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BEYAN

Bu tez caligmasinin kendi ¢alismam  oldugunu, tezin
planlanmasindan yazimina kadar biitiin sathalarda etik disi davranigimin
olmadigini, bu tezdeki biitiin bilgileri akademik ve etik kurallar igerisinde
elde ettigimi, bu tez calismasi ile elde edilmeyen biitiin bilgi ve yorumlara
kaynak gosterdigimi ve bu kaynaklar1 da kaynaklar listesine aldigimi beyan

ederim.

Dr. Burcu Gizem Teber
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OZET

Giris: Gestasyonel diyabet, gebeligin 24. haftasindan sonra ortaya ¢ikan ve giderek tani alan
hasta sayisinin arttii bir hastaliktir. Gestasyonel olmayan tip 1 ve tip 2 diyabetin gebelik
komplikasyonlarini ve bebekte kardiyak malformasyon riskini arttirdig1 bilinmektedir. Ancak
gestasyonel diyabetin bebekteki neden olabilecegi malformasyonlar net olarak
bilinmemektedir. Calismamizda gestasyonel diyabet tanist almisg anne bebekleri ile annesinde
gestasyonel diyabet tanist olmayan bebeklerin olasi kardiyak malformasyonlar agisindan
karsilastirilmasi planlanmustir.

Medipol Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesinde 2020-2021 yillar1 arasinda prospektif bir
calisma yapildi. Calisma grubu olarak gestasyonel diyabet tanisi almig anne bebekleri
belirlendi. Bu bebekler bebek odasindan, yenidogan yogun bakim {initesinden ve poliklinik
basvurularindan segildi. Kontrol grubunu ise herhangi bir nedenle ¢ocuk kardiyolojisi
boliimiine ydnlendirilen ve annesinin gebelik donemi takibinde gestasyonel diyabet tanisi
almadig1 yenidoganlar olusturdu. Gruplar arasindaki maternal o6zellikler, dogum sonrasi
ekokardiyografi ve -elektrokardiyografik bulgular ile bebeklere ait demografik veriler
karsilastirildi.

Anahtar kelimeler: Gestasyonel diyabet, yenidogan, diyabetik anne bebegi
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ABSTRACT

Gestational diabetes is a disease that occurs after the 24th week of pregnancy and the number
of diagnosed patients gradually increases. It is known that type 1 and type 2 diabetes increase
pregnancy complications and the risk of cardiac malformation in the baby. However, the
malformations that gestational diabetes may cause in the baby are not known clearly. In our
study, it is planned to compare babies which mothers diagnosed with gestational diabetes and
babies without a diagnosis of gestational diabetes in terms of possible cardiac malformations.

A prospective study was conducted in Medipol University Medical Faculty Hospital between
2020-2021. Babies of mothers diagnosed with gestational diabetes were determined as the
study group. These babies were selected from the baby room, neonatal intensive care unit and
outpatient clinic. The control group consisted of newborns who were referred to pediatric
cardiology department for any reason and whose mother was not diagnosed with gestational
diabetes during pregnancy. Maternal characteristics, postnatal echocardiography and
electrocardiographic findings and demographic data of the babies were compared between the

groups.

Keywords: Gestational diabetes, newborn, diabetic mother baby
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1. GIRIS VE AMAC

Kardiyak anomaliler, kalitsal anomaliler arasinda siklikla izlenir. Goriildigii
hastalar icin morbidite ve mortalite riskini arttirmakla beraber sik goézlenmesi
nedeniyle topluma da yiik olugturmaktadir. Olus yeri, zaman1 ve sekline bagli olarak
alt gruplara ayrilsa da yenidogan déneminde siyanotik ve asiyanotik olmak {izere 2

temel baslikta toparlanir.

Kardiyak anomalilerin tanisinda noninvazif (elektrokardiyografi (EKG),

ekokardiyografi (EKQO)), ve invazif yontemler (anjiyografi) kullanilabilir.

Alt gruplarina gore bulgulari degismekle beraber agir tablolarda emmede
azalma, kilo alimi azlig1 hatta kilo kaybi, huzursuzluk, tasipne, tasikardi ve kalp
yetersizligi ile ortaya c¢ikabilir. Agir malformasyonlar nedeniyle yenidogan
doneminde bulgu veren tipler bulgular nonspesifik oldugu i¢in baska tanilarla
karistirilabilir, tan1 ve tedavide yasanan gecikmelere neden olabilir ve bu durum

hayat1 tehdit edebilir.

Arastirmamizda, 2020-2021 yillar1 arasinda Cocuk Kardiyolojisi
Poliklinigi’ne bagvuran gestasyonel diyabetes mellitus (GDM) olan annelerin ve
sagliklt annelerin yenidoganlarinin demografik verilerinin, EKG, Holter EKG ve

EKO bulgularmin  karsilagtirnllmasint ~ amagladk.
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2. GENEL BILGILER

2.1. Diyabetes Mellitus

Diyabetes Mellitus (DM) karbonhidrat metabolizmasinin, insulin ve glukoz
dengesinin bozuldugu bir hastaliktir. Kan glukoz dilizeyinin artmast ile
karakterizedir. Etiyolojide genetik ve ¢evresel faktdrlerin rolii mevcuttur. Prevelansi

ve insidansi toplumdan topluma farklilik arz etmektedir.

Diyabetes Mellitus ile ilgili ilk tarihi bilgiler Galen (129-200) déonemine kadar
dayanmaktadir. Idrarda artma, kaslarda zayiflik ve idrarmn tadmin sekerli olusu ile
hastalik tanimlanmasi yapilmaktadir. Sonrasinda 5. yiizyil civarinda Hindistan’daki
yazilarda idrarin tadimin sekerli oldugu ve genelde zenginlerde goriildigi
anlatilmaktadir. Bu donemde diyabetin mesane ve bobreklerin hastaligi oldugu
diisiiniilmektedir. Bu donemden uzun yillar sonra 15. ve 16. yiizyilda Paracelcus,
Thomas Willis’in c¢alismalarinda idrarin seker tadinda olmasinin {izerinde
durulmustur. Bunlarin sonucunda gene Thomas Willis, hastaligin 6nce kanda seker
artis1 ile basladig1 sonrasinda ise idrarda artist oldugunu oOne siirerek hastaligin
bugiinkii ad1 olan DM tanimlamasini yapmustir. {lk defa 1776’da Dobson tarafindan
idrardaki tatliligin seker nedeniyle oldugu bulunmustur (DOBSON, 1776). Bununla
es zamanli olarak kanda da seker arttigin1 bulunmustur (EKNOY AN, 2005a).

18. yiizyilda diyabet icin diyet tedavileri yapilmaya baglanmistir. 1815 yilinda

Michel Eugene tarafindan kanda artan sekerin glukoz oldugu ortaya konulmustur.

19. ylizyilin ortalarindan sonra hastalik tanisinda idrar glukozu kullanilmaya

baslanmigtir. Cawley tarafindan ilk kez pankreas ile diyabet hastaligi arasinda bag



oldugu diisliniilmiis, 18. yilizyi1lda pankreas: ¢ikartilmis kdpeklerin diyabet olmasi ve
subkutan pankreas implantasyonu sonrasi diyabetin gectiginin izlenmesi iizerine bu
bag kanitlanmistir. 1916 yilinda Edward Sharpey Schafer tarafindan insulin ilk kez
tanimlanmistir. Gene ayni yiizyil igerisinde pankreasin insulin tirettigi anlagilmis ve
hastalik etiyopatogenezi tanimlanmas iizerinde hizla ilerleme yasanmistir (DAVY,
1936; EKNOYAN, 2005b; FRANK, 1957; GEMMILL, 1972; HAZARD, 1995;
HOROWITZ, 1920; JOSEPH BARACH; BABYL ONIA, [s.d.]; VON
ENGELHARDT, 1989).

Yapilan caligmalarda prevelansinin arttigi gosterilmistir. 1997 yilinda yapilan
DM prevelans c¢alismasinda diinyada 124 milyon (%2,1) DM hastast oldugu
diistiniiliirken, 2010 yilinda yapilan benzer bir ¢alismada bu sayimin 221 milyon (%?3)
oldugu bulunmustur (“Section 4 Prevalence Studies of Diabetic Complications. .. .. ..
e v« ... S35 4.1 Retinopathy,” [s.d.]). Yapilan bagka bir ¢calismada ise 2040 yilinda
bu rakamlarin 642 milyon (%10,5) olacagi tahmin edilmektedir '?. Tiirkiye’deki
duruma bakarsak 1997 yilinda TURDEP-I calismast sonucunda 20 yas lizerinde
diyabet prevelansi %7,2 olarak bulunmustur . 2010 yilinda yapilan TURDEP-II
calismasinda ise bu oran diyabet prevelanst %16,5 olarak bulunmustur (SATMAN et
al., 2013).

Diyabetes Mellitus, prevelansimnin hizla artmasi ve hayat kalitesini etkileyen
morbidite ve mortaliteye neden olmasi nedeniyle bir halk saglig1 problemidir.
Prevelans artisinin nedenleri arasinda DM’nin obezite ve sedanter yasamla yakin
iligkisi oldugu disiiniilmektedir. Degisen yasam standartlari, ortalama hayat
stiresinin uzamasi ve hizli ekonomik gelismeler diinya capinda obezite ve sedanter

yasamda artisa neden olmustur.

Diinya Saglk Orgiitii, Uluslararasi Diyabet Federasyonu gibi topluluklar
yapilan aragtirmalar1 derleyerek, DM tan1 ve tedavisi ile ilgili aralikli olarak yeni

kilavuzlar yayimlamaktadirlar.



Son yayimlanan kilavuzlara gére DM tanimi; pankreasin yetersiz liretimi ya da
tiretilen insiilinin islevsel sorunlar1 gibi yollarla ortaya ¢ikan, bir grup metabolik bir
hastaliktir. Hastaligin ilk ortaya ¢ikan bulgular1 arasinda politiri ve polidipsi siklikla
yer almakta iken uzun donem de ise g6z, bobrek, sinir ve kalp hastaliklari
izlenmektedir (AMERICAN DIABETES ASSOCIATION, 2014; WORLD
HEALTH ORGANIZATION: WORLD HEALTH ORGANIZATION, 2006). Tan

ve tedavideki birincil amag¢ bu komplikasyonlarin olugsmasinin engellenmesidir.

Tani kriterleri

e Aclik plazma glukoz diizeyinin >126 mg/dL (7 mmol/L)

e 75 gram (gr) oral glukoz ylikleme testinde 2. saat plazma glukoz diizeyinin
>200 mg/dL (11.1 mmol/L) (WORLD HEALTH ORGANIZATION: WORLD
HEALTH ORGANIZATION, 2006).

