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ÖZET 
 

Diyabetik Anne Bebekleri (DAB) ve Gestasyon Yaşına Göre İri 
Bebeklerde (LGA) Yapısal Kalp Hastalıkları ve Sol Ventrikül 
Fonksiyonlarının Değerlendirilmesi 
 

Yenidoğan döneminde LGA ve DAB lerinin karşılaştığı en büyük 

problemlerden bir tanesi de kardiyak olanlardır. Yaşamın bu hassas 

döneminde yapılan çalışmalar bu bebeklerde hiperinsülinizm sebebiyle 

birtakım anormallikler olabileceğini göstermiştir. Gebeliklerin ortalama 

%0.2-0.5’i daha önceden tip 1 ve tip 2 diyabet olduğu bilinen kadınlarda 

gerçekleşmektedir . Gebelik sırasında saptanan , değişik derecelerde 

glukoz intoleransı olarak tanımlanan gestasyonel diyabet (GDM) toplumda 

% 4-7 sıklıkta görülmektedir. 

Biz de çalışmamızda bu bebeklerde özellikle sol ventrikül sistolik ve 

diyastolik fonksiyonlarını incelemeyi planladık. 30 adet DAB, 33 adet LGA 

ve 30 adet kontrolden oluşan gruplar üzerinde çalışmamızı başlattık. Bütün 

bebekleri ilk bir hafta içerisinde ekokardiyografik olarak inceledik,demografik 

özellikleri, EKG ve fizik muayene bulguları kaydettik, boyları ve kilolarını 

ölçtük, vücut yüzey alanları hesapladık. 

Hem DAB lerinde hem de LGA bebeklerde neredeyse birbirine eşit 

oranda sistolik ve diyastolik IVS kalınlaşması tespit ettik. Bu da fetal 

hiperinsulinizmin DAB lerini olduğu kadar LGA bebekleri de etkilediğini 

düşünmemize sebep oldu. Sol ventrikül diyastolik arka duvar kalınlığı yine 

anlamlı ölçüde  DAB lerinde diğer gruplara göre yüksekti. Bunun diyabetik 

anne bebeklerine has bir ekokardiyografik bulgu olduğu sonucuna vardık. 

Aynı şekilde fetal hiperinsülinizmin, ağırlıkları ve vücut yüzey alanları 

bakımından LGA bebekleri  DAB lerine göre daha fazla etkilediğini saptadık.  

 
Anahtar Kelimeler: DAB, LGA, sol ventrikül 
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SUMMARY 
 

 
Evaluation of Structural Heart Disease and Left Ventricle Functions in 
Infants of Diabetic Mothers and Large for Gestational Age Infants 
 
            One of the greatest problems of the   IDM and LGA infants  in the 

neonatal period is of cardiac origin.Studies have shown certain anomalies 

owing to hiperinsulinism in this critical period of life. %0.2-0.5 of pregnancies 

happens in type 1 or  type 2 diabetic women.Gestational diabetes occurs in 

%4-7 of pregnancies which is termed as varying degrees of glucose 

intolerance. 

We in our study intended to investigate especially left ventricular 

systolic and diastolic functions in these babies. We have initiated the study 

on groups consisting of 30 IDMs, 33 LGA infants and 30 controls.We have 

investigated all babies echocardiographically in the first week, enrolled the 

demographic charachteristics, ECG, physical examinations and  measured 

their height and weight and estimated the body surface area.  

We have detected sistolic and diastolic IVS thickenings almost equal 

in both IDMs and LGA infants.This made us consider that hyperinsulinism 

may equally effect IDMs and LGA babies.Diastolic left ventricular posterior 

wall thickness was also significantly increased in IDMs according to other 

groups. 

We have concluded that this was a unique echocardiographic finding 

for IDMs.Similarly we have determined that fetal hyperinsulinism effected 

LGA babies more than IDMs in view of weight and body surface areas. 

 
 
 
 
 
Keywords: IDM, LGA, Left ventricle 
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    GİRİŞ 

Yirminci yüzyılın ortalarından itibaren klinisyenler diyabetik anne 

bebeklerinde (DAB) kardiyomegali olduğunu saptamışlardır. İlk yayınlarda 

kardiyomegalinin sebebini ortaya koyamamışlar ve ilk altı ay içinde düzeldiğine, 

geçici bir hipertrofik kardiyomiyopati olabileceğine dikkati çekilmiştir (19, 28, 47). 

Diyabetli annelerin bebeklerinde; makrozomi ve ona bağlı doğum 

travmaları, respiratuvar distres sendromu, geçici taşipne ve hipertrofik 

kardiyomiyopati, hiperbilirübinemi, polisitemi, renal ven trombozu ve konjenital 

anomalilerin yanı sıra hipoglisemi, hipokalsemi ve hipomagnezemi gibi 

metabolik bozukluklar görülebilmektedir (3-5, 7, 11, 18, 24, 31, 54). 

Maternal hiperglisemi DAB’de fetal hiperinsülinemi, asimetrik septal 

hipertrofi, makrozomi ve hipoglisemi ile sonuçlanabilir. Diyabetik anne 

bebeklerinde en sık görülen kardiyak patoloji asimetrik septal hipertrofidir. 

Hipertrofik kardiyomiyopati DAB’de tanımlanan genellikle benign ve geçici bir 

patolojidir (26, 28, 52, 53). Septal hipertrofi ve çıkış yolu obstrüksiyonu ile 

birlikte olan kardiyomiyopati bu bebeklerin %30‘unda meydana gelir (19, 28, 

41). Kardiyomegali veya zayıf perfüzyon ve hipotansiyon varlığında, bu iki 

süreci birbirinden ayırt etmek için ekokardiyografi önemli bir tanı aracıdır (28, 

41). 

Fetal büyüme, hücre reseptörlerine insülin bağlanmasıyla gerçekleşir. 

Erişkinlerle kıyaslandığında, fetüsteki reseptör sayısı artmıştır. Fetal kalbin 

özellikle reseptörlerden zengin olması, miyokardial protein, glikojen ve yağ 

sentezinin artmasına ve miyokardiyal hücrelerin hiperplazi ve hipertrofisine 

neden olduğu düşünülmektedir (26, 41, 53) (Şekil 2,1). Hiperkontraktil ve 

kalınlaşmış miyokard ekokardiyografik inceleme esnasında tespit edilebilir. 

Konjenital kardiyomiyopatilerde, miyokardın aşırı gerilmesi ve zayıflaması 

nedeniyle miyokardiyal kontraktilitesi de değerlendirilmelidir. Diyabetik anne 

bebeklerinde ventriküler septal defekt ve büyük arter transpozisyonu gibi 

kardiyak malformasyonlar daha sık görüldüğü için anatomik malformasyonlar 

dikkatlice araştırılmalıdır. 
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Gestasyon yaşına göre iri bebeklerde (LGA) interventriküler septumda 

hipertrofi ve ventriküler duvar kalınlığında artış gösterilmiştir  (47, 49, 50).  

