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OZET

Diyabetes mellitus gebelik siiresince fetal gelisimi olumsuz etkileyip,
yenidoganda 6nemli metabolik bozukluklara ve konjenital anomalilere yol agabilir.
Bu bebeklerde goriilen konjenital anomalilerin baginda kardiyovaskiiler sisteme ait
olanlar gelir. Kardiyovaskiiler sistem anomalilerinden de en sik asimetrik septal

hipertrofiye rastlanir.

Bu c¢alismada diyabetik anne bebeklerinde bu etkilenmeyi Doppler
ekokardiyografi (ECHO), elektrokardiyografi (EKG) ve biyokimyasal kardiyak
belirteglerden kord kani serum troponin-t (Trop-t), N-Terminal pro-b tipi natritiretik
peptit (NT-pro-BNP), iskemi modifiye albiimin (IMA) diizeyi ile gdstermek
planlandi.

Calismaya 40 diyabetik anne bebegi ve 40 saglikli yenidogan dahil edildi.
Calismaya dahil edilen tiim bebeklerden, ELISA sandvi¢ yontemi kullanilarak kord
kaninda Trop-t, NT-pro-BNP ve IMA c¢alisildi ve bu bebeklere ilk 24 saat igerisinde
EKG ¢ekildi, doku Doppler ECHO uygulandi.

Calismamizda biyokimyasal kardiyak belirteglerin diizeylerini diyabetik anne
bebegi grubunda kontrol grubuna kiyasla daha yiiksek saptandi. Ay sekilde,
uygulanan Doppler ekokardiyogramlarinda da bu grupta kardiyak hipertrofi,
diyastolik disfonksiyon (relaksasyon bozuklugu) tesbit edildi.

Tiim bu verileri degerlendirerek asemptomatik diyabetik anne bebeklerinde
subklinik kardiyak etkilenme olabilecegini ve bu etkilenme ile ¢alistigimiz kardiyak

belirtegler arasinda iligki oldugunu diisiiniiyoruz.

Anahtar kelimeler: Diyabetik anne bebegi, troponin-t, N-Terminal pro-b tipi

natritiretik peptit, iskemi modifiye albiimin, Doppler ekokardiyografi.



ABSTRACT

Diabetes mellitus has adverse effects on fetal growth during pregnancy, it can
lead to metabolic disorders and conjenital anomalies, conjenital cardiac anomaly is
the most important one, the most common conjenital cardiac anomaly is asymmetric

septal hypertrophy.

In our study we planned to show the impact of diabetes mellitus on infants
using doppler echocardiography (ECHO), electrocardiography (ECG), cardiac
biyochmical markers, cord serum troponin t (TnT), N-terminal of the prohormone

brain natriuretic peptide (NT-pro- BPN), ischemia modified aloumin (IMA).

We included 40 infants of diabetic mothers and 40 infants at healthy mothers
in our study, ELISA technique was used to measure TnT, NT-pro-BNP and IMA,
ECG was taken in all infants within the first 24 hours, Echocardiyography was

performed in all of both groups.

In our study, it was seen the level of cardiac markers was higher in infants of
diabetic mothers than the level of these marker in infants at healthy mothers, using
Doppler echocardiography asymmetric septal hypertrophy and diastolic disfunction
was detected in infants of diabetic mothers.

Evaluating these data, we also think that the asyptomatic infants of diabetic
mothers can experience subclinic cardiac involvement, possible relation between

subclinic cardiac effects and cardiac markers was seen.

Key word: Infants of diabetic mothers, troponin t, N-terminal of the prohormone

brain natriuretic peptide, ischemia modified albumin, Doppler echocardiyography.
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1. GIRIS ve AMAC

Diyabetes Mellitus (DM) caglar 6ncesi insanligin farkina varip arastirdig bir
hastaliktir. DM ile ilgili en eski kayitlara milattan 6nce 1550'i yillarda Misir'da
yazilmig bir papiriiste (Ebers) rastlanmaktadir. Bu papiriiste, ¢ok idrara ¢ikma ile
seyreden bir durumdan s6z edilmektedir. Diabetes ve Mellitus kelimeleri Yunan
dilindeki akip gitmek anlamina gelen dia + betes ve bal kadar tatli anlamina gelen
mellitus kelimelerinden gelmektedir (1, 2). Giliniimiizde bilim insanlar1 halen bu

hastalig1 arastirmakta, tan1 ve tedavisine katkida bulunmaya ¢aligsmaktadir.

Diyabetet mellitus, pankreasin beta hiicresindeki insiilin salinim yetersizligi
(Tip 1 DM) veya salgilanan insiiline kars1 karaciger, kas ve yag hiicrelerinde
gelisen direng (Tip 2 DM) sonucu karbonhidrat, protein ve yag metabolizmasinda
goriilen bozukluk olarak tanimlanmaktadir (3). Pregestasyonel diabetes mellitus
(PGDM); diyabeti olan bir kadinin gebe kalmasi, gestasyonel diyabetes mellitus
(GDM) ise; ilk kez gebelikte ortaya c¢ikan diyabet ya da gebelik sirasinda tani
konulan glukoz intolerans: olarak tanimlanmakta olup sikligi giderek artmaktadir
4-7).

Gebelik siiresince DM fetal gelisimi olumsuz etkiler ve yenidoganda 6nemli
metabolik bozukluklara yol agar. Annedeki diyabetin kontrol altina alinmasi fetusun
ve yenidoganin klinik seyrini belirlemede anahtar rol oynar. Giiniimiizdeki giincel
yaklasimlarla ozellikle gebelik Oncesi veya gebeligin ilk haftalarinda diyabetin
tanimlanmas1 ve hipergliseminin kontrol altina alinarak, hastaligin neden oldugu
konjenital anomalilerin azaltilmasi, uygun perinatal ve neonatal yaklasimlarla

perinatal mortalitenin ve morbiditenin en aza indirilmesi amaglanir (8-10).

Metabolik kontrolii iyi olmayan diyabetik anne bebeklerinde erken donemde;
solunum sikintisi, makrozomi, hipoglisemi, hiperbilirubinemi, polisitemi,
hipokalsemi ve hipomagnezemi, konjenital anomali, dogum travmasi sikligi, uzun
donemde ise glukoz insiilin kinetigindeki kalici degisikliklerin etkisiyle glukoz

intoleransi riski artar (4, 11).

Bu bebeklerde goriilen konjenital anomalilerin basinda kardiyovaskiiler

sisteme ait olanlar gelmekle birlikte kardiyovaskiiler sistem anomalilerinden de en



stk kronik fetal hiperglisemi ve hiperinsiilinemi etkisi ile interventrikiiler septumda

glikojen depolanmasi sonucu olusan asimetrik septal hipertrofiye rastlanir (3, 12, 13).

Diyabetik anne bebeklerinde kardiyak disfonksiyonu arastirmak igin bazi
caligmalar yapilmistir. Diyabetik anne bebeklerinin kord kani serum troponin-t
(Trop-t) ve pro-b tipi natritiretik peptit (pro-BNP) diizeyleri hakkinda yaymnlar olsa
da, son zamanlarda kullanilmaya baslanan, iskemi durumunda artan kardiyak
belirteclerden biri olan iskemi modifiye albiimin (IMA) diizeyi hakkindaki veriler
oldukea kisithdir.

Doku Doppler (DD) ekokardiyografi kullanima yeni girmis bir
ekokardiyografi teknigidir. Doku Doppler ile ventrikiillerin global veya bdlgesel,
sistolik ve diyastolik fonksiyonlari degerlendirilebilir (14, 15). Doku Doppler
ekokardiyografi ile yapilan c¢alismalarda DAB’lerinde o6zellikle diyastolik
disfonksiyon oldugu saptanmistir (16).

Calismamizda; diyabetik anne bebekleri ve saglikli yenidoganlarin serum
Trop-t, pro-BNP ve IMA diizeyleri ile elektrokardiyografi (EKG), M-Mode ve DD
ekokardiyografi bulgularinin karsilastirilmas: ve kardiyak tutulumun belirlenmesi

amaclanmistir.



2. GENEL BIiLGILER

Diyabetes Mellitus, gebelik siirecinde fetal gelisimi olumsuz etkileyen ve
yenidogan doneminde 6nemli metabolik bozukluklara yol agabilen bir hastaliktir.
Diyabetik anne bebegi goriilme sikligt %5 civarinda bildirilmekte olup, bu
gebeliklerin yaklasik %93’tinde GDM ve %7’sinde insiilin bagimli diyabet tanisi
vardir ve son yillarda goriilme sikligi obezitenin artmasi, tan1 ve testlerdeki esik

degerlerde diisme gibi nedenlerle artma egilimindedir. (6, 8, 17).

Gestasyonel diyabette tarama ve tani testlerinin amaci erken tani koyarak kan
sekerlerindeki olabilecek yiikselmelerin anne ya da bebekte yol acabilecegi
komplikasyonlar1 onlemektir. Diyabetik gebelerde hiper-hipoglisemi, ketoasidoz,
tiriner sistem enfeksiyonu, preeklampsi, hipertansiyon, hidramniyoz sik goriilen
komplikasyonlar olup fetus gelisimini olumsuz etkilemekle birlikte giincel
yaklasimlarla gebelikte diyabetin erken taninmasi ve hipergliseminin kontrol altina
alinast ile hastaligin yol actigi konjenital anomaliler azalmis, uygun perinatal ve

neonatal yaklasimlarla fetal-perinatal oliimler %3’ iin altina disiirilmiistiir (8, 18,
19).

2.1. Yenidogan Diyabetik Anne Bebeklerinde Klinik Bulgular ve

Komplikasyonlar

Gestasyonel diyabet siklikla bir¢ok komplikasyonla birliktedir. Giiniimiizde
yapilan gebelik izlemleri ile maternal hiperglisemi azalmis olmasina karsin,
diyabetik anne bebeklerinde (DAB) morbidite halen 6nemini korumaktadir. Canli
dogan bebeklerde major anomali sikligi %1-4 arasinda bildirilmektedir (20).
Gebelikte diyabet artmis fetal, neonatal riskleri ve uzun dénem komplikasyonlar
nedeniyle giiniimiizde 6nemini koruyan bir sorun olusturmaktadir (12, 20). Diyabetik
anne bebeklerinde fetal donemden baslayarak gelisebilecek baslica komplikasyonlar
sekil-1’de verilmistir.

Konjenital anomalilerin DAB’lerinde daha sik goriilmesinde maternal

vaskiiler hastalik, genetik nedenler, teratojenik ajanlar ve maternal diyabetin



metabolik etkileri gibi pek ¢ok faktor gosterilmekle birlikte fetal insiilin direnci ve
beta hiicre hasar1 zemininde geligsen hiperinsiilinemi ve hiperglisemi en patojenik
faktorlerdir (21, 22). Diyabetik annelerin embriyolarinda meydana gelen asiri
miktardaki proinsiilinin apopitozisi azaltarak teratojen etkiye neden oldugu ileri
stirilmektedir (22, 23).

1. Trimester
#* Spontan Abortus
#* Anomali Ge lisimi
#* Erken Gelisme Geriligi

- 2. Trimester

i.U. Dénem : * Makrozomi
# Orgenomegali

3. Trimester
#* Kronik Hipoksi
Dogum . ) ¥ Dogum Travmasl
I ¥* RDS
. - ¥ Hipogli i
Yenidogan . Rogli==m
¥ Hipokalsemi
¥ Hipomagnezemi
¥ Poliste mi
¥ Hiperhiluribine mi
Cocuk - * Komplikasyonlarnin Sekelleri

Sekil 1. Diyabetik anne bebeklerinde intrauterin (I.U.) donemde, dogum sirasinda,

yenidogan ve ¢ocukluk doneminde goriilen bashca komplikasyonlar.



2.1.1. Gebelik Siireci

Polihidramnios, prematiir dogum, intrauterin gelisme geriligi, konjenital
malformasyon e fetal  kayip diyabetik  siirecte  goriilebilinecek
komplikasyonlardandir. Malformasyonlu yenidoganlarin annelerinde, organogenezis
stirecinde HbAlc diizeyi 6nemli derecede yiiksek saptanmis ve teratojenik etki ile
iligkili oldugunu diisiindiirmiistiir (20). Fetal kayiplarin baslica nedeni olarak oksijen
tagima kapasitesi diisiik olan HbAlc artisina baglh gelisen doku hipoksisi ve laktik

asidoz sorumlu tutulmaktadir (18, 22).

2.1.2. Postnatal Komplikasyonlar

Genel Gériinim

Diyabetik anne bebekleri genellikle yuvarlak yiizlii ve pletorik goriinimlidiir.
Kulak heliksinde killanma artigi (hipertrikozis pinna) hastalik i¢in oldukg¢a spesifiktir
(24).

