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OZET

Giris ve Amag: Gestasyonel diyabetes mellitus (GDM) ilk kez gebelikte ortaya ¢ikan veya
gebelik sirasinda tani koyulan glukoz intoleransidir [1]. Tiim gebeliklerin yaklagik %1-14
kadarina gestasyonel diyabet eslik etmektedir [2]. GDM'li annelerin fetus ve yenidoganlarinda
konjenital kalp malformasyonu ve ventrikiiler hipertrofiye bagli kardiyak komplikasyonlar
morbidite ve mortalitenin baslica nedenidir [3]. Yapilan caligmalarin bazilarinda GDM’li anne
bebeklerinde yapisal olarak normal olan kalbin diyastolik fonksiyonlarinin da etkilenebildigi
gosterilmistir [4]. Bizim bu ¢alismada amacimiz, gestasyonel diyabet tanisi alan annelerin
HbAlc degerleri ile term, anne yaninda takip edilen ve solunum sikintisi, asfiksi, konjenital
anomalisi olmayan, ekokardiyografisinde patent foramen ovale (PFO) disinda kardiyak

anomalisi olmayan bebeklerin kardiyak fonksiyonlar1 arasindaki iliskiyi degerlendirmektir.

Metod: Calismaya, 2015-2016 tarihleri arasinda Zeynep Kamil Kadin ve Cocuk Hastaliklari
Egitim Arastirma Hastanesi, Lohusa Servisi’nde izlenen, annesine gestasyonel diyabet tanisi
koyulmus 27 term bebek ile kontrol grubu olarak gestasyonel yas ve agirliklar1 benzer olan,
annesinde gestasyonel diyabet olmayan 22 bebek alindi. Calismaya alinan bebeklerin
annelerinin ilk antenatal vizitte bakilan HbAlc degerleri kaydedildi. Bebeklerin ilk 24-72
saatleri arasinda yapisal kalp anormalliklerini incelemek i¢in iki boyutlu inceleme
tamamlandiktan sonra, ardistk M-mod ve doku Doppler ekokardiyografik incelemeler ile
hemodinamik islevleri degerlendirildi. Kalbin kantitatif ¢ap, alan, hacim, trikiispit aniiler
diizlem sistolik hareketi (TAPSE) ve mitral aniiler diizlem sistolik hareketi (MAPSE) gibi
Olciimler M-mod kullanilarak 6l¢iildii. Doku Doppler ekokardiyografi ventrikiillerin global
veya bolgesel, sistolik ve diyastolik fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde kullanildi. Doku
Doppler ile miyokard performans indeksi (MPI) hesaplandi. MPI 6lgiilerek ventrikiil

fonksiyonu degerlendirildi.

Bulgular: GDM’li anne bebeklerinde %22 oraninda makrozomi, %7,4 oraninda polisitemi ve
sadece bir hastada hipoglisemi saptandi. Kontrol grubunda %13,6 polisitemi saptandi,

makrozomi ve hipoglisemi saptanmadi.

Gestasyonel diyabet tanisi almis annelerin HbAlc degeri ortalamast (%5,74 + 0,13), tani
almamuslara (%5,24 + 0,04) gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptandi (t=3,48
p=0,001).



Gestasyonel diyabet tanisi1 alan annelerin Hbalc degerleri ile bebeklerinin ekokardiyografi

Olciim degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi (p>0,05).

GDM’li anne bebeklerinin, doku Doppler ile bakilan sol ventrikiil (LV) e' ve LV €'/ a' 6lgiim
degerleri, diyabet tanis1 almayan annelerin bebeklerinden istatistiksel olarak anlamli diizeyde
disiik; LV a' 6lglim degerlerinin ise istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek oldugu
saptandi. (LV e', t=2,38 p=0,021; LV e'/a' t=24,21 p=0,000; LV a' t=3,61 p=0,001). Bebeklerin

diger ekokardiyografi dl¢iim degerlerinde istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05).

Sonug: Diyastolik fonksiyon bozuklugunun erken dénem bulgularindan birisi, doku Doppler
ile ¢' de anlaml1 derecede azalma ve a' de artis bulundugunun gosterilmesidir. Bunun gostergesi
de ¢'/ a' oraninin tersine donerek 1’in altinda olmasidir. Bizim ¢alismamizda da GDM’li anne
bebeklerinde kontrol grubundan farkli olarak sol ventrikiilde e'/a’ oran1 <1 bulunmustur. Ayrica
GDM’li anne bebegi ve kontrol grubunda septum ve sag ventrikiilde bakilan e'/a' oran1 <1
bulunmustur. Bu sonuglar diyastolik fonksiyonlarin GDM’li anne bebegi grubunda her iki
ventrikiilde; kontrol grubundaki bebeklerde ise sadece sag ventrikiilde bozuldugunu
gostermektedir. Bu durumun da yenidogan doneminde mevcut fizyolojik pulmoner
hipertansiyon sonucu gelisen sag ventrikiil disfonksiyonu ile agiklanabilecegi diisiintildii. Diger
ekokardiyografik sonuglarda anlamli istatistiksel fark saptanmadi. Sonug¢ olarak; GDM’li

annelerin HbA1c degeri ile bebeklerin kardiyak fonksiyonlari arasinda iligki bulunmamustir.

Anahtar Kelimeler: Gestasyonel diyabetik anne bebegi, HbAlc degeri, ekokardiyografi, m-
mod, doku Doppler, Trikiispit aniiler diizlem sistolik hareketlerinin (TAPSE) 6l¢limii, Mitral

aniiler diizlem sistolik hareketlerinin (MAPSE) 6l¢iimii



ABSTRACT

Introduction and Objective: Gestational diabetes mellitus (GDM) is glucose intolerance that
appears in pregnancy or diagnosed during pregnancy [1]. Approximately 1-14% of all
pregnancies are accompanied by gestational diabetes [2]. Congenital heart malformation and
cardiac complications due to ventricular hypertrophy are the main causes of morbidity and
mortality in the fetuses and newborns of GDM mothers [3]. It has been shown in some studies
that the structurally normal heart of GDM mother's babies diastolic functions may also
be affected [4]. Our purpose in this study is evaluating the relation between HbAlc values of
mothers who are diagnosed with gestational diabetes and term who are babies followed
beside mother without respiratory distress, asphyxia, congenital anomalies, without cardiac

anomalies other than patent foramen ovale (PFO) in echocardiography.

Method: In this study, in 2015-2016 years Zeynep Kamil Women and Children's
Disease Training and Research Hospital, which watched in Postpartum Service, 27 term babies
whose mother diagnosed with gestational diabetes and 22 babies whose mother does not
diagnosed with gestational diabetes as control group with similar gestational age and
weights. HbAlc values of the first antenatal visit of mothers of the infants who were taken into
study were recorded. After completing the two-dimensional study to investigate structural heart
abnormalities between the first 24-72 hours of infants, consecutive M-mode and tissue Doppler
echocardiographic examinations with hemodynamic functions were evaluated. Quantitative
diameter, area, volume, Tricuspid annular plane systolic excursion (TAPSE) and mitral annular
plane systolic excursion (MAPSE) of heart were measured using M-mode. Tissue Doppler
echocardiography was used to assess global or regional, systolic and diastolic functions of the
ventricles. Myocardial performance index (MPI) was calculated with tissue Doppler. MPI was

measured and the ventricular function was evaluated.

Findings: In babies of GDM mothers, 22% macrosomia, 7.4% polycythemia
and hypoglycemia in only one patient were found. In the control group 13.6% polycythemia

was detected, no macrosomia and hypoglycemia were detected.

The mean HbA 1¢ of the mothers who had diagnosed with gestational diabetes mellitus (5.74 +
0.13%) was found to be significantly higher (t=3,48 p=0,001) than that of the ones without
gestational diabetes mellitus (%5,24 + 0,04).



There was no statistically significant correlation between the HbA 1¢ values of the mothers with
gestational diabetes mellitus and the echocardiographic measurement values of the infants (p>

0,05).

Left ventricular (LV) e 'and (LV) ¢' / a 'values which measured by tissue Doppler were
significantly lower in GDM mother's babies than in babies whose mother without diabetes
mellitus; LV a 'measurement values were found to be statistically significantly higher. (LV
e, t=2,38 p=0,021; LVe' / a't=24,21 p=0,000; LV a't=3,61 p=0,001). No statistically

significant difference was found in other echocardiographic measurements of infants (p> 0.05).

Result: One of the earliest symptoms of diastolic dysfunction is the demonstration that there
is a significant decrease in €' and an increase in a' with tissue Doppler. The indication is that e
'/ a' ratio is reversed and is below 1. In our study, in the left ventricle, the e '/ a' ratio <1 was
found only in the group of GDM mother's babies, unlike the control group. In addition, septum
and in the right ventricle of the GDM baby group and control group e '/ a' ratio were found
<1. These results show that diastolic dysfunctions are present in both ventricles in a group of
mother's babies with GDM; In the control group, it is present only in the right ventricle. It is
thought that this condition can be explained by the right ventricular dysfunction as a result of
present physiological pulmonary hypertension in neonatal period. No significant statistical
difference was found in other echocardiographic results. As a result; There was no relationship

between the HbA 1c¢ value of the GDM mothers and the cardiac function of infants.

Keywords: Gestational diabetic mother's baby, HbAlc value, echocardiography, m-mode,
tissue  Doppler, Measurement of  tricuspid annular plane systolic  excursion

(TAPSE), Measurement of mitral annular plane systolic excursion (MAPSE)
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1. GIRIS VE AMAC

Gestasyonel diyabetes mellitus (GDM) ilk kez gebelikte ortaya ¢ikan veya gebelik sirasinda tam
koyulan glukoz intoleransidir [1]. Tiim gebeliklerin yaklasik %1-14 kadarina gestasyonel diyabet
eslik etmektedir [2]. Maternal diyabet, gelisen tedavi yontemleri ve erken tani ile kontrol altina
almabilmekle birlikte gebelik siiresince anne ve bebegi bir¢ok yonden olumsuz etkilemektedir.
Yeterli glisemik kontroliin saglanamadigi durumlarda anne ve bebekte komplikasyon gelisme riski
de artmaktadir. Preeklampsi, polihidramnios, abortus, intrauterin Oliim, makrozomi, dogum
travmasi, sezaryenle dogum oranlarinda artis, perinatal mortalite, yenidoganda solunum
problemleri ve metabolik sorunlar gestasyonel diyabetin komplikasyonlar1 arasinda yer alir [5].
GDM'li annelerin fetus ve yenidoganlarinda konjenital kalp malformasyonu ve ventrikiiler
hipertrofiye bagli kardiyak komplikasyonlar morbidite ve mortalitenin baslica nedenidir [3].
Yapilan ¢alismalarin bazilarinda GDM’li anne bebeklerinde yapisal olarak normal olan kalbin

diyastolik fonksiyonlarinin da etkilenebildigi gosterilmistir [4].

Ekokardiyografi, kalbin ¢ogu yapisal ve fonksiyonel 6zelligini degerlendirmeye yarayan
noninvaziv, kolay uygulanabilen bir yontemdir. Son zamanlarda diger tiim tip alanlarinda oldugu
gibi ekokardiyografide de onemli ilerlemeler kaydedilmis, yeni teknikler gelistirilmistir. Doku
Doppler ekokardiyografi de son zamanlarda kullanima giren popiiler bir ekokardiyografik
tekniktir. Rutin klinik uygulamada heniiz fazlaca kullanilmasa da ventrikiillerin global veya
bolgesel, sistolik ve diyastolik fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde kullanilabilecek bir tekniktir.
Doku Doppler goriintiileme teknigi geleneksel pulsed Doppler’in modifiye seklidir ve
miyokardiyal hizlar1 analiz ederek kardiyak fonksiyonlarin arastirilmasini saglar. Son yillarda
ventrikiil fonksiyonlarini degerlendirmek i¢in, yeni bir doku Doppler parametresi olan Tei indeksi
de caligmalarda kullanilmaya baslanmistir. GDM’li anne bebeklerinde kardiyak disfonksiyon
olduguna iliskin yaymlar olmakla birlikte doku Doppler teknigi ile yapilmis sinirh sayida yaymn

bulunmaktadir.

Bu calismada, 2015-2016 tarihleri arasinda Zeynep Kamil Kadin ve Cocuk Hastaliklar
Egitim Arastirma Hastanesi Lohusa Servisi’nde yatan hastalardan, gestasyonel diyabet tanisi alan
annenin yaninda takip edilen 27 miadinda yenidogan ve kontrol grubu olarak da 22 saglikli
yenidoganin, sag ve sol venrikiil sistolik ve diyastolik fonksiyonlar1 pediatrik kardiyoloji

polikliniginde M-Mod ve doku Doppler ekokardiyografi yontemi ile incelenmistir. Calismanin



amac1 ekokardiyografik olarak elde ettigimiz degerlerin annenin HbAlc degeri ile iligkisini

degerlendirmektir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1 DIYABETES MELLITUS
2.1.1 Tanim

Diyabetes mellitus (DM); karbonhidrat, yag ve protein metabolizmasinda bozukluklara neden olan;
instilin hormon sekresyonunun ya da insiilin etkisinin yetersizligi sonucu kronik hiperglisemi ile
seyreden bir hastaliktir. Klinik tablo anormal yiikselmis kan glukoz diizeyinin neden oldugu
endokrin ve metabolik bozukluklar sonucu olusur [6]. Kronik hiperglisemi; g6z, bobrekler,

sinirler, kalp ve damarlar gibi birgok organda hasara ve fonksiyon bozukluklarina yol acabilir [7].

DM tanisi ilk kez gebelikte konulmugsa gestasyonel diyabetes mellitus (GDM), gebelik
oncesi konulmugsa pregestasyonel diyabetes mellitus olarak adlandirilir [8]. Pregestasyonel DM

Tip 1 ve Tip 2 olmak {izere iki ana sinifa ayrilir. Her iki tip de gebelikte ortaya c¢ikabilir [9].

DM ile komplike gebelikler yiiksek riskli olup anne ve bebek acisindan yakin takip
gerektirir. Yeterli takip ve tedavi yapilamayan gebelerin bebeklerinde konjenital malformasyonlar,
metabolik ve endokrin bozukluklar; annede ise hipoglisemi, diyabetik ketoasidoz, retinopati ve
nefropati gibi cok genis spektrumda morbidite ve mortaliteye neden olabilen bozukluklar
goriilebilir [10]. Yapilan caligmalarda gebelik Oncesinde veya ilk trimesterde diyabet tanisi
konulan hastalara uygun perinatal ve neonatal yaklasim ve tedavi ile hastaligin neden oldugu

komplikasyonlar azaltilmis ve fetal-perinatal 6liimler %3’{in altina diisiirilmiistiir [11].

Misir’da M.O. 1500°1ii yillarda DM ile ilgili en eski kayitlar bulunmustur. Anadolu’da ise
ilk kez Arateus tarafindan M.S. 2. ylizyilda seker hastalig1 idrar miktarinda artma kilo kaybi1 ve

asir1 susama olarak tanimlanmistir [12].

Onceki gebeliklerinde yiiksek oranda makrozomi ve perinatal mortalite gdzlenen ve gebelik
sonrasinda da asikar diyabet gelisen kadinlarin fark edilmesi ile ilk defa bu hastaliktan
stiphelenilmistir [13]. Fisher 1960 yilinda gebe olmayanlarda kullanilan diyabet tan1 kriterleriyle
bu hastaligi tanimlamistir [14]. O’ Sullivan ve Mahan ise 1964 yilinda gebelige 6zgii glukoz
tolerans testi kriterlerini gelistirmislerdir [15]. Ancak bu kriterler neonatal morbidite ve mortaliteyi

ongormeye yonelik olmayip, ileride gelisebilecek maternal diyabet riskini 6ngérmeye yonelik



gelistirilmistir. O’Sullivan gestasyonel diyabetli kadinlar1 takip etmis ve ortalama 20 yil i¢inde
%40°1inda Tip 2 diyabet gelistigini saptamistir [16].

2.1.2 Siiflama

Diyabetes mellituslu gebeler; gebelikten once diyabet oldugunu bilenler (pregestasyonel veya
asikar) ve gebelik sirasinda tani koyulanlar (gestasyonel) olarak ikiye ayrilabilir [17]. Erken
gebelik haftalarinda saptanan hiperglisemiye HbAlc yiiksekligi de eslik ediyorsa hasta
pregestasyonel diyabet kabul edilmelidir [18]. Pregestasyonel diyabeti olan hastalarda diyabetin
tipi varsayilan etiyopatogeneze ve patofizyolojik belirteclere baglidir. Tip 1 DM mutlak insiilin
yetmezligi olarak, Tip 2 DM ise kusurlu insiilin salinimu, insiilin direnci ya da artmig glukoz tiretimi
olarak tamimlanir. Her iki diyabet tipinde de anormal glukoz homeostazisi mevcuttur [17].
Genellikle GDM gebeligin diyabetojenik etkisinin bariz bir sekilde agiga ¢iktig1 gebeligin ikinci

yarisinda arastirilir [18].

Gebelikte DM'nin smiflandirilmasi, 1949 yilinda White tarafindan yapilmistir. White
siiflandirmasinda temel olarak metabolik, obstetrik ve diger risk faktorlerinin prognozla iliskisi
ortaya konulmustur [6, 19]. Son birka¢ yildir Amerikan Obstetrik ve Jinekoloji Dernegi (2012-
2013) White siniflandirmasini 6nermemektedir. Giinlimiizde diyabetin gebelikten 6nce var olup
olmadigina veya ilk kez gebelik sirasinda tan1 konulup konulmadigina odaklanilmistir. Bu nedenle
Tablo 1°de gosterildigi gibi giiniimiizde bir¢ogu Amerikan diyabet dernegi (ADA) tarafindan

Onerilen smiflandirmanin kullanilmasini 6nermektedir.



