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Anadolu Üniversitesi Tıp Fakültesi Kadın Hastalıkları ve Doğum Anabilim Dalı 

Diabetik gebeliklerin en iyi bilinen özelliklerinden 
biri perinatal morbidite ve mortalitenin normal gebe-
liklere oranla daha yüksek olmasıdır. Günümüzden 
60-70 yıl kadar önce % 60'lara kadar çıkan perinatal 
mortalite, bugün oldukça düşük seviyelere çekilmiş-
tir. Bazı gelişmiş ülkelerde ise sağlıklı gebelerdeki 
perinatal mortalite oranlarına yaklaşılmıştır. Bu ba-
şarının en önemli nedeni, hastalığın tedavisinde in-
sülin kullanılmaya başlanmasıdır. Nitekim, gebelikte 
ölçülen maternal ortalama glukoz seviyesi ile perina-
tal mortalite hızlan arasında direkt ilişki olduğu, ya-
pılan araştırmalar ile ortaya konulmuştur (1,2). 

Maternal kan şekerinin regülasyonu dışında, perina-
tal prognoz üzerinde etkili olan bir diğer faktör ise, 
hastalığın ne zaman başladığı, ne kadar süreden beri 
var olduğu ve mevcut olan vasküler patolojilerin şid-
detidir. Diğer taraftan, gebelik sırasında ortaya çıkan 
maternal komplikasyonlar da fetal prognozu direkt 
olarak etkilemektedir (3). 

Diabetin daha iyi kontrol altına alınması sonucunda, 
bir çok mortalite ve morbidite sebebinin görülme 
sıklığı çok aşağı seviyelere çekilmesine rağmen kon-
jenital malformasyon hızı genellikle değişmeden 
kalmıştır (4,5). Ancak, bazı araştırıcılar perikonsep-
siyonel dönemde insülin tedavisi ile konjenital mal-
formasyon oranlarını da azaltmayı başarmışlardır 
(6,7). Konjenital malformasyonlu bebekler çıkartıldıktan 
sonra elde edilen irorbidite ve mortalite oranları ise 
diabetik olmayan gebe toplumdaki oranlara 
yaklaşmıştır. 

Gestasyonel diabette ise, prognoz, insüline bağlı dia-
bete göre daha iyidir. Çeşitli yayınlarda, perinatal 
morbidite ve mortalitenin normal gebelere nazaran 
bir miktar arttığı bildirilmiştir. Antenatal takibin ye-
terli olarak yapıldığı merkezlerde ise bu ranlar nor-
mal toplum oranlarından farksız bulunmuştur (8,11). 

PERINATAL MORBİDİTE 

Makrozomi 

İri fetüs mevcudiyeti, vasküler etkilenmenin henüz 
başlamadığı diabetik annelerde sık karşılaşılan bir 
durumdur. Diabetik anne çocuklarının tamamında, 
doğum ağırlıkları dikkate alınmaksızın, kendi gene-
tik potansiyellerini aşan bir ağırlık artışı vardır. Lan-
ger ve ark 75363 gebede yaptıkları çalışmada mak-
rosomi sıklığını, diabetlilerde % 26, diabeti olma-
yanlarda % 8 olarak bulmuşlardır (12). Ancak, özel-
likle anjiopatik komplikasyonlann ön planda olduğu 
diabetiklerde, fetal gelişme geriliği söz konusu ol-
maktadır (13). 

Makrozsomik bebek sının olarak, genellikle 4000 g 
veya 90 persentil kabul edilmektedir. Diabetli kadın-
lann % 32.8'inin 4000 g'ın üzerinde bebek doğurdu-
ğu saptanmıştır (14). Makrozomi, somatik büyüme 
ve vücut yağ dokusund.a artış ile karakterizedir. Bu 
fetüslerde doğum ağırlığı, nondiabetik annelerden 
doğan bebeklere göre 500-600 g daha fazladır ve fe-
tal boy % 12 daha uzundur (15). 

