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TESEKKUR

Kutsal olduguna inandigim bu meslekte, yoluma hem mesleki hem de insani
anlamda 151k tutan, bilgi ve deneyimini benimle paylasan ve bana yol gosteren, titiz
ve sabirli ¢aligmalarini 6rnek aldigim basta tez danigsmanim Prof. Dr. Yakup ASLAN
olmak {iizere uzmanlik egitiminin tamaminda birlikte ¢alisma sansi buldugum,
mesleki bilgi ve tecriibelerime biiyiik katkilari olan ana bilim dalimizin kiymetli
ogretim lyelerine, ¢cok saygideger hocalarima akademik ve manevi destekleri i¢in

sayg1 ve siikranlarimi sunarim.

Asistanlik siiresince birlikte calismaktan her zaman onur ve mutluluk
duydugum, zorlu ve bir o kadar da keyifli yillarimiz1 gecirdigimiz tiim uzman ve
asistan doktor arkadaglarima, hemsire, personel, sekreterler ve tim c¢alisma

arkadaslarima ¢ok tesekkiir ederim.

Bu yola beraber basladigimiz ancak trafik kazas1 sonucu kaybettigimiz canim
arkadagim rahmetli Dr. Semanur Ayaydin’1 6zlemle antyorum. Kisiligi ve hekimligi
ile her zaman 6rnek olan arkadasim bundan sonraki dmriim boyunca da aklimda ve

kalbimde olacaktir.

Son olarak hayatimin her aninda bana gii¢ veren, beni yetistiren bu giinlere
getiren, varliklart ile gurur ve seref duydugum canim annem, babam, abim ve
yengeme sonsuz tesekkiir ediyorum. Bana destek olan, biitiin zorluklarin iistesinden
gelmemi saglayan canim aileme ve arkadasliktan 6te bana kardes olan can dostlarima

sonsuz siikranlarimi sunarim.

Dr. Merve Mutlu
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OZET

AMAC: Karadeniz Teknik Universitesi (KTU) Saghk Uygulama ve
Arastirma Merkezi Farabi Hastanesi Yenidogan Bakim Unitesi (YYBU) ve
Neonatoloji Servisi’nde yatirilarak takip, tetkik ve tedavi edilen diyabetik anne
bebeklerinde (DAB) perinatal ve postnatal donemde goriilen malformasyon, klinik
ve laboratuvar bozukluklar1 ve bunlarin maternal diyabetes mellitus (DM) tiplerine

gore karsilagtirilmasi amaci ile gerceklestirilmistir.

MATERYAL VE METOD: Caligma, KTU Saglik Uygulama ve Arastirma
Merkezi Farabi Hastanesi YYBU ve Neonatoloji Servisi’nde 1 Ocak 2010 ile 30
Agustos 2019 tarihleri arasinda yatarak takip, tetkik ve tedavi edilen 600 DAB
incelenerek yapildi. Vakalar annelerinin DM tiplerine gore Tip-1 DM’li, Tip-2 DM’li
ve Gestasyonel DM’li anne bebegi seklinde ii¢ gruba ayrildi. DAB tanili tim
bebeklerin demografik 6zellikleri, klinik bozukluklar1 ve laboratuvar anormallikleri
kaydedildi. Ayn1 zamanda bebeklerin annelerinin de demografik 6zellikleri, diyabet
tipleri (Tip-1, Tip-2 DM, Gestasyonel DM =GDM) ve diyabet kontrol durumlari
kaydedildi. Biitiin bu veriler hem total olarak, hem de gruplara goére karsilastirilarak

verildi.

BULGULAR: 600 olgunun 531’1 (%88.5) GDM’li, 34’1 (%5.7) Tip 1 DM’li
ve 35’1 (%5.8) Tip 2 DM’li anne bebegi idi. Olgularin 266°s1 kiz (%44.3) ve 334’1
(%55.7) erkek idi. Ortalama gebelik haftasi 36.8 olan vakalarin 197’si (%32.8)
prematiire ve 403’0 (%67.2) matiir olarak tanimlandi. Ortalama dogum agirliklar
3284 +845 gram olan vakalarin %18.5’1 diisiik dogum agirlikli, %66’s1 normal
dogum agirliklt ve %15.5°1 iri bebek olarak degerlendirildi. Vakalarin 55’1 (%9.2)
gebelik yasina gore kiiclik, 398’1 (%66.3) gebelik yasina uygun agirlikli ve 147’si
(%24.5) gebelik yasina gore biiyiik idi. Tip-2 DM (%60.0) grubunda prematiirite
goriilme sikligi, Tip-1 (%41.1) ve Gestasyonel DM (%30.5) gruplarina gore
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu (p<0.001). Bebeklerin diger
demografik ozellikleri agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

yoktu (p>0.05). Vakalarda en sik goriilen malformasyonlar kardiyovaskiiler sistem
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(KVS) (%63.2) ile ilgili olup, Gestasyonel (%64.4) ve Tip-1 (%64.7) DM
gruplarinda KVS malformasyon goriilme sikligi, Tip-2’ye (%42.9) gore istatistiksel
olarak anlamli derecede yiiksek idi (p<<0.05). En sik goriilen klinik bozukluklar sirasi
ile respiratuar distres sendromu (RDS) (%18.0) ve yas akciger hastalig1 (%8.0) olup,
Tip-1 (%23.5) ve Tip-2 DM (%34.3) gruplarinda RDS goriilme sikligi, Gestasyonel
DM (%16.6) grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu
(p<0.05). Diger malformasyonlar ve klinik bozukluklar acisindan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0.05). En sik goriilen laboratuvar
anormallikleri siklik sirasina gore hipokalsemi (%30.3), hipomagnezemi (%27.6),
hipoglisemi (%25.0) ve hiperbilirubinemi (%22.7) olup, bu anormalliklerin goriilme
sikliklar1 agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi
(p>0.05). Tim vakalarda dogum anindan itibaren baslanip en az postnatal 48 saatin
sonuna kadar 12 saat aralarla Olciilen ortalama kalsiyum (Ca) degerleri baslangigta
Olclilenlere gore istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulundu (p<0.05). Tip-1
ve Tip-2 DM gruplarinda baslangicta dlciilen ortalama Ca degerleri, Gestasyonel DM
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulundu (p<0.05).
Hipokalsemi tanis1 konulma siklig1 baslangigta (0. saat) %17.0, 12 ve 24. saatlerde
%31.9, 36. saatte %13.7 ve 48. saatte %5.5 olup, vakalarin %83’iine baslangictan
sonra tant konulmus oldu. En sik hipokalsemi tanis1 konulma zamani Gestasyonel
DM grubunda 12. saat (%34.0), Tip-1 DM grubunda 24. saat (%58.3) ve Tip-2 DM
grubunda 0 ve 24. saatler (%36.4) idi. Vakalarda baslangicta oOlgiilen ortalama
magnezyum (Mg) degerleri diger saatlerde Olgiilenlere gore anlamli derecede diisiik
olup (p<0.05), ortalama Mg degerleri agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark yoktu (p>0.05). Hipomagnezemi tanis1 konulma siklig1 baslangicta (0.
saat) %73.5, 12. saatte %17.5, 24. saatte %6.0, 36. saatte %1.2 ve 48. saatte %1.8
olup, vakalarin %?26.5’ine baslangigtan sonraki saatlerde tani konuldu.
Hipomagnezemi siklig1 agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
yoktu (p>0.05). Hipoglisemi siklig1 tiim vakalarda %25 olup, gruplar arasinda
anlamhi fark yoktu. Hipoglisemi tanisi en sik ilk giin icinde konuldu (%76.6).
Hipokalsemi, Hipomagnezemi ve Hipogliseminin ikili veya ii¢lii olarak bir arada
goriilme siklig1 ve diizelme siireleri agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlamli farklilik saptanmadi (p>0.05).
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SONUC: DAB’lerinde sikca goriilen malformasyon, klinik ve laboratuvar
problemlerinin Onlenebilmesi i¢in, prenatal, natal ve postnatal uygun kosullar
hazirlanmali ve gerekli 6nlemler alinmalidir. Bu bebekler ciddi ve 6liimciil olabilen
konjenital malformasyonlar; yenidogan déneminde olusabilecek RDS ve yas akciger
hastalig1 gibi klinik bozukluklar; hipokalsemi, hipomagnezemi ve hipoglisemi gibi
laboratuvar anormallikleri agisindan dogar dogmaz yatirilarak izlem, tetkik ve tedavi
edilmelidir. Unitemize sevk edilen vakalardan bildigimiz kadar1 ile DAB’lerinin
birgogu dogum aninda semptomsuz ve laboratuvar testlerinin normal oldugu
gerekcesi, ailelerin bebeklerinin yanlarinda kalmasini ve erken taburcu olmasini
istemeleri gibi nedenlerle, dogum aninda annelerinin yanina verilmekte veya erken
saatlerde evlerine gonderilmektedir. Oysa; literatiir verileri ve bu g¢alismada elde
edilen bulgulardan da anlagilacag iizere, DAB’lerinde laboratuvar anormalliklerinin
onemli bir kismi dogumdan saatlerce sonra gelismektedir ki, yatirilarak yakin takip

ve tetkik edilmedikleri takdirde sekel ve 6liim kaginilmazdir.

Anahtar Kelime: Diyabetik anne bebegi, Tip-1 Diyabetes Mellitus, Tip-2 Diyabetes
Mellitus, Gestasyonel Diyabetes Mellitus, hipokalsemi,

hipomagnezemi, hipoglisemi, konjenital malformasyon



ABSTRACT

AIM: This study was aim of evaluating the malformations, clinical,
laboratory findings in the perinatal and postnatal period of infants of Diabetic
Mothers (IDM) who were hospitalized in the Neonatal Intensive Care Unit (NICU)
and Neonatology Service of Karadeniz Technical University (KTU) Health
Application and Research Center, and their comparison according to the types of

maternal diabetes mellitus (DM).

MATERIAL AND METHOD: The study was conducted on 600 IDM who
were hospitalized, examined and treated between 01 January 2010 and 30 August
2019 in the KTU Health Practice and Research Center Farabi Hospital NICU and
Neonatology Service. The cases were divided into three groups according to the DM
types of their mothers: Type-1 DM, Type-2 DM, and babies of mothers with
Gestational DM. Demographic characteristics, clinical disorders and laboratory
abnormalities of all IDM were recorded. At the same time, demographic
characteristics of mothers, diabetes types (Type-1, Type-2 DM, Gestational DM =
GDM) and diabetes control status were recorded. All these data were given both as a

total and by comparison according to the groups.

RESULTS: Of 600 cases, 531 (88.5%) were infants of mothers with the
GDM, 34 (5.7%) with Type-1 DM, and 35 (5.8%) with Type-2 DM. Of the cases,
266 (44.3%) were female and 334 (55.7%) were male. Of the cases with a mean
gestational week of 36.8, 197 (32.8%) were defined as premature and 403 (67.2%) as
mature. Of the cases with a mean birth weight of 3284 +845 grams, 18.5% were
evaluated as low birth weight, 66% as normal birth weight and 15.5% as large
infants. 55 (9.2%) of the cases were small for the gestational age, 398 (66.3%) were
weighted appropriate for the gestational age, and 147 (24.5%) were large for the
gestational age. The incidence of prematurity in the Type-2 DM (60.0%) group was
found to be statistically significantly higher than the Type-1 (41.1%) and Gestational
DM (30.5%) groups (p<0.001). There was no statistically significant difference

between the groups in terms of other demographic characteristics of the babies
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(p>0.05). The most common malformations in the cases were related to the
cardiovascular system (63.2%) and frequency of CVS malformation in the
Gestational (64.4%) and Type-1 DM (64.7%) groups was statistically significantly
higher than Type-2 (42.9%) (p<0.05). The most common clinical disorders are
respiratory distress syndrome (RDS) (18.0%) and transient tachypnea of the newborn
(8.0%), respectively. RDS incidence in Type-1 (23.5%) and Type-2 DM (34.3%)
groups, 1t was found to be statistically significantly higher than the Gestational DM
(16.6%) group (p<0.05). There was no statistically significant difference between the
groups in terms of other malformations and clinical disorders (p>0.05). The most
common laboratory abnormalities were hypocalcemia (30.3%), hypomagnesemia
(27.6%), hypoglycemia (25.0%) and hyperbilirubinemia (22.7%), in order of
frequency, and there was no statistically significant difference between the groups in
terms of the frequency of these abnormalities (p>0.05). In all cases, The mean
calcium (Ca) values measured at 12-hour intervals starting from the time of birth and
at least until the end of the postnatal 48 hours were found to be significantly lower
than those measured at the beginning (p<0.05). The mean Ca values measured at the
beginning in the Type-1 and Type-2 DM groups were found to be statistically
significantly lower than in the Gestational DM group (p<0.05). The frequency of
diagnosis of hypocalcemia was 17.0% at baseline (0 hour), 31.9% at 12th and 24th
hours, 13.7% at 36th hours and 5.5% at 48th hours. In 83% of the cases, the
diagnosis was made after the onset time (0 hour). The most common diagnosis time
was 12th hour (34.0%) in the Gestational DM group, 24th hour (58.3%) in the Type-
1 DM group and 0 and 24th hours (36.4%) in the Type-2 DM group. The mean
magnesium (Mg) values measured at the beginning of the cases were found to be
significantly lower than those measured at other hours (p<0.05). There was no
statistically significant difference between the groups in terms of mean Mg values
(p>0.05). The frequency of diagnosis of hypomagnesemia was 73.5% at the
beginning (0 hour), 17.5% at the 12th hour, 6.0% at the 24th hour, 1.2% at the 36th
hour and 1.8% at the 48th hour, and it was seen that 26.5% of the cases were
diagnosed in the hours after the onset. There was no statistically significant
difference between the groups in terms of the frequency of diagnosis of

hypomagnesemia (p>0.05). The frequency of hypoglycemia was 25% in all cases,
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and there was no significant difference between the groups (p>0.05). The diagnosis
of hypoglycemia was made most frequently in the first day (76.6%). There was no
statistically significant difference between the groups in terms of the frequency and
recovery time of hypocalcemia, hypomagnesemia and hypoglycemia in pairs or

triplets (p>0.05).

CONCLUSION: Appropriate prenatal, natal and postnatal conditions should
be prepared and necessary precautions should be taken in order to prevent
malformation, clinical and laboratory problems frequently seen in that have been
known to be associated with IDM for many years and can lead to life-threatening
results. These babies have serious and potentially fatal congenital malformations;
clinical disorders such as RDS and transient tachypnea of the newborn that may
occur in the neonatal period; In terms of laboratory abnormalities such as
hypocalcemia, hypomagnesemia and hypoglycemia, they should be followed up,
examined and treated as soon as they are born. However, as far as we know from the
cases referred to our Unit, most of the IDM are given to their mothers at the time of
birth or sent to their homes in the early hours due to the reasons such as symptom-
free and normal laboratory tests at the time of birth, families wanting their babies to
stay with them and early discharge. Whereas; as it can be understood from the
literature data and the findings obtained in this study, a significant portion of
laboratory abnormalities in IDM develop hours after birth, and sequelae and death

are inevitable if they are not hospitalized and followed closely.

Keywords: Infants of diabetic mother, Type-1 Diabetes Mellitus, Type-2 Diabetes
Mellitus, Gestational Diabetes Mellitus, hypocalcemia,

hypomagnesemia, hypoglycemia, congenital malformation
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1. GIRIS VE AMAC

Diyabetes Mellitus (DM), gebeligin en yaygin komplikasyonlarindan biridir
(1). Insulin eksikligi ya da duyarsizlign sonucu organlarin kronik hiperglisemiye
maruz kalmasi sonucu gelisir. Gebelik Oncesi teshis edilir ise Pre-gestasyonel (Tip-1
DM, Tip-2 DM), ilk kez gebelikte tespit edilir ise Gestasyonel diyabetes mellitus
(GDM) olarak tanimlanir (2).

Gebe bir kadinda DM sadece anne sagligini tehlikeye sokmakla kalmaz, ayni
zamanda dogacak ¢ocuk lizerinde de onemli sonuglar dogurabilir. Bu nedenle, hem
anne hem de bebek i¢in zamaninda tani ve siki glisemik kontrol ¢ok Onemlidir.
Gebelikte glisemik kontroliin iyi olmamasi 6lii dogum, spontan abortus ve konjenital
anomali riskini arttirarak fetal olumsuz etkilenmeye neden olabilir (3).

Pregestasyonel diyabeti olanlarda fetal 6liim riski daha yiiksektir (4).

Neonatal donemde de diyabetik anne bebekleri (DAB) diyabetik olmayan
anne bebeklerine gore artmis morbidite ve mortalite riski ile kars1 karsiyadirlar.
Maternal hiperglisemi, gebeligin ikinci trimesterinde asir1 somatik biiylimenin
uyarilmasina yol acan fetal hiperinsiilinemiye neden olarak makrozomiye neden olur.
Makrozomiye bagli zor dogum, omuz distosisi gibi dogum travmalarinin goriilme
riski artar, bu nedenle sezaryen dogum gereksiniminin arttig1 goriilmektedir. Ayrica
neonatal hiperinsiilinemi dogumdan sonra dakikalar i¢inde neonatal hipoglisemiye
neden olur. Bunun disinda DAB’lerinde respiratuar distress sendromu (RDS),

hipokalsemi, hiperbilirubinemi, polisitemi ve kardiyomiyopati riski ytiksektir (1).

Diyabetik anne bebeklerinde gelismesi muhtemel komplikasyonlarin
Onlenebilmesi veya azaltilabilmesi icin gebeler yakindan takip edilmeli, kan glukoz
diizeyleri diyet ve insiilin ile kontrol altinda tutulmalidir. Diyabetik anneler,
bebekleri hususunda bilgilendirilmeli, dogum sekline titizlikle karar verilmeli,
dogum ve sonrasi i¢in uygun kosullar dogumdan oOnce hazirlanmalidir. Olasi
morbiditeler ve mortaliteyi azaltmak i¢in DAB’leri intrauterin donemden itibaren

yakin takip edilmeli, olas1 sorunlarin 6nlenmesi ve/veya ¢oziilebilmesi i¢in gerekli



onlemler alinmali, dogum sonrasinda da erken yenidogan doneminde olusabilecek
metabolik, solunumsal, kardiyak, gastrointestinal, genitoiiriner vb problemler
acisindan dikkatlice izlenmeli ve miimkiin ise yenidogan yogunbakim {initesinde
(YYBU) takip edilmelidirler. Perinatal dénemde yakin takip edilen DM’li annelerden
dogan DAB’nin prognozunun daha iyi seyrettigi bildirilmektedir.

