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Objetivo - Testar a hipotese de associagao entre
hi pertrofiamiocardicaeniveisaumentadosdeinsulinano
sorodefilhosdemaesdiabéticas, alémdedeterminar afre-
gliéncia de regressdo espontanea e o0 momento de sua
ocorréncia.

Métodos - Foram estudados 72 pacientes (54 filhos
de maes diabéticas e 18 controles). O diagndstico de
hipertrofia miocardicafoi realizado por ecocardiografia
pré-natal, uni e bidimensional. Osregistrosda insulina
amni 6tica foram obtidos de um estudo pré-natal prévio
sobre hipertrofia miocardica, pois a participacao das
gestantes era comumaos doi s projetos.

Resultados- Houve 10 (18,52%) casosdehipertrofia
miocar dica entre osfilhosde méaesdiabéticas. Asmedidas
do septo foram significantemente diferentes entre os gru-
pos (filhos de mées diabéticas e controles) na avaliacéo
com1més(p=0,04). Ainsulinamanteve-se elevada nosfi-
|lhosdediabéticasaté3 mesesdeidade, periodoemqueera
significativamente diferente em relacéo aos controles
(p=0,003 ep=0,001, com1 mése 3 meses, respectivamen-
te). A associagdo entre a regressao do septo interven-
tricular earegressdo dosniveisdeinsulina ocorreu até 1
mésdeidade.

Conclusdo - Houve regressao esponténea das medi-
dasdo septointerventricular até6 mesesdeidadeeaasso-
ciacdo entre hiperinsulinismo e hipertrofia miocéardica
esteve presente até 1 mésdeidade.

Palavras-chave:  feto, hipertrofiamiocardica, hiperinsu-
linismo, diabetesmellitus

Study of the Natural History of Myocardial
Hypertrophy and itsAssociation with Hyper-
insulinism in Infants of Diabetic Mothers

Purpose - To test the hypothesisthat myocardial hy-
pertrophy isassociated with increased seruminsulin lev-
elsin children of diabetic mothers and to determine the
frequency and timing of this spontaneousregression.

Methods - Seventy-two patients were studied (54
children of diabetic mothersand 18 controls). Diagnosis
of myocardial hypertrophy was made by fetal echocar-
diography. Amniotic fluid insulin level s were obtained
froma previous prenatal study on hypertrophic cardiomy-
opathy, sincethe participation of the mother swascommon
to both projects.

Results- Therewere 10 casesof myocardial hypertro-
phy among children of diabetic mothers (18.52%). Septal
thicknesswas significantly different between the 2 groups
(children of diabetic mothersand controls) in the evalua-
tion performed at theage of 1 month (p=0.04). Insulinlev-
elsweredtill increased in children of diabetic mothersun-
til the age of 3 months. During thisperiod insulin levels
wer e significantly higher than those of controls (p=0.003
and p=0.001, at 1 and 3 months, respectively). The asso-
ciation between regression of ventricular septum thick-
ness and the decrease of insulin levels occurred up to the
ageof 1 month.

Conclusion - There was spontaneous regression of
ventricular septumthicknessin children of diabetic moth-
ersduring thefirst 6 months of life. The association be-
tween hyperinsulinismand hypertrophic cardiomyopathy
waspresent up to thefirst month of life.

Key-words. fetus, myocardial hypertrophy, hyperin-
sulinism, diabetesmellitus
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A hipertrofiamiocardicaé definidacomo aformade
miocardiopatia encontrada em recém-nascidos de mées
comdiabetes, cujo defeito primario éahipertrofiaidiopética
do septo interventricular (SIV) . Este espessamento do
SIV emfilhos de mées diabéticastem sido bem documenta-
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do 7, inclusive em estudos intra-Utero &, sendo sua
preval énciade 10-35% dessesrecém-nascidos™®.