Diabetik gebeliklerde makrozomik bebek sıklığı dia-
betin tipine göre değişmektedir. Gabbe ve ark'nın ça-
lışmasında, White-Class A diabette % 20 oranında, 
insüline bağlı diabetik hastalarda % 25 oranında 
makrozomiye rastlanmıştır (16). Gestasyonel diabet-
lilerde ise, önceden tanısı konmuş açık diabeti olan-
lara yakın oranda makrozomik bebek bildirilmiştir 
(17). Fetal büyümeyi etkileyen faktörlerin başında 
plasental nedenler ve fetal hormonal faktörler gel-
mektedir. Plasental yüzey alanı diabetiklerde artmış-
tır. Bu durum, gerekli besin ve oksijenin alınmasını 
kolaylaştıncı bir adaptasyon olarak değerlendiril-
mektedir. İlk yayınlanan makalelerde düşünülenin 
aksine, plasentadan salgılanan prolaktin, human pla- 
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sental laktojen ve human korionik gonadotropin, fe-
tal dolaşımda çok az bulunur ve fetal büyümeye 
önemli katkıda bulunmaz. 

Hormonal faktörler içinde fetal insulin, fetal büyü-
mede en çok etkisi olan hormondur. Bu hormon, li-
pogenez, glikogenez ve protein sentezini artırarak 
anabolik etkide bulunur. İnsülinin aynı zamanda so-
matomedin'i (insulin-like growth factor) stimüle etti-
ği öne sürülmüştür. Somatomedinler; barsak, böb-
rek, karaciğer, beyin, kalp gibi fetal organlardan sal-
gılanırlar ve insülin etkisine benzer şekilde, glukoz 
transportu, amino asit transportu ve protein sente-
zinde rol oynarlar. Ancak, diabetik annelerin mak-
rozomik çocuklarında yapılan bir çalışmada soma-
tomedinlerde artış tesbit edilememiştir (18). 

Fetal kan ve amniotik sıvıdaki C-peptid seviyeleri, 
diabetli ve gestasyonel diabetli annelerin gebelikle-
rinde artmıştır. Bu seviyeler doğum ağırlıkları ile 
korelasyon gösterir. Bu nedenle, bazı araştırıcılar, 
insülin ve C-peptidin amniotik sıvı seviyelerinin, 
diabetojenik fetopati açısından, annenin kan şekeri 
ve glikolize hemoglobin seviyelerine göre daha has-
sas göstergeler olduğunu ileri sürmüşlerdir (19). 

Doğum Travması 

Doğum travması, neonatal morbiditeyi arttıran ne-
denler içinde en önemlisidir. Makrozomik bir fetüs, 
anne ve fetüs için artmış morbidite ve mortalite de-
mektir. Baş-pelvis uyumsuzluğu, omuz distosisi, ey-
lemin ilerlememesi, fetal distress, fetal kranial he-
moraji, intraabdominal hemoraji, fasial paralizi, hu-
merus-klavikula kırıkları ve brakial pleksus yaralan-
ması makrozomik fetüslerde beklenen doğum komp-
likasyonlandır. Diabetik makrozomilerde, fetüsün 
başı gövdesine nazaran daha küçük olduğundan, 
omuz distosisi ile her gebelikte karşılaşılabilir. 
Omuz distosisi görülme sıklığı, 4000-4499 g arasın-
daki bebekler için % 23, 4500 g üstündekiler için % 
50'dir (20). 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 kalıcıdır. Daha ciddi brakial pleksus zede-
lenmelerinde diafragmatik paralizi veya Horner 
sendromu görülebilir. 

Respiratuar Distress Sendromu (RDS) 

RDS, diabetik annelerin bebeklerinde diabetik olma-
yanlara nisbetle 6 kat daha fazla görülür (21). Risk 
özellikle 38 haftanın altındaki gebeliklerde söz ko-
nusudur. Sebebi; fetal akciğer matürasyonunun dia-
betik anne bebeklerinde tamamlanamamış olmasıdır. 
Alveol yüzey gerilimini azaltarak akciğer ekspansi-
yonunu sağlayan surfaktan maddesi yetersiz seviye-
dedir. Fetal akciğer matürasyonunu geciktiren nede-
nin, fetal endojen insülin olduğu ileri sürülmüştür 
(22). Surfaktan, tip II alveoler hücrelerden salgılanır, 
protein ve fosfolipid komponentlerinden oluşmuştur. 
Yetersiz miktarda olması, pulmoner atelektazi, disp-
ne, takipne, siyanoz, interkostal çekilmeler, burun 
kanatlarının solunuma katılması, akciğer grafisinde 
retikülogranüler görüntülere neden olur. Solunum 
problemleri doğumdan hemen sonra başlar. 

