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OZET

Diyabetik Anne Bebekleri (DAB) ve Gestasyon Yasina Gére iri
Bebeklerde (LGA) Yapisal Kalp Hastaliklari ve Sol Ventrikil

Fonksiyonlarinin Degerlendirilmesi

Yenidogan déneminde LGA ve DAB lerinin karsilastigi en buylk
problemlerden bir tanesi de kardiyak olanlardir. Yasamin bu hassas
doéneminde yapilan galismalar bu bebeklerde hiperinsulinizm sebebiyle
birtakim anormallikler olabilecegini géstermistir. Gebeliklerin ortalama
%0.2-0.5’i daha 6nceden tip 1 ve tip 2 diyabet oldugu bilinen kadinlarda
gerceklesmektedir . Gebelik sirasinda saptanan , degisik derecelerde
glukoz intoleransi olarak tanimlanan gestasyonel diyabet (GDM) toplumda
% 4-7 sikhkta gorulmektedir.

Biz de ¢calismamizda bu bebeklerde 6zellikle sol ventrikul sistolik ve
diyastolik fonksiyonlarini incelemeyi planladik. 30 adet DAB, 33 adet LGA
ve 30 adet kontrolden olusan gruplar Uzerinde galismamizi baslattik. Butun
bebekleri ilk bir hafta igerisinde ekokardiyografik olarak inceledik,demografik
Ozellikleri, EKG ve fizik muayene bulgulari kaydettik, boylari ve kilolarini
Olctuk, vucut yuzey alanlari hesapladik.

Hem DAB lerinde hem de LGA bebeklerde neredeyse birbirine esit
oranda sistolik ve diyastolik IVS kalinlagsmasi tespit ettik. Bu da fetal
hiperinsulinizmin DAB lerini oldugu kadar LGA bebekleri de etkiledigini
disunmemize sebep oldu. Sol ventrikil diyastolik arka duvar kalinhdi yine
anlamli 6lcide DAB lerinde diger gruplara gore yuksekti. Bunun diyabetik
anne bebeklerine has bir ekokardiyografik bulgu oldugu sonucuna vardik.
Ayni sekilde fetal hiperinsilinizmin, agirliklari ve vicut ylzey alanlari

bakimindan LGA bebekleri DAB lerine gore daha fazla etkiledigini saptadik.

Anahtar Kelimeler: DAB, LGA, sol ventrikul
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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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SiMGELER VE KISALTMALAR

DAB:Diyabetik anne bebegi

LGA:Large for gestational age(gestasyon yasina gore iri)
IDM: Infant of a diabetic mother

IVS : Interventrikiler septum

LV: Sol ventrikul

RV: sag ventrikul

PW :sol ventrikil arka duvari

LA: sol atrium.

LVEDD : Sol ventrikul diyastol sonu ¢api
LVESD : Sol ventrikil sistol sonu ¢api
CW: Continuous wave

SPSS: Statistical package for social sciences
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GiRiS

Yirminci yuzyihn ortalarindan itibaren klinisyenler diyabetik anne
bebeklerinde (DAB) kardiyomegali oldugunu saptamiglardir. ilk yayinlarda
kardiyomegalinin sebebini ortaya koyamamislar ve ilk alti ay icinde duzeldigine,
gegici bir hipertrofik kardiyomiyopati olabilecegine dikkati ¢cekilmistir (19, 28, 47).

Diyabetli annelerin bebeklerinde; makrozomi ve ona bagh dogum
travmalari, respiratuvar distres sendromu, gegici tasipne ve hipertrofik
kardiyomiyopati, hiperbiliribinemi, polisitemi, renal ven trombozu ve konjenital
anomalilerin yani sira hipoglisemi, hipokalsemi ve hipomagnezemi gibi
metabolik bozukluklar gérilebilmektedir (3-5, 7, 11, 18, 24, 31, 54).

Maternal hiperglisemi DAB’de fetal hiperinsilinemi, asimetrik septal
hipertrofi, makrozomi ve hipoglisemi ile sonuglanabilir. Diyabetik anne
bebeklerinde en sik gorulen kardiyak patoloji asimetrik septal hipertrofidir.
Hipertrofik kardiyomiyopati DAB’de tanimlanan genellikle benign ve gegici bir
patolojidir (26, 28, 52, 53). Septal hipertrofi ve ¢ikis yolu obstriksiyonu ile
birlikte olan kardiyomiyopati bu bebeklerin %30‘unda meydana gelir (19, 28,
41). Kardiyomegali veya zayif perfuzyon ve hipotansiyon varliginda, bu iki
sureci birbirinden ayirt etmek igin ekokardiyografi nemli bir tani aracidir (28,
41).

Fetal buyume, hucre reseptorlerine insulin baglanmasiyla gerceklesir.
Erigkinlerle kiyaslandiginda, fetlsteki reseptor sayisi artmistir. Fetal kalbin
Ozellikle reseptdrlerden zengin olmasi, miyokardial protein, glikojen ve yag
sentezinin artmasina ve miyokardiyal hucrelerin hiperplazi ve hipertrofisine
neden oldugu dusunulmektedir (26, 41, 53) (Sekil 2,1). Hiperkontraktil ve
kalinlasmis miyokard ekokardiyografik inceleme esnasinda tespit edilebilir.
Konjenital kardiyomiyopatilerde, miyokardin asiri gerilmesi ve zayiflamasi
nedeniyle miyokardiyal kontraktilitesi de degerlendiriimelidir. Diyabetik anne
bebeklerinde ventrikiler septal defekt ve buyuk arter transpozisyonu gibi
kardiyak malformasyonlar daha sik goéruldigu igin anatomik malformasyonlar

dikkatlice aragtiriimahdir.



Gestasyon yasina goére iri bebeklerde (LGA) interventrikller septumda

hipertrofi ve ventrikiler duvar kalinhiginda artis gosterilmistir (47, 49, 50).

Bu galismanin amaci, diyabetik anne bebekleri ve gestasyon yasgina gore iri
bebeklerde, kalpteki yapisal anomaliler, sol ventrikil sistolik ve diyastolik
fonksiyonlarini ekokardiyografik olarak incelemek, DAB, LGA bebekler ve

kontrol grubu arasindaki iligkiyi degerlendirmektir.

