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Hikaye:

e G2P2Y2DOKO 37 vyasindaki tip 1 diyabetis mellitus
(DM), multiple sklerozis, hipotirodi tanilari olan
anneden, polihidramniyoz nedeniyle 34+1
gestasyonel haftasinda sezaryen ile 3470 gr dogdu.

 Bebek dogar dogmaz zayif agladi, KTA<100/dk
olmasi Uzerine pozitif basinclh ventilasyon (PBV)
uygulandi. Takibinde solunum sikintisi devam etmesi
Uzerine YDYBU’ne yatirildi.



Ozgecmis:

* Annenin 2. gebeligi.
— Polihidramnios
— Fetal makrozomi

Soygecmis:

* Anne: 37y, hemsire, Tip 1 DM, multiple skleroz,
hipotriodi

* Baba: 37 y,bilgi islem teknisyeni, sag-saglikl

 Anne baba arasinda akrabalik yok.
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* Anne gebeliginde insulin kullanmis, gebelik
takibinde bakilan HbA1C 6,5 saptanmis.

Gebelikten 6nce MS sebebiyle interferon
kullanmis.



* 1. cocuk: 6 yas, erkek, sag-saglkl
e 2.cocuk: Hastamiz



Fizik muayene:

e Ates: 36 °C

e Nabiz: 131/dk

* TA: 62/35 mmHg
e SS: 68/dk

e SP0O2:% 90 (NIPV
Fi02:%50)
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 Boy:52 cm (>97p)
e Kilo: 3740 gr (>97p)
* Bas cevresi:36cm(>97p)

* AFN:+/+
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$ekil 1b. Fentonun prematiire ERKEK bebekler icin bliylime edrisi. [Fenton TR, Kim JH. A systematic review and meta-

analysis to revise the Fenton growth chart for prematiire infants. BMC Pediatrics 2013,13:59.)




e Genel durum: Orta

e Cilt: Turgor, tonus dogal. Odem, ikter yok.
Akrosiyanoz var. Vicudun ust kisminda
ensede, kollarda, scapula cevresinde subkutan
yag dokusu artmis.

e Bas-boyun: On fontanel 2x1 cm normal
bombelikte, arka fontanel kapal..

e Kulak-burun-bogaz: Dogal

17.04.2019



Kardiyovaskiler: S1, S2 dogal. S3 yok. AFN her iki alt
ekstremitede aliniyor. Kalp tepe atimi 4. interkostal
aralikta.

Solunumsistemi: Takipne (+) Her iki hemitoraks
solunuma esit katiliyor. Toraks deformitesi yok.
Retraksiyon ve burun kanadi solunumu var

Gastrointestinal sistem: Batin normal bombelikte. Barsak
sesleri dogal. Palpasyonla defans, rebound yok.
Hepatomegali ve splenomegali yok. Traube alani acik.

Genitoliriner sistem: Haricen erkek. Anomali yok.
Noromiskiler sistem: Emme zayif, moro refleksleri canli
Ekstremiteler: Kas kitlesi ve tonusu dogal. Deformite yok



Patolojik bulgular:

e Makrozomi
e Solunum sikintisi
e Emmede azlik



On tanilariniz nelerdir?
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Dogum oncesi : polihidroamnios,
makrozomi

Solunum sikintisi,
Makrozomik gorunum
Hipoglisemi



Hangi tetkikleri isteyelim?
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Labaratuvar