Diyabetik anne bebeklerinde 6nemli oranda 2. trimesterda biiylimenin
hizlanmasi ile olusan makrozomi goriilmektedir ancak beyin biiyiimesi viicuda oranla
geri kaldig1 i¢in bag govdeye oranla kiigiiktir (12, 18, 22). DAB’lerinin az bir
kisminda vaskiiler komplikasyonlar nedeni ile plasental yetersizlige bagli intrauterin
gelisme geriligi (SGA: Small for gestational age: gebelik yasina gore diisiik dogum
agirlikli ) goriilse de 4000 gr.’in iizerinde dogan term bebeklerin oran1 Tyrala ve ark.
yaptig1 ¢calismada % 26, Demirdren ve ark. yaptigi ¢alismada % 60,9, Karabayir ve
ark. yaptigi ¢alismada % 47,6 oraninda bulunmustur (8, 10, 11, 25). Fetal makrozomi
Pederson hipotezi ile agiklanmak istenmistir. Bu hipoteze gore: Annede insiilin
yetersizligi veya etkisizligine bagli olarak hiperglisemi gelisir. Glukoz plasentadan
kolaylastirilmis difiizyon yoluyla gegerek fetusta hiperglisemiye neden olur, bu da
fetal pankreasta ‘beta hiicre’ hipertrofisi ve hiperplazisine yol agarak

hiperinsiilinemiye neden olmaktadir (19, 26). Ozellikle iigiincii trimesterda insiilin



fetusta ‘growth promoting factor’ olarak etki gostererek glikojen depolanmasini, yag
Ve protein sentezini arttirip anabolizan rol oynayarak hiicre gelisimini saglamaktadir.
Makrozomi ile amniyon s1visi ve kordon kaninda yiikselen C - peptit diizeyi arasinda
pozitif bir iligkisi olmas1 bu goriisii destekler. DAB’lerinde hiicrelerdeki insiilin
reseptor sayisinin arttigi saptanmistir. Hiperinsiilinemi makrozomiden tek basina
sorumlu tutulmakta, growth hormon (GH), glukokortikoidler (GK) ve glukagonun
makrozomide etkisi olmadig1 belirtilmektedir. DAB’lerinde plazma GH ve GK
diizeyleri normal, glukagon diizeyi diisiik, somatomedinler (insiilin like growth factor
(IGF1, IGF2)) ise degiskenlik gostermektedir (18, 27).

Maternal diyabetin olduk¢a iyi kontrol edilmesine karsin DAB'nin
agirliklarinin yiiksek oranda gebelik yasina gore biiyiik saptanmasi (LGA, Large for
gestational age, gebelik yasina gore iri bebek), olayin karmasik metabolik-endokrin
bozukluklar zinciri sonucu gelistigini gostermektedir. Ayrica annenin enerji alimi-
harcamalari, plazmadaki yliksek serbest yag asitleri ve aminoasit diizeyleri ve
annenin kendi dogum agirligi makrozomi gelisiminde belirleyici rol oynamaktadir

(11, 18).

Makrozomik diyabetik anne bebeklerinde klavikula kirigi, brakial pleksus ve
frenik sinir zedelenmesi, intrakranial kanama ve sefal hematom gibi dogum

travmalarina normal bebeklere oranla daha sik rastlanilir (9, 28).

Metabolik ve Hematolojik Bozukluklar

Metabolik ve hematolojik komplikasyonlar agisindan yenidogan déneminde
DAB risk altindadir. En sik goriilen metabolik komplikasyon hipoglisemi olup,

hipokalsemi, hipomagnezemi, hiperbilirubinemi ve polisitemi de gelisebilir (28).

Hipoglisemi

Hipoglisemi en sik goriilen ve en 6nemli metabolik bozukluklardan biridir.
Hipoglisemi pregestasyonel DM olan anne bebeklerinde %25-50, gestasyonel DM
olan anne bebeklerinde ise %15-25 oraninda gelismekte iken sadece az bir kisminda

semptomatik olmaktadir. Bununla birlikte yenidogan bebeklerde farkedilmeyen



hipoglisemi fatal olabileceginden tim DAB’lerinden siiphe edilip kontrol edilmesi
onemlidir (12).

Hipoglisemi taniminda o&zellikle yenidoganlarda c¢eliskiler vardir. Bazi
yazarlar hipoglisemiyi yasa bakmaksizin plazma glukozunun 40 mg/dl ve alt1 olarak
kabul etmektedirler. Bu degeri 47 mg/dl ve 50 mg/dl olarak kabul eden goriisler de
vardir. Yapilan c¢alismalarda néroglikopenik subklinik bulgularin plazma glukoz
diizeyinin 70 mg/dl altinda ortaya ¢iktigin1 gostermistir. Bu bulgular plazma
glulozunun 60-50 mg/dl nin altinda oldugunda daha da belirgindir (29).

Hipoglisemi o&zellikle postnatal ilk iki saatte belirgindir, 4.-6. saatlerde
normal diizeye erisebilir. Gestasyonel diyabetli anne bebeklerinde kan sekerindeki
diisiis daha azdir (30). Hipogliseminin baslica belirtileri, emme gii¢liigii, tremor,
apne, laterji, hipotoni, hipotermi, tiz sesli aglama, siyanoz, konviilsiyondur ve
goriilme siklig; maternal diyabetin siiresine ve siddetine, maternal glukozun
kontroliine, kordon kanindaki glukoz, insiilin, C-peptid ve HbAic diizeyine baglh
olarak degisiklik gosterir. Ayrica maternal glukoz desteginin kesilmesinden sonra
ortaya ¢ikan persistan hiperinsiilinemi de hipoglisemiye neden olur (18). Bir diger
neden glukagon ve katekolaminler gibi insiilin karsiti hormonlarin hipoglisemiye
verdigi yanitin yetersiz olmasidir. Neonatal hipoglisemi riski gebelik siirecinde
yapilan siki kan sekeri kontrolii ile azaltilabilir ancak ortadan kalkmaz (28).
Makrozomik infantlarda, prematiire ve gebelik yasina gore diisiik dogum agirlikli
bebeklere kiyasla hipoglisemiye daha sik rastlanir ancak prematiirelerin ve gebelik
yasina gore diisiik dogum agirlikli bebeklerin hipoglisemi agisindan ayrica risk
altinda olmasmmin nedeni bu bebeklerde glikojen depolarinin azalmig ve

hiperinsiilineminin hepatik glikojen depolarinin mobilize olmasina engel olmasidir
(22, 28, 31).

Hipokalsemi

Diyabetik anne bebeklerinde goriilen bir diger sorun hipokalsemidir. Neonatal
hipokalsemi tanimu i¢in degisik kaynaklarda farkli tanimlar mevcut olmakla birlikte
genel gortise gore hipokalsemi, total serum kalsiyum degerinin 7.0 mg/dl ve/veya

iyonize kalsiyum degerinin 2.5 mg/dl altinda olmasidir (30). Hipokalsemi gebelik



yasi ve maternal diyabetin kontrol derecesine bagli olarak degismekle birlikte
diyabetik anne bebeklerinin %10 ila %20 sinde (bazi serilerde %50’sinde ) goriiliip
cogunlukla belirti vermemekle birlikte diisiik serum kalsiyum konsantrasyonu
ozellikle dogumdan sonraki ilk 12—72 saatte gozlenir ve genellikle hiperfosfatemi ile
birliktedir (8, 18, 28). Diyabetli gebelerin son donemlerinde yiikselen serum
kalsiyumunun DAB’lerinde fonksiyonel hipoparatroidiye yol actigi ve buna bagl
olarak da hipokalseminin gelistigi diisiiniilmektedir. Dogum asfiksisi sonucu gelisen
hiicre yikimmin yol ag¢tigi hiperfosfateminin de hipokalsemiyi arttirabilecegi

diistiniilmektedir (18).

Hipomagnezemi

Hipomagnezemi de DAB’nin erken goriilen komplikasyonlarindan biridir (4).
Serum magnezyum konsantrasyonunun 1,5 mg/dl (0,75 mmol/L) nin altinda olmasi
olarak tanmimlanir ve DAB’nin yaklasik %40’1inda yasamin ilk 72 saatinde goriiliir.
Mekanizmasmin diyabetik gebenin diyabete sekonder idrarla magnezyum kaybina
bagli hipomagnezemi oldugunu ileri siiren goriisler vardir. Prematiirite ve dogum

asfiksisi hipomagnezemi gelisiminde katkida bulunan diger faktorler olabilir (28).

Hiperbilirubinemi

DAB’inde indirekt hiperbilirubinemi yaklagik % 20-30 oraninda goriiliir (6,
18). Ogzellikle polisitemik ve prematiir bebekler risk altindadir  (28).
Hiperbilirubineminin nedenlerinden bazilari, artmis eritropoezisle birlikte eritrosit
membranlariin glikozilasyonundan kaynaklanabilen hemoliz artmis nonhemoglobin
katabolizmasimin yani sira siirrenallerden salinan glukokortikoidlerin glukuronil
transferaz enzimini inhibe etmesi, preterm ve solunum gii¢liigii olan bebeklerde
duktus venozusun agik kalarak bilirubin klirensinin azalmasina yol agmasi, anneden
gecen esterlesmemis yag asitlerinin karacigerde Y ve Z proteinlerinin bilirubine
baglanmalarmi engellemesi ve dogum travmasma bagli sefal hematom olarak

sayilabilir (6, 27, 28).



Polisitemi

Polisitemi, santral vendz hematokritinin %65 iizerinde olmasi olarak tarif
edilir ve DAB’de hematolojik problemler igerisinde literatiirde % 5-17 arasinda
bildirilir (22, 28). Mekanizmasinda HbAlc’nin oksijen tasima Kkapasitesinin
diistikligii ve diyabette vaskiiler komplikasyonlara bagli olarak gelisen plasental
yetersizligin olusturdugu hipoksi nedeniyle fetal eritropoetin artmas: oldugu
diistiniilmiistiir (18). Ayrica fetal hiperinsiilinemi ve hiperglisemi sonucu fetal
oksijen tiiketimindeki artisa bagli gelisen fetal hipoksinin de fetal eritropoetini
arttirdigr distiniilmektedir (6). DAB’lerinde trombositlerin agregasyonunu uyaran
endoperoksitler artarken, prostoglandin 1-2 azalmakta, bu durum trombosit
agregasyonu ve hipervizkozitede artisa yol agarak damarlarda mikrotrombiis
olusumu kolaylastirmakta bu nedenle renal ven trombozu gibi tromboz kaynakli
hastaliklarin DAB’lerinde daha sik goriilmesine yol agmaktadir. Ayrica yiiksek
hematokrit ve fetal-maternal strese bagli plasental kan transferi gibi durumlarda da

benzer sekilde bir risk artist mevcuttur (18, 28).

Solunum Sikintisi

Diyabetik anne bebeklerinde solunum giigliigii % 40-50 oraninda goriillmekle
birlikte en 6nemli nedenlerden biri ‘respiratuar distres sendromu’ (RDS ) dur. RDS,
benzer gebelik yasinda ve agirliginda dogan bebeklerden 5-6 kat fazla gortliir (18).
RDS’nin fetal hiperglisemi ve hiperinsiilineminin surfaktan sentezini inhibe etmesi
ve glukokortikoidler tarafindan akciger matiirasyonunun kesintiye ugramasi
sonucunda gelistigi diistinilmektedir (6, 28). Akciger matiirasyonunu gosteren
amnion sivisinda lesitin/sfingomiyelin (L/S) indeksi, diyabetik gebede goriilen
polihidramnios ve fetal sik solunumadan dolay1 lesitinin, amnion sivisina karigsmasi
nedeniyle her zaman giivenli degildir. Yalanci pozitiflik orani yaklasik %20’ dir.
Fosfotidilgliserol (PG) tayini daha giivenilir sonu¢ vermektedir. Ayrica diyabet ve
gebelik komplikasyonlar1 nedeniyle prematiir ve/veya sezaryenle dogum, siirfaktan
yap1 ve komplikasyon bozukluklar1 ve ‘siirfaktan iliskili protein’lerin diisiik diizeyde

olmasi RDS gelisimimde rol oynar (18, 27).



Diyabetik anne bebeklerinde solunum sikintisinin diger sebepleri yenidoganin
gecici tasipnesi, pnomoni ve hipertrofik kardiyomiyopati, persistan pulmoner
hipertansiyon olarak sayilabilir. Yenidoganin gegici tasipnesinin goriilme siklig: fetal
akcigerde azalmis sivi klirensine bagli olarak normal bebeklere oranla iki-ii¢ kat
artmistir.  Persistan  pulmoner hipertansiyonun polisistemi  sonucu  olusan
hiperviskoziteye bagli hipoksi nedeni ile olusabilecegi diisiiniilmiistiir. Ayrica
DAB’lerinde duktus arteriozusun kapanmasinin Ve postnatal pulmoner arter
basincindaki azalmanin gecikmis olmasi, solunum problemlerine sik rastlanmasina

ve iyilesmenin yavas olmasina neden olur (6, 28).