Bu çalışmanın amacı, diyabetik anne bebekleri ve gestasyon yaşına göre iri 

bebeklerde, kalpteki yapısal anomaliler, sol ventrikül sistolik ve diyastolik 

fonksiyonlarını ekokardiyografik olarak incelemek, DAB, LGA bebekler ve 

kontrol grubu arasındaki ilişkiyi değerlendirmektir.  

 
 
 
 

  
ŞEKİL 2.1. Bir DAB’nin intervenriküler septumunun mikroskobik kesiti . 
Yönelimleri bozulmuş , girdap ve S-şeklinde bantlar oluşturan düzensiz şekilli 
fiberler. 
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GENEL BİLGİLER 

Gebeliklerin ortalama %0,2-0,5’i daha önceden tip 1 ve tip 2 diyabet 

olduğu bilinen kadınlarda gerçekleşmektedir. Gebelik sırasında saptanan, 

değişik derecelerde glikoz intoleransı olarak tanımlanan gestasyonel diabetes 

mellitus (GDM) toplumda sıklığı kullanılan yönteme, tanı kriterlerine, ırk, 

coğrafik özelliklere bağlı olarak değişmekle birlikte %1,4–14 arasında 

değişmektedir (9, 16, 17). Son yıllarda sıklığının artma eğiliminde olduğu da 

bildirilmektedir (16). 

Becerra ve arkadaşları, 7958 bebek üzerinde yapılan 12 yıllık bir 

çalışmada diyabetik anne bebeği ve diyabetik olmayan anne bebekleri 

arasındaki konjenital malformasyonlarla ilgili DAB’ leri aleyhine fark olduğunu 

bildirmiştir (5). Diyabetik olmayan anne bebeğiyle kıyaslandığında diyabetik 

anne bebeğinde major malformasyon oranı %7,9‘dur. Aynı şekilde santral sinir 

sistemi ve kardiyovasküler sistem defektleri için göreceli risk sırasıyla %15,5 ve 

%18’dir. Gestasyonel diyabetli ve insülin ihtiyacı olan annenin bebeği diyabetik 

olmayan annenin bebeğine oranla 20,6 kat daha fazla kardiyovasküler 

malformasyon oranına sahiptir (5, 28, 54). 

Diabetes Mellitus (DM) gebelik süresince fetal gelişimi olumsuz etkileyen 

ve yenidoğanda önemli metabolik bozukluklara yol açan bir hastalıktır. 

Günümüzde özellikle gebelik öncesi veya gebeliğin ilk haftalarında diyabetin 

tanımlanması ve hipergliseminin kontrol altına alınmasıyla, hastalığın neden 

olduğu konjenital anomaliler azalmış, uygun perinatal ve neonatal yaklaşımlarla 

fetal/perinatal ölümler % 3'ün altına düşürülmüştür (5, 17, 49, 52, 54). 

Gestasyon yaşına göre iri bebeklerdeki artmış adipoz dokudan 

salgılanan birtakım humoral faktörlerin miyokard fibrillerinde hipertrofiye sebep 

olabileceği gösterilmiştir. Anneleri diyabetik olmayan makrozomik bebeklerde de 

(LGA) interventriküler septumda hipertrofi ve ventriküler duvar kalınlığında artış 

gösterilmiştir.  Gestasyon yaşına göre iri bebeklerde aynı zamanda hipoglisemi, 

polisitemi ve hipokalsemi, doğum travması açısından dikkatli olunmalıdır (1, 6).  
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2.1.Konjenital anomaliler: 

İnsüline bağlı diyabet (Tip 1 diyabet) konjenital anomaliler için ciddi bir 

risk faktörüdür. Yaklaşık 8000 Tip 1 diyabetik anne bebeğinin takibi ile yapılan 

bir çalışmada diyabetik olmayan annelerin bebeklerine göre major 

malformasyon oranı 7,9 kat artmış bulunmuştur (5). Konjenital 

malformasyonların %50 si perinatal mortalite ile sonuçlanmaktadır, bu risk 

glisemik kontrol ile dramatik olarak düşmektedir (54). Bu anomalilerin üçte 

ikisinde kardiyovasküler sistem (100 canlı doğumda 8,5) veya santral sinir 

sistemi (100 canlı doğumda 5,3) etkilenmiştir (5). Anensefali ve spina bifida 

insidansı 13 ve 20 kat artmaktadır. Genitoüriner, gastrointestinal ve iskelet 

sistemi defektleri de artmıştır. Konjenital anomalilerin hiçbiri DAB için spesifik 

olmasa da “kaudal regresyon sendromu” olgularının büyük çoğunluğunu DAB 

oluşturur (24). Vasküler komplikasyonlu ve Tip 1 diyabetli anne bebeklerin ise 

konjenital malformasyon oranı en fazladır (3, 5, 24, 28, 53, 54).  Diyabetik anne 

bebeklerinde konjenital anomali riski, konjenital kalp hastalıkları ağırlıkta olmak 

üzere  %2.5 ile  %12 arasında olduğu tahmin edilmektedir. Anneler konsepsiyon 

esnasında insülin kullanıyorsa malformasyon insidansı en yüksektir (24, 33, 53).  

2.2.Yapısal Kardiyak Malformasyonlar  
Diyabetik anne bebeklerinde annede diyabetin kontrolü, ırk, sosyoekonomik 

duruma bağlı olarak değişik oranlarda konjenital kalp hastalığı meydana gelir. 

Majör kardiyovasküler defektler için en yüksek göreceli risk, annede 

gestasyonel diyabet varlığında ve üçüncü trimesterde insülin direnci gelişmesi 

ile görülür (20, 24, 32, 53).  

     Annedeki diyabetin metabolizma üzerindeki etkileri malformasyonların 

artmasından sorumludur. Bununla beraber, hemoglobin A1c değerlerinin 

maternal diyabetik kontrolün göstergesi olarak kullanıldığı diğer çalışmalarda, 

fetüsteki konjenital kalp hastalıklarının önemli ölçüde annenin diyabet 

kontrolüyle ilişkili olmadığı gösterilmiştir. Diyabetik anne bebeklerinde en sık 

kardiyak anomaliler ventriküler septal defekt, büyük arter transpozisyonu ve aort 

stenozudur. Trunkus arteriozus ve çift çıkışlı sağ ventrikülün dahil olduğu büyük 

arterleri içeren defektlere de diyabetik anne bebeklerinde daha sık rastlanır 

(28).  Hastanın kliniği, tanısal yaklaşım ve tedavi, mevcut yapısal kalp 
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hastalığının tipine bağlıdır ve diyabetik olmayan annelerin yenidoğanlarından 

farksızdır. 

