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Diabetes Mellitus (DM) gebelik siiresince fetal geli-
simi olumsuz etkileyen ve yenidoganda 6nemli me-
tabolik bozukluklara yol acan bir hastaliktir. Gii-
niimiizde 6zellikle gebelik dncesi veya gebeligin ilk
haftalarinda diabetin tanimlanmasi ve hiperglise-
minin kontrol altma alinmasiyla, hastaligin neden
oldugu konjenital anomaliler azalmis, uygun perina-
tal ve neonatal yaklagimlarla fetal-perinatal 6liimler
% 3'tin altia diistirilmistir .

Maternal hipo-hiperglisemi, ketoasidoz, preeklamp-
si, driner sistem enfeksiyonu, hipertansiyon ve hid-
romnios diabetik gebelerde sik goriilmekte ve fetusu
olumsuz etkilemektedir. Erken devrede goriilen ma-
ternal hipoglisemi fetusu etkilemez. Hiperglisemi ise
24-28. gebelik haftasindan baslayarak belirginlesir,
fetal kayiplar bu devreden sonra artar. Oliim nedeni
acik degildir. Diabetik gebelerde yiikselen
HbAic'nin oksijen tagima kapasitesinin az olusuna
bagli olarak gelisen doku hipoksisi, maternal meta-

bolik asidoz ve hiperglisemi sorumlu tutulmaktadir
2.5

Gebelikte Tip 1 diabet % 0.1-0.5, gestasyonel diabet
% 3-12 oraninda goriiliirken, diabetik anne bebegi
(DAB) ne 1000 canli dogumda 1 olarak rastlanil-
maktadir (°| Diabetin fetus iizerindeki en 6nemli et-
kisi "macrosomia" (irilik)tir. Vaskiiler komplikas-
yonlu diabetli gebelerde plasental yetersizlige bagh
olarak intrauterin gelisme geriligi (small for gestati-
noal age=SGA) goriiliirken, bunun disindaki diabe-
tik gebelerde % 20-40 oraninda fetus gelisimi gebe-
lik yasina gore fazladir. Fetal macrosomia "Pederson
hipotezi" ile agiklanmak istenmektedir: Annede in-
stilin yetersizligine veya etkisizligine bagli olarak
gelisen hiperglisemi, plasentadan kolaylagtirilmis
difflizyon yoluyla fetusta hiperglisemiye neden ol-
makta, bu da fetal pankreasta "islet celi" hipertrofi
ve hiperplazisine yol agarak hiperinsulinemi lipid ve
serbest aminoasitlerin insulinojenik etkilerinin yani-
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sira plasental yap1 ve fonksiyon degisikliginin de
rolii oldugu diistiniilmektedir . insiilin fetusta
"growth promoting factor" olarak etki yaparak, 6zel-
likle tigiincl trimestrde glikojen depolanmasini, yag
ve protein sentezini arttirarak anabolizan rol oyna-
makta ve boylece hiicre gelisimini saglamaktadir.

Plesantal agirlik da artmigtir. Amnion sivist ve kor-
don kaninda yiikselen C-peptid diizeyi ile macroso-
mia arasinda pozitif korelasyonun olmasi bu goriisii
destekler niteliktedir !"'¥. DAB'nde hiicrelerde in-
siilin reseptor sayisinin arttigir saptanmigtir. Growth
hormon (GH), glukokortikoidler (GK) ve glukago-
nun macrosomia da etkisi olmadig1 belirtilmektedir.
DAB'nde plazma GH ve GK diizeyleri normal, glu-
kagon diizeyi diisiik bulunmustur. Somatomedinler
(insiilin like growth factor =1GF1, 1GF2) degisken-
lik gostermektedir ®. Hiperinsulinemi macrosomia-
den tek basma sorumlu tutulmamaktadir. Nitekim
maternal diabetin oldukg¢a iyi kontrol edilmesine
karsin DAB'nin yiiksek oranda (% 30) gebelik yasi-
na gore biiyiik saptanmasi (large for gestational
age=LGA), olaym karmasik metabolik-endokrin bo-
zukluklar zinciri sonucu gelistigini gostermektedir.
Annenin enerji alim ve harcamalari, yiiksek plasma
serbest yag asitleri ve aminoasit diizeyleri, maternal
obesite ve annenin kendi dogum tartis1 macrosomia-
nin gelisiminde belirleyici rol oynamaktadir .