White-Class A,B,C diabetik anne bebeklerinde akci-
ğer matürasyonunun gecikmesi ve lesitin-sfingom-
yelin (L/S) oranlarının 2'nin üstünde olmasına rağ-
men RDS gözlenmesi söz konusudur. Class D,E ve 
F de ise akciğer matürasyonu hızlanmıştır. 

Bir diğer fosfolipid, Phosphatidylglycerol (PG)'dür. 
Diabetli annede, amniotik sıvıda PG tesbit edildiğin-
de RDS'ye hiç rastlanmazken, PG yokluğunda % 
16.7 oranında rastlanmıştır (23). Fetal RDS sendro-
munun önlenmesi açısından PG'nin L/S oranından 
daha güvenilir bir test olduğu belirtilmektedir (24). 

RDS'nin bir diğer nedeni ise, ani intrauterin ölümle-
rin önüne geçilmesi için erken doğum yaptırılması-
dır. Bu durum, % 20-30 oranında RDS gözlenmesi 
ile sonuçlanmıştır (21). Modern obstetrik yaklaşımda 
maternal kan şekeri seviyesinin daha iyi kontrol 
edilebilmesi, ultrasonografi ile gebelik haftasının da-
ha iyi saptanması, ultrasonografi ve antepartum fetal 
kalp hızı monitörizasyonu ile fetüsün iyilik halinin 
değerlendirilebilmesi diabetik gebelerin daha ileri 
gebelik haftalarına ulaşmalarına olanak sağlamıştır. 
Bu nedenle, son yıllarda RDS sıklığında hızlı bir 
azalma gözlenmektedir (2,25). Diğer taraftan, neonatal 
bakım imkanlarının iyileşmesi de sonuçlara 
olumlu katkıda bulunmaktadır. 

Diabetin, iyi kontrol edildiğinde, fetal akciğer matü-
rasyonu üzerinde olumsuz etkide bulunmadığı göste- 
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rilmiştir. Diabetik gebelerde L/S oranının matür hale 
geldiği veya PG'nin amniotik sıvıda tesbit edilebildi-
ği gebelik haftasının normal gebelerinki ile uyum 
gösterdiği bildirilmiştir (26,27). Mimouni ve ark. çeşitli 
faktörleri incelemişler ve diabetin RDS riskini 
arttırmadığı sonucuna varmışlardır (28). Amniotik 
sıvı L/S oranlan gebelik haftalarına göre karşılaştı-
rıldığında, kontrol gruplarından farklı değildir. Bu 
nedenle, diabetik gebelerde matür L/S oranlan (2 ve 
üstündeki değerler), normal gebeliklerdeki kadar gü-
venilirdir (29). 

Bir diğer çalışmada, diabetik gebelerde, matür L/S 
oranında neonatal RDS görülme sıklığı % 1.6 iken, 
immatür L/S oranında % 28.6 bulunmuştur. Bu oran-
lar non-diabetik kontrol grubu ile aynıdır (23). Gebe-
liğin 37. haftasından sonra, yani termde, gerçekleşen 
doğumlarda, RDS diabetik anne bebeklerinde % 0, 
non-diabetik anne bebeklerinde % 0.6 oranında bu-
lunmuştur. Bu nedenle, bazı yazarlar, term gebelik-
lerde gebelik yaşından emin olunduğunda, amniotik 
sıvı alınarak matürite tayini yapılmasına gerek ol-
madığını ileri sürmektedirler (23). 

Preterm eylem 

Diabetik gebelerde, preterm eylem varlığında korti-
kosteroidlerin fetal akciğer matürasyonunu hızlan-
dırmak için kullanılmaları hiperglisemi ve ketoasi-
doza neden olabilmektedir. Aynı şekilde beta mime-
tiklerin hiperglisemik etkileri söz konusudur. Bu ne-
denle, pretem eylemde magnezyum sülfat veya kal-
siyum kanal blokörlerinin kullanılmalan daha uy-
gundur. 

Hipoglisemi 

Neonatal hipoglisemi, insüline bağlı diabetlilerin be-
beklerinde % 25-40, gestasyonel diabetlilerin bebek-
lerinde % 10-30 oranında ortaya çıkmaktadır. Mak-
rozomi hipoglisemi için diğer bir risk faktörüdür. 
Yapılan bir çalışmada hipoglisemi, makrozomik be-
beklerin % 47'sinde, makrozomik olmayan bebekle-
rin % 2 l'inde görülmüştür (30). 