Konjenital Malformasyonlar

Diyabetik anne bebeklerinde annedeki diyabetin  kontrolii, 1rk,
sosyoekonomik duruma bagli olarak degisik oranlarda konjenital anomaliler goriiliir.
Konjenital anomaliler agisindan 6zellikle insiiline bagimli diyabet 6nemli bir risk
faktortidiir. Biiyiik kardiyovaskiiler defektler i¢cin en yiiksek goreceli risk, annede
gestasyonel diyabet varliginda ve tigiincii trimesterde insiilin direnci gelismesi ile

goriiliir (28).

Konjenital malformasyonlarin %50°si perinatal mortalite ile sonuglanmakta
olup bu risk glisemik kontrol ile 6nemli derecede diismektedir. Literatiirde de
DAB’de basta konjenital kalp hastaliklar1 olmak tizere konjenital malformasyon
goriilme oranmin %2,5-%12 arasinda oldugu bildirilmektedir. Malformasyon orani
en fazla vaskiiler komplikasyonlu ve Tip 1 diyabetli anne bebeklerindedir. Bu
anomalilerin yaklasik ticte ikisinde kardiyovaskiiler sistem veya santral sinir sistem
etkilenmistir (28, 32). Becerra ve arkadaslarmin yaklasik 8000 bebek iizerinde
yapilan ve ortalama 12 yil siiren bir ¢aligmasinda tip 1 diyabetik anne bebeklerinde
saptanan konjenital malformasyon goriilme riskinin arttigi saptanmistir. Bu
calismada diyabetik olmayan anne bebegi ile kiyaslandiginda insiilin bagimli
diyabetik anne bebeklerinde relatif major malformasyon goriilme riski %7,9’dur.
Ayrica ayni ¢alismada tiglincii trimester insiilin bagimli diyabetik anne bebeklerinde
kardiyovaskiiler malformasyon oraninin yaklasik 20,6 kat arttifi gézlemlenmistir

(32). Goriilen diger baslica malformasyonlar genitoiiriner-, gastrointestinal- ve
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iskelet sistemi defektleridir. DAB icin spesifik olmasa da “kaudal regresyon

sendromu” olgularinin biiyiik cogunlugunu DAB olusturur (19, 28).

Diyabetik anne bebeklerinde goriilen baslica malformasyonlar tablo-1’de

verilmistir.

Tablo 1. Diyabetik anne bebeklerinde goriilen baslica malformasyonlar

Kardiyovaskiiler

sistem

Santral sinir sistemi

Genitoiiriner sistem

Gastrointestinal sistem

iskelet sistemi

Ventrikiiler septal defekt, atrial septal defekt, biiyiik
damarlarin transpozisyonu, aort koarktasyonu, trunkus

arteriozus ve ¢ift ¢ikigh sag ventrikiil

Anensefali, holoprosensefali, meningomiyelosel

Renal agenezi, kistik bobrek, iireteral dublikasyon, genital

agenezi

Anorektal atrezi, kiiciik sol kolon, trakeo-6zofajiyal fistiil,

situs inversus

Kaudal regresyon, femoral hipoplazi, vertebral fiizyon,

hemivertebra

Diyabetik Anne Bebeklerinde Kardiyak Komplikasyonlar

Diyabetik anne bebeklerinde yasamin en hassas donemlerinden biri olan

yenidogan doneminde gbzlenen problemlerden biri de kardiyak olanlardir (6, 28). Bu

bebeklerde yapisal malformasyonlar goriilebilecegi gibi ¢esitli yaymlarda yapisal
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olarak normal olan kalbin o&zellikle diyastolik fonksiyonlarinin da etkilendigi

gosterilmistir (16).

Yapisal Kardiyak Malformasyonlar

Diyabetik anne bebeklerinde kardiyak acidan en sik goriilen degisiklik
asimetrik septal hipertrofidir ve genelde benign olup 2-12 ay igerisinde diizelmesi
beklemekle birlikte hipertrofik kardiyomiyopati bu bebeklerin yaklasik %30-40’inda
gortliirken semptomatik hipertrofiye yaklasik %12 oraninda rastlanmaktadir (Sekil-
2) (27, 28, 33). Fetal biiyiime, insiilin baglayan hiicre reseptorleri tarafindan kontrol
edilmekte olup, fetal kalp 6zellikle de interventrikiiler septum bu reseptorlerden son
derece zengindir. Fetal hiperinsiilinemi, 6zellikle miyokard hiicrelerinde protein,
glikojen ve yag sentezini arttirarak bu hiicrelerde hipertrofi ve hiperplaziye neden
olur. Dolayisiyla DAB’lerinde interventrikiiler septum ile sag ve sol ventrikiil serbest
duvarinda kalinlasma goriliir (18). DAB’lerindeki miyokardiyal asimetrik septal
hipertrofi, ti¢iincii trimesterdeki maternal hiperglisemi tarafindan olusturulan fetal
hiperinsiilineminin anabolik bir sonucudur ve maternal glikolize hemoglobin ve
yiiksek fetal insiilin diizeyleri ile makrozomiye nazaran daha fazla koreledir (11, 18,

28).
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Sekil 2. Sag ve sol ventrikiilde asimetrik hipertrofi saptanan bir olguya ait otopsi goriintiisii.

RV:Sag ventrikiil, LV: Sol ventrikiil (34).

Histolojik incelemede miyokard hiicrelerinde hidropik degisiklikler mevcut
olup, disorganizasyon, inflamatuar hiicre infiltrasyonu, seliiler sitoplazmada glikojen
depolanmas1 yoktur. Histopatolojik 6zelliklerde miyositlerin yanlis organizasyonu,
fibrozis ve miyokardiyal nedbe dokusu, interstisyel kollajen kompartmaninin

genislemesi, kii¢lik intramural koroner arterlerin anomalisi goriiliir (Sekil-3) (18, 35).
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Sekil 3. Diyabetik anne bebeginin interventrikiiler septumunun mikroskopik kesitinin

goriiniimii. Carpik yonelimli diizensiz yerlesimli lifler dikkat ¢ekiyor (35).

Fibrozis ve miyositlerin yanlis organizasyonu sonucu ventrikiil esnekligi
bozulabilir ventrikiiliin gevseme siiresi uzayabilir. Bdylece sol ventrikiil diyastolik
fonksiyonlarinda bozumla goriilebilir. Sol ventrikiil basincinin diismesinde azalma,
izovolemik gevseme zamaninin uzamasma ve sol ventrikill gevsemesinde bir
gecikmeye, bu da ventrikiil hizli dolum fazinda dolum hizinin ve dolum voliimiiniin
azalmasina yol agabilir. Bu olgularda sol ventrikiiliin erken dolum fazi uzamis, hizl
dolum fazi ve miktar1 azalmistir. Sol ventrikiil dolumunu arttirmak i¢in sol atriyum
sistoliinde ise artma gozlenir. Septal hipertrofinin derecesi ile iligkili olarak azalmis
atim voliimiine sekonder, kardiyak debi 6nemli Olclide diiser, artmis sistolik ve

bozulmus diyastolik fonksiyon gozlenir (18, 28).

Hipertrofik  kardiyomiyopatide (HKM) sol ventrikiil  kitlesi ve
kontraktilitesinde artma, sol ventrikiil kavitesinde kii¢iilme, sol ventrikiil ¢ikis
yolunda obstruksiyon goriilebilir. Sag ventrikiil hipertrofisi, sol kalp diyastolik

yetmezligi ve artmis sol atriyal basinca bagli olusan pulmoner hipertansiyona bagli
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gelisebilir. Sag ventrikiil hipertrofik septum tarafindan distorsiyona ugrarsa, sag

ventrikiil ¢ikim yolunda dnemli gradiyent 6lgiilebilir (18, 28).

Tanida ekokardiyografi esastir, elektrokardiyografi genellikle yardimci
degildir. Hipertrofik kardiyomiyopati genellikle benign olup ve sistolik bir {iftirim
ile gegici kardiyomegaliyi icerse de bazen tasipne, tasikardi, galop ritmi ve
hepatomegali ile birlikte asikar konjestif kalp yetmezligi gelisebilir. Ventrikiil ¢ikim
yolundaki ciddi darliktan dolay1 kalp yetmezligi gelismesi durumunda medikal tedavi
gerekebilir. Pulmoner konjesyonla birlikte hipertrofik kardiyomiyopati semptomatik
oldugunda radyolojik olarak kardiyomegali goriiliir. Dogumda ciddi kalp yetmezligi
goriilmesi nadirdir ancak fetal Olimler de bildirilmistir. Bu vakalarda siklikla
intrapartum asfiksi, hipoglisemi veya hipokalsemi vardir, genellikle de mekanik

ventilator ile solunum destegine ihtiyag duyulur (22, 28, 34).

Birgok ¢alismada DAB’lerinde fetal kalp tizerinde olumsuz etkiler saptanmasi
ve hipertrofik kardiyomiyopati nedeni ile fetal 6liimler bildirilmis olmasi nedeni ile

gebeligin ti¢iincii trimesterinde ekokardiyografik inceleme yapilmalidir (18, 20, 34).

Diyabetik anne beklerinde ventrikiiler septal defekt, atrial septal defekt,
bliylik damarlarin transpozisyonu, aort koarktasyonu, trunkus arteriozus ve ¢ift ¢ikislt

sag ventrikiil gibi anomalilerin siklig1 artmaktadir (6, 36).

Wren ve arkadaslarinin 1995 ve 2000 yillar1 arasinda 192618 canli dogum ile
yaptigi yasamin ilk 12 aym kapsayan g¢alismada diyabetik olmayan annelerden
dogan 192009 bebekte %0,79 oraninda kardiyak malformasyon, 609 diyabetik anne

bebegininde ise % 3,6 oraninda kardiyak malformasyon saptanmistir (37).

2.2. Kardiyak Belirtegler

2.2.1. Troponin-T

Troponin, tim ¢izgili kaslarin aktin flamentlerinde bulunan T, C ve | alt

birimlerinden olusan inhibitor bir protein kompleksidir. Kardiyak spesifik izoformu
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troponin T (cTn-T), miyokardiyal iskeminin spesifik ve sensitif bir belirtecidir. Bu
proteinlerin dokuya 6zgiil bir¢ok izoformu bulunmakta olup cTn-C’nin diiz kasta
bulunan troponin izoformu ile ayni oldugu i¢in kardiyak 6zgiilliigli yoktur. Ancak
cTn-T ve I farkli genlerde kodlanmalar1 nedeni ile iskelet kasindaki troponinlerden
tamamiyla farklidir (38). Yetiskinlerde miyokard infartiisiinii tanimlamada kullanilan
kardiyak belirteglerden biridir. Infantlarda ise neonatal dénemdeki kardiyovaskiiler
yetmezlik sonucu olusan miyokardiyal iskemi nedeni ile Troponin T yiikselmesi
goriilebilir (39, 40).

Troponin T, Miyokard hasar1 bagladiktan sonraki 4-8 saat i¢inde ylikselmeye
baglar ve 12.-24. saatlerde maksimum diizeye ulasir, 14. giine kadar kanda
saptanabilir (41). Yenidoganlarda intrapartum asfiksinin plazma troponin | ve
troponin T konsantrasyonunu arttirmasi, fetal kalbin akut hipoksiye duyarli oldugunu
diisindiiriir. Kord kaninda TnT konsantrasyonu gebelik, dogum agarligi, cinsiyet ve
dogum seklinden etkilenmez (40).

