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Diyabetik Anne Bebeklerinin
Yenidogan Donemi Sorunlari

Neonatal Complications in Infants Born to
Diabetic Mothers

OZET Amag: Diabetes mellitus gebelikte fetal gelisimi etkileyen ve yenidoganda metabolik sorunlara
yol agan bir hastaliktir. Bu ¢alismanin amaci hastanemizde izlenen diyabetik anne bebeklerinin
yenidogan dénemindeki sonuglarin1 degerlendirmektir. Gereg ve Yontemler: Mayis 1999-Agustos
2006 arasinda yenidogan iinitesinde izlenen 91 diyabetik anne bebeginin mortalite-morbidite
nedenleri ve oranlar1 degerlendirildi. Antenatal-perinatal bilgiler ve olasi komplikasyonlar kaydedildi.
Bulgular: Olgularin 78’ gestasyonel diyabetli anne bebegi (grup A), 13’ii gebelik dncesi diyabeti olan
anne bebegi (grup B) idi ve %69’u sezaryenle dogmustu. Hipokalsemi %14, hiperbiliriibinemi %38
olguda goriiliirken, hipoglisemi %52’sinde gozlendi. Iki olguda brakiyal pleksus zedelenmesi gelisti.
2001 yilindan itibaren tiim diyabetik anne bebekleri pediyatrik kardiyolog tarafindan degerlendirildi
ve %13’tinde konjenital kalp anomalisi, %3.8’inde hipertrofik kardiyomiyopati saptand:. Atriyal septal
defekt ve ventrikiiler septal defekt en sik rastlanan kalp anomalileriydi. Persistan pulmoner
hipertansiyon tanih bir olgu kaybedildi. Sonug: Calismamizda mortalite oranlarinin gelismis tilkelere
benzer oldugu gortilmiistiir. Gestasyonel diyabetin tarama testleri ile taninarak kan sekerinin regiile
edilmesi, gerekli olgularda sezaryen ile dogum yaptirilmasi, metabolik komplikasyonlar agisindan
yakin takip ile diyabetik anne bebeklerinde mortalite ve morbidite biiyiik oranlarda 6nlenebilir.

Anahtar Kelimeler: Gestasyonel diyabet; diyabet komplikasyonlar1

ABSTRACT Objective: Diabetes mellitus affects the fetal development during the pregnancy and
causes metabolic disturbances in the newborn. The aim of this study is to evaluate the results of
infants born to diabetic mothers in the newborn period. Material and Methods: The causes and rates
of mortality-morbidity in 91 infants born to diabetic mothers between May 1999-August 2006 were
evaluated. Antenatal-perinatal history and the expected complications were recorded. Results: 78
infants (grup A) were born to gestational diabetic mothers, and 13 (grup B) to mothers with pre-
existing diabetes. Cesarian section rate was 69%. Hypocalcaemia, hyperbilirubinemia, hypoglycemia
were seen in 14%, 38% and 52% of the patients, respectively. Two cases suffered from brachial plexus
injury. Since 2001, all the babies born to diabetic mothers were evaluated by pediatric cardiolog and
congenital cardiac anomalies and hypertrophic cardiomyopathy have been determined in 13% and
3.8% of the cases, respectively. Atrial septal defect and ventricular septal defect were the most
frequent cardiac anomalies. One newborn died because of persistent pulmonary hypertension.
Conclusion: The mortality rates were similar to those in developed countries. The mortality and
morbidity in newborns born to diabetic mothers can substantially be avoided with the regulation of
maternal blood glucose by identifying the gestational diabetes with screening tests, by performing
cesarean delivery when necessary, and with close follow up in terms of metabolic complications.

Key Words: Diabetes gestational; diabetes complications
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iabetes mellitus gebelik siiresince fetal gelisimi olumsuz etkileyen ve
yenidoganda 6nemli metabolik bozukluklara yol acan bir hastalik-
tir. Gebeliklerin ortalama %0.2-0.5’i daha 6nceden tip 1 ve tip 2 di-
yabet oldugu bilinen kadinlarda gerceklesmektedir.! Gebelik sirasinda
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saptanan degisik derecelerde glukoz intoleransi
olarak tanimlanan gestasyonel diyabet (GDM) ise
%4-7 siklikta gortlmektedir.>?

