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Diabetik gebeliklerin en iyi bilinen 6zelliklerinden
biri perinatal morbidite ve mortalitenin normal gebe-
liklere oranla daha yiiksek olmasidir. Giiniimiizden
60-70 yil kadar 6nce % 60'lara kadar ¢ikan perinatal
mortalite, bugiin oldukc¢a diisiik seviyelere ¢ekilmis-
tir. Baz1 gelismis iilkelerde ise saglikli gebelerdeki
perinatal mortalite oranlarina yaklagilmistir. Bu ba-
sarinin en 6nemli nedeni, hastaligin tedavisinde in-
siilin kullanilmaya baslanmasidir. Nitekim, gebelikte
olciilen maternal ortalama glukoz seviyesi ile perina-
tal mortalite hizlan arasinda direkt iliski oldugu, ya-
pilan arastirmalar ile ortaya konulmustur 2.

Maternal kan sekerinin regiilasyonu disinda, perina-
tal prognoz iizerinde etkili olan bir diger faktor ise,
hastaligin ne zaman bagladig1, ne kadar siireden beri
var oldugu ve mevcut olan vaskiiler patolojilerin sid-
detidir. Diger taraftan, gebelik sirasinda ortaya c¢ikan
maternal komplikasyonlar da fetal prognozu direkt
olarak etkilemektedir ©.

Diabetin daha iyi kontrol altina alinmasi sonucunda,
bir ¢ok mortalite ve morbidite sebebinin goériillme
siklig1 ¢ok asagi seviyelere ¢ekilmesine ragmen kon-
jenital malformasyon hizi genellikle degismeden
kalmistir “*. Ancak, bazi arastiricilar perikonsep-
siyonel donemde insiilin tedavisi ile konjenital mal-
formasyon oranlarint da azaltmayi basarmislardir
¢ K onjenital malformasyonlu bebekler ¢ikartildiktan
sonra elde edilen irorbidite ve mortalite oranlar1 ise
diabetik olmayan gebe toplumdaki oranlara
yaklagmistir.

Gestasyonel diabette ise, prognoz, insiiline bagl dia-
bete gore daha iyidir. Cesitli yayinlarda, perinatal
morbidite ve mortalitenin normal gebelere nazaran
bir miktar arttig1 bildirilmistir. Antenatal takibin ye-
terli olarak yapildigi merkezlerde ise bu ranlar nor-
mal toplum oranlarindan farksiz bulunmustur ',
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PERINATAL MORBIDITE
Makrozomi

Iri fetiis mevcudiyeti, vaskiiler etkilenmenin heniiz
baglamadig1 diabetik annelerde sik karsilasilan bir
durumdur. Diabetik anne g¢ocuklarmin tamaminda,
dogum agirliklar1 dikkate alinmaksizin, kendi gene-
tik potansiyellerini asan bir agirlik artig1 vardir. Lan-
ger ve ark 75363 gebede yaptiklar caligmada mak-
rosomi sikligini, diabetlilerde % 26, diabeti olma-
yanlarda % 8 olarak bulmuslardir . Ancak, 6zel-
likle anjiopatik komplikasyonlann 6n planda oldugu
diabetiklerde, fetal gelisme geriligi s6z konusu ol-
maktadir ¥,

Makrozsomik bebek sinin olarak, genellikle 4000 g
veya 90 persentil kabul edilmektedir. Diabetli kadin-
lann % 32.8'inin 4000 g'in iizerinde bebek dogurdu-
gu saptanmustir 'Y, Makrozomi, somatik biiyiime
ve viicut yag dokusund.a artis ile karakterizedir. Bu
fetiislerde dogum agirlig1, nondiabetik annelerden
dogan bebeklere gore 500-600 g daha fazladir ve fe-
tal boy % 12 daha uzundur **.