2.2.2. Pro-B Tipi Natriiiretik Peptit

Insan B Tipi Natriiiretik Peptit geni, 1. kromozomun iizerine kodlanmstir. Bu
gen tarafindan ventrikiillerde bulunan miyositlerlerden kardiyak voliim ve basing
yiikselmesine cevaben ilk olarak 134 aminoasitten olusan pre-pro-BNP sentezlenir.
Pre-pro-BNP’nin proteazlar tarafindan parcalanmasiyla 108 aminoasit igeren pro-
BNP ve 26 aminoasit i¢eren sinyal peptidi meydana gelir. Daha sonra 108 aminoasit
iceren pro-BNP, furin adli bir proteaz tarafindan pargalanarak bir ucu 76
aminoasitten olusan N-terminal pro-BNP, diger ucu ise 32 aminoasitten olusan C-
terminal BNP olmak iizere iki ayr1 peptid olusur. BNP, sag atriyal basinci, sistemik
vaskiiler direnci, sempatik sinirlerin uyarilmasini, aldosteron salgilanmasini,
hiicrelerin hipertrofisini azaltir, sodyum atilimini ise arttirir (39, 42). BNP ve atriyal
natriiiretik peptid, C-tipi natritiretik peptid gibi diger natritiretik peptitler voliim
yiiklenmesinde ve hipertansiyonda esas defans araglarnidir ve birgok biyolojik
fonksiyonlari, guanilat siklazin aktive olmasiyla artan intraselliiler 3’-5’-siklik
guanozin monofosfat araciligiyla gerceklesmektedir. Vaskiiler diiz kas hiicreleri,

endotelyal hiicreler, mediiller toplayici kanal hiicreleri, bobrekler, akcigerler, karaci-
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ger, adrenal bez, ve bagirsaklar gibi bir¢ok organda spesifik natriiiretik peptid
baglanma bolgeleri tesbit edilmistir. Natritiretik peptidlerin aktivitesi, ventrikiiler
disfonksiyonda maksimum diizeye ulasir (42). Hipertrofik ve dilate kardiyomiyopati
gibi kalp yetmezliklerinde artan natriiiretik peptidlerin ayrica renal yetersizlik,
pulmoner hipertansiyon, atriyal hipertansiyon ve karaciger sirozunda da artig
gosterdigi  bilinmektedir (39, 42). Ugiincii trimesterda interventrikiiler septum
kalinlig1 ve pro-BNP arasinda iliski vardir. Natriiiretik peptidin kardiyak biiylimeyi
regiile etmede rolii oldugu ve kardiyomiyopatinin onlenmesinde kardiyoprotektif
etkisi oldugu distiniiliir. Diyabetik anne bebeklerinde pro-BNP’nin arttigin1 gésteren

¢aligmalar mevcuttur (39, 43).

2.2.3. Iskemi-Modifiye Albiimin

Iskemi-modifiye albumin iskemik hadiseleri belirlemede kullanilan yeni bir
belirtectir. Iskemi goriillen bircok hastalikta serum IMA diizeyinin arttig
saptannustir. IMA’min sadece kardiyak iskemiye spesifik olmadigina bir ¢ok

hastalikta arttigina dair ¢aligma sonuglari vardir (44-46).

Iskemi-modifiye albiiminin iiretim mekanizmas1 tam bilinmemektedir.
Albiimin yapisindaki son amino terminali bakir, kobalt, nikel gibi transisyon
metallerinin yiiksek affinite ile baglandig1 bir baglama bolgesi olup (NAsp-Ala-His-
Lys) iskemi durumunda ortaya ¢ikan hipoksi, asidoz, serbest radikal hasari, membran
bozulmasi gibi ¢esitli nedenlerin bu transisyon metallerinin, albuminin N-terminaline
baglanmasin1  azalttigi saptanmustir (47, 48). Ancak albiimin yapisindaki
modifikasyonun nasil meydana geldigi halen tam olarak aydinlatilamamustir. Ug
boyutlu yapisinda degisiklik meydana gelmis olan bu albiimin “iskemi modifiye
albumin” olarak adlandirilir (47, 49).

[lk defa Sinha ve ark. tarafindan akut iskemik gdgiis agrismin tespitinde
kullanilan, tek basina veya EEG ve ¢TnT ile beraber kullanildiginda daha yiiksek bir
sensitivite sagladig rapor edilen IMA &zellikle miyokardiyal iskemi durumunda 6—
10 dakika icerisinde hizla serumda yiikselir ve yaklasik 4-6 saatte normale doner.

IMA’nin heniiz nekroz olusmadan serumda yiikselmesi CK-MB, miyoglobin gibi
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diger kardiyak iskemi belirteclerinden en &nemli farkidir. Yani IMA nekrozun degil
miyokardiyal iskeminin gostergesidir. Hipoksik iskemik bolgede kanlanmanin
azalmasi sonucunda anaerobik metabolizma, serbest metallerin indirgenmesi ve
stiperoksid dismutaz enziminin katalizor etkisiyle serbest oksijen radikalleri olusur.

Bu durum IMA diizeyinin artistyla sonuglanir (48, 50).

Iskemi modifiye albiimin, Bar ve ark. tarafindan gelistirilen yontemle hasta
serumuna kobalt eklenerek kolorimetrik olarak Ol¢iilebilir. Albumin Kobalt
Baglanma testi olarak adlandirilan bu test FDA onay1 almistir. Iskemi etkisiyle
meydana gelen modifikasyona bagli ve orantili olarak albiimin normale gore daha az
kobalt baglayabilecegi i¢in ¢dzeltide daha fazla serbest kobalt iyonu kalir. Cozeltide
biriken kobalt iyonlarinin bir kromojen olan Dithiothreitol ile olusturduklari renkli
kompleks spektofotometrik yontemle 6lciiliir ve IMA olarak ifade edilir (48, 51).
Basit ve hizli olmasi nedeniyle bu metod son yillarda otoanalizorlere uyarlanarak

kullanilmaktadir ve sonuglar absorbans iinitesi (ABSU) cinsinden raporlanir (51, 52).

Sekil 4. Albiimin kobalt baglanma testi: Iskemi modifiye albumin 6lciimii. Gri alan olarak

goriilen serbest kobalt indirekt olarak IMA degerini yansitmaktadir (51).

Iskemi modifiye albumin sadece kardiyak iskemiye spesifik degildir. Chen ve
ark.’nin 51 kontrol grubu ile 25 kronik hepatitli hasta, 24 karaciger sirozu ve 13
tiremik hastay karsilastirdigi calismada kronik hepatitli hasta grubunda ve karaciger

sirozu olan hasta grubunda IMA seviyesinin arttig1 tesbit edilmistir (53).
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Astimli hastalar nonspesifik ajanlara maruziyet ile akut astim atagi
gecirebilmekte ve bu atagin siddetine gore degisik oranlarda hipoksi
gelisebilmektedir. Astim ataginda IMA diizeylerinde degisiklik olup olmadig1 ve
atak siddetinin  belirlenmesinde IMA’nin  bir belirteg  olarak  kullanilip
kullanilamayacagini aragtirmak i¢in Karagdl ve ark.’1 astim atak ile bagvuran 30
hasta ve 20 kontrol grubu ile yaptif1 ¢calismada IMA diizeylerinin akut astim atag1
sirasinda belirgin olarak yiikseldigi, atak sonrasinda ise normale dondiigiinii
belirlemislerdir (50).

Tiiredi ve ark. 24 yetiskin disi New Zealand cinsi tavsan ile yaptig1 deneyde
pulmoner emboli tanisinda IMA diizeyinin yararli olabilecegini gdstermistir (49).
IMA bébrek hastaliklarinda da artabilir. Yine Tiiredi ve ark.’nin yaptig1, son dénem
bobrek hastaligi olup hemodiyaliz alan 108 hasta ile 30 kontrol grubununun
karsilastinildigi hemodiyaliz ncesi ve sonrast1 IMA degeri, kontrol grubundan
anlamli yiikksek bulmustur (48, 54). Yapilan bazi c¢alismalar incelendiginde
serebrovaskiiler olaylar, derin ven trombozu, mezenterik iskemi, iskelet kasi
iskemisi, koroner by-pass, anevrizma tamiri, greftleme, pulmoner emboli, kritik
bacak iskemisi ve kardiyak arrest gibi pek ¢ok olguda iskeminin ortaya
konulmasinda ve bazi olgularda ise prognozun belirlenmesinde IMA nin faydali bir

belirteg olabilecegi vurgulanmistir (25, 48, 55).

2.3. Elektrokardiyografi

Elektrokardiyogram kalp dokusu tarafindan olusturulan elektriksel
potansiyellerin kaydedilmesi ile elde edilen bir grafiktir. Kalp dokusu otomatik uyari
olusturabilir ve ritmik olarak kasilabilir. Bu o6zelligi ile viicuttaki diger kas
dokularindan ayrilir. Kalbin 6zellesmis bazi hiicre gruplar tarafindan elektriksel
uyart dretimi gerceklestirilir. Miyokard boyunca kas liflerinin uyarilmasi sonucunda
ise kalp kasmin kontraksiyonu gergeklesir. Bu elektriksel uyarilarin olusumu ve
yayilmasi, tiim viicuda yayilan zay1f elektriksel akimlar olusturur ki, viicut yiizeyine

yayilan bu zayif elektriksel akimlarin bir akim yiikseltici (amplifikator) yardimi ile
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elektrokardiyograf — denilen aletler ile kagit iizerine kaydedilmesi ile

elektrokardiyogramlar olusur (56-58).

Pike JI ve ark. yaptigi calismada fetal ve neonatal atriyal aritminin,
maternal diyabet ve neonatal makrozomi ile genel popiilasyondan daha fazla iligkili

oldugunu bulmuslardir (59).

2.4. Ekokardiyografi

Ekokardiyografi, noninvaziv, kolay uygulanabilen ve kalbin bir¢ok yapisal ve
fonksiyonel 6zelligini degerlendirmeye yarayan bir yontemdir. Kalbe ultrasonografik
dalgalar gondererek akustik empedans: farkli olan yiizeylerden bu ultrasonografik
dalgalarin yansima ile kardiyak yapilar farkli boélgelerden (subkostal, apikal,
parasternal, suprasternal) goriilebilir. Kalp hastaliklarinin  taninmasinda ve

degerlendirilmesinde standart bir tekniktir (14, 58).

2.4.1. M-Mode ve Iki Boyutlu (2D) Ekokardiyografi

M-mode ve iki boyutlu ekokardiyografi kardiyak fonksiyonlarin ve kardiyak
caplarin degerlendirilmesi amaci ile kullanilir (58). ECHO incelemesine transtorasik
dort standart pencere ile baslamir (subkostal, apikal, parasternal, suprasternal) ve
kalbin kisa ve uzun cksenlerinden ¢ok sayida goriintii degerlendirilir. Kalbin
morfolojik ve fonksiyonel durumu iki boyutlu ECHO ile kantitatif ¢ap, alan, hacim
gibi 6l¢iimler iki boyutlu veya iki boyutlu yardim ile saglanan M-mode goriintiileme

teknigi ile Ol¢iiliir (18).
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2.4.2. Doppler Ekokardiyografi

Yakin ge¢miste ekokardiyografide onemli ilerlemeler kaydedilmis, yeni
teknikler gelistirilmigtir. Doku Doppler goriintileme teknigi ekokardiyografide
olduk¢a yeni ve popiiler bir ekokardiyografik tekniktir. Iseaz ve arkadaslar
tarafindan ilk kez 1989 yilinda tanimlanmis, McDicken ve arkadaslar1 tarafindan
1992 yilinda klinik kullanima girmistir (18, 60). Doppler ekokardiyografi teknigi ile
kardiyak santlarin varligi, kardiyak santlarin-kan akiminin yonii, prostetik kapaklar
dahil kalp kapaklarmin darlik ve yetmezligi, damar darliklariin tesbiti, lezyonlarin
hemodinamik ciddiyeti, kardiyovaskiiler sistemin ¢esitli bolgelerindeki basing, kalp
debisi, ventrikiillerin diyastolik fonsiyonlar1 gibi bir ¢ok parametre degerlendirilebilir
(14).

Doppler etkisi, kaynak ya da hedefin hareketi sonucu olusan seslerin
frekansindaki degisiklikler olup, hareket eden cisim ya da kanin yonii; aliciya
(transduser) dogru ise yansiyan ses dalgasmin frekansi artar (pozitif doppler
kaymasi), alicidan uzaklasirsa yansiyan ses dalgasimin frekansi azalir (negatif
doppler kaymast). Doppler ultrasound ekipmani yer degistirime frekansini taniyarak
eritrositlerin akim yonii ve velositesini belirler. Eritrositler transdusere dogru hareket
ettiginde akim hiz1 0 ¢izgisinin iizerinde, transduserden uzaklastifinda akim hizi 0
cizgisinin altinda goriiliir. Genellikle renkli akim haritalama ile birlikte kullanilir

(14).

Genel olarak ‘continuos wave’ ve ‘pulse wave’ teknikleri kullanilir.
Continuos wave tekniginde, bir kristalle siirekli ultrasound 1511 disar1 verilip, diger
kristallerle donen bilgiler devamli alinirken, pulse wave tekniginde; ultrasoundun
kisa ileri hareketi disar1 verir ve Doppler ECHO alicilari ile donen bilgiler alinir.
Pulse wave tekniginde almabilen maksimum akim hizi simurlt oldugu icin ciddi
darliklarin 6l¢timiinde yetersizdir. Tersine continuos wave Doppler teknigi ile ¢ok
yiikksek akim hizlar1 6l¢iilebilir (ciddi darliklarin tesbiti) ancak 6rnegin yeri tam
lokalize edilemez. Klinik faydalari arttirmak igin iki teknigin birlikte kullanilmasi
onerilir (14).
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Doku Doppler goriintilleme teknigi pulse Doppler tekniginin modifiye
seklidir. Miyokardiyal hizlar1 analiz ederek kardiyak foksiyonlarin arastirilmasina
olanak verir. Konvansiyonel Doppler goriintiileme tekniginde, kalp igerisinde yiiksek
hiz ve diisiik amplitiid ile hareket eden kanin akim hiz1 elde edilirken, diisiik hiz ve
yiiksek amplitiidii olan duvar hareketleri filtre edilmekte, doku Doppler goriintiileme
tekniginde ise bu filtrasyon en alt diizeye indirilerek ve kazan¢ ayar1 kan akim
sinyalleri kaybolana kadar diisiiriilerek, miyokarda ait olan yiiksek amplitiid ve diisiik

hizl1 hareketler goriintiilenebilmektedir (60).