Bu calismada, Karadeniz Teknik Universitesi (KTU) Saglik Uygulama ve
Aragtirma Merkezi Farabi Hastanesi YYBU ve Neonatoloji Servisi’nde DAB tanisi
ile takip ve tedavi edilen yenidoganlar ve annelerinin demografik verileri, klinik ve
laboratuvar 6zellikleri, hastaliga bagli mortalite ve morbidite oranlarinin retrospektif

olarak degerlendirilmesi amaglanmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Gebelikte Diyabetes Mellitus

Diyabet, gebelikte sik goriilen bir komplikasyondur. Insiilin eksikligi ya da
duyarsizligt nedeni ile organlar uzun siireli olarak hiperglisemiye maruz kalir.
Hamilelik diyabetten etkilendiginde, hem anne hem de bebek, coklu olumsuz
sonugclar i¢in artan risk altindadir. Gebelik dncesi, sirast ve sonrasinda multidisipliner
bir yaklasim bu riskleri azaltmada etkilidir. Maternal diyabet, her yil diinya ¢apinda
21 milyondan fazla dogumu etkilemektedir. Gebelikte diyabet, gebelik Oncesi tani
almig ise Pre-gestasyonel, ilk kez gebelikte tan1 almis ise Gestasyonel diyabetes
mellitus (DM) olarak tanimlanir (5). Gestasyonel DM tipik olarak gebeligin ikinci
trimesterinde teshis edilir ve uzun donemde Tip-2 diyabet gelistirme riski olmasina
ragmen dogumdan bir siire sonra diizelir. Pre-gestasyonel diyabeti olan dogurma
cagindaki kadinlar, gebe kalmadan once tibbi durumlarimi optimize etmek igin
gebelik Oncesi bakim almalidir. Hamilelik sirasinda, miimkiin olan en iyi klinik
sonuglart saglamak i¢in yogun glisemik kontrol ve multidisipliner bir ekip tarafindan

yakin takip esastir (6).

Uluslararas1 Diyabet ve Gebelik Caligma Gruplar1 Birligi (IADPSG), yiiksek
riskli kadinlara gestasyonel donemde acglik glukozuna, HbAlc’ye veya rastgele
plazma glukozuna bakilmasini dnerir. A¢lik plazma glukozunun >126 mg/dl, spontan
glukoz diizeyinin >200 mg/dl veya 20. gebelik haftasindan énce HbAlc diizeyinin
>%6.5 olmast DM agisindan belirleyicidir. Gebeligin 24-28. haftalar1 arasinda,
GDM'den etkilenen gebelikleri teshis etmek icin iki saatlik 75 gr Oral Glukoz
Tolerans Testi (OGTT) onerilir. GDM i¢in risk altindaki potansiyel adaylar
arasinda; yas1 >30, obez [viicut kitle indeksi (BMI) >30], ailesinde DM (birinci
derece) ve onceki gebeliklerinde GDM Oykiisii, agiklanamayan perinatal kayip,
makrozomi, hipertansiyon, hiperkolesterolemi veya polikistik over sendromu gibi

problemleri olan kadinlar sayilabilir (7).



Banting ve Best (8) tarafindan 1921 yilinda insiilinin kesfi ile birlikte
diyabetik gebelerde daha yiiksek olan maternal ve perinatal mortalite, giinlimiizde

normal gebeliklerdeki diizeylere yaklasmistir.

Diyabetes mellitus, Gestasyonel DM de dahil olmak iizere kiiresel insidansi
yiiksek olan bir hastaliktir. Gebe bir kadinda DM sadece anne sagligini tehlikeye
sokmakla kalmaz, aym1 zamanda dogacak bebek iizerinde de Onemli sonuglar
dogurabilir. Bu nedenle, hem anne hem de bebek icin zamaninda tani1 ve siki
glisemik kontrol ¢ok 6nemlidir (7). Glisemik kontrol iyi olmasina ragmen fetal ve
neonatal komplikasyonlar gelisebilmektedir. Konjenital anomaliler diyabetik anne
bebeklerinde (DAB), diyabetik olmayanlara oranla daha sik goriilmektedir. Yine

DAB’lerde makrozomi ve buna bagli dogum travmalar1 10 kat artmustir.

Diyabetik anne bebeklerinde en sik goriilen perinatal ve neonatal
komplikasyonlar; intrauterin fetal 6liim, makrozomi, intrauterin biiylime geriligi
(IUBG), dogum travmasi, hipoksi, konjenital anomaliler, respiratuar distres
sendromu (RDS), hipoglisemi, elektrolit anomalileri (hipokalsemi, hipomagnezemi),
polisitemi, hiperviskozite sendromu, hiperbilirubinemi ve kardiyomiyopatidir.
DAB’de goriilen problemlerin bu kadar ¢esitli olmas1 bir tek patojenik mekanizma

ile aciklanamaz.

Diyabetik anne bebeklerinde 1970 yilinda hiperinsiilinemi hipotezi 6ne
stiriilmils ve maternal hiperglisemiye bagli fetal hipergliseminin kronik fetal
pankreatik stimiilasyona neden oldugu belirlenmistir. Bu durum fetal adacik hiicre
hipertrofisi ve beta hiicre hiperplazisine neden olmaktadir (9). Anabolik bir hormon
olan insiilin ve hiperinsiillinemik durum visseromegali ve makrozomiye yol
acmaktadir. Dogumdan hemen sonra maternal glukoz kesilince hizla hipoglisemi
olusur, ancak bu hipotez biitiin patolojileri agiklamaz. Ciinkii dogum agirlig1r her
zaman maternal glukoz konsantrasyonu ile korele degildir. Fetal biiylime ve glukoz

kontroliiniin multifaktoriyel olmas1 muhtemeldir (10).

Perinatal bakimdaki gelismelere ragmen, konsepsiyon sirasinda asikar Tip-1
DM, belirgin bir embriyopati (noral tiip defektleri, kalp anomalileri, kaudal

regresyon sendromu vb) riski olusturur. Oysa konsepsiyon sonrasinda asikar olan ve



stabil olmayan maternal Tip-1 DM, daha yiiksek IUBG, asfiksi ve fetal 6liim riski
tasir. Tip-2 DM’li annelerden dogan DAB'leri vaskiiler tutulumla giden diyabet
seklinde degil ise makrozomiktir. Ayrica gebelikte DM’nin tiim nedenlerinden
kaynaklanan DAB’leri daha sonraki yasamda obezite, diyabet ve kardiyovaskiiler

hastalik riskine yatkindir.

Diyabetik anne bebeklerinin bakimi; dogumda yeterli kardiyorespiratuar
adaptasyon, olas1 dogum travmalari, normal glukoz metabolizmasinin siirdiiriilmesi,
polisitemi, hiperbilirubinemi ve beslenme intoleransinin yakin goézlemine

odaklanmalidir (11).

Tip-1 DM’li annelerden dogan DAB'lerinde perinatal 6liim oranlar1 3-10 kat
ve konjenital malformasyon oranlar1 ayni gestasyonel yastaki normal bebeklere gore
4-10 kat daha yiiksektir. Hem Tip-1 hem de Tip-2 DM’li annelerden dogan
bebeklerin klinik problemleri benzerdir (12). Tim DAB’lerinde IUBG, fetal
makrozomiden kaynaklanan indiiklenmis dogum oranlari normalden 2-3 kat daha
fazladir. DAB’de sezaryen dogum oranlar1 normalden ii¢ kat daha yiiksektir. Bu
nedenle, DAB'lerinin basarilt yonetimi, hamilelik sirasinda, dogum ve dogum
sonrasinda Kadin Dogum ile Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 hekimleri arasinda yakin
istisare gerektirir (13). Olas1 problemlerin 6ngoriilmesi, bozukluklarin erken tespit ve
teshisi, yenidogan doneminde komplikasyonlarin Onlenmesini saglar. Bu ileriye
doniik yaklasim ayni zamanda gebelikte diyabetin anne ve bebek i¢in mali yiikiinii

azaltmada da etkilidir (11).
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Sekil 1: Maternal hipergliseminin fetal ve neonatal etkileri (7)



2.2. Diyabetik Anne Bebeginin Yenidogan Donemindeki Problemleri

Diyabetik anne bebeklerinde yenidogan doneminde bir ¢ok klinik problem
goriiliir. (Tablo 1).

Tablo 1: Diyabetik anne bebeklerinde sik goriilen komplikasyonlar (11)

Makrozomi

Dogum travmalar1 (omuz distosisi, klavikula kirig1, servikal ve brakiyal palsiler)

Konjenital anomaliler (kaudal regresyon sendromu, ndral tiip defekti, hidronefroz,
renal agenezi, mikropenis, kistik bobrekler, intestinal atreziler, biiylik damarlarin

transpozisyonu, trunkus arteriyozus, trikiispit atrezisi)

Intrauterin biiyiime geriligi

Respiratuar distres sendromu

Hipoksi-iskemi

Yenidoganin gegici takipnesi

Yenidoganin kalic1 pulmoner hipertansiyonu

Hipertrofik obstruktif kardiyomiyopati, ventrikiiler septal hipertrofi

Polisitemi ve hiperviskozite

Renal ven trombozu ve diger derin vendz ve arteriyel vaskiiler

trombozlar; mikrotrombiis ve kii¢iik damar trombozlari

Hiperbilirubinemi

Hipokalsemi, hipomagnezemi, hipoglisemi

Kiigiik sol kolon sendromu

Ileri yaslarda obezite, insiilin direnci ve diyabete yatkinlik

2.2.1. intrauterin Fetal Oliim

Maternal DM’ye bagli fetal hiperinsiilinemi, enerji kullanimini artirarak
katabolizmay1 tetikler ve oksijen depolarmin tiikenmesine neden olur. Maternal
uterin kan akisi, kronik hipoksi durumuna yol acan bu artan oksijen tiiketimini telafi
edemez. Bu durum ani intrauterin fetal 6liimiin nedeni olarak kabul edilmistir (14).
DM ile komplike olan gebeliklerde artan fetal dliimlerin iyi bir glisemik kontrol ile

en aza indirilebilecegi diisiiniilmektedir (14).




2.2.2. Konjenital Malformasyonlar

Diyabetik anne bebeklerinde goriilen konjenital ~malformasyonlarin
listesi Tablo-2'de verilmistir. Diyabetik olmayan annelerle karsilastirildiginda, Pre-
GDM'li annelerin bebeklerinde izole ve ¢oklu konjenital anomali riskinin en yiiksek
oldugu bulunmustur. Konjenital anomalilerin {igte ikisi ya kardiyovaskiiler sistem ya

da santral sinir sistemi ile ilgilidir (Tablo 2) (15).

Tablo 2: Diyabetik anne bebeklerinde goriilen konjenital anomaliler (7)

KVS AKo, ASD, BAT, PDA, VSD ve tek umbilikal arter

S Kaudal regresyon sendromu, anensefali, noral tiip defektleri ve
mikrosefali

GIS Duodenal atrezi, anorektal atrezi, kiiglik sol kolon sendromu, situs
inversus

GUS Ureteral duplikasyon, renal agenezi, hidronefroz

Iskelet sistemi | Hemi vertebra, fleksiyon kontraktiirleri

AKo: aort koarktasyonu, ASD: atriyal septal defekt, BAT: biiylik damarlarin
transpozisyonu, CNS: santral sinir sistemi, GIS: gastrointestinal sistem, GUS:
genitoiiriner sistem, KVS: kardiyovaskiiler sistem, PDA: patent duktus arteriyozus,

VSD: ventrikiiler septal defekt
2.2.2.1. Kardiyovaskiiler Sistem (KVS)

Diyabetik anne bebeklerinde en sik goriilen kalp malformasyonlari; VSD,
BAT, aort stenozu, pulmoner atrezi, dekstrokardi ve konotrunkal defektler (Fallot
tetralojisi, trunkus arteriozus ve ¢ift ¢ikimli sag vetrikiil)’dir. Postnatal donemde
duktus arteriyozusun kapanmasi, saglikli bebeklere gore diyabetik anne bebeklerinde
gecikmektedir. Diyabetik anneler iyi kontrollii olmasina ragmen hiperinsiilinizm ve

fetal hiperglisemi sonucunda fetiislerde en sik goriilen dogumsal kalp anomalisi olan




hipertrofik kardiyomiyopatiye neden olabilir. Hastalarin %30‘unda hipertrofik
kardiyomiyopati goriiliirken bu vakalarin %13'ii asemptomatiktir (16). Diyabetik
kardiyomiyopati kalbin yapisal bir malformasyonu olarak kabul edilmez, genellikle

yasamin ilk birkag¢ ayinda geriler (17).
2.2.2.2. Santral Sinir Sistemi (CNS)

Kaudal regresyon sendromu, yaklasik 100.000 yenidoganda 1 olan nadir bir
konjenital anomalidir (18). Bu durumun klinik 6zellikleri ilk kez 1852'de Geoffroy
Saint-Hilaire ve Hohl (19) tarafindan bildirilmistir. Kesin etiyoloji bilinmemekle
birlikte, kotii kontrol edilen maternal diyabet, vaskiiler hipoperfiizyon ve genetik
Ozelliklerin katkida bulunan faktorler oldugu diisiiniilmektedir (20, 21). Kaudal
regresyon sendromu karakteristik olarak lumbosakral vertebrayi, pelvis ve alt
extremiteleri innerve eden spinal kord segmentlerini igerir (22). Kaudal agenezi,
renal ve lreter agenezisi, dupleks iireterler, ndropatik mesane, vezikoiireterik reflii,
hidronefroz, anorektal atrezi ve imperfore aniis gibi malformasyonlarla birliktelik

gosterir (23).
2.2.2.3. Gastrointestinal Sistem (GIS)

Kiigiik sol kolon sendromu (KSKS) ilk olarak Davis ve ark. (24) tarafindan
1974’te tammmlanmistir. Yenidoganlarin distal intestinal obstriiksiyon semptomlari ile
ortaya c¢ikan ve nadir goriilen gegici bir fonksiyonel alt bagirsak hastaligidir (7,
25). DAB’lerinde, KSKS goriilme riski yiiksektir. Kontrastli grafi, genislemis
proksimal bagirsak ile splenik fleksura seviyesine kadar kiigiik liimenli bir kolon
gosterir. Bu, tipik olarak tanisal ve terapotik kontrastl bir lavmandan sonra diizelen
fonksiyonel bir tikanikliktir. Kontrastli lavman sonrasi spontan bagirsak hareketleri

goriiliir. Komplike KSKS vakalarinda ise cerrahi miidahale endikedir (24).
2.2.2.4. Genitoiiriner Sistem (GUS)

Konjenital malformasyonlar, renal anomaliler (hidronefroz, renal agenezi,
tireteral duplikasyon) diyabetik anne bebeklerinde sik goriiliir, malformasyonlarin
insidansi, genel popiilasyondan 2-3 kat daha fazladir. Perikonsepsiyonel donemde ve

organogenezi kapsayan embriyonik donemde maternal diyabetin kotii kontrolii ile



iliskilidir  (11). Kotii  kontrollii  diyabetik  gebeliklerde tiim konjenital

malformasyonlarin insidans1 %10'u asabilir (26, 27).
2.2.2.5. iskelet Sistemi

Hemivertebra ve sakral agenezi 1-2/100.000 yenidoganda goriilen nadir bir
hastaliktir. En sik pregestasyonel diyabetik anne bebeklerinde goriiliir, 1/350
oraninda goriilir (28). En onemli etiyolojik faktor, kan sekerinin iyi kontrol

edilemedigi hiperglisemi durumudur (29).

Sekil 2: Kirik kaburgalar, hemivertebra ile anormal gogiis kafesini
gosteren grafi (29)

2.2.3. Makrozomi

Diyabetik annelerden dogan bebeklerin yaklasik %15-45'inde makrozomi
olabilir. Bu diyabetik olmayan gebelere gore 3 kat daha fazladir. Makrozomi tipik
olarak gestasyonel yasa gore dogum agirliginin >90 persantil veya >4,000 g olarak
tanimlanir 30). Makrozomik yenidoganlarda diyabeti olmayan annelerin bebeklerine
kiyasla 5 kat daha yiiksek hipoglisemi oranlar1 ve yenidogan sariliginda iki kat artis
vardir (30). Makrozomi patofizyolojisi, Pedersen hipotezine goére maternal
hipergliseminin fetal hiperinsiilinemiye ve artan glukoz kullanimina ve dolayisiyla
artmis fetal yag dokusuna yol actifina dayamilarak aciklanabilir (31). Maternal
glisemik kontrol bozuldugunda ve maternal serum glukoz seviyesi yiiksek

oldugunda, glukoz plasentay1 gecer, ancak anneden alinan veya disaridan uygulanan
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insiilin  plasentay1 geg¢mez. Sonu¢ olarak, ikinci trimesterde artik insiilin
salgilayabilen fetal pankreas, glukoz uyarisindan bagimsiz olarak hiperglisemiye
yanit vermeye ve otonom bir sekilde insiilin salgilamaya baglar. Hiperinsiilinemi ile
hipergliseminin kombinasyonu, fetiisiin yag ve protein depolarinda artisa yol agar

(32).

Maternal Plasental Fetal

J/inﬁulin salinimi Dogum agirhg 1\

TLipit 1\ Glukojen
W
J/Glukuz kullanimi Tinﬁulin|

{Hiperinsilinemi)

f |

Hiperglisemi >~ Hiperglisemi

Sekil 3: Pedersen hipotezine gore modifiye edilmis maternal
hiperglisemi sonuglar1 (31).

Diyabetik anne bebekleri karaciger, bobrek, iskelet kasi ve kalpte,
karakteristik organomegalilere katkida bulunan artmis glikojen igerigine
sahiptir. Otorlerin bircogu, bu bebeklerde yag iiretiminin birincil kaynagmin glukoz
oldugunu diisiinse de, makrozomiyi olusturan fetal yag kazaniminin ¢ogu, maternal
hiperlipidemiden ve fetiise artan lipid transferinden kaynaklanmaktadir. Artan
maternal glukoz konsantrasyonlari, DAB'lerinde dogum agirlig1 persentillerindeki
degiskenligin %?25'inden daha azinmi olustururken, maternal serbest yag asitleri ve

trigliseritler, dogum agirligi ve makrozomi derecesinin daha iyi dngoriiciilerdir (11).

Makrozomik veya LGA olmanin baslica riski, sefalopelvik orantisizliga bagh
olarak vajinal dogum sirasinda boynun gerilmesi nedeni ile bas ve iist ekstremitelerin
major sinirlerinin yaralanmasidir. Omuz distosisi bu problemlerin en yaygin olanidir.

Erb tipi (C5-7) ve Klumpke tipi (C7-8) brakiyal sinir paralizisi ve diyafragma sinir
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paralizisi insidansinda 10 kat artisa neden olur. Humerus ve klavikula kiriklar1 da
yaygindir. Sik teshis edilmese de, LGA bebeklerde vajinal dogumla birlikte
subaraknoid kanama, 6zellikle forseps kullanildiginda sik goriiliir ve siklikla fasiyal

sinir paralizisine de neden olur (33).