Diabetik gebeliklerde makrozomik bebek siklig1 dia-
betin tipine gore degismektedir. Gabbe ve ark'nin ¢a-
lismasinda, White-Class A diabette % 20 oraninda,
insiiline bagli diabetik hastalarda % 25 oraninda
makrozomiye rastlanmustir %, Gestasyonel diabet-
lilerde ise, onceden tanist konmus agik diabeti olan-
lara yakin oranda makrozomik bebek bildirilmistir
U7 Fetal biiytimeyi etkileyen faktorlerin basinda
plasental nedenler ve fetal hormonal faktorler gel-
mektedir. Plasental yiizey alani diabetiklerde artmis-
tir. Bu durum, gerekli besin ve oksijenin alimmasini
kolaylastinc1 bir adaptasyon olarak degerlendiril-
mektedir. Ik yaymlanan makalelerde diisiiniilenin
aksine, plasentadan salgilanan prolaktin, human pla-
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sental laktojen ve human korionik gonadotropin, fe-
tal dolasimda ¢ok az bulunur ve fetal biiylimeye
onemli katkida bulunmaz.

Hormonal faktdrler iginde fetal insulin, fetal biiyii-
mede en ¢ok etkisi olan hormondur. Bu hormon, li-
pogenez, glikogenez ve protein sentezini artirarak
anabolik etkide bulunur. Insiilinin ayn1 zamanda so-
matomedin'i (insulin-like growth factor) stimiile etti-
g1 One siiriilmistiir. Somatomedinler; barsak, bob-
rek, karaciger, beyin, kalp gibi fetal organlardan sal-
gilanirlar ve insiilin etkisine benzer sekilde, glukoz
transportu, amino asit transportu ve protein sente-
zinde rol oynarlar. Ancak, diabetik annelerin mak-
rozomik g¢ocuklarinda yapilan bir ¢aligmada soma-
tomedinlerde artis tesbit edilememistir *¥.

Fetal kan ve amniotik sividaki C-peptid seviyeleri,
diabetli ve gestasyonel diabetli annelerin gebelikle-
rinde artmistir. Bu seviyeler dogum agirliklar ile
korelasyon gosterir. Bu nedenle, bazi arastiricilar,
insiilin ve C-peptidin amniotik sivi seviyelerinin,
diabetojenik fetopati agisindan, annenin kan sekeri
ve glikolize hemoglobin seviyelerine gore daha has-
sas gostergeler oldugunu ileri siirmiislerdir !

Dogum Travmasi

Dogum travmasi, neonatal morbiditeyi arttiran ne-
denler i¢inde en dnemlisidir. Makrozomik bir fetiis,
anne ve fetiis i¢in artmig morbidite ve mortalite de-
mektir. Bas-pelvis uyumsuzlugu, omuz distosisi, ey-
lemin ilerlememesi, fetal distress, fetal kranial he-
moraji, intraabdominal hemoraji, fasial paralizi, hu-
merus-klavikula kiriklar1 ve brakial pleksus yaralan-
mas1 makrozomik fetiislerde beklenen dogum komp-
likasyonlandir. Diabetik makrozomilerde, fetiisiin
bas1 govdesine nazaran daha kiiciik oldugundan,
omuz distosisi ile her gebelikte karsilasilabilir.
Omuz distosisi goriilme sikligi, 4000-4499 g arasin-
daki bebekler igin % 23, 4500 g iistiindekiler i¢in %
50'dir ®”. Brakial pleksus zedelenmeleri C5-C7 se-
viyesinde (Erb paralizisi), veya C7-C8 seviyesinde
olabilir (Klumpke paralizisi). Erb paralizisi daha ha-
fif seyreder. Klumpke paralizisinde ise lezyonlar ge-
nellikle kalicidir. Daha ciddi brakial pleksus zede-
lenmelerinde diafragmatik paralizi veya Horner
sendromu goriilebilir.

Respiratuar Distress Sendromu (RDS)

RDS, diabetik annelerin bebeklerinde diabetik olma-
yanlara nisbetle 6 kat daha fazla goriilir V. Risk
Ozellikle 38 haftanin altindaki gebeliklerde s6z ko-
nusudur. Sebebi; fetal akciger matiirasyonunun dia-
betik anne bebeklerinde tamamlanamamis olmasidir.
Alveol yiizey gerilimini azaltarak akciger ekspansi-
yonunu saglayan surfaktan maddesi yetersiz seviye-
dedir. Fetal akciger matiirasyonunu geciktiren nede-
nin, fetal endojen insiilin oldugu ileri siiriilmiistiir
@2 Surfaktan, tip II alveoler hiicrelerden salgilanir,
protein ve fosfolipid komponentlerinden olugsmustur.
Yetersiz miktarda olmasi, pulmoner atelektazi, disp-
ne, takipne, siyanoz, interkostal c¢ekilmeler, burun
kanatlarinin solunuma katilmasi, akciger grafisinde
retikiilograniiler goriintiilere neden olur. Solunum
problemleri dogumdan hemen sonra baglar.