Diyabetik anne bebeklerinde, makrozomi ve
ona bagli dogum travmalari, respiratuvar distres
sendromu, gegici tagipne ve hipertrofik kardiyomi-
yopatiye bagli solunum sikintisi, hiperbiliriibine-
mi, polisitemi, renal ven trombozu ve konjenital
anomalilerin yani sira hipoglisemi, hipokalsemi ve
hipomagnezemi gibi metabolik sorunlar goriillmek-
tedir.*

Giintimiizde 6zellikle gebelik 6ncesi veya ge-
belik sirasinda diyabetin taninmasi ile hastaligin
neden olabilecegi konjenital anomaliler azalmas,
uygun yaklagimlarla perinatal morbidite ve morta-

lite oranlar diigmiigtiir.>>”

Bu ¢alismada dogum klinigi ve yenidogan tini-
tesinde takip ve tedavi edilen diyabetik anne be-
beklerinde mortalite, morbidite nedenleri ve
oranlar1 degerlendirilmistir.

IGEREQVEYONTEMLER

Bu ¢alismada, Mayis 1999-Agustos 2006 tarihleri
arasinda dogan ve Adnan Menderes Universitesi
Tip Fakiiltesi Kadin Hastaliklar: ve Dogum Klinigi
ile Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Klinigi Yenidogan
Unitesinde izlenen 91 diyabetik anne bebeginin ka-
yitlar: geriye dontik olarak incelendi. Calismada
Helsinki Deklerasyon prensiplerine uygunluk ilke-
si kabul edildi. Diyabetik gebeler White siniflama-
sina gore siniflandirildi® GDM tamisi National
Diabetes Data Group’un (NDDG) 6nerisine gore
kondu.’

Dogum sirasinda brakiyal pleksus felci gibi
komplikasyonu olanlar, solunum sikintis: gelisenler
ve izleminde hipoglisemi, hiperbiliritbinemi sapta-
nan olgular hastaneye yatirilarak, diger olgular ise
anne yaninda izlendi.

Gebelik yas1 annenin son adet tarihine gore,
bilinmiyorsa ilk ii¢ ayda yapilan ultrasonografi 61-
¢limii veya New Ballard yontemine gore belirlen-
di.'® Glisemi kontrolii ve yonetimi i¢in su sema
uygulandi: Kan sekeri izlemi, 1-2-6-12-24 ve 48. sa-
atlerde, gerekirse daha sik, topuktan alinan kandan
glikostix yontemiyle gerceklestirildi. Hipoglisemi,

Turkiye Klinikleri ] Pediatr 2008, 17

Miinevver TURKMEN ve ark.

kan sekeri diizeyinin 40 mg/dl altinda olmas: sek-
linde tanimlandi ve bu olgularda kan sekeri venoz
kanda yeniden ¢aligildi."! Kapiller kan sekeri diize-
yi 25 mg/dl’den diisiik olanlara %10’luk dekstroz
iceren mayi, 2 cc/kg olacak sekilde IV olarak uygu-
landi. Ardindan 6-8 mg/kg/dakika glukoz gidecek
sekilde devam edildi. Hipoglisemisi devam eden ol-
gularda, glukoz konsantrasyonu kademeli olarak
artirildi. Kan sekeri 25-39 mg/dl arasinda olan
asemptomatik bebekler hemen anne siitii ile, anne
stitliniin temin edilemedigi durumlarda formula ile
beslendi. Beslenme, bolus ve damar i¢i s1vi sonrasi
kan sekeri diizeyleri kontrol edildi.

Kapiller hematokrit degerinin %65’in {izerin-
de olmasi, polisitemi olarak kabul edildi ve venoz
hemogram ile kontrol edildi.'”” Hipokalsemi, pre-
term bebeklerde 7 mg/dl, term bebeklerde 8 mg/dl
alt1 olarak tanimlandi.* Hiperbiliriibinemi sinifla-
masi, Amerikan Pediatri Akademisi'nin 2001 yili
tanimlamasina uygun sekilde kronolojik yasa ve
dogum agirhigina gore yapildi."