Yenidogan bebeklerde klinik bulgular-metabolik
bozukluklar

DAB iri yuvarlak yiizlii ve pletorik goriiniimliidiir.
Kulaklarda killanma (hipertrikosis) sik goriiliir.
Intrauterin gelisme geriligi, vaskiiler komplikasyon-
lu diabet durumunda saptanir. Kemik yas1 gebelik
yasina gore normal veya daha kiigiiktiir. Beyin biiyii-
mesi viicuda oranla geri kaldiginda basi kiigiik gorii-
liir. Organ biiylimesi selektif olup 6zellikle karaci-
ger, kalp ve siirrenallerde daha belirgindir. Hepato-
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megalinin nedeni, hematopoietik sistem hiperplazisi
ve parankim hiicrelerinde glikojen ve yag depolan-
masidir. Pankreasta beta hiicrelerinde hiperplazi var-
dir. Miyokardda yag ve glikojen depolanmasindan
¢ok miyofibril hacmi artmistir . Bebeklerin iri ol-
mas1 nedeniyle klavikula kirigi, brakial pleksus ve
frenik sinir zedelenmesi, sefal hematom ve intrakra-
nial kanama gibi dogum travmalar1 normal bebek-
lerden daha fazla goriiliir '?. Sezaryenle doganlarda
bu riskler kaybolmaktadir.

Respiratuvar distres: DAB'nde solunum giigligii
% 40-50 oraninda goriiliir. {1k saatlerde ortaya ¢ikan
ve li¢ giin igerisinde kaybolan yenidoganin gegici ta-
kipnesi (wet lung disease), dogum travay1 gercek-
lesmeden yapilan elektif sezaryenle dogan term be-
beklerde daha sik goriiliir. Travayla olusan noradre-
nalin sekresyonunun olmamasina bagl olarak geli-
sen akciger sivisinin resorbsiyonunun gecikmesi
neden olarak gosterilmektedir. En 6nemli hastalik
ise "respiratuvar distres sendromu" (RDS)'dur. Ben-
zer gebelik yasinda dogan normal bebeklerden 5-6
kat fazla goriiliir.

Esas nedeni fetal hiperinsiilinizmdir. Insiilin kortizo-
lin siirfaktan sentezine olan katkisini antagonize et-
mekte ve bunu glukokortikoid reseptorlerini bloke
ederek veya fosfolipid sentezinde rol oynayan en-
zimleri inhibe ederek yapmaktadir. Diabet ve gebelik
komplikasyonlari nedeniyle prematiir ve/veya se-
zaryenle dogum RDS gelisimini kolaylastirmaktadir.
Vaskiiler bozukluk olmayan DAB'nde siirfaktan ya-
pimi azalirken, vaskiiler komplikasyonlu anne be-
beklerinde uzun siireli hipoksiye bagl olarak akci-
ger matlirasyonu hizlanmakta ve siirfaktan yapimi
artmaktadir ®*®. Amnios sivisinda akciger matii-
rasyonunu gosteren lesitin/sfingomyelin (L/S) indek-
si DAB i¢in her zaman giivenilir degildir. % 20 ya-
lanc1 pozitiflik mevcuttur. Zira diabetli gebede go-
riilen polihidramnios ve fetal sik solumadan dolayi
lesitin amnios sivisina karismaktadir. Bu nedenle
fosfatidilgliserol (PG) tayini daha giivenilir sonug
vermektedir. Baz1 DAB'nde L/S orani 3'den fazla ol-
dugu halde PG'un yeterli 6l¢iide bulunmadigi goste-
rilmigtir. Siirfaktan yapt ve kompozisyon bozukluk-
larmin ve "surfactan associated protein" (SP-A gibi)
lerin diisiik diizeylerinin RDS gelisiminde 6nemli
rolii oldugu belirtilmektedir .