White-Class A,B,C diabetik anne bebeklerinde akci-
ger matiirasyonunun gecikmesi ve lesitin-sfingom-
yelin (L/S) oranlarinin 2'nin iistiinde olmasina rag-
men RDS gozlenmesi s6z konusudur. Class D,E ve
F de ise akciger matiirasyonu hizlanmustir.

Bir diger fosfolipid, Phosphatidylglycerol (PG)'diir.
Diabetli annede, amniotik sivida PG tesbit edildigin-
de RDS'ye hi¢ rastlanmazken, PG yoklugunda %
16.7 oraninda rastlanmustir *¥. Fetal RDS sendro-
munun Onlenmesi agisindan PG'nin L/S oranindan
daha giivenilir bir test oldugu belirtilmektedir **.

RDS'nin bir diger nedeni ise, ani intrauterin oliimle-
rin Oniine gecilmesi i¢in erken dogum yaptirilmasi-
dir. Bu durum, % 20-30 oraninda RDS gozlenmesi
ile sonuc¢lanmistir . Modern obstetrik yaklagimda
maternal kan sekeri seviyesinin daha iyi kontrol
edilebilmesi, ultrasonografi ile gebelik haftasmin da-
ha iyi saptanmasi, ultrasonografi ve antepartum fetal
kalp hiz1 monitdrizasyonu ile fetiisiin iyilik halinin
degerlendirilebilmesi diabetik gebelerin daha ileri
gebelik haftalarina ulagmalarina olanak saglamustir.
Bu nedenle, son yillarda RDS sikliginda hizli bir
azalma gozlenmektedir “*. Diger taraftan, neonatal
bakim imkanlarinin iyilesmesi de sonuglara
olumlu katkida bulunmaktadir.

Diabetin, iyi kontrol edildiginde, fetal akciger matii-
rasyonu lizerinde olumsuz etkide bulunmadigi goste-
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rilmistir. Diabetik gebelerde L/S oranmin matiir hale
geldigi veya PG'nin amniotik sivida tesbit edilebildi-
§i gebelik haftasinin normal gebelerinki ile uyum
gosterdigi bildirilmistir ®°#”. Mimouni ve ark. ¢esitli
faktorleri incelemisler ve diabetin RDS riskini
arttirmadig1 sonucuna varmuglardir ®®. Amniotik
stvi L/S oranlan gebelik haftalarina gore karsilasti-
rildiginda, kontrol gruplarindan farkli degildir. Bu
nedenle, diabetik gebelerde matiir L/S oranlan (2 ve
iistiindeki degerler), normal gebeliklerdeki kadar gii-
venilirdir *”.

Bir diger ¢alismada, diabetik gebelerde, matiir L/S
oraninda neonatal RDS goriilme sikligi % 1.6 iken,
immatiir L/S oraninda % 28.6 bulunmustur. Bu oran-
lar non-diabetik kontrol grubu ile aymdir *. Gebe-
ligin 37. haftasindan sonra, yani termde, gerceklesen
dogumlarda, RDS diabetik anne bebeklerinde % O,
non-diabetik anne bebeklerinde % 0.6 oraninda bu-
lunmustur. Bu nedenle, bazi yazarlar, term gebelik-
lerde gebelik yasindan emin olundugunda, amniotik
stvi alinarak matiirite tayini yapilmasina gerek ol-
madigini ileri sirmektedirler .

Preterm eylem

Diabetik gebelerde, preterm eylem varliginda korti-
kosteroidlerin fetal akciger matiirasyonunu hizlan-
dirmak i¢in kullanilmalar1 hiperglisemi ve ketoasi-
doza neden olabilmektedir. Ayn1 sekilde beta mime-
tiklerin hiperglisemik etkileri s6z konusudur. Bu ne-
denle, pretem eylemde magnezyum siilfat veya kal-
siyum kanal blokorlerinin kullanilmalan daha uy-
gundur.

