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OZET SUMMARY

Amag: Hastanemiz yenidogan iinitesinde izlenen term
diyabetik anne ¢ocuklarinin degerlendirilmesi.

Gere¢ ve Yontem: Bakirkdy Kadin Dogum ve Cocuk
Hastaliklar: Egitim ve Arastirma Hastanesi’'nde 1 Ocak
2008 - 1 Ocak 2009 tarihleri arasinda yenidogan servisin-
de izlenen 82 term diyabetik anne ¢cocugunun dosyalart
retrospektif olarak incelendi. Olgularin anne bilgileri
(annenin diyabet durumu, kullandigr ilaglar, sigara icimi,
kronik hastalik durumu), bebeklerin dogum agirligi, dogum
sekli, 1.ve 5. dk. APGAR skoru, cinsiyet ve bebegin hasta-
nede yattig1 donemde ortaya ¢ikan sorunlart (RDS, TTN,
MAS, sepsis, hipokalsemi, hipomagnezemi, hipoglisemi,
polistemi, hiperbilirubinemi, dogum travmasi, konjenital
malformasyonlar ve konjenital kalp hastalig1) kaydedildi.

Bulgular: 82 olgunun; 2’si (% 2) Tip 1 DM’lu anne bebegi,
4’ii (% 5) Tip 2 DM’lu anne bebegi, 76’s1 (% 93) gestasyo-
nel diyabetli anne ¢cocugu olup, olgularin 31°i (% 38) kiz,
51'i (% 62) erkekti. Yirmi dokuzu NSD, 53’ii C/S ile dogan
olgularin 6’s1 (% 7) SGA, 37’si (% 45) AGA, 39’u (% 47)
LGA bebekti. En sik saptanan sorunlar 33 (% 40.8) olgu ile
hiperbilirubinemi, 29 (% 35) olgu ile hipoglisemi ve 28
(% 34.1) olgu ile konjenital kalp hastaligrydi. Yapilan eko-
kardiyografilerde ise en sik rastlanan anomaliler hipertro-
fik KMP, ASD ve PDA olarak saptandu.

Sonug¢: DAC tanisi alan bebeklerde basta hiperbilirubine-
mi, hipoglisemi ve konjenital kalp hastaliklart olmak iizere
pek cok sorun ortaya ¢ikabilir. Olast morbidite ve mortali-
teyi azaltmak icin bu bebekler prenatal, natal ve postnatal
donemlerde yakindan takip edilmelidir.

Anahtar kelimeler: diyabet, diyabetik anne ¢cocugu, yenido-
gan

Morbidity in Infants of Diabetic Mothers

Objective: To investigate problems of infants of diabetic
mothers who are born in our hospital and then monitored
in NICU.

Material and Methods: This study retrospectively analy-
zed files of 82 infants of diabetic mothers who were
Sfollowed-up in Istanbul Bakirkoy Maternity and Children’s
Hospital between January 1st 2008 and January 1st 2009.
Some demographic data related to mothers (type of diabe-
tes, medications, smoking status, and presence of chronic
disease) and the newborns (birth weight, type of delivery,
1°" and 5™ minute-APGAR scores, sex and clinical problems
such as RDS, TTN, MAS, septisemia, hypocalcemia, hypo-
magnesemia, hypoglycemia, polycytemia, hyperbilirubine-
mia, birth injuries, congenital malformations, congenital
heart diseases were recorded.

Findings: Distribution of 82 newborns according to their
mothers’ type of diabetes were as follows, the mothers of 2
(2 %) newborns were type 1 DM, of 4 (5 %) Type 2 DM,
and of 76 (93 %) were gestational DM. Thirty one (38 %)
newborns were female and 51 (62 %) were male. The birth
weights of 6 (7 %) cases were under 2500 gr (small for
gestational age [SGA]), and 39 (47 %) over 4000 gr (large
for gestational age [LGA]), while the remaining 37 (45 %)
newborns weighed between 2500-4000 gr (appropriate for
gestational age [AGA]). The most frequently found clinical
problems during the newborn period were; hyperbilirubi-
nemia in 33, hypoglycemia in 29, and congenital heart
diseases in 28 cases, respectively. The most frequently
observed echocardiographic findings were hypertrophic
cardiomyopathy (CMP), atrial septal defect (ASD), and
tatent ductus arteriosus (PDA). The average hospitalizati-
on period of cases was 7.9+5.5 days.