Tablo 1.Gebelikte Diyabet i¢in 6nerilen Siniflandirma Sistemi [6]

Gestasyonel Diyabet: Gebelik sirasinda tan1 koyulmus asikar (tip 1 veya 2) olmayan

diyabet
Tip 1 Diyabet (genellikle mutlak insiilin | Tip 2 Diyabet (Artan insiilin direncine
eksikligine yol agan, beta hiicre yitkimindan | baghi  yetersiz  insiilin  salinimindan
kaynaklanan diyabet) kaynaklanan diyabet)
a) Vaskiiler komplikasyonlar a) Vaskiiler komplikasyonlar
olmaksizin olmaksizin
b) Vaskiiler komplikasyonlarla b) Vaskiiler komplikasyonlarla
(belirlenmis) (belirlenmis)

Diyabetin diger tipleri: (genetik kokenli, pankreatik hastalikla iliskili, ilag¢ kaynakli veya

kimyasal kaynakli

2.1.2.1 Pregestasyonel Diyabet

Ozellikler genglerde Tip 2 diyabetin prevalansindaki artis nedeni ile etkilenmis gebeliklerin
sayisinda bir artisa olmustur. [20]. Gestasyonel diyabeti oldugu saptanan ¢ogu gebenin daha 6nce
tanis1 koyulmamus tip 2 diyabet olma olasilig1 vardir [21]. Pregestasyonel diyabetin de %8’ini tip
2 diyabet, % 2’sini tip 1diyabet olusturur [22]. Gergekte gestasyonel diyabetli kadinlarin % 5-10

unda ise gebelikten hemen sonra diyabeti oldugu saptanmistir [17].
2.1.2.1.1 Tip 1 Diyabetes Mellitus

Tip 1 DM, cogunlukla 30 yasin altinda baslamaktadir ancak her yasta ortaya g¢ikabilir [23].
Genellikle aniden baglamasi1 ve Omiir boyu insiilin replasmani ihtiyaci ile karakterizedir. Pankreas
beta hiicresinin selektif ve ilerleyici harabiyeti, insiilin kaybina neden olmaktadir. Tip 1 DM'nin
etiyolojisi multifaktdriyeldir. Ozellikle genetik egilim, otoimmiinite ve gevresel faktorler sorumlu
tutulmaktadir. Kalitsal gecisin %4045 arasinda oldugu saptanmistir. Hastalig1 hazirlayan diger
faktorler arasinda HLA (human leucocyte antigenes) antijenleri donemli yer tutar. Ozellikle 6.
kromozomun kisa kolunda B ve D fokusunda gelisen genlerin kodlandigr B8—15 ve DR3-DR4
antijenlerinin varligi, Tip 1 DM olusumu hazirlayan en 6nemli kalitimsal nedendir. Ayrica bu tip

diyabette oto-immunite ve buna bagli antikorlarin varlig1 da diyabetin ortaya ¢ikmasinda etken



faktorlerdir. Otoimmiin tipte (tip 1 A) pankreas P hiicresinin adacik hiicresi antikorlar1 (ICA),
glutamik asit dekarboksilaz (GAD) antikorlari, insiilin antikorlari, tirozinfosfataz,
karboksipeptidaz H (K-CPH) antikorlar1 gibi ¢esitli komponentlerine kars1 otoantikorlar
bulunmaktadir. Tip | diyabet tanis1 yeni konulmus hastalarin %85’inde kanda adacik hiicre antijen
ve antikorlarinin dolastig1 tespit edilmistir. Klinik semptomlar, saglam P hiicre oram1 % 20’lere

indikten sonra baglamaktadir [24].
2.1.2.1.2 Tip 2 Diyabetes Mellitus

Diyabetik hastalarin yaklasik %90-95’in1 bu grup olusturur [25]. Tip 2 DM, insiilin salinimindaki
bozukluk ve end organ duyarsizlig: ile karakterize multifaktdryel bir hastaliktir. Tip 2 DM’de
hiperglisemi en 6nemli 6zellik olup, bunun yaninda insiilin direnci, glukoz tolerans bozuklugu,
pankreas P hiicre disfonksiyonu da goriilmektedir. Hastalarin %80’1 obezdir. Genellikle 30
yasindan sonra baglar ancak her yasta goriilebilir. Bunlardan kalitimsal gegis %80—90 oranindadir.
Aile oykiisii dikkat c¢ekicidir. Etiyolojisinde, kalitimsal faktorler ve cevre faktorleri — obezite,
gebelik ile gelisen hiperinsiilinizm ve bunun sonucu ortaya ¢ikan insiilin direncinin olay1 baslattigi
ve kisir dongii ile bu olayin beta hiicresi yetersizligine gittigi kabul edilmektedir [24]. Tip 2
diyabetin fizyopatolojisi hem insiiline duyarli dokularda(6rnegin iskelet kasinda ve karacigerde
insiiline duyarlilikta azalma) ve hem de beta hiicre cevabinda farkli derecede hiperglisemiye neden

olan insiilin yetersizligini ortaya ¢ikaracak anormallikleri igermektedir [9].

Tablo 2. Tip 1 ve Tip 2 Diyabetes Mellitusun baz1 6zellikleri [26]

Ozellik Tip1 (insiiline bagiml) Tip 2 (insiillinden bagimsiz)
Baslangig yas1 Genellikle <40 >40
Morfolojik goriiniis Normal-Zay1f Obez
Plazma insiilin Diisiik- Yok Normal- Yiiksek
Akut komplikasyon Ketoasidoz Hiperosmolar koma
Insiilin tedavisi Yanit verir Yanit verir / Cevapsiz
Siilfoniliire Cevapsiz Yanit verir




2.1.2.2 Gestasyonel Diyabetes Mellitus

Diinya Saglik Orgiitii (WHO), Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF) ve Amerikan Diyabet
Birligi (ADA) raporlarinda gestasyonel diyabet gebelikte ortaya ¢ikan veya gebelik sirasinda tani
konulan ¢esitli derecelerde hiperglisemiye neden olan karbonhidrat intoleransi olarak
tanimlanmistir [27-29]. Bu tanim tedavi i¢in insiilin kullanilsa da kullanilmasa da gecerlidir ve
kuskusuz daha 6nceden fark edilmeyen asikar diyabetli baz1 kadinlar1 da kapsar. Ulusal Saglik ve
Beslenme Degerlendirmeleri anketi IV’iin (NHANES) bir pargasi olarak gebe olmayan yetiskin
1500°den fazla kadini igeren analizlerde Karve ve Hayward (2010), bozulmus aglik glukozu ya da
glukoz intoleransi bulunanlarin yalnizca %4,8’inin tanilarinin farkinda oldugunu ileri siirmektedir
[17, 30]. Tim gebeliklerin yaklasik %7’ si GDM ile komplike olmaktadir [31]. Artan izlem
gereksinimini vurgulamak ve kadinlari postpartum test icin arastirmaya yoOneltmek igin
Gestasyonel diyabet teriminin kullanilmasi tesvik edilmektedir. En 6nemli perinatal iliski hem
maternal hem de fetal travma ile sonuc¢lanabilen asir1 fetal bliylimedir. Uygun bir sekilde tedavi
edilen Gestasyonel diyabette fetal 6liim olasiligi genel popiilasyondan farkli degildir. Onemli
olarak Gestasyonel diyabetli kadinlarin yarisindan fazlasinda sonraki 20 yil i¢inde eninde sonunda
asikar diyabet gelisir. Bu kisilerin ¢ocuklarinda da obezite ve diyabet dahil uzun donem

komplikasyonlar1 destekleyen kanitlar vardir [17].

Gestasyonel DM, Tip I ve Tip Il DM’ye gore daha hafif seyreden bir glukoz intoleransidir.
Bununla birlikte hipergliseminin derecesine bagli olarak makrozomi, travmatik dogum,
hipoglisemi, polisitemi, hipokalsemi, hiperbilirubinemi gibi neonatal metabolik sorunlar ve

komplikasyonlarda artis olmasi, klinigin 6nemini ortaya koymustur [19].

Gestasyonel diyabet prevalansi degisik iilke ve etnik gruplar icin farklilik gosterir. Bu oran
farkli popiilasyonlarda %1 ile %14 arasinda degismektedir [31]. Zenci, ispanyol, yerli Amerikan,
Asya toplumlarinda prevalans, beyaz kadinlara oranla daha yiiksektir [19, 32]. Birlesik devletlerde
yillik olarak gebelerin %5-6’s1 -yaklasik 250000 kadin- gestasyonel diyabetin ¢esitli formlarindan
etkilenmektedir. Diinya genelinde ise gestasyonel diyabetin prevalansi 1rk, etnik koken, yas ve
viicut yapisi ile tarama ve tani kriterlerine gore degismektedir [17]. Gebe kalma yasinin 25°den
biiytik olmasi, gebelik dncesi kilo fazlalig1 olmasi, diyabet riski yiliksek etnik gruptan olmak, ailede

diyabet Oykiisii olmasi, onceki gebeliklerinde gestasyonel DM veya glukoz toleransi bozuklugu



tanis1 almis olmasi, iri bebek dogurma veya spontan abortus hikayesi olmasi ve gebelik sirasinda

aclik yada tesadiifen alinan kan sekeri degerinin yiiksek tespit edilmesi durumu gestasyonel DM

tanis1 koyma sikliginmi arttirmaktadir [19, 32]. GDM’ nin sonraki gebelikte tekrar goriilme
orani ilk trimesterdeki kiloya bagli olarak %60-90 arasindadir [33].

Gestasyonel diyabetin tan1 ve tedavisi ile ilgili tartismalar devam etmektedir. Bununla ilgili
olarak Ulusal Saglik Enstitiisti (NIH) Konsensiis Gelistirme Konferansi (2013) gerceklestirilmistir.
Konferans bulgularinin yayinlanmasi ile es zamanli olarak Amerikan Obstetrik ve Jinekoloji
Dernegi (2013)’te dnerilerini giincellemistir. Bu iki otorite kaynagi da tani1 etrafindaki konular igin
giincel bir analiz saglamakta olup, daha sonra agiklanacag: tizere Gestasyonel diyabet bulunan

kadinlarin saptanmasi ve tedavi edilmesine yonelik yaklasimi desteklemektedir [30].
2.1.3 Tarama ve Tam
2.1.3.1 Pregestasyonel Diyabet Tam ve Tarama

Pregestasyonel diyabet (Tip 1 ve Tip 2 diyabetes mellitus) tiim gebelikte diyabeti olan hastalarin
%13 iinii olusturmaktadir [34]. Pregestasyonel diyabetin prevalansi ireme ¢cagindaki kadinlarda tip
2 diyabetin artan sikligina bagl olarak yiikselmektedir [35]. Gebe olmayan erigkinlerde diyabetes

mellitus hastaliginin tan1 kriterleri tabloda gosterilmistir [36].

Tablo 3: Diyabetes Mellitus Tan1 Kriterleri

Diyabetes Mellitus Tani Kriterleri

HbA Ic diizeyinin %6,5 iizerinde olmasi
Veya
Aglik Plazma Glukoz diizeyi 6l¢iimiiniin 126 mg/dl (7,0 mmol/L) ve iizerinde olmasi
Veya
OGTT testi sirasinda 2.saat plazma glukoz diizeyi 6l¢iimiiniin 200 mg/dl (11,1 mmol/L) ve
tizerinde olmast
Veya
Klasik hiperglisemi semptomlar1 veya hiperglisemik kriz bulgular1 olan hastada rastgele

plazma glukoz diizeyi 6l¢iimiiniin 200 mg/dl (11,1 mmol/L) ve iizerinde olmasi




Tip 2 DM taramasinda 6zellikle bazi spesifik gruplarin hedef alinmasi 6nerilmektedir [37-

39]. Bunlar;
>45 yas ve lizeri olmak

Asirt kilolu olmak (viicut kitle indeksi (BMI) >25 kg/m2), risk ozellikle BMI 30 kg/m2 nin

iizerinde belirgin sekilde artmaktadir.

Birinci derece akrabalarinda DM bulunmast

Sedanter yasam sekli

4000gr ve tizeri bebek dogurma veya GDM 6ykiisii

Hipertansiyon

Dislipidemi

HbA1c>%S5,7, bozuk glukoz tolerans testi veya aglik plazma glukozunun yiiksek olmasi
Polikistik over sendromu oykiisii

Vaskiiler hastalik dykiisii

Tip 2 DM tanist i¢in en sik kullanilan testler aglik plazma glukozu, 2 saatlik oral glukoz tolerans
testi (OGTT) veya HbAlc¢’dir. 75 gr yiikkleme dozunu takiben yapilan OGTT ise sinir degerler aglik
92 mg/dl, 1.saat 180 mg/dl ve 2.saat 153 mg/dl’dir.



Tablo 4: IADPSG kriterlerine gore gebelikte hiperglisemik bozukluklarin tanisi

[lk prenatal vizit

Tim gebelere veya sadece yiiksek riskli populasyona asagidakilerden biri yapilir:

Aclik plazma glukozu (APG) > 126 mg/dl Asikar Diyabet
HbAlc < %6,5 ve APS 92-126 mg/dl  GDM
Rasgele plazma glukozu < 200 mg/dl ve APS <92mg/dl ~ 24-28.gh’da

75 g OGTT yapilmali

24-28. gebelik haftasi

Daha 6nce GDM veya tanisi almamig olan tiim hastalara 75g OGTT yapilir APG>126 mg/dl

75 g OGTT poxzitifligi

75 g OGTT negatifse

Asikar Diyabet
GDM

Normal

2.1.3.2 GDM TANI KRITERLERI VE TARAMA MODELLERI

Gebelerin diyabet acisindan ilk degerlendirilmesi genellikle ilk vizitte yapilir. Burada amag¢ daha

once tan1 koyulmamis olan pregestasyonel diyabetli hastalan saptamaktir. Ayrica bir grup gebe

GDM olarak belirlenebilir. Asil GDM taramas1 ise genellikle 24-28 haftalar arasinda yapilir.

Tarama ve tani iki asamali olabilecegi gibi, tek asamada da yapilabilir. iki asamali yéntemde 6nce

50 gr ylikleme testi uygulanip, sonra 100 gr OGTT yapilirken, tek asamali yontemde dogrudan 75

gr OGTT yapilir. Tiim gebelere tarama yapilmasini 6nerenlerin yanisira sadece yiiksek riskli gruba

tarama Onerenler de vardir.

Tablo 5: GDM tanisinda tarama stratejisi

GDM tanisinda tarama stratejisi

Diisiik riskli hastalar(hepsi)

Diisiik riskli etnik grruptan olmak

Birinci derece akrabalarda dykii olmamast
< 25 yas

Gebelikten 6nce normal agirhik

Dogumda normal agirlik

Kotii obstetrik dykiiniin olmamast

Anormal glukoz metabolizma dykiisiiniin
olmamasi

Yiiksek riskli hastalar (en az biri)
Ciddi obezite

Tip 2 DM i¢in kuvvetli aile 6ykiisii
GDM oykiisit

Anormal glukoz metabolizmasi Gykiisii

Glukozuri
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50g OGTT; Son o6gilinden itibaren aclik durumu goézetilmeksizin, 50 gr glukozun
yiliklenmesini takiben 1 saat sonra plazmadaki seker diizeyinin 6l¢iilmesi ile gerceklestirilir. Kan
sekerinin >130 mg/dl (duyarhlik %88-99, 6zgiinliik %66- 77) veya >140 mg/dl lizerinde (duyarlilik
%70-88. ozgiinlik %69-89) olmas1 durumunda tarama testi pozitif kabul edilir [40]. Gebelerin
ortalama %14-23’{inilin tarama pozitif olmas1 beklenmektedir. Her iki sinir degerde tarama yapilan
popiilasyonun 6zelligine gore kabul edilebilir tan1 degeri tasimaktadir. Ornegin GDM/Tip 11 DM
prevalansinin yiiksek olmasi beklenen yerlerde, duyarlilig1 arttirmak amaciyla diisiik sinir deger
kabul edilebilirken, prevalansin diisiik oldugu yerlerde ise ekonomik sonuglar gozetildiginden,
yiiksek sinir deger tercih edilebilir. Diisiik siir degerdeki test sonuglart kabul edildiginde
duyarlilik, yalanci pozitiflik ve toplumda tam testinin uygulanmasi gereken popiilasyon orani artar.

Tarama pozitif kabul edildikten sonra, 100 gr OGTT planlanmalidir.

75g ve 100g OGTT; Her iki testte tan1 testi amaciyla kullanilabilecegi gibi yaygin olarak
75 g OGTT, tek adimli GDM tanisinda, 100 g OGTT ise iki adimla GDM tarama-tani testi
algoritmasinda yaygin olarak tercih edilmektedir. Sadece Kanada Diyabet Birligi iki asamali
tarama-tan1 testi uygulamasinda 75 g OGTT'yi tan1 amaciyla kullanmakta olup diger bir ¢ok
kurulus 75 gr OGTT'yi tek asamali1 tani1 testinde tercih etmektedir [41]. Her iki testte de kullanilan
siir degerler uygulayan kuruluslara gore degismektedir. Her iki test 6ncesinde 8 saatlik aclik ve
en az ii¢ giin boyunca karbonhidrattan zengin diyet onerilmektedir. Ancak hasta karbonhidrattan

fakir diyet kullanmiyorsa, 6zellikle diyetini degistirmen 6nerilmez.

100 gr OGTT de Carpenter&Coustan veya NDDG (National Diabetes Data Group)' nin
kabul ettigi sinir degerlerden en az 2'sinin yiiksek olmasi halinde hasta GDM olarak kabul
edilmektedir [42, 43] (tablo 3). 75 g OGTT de ise, bir sinir degerin yiiksek olmasi ile de tam
konulabilir, sir degerler Diinya Saghk Orgiitii ve IADPSG (International Association for
Diabetes in Pregnancy Study Group) verilerine gére Tablo 3'de verilmistir [44, 45].

OGTT tolere edemeyen hastalarda seri kan sekeri takibi yapilmasi veya aglik kan sekeri
bakilmasi tercih edilebilir. 100 g OGTT ile karsilastirildiginda 75 gr OGTT daha duyarli, daha
kolay tolere edilebilen ve kurumlar tarafindan tercih edilen bir tan1 aracidir. Duyarliligini artiran
en onemli neden, 75 g OGTT de tek yliksek deger ile tan1 konulmasi ve tani i¢in gereken sinir

degerlerin 100 g OGTT’ ye gore daha diisiik olmasidir.
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Tablo 6: GDM tanisinda kullanilan Oral Glukoz Tolerans Testleri

GDM tanisinda kullanilan Oral Glukoz Tolerans Testleri
100g OGTT 75¢ OGTT
Carpenter&Coustan NDDG DSO IADPSG
mg/dl mg/dl mg/dl mg/dl
Aglik 95 105 110 9
1.saat 180 190 180
2.saat 155 165 140 153
3 .saat 140 145

NDDG, National Diabetes Data Group; DSO, Diinya Saglik Orgiitii; IADPSG, International Association of Diabetes&Pregnancy Study Groups

IADPSG, Diinya Saglk Orgiiti (DSO), Avustralya Gebelikte Diyabet Toplulugu
(Australasian Diabetes in Pregnancy Society) ve Endokrin Toplulugu (The Endocrine Society) tek
asamal1 tani testini 6nerirken, ACOG (American College of Obstetricians and Gynecologist) iki
asamali testi Onermektedir. Amerikan Diyabet Birligi (ADA- American Diabetes Association) ve

Kanada Diyabet Birligi (Canadian Diaberes Association) ise her iki yonetimi de kabul etmektedir.
2.1.4 Gebelikte Diyabet Tedavisi

Gestasyonel diyabetin tedavisinde oOncelikle karbonhidrattan kisith diyet ve egzersiz
onerilmektedir. Hastanin yakin kan sekeri takibi yapilmalidir. ADA Ocak 2011 6nerilerine gore
GDM’li kadinlarda hedef kan sekeri diizeyleri aglikta <95mg/dL ve yemek sonrasi 1. saat
<140mg/dL ya da yemek sonras1 2. saat <120mg/dL’dir. Tip 1 veya tip 2 diyabetli gebelerde ise;
yemek Oncesi, yatma vakti ve gece ortalama kan sekeri diizeylerinin 60-99mg/dL, yemek sonrasi

kan sekeri diizeyinin 100-129mg/dL arasinda olmasidir [28].

Diger tedavi segenekleri 0glisemiyi saglamakta yetersiz kaldiginda ilk secilecek farmakolojik ajan
insiilindir. Kullanimlarinin kolay olmasi, hasta uyumunun daha iyi olmasi ve ucuz olmalar
nedeniyle oral antidiyabetik ajanlar 6zellikle gilibiirid (siilfoniliire) ve metformin gebelikte kan
sekeri kontrolii i¢in bir tedavi segenegi olarak diistiniilmeye baslanmistir. Gozlemsel ¢alismalarda
fetus tlizerine olumsuz etki bildirilmemekle birlikte her ikisinin de plasentay1 kolaylikla geciyor

olmasi, fetal pankreas lizerindeki etkilerinin bilinmemesi kullanimlarini sinirlamaktadir [46].
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2.1.5 Diyabetik Anne Bebegi (DAB)

Diizenli gebelik izlemleri ile maternal hiperglisemi azalmis olmasina ragmen, diyabetik anne
bebeklerinde (DAB) morbidite halen 6nemli bir sorundur. Gestasyonel diyabet cogunlukla bir¢ok
komplikasyonla birliktedir. Canli dogan bebeklerde major anomali sikligi %1-4 arasinda
saptanmistir [47].