Dogum haftasina gore agirlig1 on persantilin
altinda olanlar, gebelik haftasina gore kiigiik
(SGA); doksan persantilin {izerinde olanlar, gebe-
lik haftasina gore iri (LGA); agirligi 4000 gram ve
iizerinde olanlar ise makrozomik olarak nitelendi-
rildi."* 2001 yilindan sonra, tiim olgular pediatrik
kardiyolog tarafindan degerlendirilerek, kalp has-
talig1 kuskusu tagiyanlar ekokardiyografik incele-
meye alind1.

Olgularin dosyalarindan, anneye iligkin obs-
tetrik oykii, sosyodemografik ve perinatal 6zellik-
ler kaydedildi. Obstetrik 6ykiide diyabetin siiresi,
antenatal izlemin yapildig: yer, glukoz intoleransi-
nin tedavi sekli, eslik eden otoimmun hastalik var-
lig1 sorgulandi. Bebeklerin Apgar skorlari,
konjenital anomali varlig, brakiyal pleksus felci ve

solunum sikintis1 bulgular1 kaydedildi.

Tim veriler Windows i¢in SPSS 10.0 programi
kullanilarak degerlendirildi. Siklik ve tanimlayici
istatistik sonuglar, ortalamaztstandart sapma ve yiiz-
de olarak verildi. Iki ortalama arasindaki farkin an-
lamhilig: icin Mann Whitney U testi, oranlar arasi
farkin anlamlilig: ki-kare testi ile arastirildi ve p<
0.05 olmas: istatistiksel anlamli kabul edildi. Bir
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hiicrede beklenen deger besin altinda ise Fisher ke-
sin kikare testi uygulandi.

I BULGULAR

Caligmaya alinan 91 olgunun %93’ti Adnan Men-
deres Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin Hastaliklar1
ve Dogum Klinigi'nde dogmustu. Olgularin 62’si
(%68) term iken 29u (%32) pretermdi. Bebeklerin
%59’u yenidogan iinitesinde, digerleri anne yanin-
da izlendi. Olgularin 78’i (%86) gestasyonel diya-
betik anne bebegi; White siniflamasina gére sinif
A (Grup A), 13’1 ise (%14) simif B (20 yasindan
sonra baglayan ve on yildan daha kisa siireli diya-
bet) anne bebegi (Grup B) idi. Diyabetik anne ve
bebeklerinin demografik 6zellikleri Tablo 1’de ve-
rilmistir.

Gestasyonel diyabetli annelerin 68’inin (%87)
gebelikte kan sekeri diizeyleri diyetle diizenlenir-
ken 10 annede (%13) insiilin tedavisi gerekti. Simif
B diyabetik annelerin ise 8'ine (%62) insiilin uygu-
land:. Tki anne gebeliginde oral antidiyabetik teda-
vi almisti. Bu annelerden biri kontrolsiiz gebelik
doénemi sonunda makrozomik, septal hipertrofi ve
mitral yetmezligi olan bir bebek dogurdu. Diger
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anne ise gebe oldugunu fark ettikten sonra oral an-
tidiyabetik tedavisinden insiilin tedavisine gecildi.
Bu annenin bebegi saglikh olarak dogdu. Annelerin
gebelik oncesi ve gebelik oykiisiinde otoimmiin
hastalik yoktu.

LGA bebeklerin 25’i sezaryen ile, 7’si ise nor-
mal spontan vajinal yolla dogurtuldu. SGA olgula-
r1 (3 bebek), kan sekerleri diyetle diizenlenen
gestasyonel diyabetli annelerin ¢ocuklar idi. Mak-
rozomik olarak degerlendirilen 17 (%18) olgunun
15’1 (%88) sezaryenle dogurtulmustu. Makrozomik
olgularin 15’i (%88) grup A, ikisi (%12) ise Grup B
bebeklerdi. Tiim olgular arasinda sezaryen dogum
orani %69 bulundu.

Olgularin %38’inin (35 olgu) bilirubin deger-
leri fizyolojik sinirlari ast1; 34 olguya fototerapi uy-
gulanmasi, bir olguya ise kan degisimi yapilmasi
gerekti. Kan degisimi yapilan olgu, makrozomik
olarak normal spontan vajinal yolla dogup, zor do-
guma bagl hipoksik iskemik ensefalopati ve braki-
yal pleksus felci tanisiyla izlendi. Diyabetik anne
bebeklerinde rastlanan sorunlar Tablo 2’de goste-

rilmigtir.