Conclusion: Several problems may emerge such as hyper-
bilirubinemia, hypoglycemia and congenital cardiac disor-
ders in infants diagnosed as infant of a diabetic mother. To
reduce the possibility of morbidity and mortality, it is
recommended that these infants should be monitored clo-
sely during their prenatal, natal and postnatal periods.

Key words: diabetes mellitus, infant of diabetic mother,
newborn

GIRIS

Gebelikte Tip 1 diyabet % 0.1-0.5, gestasyonel

diyabet % 3-12 oraninda saptanirken, diyabetik
anne cocugu (DAC) 1000 canli dogumda 1 ola-
rak goriilmektedir. Diyabet ile komplike olmusg
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gebelikler hem anne hem de bebek acisindan
yakin takip gerektiren riskli gebeliklerdir. Yeterli
glisemik kontrol saglanamadigi durumlarda
bebekte konjenital malformasyonlardan in utero
Oltime, annede hipoglisemiden diyabetik ketoa-
sidoza, retinopati ve nefropatide artisa kadar
degisik spektrumda morbidite ve mortaliteye
neden olabilen metabolik bir bozukluktur ®.
Giintimiizde diyabetin 6zellikle gebelik Oncesi
veya gebeligin ilk haftalarinda taninmasi ve
hipergliseminin kontrol altina alinmasiyla, has-
taligin neden oldugu konjenital anomaliler azal-
mig, uygun perinatal ve neonatal yaklasimlarla
fetal-perinatal oliimler % 3’lin altina diisiiriil-
miistiir >,

GEREC ve YONTEM

Retrospektif olarak yapilan bu c¢alismaya
Bakirkdy Kadim Dogum ve Cocuk Hastaliklart
Egitim ve Arastirma Hastanesi’'nde 1 Ocak 2008
- 1 Ocak 2009 tarihleri arasinda yenidogan ser-
visine yatirilan 82 term diyabetik anne cocugu
alindi. Annenin diyabet durumu, annenin kullan-
dig1 ilaglar, sigara i¢imi, annenin kronik hastalik
durumu ile bebeklerin dogum agirligi, dogum
sekli, 1. ve 5. dk. APGAR skoru, cinsiyet ve
bebegin hastanede yattig1 donemde ortaya cikan
klinik sorunlar ve laboratuvar verileri kaydedil-
di.

Annede diyabet varlig1 ve tipi anamneze daya-
narak; “National Diyabetes Data Group” sinifla-
masina gore; “Insiilin-dependent diyabetes mel-
litus” (IDDM), “Non-insiilin-dependent diyabe-
tes mellitus” (NIDDM) ve gebelikte ortaya
cikan “Gestasyonel diyabetes mellitus” olmak
lizere 3 gruba ayrilarak tanmimlandi ©. GDM
tanist i¢cin 50 g’lik glukoz yiikleme testi sonucu
yiiksek olan hastalara uygulanan 100 g’lik veya
75 g’lik OGTT’de en az 2 anormal (1. saat 180
mg/dL ve 2. saat 155 mg/dL ve iizeri) kan glukoz
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degeri kriter alind1 .

Makrozomi ya da gestasyon yasina gore irilik
(Large for gestational age, LGA) dogum agirli-
ginm 4000 g’in ya da 90 persentilin iizerinde
olmasi, dogum agirli§1 gebelik yasina uygun
olan bebekler (Appropriate for Gestational Age,
AGA), dogum agirhigimin 10 persentilin veya
2500 g’in altinda olmasi SGA (Small for
Gestational Age) olarak kabul edildi @9,

Asfiksi taniminda Amerikan Pediatri Akademisi
(AAP) ve Amerikan Jinekoloji ve Obstetrik
Dernegi’nin (ACOG) 1996 yilinda belirledigi
tan1 semasi kullanildi. Bu semaya gore eger ali-
nabilirse kordon kaninda pH <7,2 olmast, 5. dk.
APGAR skoru <4 olmasi, norolojik patoloji
(koma, konvulziyon veya hipotoni) ve multior-
gan yetersizligi bulgularindan en az birinin
olmas: asfiksi olarak kabul edildi ®.