Doppler goriintiileme teknigi iki ayr1 kategoride incelenir (14).

1. Renkli Doku Doppler (RDD)

Iki boyutlu renkli doku Doppler ve renkli M-mod doku Doppler olmak iizere
iki farkli sekilde kullanilmakta olup Renkli M-mod doku Doppler O6zellikle
endokardiyal ve epikardiyal hizlarin farkliligini ortaya koymada kullanilmaktadir
(14).

Bu tekniklerde transdusere dogru hareket eden kardiyak dokular kirmizi,
transduserden uzaklasan dokular ise mavi olmak tiizere duvar hareketleri hiz ve
yonlerine gore farkli renklerle kodlanirlar. Elde edilen gorintiiniin kaydi yapilarak

post-processing teknigi ile doku hizlar kantitatif olarak degerlendirilir (14).

2. Pulsed Wave (PW) Doku Doppler

Kayit, sample voliim miyokardda incelenecek segment {izerine yerlestirilerek
yapilir. Elde edilen veriler sadece sample voliimiin yerlestirildigi bolgeye aittir.
Sistolde ve diyastolde miyokardin hareket yoniine gore pozitif veya negatif Doppler

dalgalari elde edilerek miyokardin hareketi kantitatif olarak degerlendirilebilir (14).
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3. MATERYAL ve METOD

Bu calisma Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve
Hastaliklart Anabilim Dali Yenidogan Servisinde, 01.10.2013 — 01.12.2014 tarihleri

arasinda yapilmistir. Calisma prospektif tipte vaka-kontrol ¢alismasidir.

Calisma i¢in Gaziosmanpasa Universitesi T1p Fakiiltesi Etik Kurulundan 27-
09-2013 tarihli ve 2013/01-54 karar no ile onay alinmis, katilimcilar tim
ebeveynlerden c¢alismanin igerigi ve amaci anlatilarak bilgilendirilmis onam

alindiktan sonra arastirmaya dahil edilmistir.

Caligsma 24-28 haftalar arasinda 75 gram glukoz ile Oral Glukoz Tarama Testi
(OGTT) yapilarak gestasyonel DM saptanan veya pregestasyonel DM tanisi alan
anne bebeklerinde yapildi (61). Calismamizda Modifiye White Siniflamasi ile
maternal diyabetin siddeti derecelendirildi. Bu siniflamada; gestasyonel diyabet sinif
A; uzun siiren, nefrit ve vaskiiler hastalig1 olan insiilin bagimli diyabet sinif F ve
insiilin ihtiyaci ve siiresine bagli olarak orta siddetteki diyabet B, C, D olacak sekilde
siiflandirilir (62).

Modifiye White Simiflamasi

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

B: Eriskinlerde baslayan ( > 20 yas)ve kisa siireli (< 10 y1l)

C: Erken baslayan ( < 19 yas) ve uzun siireli (10—-19 yil)

D: 10 yas altinda baslayan veya ¢ok uzun siireli ( > 20 y1l) veya minimal vaskiiler
hastalik belirtisi (background retinopati)

F: Renal hastalik

R: Proliferatif retinopati

RF: Renal hastalik ve retinopati

H: Aterosklerotik kalp hastalig1

T: Renal transplantasyondan sonraki gebelik
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Caligmada maternal hastalik Oykiisii olmayan saglikli yenidoganlardan
kontrol grubu olusturuldu. Hasta ve kontrol grubunun demografik ve klinik
ozellikleri kaydedildi. Hasta ve kontrol grubundan kord kaninda kardiyak belirteg
degerleri galisildi, ayrica ilk 24 saat i¢inde tiim hastalara elektrokardiyografi 2D, M-

mode ve doku Doppler ekokardiyografi incelemesi yapildi.

3.1. Demografik ve Klinik Veriler

Calismaya alinan yenidoganlarin gestasyonel haftasi, dogum sekli, dogum
agirh@i, fizik muayene bulgulari, 1. ve 5.dakika Apgar skorlari, diyabetik anne
bebegi komplikasyonlar1 kaydedildi. Ayrica anne yasi, maternal diyabet tipi,
maternal HbAlc degerleri, tedavi tipi (diyet, insiilin vb.) ve ek maternal hastalik
Oykiisii kaydedildi.

Patent foramen ovale ve duktus acikligi disinda konjenital kalp hastalig
saptanan yenidoganlar, gebelik yasimna gore diisik dogum agirligi, dismorfik
bulgular1 olanlar, genel durumu bozuk olanlar, asfiktik olanlar, 37 haftadan erken
doganlar, solunum sikintisi, travma 6ykiisii olanlar, intrauterin enfeksiyon bulgular

olanlar ¢alismaya dahil edilmedi.

3.2. Kord Kaninda Kardiyak Belirtegler

Calismaya dahil edilen tiim yenidoganlardan dogum sirasinda umblikal kord
kan1 almarak ilk 30 dakika icerisinde santrifiij edilerek -80 °C derecede saklandi.
Daha sonra ELISA sandvi¢ ydntemi kullanilarak kord kaninda Human Trop-t
(Troponin-T, Elabscience), Human NT-pro-BNP (N-Terminal Pro-Brain Natriuretic
Peptide, Elabscience) ve Human IMA (Ischemia Modified Albumin, Elabscience)
ELISA Kitleri ile galisildi.
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3.3. Elektrokardiyografi

Calismaya alinan tiim yenidoganlardan ilk 24 saat igerisinde Cardiofax M-
ECG 1350-K (Nikon Kohden Corporation, Japan) cihazi kullanilarak 12 kanal
elektrokardiyografi kaydi alindi. Tim EKG kayitlar1 hasta isimleri belirtilmeden
numaralandirildiktan sonra aym pediatrik kardiyolog tarafindan tek kor olarak

degerlendirildi.

3.4. Ekokardiyografi

Ekokardiyografik incelemede goriintiiler tiim hastalara ayni cihaz kullanilarak
hasta sirt iistii pozisyonda olacak sekilde SonoSite M-Turbo (SonoSite Inc.,
Washington, USA) ekokardiyografi cihaz1 ile 7 MHz sektor transduser prob
kullanilarak “American Society of Echocardiography” nin Onerdigi standart

gorlntiileme teknikleri kullanilarak elde edildi.

3.4.1. 2D ve M-Mod Ekokardiyografi

Tim hastalar ek yapisal kalp hastaligi yoniinden degerlendiridi. Parasternal
uzun eksen goriintiilemede interventrikiiler septum ve sol ventrikiiliin sistolik ve
diyastolik ol¢iimleri yapildi. Ancak daha dogru sonug elde edebilmek igin uyumluluk
gosteren 30 diyabetik anne bebegi ve 26 saglikli bebegin verileri degerlendirmeye

alindu.

3.4.2. PW Doku Doppler Ekokardiyografi

Doku Doppler ile apikal iki veya dort bosluk pozisyonda; interventrikiiler

septum bazal ve orta kismindan; kardiyak sikliis boyunca S, A, E dalgalari, ejeksiyon
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zamani (EZ), izovolumetrik kontraksiyon zamam (IVKZ), izovolumetrik relaksasyon
zamani (IVRZ) 6lgiimleri yapildi ve yapilan 6lgiimlerden sol ve sag ventrikiiliin
sistolik ve diyastolik fonksiyonlarin1 noninvazif gosteren IVRZ ve IVKZ toplaminin
EZ boliinmesi ile ortaya ¢ikan miyokard performans indeksi (MPI) hesapland1 (63,
64). Ekokardiyografi ¢ekimi sirasinda uyumluluk gosteren 20 diyabetik anne bebegin
ve 26 konrol grubu bebegin verileri degerlendirmeye alindi. PWDDG i¢in 6l¢iim
yerleri Sekil-5’de ve 6lglim yapilan parametrelerin sematik olarak gosterimi Sekil-

6’te verilmistir.

Septal

Sekil 5. PW DDG dlgiimlerinde cursor yerlesimi, (1) bazal septum, (2) mid-septum,(3, 4 )

ventrikiiler duvar
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Sekil 6. PW Doku Doppler ile yapilan élciimlerin gésterilmesi (IVRZ: Izovoliimik
Relaksasyon Zamani, IVKZ: Izovoliimik Kontraksiyon Zamani, ES: Ejeksiyon Siiresi)

3.5. Istatistiksel Calisma

Hasta ve kontrol grubundan elde edilen degiskenlerin dagilimi bilgisayar
ortaminda siiflandirildi. SPSS v21.0 (Statistical Package For the Social Sciences
For Windows, version 21.0) programi kullanilarak istatistiksel sonuglar elde edildi.

Tim demografik, antropometrik, elektrokardiyografi, ekokardiyografi ve
kardiyak belirte¢ Olgiimlerinden elde edilen degerler ortalama #+2SD olarak
verilmistir. Verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov testi ile
degerlendirildi. Normal dagilima uygun hasta ve kontrol grubu ortalamalar1 bagimsiz
ornek t testi ile karsilastirildi. Normal dagilima uygun olmayan durumlarda Mann

Whitney —U testi kullanildi. Tiim sonuglar %95 giiven araliginda verildi ve “p

degerinin 0.05 ve altinda oldugu durumlar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calisma stiresi icerisinde caligma kriterlerini karsilayan 40 diyabetik anne
bebegi ve 40 saglikli yenidogan bebekten olusan hasta ve kontrol grubuna ait veriler

karsilastirildi.

4.1. Demografik Ozellikler

Diyabetik anne bebekleri grubu 18 kiz 22 erkek, kontrol grubu ise 20 kiz 20
erkek bebekten olusmaktaydi. Bebeklerin ortalama gestasyonel yas1 diyabetik anne
bebekleri ve kontrol grubunda sirasiyla 38.39+0.79 ve 38.71+0.80 hafta olup, her iki
grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05).

Ortalama dogum agirlig1 diyabetik anne bebeklerinde 34754539 gr., kontrol
grubunda 33564430 gr. idi ancak fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi
(p>0.05).

Caligmanin yapildigt donemde merkezimizde dogumhanenin olmamasi
nedeniyle tiim dogumlar sezaryen ile gergeklesmisti. Her iki grup arasinda 1. ve 5.
dakika (dk) APGAR skorlar1 (sirast ile 8.42+0.71 - 8.37+0.86 ve 9.00+0.68 -
8.92+0.57) yoniinden istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05).

Diyabetik anne bebekleri ve kontrol grubuna ait demografik 6zellikler tablo-

2’de verilmistir.
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Tablo 2. Calismaya katilan bebeklerin demografik ve klinik 6zellikleri

Diyabetik Anne Kontrol Grubu

Bebegi Grubu P

(n:40) (%)

(n:40) (%)

Erkek 22 (% 55) 20 (%50)
Cinsiyet

Kiz 18 (% 45) 20 (%50)
Gestasyonel yas (hafta) 38.39+0.79 38.71+0.80 0.081
Dogum agirhigi (gram) 34754539 3356+430 0.280
APGAR 1.dakika 8.42+0.71 8.37+0.86 0.779
APGAR 5.dakika 9.00+0.68 8.92+0.57 0.595

P degeri 0.05 ve alti anlamli olarak kabul edildi. Olciim degerleri ortalama + standart

sapma olarak verilmistir.

Anne yas1 ortalamasi diyabetik anne bebekleri grubunda kontrol grubuna gore
daha yiiksek (siras1 ile 32.32+6.13 ve 27.40+4.84 yas) olup bu fark istatistiksel
olarak da anlamli idi (p<0.05).
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Ortalama g¢ocuk sayist diyabetik anne grubunda 2.75+1.29, kontrol grubunda
ise 2.45+1.34 olarak bulundu ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.

(p>0.05).

Diyabetik annelerin 35’inde gestasyonel DM var iken 5’inde ise
pregestasyonel tip-1 DM vardi. Diyabetik annelerin 16’sinda 3.trimester HbAlc
Ol¢iimii olup, ortalamasi 5.67£1.47 olarak bulundu. Diyabetik annelerin 23’iinde
diyet oOnerilerinde bulunulurken, 12’sinde diyet ve insiilin tedavisi verilmisti.
Caligmaya alinan diyabetik anne bebeklerinde maternal diyabet iyi kontrolli olup,
Modifiye White Siniflamasina gore 35’inde maternal diyabet sinif A, 5’inde maternal
diyabet sinif B idi (62).