TABLO 1: Diyabetik annelerin ve bebeklerinin demografik 6zellikleri
Ozellik Grup A (n=78) Grup B (n=13) p degeri* Tiim grup (n=91)
Anne yasI** 324 £5.1 (22-43) 31.245.2(20-39) 0613 32.245.1(20-43)
Gebelik sayisi 2.3+1.3(1-7) 25+1.3(1-5) 0.660 2.3+1.3(1-7)
Dogum sekli 0.058
Sezaryen 51 (%65) 12 (%92) 63 (%69)
Vajinal dogum 27 (%35) 1 (%8) 28 (%31)
Gebelik yas! (hafta) 37.8+1.7 (32-41) 37.7+1.6 (34-40) 0.722 37.8+1.7 (32-41)
Term / Preterm 1.000
Term 53 (%68) 9 (%69) 62 (%68)
Preterm 25 (%32) 4 (%31) 29 (%32)
Apgar skorlari
1. dakika 8.6+1 (3-9) 8.4+1.2 (6-9) 0.742 8.5+1(3-9)
5. dakika 9.8+0.5 (7-10) 9.9+0.3 (9-10) 0.835 9.8+0.5 (7-10)
Cinsiyst 0.663
Kiz 31 (%40) 6 (%46) (X?=0.19) 37 (%41)
Erkek 47 (%60) 7 (%54) 54 (%59)
Dogum agirligi (g) 3407690 (1850-4800) 3674+751 (3090-6000) 0.646 3444701 (1850-6000)
Term 3587+622 (2300-4800) 3691+881 (3090-6000) 0.453 3600+658 (2300-6000)
Preterm 3023680 (1850-4350) 3635425 (3340-4260) 0.067 3100+680 (1850-4350)
LGA 27 (%35) 5 (%38.5) 0.764 32 (%35)
SGA 3 (%4) - 3 (%3)

*Grup A ile Grup B'nin karsilagtirnimasi

**Ortalama£SD (en disik-en yiksek deger)

10
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TABLO 2: Diyabetik anne bebeklerinde
rastlanan sorunlar

Sorunlar Grup A (n=78) GrupB(n=13) P Toplam
Hiperbilirubinemi 29 (%37) 6 (%46) 0532  35(%38)
Hipoglisemi 30 (%51) 6 (%60) 0.737 36 (%52)
Hipokalsemi 12 {%15) 1 (%7) 13 (%14)
Hipomagnezemi - -
Polisitemi = = =
Solunum sikintisi 8 (%10) 3 (%23) 0.189  11(%12)
Asfiktik dogum 1 {%1.2) - 1 (%)
Kromozom anomalisi 2 (%2.5) - 2 (%2)
Dogum travmasi 2 (%2.5) - 2 (%2)
Mortalite 1 (%7) 1 (%1)

Hipoglisemi, kan sekeri izlemi kayatlar: diizen-
li tutulan 69 olgunun 36’sinda (%52) goriiliirken bu
olgulardan 8’ine intravendz bolus sonrasi glukoz
inflizyonu yapildi. Intravendz bolus ve siv1 destegi
gereken olgulardan 6’s1 grup A’da, ikisi grup B’dey-
di. Bir olguda periferik venéz yoldan glukoz deste-
giile kan sekerinin yiikselmemesi nedeniyle gobek
veni kateterize edilerek glukoz konsantrasyonu
%16’ya kadar artirildi. Kan sekeri stabilizasyon sii-
resi grup A’da ortalama 10.5+19.4 saat (1-120; or-
tanca 2 saat) iken, Grup B’de 3.4+2.3 (1-6; ortanca
2.5) saatti ve aralarinda istatistiksel olarak anlaml
bir fark saptanmadi (Mann-Whitney U testi
p=0.930).