Respiratuvar Distress Sendromu (RDS) tanimin-
da takipne, gogiis duvarinda retraksiyonlar, oda
havasinda siyanoz ve bulgularin ilk 48-96 saat
icerisinde sebat etmesi veya ilerlemesi ve bera-
berinde gogiis filminde karakteristik retikiilog-
ranuler goriinim ve hava bronkogramlarinin
izlenmesi kullanildi.

Yenidoganin gecici takipnesi (TTN) tanisinda
term veya terme yakin bebeklerde dogumdan
sonra 4-6 saat icinde ortaya ¢ikan ve genellikle
3 giin icerisinde diizelen solunum giicliigii tablo-
su olarak kabul edildi.

Mekonyum aspirasyonu tanist bebegin mekon-
yum ile boyali dogmasi, solunum sikintisinin
olmast ve bu solunum sikintisini agiklayacak
bagka bir patolojinin olmamasi ve akcigerlerde
0zgiil radyolojik bulgularin olmasi olarak kabul
edildi.
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Yenidogan birimine kabul edilen tiim bebekler-
de once glukoz oksidaz yonteminden hareketle
tiretilmis olan kan sekeri 6l¢ctim ¢cubugu araciligi
ile kapiler kan glukozu ol¢iildii. Kan glukoz
diizeyi < 47 mg/dL bulunan bebeklerde hipogli-
semi tanisini kesinlestirmek icin plazma gluko-
zu aeroset otomatik analizoriinde merkez biyo-
kimya laboratuvarinda degerlendirildi. Bu yon-
temle plazma glukozu <40 mg/dL bulunan
bebeklere hipoglisemi tanisi © konuldu.

Hipokalsemi alinan kan 6rneginde total kalsiyu-
mun 8 mg/dL altinda olmasi olarak kabul edil-
di.

Polisitemi tanisinda postnatal 1. saatte alinan
hemogramda Hct > 65 olmasi polistemi kriteri
olarak kabul edildi.

Direkt ve indirekt hiperbilirubinemi o6l¢limii
vendz kan Orneginde sulu yontemle ‘Dade
Behring’ otoanalizoriinde olciildii. Amerikan
Pediatri Akademisi Hiperbilirubinemi Alt
Komitesi”nin hastaneye yatis1 yapilmis 35 hafta
ve daha biiyiik yenidoganlarda 6nerdigi degerle-
re gore fototerapi protokolii uygulandi 19,

Calismaya alinan tiim hastalara ilk 7 giin icinde
telekardiyografi, elektrokardiyografi ve ekokar-
diyografi incelemeleri yapildi ve sonuclar ayni
kardiyoloji uzmani tarafindan degerlendirildi.

Bebeklerin ekokardiyografik incelemeleri anne
siitli ile onceden beslenmis, herhangi bir sedas-
yon yapmadan, sirtiistii pozisyonda bebekler
sakin durumdayken Hewlett-Packard Sonos
1000 System Ekokardioografi (ABD) cihaziyla,
7.5 Mhz transducer kullanilarak yapildi. Tim
incelemeler ayni pediatrik kardiyolog tarafindan
gerceklestirildi. Kalbin yapisal anormalliklerini
incelemek i¢in iki boyutlu inceleme tamamlan-
diktan sonra, ardigtk M-mod, iki-boyutlu ve

Doppler ekokardiyografik incelemeler ile hemo-
dinamik fonksiyonlar degerlendirildi. Tim
Olctimler videoya kaydedilerek, ayni inceleme
doneminde ol¢iimler ii¢ kez tekrarland1 ve deger-
lerin ortalamasi alindi.

CRP: Nefelometrik (Bec-Man Nephalometric
CRP kit) yontem ile 6l¢iildii. CRP >6 mg/dL’nin
olmas1 pozitif kabul edildi.