Glikolize hemoglobin (HbA1c¢) diizeyinin > %6,5 olmasi ise yaygin olarak

kullanilmaktadir.

DM 2 ana smif altinda (Tip 1 (otoimmun), tip 2 (otoimmun olmayan))

toplanmaktadir.

2.1.1. Tip 1 Diyabetes Mellitus

Beta hiicre oto antikorlarinin genellikle pozitif olmasiyla seyreden DM tiiriidiir.
Bu antikorlar arasinda adacik hiicre, glutamik asit dekarboksilaz-65, insulin,
insiilinoma antijen-2 oto antikorlar1 bulunmaktadir. Siklikla ¢ocukluk c¢ag1

baslangiclidir.



2.1.2. Tip 2 Diyabetes Mellitus

Anormal insulin salimi ve periferik insulin direnci etiyopatogenezde bas rolii
oynar. Glukozun hiicre i¢ine gecisi defektiftir. Obezite ve metabolik sendrom ile
yakindan iligkilidir. Genellikle eriskin yasta izlenir (MOHAN V; AMUTHA A;
RANIJANI H, 2013). Prevelansi sedanter yasam ve obezitenin artisi ile iliskili olarak
artmaktadir (OLOKOBA AB; OBATERU OA; OLOKOBA LB, 2012).

2.1.3 Gestasyonel Diyabetes Mellitus

Gestasyonel Diyabetes Mellitus gebelik doneminde ortaya ¢ikan ve genellikle
postpartum dénemde normale donen hiperglisemi ile karakterizedir. Bu grup hastada
gebelik oncesinde tip 1, 2 diyabet olup olmadiginin bilinmesi 6nemlidir (THOMAS;
PHILIPSON, 2015).

Etiyolojide, gebeligin ilerleyen doneminde human plasental laktojen, timor
nekrozis faktor a ile beraber olusan insulin direnci ve artan bu dirence karsi azalan
insulin tretimi yer almaktadir (AMERICAN DIABETES ASSOCIATION, 2014;
WORLD HEALTH ORGANIZATION: WORLD HEALTH ORGANIZATION,
2006).

Gebelikte izlenen en sik metabolik bozukluklardan biridir 2°. Gestasyonel
DM’a bagli komplikasyonlar olusabilir ve bunlar annede ve bebekte olanlar olarak
iki gruba ayrilabilir. Annede olusan komplikasyonlar preeklampsi, hipertansiyon,
artmis diyabet riski, nefropati ya da retinopatidir. Normal dogumu zorlastirmaktadir.
Bebekte ise makrozomi, polisitemi, neonatal hipoglisemi, mortalite artisi, artmis
konjenital malformasyon riski, respiratuvar distres, polihidroamnioz ve
hipokalsemidir (BILLIONNET et al., 2017).

Gestasyonel DM’da hem annede hem de bebek de uzun dénemde artan obezite ve

diyabet riski bulunmaktadir.



Gestasyonel DM tanist ¢esitli tarama testlerine dayanilarak konulabilmektedir
ancak hangi testin segilecegi konusunda tam bir fikir birligi yoktur. 24-28.
gestasyonel haftalar arasinda tarama testi yapilmasi onerilmektedir. Tek asamali test
75 gr, iki asamal1 test ise 50 gr oral glukoz tolerans testi (Ogtt) sonrasinda gerekirse
100 gr Ogtt ile yapilir.

75 gr Ogtt i¢in 8 saat aclik sonrast 75 gr oral glukoz yiiklemesi yapilir ve aglik

kan sekeri, 1 ve 2. saat kan sekeri Ol¢tliir.

Tablo 1: 75 gr oral glukoz tolerans testi saatlere gore sinirlari

Aclik kan sekeri >92 mg/dL
1. Saat kan sekeri >180 mg/dL
2. Saat kan sekeri >153 mg/dL

50 gr Ogtt i¢in acliga gerek yoktur ve herhangi bir zamanda alinan 50 gr
glukozu takiben 1. saatte kan sekeri 6lgiiliir. Bulunan deger 140-180 mg/dL
arasindaysa 100 gr Ogtt "ye ihtiya¢ vardir. 180 mg/dL iizerinde ise GDM tanisi

konur.

100 gr Ogtt *de ise 8 saat a¢ligi takiben sabah 100 gr oral glukoz yiiklenir. A¢lik

kan sekeri ve 1., 2.,3. saatlerde kan sekeri olg¢iiliir.

Tablo 2: 100 gr Ogtt Saatlere Gore Sinirlan

Achik kan sekeri > 95 mg/dL
1. Saat > 180 mg/dL
2. Saat >155 mg/dL



3. Saat >140 mg/dL

Tablo 2 de gosterilen degerlerin 2 tanesinin saglanmasiyla gestasyonel DM tanisi

konmus olur.

2.2. Konjenital Kalp Hastahklar:

2.2.1. Asiyanotik kalp hastaliklar

Dogumsal kalp hastaliklar1 (DKH) insidans1 6lii dogumlarda ve prematiiritede
daha yiiksek olmasina karsin canli dogumlarin yaklasik %0,8’inde izlenir. Bu
hastaliklarin semptomatik olma dénemleri farklidir. Hayatin ilk yili i¢inde bulgu
verenlerin orani canlt dogumlarin %02-3’1i civarindadir (PRIETO LR; LATSON LA,
2013).

Tablo 3: En Sik Goriilen Dogumsal Kalp Hastaliklarinin Dagilim

Yizdesi
Defektin Tipi DKH icerisindeki Yiizdesi

Ventrikiiler Septal Defekt 30-35

Atriyal Septal Defekt 6-8

Patent Duktus Arteriyozus 6-9

Aort Koarktasyonu 5-7

Fallot Tetralojisi 5-7

Pulmoner Kapak Darhg: 5-7




Aort Kapag Darh@ 5-7

Biiyiik Damarlarin Transpozisyonu 3-5
Hipoplastik Sol Ventrikiil 1-3
Hipoplastik Sag Ventrikiil 1-3
Trunkus Arteriyozus 1-2
Total Anormal Pulmoner Ven6z Doniis 1-2
Trikiispit Atrezisi 1-2
Tek Ventrikiil 1-2
Cift Cikish Sag Ventrikiil 1-2
Diger 5-10

2.2.1.1. Ventrikiiler septal defekt

Ventrikiiler septal defekt (VSD) en sik goriilen dogumsal kalp hastaligidir
(%30). Semptomlar defektin yerlesimine ve biytikliigiine baglidir. Pansistolik
ifiirim, goreceli mitral darlik nedeniyle diyastolik {ifiiriim, sol atriyum geniglemesi,
sol ventrikiil genislemesi, pulmoner basing artisi1 ve ikinci kalp sesinde (S:2) sertlesme
izlenebilir. Klinik olarak efor dispnesi, beslenme giicliigii, kilo aliminda zorluk,

tekrarlayan akciger enfeksiyonlar1 ve kalp yetersizligi izlenebilir.

Bu defektlerin bir kismi kendiliginden kapanir (MANN; QU; MEHTA, [s.d.]).
Kii¢iik VSD’si olan hastalar genelde asemptomatik kalirken biiyiik VSD’si olanlar
postnatal 6-8. hafta civarinda semptomatik olurlar. En sik goriilen VSD tipi

perimembrandz tiptir.

2.2.1.2. Atriyal septal defekt

Atriyal septal defekt (ASD) en sik rastlanan konjenital kalp hastaliklar1 (KKH)
arasindadir. Genellikle erken donemde bulgu vermez ancak eslik eden anomaliler,
defektin yeri ve santin derecesine bagli olarak bulgu verecegi yas degisebilir.

Konjenital kalp hastaliklar1 arasinda %10-15 goriiliirken her 1000 canli dogumdan



birinde izlenmektedir (VAN DER LINDE et al., 2011). Kiiclik sekundum ASD’ler
erken cocukluk zamanina kadar spontan kapanmaktadir. Holt-Oram sendromu,

Noonan sendromu siklikla ASD ile beraberdir.

Ostium primum, ostium sekundum ve sinus venosus tipi olmak iizere 3 tip ASD
mevcuttur. En sik sekundum tipi goriilmektedir. Defektin yerine ve biiylikliigline
bagl olarak sistolik {ifiirlim, sag ventrikiil hipertrofisi, sag aks sapmas1 ve sag dal
blogu izlenebilir. Sag atriyum ve pulmoner arter genisleyebilir ve kardiyomegali

izlenebilir (MANN; QU; MEHTA, [s.d.]).

2.2.1.3. Patent duktus arteriyozus

Patent duktus arteriosus (PDA) intrauterin donemde dolasimi saglayan aort ve
pulmoner arter arasindaki fetal bagin devam etmesidir. Santin miktar1 duktusun
capmna ve uzunluguna baghdir ve bunlara gore olusacak akim ve semptomlar
degiskenlik gosterir. Kiiciik defektler asemptomatik kalabilirken daha biiyiik olanlar
tasikardi, egzersiz intolerans1 gibi bulgular gésterirler. Ilerleyen dénemde ise sant
pulmoner arter basincinin artisina bagl yon degistirirse siyanoz gelisebilir (Ozellikle
alt ekstremitelerde). Devamli ifiiriim duyulur ve trill alinabilir (MANN; QU;
MEHTA, [s.d.]).

Prematiire bebeklerde kapanma gecikebilir. Rubella sendromu, kan oksijen
saturasyonu dustkligli ile giden dogumsal hastaliklar, yiiksek irtifada dogum

etiyolojik nedenler arasinda sayilabilir.
2.2.1.4. Atriyoventrikiiler septal defekt
Down sendromunda siklikla goriillen bu hastalik dogumsal kardiyak

anomalilerin %2 kadar bir kismini olusturur. Atriyoventrikiiler septal defektte

(AVSD) ostium primum ASD, ortak atriyoventrikiiler kapak, inlet VSD mevcuttur.



Atriyal ve ventrikiiler bosluklar arasinda tek orifis bulunur. Fallot tetralojisi ve PDA

ile birliktelik gosterebilir (MANN; QU; MEHTA, [s.d.]).

Semptomlar1 arasinda takipne, dispne, tekrarlayan akciger enfeksiyonlari ve
konjestif kalp yetmezligi mevcuttur. Tasikardi ve tasipne yapabilir. His demetinin
anormal gelisimi nedeniyle aks sapmas1 mevcuttur. Ventrikiilomegali, hatta tiim kalp

bosluklarinin geniglemesi izlenebilir.

Down vb... sendromlarin eslik etmedigi AVSD etiyolojisinde obezite ve

maternal diyabet yer alabilir.