2.3.Diabetik anne bebeklerinin diğer sorunları 
İntrauterin gelişme geriliği (IUGR) :Diyabet özellikle vaskülopati ile 

komplike olduğunda DAB’de vaskülopati meydana gelebilir. Diyabetik 

gebeliklerin sık bir komplikasyonu olan preeklampsi, fetüse kan ve besinlerin 

akımını engelleyerek büyümeyi daha fazla azaltabilir. Diyabetik gebeliklerde 

ilgili konjenital anomaliler de IUGR’a neden olabilir. Her ne kadar maternal 

glikozun yakın kontrolü makrozomi gelişimini sınırlasa da, aşırı agresif glikoz 

kontrolü büyümenin sınırlanmasına neden olabilir. Bir seride, örneğin 

postprandial glikoz konsantrasyonu 130 mg/dl’den fazla olan diyabetik 

kadınların, bu değerden düşük glikoz konsantrasyonuna sahip kadınlardan 

daha sık olarak SGA bebeklere sahip olduğu tespit edilmiştir (%18’e karşılık 

%1) (11). 

Respiratuvar distres Sendromu (RDS): Özellikle 38,5 haftadan önceki her 

gestasyon yaşında normal infantlardan, White sınıflamasına göre A,B,C ye 

giren diyabetik anne bebeklerinde daha sık görülmektedir (39). Mekanizması ise 

glukokortikoidler tarafından fetal akciğer matürasyonunun kesintiye uğraması ve 

hiperinsülineminin surfaktan sentezini inhibe etmesidir (7, 44). Diyabetik 

gebeliklerde elektif olarak doğum planlandığında, amniyotik sıvıda 

fosfatidilgliserol olmalı ve lesitininin sfingomiyeline oranı 2,0 hatta 3,5 olmalıdır 

(25, 48).   

Respiratuvar distres sendromuna ek olarak DAB’de solunum sıkıntısının 

diğer sebepleri pnömoni, hipertrofik kardiyomiyopati ve yenidoğanının geçici 

taşipnesidir. Yenidoğanının geçici taşipnesi, DAB’de normal bebeklere göre iki 

veya üç kez daha sık görülür (36). Diyabetik fetal akciğerde azalmış sıvı 

klirensine bağlıdır. Aynı zamanda sezaryen doğum da bir risk faktörüdür.  

Solunum sıkıntısı olan diyabetik anne bebeğinde, pulmoner dolaşıma geçişte bir 

anormalliği destekler biçimde, sağ ventrikül pre-ejeksiyon zamanının ventriküler 

ejeksiyon zamanına oranı artmıştır. Bu bebeklerde aynı zamanda duktus 

arteriozusun kapanması ve postnatal pulmoner arter basıncındaki azalmanın 

gecikmiş olması solunum problemlerine sık rastlanmasını ve iyileşmenin yavaş 

olmasını açıklar.  
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Metabolik komplikasyonlar: Diyabetik anne bebekleri yenidoğan döneminde 

metabolik komplikasyonlar açısından risk altındadır. En sık komplikasyonlar 

hipoglisemi, hipokalsemi ve hipomagnezemidir. 

Hipoglisemi, kan glikozunun 40 mg/dl’nin altına olmasıdır, DAB’de sık 

görülür (%27) (13). Tipik olarak doğumdan sonra ilk saatlerde başlar ve sıkı 

takip gerektirir. Hipoglisemiye en sık makrozomik infantlarda rastlanır. Bunun 

sebebi, intrauterin glikoz desteğinin kesilmesinden sonra ortaya çıkan persistan 

hiperinsülinemidir. Bir diğer faktör glukagon ve katekolaminler gibi kontrinsüliner 

hormonların hipoglisemiye verdiği yanıtın zayıflamasıdır (2). Gebelik 

esnasındaki sıkı glisemi kontrolü neonatal hipoglisemi riskini azaltır ancak 

ortadan kaldırmaz (14). Prematüre ve SGA bebekler hipoglisemi açısından 

ayrıca risk altındadır çünkü glikojen depoları azalmıştır ve hiperinsülinemi 

hepatik glikojen depolarını mobilize etmeye engel olur. Neonatal ratlarda 

yapılan çalışmalarda, hiperinsülineminin fosfoenolpiruvat karboksikinazı inhibe 

ettiği ve glukoneogenezi daha fazla geciktirdiği gösterilmiştir (15) . 

Hipokalsemi, total serum kalsiyumunun 7 mg/dl veya iyonize kalsiyum 

değerinin 4 mg/dl’den az olduğu durumdur. Doğum ağırlığı 1500 gramdan hafif 

olan pretermlerde ise 3,2 mg/dl’nin altı hipokalsemi olarak kabul edilir. Diyabetik 

anne bebeklerinin %10 ile 20 sinde, bazı serilerde %50’sinde rastlanır (31, 40). 

En düşük serum kalsiyum konsantrasyonuna tipik olarak doğumdan sonra 24–

72. saatte rastlanır ve sıklıkla hiperfosfatemi ile birliktedir. Hipokalseminin 

derecesi annenin diyabetinin şiddeti ile ilişkilidir (46). Hipokalseminin nedeninin 

diyabetik anne çocuklarının parathormon (PTH) seviyelerinin normal bebeklere 

göre daha düşük olmasından kaynaklandığı düşünülmektedir. İntrauterin yüksek 

iyonize kalsiyum seviyeleri fetal PTH seviyelerini baskılamaktadır. 

Hipomagnezemi gelişiminde prematürite ve doğum asfiksisi katkıda bulunan 

faktörler olabilir.  

Hipomagnezemi, serum magnezyum konsantrasyonunun 1,5 mg./dl (0,75 

mmol/L) olarak tanımlanır ve DAB’nin %40’ında yaşamın ilk 3 gününde görülür. 

Mekanizmanın annenin diyabete sekonder üriner magnezyum kaybına bağlı 

hipomagnezemi olduğu düşünülmektedir (49). Prematürite hazırlayıcı faktör 

olabilir. 
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Polisitemi, santral venöz hematokritinin %65 üzerinde olması olarak tarif 

edilir ve DAB’de %13–33 oranında görülür(40). Mekanizması tam tarif 

edilememiş olsa da kronik fetal hipoksiye yanıt olarak oluşan eritropoetin 

salınımına bağlı oluştuğu düşünülmektedir. Fetal-maternal strese bağlı olarak 

plasental kan transferi de yüksek hematokrite yol açabilir. 