Gebelikte diyabet; maternal, fetal, neonatal ve uzun donem komplikasyonlar arttirmasi nedeniyle
giiniimiizde 6nemini korumaktadir [47, 48].

Maternal hipo-hiperglisemi, ketoasidoz, preeklampsi, iiriner sistem enfeksiyonu, hipertansiyon ve
hidramniyoz diyabetik gebelerde sik goriilmekte ve fetusu olumsuz etkilemektedir. Erken devrede
goriilen maternal hipoglisemi fetusu etkilemez. Fetal kayiplar 24-28. Haftadan itibaren
belirginlesen maternal hiperglisemi ile artis gosterir. Oliim nedeni net degildir ancak mortalite ve
morbiditeden; diyabetik gebelerde yiikselen HbAlc nin oksijen tasima kapasitesinin az olusuna
bagli olarak gelisen doku hipoksisi, metabolik asidoz ve hipergliseminin sorumlu oldugu
diistiniilmektedir [49].

Arastirma verilerine gore DAB goriilme siklig1 %5'dir. Bu bebeklerin yaklasik %93' gestasyonel
diyabet (GD) ve %7'si insiiline bagimh diyabet (IDDM) tanili annelerden dogmaktadir [50].
1922°de insiilinin kesfi ile, obstetri ve yenidogan yogun bakimindaki gelismeler diyabetik
gebeliklerdeki perinatal mortaliteyi yaklasik 30 kat azaltmistir. Diyabetik gebeler miada kadar
Maternal 6glisemi saglanarak takip edilmis ve bunun sonucunda iyatrojenik respiratuvar distres
sendromu oranlarinin azaldigir goriilmiistir. Son gelismelere ragmen gebelikte diyabeti olan
hastalarin perinatal mortalite oranlar1 diyabeti olmayanlarin yaklasik 3-5 katidir [51].

2.1.6 Gebelikte Diyabetin Etkileri

Gebelikte diyabetin olasi etkileri tablo 7°da 6zetlenmistir.

Tablo 7: GDM ile iliskili maternal, fetal-neonatal ve eriskin donem komplikasyonlar

Maternal Fetal Neonatal Erigkin
-Dogum travmasi -Hiperinsiilinemi -Hipoglisemi -Obezite
-Artmus sezaryen dogum -Kardiyomiyopati -Respiratuar Distress Sendromu -Tip 2 DM
orani -Makrozomi -Hipomagnezemi -Metabolik S X
-Preeklemsi/Gestasyonel HT | -Polihidramniyos -Hipokalsemi
-Tip 2 DM -Erken dogum riski -Polisitemi
-Metabolik S X -Olii dogum -Hiperbilirubinemi
-Omuz distosisi -Kardiyomiyopati
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2.1.6.1 Maternal Komplikasyonlar
2.1.6.1.1 Preeklampsi

Preeklampsi diyabetik gebelerde saptanirsa perinatal mortalitede normotansif gebelere gore
yaklasik 20 kat artisa neden olur. Preeklampsi pregestasyonel diyabeti olan kadinlarda olmayanlara
gore 2-3 kat daha siktir. Gebenin 20 yildan uzun stiredir diyabeti olmasi, nefropati ve hipertansiyon
varlig1 preeklampsi gelisimi i¢in en 6nemli risk faktorleridir [52]. Gestasyonel diyabetiklerde
ozellikle tan1 24. gebelik haftasindan 6nce konulmussa preeklampsi sikligi, normal glukoz toleransi
olanlara gore biraz daha fazladir [53]. Tip 1 DM’li kadinlarda 24. Haftadaki HbAlc diizeylerinin

preeklemsi gelisimi agisindan iliskili oldugu bulunmustur[54].
2.1.6.1.2 Polihidramnios

2000ml iizerindeki amnion sivi degerleri polihidramnios olarak adlandirilir[55]. Polihidramnios
kotii kontrolli diyabetik gebelerde fetal glukoziiri nedeni ile olusur ve siklig1 %10-20 arasinda
degismektedir[56]. 3. Trimesterde artmis HbAlc diizeyi olan kadinlarda polihidramnios oraninin
yiiksek oldugu bulunmustur[57]. Polihidramnios ile birlikte preterm eylem, erken membran

rliptiirii, ablasyo plasenta, kordon prolapsusu goriilme siklig1 artar[56].
2.1.6.1.3 Uriner Enfeksiyonlar

Diyabetli kadinlarda asemptomatik bakteriiirinin 2 kat arttig1 bulunmustur[58]. Diyabetik olmayan
kadmlarda %10 olan pozitif idrar kiltiirli oraninin diyabetik kadinlarda %5 oldugu
bildirilmistir[59]. Diyabetik olmayan populasyonda %1,3 orani ile goriilen pyelonefrit diyabetli
kadinlarda %35 oraninda gelismektedir[60].

2.1.6.1.4 Preterm Dogum

Glinlimiizde diyabetiklerde hala preterm dogum siklig1 yiiksektir ve buna bagli neonatal morbidite
ciddi bir problemdir. Gebelikten 6nce varolan diyabet preterm dogum agisindan bir risk faktoriidiir
ve diyabete bagl gelisen komplikasyonlar gebeligin erken sonlandirilmasini gerektirebilmektedir.
Preterm eylem icin kullanilan betamimetik ajanlar hiperglisemi ve hiperinsiilinemi yaptigindan
diyabetik gebelerde tokoliz i¢cin magnezyum siilfat veya kalsiyum kanal blokerleri kullanilmalidir.

Eger akciger maturasyonu igin steroid verilecekse kan sekerleri daha siki kontrol edilmelidir [18].
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2.1.6.2 Fetal Komplikasyonlar
2.1.6.2.1 Abortus

Perikonsepsiyonel kotli gisemik kontrolii olan diyabetik gebelerin spontan abortus oran1 daha
yiiksek saptanmustir. Perikonsepsiyonel iyi glisemik kontrolii olan diyabetik gebelerin ise spontan
abortus oranlarinin normal popiilasyonla benzer oldugu saptanmistir [61]. HbAlc degerinin
%7’den biiylik oldugu kotii glisemik kontrollii gebelerde spontan abortus oraninda 3 katlik bir artis
saptanmistir[62].

2.1.6.2.2 Fetal Oliim

Genel obstetrik popiilasyonla karsilastirildiginda Tip 1 DM kadinlarda fetal 6liim riski 3-4 kat daha
yiiksektir[63]. Tanimlanabilir bir neden olmaksizin 61ii dogumlar, goreceli olarak asikar diyabet ile
komplike gebeliklere 6zgii bir fenomendir. Bu 6lii dogumlar agiklanamaz ¢linkii belirgin plasenta
yetmezligi, ablasyo, fetal biiyiime kisitlilig1 veya oligohidramnios gibi sik goriilen faktorler
saptanamaz. Bu bebekler, tipik olarak gebelik yasina gore biiyiiktiirler ve genellikle 35. Haftada
veya daha sonra olmak tizere dogum eyleminden 6nce oliirler[64]. Bu aciklanamayan 61ii dogumlar
kot glisemik kontrolle ile iligkilidir. 1990 ile 2000 yillar1 arasindaki agiklanamayan oli
dogumlarin tigte ikisinde suboptimal glisemik kontrol saptanmustir[65]. Agiklanabilir 6li
dogumlara, asikar diyabetli kadinlarda sikliginda artis meydana gelen genellikle agir preeklemsi
ile iligkili, plasental yetmezlik de yol acar. Olii dogum ilerlemis diyabeti ve damar
komplikasyonlari olan kadinlarda da artmistir. Maternal ketoasidoziste fetal Oliime neden

olabilir[66].
2.1.6.2.3 Konjenital Malformasyonlar

Genel populasyonda %]1-2 sikliginda goriilen konjenital anomaliler kontrolsiiz pregestasyonel
diyabeti olan gebelerin bebeklerinde 4-8 kat daha fazladir [56]. Asikar ve 6zellikle kotii glisemik
kontrolii olan gebeliklerde malformasyon gelisimi ile ilgili stire¢ genellikle ilk 8 haftada meydana
gelmektedir. Maternal hiperglisemi, hiperketonemi, hipoglisemi, somatomedin inhibitor fazlaligi,
arasidonik asit eksikligi, artmis serbest oksijen radikalleri de patofizyolojik siireclerde rol oynadigi
diisiiniilmektedir [67-69]. Ayrica programlanmis hiicre 6liimtindeki bozukluklar da malformasyona
yatkinlik yaratmaktadir. Hipergliseminin embriyo iizerine toksik etkileri multifaktoriyeldir.

Maternal hiperglisemi birbiri ile iliskili en az {i¢ molekiiler zincir reaksiyonu ile baglantilidir ve
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potansiyel olarak kotii glisemik kontrol ve artmis major malformasyon riskinin arkasindaki
mekanizmay1 agiklayabilir. Bunlar, hiicresel lipid metabolizmasindaki degisiklikler, toksik
stiperoksit radikallerin agir1 {iretimi ve programlanmis hiicre Oliimiiniin aktivasyonudur.
Hipergliseminin neden oldugu oksidatif stresin diyabetik fare embriyolarinda kardiyak noral krest

hiicrelerinin migrasyonunu inhibe ettigi gosterilmistir [70].

Cogu calisma Tip I ve Il DM'li annelerin fetiislerinde konjenital malformasyon riskinde 2-
6 katlik bir artig bildirmektedir. Pregestasyonel diyabeti olan Norvegli kadinlarda major konjenital
anomali riskindeki 2 katlik artig saptanmistir ve bu anomalilerin yarsindan fazlasi kardiyovaskiiler
sisteme aittir [71]. Birlesik Devletlerde yapilan Ulusal Dogum Defektlerinden Korunma
Calismasinda pregestasyonel diyabeti olan kadinlarin fetiislerinde izole kardiyak defekt riskinde 4
katlik, nonkardiyak defekt riskinde 2 katlik bir artis saptanmistir [72]. Kardiyak anomaliler
ozellikle Tip I diyabet ile iligkili olarak bulunmustur. Bu hastalarda ventrikiiler septal defekt ve

biiyiik arterlerin transpozisyonu riski 5 kat artmig bulunmustur.

Anensefali, agik spina bifida ve holoprozensefali gibi agir santral sinir sistemi
malformasyonu riski yaklasik 10 kat artmaktadir. Kiigiik sol kolon sendromlu vakalarin ¢ogunu

diyabetik anne bebekleri olusturur [73].

Kaudal regresyon sendromu daha ¢ok maternal diyabet ile iliskili nadir goriilen bir

anomalidir [74].
2.1.6.2.4 Makrozomi ve Large Gestasyonel Age (LGA)

Makrozomi gestasyonel yastan bagimsiz olarak 4000 g ilizerindeki fetiisii tanimlar. Dogum
kilosunun gebelik haftasina goére 90. persentilin iistiinde olmast LGA olarak tanimlanir.
Normoglisemiklerle karsilastirildiginda makrozomi diyabetiklerde {i¢ kat daha fazladir ve bu
durum diyabetik anne bebeklerindeki birgok morbidite ile iligkilidir. Tip 1 diyabetik gebeliklerde
%42-62, tip 2 diyabetik gebeliklerde %30-56, gestasyonel diyabetik gebeliklerde ise %10-20
oraninda makrozomi goriilmektedir [75]. Baska bir c¢alismada ise tipl, tip 2 ve gestasyonel
diyabetli Iskandinav kadinlarinda makrozomi oranlarmin sirastyla %35, %28 ve %24 oldugu

bildirilmistir [76].

Makrozomi biitiin diyabet tiplerinde goriilebildigi i¢in ilk trimesterden ¢ok ikinci ve liglincii

trimesterlerdeki metabolik kontrolden daha ¢ok etkilendigi diisiiniilmektedir[52].
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Bu bebeklerde tipik olarak fetal iskelet sistemi asir1 gelismeden etkilenmezken o6zellikle
omuz ve govdelerinde asir1 yag birikimi olur. Normoglisemik annelerin makrozomik bebekleriyle
karsilastirildiginda bu bebeklerde bas/omuz orani azalmis, omuz genisligi ve iist ekstremite cilt alt1
kalinlig1 artmistir. Diyabetik anne bebeklerindeki bu anormal antropometri ayni kilodaki diger

bebeklere oranla omuz distozisi riskini daha da arttirmaktadir [77].

Maternal hiperglisemiye cevap olarak gelisen fetal hiperinsiilinemi makrozomi
gelisimindeki ana unsur olarak goriinmektedir. Maternal glukoz seviyelerinin yaklasik %80’
fetusta da olur. Bdylece hiperglisemik annelerin fetiisleri daha fazla insiilin sentezlerler. Fetiiste
insiiline duyarli dokular olan karaciger, yag dokusu, kas dokusu, kalp, adrenal glandlar, pankreas
gibi dokular hipertrofi ve hiperplaziye ugrar. Beyin, bobrekler ve femur boyunda ise ayni degisim
goriilmez. Benzer sekilde diyabetiklerdeki insiilin rezistanst ve hipoinsiilinemik durum sonucu
maternal aminoasit kullanim1 azalmakta ve dolagimdaki artmis olan aminoasitlerin fetiise gecerek

insiilin sekresyonunu uyarmasi sonucu fetal gelisim hizlanmaktadir[78]

Fetal makrozomi ‘“Pederson hipotezi” ile agiklanmak istenmektedir; annede insiilin
yetersizligine veya etkisizligine bagl olarak gelisen hiperglisemi, plasentadan kolaylastirilmis
diffiizyon yoluyla fetiiste hiperglisemiye neden olmakta, bu da fetal pankreasta “beta hiicresi”
hipertrofi ve hiperplazisine yol agarak hiperinsiilinemiye neden olmaktadir. Insiilin fetusta “growth
promoting factor” olarak etki yaparak, 6zellikle ii¢lincii trimesterde glikojen depolanmasini, yag
ve protein sentezini arttirarak anabolizan rol oynamakta ve boylece hiicre gelisimini saglamaktadir.
Plasental agirlik da artmistir. Amnion sivist ve kordon kaninda yiikselen C-peptid diizeyi ile

makrozomi arasinda pozitif iligkinin olmas1 bu goriisii destekler niteliktedir [79].

Hiicrelerdeki insiilin reseptor sayisinin DAB’de arttig1 saptanmistir. Growth Hormon (GH),
glukokortikoidler (GK) ve glukagonun makrozomide etkisi olmadigi belirtilmektedir. Bununla
birlikte DAB“nde plazma GH ve GK diizeyleri normal, glukagon diizeyi diisiik bulunmustur.
Somatomedinler (insiilin like growth factor =1GF1, 1GF2) degiskenlik gostermektedir.
Hiperinsiilinemi makrozomiden tek basina sorumlu tutulmamaktadir. Nitekim maternal diyabetin
oldukg¢a 1iyi kontrol edilmesine karsin DAB*“nin yiiksek oranda (%30) gebelik yasina gore biiyilik
saptanmasi (large for gestational age=LGA), olayin karmasik metabolik-endokrin bozukluklar

zinciri sonucu gelistigini gostermektedir[80].
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Diyabetin yani sira iri bebek Oykiisii, annenin enerji alim ve harcamalari, yiiksek plazma
serbest yag asitleri ve aminoasit diizeyleri, maternal obezite, gebelikte alinan kilo, multiparite,
erkek fetus, 40 haftayr gecen gebelikler, maternal boy ve 100g OGTT*si negatif ancak 50 g

taramasi pozitif olmas1 makrosomi i¢in diger risk faktorleridir [81].

Gestasyonel diyabet varliginda plasentada GLUT-1 ekspresyonunun artmasi sonucu iyi
kontrollii gestasyonel diyabetli anne bebeklerinde de makrozomi goriilebilmektedir. Bu durumda
anne kan sekeri diizeyi normal sinirlarda olsa bile fazla miktarda glukoz plasentadan bebege

geemektedir [82].
2.1.6.2.5 Dogum Yaralanmalari

Omuz takilmasi ve brakiyal pleksus yaralanmalarini iceren dogum yaralanmalar1 diyabetik anne
bebeklerinde ve makrozomik bebeklerde 17 kat daha sik rastlanmaktadir. Normal gebelerde %0,3-

%0,5 oraninda omuz distozisi gelisirken bu oran diyabetiklerde 2-4 kat daha fazladir.

Bunun yani sira sefal hematom, subdural kanama, fasiyal paralizi riski de DAB’de daha yiiksektir
[83]. Bebeklerin iri olmas1 nedeniyle klavikula kirigi, brakial pleksus ve frenik sinir zedelenmesi,
sefal hematom ve intrakranial kanama gibi dogum travmalari normal bebeklerden daha fazla

goriiliir [84].
2.1.6.2.6 Intrauterin gelisme geriligi (IUGR)

Azalmig biliyiime, konjenital malformasyonlar veya ilerlemis maternal damar hastaligina baglh
madde yoksunlugundan kaynaklanabilir. Daha cok pregestasyonel diyabetiklerde goriiliir.
Diyabete bagli mikro ve makrovaskiiler komplikasyonu gelismis gebelerde uteroplasental
yetmezlige bagli olarak gelisir [85]. Diyabetik anne bebeklerinde siklig1 %5-20’dir. Risk faktorleri
maternal vaskiiler, renal, kardiyak hastalikla komplike olmus diyabet, hipertansiyon, intrauterin
enfeksiyonlar ve kromozomal anomalilerdir. Bu bebeklerde hipoksi, fetal distres, intrauterin ve

neonatal 6liim daha sik goriilmektedir[86].
2.1.6.3 Neonatal Komplikasyonlar
2.1.6.3.1 D1s Goriiniim

Diyabetik anne bebeginin iri yuvarlak ylizlii, pletorik goriiniimli kulaklarda killanmanin sik

gortldiigii tipik bir fenotipi vardir. Vaskiiler komplikasyonlu diyabet durumunda intrauterin
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gelisme geriligi saptanir. Kemik yagi gebelik yasina gore normal veya daha kiigiiktiir. Beyin
biliylimesi viicuda oranla geri kaldigindan bas1 kiiciik goriiliir. Organ biiylimesi selektif olup
ozellikle karaciger, kalp ve stirrenallerde daha belirgindir. Hepatomegalinin nedeni, hematopoetik
sistem hiperplazisi ve parankim hiicrelerinde glikojen ve yag depolanmasidir. Pankreasta beta
hiicrelerinde hiperplazi vardir. Miyokardda yag ve glikojen depolanmasindan ¢ok miyofibril hacmi

artmugtir [87].
2.1.6.3.2 Respiratuvar Distres Sendromu

Tarihsel olarak, diyabetik annelerin yenidoganlarinda gecikmis akciger maturasyonuna bagh
respiratuar distres riskinin arttig1 diisiniilmekteydi. Daha sonra yapilan ¢aligmalarda bu goriise
kars1 ¢ikilmis ve respiratuar stresle ile iligkili en 6nemli faktoriin, asikar diyabetten ¢ok gebelik
yast oldugu ileri siirilmiistiir.24-33 haftalar arasinda dogan ¢ok diisiik dogum agirlikli 19399
yenidoganda yapilan analizde, diyabetik annelerin yenidoganlarinda respiratuvar distres riskinin
arttigi kanitlanamamustir [88]. RDS nedenlerinin arastirildigi bir ¢alismada en sik nedenler
olgularin %50°de sepsis sendromu ile birlikte perinatal enfeksiyon,%27°de elektif sezaryen dogum,

%10°da agir asfiksi ve %7°de mekonyum aspirasyonu sendromu olarak bulunmustur [89].

Iyi kontrollii diyabeti olan anne bebeklerinde RDS siklig1 diyabeti olmayan anne bebeklerindeki
kadar azalmaktadir [88, 90]. DAB’de solunum sikintisinin sebepleri RDS, pnémoni, hipertrofik

kardiyomiyopati ve yenidoganinin gegici tagipnesidir. [91].