2.2.1.5. Pulmoner venéz doniis anomalisi

Pulmoner venlerden bir ya da daha fazlasi koroner sinus, vena kava inferior,
vena kava superior ya da sag atriyuma acilir. Daha nadirdir. Pulmoner kan akimi
artmistir ancak ¢ogunlukla asemptomatiktir. Pulmoner vendz akimin ¢ogunlugunun
etkilendigi durumlar klinik bulgu verir. Kesin tanida en yararh tetkik bilgisayarl
tomografi-anjiyo ya da manyetik rezonans-anjiyodur. Oykii ile semptom acisindan

ASD ile benzerlik gosterir.

2.2.2. Obstriiktif dogumsal kalp hastalhiklar:

Iki ventrikiilden birisinin ¢ikiminda olan darliktir. Subvalviiler, valviiler ya da
supravalviiler olabilir. Semptomlar darligin siddetine ve lokalizasyonuna baglidir.

Yenidogan déneminde bulgu verenler genellikle kritik olanlardir.

2.2.2.1. Sag ventrikiil ¢ikis yolu darliklar

En sik izlenileni wvalviiller pulmoner stenozdur. Tiim dogumsal kalp
hastaliklarinin yaklasik %7-8’ini olusturur (CUYPERS et al., 2013). Valviiler
darlikta kasplarda darlik veya yapisiklik olabilir. Williams sendromu ve Rubella



sendromu ile supravalviiler pulmoner stenoz beraber goriilebilir. Darligin derecesine
bagl olarak ventrikiiler hipertrofi ve basing artis1 meydana gelir. Eger ASD ya da
patent foramen ovale gibi santli hastada agir pulmoner stenoz varsa siyanoz

izlenebilir. Ancak hafif ve orta derece olgular genelde asemptomatiktir.

2.2.2.2. Sol ventrikiil ¢ikis yolu darliklar

Cogunlugunu valviiler aort darligi olusturur. En sik goriilen formu olan
bikiispit aortik kapak ¢ocukluk ¢aginda genelde asemptomatiktir (WAGNER et al.,
1977). Aort koarktasyonu, VSD, PDA, endokardiyal fibroelastozis ve sol ventrikiil
hipoplazisi ile beraberligi izlenebilir. Supravalviiler darlik ise Williams sendromu ile

artmuis siklikla izlenir.

Darliga bagh olarak sol ventrikiilde basing artisi olusur ve sol ventrikiil
hiperptrofisi olur. ileri dénemde sol ventrikiil fonksiyonlar1 bozulur. Bunlara bagh
olarak anjina, senkop ve ani Oliim gelisebilir. Klinik bulgular arasinda darligin
boyutuna ve ek malformasyonlara bagli olarak beslenememe, huzursuzluk, kilo
alamama, akciger yetersizligi, solunum yetersizligi ve kalp yetersizligi izlenebilir.
Darligin boyutunun artmasiyla beraber kardiyomegali izlenebilir.
Elektrokardiyografi hafif ve orta vakalarda normal olabilirken ciddi vakalarda

genelde sol ventrikiil yiiklenme/hipertrofi bulgular1 mevcuttur.

2.2.2.3. Aort koarktasyonu

Siklikla desendan aortada goriilen darlik seklindedir. Patent duktus arteriyozus
disinda bir anomali eslik etmiyorsa izole aort koarktasyonu denir. Turner ve Noonan
sendromu ile birlikte izlenebilir. Semptomlarin derecesi kollateral akima ve darligin
derecesine baghdir. Yenidogan doneminde bulgu verecek kadar siddetli tipleri
metabolik asidoz, oligiiri, kardiyovaskiiler kollaps, barsak iskemisi yapabilir. Ancak
silik olgularda ileri yillarda ortaya cikan topallama, hipertansiyon, bas agrisi1 gibi
bulgular olusabilir.
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Alt ekstremitelerde nabizlar iiste gore ge¢ alinir ya da alimamaz. EKG’de sag
ventrikiil hipertrofisi, sag dal blogu infantil donemde izlenebilirken ileri yaslarda sol

ventrikiil hipertrofisi izlenir.

2.2.3. Asiyanotik konjenital kapak malformasyonlar

2.2.3.1. Trikiispit kapak yetersizligi

Yaprakgik hipoplazisi, Ebstein anomalisi ya da prolapsus gibi ¢esitleri nedenleri
mevcuttur. Hafif ve orta formlar1 genelde semptomsuzken agir formunda efor
dispnesi olur. Ebstein anomalisinde ikinci kalp sesi ¢ift, 3. Ve 4. kalp sesi (S3 ve Sa)
duyulur. EKG’deki bulgular kapak yetersizligine bagli gelisen ventrikiilomegali ya

da atriyum genislemesine bagl olarak olusur.

2.2.3.2. Mitral kapak yetersizligi

Izole mitral kapak yetersizligi nadir iken altta yatan baska hastaliklara bagh
olarak gelisen mitral yetmezlik daha siktir. Sol ventrikiil kasilmasi sirasinda bir
miktar kan sol atriyuma geri doner. Bu da sol ventrikiil hacim yiikiinde artisa neden
olur. Agir olgularda kalp yetersizligi gelisebilir. Ufiiriim pansistolik karakterlidir.
EKG’de spesifik bir bulgu olmamasma karsin sekonder gelisen aritmiler ve sol

ventrikiil hipertrofisine bagli bulgular olabilir.

2.2.3.3. Aort kapak yetersizligi

Genellikle aort kapagimin yapisal anomalisi sonucu (Bikiispit, subaortik
membran, sinus valsalva anevrizmasi, Marfan sendromu gibi) izlenir. Ventrikiiliin
diyastol fazinda bir miktar kanin aortadan sol ventrikiile regiirjite olmasidir. Sol
ventrikiil hacmi artar. Aortada pulsasyon ve genisleme izlenebilir. Pulmoner 6dem ve

konjesyon olabilirken nabiz basinci artar. Hafif olgular genelde asemptomatik iken;
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agir vakalarda kalp yetersizligi izlenebilir. Ufiiriim duyulabilir. EKG’de sol ventrikiil

genislemesine bagl bulgular izlenebilir.

2.2.3.4. Pulmoner kapak yetersizligi

Antiler dilatasyon ve pulmoner kapaga ait nedenlerden Gtiirii sag
ventrikiil hipertrofisine sekonder olabilir. Pulmoner arter idiyopatik dilatasyonu ve
Marfan sendromu ile birlikteligi siktir. Agir yetersizliklerde efor dispnesi ve sag kalp
yetersizligi olusabilir. Sternumun sol tarafinda diyastolik {ifiirim duyulabilir.

EKG’de sag ventrikiil genislemesi ve hipertrofisine bagli semptomlar olusur.

2.2.4. Siyanotik kalp hastaliklar:

Siyanoz, rediikte hemoglobin degerinin kanda 5 gr/dL iizerine ¢ikmasi sonucu

deri ve mukozalarda meydana gelen mavi renk degisikligidir.

2.2.4.1. Biiyiik arter transpozisyonu

Vena kava araciligi ile gelen vendz kan trikiispit kapak araciligi ile sag
ventrikiile oradan da aortaya akar. Pulmoner venler araciligi ile sol atriyuma gelen
oksijence zengin kan sol ventrikiile oradan da pulmoner arter aracilifi ile tekrar
akcigere iletilir. Sistemik ve pulmoner dolagim pareler dolagim haline gelir.
Canliligin devami bu iki dolasim arasinda olan agikliklara baglidir. Hayatin ilk
doneminde bu duktus ac¢ikligi ile saglanir. Duktus kapanmasi ile siyanoz agirlasir ve
bu durum oksijen tedavisine yanitsizdir.

DiGeorge sendromu ile beraber olan vakalarda sendromik yiiz goriiniimii ve
hipokalsemi izlenebilir. Diyabetik anne bebeklerinde (DAB) izlenebilir. Anomaliye
ASD, VSD gibi diger anomaliler eslik edebilir ve bu anomalilerden dolay1 karisan

kan miktarina gore klinik seyir degisebilir.
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2.2.4.2. Trikiispit atrezisi

Trikispit kapak yoktur, sag ventrikiil hipoplaziktir. Yasam ASD, VSD ya da
PDA’ya baghdir. Siyanozla beraber VSD’nin biiyiikliigline ve/veya pulmoner
stenozun hafifligine gore kalp yetersizligi yapabilir. EKG’de QRS ekseninde sol aks

sapmasi, sol ventrikiil hipertrofisi, sag atriyal dilatasyon ve buna bagl sivri "p

dalgalar1 izlenir. Kardiyotorasik oran ve pulmoner vaskiiler goriiniim artar.

2.2.4.3.Total pulmoner venoz doniis anomalisi

Pulmoner venlerin higbiri sol atriyuma agilmaz. Pulmoner vendz doniis,
stiperior vendz sisteme, koroner sinusa ya da daha nadiren karaciger venleri yolu ile
inferior vendz sisteme akar. Cogunlukla suprakardiyak olmak {izere kardiyak,

infrakardiyak ya da mixt olmak tizere farkli tipleri vardir.

2.2.4.4. Pulmoner Atrezi

Pulmoner kapak ve pulmoner arterde gelisimsel sorun vardir. Kapak membrana
benzerdir. Elektrokardiyografide sag ventrikiil hipertrofisi mevcuttur. Sag atriyum
genistir ve buna baghh "p pulmonale" izlenebilir. Kalbin apeksi yukariya dogru

kalkar. Ana pulmoner arterin golgesi konkavdir.

2.2.4.5. Fallot Tetralojisi

Cocuklarda goriilen en sik siyanotik kalp hastaligidir. Dort ana bileseni
mevcuttur, bunlar sag ventrikiil ¢ikis yolu darligi, sag ventrikiil hipertrofisi, ata binen
aorta ve genis VSD seklindedir. Pulmoner arter atrezisi veya pulmoner arter
hipoplazisi eslik edebilir. Nadir olgular disinda yenidogan déneminde bulgu vermez.
Ileri dénemde siyanoz ve kalp yetersizligi izlenebilir. Hipoksik spell izlenebilir. Fizik
muayenede sistolik ejeksiyon iifliriimii duyulur. Sz tektir. EKG’de sag aks sapmasi
izlenirken telekardiyografide tahta pabug goriiniimii ve pulmoner damar yapilarinda

azalma goriliir.
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3. MATERYAL METOT

3.1. Hasta Secimi ve Verilerin Elde Edilmesi

Calismamizda Subat 2020 ile Agustos 2021 tarihleri arasinda c¢esitli
nedenlerle Medipol Universitesi Tip Fakiiltesi hastanesinde takip edilen ya da
poliklinik kontroliine gelen yenidogan hastalar calismaya alinmistir. Toplam 97

yenidogan ¢aligmaya dahil edilmistir.