Kan sekeri kayitlar1 bulunanlar iginde (69 ol-
gu), hipoglisemi grup A bebekler (59 olgu) arasinda
prematiirelerde 9/20 (%45), term bebeklerde 21/39
(%54) oraninda (toplamda %51) bulundu. Grup B
bebekler (10 olgu) arasinda ise prematiirelerde 4/4
(9100), term bebeklerde 2/6 (%33) oraninda (top-
lamda %60) gozlendi. Grup A ve B’de hipoglisemi
sikliginda istatistiksel olarak anlaml fark saptan-
madi (Fisher kesin ki-kare testi, p=0.737). Preterm
bebeklerin kan sekeri stabilizasyon siiresi ortalama
10.7£25.4 saat (1-120; ortanca 2 saat) iken term be-
beklerin 8.8 + 12.5 saat (1-48; ortanca 2 saat) bulun-
du (p=0.813). Her iki
diizeylerinin saatlere gore ortalama degerleri Sekil

grubun kan sekeri
1’de gosterildi. En diisiik kan sekeri diizeyi Grup A’-

da 1.saatte goriiliirken takip eden saatlerde kan ge-
keri diizeylerinin arttig1 saptandi. Grup B’de ise kan
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sekeri diizeyinin 2.saatte en diisiik diizeye ulastig
gortldii. Her iki grubun kan sekeri diizeylerinin sa-
atlere gore ortalama degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamlilik saptanmadi.

Tiim makrozomik olgularin 9unda (%52.9) hi-
poglisemi goriildii. Dokuz olgunun 81 Grup A be-
beklerdendi. Grup B bebeklerin makrozomik olan
iki olgusundan sadece birinde hipoglisemi saptanda.

Diizenli kan sekeri kayitlarina ulagilamayan 22
bebegin 15’i anne yaninda izlenen bebeklerdi.

Hipokalsemi 13 olguda (%14) tespit edildi, an-
cak hi¢bir olguda hipomagnezemi tespit edilmedi.

Solunum sikintis: olan 11 (%18) olgudan besi-
ne yenidoganin gegici tasipnesi, li¢iine respiratuvar
distres sendromu, ikisine persistan pulmoner hiper-
tansiyon ve bir olguya da amniyon mayi aspirasyo-
nu tanisi kondu. Persistan pulmoner hipertansiyon
tanis1 alan olgulardan biri dogumunun ilk 24 saa-
tinde kaybedildi (mortalite 1/91=%]1.1).

2001 yilindan sonra dogan 79 olgu pediatrik
kardiyolog tarafindan muayene edilip endikasyon
goriilen 37 bebek ekokardiyografi ile degerlendi-
rildi. Otuz yedi olgunun {i¢i ilk 3 giinde incelendi
ve iki olguda minimal PDA (patent duktus arterio-
zus) akimi gozlendi. Kalan olgular ise 4-14. giinler
arasinda degerlendirildi. Ilk 3 giindeki minimal
PDA akimlari, interatriyal septumdaki 3 mm’den
kiigiik acikliklar, hafif kapak yetmezlikleri konje-
nital malformasyonlara dahil edilmedi. Bu olgular-
dan 10’unda EKO’da konjenital kalp anomalisi
saptanarak diyabetik anne bebeklerinde dogumsal
kalp hastalig1 goriilme sikligi 10/79 (%13) olarak

80.0 -
70.0
———
= 60.0 = e
5 ﬂ
2 50.0 —
§ 40.0 '———-w’f ——GrupA
e —a-Grup B
3 30.0
§ 200 p>0.05
10.0
0.0 T T T T
1 2 6 12 24
Saat
SEKIL 1: Grup A ve B'nin kan sekeri diizeyleri.
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belirlendi. Bu olgulardan birinde ASD ile birlikte
hipertrofik kardiyomiyopati tespit edildi. Iki olgu-
da yapisal anomalinin eslik etmedigi izole hiper-
trofik kardiyomiyopati saptandi. Bu 3 olgunun
ikisinde sol ventrikil ¢ikig yolunda gradiyent (15
mmHg ve 23 mmHg) gézlendi. En sik gortilen kon-
jenital kalp anomalisi sekundum tipi atriyal septal
defektti. Atriyal septal defekt ¢cap1 3.3-5.4 mm ara-
sinda iken ventrikiiler septal defekt’lerin (VSD) (lig
muskuler, iki membrandz tip) ¢ap1 1-5 mm arasin-
da gozlendi. Tablo 3’te gruplara gore ekokardiyog-
rafi sonuglar 6zetlenmisgtir.

Fizik muayenede iifiiriim saptanan 18 olgunun
17’si EKO ile degerlendirildi ve 7’si normal bulun-
du. Bir olgunun ailesi ise tetkiki kabul etmedi.