Persistan pulmoner hipertansiyon respiratuar distres sendromlu DAB’lerinde 6zellikle de
polisiteminin eslik ettigi olgularda goriilmektedir. Persistan pulmoner hipertansiyonun polisistemi
sonucu olusan hiperviskoziteye bagli hipoksi nedeni ile olusabilecegi diisiintilmiistiir. Ayrica
DAB’lerinde duktus arteriozusun kapanmasinin ve postnatal pulmoner arter basincindaki
azalmanin gecikmis olmasi, solunum problemlerine sik rastlanmasina ve iyilesmenin yavas

olmasina neden olur [92].
2.1.6.3.3 Yenidoganin Gegici Takipnesi

Ik saatlerde ortaya cikan ve ii¢ giin icerisinde kaybolan yenidoganin gegici takipnesi, dogum
travay1 gerceklesmeden yapilan elektif sezaryenle dogan term bebeklerde daha sik goriiliir[93].
Diyabetik anne bebeklerinde normalden 2-3 kat daha sik goriiliir [94].
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Travayla olusan noradrenalin sekresyonunun olmamasina bagli olarak gelisen akciger

stvisinin resorbsiyonunun gecikmesi neden olarak gosterilmektedir [93].
2.1.6.3.4 Metabolik Bozukluklar

Diyabetik anne bebekleri yenidogan doneminde metabolik komplikasyonlar agisindan risk

altindadir. En sik komplikasyonlar hipoglisemi, hipokalsemi ve hipomagnezemidir[94].
2.1.6.3.4.1 Hipokalsemi

Neonatal hipokalsemi tanimi i¢in degisik kaynaklarda farkli tanimlar mevcut olmakla birlikte genel
goriise gore hipokalsemi, total serum kalsiyum degerinin 7.0 mg/dl ve/veya iyonize kalsiyum

degerinin 4 mg/dl (1 mmol/L) altinda olmasidir[95].

Tip 1 DM’1 olan 137 gebe kadina yapilan randomize ¢alismada, geleneksel ya da siki
glisemik kontrol yapilmistir. Geleneksel glukoz kontrolii yapilan bebeklerin yaklasik ticte birinde
hipokalsemi gelisirken siki glukoz kontrolii yapilan bebeklerin %18’de hipokalsemi
gelismistir[96].

Hipokalsemi genenllikle hipofostafemi ile birlikte olup; 6zellikle dogumdan sonraki ilk 12-
72 saatte gozlenir. Siklig1 gebelik yast ve maternal diyabetin kontrol derecesine bagli olarak
degismekle birlikte diyabetik anne bebeklerinin %10-%20’sinde (baz1 serilerde %50’sinde )
gorlilmektedir [97]. Genellikle asemptomatik seyretmesi ve tedavisiz iyilesmesi nedeniyle rutin

tarama Onerilmez [94].

Bununla birlikte tremor, letarji, ndbet, apne varliginda ve prematiirite, asfiksi, solunum
sikintist  tabloya eslik ettiginde kalsiyum diizeyine bakilmasi gerekir. Nedeni heniiz
bilinmemektedir. Diyabetik gebelerde persistan kalsitonin yiiksekligi olmasi ve paratiroid hormon

(PTH) yanitinin saglanamamasi nedeniyle gelistigi diisiniilmektedir [98].

Hipomagnezeminin ise direkt olarak parathormonunu siiprese ettigi saptanmistir. Dogum
asfiksisine bagli olarak gelisen hiicre yikiminin yol a¢tig1 hiperfosfateminin de hipokalsemiyi
arttirabilecegi belirtilmektedir. Foton absorbsiyometrisi ile DAB’nde kemik mineral igeriginin

azaldig1 gosterilmistir [99, 100].
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2.1.6.3.4.2 Hipomagnezemi

Hipomagnezemi, serum Mg seviyesinin 1,5mg/dl alt1 olmasidir [101]. DAB’nin erken goriilen
komplikasyonlarindan biridir [102]. Goriilme sikligt % 40’a ulasabilmektedir. Genellikle

dogumdan sonra ilk 3 giin i¢inde goriilmektedir[103].

Diyabet nedeniyle idrarda magnezyum kaybedilmesi sonucunda olusan maternal

hipomagnezemiye sekonder gelistigi diisiiniilmektedir [98].

Genellikle gecici ve asemptomatik oldugu icin tedavi edilmesi gerekmez. Ancak
hipomagnezemi PTH salinimi ve dokularda PTH yanitin1 olumsuz etkiledigi i¢in hipomagnezemi

tedavi edilmeden hipokalsemi diizeltilemeyebilir [103].

Prematiirite ve dogum asfiksisi hipomagnezemi gelisiminde katkida bulunan diger faktorler

olabilir.
2.1.6.3.4.3 Hipoglisemi

Kan sekerinin 47 mg/dl altinda olmasi olarak tanimlanmustir [93, 104]. En sik goriilen ve en 6nemli
metabolik bozukluklardan biridir. Hipoglisemi pregestasyonel DM olan anne bebeklerinde %25-
50, gestasyonel DM olan anne bebeklerinde ise %15-25 oraninda gelismekte iken sadece az bir
kisminda semptomatik olmaktadir. Bununla birlikte yenidogan bebeklerde farkedilmeyen
hipoglisemi fatal olabileceginden tiim DAB’lerinden siiphe edilip kontrol edilmesi 6nemlidir [48].
Genellikle postnatal ilk dort saat icinde olmakta ve biiyiik dl¢lide spontan diizelmektedir. Baslica
hipoglisemi belirtileri, tremor, apne, laterji, emme gii¢liigii, hipotoni, hipotermi, tiz aglama,
siyanoz ve konviilsiyondur. Goriilme siklig1, maternal glukoz kontroliine, diyabet siire ve siddetine,
kordon kaninda glukoz, insiilin, C-peptid ve HbA1c diizeyine bagl olarak degisiklik gosterir[105].
Gebelik boyunca kotii maternal glisemi kontrolii ve 6zellikle dogum sirasinda maternal glukoz
diizeylerinin yiiksek olmasi, neonatal hipoglisemi riskini artirir. Intrauterin fetal pankreasin
belirgin maternal hiperglisemi nedeniyle stimiile olmas1 fetal beta hiicre hiperplazisine bu da
hiperinsiilinemiye yol acar. Dogumdan sonra transplasental glukoz kaynagi kesilince hipoglisemi
ortaya cikar [106-108]. Heniiz antiinstilin hormonlar1 devreye girmemistir, postnatal 2-4 saatlerde
artmas1 gereken glukagon diizeyi diisiiktiir. Serum noradrenalin diizeylerinde artis gozlenirken,
kortikosteroid diizeylerinde degisiklik bulunmamistir. Bu hormonlarin  hipogliseminin

kontregiilasyonunda etkisiz kaldig1 diisiiniilmektedir. Karacigerden glukoz olusumu azalmistir.
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Hiperinsiilinemiye bagli olarak serbest immunoreaktif insiilin diizeyi on kat, C-peptid
immiinoraktivitesi ise ii¢ kat artmistir, proinsiilin diizeyi de yiiksektir. Plazma serbest yag asitleri,
D-beta hidroksi biitirat; gliserol ve hepatik glukoz yapim oraninda azalmasi, eksojen verilen
intravendz glukoz diizeylerinin hizli diisiisli, hiperinsiilineminin indirekt bulgularini olusturur.
Hipogliseminin her hastada belirtiye yol agmamasinin nedeni belli degildir. Beyninde enerji igin
keton cisimlerin kullanilmasinin ve artan glikojenin medulla ve spinal korda yayilarak santral sinir
sistemine enerji kaynaginin olusturmasinin bebeklerde daha ¢ok asemptomatik seyir gostermesine
yol actig1 diisiiniilmektedir [105, 109]. Gebelik siiresince diyabeti iyi kontrollii olan, dglisemik
seyreden gebelerin bebeklerinde daha az rastlanmakla birlikte gebelikte siki glisemik kontroliin
hipoglisemi riskini tamamen ortadan kaldirmadig: goriilmiistiir [110]. Prematiire veya gestasyonel
haftasina gore diisiik dogum agirlikli DAB de glikojen depolarinin azlig1 ve hiperinsiilineminin
hepatik glikojen depolarinin mobilize olmasina engel olmas1 nedeniyle hipoglisemi agisindan risk

altindadirlar [111, 112].
2.1.6.3.5 Hematolojik Bulgular
2.1.6.3.5.1 Polisitemi

Polisitemi, santral ventz hematokritinin %65 iizerinde olmasi olarak tanimlanir ve DAB’de

goriilme siklig1 % 5-17 olarak bildirilmigtir [113].

Maternal HbAlc seviyeleri artmistir. HbAlc’nin oksijen tagima kapasitesinin diisikligi ve
diyabette vaskiiler komplikasyonlara bagli olarak gelisen plasental yetersizligin olusturdugu
hipoksi nedeniyle fetal eritropoietin artmistir [114]. Ayrica fetal hiperinsiilinemi ve hiperglisemi
sonucu fetal oksijen tliketimindeki artisa bagli gelisen fetal hipoksinin de fetal eritropoetini

arttirdig1 diigiiniilmektedir [92].

Yapilan ¢alismalarda DAB’inde plazma eritropoietinin arttigini ve insiilin diizeyi ile korelasyon
gosterdigi saptanmustir. Doku kiiltiirlindeki calismalar ise insiilinin direkt etkisi ile eritroid
progenitorlerinin uyarildigi gosterilmistir [114]. Eritropoez artigina baglh olarak DAB’de ferritin
diiser. Fetiistin plasentadan aldig1 demiri artan eritropezi desteklemek {izere 6zellikle karacigerde
depolamasi kalp ve beyin dokusunda demir eksikligine neden olur. Myelinizasyon ve beyin enerji
metabolizmasi i¢in 6nemli olan demirin eksikligine bagli olarak DAB’de erken cocukluk

doneminde bellek performansinin olumsuz etkilendigi gosterilmistir [115].
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Hiperviskozite sendromuna bagli olarak pletore, jitterines, takipne, tasikardi, siyanoz, oligiiri,
emme bozuklugu, letarji ve nobet gibi belirti ve bulgular goriilebilir. Altinct ve yirmidordiincii

saatte veya semptom varsa hemotokrit diizeyi bakilmalidir[116].
2.1.6.3.5.2 Hiperbilirubinemi

DAB’nde indirekt hiperbilirubinemi sikligi %20-30 arasinda degismektedir. Hemoliz, artmis
eritropoiezis, artmig nonhemoglobin katabolizmasinin yani sira bu bebeklerde siirrenallerden
salinan glukortikoidlerin glukuronil transferaz enzimini inhibe etmeleri, preterm ve solunum
giicliigii olan bebeklerde duktus venozusun agik kalarak bilirubin klirensinin azalmasina yol agmasi
ve anneden gecen nonesterifiye yag asitlerinin karacigerde Y ve Z proteinlerinin bilirubine
baglanmalarin1  engellemesi ve dogum travmasina bagli sefal hematom indirekt

hiperbilirubinemiye neden olmaktadir [117].
2.1.6.3.5.3 Renal Ven Trombozu

Trombositlerde proagregatér endoperoksitler artarken PGI2 azalmakta, trombosit agregasyonu
kolaylagsmaktadir. Hipervizkozitenin etkisiyle damarlarda mikrotrombiis olmakta ve renal ven
trombozu gibi hastaliklar normal yenidogandan daha sik goriilmektedir [114]. Genellikle hematiiri,

hipertansiyon ve abdominal kitle seklinde bulgu verir. Ultrasonografi ile tan1 konur[104].
2.1.6.3.6 Yapisal Kariyak Malformasyonlar

Konjenital kalp malformasyonu ve ventrikiiler hipertrofiye bagli kardiyak komplikasyonlar
GDM'li annelerin fetus ve yenidoganlarinda morbidite ve mortalitenin baglica nedenidir [3].
Insiiline bagiml diyabeti olan anne bebeklerinde normal gebeliklere gére kardiyak malformasyon
riski bes kat artig gosterir. En sik goriilen hastaliklar; VSD ve biiyiik arter transpozisyonudur [118].
Trunkus arteriozus ve ¢ift ¢ikigh sag ventrikiiliin dahil oldugu biiyiik arterleri i¢eren defektlere de
diyabetik anne bebeklerinde daha sik rastlanir [119]. 1995 ve 2000 yillar1 arasinda 192618 canli
dogum ile yapilan bir ¢calismada yasamin ilk 12 aymi kapsayan calismada diyabetik olmayan
annelerden dogan 192009 bebekte %0,79 oraninda kardiyak malformasyon, 609 diyabetik anne
bebegininde ise % 3,6 oraninda kardiyak malformasyon saptanmistir [120]. DAB’larda insiilin
artisgina bagli %30 oraninda hipertrofik kardiyomiyopati gelisebilmektedir [121]. Maternal
diyabete %28,9 oraninda kardiyomiyopati (KMP) eslik edebilir. Erken kardiyovaskiiler
malformasyon oran1 %3 iken obstriktif kalp defektleri %1.4 oraninda bildirilmistir [122]. Baz1
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caligmalarda da DAB’de yapisal olarak normal olan kalbin diyastolik fonksiyonlarmin da

etkilenebildigi gosterilmistir [4].

Hipertrofik kardiyomiyopati (HKM) kalp kasinin, kiigiik sol ventrikiil kavitesi, artmig
sistolik ve bozulmus diyastolik fonksiyonla karakterize hipertrofisidir. Hipertrofik
kardiyomiyopati (HKM) genellikle, idiyopatik hipertrofik subaortik stenoz (ISS) ya da asimetrik
septal hipertrofi (ASH) olarak bilinir [123]. HKM insidans1 %10- %71 arasinda degisir[124-126].

GDM’li anne bebeklerinde en sik olarak ASH ile karsilasilirken diger DKH olusma ihtimali
cok dustiktiir. Hipertrofik degisiklikler karakteristik olarak asimetriktir; interventrikiiler septum,
sol ventrikiil arka duvarindan daha kalindir. Sol ventrikiiliin yaninda sag ventrikiilde etkilenebilir.
En o6nemli hipertrofi, insiilin reseptorlerinin fazla sayida olmasindan dolay1 interventrikiiler

septumda meydana gelir[127].

DAB’lerindeki miyokardiyal asimetrik septal hipertrofi, liclincii trimesterdeki maternal
hiperglisemi tarafindan olusturulan fetal hiperinsiilineminin anabolik bir sonucudur ve maternal
glikolize hemoglobin ve yiiksek fetal insiilin diizeyleri ile makrozomiye nazaran daha fazla
koreledir [128]. Diisiik dogum agirlikli yenidoganlarda da septum kalinliginda artis gdsterilmesi
nedeni ile bu durum dogum agirlig: ile iliskili bulunmamistir. Genelde DAB’lerinin ¢ogunda
diyastolik disfonksiyon olsa bile asemptomatikdir [129]. Hipertrofik kardiyomiyopatide %5-10
oraninda tasipne, tasikardi, galop ritmi ve hepatomegali ile birlikte asikar konjestif kalp yetmezligi

gelisebilir [130].

HKM’de, hipertrofiye septum tarafindan sag ventrikiil distorsiyona ugratilabilir. Bu da sag
ventrikiil ¢ikim yolunda 6nemli gradiyente yol agabilir. Sag ventrikiil hipertrofisi, sol kalp
diyastolik yetmezIligi ve artmis sol atriyal basing sonucu olusan pulmoner hipertansiyona bagli da
geligebilir [131]. Bu bebeklerin yaklasik %30“unda kardiyomyopati meydana gelir ve DAB
kardiyomyopati yoniinden risk altindadir. Fetal biiyiime insiilin baglayan hiicre reseptorleri
tarafindan kontrol edilir. Fetal kalp 6zellikle de interventrikiiler septum bu reseptorlerden son
derece zengin oldugu icin, fetal hiperinsiilinemi miyokardiyal protein, glikojen ve yag sentezini
arttirarak miyokard hiicrelerinde hiperplazi ve hipertrofiye neden olur. Bu bebekler kalinlagmis
septum, bazen de kalinlasmis sag ve sol ventrikiil duvarina sahiptirler. Histolojik incelemede
miyokard hiicrelerinde disorganizasyon, inflamatuar hiicre infiltrasyonu, selliiler sitoplazmada

glikojen depolanmasi bulunmayip hidropik degisiklikler vardir [132]. HKM’de sol ventrikiil

24



morfolojisi, hemodinamik durumun belirlenmesinde temel rol oynar. Obstriktif formlarda
septumun bazal kismi1 genellikle mitral kapak seviyesinde oldukc¢a kalinlagmistir, mitral kapak sol
ventrikiil kavitesi i¢inde sistolik anterior pozisyondadir ve end-sistolde sol ventrikiil kesit alani
onemli derecede azalmistir. Nonobstrktif HKM de ¢ikim yolu genellikle aciktir ve mitral kapak
seviyesinde ventrikiiler septumun kalinlig1 obstriiktif forma gore daha azdir[133]. Hipertrofik

kardiyomyopati, insiilin konsantrasyonu normal seviyeye diistiik¢e diizelmeye baslar [134].

Hipertrofik kardiyomyopati ozellikle kotii kontrollii DAB’nde gelismekle birlikte iyi
metabolik kontrollii DAB’nde de goriilebilmektedir. Son yillarda septal hipertrofisi olan DAB’nin
annelerinde insiilin benzeri biliylime faktorii-1’in yiliksek saptanmasi bu faktoriin hipertrofi

gelisimine katkida bulunabilecegini diistindiirtmektedir [135].

Kalpteki hipertrofik degisiklikler 2-12 ay igerisinde diizelme gosterir. Kardiyak tutulum
derecesi maternal diyabet kontrolii ve fetoneonatal hiperinsiilinizme baglidir. Hipoglisemi derecesi
ile kardiyak belirtiler korelasyon gostermektedir. Konjestif kalp yetmezligi bulgulari ilk 2-4 hafta
arasinda ortaya ¢ikmaktadir[108, 136-138] .

Bir¢ok calismada DAB’lerinde fetal kalp {iizerinde olumsuz etkiler saptanmasi ve
hipertrofik kardiyomiyopati nedeni ile fetal 6liimler bildirilmis olmasi nedeni ile gebeligin ii¢lincii

trimesterinde ekokardiyografik inceleme yapilmalidir [47, 139].

Tanida ekokardiyografi esastir. Kardiyak hipertrofi en iyi ekokardiyografi ile tespit edilir.
Elektrokardiyografi genellikle yardimci degildir. Akciger grafisinde kardiyomegali goriilebilir[52,
130].

Semptomatik bebeklerde destekleyici bakim i¢in intravendz sivi ve propranolol
verilmektedir. Inotropik ajanlar ventrikiil boyutunu azalttig1 ve sol ventrikiil ¢ikim yolunu daralttig

icin kontrendikedir [52, 130].
2.2 KALP FONKSIYONLARININ BELIRLENMESI
2.2.1 Ekokardiyografi

Ekokardiyografi, noninvaziv, kolay uygulanabilen ve kalbin bir¢ok yapisal ve fonksiyonel
ozelligini degerlendirmeye yarayan bir yontemdir. Kalbe ultrasonografik dalgalar gondererek

akustik empedansi farkli olan yilizeylerden bu ultrasonografik dalgalarin yansimasi ile kardiyak
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yapilar farkli bolgelerden (subkostal, apikal, parasternal, suprasternal) goriilebilir. Kalp

hastaliklarinin taninmasinda ve degerlendirilmesinde standart bir tekniktir [ 140].
2.2.2 Sol ve sag ventrikiil fonksiyonlarimin ekokardiyografi ile degerlendirilmesi

1954 yilinda Isveg’te Edler ve Hertz ultrason ile ozellikle mitral kapaga ait ilk kayitlar
gerceklestirdiler. Amerika Birlesik Devletlerin’de Joyner ve Reid Pensilvanya Universitesi’nde
1960’larin baginda kalp muayenesinde ultrasonu kullanmaya baslamislardir. Iki boyutlu inceleme
1970’lerin ortalarinda, Doppler EKO ise 1970’lerin sonlarinda kullanima girmistir. Boylece EKO
sadece goriintiileme isleminden 6teye giderek hemodinamik degerlendirme teknigi olarak da kabul
edilmeye baglanmistir. Ekokardiyografide(EKO) kardiyovaskiiler sistemin yapisal, fonksiyonel ve
hemodinamik durumunu degerlendirebilmek amaci ile yiiksek frekansh ses dalgalar1 (2-7,5 MHz)

kullanir [141].