Gestasyonel diyabetes mellitus tanist alan annelerin bebekleri ¢alisma grubu
(Grup 1) olarak kabul edildi. Annesinde GDM olmayan bebekler kontrol grubu
(Grup 2) olarak smiflandirildi. Grup 2 kendi igerisinde iifliriim nedeniyle ¢ocuk
kardiyolojisi poliklinigine yonlendirilen (Grup 2A) ve higbir kardiyak fizik muayene
bulgusu olmayan bebekler olarak (Grup 2B) iki alt gruba ayrild1.

Calisma Oncesi solunum sikintis1 nedeniyle yenidogan yogun bakim yatis

Oykiisii olan bebekler grup 2 i¢in diglama kriteri sayildi.

Calismaya alinan bebekler gestasyonel haftasina gore dogum agirliklar ile
Tiirk Neonatoloji Derneginin Onerileri dogrultusunda siniflandi. Bu siiflama small
for gestational age (SGA; gestasyon yasina gore <10 p dogum agirlig1 olan), large for
gestational age (LGA; gestasyon yasma gore >90 p dogum agirligi olan) ve
appropriate for gestational age (AGA) olusan ti¢ farkli grup icermektedir. SGA
bebekler grup A, AGA bebekler grup B, LGA bebekler grup C olarak isimlendirildi.

Hastanin ve annenin verileri anket (Resim XXX) yontemiyle elde edildi.
Anket ile demografik veriler, basvuru yas1 (Giin), soygecmisinde kardiyak hastalik
oykiisti, boy ve kilo dl¢limleri, gestasyon haftasi, yapildiysa dogum sonrasi kan
sekeri takibi sonuglar1 toplanmigtir. Hastalarin annelerinin yasi, dogum oncesi son
kilosu, pregestasyonel diyabet Gykiisii olup olmamasi, gebelik siirecinde teratojen

maruziyeti, enfeksiyon Oykiisii, seker yiikleme testi olup olmamasi varsa sonuglari,
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diyet, egzersiz, ila¢ kullanim Oykiisii sorgulanmis ve sonuglar1 veri olarak

toplanmustir.

3.2. Elektrokardiyografik ve Ekokardiyografik Degerlendirme

Hastalarin EKG ve EKO goriintiilemeleri ayn1 giin ayni ¢ocuk kardiyologu

tarafindan yapildi ve bu incelemelerden elde edilen parametreler kaydedildi.

Elektrokardiyografi ¢ekimleri icin GE MAC 2000 marka EKG cihaz1 ve
transtorasik EKO incelemeleri i¢cin GE Vivid S6 EKO cihazi kullanildi.

3.3. Etik Kurul Onay1

Calisma icin etik kurul onayr Istanbul Medipol Universitesi Girisimsel
Olmayan Etik Kurul Bagkanligi’ndan 15.12.2020 tarihinde EE-10840098-772.02-
65175 sayili yazi ile alinmastir.

3.4. istatiksel Analiz

Verilerimizin  analizi  i¢in  niceliksel  degiskenlerin  davraniglar
merkezilestirme ve varyans Olgiimleri kullanilarak belirtildi: Ortalama + SS. Fisher
Exact (Orneklem sayismin diisiik oldugu durumlarda) ve Ki-kare testi, kategorik
degiskenler arasindaki oranlar veya iliskiler arasindaki farklari belirlemek igin
kullanildi. Grup ortalamalarinin davranis farkliliklarint gostermek i¢in; normallik ve
es dagilimlilik varsayimlarinin karsilandig1 durumlarda Anova T-test, karsilanmadigi
durumlarda ise Kruskal-Wallis H Testi (Grup sayis1t >2) ve Mann-Whitney U Testi

(Grup sayisi =2) parametrik olmayan yontemleri kullanildi.

Tiim olgular i¢in istatistiksel anlamlilik p <0,05 olarak belirlenmistir.
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Istatistiksel analizler IBM SPSS (Windows i¢in Sosyal Bilimler i¢in Istatistik
Paketi, Siirtim 21.0, Armonk, NY, IBM Corp.) paket programi ile saglandi.

4. BULGULAR

4.1. Genel Ozellikler

Calismaya Subat 2020 ile Agustos 2021 tarihleri arasinda toplamda 97
yenidogan bebek dahil edildi. Toplam 33 yenidogan bebegin annesinde GDM tanisi
mevcuttu (Grup 1). Otuz dort kontrol grubu bebeklerinin iifiiriimii varken (Grup 2A),
diger 30 bebegin fizik muayene bulgulart normal idi (Grup 2B).

Tablo 4.1.a Grup 1 Bebeklerin Genel Ozellikleri

GENEL OZELLIKLER HASTA SAYISI n (%)
DOGUM HAFTASI
<37 Hafta 1(3)
37-40 Hafta 32 (97)
ANNE YASI
19-35 Yas 21(63,6)
>35 Yas 12 (36,4)
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DOGUM AGIRLIGI
1500- 2499 Gr
2500- 3999 Gr

>4000 Gr

1(3)
25 (75,8)

7(21,2)

Tablo 4.1.b Grup 2A Bebeklerin Genel Ozellikleri

GENEL OZELLIKLER HASTA SAYISI n (%)
DOGUM HAFTASI
<37 Hafta 1(2,9)
37-41 Hafta 33(97.1)
ANNE YASI
19-35 Yas 28 (84,8)
>35 Yas 5(15,2)
DOGUM AGIRLIGI
1500- 2499 Gr 12,9
2500- 3999 Gr 32 (94.,2)
>4000 Gr 1(2,9)
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Tablo 4.1.c Grup 2B Bebeklerin Genel Ozellikleri

GENEL OZELLIKLER HASTA SAYISI n (%)
DOGUM HAFTASI
37-41 Hafta 30 (100)
ANNE YASI
19-35 Yas 23 (76,7)
>35 Yas 7(23,3)
DOGUM AGIRLIGI
1500- 2499 Gr 1(3,3)
2500- 3999 Gr 27 (90)
>4000 Gr 2(6,7)

Calismaya dahil edilen 97 hastanin 2 (%2) tanesinde prematiirite (<37
gestasyonel hafta) 95 hasta term (37-41 hafta) idi.

Caligmaya kabul edilen annelerin dogum yast 19 ile 48 arasindaydi. 24
(%25) annenin ileri dogum yas1 (= 35 yas) mevcuttu. Annelerin dogum Oncesi
Ol¢iilen en yiiksek kilo degerleri ise 54 ile 115 kg arasindaydi. 2 (%2) annenin

pregestasyonel diyabeti mevcuttu.

Bir annede KKH vardi. Calismaya alinan bebeklerin higbirinin babasinda

KKH yoktu. Hastalarin 2 (%2) hastanin ise kardesinde KKH Oykiisii mevcuttu. Bu
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saylyla beraber toplamda 3 (%3,09) hastanin ailesinde (anne, baba, kardes) KKH
mevceuttu.

Annelerin higbirinde gebelik siiresince teratojen kullanim 6ykiisii mevcut degildi. 6
anne gebelik siirecinde enfeksiyon geg¢irmisti. Toplamda 9 (%9,2) annenin ¢esitli
nedenlerle HbAlc degerine bakilmis ve sonuglar 4.5-5,5 arasinda Ol¢lilmiistii. 39
(%40) anneye OGTT yapilmistir. 10 (%25,6) anne 50 gr OGTT, 27 anneye (%69,2)
75 gr OGTT ve 2 (%5) anneye 100 gr OGTT testi yapilmistir. Bu testlerin sonucuna
gore 37 (%38,1) anne diyet, 10 (%10,3) anne egzersiz yapmisti. 8 (%8,2) anne ise
instilin kullanmaktaydi. 4 (%4,1) anne ¢esitli nedenlerle gebelik siiresince (insiilin

hari¢) ilag kullanmisti. Bu ilaglarin tamami doktor kontroliindeydi.

Anne kilo ortalamas1 79,47 kg (+ 13,52 kg) ve yaslar1 ortalamasi 30.56 (+
5,46) idi. Annelerden 9 (%9,2) tanesinde ¢esitli nedenlerle dogum 6ncesi HbAlc

bakilmis ve sonuglar ortalama %S5 (£ 0,34) olarak bulunmustur.

Calismaya alinan bebeklerin kilo dagilimi 2050- 4700 gr arasindaydi. 3
(%3) bebek diisik dogum agirhigina (<2500 gr) sahipti. 10 (%10) bebek ise
makrozomikti (>4000 gr). Boy 6l¢iimleri ise 44- 56 cm arasindaydi. Bu dl¢limlerine
gore 6 (%6,1) tanesi SGA (small for gestasyonel age) 14 (%14,4) tanesi LGA (large
for gastasyonel age) tanimlarina uymaktaydi. Kalan 77 (%79,3) hasta ise normal
siirlarda Olgtildii. En kiigiik hasta 0 giinlik iken en biiyiik hasta 34 giinliikti.

Gestasyon hastas1 olarak 34- 41 hafta arasinda dagilim gosterildi.

Cesitli nedenlerle dogum sonrasi bebek kan sekeri 29 (%29.9) hastada bakilip
ortalamasi 51,76 mg/dL (£ 5,46 mg/dL) olarak belirlendi. 20- 102 arasinda degisen

sonuclar ol¢lilmiistiir.