2.2.4. Dogum Travmalari

Makrozomik bebeklerde en sik goriilen dogum travmalari; omuz distosisi,
brakiyal pleksus yaralanmasi, klavikula veya humerus kirigidir. Fasial paralizi, sefal
hematom, subdural kanama daha az goriilen travmalar arasinda sayilabilir. Tim
vajinal dogumlarda omuz distosisi insidanst %0.3-0.5 olmasina ragmen,
DAB’lerinde anormal omuz ve karin genisli§ine yol agan asir1 yag birikimi nedeni

ile 2-4 kat artmus riske sahiptir (34).
2.2.5. Perinatal Asfiksi

Diyabetik anne bebekleri, omuz distosisi ve zor dogum ile sonuglanan
makrozomi nedeni ile intrapartum ve perinatal asfiksi ic¢in yiiksek risk
altindadir. Dogumda kardiyomiyopati, kronik intrauterin hipoksi ve solunum sikintisi
varligi normal gecisi daha da etkileyebilir ve dogumda resiisitasyon ihtiyacini

artirabilir (7).
2.2.6. Erken Dogum

Erken dogum, diyabetik gebeliklerde diyabetik olmayan gebeliklere gore
daha stk meydana gelir. Dikkate alinmasi gereken hususlar makrozomi, omuz
distosisi ve ilerleyen gebelikte 6lii dogum riski ile erken dogumda daha yiiksek
solunum sikintis1 ve prematiiriteye bagli morbiditelerdir. Iyi kontrol edilen diyabetik
gebeliklerde en uygun dogum siiresi 39-40 hafta olmasina ragmen, bir¢ok bebek
hipertansiyon, yetersiz glukoz kontrolii veya anormal fetal izlem gibi ¢esitli faktorler

nedeni ile erken dogar (7).
2.2.7. Respiratuar Distres Sendromu

Respiratuar distres sendromu (RDS), diyabetik annelerden dogan

yenidoganlarda sik goriilen bir komplikasyondur. RDS, esas olarak hiperinsiilinemi
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ve iyatrojenik prematiirite ile surfaktan sentezindeki gecikme nedeni ile, benzer
gebelik yasindaki diyabetik olmayan annelerin yenidoganlarina kiyasla daha sik

goriiliir (35).

Akciger surfaktani, Tip II alveoler epitel hiicreleri (AEC2'ler) tarafindan
tiretilen lipidler (%90) ve protein (%10) karisimina sahip kompleks bir molekiildiir
(35). Surfaktanin islevi, akciger kompliyansini artirmak ve ekspirasyon sonunda
alveoler kollaps1 onlemek icin alveoler ylizey gerilimini azaltmaktir. Birincil yiizey
aktif madde lipid bilesenleri, fosfatidilkolin (PC), fosfatidilgliserol (PG) ve
fosfatidilinositoldiir (PI). PC, ylizey aktif maddenin lipid kisminin yaklasik %70'ini
olusturur ve esas olarak dipalmitoil fosfatidilkolin (DPPC) olarak bilinen doymamis
bir formda bulunur. Surfaktan, lamellar cisimler adi verilen hiicre i¢i inkliizyonlar
paketlenir ve depolanir. Diger hiicreler bazi surfaktan bilesenlerini salgilayabilse de,
AEC2, fonksiyonel surfaktanin salgilanmasini ve depolanmasii diizenleyen tek
hiicredir. Diyabetik annelerde fosfatidilgliseroliin  gecikmeli yikselisi ve

fosfatidilinositoliin daha erken ve daha yiiksek pik seviyeleri bildirilmistir (36).

Yenidoganin gegici takipnesi, normal yenidoganlara kiyasla DAB'lerinde
solunum sikintisinin  diger yaygin nedenidir. Katkida bulunan faktorlerin,
polihidramniosa bagli zayif akciger sivi klirensi ve artan sezaryen dogum orani

oldugu diisiiniilmektedir (37).

Maternal hiperglisemiye sekonder fetal hiperglisemi ve hiperinsiilinemi
surfaktan tliretimini farkli mekanizmalarla etkiler. Kilcal damarlarda hiperglisemi ve
hiperinsiilinizm gosterilmistir. Azalmis ylizey aktif madde proteinleri (SP-A, -B, -C
ve -D) Diisiik SP-B seviyesi anormal tiibiiler miyelin olusumuna neden olur. Fazla
glukoz fosforilaz-A aktivitesini inhibe eder. Glukoz, insiilin reseptorii tirozin kinaz
(TK) aktivite seviyesini azaltir. Azalan glikojen fosforilaz-A aktivitesi nedeni ile
glikojen depolamasi azalir. Surfaktan fosfolipid sentezindeki degisiklikler, yetersiz
glukozdan etkilenir ve fosfatidil gliseroliin azalmasina ve fosfatidil inositoliin
artmasina neden olur. Bu degisiklikler, DAB'lerinde surfaktan eksikligine bagli artan

solunum sikintist sendromuna katkida bulunur (35).
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Sekil 4: Saglikli akcigerler ile DAB akcigerinin arasindaki alveollerin

karsilastirilmast (38)

Sagda biyiitiilmiis DAB tip II alveolar epitel hiicre seviyesindeki

degisiklikler gosterilmistir.
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2.2.8. Hipertrofik Obstriiktif Kardiyomiyopati

Hipertrofik kardiyomiyopati (KMP) solunum sikintisi ile kendini gosterir ve
siklikla RDS ile karistirilir. Ekokardiyografi, genellikle ventrikiiler serbest duvarlarla
orantisiz septal hipertrofi, kiiclik ventrikiiler bosluklar ile hiperkontraktil, kalinlagmis
bir miyokard ortaya cikarir ve mitral kapagin 6n sistolik hareketi olabilir. Bu da sol
ventrikiil ¢ikis yolu obstriiksiyonuna neden olur (39). Hipertrofik KMP, dogumda
prevalanst %30'u asan gegici bir durumdur ve genellikle bir yasinda diizelir. Kesin
patogenezi bilinmemekle birlikte, miyokard hiicrelerinde yag ve glikojen sentezini ve
birikimini artiran ve gebelik sirasinda zayif glisemik kontrol ile iligkili olan fetal
hiperinsiilinemiye bagli oldugu diistiniilmektedir (7). Glikojen sentaz kinaz-3f, kalp
hipertrofisini down regiile eder. Bununla birlikte, insiilin bu enzimin ekspresyonunu
inhibe eder ve bunun hiperinsiilinemik fetliste hipertrofik KMP i¢in potansiyel
mekanizma oldugu varsayilmistir (40). Hipertrofik KMP ile karsilagtirildiginda daha
az yaygin olmakla birlikte, DAB'lerinde hipertrofisi olmayan konjestif
kardiyomiyopati de goriilebilir. Ekokardiyografi bulgular1 asir1 gerilmis ve zayif
kontraksiyonlu miyokarddir (41). Konjestif kardiyomiyopati, neonatal hipoglisemi,
hipokalsemi ve polisiteminin diizeltilmesiyle siklikla hizli bir sekilde geri
dondiiriilebildiginden ve digoksin, diiiretiklere veya her ikisine birden yanit
verdiginden, taniyr dogrulamak tedavi i¢in 6n kosuldur. Kardiyomiyopati, hem
pregestasyonel diyabet hem de GDM ile komplike olan gebeliklerden dogan
fetiislerde gelisebilir (42).

2.2.9. Metabolik Komplikasyonlar

Diyabetik anne bebekleri, dogduktan hemen sonra hipoglisemi, hipokalsemi
ve hipomagnezemi dahil olmak iizere pek c¢ok akut metabolik sorun igin risk

altindadir.
2.2.9.1. Hipoglisemi

Tip-1, Tip-2 DM ve Gestasyonel DM dahil olmak iizere diyabetik annelerden
dogan yenidoganlarin bilinen en Onemli metabolik komplikasyonu postnatal

hipoglisemidir (43, 44). DAB’lerinin yaklagik %15-25'inde neonatal hipoglisemi
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gelisir (45). Esas olarak ficilincii trimesterde maternal hipergliseminin neden oldugu
fetal hiperinsiilinemi nedeni ile olusur. Dogum sirasinda maternal hiperglisemi, zay1f
glukoneogenez yaniti, perinatal asfiksi ve polisitemi ile agirlasabilir. Kronik maternal
hiperglisemi, fetal beta hiicre hiperplazisine ve artan insillin yanitina yol
acabilir. Hipoglisemi tipik olarak dogumdan sonraki ilk birka¢ saat i¢inde ortaya
cikar. Bu nedenle, DAB’lerine dogumdan sonra yakin kan sekeri izlemi gerektirir
(7). Yenidoganlar, dogum sonrasi hemen beslenmeli ve beslenme sonrasi 30.
dakikadan itibaren 2-3 saat araliklarla kan glukozuna bakilmalidir. Hipoglisemi esik
degerleri; ilk 24 saat igin belirtisi olanlarda 40 mg/dL, belirtisiz olanlarda ise 0-4
saatte 25 mg/dL, 4-24 saat aralifinda 35 mg/dL, 24 saatten sonra 50 mg/dL, 48
saatten sonra ise 60 mg/dL olarak kabul edilebilir (46). Tarama test ¢ubuklar ile
yapilmali, siira yakin degerlerde, laboratuvar yontemi ile dogrulama yapilirken,
gerekli ise tedavi baglanmalidir. Tedavi ile ulasilmasi hedeflenen diizeyler, beslenme
oncesi postnatal ilk 48 saatte 50 mg/dL, 48 saatten sonra riskli olanlarda 60 mg/dL,
kalict hipoglisemili olgularda ise 70 mg/dL’nin istii olarak kabul edilebilir. Kan
glukozu esik degerin altinda olan ve beslenme ile yiikseltilemeyen durumlarda, 6-8
mg/kg/dk glukoz infiizyonu baslanmali, belirti eslik etmesi durumunda ise 1-2 ml/kg
%20 dekstroz veya 2-4 ml/kg %10 dekstroz minibolus eslik etmelidir (46).
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Geg Preterm, Term SGA, Diyabetik Anne Bebefi ve LGA Yenidoganlanda
Postmatal Glukoz Homeostazinin Tarama ve Teda visi

Geg preterm (34%7-3657) ve SGA yenidoganlar (tarama 0-24 saat)
Divabetik anne bebekleri ve 34 hafta (izeri LGA yenidoganlar (tarama 0-12 saat)

Semptomatik ve < 40 mg/dl = IV glukoz
ASEMPTOMATIK
0-4 saat 4-24 saat
ilk bir saat iginde besle 2-3 saat arahiklarla beslenmeye devam et
ik beslenmeden 30 dakika sonra kan Her beslenmeden dnce kan sekerine bak
sekerine bak
Baslangic kan sekeri < 25 mg/dl Baglangic kan sekeri < 35 mg/dl
Besle ve bir saat icinde kontrol et Besle ve bir saat icinde kontrol et
:25¢nﬂdl 25-40 me/d| <35 irgfdl 35-40 me/dl
Tekrar besle, Tekrar besle,
v glukoz geraiirse Iv ghuko v glukoz gorebirse Iv ghuioe

Rutin beslenme &ncesi hedef kan sekeri 245 mg/d|
Glukoz dozu: 200 mg/kg (2 mi/kg %10 dekstroz) ve/veya infilizyon hiz 5-8 mg/kg/dk
(80-100 mi/kg/giin). Kan sekeri 40 -50 mg/dl seviyesine ulas

Semptomiar: irritabilite, tremor, jitterines, abartih moro refleksi, tiz sesle aglama,
konvilisiyon, hipotoni, letarji, siyanoz, apne, beslenme glicligd

Sekil 6: Diyabetik anne bebeklerinde goriilen hipoglisemi tarama ve tedavi semasi
(46)

2.2.9.2. Hipokalsemi

Hipokalsemi yenidogan doneminde ve bebeklik doneminde sik goriilen bir
metabolik sorundur (47). Kalsiyum (Ca), kan pihtilagsmasi, hiicre i¢i sinyal iletimi,
sinir iletimi, kas fonksiyonlari, hiicre zar1 biitiinliigli ve fonksiyonu, hiicresel
enzimatik aktiviteleri, hiicre farklilasmasi ve kemik mineralizasyonu gibi pek ¢ok
fizyolojik olayda rol alir (48). Viicut Ca’nin yaklasik %99'u kemik dokusunda ve

geri kalani hiicre dis1 sivida bulunur. Hiicre dis1 sivida bulunan Ca’nin yarisi aktif
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iyonize formda iken, %10'u fosfat, sitrat, siilfat ve laktat gibi anyonlarla kompleks

halinde ve %40'1 alblimine bagli halde bulunur (49).

Kalsiyum metabolizmasi ve kontrolii; parathormon (PTH), kalsitonin, D
vitamini ve kalsiyum algilayict reseptorler tarafindan saglanir. PTH kemik
rezorpsiyonunu ve serum Ca seviyesini arttirir. Proksimal tiibiillerdeki hidroksilaz,
25-hidroksi vitamin D'den aktif form 1,25-dihidroksi vitamin D’nin tiretimini arttirir.
Ayrica, PTH, distal tiibiillerde fosfat atilimini, Ca ve magnezyumun (Mg) yeniden
emilimini arttirir. D vitamininin aktif formu kemikler, bagirsaklar ve paratiroid
bezleri lizerinde etkilidir. Kemiklerde osteoid mineralizasyonunu arttirir ve yiiksek
dozlarda rezorpsiyona neden olur. 1,25-Dihidroksi vitamin D ayrica Ca ve fosfat
(PO4) iyonlarinin bagirsaktan emilimini artirir ve bu iyonlarin bdbreklerden atilimin
azaltir. D vitamini  paratiroid bezleri tarafindan PTH  salgilanmasim
engeller. Kalsitonin esas olarak kemik dokusuna etki eder, mineralizasyon yoluyla

kemikte Ca birikimini destekler ve sonug olarak serum Ca seviyesini diisiiriir (50).

Kalsiyum, son trimesterde maternal dolasimdan plasenta araciligi ile fetal
dolasima aktarilir. Term gebelikte, gdbek kordon kaninda fetal total ve iyonize Ca
konsantrasyonlar1 siras1 ile 10-11 mg/dL (2.5-2.75 mmol/L) ve 6 mg/dL (1.5
mmol/L)'dir. PTH ve kalsitonin plasenta bariyerini gecemez. PTH ile iliskili peptit,
plasentadaki pozitif Ca dengesinin ana diizenleyicisidir (51). Yenidoganlarda dogum
sonrasi serum Ca diizeyi; PTH sekresyonu, diyet ile alinan Ca, renal Ca geri emilimi,
iskelet Ca depolar1 ve D vitamini gibi ¢esitli faktorler ile iligkilidir. Dogum sonrasi
donemde bebek plasentadan ayrildiktan sonra serum total ve iyonize Ca diizeyleri
diiser ve iki giinliik saglikli term bebekte fizyolojik en alt diizeye ulasir. Aksine, PO4
seviyeleri artar. Diisiikk Ca seviyesi, hipoparatiroidizm, hedef organlarin PTH’ye
yanit vermemesi, D vitamini metabolizmasi bozukluklari, hiperfosfatemi,
hipomagnezemi ve yasamin ilk gilinlerinde kalsitonin ytiksekligi ile iliskilidir. PTH
sekresyonu yasamin ilk 48 saatinde artar ve artan PTH sekresyonu ile yenidoganda
Ca ve PO4’lin intestinal emilimi, Ca’nin renal reabsorbsiyonu ve renal PO4 atilimi
artar. Benzer sekilde serum Ca seviyeleri yiikselmeye ve serum PO4 seviyeleri
diismeye baglar. Dogumun ilk dort haftasinda, Ca’nin bagirsaktan ve bobrekten

yeniden emilimi olgunlasir (52).
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Tsang ve ark. (53) DAB’lerinde, yiiksek dogum asfiksisi ve prematiire
bebeklerde hipokalsemiye yatkinlik oldugunu gostermistir.

Insiiline bagimli diyabetik annelerden dogan bebeklerin yaklagik %50'sinde
yasamin ilk {i¢ giinii boyunca hipokalsemi (7 mg/dL [<1.75 mmol/L]) gelisir.
Hipokalsemisinin sikligi ve siddeti, diyabetin siddeti ile dogrudan iligkilidir.
Asfiksinin klinik duruma eklenmesi durumunda hipokalsemi daha sik goriiliir (54).
Hipokalsemiden en azindan kismen sorumlu olan mekanizmanin, dogumdan sonraki
ilk 48 saat boyunca mevcut olan hiperfosfatemiye karsi gelisen reaksiyon oldugu
varsayllmigtir (55). Hipokalsemide oldugu gibi, hipomagnezemide de klinik
semptomlarin siklig1 ve siddeti annenin durumu ile iligkilidir. Hipomagnezemi

paratiroid aktivitesini baskilayabilir ve bdylece hipokalsemi iiretebilir (55).

Hipokalsemi, matiir dogan veya dogumda >1500 gr olan prematiire bebekler
icin toplam serum Ca <8 mg/dL (2 mmol/L) veya iyonize kalsiyumun (iCa) <4.4
mg/dL (1.1 mmol/L) olmasi olarak tanimlanir. Dogum agirligit <1500 gr olan ¢ok
diisiik dogum agirlikli bebekler i¢in total serum Ca <7 mg/dL olmasi (1.75 mmol/L)
veya iCa <4 mg/dL (1 mmol/L) olmas1 olarak tanimlanir (25). Hipokalseminin ana
klinik semptomlar1 arasinda apne, siyanoz, zayif beslenme, kusma, tasikardi, kalp
yetmezligi, uzamis QT araligi, irritabilite, tremor, laringospazm, tetani, hiperakuzi,
segirme nobetleri ve fokal ve jeneralize nébetler yer alir (47). Buna ragmen
hipokalsemili bebeklerin ¢ogu genellikle asemptomatik oldugundan Ca seviyeleri
dogumda ve postnatal 12., 24., 36. ve 48. saatlerde oOl¢iilerek Ca diizeylerinin
izlenmesi, degerler normale donene ve Ca alimi yeterli olana kadar devam etmelidir

(56).

Hipokalsemide tedavi se¢enekleri semptomlara ve hipokalseminin derecesine
gore degisebilir. Asemptomatik yenidoganlarda 40-80 mg/kg/giin elementer
kalsiyum replasmani yapilmasi 6nerilir (56). Parenteral beslenme gerektiren bebekler
icin %10 kalsiyum glukonat (500 mg/kg/giin, 50 mg/kg/giin elementer Ca) olarak
eklenebilir ve siirekli infiizyon halinde verilebilir. Parenteral Ca 2 gilinden fazla
uygulanir ise, serum PO4 seviyelerine gore miktar1 degistirilmelidir. Tetani veya
konviilsiyon gibi semptomlari olan yenidoganlarda, akut tedavi icin kardiyak

monitdrizasyon altinda yaklasik 10-30 dakika boyunca yavas infiizyon ile 10-20
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mg/kg elementer Ca (1-2 mL/kg/doz %10 kalsiyum glukonat) intravendz olarak
uygulanir. Bu tedavi konviilsiyon gibi ciddi hipokalsemi semptomlarini 6nler (52).
Verilen Ca miktari, normal Ca degerlerine ulasilincaya kadar her 8-12 saatte bir Ca
olgiilerek  ayarlanmalidir. Intravendz ~ kalsiyum  glukonat tedavisinde Ca’nin
ekstravazasyonuna bagl olarak siddetli doku nekrozu meydana gelebilir. Bu nedenle
uygun damar yolu saglanmali ve infiizyon hiz1 1 mg/dk'yi gegmemelidir. Ca glukonat
infiizyonu sirasinda bradikardi gibi kardiyak aritmiler olusabilir ve hatta kardiyak
arrest gelisebilir. Intravendz uygulama kardiyak monitérizasyon altinda 10-30 dakika
boyunca yavasca yapilmalidir (47). Asemptomatik, hafif semptomlari olan veya
intravendz Ca 1ile normokalsemiye ulasan hastalarda oral Ca tedavisi
uygulanabilir. Bu tiir hastalarda Ca laktat, karbonat veya sitrat kullanilabilir. 40-80
mg/kg/giin elementer Ca 3-4 dozda verilebilir. Ca diizeyi normale dondiikten sonra
serum Ca, idrar Ca ve kreatinin diizeyleri sik araliklarla degerlendirilmeli ve doz,
giinliik idrarla Ca atihmi <4 mg/kg/giin olacak sekilde ayarlanmalidir. Iyatrojenik
hiperkalsemi, nefrokalsinozis ve bobrek yetmezligi gibi komplikasyonlar bu sekilde

Onlenebilir (47).
2.2.9.3. Hipomagnezemi

Magnezyumun fizyolojik rolii esas olarak enzim aktivitesi ile ilgilidir.
300'den fazla enzim sisteminin aktivitesi bu katyonun varligina baghdir. ATP
kullanan tiim enzimler, substrat olusumu i¢in Mg’a ihtiya¢ duyar. Ayni1 zamanda Mg
doganin fizyolojik kalsiyum kanal blokeri olarak adlandirilmistir (57). Hem
gastrointestinal sistemde hem de bobrekte Mg metabolizmasini yakindan diizenleyen
etkili mekanizmalar mevcuttur (58). Mg ayrica PTH’nin hiicre i¢i saliniminin
diizenlenmesinde de rol oynar. Diigiik Mg, paratiroid hormonunun aktivitesini
azaltabilir veya PTH’a kars1 dirence neden olabilir ve uzun siireli Mg eksikligi PTH

salintmini engeller (47).