Hipoglisemi

Neonatal hipoglisemi, insiiline bagl diabetlilerin be-
beklerinde % 25-40, gestasyonel diabetlilerin bebek-
lerinde % 10-30 oraninda ortaya ¢ikmaktadir. Mak-
rozomi hipoglisemi i¢in diger bir risk faktoriidiir.
Yapilan bir caligmada hipoglisemi, makrozomik be-
beklerin % 47'sinde, makrozomik olmayan bebekle-
rin % 2 l'inde goriilmiistiir .

Hipoglisemi, dogumdan 60-120 dakika sonra olus-
maktadir. Hipoglisemi sinin, plazmada, term bebekte
% 35 mg, preternf bebekte % 25 mg dir. Hipogli-
semi gegici olup genellikle bir kag saat siirer. Ancak
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bazen 2-3 giine kadar uzayabilir. Hipoglisemiye ne-
den olan diger faktorler; kan glukagon seviyelerinin
azlig1 ve nisbi katekolamin eksikligidir. Neonatal
donemdeki hipogliseminin ortaya ¢ikmasinda etkili
olan klinik faktorler: gebelik sirasinda annede glikoz
seviyelerinin ne derecede kontrol edi-lebildigi ve do-
gum sirasindaki maternal glukoz diizeyidir.

Bebegin dogumdan sonraki ilk beslenmesinden 6nce
ve beslenme sonrasi 1. ve 3. saatlerde kan sekeri dii-
zeyleri takip edilmelidir. Hipoglisemik bebeklerde
takipne, apne, terleme, ellerde titreme, konviilsiyon-
lar goriilebilir. Bu bebeklere derhal 200 mg/kg dek-
stroz i.v. yoldan 2-4 dakika iginde verilmeli ve 6
mg/kg/dak'dan idame dozuna gecilmelidir. Plazma
kan sekerinin % 45 mg'm istiinde stabilize olmasi
halinde infiizyon yavaslatilip oral beslenmeye gegil-
mesi uygundur. Bebeklerde hipogliseminin neden
oldugu herhangi bir kalici noroloji veya fiziksel se-
kel olmadig: gosterilmistir ©".

Hipokalsemi ve Hipomagnezemi

Dogumdan sonraki ilk {i¢ giin i¢inde diabetli annele-
rin bebeklerinde % 25-50 oraninda, gestasyonel dia-
betli annelerin bebeklerinde % 5-10 oraninda hipo-
kalsemi ortaya ¢ikmaktadir ®**%. Normal bir gebelikte
kalsiyum anneden fetiise tasinmakta ve fetiiste-ki
diizeyi daha yiiksek olmaktadir. Dogumdan sonra
maternal-fetal transferin ortadan kalkmasi ile fetal
serum Ca diizeyi hizla azalmakta buna karsilik PTH
diizeyi hizla yiikselerek Ca seviyesini sabit tutmak-
tadir. Diabetik gebelerin bebeklerinde ise parathor-
mon diizeyi baglangigta diisiik olup ancak 48-72 saat
stire sonunda yiikselmektedir. Bu nedenle ilk giinler
icinde hipokalsemi ile karsilagiimaktadir. Bu duru-
mun nedeni bilinmemektedir.

Klasik hipokalsemi bulgulanna yenidoganda nadiren
rastlanmaktadir. Genellikle asemptomatik bebekler-
de tedavi i¢in anne siitii yeterli olmaktadir. Sempto-
matik bebeklerde 10-20 mg kalsiyum 5-10 dakika
i¢inde i.v. olarak verilmeli ve tedaviye 50-100 mg/
kg dozunda devam edilmelidir. Diabetik gebenin id-
rarla ¢ok miktarda magnezyum kaybetmesi sonucu
ortaya ¢ikan maternal hipomagnezemi fetal hipo-
magnezemi ile sonu¢lanmaktadir. Diger taraftan, ye-
nidoganda goriilen hipomagnezemi, paratiroid bezi-
nin fonksiyonunu bozarak hipokalsemiye de neden
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olabilmektedir. Neonatal donemdeki hipokalsemi ve
hipomagnezeminin bebekte kalic1 higbir komplikas-
yonuna rastlanmamistir.