Fizik muayenesi ile Down sendromu diisiiniilen
iki gestasyonel diyabetli anne bebeginde trizomi 21
saptand1. Bu iki olgudan birinin EKO’su normal iken,
digeri ekokardiyografi ile degerlendirilemedi.

Brakiyal pleksus felci gelisen iki olgudan biri
LGA idi. Tki bebek de gestasyonel diyabetli anne-
lerden normal spontan vajinal yolla dogdu.

Yenidogan yogun bakim {initesinde izlenen ol-
gularin ortalama yatis siiresi 7.2+3.9 (2-19) giin ola-
rak bulundu.

I TARTISMA

Son yillarda gebelikte diyabetin giderek daha iyi
kontrol edilmeye baglanmasi, fetusun gebelik bo-
yunca iyi izlemi, diyabetin dogacak ¢ocuk {izerin-
deki olasi sonuglarinin farkina varilmas: ve
yenidogan iinitelerinin gelismesi ile diyabetik anne
cocuklarinda mortalite ve morbiditede belirgin bir
diisiis olmugtur.

TABLO 3: Konjenital kalp anomalileri ve hipertrofik
kardiyomiyopatinin gruplara dagilimi.

Kalp hastaligi Grup A (n=8) Grup B (n=4)

Atriyal septal defekt 5 -

Ventrikiler septal defekt 3 2

Pulmoner darlik 1

Hipertrofik kardiyomiyopati 1 2

Toplam 10" 4

*Bazi bebeklerde birden fazla patoloji vardi.

12
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Yapilan ¢aligmalarda diyabetik anne bebekle-
rinde mortalite oranlar1 %] ile %7.5 arasinda bildi-
rilmektedir. Avustralya’da Stone ve ark.nin bir
calismasinda mortalite orani 6lii dogumlarla birlik-
te %1 iken, Pakistan’dan Alam ve ark.nin bir ¢alig-
%75  gibi
degerlerdedir.”'® Bu caligmada mortalite oram
yurtdisinda yapilan bir¢ok ¢alismaya benzer goriil-
di (%1.1).

masinda bu oran

yiiksek

Diyabetik anne bebeklerinde sik goriilen prob-
lemlerden biri de hiperbiliriibinemidir. Atic1 ve
ark.nin bir ¢aligmasinda hiperbiliritbinemi orani
%37.7 iken, Rutherford ve Chawla’nin ¢aligmasin-
da %29 olarak belirlenmistir.'*'” Bu calismada hi-
perbilirubinemi oran1 %38 olarak bulundu.

Hipoglisemi diyabetik anne bebeklerinde en
sik karsilagilan metabolik komplikasyondur ve or-
talama %35-40 arasinda gozlenmektedir.'*'”!? Bu
caligmada hipoglisemi, kan sekeri izlem kayitlar
bulunabilenler arasinda 36/69 oraninda (%52) goz-
lendi. Bu oranin yiiksekligi, tiim olgularin kan ge-
keri verilerine ulagilamamasi nedeniyle olabilir.
Grup A anne bebeklerinde en diisiik kan sekeri 1.
saatte gozlenirken (p<0.01), grup B anne bebekle-
rinde 2. saatte gozlenmistir (p=0.04).

Genel olarak %15 oraninda goriilen hipokal-
semi orani bu ¢aligmada benzer oranlarda saptan-
d1.14,16

Perinatal asfiksi 6zellikle makrozomik dogan
bebeklerde sik goriilmektedir. Alam ve ark.nin Pa-
kistanda’ki ¢aligmasinda %15’lere ulasan perinatal
asfiksi bu ¢aligmada sadece bir (%1) makrozomik
olguda gozlendi.'® Diisitk perinatal asfiksi orani,
prenatal ve perinatal donemde iyi takibe ve gerek-
li olgularda sezaryen dogum yaptirilmasina bagh