Hipoglisemi, doğumdan 60-120 dakika sonra oluş-
maktadır. Hipoglisemi sının, plazmada, term bebekte 
% 35 mg, preternf bebekte % 25 mg dır. Hipogli-
semi geçici olup genellikle bir kaç saat sürer. Ancak 

bazen 2-3 güne kadar uzayabilir. Hipoglisemiye ne-
den olan diğer faktörler; kan glukagon seviyelerinin 
azlığı ve nisbi katekolamin eksikliğidir. Neonatal 
dönemdeki hipogliseminin ortaya çıkmasında etkili 
olan klinik faktörler: gebelik sırasında annede glikoz 
seviyelerinin ne derecede kontrol edi-lebildiği ve do-
ğum sırasındaki maternal glukoz düzeyidir. 

Bebeğin doğumdan sonraki ilk beslenmesinden önce 
ve beslenme sonrası 1. ve 3. saatlerde kan şekeri dü-
zeyleri takip edilmelidir. Hipoglisemik bebeklerde 
takipne, apne, terleme, ellerde titreme, konvülsiyon-
lar görülebilir. Bu bebeklere derhal 200 mg/kg dek-
stroz i.v. yoldan 2-4 dakika içinde verilmeli ve 6 
mg/kg/dak'dan idame dozuna geçilmelidir. Plazma 
kan şekerinin % 45 mg'ın üstünde stabilize olması 
halinde infüzyon yavaşlatılıp oral beslenmeye geçil-
mesi uygundur. Bebeklerde hipogliseminin neden 
olduğu herhangi bir kalıcı nöroloji veya fiziksel se-
kel olmadığı gösterilmiştir (31). 

Hipokalsemi ve Hipomagnezemi 

Doğumdan sonraki ilk üç gün içinde diabetli annele-
rin bebeklerinde % 25-50 oranında, gestasyonel dia-
betli annelerin bebeklerinde % 5-10 oranında hipo-
kalsemi ortaya çıkmaktadır (30,32). Normal bir gebelikte 
kalsiyum anneden fetüse taşınmakta ve fetüste-ki 
düzeyi daha yüksek olmaktadır. Doğumdan sonra 
maternal-fetal transferin ortadan kalkması ile fetal 
serum Ca düzeyi hızla azalmakta buna karşılık PTH 
düzeyi hızla yükselerek Ca seviyesini sabit tutmak-
tadır. Diabetik gebelerin bebeklerinde ise parathor-
mon düzeyi başlangıçta düşük olup ancak 48-72 saat 
süre sonunda yükselmektedir. Bu nedenle ilk günler 
içinde hipokalsemi ile karşılaşılmaktadır. Bu duru-
mun nedeni bilinmemektedir. 

Klasik hipokalsemi bulgulanna yenidoğanda nadiren 
rastlanmaktadır. Genellikle asemptomatik bebekler-
de tedavi için anne sütü yeterli olmaktadır. Sempto-
matik bebeklerde 10-20 mg kalsiyum 5-10 dakika 
içinde i.v. olarak verilmeli ve tedaviye 50-100 mg/ 
kg dozunda devam edilmelidir. Diabetik gebenin id-
rarla çok miktarda magnezyum kaybetmesi sonucu 
ortaya çıkan maternal hipomagnezemi fetal hipo-
magnezemi ile sonuçlanmaktadır. Diğer taraftan, ye-
nidoğanda görülen hipomagnezemi, paratiroid bezi-
nin fonksiyonunu bozarak hipokalsemiye de neden 
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olabilmektedir. Neonatal dönemdeki hipokalsemi ve 
hipomagnezeminin bebekte kalıcı hiçbir komplikas-
yonuna rastlanmamıştır. 

Hiperbilirubinemi ve Polisitemi 

Hipoksemi sonucunda kordon kanında artan eritro-
poetin, neonatal polisitemiye ve sonuçta hiperbiliru-
binemiye neden olmaktadır (33). Hiperbilirubinemi-
nin, diabetli gebelerin bebeklerinde % 24-33 insi-
dansında görüldüğü bildirilmiştir (34). Bebeklerde bi-
lirubin klirensinde yavaşlama mevcuttur (35). Hiper-
bilirubinemi, doğum ağırlığı/boy oranı artmış olan-
larda daha belirgindir (36). Fototerapi ve exchange 
transfüzyon, hiperbilurubinemide başvurulması ge-
reken tedavilerdir. 