Kardiyolojik bulgular: DAB'nde hipertrofik miyo-
karda bagli kardiyomegali (hipertrofik kardiyomiyo'
pati) % 50, konjestif kalp yetmezligi ise % 5-17 ora-
ninda goriliir. % 40 olguda elektrokardiyografide
tek veya biventrikiiler hipertrofi, dal bloklar1 gozle-
nebilir. Ekokardiyogramda basta simetrik septal hi-
pertrofi olmak iizere, ventrikiil duvar kalinlagmasi
ve ventrikill ¢ikim darlig1 goriilebilir. Kalpteki hiper-
trofik degisiklikler 2-12 ay igerisinde diizelme goste-
rir. Kardiak tutulum derecesi maternal diabet kontro-
lii ve fetoneonatal hiperinsiilinizme baglidir. Hipo-
glisemi derecesi ile kardiak belirtiler korelasyon
gostermektedir. Konjestif kalp yetmezligi bulgular
ilk 2-4 hafta arasinda ortaya gikmaktadir >4

Konjenital anomaliler: Perinatal mortalitenin en
6nemli nedenini olusturur. Annedeki diabetin kont-
roliine karsin bebekte malformasyon goriilme sikli-
ginda heniiz 6nemli bir azalma goriilmemektedir.
Vaskiiler komplikasyonlu ve Tip 1 diyabetli anne
bebeklerinde daha fazla saptanmustir. Goriilme sikli-
81 % 6.4 olup normalden 2-4 kat daha fazladir ©.
Baglica anomaliler sunlardir:

a) Kardiyak anomaliler; ventrikiiler septal defekt,
atrial septal defekt, biiyiik damar traspozisyonu, aort
koarktasyonu.

b) Gastrointestinal anomaliler; anorektal atrezi, kii
¢iik sol kolon, duodenal atrezi, trakeodzofajiyal fis-
til, situs inversus.

¢) Santral sinir sistemi anomalileri; anensefali, ho-
loprosensefali, meningomyelosel.

d) Genitoliriner sistem anomalileri; renal agenezi,
kistik bobrek, ureteral duplikasyon, genital agenezi.
e) Iskelet sistemi anomalileri; kaudal regresyon, fe
moral hipoplazi, vertebral fiizyon, hemivertebra.

Diabetik embriyopatinin nedeni; kesin olarak bilin-
memekle birlikte genetik faktdrler, maternal vaskii-
ler bozukluklar, maternal diabetin metabolik etkileri
sorumlu tutulmaktadir. Genetik faktorlerin 6nemli
rolii bulunmamaktadir. Zira diabetli babalarin be-
beklerinde siklik artmamigtir. Konjenital anomalile-
rin organogenesis esnasinda diabetteki intrauterin
cevreye bagli olarak gelistigi ve ilk yedi haftalik em-
briyonal dénemin bu agidan 6nemli oldugu diisiiniil-
mektedir ">, Bazilarina gére, maternal hipergli-semi
intraselliller askorbit asit diizeyini azaltirken,
ekstraselliiler dehidroksiaskorbat diizeyini arttir-
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maktadir. Azalan hiicre ici askorbat hekzosmonofos-
fat sant aktivitesini azaltmakta ve boylece DNA sen-
tezi bozulmaktadir. Bu da mitozun durmasina neden
olmakta ve hiicre boliinmesi engellenmektedir !%.
Ancak hipergliseminin tek basma teratojenik etkisi
kesinlik kazanmanustir. Insiilinin ise teratojenik ol-
madig1 bilinmektedir. Zira erken gebelikte plasenta
insiiline gegirgen degilken, fetusta on haftadan 6nce
beta hiicreleri goriillmemektedir. Deneysel c¢alisma-
larda hiperketoneminin "somatomedin inhibiting
factor" diizeyini arttirdigi ve néroektodermal miyo-
inositol konsantrasyonunu azaltigi gosterilmistir.
Son zamanlardaki insiilin analogu olan "relaxin"
sekresyonundaki bozukluklarin potansiyel teratoje-
nik etkisi oldugu disiiniilmektedir. Uzun siireli hi-
pogliseminin deneysel hayvan ¢aligmalarinda embri-
otoksik olabilecegi belirtilmektedir '7'®),