SEKIL 2.1. Bir DAB’nin intervenrikiiler septumunun mikroskobik kesiti .
Yonelimleri bozulmus , girdap ve S-seklinde bantlar olusturan duzensiz sekilli
fiberler.



GENEL BILGILER

Gebeliklerin ortalama %0,2-0,5’'i daha 6nceden tip 1 ve tip 2 diyabet
oldugu bilinen kadinlarda gergeklesmektedir. Gebelik sirasinda saptanan,
degisik derecelerde glikoz intoleransi olarak tanimlanan gestasyonel diabetes
mellitus (GDM) toplumda sikh@i kullanilan yonteme, tani kriterlerine, irk,
cografik Ozelliklere bagli olarak degismekle birlikte %1,4-14 arasinda
degismektedir (9, 16, 17). Son yillarda sikhginin artma egiliminde oldugu da
bildiriimektedir (16).

Becerra ve arkadaglari, 7958 bebek Uzerinde yapilan 12 vyillik bir
calismada diyabetik anne bebegi ve diyabetik olmayan anne bebekleri
arasindaki konjenital malformasyonlarla ilgili DAB’ leri aleyhine fark oldugunu
bildirmistir (5). Diyabetik olmayan anne bebegiyle kiyaslandiginda diyabetik
anne bebeginde major malformasyon orani %7,9‘dur. Ayni sekilde santral sinir
sistemi ve kardiyovaskuler sistem defektleri igin goreceli risk sirasiyla %15,5 ve
%18'dir. Gestasyonel diyabetli ve insulin ihtiyaci olan annenin bebegi diyabetik
olmayan annenin bebegine oranla 20,6 kat daha fazla kardiyovaskuler

malformasyon oranina sahiptir (5, 28, 54).

Diabetes Mellitus (DM) gebelik siresince fetal gelisimi olumsuz etkileyen
ve yenidoganda o6nemli metabolik bozukluklara yol acgan bir hastaliktir.
Gunumuzde o6zellikle gebelik 6ncesi veya gebeligin ilk haftalarinda diyabetin
tanimlanmasi ve hipergliseminin kontrol altina alinmasiyla, hastaligin neden
oldugu konjenital anomaliler azalmig, uygun perinatal ve neonatal yaklasimlarla

fetal/perinatal 6lumler % 3'Un altina digurdimustar (5, 17, 49, 52, 54).

Gestasyon yasina gore iri bebeklerdeki artmis adipoz dokudan
salgilanan birtakim humoral faktorlerin miyokard fibrillerinde hipertrofiye sebep
olabilecegi gosterilmistir. Anneleri diyabetik olmayan makrozomik bebeklerde de
(LGA) interventrikller septumda hipertrofi ve ventrikiler duvar kalinhginda artis
gosterilmistir. Gestasyon yasina gore iri bebeklerde ayni zamanda hipoglisemi,

polisitemi ve hipokalsemi, dogum travmasi agisindan dikkatli olunmalidir (1, 6).



2.1.Konjenital anomaliler:

insiiline bagli diyabet (Tip 1 diyabet) konjenital anomaliler icin ciddi bir
risk faktoradur. Yaklasik 8000 Tip 1 diyabetik anne bebeginin takibi ile yapilan
bir c¢alismada diyabetik olmayan annelerin bebeklerine gbére major
malformasyon orani 7,9 kat artmis bulunmustur (5). Konjenital
malformasyonlarin %50 si perinatal mortalite ile sonuglanmaktadir, bu risk
glisemik kontrol ile dramatik olarak dusmektedir (54). Bu anomalilerin Ugte
ikisinde kardiyovaskuler sistem (100 canh dogumda 8,5) veya santral sinir
sistemi (100 canli dogumda 5,3) etkilenmistir (5). Anensefali ve spina bifida
insidansi 13 ve 20 kat artmaktadir. Genitouriner, gastrointestinal ve iskelet
sistemi defektleri de artmistir. Konjenital anomalilerin higbiri DAB igin spesifik
olmasa da “kaudal regresyon sendromu” olgularinin blyidk ¢ogunlugunu DAB
olusturur (24). Vaskuler komplikasyonlu ve Tip 1 diyabetli anne bebeklerin ise
konjenital malformasyon orani en fazladir (3, 5, 24, 28, 53, 54). Diyabetik anne
bebeklerinde konjenital anomali riski, konjenital kalp hastaliklari agirlikta olmak
uzere %2.5ile %12 arasinda oldugu tahmin edilmektedir. Anneler konsepsiyon

esnasinda insulin kullantyorsa malformasyon insidansi en yuksektir (24, 33, 53).

2.2.Yapisal Kardiyak Malformasyonlar

Diyabetik anne bebeklerinde annede diyabetin kontroll, irk, sosyoekonomik
duruma bagli olarak degisik oranlarda konjenital kalp hastaligi meydana gelir.
Major kardiyovaskuler defektler icin en yuksek goreceli risk, annede
gestasyonel diyabet varliginda ve uglncu trimesterde insilin direnci gelismesi
ile gorulur (20, 24, 32, 53).

Annedeki diyabetin metabolizma Uzerindeki etkileri malformasyonlarin
artmasindan sorumludur. Bununla beraber, hemoglobin A1c degerlerinin
maternal diyabetik kontrolin goOstergesi olarak kullanildigi diger ¢alismalarda,
fetlsteki konjenital kalp hastaliklarinin 6nemli dlgide annenin diyabet
kontrolUyle iligkili olmadigi gosterilmistir. Diyabetik anne bebeklerinde en sik
kardiyak anomaliler ventrikuler septal defekt, buyuk arter transpozisyonu ve aort
stenozudur. Trunkus arteriozus ve ¢ift ¢cikisli sag ventrikilun dahil oldugu buyuk
arterleri iceren defektlere de diyabetik anne bebeklerinde daha sik rastlanir

(28). Hastanin klinigi, tanisal yaklasim ve tedavi, mevcut yapisal kalp



hastaliginin tipine baglidir ve diyabetik olmayan annelerin yenidoganlarindan
farksizdir.
2.3.Diabetik anne bebeklerinin diger sorunlari

intrauterin gelisme geriligi (IUGR) :Diyabet 6zellikle vaskulopati ile
komplike oldugunda DAB’de vaskulopati meydana gelebilir. Diyabetik
gebeliklerin sik bir komplikasyonu olan preeklampsi, fetliise kan ve besinlerin
akimini engelleyerek buyumeyi daha fazla azaltabilir. Diyabetik gebeliklerde
ilgili konjenital anomaliler de IUGR’a neden olabilir. Her ne kadar maternal
glikozun yakin kontroli makrozomi gelisimini sinirlasa da, asirn agresif glikoz
kontrolU buyUmenin sinirlanmasina neden olabilir. Bir seride, 0rnegin
postprandial glikoz konsantrasyonu 130 mg/dl'lden fazla olan diyabetik
kadinlarin, bu degerden dusik glikoz konsantrasyonuna sahip kadinlardan
daha sik olarak SGA bebeklere sahip oldugu tespit edilmistir (%18’e karsilik
%1) (11).