Hematokrit, % 20-40 olguda % 65'in üzerindedir, 
titreme, konvülsiyon, takipne, oligüri ve priapizm 
gibi hipervizkozite semptomları vardır(37). Exchan-
ge transfüzyon ile semptomlarda gerileme gözlenir. 

Renal Ven Trombozu 

Fiziksel Gelişme 

Diabetik anne bebeklerinin antropometrik geişmele-
rinin prospektif olarak takip edildiği bir çalışmada, 6 
yaşında relatif obezitesi olan çocuklar, doğumların-
da diabetik makrozomisi olan çocuklar ile korelas-
yon göstermiştir (40). Antenatal diabet kontrolünün 
uygun yapıldığı gruplarda ise, sonraki yıllarda boy 
ve vücut ağırlığı gelişimi kontrol gruplarına göre 
fark göstermemektedir (39). 

Konjenital anomaliler 

Diabetik kadınların çocuklarında konjenital ano-
malilerin arttığı ilk kez 1964'de ortaya konmuştur. 
Kontrol grubunda % 2.1 olan malformasyon hızı, di-
abetli anne çocuklarında % 6.4 olarak bulunmutur 
(41). Konjenital malformasyon tanımına, doğumdan 
itibaren ilk 10 gün içinde, fizik muayenede tesbit 
edilen veya radyolojik çalışmalar ile ortaya konan 
yapısal anormallikler girmektedir ve bu tanım tüm 
dünyada en sık kullanılan standart kriter olarak ka-
bul edilmektedir. 

 

Renal ven trombozuna, polistemi ve hipervizkozite 
sonucunda kanın koyulaşmasının neden olduğu öne 
sürülmektedir. Diabetlilerde hiperaktif durumdaki 
pıhtılaşma mekanizmalarının tromboza neden oldu-
ğu son zamanlarda yapılan bazı çalışmalarda da be-
lirtilmiştir. Hematüri ve karında kitle mevcuttur. Sı-
vı ve elektrolit tedavisi, polisteminin düzeltilmesi te-
mel prensiplerdir. Heparinizasyonun tedavideki yeri 
tartışmalıdır. 

Nörolojik Gelişme 

Rizzo ve ark'nın çalışmasında, çocukların 2 yaşında-
ki mental gelişme skorları, 3. trimestrdeki beta-hid-
roksibütirat seviyeleri ile ters orantılı bulunmuştur. 
Bu nedenle, maternal diabetin, bebeğin davranışsal 
ve entellektüel gelişimini etkileyebileceği sonucuna 
varılmıştır. Bu çalışmada ortaya çıkan gestasyonel 
ketonemi-düşük IQ ilişkisi, gebelik sırasında ketoa-
sidozdan kesinlikle kaçınmayı gerektirmektedir (38). 
Diabetik gebeliklerde modern yaklaşım, nörolojik 
problemleri önemli ölçüde azaltmıştır. Beş yaşına 
kadar takip edilen diabetik anne çocuklarında kont-
rol grubu ile arada bir fark bulunmadığı bildirilmiştir 
(39). 

Bir başka çalışmada, anomali oranlan diabetli anne 
bebekleri için % 8.1, kontrol grubu için % 3.8 olarak 
bulunmuştur (42). Day ve Insley'in çalışmasında dia-
betlilerde % 12, kontrol grubunda % 6 oranında kon-
jenital malformasyona rastlanılmıştır (43). Diabetik 
gebeliklerden doğan 340 malforme fetüs üzerinde 
yapılan incelemede, malformasyon hızı % 4.8 olup, 
non-diabetikler için Dünya Sağlık Örgütü tarafından 
belirlenen % 0.65 oranından 7 kat fazladır (44). Bu 
çalışmada spinal anomalilerin 105 kez, situs inver-
sus'un 43 kez, iskelet anomalilerinin ise 20 kez daha 
fazla olduğu görülmüştür. 