Hematolojik bulgular: "Serumda glikozu hemoglo-
binler (HbAic ve HbF1) artmugtir. Insiilinin gen ek-
spresyonunu etkilemesine bagli olarak gamma glo-
bulinden beta globuline gecis gecikmistir. HbAic'nin
oksijen tasima kapasitesinin diisiikliigii ve diabette
vaskiiler komplikasyonlara bagli olarak gelisen pla-
sental yetersizligin olusturdugu hipoksi nedeniyle fe-
tal eritropoietin artmistir. Widness DAB'nda plazma
eritropoietinin artti§ini ve insiilin diizeyi ile korelas-
yon gosterdigini saptamistir. Penine ise doku kiiltii-
riinde insiilinin direkt etkisi ile eritroid progenitor-
lerinin uyarildigin1 géstermistir. Artan eritropoietin
% 20-40 olguda polistemi ve hipervizkoziteye neden
olmaktadir. Ekstrameduller hematopoiezis gozlene-
bilir. Trombositlerde proagregatdr endoperoksitler
artarken PGI2 azalmakta, trombosit agregasyonu ko-
laylagmaktadir. Hipervizkozitenin etkisiyle damar-
larda mikrotrombiis olmakta ve renal ven trombozu
gibi hastaliklar normal yenidogandan daha sik goriil-
mektedir Y. DAB'nde indirekt hiperbilirubinemi
oldukga sik saptanmaktadir (% 20-30). Hemoliz, art-
mi§ eritropoiezis, artmis nonhemoglobin kataboliz-
masinin yanisira bu bebeklerde siirrenallerden sali-
nan glukortikoidlerin glukuronil transferaz enzimini
inhibe etmeleri, preterm ve solunum giicliigii olan
bebeklerde duktus venozusun agik kalarak bilirubin
klirensinin azalmasina yol agmasi ve anneden gegen
nonesterifiye yag asitlerinin karacigerde Y ve Z pro-
teinlerinin bilirubine baglanmalarint engellemesi ve
dogum travmasina bagl sefal hematom indirekt hi-
perbilirubinemiye neden olmaktadir >+,

124

Perinatoloji Dergisi 1.122-127,1993

Hipokalsemi-hipomagnezemi: Yenidoganda serum
kalsiyum diizeyinin 7 mg/dl veya iyonize kalsiyu-
mun 3.5 mg/dI'nin altinda bulunmasi ise hipomagne-
zemi olarak degerlendirmektedir. Hipokalsemi, ge-
belik yas1 ve maternal diabet kontrol derecesine bagli
olarak degismektedir. % 15-30 oraninda goriiliir ve
siklikta birinci giiniin sonunda ortaya ¢ikar, ge-
nellikle belirti vermez. Hipomagnezemi ise % 30 ol-
guda gozlenir, hipokalsemi ve hiperfosfatemi ile bir-
likte olabilir. Diabetli gebelerin son donemlerinde
yiikselen serum kalsiyumunun bebekte fonksiyonel
hipoparatroidiye yolagtig1 ve buna bagli olarak hipo-
kalseminin gelistigi ileri siiriilmektedir. Gestasyonel
diabette parathormonun azaldigi gosterilmistir. Hi-
pomagnezeminin ise direkt olarak parathormonunu
stiprese ettigi saptanmigtir. Dogum asfiksisine bagli
olarak gelisen hiicre yikiminin yolagtig1 hiperfosfa-
teminin de hipokalsemiyi arttirabilecegi belirtilmek-
tedir. Foton absorbsiyometrisi ile DAB'nde kemik
mineral igeriginin azaldig1 gosterilmistir >,