Hiperbilirübinemi, DAB’de %11–29 oranında görülür. Sarılık annenin zayıf 

glisemik kontrolü ile ilişkilidir ve makrozomik bebekler daha büyük risk altındadır 

(35). Polisitemi ve prematürite risk faktörleridir. Bazı çalışmalarda en yüksek 

bilirübin değerinin DAB’de ve LGA bebeklerde yeterli gestasyonel yaşta olan 

normal bebeklere göre daha yüksek seviyelerde olduğu tespit edilmiştir. 

Mekanizmanın artan hemoliz, yüksek karboksihemoglobin seviyeleri ve 

pulmoner karbondioksit atılımı ile olduğu düşünülmektedir (35, 45). Aşırı 

hemoliz eritrosit membranlarının glikozilasyonundan kaynaklanabilir. 
2.4.Hipertrofik kardiyomiyopati 
a. Semptomatik hipertrofik kardiyomiyopati diyabetik anne bebeklerinin 

%12,1‘inde meydana gelirken, rutin olarak ekokardiyografi yapıldığında %30 

oranında görülür (26, 28).  

Sol ventrikül kitlesi ve kontraktilitesi artmıştır ve sistol esnasında ön kapakçık 

mitral kapakla karşı karşıya gelerek sol ventrikül çıkış yolunda obstrüksiyona 

neden olur (Şekil 2.2). Azalmış atım volumüne sekonder olarak, kardiyak output 

önemli ölçüde düşer ve bu da doğrudan septal hipertrofinin derecesiyle ilişkilidir. 

Asimetrik septal genişleme, üçüncü trimesterdeki maternal hiperglisemi 

tarafından oluşturulan fetal hiperinsülineminin anabolik bir sonucudur.  Kardiyak 

septum hipertrofisi, maternal glikozile hemoglobin ve yüksek fetal insülin 

düzeyleri ile makrozomiye nazaran daha fazla koreledir (26, 28).  

 b. Diyabetik anne bebeğindeki kardiyomiyopatinin şiddeti, ekokardiyografide 

tesadüfen bulunmuş bir bulgu (%30) ile şiddetli kalp yetmezliği olan bir infant 

arasında değişebilir. Hipertrofik kardiyomiyopati genellikle benigndir ve sistolik 

bir üfürüm ile geçici kardiyomegaliyi içerir. Bütün semptomlar genellikle birkaç 

hafta içinde geriler. Bazen taşipne, taşikardi, galop ritmi ve hepatomegali ile 

birlikte aşikâr konjestif kalp yetmezliği gelişir (52).  
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ŞEKİL 2.2. Semptomatik bir DAB’nin kalbinin frontal düzlemdeki kesiti. 
Hipertrofik ventriküler septum sol ventrikül çıkış yoluna doğru bombe yapıyor. 

Her iki ventrikülün serbest duvarları daha az derecede de olsa hipertrofiye 

olmuştur. IVS = interventriküler septum; RV = sağ ventrikül; PW = sol ventrikül 

arka duvarı; LA sol atriyum. 
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c.  Pulmoner konjesyonla birlikte hipertrofik kardiyomiyopati semptomatik 

olduğunda radyolojik olarak kardiyomegali değişmez bir şekilde mevcuttur. 

Elektrokardiyografi tanıda, genellikle, yardımcı değildir. Hipertrofik 

kardiyomiyopati tanısı için ekokardiyografi esastır. Aynı zamanda sol ventrikül 

fonksiyonunu, sol ventrikül çıkış yolu obstrüksiyonunu değerlendirir ve yapısal 

kardiyak malformasyonları dışlamak için kullanılır. Hipertrofik subaortik 

stenozun ekokardiyografik özellikleri iyi tanımlanmıştır. Non-diyabetik anne 

bebeklerine göre ventriküler kitle önemli ölçüde büyüktür ve interventriküler 

septum önemli ölçüde kalındır  (26, 28, 50, 52) (Şekil 2.3). 

2.5. Diyabetin kardiyak etkilerinin patofizyolojisi 
Diyabetik hayvanlardan izole edilen ventriküler miyositlerin pasif 

elektriksel özellikleri kontrol hücrelerinden elde edilenlerden anlamlı  ölçüde 

farklı değildir. Bununla birlikte istirahat  potansiyellerinin  hafif  

depolarizasyonuna ve giriş  direncinde bir artışa doğru hafif bir eğilim vardır. 

Diyabetik ventriküler hücrelerde aksiyon potansiyeli süresi  belirgin şekilde 

yüksektir. Diyabetik ratların miyositlerindeki  aksiyon potansiyeli hızları, 

değişikliklere daha fazla  duyarlılık gösterir. Yüksek stimülasyon  hızları  aksiyon 

potansiyeli süresinin daha fazla uzamasıyla sonuçlanır. Shimoni ve arkadaşları, 

diyabetik ratların miyositlerinde, dışa doğru olan geçici potasyum akımının 

amplitüdünün azaldığı ve reaktivasyon kinetiklerinin yavaşladığını gözlemledi 

(43). Araştırmacılar, esas olarak geç artan potasyum akımına bağlı olarak, 

+20mV ‘a kadar  pozitif potansiyellerde, dışa doğru olan potasyum akımının 

denge durumunda  bir  azalma tespit ettiler. Streptozotosin injekte edilen 

ratlarda diyabet gelişiminden sonra (bir ile sekiz hafta), ventriküler kaslardan 

ekstrakte edilen işlenmemiş membran preperatlarında H-nitrendipin bağlanma 

kinetiklerinin değiştiğini keşfedildi. Diyabetik kalplerde disosiasyon sabiti ve H-

nitrendipin bağlanma yerlerinin maksimum sayısında önemli ölçüde azalma 

gözlendi (43, 53). Diyabetik hayvanların insülin ile tedavisi miyokardda bu 

değişikliklerin olmasını  engelledi. Yazarlar  H-nitrendipin bağlanma yerlerinin 

azalmış sayısının voltaja duyarlı kalsiyum kanallarına kalsiyum  akımını 

azaltacağını speküle etmişlerdir. 
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ŞEKİL 2.3. Asemptomatik bir diyabetik anne bebeğinin Ekokardiyogramı. 
Septal  kalınlık  (IVS) hafif artmış (6 mm); sol ventrikül arka duvar kalınlığı 

(LVPW), sağ ventrikül (RV) ve sol ventrikül (LV)  kavite çapları ve mitral kapak 

(MV) hareketleri normal. 