Nafisiopatogeniadeste processo, o hiperinsulinismo
fetal assume papel fundamental 8°, A principal funcéo da
insulinafetal pareceser ocrescimentodofeto 2, devido
ainfluénciadae evadaglicosematernaque, atravessandoa
placentapor difusdo provocahiperglicemiafetal, existeum
estimul o asilhotas pancreéti cas paraaumentar aproducéo
deinsulina®®. Os recém-nascidos de maes diabéticas tém
maior nimero dereceptoresparainsulinanosmondécitosdo
sangue do cord&o e aumento daafinidade dainsulina aos
tecidos, o queparece ser responsavel pel o desenvolvimen-
to exagerado emrelacdo ao observado em fetosnormais?“.
Assmsendo, aprincipa alteracdo defilhosdeméesdiabéticas
€amacrossomia, queocorreem 20a40% dasgestacBesdiabé-
ticasdeclassesA, B, e C *® e que estarel acionadaao hipe-
rinsulinismofetal emrespostaahi perglicemiamaterna’®:,

Estamacrossomia é mai s acentuada nos tecidos mo-
les, com visceromegalias ocorrendo, principal mente, no
coracdo e figado %2, O coragdo fetal exibe crescimento
mai s acentuado quando comparado com o tamanho de ou-
tros 6rgaos %, devendo-se este aumento maisa hipertrofia
miocardicaque ao depdsito de glicogénio °. Atualmente,
acredita-senummecanismo maiscomplexo paraahipertrofia
septal, atribuindo-seahiperinsulinemiafetal esuaassocia-
¢do com receptores de insulina normal mente aumentados
no coracdo do feto, a hiperplasia e a hipertrofia das céu-
lasmiocardicas41922.2,

Como estudos de acompanhamento ecocardiografico
elaboratorial de recém-nascidos de mées diabéticas com
diagndstico pré-natal dehipertrofiamiocardica, associadaa
concentragBes aumentadas de insulinano liquido amni6-
tico, ndotémsidorelatados, estetrabalhofoi realizado com
oobjetivodeavaliar aregressdo dahipertrofiamiocardica
emfilhosdemaescom diabetesprévio ou gestacional, com-
parando-os com uma popul acéo de recém-nascidos de
maes ndo diabéticas.

Métodos

Foi estudadalongitudinalmente umaamostrade re-
cém-nascidosde méescom diabetes prévio ou gestacional,
comparando-os com um grupo de recém-nascidos cujas
maes ndo tinham diabetes e consi derados como control es.

Foram consideradoscritériosdeinclusdo arealizacdo
de ecocardiograma (ECO) pré-natal para mensuragao
ecocardiogréficado SIV fetal (fig. 1), aobtencdodeliquido
amniético, através de amniocentese, na mesmaidade
gestaciona do ECO fetal eregistroshospitalaresdamaee
do recém nascido, dos grupos de gestantes atendidas no
Hospital Materno-Infantil Presidente Vargas, em Porto Ale-
gre/RS, de mar¢o/92 ajunho/94. Os controles foram neo-
natos normais, nascidos no mesmo periodo, de mées
hipertensas e sem diabetes quetivessem realizado as mes-
masavaliacfespré-natais. Foram excluidososrecém-nasci-
dos que ndo preenchessem os critérios mencionados e/ou
apresentassem mal formagBes congénitas, cardiovasculares
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Tabela | - Caracteristicas dos grupos de recém-nascidos
Filhos de Filhos de Nivel de
Diabéticas Né&o diabéticas  significancia
Peso de nascimento  3464,44+649,05 3279,44+676,30 p=0,30
n 54 18 -
*)
Idade gestacional 37,84 37,70 p=0,78
Obstétrica (sem)
n 44 17 -
Capurro (sem) 37,34 38,41 p=0,41
n 50 17 -
APGAR 1min 8,16 7,67 p=0,32
n 50 18 -
APGAR 5min 9,55 9,00 p=0,55
n 54 18 -
Parto ceséreo 34/35 10/18 p=0,61
n 54 18 -
Sexo masculino 29/54 8/18 p=0,49
n 54 18 -
Recém-nascido com 25/54 6/18 p=0,34
PN>2DP
n 54 18 -
Hipoglicemia 6/42 0/6 p=0,32
n 42 6 -
* Valores expressos em média+ DP.

ou ndo, distarbios metabdlicos e asfixia perinatal grave
(APGARN05°minuto<3).