Serum Mg konsantrasyonunun normal araligi 1.7-2.2 mg/dl'dir (1.5-1.9
mEq/l).Serum konsantrasyonu 1.7 mg/dl'den diisiikk ise hipomagnezemi olarak
degerlendirilir (59, 60). Hipomagnezeminin nedenleri; annede Mg eksikligi, annede
diyabet, ITUBG, bagirsakta Mg tasinma bozukluklari, infantil renal Mg kaybu,

nefrokalsinozis ve hiperkalsiiiridir. Hipomagnezemide fonksiyonel hipoparatiroidizm

20



durumu vardir (60). Bu nedenle hipomagnezemi ile hipokalsemi birlikteliginde
hipomagnezemi tedavi edilmeden hipokalsemi tedavisinden yanit alinamaz (7).
Magnezyum siilfat (doz basina 25-50 mg/kg veya 0.2-0.4 mEq/L, 12 saatte bir, 2
saatlik intravendz veya intramuskuler olarak) serum Mg konsantrasyonu 1.7 mg/dL
(0.62 mmol/L) iizerine ¢ikana kadar uygulanmalidir. Aritmi riski nedeni ile hizli

intravendz Mg inflizyonundan kaginilmalidir (47).
2.2.10. Polisitemi ve Hiperviskozite Sendromlari

Venoz hematokrit >%65 olarak tanimlanan neonatal polisitemi, DAB’lerinde
siklikla goriilen bir sorundur (61). DAB'lerinin %5-10'unda goriiliir. Esas olarak
kronik fetal hipoksemi, hiperglisemi ve oksidatif stresin neden oldugu artan
eritropoetin konsantrasyonlar1 nedeni ile gelisir (7). Polisitemi, kan viskozitesini
artirarak u¢ organlardaki mikrodolasim akisini  bozabilir ve ndrolojik,
kardiyopulmoner,  gastrointestinal ve metabolik semptomlarla  seyreden
hiperviskozite sendromuna yol agabilir (61). Hiperviskozitenin, DAB’lerinde artan
renal ven trombozu insidansina katkida bulunan bir faktér oldugu
diistiniilmektedir. Santral vendz hematokrit seviyesi dogumdan 6-12 saat sonra zirve
yapar, bunu takip eden 12 saatte diismeye baslar ve 24 saatte kordon kan1 hematokriti
diizeyine iner. Bu nedenle 6zellikle diyabetik anneden dogan yenidogan bebekler 12

ve 24. saatlerde polisitemi agisindan kontrol edilmelidir (62).
2.2.11. Hiperbilirubinemi

Normal bebeklerle karsilagtirildiginda DAB’lerinin hiperbilirubinemi riski
daha yiiksektir. Birka¢ hipotez One sliriilmesine ragmen, kesin patogenez
belirsizligini korumaktadir. Eritropoetindeki (EPO) artis, in utero hipokseminin
Oonemli olabilecegini gosterir (55). DAB’lerinde hiperbilirubinemiye yol agan
faktorler polisitemi, prematiirite, makrozomi ve zayif glisemik kontroldiir (7).
Makrozomik DAB’leri hiperbilirubinemi acisindan risk altindadir; artan hem

metabolizmasi, patogenezde 6nemli bir faktor olarak kabul edilmekte (55).

Ozetle DAB’lerinde gelismesi muhtemel komplikasyonlarin énlenebilmesi

veya azaltilabilmesi i¢in gebeler yakindan takip edilmeli, kan glukoz diizeyleri diyet
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ve insiilin ile kontrol altinda tutulmalidir. Diyabetik anneler, bebekleri hususunda
bilgilendirilmeli, dogum sekline titizlikle karar verilmeli, dogum ve sonrasi ig¢in
uygun kosullar dogumdan 6nce hazirlanmalidir. Dogum sonrasinda erken yenidogan
doneminde olusabilecek metabolik, solunumsal, kardiyak, gastrointestinal,
genitoiiriner vb problemler agisindan DAB dikkatlice izlenmeli ve miimkiin ise
YYBU’de takip edilmelidirler. Perinatal donemde yakin takip edilen DAB’nin
prognozunun daha iyi seyrettigi bilinmektedir. DAB tanisi alan bebeklerde basta
hipoglisemi, hipokalsemi, hipomagnezemi, RDS ve konjenital kalp hastaliklar
olmak tiizere pek cok sorun ortaya ¢ikabilir. Olast bu morbiditeler ve mortaliteyi
azaltmak i¢in bu bebekler intrauterin donemden itibaren yakin takip edilmeli, olas1

sorunlarin 6nlenmesi ve/veya ¢oziilebilmesi i¢in gerekli onlemler alinmalidir.
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3. GEREC VE YONTEM

Bu caligmada, 1 Ocak 2010 - 30 Agustos 2019 tarihleri arasinda Karadeniz
Teknik Universitesi (KTU) Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi Farabi Hastanesi
Yenidogan Yogun Bakim Unitesi (YYBU) ve Neonatoloji Servisi’nde yatarak takip,
tetkik ve tedavi edilen DAB tanili tiim yenidoganlarin dosyalarinin incelenmesinin
yani sira, annelerinin de demografik, klinik ve laboratuvar ozellikleri dosyalar
cikartilarak retrospektif olarak incelenmistir. Calisma o6ncesinde KTU Saglik
Uygulama ve Arastirma Merkezi Farabi Hastanesi Bilimsel Arastirmalar Etik

Kurulu’ndan 20.12.2019 tarih ve 2019-368 sayil1 onay alindi.

Calismaya alinan tiim annelerin diyabet tipleri (Tip-1, Tip-2 DM,
Gestasyonel DM), yasi, gebelik haftasi, gravidasi, paritesi, diyabet kontrol durumlari
(diyetle regiile, insiilin kullanima ile regiile olan), bebeklerin cinsiyet, gebelik haftasi,
matiiritesi, dogum agirligi, gebelik haftasina gore dogum agirliklari, dogum sekli,
tekil/cogul bilgileri ve bebegin hastanede yattigi donemde goriilen klinik problemleri
makrozomi, intrauterin biiyiime geriligi (IUBG), dogum travmalar1, hipoksi/ asfiksi,
RDS, yas akciger hastaligi, konjenital malformasyonlar, hipokalsemi,

hipomagnezemi, hipoglisemi, polisitemi, hiperbilirubinemi gibi) kaydedildi.

Bebeklerin serum Ca ve Mg diizeyleri dogum aninda ve sayet normal ise
dogum sonrast 12, 24, 36, 48. saatlerde, sayet anormal ise tedavi ve takibe gore
degisen siklikta Olgiildii. Dogum aninda bakilan glukoz diizeyleri normal olan
vakalarda glukoz Ol¢limlerine 1-2 saat aralarla baslanip, glukoz diizeyi normal
seyredenlerde Ol¢lim araliklar1 giderek arttirilarak, anormal olanlar ise glukoz
diizeylerine gore degisen siklikta oOlgiildii. Inatci hipokalsemi, hipomagnezemi,
persistan hipoglisemi goriilen vakalarda nedene yonelik ileri incelemeler yapildi.
Persistan hipoglisemi gortilenlerde insiilin, C-peptid, ACTH, kortizol, biiylime
hormonu, TFT incelendi, inat¢1 hipokalsemi, hipomagnezemi varliginda ALP, PTH,
iCa, 25-OH D vitamini, idrar kalsiyum/kreatinin, idrar magnezyum/kreatinin bakild1.
Bilirubin (total/ direkt), hematokrit (Htc%) diizeyleri dogum aninda ve ihtiyaca gore

degisen siklikta Olgiildii. Ayrica biitlin bebeklere anomali tarama amagh
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ekokardiyografi (EKO), ayakta direkt batin grafisi ve batin ultrasonografisi (USG),
gerekli olan vakalarda akciger grafisi, transfontanel USG, beyin ve spinal manyetik
rezonans goriintiileme (MRG) incelemeleri yapildi. Biitiin bu bulgular elektronik

ortama kaydedildi.

Ayrica bebeklerin yatiglart siirecinde gelisen problemleri ve aldiklari tanilar

da kaydedildi.

Elde edilen biitiin demografik, klinik ve laboratuvar verileri hem toplam

olarak hem de DM tiplerine gore sunuldu ve karsilastirildi.

Hastalarin izlemleri sirasinda o6len, taburcu olan, sevk olmasi gereken,
hipokalsemi, hipomagnezemi ve hipoglisemi degerlendirilmesinde diyabet disinda
nedeni olan (6rnegin hipokalsemi icin D vitamin eksikligi, PTH eksikligi,
hipomagnezemi i¢in bobrek patolojileri, safra yolu patolojisi olanlar, hipoglisemi i¢in
ise biiyiimii hormon eksikligi, kortizol eksikligi gibi tanis1 olan) vakalar ¢aligma dis1

birakildi.
3.1. Tammmlamalar:

Prematiirelik dereceleri: Dogum haftas1 <28 hafta olan bebekler asir1 kiigiik
prematiire, 28"~ 31°7 hafta olanlar ¢ok kiiciik prematiire, 32°7— 33%7 hafta olanlar
orta prematiire, 34%7.36%7 hafta olanlar ise gec prematiire, 377 4197 hafta olanlar

matiir ve >42 hafta olanlar postmatiir olarak tanimland1 (63-66).

Dogum agirh@ina gore tammmlama: Dogum agirligi <1000 gr olanlar asiri
diisiik dogum agirlikli (ADDA), 1000-1499 gr olanlar ¢ok diisiik dogum agirlikli
(CDDA), 1500-2499 gr olanlar diisiik dogum agirlikli (DDA), 2500-3999 gr olanlar

normal dogum agirlikli, >4000 gr olanlar ise iri bebek olarak tanimlandi (67).

Intrauterin biiyiime diizeyine gore tammmlama: Gebelik haftasma gore
dogum agirligr 10. persentilin altinda olanlar gebelik yasma gore kiiciik bebek
(SGA), 10-90. persentil arasinda olanlar gebelik yasina uygun biiyiiyen bebek (AGA)
ve 90. persentilin iizerinde olanlar gebelik yasina gore iri bebek (LGA) olarak

adlandirildi (68).
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Makrozomi: Makrozomi gestasyonel yasa gore dogum agirliginin >90.

persentil veya >4,000 gr olmas1 makrozomi olarak kabul edildi (30).

Hipoglisemi: Hipoglisemi tanisi i¢in kan glukozu < 47 mg/dL olarak kabul
edildi. Hedef degerler: Postnatal ilk 48 saatte beslenme Oncesi >50 mg/dL, 48 saat
sonrasi riskli bebeklerde >60 mg/dL, kalic1 hipoglisemili olgularda ise >70 mg/dL
olarak kabul edildi (46).

Uzamis hipoglisemi: Hipogliseminin 48 saatten sonra da devam etmesidir.
Uzamis hipoglisemi gecici veya kalici olabilir. Gegici olan tipinde hipoglisemi uzun
siire devam edebilir ancak sonrasinda tamamen diizelir. Ornegin, SGA bebeklerde
gozlenen hipoglisemi aylarca stirebilir ve glukoz inflizyonu disinda ek tedavi
gereksinimi olabilir, ancak gecicidir. Uzun siire devam eden, kendiliginden
diizelmeyen, 1V glukoz infiizyonu ve ek tedavi gerektiren hipoglisemi kalici

hipoglisemi olarak adlandirilir (6rnegin konjenital hiperinsiilinizm vakalar1) (46).

Hipokalsemi: Hipokalsemi, matiir dogan veya dogumda >1500 gr olan
prematiire bebekler i¢in total serum Ca diizeyinin <8 mg/dL (2 mmol/L) veya iyonize
Ca diizeyinin <4.4 mg/dL (1.Immol/L) olmasi; <1500 gr agirligindaki ¢ok diisiik
dogum agirlikli bebekler i¢in toplam serum Ca diizeyinin <7 mg/dL (1.75 mmol/L)

veya iyonize Ca diizeyinin <4 mg/dL (1 mmol/L) olmasi olarak tanimlandi (25).

Hipomagnezemi: Serum Mg diizeyinin 1.7 mg/dl'den diisiik olmasi

hipomagnezemi olarak kabul edildi (59, 60).

Polisitemi: Vendz hematokritin >%65 olmas1 polisitemi olarak tanimlandi

(61).

Patolojik hiperbilirubinemi: Patolojik sarilik tanmi kriterleri; serum total
serum bilirubin (STB) seviyesinin 5 mg/dl/giin veya 0.25 mg/dl/saat {izerinde artis
gostermesi veya STB degerinin fototerapi (FT) nomogramlarinda belirlenmis
sinirlart agmasidir (69). 35 haftanin altinda ve diisiik dogum tartili bebekler igin
postnatal yas (giin olarak) ve dogum agirligina gére hazirlanmis FT ve kan degisimi

siirlarina gore karar verilmektedir (70). GH’s1 35 hafta ile 36%7 hafta arasinda olup
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STB seviyesi 12 mg/dl iizerinde olanlar, GH’s1 >37 hafta olup STB seviyesi 14
mg/dl iizerinde olanlar kabul edildi (67).

3.2. istatistiksel analiz:

Calismanin istatistiksel analizleri JASP programinda yapildi. Caligmada yer
alan nitel degiskenlere ait tanimlayici istatistikler frekans ve yiizde ile; nicel
degiskenler ortalama, standart sapma, medyan, minimum ve maksimum degerleriyle
verilmigstir. Nicel degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Shapiro Wilk testi ile
incelenmistir. Normal dagilim gostermeyen nicel degiskenlerin bagimsiz 3 grup
karsilastirmalarinda Kruskal Wallis testi kullanilmistir. KW testi sonucu anlamli
cikan degiskenlere ait 2’li alt grup karsilastirmalarinda Bonferonni diizeltmeli Mann
Whitney U testi kullamilmistir. 3 ve daha fazla bagimli gruplar arasi degisim
Friedman testi ile incelenmistir, anlamli ¢ikan degiskenlere ait 2’li karsilastirmalarda
Wilcoxon testi kullanilmigtir. Nitel degiskenlerin gruplar arasi karsilagtirmalarinda
Pearson ki-kare ve Fisher Freeman Halton ki-kare testleri kullanilmistir. Calismadaki
tiim istatistiksel analizlerde p degerinin 0.05’in altinda olmasi istatistiksel olarak

anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Ocak 2010-Agustos 2019 tarihleri arasinda DAB tanisi ile takip edilen toplam
600 yenidogan tarandi. Vakalarin annelerinin 531’1 (%88.5) GDM, 34°ii (%5.7) Tip-
1 DM ve 35’1 (%5.8) Tip-2 DM tanilt idi.

Vakalarin demografik oOzellikleri Tablo-3’te ve annelerinin demografik
Ozellikleri Tablo-4’te gosterilmistir. Diyabetes mellitus tipleri arasinda cinsiyet,
dogum sekli, tekil/¢ogul, gestasyonel yasa gore biiyiime durumu agisindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik goézlenmedi (p>0.05). Materal DM
tiplerine gore vakalarin karsilastirilmasinda gestasyonel yas (hafta) ve dogum
agirh@ bakimindan istatistiksel olarak anlamh farkhhik saptandi. Prematiirite
goriilme sikhgi, Tip-1 ve Gestasyonel DM gruplarinda benzer (p>0.05), Tip-2 DM
grubunda ise istatistiksel olarak anlamh derecede yiiksek idi (p<0.001). Gruplar
arasinda dogum agirhg bakimindan istatistiksel olarak anlamh farkhhk var idi.
DDA goriilme sikhig1 Gestasyonel ve Tip-2 DM gruplarinda benzer (p>0.05), ancak
Tip-1 DM grubunda istatistiksel olarak anlamh derecede diisiik idi (p<0.001)
(Tablo-3).