 

Diğer araştırmacılar, ratlarda diyabet indüklendikten 6-12 hafta sonra denge 

disosiasyon sabitinde (Kd) herhangi bir değişiklik olmadan H3 PN200-110 

sayısında bir artışı (%64) göstermişlerdir (27). Sonuçlardaki bu farklar, 

indüklenen diyabetin durumunun şiddetine ve evresine bağlı olabilir. 

Dihidropiridin bağlanma yerlerindeki değişmelerin doğal olarak bifazik olması 

mümkündür. Kontrol kardiyak membranların aksine, L tipi kalsiyum 

kanallarındaki kalitatif değişiklikleri destekler biçimde, diyabetik hayvanların 

kardiyak membranlarına HPN200110  bağlanması verapamil tarafından 

allosterik olarak inhibe edilmez. Sodyum bağımlı kalsiyum uptake  aktivitesi, 

diyabetik ratların kardiyak sarkolemmal membranları kullanılarak Makino ve 

arkadaşları tarafından araştırılmıştır. Bu araştırmacılar  diyabetik hayvanlarda, 

sodyum bağımlı kalsiyum uptake aktivitesinin önemli ölçüde baskılandığını 

keşfetmişlerdir (22, 29). Diyabetik ratlara uygulandığında, insülin tedavisi 
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sodyum bağımlı kalsiyum uptake aktivitesini normalleştirmiştir. Benzer şekilde, 

diyabetik kalplerde Na-K-ATPaz aktivitesi azalmıştır . 

2.6.Antenatal  Tanı 
Diyabetik anne bebeklerinin %5 ’inde konjenital kalp hastalığı 

görüldüğünden ve prenatal olarak kardiyak lezyonların %90’ının tanınmasından 

dolayı gebelik esnasında tüm diyabetik kadınlara fetal ekokardiyografi önerilir. 

Bununla beraber, başlangıçtaki maternal HbA1c ile birlikte çalışıldığında 

konjeital kalp hastalığı tanısı koymadaki sensitivite %50  ve spesifite %54‘ 

bulunmuştur ve herhangi bir kritik HbA1c düzeyi, konjenital kalp hastalığı 

taramasının optimal prediktif değerini sağlamamıştır (9, 36, 41). Aynı zamanda 

bütün diyabetik gebeliklerde fetal kardiyak septal kalınlığın ölçülmesi 

önerilmiştir. Yüksek riskli diyabetik annede, fetal ekokardiyogram, kardiyak 

tutulumlu diyabetik embriyopatiyi dışlamak ve intrakardiyak anatomiyi 

değerlendirmek için gestasyonun 18-20. haftalarında uygulanmalıdır (9, 51). 

Yüksek riskli diyabetik annenin fetüsünün ekokardiyografisi erken dönemde 

normal ve halen hipertrofik kardiyomiyopati geliştirme riski altında 

olabileceğinden, ventriküler hipertrofinin derecesini değerlendirmek için 3. 

trimesterde, 34. gestasyon haftasında fetal ekokardiyogram tekrarlanmalıdır. Bu 

farklı klinik durumlar (konjenital kalp hastalığı veya hipertrofik kardiyomiyopati 

ile birlikte olan kardiyak embriyopati), daha önceki normal olan fetal 

ekokardiyogramın desteklediği bulgulara  bağlı herhangi bir karışıklığın önüne 

geçmek için aileye anlatılmalıdır. 
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GEREÇ VE YÖNTEM 
Çalışmaya alınacak yenidoğanlar üç gruba ayrıldı. Birinci grupta kontrollü 

gestasyonel diyabetli annelerin bebekleri, ikinci grupta LGA bebekler, üçüncü 

grupta ise kontrol grubu olarak belirlendi. Bütün bebekler ilk bir hafta içerisinde 

ekokardiyografik olarak incelendi, demografik özellikleri, EKG ve fizik muayene 

bulguları kaydedildi, boyları ve kiloları ölçüldü, vücut yüzey alanları hesaplandı. 

Her bebeğin ebeveynlerine çalışma hakkında bilgi verildi, ayrıntılı onam-bilgi 

formu imzalatıldı.  

Grup 1-  Diyabetik Anne Bebekleri 
Bu grup 12 tanesi kız, 18 tanesi erkek toplam 30 diyabetik anne 

bebeğinden oluşmuştur. Bütün bebeklerin gestasyon yaşı 36 haftadan büyüktü 

ve ortalama doğum ağırlığı 3514±115g idi. Maternal diyabetin şiddeti,  modifiye 

White sınıflaması ile derecelendirildi. Bu sınıflamada; gestasyonel diyabet sınıf 

A ; uzun süren, nefrit ve vasküler hastalığı olan insülin bağımlı diyabet sınıf F ve 

insülin ihtiyacı ve süresine bağlı olarak orta şiddetteki diyabet  B, C, D sınıfları 

olarak tasarlanmıştır. Bu gruptaki hastaların yirmibeşinde maternal diyabet sınıf 

A, beşinde B idi. Bu gruptaki her hasta ekokardiyografik olarak incelendi, EKG 

ve arteriyel kan basınçları kaydedildi. Ekokardiyografik olarak yapısal kalp 

hastalıkları, sol ventrikül sistolik ve diastolik fonksiyonları, İVS ve sol ventrikül 

arka duvar kalınlıkları incelendi. Tüm yenidoğanlar yenidoğan servisinde 

yatırılarak bir gün süre ile monitorize edilerek izlendi.  

Modifiye White Sınıflaması 
Klas A: Anormal Glikoz tolerans testi. Asemptomatik. Yalnız diyet 

normoglisemiyi sağlayabilir. 

B: Erişkinlerde başlayan ( > 20 yaş)ve kısa süreli (< 10 yıl)  
C: Erken başlayan ( < 19 yaş) ve uzun süreli (10–19 yıl) 
D: 10 yaş altında başlayan veya çok uzun süreli ( > 20 yıl) veya minimal 

vasküler hastalık belirtisi (background retinopati) 
F: Renal hastalık  

R: Proliferatif retinopati  

RF: Renal hastalık ve retinopati  

H: Aterosklerotik kalp hastalığı  

T: Renal transplantasyondan sonraki gebelik 
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Grup 2- Gestasyon Yaşına Göre Büyük Bebekler (LGA) 
İkinci grup, 17 si kız, 16 sı erkek 33 LGA bebekden oluşuyordu. 1 Nisan 

2007 – 1 Şubat 2008 tarihleri arasındaki 10 aylık sürede doğan 33 LGA bebek 

çalışmaya dahil edildi, Lubchenko skalasındaki gestasyon yaşına göre 90ncı 

persentilin üstü LGA olarak kabul edildi. Bu ailelerden gebelik hikayesi alındı, 

bebekler ilk bir hafta içerisinde ekokardiyografik olarak incelendi. 