Calismaya katilan diyabetik anne bebegi grubunun ve kontrol grubunun

maternal 6zellikleri tablo 3’te verilmistir.

30



Tablo 3. Calismaya katilan bebeklerin maternal 6zellikleri

Diyabetik Anne Kontrol Grubu P
Bebegi Grubu
Anne yast (yil) 32.32 + 6.13 27.40 + 4.84 0.000*
Cocuk sayist 2.75 + 1.29 245 + 1.34 0.312
DM
Gestasyonel DM 35 (% 87,5)
Tip-1 DM 5 (% 12,5)
Tip-2 DM -
HbA1C (n=16) 5.67 +1.47
DM tedavi
Diyet 23 (% 57,5)
Diyet ve Insiilin 12 (% 30)

*P degeri 0.05 ve alti anlamli olarak kabul edildi. Olciim degerleri ortalama #+ standart

sapma olarak verilmistir.
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4.2. Kord Kam Kardiyak Belirtecler

Diyabetik anne bebekleri ve kontrol grubuna alinan bebeklerin kord kani
alimip santrifiij edildikten ve uygun sekilde saklandiktan sonra Trop-t, NT-pro-BNP
ve IMA diizeyleri ¢alisildi.

Troponin T degeri ortalamasi diyabetik anne bebeklerinde 119.80+45.59
pg/ml, kontrol grubunda ise 102.55+42.65 pg/ml olarak Ol¢iildi. Troponin-T
Olctimleri diyabetik anne bebeklerinde daha yiiksek olmakla birlikte fark istatistiksel

olarak anlamli bulunmadi (p>0.05).

N-Terminal pro-b tipi natriiiretik peptit ortalamasi diyabetik anne
bebeklerinde 2886.05+4280.66 pg/ml iken kontrol grubunda 956.30+450.05 pg/ml
idi. Bu fark istatistiksel olarak anlamli idi (p<0.05).

Iskemi modifiye albiimin diizeyi diyabetik anne bebegi grubunda ve kontrol
grubunda sirastyla 225.52+92.39 ng/ml ve 147.05+87.41 ng/ml olarak bulundu. Fark
istatistiksel olarak anlamli idi (p<0.05).

Hastalarin kord kaninda 6lgiilen kardiyak belirteclere ait dlgtimler tablo-4’te

verilmistir.
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Tablo 4. Diyabetik anne bebegi ve kontrol grubu kord kami kardiyak belirteglerin

karsilastirilmasi
Diyabetik Anne Kontrol P
Bebegi(n=40) (n=40)
IMA (ng/ml) 225.52 + 92.39 147.05 + 87.41 0.000*

NT-ProBNP (pg/ml) 2886.05 + 4280.66 956.30 + 450.05 0.006*

Trop-T (pg/ml) 119.80 + 45.59 102.55 + 42.65 0.084

*P degeri 0.05 ve alti anlamli olarak kabul edildi. Olciim degerleri ortalama #+ standart
sapma olarak verilmistir. IMA; Iskemi Modifiye Albiimin, NT-pro-BNP; N-Terminal
pro-b tipi Natriiiretik Peptit, Trop-T;Troponin-T

4.3. Elektrokardiyografi

Calismaya dahil edilen tiim bebeklere 12 kanal yiizey EKG ¢ekildi. Diyabetik
anne bebegi grubunda hiz 143.23+20.36 /dk, PR siiresi 98.15+14.50 msn, QRS siiresi
61.52+8.66 msn, QT siiresi 260.10+37.50 msn ve QTc degeri 398.44+46.12 olarak
bulundu. Kontrol grubunda ise hiz 146.744+20.9/dk, PR siiresi 98.35+14.77 msn,
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QRS 58.9748.30 msn, QT siiresi 260.70+32.14 msn ve QTc degeri 404.22+35.46

olarak olgiildii. Diyabetik anne bebekleri ve kontrol grubunda patolojik ritm

bozuklugu saptanmadi.

Her iki grup arasinda hiz, PR, QRS, QT siireleri ve QTc dlgiimleri yoniinden

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0.05).

Diyabetik anne bebekleri ve kontrol grubuna ait elektrokardiyografi 6l¢iimleri

tablo-5’te verilmistir.

Tablo 5. Diyabetik anne bebekleri ve kontrol grubuna ait elektrokardiyografi verileri

Hiz (/dk)

PR (msn)

QRS (msn)

QT (msn)

QTc

Diyabetik Anne Bebegi

(n=40)

143.23 £ 20.36

98.15 + 14.50

61.52 + 8.66

260.10 £ 37.50

398.44 +46.12

Kontrol
(n=40)

146.74 £ 20.9

98.35+14.77

58.97 £ 8.30

260.70 £32.14

404.22 +35.46

0.450

0.951

0.183

0.939

0.532

P degeri 0.05 ve alti anlamli olarak kabul edildi. Olgiim degerleri ortalama + standart

sapma olarak verilmistir.
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4.4. Ekokardiyografi

4.4.1. M-Mode Ekokardiyografi

Diyabetik anne bebeklerinin 30’ unda, kontrol grubunun ise 26’sinda postnatal

ilk giin icinde M-mode 6l¢limleri yapildi.

Diyastolik interventrikiiler septum kalmlig1 (IVSd) ve sistolik interventrikiiler
septum kalinhigi (IVSs) ortalamasi diyabetik anne bebegi grubunda sirasi ile
5.17+1.24 mm ve 7.07+1.69 mm iken kontrol grubunda sirasi ile 4.21+0.76 mm ve
5.65+1.44 mm idi. Sistol ve diyastol sirasinda yapilan interventrikiiler septum
kalinlik olgtimleri diyabetik anne bebeklerinde, kontrol grubuna gore istatistiksel
olarak anlaml sekilde yiisek bulundu (p<0.05).

Sekil-7 ve sekil-8’de septal hipertrofi saptanan bir diyabetik anne bebegine ait

ekokardiyografi goriintiileri verilmistir.
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Sekil 7. Diyabetik anne bebeginde goriilen septal hipertrofinin M-mode ekokardiyografi ile

goruntimii.
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Sekil 8. Diyabetik anne bebeginde goriilen septal hipertrofinin 2D ekokardiyografi

GOruntiisu.

Diyastolik sol ventrikiil arka duvar 6l¢iimii (SVADd), sistolik sol ventrikiil
arka duvar ol¢timii (SVADS), sol ventrikiil diyastol sonu ¢apt (SVDSC) ve sol
ventrikiil sistol sonu c¢apt (SVSSC) diyabetik anne bebegi grubunda sirasi ile
3.49+0.74 mm, 5.13+1.13 mm, 16.59+2.33 mm, 9.78+2.36 mm olup kontrol
grubunda ise sirasi ile 3.85+0.67 mm, 5.544+1.05 mm, 15.56+2.07 mm, 9.14+1.76 idi.
Diyastolik sol ventrikiil arka duvar dl¢timii kontrol grubunda anlamli yliksek olmakla
birlikte (p<0.05) SVADs, SVDSC, SVSSC arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (p>0.05).

M-mode ekokardiyografi ile elde edilen o6l¢iim sonuglari tablo-6’da

verilmistir.
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Tablo 6. Diyabetik anne bebegi ve kontrol grubu M-Mode ekokardiyografi verileri

Diyabetik Anne Bebegi Kontrol P
(n=30) (n=26)
ivsd (mm) 517+1.24 4.21+0.76 0.001*
IVSs (mm) 7.07+£1.69 565+1.44 0.000*
SVADd (mm) 3.49+0.74 3.85+0.67 0.027*
SVADs (mm) 513+1.13 5.54 £1.05 0.080
SVDSC (mm) 16.59 £2.33 15.56 +2.07 0.086
SVSSC (mm) 9.78 £2.36 9.14+1.76 0.197

*P degeri 0.05 ve alti anlamli olarak kabul edildi. Olciim degerleri ortalama #+ standart
sapma olarak verilmistir. IVSd: Diyastolik Interventrikiiler Septum Kalinhig, IVSs: Sistolik
Interventrikiiler Septum Kalinhigi, SVADd: Diyastolik Sol Ventrikiil Arka Duvar Olgiimii,
SVADs: Sistolik Sol Ventrikiil Arka Duvar Olgiimiii, SVDSC: Sol Ventrikiil Diyastol Sonu
Cap, SVSSC: Sol Ventrikiil Sistol Sonu Cap:.
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4.4.2. Doku Doppler Ekokardiyografi

Doku Doppler ekokardiyografi ¢ekimlerinde asir1 aglama, hareketlilik gibi
nedenlerden dolay1 c¢alismayr planladigimiz bazi bebeklerin oOlgiimleri elde
edilememistir. Caligmaya alinan diyabetik anne bebeklerinin 20’sinde, kontrol
grubunun ise 26’sinda interventrikiiler septum bazal ve orta kismindan PW doku
Doppler ornekleri alinarak, E, A, E/A, S, ejeksiyon zamanmi (EZ), izovolumik
relaksasyon zamani (IVRZ), izovolumik kontraksiyon zamani (IVKZ), miyokardiyal
performans indeksi (MPI), mitral ve trikiispit anniiler E, A ve E/A &lciimleri
kaydedildi.

Bazal interventrikiiler septum E ve A degerleri diyabetik anne bebeklerinde
(sirast ile 5.05+0.97 cm/sn ve 4.82+0.79 cm/sn) kontrol grubuna (sirasi ile 5.74+1.7
cm/sn ve 6.1942.33 cm/sn) gore daha diisiik olmakla birlikte fark istatistiksel olarak
anlamli bulunmadi (p>0.05). E/A degeri diyabetik anne bebeklerinde 1.06+0.20 iken
kontrol grubunda 0.96+0.21 idi, ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi
(p>0.05).

Bazal interventrikiiler septum S degeri diyabetik anne bebegi grubunda
(3.9940.71 cm/sn) kontrol grubuna gore (4.98+1.24 cm/sn) istatistiksel olarak
anlamli olacak sekilde diisiik bulundu (p<0.05).

Her iki grup verileri karsilastirildiginda diyabetik anne bebeklerinde kontrol
grubuna gore bazal interventrikiiler septum EZ ( siras1 ile 192.5+18.37 msn ve
165+20.34 msn) daha yiiksek, miyokad performans indeksi (sirast ile 0.50+0.08 ve
0.764+0.15) IVRZ (sirasi ile 48.92+7.64 msn ve 60.38+10.76 msn) ve IVKZ (sirast ile
48.21+5.4 msn ve 63.15+10.76 msn) olgiimlerinin ise daha diisiik oldugu goriildi,
fark istatistiksel olarak anlamli idi (p<0.05) .

Diyabetik anne bebegi ve kontrol grubu bazal interventrikiiler septum PW

doku Doppler 6l¢iimlerine ait veriler tablo-7’de verilmistir.
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Tablo 7. Diyabetik anne bebegi ve kontrol grubu bazal interventrikiiler septum PW

doku Doppler dl¢timleri
Diyabetik Anne Bebegi Kontrol P
(n=20) (n=26)

Bazal E (cm/sn) 5.05+0.97 574+1.7 0.081
Bazal A (cm/sn) 4.82+0.79 6.19+2.33 0.086
Bazal E/A 1.06 £0.20 0.96+0.21 0.180
Bazal S (cm/sn) 3.99 +0.71 4.98 +1.24 0.007*
Bazal EZ (msn) 192.5+18.37 165+ 20.34 0.000*
Bazal iVRZ (msn) 48.92 +7.64 60.38 + 10.76 0.001*
Bazal iIVKZ (msn) 48.21+5.4 63.15 +10.76 0.001*
Bazal MPI 0.50 £ 0.08 0.76 £0.15 0.000*

*P degeri 0.05 ve alti anlamli olarak kabul edildi. Olgiim degerleri ortalama # standart
sapma olarak verilmistir. EZ: Ejeksiyon Zamani, IVRZ: Izovolumik Relaksasyon
Zamani, IVKZ: Izovolumik Kontraksiyon Zamani, MPI: Miyokardiyal Performans
Indeksi.

40



Interventrikiiler septum orta kismimdan (Mid) yapilan &lgiimlerde diyabetik
anne bebeklerinde kontrol grubuna gore daha disiik E (sirast ile 4.09+1.08,
4.85+0.96 cm/sn ), A (sirast ile 3.97+1.36 cm/sn, 5.57+1.68 cm/sn ), S (sirasi ile
2.7+0.84 cm/sn, 4.32+1.6 cm/sn) , IVRZ (siras1 ile 51.15+4.16 msn, 66.38+13.54
msn), IVKZ (siras1 ile 51.9249.02 msn, 67.88+15.75 msn ) ve MPI (siras ile
0.55+0.08, 0.82+0.15) degerleri ve daha yiiksek E/A (sirast ile 1.08+0.22, 0.92+0.23)
ve ejeksiyon zamani (sirasi ile 189.61+14.35 msn, 163.72+19.05) saptandi. Tiim bu

parametrelerde saptanan fark istatistiksel olarak anlamli idi (p<0.05).