Annelerin gebelik boyunca yapilan izlemlerinde 475 vakanin (%79.2) diyet
ile regiile ve 125 vakanin (%20.8) insiilin ile regiile oldugu saptandi. Annelerin
diyet ile regiile olma oram Gestasyonel DM ve Tip-2 DM grubunda benzer
(p>0.05), Tip-1 DM grubunda ise diger gruplara gore istatistiksel olarak anlamh
derecede diisiik idi (p<0.001) (Tablo-4).
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Tablo-3: Maternal diyabet tipine gore vakalarin demografik 6zellikleri
(Ort£SS)

Maternal Diyabetes Mellitus Tipleri

Gestasyonel  Tip-1 Tip-2 Toplam p
Cinsiyet
- Erkek [(n (%)] 294 (55.4) 18 (52.9) 22 (62.9) 334 (55.7) 0.652%
- Kiz [(n (%)] 237 (44.6) 16 (47.1) 13 (37.1) 266 (44.3)
- Toplam [(n (%)] 531 (88.5) 34 (5.7) 35(5.8) 600 (100)
Gebelik yas1 (hafta) 37+ 2.6 36.4+£ 3.1 349+ 4.3 36.8+2.8 0.001*
Prematiir
- Asin kiigiik [(n (%)] 4(0.8) 1(2.9) 2(5.7) 7(1.2)
- Cok kiigiik [(n (%)] 15 (2.8) 1(2.9) 5(14.3) 21 (3.5) <0.001"
- Orta [(n (%)] 28(5.2) 2(5.9) 2(5.7) 32(5.3)
- Geg [(n (%)] 115 (21.7) 10 (29.4) 12 (34.3) 137 (22.8)
- Toplam [(n (%)] 162 (30.5) 14 (41.1) 21 (60.0) 197 (32.8) <0.001"
Matiir [(n (%)] 368 (69.3) 20 (58.9) 14 (40.0) 402 (67.0)
Postmatiir [(n (%)] 1(0.2) 0 (0) 0 (0) 1(0.2)
Dogum agirhg (gr) 3189 +810 3371 £936 2805 £1156 3284 +845 0.194*
Dogum agirhg gruplari
<1000 [(n (%)] 8 (1.5) 2(5.9 4(11.4) 14 (2.3)
1000-1499 [(n (%)] 112.1) 0(0) 4(11.4) 15 (2.5)
1500-2499 [(n (%)] 75 (14.1) 2(5.9) 5(14.3) 82 (13.7) 0.003"
2500-3999 [(n (%)] 358 (67.4) 21 (61.8) 17 (48.6) 396 (66.0)
>4000 [(n (%)] 79 (14.9) 9(26.5) 5(14.3) 93 (15.5)
Intrauterin biiyiime
SGA [(n (%)] 48 (9.0) 129 6 (17.1) 55(09.2)
AGA [(n (%)] 363 (68.4) 18 (52.9) 17 (48.6) 398 (66.3) 0.125"
LGA [(n (%)] 120 (22.6) 1 (44.1) 12 (34.3) 147 (24.5)
Dogum sekli
Sezaryen [(n (%)] 438 (82.5) 29 (85.3) 30 (85.7) 497 (82.8) 0.8 1%
Vaginal [(n (%)] 93 (17.5) 5(14.7) 5(14.3) 103 (17.2) '
Tekil/ Cogul
Tekiz [(n (%)] 501 (94.4) 34 (100) 31 (88.6) 566 (94.3)
Ikiz [(n (%)] 30 (5.6) 0(0) 2(5.7) 32 (5.6) 0.067"
Ugiiz [(n (%)] 0(0) 0(0) 2(5.7) 2(0.3)

*Pearson Ki-kare testi; "Fisher Freeman-Halton Ki-kare testi; *Kruskal Wallis testi AGA: gebelik
yasina uygun biiyiiyen bebek, LGA: gebelik yasina gore iri bebek, SGA: gebelik yasina gore kiiclik bebek
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Tablo-4: Maternal diyabet tipine gore vakalarin annelerinin demografik
ozellikleri (Ort£SS)

Maternal Diyabetes Mellitus Tipleri

P
Gestasyonel Tip-1 Tip-2 Toplam

Anne yas1 33.1+£5.3 30.5+7 34.7+ 6 33.0+55  0.013
Gebelik yas1 (hafta) 37+ 2.6 36.4+3.1 349+43 36.8+2.38 0.001*
Gravida 3.0£1.7 2.4+ 1.6 32+1.6 3.0£1.7 0.062*
Parite 24+ 1.3 1.9+ 1.1 2.7£1.3 24+1.3 0.039*
HbAlc 6.2+ 1.3 5.8£0.8 6.1+ 1.1 6.1+ 1.0 0.032*
Diyabet kontrolii
-Diyet ile regiile [(n (%)] 440 (82.9) 0(0) 35 (100) 475(79.2) <0.001*
-Insiilin ile regiile [(n (%)] 91 (17.1) 34 (100) 0 (0) 125 (20.8)

*Pearson Ki-kare testi; *Kruskal Wallis testi, HbAlc: hemoglobin Alc

Diyabetik anne bebeklerinde goriilen klinik problemler veya komplikasyonlar
Tablo-5’te gosterilmistir. Maternal DM tiplerine gore siniflanan vaka gruplar
arasinda makrozomi, IUBG, hipoksi, asfiksi, yas akciger hastaligi, pulmoner
hipertansiyon, pndmotoraks, mekonyum aspirasyon sendrom, renal ven trombozu ve
portal ven trombozu goriilme siklig1 acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
gbozlenmedi (p>0.05). Dogum travmalarimin goriilme sikhgr Tip-1, Tip-2 ve
Gestasyonel DM guplarinda sirasi ile %5.9, %5.7 ve %1.7 olup, Tip-1 ve Tip-2
DM gruplarinda benzer, Gestasyonel DM grubuna gore istatistiksel olarak
anlamh derecede yiiksek idi (p<0.05). RDS goriilme sikhig1 Tip-1, Tip-2 ve
Gestasyonel DM guplarinda sirasi ile %23.5, %34.3 ve %16.6 saptanmis olup,
Tip-1 ve Tip-2 DM gruplarinda benzer (p>0.05), ancak her iki gruptaki sikhig:
Gestasyonel DM grubuna gore istatistiksel olarak anlamh derecede yiiksek idi

(p<0.05) (Tablo-5).
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Tablo-5: Maternal diyabet tipine gore vakalarda goriilen klinik problemler
veya komplikasyonlar [(n (%)]

Maternal Diyabetes Mellitus Tipleri

Gestasyonel  Tip-1 Tip-2 Toplam p
Makrozomi 79 (14.9) 9 (26.5) 5(14.3) 93 (15.5) 0.364"
IUBG 4(0.8) 0(0) 0 (0) 4(0.7) 0.495"
Dogum b .

9 (L.7)* 2(5.9) 2(5.7) 13 (2.2) 0.040
travmasi
Hipoksi/ Asfiksi 11 (2.1) 3(8.8) 0(0) 14 (2.3) 0.761%
RDS 88 (16.6)" 8 (23.5)° 12 (34.3)" 108 (18.0) 0.021*
Yas akciger ) (7 g 4(118)  2(57)  48(8.0) 0.925"
hastalig ’ ) ) ' )
Pulmoner 4
hipertansiyon 16 (3.0) 1(2.9) 1(2.9) 18 (3.0) 0.955
Pnomotoraks 3 (0.6) 1(2.9) 0 (0) 4(0.7) 0.763"
MAS 3 (0.6) 2(5.9) 0(0) 5(0.8) 0.319
Renal Ven #
Trombozu 1(0.2) 0(0) 0 (0) 1(0.2) 0.734
Portal Ven #
Trombozu 2 (0.6) 0(0) 0(0) 2(0.3) 0.630

IUBG: Intrauterin biiyiime geriligi, MAS: mekonyum aspirasyon sendromu, RDS: Respiratuar
distres sendromu

*Pearson Ki-kare testi; #Fisher Freeman-Halton Ki-kare testi

p<0.05: b-a, c-a, e-d, f-d

Diyabetik anne bebeklerinde goriilen konjenital malformasyonlar Tablo-6’da
verilmigtir. Tiim vakalarda, KVS malformasyon goriilme siklig1 %63.2, Genitotiriner
Sistemde %?3.3, Santral Sinir Sisteminde % 1.3, Gastrointestial Sistemde %1.2 ve
Iskelet Sisteminde % 0.2 olup bu anomalilerin goériilme sikliklar1 agisindan gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p>0.05).

Kardiyovaskiiler sistemde en sik goriilen malformasyonlar siklik sirasina gore
ASD (%45.5), PFO (%26.1), PDA (%19.6), VSD (%S5.5), minimal MY (%3.1),
hipertrofik KMP (%2.0), minimal AY (%1.5), PS (%0.8), trikiispit kapak hastalig1
(%0.8), komplet AVSD (%0.7), AKo (%0.3) ve diger nadir anomaliler tek umbilikal
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arter (TUA), hipolastik sol kalp hastaligit (HLHS), trunkus arteriyozus (TA) tip 4
(%0.2) idi. KVS malformasyonlar1 gruplara gore Kkarsilastirldiginda
Gestasyonel (%64.4) ve Tip-1 (%64.7) DM gruplarinda, Tip-2’ye (%42.9) gore
istatistiksel olarak anlamh derecede yiiksek olarak saptandi (p<0.05).
Hipertrofik KMP goriilme sikhigi Tip-1 (%5.9) ve Tip-2 (%8.6) DM gruplarinda
benzer, ancak Gestasyonel DM grubuna (%1.3) gore istatistiksek olarak anlamh
derecede yiiksek idi (p=0.001). ASD goriilme sikhig1 Gestasyonel DM (%46.8) ve
Tip-1 (%38.2) DM gruplarinda, Tip-2’ye (%31.4) gore istatistiksel olarak
anlamh derecede yiiksek olarak saptandi (p<0.05). PFO, PDA, VSD goriilme
sikhig1 sirasi ile Gestasyonel (%27.1, %20.1, %5.6) ve Tip-1 (%26.4, %23.5, 5.9)
DM gruplarinda benzer, ancak Tip-2 DM grubuna (%11.4, %8.5, %2.8) gore
istatistiksek olarak anlamh derecede yiiksek idi (p=0.001), Minimal MY
goriilme sikhig1 Tip-1 DM grubunda (%5.9), Gestasyonel (%3.0) ve Tip-2 DM
(%2.8) gruplarmma gore istatistiksel olarak anlamh derecede yiiksek olarak

saptandi (p<0.05) (Tablo-6).

Iskelet sistemi malformasyonlarindan hemivertebra Gestasyonel DM
grubunda 1 vakada (%0.2), GIS anomalilerinden kiigiik sol kolon sendromu (KSKS)
Tip-2 DM grubunda 1 vakada (%0.2) goriilmiistiir (Tablo-6).
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Tablo-6: Maternal diyabet tipine gore vakalarda goriilen konjenital anomali
veya malformasyonlar [(n (%)]

Maternal Diyabetes Mellitus Tipleri

Konjenital
Malformasyonlar . . p
Gestasyonel Tip-1 Tip-2 Toplam
KVS
- ASD 249 (46.8)°  13(38.2) 11 31.4)° 273 (45.5)  0.001*
- PFO 144 27.1)" 9 (26.4) 4(11.4)f 157 (26.1)  0.001"
-PDA 107 (20.1)2  8(23.5)" 3 (8.5) 118 (19.6)  0.001*
-VSD 30 (5.6) 2 (5.9 1(2.8) 33 (5.5) 0.001"
- Minimal MY 16 (3.0)™ 2(5.9)" 1(2.8) 19 (3.1) 0.001*
- Hipertrofik KMP 7 (1.3)° 2 (5.9) 3 (8.6)° 12 (2.0) 0.001"
- Minimal AY 9 (1.6) 0 (0) 0 (0) 9 (1.5) 0.820"
- Pulmoner stenoz 5(0.9) 0(0) 0(0) 5(0.8) 0.931"
- Triikiispit kapak .
st 5(0.9) 0 (0) 0 (0) 5(0.8) 0.931
-Komplet AVSD 4 (0.8) 0 (0) 0 (0) 4(0.7) 0.595"
- AKo 2(0.6) 0 (0) 0 (0) 2(0.3) 0.630"
-TUA 1(0.2) 0 (0) 0 (0) 1(0.2) 0.734"
- HLHS 1(0.2) 0 (0) 0 (0) 1(0.2) 0.734"
- TA tip 4 1(0.2) 0 (0) 0 (0) 1(0.2) 0.734"
- Toplam 342 (64.4)' 22 (64.7)" 15 (42.9) 379 (63.2)  0.037*
GUS 19 (3.6) 0 (0) 1(2.9) 20 (3.3) 0.513"
CNS 7(1.3) 1(2.9) 0 (0) 8 (1.3) 0.787"
GIS
-KSKS 0(0) 0(0) 1(2.9) 1(0.2) 0.058"
-Diger 3(0.6) 2(5.9) 1(2.9) 6 (1.0) 0.558"
-Toplam 3(0.6) 2(5.9) 2(5.8) 7(1.2) 0.558"
iskelet Sistemi 1(0.2) 0 (0) 0 (0) 1(0.2) 0.734"

AKo: aort koarktasyonu, ASD: atrial septal defekt, AVSD: atrioventrikiiler septal defekt, AY: aort yetmezligi,
CNS: merkezi sinir sistemi, GIS: gastrointestinal sistem, GUS: genitoiiriner sistem, HLHS:hipolastik sol kalp
hastaligi, KMP: kardiyomiyopati, KSKS: kii¢iik sol solon sendromu, KT: kardiyak tamponad, KVS:
kardiyovaskiiler sistem, MY: mitral yetmezlik, PFO: patent foramen ovale, PDA: patent duktus arteriozus, TA:
trunkus arteriyozus, TUA: tek umbilikal arter, VSD: ventrikiiler septal defekt, *Pearson Ki-kare testi; #Fisher
Freeman-Halton Ki-kare testi

p<0.05: a-c, b-c, d-f, e-f, g-1, h-1, j-1, k-1, m-n, n-o, p-r, p-s, t-v, u-v
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Diyabetik anne bebeklerinde sirasi ile en sik goriilen laboratuvar bozuluklari

hipokalsemi, hipomagnezemi, hipoglisemi, hiperbilirubinemi ve polisitemi olup

bu bozukluklarin gruplara gore dagilimi Tablo-7’te verilmistir.

Tablo-7: Maternal diyabet tipine gore vakalarda en sik goriilen laboratuvar

bozuluklari [(n (%)]

Maternal Diyabetes Mellitus Tipleri

Gestasyonel  Tip-1 Tip-2 Toplam p
Hipokalsemi 159(30.0) 12(35.3) 11(31.4) 182(30.3) 0.568*
Hipomagnezemi 146 (27.4) 10(29.5) 10(28.5) 166(27.6) 0.927*
Hipoglisemi 130 (24.5) 12(353) 8(22.9) 150 (25.0)  0.353*
Hiperbilirubinemi 117 (22.0) 8(23.5) 11(31.4) 136(22.7) 0.434*
Polisitemi 4 (0.8) 1(2.9) 0(0) 5(0.8) 0.907"

*Pearson Ki-kare testi; "Fisher Freeman-Halton Ki-kare testi

Dogum anindan itibaren baslanip en az postnatal 48 saatin sonuna kadar 12
saat aralarla lgiilen ORTALAMA KALSIYUM degerleri Tablo-8, Sekil-7 ve Sekil
8’de gosterilmistir. Tiim vakalarda dogumdan sonraki biitiin saatlerde olciilen
ortalama Ca degerleri baslangicta olciilenlere gore anlamh derecede diisiik idi

(p<0.05) (Tablo-8).

Vaka gruplarina gore baslangictan itibaren Olciilen ortalama Ca degerleri
gruplar arasinda karsilastirildiginda Tip-1 ve Tip-2 DM gruplarinda baslangicta
olciilen ortalama Ca degerleri, Gestasyonel DM grubunda oél¢iilene gore anlamh
derecede diisiik idi (p<0.05). Ortalama Ca degerleri agisindan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0.05). Vaka gruplan tek tek ele alinarak
yapilan degerlendimelerde de toplam vakalardakine benzer sekilde diger saatlerde
Olciilen ortalama Ca degerleri baslangica gore diisiik idi. Ancak ilerleyen saatlerde
olciilen Ca degerleri baslangic veya onceki ol¢ciimlere gore anlamh derecede

diisiik olanlar; Gestasyonel DM grubunda baslangic ile diger tiim saatler, 12-24.
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ve 12-36. saatlerde olciilenler (p<0.001),
baslangig ile 24., 36. ve 48. saatlerde ol¢iilenler idi (p<0.005) (Tablo-8).

Tip-1 ve Tip-2 DM gruplarinda ise

Tablo-8: Vakalarda baslangicta ve sonraki saatlerde Olcililen kalsiyum
degerleri [Ort+SS (min-maks)]**

0-48 saatler arasinda 6lciilen kalsiyum degerleri (mg/dl)

0. saat 12. saat 24. saat 36. saat 48. saat
9.86 £ 0.94° 8.78 +0.81° 8.64+0.78° 8.66+ 0.78° 8.65+£0.77°
Gestasyonel
(6.0-12.6) (5.8-114) (5.6-13.0) (6.3-10.9) (6.3-11.3)
9.50 + 0.98" 8.92 +£0.81 8.39+0.928 8.50+0.65" 8.30+0.96"
Tip-1 DM
(7.1-11.3) (7.3-11.2) (6.5-10.1) (7.0-9.9) (6.0-9.5)
9.46+ 120  8.60+1.04 839+ 1.15 859+1.11"  8.64+1.00"
Tip-2 DM
(6.3-11.2) (5.6-10.1) (5.1-10.0) (5.8—10.5) (6.3-9.9)
9.8 £0.9* 8.7+0.8 8.6 +0.8" 8.6+0.7 8.6 +0.8”
Toplam
(6.0-12.6) (5.6-114) (5.1-13.0) (5.8-10.9) (6.0-11.3)
*Friedman testi, "Kruskal- Wallis testi
p<0.001: a-b, a-c, a-d, a-e, b-c, b-d, f-g, f-h, f-1, k-1, k-m, x-t, X-v, X-y- X-z
p<0.05: k-n, f-a, k-a
10
9,5
= 9
%n e Gestasyonel
g e=Tip-1 DM
«
O 85 \/\ Tip-2 DM
Toplam
8
7,5 T T 1
0 12 36 48
Ol¢iim saatleri

Sekil 7: Vakalarda baslangicta ve sonraki saatlerde dl¢iilen kalsiyum degerleri
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Sekil 8: Vakalarda baslangigta ve sonraki saatlerde Ol¢iilen kalsiyum degerleri

HiPOKALSEMI goriilme sikhig tiim vakalarda %30.3, Tip-1 DM grubunda
%35.3, Tip-2 DM grubunda %31.4 ve Gestasyonel DM grubunda %30.0 olup, saatler
g0z Oniine alinmaksizin yapilan degerlendirmede gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlaml fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo-7).

Tiim vakalarda saatlere gore hipokalsemi tanis1 konulma siklig1 baslangigta

(0. saat) %17.0, 12 ve 24. saatlerde %31.9, 36. saatte %13.7 ve 48. saatte %5.5

olup, toplamda vakalarin %83’iine baslangictan sonraki saatlerde tanm1 konulmus
oldu. Hipokalsemi tanis1 konulma sikhig1 12 ve 24. saatlerde diger saatlere gore

istatistiksel olarak anlamh derecede yiiksek idi (p<0.05) (Tablo 9).

Saatlere gore hipokalsemi tanist1 konulma sikligi Gruplar arasinda
incelendiginde; en sik tan1 konulma zamani Gestasyonel DM grubunda 12. saat

(%34.0), Tip-1 DM grubunda 24. saat (%58.3) ve Tip-2 DM grubunda 0 ve 24.

saatler (%36.4) olup, diger gruplarin aym saatlerine gore istatistiksel olarak

anlamh derecede yiiksek idi (p<0.05) (Tablo-9). Gruplarin kendi icinde saatlere

gore hipokalsemi tanisi konulma sikligi karsilastirildiginda ise; Gestasyonel DM
grubunda 12 ve 24. saatlerde, Tip-1 DM grubunda 24. saatte ve Tip-2 DM

grubunda 0. ve 24. saatlerde hipokalsemi tamis1 konulma sikhig1 kendi grubu
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icindeki diger saatlere gore istatistiksel olarak anlamh derecede yiiksek idi

(p<0.05) (Tablo 9).

Tablo-9: Vakalarda saatlere gore hipokalsemi tanisi1 konulma sikligi [(n

(%)]*
Maternal Diyabetes Mellitus Tipleri

Hipokalsemi

Gestasyonel Tip-1 Tip-2 Toplam
tani1 zamani

n =159 n=12 n=11 n=182
0. saat 25 (15.7)" 2(16.7)f 4 (36.4)" 31 (17.0)
12. saat 54 (34.0)° 2 (16.7)¢ 2(18.2) 58 (31.9)1
24, saat 47 (29.6)° 7 (58.3)" 4 (36.4)" 58 (31.9)"
36. saat 23 (14.5)" 1(8.3) 1(9.1)" 25 (13.7)°
48. saat 10 (6.3)° 0 (0) 0 (0)° 10 (5.5)'

*K ruskal-Wallis Testi, “Ki Kare testi
p<0.05: b-a, b-d, b-¢, c-a, c-d, c-¢, h-f, h-g, h-1, h-j, k-1, k-n, k-0, m-1, m-n, m-o, q-p, g-s, q-t, r-p, r-s,
r-t

Dogum anindan itibaren baslanip en az postnatal 48 saatin sonuna kadar 12
saat aralarla olgiillen ORTALAMA MAGNEZYUM degerleri Tablo-10, Sekil-9 ve
10°’da gosterilmistir. Tiim vakalarda dogumdan sonraki biitiin saatlerde olgiilen
ortalama Mg degerlerine bakildiginda, baslangicta olciilen ortalama Mg degerleri,
diger tiim saatlerde olciilenlere gore anlamh derecede diisiik idi (p<0.05) (Tablo-

10).