Istatistik yontem:

Verilerin istatiksel degerlendirilmesi ‘SPSS for
Windows, Version 11.5, SPSS Inc, U.S.A’ paket
programi kullanilarak gergeklestirildi. Gruplar
arasindaki karsilastirilmada “Fisher ki-kare” ve
One way Anova testleri kullanildi. p<0.05 ista-
tistiksel olarak anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Calismaya alinan 82 olgunun annelerinin genel
ozellikleri Tablo 1’de gosterilmisgtir. Tip 1 DM,
Tip 2 DM ve Gestasyonel DM’lu annelerin, ek
hastalik dykiisii ve sigara kullanim 6ykiisii birbi-
rine benzerdi (p> 0.05). Tip 1 DM’da insiilin
kullanimi, Tip 2 DM’de oral antidiyabetik
(OAD) ve gestasyonel DM’da diyet en sik kul-
lanilan tedavi sekli olup, istatistiksel olarak
anlamli farkli bulunmugtur (p=0.001). Olgularin
demografik ozellikleri Tablo 2’de gosterilmistir.

Tablo 1. Annelerin demografik ézellikleri.

Anne ozellikleri Tip1 Tip2 Gestasyonel p

DM DM DM

Ek hastalik oykiisti 0.750
Yok 2 3 61
Var - 1 15

Sigara kullanimi dykiisii 0.900
Yok 2 4 7
Var - - 69

Diyabet i¢in ila¢ kullanimi 0.001
Insiilin 2 1 9
Oral antidiyabetik - 3 -
Diyet - - 67
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Tablo 2. Olgularin 6zellikleri.
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Tablo 3. Olgularin dogum agirhgina gore dagilimi.

Ozellikler Dogum Agirhg: n %
Cinsiyet n (%) <2500 g 6 73
Kiz 31 (% 37.8) 2500-3999 g 37 45.1
Erkek 51 (% 62.2) > 4000 g 39 47.6
Dogum agirlig (g) 3630+764
Dogum gekli n (%)
NSD 29 (% 35.3)
C/S 53 (% 64.7)
Tablo 4. Olgularin diyabet tipine gore ozellikleri.
Parametreler Tip 1 DM Tip 2 DM Gestasyonel DM P
Dogum sekli n (%)
NSD 1(%12) 2 (% 2.4) 26 (% 31.7) 0.758
C/S 1 (% 1.2) 2 (% 2.4) 50 (% 60.9)
Cinsiyet n (%)
Kiz 2(%24) 2(% 2.4) 27 (% 32.9) 0.158
Erkek 0 0 49 (% 59.7)
Ortalama dogum agirhig (g)
(Ort£Std) 3455.0+1060 3125.0+£1040 3664.3+745 0.189
APGAR
1. dk. (Ort£Std) 6.0+1.4 6.7£1.2 6.4+1.1 0.124
5. dk. (Ort+Std) 9.0+1.0 8.7£1.2 8.8+0.7 0.312

Tablo 5. Postnatal donemde ortaya cikan sorunlar.

Postnatal sorunlar n %

RDS 1 1.3
TTN 21 25.6
MAS 2 2.6
Sepsis 21 25.6
Polisitemi 6 73
Dogum travmast 3 3.7
Hipoglisemi 29 35.7
Konjenital malformasyon 6 7.3
KKH 28 34.1
Hiperbilirubinemi 33 40.8

DAC tanili olgularin dogum agirliklar1 Tablo
3’te gosterilmistir. Tip 1 DM, Tip 2 DM ve ges-
tasyonel DM’Iu anne bebeklerinin dogum sekli,
cins, ortalama dogum agirligi ve APGAR skor-
lar1 birbirine benzerdi (p>0.05) (Tablo 4).
Olgularin hastanede yatisinda gozlenen bulgular
ve siklik derecesi tablo 5’te gosterilmistir. En sik
gozlenen bulgular 33 (% 40.8) olgu ile hiperbi-
lirubinemi, 29 (% 35) olgu ile hipoglisemi ve 28
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(% 34.1) olgu ile konjenital kalp hastaligiydi.
Olgularda gozlenen bulgular degerlendirildigin-
de Tip 2 DM’lu anne bebeklerinde hiperbilirubi-
nemi sikligr istatistikel olarak anlamli yiiksek-
ken, digerleri arasinda anlamli fark saptanmadi
(Tablo 6). Konjenital anomalilerin dagilimi ince-
lendiginde 28 (% 33.6) olguda konjenital kalp
hastalig1, 4 olguda Down sendromu, 2 olguda
sakral agenezi saptandi (Tablo 7). Konjenital
kalp hastaligi dagilimima bakildiginda ise 9
(% 10.9) olguda hipertrofik kardiomiyopati
(KMP), 8 (% 9.7 ) olguda ASD, 6 (% 7.3) olgu-
da PDA ve 2 (% 2.4) olguda VSD saptandi
(Tablo 8). Ortalama yatig siiresi 7.9+5.5 olan
olgularin diyabet tipine gore yapilan karsilastir-
mada anlamh fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo
9). Olgularin hepsi tedavilerini takiben taburcu
edildi.
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Tablo 6. Olgularda gozlenen bulgularm annenin diyabet durumuna gore dagilimi.