Diyabetik anne bebegi ve kontrol grubu interventrikiiler septum orta kisim

PW doku Doppler 6l¢iimlerine ait veriler Tablo-8’de verilmistir.
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Tablo 8. Diyabetik anne bebegi ve kontrol grubu interventrikiiler septum orta kisim

PW doku Doppler 6l¢iimleri

Diyabetik Anne Bebegi Kontrol P
(n=20) (n=26)
Mid E (cm/sn) 4.09 +1.08 4.85+0.96 0.025*
Mid A (cm/sn) 3.97+1.36 5.57+1.68 0.006*
Mid E/A 1.08 +£0.22 0.92+0.23 0.021*
Mid S (cm/sn) 2.7+0.84 432+1.6 0.002*
Mid EZ (msn) 189.61 +14.35 163.72 £19.05 0.000*
Mid IVRZ (msn) 51.15+4.16 66.38 + 13.54 0.000*
Mid IVKZ (msn) 51.92 £9.02 67.88 £15.75 0.000*
Mid MPi 0.55+0.08 0.82+0.15 0.000*

*P degeri 0.05 ve alti anlamli olarak kabul edildi. Olciim degerleri + ortalama standart
sapma olarak verilmistir. EZ: Ejeksiyon Zamani, IVRZ: Izovolumik Relaksasyon
Zamam, IVKZ: Izovolumik Kontraksiyon Zamam, MPI: Miyokardiyal Performans
Indeksi.
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Mitral anniiler E, A ve E/A degerleri diyabetik anne bebegi grubunda sirast
ile 6.68+1.59 cm/sn, 6.70+1.58 cm/sn, 1.02+0.20 olup, bu degerler kontrol grubu E,
A ve E/A degerlerinden (sirasi ile 5.80+1.0 cm/sn, 6.35+0.85 cm/sn, 0.92+0.18) daha
yiiksek bulunmakla birlikte fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0.05).
Trikiispit anniiler E ve E/A degerleri diyabetik anne bebegi grubunda (siras1
ile 5.46+0.68 cm/sn, 0.97+0.11) kontrol grubundan (sirasi ile 5.39+1.09 cm/sn,
0.80+£0.10) daha yiiksek, A degeri ise diyabetik anne bebegi grubunda (6.25+1.24
cm/sn) kontrol grubunda (6.76+1.40 cm/sn) daha disiik bulundu. Bu farklar
istatistiksel olarak anlamli idi. (p<0.05).
Diyabetik anne bebegi ve kontrol grubu mitral ve trikiispit anniiler PW doku

Doppler dlgiimlerine ait veriler tablo-9’da verilmistir.
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Tablo 9. Diyabetik anne bebegi ve kontrol grubu mitral ve trikiispit anniiler PW

doku Doppler dl¢timleri
Diyabetik Anne Bebegi Kontrol P
(n=20) (n=26)

Mitral E (cm/sn) 6.68 +1.59 5.80+1.0 0.091
Mitral A (cm/sn) 6.70 + 1.58 6.35+0.85 0.404
Mitral E/A 1.02+£0.20 0.92+0.18 0.122
Trikiispit E (cm/sn) 5.46 +0.68 5.39 +1.09 0.036*
Trikiispit A (cm/sn) 6.25 + 1.24 6.76 + 1.40 0.001*
Trikiispit E/A 0.97+0.11 0.80+0.10 0.001*

*P degeri 0.05 ve alti anlaml olarak kabul edildi. Ol¢iim degerleri ortalama + standart

sapma olarak verilmistir.
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5. TARTISMA

Gestasyonel ve pregestasyonel diyabetes mellitus, perinatal morbidite ve
mortaliteyi artiran, konjenital anomali, spontan abortus, 6lii dogum gibi ¢esitli
komplikasyonlara neden olabilen bir hastaliktir (65). Son yillarda gebelikte diyabetin
giderek daha iyi kontrol edilmeye baslanmasi, fetusun gebelik boyunca yakin
izlenmesi, diyabetin dogacak bebek iizerindeki olasi etkilerinin bilinmesi ve dnlem
alinmasi, buna ek olarak yenidogan {initelerinin gelismesi ile diyabetik anne

bebeklerinde mortalite ve morbiditede belirgin azalma saglanmistir (8-10).

Diyabetik anne bebegi goriilme siklig1 %5 civarinda bildirilmekte olup, bu
gebeliklerin yaklagik %93’iinde GDM ve %7’sinde insiilin bagimli diyabet tanisi
vardir ve son yillarda gebelikte DM siklig1 artis gostermistir (6, 20).

Gebelik ve diyabette insiilin tedavisi diyet ve egzersiz ile kontrol edilemeyen
olgularda ilk secenek olup gebelikte karsilastigimiz diyabet olgularinin biiyiik bir
kism1 GDM olgularidir ve bu olgularin yaklagik %15-20si gebelik siirecinde insiilin
tedavisine ihtiyag gosterir (66). Caligmamizda yer alan GDM’lu annelerin 12 sinde
(%34) diyet tedavisine ek olarak insiilin tedavisi aldig1 goriilmiistiir. Diyet tedavisine

uyumsuzluk insiilin tedavisine gecisin en 6nemli nedeni olarak tesbit edilmistir.

Insiilinin fetiiste major anabolik hormon olarak rol oynadigi ve maternal
plazma aminoasit diizeylerinin diyabetik gebelerde fetal dogum agirlig: ile iliskili
oldugu bilinmektedir (11). Calismamizda istatistiksel olarak anlamli olmamakla
birlikte dogum agirhigi diyabetik anne bebeklerinde daha yiiksek bulundu. Bununla
birlikte diyabetik anne bebeklerinin %25’inde dogum agirligi 4000 gr ve iizerinde
idi. Tyrala ve ark. calismalarinda diyabetli kadinlardan 4000 g’in iizerinde dogan
term bebek oranini % 26 olarak bildirmislerdir (25).

Sezaryen ile dogum oram1 normal bebeklere kiyasla diyabetik anne
bebeklerinde halen yiiksektir. Bununla birlikte calismamizin yapildigi donemde
hastanemizde dogum salonunun bulunmamasi nedeniyle ¢alismaya dahil edilen tim
bebeklerde dogum sezaryen ile gergeklesmistir. Bu durum calismamizin 6nemli bir

kisitlilig1 olmakla birlikte her iki grupta da dogum seklinin ayni olmasinin sonuglarin
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daha dogru yorumlanmasini sagladigi diigiiniilmiistiir.

Gestasyonel diyabet siklikla birgok komplikasyonla birliktedir. Giiniimiizde
yapilan gebelik izlemleri ile maternal hiperglisemi azalmis olmasina karsin DAB
morbidite halen 6nemini korumaktadir. Canli dogan bebeklerde majér anomali

siklig1 %1-4 arasinda bildirilmektedir (20).

Diyabetik anne bebeklerinde yasamin en hassas donemlerinden biri olan
yenidogan doneminde gbzlenen problemlerden biri de kardiyak olanlardir (6, 28). Bu
bebeklerde yapisal malformasyonlar goriilebilecegi gibi ¢esitli yayinlarda yapisal
olarak normal olan kalbin 6zellikle diyastolik fonksiyonlarinin da etkilendigi ve

neonatal artimilerin daha sik oldugu gosterilmistir (16).

Calismamizda 12 kanalli EKG kayitlar1 degerlendirildiginde diyabetik anne
bebekleri ve kontrol grubu arasinda anlamli fark saptanmadi. Pike ve ark. yaptigi
calismada fetal veya neonatal atriyal flutter veya ektopik atrial tasikardi olan
yenidoganlarin maternal diyabet ve neonatal makrozomi ile genel popiilasyondan
daha fazla iligkili oldugunu bulmuslardir. Bu iliskinin fetal donemde kardiyak
diyastolik disfonksiyon ve buna bagli atriyumlarin gerilmesi ile ilgili oldugu
distintilmustir (59). Calismamizda neonatal veya fetal aritmi izlenmekle birlikte,
asemptomatik veya gegici aritmilerin belirlenmesinde 24-saat Holter EKG

monitorizasyonunun faydali olabilecegi diistintilmiistiir.

Diyabetik anne bebeklerinde kalpte en sik goriilen degisiklik genelde benign
olan ve 2-12 ay igerisinde diizelmesi beklenen hipertrofi olup, hipertrofik
kardiyomiyopati bu bebeklerin yaklasik %30-40’inda goriilirken semptomatik
hipertrofiye yaklasik %12 oraninda rastlanmaktadir (27, 28, 33). DAB’lerinde
insililinin yiiksek olmasindan dolay1 kalp kas kitlesinde artis vardir ve bu durum
ozellikle diyastolde islev bozukluguna neden olmakla birlikte bu bebeklerin cogu bu
islev bozukluguna ragmen bulgu vermez. Yapilan ekokardiyografik incelemelerde
basta asimetrik septal hipertrofi olmak iizere, ventrikiil duvar kalinlagmasi ve
ventrikiil ¢ikim yolu darligi gibi kardiyak anormallikler saptanmigtir (16). Birgok
calismada DAB’lerinde fetal kalp iizerinde olumsuz etkiler saptanmasi ve hipertrofik
kardiyomiyopati nedeni ile fetal 6liimler bildirilmis olmasi nedeni ile gebeligin

tigiinci trimesterinde ekokardiyografik inceleme yapilmasi onerilmistir (18, 20, 34).
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Calismamizda M-mod ekokardiyografi ile dlgiilen interventrikiiler septum diyastolik
ve sistolik kalinliginin DAB’lerinde kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlaml
sekilde yiiksek oldugu goriilmiistiir (p<0.001). Septal hipertrofi 13 (%32.5) hastada
mevcut iken semptomatik hipertrofi gézlenmedi. Balli ve arkadaglarinin 24. - 36.
haftalardaki 67 gestasyonel diyabetli anne bebegi ve 122 saglikli anne bebegi ile
yaptiklar1 calismada patolojik interventrikiiler septal hipertrofi saptanmasa da iigiincii
trimester interventrikiiler septal kalinligin 67 gestasyonel diyabetli anne bebeginde
anlamli arttigi belirtilmistir (67). Cimen ve arkadaslarinin 45 DAB ile yaptig
calismasmada DAB’lerinin %36’sinda septal hipertrofi tesbit edilmistir (16).
Diyabetik anne bebeklerindeki septal hipertrofiyi Cooper ve arkadaslar1 da 61 DAB
ile yaptklari c¢alismada 19’unda (%31) saptamistir (68). Diyabet kontroliiniin

kardiyak tutulumun derecesini de 6nemli 6lgiide etkiledigi sdylenebilir (9).

Diyabetik anne bebeklerinde yapilan ¢aligmalarada diyastolik disfonksiyon
gelistigi bildirilmistir (16, 18). Fibrozis ve miyositlerin yanlig organizasyonu sonucu
ventrikiil esnekligi bozulabilir, ventrikiiliin gevseme siiresi uzayabilir. Boylece sol
ventrikiil diyastolik fonksiyonlarinda bozulma goriilebilir. Sol ventrikiil basincinin
diismesinde azalma, izovolemik gevseme zamaninin uzamasina ve sol ventrikiil
gevsemesinde bir gecikmeye, bu da ventrikiil hizli dolum fazinda dolum hizinin ve

dolum voliimiiniin azalmasina yol agabilir (18).

Kozak-Barany ve ark.’min c¢alismasinda sol ventrikiil erken dolus
deselerasyon zamanimin DAB’lerinde daha uzun oldugunu ve bunun da komplians

azalmasindan ziyade relaksasyonun bozulmasina bagli oldugu diisiiniilmiistiir (69).