Respiratuvar distres Sendromu (RDS): Ozellikle 38,5 haftadan énceki her
gestasyon yasinda normal infantlardan, White siniflamasina goére A,B,C ye
giren diyabetik anne bebeklerinde daha sik gorulmektedir (39). Mekanizmasi ise
glukokortikoidler tarafindan fetal akciger matirasyonunun kesintiye ugramasi ve
hiperinsulineminin surfaktan sentezini inhibe etmesidir (7, 44). Diyabetik
gebeliklerde elektif olarak dogum planlandiginda, amniyotik sivida
fosfatidilgliserol olmali ve lesitininin sfingomiyeline orani 2,0 hatta 3,5 olmalidir
(25, 48).

Respiratuvar distres sendromuna ek olarak DAB’de solunum sikintisinin
diger sebepleri pndmoni, hipertrofik kardiyomiyopati ve yenidoganinin gegici
tasipnesidir. Yenidoganinin gegici tasipnesi, DAB’de normal bebeklere gore iki
veya U¢ kez daha sik gorulur (36). Diyabetik fetal akcigerde azalmis sivi
klirensine baglidir. Ayni zamanda sezaryen dogum da bir risk faktértdur.
Solunum sikintisi olan diyabetik anne bebeginde, pulmoner dolagima geciste bir
anormalligi destekler bicimde, sag ventrikul pre-ejeksiyon zamaninin ventrikuler
ejeksiyon zamanina orani artmistir. Bu bebeklerde ayni zamanda duktus
arteriozusun kapanmasi ve postnatal pulmoner arter basincindaki azalmanin
gecikmig olmasi solunum problemlerine sik rastlanmasini ve iyilesmenin yavas

olmasini agiklar.



Metabolik komplikasyonlar: Diyabetik anne bebekleri yenidogan déneminde
metabolik komplikasyonlar agisindan risk altindadir. En sik komplikasyonlar
hipoglisemi, hipokalsemi ve hipomagnezemidir.

Hipoglisemi, kan glikozunun 40 mg/dI'nin altina olmasidir, DAB’de sik
gorulir (%27) (13). Tipik olarak dogumdan sonra ilk saatlerde baslar ve siki
takip gerektirir. Hipoglisemiye en sik makrozomik infantlarda rastlanir. Bunun
sebebi, intrauterin glikoz desteginin kesilmesinden sonra ortaya ¢ikan persistan
hiperinsulinemidir. Bir diger faktor glukagon ve katekolaminler gibi kontrinsuliner
hormonlarin  hipoglisemiye verdigi yanitin zayiflamasidir (2). Gebelik
esnasindaki siki glisemi kontrolu neonatal hipoglisemi riskini azaltir ancak
ortadan kaldirmaz (14). Premature ve SGA bebekler hipoglisemi agisindan
ayrica risk altindadir ¢unku glikojen depolari azalmigtir ve hiperinsulinemi
hepatik glikojen depolarini mobilize etmeye engel olur. Neonatal ratlarda
yapilan ¢alismalarda, hiperinsilineminin fosfoenolpiruvat karboksikinazi inhibe
ettigi ve glukoneogenezi daha fazla geciktirdigi gosterilmistir (15) .

Hipokalsemi, total serum kalsiyumunun 7 mg/dl veya iyonize kalsiyum
degderinin 4 mg/dl'den az oldugu durumdur. Dogum agirligi 1500 gramdan hafif
olan pretermlerde ise 3,2 mg/dI'nin alti hipokalsemi olarak kabul edilir. Diyabetik
anne bebeklerinin %10 ile 20 sinde, bazi serilerde %50’sinde rastlanir (31, 40).
En dusuk serum kalsiyum konsantrasyonuna tipik olarak dogumdan sonra 24—
72. saatte rastlanir ve siklikla hiperfosfatemi ile birliktedir. Hipokalseminin
derecesi annenin diyabetinin siddeti ile iligkilidir (46). Hipokalseminin nedeninin
diyabetik anne ¢ocuklarinin parathormon (PTH) seviyelerinin normal bebeklere
gbre daha diisiik olmasindan kaynaklandigi diisiinilmektedir. intrauterin yiiksek
iyonize  kalsiyum seviyeleri fetal PTH seviyelerini baskilamaktadir.
Hipomagnezemi gelisiminde prematurite ve dogum asfiksisi katkida bulunan
faktorler olabilir.

Hipomagnezemi, serum magnezyum konsantrasyonunun 1,5 mg./dl (0,75
mmol/L) olarak tanimlanir ve DAB’nin %40’inda yagsamin ilk 3 gununde gorular.
Mekanizmanin annenin diyabete sekonder uriner magnezyum kaybina bagl
hipomagnezemi oldugu dusunudlmektedir (49). Prematirite hazirlayici faktor

olabilir.



Polisitemi, santral vendz hematokritinin %65 Uzerinde olmasi olarak tarif
edilir ve DAB’de %13-33 oraninda goérulur(40). Mekanizmasi tam tarif
edilememis olsa da kronik fetal hipoksiye yanit olarak olugan eritropoetin
salinimina bagl olustugu dusunilmektedir. Fetal-maternal strese bagh olarak
plasental kan transferi de yliksek hematokrite yol acabilir.