Tip 1 DM Tip 2 DM Gestasyonel DM
(n=2) (n=4) (n=76)

Postnatal sorunlar n % n % n % P

RDS - - - - 1 13 0.931
TTN - - 1 25 20 26.3 0.361
MAS - - - - 2 2.6 0.216
Sepsis 1 50 - - 20 26.3 0.364
Polisitemi - - 1 25 5 6.6 0.356
Dogum travmasi - - - - 3 39 0.834
Hipoglisemi 1 50 1 25 27 355 0.829
Malformasyon - - - - 7 92 0.739
KKH - - 1 25 27 355 0.535
Hiperbilirubinemi 1 50 4 100 28 36.8 0.041

Tablo 7. Konjenital anomalilerin dagilimi.

Tablo 9. Hastanede kalis siiresi.

n %

Konjenital kalp hastalig: 28 33.6
Down sendromu 4 4.8
Sakral agenezi 2 24
Tablo 8. Kardiak patolojiler.

Olgu Sayis1
Bulgular n %0
Aort koarktasyonu+ mitral yetmezlik 1 1.2
Hipertrofik KMP 4 4.8
Hipertrofik KMP + Patent duktus arteriozus 3 3.6
ASD + VSD 1 12
ASD + VSD + Aort koarktasyonu 1 1.2
ASD 4 4.8
PDA 2 24
PDA + ASD 2 24
PFO 3 3.6
PFO + PDA 2 24
PS 1 12
PS + PFO 2 24
PS + Hipertrofik KMP 2 24
Toplam 28 33.6
TARTISMA

Son yillarda gebelikte diyabetin giderek daha iyi
kontrol edilmeye baglanmasi, fetusun gebelik
boyunca yakin izlemi, diyabetin dogacak bebek
tizerindeki olast etkilerinin bilinmesi ve 6nlem
alimmasi buna ek olarak yenidogan {initelerinin
gelismesi ile diyabetik anne bebeklerinde morta-
lite ve morbiditede belirgin bir diisme olmustur.
Gebeliklerin ortalama % 0.2-0.5’1 daha dnceden

Tipl Tip2 Gestasyonel Toplam p
DM DM DM
Hastanede kalis 9.5£6.3 7.5+3.3  7.9+6.2 79455 0.116

stiresi (giin)
(Ort.£Std)

Tip 1 ve Tip 2 diyabet oldugu bilinen kadinlarda
gerceklesmektedir. Amerikan Diyabet Birligi
2003 yili raporunda gebelik sirasinda saptanan
degisik derecelerde glukoz intoleransi olarak
tanimlanan gestasyonel diyabet (GDM) siklig1,
Tip 1 ve Tip 2 DM gore 10-30 kat fazla goriildii-
gii bildirilmektedir *'?, Ulkemizde yapilmus iki
caligmada ise bu oran % 86 ve 92 olarak bildiril-
mistir >, Bizim ¢alismamizda da benzer sekil-
de GDM’li anne bebekleri olgularin % 93’iinii
olusturmaktaydi. Ayrica GDM siklig1 Tip 1 ve
Tip 2 diyabetlilere gore yaklasik 15 kat daha
yiiksekti.

Gestasyonel diyabetes mellitus tedavisinde diyet
ana yaklagimi olusturur. Moore GDM’li hastala-
rin yaklagik % 15’inin diyet tedavisine uyulma-
sina ragmen yeterli glukoz kontrolu i¢in insuline
gereksinim duydugunu bildirmigstir 9. Calis-
mamiza alinan diyabetik annelerin anamnezle-
rinde 76 gestasyonel diyabetli annenin 67 sinde
(% 88) diyetle regulasyon saglandigi ve olgula-
rin 9’unda (% 12) ise diyete ek olarak insiilin
tedavisine gereksinim duyuldugu saptandi
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(Tablo 1).