Konjenital malformasyon sıklığı son yıllarda iyi me-
tabolik kontroller ile dört misli azaltılmıştır (6). An-
cak hala önemli mortalite sebepleri arasındadır. Con-
nell ve ark'nın araştırmasında, konjenital malfor-
masyonlar perinatal ölümlerin % 43'ünden sorumlu 
bulunmuştur (45). Malformasyorilar çok farklı organ 
sistemlerini tutabilmekte ve farklı şekillerde ortaya 
çıkabilmektedir. Kardiovasküler sistem, santral sinir 
sistemi ve adale-iskelet sistemi en sık etkilenen sis-
temlerdir. Konjenital anomalilerin patogenezinde; 
hipoglisemi, hiperglisemi, fetal hiperinsülinemi, ute-
roplasental vasküler patoloji    suçlanmıştır. Bunlar 
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arasında prekonsepsiyonel ve erken postkonsepsiyo-
nel hiperglisemi en önemli yeri almaktadır. Bir çalış-
mada, maternal glisemi seviyesi ve konjenital ano-
mali sıklığında artış arasında direkt ilişki bulun-
muştur (46). Diabetik babaların çocuklarında konje-
nital anomali sıklığında artış olmaması, genetik fak-
törlerden ziyade maternal metabolik ortamın fetal 
organogenezisi etkilediği sonucunu ortaya koymak-
tadır. 

Konjenital anomalili bebek doğuran diabetik anne-
lerde glikolize hemoglobin (HbAlc) seviyesinin da-
ha yüksek olduğu bildirilmiştir (47,48). Glikolize he-
moglobin, ölçüldüğü andan 2-3 ay öncesindeki kan 
glikoz seviyesi ile ilişkilidir. Bu nedenle, erken ge-
belik haftalarında kontrole gelen bir gebede, peri-
konsepsiyonel glisemi kontrolünün yeterliliği konu-
sunda bir kriter olarak alınabilir. Teratogenez için 
kritik dönemin konsepsiyon sonrası 7. haftadan ön-
ceki dönemdir (49). Kan glikoz seviyelerinin insülin 
verilerek normal sınırlarda tutulduğu gebe olmayan 
diabetik kadın populasyonu, gebelik oluştuğu andan 
itibaren izlendiğinde, bunların çocuklanndaki kon-
jenital anomali sıklığının, kontrol altında bulunma-
yan ve insülin tedavisi altında olmayan diabetik ge-
belerin çocuklarına oranla % 50 azaldığı görülmüş-
tür (50). Gebelik öncesi kan şekerinin kontrol altına 
alındığı gebelerde majör konjenital anomali sıklığı 
57 de 1 iken, konsepsiyon sonrasında tedaviye alı-
nan gebelerde 145 de 9 dir (51). Kitzmiller ve ark'nın 
çalışmasında; glikoz seviyesi konsepsiyon öncesi 
kontrol altına alınan gebe grubunda majör anomali 
sıklığı 44 de 1 iken, postkonsepsiyonel dönemde 
kontrol altına alınan gebelerde 45 infantın 7'sinde 
anomali saptanmıştır (52). 

Küçük Sol Kolon Sendromu 

Rektumdan splenik flekşuraya kadar olan kısımda 
kolon çapı daralmıştır. Etyolojisi tam olarak ortaya 
konmamasına rağmen, neonatal hipoglisemi sonu-
cunda ortaya çıkan hiperglukagonemi suçlanmıştır. 
Erken tanı ve konservatif tedavi ile klinik tablo 
spontan olarak geriler. Ancak, bir yayında gastroin-
testinal perforasyon bildirilmiştir (41). 

Hipertrofik Kardiomyopati 

Lin ve ark'nın çalışmasında % 3.8 oranında görüldü- 

ğü saptanmıştır (53). Patogenezi tam olarak bilinme-
mektedir. Ancak, maternal hiperglisemide insidansın 
arttığı bildirilmiştir (54). Fetal hiperinsülinemi bu du-
rumun gelişmesinde en önemli neden olabilir (55). 

Olguların % 50'si asemptomatiktir. Fetal ekokardi-
ografı ile tanı konmaktadır. Birlikte subaortik stenoz 
olabilir. Ventriküler septal hipertrofi ise diabetik ka-
dınların fetüslerinin % 75'inde tesbit edilebilen bir 
bulgudur (56). Hipertrofik kardiomyopatiyi, diğer ya-
pısal konjenital kalp hastalıklarından ayırt etmek ge-
reklidir. Bu nedenle, kardiorespiratuar semptomları 
olan bebeklerde ekokardiografık inceleme şarttır. 