Hipoglisemi: DAB'nde en sik goriilen ve en dnemli
metabolik bozukluktur. Dogumdan sonraki ilk 72
saatte kan glukozunun prematiirlerde 20 mg/dl'nin
term bebeklerde 30 mg/dl'nin, 72 saatten sonra 40
mg/dl'nin altinda olmasi hipoglisemi olarak deger-
lendirilmektedir. Bazilar1 ise, term bebeklerde glu-
koz diizeyinin <35 mg/dl (1.9 mmol/L), preterm be-
bekler i¢in <25 mg/dl (<1.4 mmol/L) olmasini
hipoglisemi olarak kabul etmektedir "\ Hipoglisemi
% 40-50 olguda goriiliir. Ancak semptomatik bebek
say1s1, uzamis agir hipoglisemi ve ge¢ dénem hipo-
glisemisi azdir. Genellikle postnatal ilk dort saat
icinde olmakta ve biiyiik 6l¢iide spontan diizelmek-
tedir. Baglica hipoglisemi belirtileri, tremor, apne,
laterji, emme giicliigii, hipotoni, hipotermi, tiz agla-
ma, siyanoz ve konviilsiyondur. Gortilme sikligi,
maternal glukoz kontroliine, diabet siire ve sidde-
tine, kordon kaninda glukoz, insiilin, C-peptid ve
HbA1c diizeyine bagli olarak degisiklik gdsterir. Ne-
onatal hipoglisemide dogum sirasindaki maternal
kan glukoz diizeyi de etkili olmaktadir. Nedeni, ma-
ternal glukoz desteginden yoksun bebekte saptanan
hiperinsiilinizmdir. Heniiz antiinsiilin hormonlar1
devreye girmemistir, postnatal 2-4 saatlerde artmast
gereken glukagon diizeyi diisiiktiir. Serum norad-
renalin diizeylerinde artig gozlenirken, kortikoste-
roid diizeylerinde degisiklik bulunmamistir. Bu hor-
monlarin hipogliseminin kontregiilasyonunda etkisiz
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kaldig1 disiiniilmektedir. Karacigerden glukoz olu-
sumu azalmistir. Hiperinsiilinemiye bagli olarak ser-
best immunoreaktif insiilin diizeyi on kat, C-peptid
immiino-raktivitesi ise {i¢ kat artmistir, proinsiilin
diizeyi de yiiksektir. Plazma serbest yag asitleri, D-
beta hid-roksi biitirat; gliserol ve hepatik glukoz ya-
pim oraninda azalmasi, eksojen verilen intravendz
glukoz diizeylerinin hizli diigiisii, hiperinsiilineminin
indirekt bulgularini olusturur. Hipogliseminin her
hastada belirtiye yol agmamasinin nedeni belli degil-
dir. Beyninde enerji i¢in keton cisimlerin kullanil-
masinin ve artan glikojenin medulla ve spinal korda
yayilarak santral sinir sistemine enerji kaynaginin
olusturmasinin bebeklerde daha ¢ok asemptomatik
seyir gostermesine yol agtig1 diisiiniilmektedir 7.

Diabetik anne bebegine yaklasim

DAB'ne bagh perinatal mortalite ve morbiditesinin
azaltilabilmesi igin gebelik oncesi ve gebelik sirasin-
da diyet ve insiilin dozlarmin diizenlenmesi ketozis-
ten kagimilmasi, gerekirse diabet kontrolii igin uzun
siire hastanede izleme almmasi gerekmektedir 2.
Dogum zamanini saptamak 6nemlidir. Eger anne ve
bebek yoniinden sakincasi yoksa terminde dogum
zamani secilmelidir. En uygun zaman 37-38. gebelik
haftalaridir. LGA'l1 bebekler i¢in sezaryen en uygun
dogum seklidir. Dogum oncesi ve sirasinda yenido-
gan uzmani ile isbirligi saglanmali ve dogumda resu-
sitasyon sartlarinin olusturulmasi gerekmektedir .
Dogum travayr gerceklesmeden yapilan sezaryenle
dogan DAB'nde daha sik gdzlenen yenidoganin ge-
cici takipnesi, ilk saatlerde RDS ile ayirict tanida ka-
ristirtlirsa da, daha ¢ok termde bebeklerde goriilme-
si, akciger havalanmasinin olmasi, hipoksi (pO2) ve
hiperkarbinin (pCO,) agir olmamasi, kiivoz i¢i veya
baslikla (hood) % 60 konsantrasyonu gegmeyen ok-
sijen gereksinimi (FiO, <% 60) ve ilk ii¢ giinde gi-
derek diizelmesi ile tani kolaylikla konulur. Solu-
num zorlugu gosteren DAB dogum sonrasi uygun
1sidaki kuvoze alinmali, nemlendirilmis oksijen ve-
rilmeli, solunum sayisi, nabiz ve tansiyonu yakindan
izlenmeli, kan gazlan alinmali ve akciger grafisi ce-
kilmelidir. Giderek siddetlenen inleme, takipne, in-
terkostal-subkostal ¢ekilmeler, hipotansiyon, akci-
gerlerde havalanma yetersizligi, akciger grafisinde
havalanma fazlalig: retikiilograniiler veya buzlu cam
goriinimii, % 60-100 konsantrasyonda oksijen veril-
mesine karsin asidoz (pH<7.2), hipoksi (pO2 <40