Hiperbiliribinemi, DAB’de %11-29 oraninda gorullr. Sarilik annenin zayif
glisemik kontrolu ile iligkilidir ve makrozomik bebekler daha buyuk risk altindadir
(35). Polisitemi ve prematurite risk faktorleridir. Bazi ¢aligmalarda en yuksek
biliribin degerinin DAB’de ve LGA bebeklerde yeterli gestasyonel yasta olan
normal bebeklere gbre daha yuksek seviyelerde oldugu tespit edilmigtir.
Mekanizmanin artan hemoliz, yuksek karboksihemoglobin seviyeleri ve
pulmoner karbondioksit atilimi ile oldugu dusunulmektedir (35, 45). Asiri
hemoliz eritrosit membranlarinin glikozilasyonundan kaynaklanabilir.

2.4 Hipertrofik kardiyomiyopati

a. Semptomatik hipertrofik kardiyomiyopati diyabetik anne bebeklerinin
%12,1‘inde meydana gelirken, rutin olarak ekokardiyografi yapildiginda %30
oraninda gorulur (26, 28).

Sol ventrikul kitlesi ve kontraktilitesi artmistir ve sistol esnasinda on kapakcgik
mitral kapakla kargi kargiya gelerek sol ventrikul ¢ikis yolunda obstruksiyona
neden olur (Sekil 2.2). Azalmig atim volumune sekonder olarak, kardiyak output
onemli 6lgude duser ve bu da dogrudan septal hipertrofinin derecesiyle iligkilidir.
Asimetrik septal genisleme, UglUncl trimesterdeki maternal hiperglisemi
tarafindan olusturulan fetal hiperinsilineminin anabolik bir sonucudur. Kardiyak
septum hipertrofisi, maternal glikozile hemoglobin ve yuksek fetal insulin
diuzeyleri ile makrozomiye nazaran daha fazla koreledir (26, 28).

b. Diyabetik anne bebegindeki kardiyomiyopatinin siddeti, ekokardiyografide
tesadufen bulunmus bir bulgu (%30) ile siddetli kalp yetmezligi olan bir infant
arasinda degisebilir. Hipertrofik kardiyomiyopati genellikle benigndir ve sistolik
bir Gftrim ile gegici kardiyomegaliyi igerir. Butin semptomlar genellikle birkag
hafta icinde geriler. Bazen tasipne, tasikardi, galop ritmi ve hepatomegali ile

birlikte asikar konjestif kalp yetmezligi gelisir (52).
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SEKIL 2.2. Semptomatik bir DAB’nin kalbinin frontal diizlemdeki kesiti.
Hipertrofik ventrikller septum sol ventrikll ¢ikis yoluna dogru bombe yapiyor.
Her iki ventrikilin serbest duvarlari daha az derecede de olsa hipertrofiye
olmustur. IVS = interventrikller septum; RV = sag ventrikul; PW = sol ventrikl

arka duvari; LA sol atriyum.



c. Pulmoner konjesyonla birlikte hipertrofik kardiyomiyopati semptomatik
oldugunda radyolojik olarak kardiyomegali degismez bir sekilde mevcuttur.
Elektrokardiyografi  tanida, genellikle, yardimci  degildir.  Hipertrofik
kardiyomiyopati tanisi i¢cin ekokardiyografi esastir. Ayni zamanda sol ventrikll
fonksiyonunu, sol ventrikdl ¢ikis yolu obstriksiyonunu degerlendirir ve yapisal
kardiyak malformasyonlari dislamak igin kullanilir. Hipertrofik subaortik
stenozun ekokardiyografik Ozellikleri iyi tanimlanmigtir. Non-diyabetik anne
bebeklerine goére ventrikller kitle onemli dlgide buyuktlr ve interventrikiler
septum 6nemli dlglde kalindir (26, 28, 50, 52) (Sekil 2.3).
2.5. Diyabetin kardiyak etkilerinin patofizyolojisi

Diyabetik hayvanlardan izole edilen ventrikiler miyositlerin pasif
elektriksel ozellikleri kontrol hucrelerinden elde edilenlerden anlamli  dlgude
farkh  degildir. Bununla birlikte istirahat potansiyellerinin hafif
depolarizasyonuna ve giris direncinde bir artisa dogru hafif bir egilim vardir.
Diyabetik ventrikuler hucrelerde aksiyon potansiyeli suresi belirgin sekilde
yuksektir. Diyabetik ratlarin miyositlerindeki  aksiyon potansiyeli hizlari,
degisikliklere daha fazla duyarlilik gosterir. Yuksek stimulasyon hizlari aksiyon
potansiyeli slresinin daha fazla uzamasiyla sonuglanir. Shimoni ve arkadaslari,
diyabetik ratlarin miyositlerinde, disa dogru olan gecgici potasyum akiminin
amplitudunun azaldigi ve reaktivasyon kinetiklerinin yavasladigini gozlemledi
(43). Arastirmacilar, esas olarak ge¢ artan potasyum akimina bagli olarak,
+20mV ‘a kadar pozitif potansiyellerde, disa dogru olan potasyum akiminin
denge durumunda bir azalma tespit ettiler. Streptozotosin injekte edilen
ratlarda diyabet gelisiminden sonra (bir ile sekiz hafta), ventrikller kaslardan
ekstrakte edilen islenmemis membran preperatlarinda H-nitrendipin baglanma
kinetiklerinin degistigini kesfedildi. Diyabetik kalplerde disosiasyon sabiti ve H-
nitrendipin baglanma yerlerinin maksimum sayisinda onemli olgude azalma
gozlendi (43, 53). Diyabetik hayvanlarin insulin ile tedavisi miyokardda bu
degisikliklerin olmasini engelledi. Yazarlar H-nitrendipin baglanma yerlerinin
azalmig sayisinin voltaja duyarll kalsiyum kanallarina kalsiyum  akimini

azaltacagini spekule etmislerdir.



SEKIL 2.3. Asemptomatik bir diyabetik anne bebeginin Ekokardiyogrami.
Septal kalinhik (IVS) hafif artmis (6 mm); sol ventrikil arka duvar kalinligi
(LVPW), sag ventrikul (RV) ve sol ventrikul (LV) kavite ¢caplari ve mitral kapak

(MV) hareketleri normal.