Vaka gruplarima gore baslangigtan itibaren Olgililen ortalama Mg degerleri
gruplar arasinda karsilastirildiginda tiim saatlerde benzer idi. Vaka gruplar tek tekele
almarak yapilan degerlendimelerde de toplam vakalardakine benzer sekilde
baslangicta Olciilen ortalama Mg degerleri diger saatlerde dlciilenlere gore diisiik idi.
Ancak ilerleyen saatlerde olcillen Mg degerleri baslangic veya onceki 6l¢iimlere

gore anlamh derecede diisiik olanlar; Gestasyonel ve Tip-2 DM grubunda
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baslangic ile diger tiim saatler (p<0.001), Tip-1 DM grubunda ise baslangic ile
24. ve 36. saatlerde ol¢iilenler idi (p<0.005). (Tablo-10).

Tablo-10: Vakalarda baslangicta ve sonraki saatlerde olgiilen magnezyum
degerleri [Ort+SS (min-maks)]**

0-48 saatler arasinda olciilen magnezyum degerleri (mg/dl)

0. saat 12. saat 24. saat 36. saat 48. saat
1.89+£0.39° (0.4 2.10+ 0.45° 225+0.43° 2.31+043¢ 2.32 +£0.44°
Gestasyonel
-5.1) (1.2-4.6) (1.4-4.5) (1.5-4.3) (1.57-4.4)
1.97 £ 0.34 2.09 +0.52 22340425 223+026" 2.17+032
Tip-1 DM
(1.4-2.8) (1.5-4.1) (1.6 -3.3) (1.8-3.0) (1.60-2.7)
1.94 + 0.44' 2.24+0.61 230+048 237+043"  225+037"
Tip-2 DM
(1.4-3.5) (1.4-4.0) (1.6 —4.0) (1.7-3.5) (1.8-3.2)
1.80 £ 0.30" 2.1 £0.40° 220+ 0.40° 230+£04" 2.30+0.4°
Toplam
04-5.1) (1.2-4.6) (1.4-4.5) (1.5-4.3) (1.5-4.4)
*Friedman testi, "Kruskal- Wallis testi
p<0.001: a-b, a-c, a-d, a-e, 1-j,1-k, 1-1, 1-m, n-o, n-p, n-r, n-s
p<0.05: f-g, f-h
2,5
2
S 15
En = (Gestasyonel
et e Tip-1DM
= 1 Tip-2 DM
Toplam
0,5
O T T T T 1
0 12 24 36 48
Ol¢iim saatleri

Sekil 9: Vakalarda baglangicta ve sonraki saatlerde 6l¢iilen magnezyum degerleri

37



= .

5 2

)

g

%ﬂ 15 1 m Gestasyonel

H Tip-1DM
1 = Tip-2 DM
05 B Toplam

O T T T 1 1

0 12 24 36 48
Ol¢iim saatleri

Sekil 10: Vakalarda baslangicta ve sonraki saatlerde dl¢iilen magnezyum degerleri

HIPOMAGNEZEMI tamsi konulma sikhig tim vakalarda % 27.6, Tip-1
DM grubunda %29.5, Tip-2 DM grubunda %28.5 ve Gestasyonel DM grubunda
%27.4 olup, saatler goz Oniine alinmaksizin yapilan degerlendirmede gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo-7).

Tiim vakalarda saatlere gore hipomagnezemi tanist konulma siklig1

baslangicta (0. saat) %73.5, 12. saatte %17.5, 24. saatte %6.0, 36. saatte %1.2 ve

48. saatte %1.8 olup, toplamda vakalarin %26.5’ine baslangictan sonraki
saatlerde tanm1 konulmus oldu. Hipomagnezemi tanis1 konulma sikhigi baslangi¢
ve 12. saatlerde diger saatlere gore istatistiksel olarak anlamh derecede yiiksek
idi (p<0.01) (Tablo-11).

Saatlere gore hipomagnezemi tanisi konulma sikligi Gruplar arasinda

incelendiginde; biitiin gruplarda en sik tani1 konulan saat baslangi¢c saati olup;

Gestasyonel DM grubunda %74.7, Tip-1 DM grubunda %60, Tip-2 DM

grubunda %70 olup, diger gruplarin ayni saatlerindeki sikliklar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0.05). Gruplarin kendi icinde saatlere

gbre hipomagnezemi tanis1 konulma siklig1 karsilastirildiginda ise; Gestasyonel DM

grubunda 0. ve 12. saatlerde, Tip-1 ve Tip-2 DM gruplarinda 0. saatte goriilme
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siklig1 kendi grubu icindeki diger saatlere gore istatistiksel olarak anlamh
derecede yiiksek idi (p<0.05) (Tablo 11).

Tablo-11: Vakalarda saatlere gore hipomagnezemi tanisi1 konulma sikligt [(n

(%0)]*
Maternal Diyabetes Mellitus Tipleri

Hipomagnezemi

Gestasyonel Tip-1 Tip-2 Toplam
tani zamani

n =146 n=10 n=10 n =166
0. saat 109 (74.7) 6 (60.0) 7 (70.0)F 122 (73.5)°
12. saat 25(17.1)° 2 (20.0)® 2 (20.0)' 29 (17.5)1
24, saat 8 (5.5)° 1(10.0)" 1(10.0)" 10 (6.0)"
36. saat 2 (1.4)° 0 (0)' 0 (0)" 2 (1.2y
48. saat 2 (1.4) 1(10.0Y 0 (0)° 3(1.8)

*K ruskal-Wallis Testi, "Ki Kare testi

p<0.05: a-b, a-c, a-d, a-e, b-c, b-d, b-e, f-g, f-h, f-1, f-j, k-1, k-m, k-n, k-o

p<0'01: p-q, p-L, p-sS, p_t: q-1, g-8, q_t

Dogum aninda bakilan GLUKOZ diizeyleri normal olan vakalarda glukoz
Olclimlerine 1-2 saat aralarla baslanip, glukoz diizeyi normal seyredenlerde 6l¢iim
araliklart giderek arttirilarak, anormal olanlar ise glukoz diizeylerine gore degisen
siklikta 6lgiildii. Standart belirlenmis saatler olmadigindan saatlere gore ortalama

glukoz diizeyleri verilemedi.

Dogum aninda bakilan ORTALAMA GLUKOZ diizeyleri ise tim
vakalarda 77.6 mg/dl, Gestasyonel DM grubunda 78.3 mg/dl, Tip-1 DM grubunda
66.7 mg/dl ve Tip-2 DM grubunda 76.6 mg/dl idi. Dogum aninda bakilan ortalama
glukoz diizeyleri agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanmadi (p>0.05).

HIPOGLISEMI goriilme sikligi tim vakalarda %25 iken, Tip-1 DM
grubunda %35.3, Tip-2 DM grubunda %22.9 ve Gestasyonel DM grubunda %24.5
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olup, hipoglisemi goriilme sikligi agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlaml fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo-7).

Tiim vakalarda hipogliseminin giinlere gore goriilme siklig1 1. giinde %76.6

olup 2., 3., 4., 5. ve 6. giinlerde siras1 ile %12.7, %4.0, %3.4, %2.0 ve %1.3 olup;

1. ve 2. giinlerde hipoglisemi goriilme sikhig1 diger giinlere gore istatistiksel

olarak anlamh derecede yiiksek idi (p<0.01) (Tablo-12).

Gruplara gore hipogliseminin en sik goriildiigii giin tiim vakalarda oldugu

gibi 1. giin olup Tip-1, Tip-2 ve Gestasyonel DM gruplarinda sirasi ile %83.0,
%75.0 ve %76.2 idi, toplamda vakalarin %23.4’iine 1. giinden sonra tani
konulmus oldu. Hipoglisemi goriilme siklig1 acisindan gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark yoktu (Tablo-12). Gruplarin kendi icinde hipoglisemi tanisinin

en sik konuldugu giinler; Gestasyonel DM grubunda 1. ve 2. giinler, Tip-1 ve Tip-
2 DM gruplarinda 1. giin olup, bu giinlerde hipoglisemi goriilme sikhig1 kendi
gruplan icindeki diger giinlere gore istatistiksel olarak anlamh derecede yiiksek
idi (p<0.01) (Tablo 12).

Tablo-12: Vakalarda giinlere gore hipoglisemi tanist konulma sikligi [(n

(%0)]*
Maternal Diyabetes Mellitus Tipleri

Hipoglisemi

Gestasyonel Tip-1 Tip-2 Toplam
tan1 zamani

n=130 n=12 n=3_§ n =150
1. giin 99 (76.2)* 10 (83.0)¢ 6 (75.00™ 115 (76.6)°
2. giin 15 (11.5)° 2(7.0" 2 (25.0)" 19 (12.7)'
3. giin 6 (4.6)° 0 (0)' 0 (0)° 6 (4.0)"
4. giin 5(3.8)° 0 (0y 0 (0) 5(3.4)
5. giin 3 (2.4 0 (0) 0 (0) 3 (2.0)
6. giin 2(1.5)" 0 (0)' 0 (0) 2 (1.3)

*Kruskal-Wallis Testi
p<0.011 a-b, a-C, a-d, a-¢, a‘f, g'h, g1, g'j’ g_ka g'ls m-n, m-0, m-p, m-q, m-1, s-t, s-u, s-v, S-y, $-Z2
p<0.05: b-c, b-d, b-¢, b-f, t-u, t-v, t-y, t-z
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Uzamus hipoglisemi goriilme sikhig: tiim vakalarda %9.1, Tip-1, Tip-2 ve

Gestasyonel DM gruplarinda sirasi ile %1.3, %1.0, %6.8 olup; Tip-1 ve Tip-2 DM

gruplarinda benzer, ancak Gestasyonel DM grubuna gore istatistiksel olarak

anlamh derecede diisiik saptandi (p<0.05).

HiPOKALSEMIi + HIPOMAGNEZEMIi + HIPOGLISEMIi’nin birlikte

goriilme sikhig1 Tablo-13’te verilmistir. Hipokalsemi + Hipomagnezemi birlikteligi

tiim vakalarda %9.5 iken, Tip-1, Tip-2 ve Gestasyonel DM gruplarinda sirasi ile
%14.7, %8.5, %9.3 idi. Hipokalsemi + Hipoglisemi birlikteligi tiim vakalarda %3.3
iken, Tip-1, Tip-2 ve Gestasyonel DM gruplarinda sirast ile %11.7, %8.5, %2.4 idi.

Hipomagnezemi + Hipoglisemi birlikteligi siklig1 toplamda %2.0 olup, Tip-1, Tip-

2 ve Gestasyonel DM gruplarinda %S5.8, %2.8 ve %1.6 idi. Hipokalsemi +

Hipomagnezemi + Hipoglisemi birlikteligi tiim vakalarda %1.3, Tip-1, Tip-2 ve

Gestasyonel DM gruplarinda sirast ile %5.8, %2.8 ve %0.7 idi. Hipokalsemi,
Hipomagnezemi ve Hipogliseminin ikili veya ticlii olarak bir arada goriilme sikligi
acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0.05)

(Tablo-13).
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Tablo-13: Vakalarda goriilen Hipokalsemi + Hipomagnezemi + Hipoglisemi
birliktelikleri [(n (%)]*

Maternal Diyabetes Mellitus Tipleri

Laboratuvar
bozukuklarinin  Gestasyonel Tip-1 Tip-2 Toplam p
birliktelikleri
Hipoglisemi 130 (24.5) 12 (35.3) 8(22.9) 150 (25.0) 0.353
Hipokalsemi 159 (30.0) 12 (35.3) 11 (31.4) 182 (30.3) 0.568
Hipomagnezemi 146 (27.4) 10 (29.5) 10 (28.5) 166 (27.6) 0.927
Hipokalsemi

49 (9.3) 5(14.7) 3(8.5) 57(9.5) 0.627
Hipomagnezemi
Hipokalsemi

13(2.4) 4 (11.7) 3(8.5) 20 (3.3) 0.105
Hipoglisemi
Hipomagnezemi

9 (1.6) 2 (5.8) 1(2.8) 12 (2.0) 0.627
Hipoglisemi
Hipokalsemi
Hipomagnezemi 4(0.7) 2 (5.8) 1(2.8) 8(1.3) 0.126
Hipoglisemi

*Pearson Ki-kare testi

Vakalarda goriilen Hipokalsemi, Hipomagnezemi ve Hipoglisemi’nin

DUZELME SURELERI Tablo-14’te verilmistir. Hipokalsemin _ortalama

diizelme siiresi tiim vakalarda 3.4 giin, Tip-1, Tip-2 ve Gestasyonel DM gruplarinda

ise sirasi ile 5.5, 5.0 ve 3.2 giin idi. Hipomagnezeminin ortalama diizelme siiresi

tiim vakalarda 1.2 giin, Tip-1, Tip-2 ve Gestasyonel, DM gruplarinda sirasi ile 2.0,

1.0 ve 1.1 giin idi. Hipogliseminin ortalama diizelme siiresi tiim vakalarda 1.5 giin,

Tip-1, Tip-2 ve Gestasyonel DM gruplarinda sirast ile 1.6, 1.5 ve 1.5 giin idi.
Hipokalsemi, hipoglisemi ve hipomagnezemi diizelme siireleri acisindan gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0.05) (Tablo-14).
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Tablo-14: Vakalarda goriilen hipoglisemi, hipokalsemi ve
hipomagnezeminin diizelme siireleri [Ort£SS (min-maks)]*

Laboratuvar Maternal Diyabetes Mellitus Tipleri

bozuklugu diizelme

siiresi Gestasyonel Tip-1 Tip-2 Toplam P

Hipokalsemi (giin) 3.2+1.7 5.5£3.3 5+1.4 3.4+£1.9 0.071
(0.5-11.0) (1.0-10.0) (0.8-7.8) (2.0-5.2)

Hipomagnezemi (giin) 1.1+0.3 2.0+0.0 1.0£1.0 1.2+0.4 0.149
(0.2-2.0) (0.8-3.5) (0.2-1.6) (1-3.8)

Hipoglisemi (giin) 1.5+0.6 1.620.6 1.5+0.8 1.5+£0.6 0.899
(0.5-6.0) (1.1-2.0) (1.0-2.0) (0.2-2.6)

#Kruskal-Wallis Testi

HIPERBILIRUBINEMI goriilme siklig1 tiim vakalarda %22.7, Tip-1 DM
grubunda %?23.5, Tip-2 DM grubunda %31.4 ve Gestasyonel DM grubunda %22
olup, hiperbilirubinemi goriilme siklig1 agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo-7).

POLISITEMI siklig:1 tiim vakalarda %0.8, Tip-1, Tip-2 ve Gestasyonel DM
gruplarinda sirasi ile %2.9, %0 ve %0.8 olup, bu acidan gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlaml farklilik saptanmadi (p>0.05) (Tablo-7).

EN SIK ESLIK EDEN HASTALIKLAR sirasi ile sepsis (%24.6), neonatal
pnémoni (%18.5), canlandirma sonras1 bakim (%?7.1), neonatal konviilsiyon (%5.1),
germinal matriks kanamasi (%4.6), nekrotizan enterokolit (%4.2), idrar yolu
enfeksiyonu (%2.7), hipoksik iskemik ensefalopati (HIE) (%2.3) ve neonatal
kolestaz (%1.1) idi.

HASTANEDE YATIS SURELERI tiim vakalarda 11.2 giin (1.0-115.0),
Tip-1, Tip-2 ve Gestasyonel DM gruplarinda ise sirast ile 12.5 (1.0-44.0), 17.4 (1.0-
114.0) ve 10.7 (1.0-115.0) giin olup, yatis siireleri acisindan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0.05) (Tablo 15).
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Tablo-15: Vakalarin hastanede yatis siireleri [Ort+SS (min-maks)]”

Maternal Diyabetes Mellitus Tipleri

Gestasyonel  Tip-1 Tip-2 Toplam p
Hastanedeyatts 157,136 125499 1744235 1124142 0.089%
siiresi (giin) (1.0-115.0) (1.0-44.0) (1.0-114.0)  (1.0-115.0)

*Kruskal-Wallis Testi

Yogunbakim Unitesindeki izlemleri swrasinda 23 (%3.8) vaka cesitli
nedenlerle EXITUS olmustur. Exitus olan vakalarin %8.8’ (3) Tip-1 DM, %11.4’ii
(4) Tip-2 DM ve %3.0’1 (16) Gestasyonel DM grubunda yer alan vakalar idi. Tiim

vakalardaki exitus nedenleri siklik sirasina gore sepsis ve septik sok (%68.2),

intrakranial kanama (%24.0), dissemine intravaskiiler koagiilasyon (DIC) (%7.8),
dev kistik higroma (%3.4) ve pulmoner hipoplazi (%3.4) idi. Vakalar 1-120 giin

arasinda exitus oldu.
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5. TARTISMA

Diyabetik anne bebeklerinin hayat1 tehdit eden sonuglar dogurabilen
komplikasyonlarinin dnlenebilmesi i¢in gebeler yakindan takip edilmeli, kan glukoz
diizeyleri diyet ve insiilin ile kontrol altinda tutulmalidir. Diyabetik anneler,
bebekleri hususunda bilgilendirilmeli, dogum sekline titizlikle karar verilmeli,
dogum ve sonrasi i¢in uygun kosullar hazirlanmalidir. Dogum sonrasinda yenidogan
doneminde olusabilecek problemler agisindan bebekler dikkatle izlenmeli ve sorun

varliginda yenidogan yogun bakim tinitelerinde takibi yapilmalidir (11).

Karabayir ve ark. (71) yaptiklar1 bir ¢calismada bdlgelerinde DAB tanisiyla
izlenen bebeklerin annelerinin  %86’sinin  Gestasyonel DM’li  oldugunu
bildirilmislerdir. Persson ve ark. (72) yaptigi, 4092 Tip-1 DM’li, 412 Tip-2 DM’1i,
8062 GDM’li ve 905,565 diyabetli olmayan gebenin karsilastirildigi bir ¢alismada;
Tip-2 DM’li ve GDM’li anne bebeklerinde perinatal sonuglarin benzer oldugu,
sadece GDM’li annelerin erkek bebeklerinde major anomali riskinin de daha fazla
oldugu tespit edilmistir. Bizim ¢aligmamizda da %88.5 GDM, %5.7 Tip-1 DM ve
%35.8 Tip-2 DM tanili vaka olup literatiir ile uyumlu bulunmustur. Vakalarin

%355.7’si1 erkek olup, cinsiyet agisindan gruplar arasinda anlamli farklilik goriilmedi.