Diagnostik ultrasonografi en az 2 MHz frekansa ihtiyac duyar, ses frekansi arttikga ses dalgasinin
viicut icinde ilerleyebildigi mesafe azalir. Ancak gorlintii rezoliisyonu frekans arttikca
iyilesmektedir. Kalbin EKO ile 2 boyutlu, M-mode, Doppler ve doku Doppler teknigi ile

goriintiilenmesi saglanir [142].

Ultrason dalgalar1 bir transduser araciligiyla dokulara gonderilir ve daha sonra transdusere geri
yansir. Yanstyan ultrason sinyalleri amplitiid modunda (A mod) veya parlaklik modunda (B-mod)
goriintiilenebilir. B-mod goriintiilerinin zamana kars1 yazdirilmasi halinde hareket goriintiilenmis
olacaktir. “M-mod” terimi zamana kars1 goriintiilenen hareketi ifade etmektedir. Eger ardisik B-
mod tarama hatlar1 olusturulursa ekran siipiirme seklinde taranarak kalbin hareketi dinamik olarak

gorilintiilenir [143].
2.2.3 Iki boyutlu ve M-mode inceleme

M-mode ve iki boyutlu ekokardiyografi kardiyak fonksiyonlarn ve kardiyak caplarin

degerlendirilmesi amaci ile kullanilir.

M-mode ekokardiografi sadece tek bir hatta data sorgulamasi yaptigindan iki boyutlu
ekokardiyografiden daha yiiksek temporal rezoliisyon, bazi durumlarda da yiiksek aksiyal
rezoliisyon saglar. Bu nedenle M-mod ekokardiyografi kardiyak olaylarin zamansal incelemesi ve

yiiksek hizli hareketlerin kaydedilmesi bakimindan {iistiin bir tan1 yontemidir. Genellikle iki
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boyutlu ekokardiyografi tarafindan gorevleri iistlenilmekle birlikte M-mod ekokardiyografi tam bir

ultrasonik incelemenin gerekli ve faydal1 bir pargasidir [144].

Ekokardiyografi incelemesi transtorasik dort standart pencere (parasternal, apikal, substernal ve
suprasternal) ile baslar. Bu pencerelerde kalbin kisa ve uzun ekseninde ¢ok sayida goriinti
incelenir. Uzun eksen kalbin tabanindan apekse sagital veya koronal kesiti, kisa eksen ise uzun
eksene dik olan kesiti tanimlar. Kalbin morfolojik ve fonksiyonel durumu iki boyutlu EKO ile
incelenir. Kalbin kantitatif ¢ap, alan, hacim gibi dl¢limleri iki boyutlu veya iki boyutlu yardimu ile

saglanan M-mode goriintiilerden ol¢iiliir [141].

M-mode ekokardiyografik olarak parasternal uzun aks goriintiilerden ultrason demetinin sol

ventrikiil uzun eksenine dik diismesi sonucunda;
-Sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1 (LVED)

-Sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1 (LVES),
-Interventrikiiler septum (IVS) kalinhig,

-Sol ventrikiil posterior duvarinin kalinhigi(LVPW)
-Sol ventrikiil sistolik fonksiyonlari,

-Aorta capi,

-Sol atriyum ¢ap1 dlgiilebilir.

Sol ventrikiil cap élgiimleri: Sol ventrikiil ¢ap 6l¢iimleri 2B ekokardiyografi rehberliginde M-
mode ekokardiyografi ile papiller kas seviyesinde ve parasternal uzun aks pozisyonunda olg¢iiliir.

Aort kokii ve sol atriyum da parasternal uzun aks pozisyonunda ol¢tliir (Sekil 1).

Sol ventrikiil kavitesinin uzun ¢api, alani ve hacminin 2B ekokardiyografi ile tespitinin

standardizasyonu Amerikan Ekokardiyografi Toplulugunca saglamistir [145, 146].
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Sekil 1: Kalbin uzun eksen kesiti ve M-mod 6l¢iimlerin yapilist: (a): sag ventrikiil (RV) ¢api, (b):
sol ventrikiil (LV) diyastolik ¢api, (c): Interventrikiiler septum kalinligi, (d):LV arka duvar
kalinligi, (e): sol atriyum (LA) capu, (f): aort (AO) ¢ap1, (g): LV sistolik cap. AMV: anteriyor mitral
kapak, PMV: posteriyor mitral kapak, AV: aort kapagi, T: transduser

2.2.4 Sistolik fonksiyonlar:

LV sistolik fonksiyonu miyokardin kasilma giicii, onyiik, artyiik ve kalp hizinin karmasik
iliskilerinin bir sonucudur. Kasilma giicii miyokard liflerinin kisalmalarma baghdir. Onyiik,
ventrikiiliin diyastol sonu voliimiidiir ve Frank-Starling kanununa gore sistolik performans ile
iligkilidir. Artyiik, sistolde miyokard liflerinin kisalmasina karsi duran direnctir. Kalp hiz1 ise
diyastolik dolum zamanini degistirerek sistolik fonksiyonu etkiler, kalp hiz1 artarken diyastolik
dolus zaman kisalir. Kasilma fonksiyonu gostergeleri onyiik ve artyilike duyarli olmasina ragmen
siklikla LV fonksiyonlarini degerlendirmede kullanilir. LV kasilma fonksiyonu gostergeleri EF,
KF, fraksiyonel alan degisiklikleri, duvar gerilimi, sistolik zaman araliklari, dairesel liflerin

kisalma hizidir [147-149].

Sol ventrikiil atim hacmi, sistolde aortaya atilan LV diyastolik hacmidir. EF, LV atim hacminin
diyastol sonu voliime oranmidir. EF>0,6 normal deger olarak kabul edilse de bu kesin bir deger
degildir. Kullanilan yonteme ve cinsiyete gore farkli degerler s6z konusudur. Saglikli ¢ocuklarda
normal EF degeri %66+4 olarak bulunmustur. Sirt iistii pozisyonda %50 nin altinda saptanmasi

patolojik olarak kabul edilmektedir [150].
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EF klinisyenler tarafindan daha ¢ok taninir, ancak ventrikiil simetrik olarak kasilmiyorsa EF

degerlendirilmesi tam olarak LV sistolik fonksiyonlarini gostermez.

EDV- ESV
EF =——x100

EDV
(EF=ejeksiyon fraksiyonu, EDV=diyastol sonu hacmi, ESV=sistol sonu hacmi)
KF, sistolik kasilma sirasinda LV ¢apinin yiizde olarak degisimidir. Asagidaki formiille hesaplanir.

KF = LVED- LVES <100

LVES
(KF=kisalma fraksiyonu, LVED=LV diyastol sonu genisligi, LVES=LV sistol sonu genisligi).

Yapilan caligmalarda, saglikli ¢cocuklarda normal KF degeri %36+4 bulunmusken, bu degerin
%28’in altina diismesi patolojik olarak kabul edilir. KF dl¢iimiiniin bir avantaj1 6l¢iimde kare veya
kiip kullanilmaz, bu nedenle hata olasiligi azdir. KF, interventrikiiler septum hareketlerinin
diizlestigi prematiirelerde, yenidoganda dogumdan sonraki ilk birkag giinde, RV hipertansiyonu ve
voliim yiiklenmesi olanlarda degersizdir. KF, onyiik, artyiik, miyokardin kasilma giicii ve kalp
hizina asir1 derecede duyarlidir. Yasla degeri degisir. En yiiksek deger yenidogan déneminin
basinda saptanir ve ilk 4 y1l hizla daha sonrada yavasga azalir. On dort yasta plato ¢izer (Tablo 8)
[151].

Tablo 8: Yasa gore normal kisalma fraksiyonu (KF) degerleri

Yas Kisalma fraksiyonu(KF)
I1k 2 hafta %35-45
2 yasa kadaar %33-43
2-4 yas %31-41
14 yas ve sonrasi %28-38
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Atim hacmi: Sistol sirasinda ventrikiillerden pompalanan kan miktaridir. Sol ventrikiil diyastol
sonu hacminden sistol sonu hacminin ¢ikarilmasi ile elde edilir. Yapilan arastirmalarda, saglikli
cocuklarin ortalama atim hacmi degeri 70+4 ml olarak saptanmistir. Bu degerin 60 m’nin altina

diismesi patolojik kabul edilmektedir [150].

Cevresel lif kisalma zamam (Vef): Ventrikiillerin islevinin gosterilmesinde ejeksiyon fraksiyonu
degerine gore daha anlamli bulunmustur. Calismalarda normal degeri 1,5+0,6 ¢evre/sn olarak

bulunmustur [150].

2.2.5 Trikiispit aniiler diizlem sistolik hareketlerinin (TAPSE) dl¢iimii
Sag ventrikiil fonksiyonlar1 hakkinda kantitatif bilgi veren TAPSE standart Sag Ventrikiil

Ol¢iimlerinden birisidir. Ventrikiiliin uzun aksi boyunca olan uzunlamasina/aksiyal hareketin en
kuvvetli olmas1 nedeni ile en hareketli kismi bazal boliimiidiir ve global fonksiyonlarina biiyiik
katki saglar. Kalp siklusu boyunca kalbin sirkiiler hareketinin az, rotasyonunun minimal ve apeksin
relatif sabit oldugunu kabul edersek, kalbin uzun aks fonksiyonunu degerlendirmede

atriyoventrikiiler kapak anulus hareketleri 6nem kazanir [152, 153].

Trikiispit aniiler diizlem sistolik hareketini degerlendirmek icin apikal dort bosluk
goriintiide, trikiispit anulus-lateral serbest duvar ile birlestigi noktadan M-mod trase elde edilir. Bu
trasede apekse dogru iki hareket gozlenir. Birinci ileri hareket anulusun sistolik hareketini, ikinci
pozitif dalga ise diisiik amplitiidlii olup atriyum sistoliine aittir. Yani diyastolik periyodu yansitir
ve trikiispit aniiliistin ileri itmesi ile ilgili oldugundan atriyum kompliyansi ve fonksiyonu hakkinda
fikir verir. Bu iki harekette presistolik incelmeyi bazal seviye olarak alirsak, bazal-tepe arasindaki

mesafe, sistolik fonksiyon icin sistolik hareketin biiyiikltigiinii verir.

Ispanyol ¢ocuk ve addlesanlarda yapilan bir calismada TAPSE’nin normal degeri

17.09+5.09 bulunmustur [152, 154].

Koestenberger ve ark. 640 hasta serili 41°1 yenidogan olan TAPSE calismasinda z-skor
olusturulmus. Z-skor £3SD’da 5,6-12,6mm olarak belirlenmis[155]. 2014°te Koestenberger ve ark.
yeni 711 hasta serili gocukta yaptig1 ¢aligmada 70 saglikli yenidogan ile z-skoru olusturulmustur.Z-

skoru 9,1+1,6mm olarak belirlenmistir [156].

Trikiispit kapak diizlem sistolik hareketinin 6l¢limii basit, tekrarlanabilir ve uygulanabilir

olup sag ventrikiil fonksiyonlar1 hakkinda énemli bilgiler verir [157, 158]. Yapilan ¢alismalarda
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TAPSE ile radyoniiklid anjiyografik yontemle dl¢iilen sag ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (SVEF)

arasinda ¢ok giiclii bir korelasyon saptanmistir [157].

Klinik pratikte TAPSE 6l¢iimiiniin SVEF'sinin 6lglimiinden ¢ok daha kolay olmasi bu

Ol¢limiin kullanimim arttirmaktadir.

Erigkinlerde 2 cm'den biiylik TAPSE degerleri sag ventrikiiliin fonksiyonlarinin normal
oldugunu gosterirken, 2 cm'den kiigiik olmasi degisik derecelerde bozulmus fonksiyonlar1 gosterir.
Cocukluk yas grubunda ise artan yas, kilo ve boyla beraber TAPSE degerlerinin degistigi

bilinmektedir ve ¢cocuklarda referans degerler belirlenmistir [155].

2.2.6 Mitral aniiler diizlem sistolik hareketlerinin (MAPSE) 6l¢iimii
Sol ventrikiil fonksiyonlar1 hakkinda kantitatif bilgi veren MAPSE standart sol ventrikiil

ol¢timlerinden birisidir. MAPSE ile mitral kapagin anniiler diizleminin hareketi M-modda kalbin
uzun ekseninde Ol¢iim yapilarak hesaplanabilir [159-161].Gilinimiizde sol ventrikiil
fonksiyonlarini belirlemek i¢in gerginlik orani goériintiileme, doku doppler goriintiileme (TDI) ve
3 boyutlu ekokardiyografik yontemleri de kullanilmaktadir. Sol ventrikiil sistolik fonksiyonunun
makul bir sekilde yorumlanabilmesi i¢in modern ekokardiyografik tekniklerin ¢ogunda iyi
gorlintiileme kalitesi gerekmektedir ancak doku doppler ve MAPSE’de goriintii kalitesinden
bagimsiz olarak ¢ogu hastada Olciilebilmektedir. Bu nedenle MAPSE ve doku doppler 6l¢iimii,
kotii sonografik pencerelerde bile sol ventrikiil sistolik fonsiyonlarini degerlendirmek igin
faydalidir. MAPSE sol ventrikiil longitudinal fonksiyonunun degerlendirilmesi igin klinik olarak
yararl ekokardiyografik bir parametre olarak onerilmistir ve sol ventrikiil sistolik fonksiyonlart ile
korelasyon gosterir [162, 163]. Daha dnce yapilan klinik arastirmalar sistolde mitral halka yer
degisimini yansitan MAPSE'in kardiyovaskiiler hastaliklarda kompansasyon doneminde
etkilenen diger komponentler etkilenmeden; erken evrede hafif anormalliklerin taninmasi igin

hassas bir parametre olarak kullanilabilecegini gostermistir[161, 164-166]

2.2.7 Doppler inceleme
Doppler adindaki Avusturyal fizik¢i, 1842 yilinda hareket halindeki yildizlardan gelen 1siklarin

renginin, yildizin diinyaya yaklasmasi veya uzaklasmasina bagl olarak degistigini ileri siirdii.
Sonralar1 bu ilkenin hareket halindeki ses igin de gecerli oldugu ispatlandi. Son otuz yildir kalp
hastaliklar1 tanisinda Doppler yontemi ¢ok sik kullanilmakta ve biiyiik asamalar kaydetmektedir.

En iyi Doppler ultrason incelemesi transdiiser hedefe paralelse olur [167].
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Doppler etkisi, kaynak ya da hedefin hareketi sonucu olusan seslerin frekansindaki
degisiklikler olup, hareket eden cisim ya da kanin yonii; aliciya (transduser) dogru ise yansiyan ses
dalgasinin frekansi artar (pozitif doppler kaymasi), alicidan uzaklasirsa yansiyan ses dalgasinin
frekansi azalir (negatif doppler kaymast). Doppler ultrasound ekipmani yer degistirime frekansini
taniyarak eritrositlerin akim yonii ve velositesini belirler. Eritrositler transdusere dogru hareket
ettiginde akim hiz sifir ¢izgisinin {izerinde, transduserden uzaklastiginda akim hizi sifir ¢izgisinin

altinda goriiliir. Genellikle renkli akim haritalama ile birlikte kullanilir [140].

Genel olarak ‘continuos wave’ ve ‘pulse wave’ teknikleri kullanilir. Continuos wave
tekniginde, bir kristalle siirekli ultrasound 111 disar1 verilip, diger kristallerle donen bilgiler
devamli alinirken, pulse wave tekniginde; ultrasoundun kisa ileri hareketi disar1 verir ve Doppler

EKO alicilart ile donen bilgiler alinir.

Pulse wave tekniginde alinabilen maksimum akim hiz1 sinirli oldugu i¢in ciddi darliklarin
Olcimiinde yetersizdir. Tersine continuos wave Doppler teknigi ile ¢ok yiiksek akim hizlari
Olciilebilir (ciddi darliklarin tesbiti) ancak 6rnegin yeri tam lokalize edilemez. Klinik faydalari

arttirmak icin iki teknigin birlikte kullanilmasi 6nerilir [140].

Bu M-mode ve 2B’ye zittir, ¢iinkii onlarda en iyi goriintii 90°’lik a¢1 ile saglanir. En iyi
Doppler incelemesi diisiik frekansli transdiiser ile yapilir, bu da M-mode ve 2B ekokardiyografide

kullanilanin tersinedir [167].

Doppler ekokardiyografi teknigi ile kardiyak santlarin varligi, kardiyak santlarin kan
akiminin yonii, prostetik kapaklar dahil kalp kapaklarinin darlik ve yetmezligi, damar darliklarinin
tesbiti, lezyonlarin hemodinamik ciddiyeti, kardiyovaskiiler sistemin ¢esitli bolgelerindeki basing,

kalp debisi, ventrikiillerin diyastolik fonsiyonlar1 gibi bir¢ok parametre degerlendirilebilir [140].

2.2.8 Doku Doppler Ekokardiyografi
Doku Doppler ekokardiyografi de son zamanlarda kullanima giren, olduk¢a yeni ve popiiler bir

ekokardiyografik tekniktir. Rutin klinik uygulamada heniiz fazlaca kullanilmasa da ventrikiillerin
global veya bolgesel, sistolik ve diyastolik fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde kullanilabilecek
bir tekniktir. Doku Doppler goriintiileme teknigi, konvansiyonel pulsed Doppler’in modifiye

seklidir ve miyokardiyal hizlar1 analiz ederek kardiyak fonksiyonlarin arastirilmasini saglar. ilk
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olarak 1989 yilinda Iseaz ve arkadaslar tarafindan tanimlanmig olup 1992 yilinda McDicken ve

arkadaslar tarafindan klinik kullanima sokulmustir [168, 169].

Miyokardin hareketi, yiiksek genlikte ve diigiik hizda sinyallerin yansimasina yol agarken
bunun tersine eritrositlerin hareketi diisiik genlikte ve kismen yiiksek hizda sinyallere neden olur.
Klasik Doppler incelemelerinde, kan akim hizinin 6lgiilmesi amaglandigindan dokulardan
yanstyan sinyallerin degil, kan havuzundan yansiyanlarin kaydedilmesi gerekir. Miyokard hareketi
transdusere dogru ise kirmizi, transduserden uzaklasiyorsa mavi renktedir. Rengin parlak olmasi
hareket hizindaki artig1 yansitir. Miyokard hareketiyle ilgili veriler PW Doppler formatinda da
gosterilebilir ve miyokarda ait Doppler parametreleri dl¢iilebilir. Tipik bir spektral goriintiide sistol
sirasinda sol ventrikiiliin merkezine yonelen bir sinyal (Sm) ve diyastol sirasinda merkezden
uzaklasan iki farkli sinyal (e': erken diastolde, a'; gec diastolde) gdzlenir. Izovolumik kontraksiyon

ve relaksasyon zamanlarinda da bagka sinyaller kaydedilmektedir (45).