Diger arastirmacilar, ratlarda diyabet indiklendikten 6-12 hafta sonra denge
disosiasyon sabitinde (Kd) herhangi bir degisiklik olmadan H3 PN200-110
sayisinda bir artisi (%64) gostermiglerdir (27). Sonuglardaki bu farklar,
indUklenen diyabetin durumunun gsiddetine ve evresine bagli olabilir.
Dihidropiridin baglanma yerlerindeki degismelerin dogdal olarak bifazik olmasi
mumkuandur. Kontrol kardiyak membranlarin  aksine, L tipi kalsiyum
kanallarindaki kalitatif degisiklikleri destekler bi¢cimde, diyabetik hayvanlarin
kardiyak membranlarina HPN200110 baglanmasi verapamil tarafindan
allosterik olarak inhibe edilmez. Sodyum bagimli kalsiyum uptake aktivitesi,
diyabetik ratlarin kardiyak sarkolemmal membranlari kullanilarak Makino ve
arkadaslar tarafindan arastiriimistir. Bu arastirmacilar diyabetik hayvanlarda,
sodyum bagimh kalsiyum uptake aktivitesinin 6nemli dlgude baskilandigini

kesfetmislerdir (22, 29). Diyabetik ratlara uygulandiginda, insullin tedavisi
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sodyum bagimli kalsiyum uptake aktivitesini normallestirmistir. Benzer sekilde,
diyabetik kalplerde Na-K-ATPaz aktivitesi azalmigtir .
2.6.Antenatal Tani

Diyabetik anne bebeklerinin %5 ’inde konjenital kalp hastahgi
goruldugunden ve prenatal olarak kardiyak lezyonlarin %90’inin taninmasindan
dolay! gebelik esnasinda tim diyabetik kadinlara fetal ekokardiyografi dnerilir.
Bununla beraber, baslangigtaki maternal HbA1c ile birlikte ¢alisildiginda
konjeital kalp hastaligi tanisi koymadaki sensitivite %50 ve spesifite %54°
bulunmustur ve herhangi bir kritik HbA1c duzeyi, konjenital kalp hastaligi
taramasinin optimal prediktif degerini saglamamistir (9, 36, 41). Ayni zamanda
batin diyabetik gebeliklerde fetal kardiyak septal kalinligin 6lguimesi
onerilmistir. YUksek riskli diyabetik annede, fetal ekokardiyogram, kardiyak
tutulumlu diyabetik embriyopatiyi dislamak ve intrakardiyak anatomiyi
degerlendirmek icin gestasyonun 18-20. haftalarinda uygulanmalidir (9, 51).
Yuksek riskli diyabetik annenin fetlisinin ekokardiyografisi erken dénemde
normal ve halen hipertrofik kardiyomiyopati geligtirme riski altinda
olabileceginden, ventriktler hipertrofinin derecesini degerlendirmek igin 3.
trimesterde, 34. gestasyon haftasinda fetal ekokardiyogram tekrarlanmalidir. Bu
farkh klinik durumlar (konjenital kalp hastaligi veya hipertrofik kardiyomiyopati
ile birlikte olan kardiyak embriyopati), daha o©nceki normal olan fetal
ekokardiyogramin destekledigi bulgulara bagh herhangi bir karisikligin ontne

gecmek icin aileye anlatiimalidir.
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GEREG VE YONTEM

Calismaya alinacak yenidoganlar Ug gruba ayrildi. Birinci grupta kontrollu
gestasyonel diyabetli annelerin bebekleri, ikinci grupta LGA bebekler, uglnci
grupta ise kontrol grubu olarak belirlendi. Bitlin bebekler ilk bir hafta igerisinde
ekokardiyografik olarak incelendi, demografik 6zellikleri, EKG ve fizik muayene
bulgulari kaydedildi, boylari ve kilolar dlguldl, vucut ylzey alanlari hesaplandi.
Her bebegin ebeveynlerine calisma hakkinda bilgi verildi, ayrintili onam-bilgi
formu imzalatildi.

Grup 1- Diyabetik Anne Bebekleri

Bu grup 12 tanesi kiz, 18 tanesi erkek toplam 30 diyabetik anne
bebedinden olugsmustur. Butiin bebeklerin gestasyon yasi 36 haftadan buyuktu
ve ortalama dogum agirhgi 3514+115g idi. Maternal diyabetin siddeti, modifiye
White siniflamasi ile derecelendirildi. Bu siniflamada; gestasyonel diyabet sinif
A ; uzun suren, nefrit ve vaskuler hastaligi olan insulin bagimli diyabet sinif F ve
insulin ihtiyaci ve slresine bagli olarak orta siddetteki diyabet B, C, D siniflari
olarak tasarlanmistir. Bu gruptaki hastalarin yirmibesinde maternal diyabet sinif
A, besinde B idi. Bu gruptaki her hasta ekokardiyografik olarak incelendi, EKG
ve arteriyel kan basinglari kaydedildi. Ekokardiyografik olarak yapisal kalp
hastaliklari, sol ventrikiil sistolik ve diastolik fonksiyonlari, IVS ve sol ventrikiil
arka duvar kalinhklari incelendi. Tum yenidoganlar yenidogan servisinde
yatirilarak bir gun sure ile monitorize edilerek izlendi.

Modifiye White Siniflamasi

Klas A: Anormal Glikoz tolerans testi. Asemptomatik. Yalniz diyet
normoglisemiyi saglayabilir.

B: Eriskinlerde baslayan ( > 20 yas)ve kisa sureli (< 10 yil)

C: Erken baglayan ( < 19 yag) ve uzun sureli (10-19 yil)

D: 10 yas altinda baslayan veya ¢ok uzun sureli ( > 20 yil) veya minimal
vaskuler hastalik belirtisi (background retinopati)