olabilir, 4162021

Wren ve ark.nin 192 618 canli dogan bebegin
izlendigi epidemiyolojik calismasinda, 6nceden di-
yabetik olan annelerin ¢ocuklarinda dogumsal kalp
hastalig1 orani %3.6 bulunmustur. Konjenital kalp
hastalig1 riskinin bu olgularda 5 kat artmis oldugu
bildirilmistir.”? Bunlara hipertrofik kardiyomiyo-
pati ve bebeklik doneminde spontan kapanan ASD-
‘ler dahil degildir. Abu-Sulaiman ve Subaih’in
calismasinda insiilin kullanan tip 1 diyabetli anne-
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lerden dogan 100 bebegin hepsine ilk 48 saatte
EKO yapilmis ve %38 oraninda septal hipertrofi
saptanmugtir.”® EKO ile degerlendirme endikasyo-
nuna ve zamanlamasina gore konjenital kalp ano-
malisi ve hipertrofik kardiyomiyopati saptama
oranlar degismektedir. Bu ¢aligmada 79 olgu pedi-
atrik kardiyolog tarafindan degerlendirilip, baslica
iifiirim olmak tizere kalp hastalig1 siiphesi tastyan-
lar (37 olgu) EKO ile taranmigtir. Boylece asempto-
matik kalip spontan kapanabilecek kiicitk ASD’ler
de dahil konjenital kalp anomalisi %13 siklikta tes-
pit edilmistir. Hipertrofik kardiyomiyopati siklig
rutin EKO yapilan Abu-Sulaiman ve Subaih’in ¢a-
lismasina gore daha az oranda gozlenmistir (%3.8).
Bu diisiik oran, kismen EKO endikasyonuna, kis-
men gebelik boyunca kan sekeri regiilasyonundaki
farkliliga bagh olabilir.

Diyabetik anne ¢ocuklarinda konjenital ano-
maliler agisindan yapilan ¢aligmalarda 6zellikle tri-
zomiler, Klinefelter sendromu gibi kromozomal
bozukluklar bildirilmistir.2*?> Moore ve ark.nin
yaptig1 calismada 6zellikle diyabetik anne ¢ocuk-
larinda seks kromozomu ayrilma anomalilerine
dikkat ¢ekilmektedir.?® Klinefelter sendromu ve
triple X sendromunun goriilme riskinin diyabetik
anne ¢ocuklarinda belirgin arttig: belirtilmektedir.
Bu caligmada ise iki olgu trizomi 21 tanis1 aldi.
Down sendromunun toplumda goriilme oram

Miinevver TURKMEN ve ark.

mesi diyabetik anne bebeklerinde trizomi agisin-
dan da dikkatli olunmas: gerekliligini gostermek-
tedir.

Diyabetik anne ¢ocuklarinda en sik gézlenen
dogum travmalar: brakiyal pleksus felci basta ol-
mak {izere, fasiyal sinir hasar1 ve sefal hematom-
dur.'*1626 Bu caligmada sadece iki olguda brakiyal
pleksus felci goriildii. Bu iki bebegin de normal
spontan vajinal yolla dogmasi ve bu olgularin 3500
gram {izerinde olmasi, gerekli olgularda sezaryen
dogumun 6nemini gostermektedir.

Gebelikte kan sekerinin regiile olmasi yenido-
ganda komplikasyon oranimi diigiirmektedir.” Bu
calisma ileriye doniik planlanmadig: ve gebelerin
izlemi degisik hastanelerde yapildigi i¢in gebelikte
kan sekeri ve HbAlc izlem kayitlarina yeterli ula-
silamamistir. Bu nedenle sunulan veriler bebekler-
de gozlenen komplikasyonlarin siklig ile gebelikte
kan sekeri regiilasyonu arasindaki iligkiden cok,
bolgemizde diyabetik anne bebeklerinin mevcut
durumunu yansitmaktadir.

Sonug olarak, mortalite oraninin gelismis iil-
kelere benzer oldugu goriillmiistiir. Gestasyonel di-
yabetin tarama testleri ile taninarak kan sekerinin
regiile edilmesi, gerekli olgularda sezaryen ile do-
gum yaptirilmasi, metabolik komplikasyonlar agi-
sindan yakin takip yapilmas: ile diyabetik anne
bebeklerinde mortalite ve morbidite biiyiik 6l¢iide

Arvas A. Diyabetik anne bebegi. Perinat Derg
1993;1:122-7.
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necologists. Gestational diabetes. Obstet Gy-
necol 2001;98:525-38.

1/750-800 iken bu ¢aligmada %2.2 siklikta goriil- Snlenebilir.
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