A amostrainicia constou de 82 recém-nascidos, sen-
do que 54 possuiam dosagem préviadeinsulinano liquido
amni6tico 1° (33 demaesdiabéticase21 demaesnao diabé-
ticas). Doisdestesneonatosforam excluidos poisapresen-
tavam cardiopatia congénita diagnosticada no ECO pés-
natal, outrosdois porque as méaesrecusaram-seaconti nuar
no estudo e seisndo compareceram aavaliacdo de controle
pos-natal. Restaram, portanto, 72 recém-nascidos (54 filhos
demaesdiabéticase 18 controlesde maes néo diabéticas).

Os ECO foram realizados em um ecocardiografo co-
mercia mentedisponivel, dealtaresolucgéo, uni ebi dimen-
sional, com capacidade para Doppler pulsado e continuo e
mapeamento defluxosacores, seguindo atécnicadeabor-
dagem sequiencial segmentar 24%°. As medidas ecocar-
diogréficasdo SIV foram obtidasnal®semanadevidaere-
petidascom 1, 3 e6 meses, sendo comparadascom padrdes
normais para aidade, através de gréfico adaptado de
Feigenbaum %,

Tabelall - Comportamento evolutivo do septo interventricular

Septo Filhos de Filhos de Nivel de
interventricul ar Diabéticas (*) Né&o Diabéticas (*) \Significancia
(SV) (mm)

1semana 3,96+0,78 3,58+0,45 p=0,30
n 32 5 -
1més 4,34+0,89 3,99+0,45 p=0,04
n 54 18 -
3meses 4,50+0,73 4,23+0,55 p=0,14
n 54 17 -

6 meses 4,59+0,59 4,63+0,74 p=0,85
n 52 14 -

* Valoresem média+ DP
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Tabela Il - Comportamento evolutivo da insulina
Niveis de Filhos de Filhos de Nivel de
insulina(pul/ml) Diabéticas (*) Né&o diabética (*)  significancia
1semana 51,65+86,31 12,80+4,36 p=0,33
n 28 5
1més 30,43+29,76 15,97+5,24 p=0,003
n 46 16
3meses 25,84+18,91 15,16+4,00 p=0,001
n 43 14
6 meses 15,11+5,90 24,64+16,44 p=0,102
n 42 10
* Valores expressos em média+ DP.

Nesses mesmos periodos, foram realizadas as dosa-
gensde glicose, que foram determinadas por teste enzi-
méti co col orimétrico (glicoseoxidaseeperoxidase) utilizan-
do-seoreagenteglicoseenz colora(Biodiagnosticalndis-
triaQuimicaClinicalLtda, Pinhais, PR, Brasil).

A insulinano soro foi determinada por radioimu-
noensaio, utilizando-sekit Immu Chem™ InsulinRIA® (IVN
Pharmaceuticals, INC, CostaMesa, CA, USA) eosvalores
expressosem pUl/ml.

Naandlise dos dados obtidos referente as diferencas
observadas entre os grupos foi utilizado o teste “t” de
Student paraamostrasindependentes. O teste do qui-qua-
drado eaandlisedavarianciando paramétricade Friedman
foram usados para analisar os dados obtidos nas avalia-
¢Bes evolutivas. O nivel de significancia estatistica
convencionadofoi de0,05.