mmHg), hiperkapni (pCO2 > 55 mmHg) durumunda
%1{?384)tan151 ile ventilator uygulanmasima ge¢ilmelidir

DAB'nde hipoglisemi g¢ogunlukla asemptomatik
olup, dogum sonrasi ilk saatlerde ortaya ¢ikar. Kan
sekerine dogum sonrasi, 30. dakika, 1-2-4 ve 6. saat-
lerde bakilmalidir. Test stripleri DAB'nde artmis
eritrosit voliimii nedeniyle kan glukoz diizeyini dii-
stk gostermesine karsin plazma glukoz diizeyi nor-
mal bulunabilir. Bu nedenle 6zellikle polistemik be-
beklerde plazma glukoz diizeyi dikkate alinmalidir.
Gegici asemptomatik hipoglisemi dogum sonrast er-
ken (1-2 saatlerde) beslenme ile ¢ogu kez diizelmek-
tedir. 10 ml/kg anne siitii kan glukoz diizeyini 1
mmol/L arttirmaktadir. Semptomlu veya beslenmeye
ragmen kan sekeri ¢ok diisiik olan bebeklere 6nce %
10'luk dekskroz 200 mg/kg (2 ml/kg) intravendz
(IV) bolus verilmeli (bir dakikanin iizerinde), daha
sonra infiizyona gegilmelidir. Infiizyon hiz1 6-8 mg/
kg/dk olmalidir. % 25-50'lik dekstroz soliisyonlari
rebound hipoglisemiye yol actigindan verilmemeli-
dir. Erken beslenme 1V sivi gereksinim siiresini ve
hipoglisemi derecesini azaltmaktadir. Eger hipogli-
semi % 10'luk dekstrozun 12 mg/kg/dk. verilmesine
karsin devam ediyorsa hidrokortizon 10 mg/kg/giin
(2 dozda 1V) verilmelidir. Ayrica glucagon 300 pgr/
kg (IV) verilebilir ve gerekirse aym doz birkag saat
sonra tekrarlanabilir. Glucagonun "rebound" etkisi
unutulmamalidir. SGA'll bebeklerde ise glikojen de-
posu az oldugundan etkisi azalmaktadir. Epinefrin
antiinsiilin ve glikojenolitik aktiviteye sahip olmasina
karsin tasikardi ve laktik asidoza neden oldugundan
kullanilmamaktadir. Kontrol altina alinan hipo-
glisemili bebeklerde tekrarlayan hipoglisemi goriile-
bileceginden IV infiizyon ani kesilmemelidir. Kan
glukoz diizeyi en az 12 saat 70 mg/dl'nin iizerinde
stabil ise, beslenme arttirilirken dekstrozlu sivi her
24 saatte bir 2 mg/kg azaltilarak kesilmelidir "%,

