin %64’
sezaryen ile dogurtuldu.

Annedeki hiperglisemi ve plasenta yoluyla glikoz
gecisindeki artig, fetusun pankreas adacik hiicrelerinde
hiperplazi ve hipertrofiye neden olur. Kronik fetal
hiperinsiilinemi  sonucu metabolizma hizlanir.  Oksijen
kullanimi artar. Relatif hipoksemi ve buna bagli olarak
eritropoietin ~ sentezinde artiy ile  polisitemi  gelisir.
Hiperinsiilinemi akcigerlerde siirfaktan yapimini baskilayarak
solunum  giligliigi  sendromuna yol acabilir.  Fetal
hiperinsiilinemi ile makrozomi ve kardiyomegali gelisir.
Artmug fetal endojen katekolamin {iretimi ya da biiylime
hormonu ile insiilin arasi iliski nedeniyle ya da fetal insiilinin
yiiksek seviyesi nedeniyle de HKMP geligebilir (2,3,20).

LGA orani tiim dogumlarda %6.4 iken, DAB'nde %11
oraninda saptanmustir (4). GD ve IDDM'u annelerin
yenidoganlarinda %36 LGA, %62 AGA ve %2 SGA
saptanmugtir. Otuzdort gestasyon haftasindan dnce dogum %14,
34-37 hafta %22 ve term dogum %064 saptanmistir (21).
Olgularimizda %54.5 AGA ve %45.5 LGA olarak saptandi.

RDS, prematiirite, hipoglisemi ya da konjenital
malformasyon nedeniyle yenidogan yogun bakim iinitesine
alinan DAB'nin oran1 %47 olmustur. Degisen agirlikta RDS
%34, hipoglisemi %27, hiperbilirubinemi %25, polisitemi %5
ve hipokalsemi %4 oraninda saptanmistir (21). Olgularimizda
RDS %18 ile belirgin diisiik saptand1. Hipoglisemi %54.5 ve
hiperbilirubinemi %50 ile 2 kat fazla bulundu. Dogum travmast
%14, hipokalsemi %9, polisitemi %9, anemi %9,
trombositopeni %4.5 ve hipotermi %4.5 ile literatiir ile benzer
bulundu.

Annedeki IDDM konjenital kalp hastaligi i¢in &nemli
risk faktoriidiir (7,22). Alabdulgader (20) konjenital kalp
hastaligt insidansint 1000 canli dogumda 10.7 olarak
bildirmigtir (11). Yapilan bir ¢alismada IDDM'lu annelerin
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bebeklerinde %6 oraninda {fiirlim saptanmistir. En fazla
goriilen EKO bulgular olarak PDA %70, patent foramen ovale
%68, HKMP %38, atrial septal defekt (ASD) %S5, kiiciik
muskiiler ventrikiiler septal defekt (VSD) %4, mitral kapak
prolapsusu %2, biiyiik arterlerin D-transpozisyonu %],
hipoplastik sol kalp sendromu %1, pulmoner stenoz %1 ve
fallot tetralojisi %1 oraninda saptanmustir (7,22). Olgularimizin
en stk fizik muayene bulgusu (%32) kardiyak iifiiriim oldu. Bu
oran oldukga yiiksektir. Malformasyon olarak sadece konjenital
kalp hastalig1 saptanan bes olgu (%22) vardi. PDA %9’unda,
HKMP %4.5’unda, pulmoner darlik+aort darlhigitHKMP
%4.5’unda, patent foramen ovale %4.5’unda ve %9’unda ise
normal EKO sonuglari alindi. HKMP en sik goriilen kardiyak
bulgulardan oldu.

Hipertrofik  kardiyomiyopati, DAB'nde tanimlanan
genellikle benign ve gegici bir durumdur. HKMP
interventrikiiler septumun hipertrofisi basta olmak iizere
olgularm %38'inde gozlenmistir. Hipertrofik kardiyomiyopati
nedeniyle fetal Olimiin  meydana geldigi  olgular
tanimlanmustir. Bu nedenle makrozomik DAB'ni daha anne
karninda iken kalp fonksiyonlart yoniiyle takip etmek
gereklidir (7,22). Maternal diyabet ile kardiyomiyopati
birlikteligi oram1  %8.9 olarak  bildirilmistir.  Erken
kardiyovaskiiler malformasyonlar %3 iken obstriktif ve santl
kalp defektleri %1.4 olarak belirlenmistir (14). Olgularimizda
ASD ve VSD saptanmadi. Olgularimizda tespit ettigimiz
yiiksek oranda kardiyak malformasyonlar nedeniyle, DAB’ni
sikayeti olmasa da, kardiyak olarak ayrintili degerlendirmek
gereklidir.