Semptomatoloji genellikle haftalar içinde kendiliğin-
den düzelir. Hipertrofik kardiomyopatide digoksin 
verilmesi kontrendikedir. Konjestif kalp yetmezliği 
gelişirse propanolol ilk seçilecek ilaçtır. Maternal 
kan şekeri seviyesinin kontrol altında tutulması ile in 
utero sağaltımın mümkün olabileceği bildirilmiştir 
(57). 

PERINATAL MORTALİTE 

Diabetik gebelerde intrauterin fetal ölümlerin insi-
dansı artmıştır. Ölü doğum hızı % 1.6 ile 38.1 ara-
sındadır (5). Fetüsler genellikle aniden ve beklenme-
dik bir şekilde kaybedilmektedir. Bu ölümler, 
preeklampsi, ketoasidoz, fetal malformasyon varlığı, 
diabetin süresi, insülin ihtiyacı gibi faktörlerden ba-
ğımsız olarak gerçekleşmektedir. Yüksek mortalite 
hızlarının altındaki nedenler arasında 3 faktör ileri 
sürülmüştür: 

1. Uteroplasental vasküler yetmezlik: Diabetes mel- 
litusta klinik tablo ağırlaştıkça perinatal mortalite 
artmaktadır. Bu durum, uteroplasental vasküler yet 
mezliğe bağlıdır. Klinik tablonun şiddeti, intraute 
rin gelişme geriliği ve hipertansiyon şiddeti ile iliş 
kilidir. Uteroplasental vasküler yetmezlik faktörü, 
makrozomik ölü doğumları açıklamadığı için başka 
nedenler öne sürülmüştür. 

2. Maternal ve fetal hemoglobinin oksijen afinitesi- 
nin asit-baz değişikliklerinden etkilenmesi: Maternal 
kanın oksijen afinitesinin artması fetüsün oksijenas- 
yonunu engelleyen bir faktördür. Diabetik kontrolü 
yetersiz olan gebelerde yüksek HbAlc seviyeleri 
maternal kanın oksijen afinitesini arttırmakta ve do- 
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kulann oksijen almasını azaltmaktadır (58). 

Maternal ve fetal kanda artan laktat ve keton cisim-
leri anne kanının oksijen afinitesini artıran diğer ne-
denlerdir. Diabetik ketoasidozun % 30-50 oranında 
fetal mortaliteye neden olduğu gösterilmiştir (3,5). 
Koyun fetüslerinde Beta-hidroksibütirik asit veril-
mesi sırasında fetal PaO2 seviyesi azalmış, fetal lak-
tat seviyesi artmış, uterin kan akımı % 12 azalmıştır. 
Bu değişikliklerin, maternal katekolaminlerin salgı-
lanması sonucunda ortaya çıkan uteroplasental vaso-
kontriksiyona, fetal kanın oksijen dissosiyasyon eğ-
risinin sola kaymasına ve fetal keton cisimlerinin 
kullanılması sonucunda artan oksijen tüketimine 
bağlı olduğu ileri sürülmüştür (59). 

3. Hiperglisemi veya hiperinsülinemi sonucunda or-
taya çıkan fetal hipermetabolik durum: Kronik fetal 
hiperglisemi fetal arteriel oksijen kontent'inde azal-
ma, fetal oksijen tüketiminde artış ve fetal eritrope-
tin seviyesinde artış ile birliktedir (60). Bjork, diabe-
tik gebeliklerde korionik villus dallanmasında, sin-
sityal düğümlerde artış tesbit etmiştir. Bu değişiklik-
lerin kronik fetal hipoksemiye kompensatuar olarak 
geliştiği ve fetal-maternal oksijen değişiminin ger-
çekleştiği düzeyi arttırmaya yönelik olduğu ileri sü-
rülmüştür (61). Doğum sırasında amniotik sıvı C-
peptid seviyesi ile değerlendirilen maternal kan şe-
kerinin kontrol etkinliği, amniotik sıvı eritropetin se-
viyeleri ile değerlendirilen fetal oksijenasyon ile di-
rekt olarak korele bulunmuştur (62). Yapılan bir ça-
lışmada fetal hipokseminin bir göstergesi olan eritro-
poetin'in, diabetik anne çocuklarının 1/3'ünün kor-
don kanında artmış olduğu tesbit edilmiştir (63). Bu 
maddenin amniotik sıvı seviyeleri, kordon seviyeleri 
ile uyumlu olarak bulunmuştur. Bu bulgu fetal hi-
pokseminin kronik bir durum olduğu görüşünü des-
teklemektedir. 