Sezaryen dogum orani diyabetik gebelerde halen
yiiksektir. Kitzmiller serisinde sezaryen orani
% 72 iken, Dublin grubunun serisinde % 19
olarak bildirilmigtir '¢!'7. Caligmamizda olgula-
rin hepsi term bebekler olmakla birlikte; NSD
ile dogan olgu sayis1 29 (% 35) ve C/S ile dogan
olgu sayis1 53 (% 65) olarak saptandi (Tablo 2).

Insiilinin fetiiste major anabolik hormon olarak
rol oynadigi ve maternal plazma aminoasit
diizeylerinin diyabetik gebelerde fetal dogum
agirligr ile iliskili oldugu bilinmektedir #!°).
Tyrala ve ark. 1® caligmalarinda diyabetli kadin-
larda 4000 g’1n iizerinde dogan term bebek ora-
nini % 26 olarak bildirmiglerdir. Yine Demir6ren
ve ark. ?” 46 diyabetik anne bebekli serilerinde
4000 g’m iizerinde dogan bebek oranlarin1 % 60,9
olarak saptamistir. Calismamizda 4000 g tizeri
olgularin oram1 % 47,6 (n:39) olup, literatiire
paralellik gostermekteydi. Buna karsin ¢alisma-
daki olgularin 6’s1 (% 7.3) 2500 g’in altinda
dogum agirligina sahipti. Her ne kadar bu dagi-
Iimlar tiim diyabet tiplerini de icermekteyse de
SGA oraninin eski tanili Tip 1 ve Tip 2 DM Ilu
annelerdeki vaskiiler yetmezlik ile iligkili oldu-
gu diisiiniildi. Olgularm 37’si (% 45.1) AGA
olarak tespit edildi (Tablo 3, 4).

DAC’larda solunum sorunlari siklig1 % 10-% 50
arasinda degiskenlik gostermektedir. Hayvan
calismalarinda hiperglisemi ile hiperinsiiliniz-
min siirfaktan iiretimini bozarak akciger matii-
rasyonunu geciktirdigi gosterilmistir, DAC’larda
RDS siklig1 diyabetik olmayan anne bebeklerine
gore 5-6 kat artmaktadir. Gebelikte diyabetin
kontroliiniin iyi olmast ile RDS sikliginin % 3’lere
kadar diistiigi bildirilmektedir 782D, Caligma-
mizda RDS siklig1 % 1,2, TTN siklig1 % 25,6 ve
MAS sikligt % 24 olarak bulunmustur. RDS
sikliginin literatiire gore diisiik saptanmasi pre-
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term diyabetik anne bebeklerinin calismaya
alimmamasi ve antenatal takibin iyi olmasina
baglanmustir.

DAC’larda polisitemi siklig1 onceki yillarda
% 20-40 oraninda goriiliirken daha sonra gebe
takibinin diizelmesi ve glisemi kontrolii ile
% 12’lere gerilemistir "®. Caligmamizda polisi-
temi siklig1 % 7.3 olarak bulunmustur (Tablo 5).

Diyabetik gebelikte annedeki metabolik denge-
nin bozuklugu fetusa yansimakta ve dogum
sonu metabolik adaptasyonda soruna yol agmak-
tadir. Yenidoganda en sik goriilen metabolik
sorun hipoglisemidir. Hiperinsulinizm glukoz
diizeyinin diisiikliiglinden sorumludur. Ayrica
glukagon ve katekolaminler de bu bebeklerde
diisiiktiir. Literatiirde diyabetik anne bebeklerin-
de hipoglisemi oranin1 % 25-55, GDM’lu anne
bebeklerinde ise % 15-25 olarak bildirmektedir-
ler ?>2%, Calismamizda 1’i Tip 1 DM’lu anne
bebegi, 1’1 Tip 2 DM’lu anne bebegi ve 27’si
GDM’li anne bebegi olmak iizere toplam 29
(% 35 .4) olguda hipoglisemi saptanmustir.