Diyabetik anne bebeklerinde gelisen kardiyak hipertrofi relaksasyon
bozuklugunun da nedeni olarak goriilmektedir. Cimen ve arkadasinin 45 DAB ile
yaptig1 c¢alismada sol ventrikiil ve sag ventrikiilde IVRTm, kotrol grubu ile
kiyaslandiginda DAB grubunda anlamli kisa saptanmis ancak septumda anlamli fark
saptanmamis (16). Yine ayni ¢alismada sol ventrikiil ve septumda bakilan IVCTm
degeri DAB ve kontrol grubu arasinda anlamli fark saptanmazken, sag ventrikiil
IVCT degeri DAB’lerinde anlamli sekilde yiiksek tesbit edilmistir. Sol ventrikiil ve
sag ventrikiilde kontraksiyon zamani DAB grubunda anlamli derecede diisiik

bulunurken septumda fark saptanmamis (16). Calismamizda interventrikiiler septum
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bazal ve orta kismindan yapilan dlgiimlerde E, A ve S amplitiidii, IVRZ, IVKZ ve
MPI’nin diyabetik anne bebeklerinde daha diisiik, E/A oran1 ve EZ’nin ise daha
yiiksek oldugu bulundu. Bu fark septum orta kismindan yapilan tiim 6l¢timler i¢in ve
bazal septumdan yapilan S, EZ, IVRZ, IVKZ ve Tei indeksi (MPI) 6l¢iimleri igin
istatistiksel olarak anlamli idi. Cimen ve ark. nin ¢aligmasinda da benzer sekilde
DAB’lerinde kontrol grubuna gore interventrikiiler septum o&lgiimlerinde doku
velositelerinde istatiksel olarak anlamli azalma saptanmistir. Ayni1 ¢alismada sol ve
sag ventrikiil Tei indeksi hasta grubunda daha yiiksek iken, interventrikiiler septum
Tei indeksleri arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (16).
Caligmamizda ise septum bazal ve orta kismindan yapilan olglimlerde Tei indeksi
hasta grubunda anlamli olarak diisikk bulunmustur. Bu calismada DAB’lerinin

hipertrofi varligina gére gruplandirilmis olmasi sonuglardaki farkin nedeni olabilir.

Okamoto ve ark.’nin yaptig1 standart Doppler sag ventrikiil inflow akimlarini
analiz ¢caligmada, hipertrofik kardiyomiyopatili hastalarda erken dolus dalgasinin (E )
yavas deselerasyonunu, atriyal kontraksiyon dalga velositesinin (A) arttigini,
trikiispid E/A oraninin azaldigini saptanmistir (70). Zencirci ve ark.nin obstriiktif ve
nonobstriiktif hipertrofik kardiyomiyopatide sol ve sag ventrikiill uzun eksen
fonksiyonlarinin doku Doppler goriintiileme teknigi ile karsilastirilmasini iceren
calismasinda, obstriiktif ve nonobstriiktif hipertrofik kardiyomiyopatili hastalarda
kontrol grubuna gore daha distik trikiispit pik E ve E/A orani saptayarak benzer
sonuglar elde edilmistir (15). Cimen, yaptig1 ¢calismada DAB’lerinde mitral kapakta
bakilan E ve A velositelerini kontrol grubundan anlamli olarak daha diisiik
bulmustur. Trikiispit kapak A velositesi ise E velositesinden daha yiiksek saptanmis,
E/A orami agisindan da DAB grubu ile kontrol grubu arasinda anlamli bir fark

bulunmamustir (18).

Calismamiza alinan diyabetik anne bebeklerinde hemodinamik agidan 6nemli bir
semptom bulunmamakla birlikte ekokardiyografik incelemelerde 6zellikle septum
kalinhiginin arttigi, doku Doppler incelemelerde diyastolik disfonksiyon bulgularinin

bulundugu izlenmistir.

Diyabetik anne bebeklerinde yapilan bazi ¢alismalarda kord kaninda trop-t, pro-
BNP gibi kardiyak belirteclerin normal bebeklere gore daha yiliksek oldugu ve bunun
artmg fetal stres ile iligkili oldugu bildirilmistir (39, 71).
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Troponinin kardiyak spesifik izoformu troponin | (cTnl) da miyokardiyal
iskeminin spesifik ve sensitif bir gostergesidir. Kord kaninda Trop-t konsantrasyonu
gebelik, dogum agarligi, cinsiyet ve dogum seklinden etkilenmez (40). Korraa ve ark.
yaptig1 caligmada diyabetik anne bebeklerinde yasamin ikinci giinlinde cTnl
seviyesinin arttigt saptanmistir. Kontrol grubu ile karsilastirildiginda o6zellikle
respiratuar distres ve siyanotik yenidoganlarda cTnl seviyesi anlamli yiiksek
bulunmustur (71). Noirin ve ark.’nmin 45 Tip 1 diyabetik anne bebegi ile yaptigi
calismada Trop-t ve pro-BNP konsantrasyonlar1 diyabetik anne bebeklerinde normal
popiilasyondan daha yiiksek bulunmustur (39). Calismamizda istatistiksel olarak
anlamli olmamakla birlikte diyabetik anne bebeklerinde kardiyak Troponin T

degerlerinin daha yiiksek oldugu goriilmiistiir.

Yapilan bir¢ok calismada diyabetik anne bebeklerinde kord kan1t BNP degeri
saglikli bebeklerden yiiksek bulunmustur (33, 39, 43, 72). Natriiiretik peptidin
kardiyomiyopatinin Onlenmesinde kardiyoprotektif etkisi oldugu diistiniilmektedir
(43). Chu Chen ve ark. kord kan1 BNP diizeyini, 24 diyabetik anne bebegi ile 25
saglikli bebek arasinda karsilastirip diyabetik gurupta anlamli yiiksek bulmustur (72).
Noirin ve arkadaslarinin 45 Tip 1 diyabetik anne bebegi ile yaptig1 ¢calismada Trop-t
ve pro-BNP konsantrasyonlarint saglikli bebeklerden anlamli yiiksek saptanmistir
(39). Aymi sekilde El-Ganzoury ve ark.’min yaptigi calismada toplam 30 koti
kontrollii diyabetik anne bebeginin kord kan1 N-terminal-prohormon brain natriuretic
peptide (NT-proBNP) degeri iyi kontrollii diyabetik anne bebeklerinden, iyi
kontrollii diyabetik anne bebeklerinin kord kanit NT-proBNP degeri de kontrol
grubundan yiiksek saptanmistir (33). Halse ve ark.’nin ¢alismasinda Tip-1 DM’u
olan anne bebeklerinden kord kani pro-BNP degerlerinin suboptimal metabolik
kontrolii olan anne bebeklerinde anlamli olarak yiiksek oldugu bulunmustur. Bu
caligmada pro-BNP diizeyi HbAlc degeri %6.2’nin iizerinde olan grupta ortanca 31
pmol/L, HbAlc degeri %6.2 altinda olan grupta ise 16 pmol/L olarak Ol¢lilmiistiir.
Artmis pro-BNP degerlerinin dogum sirasindaki fetal stres ile de iligkili oldugu
saptanmistir (43). Calismamizda, calismaya alinan diyabetik anne bebeklerinin
bliylik kismiin Modifiye White siniflamsina gore siif A olarak gruplandirilmasina
karsin NT-ProBNP ortalamasi diyabetik anne bebeklerinde, kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak da anlamli sekilde yiiksek bulunmustur (p=0.006). Bu durum da
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diyabetik annelerin HbAlc degerleri normal sinirlarda dahi olsa kardiyak etkilenme

olabilecegi diislincesini akla getirmektedir.

Iskemi-modifiye albumiin iskemik hadiseleri belirlemede kullanilan yeni bir
belirteg olup CK-MB, troponin-I, miyoglobin gibi diger kardiyak iskemi
belirteglerinden en 6nemli farki, heniiz nekroz olugmadan serumda yiikselmesidir

(50).

Diyabetik anne bebeklerinde kord kani IMA diizeyi hakkinda caligmalar
sinirhidir. Gestasyonel diyabetes mellitusta oksidatif stresin arttigi ve antioksidan
enzim aktivitesinin azaldig1 bilinmektedir. Ancak diyabetik anne bebeklerinde olusan
asimetrik septal hipertrofi ile IMA diizeyi arasindaki iliskiyi ortaya koyan bir
caligsmaya ulasamadik. Topaloglu ve arkadaslarinin, 37-41 haftalik normal spontan
vajinal yolla dogum Oykiisii olan 29 diyabetik anne bebeginden ve 20 saglikli
bebekten alinan vendz kord kani ile yaptig1 ¢alismada IMA ve ortalama trombosit
hacmi (mean platelet volume (MPV)) diizeylerini diyabetik anne bebegi grubunda
anlamli yiiksek saptanmistir (73). Arastirmamizda sezeryanla dogum sonrasi alinan
vendz kord kaninda calisilan IMA ortalamasi diyabetik anne bebegi grubunda,
kontrol grubundan anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p=0.000).

Iskemi gériilen bircok hastalikta serum IMA diizeyinin arttigi saptanmistir
(44-46). Kumral ve arkadaslar1 33 komplike gebelik ve 16 perinatal asfiksik 169
yenidogan ile yaptigi prospektif calismada IMA diizeylerini komplike gebelikte,
nonkomplike gebelikten anlamli yiikksek (p<0.0001), yine perinatal asfiktik
bebeklerin IMA degerlerini saglikli kontrol grubundan anlamli yiiksek bulmustur (p
=0.015) (74).

Diyabetik eriskin hastalarda IMA ile ilgili bir¢ok calisma bildirilmistir.
Piwowar ve arkadaslarinin 76 diyabetik ve 25 kontrol grubu ile yaptigi calismada
IMA diizeyinin diyabetik grupta yiiksek oldugu goriilmiistiir (75). Yapilan bazi
calismalarda tip 2 diyabet ve kronik mikrovaskiiler komplikasyonlu hastalar, saglikli
kontrol grubu ile kiyaslandiginda serum IMA seviyelerinin arttig1 saptanmustir. Tiirk
ve ark.’nin yaptig1 bir ¢alismada 35’inde diyabetik retinopati mevcut 70 diyabetik
hastanin serum IMA diizeyleri kontrol grubundan anlamli yiiksek bulunmus (76).

Dahiya ve arkadaslarinin 50 diyabetik nefropatili, 50 vaskiiler komplikasyonu
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olmayan diyabetik hasta, 30 saglikli goniilli ile yaptigi ¢alismada ise nefropati
mevcut olan diyabetik grupta, IMA diizeylerini diger iki gruptan anlamli yiiksek
saptanmustir (77). Oksidatif stresin diyabetes mellitusun kronik komplikasyonlari ile
iligkili rolii ortaya konmustur (44, 78). Diyabetik hastalarda hiperglisemi ve
karbonhidrat, yag, protein metabolizmasindaki bozukluk sonucu oksidatif stresin
artarak renin anjiyotensin sistemini aktifledigi ve periferal arter hastaligi olan
diyabetik hastalarda periferal arter hastaligi olmayan diyabetik hastalara nazaran
daha yiiksek diizeylerde saptanan IMA, endotelyal hasar ve iskemi icin belirteg
olarak onerilmekte olup ayni zamanda HbAlc ile de korele oldugu bildirilmistir (52,
79, 80).

Caligmamizda diyabetik anne bebeklerinin kord kaninda Trop-t, pro-BNP ve
IMA degerlerinin daha yiiksek oldugu goriilmiistir. Bu hastalarda kardiyak
hipertrofi, diyastolik disfonksiyon (relaksasyon bozuklugu) ve gestasyonel diyabetin
diger komplikasyonlarinin bu belirteclerde ylikselmeye neden oldugu diistintilmiistiir.
Yapilacak daha genis kapsamli ¢alismalar ile bu belirtegler ve morbidite iliskisinin
ortaya konulmasi ile hastalarin sagaltiminda 6nemli gelismeler saglanabilecegi

kanaatine varilmistir.
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6. SONUC

Diyabetes Mellitus ¢aglar Oncesi insanligin farkina varip arastirmaya
basladigi, giinlimiizde halen bilim insanlarinin tan1 ve tedavisine katkida bulunmaya
calistiklart bir siiregen hastaliktir. Diyabetes mellitus gebelik siiresince fetal gelisimi
olumsuz etkiler ve yenidoganda 6nemli metabolik komplikasyonlara ve konjenital
anomalilere yol agar. Bu bebeklerde goriilen konjenital anomalilerin basinda
kardiyovaskiiler sisteme ait olanlar gelir ki; kardiyovaskiiler sistem anomalilerinden
de en sik asimetrik septal hipertrofiye rastlanir. DAB’lerinde &zellikle diyastolik

disfonksiyon gortiliir.

Calismamizda kardiyak belirteglerden Troponin-T, Pro-B tipi natriiiretik
peptit, Iskemi-modifiye albiimiin diizeylerini diyabetik anne bebegi grubunda kontrol
grubuna kiyasla daha yiiksek saptadik. Ayni sekilde yapilan Doppler ekokardiyografi
sonuglarinda da bu grupta kardiyak hipertrofi, diyastolik disfonksiyon (relaksasyon
bozuklugu) tesbit ettik. Calisngimiz kardiyak belirtecler ile kardiyak bulgular

korelasyon gostermistir.

Ik 24 saatte ¢ekilen elektrokardiyografi ile ekokardiyografi ve kardiyak
belirtegler arasinda bir iliski yoktu.

Diyabetik anne bebeklerindeki kardiyak etkilenmenin derecesi ve kardiyak
etkilenmenin derecesi ile kardiyak belirte¢lerin korelasyonunu anlamak igin olgu

sayisinin arttirildigr prospektif ¢aligmalarin yapilmasi gerektigine inantyoruz.
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