Maso ve ark. (73) 129 diyabetik annede yaptiklar1 calismada; gebelerin
%84l 38. gebelik haftasindan sonra dogurdugu goriilmiis. Edlow ve ark. (74)
calismasinda da ortalama dogum haftasti 39 olarak bildirilmektedir. Bizim
calismamizda da literatiire benzer sekilde vakalarin %67’si 38. gebelik haftasindan

sonra dogmustur.

Ingiltere Ulusal Saglik verilerine gore sirasiyla Tip-1 veya Tip-2 diyabetik
gebelerle genel niifustaki gebeler karsilastirildiginda prematiir dogum orani (%36-
%7) daha fazladir (33). Bizim ¢aligmamizda diyabetik gebelerin prematiir dogum
orani Tip-1 DM’de %41, Tip-2 DM’de %60 idi.
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Israil’de Bental ve ark. (75) tarafindan yapilan 120 Pre-gestasyonel DM’li ve
825 Gestasyonel DM’li anne bebeginin diyabetik olmayan bebeklerle karsilastirildigi
prospektif bir ¢alismada; GDM’li anne bebeklerinin dogum agirliklarinin ve
gestasyon yasinin Pre-GDM’lilere gore biraz daha yiiksek oldugu goriilmiis. Ayni
calismada 945 DAB ile 14,929 diyabetik olmayan anne bebekleri arasinda APGAR
skorlar1 ve dogum odas1 mortalitesi arasinda belirgin bir fark olmadig1r gozlenmistir.
Bu calismada uygun prenatal bakim, modern ve yeterli yenidogan yogun bakim
kosullarinin gelismesi ile diisiik dogum agirlikli prematiire DAB’lerinde RDS ve

diger major komplikasyonlarin daha az gelismesine neden oldugu vurgulanmistir.

Calismamizda da literatiire benzer sekilde Gestasyonel DM’li anne
bebeklerinin ortalama dogum agirliklar1 ve CDDA goriilme sikligir Tip-1 ve Tip-2
DM gruplarinda benzer iken Gestasyonel DM grubunda istatistiksel olarak anlamli
derecede yiiksek idi. Ortalama gebelik yaslar1 da Tip-1 DM grubunda 36.4, Tip-2
DM grubunda 34.9, Gestasyonel DM grubunda 37 hafta ile uyumlu idi. Ancak
cinsiyet, dogum sekli, tekil/cogul bebek ve gestasyonel yasa gore biiylime oranlar

acisindan anlamli farklilik saptanmadi.

Cowett ve ark. (76) calismalarinda diyabetli kadinlarda 4000 gramin iizerinde
term bebek dogurma oranini %26 olarak bildirmislerdir. Demirdren ve ark.’nin (71)
yaptig1 ¢alismada ise bu oran %61 olarak rapor edilmistir. Bizim ¢aligmamizda term

ve >4000 gram olan olgular %73 olarak bulunmustur.

Isve¢’te yapilan bir galismada; 1998-2007 yillar1 arasindaki tiim dogumlara
bakildiginda GDM’li anne bebeklerinde diyabetik olmayan annelere gore 2.5 kat
daha fazla LGA ile karsilagildig: tespit edilmistir (77). Calismamizda GDM’li anne
bebeklerinde LGA goriilme oran1 %24.5 idi.

Muhammed Alam ve ark. (78) tarafindan yapilan ve 40 DAB vakasini iceren
bir caligmada bebeklerin 20'si (%50) gestasyonel yasa (AGA) uygun ve 2'si (%5)
gestasyonel yasa (SGA) gore kii¢iik veya biiytime geriligiydi.

Bat1 Nepal’de 2016-2017 yillar1 arasinda 4000 yenidoganda yapilan bir
calismada DAB’lerinde 2 kat artmis SGA goriilmiis. DAB’lerinde SGA riskinin
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ylksek olmasinin, annelerdeki vaskiilopatiye bagli oldugu diisiiniilmiis (79). Haeri ve
ark. (80) 340 diyabetik anne {iizerinde yaptiklar1 prospektif bir c¢aligmada,
vaskiilopatinin tipine bagl olarak SGA goriilme olasiliginin 10 kat ytiksek oldugunu
bildirmistir. Buna karsilik, Teixeira ve ark. (81), SGA olusumu ile Gestasyonel DM
ve  Pre-gestasyonel ~DM’nin  herhangi  bir  istatistiksel  anlamliligini
bulamamislardir. Howarth ve ark. (82) vaskiiler hastaligi olan DAB’lerinde SGA
riskinin daha yiiksek oldugunu bildirmistir. Calisgmamizda SGA oraninin (%9.2) Tip-
1 ve Tip-2 DM’li annelerdeki vaskiiler yetmezlik ile iligkili oldugu diisiliniilse de
olgularin %66’s1 AGA olarak tespit edildi.

Son yillarda, diyabetik gebelerin dogum zamanlamasi ve yontemi konusunda
pek cok degisiklikler olmustur. Gegmiste diyabet ile komplike gebeliklerde erken
dogum goriilme orani yiiksek idi, ¢iinkii 36 haftadan sonra fetal kayip orani yiiksek
oldugu gerekgesi ile DAB olan bebekler 36 haftadan erken C/S ile dogurtuluyordu.
Ancak bu uygulamanin C/S oraninda artmaya ve RDS nedeni ile neonatal kayiplara
sebep oldugu goriilmistiir (83). Gilinlimiizde glisemik kontroliin ve fetal izlemin iyi
yapildig1 gebelerde 6zel bir gerekce olmadikca bebeklerin dogumu i¢in terme kadar

ya da spontan dogum eylemine kadar beklenmektedir.

Diyabetik gebelerin terme kadar izlenmesi ile C/S oraninda ve RDS nedeniyle
olan neonatal mortalitede azalma goriilmiis. Fakat biitiin bu yeni yaklagimlara
ragmen, C/S dogum orami diyabetik gebeliklerde halen yiiksektir. Kitzmiller
serisinde sezaryen orani %72 iken, Dublin grubunun serisinde %19 olarak

bildirilmistir (84).

Muhammed Alam ve ark. (78) tarafindan yapilan ve 40 DAB vakasini iceren
bir ¢alismada 22 (%55) anne C/S ile dogurtuldu ve 18 (%45) anne NSVY ile
dogurtuldugu bildirilmektedir.

Bizim ¢alismamizda da %82.8 olguda dogum C/S ile gerceklesmistir. C/S ile
dogum oraninin Literatiire gore yiiksek olmasinin asil nedeninin, iilkemizde
diyabetik olmayan annelerinde de C/S ile dogum oranlarinin diinya genelinden ¢ok

yiiksek olmasi ile ilgili olabilecegi diisiiniilmektedir.
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Denice ve ark. (85) tarafindan Kanada’da yapilan 1,109,605 gebenin dahil
oldugu bir ¢alismada DM’li anne prevalansi 30 yas tistii kadinlarda daha yiiksek
tespit edilmistir. Otuz yas istli kadinlarin gebeliklerinde %10 oraninda diyabet
gelistigi rapor edilmistir (85). Lamminpéad ve ark. (86) Finlandiya’da 35 yas iisti
230,003 adet GDM’li ve 35 yas alt1 5332 diyabeti olmayan gebe kadinlarda yaptigi
diger bir calismada, GDM riskinin yagla birlikte arttig1 vurgulanmistir. Bu sonuglar,
Amerikan Diyabet Dernegi’nin (ADA) GDM gelisimi agisindan belirledigi risk
faktorleri arasinda belirttigi anne yasinin “>25 yas olmast” ile uyumluluk
gostermektedir (4). Calismamizda diyabetli anne grubunun yas ortalamasi 33.0 + 5.5

(17 — 49) olup literatiir verileri ile uyumlu idi.

Bezircioglu ve ark. (87) yaptigi bir calismada multiparlarda GDM
insidansinin (%6.9) istatistiksel olarak anlamli olmasa da primiparlara gore (%3.9)
daha yiiksek oldugunu rapor etmislerdir. Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Ankara
Hastanesinde 2008 yilinda yapilan retrospektif baska bir ¢alismada gebelik sayisi
yine GDM tanis1 alanlarda (2.1+0.9), normal gebelere gore daha fazla bulunmustur
(1.7+0.9). Bilindigi gibi ileri anne yas1 ve gebelik sayisinin fazla olmast GDM i¢in
risk faktorleridir (88). Bu arastirmalarin sonuglar1 ve diger literatiir verileri multipar
gebelerde Gestasyonel DM goriilme sikliginin primiparlara gore daha yiiksek
oldugunu gostermektedir. Bu durumun, artan gebelik sayisi nedeni ile yasin artisina

paralel olarak diyabet riskinin artirmast ile ilgili olabilecegi diislintilmustiir.

Bir diger ¢alismada DAB’nin annelerinde gravida (2.41+1.29) ve multiparite
(1.98+1.09) oranlar1t DAB olmayan bebeklerin annelerine gore yiiksek bulunmus,
ancak GDM goriilme siklig1 agisindan istatiksel olarak anlamli bir farklilik
saptanmamustir (89). Calismamizda gebelik sayisi, parite ve anne yasi agisindan

gruplar arasinda istatistiksel olarak farklilik saptanmadi.

Muhammed Alam ve ark. (78) tarafindan yapilan ve 40 DAB vakasini igeren
bir ¢alismada annelerden sadece 19'u (%47.5) insiilin kullantyordu, 51 (%12.5)
sadece diyet tavsiyesine uyuyordu, 16's1 (%40) diyabet kontrolii i¢in herhangi bir

tavsiyeye uymuyor idi.
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Moore (90) tarafindan yapilan bir ¢alismada diyet tedavisine uymasina
ragmen GDM’li gebelerin %15’inin yeterli glisemik kontrol i¢in insiilin tedavisine
ithtiya¢ duydugunu bildirmistir. Calismamizda ise tiim diyabetik gebelerde %20.7 ve
GDM’li gebelerde %17.1 diyabetin regiilasyonu i¢in insiilin tedavisine gereksinim

duyuldugu saptandi.

Nourbakhsh ve ark. (91) tarafindan yapilan bir ¢alismada maternal serum
glukozu, maternal insiilin diizeyi, anne yas1 ve bebegin cinsiyetinin bebegin viicut

agirligina etkisinin olmadig1 gosterilmistir.

Ingiltere Ulusal Saglik verilerine gore Tip-1 veya Tip-2 diyabetik gebelerle
genel niifustaki gebeler karsilastirildiginda makrozomik bebek orami iki kat daha
yiiksektir (%22-%11) (33). Bizim c¢alismamizda makrozomi goriilme orani Tip-1
DM’de %?26.5, Tip-2 DM’de %14 idi.

Muhammed Alam ve ark. (78) tarafindan yapilan ve 40 DAB vakasini iceren
bir ¢calismada bebeklerin 18'1 (%45) makrozomik bulunmustur. Bizim ¢alismamizda

da tim vakalarda makrozomi orant %15.5 idi.

Ingiltere Ulusal Saglik verilerine gére Tip-1 veya Tip-2 diyabetik gebelerle
genel niifustaki gebeler karsilastirildiginda omuz distosisi ii¢ kat (%8’e %3) ve
brakial pleksus yaralanmasi 10 kat fazladir (33). Bizim calismamizda tiim DAB’de
dogum travmalarinin goriilme siklig1 %2.2 olup, Tip-1 (%5.9) ve Tip-2 DM (%5)
gruplarinda Gestasyonel DM (%]1.7) grubuna gore istatistiksel olarak anlamli
derecede yiiksek idi.

Muhammed Alam ve ark. (78) tarafindan yapilan ve 40 DAB vakasini igeren

bir ¢alismada bebeklerin %15’1 dogum asfiksisi tanist almistir.

Hiperglisemi ile hiperinsiilinizmin stirfaktan iiretimini bozarak akciger
matiirasyonunu geciktirdigi gosterilmistir, DAB’lerinde RDS siklig1 diyabetik
olmayan anne bebeklerine gore 5-6 kat artmaktadir. Gebelikte diyabet kontroliiniin

saglanmasi ile RDS’nin DAB’lerinde %3’lere kadar diistiigii bildirilmektedir (37)
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Vignoles ve ark. (92) tarafindan yapilan ve 34 haftadan sonra dogan
Gestasyonel DM’li anne bebeklerinde goriilen solunum sikintilarini arastirdiklari
calismada, 3237 gebe taranmis ve annenin GDM’li olmasi yenidoganda solunum

sikintist gelismesi i¢in bagimsiz bir risk faktorii olarak belirlenmistir.

Diyabetik anne bebeklerinde goriilen solunum problemlerinin sikligr %10-
%50 arasinda degiskenlik gostermektedir (93, 94). Hope Yu ve ark. (93) yaptigi
calismada 581 yenidoganin 36’sinda (%6.2) RDS goriildigi  bildirilmistir.
Macaristan’da yapilan ve Gestasyonel DM’in fetal ve neonatal komplikasyonlarini
inceleyen 10 yillik bir retrospektif ¢aligmada, vakalarin %?22’sinde RDS gelistigi
rapor edilmistir (95).

Misir’da 2017-2018’de yapilan 312 yenidoganin 145'i (%46,5) solunum yolu
hastalig1 ile takip edilmis. En sik saptanan solunum yolu hastaliklar1 RDS (%49.6),
yas akciger hastaligi (%22), neonatal pnoémoni (%17.2) ve MAS (%6.2) oldugu
goriilmiis. Yenidogan yogun bakim {iinitesine toplam yatislarin 6nemli bir kismini

solunum yolu hastaliklar1 olusturmaktadir (94).

Calismamizda yer alan tiim vakalarda RDS sikligt %18 olup, RDS goriilme
siklig1 Tip-1, Tip-2 ve Gestasyonel DM guplarinda sirasi ile %23.5, %34.3 ve %16.6
saptanmustir. Tip-1 ve Tip-2 DM gruplarinda benzer, Gestasyonel DM grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur. Calismamizda yer alan
vakalarda RDS gelisme siklig1 literatiirde rapor edilenlerle benzerdir. Ayrica
solunum sikintisinin diger nedenlerinden yas akciger hastaligi sikligi %8 ve MAS

siklig1 %0.8 olarak bulunmustur.

Diabetes Mellitus bilindigi tlizere gebelik siiresince fetal gelisimi olumsuz
etkileyen ve yenidoganda Onemli metabolik bozukluklara yol agan bir hastaliktir.
Bir¢ok calismada konsepsiyon doneminde ve gebeligin erken dénemindeki maternal
hipergliseminin embriyopati, konjenital anomali ve spontan abortuslara yol agtig1

gosterilmistir (43, 95).

Akarsu ve ark. (97) yaptig1 calismada DAB’lerinin diyabetik olmayan anne

bebeklerine gore 2-7 kat fazla konjenital anomali riskine sahip oldugu, oral
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antidiyabetik ila¢ alan Tip-2 DM’li annelerin bebeklerinde %]11.6 oraninda

konjenital malformasyon goriildiigii rapor edilmistir.

DAB’lerinde major konjenital anomali orani %5.6-25 arasinda degismektedir
(78, 95, 98). Tip-1 DM'li annelerin bebeklerinde %68 izole, %22 ¢ok sayida ve %10
sendrom tanili konjenital anomali saptanmistir (98). DAB’lerinde ekstrakardiyak
anomali %25 oraninda saptanmistir. VACTERL birlikteligi diyabetik olmayan
annelerin bebeklerinde %3 iken DAB’lerinde %15 oraninda saptanmustir (99).

Calismamizda tiim konjenital anomali veya malformasyonlarin goriilme
sitkligi %68 idi. Bu anomaliler siklik sirasmna gore %63.2°si KVS’i, %3.371
Genitoiiriner Sistemi, % 1.3°1 Santral Sinir Sistemi, % 1.2’°si Gastrointestial Sistemi
ve %0.2’si Iskelet Sistemi ile ilgili idi. Konjenital anomali veya malformasyonlar
goriilme siklig1 acisindan degerlendirildiginde, KVS malformasyonlar1 gruplara gore
karsilastirildiginda Gestasyonel (%64.4) ve Tip-1 (%64.7) DM gruplarinda, Tip-2’ye
(%42.9) gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek olarak saptandi, diger
sistem anomalilerin goriilme sikliklar1 agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlaml farklilik saptanmadi.

Literatirde DAB’lerde konjenital kalp hastaligi sikligi %5-15 arasinda
bildirilmistir (42, 100). Subaih B. ve ark. (100) tarafindan yapilan ¢aligmada 100
DAB’nde en sik goriilen KVS anomalileri siklik sirasina gére PDA (%70), PFO
(%68), Hipertrofik KMP (%38), ASD (%5), kiigiik muskuler VSD (%4), MVP (%2),
BAT (%]1), Hipoplastik sol kalp sendromu (%]1), Pulmoner Stenoz (%]1) ve Fallot
Tetralojisi (%1) olarak bildirilmistir.

Bizim ¢alismamizda DAB’lerinde KVS malformasyon goriilme siklig1 %63.2
olup, en sik goriilen malformasyonlar siklik sirasina gére ASD (%45.5), PFO
(%26.1), PDA (%19.6), VSD (%S5.5), minimal MY (%3.1), hipertrofik KMP (%2.0)
idi.

Bornaun ve ark. (101) yaptig1 calismada, DAB‘leri klinik olarak kardiyak
acidan normal olsalar da subklinik olarak septal hipertrofi bulgularina ek diyastolik

parametrelerinde de anlamli farklilik tespit edilmis. DAB’nin kardiyak
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komplikasyonlarinin bir kisminda her ne kadar kendiliginden gerileme olsa da
kardiyak tutulumun erken tam1 ve takibinde neonatal yaklasim gerektirdigi

diistiniilmektedir.

Hipertrofik KMP, DAB’lerinde sik goriilen iyi huylu ve gecici bir tablodur
ancak fetal 6liimiin oldugu vakalar da bildirilmistir. Bu nedenle DM’li gebelere fetal
ekokardiyografi mutlaka yapilmalidir. iki ayr1 merkezde yapilan 294 normal, 302
GDM’li gebeye fetal ekokardiyografi uygulanan bir ¢alismada; en sik goriilen
bulgularin interventrikiiler septumda (DM olmayan gebelerde 2.77 mm, DM’li
gebelerde 3.74 mm) ve ventrikiil duvarinda (DM olmayan gebelerde 2.1, DM’li
gebelerde 2.8 mm) kalinlasma oldugu bildirilmistir (102).

Gestasyonel DAB’lerine gore Tip-1 ve Tip-2 DAB’lerinin Hipertrofik KMP
acisindan artmig bir risk tasidiklari, gebelik sirasinda yeterli glisemik kontroliin
yapilmamasi sonucu bu anomalilerin ortaya c¢ikma risklerinin daha fazla oldugu

diistintilmisttir (103).

Bizim ¢aligmamizda hipertrofik KMP goriilme sikligi %2 olup, literatiire
benzer sekilde hipertrofik KMP goriilme sikligi Tip-1 DM (%5.9) ve Tip-2 DM
(%38.6) gruplarinda benzer, ancak Gestasyonel DM grubuna (%1.3) gore istatistiksek

olarak anlamli derecede yiiksek idi.

Diyabetik anne bebeklerinde ortalama kalsiyum degerleri diyabetik olmayan

bebeklere gore diisiik, hipokalsemi goriilme siklig1 ise yiiksektir (53, 71, 76, 104)

Tsang ve ark (53) tarafindan yapilan bir ¢alismada, ortalama serum Ca
degerlerinin DAB’de, diyabetik olmayan anne bebeklerine gore diisiik oldugunu

rapor etmislerdir.