1 (%]1) hastada yenge¢ el deformitesi olmasi disinda diger hastalar fenotipik
olarak normaldi. Postnatal donemde ultrasonografi (USG) bakilmasi endikasyonu
¢ocuk doktorlar1 tarafindan konulan hastalarda bakilan USG sonuglarinda 1 hastada
pelvikaliktezi 1 (%1) hastada da sol {iireter hidonefroz tanisi kondu. 10 (%10,3)

hastada sonu¢ normaldi.
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Tablo 4.2.a Grup 1 Bebeklerin Ortalama ve Ortanca Degerleri

ORTALAMA +SS ORTANCA (25.-75. p)
ANNE KiLO (Kg) 84,03 + 15,52 82 (74-94,5)
ANNE YASI (Y1) 32,42 £ 1,06 32 (28-37,5)
BEBEK KAN SEKERI 58,54 + 17,93 60,5 (49,5-66,75)
(mg/dL)
BEBEK BOYU (cm) 50,76 £ 2,09 51 (49,5- 52)
BEBEK KiLO (Kg) 3451,97 £ 615,90 3480 (2955-3910)
HBA1c (%) 4,84 + 0,29 4,89 (4,55- 5,09)
GESTASYON HAFTASI 38,18 1,15 38 (37,5- 39)

Tablo 4.2.b Grup 2a Bebeklerin Ortalama ve Ortanca Degerleri
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ORTALAMA +£SS

ORTANCA (25. -75. p)

ANNE KIiLO (kg)

ANNE YASI (Y1l)

BEBEK KAN SEKERI
(mg/dL)

BEBEK BOYU (cm)

BEBEK KiLO (Kg)

HBA1c (%)

GESTASYON HAFTASI

76,47 £ 12,29

29,34 +£4,49

33

50,18 +£2,18

3317,79 £ 400,3

5,13+ 0,35

38,41 +£ 1,01

74 (69,5-82)

29 (26-31,5)

33

50 (49- 52)

3300 (3045- 3627,5)

5,1

38,5 (37,5- 39)
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Tablo 4.2.c Grup 2b Bebeklerin Ortalama ve Ortanca Degerleri

ORTALAMA +£SS ORTANCA (25.-75. p)

ANNE KIiLO (kg) 77,86 + 11,42 73,5 (68,75-86)
ANNE YASI (y1l) 29,8 +£5,28 29 (26-32,75)
BEBEK KAN SEKERI 76,5 +23,33 -

(mg/dL)

BEBEK BOYU (cm) 50,8 £1,6 51 (50-52)
BEBEK KIiLO (kg) 3197,5 + 437,57 3150 (2900- 3316,25)
HBA1c (%) 5,13+ 0,35 5,1
GESTASYON HAFTASI 38,74 £ 1,19 38,75 (37,87- 40)

Bagvuru sirasinda hastalarin ortalama yasi 7,73 (£ 7,83) giindii. Kilolar1

ortalamas1 3326 gr (+ 500 gr) ve boy ortalamas1 50,57 cm (+ 1,98 cm) idi.

4.2. Tamisal Bulgular

Bebeklerin EKO sonuglari: M-Mod’da bakilan ventrikiiller arasi septum
diyastolik kalinlig1 (IVSDd) degerleri ortalamasi 3,89 (£ 0,71) mm idi. Sol ventrikiil
arka duvar diyastolik kalinligi (LVPWDd) ortalamasi ise 4,22 (+ 2,35) mm olarak
Olciildi. Sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1 (LVEDA) ortalamasi 16,59 (+ 3,01) mm idi.
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Elektrokardiyografi degerlendirilmelerinde ise biitiin hastalarin OSlgiilen

mesafe ve/veya siireleri normal araliktaydi. PR mesafesi ortalamas1 107,26 (£ 18,09)

milisaniye (msn), QRS siiresi ortalamas1 65.67 (£ 11,49) msn ve diizeltilmis QT
(QTc) ise 413,81 (£ 24,26) msn idi. PR araliklar1 6l¢iimlerde 68-148 msn, QRS’ler
45- 118 msn ve QTc’ler ise 350 — 470 msn arasindaydi.

Yetmisbes (%77,3) hastanin EKO sonucu normal olarak raporlanirken, 15 (%15,4)
hastada VSD, 4 (%4,1) hastada PDA, 2 (%2) hastada septal hipertrofi, 1 (%1)

hastada ise pulmoner stenoz izlendi.

Tablo 5. Genel EKO Sonuclari

SONUCLAR HASTA SAYISI n (%)
NORMAL 75 (77,3)
VENTRIKULER SEPTAL DEFEKT 15 (15,5)
PATENT DUKTUS ARTERIYOZUS 4(4,2)
SEPTAL HiPERTROFI 2(2)
PULMONER STENOZ 1(1)

Ileri anne yasinin eko sonuglari iizerindeki etkisine bakildiginda,
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Tablo 6: Ileri Anne Yasi ve EKO Sonuclar Tliskisi

EKO’DA PATOLOJIi VARLIGI

ANNE YASI VAR YOK
<34 YAS 16 (%22,2) 56 (%77,8)
> 35 YAS 6 (%25) 18 (%75)

Arada istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamaistir (p= 0.77)

Tablo 7: Hasta Tipi Grup Karsilastirmalari

HASTA TiPi GRUP 1 (33) GRUP 2 (64) P- degeri
ANNE KiLO (Kg) | 84,03+15,52(57- 77,13+ 11,82(54-  0.02(m)
115) 115)

82 (74-94,5) 73,5 (69,25-83,75)

ANNE YASI (Yil) | 32,42+ 6,13 (20-48) 29,59 + 4,85 (19-43) 0.019(m)

32 (28-37,5) 29 (26-32)
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BEBEK KAN
SEKERIi* (mg/dL)

BOY (cm)

EKG PR (msn)

EKG QTc (msn)

GESTASYON
HAFTASI

HBAlc*

58,54 + 17,93 (20-
102)

51 (50- 102)

50,76 +£2,09

51 (49,5-66,75)

110,24 + 13,26 (86-

104)

111 (100-121,5)

413,97 + 24,06 (358-

470)

410 (400-430)

38,18 + 1,15 (34-40)

38 (37,5-39)

4,854 + 0,29 (4,5-
51)

5,080 (4,55- 5,09)

62,00 % 30,05 (33-
93)

60 (33-.)

50,47 + 1,94 (44- 55)

50 (49-52)

105,72 + 20,07 (68-

148)

100 (92,25-120)

413,73 + 24,55 (350-

464)

409,5 (400-430)

38,57 + 1,11 (36- 41)

38,5 (37,6-38,5)

5,14+ 0,35 (4,8- 5,5)

5,1 (4,8-5,5)

0.092(m)

0.617(m)

0.16(m)

1(m)

0.195(m)

0.647(m)
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KIiLO (Gr)

M-MOD LVEDd
(mm)

M -MOD LVPWDd

(mm)

M-MOD IVSDd
(mm)

QRS SURESI (msn)

YAS (Giin)

3451,97 + 615,91
(2300- 4700)

3480 (2955-3910)
16,83 + 3,16 (3,8-

22.2)

17 (15,4-18,65)

4,1 1,81 (3- 13,8)

4(3,55-4)

3,89 + 0,91 (3- 8)

4(3,5-4)

65,67 + 10,78 (45-
96)

65 (59-70)

8,18 + 8,97 (0- 34)

4 (3-10)

3261,41 + 41921
(2050- 4400)

3230 (3005- 3462)
16,47 + 2,95 (3,6-

22)

16,3 (15-18)

4,29 + 2,61 (3- 20,7)

4 (3,6- 4)

3,89+ 0,6 (3- 7,5)

4 (3,52-4)

65,67 + 11,93 (50-
118)

63 (58-70)

7,5 + 7,24 (0-27)

4 (3-12,5)

0.144(m)

0.381(m)

0.663(m)

0.5(m)

0.65(m)

0.815(m)
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(m) MANN WHITNEY U TEST -- MEAN + SS (MIN-MAX) / MEDIAN

(Ceyrek degerler genisligi)

GDM anneler (Calisma grubu) ile GDM olmayan anneler (Kontrol grubu)
karsilagtirildiginda GDM annelerin kilolar1 anlamli olarak yiiksek saptandi (p=0.02).
Calisma grubu kontrol grubuna goére yas olarak daha biiylik idi ve bu fark da
istatistiksel olarak anlamliyd: (p= 0.019). Ancak bu iki grup arasinda bakilan EKG
bulgular1 ve M-Mod EKO bulgular1 arasinda anlamli bir fark saptanmadi.

Calisma ve kontrol grubu hastalart EKO raporlarindaki patolojilerinin olup

olmadigina gore siiflandirildiginda ise

Tablo 8: EKO Sonuclar1 Karsilastirilmasi

EKO’DA PATOLOJI VAR n (%) YOK n (%)
GRUP 1 4(12,1) 29 (87,9)
GRUP 2 18 (28,1) 46 (71,9)

Bu sonuglara gore kontrol grubunda daha fazla sayida patoloji saptansa da istatiksel

olarak anlamli fark saptanmamustir (p=0.075).
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Tablo 9: Hasta Alt Tiplerinin Karsilastirilmasi

ANNE KiLO
(kg)

ANNE YASI
(Y1)

BEBEK KAN
SEKERI
(mg/dL)

BOY (cm)

EKG PR (msn)

KONTROL TiPi
GRUP1(33) GRUP2A  GRUP2B (30) P-value
(34)
84,03+ 1552 76,47+12,29 77,87+11,43  0.056(k)
82 (57-115) 74 (54-115) 73,5 (62- 108)
32,42+6,13 29,39 +4,49 29,8 +5,29 0.064(k)
32 (20- 48) 29 (19- 40) 29 (22- 43)
58,54 + 18,93 33k 76,5 + 23.33 0.263(k)
60,5 (20-102) 33 76,5 (60- 93)
50,76 £2,00 50,18 £2,18 50,8 + 1,61 0.39(k)
51 (46- 56) 50 (44- 55) 51 (48- 55)
110,24 £ 13,26 112,65+ 97,87 19,69  0.002(m)
17,96
111 (86-140)  114,5(82—  94.5(68- 139)
148)
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EKG QTc (msn)

GESTASYON
HAFTASI

HBAIc (%)**

KiLO (gr)

M-MOD
LVEDd (mm)

M-MOD
LVPWDd (mm)

M-MOD IVSDd
(mm)

413,97 + 24,06

410 (358- 470)

38,18 £ 1,15

38 (34- 40)

4,84 £0,29

4,89 (4,5- 5,1)

345197 +
615,91

3480 (2300 —
4700)

16,83 £3,16

17 (3,8- 22,2)

4,1 +1,81

4 (3-13,8)

3,89 £ 0,91

4 (3- 8)

416,35 +
25,16

411,5 (350 —
464)

38,41 £1,02

38,5 (36 —
40,5)

5,13+ 0,35

4,8 (4,8-5,5)

3317,79 +
400,3

3300 (2050 —
4225)

15,97 £ 3,57

16 (3,6- 22)

4,74 + 3,52

4 (3-20,7)

3,91 +£0,33

4 (3-5)

410,77 + 23,93

407 (350 —
456)

38,74+ 1,2

38,75 (37- 41)

5,15+0,49

4,8 (4,8-5,5)

3197,5 +
437,58

3150 (2480 —
4400)

17,03 £1,97

16,9 (14,5 —
22)

3,77+ 0,37

3,9 (3-4,5)

3,88 £ 0,82

3,75 (3- 7.5)

0.755(k)

0.147(a)

0.393 (k)

0.118(k)

0.452(k)

0.178(k)

0.302(k)
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QRS (msn) 65,67+10,78 66,06+9,65 6523+1424  0.543(k)

65 (45- 96) 63,5(52-92) 62 (50- 118)

YAS (Giin) 8,18 + 8,97 7,59+ 7,08  74+753 0.966(k)

4 (0- 34) 4(1-27) 4 (0- 26)

(k) Kruskal Wallis Test- (a) Anova T-test -- Mean + SD/Median (Min—Max) (m) Mann Whitney U
Test

**: Bu grupta sadece 1 hasta sonucu bulunmaktadir.

EKG PR uzunluklar ortalamalar1 karsilastirildiginda grup 2A en uzundur.
Bunu grup 1 ve sonrasinda 2b takip etmektedir. Bu fark istatistiksel olarak

anlamlidir. (p =0.002)

Grup 1’de 26 bebek i¢in ve grup 2B grubunda 2 bebegin kan sekeri dogum
sonrasinda  bakilmistir. Bakilan bebek kan sekerlerinin gruplar arasi
karsilagtirilmasinda grup 2A grubunda sadece 1 deger olmasindan otiirii diger iki
grup kendi arasinda karsilastirilmis ve istatistik olarak anlamli bir fark

bulunamamastir.
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Tablo 10: Alt Gruplarda EKO Sonuclar1 Karsilastirilmasi

EKO BULGUSU PATOLOJi VAR MI?