Hiperbilirubinemi ve Polisitemi

Hipoksemi sonucunda kordon kaninda artan eritro-
poetin, neonatal polisitemiye ve sonugta hiperbiliru-
binemiye neden olmaktadir “¥. Hiperbilirubinemi-
nin, diabetli gebelerin bebeklerinde % 24-33 insi-
dansinda goriildiigii bildirilmistir ®¥. Bebeklerde bi-
lirubin klirensinde yavaslama mevcuttur ®*. Hiper-
bilirubinemi, dogum agirligi/boy orani artmis olan-
larda daha belirgindir ®°. Fototerapi ve exchange
transfiizyon, hiperbilurubinemide basvurulmas: ge-
reken tedavilerdir.

Hematokrit, % 20-40 olguda % 65'in iizerindedir,
titreme, konviilsiyon, takipne, oligiiri ve priapizm
gibi hipervizkozite semptomlar: vardir®”. Exchan-
ge transfiizyon ile semptomlarda gerileme goézlenir.

Renal Ven Trombozu

Renal ven trombozuna, polistemi ve hipervizkozite
sonucunda kanin koyulagmasinin neden oldugu 6ne
striilmektedir. Diabetlilerde hiperaktif durumdaki
pihtilasma mekanizmalarinin tromboza neden oldu-
§u son zamanlarda yapilan bazi ¢alismalarda da be-
lirtilmistir. Hematiiri ve karinda kitle mevcuttur. Si-
v1 ve elektrolit tedavisi, polisteminin diizeltilmesi te-
mel prensiplerdir. Heparinizasyonun tedavideki yeri
tartigmalidir.

Norolojik Gelisme

Rizzo ve ark'nin ¢alismasinda, ¢ocuklarin 2 yasinda-
ki mental gelisme skorlari, 3. trimestrdeki beta-hid-
roksibiitirat seviyeleri ile ters orantili bulunmustur.
Bu nedenle, maternal diabetin, bebegin davranigsal
ve entellektiiel gelisimini etkileyebilecegi sonucuna
varilmistir. Bu ¢alismada ortaya ¢ikan gestasyonel
ketonemi-diisiik 1Q iliskisi, gebelik sirasinda ketoa-
sidozdan kesinlikle kaginmay1 gerektirmektedir ©*.
Diabetik gebeliklerde modern yaklasim, ndrolojik
problemleri dénemli 6l¢iide azaltmistir. Bes yasina
kadar takip edilen diabetik anne ¢ocuklarinda kont-

rol grubu ile arada bir fark bulunmadig: bildirilmistir
(39

Fiziksel Gelisme

Diabetik anne bebeklerinin antropometrik geigmele-
rinin prospektif olarak takip edildigi bir ¢alismada, 6
yasinda relatif obezitesi olan gocuklar, dogumlarin-
da diabetik makrozomisi olan ¢ocuklar ile korelas-
yon gostermistir “”. Antenatal diabet kontroliiniin
uygun yapildig1 gruplarda ise, sonraki yillarda boy
ve viicut agirhigi gelisimi kontrol gruplarina gore
fark gostermemektedir ©%).

Konjenital anomaliler

Diabetik kadinlarin ¢ocuklarinda konjenital ano-
malilerin arttig1 ilk kez 1964'de ortaya konmustur.
Kontrol grubunda % 2.1 olan malformasyon hizi, di-
abetli anne ¢ocuklarinda % 6.4 olarak bulunmutur
@ Konjenital malformasyon tanimna, dogumdan
itibaren ilk 10 giin i¢inde, fizik muayenede tesbit
edilen veya radyolojik caligmalar ile ortaya konan
yapisal anormallikler girmektedir ve bu tanim tiim
diinyada en sik kullanilan standart kriter olarak ka-
bul edilmektedir.

Bir bagka calismada, anomali oranlan diabetli anne
bebekleri i¢in % 8.1, kontrol grubu i¢in % 3.8 olarak
bulunmustur “?. Day ve Insley'in ¢alismasinda dia-
betlilerde % 12, kontrol grubunda % 6 oraninda kon-
jenital malformasyona rastlanilmistir “?. Diabetik
gebeliklerden dogan 340 malforme fetiis iizerinde
yapilan incelemede, malformasyon hiz1 % 4.8 olup,
non-diabetikler i¢in Diinya Saglik Orgiitii tarafindan
belirlenen % 0.65 oranindan 7 kat fazladir (44). Bu
calismada spinal anomalilerin 105 kez, situs inver-
sus'un 43 kez, iskelet anomalilerinin ise 20 kez daha
fazla oldugu goriilmiistiir.