IDDM’lu annelerimizde diyabetin baslama zamani 2-7
yil arasinda degisiyordu. Annelerde diyabet tani siiresinin
artmasi ile konjenital malformasyonlar arasi bir iligkinin olup
olmadigr 2 olgu nedeniyle saptanamadi. Cocukluk c¢agi ve
erken erigkin donemde, diyabet insidansi; diyabetik olmayan
annelerin bebeklerine gore 7-20 kat artmustir (6).

Diyabetik anne bebeginde hipoparatiroidizm,
hiperfosfatemi, magnezyum diisiikligii ve vitamin D
metabolizmast bozukluklar1 bildirilmigtir. DAB'indeki kemik
kiitlesi ayni agirliktaki normal infantlardan 6nemli oranda
yiiksektir. Artmig kemik kiitlesi kalsiyum ihtiyacini artirir (23).
Hipokalsemi DAB'nde yaygindir. Magnezyum diisiikliigii ile
iliskili olarak ikincil hipoparatiroidizm nedeniyle olusabilir
(24). 1ki olgumuzda hipokalsemi saptanda.

Diyabetik anne bebeginin  %25-50'sinde  &zellikle
dogumu izleyen 30-90 dakika iginde olmak iizere ilk 24 saatde
hipoglisemi goriiliir. Cogu kez asemptomatik olup spontan
diizelir. Bazen intravendz glikoz perfiizyonu gerekir.
Hipoglisemi gelisen %54.5 olgumuza glukoz infiizyonu
yapildi. Bu cocuklarda, hipoglisemiye katekolamin yaniti iyi
degildir. Serbest yag asitleri ve ketonlar azalmistir. Fetal
distres, yenidoganin gegcici takipnesi, hiperviskozite ve renal
ven trombozu gibi dnemli sorunlar da gelisebilir (2,3).

IDDM'lu annelerin bebeklerinde %68 izole, %22 ¢ok
saylda ve %10 sendrom tanili konjenital anomali saptanmugtir
(25). Diyabetik anne bebeginde ekstrakardiyak anomali %25
oraninda saptanmustir. VACTERL birlikteligi diyabetik
olmayan annelerin bebeklerinde %3 iken DAB’nde %15
oraninda saptanmustir (14). Konjenital malformasyon oral
hipoglisemik ilag alan insiiline bagimli olmayan diyabet
(NIDDM) olan annelerin bebeklerinde %11.6 oraninda
gozlenmistir. Hipoglisemik ilag almayan NIDDM anne
bebeklerinde %1.4 ve IDDM anne bebeklerinde ise %3.7
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oraninda saptanmustir (25). Tip 2 diyabetin fazla oldugu
toplumlarda GD daha fazladir (26). Konsepsiyon &ncesi
maternal diyabet kalbin gelisimini olumsuz etkiler. Erken
kardiyovaskiiler = malformasyonlarda  infant1  etkileyen
birliktelikler fazladir. Baskin olarak VACTERL anomalileri
goriiliir. Kardiyovaskiiler malformasyonlu infantlarda mortalite
orani diyabetik annelerde %39, diyabetik olmayan annelerde
%18 oraninda saptanmistir. Diyabetik annelerin dlen infantlar
daha fazla ekstrakardiyak anomali, prematiire dogum ve diisiik
dogum  agirhigr  gosterirler.  Konjenital — anomalilerin
onlenmesinde erken prekonsepsiyonel bakim 6nemlidir (14).
Bizim olgularimizda mortalite oran1 %9 idi.

Down sendromunun insidans1t DAB'nde 2.7 kat fazladur.
Klinefelter, Turner (27), DiGeorge ve Cornelia de Lange
sendromlart (15) olan olgularda kimyasal ve klinik diyabet
saptanmistir. Bizim DAB olan olgularimizda  higbir
kromozomal anomaliye rastlanilmadi.
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