* Glukoz: 36 mg /dI
e Ure:35mg/dl

* Kre:0.85 mg/ dl
 AST:55U/L
 ALT:12.6U/L

* Na: 144 mEq/L
 K:4,6 mEg/L

e Ca:7.1mg/dl

e Mg:1.8mg/dl

e Urik asit:7,56 mg/ dl
e Albumin:2,9g/dl

Beyaz kiire: 11100 /mm3
Hct: % 51

Hb:17,7 gr/dI

Trombosit: 191000 /mm3

CRP:16.8mg/L
Prokalsitonin: 35 ng/ml
1/T: %40
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 Hastanin vyatisinda kan sekerine bakildi, 36
mg/dl gelmesi lizerine GPH:4.5 mg/kg/dk dan
iv sivist hazirlandi. Postnatal 2. saatinde
bakilan kan sekerinin 26 gelmesi Uzerine
2cc/kg’dan %10 dekstroz IV puse vyapildi.
Svisindaki GPH: 6 mg/kg/dk olmasiyla yapilan
kan sekeri takibi 90-120 arasinda seyretti.



* Burun kanadi solunumu olan hasta NIPPV ile takibine
baslandi.(Frekans:60 PIP:18 PEEP 7 FiO2:40 MAP 10 )
hastaya surfaktan eksikligi sebebiyle ENSURE
yontemiyle surfaktan uygulandi.

* Ampsilin, gentamisin kongenital pndmoni
dislanamadigi icin baslandi.

e Takibinde solunum sikintisinin artmasi Uzerine hasta
entibe edildi. PAAC grafisinde sagda infiltrasyon

artisi goruldu. HFO’ya alindl.
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Sekil 1. RDS'de solunum destedi ve surfaktan tedavisi algoritmi

FiO, <%40
Solunum ¢abasi iyi

nCPAP/
NIPPV

FlOA \‘.‘:‘!«’1330
Solunum cabasi iyi

nCPAP/
NIPPV

Fi0, 2%40
Respiratuvar distres

Surfaktan tedavisi
INSURE/LISA/MIST

FI0, <%40 FlO, 2%40

Solunum cabasi iyi Respiratuvar distres
pH >7.2 Apne, pH <7.2

Tekrarlayan doz
surfaktan?

Yuksek MAP
Hava kacadi
Diuzelmeyen kan gazi

NIPPV-CPAP
CPAP'den kademeli
ayrilma
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.ErectPA v C:2047,0, W: 40
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e Fetal EKO: Normal
e EKO: Patent Foraman QOvale



* Postnatal 4. giininde hasta ekstlibe edildi.
NIPPV modunda tekrar izlendi. Postnatal 6.
glininde oda havasinda izlenmeye baslandi.

e Antibiyoterapisi 10 gline tamamlanarak
taburcu edildi.



Tanim

* Gebelikte diyabet, fetal, neonatal ve uzun
sureli komplikasyon riskinin artmasiyla
iliskilidir. Annede diyabetin kontrollu fetusun
prognozunu belirleyen anahtar faktérdar.

* White siniflama sistemi; baslangic yasi,
hastaligin suresi ve komplikasyonlarina
dayanmaktadir.



Klinik bulgular

DAB iri yuvarlak yuzlt ve pletorik
gorunumluddar.

Kulaklarda killanma (hipertrikozis) sik goralur.

intrauterin gelisme geriligi, vaskiiler
komplikasyonlu diyabetli annelerin
durumunda saptanir.

Beyin buyumesi viicuda oranla geri
kaldigindan basi kucuk géralar.



Table 102—1. WHITE'S MODIFIED CLASSIFICATION OF DIABETES IN PREGNANCY

White’s Class Description

Gestational diabetes A1  Diet-controlled gestational diabetes® (fasting glucose <105 mg/dL 2 hours
postprandial glucose <120 mg/dL)
Gestational diabetes A2 Insulin-treated gestational diabetes? (fasting glucose >105 mg/dL 2 hours
postprandial glucose >120 mg/dL)
Abnormal GTT at any age or of any duration; treated only by diet therapy
Onset at age >20 years and duration <10 years
Onset at age 10—19 years or duration of 10—19 years
Onset before 10 years of age, duration >20 years, benign retinopathy, or
hypertension (not pregnancy induced)
D1 Onset before age 10 years
D2 Duration >20 years
D3 Calcification of vessels of the leg (macrovascular disease), formerly called Class E
D4 Benign retinopathy (microvascular disease)
D5 Hypertension (not pregnancy induced)
Proliferative retinopathy or vitreous hemorrhage
Nephropathy with >500 mg/d proteinuria
F Criteria for both classes R and F
Many pregnancy failures
Evidence of arteriosclerotic heart disease
Prior renal transplantation
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GTT, glucose tolerance test.