Miyokardiyal erken diyastolik peak dalga velositesi (¢'): EKG’deki P dalgasindan hemen sonra
gorlilen ve doku Doppler ekokardiyografide de izoelektrik hattin altindaki ilk negatif dalgadir,
diyastolun ilk dalgasi1 olarak kabul edilir [170].

Atriyal sistolik peak dalga velositesi (a'): Diyastolik fazda, EKG’deki P dalgasindan hemen sonra
goriilen ikinci negatif dalga olarak kabul edilir. Doku Doppler goriintiillemede izoelektrik hattin

altindaki ikinci negatif dalga velositesi olarak degerlendirilir [170].

Miyokardiyal sistolik peak dalga velositesi (Sm): Doku Doppler goriintillemede izoelektrik hattin
tistlindeki ilk pozitif dalga velositesi olarak degerlendirilir [170].

Izovolumik kontraksiyon zamam (IVKZ): a'dalgasmin bitimi ile Sm dalgasmin baslangic
arasindaki mesafenin siire olarak ol¢timiidiir [170].
Izovolumik relaksasyon zamami (IVRZ):  Sm’nin sonu ile e nin baslangici
arasindaki mesafenin siire olarak olgtimiidiir [170].
Miyokardiyal kontraksiyon zamami (CTm): Sm dalgasinin baslangici ile bitisi
arasindaki mesafenin siire olarak ol¢timiidiir [170].

Doku Doppler ekokardiyografi ile hesaplanan MPI, standart pulse Doppler ekokardiyografi
ile iyi bir korelasyon gdstermektedir. Boylelikle Doku Doppler ekokardiyografi ile sistolik ve
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diyastolik ol¢iimlerinin ayni anda yapilabilmesi o6zellikle sag ventrikiilin degerlendirmesi ve

dissenkroni tanisi i¢in oldukc¢a yararlidir [171].

Doku Doppler inceleme yontemi ile yapilan dl¢imlerin 6n yilike bagimliligi daha azdir.
Patent duktus arteriyozus, ventrikiiler septal defekt gibi sol ventrikiil voliim yiikii olan ¢ocuklarda
normal pediatrik popiilasyon ile karsilastirildiginda doku velositelerinde yalnizca minimal

degisiklikler oldugu gosterilmistir [172].

Kardiyomiyopatili hastalarda, sol ventrikiil disfonksiyonunun derecesi ile doku Doppler

velositeleri korele bulunmustur [173].

Doku Doppler ekokardiyografi kullaniminin baz1 kisitlamalar1 bulunmaktadir. Pulse wave
doku Doppler yontemi diger Doppler yontemleri gibi a¢iya bagimlidir ve miyokardiyal hareket tek
yonlii (longitidunal, sirkumferansiyal ya da radiyal) olarak degerlendirilebilmektedir. Yontemin
bir diger kisitlamasi da 6n yiikten kismen etkilenmesidir. Ayrica doku Doppler yontemi ile 6l¢iilen
hizlar kalbin translasyonel hareketinden etkilenmektedir. Bu nedenle, kardiyak siklus sirasinda tiim
kalbin global olarak yer degistirmesi sonucu itme ¢ekme etkisi ile komsu segmentler birbirini
etkileyebilir. Akinetik segmentin komsu normal segmentin ¢gekmesiyle hareket etmesi nedeniyle

bolgesel disfonksiyon maskelenebilir ya da normal segmentin hizinda azalma goriilebilir [174].

Temelde ayni1 prensip olmasina ragmen Doku Doppler goriintiileme teknigi iki ayri

kategoride incelenir [140, 175].

2.2.8.1 Renkli Doku Doppler (RDD)
Iki boyutlu renkli doku Doppler ve renkli M-mod doku Doppler olmak tizere iki farkli sekilde

kullanilmakta olup Renkli M-mod doku Doppler 6zellikle endokardiyal ve epikardiyal hizlarin
farkliligin1 ortaya koymada kullanilmaktadir [140].

Bu tekniklerde transdusere dogru hareket eden kardiyak dokular kirmizi, transduserden
uzaklasan dokular ise mavi olmak {izere duvar hareketleri hiz ve yonlerine gore farkli renklerle
kodlanirlar. Elde edilen goriintiiniin kaydi yapilarak post-processing teknigi ile doku hizlari

kantitatif olarak degerlendirilir [140].

Renkli M-mod doku Doppler 6zellikle endokardiyal ve epikardiyal hizlarin farkliligini

ortaya koymada kullanim alan1 bulmustur [176].

34



2.2.8.2 Pulsed Wave (PW) Doku Doppler

Kayit, sample voliim miyokardda incelenecek segment iizerine yerlestirilerek yapilir. Elde edilen

veriler sadece sample voliimiin yerlestirildigi bolgeye aittir.

Sistolde ve diyastolde miyokardin hareket yoniine gore pozitif veya negatif Doppler

dalgalar elde edilerek miyokardin hareketi kantitatif olarak degerlendirilebilir [140].

2.2.9 Diyastolik fonksiyonlar:

Diyastolii degerlendirmede EKO 6nemli rol oynar. Onceleri M-mode ydntemi kullamlirken
giiniimiizde Doppler EKO kullanilmaktadir. Diyastolik islevler, bir¢cok kalp hastaliginda sistolik
fonksiyonlardan once bozulmakta ve klinik belirtilerden sorumlu olmaktadir. Bu nedenle ¢esitli
kalp hastaliklarinin izlenmesinde diyastolik islevlerin bilinmesi klinik a¢idan 6nemlidir. Doppler
ekokardiyografi ile ventrikiillerin dolusu sirasinda mitral ve trikiispid kapaklardan gecen kan

akimin hiz1 6l¢iilir.

Diyastolik akim sekilleri hastaliga 6zel olmayip belirgin hemodinamik durumlar1 gosterir.
Yas, onylik, artyiik, PR mesafesi ve kalp hiz1 gibi bir¢ok faktor diyastolik Doppler akim egrilerini
etkiler [177].

Doku Doppler ekokardiyografi miyokardin diyastolik performansi hakkinda 6n yiikten
bagimsiz olarak bilgi vermektedir. Diyastolik fonksiyonlarin incelenmesi ile sol ventrikiil
relaksasyonunu, katilig1 ve dolus basinci degerlendirilerek hem tan1 hem de prognoz ve tedavinin

etkinliginin degerlendirilmesi yapilabilir [171].

Diyastolik islev bozuklugu incelenmesinde PW Doku Doppler’in klinik kullanimi: Diyastolik
islevlerin incelenmesi ventrikiiliin gevsemesi, katilig1 ve dolum basinglarini degerlendirmek i¢in
yapilir. Bu Ol¢iimler tani, prognoz ve tedavinin degerlendirilmesinde kullanilir. Diyastolik
islevlerin degerlendirilmesinde E ve E/A orani gevseme hizi, 6nyiik, sistol sonu voliim, diyastol
sonu basinglardan etkilenmektedir. Bu nedenle trans-mitral Doppler dl¢timlerinde ventrikiiliin
gevseme bozuklugu ilerledik¢e atriyum basinci da yiikselmekte ve dolum Oriintiisiinde yalanci
normalizasyon (psddonormalizasyon) gelismektedir. Sonu¢ olarak trans-mitral Doppler ile
diyastolik islevlerin degerlendirilmesinde yanilsamalara yol ag¢gmaktadir. Oysa PW Doku
Doppler’de islev bozuklugu ile orantili olarak e' azalmaktadir. Benzer sekilde e'/a' orami da

azalmaktadir [178].
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2.2.10 Tei Indeksi (Miyokard performans indeksi):
MPI (Tei indeksi) ilk kez Tei ve arkadaslar tarafindan 1995 yilinda dilate kardiyomiyopatili bir

grup hastaya uygulanarak yayinlandi. Tei ve arkadaslarinin 6ne siirdiigii indeks, normal Doppler
EKO incelemesi ile kolaylikla elde edilebildiginden ve 6n yiik, artyiik, kalp hiz1 ve kan basinc1 gibi
degisikliklerden etkilenmediginden, klinikte kullanimi1 kolaydir [179].

Ventrikiiliin sekil degisiklikleri veya endokard sinirinin tam belirlenemeyisine bagl olarak
sistolik fonksiyon EF ile dogru olarak olgiilemeyebilir. Diyastolik fonksiyon bozuklugunu tespit
etmede yardimc1 olan mitral dolus akim hizlar1 da dogru sonug¢ vermeyebilir, zira bu hizlar 6n ve
artyilk degisiklikleri ile tasikardiden belirgin sekilde etkilenirler. Kalp fonksiyonlarim
degerlendirirken tek tek zaman araliklar1 Doppler akim profillerinden kolaylikla elde edilseler de
kalp hiz1 ve yiiklenmelere duyarli olduklari i¢in klinik kullanimlar: sinirhidir [167]. Bu ytizden Tei
ve arkadaslarinin énerdigi MPI bu zorluklar1 ortadan kaldirabilecek bir ydntem olarak klinik

kullanima girmistir [167, 180].

Miyokard performans indeksi ventrikiil fonksiyonunu gostermede basit, kantitatif ve ventrikiiliin
geometrik sekli ile ilgili olmayan bir indekstir. Kalp hizindan bagimsizdir, ¢ocuklar ve erigkinlerde

kolaylikla elde edilebilir [180-182].

el a .
Mitral akim ¢ b P
R ot -~
o * IRT
i ET :
: ICT+IRT
wpr =20 T
b ET
EXE Aortik akim
P _//_\_ :
- c .y
- d -

Sekil 2. MPI 6lgiimii [181]. MPI: Miyokard performans indeksi, ICT: izovoliimetrik kasilma

zamani, IRT: Izovoliimetrik relaksasyon zamami, ET : Ejeksiyon zamani
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Ventrikiil fonksiyonunu degerlendirmeye yarayan MPI izovoliimik zaman araliklarmin toplamimnin

ejeksiyon zamanina orani olarak da hesaplanabilir.

n n

a " degeri AV kapaklarin kapanmasindan acilisina kadar gegen stiredir. " ¢ " degeri ise R

dalgasinin iist ucundan AV kapagin agilmasana kadar gegen siiredir. Ejeksiyon zamani (b degeri)
semilunar kapaktan gecen akim siiresidir. " d " degeri ise en yiiksek R dalgasinin tepesinden

ejeksiyon zamaninin sonuna kadar olan stiredir.
MPI bu sekilde hesaplanir [181]: MPI= (a-b) / b

Formiildeki a doku Doppler ekokardiyografi ile dl¢iilen a' nin bitisi ile €' nin baslangici arasindaki

stire, b ise Sm (miyokardiyal sistolik dalga velositesi)’nin basi ile bitisi arasindaki siiredir.

Doku Doppler ile 6lgiilen bu indeks sistolik ve diyastolik miyokardiyal performans: gosterir. Tei
indeksi ¢ocuklarda pulsed Dopplerle elde edilen MPI sonuclarina uyumluluk gdstermektedir.
Farkli olarak doku Doppler ile hesaplanmasinin yarari, kontraksiyon ve relaksasyonun ayni

kardiyak siklusta hesaplanabilmesidir [170, 183].

Tei indeksinin normal degeri 0,39+0,05°dir. Tei indeksi 0,50’yi gecerse anormal kabul edilir [180,
184].

MPI’nin bir¢ok kullanim avantaji vardir:
1- Klasik Doppler ol¢tim teknikleri ile kolaylikla elde edilir.

2- Erigkinler i¢in genis bir yelpazede hastaligin ciddiyeti ile uygunluk gosteren deger tablosu

vardir.

3- Kalp hiz1 ve kan basincina gore normalize etmeye gerek yoktur.
4- Hem sol hem sag ventrikiile uygulanabilir.

5- Ventrikiillerin geometrik sekline bagimli degildir.

6- Hem sistolik hem diyastolik fonksiyonlar hakkinda bilgi verir [167, 185].
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3. GEREC VE YONTEM

Bu ¢alisma, Nisan 2016- Subat 2017 tarihleri arasinda Zeynep Kamil Kadin ve Cocuk Hastaliklar1
Egitim Arastirma Hastanesi Lohusa Servisi ve Cocuk Kardiyoloji Poliklinigi’'nde yapildi.
Hastanemizde kadin dogum polikliniklerinde tiim gebelere 24-28. gebelik haftalar1 arasinda 75¢g
OGTT tarama ve tani i¢in yapilmaktadir. Caligma grubuna, 75g OGTT yapilip, a¢lik, 1. veya 2.
saat kan sekeri degerlerlerinden herhangi birisinin sirastyla 92mg/dl,180mg/dl,153mg/dl’den
yiiksek ¢ikmasi sonucu gestasyonel diyabet tanisi koyulmus, gebelik 6ncesi diyabet tanis1 olmayan
ve ilk antenatal vizitte HbAlc degeri bakilan, 37 haftadan biiyiik, dogum sonrasi resiisitasyon,
yogunbakim ihtiyaci, dismorfik bulgusu, solunum sikintisi, asfiksi, intrauterin enfeksiyon ve
travmatik dogum oykiisii olmayan, genel durumu iyi, saglikli, anne yaninda takip edilen bebekler
alindi. Kontrol grubuna, annesinde gestasyonel diyabet olmayan, ¢alisma grubundaki bebekler ile
APGAR skorlari, gestasyonel yas ve cinsiyetleri benzer yenidoganlar alindi. Patent foramen ovale

disinda konjenital kalp hastalig1 olan hastalar ¢alismaya alinmadi.

Arastirma i¢in Zeynep Kamil Kadin Dogum ve Cocuk Hastaliklar1 Egitim ve Arastirma
Hastanesi Etik Kurulundan onay alind1 (Etik Kurul Tarih/No: 05.02.2016/ 043). Calismaya alinan
bebeklerin aileleri ¢caligma hakkinda bilgilendirildi ve goniillii onamlar1 imzalatildi. Hastaneden

taburculuk sonrasi ¢ocuk kardiyoloji poliklinigine davet edilerek ekokardiyografileri yapildi.

Veri toplanmasi i¢in bir form hazirlandi. Formda, anne bilgileri; yas, egitim durumu,
meslek, aile gelir diizeyi, boy, kilo, gebelik sayisi, dnceki gebeliklerde makrozomi (4000gr {istiinde
dogum) Oykiisii, akrabalik, gebelikte ila¢ kullanimi, ek hastalik, HbA1c degeri, diyabet i¢in verilen
tedavi, bebekle ilgili bilgiler; gestasyonel hafta, dogum sekli, cinsiyet, viicut agirligi, bas ¢evresi,
boy, APGAR 1. ve 5.dk, dogum sonras1 takip yeri, dogum sonrasi 2. ve 6. saat kan sekeri ve 6. saat
hemoglobin degeri, ek hastalik, bebegin ekokardiyografik bulgular1 yer almaktadir.

Calisma, tanimlayici kesitsel kohort ¢aligmasidir.
3.1 Ekokardiyografik inceleme

Caligmaya alman tim yenidoganlarin ekokardiyografik incelemeleri ilk 24-72 saat arasinda,
sedasyon uygulamadan, sirtiistii pozisyonda ve bebekler sakin durumdayken Vivid S6 (General
Electric Vingmed ultrasound Horten, Norway) ekokardiyografi cihaziyla, 2,7-8 Mhz transducer
kullanilarak yapildi. Tiim incelemeler ayn1 pediatrik kardiyolog tarafindan gerceklestirildi. Kalbin
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yapisal anormalliklerini incelemek i¢in iki boyutlu inceleme tamamlandiktan sonra, ardisik M-

mod, doku Doppler ekokardiyografik incelemeler ile hemodinamik islevler degerlendirildi.

Amerikan Ekokardiyografi Cemiyeti’nin Onerilerine uygun olarak M-mod ekokardiyografi ile
kenardan-kenara metodu kullanilarak sol ventrikiil diyastol sonu (LVED) ve sistol sonu ¢aplari
(LVES), sol ventrikiil posterior duvar kalinligi (LVPW), interventikiiler septum kalmligi (IVS)
olgtildi.

LVIDd
LVIDs
LVPWd
LVPWs

EDV(Teich)
ESV(Teich)
EF(Teich)
SV(Teich)
%FS

Sekil 3: Sol ventrikiil M-Mod 6l¢iimii

Tim hastalar ek yapisal kalp hastaligi yoniinden degerlendirildi. Parasternal uzun eksen
goriintiilemede interventrikiiler septum, sag ve sol ventrikiiliin sistolik ve diyastolik dlgiimleri

yapild.

Sistolik performansin degerlendirilmesinde Kisalma Fraksiyonu (KF) hesaplanmasi i¢in standart

formiil KF (%) = (LVED- LVES) / LVED) x 100 kullanildz.

Tiim doku Doppler kayitlar1 apikal dort bosluk pozisyonunda ve PW Doku Doppler teknigiyle

yapildi. Bu pozisyonda sol ventrikiil serbest duvar, interventrikiiler septum ve sag ventrikiil serbest

39



duvarin miyokard hareketleri incelendi. Sirasiyla mitral annulusun sol ventrikiil arka duvariyla
birlesme yerinin distali, mitral annulusun interventrikiiler septumla birlesme yerinin distali ve
triklispit annulusun sag ventrikiil serbest duvariyla birlesme yerin distaline sample volim
yerlestirilerek akim hizlar1 kaydedildi. PW Doku Doppler ile her segmentte diyastolik miyokard

akim hizlari €' ve a' 6lgiildii ve e'/a' oran1 hesaplandi.

1 TV E Vel 0.07 m/s N
TV Dec Time 213 ms o
TV Dec Slope 0.3 m/s2 : = 4

TV A Vel 0.10 m/s ; :
TV E/A Ratio 0.69 ) —15

- 10
—5

— [em/s]

Sekil 4: Trikiispit kapagin Doku Doppler ile €', a' ve e'/a’ oran1 6l¢limii

Ayrica ejeksiyon zamam (EZ), izovolumetrik kontraksiyon zamani (IVKZ), izovolumetrik
relaksasyon zamam (IVRZ) 6lciimleri yapildi ve yapilan Slgiimlerden sol ve sag ventrikiiliin
sistolik ve diyastolik fonksiyonlarmi noninvazif gdsteren IVRZ ve IVKZ toplaminin EZ bdliinmesi

ile ortaya ¢ikan miyokard performans indeksi (MPI) hesaplandi.

IVKZ+IVRZ _a-b
EZ b

MPI (Tei indeksi):

MPI: Miyokard performans indeksi, IVKZ: izovoliimik kontraksiyon zamani, IVRZ: izovoliimik

relaksasyon zamani, EZ: Ejeksiyon zamani
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Formiildeki a doku Doppler ekokardiyografi ile dlgiilen a' nin bitisi ile ' nin baslangici arasindaki

stire, b ise miyokardiyal sistolik dalga velositesinin basi ile bitisi arasindaki siire olarak 6l¢iildii.

1 Time 311 ms

2 Time 214 ms

Sekil 5: Sag ventrikiil Tei indeksi dl¢timii
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TAPSE 6l¢iimii, 2-boyut ekokardiyografide M-mod teknigi kullanilarak apikal dort bosluk kesitte,
kiirsor trikiispit aniiliisiin lateral serbest duvar ile birlestigi noktaya konularak yapildi. Kiirsor
miimkiin oldugunca lateral aniiliise dik gelecek sekilde ve kalbin apeksi ile ayni diizlemde olacak
sekilde ayarlandi. Olgiim yapilirken ag1 diizeltme yontemi kullanilmadi. Ardigik 3 dlgiim yapilarak

ortalamasi alindi. Es zamanli olarak iki R-R mesafesi dl¢iilerek kalp hizi hesaplandi.