F: Renal hastalik

R: Proliferatif retinopati

RF: Renal hastalik ve retinopati

H: Aterosklerotik kalp hastalgi

T: Renal transplantasyondan sonraki gebelik
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Grup 2- Gestasyon Yasina Gore Biyiik Bebekler (LGA)
ikinci grup, 17 si kiz, 16 si erkek 33 LGA bebekden olusuyordu. 1 Nisan
2007 — 1 Subat 2008 tarihleri arasindaki 10 aylk surede dogan 33 LGA bebek
calismaya dahil edildi, Lubchenko skalasindaki gestasyon yasina gore 90nci
persentilin Ustl LGA olarak kabul edildi. Bu ailelerden gebelik hikayesi alindi,
bebekler ilk bir hafta icerisinde ekokardiyografik olarak incelendi.
Ekokardiografik olarak yapisal kalp hastaliklari, sol ventrikul sistolik ve diyastolik
fonksiyonlari, VS ve sol ventrikiil arka duvar kalinliklar incelendi. Tum
yenidoganlar yenidogan servisinde yatirilarak bir giin sure ile monitorize edildi,
EKG kaydi da yapilarak disritmi acisindan izlendi.
Grup 3- Kontrol Grubu
Bu grup saglikh annelerden dogan 15'i kiz, 15’i erkek 30 normal
yenidogani igeriyordu. Bu bebeklerde, hikaye ve fizik muayeneleri ile
degerlendirildiklerinde kalp hastaligina rastlanmadi. Dogumdan sonraki ilk bir
hafta icinde ekokardiyografik olarak yapisal kalp hastaliklari, sol ventrikil
sistolik ve diastolik fonksiyonlari, IVS ve sol ventrikiil arka duvar kalinliklari
incelendi. Calismadan once ebeveynlerin izinleri alindi.
Ekokardiyografi
Ekokardiyografik inceleme Vivid 3 Ekokardiografi cihazi ile 4-7 MHZ
sektor transduser prob (General Electric Medical Systems Ultrasound, Tirat
Carmel, Israel) kullanilarak yapildi.
Her hastada:
e Yapisal kalp hastaligi
o Septal kalinlik
e Sol(LV) ventrikal arka duvar kalinligi
e Sol ventrikul diyastol sonu ¢ap (LVEDD)
e Sol ventrikil sistol sonu ¢ap (LVESD)
e Mitral kapak akimi (E/A dalgalarr)
e Aort capi
e Sol atriyum ¢api degerlendirildi
Ekokardiografik degerlendirme ayni pediatrik kardiyolog tarafindan tek kor
olarak yapildi. Anatomik 6lgumler M-Mode ekokardiyografi ile, Doppler dlgumler

ise devamli dalga (continuous wave —CW) Doppler ekokardiyografi kullanilarak
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yapildi. Sistolik fonksiyonlarin degerlendiriimesinde ejeksiyon fraksiyonu ve
kisalma fraksiyonu kullanildi. Diastolik fonksiyon oOlgcimleri ise; mitral kapaga
dogru pulsed-wave Doppler akim hizi paternleri, agi duzeltmesi olmaksizin,
standart apikal iki-odacikli gérunimden elde edildi.
Doppler 6rnek volimud, mimkidn oldugu kadar sol ventrikll akimina paralel bir
acida, yapraklarin uclarindaki mitral kapak anulusunun hemen distalinden
yapildi. Kaynak materyal olarak yalnizca kalp hizinin 160/dakikadan az oldugu
kayitlar kullanildr.
istatistik Analiz

Arastirmada elde edilen bulgularin istatistiksel analizi SPSS (Statistical
Package for Social Sciences) for Windows 11.0 programi ile yapildi. Olgularin
demografik ozellikleri ve laboratuar bulgulari, tanimlayici istatistiksel metotlar
kullanilarak deg@erlendirildi. Coklu gruplarin karsilagtirimasinda Kruskal Wallis
testi, alt gruplarin ve gruplarin kargilagtirlmasinda Mann-Whitney U testi

kullanildi. P deg@eri <0,05 oldugunda anlamli kabul edildi.
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BULGULAR

Gestasyon yasina gore iri bebeklerin ortalama dogum agirhg 4,26+0,49
kg, DAB’nin ortalama dogum agirligi 3,2+0,64 kg ve kontrol grubunun ortalama
dogum agirhigi 2,71+0,59 kg idi. Gestasyon yasina gore iri bebeklerin ortalama
dogum agirliklarini DAB’ne gore anlamli olarak yuksek bulduk (p<0.05).
Gestasyon yasina gore iri bebeklerin ortalama gestasyon yasi 39,0610,84 hafta,
DAB’lerinin ortalama gestasyon yasi 38+1,48 hafta, kontrol grubunun gestasyon
yasl ise 36,9+2,07 hafta idi. Diyabetik anne bebeklerinin gestasyon yasi LGA
bebeklerden kuguk (p=0,005), kontrol grubundan buyuktu (p=0,001). LGA
bebeklerin ortalama vicut yuzey alani 0,23+0,02, DAB 0,2+0,03 ve kontrol
grubunda 0,18+0,02 idi, gruplar arasindaki fark 6nemli bulundu (sirasiyla
p=0,001, p=0,009, p=0,001). Diyabetik anne bebeklerindeki dogumsal kalp
hastaligi orani (%8,15) ile LGA bebekler (%6,47) arasindaki fark onemli
bulundu (p=0,04). Kontrol grubu ise her iki gruptan farkli bulundu (p= 0,001).
Diyabetik anne bebeklerinin ortalama diyastol sonu IVS c¢api 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 ¢api ile LGA bebekler arasinda
anlaml bir fark yoktu (p=0,53) ancak her iki grup da kontrol grubundan farkh
bulundu (p=001). Diyabetik anne bebeklerinin ortalama sistol sonu IVS capi,
5,941+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 ¢api ile LGA
bebekler arasinda fark yoktu (p=0,975), her iki grup da kontrol grubundan farkli
idi (p=0,001). Diyabetik anne bebeklerinin mitral E dalgasi 0,69+0,15, LGA
bebeklerin 0,72+0,2, kontrol grubunda ise 0,63+0,13 idi. Diyabetik anne
bebeklerinin mitral A dalgasi 0,61+0,16, LGA bebeklerin 0,61+£0,16, kontrol
grubunda ise 0,6£0,12 idi. Mitral E ve A dalgasi agisindan gruplar arasinda fark
yoktu (sirasiyla p=0,849, p=0,936, p=0,818). Diyabetik anne bebeklerinde
ortalama sol atriyum capi 12,18+1,56mm, LGA bebeklerde 12,96+1,69 mm,
kontrol grubunda ise 12,07+1,16 mm idi. Gestasyon yasina gore iri bebeklerin
aort koku capi 9,13+1,45 mm, DAB’'de 9,64+1,08 mm, kontrol grubunda ise
8,78+0,85 mm idi ve farklar 6nemli degildi (p>0,05). Gestasyon yasina gore iri

bebeklerin ortalama sol ventrikul diyastol sonu ¢api 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
onemsiz bulundu (p>0,05). Gestasyon yasina gore iri bebeklerin ortalama sol
ventriktl sistolik ¢apr 12,33+1,35 mm, DAB’de12,47+1,16 mm ve Kkontrol
grubunda 11,65+£0,6 mm idi (p<0,05).
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Tablo 3.1. DAB, LGA Ve Kontrol Gruplarinin Karsilastiriimasi