EVET n (%) HAYIR n (%)
GRUP 1 4 (12,1 29 (87,9)
GRUP 2A 14 (41,2) 20 (88.9)
GRUP 2B 4 (13,3) 26 (86,7)

Grup 1 ve grup 2A ve Grup 2A ve 2B arasindaki farklar istatistiksel olarak
anlamli bulundu (Swrastyla p= 0.007 ve 0.012). Grup 2B ile grup 1
karsilastirildiginda anlamli fark bulunmadi (p=0.885).

Grup 1’ de 1 hastada ventrikiiler septal hipertrofi, 2 hastada VSD, 1 hasta da
ise PDA izlenmistir. Grup 2A’ da ise 11 hasta VSD, 2 hasta PDA ve | hasta
pulmoner stenoz tanist almistir. Grup 2B’ye bakilacak olursa 2 hasta VSD, 1 hasta

ventrikiiler septal hipertrofi ve 1 hasta PDA tanis1 almistir.
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Tablo 10.1 Alt Gruplar Arasinda Eko Sonug¢lar: Dagilim

SONUCLAR HASTA SAYISI n (%)
Grup 1 Grup 2A Grup 2B
NORMAL 29 (87,9) 20 (58,8) 26 (86,7)
VENTRIKULER SEPTAL 2(6,1) 11 (32,4) 2(6,7)
DEFEKT
PATENT DUKTUS 13) 2(5,9) 1(3,3)
ARTERIYOZUS
SEPTAL HIPERTROFI 1(3) - 1(3,3)
PULMONER STENOZ - 1(2,9) -
Tablo 10.2: Alt Gruplarda ileri Anne Yas1 ve EKO Sonuclar iliskisi
EKO’DA PATOLOJI VARLIGI
ANNE YASI  VARN (%) YOK p
GRUP 1
<34 yas 2(9,5) 19 (90,5) 0.54
> 35 yag 2(16,7) 10 (83,3)
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GRUP 2A
<34 yas 13 (46,4) 15 (53,6) 0.27
> 35 yas 1 (20) 4 (30)

GRUP 2B
<34 yas 1 (4,3) 22 (95,7) 0.009*
> 35 yas 3 (42,9) 4(57,1)

Alt gruplar kendi aralarinda karsilagtirildiginda sadece grup 2B’de ileri yas
gebeligin EKO’da patoloji saptanmasi riski tizerinde anlamli etkisi oldugu

saptanmuigtir.

Tablo 11: Dogum Agirhiklarina Gore Sonuclarin Degerlendirilmesi

GDM OLUP OLMADIGI
Evet (N) Hayir (N)
SGA 1 5
AGA 21 56
LGA 11 3

Ki-kare testine gore yukardaki tabloda gruplar arasindaki fark anlamlidir (p=0.01)
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Tablo 12: SGA, AGA, LGA Alt Gruplarinin Karsilastirilmasi

SGA AGA LGA A (6) B (77) C (14) P-
VALUE
ANNE KiLO
69,0 + 4,2 78,45 + 13,0 89,57 +13,73  0.002(k)
(kg)
68 (64- 75) 77 (54- 115) 86,5 (73- 110)
ANNE YASI
32,0+9,78 30,3 + 4,95 31,36 + 6,17 0.73(k)
(yil)
27,5 (24- 48) 29 (19- 43) 30,5 (20- 41)
BEBEK BOYU
48,67 +2,58 50,36 + 1,69 52,5+ 1,99 <0.001(Kk)
(cm)
49 (44- 51) 50 (46- 55) 52 (50- 56)
EKG PR (msn) 94,83 + 17,6 108,1 £18,93 107,93+11,32  0.276(k)
95 (68- 120) 104 (68- 148)  110,5 (86- 125)
413,39 +
EKG QTc (msn) | 415,33 25,01 a 13 415,5 + 26,4 0.927(k)
404,5 (400- 410 (350-
412 (361- 470)
464) 461)
QRS (msn) 57,33+5,75 66,64 + 12,33 63,93 +5,7 0.085(k)
58 (50- 66) 64 (45- 118) 63,5 (54- 76)
GESTASYON
38,58 + 1,69 38,46 + 1,13 38,21+ 0,93 0.596(k)
HAFTASI
39 (36- 40) 38,5 (34- 41) 38 (37- 40)
) 2626,67 + 3227,73 + 4167,86 +
KILO (gr)
349,72 342,95 255,82
2640 (2050- 3220 (2300- 4182,5 (3800-
3050) 3960) 4700)
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M-MOD

1592+1,55  1629+3,08  18,54+245  0.006(K)
LVEDd (mm)

15,5 (14,5-

16,3 (3,6-22)  19(13,5-22,2)
18,8)

M-MOD

3,58 + 0,53 4,34+ 2,63 3,88 + 0,43 0.407(k)
LVPWDd (mm)

3,6 (3-4,3) 4 (3-20,7) 4 (3-5)
M-MOD IVSDd

3,58 + 0,53 3,89 + 0,66 4,02+1,04  0.464(K)
(mm)

3,6 (3-4.,3) 4 (3- 8) 3,9 (3-7.5)
YAS (giin) 6,67 + 6,86 6,82 + 6,5 1321 + 12,25 0.4(k)

3,5 (2- 20) 4 (0-27) 7 (1- 34)

(K) KRUSKAL WALLIS TEST- (A) ANOVA T-TEST -- MEAN + SD/MEDIAN (MiN-MAX) ‘

4.3. Tedavi Yontemleri

Otuz bir (%93,9) GDM’li anneye diyet dnerilmis ve uyum saglanmustir. Iki
(6.1) anneye ise diyet onerildigi halde uyum saglanamamustir. Sekiz (%24,2) GDM’li
anne gebelik siiresince insiilin kullanmigtir. Sekiz (%24,2) GDM’li anneye hekimi

tarafindan egzersiz Onerilmis ve uyum saglanmistir.

Insiilin tedavisi ihtiyaci olan gruba ayrica detayli bakilacak olursa 5 annenin
gebelik yas1 35 ve iizerindedir (ileri gebelik yas1). Anne yast ortalamast 33.38 + 6.56
yildir. Annelerin kilolar1 ortalamast 92.87 + 14.98 kg’dir. Higbirinde kendilerinde ya
da diger c¢ocuklarinda KKH saptanmamistir. Yine hicbiri gebelik sirasinda
enfeksiyon gecirmemistir. 4 tanesinin bebegi LGA’dir. Bebeklerin kilolar1 ortalamasi
3581+ 762 gr iken boylar1 ortalamast 51,5+ 2,44 cm’dir. Hepsi term bebeklerdir. Bu
annelerin 7 tanesi es zamanl diyet yapabilirken sadece 2 tanesi egzersiz yapmistir. 6
bebegin dogum sonrasi kan sekerleri takibi yapilmis ve bunlar normal aralikta

izlenmigtir. 1 bebekte hipertrofik subaortik stenoz saptanirken kalan 7 bebegin EKO
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ve EKG’si normal sinirlar igerisindedir. M-mod ortalamas1 IVSDd: 4,37 + 1,5 mm,
LVPWDd: 4,06 £0,56 mm, LVEDd: 16,96 £+ 3,08 mm’dir. EKG degerlendirmeleri
normal olup ortalama PR mesafesi 109,38+13,59 msn, ortalama QRS mesafesi 69,37
+ 11,22 msn ve ortalama QTc 425,13 + 27,4 msn’dir. Gebelik sirasinda yapilan ileri
diizey USG ve postnatal bakilan USG’ler biitiin bebeklerde normaldir. Biitiin

bebekler fenotip olarak da normaldir.
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5. TARTISMA

Cocuk Kardiyolojisi poliklinigine siklikla yonlendirilen hasta gruplarindan
birisi de GDM 0ykiisii olan annelerin bebekleridir. Bu bebeklerin KKH olmasi

riskinin artip artmadigina dair literatiir bulgular ¢eliskilidir.

Calismamizda GDM'’li annelerin bebekleri ile GDM’li olmayan anne

bebeklerinin kardiyak etkilenim agisindan karsilagtirilmasini amaglamigtik.

Gestasyonel diyabetes mellitus prevelanst diinyada tanmi  kriterleri
farklihiklariyla beraber yapilan ¢alismalarda %2- %38 arasinda belirtilmektedir. %’
2010 yilinda diinya iizerinde prevelansi belirlemek i¢in yapilan bir ¢aligmada %16
olarak belirlenmistir. 2® Yapilan insidans ¢alismalarinda ise artmis gozlenmektedir.?’
Bu yonii nedeniyle artacak GDM anne bebeklerin kardiyak agisindan dogru takibi

onemli bir sorun haline gelmistir.

Konjenital kardiyak malformasyonlarin goriilme siklig1 %0,8- 1 canli dogum
oranindadir. *° Calismamizda en sik izlenen kardiyak anomali VSD’dir (%15,5) ve
bunu PDA (%4,2) izlemektedir. Liu ve arkadaslarinin yaptig1 260 ¢aligmanin dahil
edildigi bir meta analizde izlenen sik konjenital kardiyak malformasyon VSD
(%35,56) olmustur. Bunu ASD (%15.37) ve PDA (%10.17) izlemistir.*® Bu acidan
calismamiz literatiir ile farklilik gostermektedir ancak ¢alismamizdaki toplam tani

konulan malformasyon sayisinin az olmasinin bu sonucu etkiledigini diisiinmekteyiz.