Konjenital malformasyon sikligi son yillarda iyi me-
tabolik kontroller ile dort misli azaltilmistir ©. An-
cak hala 6nemli mortalite sebepleri arasindadir. Con-
nell ve ark'min aragtirmasinda, konjenital malfor-
masyonlar perinatal 6liimlerin % 43'inden sorumlu
bulunmustur “Y. Malformasyorilar ok farkli organ
sistemlerini tutabilmekte ve farkli sekillerde ortaya
cikabilmektedir. Kardiovaskiiler sistem, santral sinir
sistemi ve adale-iskelet sistemi en sik etkilenen sis-
temlerdir. Konjenital anomalilerin patogenezinde;
hipoglisemi, hiperglisemi, fetal hiperinsiilinemi, ute-
roplasental vaskiiler patoloji  su¢lanmistir. Bunlar
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arasinda prekonsepsiyonel ve erken postkonsepsiyo-
nel hiperglisemi en énemli yeri almaktadir. Bir ¢alis-
mada, maternal glisemi seviyesi ve konjenital ano-
mali sikliginda artig arasinda direkt iligki bulun-
mustur “%. Diabetik babalarin ¢ocuklarinda konje-
nital anomali sikliginda artis olmamasi, genetik fak-
torlerden ziyade maternal metabolik ortamin fetal
organogenezisi etkiledigi sonucunu ortaya koymak-
tadur.

Konjenital anomalili bebek doguran diabetik anne-
lerde glikolize hemoglobin (HbAlc) seviyesinin da-
ha yiiksek oldugu bildirilmistir “’*¥. Glikolize he-
moglobin, 6l¢iildiigii andan 2-3 ay 6ncesindeki kan
glikoz seviyesi ile iliskilidir. Bu nedenle, erken ge-
belik haftalarinda kontrole gelen bir gebede, peri-
konsepsiyonel glisemi kontroliiniin yeterliligi konu-
sunda bir kriter olarak alinabilir. Teratogenez igin
kritik donemin konsepsiyon sonrasi 7. haftadan on-
ceki dénemdir . Kan glikoz seviyelerinin insiilin
verilerek normal sinirlarda tutuldugu gebe olmayan
diabetik kadin populasyonu, gebelik olustugu andan
itibaren izlendiginde, bunlarin ¢ocuklanndaki kon-
jenital anomali sikliginin, kontrol altinda bulunma-
yan ve insiilin tedavisi altinda olmayan diabetik ge-
belerin ¢ocuklarina oranla % 50 azaldig1 gorilmis-
tir ©°. Gebelik oncesi kan sekerinin kontrol altina
alindig1 gebelerde major konjenital anomali sikligi
57 de 1 iken, konsepsiyon sonrasinda tedaviye ali-
nan gebelerde 145 de 9 dir V. Kitzmiller ve ark'nin
calismasinda; glikoz seviyesi konsepsiyon Oncesi
kontrol altina alinan gebe grubunda major anomali
sikligr 44 de 1 iken, postkonsepsiyonel donemde
kontrol altina alinan gebelerde 45 infantin 7'sinde
anomali saptanmistir ©2.

Kiiciik Sol Kolon Sendromu

Rektumdan splenik fleksuraya kadar olan kisimda
kolon ¢ap1 daralmistir. Etyolojisi tam olarak ortaya
konmamasina ragmen, neonatal hipoglisemi sonu-
cunda ortaya ¢ikan hiperglukagonemi suglanmistir.
Erken tani ve konservatif tedavi ile klinik tablo
spontan olarak geriler. Ancak, bir yayinda gastroin-
testinal perforasyon bildirilmistir “".

Hipertrofik Kardiomyopati

Lin ve ark'nin ¢aligmasinda % 3.8 oraninda goriildii-
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gii saptanmustir ©®. Patogenezi tam olarak bilinme-
mektedir. Ancak, maternal hiperglisemide insidansin
arttig1 bildirilmistir ®¥. Fetal hiperinsiilinemi bu du-
rumun gelismesinde en Gnemli neden olabilir ©7.