Abdul ve ark. (105) yaptigi calismada da; Pre-gestasyonel DAB’deki
ortalama serum Ca diizeyleri (8.01 mg/dl) Gestasyonel DAB’e gore (9.05 mg/dl)

istatistiksel olarak anlamli diisiik rapor edilmistir.

Bizim ¢alismamizda; tiim vakalarda baslangigta 6l¢iilen ortalama Ca degerleri

diger tim saatlerde Olciilenlere gore, vaka gruplarinda ise baslangicta olgiilenler
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diger cogu saatlerde Olgiilenlere gore istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik idi.
Ortalama Ca degerleri gruplar arasinda karsilastirildiginda ise; Tip-1 ve Tip-2 DM
gruplarinda baslangigta Olgiilen ortalama Ca degerleri, Gestasyonel DM grubunda
Ol¢giilene gore anlamli derecede diisiik bulundu, diger saatlerde ise gruplar arasinda

Olctimler birbirine benzer bulundu.

Hipokalsemi goriilme sikligi DAB’de %6.5-50 olarak bildirmislerdir (71, 76,
78).

Bizim ¢alismamizda hipokalsemi goriilme siklig tiim vakalarda %30.3, Tip-1
DM grubunda %35.3, Tip-2 DM grubunda %31.4 ve Gestasyonel DM grubunda
%30.0 olarak saptanmustir.

Diyabetik anne bebeklerinde goriilen hipokalsemi o6zellikle ilk 12-72 saat
araliginda gelismektedir (104). Abdul ve ark. (105) yaptig1 caligmada; postnatal 48.
saatte hipokalsemi goriilme sikligi Pre-gestasyonel DAB vakalarinda %35 ve
Gestasyonel DAB vakalarinda %15 oraninda saptanmis ve diyabet kotii kontrol
edildiginde her iki grupta da hipokalsemi insidansinin istatistiksel olarak anlamli

olacak sekilde artig gosterdigi rapor edilmistir.

Macaristan’da  yapilan ve Gestasyonel DM’in fetal ve neonatal
komplikasyonlarin1 inceleyen 10 yillik bir retrospektif ¢alismada, vakalarin

%17’sinde ilk hipokalsemi gelistigi rapor edilmistir (95).

Bizim c¢aligmamizda da tim vakalarda saatlere gore hipokalsemi tanisi
konulma siklig1 basglangicta (0. saat) %17.0, 12 ve 24. saatlerde %31.9, 36. saatte
%13.7 ve 48. saatte %35.5 olup; 12 ve 24. saatlerde hipokalsemi goriilme siklig1 diger
saatlere gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek idi. Hipokalsemi sikligi
Gruplar arasinda incelendiginde; en sik tani konulma zamani Gestasyonel DM
grubunda 12. saat (%34.0), Tip-1 DM grubunda 24. saat (%58.3) ve Tip-2 DM
grubunda 0 ve 24. saatler (%36.4) olup, diger gruplarin aym saatlerine gore
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek idi. Gruplarin kendi i¢inde saatlere gore
hipokalsemi tanis1 konulma siklig1 karsilastirildiginda ise; Gestasyonel DM grubunda

12 ve 24. saatlerde, Tip-1 DM grubunda 24. saatte ve Tip-2 DM grubunda 0. ve 24.
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saatlerde hipokalsemi tanis1 konulma siklig1 kendi grubu i¢indeki diger saatlere gore
istatistiksel olarak anlamli derecede yliksek idi. Sonu¢ olarak tiim vakalarda

hipokalsemi tanisinin %83’ii baslangictan sonraki saatlerde konulmus oldu.

Hipokalsemi ve hipomagnezemi DAB’lerinin yaklagik %350'sinde goriiliir
(106). Bu patolojilerin birden fazla nedeninin oldugu diisiiniilmektedir. Diyabetik
annelerde politliriye bagli magnezyum kaybi, magnezyumun plasentadan gecisinin
zay1f olmasi ve bebekteki hiperglisemiye ikincil poliiiri ve magnezyum kayb1
sonucunda hipomagnezemi olusur. Hipomagnezeminin paratiroid hormon salinimini
bozmas1 ve/veya paratiroid hormonunun end-organ yanitim1 etkilemesi, ayrica
bebekteki politiriye bagh kalsiyum kayb1 gibi nedenlerle hipokalsemi gelisebilecegi
diisiiniilmektedir (107). Ayrica, perinatal asfiksi ve prematiirite de diisiik kalsiyum
seviyelerine yol acabilir (108, 109).

Hipokalsemi, hipomagnezemiye bagli sekonder hipoparatiroidizm nedeni ile
de goriilebilmektedir. Yapilan bir ¢alisma, diisiik kord magnezyum konsantrasyonlu
DAB’lerinde dogumda profilaktik MgSO4 uygulamasiin neonatal hipokalsemiyi

Onleyip onlemedigine bakilmis, ancak dnlemedigi goriilmiistiir (98).

Banerjee ve ark. (110) yaptig1 ¢alismada Pre-gestasyonel ve Gestasyonel
DAB’lerinde meydana gelene hipokalseminin etyolojisinde Mg eksikliginin rol

oynadigi teorisi ile tutarli oldugu goriilmiis.

Calismamizda Hipokalsemi + Hipomagnezemi birlikteligi tiim vakalarda
%?9.5 iken, Tip-1, Tip-2 ve Gestasyonel DM gruplarinda sirasi ile %14.7, %8.5, %9.3

idi. Bu konuda literatiir bilgisine rastlanamadig i¢in karsilagtirma yapilamadi.

Diyabetik anne bebeklerinde hipomagnezemi dogumdan sonraki ilk birkag

saat icinde gelisebilir (111).

Elli alt DAB’ini igeren prospektif bir ¢alismada, %37.5 olguda 72 saat
boyunca en az bir kez hipomagnezemi goriilmiistiir. Sekiz (%14.2) vakada dogumda,
altisinda (%10.7) 6-12. saatte, dordiinde (%7.1) 24. saatte, altisinda (%10.7) 48.

saatte ve altisinda (%10.7) 72. saatte hipomagnezemi goriilmiistiir (112).
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Calismamizda hipomagnezeminin en sik belirlendigi 6l¢lim zamani baglangig
(0. Saat) olup zamana gore tan1 konulma siklig1 baslangicta %73.5, 12. saatte %17.5,
24. saatte %6.0, 36. saatte %1.2 ve 48. saatte %1.8 idi.

Yapilan bir ¢calismada hipomagnezemi, GDM grubunda Pre-gestasyonel DM
grubuna gore daha sik goriilmiistiir (110). Calismamizda ise gruplar arasinda fark
goriilmemistir. Gestasyonel DM grubunda %27.4, Tip-1 ve Tip-2 gruplarinda %29.5
ve %28.5 siklikta goriilmiistiir.

Diyabetik anne bebeklerinde en sik goriilen metabolik sorunlardan biri
hipoglisemidir. Degisik ¢alismalarda DAB’lerinde diyabetik olmayan anne
bebeklerine gore hipogliseminin daha sik oldugu bildiristir (113, 114). Pre-
Gestasyonel DAB’lerinde hipoglisemi oranin1 %25-50, GDM’li anne bebeklerinde
ise %15-25 olarak rapor edilmistir, tiim vakalarda hipoglisemi goriilme siklig1 %35

idi(78, 115).

Opara ve ark. (114) tarafindan yapilan calismada Pre-Gestasyonel ve
Gestasyonel DM’li anne bebekleri arasinda hipoglisemi acisindan fark saptanmadigi

bildirilmistir.

Bizim ¢aligmamizda literatiirdeki verilere benzer sekilde hipoglisemi goriilme
siklig1 tiim vakalarda %25 1idi ve hipoglisemi goriilme siklig1 agisindan Tip-1 ve Tip-
2 DM yani Pre-Gestasyonel DM gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmadi.

Macaristan’da  yapilan ve Gestasyonel DM’in fetal ve neonatal
komplikasyonlarin1 inceleyen 10 yillik bir retrospektif ¢alismada, vakalarin

%39’unda ilk 8 saatte hipoglisemi gelistigi rapor edilmistir (95).

Bizim g¢alismamizda tiim vakalarda hipogliseminin giinlere gore goriilme
siklig1 birinci giinde %76.6 ve ikinci giinde %12.7 olup altinc1 giine kadarki diger

giinlere gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek idi.
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Diyabetik anne bebeklerinde sik goriilen laboratuvar bozukluklarindan biri de
hiperbilirubinemidir (7). DAB’lerinde hiperbilirubinemi goriilme sikligmin %20-32

arasinda oldugunu rapor etmistir (78, 95).

Calismamizda da literatiire benzer sekilde diyabetik anne bebeklerinde

hiperbilirubinemi goriilme siklig1 % 22.7 olarak saptanmustir.

Ghosh ve ark (116) tarafindan yapilan bir g¢alismada GDM’li anne
bebeklerinde hiperbilirubineminin  %29.3 oranla en sik goriilen laboratuvar

bozuklugu oldugunu bildirmislerdir.

Polonya’da yapilan ve Gestasyonel DAB’lerinin incelendigi bir calismada
689 GDM’li anne ve bebekleri incelenmis ve sirasi ile en sik karsilagilan
problemlerin hiperbilirubinemi (%17.3), hipoglisemi (%15.6) ve konjenital defektler
%4.3 (en sik kardiak anomaliler) oldugu bildirilmistir (117).

Bizim c¢alismamizda ise en sik goriilen patolojiler sirast ile KVS
malformasyonlar  (%63.2), hipokalsemi (%30.3), hipomagnezemi (%27.6),
hipoglisemi (%25.0), hiperbilirubinemi (%22.7), RDS (%18.0), makrozomi (%15.5)
ve yas akciger hastalig1 (%8.0) idi.

Diyabetik anne bebeklerinde polisitemi gelisimi Onceki yillarda %35-10
oraninda goriiliirken, artik gebelik takiplerinin diizelmesi ve glisemik kontrol ile bu
oran gerilemistir. Zira, gebelerdeki glukoz degeri fetal hematokrit ile iliskilidir(7, 12,
97).

Bizim g¢aligmamizda polisitemi goriilme sikligir % 0.8 olarak bulunmustur.
Bunun da gebe takiplerinin diizenli ve diyabeti kontrollerinin iyi olmasia baglh

oldugunu diisiinmekteyiz.

Feig ve ark. (118) tarafindan 1996-2010 yillar1 arasinda yapilan 1,109,605
kadinin (45,384 GDM’li, 13,278 pre-GDM’li ve 1,050,943 diyabeti olmayan)
tarandig1 cok merkezli kohort ¢alismasinda; GDM ve Pre-gestasyonel DM riskinin
14 yilda 2 kat arttig1, ancak Gestasyonel ve Pre-gestasyonel DAB’lerinde konjenital

anomali oraninin %?23’e geriledigi tespit edilmistir. Anomali sikliginin azalmasinin;
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prekonsepsiyonel danigsmanlik farkindaliginin gelismesi ve gebelik takibi ile yakin
glisemik kontroliin saglanmasi ile iligkili oldugu diisiiniilmiistiir. Bu ¢alismada; son
yillarda diyabetli gebelerde konjenital anomali oranlar1 azalsa da, perinatal mortalite
oranlarinin diyabetik olmayan gebelere gore hala yiiksek oldugu (%3.8) belirtilmis,
bu mortalite oranin1 diisiirmek icin daha c¢ok caba sarfedilmesi gerektigi

vurgulanmustir.

Muhammed Alam ve ark. (78) tarafindan yapilan ve 40 DAB vakasini iceren

bir ¢alismada mortalite %7.5 idi. Bizim ¢alismamizda mortalite oran1 %3.8 idi.

Calismamizda yer alan vakalarin ortalama hastanede yatis siiresi 11.2 giin idi.

Literatiirde bu konuda veriye rastlanilmadigi i¢in karsilagtirma yapilamada.
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6. SONUC VE ONERILER

SONUCLAR

. Ortalama gebelik yas1 Tip-2 DM grubunda Tip-1 ve Gestasyonel DM gruplarina
gore istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik idi (p=0.001). Prematiirite
gorillme sikhgi, Tip-1 ve Gestasyonel DM gruplarinda benzer (p>0.05), Tip-2
DM grubunda ise istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek idi (p<0.001).

. DDA goriilme sikhgi; Gestasyonel ve Tip-2 DM gruplarinda benzer (p>0.05),
ancak Tip-1 DM grubunda istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik idi
(p<0.001).

. Annelerin diyet ile regiile olma oram Gestasyonel DM ve Tip-2 DM grubunda
benzer (p>0.05), Tip-1 DM grubunda ise diger gruplara gore istatistiksel olarak
anlaml1 derecede diisiik idi (p<0.001).

. Dogum travmalarimin goriilme sikhig1 Tip-1 ve Tip-2 DM gruplarinda benzer
(p>0.05) olup GDM grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek idi
(p<0.05).

. RDS goriilme sikhig1 Tip-1 ve Tip-2 DM gruplarinda benzer (p>0.05), ancak her
iki gruptaki sikligt GDM grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede
yuksek idi (p<0.05).

. KVS malformasyonlarimin goériilme sikhgr Gestasyonel ve Tip-1 DM
gruplarinda, Tip-2’ye gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek olarak
saptandi (p<0.05). Bu malformasyonlardan Hipertrofik KMP goriilme siklig1 Tip-
1 ve Tip-2 DM gruplarinda benzer, ancak GDM grubuna gore istatistiksel olarak
anlamli derecede yiiksek idi (p=0.001). ASD goriilme siklig1 Gestasyonel ve Tip-1
DM gruplarinda, Tip-2’ye gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek olarak
saptand1 (p<0.05). PFO, PDA, VSD goriilme sikligi1 Gestasyonel ve Tip-1 DM
gruplarinda benzer, ancak Tip-2 DM grubuna gore istatistiksel olarak anlamli

derecede yiiksek idi (p=0.001). Mitral yetmezlik goriilme sikligt Tip-1 DM
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grubunda, Gestasyonel ve Tip-2 DM gruplarina gore istatistiksel olarak anlamli

derecede yiiksek olarak saptandi (p<0.05).

. Tim vakalarda dogumdan sonraki biitiin saatlerde dlciilen ortalama Ca degerleri
baslangicta Olcililenlere gore anlamli derecede diistik idi (p<0.05). Baslangictan
itibaren Olciilen ortalama Ca degerleri gruplar arasinda karsilastirildiginda Tip-1
ve Tip-2 DM gruplarinda baslangigta dlgiilen ortalama Ca degerleri, Gestasyonel
DM grubunda 6lgiilene gore anlamli derecede diisiik idi (p<0.05). Tiim vakalarda
saatlere gore hipokalsemi tamis1 konulma sikhig1 baslangicta (0. saat) %17.0, 12
ve 24. saatlerde %31.9, 36. saatte %13.7 ve 48. saatte %5.5 olup, toplamda
vakalarin  %@83’iine baslangictan sonraki saatlerde tani konulmus oldu.
Hipokalsemi tanist konulma sikligi 12 ve 24. saatlerde diger saatlere gore
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek idi (p<0.05). Saatlere gore
hipokalsemi tanis1 konulma siklig1 Gruplar arasinda incelendiginde; en sik tani
konulma zamani Gestasyonel DM grubunda 12. saat, Tip-1 DM grubunda 24. saat
ve Tip-2 DM grubunda 0 ve 24. saatler olup, diger gruplarin ayn1 saatlerine gore

istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek idi.

. Tim vakalarda baslangicta 6l¢iilen ortalama Mg degerleri diger tim saatlerde
Olciilenlere gore anlamli derecede diisiik idi (p<0.05). Vaka gruplan tek tekele
almarak yapilan degerlendirmede de toplam vakalardakine benzer sekilde
baslangigta 6l¢iilen ortalama Mg degerleri diger saatlerde dlgiilenlere gore diisiik
idi. Ancak ilerleyen saatlerde oOlgiilen Mg degerleri baslangic veya Onceki
Olciimlere gore anlamli derecede diisiik olanlar; Gestasyonel ve Tip-2 DM
grubunda baslangi¢ ile diger tiim saatler (p<0.001), Tip-1 DM grubunda ise
baslangi¢c ile 24. ve 36. saatlerde Olgiilenler idi (p<0.005). Tiim vakalarda
saatlere gore hipomagnezemi tamis1 konulma sikhig1 baslangicta (0. saat)
%73.5, 12. saatte %17.5, 24. saatte %6.0, 36. saatte %1.2 ve 48. saatte %1.8 olup,
toplamda vakalarin %26.5’ine baslangictan sonraki saatlerde tan1 konulmus oldu.
Hipomagnezemi tanis1 konulma siklig1 baslangic ve 12. saatlerde diger saatlere
gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek idi (p<0.01). Saatlere gore
hipomagnezemi tanmis1 konulma sikhig1 Gruplar arasinda incelendiginde; biitiin
gruplarda en sik tan1 konulan saat baslangi¢ saati olup; Gestasyonel DM grubunda

%74.7, Tip-1 DM grubunda %60, Tip-2 DM grubunda %70 olup, diger gruplarin
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ayni saatlerindeki sikliklar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu

(p>0.05).

. Tim vakalarda hipogliseminin giinlere gore goriilme siklig1 1. giinde %76.6 olup
2.,3.,4.,5. ve 6. glinlerde siras1 ile %12.7, %4.0, %3.4, %2.0 ve %]1.3 olup; 1. ve
2. giinlerde hipoglisemi goriilme siklig1 diger gilinlere gore istatistiksel olarak

anlaml1 derecede yiiksek idi (p<0.01).
ONERILER:

. DAB’lerinde gelismesi muhtemel komplikasyonlarin Onlenebilmesi veya
azaltilabilmesi i¢in gebeler yakindan takip edilmeli, kan glukoz diizeyleri diyet ve
insiilin ile kontrol altinda tutulmalidir. Diyabetik anneler, bebekleri hususunda
bilgilendirilmeli, dogum sekline titizlikle karar verilmeli, dogum ve sonrasi i¢in

uygun kosullar dogumdan 6nce hazirlanmalidir.

. Diyabetik anne bebegi tanisi alan bebeklerde basta hipoglisemi, hipokalsemi,
hipomagnezemi, RDS ve konjenital kalp hastaliklar1 olmak iizere pek ¢ok sorun
ortaya ¢ikabilir. Bu ¢aligmanin verilerinden de anlasilacag iizere DAB’de gelisme
olasiligr yiliksek olan hipokalsemi, hipomagnezemi ve hipolisemi ¢ogu kez
dogumdan saatlerce sonra ortaya ¢ikmaktadir. Bu durum goz 6niine alinmadan,
bebekler dogum aninda saglikli olarak degerlendirilip yatirilmadigi takdirde
sonradan ortaya cikacak klinik ve biyokimyasal bozukluklar nedeni ile ciddi
morbiditelere maruz kalabilir ve hatta 6lebilir. Bu nedenle klinik ve laboratuar
olarak tamamen saglikli goziikseler dahi biitiin DAB’leri yatirilarak (miimkiin ise

YYBU’de) takip, tetkik ve tedavi edilmelidirler.
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