Sekil 6: Trikiispit aniiler diizlem sistolik hareketlerinin (TAPSE) dl¢timii
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MAPSE; apikal goriiniimde M-mod ekokardiyografi kullanilarak ol¢iildii. Sol ventrikiil apeksi
neredeyse hareketsiz oldugundan sol ventrikiil longitudinal pompa fonksiyonu atriyoventrikiiler
diizlemin hareketiyle ol¢tildii. MAPSE ile septal, lateral, anterior ve posterior duvarlara karsilik
gelen atriyoventrikiiler diizlemin dort bolgesinden apikal 4 odacik ve 2 odacik goriiniimleri
Ol¢iildii. M-mod imleci LV duvarlarina paralel olarak hizalandirildi. Mitral anulusun sistolik

ekskiirsiyonu, diyastol sonundan aort kapak kapamisindaki en diisiik noktadan

(elektrokardiyogramdaki T dalgasinin sonu) olgiildii.

E—EF 12:39:24

Sekil 7: Mitral aniiler diizlem sistolik hareketlerinin (MAPSE) 6l¢timii

istatistiksel Analiz:

Katilimcilardan elde edilen verinin analizi Statistical Package for the Social Sciences (SPSS)
istatistik paket programi (Surum 22.0; SPSS, Inc., Chicago, IL, ABD) kullanilarak
yapilmustir. Olgiimle elde edilen veri ortalama + standart hata olarak, gruplandirilmis veri ise say1
(yiizde) olarak ifade edilmistir. Olgiimle elde edilen verinin normal dagilima
uygunlugu Kolmogrov-Smirnov testi ile sinanmistir. Normal dagilim gdstermeyen stirekli veriye
logaritmik déniisiim uygulanmustir. Ikili gruplarda 6l¢iimle elde edilen verinin karsilastirilmasinda
Student t testi, gruplandirilmis verinin karsilastiriimasinda ise Ki Kare testi kullanilmustir. Olgiimle
elde edilen iki verinin birbirleri ile bagintisinin degerlendirilmesinde Pearson Korelasyon Analizi

testi kullanilmustir. Istatistik anlamlilik diizeyi olarak p<0,05 kabul edilmistir.

43



4. BULGULAR

Bu calismaya dahil edilen bebeklerin annelerinin viicut 6l¢iileri ve demografik bilgileri Tablo 9'da
sunulmustur. Calisma grubumuzda, OGTT ile gestasyonel diyabet tanist koyulmus annelerin yas,
kilo ve viicut kitle indeksi ortalamalar1 gestasyonel diyabet tanis1 koyulmamis annelere gore
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksektir (p<0,05) (Tablo 9). Gestasyonel diyabet tanisi
konulmus annelerin viicut kitle indeksi ortalamas1 34,98 + 1,32 kg/m? iken diyabet tanisi
koyulmamis annelerin 29,20 + 1,20 kg/m?dir. Gestasyonel diyabet tanis1 almis ve almamis
annelerin egitim durumu, meslekleri ve gelir diizeyleri dagilimlar1 agisindan istatistiksel olarak
anlamli fark yoktur (p>0,05). Calisma grubunun 6nemli bir kismini okula gitmemis, ev hanimi ve

aylik gelir diizeyi 1300-2600 TL arasinda olan anneler olusturmaktadir (Tablo 9).
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Tablo 9. Gestasyonel Diyabet Tanis1 Alan ve Almayan Annelerin Viicut Olgiileri ve Demografik

Bilgilerinin Dagilima.

Gestasyonel Diyabet
Yok Var t / Ki kare p

Yas (y1l) 28,13+0,95 34,77+ 0,99 4,752 0,000
Boy (cm) 156,89 £ 1,73 159,96 + 0,96 1,64° 0,108
Kilo (kg) 71,65+£2,68 90,19 +3.45 4,04 ° 0,000
Viicut Kitle indeksi (kg/m?) 29,20+ 1,20 34,98 + 1,32 3,12% 0,003
Egitim Durumu (n) (%)

Okula Gitmemis 10 % 45,5 15 % 55,6

Ilkokul 2 %091 3 %11,1

Ortaokul 7 %31,8 6 %222 1,98 ° 0,738

Lise 2 %9,1 3 %11,1

Universite 1 %4,5 - -
Meslek (n) (%)

Ev hanimi 17 %773 22 % 81,5 0,13° 0,716
Calisan (Isci, Memur, Esnaf, Ucretli 5 %227 5 %185
Calisan vb.)

Aylik Gelir Diizeyi (TL)

<1300 (n) (%) 9 % 40,9 10 % 37,0

1300-2600 (n) (%) 11 % 50,0 12 % 44,4 0,81° 0,644

> 2600 (n) (%) 2 %91 5 % 18,5

a: t; b: Ki kare
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Bu calismaya dahil edilen gebelerin HbAlc ortalamalari ile gebelikle ilgili 6zelliklerinin

dagilimi Tablo 10'de sunulmustur.

Gestasyonel diyabet tanisi almis annelerin HbAlc ortalamasit (%5,74 + 0,13), tam
almamislara (%5,24 + 0,04) gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksektir (t=3,48 p=0,001)
(Tablo 10).

Gestasyonel diyabet tanisi almis annelerde, gebelik sirasinda ilag maruziyeti Gykiisii
olanlarin oran1 %44,4 iken bu oran tan1 almayan annelerde %13,6'dir. Bu fark istatiktiksel olarak
anlamhdir. (t=5,41 p=0,020) (Tablo 10). Gestasyonel diyabet tanisi almis annelerde, ilag
maruziyetlerinin %83,3'linii (10 kisi) insiilin alimi olusturmaktadir. Insiilin dykiisii olanlarin
ikisinde insiilin alinim ile birlikte Levotiroksin Sodyum alimi da s6z konusudur. Bir annede
Metildopa digerinde ise Amoksisilin alinimi Sykiisii bulunmaktadir. Gestasyonel diyabet tanisi
almamis annelerde Levotiroksin Sodyum, Ursodeoksikolik asit ve Vit B12 alinimi Oykiisii

bulunmaktadir.

Gestasyonel diyabet tanis1 almis annelerde en sik goriilen ek hastalik Preeklampsi (3 kisi) ve
Hipotroidi'dir (2 kisi). Ek hastalik olarak goriilen diger hastaliklar farkli sistemleri tutan dogumsal
ya da kronik hastaliklardir (atnali bobrek, isitme engellilik, gebelik kolestazi, hiperlipidemi,

leimyom vb.).

Gestasyonel diyabet tanisi alanlar ile almayanlar arasinda gebelikle ilgili diger degiskenler

acisindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktur (p>0,05) (Tablo 10).

46



Tablo 10. Gestasyonel Diyabet Tanis1 Alan ve Almayan Annelerin HbAlc Diizeyleri ve Gebelik

Bilgilerinin Dagilimu.

Gestasyonel Diyabet
Yok Var t / Ki kare p
HbAlc Diizeyi (%) 5,24 £ 0,04 5,74+ 0,13 3,48% 0,001
Gravida (n) 2,61 +£0,21 3,11+£0,32 1,29 0,204
Parite (n) 2,09 +£ 0,76 2,46 +0,19 1,42° 0,160
Gebelikte Ilag Maruziyeti
Yok (n) (%) 19 % 86,4 15 9% 55,6 541" 0,020
Var (n) (%) 3 %13,6 12 %444
Onceki Gebeliklerde Makrozomi
Yok (n) (%) 21 %952 25 %92,6 0,14 ° 0,707
Var (n) (%) 1 %48 2 %74
Kardeste Hastalik Oykiisii
Yok (n) (%) 20 % 90,9 25 %92,6 0,04 ° 0,830
Var (n) (%) 2 %091 2 %174
Esler Aras1 Akrabalik
Yok (n) (%) 18 9% 81,8 22 %8L)5 0,00 ° 0,976
Var (n) (%) 4 % 18,2 5 %185
Annede Ek Hastalik
Yok (n) (%) 17 %773 17 % 63,0 1,16° 0,280
Var (n) (%) 5 %227 10 % 37,0
Gebelik Takibi
Yok (n) (%) 1 %45 1 %37 0,02 ° 0,882
Var (n) (%) 21 %95,5 26 % 96,3
a: t; b: Ki kare
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Gestasyonel diyabet tanisi1 alan gebelerin %81,5'1 sezaryen ile dogum yaparken bu oran diyabet
tanis1 almayanlarda %100,0'diir (t=4,53 p=0,033) (Tablo 11). Gestasyonel diyabet tanisi alan
gebelerin bebeklerinin dogum agirligr (3644,00 + 115,18gr), tan1 almayanlarin bebeklerinden
(3242,38 + 66,6gr), istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksektir (t=3,01 p=0,005) (Tablo 11).
Ancak bebeklerin diger 6l¢tim degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktur (p>0,05)
(Tablo 11).

Gestasyonel diyabet tanis1 alan annelerin bebeklerinde %3,7 (tani: hipospadias) oraninda
anomali var iken bu oran tani almayan annelerin bebeklerinde %9,1'dir (tanilar: antenatal

pelviektazi, pleksus kisti ve antenatal hidrosefali) (Tablo 11).

Tablo 11. Gestasyonel Diyabet Tanis1 Alan ve Almayan Annelerin Bebeklerinin Dogumla ile
Ilgili Bilgilerinin Dagilimi.

Gestasyonel Diyabet
Yok Var t / Ki kare p

Dogum Sekli

Spontan Vajinal Dogum - - 5 %I18.,5 4,53° 0,033
() (%)

Sezaryen ile Dogum (n) 22 %100,0 22 %81,5
(%)
Cinsiyet

Erkek (n) (%) 11 %50,0 15 %55,6 0,15° 0,698

Kadin (n) (%) 11 %50,0 12 %44.,4
Dogum

Kilo (gr) 324238 £ 66,6 3644,00 £ 115,18 3,01° 0,005

Boy (cm) 50,57 £ 0,35 50,52 + 0,36 0,10% 0,920

Bas Cevresi (cm) 34,55 +0,24 35,7+21,26 0,81%2 0,418
Apgar Skoru

1.Dakika 8,10+ 0,14 7,58 +£0,31 1,40¢ 0,166

5.Dakika 9,25+0,14 8,87 +0,12 1,98¢ 0,054
Bebekte Anomali
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Yok (n) (%) 20 % 90,9 26 % 96,3 0,61° 0,434
Var (n) (%) 2 %9,1 1 %3,7
Fototerapi Ihtiyaci
Yok (n) (%) 19 % 100,0 27 % 100,0 - -
Var - - - -
Kan Sekeri (mg/dL)
2.Saat 68,09 + 4,99 68,40 + 2,45 0,062 0,949
6.Saat 67,25 +£3,40 66,33 + 1,99 0,182 0,851
Hemoglobin (6.Saat) (g/dL) 18,32 +£ 0,54 18,70 + 0,52 0,482 0,628
Taburculuk Zamani (giin) 2,00 £ 0,00 1,96 + 0,04 0,772 0,446
Bebek Takip Yeri
Hood (n) (%) 4 %182 5 %I18,5
Anne Yani (n) (%) 18 % 81,8 22 %81,5
a: t; b: Ki kare

Gestasyonel diyabet tanisi alanlarin bebekleri ile tani almayanlarin bebeklerinin kardiyolojik

degerlendirilmesi ekokardiyografi ile yapilmistir. Degerlendirme sonunda; gestasyonel diyabet

tanis1 alan annelerin bebeklerinin, LV doku Doppler goriintiileme (TDI) e' ve ¢' / a' 6l¢iim

degerlerinin, diyabet tanis1 almayanlarin bebeklerinden istatistiksel olarak anlamli1 diizeyde diisiik;

LV TDI a' 6l¢iim degerlerinin ise istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek oldugu saptanmistir

(LV TDI e, t=2,38 p=0,021; LV TDI ¢' / a' t=24,21 p=0,000; LV TDI a' t=3,61 p=0,001).

Bebeklerin diger ekokardiyografi 6lgiim degerlerinde istatistiksel olarak anlamli fark yoktur

(p>0,05) (Tablo 12).
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Tablo 12. Gestasyonel Diyabet Tanis1 Alan ve Almayan Annelerin Bebeklerinin Ekokardiyografi
Olgiim Degerlerinin Karsilagtirilmasi

Gestasyonel Diyabet
Kardiak Olciimler Yok Var t p
M-Mod

LVED (mm) 18,09 + 0,64 17,85 +0,35 0,34 0,735
LVES (mm) 12,18 +£ 0,46 11,74 £ 0,25 0,46 0,392
IVS (mm) 5,13+£0,18 5,51+0,25 1,21 0,232
LVPW (mm) 4,40+0,14 4,74+ 0,16 0,23 0,145
KF (%) 32,81+0,73 34,37 +£0,77 0,28 0,161
TAPSE (mm) 8,22+ 0,35 7,77 £0,36 0,66 0,389
MAPSE (mm) 5,36 £ 0,24 5,14 +£0,21 0,67 0,505
Kalp hiz1 (dk) 139,22 £ 3,18 130,37 +£3,95 1,58 0,119
Doku Doppler (TDI)

LV e' (cm/sn) 6,54 + 0,24 5,70 £ 0,24 2,38 0,021
LV a' (cm/sn) 5,22 +0,25 6,81 +£0,33 3,61 0,001
LVe'/a (%) 1,31 +£0,08 0,89 + 0,05 4,21 0,000
LV Tei indeks 0,48 + 0,03 0,55+ 0,02 1,88 0,066
IVS e' (cm/sn) 5,18+ 0,28 5,18 £0,28 0,00 0,993
IVS a' (cm/sn) 5,63+ 0,29 6,07 0,29 1,03 0,308
IVSe'/a' (%) 1,02+ 0,10 0,84 + 0,04 1,55 0,103
RV ¢e' (cm/sn) 7,45 + 0,54 7,74 + 0,39 0,43 0,664
RV a' (cm/sn) 9,77 £ 0,46 10,07 + 0,38 0,50 0,618
RVe'/a' (%) 0,79 + 0,05 0,77 £ 0,03 0,23 0,819
RV Tei Indeks 0,37 + 0,04 0,32+ 0,02 1,05 0,299

Gestasyonel diyabet tanist alan ve almayan annelerin HbAlc degerleri ile bebeklerin
ekokardiyografi ol¢lim degerleri arasindaki iliski Korelasyon analizi ile degerlendirilmis ve
sonuglar Tablo 13'de sunulmustur (Tablo 13). Gestasyonel diyabet tanisi1 alan annelerin HbAlc
degerleri ile bebeklerinin ekokardiyografi 6lgiim degerleri arasindaki istatistiksel olarak anlamli
bir iligki saptanmamustir (p>0,05). Gestasyonel diyabet tanis1 almayan annelerin HbAlc degerleri
ile bebeklerinin TV ¢'/ a' degerleri arasinda olumlu y6nde, gii¢lii diizeyde ve istatistiksel olarak

anlamli bir iligki bulunmustur (r=0,52 p=0,012) (Tablo 13).
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Tablo 13. Annelerin HbAlc Diizeyi ile Bebeklerin Ekokardiyografi Olgiim Degerleri

Arasindaki Korelasyon

HbAlc
Gestasyonel Gestasyonel
Kardiak Ol¢iimler Diyabet Yok Diyabet Var
=0,04 =-0,02
LVED (mm) p=0,841 p=0,902
=0,06 =0,02
LVES (mm) p=0,779 p=0,906
r=-0,13 r=-0,04
IVS (mm) p=0,546 p=0,825
=0,03 =0,29
LVPW (mm) p=0,892 p=0,130
r=-0,06 r=-0,15
KF (%) p=0,769 p=0,438
r=-0,20 r=-0,07
LV ¢e' (cm/sn) p=0,357 p=0,725
r=-0,04 r=-0,07
LV a' (cm/sn) p=0,849 p=0,722
=-0,13 =0,00
LVe'/a' (%) p=0,542 p=0,980
r=0,23 r=-0,31
LV Tei indeks p=0,292 p=0,879
r=-0,18 r=-0,13
IVS e' (cm/sn) p=0,414 p=0,503
=0,22 r=-0,12
IVS a' (cm/sn) p=0,325 p=0,550
r=-0,20 r=-0,06
IVSe'/a' (%) p=0,372 p=0,732
r=-0,37 r=-0,08
RV e' (cm/sn) p=0,083 p=0,679
=0,20 =-0,12
RV a' (cm/sn) p=0,353 p=0,550
r=-0,52 r=-0,08
RVe'/a' (%) p=0,012 p=0,661
r=-0,05 r=0,35
RV Tei Indeks p=0,824 p=0,070
=0,15 r=-0,08
TAPSE (mm) p=0,486 p=0,691
r=-0,41 r=0,132
MAPSE (mm) p=0,058 p=0,513
r=-0,25 r=-0,21
Kalp hiz1 (dk) p=0,247 p=0,286
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5. TARTISMA

DAB’nde literatiirdeki birgok caligmada hipertrofik kardiyomiyopati, ventrikiiler septal defekt,
biiyiik arter transpozisyonu, trunkus arteriozus gibi kardiyak malformasyonlarin sik goriildiigii
gosterilmistir [118-120]. GDM’li anne bebeklerinde de en sik yapisal kardiyak malformasyonun
asimetrik septal hipertrofi oldugu bir¢ok c¢aligmada gosterilmistir [127]. Biz bu c¢alismada
literatiirde daha ¢ok calisma yapilmasi gereken, kardiyak morfolojisi normal olan GDM’li anne

bebeklerininin kalp fonksiyonlarini arastirdik.

Paternal diyabet, normoglisemik anne veya birinci trimester sonrast gelisen gestasyonel
diyabet varliginda konjenital anomali oraninda artis saptanmamasi embriyogenez donemindeki
glisemik kontroliin patogenezde ana rolii tistlendigini gostermektedir [186]. Kotl glisemik kontrol
ve bununla iligkili olarak maternal glikolize hemoglobin (HbAlc) degerlerindeki yiiksekligin
konjenital malformasyon riskindeki artig1 beraberinde getirdigi uzun siiredir bilinmektedir. Galindo
ve ark. yapmis oldugu calismada pregestasyonel diyabeti bulunan kadinlarda maternal HbAlc
degeri 6 g/dL altinda iken fetal konjenital malformasyon riski %2,8 iken bu oran deger 6-6,9
araliginda %5'e, 7- 7,9 araliginda %11,7, deger 8 ve iizerinde %17'ye yiikselmektedir[62]. Ince ve
ark. DAB’lerinde yaptig1 ¢calismada annelerin ortalama HbAlc degerleri %5,4+1 (4,2-10,2) olarak
bulunmus ve annelerin HbAlc diizeyi ile dogumsal malformasyon arasinda anlamli korelasyon
saptanmamuistir (p>0.05). Bizim ¢aligmamizda gestasyonel diyabet tanist almig annelerin HbAlc
ortalamasi (%5,74 £ 0,13), tan1 almamislara (%5,24 + 0,04) gore istatistiksel olarak anlamli
diizeyde yiiksek bulundu (t=3,48 p=0,001) (Tablo 10) ancak GDM tanis1 alan annelerin HbAlc
degerleri ile kalp morfolojisi dogal olan bebeklerinin ekokardiyografik 6l¢iim degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi (p>0,05). Her iki gruptada da birer gebe disinda
tim gebeler diizenli takiplerini yaptiran hastalardi. Bu sonuglar ¢alisma grubundaki hastalarin
annelerinin glisemik kontrollerini diizenli yaptiran, kan sekeri regiilasyonu saglanan takipli gebeler

olmasina ve HbAlc degerlerinin yiiksek olmamasina baglandi.