Hipokalsemili olgularda % 10'luk kalsiyum gluko-
nat soliisyonu (1 ml'sinde 9 mg elementer, 99 mg
birlesik kalsiyum vardir) 200 mg/kg yan yariya su-
landirilarak yavas verilir. Hizli verilmesi bradikar-
diye neden olur. Gerekirse 6 saatte bir tekrarlanir
veya idame tedavisi olarak 400-500 mg/kg/giin in-
fiizyon seklinde verilir. Hipomagnezemi de % 50'lik
MgSO4 0.2 cc/kg (giinde iki kez IM) uygulanir €.
Polisitemi-hiperviskoziteli DAB'nde vendz hema-
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Diyabetik gebelik A,B,C,F,R

Diyabetik gebelik D

Normal bebek Macrosomia intrauterin geligme
(L.G.A) geriligi (S.G.A.)
Dogum travmasi Respiratuar distres |
sefal hematom gegici takipne:
brakial plex. pr. (FiO2 % 60) Metabolik Hipertrofik Polisitemi- Konjenital
klavikula king RDS: Ventilatér bozukluklar kardiyomyopati hiperviskozite anomaliler
(propranolol) (Vendz Het> %

65) (parsiyel exch.

transfiizyon)
Hipoglisemi Hipokalsemi Hipomagnezemi Hiperbilirubinemi

asemptomatik:

erken beslenme
semptomatik:

% 10'luk dekstroz

2 cc/kg bolus iV
idame: 8 mg/kg/dak. iV

iV Ca glukonat % 10 luk
200 mg/kg bolus idame:
400-500 mg/kg iV

beslenme
diizelme yok
hidrokortizon 10 mg/kg/giin

glukagon 300 pg/kg iV

% 50 lik MgS04 .
0.2 cc/kg (12 saatte bir IM)

Sekil 1. Diyabetik anne bebeginde goriilen klinik bulgular ve neonatal yaklagim

tokrit % 65'in lizerinde ise plazma, serum fizyolojik
ve-ya albumin soliisyonu ile parsiyel exchange trans-
fiizyon uygulanmalidir. Konjestif kalp yetmezliginde
beta blokerler (6rn. propranolol) verilir. Dijital ve di-
ger inotropik ajanlar ventrikiil ¢ikim darhigim arttir-
diklarmdan kontrendikedir *?. Sekilde DAB'nde go-
riilen klinik bulgular ve yaklagimlar goriilmektedir
(Sekil 1).
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Prognoz: Konjenital anomalilere bagli postnatal do-
nemde mortalite artmaktadir. Hipoglisemi ¢ogu kez
diizelirken, 20 yas civarinda insiiline bagli diabet
riski diabetli olmayan anne bebeklerine gore 7 kat
artmakta (% 0.5-11), anormal glukoz torelans testi
ise % 8-27 oraninda saptanmaktadir. Eger baba dia-
betli ise risk ti¢ kat artar. Neonatal macrosomianin
ileride obesiteye yol agabilecegi gosterilmistir. Men-
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tal gerilik goriilme siklig1 normal popiilasyonla ayni
olmasin karsin, serebral palsy, epilepsi ve psikomo-
tor gelisim bozuklugu insidanst daha yiiksektir. An-
ne yasi ve diabetin kontrolii, maternal ketozis, vas-
kiiler komplikasyonlar, intrauterin gelisme geriligi,
prematiirelik ve perinatal olaylar bebegin ilerdeki

norolojik durumunu etkileyen baslica etmenlerdir
(2324)

Gebelikte dikkatli medikal ve obstetrik bakim ve uy-
gun neonatal yaklasim ile DAB'nde goriilebilecek
¢ogu komplikasyonlan &nlemek, normal bir bebek
agirligl ve postnatal metabolik adaptasyonu sagla-
mak olasidir. Cogu merkezlerde perinatolojistler
miimkiinse gebelik esnasinda tiim kadinlarin diabet
yoniinden taranmasini, hi¢ olmazsa asmn kilo alima,
evvelce iri veya 0lii bebek dogum oykiisii, pozitif
aile Oykiisii ve 25 yas {istii tiim gebelerde bu tarama-
nin yapilmasi gerektigi konusunda uzlagsmig goriin-
mektedir.
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