Ekokardiografik olarak yapısal kalp hastalıkları, sol ventrikül sistolik ve diyastolik 

fonksiyonları, İVS ve sol ventrikül arka duvar kalınlıkları incelendi. Tüm 

yenidoğanlar yenidoğan servisinde yatırılarak bir gün süre ile monitorize edildi, 

EKG kaydı da yapılarak disritmi açısından izlendi. 

Grup 3- Kontrol Grubu  
Bu grup sağlıklı annelerden doğan 15’i kız, 15’i erkek 30 normal 

yenidoğanı içeriyordu. Bu bebeklerde, hikaye ve fizik muayeneleri ile 

değerlendirildiklerinde kalp hastalığına rastlanmadı. Doğumdan sonraki ilk bir 

hafta içinde ekokardiyografik olarak yapısal kalp hastalıkları, sol ventrikül 

sistolik ve diastolik fonksiyonları, İVS ve sol ventrikül arka duvar kalınlıkları 

incelendi. Çalışmadan önce ebeveynlerin izinleri alındı. 

Ekokardiyografi 
Ekokardiyografik inceleme Vivid 3 Ekokardiografi cihazı ile 4-7 MHZ 

sektör transduser prob (General Electric Medical Systems Ultrasound, Tirat 

Carmel, Israel) kullanılarak yapıldı. 

 Her hastada: 

• Yapısal kalp hastalığı 

• Septal kalınlık 

• Sol(LV) ventrikül arka duvar kalınlığı 

• Sol ventrikül diyastol sonu çap (LVEDD)  

• Sol ventrikül sistol sonu çap (LVESD) 

• Mitral kapak akımı (E/A dalgaları)  

• Aort çapı 

• Sol atriyum çapı değerlendirildi 

Ekokardiografik değerlendirme aynı pediatrik kardiyolog tarafından tek kör 

olarak yapıldı. Anatomik ölçümler M-Mode ekokardiyografi ile, Doppler ölçümler 

ise devamlı dalga (continuous wave –CW) Doppler ekokardiyografi kullanılarak 
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yapıldı. Sistolik fonksiyonların değerlendirilmesinde ejeksiyon fraksiyonu ve 

kısalma fraksiyonu kullanıldı. Diastolik fonksiyon ölçümleri ise; mitral kapağa 

doğru pulsed-wave Doppler akım hızı paternleri, açı düzeltmesi olmaksızın, 

standart apikal iki-odacıklı görünümden elde edildi.  

Doppler örnek volümü, mümkün olduğu kadar sol ventrikül akımına paralel bir 

açıda, yaprakların uçlarındaki mitral kapak anulusunun hemen distalinden 

yapıldı. Kaynak materyal olarak yalnızca kalp hızının 160/dakikadan az olduğu 

kayıtlar kullanıldı.  

İstatistik Analiz 
Araştırmada elde edilen bulguların istatistiksel analizi SPSS (Statistical 

Package for Social Sciences) for Windows 11.0 programı ile yapıldı. Olguların 

demografik özellikleri ve laboratuar bulguları, tanımlayıcı istatistiksel metotlar 

kullanılarak değerlendirildi. Çoklu grupların karşılaştırılmasında Kruskal Wallis 

testi, alt grupların ve grupların karşılaştırılmasında Mann-Whitney U testi 

kullanıldı. P değeri <0,05 olduğunda anlamlı kabul edildi.  
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BULGULAR     
Gestasyon yaşına göre iri bebeklerin ortalama doğum ağırlığı 4,26±0,49 

kg, DAB’nin ortalama doğum ağırlığı 3,2±0,64 kg ve kontrol grubunun ortalama 

doğum ağırlığı 2,71±0,59 kg idi. Gestasyon yaşına göre iri bebeklerin ortalama 

doğum ağırlıklarını DAB’ne göre anlamlı olarak yüksek bulduk (p<0.05). 

Gestasyon yaşına göre iri bebeklerin ortalama gestasyon yaşı 39,06±0,84 hafta, 

DAB’lerinin ortalama gestasyon yaşı 38±1,48 hafta, kontrol grubunun gestasyon 

yaşı ise 36,9±2,07 hafta idi. Diyabetik anne bebeklerinin gestasyon yaşı LGA 

bebeklerden küçük (p=0,005), kontrol grubundan büyüktü (p=0,001). LGA 

bebeklerin ortalama vücut yüzey alanı 0,23±0,02,  DAB 0,2±0,03 ve kontrol 

grubunda 0,18±0,02 idi, gruplar arasındaki fark önemli bulundu (sırasıyla 

p=0,001, p=0,009, p=0,001). Diyabetik anne bebeklerindeki doğumsal kalp 

hastalığı oranı (%8,15) ile LGA bebekler (%6,47) arasındaki fark önemli 

bulundu (p=0,04). Kontrol grubu ise her iki gruptan farklı bulundu (p= 0,001).  

Diyabetik anne bebeklerinin ortalama diyastol sonu IVS çapı 5,13±1,06 mm, 

LGA bebeklerinki 5,91±1,05 mm, kontrol grubunda 3,72±0,55 mm idi. Diyabetik 

anne bebeklerinin ortalama diyastol sonu IVS çapı ile LGA bebekler arasında 

anlamlı bir fark yoktu (p=0,53) ancak her iki grup da kontrol grubundan farklı 

bulundu (p=001). Diyabetik anne bebeklerinin ortalama sistol sonu IVS çapı, 

5,94±1,09 mm, LGA bebeklerde 5,91±1,05 mm, kontrol grubunda ise 4,67±0,74 

mm idi. Diyabetik anne bebeklerinin ortalama sistol sonu IVS çapı ile LGA 

bebekler arasında fark yoktu (p=0,975), her iki grup da kontrol grubundan farklı 

idi (p=0,001). Diyabetik anne bebeklerinin mitral E dalgası 0,69±0,15, LGA 

bebeklerin 0,72±0,2, kontrol grubunda ise 0,63±0,13 idi. Diyabetik anne 

bebeklerinin mitral A dalgası 0,61±0,16, LGA bebeklerin 0,61±0,16, kontrol 

grubunda ise 0,6±0,12 idi. Mitral E ve A dalgası açısından gruplar arasında fark 

yoktu (sırasıyla p=0,849, p=0,936, p=0,818). Diyabetik anne bebeklerinde 

ortalama sol atriyum çapı 12,18±1,56mm, LGA bebeklerde 12,96±1,69 mm, 

kontrol grubunda ise 12,07±1,16 mm idi. Gestasyon yaşına göre iri bebeklerin 

aort kökü çapı 9,13±1,45 mm, DAB’de 9,64±1,08 mm, kontrol grubunda ise 

8,78±0,85 mm idi ve farklar önemli değildi (p>0,05). Gestasyon yaşına göre iri 

bebeklerin ortalama sol ventrikül diyastol sonu çapı 19,76±1,71 mm, DAB’de 
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20,58±2,63 mm, kontrol grubunda ise19,68±1,86 mm idi (p=0,46), farklar 