Pregestasyonel diyabeti olan annelerin bebeklerinde KKH riski arttigi net bir
sekilde bilinmektedir. Gebelik doneminde diyabetin neden oldugu yiiksek miktarda
maternal glukoz plasentadan rahatlikla gecer. Bu fetal insiilin iiretiminde artisa neden
olmakta ve fetal dolasimda hiperglikozemi, hiperinsiilinemiye neden olmaktadir.
Uzun dénem devam eden bu silire¢ sonucunda fetal vaskiiler gen ekspresyonunu ve
vaskiiler fonksiyonlar1 etkilemekte, KKH riskini arttirmaktadir. *'*? Bu etkide

organogenez doneminde bozuk olan glisemik kontroliin rolii biiyiiktiir. 3* Bir¢ok
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calismada glisemik kontrol bozuklugunun fetal vaskiiler disfonksiyona neden oldugu

bilinmektedir. 32

Literatiirde GDM’li anne bebekleri iizerine yapilan pek ¢ok calismada cesitli
kardiyak etkilenmelerin oldugu gosterildigi halde caligmalarin sonuglar1 arasinda
farkliliklar mevcuttur.** Bunlarin baslicalar1 VSD, hipertrofik kardiyomiyopati,
bliyiik arter transpoziyonu, truncus arteriyozustur. Ancak en fazla ventrikiiler septal
hipertrofi izlenmistir.>® Calismamizda ise GDM’li anne bebeklerinde en sik VSD
izlenmis olup siklik acisindan literatiirden farklilik gdstermektedir. Patey ve ark.
yaptig1 bir calismada GDM’li anne ile kontrol anne bebekleri karsilastirildiginda, sol
ventrikiil geometrisi ile ilgili farklar bulunurken; Zablah ve ark. yaptig1 baska bir
calismada sol ventrikiil sistolik ve diyastolik fonksiyonlar1 azalmis bulunmus, Mehla
ve ark. yaptig1 bir ¢alismada ise diyastolik fonksiyonlar1 azalmis bulurken zamanla
bu etkinin gectigi gdsterilmistir. °*! Yetmis iic GDM’li anne ve 73 saglikli anne
tizerinde yapilan bir caligmada ise diyastolik indekslerde artma ve biventrikiiler
sistolik fonksiyonlarda azalma izlenirken sol ventrikiil kas kitlesi arasinda bir fark
izlenmemistir, bu kardiyak farklar ise minimaldir ve klinik acidan bir farklilik
olusturmamustir.*> Schaefer ve ark. yaptig1 bir calismada ise maternal aclik glukoz
diizeyi, onceden goriilen gestasyonel diyabet ve parite sayisinin artist kardiyak
anomali riskini anlamli olarak arttirmis ve GDM’li anne bebeklerinde major kardiyak
anomali goriilme oram1 %2,9 olarak bulunmustur. Ancak bu c¢alismanin eksik
yonlerinden biri olarak prospektif bir kontrol grubu se¢ilmemis ve alinan kontrol
grubunda bu oran %2 olarak saptanmistir. Yine ayni c¢aligmada bakilan
pregestasyonel diyabetes mellitus anne bebeklerinde kardiyak anomali oran1 %8,9
olarak bulunmustur. ** Atlanta’da yapilan bir popiilasyon taramasida 3029 bebek
alimmis ve instilin bagimli GDM’li anne bebeklerinde kardiyak malformasyon riski
%9.7 olarak bulunmus, insiilin bagimli olmayan GDM’li anne bebeklerinde ayni
oran %0.9 olarak bulunmustur. Insiilin bagimli olmayan GDM anne bebekleri ile
saglikli anne bebekleri arasinda KKH acisindan anlaml bir fark bulunamamistir. 4
Sheffield ve ark yaptigi bir calismada 2277 gestasyonel diyabeti olan gebe ¢alismaya
alinmis ve diyetle regiile ve insulin ile regiile edilenler olarak 2’ye ayrilmistir.

Diyetle regiile gestasyonel diyabeti olan anne bebekleri ile saglikli anne bebekleri
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arasinda fark bulunmazken insulin kullanan gestasyonel diyabetli annelerin
bebeklerinde KKH agisindan artmus risk bulunmustur.*® Sonug olarak GDM anne
bebeklerinde kardiyak etkilenmeler c¢alismalarda farklilik gostermektedir. Bizim
calismamizda ise GDM’li anne bebekleri ile saglikli kontrol grubu arasinda anlamli

bir fark bulunmad:.

Alt gruplara gore KKH riskinin bakildigi Amerika’da yapilan bir ¢alismada
14 yilda 6 farkli merkezdeki dogumlar toplanmis; bu dogumlarda anomali olup
olmamasina ve annedeki diyabet Oykiisiine gore karsilastirmalar yapilmistir. Annede
pregestasyonel diyabet varsa (tip 1-2) bakilan 24 farkli kardiyak anomalinin riskinin
arttig1 bulunmustur. Ozellikle trunkus arteriozus, Fallot tetralojisi, atriyoventrikiiler
septal defekt, hipoplastik sol kalp, aort koarktasyonu, ¢ift ¢ikish sag ventrikiil,
heterotaksi, pulmoner kapak stenozu, atriyal septal defekt ve ventrikiiler septal defekt
riski (Odds ratio > 10) olduk¢a artmis olarak bulunmustur. Bununla beraber bakilan
GDM’li annelerin bebeklerinde ise heterotaksi, trunkus arteriozus, atriyoventrikiiler
septal defekt ve tek ventrikiil riski saglikli anne ¢ocuklarina oranla artmis (Odds ratio
> 10) olarak bulunmustur. Bakilan 26 farkli konjenital kardiyak anomali igerisinde 7
tanesi GDM’li anne cocuklarinda olmayanlara gore daha sik olarak go6zlendigi
bulunmustur. Pregestasyonel anneler ile gestasyonel diyabeti olan annelerin
bebekleri arasinda da pregestasyonel diyabeti olan annelerin bebeklerinde KKH
siklig1 anlamli olarak daha yiiksek olarak bulunmustur. Bunun nedeninin gestasyonel
diyabetin gebeligin 20. haftasindan sonra olusmasi ve bu doneme kadar fetiisiin

birgok organ ve sistem gelisiminin tamamlanmas1 oldugu diisiiniilmiistiir. 4’

Gestasyonel diyabetes mellitus ilerleyen haftalarinda baglar ve bu dénemde
organogenez tamamlanmistir. Bu nedenle fetal kardiyak etkilenmenin nedeni olup
olmadig tartismalidir. “*Bu bilgilerle beraber fazla kilo aliminin ya da obezitenin de
fetal kardiyak etkilenme {izerinde etkisi oldugu 6zellikle pregestasyonel diyabeti olan

anne bebeklerinde net bir sekilde gosterilmistir. +°

Asir1 kilolu olmanin GDM ile yakin iliskili oldugu da gosterilmistir. 3° Bizim

calismamizda ise annelerin gestasyonel donemdeki en yiiksek kilolar1 alinmis, grup 1
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ve 2 arasinda karsilastirildiginda anlamli fark bulunmustur. (p=0.02). Ancak kontrol
gruplar1 kendi aralarinda karsilastirildiginda sonug anlamli degildir. (p > 0.05). Kilo
artisinin glukoz metabolizmasinda bozukluga yol a¢tig1 diisiiniilmektedir. Ancak 121
815 kisinin kabul edildigi bir kohort ¢alismasina goére nedeni bilinmeyen bir sekilde
glukoz metabolizmas1 siki kontrol altinda bile olsa obezite, konjenital kalp
hastaliklar1 riskini arttirmaktadir. °! Artan kiloyla beraber insiilin direncinin arttigs,
dislipidemi gelistigi, hiperinsiilinizm oldugu ve oksidatif stresin arttig1 bilinmektedir.
5254 Bu durumlarin birlesiminin fetal gelisim iizerine olumsuz etkisi oldugu
diistiniilmektedir. Farelerde yapilan ¢aligmalarda endotelyal nitrik oksit sentezi
bozuklar1 ile KKH arasinda anlamli iliski bulunmustur.® Obezite bilinen bir
endotelyal disfonksiyon nedenidir ve buna bagli olarak endotelyal nitrik oksit sentezi
bozulur. 3*3¢ Maternal asir1 kilo, plasental vaskiiler yatakta hasara neden olacaktir ve
fetal dolasmm etkileyecektir. >’ Yaptigimiz ¢alismada annelerin pregestasyonel
kilolar1 karsilastirilmamistir ancak gestasyonel donemde alinan fazla kilonun benzer

sekilde etkilerinin olabilecegini diisiinmekteyiz. Ancak ¢alismamizin sonucunda grup

1 ile grup 2 arasinda EKO ve EKG bulgular1 agisindan anlaml fark saptanamamistir

(p> 0.05).

Ileri anne yas1 ile pek ¢ok malformasyon arasinda anlamli iliskiler literatiirde
gosterilmistir. Hollier ve ark. yaptigi bir calismada anne yaslarinin 5 yillik alt
gruplarinin incelenmesinde 20-24 yas arasi anne bebeklerinde diger gruplardan
anlamli olarak daha az malformasyon saptanmustir. °® Ancak ileri anne yasi ile
kardiyak malformasyon riski artis1 arasindaki iligkiyi incelemek i¢in yapilan pek ¢ok
calismada anlaml fark bulunamamistir. >°-%! Bizim galismamiza bakildiginda ise 35
yas ve lizeri anne bebekleri ile 35 yas alti anne bebekleri karsilastirildiginda

literatiirle benzer bir sekilde anlamli fark bulunamamustir.

Gestasyonel diyabetes mellitus ile ileri anne yasi arasinda bilinen bir iligki
mevcuttur. Pinheiro ve ark. yaptiklar1 bir ¢alismada ileri anne yas1 ile GDM arasinda
anlaml iliski gosterilmistir. ® Calismamizda GDM’si olan annelerin yasi kontrol

grubuna gore anlamli olarak daha yiiksektir.
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Gestasyonel diyabetes mellitus ile komplike olan gebeliklerde 4000 gr {izeri
dogum riski artar ve bebeklerin antropometrik olgtimleri saglikli gebeliklere gore
artis egilimi gdstermektedir. **Calismamizda ise bebeklerin kilosu ve boy dlgiimleri
GDM’li anne bebeklerinde ve saglikli grupta farklilhik gostermemektedir. Ancak
GDM’de LGA bebek sayist istatistiksel olarak anlamli bir sekilde artmistir (p=0.01).

Fetiis gelisiminin ilk 6 haftasinda kardiyak gelisim tamamlanmaktadir ve bu
donemdeki cevresel etki KKH gelisimi {izerinde etkisi bilyiiktiir. Bu doénemde
bakilan HbAlc’nin KKH ile iligkisi anlamli bulunmustur.®* GDM’li annelerde ise
GDM tanisindan Once bozulmus glukoz metabolizmasina sahip olmasi riski
bilinmektedir ancak buna yonelik bir tarama testi yapilmamaktadir. Bu nedenle KKH
hastaliklar1 tizerinde GDM’nin mi yoksa oOncesinde var olan bozulmus insiilin
direncinin mi etkisinin oldugunun bilinmesi zordur. Bizim ¢alisgmamizda da alinan
annelerin yalnizca 9’unda HbAlc degeri bilinmektedir ve hepsinin degerleri normal

sinirlar icerisindedir.