LGA-
DAB- LGA | DAB- Kontrol | Kontrol

DAB LGA Kontrol P-Degeri P-Degeri P-Degeri
Giin Olarak Yas 6,09+5,28 3,23+3,42 | 3,8+3,81 0,012 0,045 0,733
Boy(Cm) 49,742,95 51,74+1,63 | 48,2+4,19 | 0,003 0,180 0,001
Agirlik 3,2+0,64 4,26+0,49 |2,71+£0,59 |0,001 0,009 0,001
Viicut Yizey Alani 0,2+0,03 0,23+0,02 |0,18+0,02 |0,001 0,001 0,001
Gestasyonel Yas Hafta
Olarak 38+1,48 39,06+0,84 | 36,9+2,07 | 0,005 0,042 0,001
IVS Diastolik Cap

5,13+1,06 5,01+0,88 |3,72+0,55 |0,539 0,001 0,001
IVS Sistolik Kalinlik

5,94+1,09 5,91+1,05 |4,67+0,74 |0,975 0,001 0,001
Aort Kok Capi

9,13+1,45 9,64+1,08 |8,78+0,85 |0,096 0,529 0,001
Sol Atriyum Capi

12,18+1,56 12,96+1,69 | 12,07+1,16 | 0,121 0,964 0,056
Sol Ventrikiil Diastolik Capi

20,58+2,63 19,76+1,71|19,68+1,86 | 0,460 0,309 0,822
Sol Ventrikiil Sistolik Capi 12,47+1,16 12,33+1,35|11,65+0,6 |0,673 0,008 0,025
Sol Ventrikiil Arka Duvari
Kalinhg (Diyastol) 410,62 3,567+0,55 |3,29+0,43 |0,014 0,001 0,026
Mitral A Dalgasi

0,61+0,16 0,61+0,16 |0,6+0,12 |0,849 0,936 0,818
Mitral E Dalgasi

0,69+0,15 0,72+0,2 |0,63+0,13 |0,519 0,222 0,051
Pulmoner Akim Hizi

6,47+2,6 6,36+4,28 |6,16+3,35 |0,259 0,298 0,979
Dogumsal Kalp Hastaligi

1,65+0,49 1,46+0,51 |2+0 0,0,4 0,001 0,001
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Tartisma

Ekokardiyografinin  hipertrofik kardiyomiyopati ve konjenital kalp
hastaliginin diger formlarini tanimlamada en guvenilir, noninvaziv yontem
oldugu bildirilmistir (28). Asemptomatik DAB’de hafif hipertrofi dikkate
alindiginda, bu bebekler igin ekokardiyografi ile rutin tarama Onerilmektedir.
Vural ve arkadaglari asimetrik septal hipertrofili DAB’lerinin asimetrik septal
hipertrofisi olmayanlara goére daha buylk korporeal (bedensel) indekse ve daha
blylk oranda kardiyak yetmezlik potansiyeline sahip olduklarini bildirmigler ve
asimetrik septal hipertrofinin DAB’lerinde rutin olarak arastiriimasi gereken bir
patoloji oldugunu ileri surmuslerdir (51). Hipertrofik kardiyomiyopati DAB’nde
fetal 6limle dahi sonuclanabilmektedir (5, 24, 41). Calismamizda diger
calismalar ile uyumlu olarak DAB’nde hipertrofik kardiyomiyopati oranini kontrol
grubu ve LGA bebeklere gore artmis bulduk. Bu bulgumuza dayanarak DAB’ne
rutin ekokardiyografi yapilmasinin faydal olacagini dusunduk.

Diyabetik anne bebeklerinin LGA bebekler ile karsilastirmaya
calismamizin altinda yatan teori LGA bebeklerinde hiperisulinizme maruz
kalmasidir (1, 10, 34, 56). Hoegsberg ve arkadaslari LGA bebeklerde instlin
seviyesinin kontrol grubuna gore 6nemli derecede yuksek oldugunu ve annenin
kilosu, gebelikteki kilo alimi gibi antropometrik faktorlerle makrozomi arasindaki
bir iliskinin varhgini bildirmislerdir (21). Akinbi ve arkadaslari LGA bebeklerin
gbbek kordon kaninda C-peptit konsantrasyonlarini kontrol bebeklerden ylksek
bulmuslardir (1). Pinar ve arkadaslari LGA bebeklerin pankreaslarinda beta-
hicre hiperplazisi oldugunu gostermislerdir (37). Bu ¢alismalar hiperinsulinizm
ve (glikoz metabolizmasinin, LGA bebeklerin makrozomik oluslarn ve
miyokardiyal hipertrofilerinde rol oynadigini géstermektedir. Diyabetik annelerin
bebeklerinin de, dogum agirliklari gestasyon yasina gore buyuktur (LGA) ve
siklikla yaygin organomegaliye sahiptir (30). Maternal hiperglisemi ve bunun bir
sonucu olarak fetal hiperglisemi, fetal adacik hicrelerini uyarir ve kalici fetal
hiperinsulinemiye sebep olur. Bu da obezite ve makrozomi ile sonuglanan
glikogenez, lipogenez ve protein sentezini artisina sebep olur (30). Breitweser
ve arkadaslari, nesidiyoblastozis (duktoinsuler hucre proliferasyon) ve
hiperinsilinemisi olan bir yenidoganda septal hipertrofiyi tanimlamistir (8).

Calismamizda da hipertrofik kardiyomiyopati orani ve interventrikller septum
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kalinliklari DAB’inde daha fazla olmak Uzere LGA bebeklerde de kontrol
grubuna gore artmis oldugunu saptadik. Bu da artmis insulin duzeylerinin,
kardiak hipertrofi ile iligkili olabilecegini destekleyen baska bir kanittir.