Olgularin % 50'si asemptomatiktir. Fetal ekokardi-
ografi ile tan1 konmaktadir. Birlikte subaortik stenoz
olabilir. Ventrikiiler septal hipertrofi ise diabetik ka-
dinlarin fetiislerinin % 75'inde tesbit edilebilen bir
bulgudur ®°. Hipertrofik kardiomyopatiyi, diger ya-
pisal konjenital kalp hastaliklarindan ayirt etmek ge-
reklidir. Bu nedenle, kardiorespiratuar semptomlari
olan bebeklerde ekokardiografik inceleme sarttir.

Semptomatoloji genellikle haftalar i¢inde kendiligin-
den diizelir. Hipertrofik kardiomyopatide digoksin
verilmesi kontrendikedir. Konjestif kalp yetmezligi
gelisirse propanolol ilk secilecek ilagtir. Maternal
kan sekeri seviyesinin kontrol altinda tutulmast ile in

utero sagaltimm miimkiin olabilecegi bildirilmistir
6.

PERINATAL MORTALITE

Diabetik gebelerde intrauterin fetal Sliimlerin insi-
danst artmistir. Olii dogum hiz1 % 1.6 ile 38.1 ara-
sindadir ©. Fetiisler genellikle aniden ve beklenme-
dik bir sekilde kaybedilmektedir. Bu o&liimler,
preeklampsi, ketoasidoz, fetal malformasyon varligi,
diabetin siiresi, insiilin ihtiyac1 gibi faktorlerden ba-
gimsiz olarak gerceklesmektedir. Yiiksek mortalite
hizlarmin altindaki nedenler arasinda 3 faktor ileri
stiriilmiigtiir:

1. Uteroplasental vaskiiler yetmezlik: Diabetes mel-
litusta klinik tablo agirlastik¢a perinatal mortalite
artmaktadir. Bu durum, uteroplasental vaskiiler yet
mezlige baghdir. Klinik tablonun giddeti, intraute
rin gelisme geriligi ve hipertansiyon siddeti ile ilis
kilidir. Uteroplasental vaskiiler yetmezlik faktori,
makrozomik 6lii dogumlari agiklamadigi i¢in baska
nedenler 6ne siirtilmiistiir.

2. Maternal ve fetal hemoglobinin oksijen afinitesi-
nin asit-baz degisikliklerinden etkilenmesi: Maternal
kanm oksijen afinitesinin artmasi fetiisiin oksijenas-
yonunu engelleyen bir faktordiir. Diabetik kontrolii
yetersiz olan gebelerde yiiksek HbAlc seviyeleri
maternal kanin oksijen afinitesini arttirmakta ve do-
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kulann oksijen almasini azaltmaktadir .

Maternal ve fetal kanda artan laktat ve keton cisim-
leri anne kaninin oksijen afinitesini artiran diger ne-
denlerdir. Diabetik ketoasidozun % 30-50 oraninda
fetal mortaliteye neden oldugu gosterilmistir ©).
Koyun fetiislerinde Beta-hidroksibiitirik asit veril-
mesi sirasinda fetal PaO2 seviyesi azalmis, fetal lak-
tat seviyesi artmig, uterin kan akimi % 12 azalmustir.
Bu degisikliklerin, maternal katekolaminlerin salgi-
lanmasi1 sonucunda ortaya ¢ikan uteroplasental vaso-
kontriksiyona, fetal kanin oksijen dissosiyasyon eg-
risinin sola kaymasina ve fetal keton cisimlerinin
kullanilmasi1 sonucunda artan oksijen tiikketimine
bagli oldugu ileri siiriilmiistir ©”.

3. Hiperglisemi veya hiperinsiilinemi sonucunda or-
taya ¢ikan fetal hipermetabolik durum: Kronik fetal
hiperglisemi fetal arteriel oksijen kontent'inde azal-
ma, fetal oksijen tiilketiminde artis ve fetal eritrope-
tin seviyesinde artis ile birliktedir ®°. Bjork, diabe-
tik gebeliklerde korionik villus dallanmasinda, sin-
sityal diigiimlerde artis tesbit etmistir. Bu degisiklik-
lerin kronik fetal hipoksemiye kompensatuar olarak
gelistigi ve fetal-maternal oksijen degisiminin ger-
ceklestigi diizeyi arttirmaya yonelik oldugu ileri sii-
rillmiistir ", Dogum sirasinda amniotik sivi C-
peptid seviyesi ile degerlendirilen maternal kan se-
kerinin kontrol etkinligi, amniotik siv1 eritropetin se-
viyeleri ile degerlendirilen fetal oksijenasyon ile di-
rekt olarak korele bulunmustur “?. Yapilan bir ¢a-
lismada fetal hipokseminin bir géstergesi olan eritro-
poetin'in, diabetik anne ¢ocuklarmin 1/3'tiniin kor-
don kaninda artmig oldugu tesbit edilmistir ) Bu
maddenin amniotik siv1 seviyeleri, kordon seviyeleri
ile uyumlu olarak bulunmustur. Bu bulgu fetal hi-
pokseminin kronik bir durum oldugu goriisiinii des-
teklemektedir.