Resultados

Os72recém-nascidosforam divididossegundo apre-
sencaou ndo dediabetesmaterno (tab. 1). Estesgruposnéo
apresentaram diferenca estatisticasignificativaentre as
médias parao peso ao nascimento, parto ceséreo, sexo, ida
degestacional obstétrica, avaliacio pediétricapelo método
deCapurroeoescorede APGAR no 1°eno 5°minutos.

A prevaléncia de hipertrofiamiocardicafetal foi
18,52% (10/54) entreasgestantescom diabetesgestacional
ou prévio, ndo sendo observadaentre osfetos de gestantes
néo diabéticas(0/18).

O comparecimento dos paci entesnasavaliagdes pos-
nataisfoi: nal®semana, 51,39% (37/72); com 1 més, 100%;
com3meses, 98,61% (71/72) eans6 meses, 91,67% (66/72).

Asmedidasdo SIV foram significativamentediferen-
tesentreosgruposnaavaliagdo com ummés(p=0,04), ndo
severificando o mesmo noscontrolesposteriores (tab. I1).
Em relagéo ao comportamento do SIV dos pacientes com
miocardiopatiahipertréfica, segundoaandlisedavariancia
de Friedman, ocorreu regressdo septal significativaentre
esses bebés ao longo dos primeiros seis meses (p=0,03).
Nos filhos de méaes diabéticas com ou sem hipertrofia
miocérdicaforam encontradasdiferencassignificativasen-
treasmeédiasdasmedidas septai spré-nataisedoscontrol es,
realizadascom um mésetrésmesesdeidade (p=0,000 para
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as 3 avaliagdes). Ndo se observou significanciaentre as
meédiasdoscontrolescom umasemana(p=0,09) ecomseis
mesesdeidade(0,17).

Ja as médias das concentragdes de insulinano soro
ndo mostraram diferenca significativa quando realizadas
comumasemana(p=0,33) eaos6 meses(p=0,102), masfo-
ram significativamentediferentescom um mésetrésmeses
entre osdoisgrupos (tab. 111). Em relagdo ao acompanha-
mento dosniveisséricosdeinsulina, estesdiminuiramsig-
nificativamente nosfilhosdeméesdiabéticas(p=0,02), ndo
sealterando noscontroles(p=0,63) (fig. 2).

Houveassociagdo significativaentrehipertrofiamio-
cérdicae hiperinsulinismo naavaliago realizadana1? se-
manadevida(x2=6,13, p=0,04). Nas outras etapas ndo se
observou estaassociacdo (fig. 2).

N&o houve diferenca estatisticamente significativa
entre 0s grupos, quanto as médias de peso eglicemia, ea
hipoglicemianeonatal manifestou-seem 14,28% dosrecém-
nascidos de mées diabéticas, ndo sendo evidenciadaentre
oscontroles.

Discussao

Estudos da miocardiopatia hipertréficano periodo
pos-natal tém sido realizados por variosautoresnasultimas
décadas"1*?, A relagdo entreahipertrofiamiocérdicaem
filhosde maes diabéticas e osniveisdeinsulinano plasma
tém obtido aten¢do dos pesqui sadores 6192227,

Apesar do interesse despertado pel o assunto, atual-
mente, ainda pouco se sabe sobre o tempo deinicio da
hipertrofia miocérdicanavidaintra-uterina, seus efeitos
sobre a circulagdo fetal e apossivel associagdo com
hiperinsulinismo neste periodo.

O estudo transversal realizado por Hagemann e
Zielinsky 1°, com gestantes diabéti cas possuidoras desta
condi¢do, como possivel causadehiperinsulinismofetal, e
comparando-as com grupo controle de gestantes normais,
avaliou aprevalénciadehipertrofiamiocérdicafetal nessas
populagBes. O presentetrabalhofoi concebido apartir des-
tesreferenciaisparaestudo dahistérianatural dahipertrofia

cH S astivate ;'.'.E'“'E' =dTEQT
Fig. 1- Ecocardiogramarfetal deum doscasoscom miocardiopatiahipertrofica Obser-
va-se septo interventricul ar espessado.
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miocardicaemfilhosdemaesdiabéticasquepossuiamdiag-
néstico pré-natal, acompanhando-os do ponto de vista
evol utivo ecocardiogréfico afim deverificar o seucomporta-
mento eapossivel associacdo com alteragdes metabdlicas.