Hipomagnezemi ve hipoparatiroidi, diyabetik
anne bebeklerinde erken donemde, ozellikle ilk
12-72 saatte tespit edilmektedir 2>, Tyrala ve
ark. "™ DAC’larinda hipokalsemi sikligin1 % 50
olarak bildirmistir. Yigit ve ark. ®® hipokalsemi
oranini Tip 1 ve Tip 2 DM’lu anne bebeklerinde
% 714, GDM’li anne bebeklerinde % 4.8 ve
tim calisma grubunda % 14.5 saptamistir.
Calismamizda 1°i Tip 1 DM’lu anne bebegi, 2’si
Tip 2 DM’lu anne bebegi ve 20’si GDM’li anne
bebegi olmak iizere toplam 23 (% 24.4) olguda
hipokalsemi ve hipomagnezemi saptanmistir.

DAC’larinda sik goriilen komplikasyonlardan
biri de hiperbilirubinemidir "®. Rutherford ve
ark. diyabetik anne bebeginde % 29 oraninda
hiperbilirubinemi bildirirken, Garcia ve ark.
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@227 jse Tip 1 ve Tip 2 diyabetik anne bebeginde
% 40.9, gestasyonel diyabetli anne bebeginde %
17.1 oraninda hiperbilirubinemi saptamistir.
Tiirkiye’den yapilmis bir ¢caligmada Yigit ve ark.
@9 hiperbilirubinemi sikligin1 % 22.6 olarak bil-
dirmigtir. Caligmamizda ise hiperbilirubinemi
siklig1 % 40.2 olarak bulunmustur (Tablo 6).

DAC’larinda nondiyabetik anne bebeklerine
gore 2-7 kat fazla konjenital anomali riskine
sahiptir "®. DAC’larinda major konjenital ano-
mali orant % 5.6-13.9 arasinda degismektedir.
Tip 1 DM’lu annelerin bebeklerinde % 68 izole,
% 22 ¢ok sayida ve % 10 sendrom tanili konje-
nital anomali saptanmistir. VACTERL birlikte-
ligi diyabetik olmayan annelerin bebeklerinde
% 3 iken, DAC’nde % 15 oraninda saptanmistir
¥ Down sendromu siklig1 da DAC’nde 2.7 kat
fazladir . Calismamizda 6 (% 7.2) olguda kon-
jenital malformasyon saptanmig olup, bu olgula-
rin 4’tinde Down sendromu mevcuttu. Down
sendromu tanisi konan olgularin eski tanili Tip 1
ve Tip 2 DM’Iu anne bebegi olduklar1 ve anne
yaslarmin da ileri oldugu saptanmistir (Tablo 7).

Annede diyabet varlig1 konjenital kalp hastalig1
icin 6nemli risk faktoriidiir. Yapilan ¢aligmalar-
da en fazla goriilen ekokardiyografi bulgulari
olarak PDA, patent foramen ovale, hipertrofik
KMP, ASD ve VSD saptanmigtir *3%, Tiirkmen
ve ark. 91 olguluk seride konjenital kalp anoma-
lisi oranin1 % 13, hipertrofik KMP oranini ise
% 3.8 saptamustir ¥, Yigit ve ark.’nin @ serile-
rinde hipertrofik KMP siklig1 % 8,3 olarak bildi-
rilmigtir. Calismamizda 28 (% 34.1) olguda
konjenital kalp hastaligi saptanmistir (Tablo).
En sik rastlanan anomaliler ise hipertrofik KMP,
ASD ve PDA olmustur (Tablo 8).

Perinatal dénemde yakin takip edilen diyabetik
anne ¢ocuklarinin prognozunun iyi oldugu bildi-
rilmektedir @Y. Ortalama yatig siiresi 7.9+5.5

gilin olan calismamizda tiim olgular sorunsuz
sekilde taburcu edildi (Tablo 9).

Sonug olarak, DAC 6ykiisii olan bebekler basata
hiperbilirubinemi, hipoglisemi ve konjenital
kalp hastaliklar1 olmak iizere pek cok sorunla
kars1 karsiya kalabileceginden bu bebekler intra-
uterin donemden itibaren yakin takip edilmeli,
olas1 sorunlarun Onlenmesi ve/veya ¢oziilebil-
mesi i¢in gerekli onlemler alinmalidir.
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