2Any degree of glucose intolerance with onset or first recognition during pregnancy.

Classes B through T require insulin treatment. Classes R, F, RF, H, and T have no onset or duration
criterion, but usually occur with long-standing diabetes.

Modified and reproduced, with permission, from Brown FM, Hare JW. Diabetes Complicating Pregnancy: The
Joslin Clinic Method. 2nd ed. New York: Wiley-Liss; 1995.
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Siklik

 Tum gebeliklerin %2-3’Gnun diyabetle
komplike oldugu ve bunlarin %90’inin da

gestasyonel diyabet oldugu tahmin
edilmektedir.
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Patofizyoloji

e Makrozomi:

lyi kontrol edilmemis DAB klasik bulgusudur.
Maternal hiperglisemi fetal hiperinsilinemi
yvolagindaki biyokimyasal olaylarin sonucu olusur.

Diyabetik gebeliklerin >%25 gelisir. Omuz
distosisi, brakiyel pleksus hasari, subdural
kanama, sefal hematom gibi dogum
travmalarinda ve asfiksi oraninda artisa rol oynar.




Patofizyoloji

e Gestasyon vasina gore diusuk tarti (SGA):

Rena

anne
bebe

, retinal veya kardiyak hastaligi olan
erin bebeklerinde SGA veya prematulre

< dogumu, kotu fetal prognoz, fetal

distres veya fetal 6lim olasiligi daha yuksektir.



Metabolik bozukluklar

Hipoglisemi: Bebeklerin %40’inda gérilmektedir.
Genellikle dogumdan sonraki 1-2 saat icinde
gorulmektedir.

(Dogumda transplasental glukoz akisi sonlanmakta
ve yuksek plazma insilin dizeyinden dolayi, kan
glukozu duser.

Kan sekeri kontroll iyi olan annelerde daha az
gorular.

SGA’si olan bebeklerde glikojen depo azligi
sebebiyle dogumdan 6-12 saat sonrasinda gorulir.)



Term SGA, Diyabetik Anne Bebegi ve LGA
stnatal Glukoz Homeostazinin Tarama ve

Tedavisi

rm (34-369/7) ve SGA yenidoganlar (tarama 0-24 saat)
Diyabetik anne bebeklerive 34 hafta iizeri LGA yenidoganlar (tarama 0-12 saat)

Semptomatik ve _ _
ASEMPTOMATIK

0-4 saat 4-24 saat
‘ iLK BIR SAAT ICINDE BESLE 2-3 saat araliklarla beslemeye devam et
ilk beslenmeden 30 dakika sonra kan sekerine bak Her beslenmeden once kan sekerine bak

Geg Preterm,
Yenidoganlarda Po

Geg prete

Baglangic kan sekeri < 25 mg/dL Kan gsekeri < 35 mg/dL
Besle ve bir saat iginde kontrol et Besle ve bir saat icinde kontrol et
<25 mgidl_ 25-40?&9!61. - | <35 ;nQ fdL %
v gh;koz’ Tﬂmmgm ) gl;koz*

- ¥

*Glukoz dozu= 200 mg/leg (2mL/kg %10 dekstroz) ve/

i
A

(80-100 mL/kg/giin). Kan sekeri wwmﬁm ulas
Semptomlar: tﬂ'itabﬂita,tremor jitterine T
konvillsiyon, hipotoni, letarji, siyanoz, apne, beslenme , gl

It e



Metabolik bozukluklar

* Hipokalsemi-hipomagnezemi
— Diabetli gebelerin son déonemlerinde ylukselen serum
kalsiyumunun bebekte fonksiyonel hipoparatiroidiye
vol actigl ve buna bagli olarak hipokalsemi gelistigi ileri
surdlmektedir.