İntrauterin ölüm hızı terme yaklaştıkça artmakta ve 
34. haftada % 2.8 olan hız, 39. haftada % 21.6'ya 
çıkmaktadır. Bu nedenle diabetik anne fetüslerinin 
35-38. haftalarda doğurtulması tavsiye edilmiştir (5). 
Ancak, perinatal bakımdaki gelişmeler sonucunda, 
ani fetal ölüm riskinde belirgin azalma meydana gel-
miştir. İsveç'te, 1960 ile 1980 yıllan arasında perina-
tal mortalite % 24.3'den % 1.1'e düşürülmüştür. Fa-
kat letal malformasyonlar nedeniyle bebek ölümü 
hala normal topluma göre iki misli fazla bulunmuş- 

tur (64). Bir diğer çalışmada, 20 yıl içinde perinatal 
mortalite açık diabetes mellitusta % 15.2'den % 2'ye, 
gestasyonel diabetes mellitusta % 6.7'den % 0.5'e 
düşmüştür (65). 

SONUÇ 

Tedavi prensiplerine kesin olarak uyulduğunda, ges-
tasyonel diabette neonatal morbiditenin kontrol gru-
bu seviyesine indirilmesi mümkün görülmektedir 
(66).İnsüline bağımlı diabetlilerde ise neonatal mor-
bidite, metabolik kontrolün kalitesi ile bağlantılı ola-
rak değişiklik göstermektedir (67). Gebeliğin hemen 
başından itibaren glisemik kontrol altında olan dia-
betik gebelerde majör konjenital malformasyon gö-
rülme sıklığı % l'e düşürülmüştür (6). Neonatal mor-
bidite hızı, gestasyonel diabet tanısının ilk konul-
duğu gebelik haftası ile direkt olarak ilişkilidir (68). 

Glisemik kontroller makrozominin önlenmesinde 
çok etkili olmaktadır. 32. gebelik haftasından önce 
glisemi kontrollerin iyi yapılabildiği gebelerde, iyi 
kontrol edilemeyenlere oranla makrozomi insidansı 
% 44'den % 11'e inmiştir (25). Ultrasonografi ile 30-
33. haftalarda yapılan ölçümlerde, fetal abdominal 
çevrenin 90 persentilin üzerinde olduğu saptanan ge-
belerde, diabet tedavisinin yoğunlaştırılması tavsiye 
edilmiştir (69). Aynı şekilde, ultrasonografi ile mak-
rozomi tanısı konulan gebelerde, sezaryen yapılarak 
veya erken gebelik haftasında indüksiyon yapılarak 
neonatal morbidite azaltılabilmiştir (70). 

Bu bilgilerin ışığında, gebelik öncesinde diabetik ol-
duğu bilinen kadınların gebelikleri planlanmalı, sa-
dece glisemik kontrol altında iken gebeliklerine izin 
verilmelidir. Gebelik sırasında müracaat eden veya 
ilk tanısı bu dönemde konulan olgularda süratle gli-
semik kontrol sağlanmalıdır. Bu gebeler antenatal ve 
intrapartum dönemde monitörize edilmelidir. Fetal 
iyilik hali, 32. haftadan itibaren haftada bir kez, 36. 
haftadan itibaren haftada iki kez yapılan non stress 
test (NST) ile takip edilmelidir. Biofizik profil skor-
laması ile izlenen diabetik gebelerde perinatal mor-
bidite ve mortalitede belirgin azalma olduğu göste-
rilmiştir (71). Neonatal bakım, doğum odasında hazır 
bulunacak deneyimli bir çocuk hekimi tarafından ya-
pılmalıdır. İdeal şartların sağlandığı durumlarda pe-
rinatal morbidite ve mortalitenin normal toplum se-
viyesine indirilebileceği unutulmamalıdır. 
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