önemsiz bulundu (p>0,05). Gestasyon yaşına göre iri bebeklerin ortalama sol 

ventrikül sistolik çapı 12,33±1,35 mm, DAB’de12,47±1,16 mm ve kontrol 

grubunda 11,65±0,6 mm idi (p<0,05). 
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Tablo 3.1. DAB, LGA Ve Kontrol Gruplarının Karşılaştırılması 

 DAB LGA Kontrol 
DAB– LGA  
P-Değeri 

DAB- Kontrol 
P-Değeri 

LGA-
Kontrol  
P-Değeri 

Gün Olarak Yaş 6,09±5,28 3,23±3,42 3,8±3,81 0,012 0,045 0,733 

Boy(Cm) 49,7±2,95 51,74±1,63 48,2±4,19 0,003 0,180 0,001 

Ağırlık 3,2±0,64 4,26±0,49 2,71±0,59 0,001 0,009 0,001 

Vücut Yüzey Alanı 0,2±0,03 0,23±0,02 0,18±0,02 0,001 0,001 0,001 

Gestasyonel Yaş Hafta 
Olarak 38±1,48 39,06±0,84 36,9±2,07 0,005 0,042 0,001 

IVS Diastolik Çap 
 5,13±1,06 5,01±0,88 3,72±0,55 0,539 0,001 0,001 

IVS Sistolik Kalınlık 
 5,94±1,09 5,91±1,05 4,67±0,74 0,975 0,001 0,001 

Aort Kökü Çapı 
 9,13±1,45 9,64±1,08 8,78±0,85 0,096 0,529 0,001 

Sol Atriyum Çapı 
 12,18±1,56 12,96±1,69 12,07±1,16 0,121 0,964 0,056 

Sol Ventrikül Diastolik Çapı 
 20,58±2,63 19,76±1,71 19,68±1,86 0,460 0,309 0,822 

Sol Ventrikül Sistolik Çapı 12,47±1,16 12,33±1,35 11,65±0,6 0,673 0,008 0,025 

Sol Ventrikül Arka Duvarı 
Kalınlığı (Diyastol) 4±0,62 3,57±0,55 3,29±0,43 0,014 0,001 0,026 

Mitral A Dalgası 
 0,61±0,16 0,61±0,16 0,6±0,12 0,849 0,936 0,818 

Mitral E Dalgası 
 0,69±0,15 0,72±0,2 0,63±0,13 0,519 0,222 0,051 

Pulmoner Akım Hızı 
 6,47±2,6 6,36±4,28 6,16±3,35 0,259 0,298 0,979 

Doğumsal Kalp Hastalığı 

 
 1,65±0,49 1,46±0,51 2±0 0,0,4 0,001 0,001 
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Tartışma 

Ekokardiyografinin hipertrofik kardiyomiyopati ve konjenital kalp 

hastalığının diğer formlarını tanımlamada en güvenilir, noninvaziv yöntem 

olduğu bildirilmiştir (28). Asemptomatik DAB’de hafif hipertrofi dikkate 

alındığında, bu bebekler için ekokardiyografi ile rutin tarama önerilmektedir. 

Vural ve arkadaşları asimetrik septal hipertrofili DAB’lerinin asimetrik septal 

hipertrofisi olmayanlara göre daha büyük korporeal (bedensel) indekse ve daha 

büyük oranda kardiyak yetmezlik potansiyeline sahip olduklarını bildirmişler ve 

asimetrik septal hipertrofinin DAB’lerinde rutin olarak araştırılması gereken bir 

patoloji olduğunu ileri sürmüşlerdir (51). Hipertrofik kardiyomiyopati DAB’nde 

fetal ölümle dahi sonuçlanabilmektedir (5, 24, 41). Çalışmamızda diğer 

çalışmalar ile uyumlu olarak DAB’nde hipertrofik kardiyomiyopati oranını kontrol 

grubu ve LGA bebeklere göre artmış bulduk. Bu bulgumuza dayanarak DAB’ne 

rutin ekokardiyografi yapılmasının faydalı olacağını düşündük. 

Diyabetik anne bebeklerinin LGA bebekler ile karşılaştırmaya 

çalışmamızın altında yatan teori LGA bebeklerinde hiperisülinizme maruz 

kalmasıdır (1, 10, 34, 56). Hoegsberg ve arkadaşları LGA bebeklerde insülin 

seviyesinin kontrol grubuna göre önemli derecede  yüksek olduğunu ve annenin 

kilosu,  gebelikteki kilo alımı gibi antropometrik faktörlerle makrozomi arasındaki 

bir ilişkinin varlığını bildirmişlerdir (21). Akınbi ve arkadaşları LGA bebeklerin 

göbek kordon kanında C-peptit konsantrasyonlarını kontrol bebeklerden yüksek 

bulmuşlardır (1). Pinar ve arkadaşları LGA bebeklerin pankreaslarında beta-

hücre hiperplazisi olduğunu göstermişlerdir (37). Bu çalışmalar hiperinsülinizm 

ve glikoz metabolizmasının, LGA bebeklerin makrozomik oluşları ve 

miyokardiyal hipertrofilerinde rol oynadığını göstermektedir. Diyabetik annelerin 

bebeklerinin de, doğum ağırlıkları gestasyon yaşına göre büyüktür (LGA) ve 

sıklıkla yaygın organomegaliye sahiptir (30). Maternal hiperglisemi ve bunun bir 

sonucu olarak fetal hiperglisemi, fetal adacık hücrelerini uyarır ve kalıcı fetal 

hiperinsülinemiye sebep olur. Bu da obezite ve makrozomi ile sonuçlanan 

glikogenez, lipogenez ve protein sentezini artışına sebep olur (30). Breitweser 

ve arkadaşları, nesidiyoblastozis (duktoinsüler hücre proliferasyon) ve 

hiperinsülinemisi olan bir yenidoğanda septal hipertrofiyi tanımlamıştır (8). 

Çalışmamızda da hipertrofik kardiyomiyopati oranı ve interventriküler septum 
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kalınlıkları DAB’inde daha fazla olmak üzere LGA bebeklerde de kontrol 

grubuna göre artmış olduğunu saptadık. Bu da artmış insülin düzeylerinin, 

kardiak hipertrofi ile ilişkili olabileceğini destekleyen başka bir kanıttır. 