Intrauterin 6liim hiz1 terme yaklastikca artmakta ve
34. haftada % 2.8 olan hiz, 39. haftada % 21.6'ya
¢ikmaktadir. Bu nedenle diabetik anne fetiislerinin
35-38. haftalarda dogurtulmas: tavsiye edilmistir ©.
Ancak, perinatal bakimdaki gelismeler sonucunda,
ani fetal 6liim riskinde belirgin azalma meydana gel-
mistir. Isveg'te, 1960 ile 1980 yillan arasinda perina-
tal mortalite % 24.3'den % 1.1'e diistirilmiistiir. Fa-
kat letal malformasyonlar nedeniyle bebek Sliimii
hala normal topluma gdore iki misli fazla bulunmus-

tur ©Y. Bir diger calismada, 20 yil iginde perinatal
mortalite agik diabetes mellitusta % 15.2'den % 2'ye,
gestasyonel diabetes mellitusta % 6.7'den % 0.5'e
diismiistiir .

SONUC

Tedavi prensiplerine kesin olarak uyuldugunda, ges-
tasyonel diabette neonatal morbiditenin kontrol gru-
bu seviyesine indirilmesi miimkiin goriilmektedir
69 Insiiline bagimh diabetlilerde ise neonatal mor-
bidite, metabolik kontroliin kalitesi ile baglantili ola-
rak degisiklik gostermektedir “”. Gebeligin hemen
basindan itibaren glisemik kontrol altinda olan dia-
betik gebelerde major konjenital malformasyon go-
rilme siklig1 % l'e disiirilmiistiir © Neonatal mor-
bidite hizi, gestasyonel diabet tanisinin ilk konul-
dugu gebelik haftas: ile direkt olarak iligkilidir ©*.

Glisemik kontroller makrozominin 6nlenmesinde
cok etkili olmaktadir. 32. gebelik haftasindan once
glisemi kontrollerin iyi yapilabildigi gebelerde, iyi
kontrol edilemeyenlere oranla makrozomi insidansi
% 44'den % 11'e inmistir *. Ultrasonografi ile 30-
33. haftalarda yapilan Olciimlerde, fetal abdominal
cevrenin 90 persentilin iizerinde oldugu saptanan ge-
belerde, diabet tedavisinin yogunlastirilmasi tavsiye
edilmistir . Ayni sekilde, ultrasonografi ile mak-
rozomi tanist konulan gebelerde, sezaryen yapilarak
veya erken gebelik haftasinda indiiksiyon yapilarak
neonatal morbidite azaltilabilmistir 7.

Bu bilgilerin 15181nda, gebelik dncesinde diabetik ol-
dugu bilinen kadinlarin gebelikleri planlanmali, sa-
dece glisemik kontrol altinda iken gebeliklerine izin
verilmelidir. Gebelik sirasinda miiracaat eden veya
ilk tanis1 bu donemde konulan olgularda siiratle gli-
semik kontrol saglanmalidir. Bu gebeler antenatal ve
intrapartum doénemde monitdrize edilmelidir. Fetal
iyilik hali, 32. haftadan itibaren haftada bir kez, 36.
haftadan itibaren haftada iki kez yapilan non stress
test (NST) ile takip edilmelidir. Biofizik profil skor-
lamast ile izlenen diabetik gebelerde perinatal mor-
bidite ve mortalitede belirgin azalma oldugu goste-
rilmistir 7. Neonatal bakim, dogum odasinda hazir
bulunacak deneyimli bir ¢gocuk hekimi tarafindan ya-
pilmalidir. Ideal sartlarn saglandigi durumlarda pe-
rinatal morbidite ve mortalitenin normal toplum se-
viyesine indirilebilecegi unutulmamalidir.
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