Diyabetik anne bebeklerinde yapisal kalp hastaligi orani %2,5-12 olarak
bildirilmigtir. Rowland ve arkadaglari, diyabetik anne bebeklerindeki konjenital
kalp hastali§i insidansinin genel populasyondan bes kat daha fazla oldugunu
tespit etmiglerdir (42). Bizim ¢alismamizda bu oran %8,15 (3 hasta) olarak
saptanmigtir. Yapisal kalp hastaligi olarak iki hastada ASD sekundum, bir
hastada perimembranéz VSD saptandi. Yapisal kalp hastalgi, LGA grubunda,
biri muskuler VSD, digeri ASD sekundum olmak lzere toplam iki hastada
(%6,47) saptandi. Kontrol grubunda ise major yapisal kalp hastaligi izlenmedi.
Yalnizca bir hastada kiguk ASD sekundum izlendi. Diyabetik anne
bebeklerinde saptadigimiz yapisal kalp hastaligi oranimiz diger ¢alismalar ile
benzerlik gdstermektedir, ayrica LGA bebekler de DAB’den az olmakla birlikte
kontrol grubuna goére daha ylksek oranda etkilenmislerdir (5, 28, 54, 55).

Gestasyonel diabetin kontrolli olup olmamasinin yapisal kalp hastalgi
insidansina etkisi olmayabilecegini bildiren c¢alismalar vardir. Cooper ve
arkadaslari, 61 DAB’inin 19’'unda (%31) septal hipertrofi, yliksek kord kan C-
peptid seviyeleri ve dusuk glikoz seviyeleri oldugunu ve bunlarin etkilenmemisg
bebeklerden daha agir bulundugunu bildirmiglerdir (12). White siniflamasinda C
ve D grubunda kontrolsiz gestasyonel diyabetli annenin az olmasinin ve
hastalarimizin tamaminin iyi kontrol edilen gestasyonel diyabetli annelerden
olusmasinin yapisal kalp hastaligi insidansimizin nispeten dusuk olmasinda
etkili oldugunu dugunduk. Ancak bazi arastirmacilar, maternal metabolik kontrol
ile  miyokardiyal hipertrofinin insidansi ve siddeti arasinda bir ilgi
bulamamislardir (23). Burada makrozomiye ve miyokardiyal hipertrofiye glikoz
metabolizmasi yaninda inutero faktorlerin de katkida bulundugu soéylenebilir.
Calisma grubumuzun sayisinin az olmasi nedeniyle bu konuda sonug
cikarmamizin dogru olmayacagini dusunduk.

Ventriktl duvarlarinin kalinlasmasina bagh olarak sol ventrikll sistolik ve
diyastolik caplarinin DAB’de daha fazla olmak tzere LGA bebeklerde de artmis
oldugunu saptadik. Diger c¢alismalarla benzerlik gobsteren bu sonug,
hiperinsulinizme bagli olarak kardiyak hucrelerin hipertrofisinin ekokardiyografik
bulgusudur (28, 37, 42, 50).
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Bazi arastirmacilar diyabetik anne bebeklerinde dilate veya konjestif
kardiyomiyopati bildirmislerse de, biz inceledigimiz 30 diyabetik anne bebeginde
bunlara rastlamadik. Bunun hasta sayimizin az olmasina, White siniflamasinda
C ve D grubunda kontrolsuz gestasyonel diabetli annenin az olmasina bagladik.
Ekokardiyografide sol ventrikll sistolik ve diastolik fonksiyonlar ile mitral kapak
akimlarinin gruplar arasinda farkh bulunmamasinida c¢alisma grubumuzda
kontrolsiz gestasyonel diyabetli anne bulunmamasina bagladik. Diger
calismalarda da sistolik ve diastolik fonksiyonlar ¢cok az etkilenmig veya normal
bulunmustur (8, 19). Mitral kapak akimlari arasinda da belirgin fark

bulunmamistir (38).
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SONUGC VE ONERILER

interventrikiiler septum diyastolik capi diyabetik anne bebeklerinde ve
LGA bebeklerde artmigti. Ayni sekilde IVS sistolik ¢capi da artmigti. Burada
bahsedilen septal hipertrofi, DAB ve LGA bebeklerde gorulebilen gecici
asimetrik septal hipertrofiye isaret etmektedir. Diyabetik anne bebeklerinde
septum kalinhigi, literatir ile uyumlu olarak, LGA bebeklerden daha fazla
bulundu. Bunu DAB lerinin makrozomiden bagimsiz olarak kalbi etkilemesi ile
acikladik.

Otopsi calismalari diyabetik anne bebeklerindeki kardiyak hipertrofiyi
dogrulamistir. Ancak miyokardiyal glikojen depolanmasinin erken bulgulari
kanitlanamamigtir. Naeye ve arkadaglari  kantitatif mikroskobik teknikler
kullanarak, asiri kilolu diyabetik anne bebeklerinin kalplerinde hem miyokardiyal
ndkleuslarin hem de sarkoplazmalarin kitlesinde bir artis tespit etmiglerdir (sekil
2.2). Ailesel hipertrofik kardiyomiyopati ise asimetrik septal hipertrofi ve
miyokardiyal fiber dezorganizasyonu paterni ile karakterizedir. Bu da ailesel
gegis gosteren ve otozomal dominant kalitildigi iddia edilen ailesel hipertrofik
kardiyomiyopati ile ayni ekokardiyografik ve elektrofizyolojik 6zelliklere sahiptir.
Ailesel hipertrofik kardiyomiyopatili c¢ocuklar her nekadar asemptomatik
olabilirse de, klinik kotilesme ve ani 6lum nadir degildir, spontan rezolUsyon
bildiriimemigtir. Diyabetik anne bebedi kardiyomiyopatisi ise tamamen
duzelebilir.

Calismamizda hem DAB’de hem de LGA bebeklerde neredeyse birbirine
esit oranda interventrikiler septum kalinlasmasi tespit ettik. Bu da fetal
hiperinsilinizmin DAB’lerini oldugu kadar LGA bebekleri de etkiledigini
disunmemize sebep oldu. Ancak verilerimiz DAB’de LGA bebeklere gore daha
yuksek olan yapisal kalp hastali§i insidansini agiklamakta yetersiz kaldi. Ayni
sekilde fetal hiperinsilinizmin, agirliklari bakimindan LGA bebekleri DAB’ne
gore daha fazla etkilemesi bir soru isareti olarak kalmaktadir. Bu konuda daha

ileri arastirmalarin yapilmasi gerektigini dusunuyoruz.
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