         Diyabetik anne bebeklerinde yapısal kalp hastalığı oranı %2,5-12 olarak 

bildirilmiştir. Rowland ve arkadaşları, diyabetik anne bebeklerindeki konjenital 

kalp hastalığı insidansının genel popülasyondan beş kat daha fazla olduğunu 

tespit etmişlerdir (42). Bizim çalışmamızda bu oran %8,15 (3 hasta) olarak 

saptanmıştır. Yapısal kalp hastalığı olarak iki hastada ASD sekundum, bir 

hastada perimembranöz VSD saptandı. Yapısal kalp hastalığı, LGA grubunda, 

biri musküler VSD, diğeri ASD sekundum olmak üzere  toplam iki hastada 

(%6,47) saptandı. Kontrol grubunda ise major yapısal kalp hastalığı izlenmedi. 

Yalnızca bir hastada küçük ASD sekundum izlendi. Diyabetik anne 

bebeklerinde  saptadığımız yapısal kalp hastalığı oranımız diğer çalışmalar ile 

benzerlik göstermektedir, ayrıca LGA bebekler de DAB’den az olmakla birlikte 

kontrol grubuna göre daha yüksek oranda etkilenmişlerdir  (5, 28, 54, 55). 

Gestasyonel diabetin kontrollü olup olmamasının yapısal kalp hastalığı 

insidansına etkisi olmayabileceğini bildiren çalışmalar vardır. Cooper ve 

arkadaşları, 61 DAB’inin 19’unda (%31) septal hipertrofi, yüksek kord kan C-

peptid seviyeleri ve düşük glikoz seviyeleri olduğunu ve bunların etkilenmemiş 

bebeklerden daha ağır bulunduğunu bildirmişlerdir (12). White sınıflamasında C 

ve D grubunda kontrolsüz gestasyonel diyabetli annenin az olmasının ve 

hastalarımızın tamamının iyi kontrol edilen gestasyonel diyabetli annelerden 

oluşmasının yapısal kalp hastalığı insidansımızın nispeten düşük olmasında 

etkili olduğunu düşündük. Ancak bazı araştırmacılar, maternal metabolik kontrol 

ile miyokardiyal hipertrofinin insidansı ve şiddeti arasında bir ilgi 

bulamamışlardır (23). Burada makrozomiye ve miyokardiyal hipertrofiye glikoz 

metabolizması yanında inutero faktörlerin de katkıda bulunduğu söylenebilir. 

Çalışma grubumuzun sayısının az olması nedeniyle bu konuda sonuç 

çıkarmamızın doğru olmayacağını düşündük.  

Ventrikül duvarlarının kalınlaşmasına bağlı olarak sol ventrikül sistolik ve 

diyastolik çaplarının DAB’de daha fazla olmak üzere  LGA bebeklerde de artmış 

olduğunu saptadık. Diğer çalışmalarla benzerlik gösteren bu sonuç, 

hiperinsülinizme bağlı olarak kardiyak hücrelerin hipertrofisinin ekokardiyografik 

bulgusudur (28, 37, 42, 50).   
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Bazı araştırmacılar diyabetik anne bebeklerinde dilate veya konjestif 

kardiyomiyopati bildirmişlerse de, biz incelediğimiz 30 diyabetik anne bebeğinde 

bunlara rastlamadık. Bunun hasta sayımızın az olmasına, White sınıflamasında  

C ve D grubunda kontrolsüz gestasyonel diabetli annenin az olmasına bağladık.  

Ekokardiyografide sol ventrikül  sistolik ve diastolik fonksiyonlar ile mitral kapak 

akımlarının gruplar arasında farklı bulunmamasınıda çalışma grubumuzda 

kontrolsüz gestasyonel diyabetli anne bulunmamasına bağladık. Diğer 

çalışmalarda da sistolik ve diastolik fonksiyonlar çok az etkilenmiş veya normal 

bulunmuştur (8, 19). Mitral kapak akımları arasında da belirgin fark 

bulunmamıştır (38).  
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SONUÇ VE ÖNERİLER 

İnterventriküler septum diyastolik çapı diyabetik  anne bebeklerinde ve 

LGA bebeklerde artmıştı. Aynı şekilde IVS sistolik çapı da artmıştı. Burada 

bahsedilen septal hipertrofi, DAB ve LGA bebeklerde görülebilen geçici 

asimetrik septal hipertrofiye işaret etmektedir. Diyabetik anne bebeklerinde 

septum kalınlığı, literatür ile uyumlu olarak, LGA bebeklerden daha fazla 

bulundu. Bunu DAB lerinin makrozomiden bağımsız olarak  kalbi etkilemesi ile 

açıkladık. 

 Otopsi çalışmaları diyabetik anne bebeklerindeki  kardiyak hipertrofiyi 

doğrulamıştır. Ancak miyokardiyal glikojen depolanmasının erken bulguları 

kanıtlanamamıştır. Naeye ve arkadaşları  kantitatif mikroskobik teknikler  

kullanarak, aşırı kilolu diyabetik anne bebeklerinin kalplerinde hem miyokardiyal 

nükleusların hem de sarkoplazmaların kitlesinde bir artış tespit etmişlerdir (şekil 

2.2). Ailesel hipertrofik kardiyomiyopati  ise asimetrik septal hipertrofi ve 

miyokardiyal fiber dezorganizasyonu  paterni ile karakterizedir. Bu da ailesel 

geçiş gösteren ve otozomal dominant kalıtıldığı iddia edilen  ailesel hipertrofik 

kardiyomiyopati ile aynı ekokardiyografik ve elektrofizyolojik özelliklere sahiptir.  

Ailesel hipertrofik kardiyomiyopatili çocuklar her nekadar asemptomatik 

olabilirse de, klinik kötüleşme ve ani ölüm nadir değildir, spontan rezolüsyon 

bildirilmemiştir. Diyabetik anne bebeği kardiyomiyopatisi ise tamamen 

düzelebilir.  

Çalışmamızda hem DAB’de hem de LGA bebeklerde neredeyse birbirine 

eşit oranda interventriküler septum kalınlaşması tespit ettik. Bu da fetal 

hiperinsülinizmin DAB’lerini olduğu kadar LGA bebekleri de etkilediğini 

düşünmemize sebep oldu. Ancak verilerimiz DAB’de LGA bebeklere göre daha 

yüksek olan yapısal kalp hastalığı insidansını açıklamakta yetersiz kaldı. Aynı 

şekilde fetal hiperinsülinizmin, ağırlıkları bakımından LGA bebekleri DAB’ne 

göre daha fazla etkilemesi bir soru işareti olarak kalmaktadır. Bu konuda daha 

ileri araştırmaların yapılması gerektiğini düşünüyoruz. 
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