Metabolik hastalik risk faktorleri tasiyan 16 hafta alti gebelerde yapilan bir
calismada diyetle beraber %30’a yakin maternal ve fetal komplikasyonlarda azalma
izlenmistir.®> Bizim ¢alismamizda biitiin GDM’li annelere diyet 6nerilmisti ve sadece
2 (%6) kisi diyete uyum saglamamustir. Bu kisilerden birinin bebeginde ventrikiiler
septal hipertrofi izlenmis ve es zamanl annede fazla kilo (115 kg) mevcuttur. Ancak
bu bebegin fenotipi, kontol USG’si, dogum kilosu ve boyu normal sinirlar
igerisindedir. Annesinin gebelikte insiilin kullanmasi gerekmistir. Diyete uyum
saglamayan diger annede de fazla viicut agirligi (111 kg) mevcutken, annenin insiilin
kullanmas1 gerekmemistir. Bebegin dogum agirligi, dogum boyu, EKO’su, EKG’si
ve fenotipi normal sinirlar igerisindedir. Cesitli nedenlerle diyet Onerilen ve uyumu
olan kontrol grubunda toplamda 6 anne mevcuttur. Bu 6 annenin 3 tanesinin
bebeginde KKH izlenmis olup bunlarin hepsi VSD’dir.

M-mod ile belirlenen normal degerler toplumdan topluma minimal farkliliklar
gostermektedir. Tiirkiye’de yapilan bir ¢alismada IVSDd: 1,7- 5,2 mm arasinda olup

bizim ¢alismamizla benzerdir. %
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Literatiire bakildiginda saglikli infantlar i¢cin dogum sonras1 PR mesafesi
ortalamast 96 (+ 0,14) msn’dir. Bu mesafe dogumdan hemen sonraki 1 saat kadar
siire boyunca yaklasik 1 msn kadar artar sonrasinda ise 1-3 hafta kadar siire
icerisinde diiser. Bir yilin sonunda 110 msn’ye kadar yiikselir. ¢ Bizim
calismamizda ise PR mesafesi ortalamasi 107,26 (+ 18,09) msn olarak bulunmus

olup literatiir ile uyumludur.

QRS siiresine bakildiginda dogumda ortalama 65 msn olarak 6l¢iiliirken 1.
haftanin sonuna dogru ortalama 68 msn olarak 6lgiiliir. 7 Bizim ¢alismamizda bu
stire 65,67 (= 11,49) msn olarak o6l¢iildii ve literatiir ile uyumlu bulundu. Diizeltilmis
QT ise ¢ocukluk ¢agi boyunca hafif degisiklikler gostermektedir. Ortalama degeri
dogum sirasinda 400 msn iken, ilk giin icerisinde biraz artar sonrasinda 1. aya kadar
diiserek 385 msn ortalamay1 bulur. Sonrasinda tekrar yiikselir.” Bizim ¢alismamizda

ortalama QTc degeri 413,81 £ 24,26 ms idi.

Diyabetik anne bebekleri LGA olmaya meyilli iken (Glukoz artis1 gibi
nedenlerle) daha az siklikla da olsa SGA’da olabilmektedirler. Bunun en biiyiik
nedenleri arasinda plasental vaskiileritedeki bozukluklardir. Daha 6nceki ¢aligmalara
bakildiginda farkli oranlarda LGA siklig1 izlenmesine ragmen bu oran %26 — 60,9

arasinda izlenmistir. % Bizim ¢alismamizda ise bu oran %32,3 olarak izlenmistir.

Maternal viicut kitle indeksi (VKI) ile maternal kilonun fazla olusunun GDM
riski ile iligkisi pek ¢ok c¢alismada arastirilmistir. Calismalarda celiskili sonuglar
olmasina ragmen anormal kilo alimi1 ve maternal VKI’nin GDM gelisimi iizerinde
etkili olabilecegine dair kamtlar mevcuttur. % Bizim calismamizda GDM’si olan
annelerin kilo ortalamasi olmayan annelerden anlamli olarak daha yiiksek

bulunmustur (p=0.02).

Gebelerin GDM tanist aldiktan sonra etkin tedavi Onerilerinin en basinda
diyet ve egzersiz gelmektedir. Bu siire¢ igerisinde yasam degisikleri, alinan kilonun
sinirlandirilmas: yapilmaya calisilir. Literatiire bakildiginda %70-85 arasinda bu

yontemlerin etkin bir bi¢imde uygulandigi fark edilmektedir. Bu yontemler ile kan
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sekeri regiile edilemeyen kalan 9%15-30 kadar hastalarda ise ilag tedavisi
baslanmakta ve kan sekerleri istenilen sinirlarda tutulmak istenmektedir. 7%’! Bizim
calismamizda ise 31 (%93,9) GDM’li anneye diyet Onerilmis ve uyum saglanmstir.
8 (%24,2) GDM’li anneye doktor tarafindan egzersiz Onerilmis ve uyum
saglanmigtir. Sekiz (%24,2) GDM’li anne gebelik siiresince insiilin kullanmasi

gerekmistir ve bu oranlar literatiirle benzerdir.

Calismamizda bakilan LVEDd, LVPWDd ve IVSDd degerleri GDM’li ve
diyabetik olmayan anne bebekleri arasinda anlamli bir fark bulunmamustir. Literatiire
bakildiginda yapilan bir meta analizde GDM’li anne bebeklerinde miyokardiyal
kalhk artmis ve diyastolik fonksiyonlar ise azalmis olarak bulunmustur. Ugiincii
trimesterde bakilan EKO’da toplamda 740 GDM’li anne bebeklerinde ve 906 saglikli
kontrol karsilastirildiginda ventrikiiler septum kalinliklar1 agisindan anlamli fark
bulunmustur. Ortalama septum kalinligt GDM igin 2,3 — 4,75 mm olarak Ol¢iiliirken,
saglikli kontrol grubu i¢in 2 — 3,63 mm arasinda 6l¢iilmiistiir. 7?Bizim ¢alismamizda
ortalama septum kalinliklar1 GDM’li anne bebekleri i¢in 3,89 + 0,91 mm iken

saglikli kontrol grubu bebekler i¢in 3,89 + 0,6 mm bulunmustur.

Yapilan bir ¢calismada LVEDd ¢apt GDM’li anne bebeklerinde 16,2 = 0,2
mm bulunurken saglikli kontrol grubunda 16,9 + 0,2 mm olarak 6l¢iilmiis ve anlaml
fark saptanamamistir. Ancak IVSDd kalinligt GDM’li anne bebeklerinde anlamli

olarak yiiksek saptanmustir.”

Yapilan bagka bir c¢aligmada ise saglikli anne
bebeklerinde sol ventrikiil kitle indeksi, septum kalinligt/LVPWDd ve sol ventrikiil
sistol sonu ¢apt/LVEDd oranlar1 Gdm’li anne bebekleri ile karsilastirilinca anlaml

ol¢iide kiiciik ¢ikmugtir, 74

Calismamizda SGA, LGA, AGA bebekleri kendi aralarinda
karsilagtirdigimizda LGA bebeklerinin anne kilolarinin anlamli olarak yiiksek oldugu
goriilmektedir (p=0.002). Literatiire bakildiginda VKI artis1 ile LGA arasinda
anlamli bir iligki bulunurken, 1 milyonun {izerinde kadin i¢in yapilan bir arastirmada
guideline limitlerinin {izerinde kilo alimi ile LGA arasinda anlamli bir iliski

bulunmustur. 7
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Yine LGA, AGA ve SGA bebeklerin EKO sonuglarinin karsilastirilmasina
bakildiginda caligmamizda sadece ortalama LVEDd kalinligt LGA bebeklerde
anlamli olarak biiytiktiir (p=0.006).
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Sekil 1: Maternal yas ile tahmini LGA, GDM, SGA riski arasindaki iligki’®

Bu sekile bakildiginda yasla beraber LGA, SGA ve GDM riski artmaktadir.
Sekil 75000 kadin iizerinde yapilan bir meta analiz sonuglarini igermektedir. Bizim
calismamiza bakildiginda ise LGA, SGA, AGA bebekler arasinda maternal yas

ortalamasi ac¢isindan anlamli bir fark bulunamamustir.

Baska bir ¢aligmada 174 bebek iizerinde degerlendirilmis ve SGA, LGA,
AGA bebekler karsilastirilmistir. Bu ¢alismada bebekler arasinda LVEDd, LVPWDd
acisindan anlamli bir fark bulunamamigstir. Ventrikiiler septum kalinligi indeksi

(cm/m?) agisindan bakildiginda SGA bebeklerde bu indeks anlamli olarak biiyiik
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bulunmustur. Bizim g¢aligmamiza bakildiginda ortalama LVEDd kalinhigi LGA
bebeklerde anlamli olarak biiyiiktiir.

Literatiirdeki diger ¢alismalara bakildiginda LGA bebeklerde ventrikiiler
septum kalmliklarinin diger bebek gruplarma oranla arttigini gostermistir.””’® Bizim
calismamizda LGA bebeklerde sonuglarin ortalamasi biiyiilk olsa da istatistiksel

anlamli fark bulunamamustir.
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6. SONUC VE ONERILER

Konjenital kalp hastaliklar1 mortalite ve morbidite {izerinde ciddi etkisi olan

hastalik grubudur. Ciddi kalp yetersizligi ve 6liimle sonuglanabilir.

Gestasyonel diyabetus mellitus 6zellikle degisen hayat aliskanliklari ile
klinikte daha sik karsilagsmaya basladigimiz uzun dénemde hem fetal hem de anne

acisindan olumsuz etkilenmeye neden olabilecek metabolik bozukluklardir.

Caligmamizin sonucuna bakildiginda hekim muayenesi sirasinda iifiirim
duyulmasi nedeniyle ¢ocuk kardiyolojiye sevk edilen hastalarda konjenital kardiyak
anomali saptanma ihtimali diger gruplardan olduk¢a yiiksek oldugu goz oniinde

bulundurulmalidir.

Gestasyonel diyabetus mellitus olan anne bebekleri ve saglikli anne
bebeklerinin EKO sonuglarinin karsilastiriimasinda ise anlamli bir fark
bulunamamistir. Bu nedenle GDM anne bebeklerinin rutin ¢ocuk kardiyoloji takibi
ihtiyaci olmayabilecegini diistinmekteyiz. Bu konuda daha kapsamli ¢aligmalara

ihtiyag vardir.
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