Gebelikte diyabetin etkin tedavisi, diyet, yakin kan sekeri takibi ve diyetle hedef kan sekeri
degerlerine ulasilamayan veya gec¢ tami alan hastalarda insiilin uygulamasidir. Uygun diyet
programu ile kan sekerinde 15-20 mg/dl diisiis beklenmektedir. ADA kriterlerine gore hedef kan
sekeri degerleri aclikta <95 mg/dl, postprandial birinci saatte 140 mg/dl, postprandial ikici saatte
<120 mg/dl’dir [28]. Moore GDM’li hastalarin yaklasik %15’inin diyet tedavisine uyulmasina
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ragmen yeterli glukoz kontrolu i¢in insiiline gereksinim duydugunu bildirmistir [26]. Bizim

calismamizda GDM’li annelerin %63’line diyet, %37’sine insiilin tedavisi uygulanmisti.

Calismamizda GDM tanis1 almis annelerde, gebelik sirasinda ilag maruziyeti oykiisi
olanlarin oran1 %44,4 iken bu oran tan1 almayan annelerde %13,6'dir. Bu fark istatiktiksel olarak
anlamhdir. (t=5,41 p=0,020) (Tablo 10). Gestasyonel diyabet tanisi almis annelerde, ilag

maruziyetlerinin %83,3"inii (10 kisi) insiilin kullanim1 olusturmaktadir.

Diyabet ile komplike gebelerin az bir kisminda vaskiiler komplikasyonlar nedeni ile
plasental yetersizlige bagli intrauterin gelisme geriligi (SGA: Small for gestational age: gebelik
yasina gore diisiik dogum agirlikli) goriilse de 4000 gr.’in iizerinde dogan term bebeklerin orani
Tyrala ve ark. yaptig1 calismada % 26, Demirdren ve ark. yaptigi calismada % 60,9, Karabayir ve
ark. yaptig1 ¢alismada % 47,6 oraninda bulunmustur [128, 187-189]. Bizim ¢alismamizda GDM’li
anne bebeklerinde %22 oraninda makrozomi bulunmustur. Calismamizin sonuglar1 Tyrala ve ark.
yaptig1 ¢alisma ile benzer bulunmustur. GDM tanis1 alan gebelerin bebeklerinin dogum agirlig
(3644,00 = 115,18gr), tan1 almayanlarin bebeklerinden (3242,38 + 66,6gr), istatistiksel olarak
anlamh diizeyde yiiksek bulundu (t=3,01 p=0,005) (Tablo 11).

Casey ve ark. yaptigi caligmada gestasyonel diyabeti olan kadinlarm % 17’sinde
preeklampsi gelistigi saptanmistir [190].  Gestasyonel diyabet varligindan bagimsiz olarak yiiksek
anne yasi, gebelik Oncesi viicut kitle indeksi, gebelik siiresince tartt alimi, sigara kullanimi
preeklampsi gelisimi i¢in dnemli risk faktorleridir [191]. Calismamizda gestasyonel diyabetik

annelerin {iglinde preeklampsi mevcuttu ve insiilin tedavisi aldiklar1 saptandi.

Gestasyonel diyabet tanis1 koyulmus annelerin yas, kilo ve viicut kitle indeksi ortalamalar1
gestasyonel diyabet tanisi koyulmamis annelere gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek

bulundu (p<0,05). (Tablo 9).

Diyabetik gebelikte annedeki metabolik dengenin bozuklugu fetusa yansimakta ve dogum
sonu metabolik adaptasyonda soruna yol agmaktadir. Yenidoganda en sik goriilen metabolik sorun
hipoglisemidir. Hiperinsiilinizm glukoz diizeyinin diisiikliigiinden sorumludur. Ayrica glukagon ve
katekolaminler de bu bebeklerde diisiiktiir. Literatiirde diyabetik anne bebeklerinde hipoglisemi
oranint %25-55, GDM’lu anne bebeklerinde ise %15-25 olarak bildirmektedir [192, 193]. Bizim

calismamizda literatlirden farkli olarak hipoglisemi sadece bir hastada gozlendi. Hipogliseminin
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literatiirden daha diisiik saptanmas1 maternal glukoz diizeylerinin siki takip edilip regiile olmasina
ve ¢aligmaya alinan GDM’1i anne bebeklerinin asfiksisi olmayan, anne yaninda takip edilen term

bebekler olmasina baglandi.

Fetal hiperglisemi ve hiperinsiilinemi oksijen ihtiyacin1 ve tliketimini artirmakta, bunun
sonucunda gelisen fetal hipoksemi de eritropoetin salinimini arttirarak polisitemiye neden
olmaktadir. DAB’lerinde polisitemi siklig1 onceki yillarda %20-40 oraninda goriiliirken gebe
takibinin diizelmesi ve kan sekeri kontrolii ile %12’lere gerilemistir [8, 189]. Calismamizda

gestasyonel diyabetik anne bebeklerinde polisitemi %7,4, kontrol grubunda %13,6 bulunmustur.

Gestasyonel diyabet tanis1 alan gebelerin %81,5'i sezaryen ile dogum yaparken bu oran
diyabet tanis1 almayanlarda %100,0'diir (t=4,53 p=0,033) (Tablo 11). Kontrol grubunda
polisiteminin sik goriilmesi ve sezaryen oraninin daha yiiksek c¢ikmasi, hastanemizin riskli

gebeliklerin takibinin ¢ok sik yapildigi iiclincii basamak referans bir merkez olmasi baglanmstir.

GDM’li anne bebeklerinde solunum sorunlarmin sikligi literatiirde %10-50 arasinda
degiskenlik gostermektedir. Hayvan c¢alismalarinda hiperglisemi ile hiperinsiilinizmin stirfaktan
iretimini bozarak akciger matiirasyonunu geciktirdigi gosterilmistir. Calismamiza preterm,
YYBU’ne yatan bebekler ve ciddi solunum sikintis1 olan hastalar alinmadig i¢in solunum sorunlari
degerlendirilemedi. Sadece her iki gruptada %18 oraninda dogum sonrasi kisa siireli hood ihtiyaci

oldu.

Kisalma fraksiyonu (KF) miyokard kontraktilitesini her zaman dogru olarak
yansitmamasina ragmen miyokardin sistolik fonksiyonlarin1 6lgmede halen en sik kullanilan
yontemlerden biridir [123]. Literatiirde KF degerinin yenidoganda ilk birka¢ giinde degersiz oldugu
belirtilmistir [151]. Bizim ¢alismamizda da M-mode ekokardiyografik incelemede, GDM’li anne
bebekleri ile kontrol grubu arasinda KF acisindan anlamli bir farklilik saptanmamistir (P>0.05)
(Tablo 12). Ayrica literatiirde iskemiye maruz kalmamis, metabolik bozukluk ve ¢ikim yollarinda

daralma bulunmayan DAB’lerinde sistolik fonksiyon bozuklugu bildirilmemistir [194-196].

Demiréren ve ark. yaptigi calismada DAB’lerinde sol ventrikiil kitle indeksinin(LVMI),
interventrikiiler septum kalnliginm, LVES/LVED ve IVS/LVPW oranlarmin anneleri diyabetik
olmayan makrozomik bebekler ile normal bebeklere gore Onemli derecede artis oldugu

saptanmustir. Makrozomik DAB’lerinin ekokardiyografik bulgular1 (LVES/LVED, IVS/PW,
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Ao/LA oranmi, 1VS kalinliklari, EF %, SF% ve LVM &l¢iimleri) makrozomik olmayanlarla,
pregestasyonel diyabetli anne bebeklerinin ekokardiyografik bulgulari ise gestasyonel DAB’leri ile
karsilastirildiginda istatistiksel bir farklilik bulunmamistir[196]. Bizim ¢alismamizda da GDM’li
anne bebekleri ile kontrol grubu arasinda LVES, LVED, IVS, LVPW’de farklilik bulunmamustir
(tablo 12).

Doku Doppler ile bakilan e' erken diyastolde miyokard gerginligini temsil ettiginden e'
velositesi miyokardin gevseme yani diyastolik fonksiyonu ile iligkilidir. €' nin volim
yiiklenmesinden bagimsiz olarak ventrikiil gevsemesini gosteren bir parametre oldugu kabul
edilmekte ve <8 cm/sn olmasiin gevseme bozuklugunu gosterdigi bildirilmektedir [197, 198].
Mori ve ark. yaptig1 calismada; 0. giin ve 1-7. giinler arasinda bakilan saglikli yenidoganlarin LV,
RV ve septumlarindan elde edilen e' degerleri ortalamalar1 <8 cm/sn olarak bulunmustur [199].
Bizim ¢alismamizda her iki grupta LV, RV ve septum e' velositesi ortalamas1 <8 cm/sn altinda
bulunmustur. Sonug olarak ¢alisma grubundaki tiim hastalarda her iki ventrikiil ve septumda

gevsemesinin bozuldugunu gosteren veriler saptanmistir.

Diyastolik fonksiyon bozuklugunun erken dénem bulgularindan birisi doku Doppler ile e'
de anlamli derecede azalma ve a' de artis bulundugunun gosterilmesidir [197]. Bunun gostergesi
e'/ a' oranmin tersine donerek 1’in altinda olmasidir. Bizim ¢alismamizda da sol ventrikiilde,
kontrol grubundan farkli olarak gestasyonel diyabetik anne bebeklerinde €'/ a' orani 1’in altinda
bulunmustur. Tiim ¢alisma grubunda sag ventrikiilde bakilan €'/ a' oran1 1’ in altinda bulunmustur.
Bu sonuglar diyastolik fonksiyonlarin GDM’li anne bebekleri grubunda her iki ventrikiilde ve
saglikli bebeklerde sadece sag ventrikiilde bozuldugunu gostermektedir. Bu durum yenidogan
déneminde mevcut fizyolojik pulmoner hipertansiyon sonucu gelisen sag ventrikiil disfonksiyonu
ile agiklanabilir. Cimen ve ark. yaptig1 ¢alismada DAB’de yapisal olarak normal olan kalbin

diyastolik fonksiyonlarinin da etkilenebildigi gosterilmistir [4].

Tei indeksi, izovolemik kontraksiyon (IVKZ) ve relaksasyon (IVRZ) zamanlarinin
toplaminin ejeksiyon zamanina(EZ) boliinmesi ile ortaya ¢ikan bir indekstir. Tei indeksi veya diger
adi1 ile miyokard performans indeksi de sol ve sag ventrikiiliin sistolik ve diyastolik fonksiyonlarini
noninvaziv olarak gosteren bir parametredir [ 184]. Tei indeksi ilk orijinal seklinde pulsed Doppler
kullanilmigtir [200]. Daha sonra doku Doppler kullanilarak o&lgiilmiistiir. Doku Doppler

kullanilarak elde edilen Tei indeksi degerlerinin pulsed Doppler yontemi ile elde edilen degere
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uygunluk gosterdigi bulunmustur [184]. Wei ve arkadaslari, bir aydan kii¢iik saglikli bebeklerde
doku Doppler ile elde ettikleri Tei indeksi ortalama degerini 0.37+ 0.06 olarak bildirmislerdir
[201]. Terada ve arkadaslarin MAPSE f{izerine yaptiklart ¢alismada 30 saglikli yenidogan
degerlendirilmis ve LV tei indeksinin ortalama degeri 0,46+0,04 olarak belirlenmis[202].
Calismamizda da kontrol grubunda buna yakin degerler elde edilmistir. Sol ventrikiil Tei indeksi
degerlendirmesinde GDM’li anne bebeklerinde (0,55 + 0,02), kontrol grubundan (0,48 + 0,03)
yiiksek bulunmustur (Tablo 12). Istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamasinin sebebi

calisma gruplarindaki hasta sayisinin yetersizligi olarak diisiiniildii.

Koestenberger ve ark. 640 hasta serili 41’1 saglikli yenidogan olan TAPSE c¢alismasinda
z-skor olusturulmus ve Z-skor + 3SD 5,6-12,6mm olarak belirlenmistir [155]. 2014’te
Koestenberger ve ark. yeni 711 hasta serili ¢alismasinda 70 saglikli yenidogan ile z-skoru
olusturulmus ve referans araliklart 9,1+1,6mm olarak belirlenmistir [156]. Bizim ¢alismamizda
GDM’li anne bebeklerinde TAPSE 7,77+0,36mm, kontrol gubunda 8,22+0,35mm olup
Koestenberger’in ¢alismasindaki sonuglara benzer sonuglar bulundu. Gruplar arasinda istatiksel

olarak anlaml1 fark saptanmadi.

Terada ve ark. 210 hasta serili 30 saglikli yenidoganda yaptig1 ¢aligmada sol ventrikiil
sistolik fonksiyonlarini gosteren MAPSE i¢in referans degerleri 5,4+0,2mm arasinda bulunmustur
[202]. Bizim ¢alismamizda GDM’li anne bebeklerinde MAPSE degerleri (5,1540,2 lmm); kontrol
grubundan (5,36+0,24mm) daha az saptanmasina ragmen gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli

fark saptanmamustir.
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10.

11.

6. SONUC

. Caligma grubunda 12 kiz, 15 erkek toplam 27 hasta, kontrol grubunda 11 kiz, 11 erkek toplam

22 hasta bulunmaktadir.

GDM’li anne bebeklerinde iki hastada (%7,4), kontrol grubunda ii¢ hastada (%13,6) polisitemi
saptandi. GDM tanil1 gebelerde sezaryen orami %g81,5 kontrol grubunda %100 saptandi.
Kontrol grubunda polisiteminin sik goriilmesi ve sezaryen oraninin daha yiiksek ¢ikmasi,
hastanemizin riskli gebeliklerin takibinin ¢ok sik yapildigi li¢iincii basamak referans bir merkez
olmasina baglanmisdi.

GDM’li anne bebeklerinin %22,2’si makrozomikti. GDM tanis1 alan gebelerin bebeklerinin
dogum agirlig1 (3644,00 + 115,18gr), tan1 almayanlarin bebeklerinden (3242,38 + 66,6gr),
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulundu (t=3,01 p=0,005) (Tablo 11). Calisma
grubundaki gestasyonel diyabetik annelerin takipli hastalar oldugu ve glisemik kontrolleri
diizenli yapildig1 i¢in makrozomi oraninin diisiik oldugu diisiiniildii.

Hipoglisemi c¢alismadaki bebeklerden sadece birinde saptandi. Hipogliseminin literatiirden
daha diisiik saptanmasi maternal glukoz diizeylerinin siki takip edilip regiile olmasina ve
calismaya alinan GDM’li anne bebeklerinin asfiksisi olmayan, anne yaninda takip edilen term
bebekler olmasina baglandi.

Calismada GDM’li annelerin %63’line diyet, %37’sine insiilin tedavisi uygulanmasti.

GDM’li olmayan annelerin higbirinde preeklamsi ve hipotiroidi goriilmezken, GDM’li
annelerin iiglinde preeklamsi, ikisinde hipotiroidi mevcuttu. Bu bes hastaninda insiilin tedavisi
aldig1 saptanda.

Calisma grubunda toplamda davet edilen hastalardan ondort tanesi muayeneye gelmedigi igin
calismaya alinamadi.

Calismaya, li¢ hasta ventrikiiler septal defekt, iki hasta asimetrik septal hipertrofi, dokuz hasta
patent duktus arteriozus (PDA) ve bir hastada mitral yetmezlik ¢iktig1 i¢in alinmadi.

KF ile degerlendirilen sol ventrikiil sistolik fonksiyonlarinda gruplar arasinda anlamli
istatistiksel fark saptanmadi.

GDM’li annelerin HbAlc degerleri %5,7+0,13 saptandi ve bebeklerin kalp fonksiyon
bozukluklari ile arasinda anlamli korelasyon saptanmadi (p>0.05).

GDM’li anne bebekleri ile kontrol grubu arasinda LVES, LVED, 1VS, LVPW’de farklilik

bulunmamustir.
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12.

13.

14.

15.

Calismamizda her iki grupta LV, RV ve septum TDI e' velositesi ortalamasi <8 cm/sn altinda
bulunmustur. Sonug olarak c¢alisma grubundaki tiim hastalarda her iki ventrikiil ve septumda
gevsemesinin bozuldugunu gosteren veriler saptanmistir.

Sol ventrikiilde, kontrol grubundan farkli olarak gestasyonel diyabetik anne bebeklerinde e'/ a'
orani 1’in altinda bulunmustur. Tiim ¢aligsma grubunda sag ventrikiilde bakilan e'/ a' oran1 1” in
altinda bulunmustur. Bu sonuglar diyastolik fonksiyonlarin GDM’li anne bebekleri grubunda
her iki ventrikiilde ve saglikli bebeklerde sadece sag ventrikiilde bozuldugunu gostermektedir.
Bu durum yenidogan déneminde mevcut fizyolojik pulmoner hipertansiyon sonucu gelisen sag
ventrikiil disfonksiyonu ile agiklanabilir.

Sol ventrikiil Tei indeksi degerlendirmesinde GDM’li anne bebeklerinde 0,55 + 0,02, kontrol
grubundan 0,48 + 0,03 yiiksek bulunmustur (Tablo 12) fakat istatistiksel olarak anlaml1 bir fark
saptanmamuistir. Sebep olarak ¢alisma gruplarinin sayisinin yetersiz oldugu diistintilmektetir.
TAPSE ve MAPSE degerlendirmesinde gruplar arasinda istatistiksel anlamli bir fark
saptanmamistir. Sag ve sol ventrikiil sistolik fonksiyonlar1 gosteren TAPSE ve MAPSE
degerleri ile ilgili literatiirde yenidoganlar igin sinirli sayida ve az hastayla yapilmis ¢alisma

vardir. Bu konuda daha biiyiik serili calismalara ihtiyag¢ vardir.
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7. EK (FORM)

GESTASYONEL DiYABETIK ANNE BEBEKLERINDE ANNENIN HbAlc DEGERI iLE
BEBEKLERIN KARDiYAK FONKSIYONLARI ARASINDAKI ILISKi

Dosya no:
Anne ad1 soyadi:
Anne TC no:

Protokol no:

Dogum tarihi:

Anne yast:

Gestasyon haftasi:

Anne egitim durumu:

Anne meslegi:

Anne dogum yeri:

Aaile gelir diizeyi: 1300 TL ve alt1
1300-2600 TL
2600 TL ve iizeri

Dogum sekli: Normal vajinal [
Yardimli vajinal (forseps, kiwi, vakum vb) O
cs O

Cinsiyet: Kiz ] Erkek []
Dogum kilosu:

Dogum boy:

Dogum bagcevresi:

APGAR: 1. dk: 5. dk:

Gravida: Parite:

Onceki gebeliklerde makrozomi:
Kardeste hastalik oykiisii: ..................
Akrabalik:

Annenin boy:  kilo: BMI:

Annede; TipiDM [ .....yildir
Tip2 DM O..... yildir
Gestasyonel DM []

Takipli gebelik: Evet [] Hayir [
Annenin HbAlc: %

flag-Toksin maruziyeti:

..... trimesterde ........................... kullanmug

Annenin kullandigt;

Insiilin: Levemir(Yesil) O .....Unite
Lantus (Gri) O...... Uinite
Novorapid (Turuncu) o ...... linite
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Apidra (Mavi) o ....lnite

Humulin N (bej,krem) o ...... iinite
Humulin R (a¢ik mavi) o ...... iinite
Diyetle regiile Ll

Diger:
Annede eslik eden ek hastalik:
Bebekte eslik eden anomali:

Bebek takibinde: YYBU: [0  ventilator.... Hood:

Fototerapi ihtiyaci:

Bebegin; 2. Saat/ 6. Saat KS:
6. Saat Hb:

Bebegin taburculuk zamani:

EKO BULGULARI:
1- M-MOD OLCUMLERI
LVED:

IvS:

LVES:

LVPW:

KF:

2- TDI

a) Mitral:

!

e
a’

e'/a’;

Tei indeksi:
b) IVS

!

e’
a’
e'/a’;

Tei indeksi:
c) TV

!

e
a’
e'/a”;

Tei indeksi:
3- TAPSE:

4- MAPSE

] Anne yant: ]
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