— Dogum asfiksisine bagli olarak gelisen hucre yikiminin
vol actigl, hiperfosfateminin de hipokalsemiyi
arttirabilmektedir.

— Diabetli gebelerde idrarla atilma sonucunda meydana
gelen maternal hipomagnezemi bebege yansimaktadir.
Hipomagnezemi hipokalsemi gelisimine de katkida
bulunur. (PTH yi1 baskilayarak, Mg PTH nin kofaktor)



Kardiyolojik Bozukluklar = «
—

Hastalik bulgusu olmasa da DAB’lerinin  %25-75’inde  gorulur.
Interventrikiiler septumun kalinlasmasina bagh gecici hipertrofik
kardiyomiyopati gelisir.

%40 olguda elektrokardiyografide tek veya biventrikiler hipertrofi, dal
bloklari gozlenebilir.

DAB’lerin %5-10'unda  respiratuar distres ya kardiyak output un
azalmasina bagl kalp yetmezligi gorulebilir.

PAAC grafisiyle kardiyomegali gorilsede en iyi tanisi EKO ile konulur.
Semptomatik olan hastalar 2-3 hafta destek tedavisi alir ve EKO duzelmesi
6-12 ayicinde gorulir. inotrop ajanlar bu hastalarda kullanilmaz.

Gebelikte diyabet saptanan annelere 2. trimesterin sonunda yada 3.
trimesterin basinda fetal EKO yapilmasi gerekir.



Solunum Sikintisi

 DAB’li bebeklerde RDS 2 sebeple goralir:
1. Prematutre dogum sikligi artmistir.

2. Annedeki hiperglisinemi fetal strfaktan
Uretiminde ve matiurasyonda gecikmeya sebep
olur.

* Bu bebeklerde TTN normal bebeklere kiyasla 2-3
kat artmistir. Diyabetik fetal akcigerde sivinin
emilimi azalmistir. Ayrica bu bebeklerde elektif
sezaryen yapilmasi TTN gelisimini kolaylastirir.



Hematolojik Bozukluklar

. Hiperbilirubinemi: Prematdurite,
makrozomi,hipoglisemi
. Polisitemi ve hiperviskosite: artmis EPO

dizeyi ve vaskuller hastaligi olan annelerde
cronik intrauterin hipoksiye sekonder

. Renal ven trombozu: Hiperviskozite,
nipotansiyon veya dissemine intravaskuler
Kkoagulasyon sebebiyle olusur.




Klinik bulgular

* Konjenital anomaliler

— Perinatal mortalitenin en 6nemli nedenini olusturur.

— Kardiyak anomaliler ; Septal hipertrofi, ASD,VSD, BAT, Aort
koarktasyonu

— GIS anomalileri; anorektal atrezi, kiiciik sol kolon, duodenal
atrezi, trakeodzefageal fistil, situs inversus

— MSS anomalileri; anensefali, holoprosensefali,
meningomiyelosel, sakral agenezi

— GUS anomaliler; renal agenezi, kistik bobrek, ireteral
duplikasyon, genital agenezi

— Iskelet sistemi anomaliler; kaudal regresyon, femoral hipoplazi,
vertebral fizyon, hemivertebra



Prognoz:

* Hipoglisemi cogu kez duzelirken, 20 yas
civarinda DM riski diabetli olmayan anne
bebeklerine gére 7 kat artmistir.

 Neonatal makrosomininileride obeziteye yol
acabilecegi gosterilmistir.

* Serebral palsi, epilepsi ve psikomotor gelisim
bozuklugu insidansi artmistir.