A hipertrofiamiocardicafetal tem sido reconhecidae
analisada através de ecocardiografiapré-natal. Muitos es-
tudostém estabel ecido nomogramas com padr8esnormais
decrescimento cardiacofetal 2. A hipertrofiamiocéardica
emfetosdegestantesdiabéticasé caracterizadapelasmedi-
dasdo SV, ao fina dadiéstole, superioresadoisdesvios-
padrdo emrelacdo aidadegestacional. Estecritérioéomais
amplamente aceito e utilizado. Em estudo realizado por
Zielinsky &, foi usado o pardmetro de medidado SIV fetal
>5mm, independentedaidadegestacional, comoindicativo
dehipertrofiamiocérdica Estevalor ésuperior adoisdesvi-
os-padrdo até o final dagestac&o, 0 que aumenta aespeci-
ficidade. No presente estudo, identificamos 10 casos de
hipertrofia miocérdicaem fetos de gestantes diabéticas,
cujasmedidasdo SV foram >5mm. Asmedidasecogréficas
esuaacuraciaem reproduzir as dimensdes das estruturas
cardiacas estdo bem estabel ecidas®.

O sexo masculino predominou entre osneonatoscom
hipertrofiamiocardica (7/10), contrariando observacdes
anteriores®>-%2, em que o sexofeminino eramaisfrequente.

A hipertrofiamiocérdicateve prevalénciade 18,52%,
sendo semel hante aosachados naliteraturainternacional &
833 e nos estudos desenvolvidos em nosso meio &%, Ela
estavirtual mente ausenteem fetosde gestantessem ofator
derisco. Way e col * referem uma estimativade 10 a20%
dos filhos de mées diabéticas com sintomas cardior-
respiratérios. Sheenanecol * relataram 35% deprevaléncia
dehipertrofiamiocardica, ndo encontrando sintomasrel aci-
onados ao espessamento do SIV napopul agéo estudada.

Os resultados do presente estudo ndo demonstraram
diferencassignificativas quanto asmédiasde peso denas-
cimento e de neonatos grandes para aidade gestacional
entre os dois grupos.

Estudos tém demonstrado que o adequado controle
metabdlico degestantesdiabéticaspodediminuir apresen-
¢adehipoglicemianeonatal e macrossomia, permanecendo
oriscodedesenvolver hipertrofiacardiaca, particularmente
evidenteao nivel do SIV “*4, Weber ecol “demonstraram
gue o adequado controleglicémico de gestantesdiabéticas
insulino-dependentes resultava em crescimento cardiaco
fetal, peso de nascimento e enchimento diastélico ventri-
cular normais, sugerindo que o enchimento diastélico de
ambososventricul os e suaevol u¢do maturacional espera-
dapoderiam estar retardados nosfetos de méesdiabéticas,
apesar daaparéncianormal decrescimento cardiaco. Estes
achados contrariam outros estudos, inclusivetrabalho an-
terior dosautores .

No presente estudo, ndo houve diferenca significati-
vaentre osfetoscom hipertrofiamiocardica, quanto apre-
senca de hiperinsulinismo. Entre os 10 pacientes com
hipertrofiamiocardica, em oitoforam dosadasasconcentra:
¢Besdeinsulinaamnidtica, sendo que quatro eram hiperin-
sulinémicos. A auséncia de associagdo entre hipertrofia
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miocardica em fetos de gestantes diabéticas e hiperin-
sulinismo, encontradaem nosso estudo, diferedosachados
deHagemann e Zielinsky *°. Os grupos participantes dos
dois estudos eram semel hantes, mas dois pacientes com
hipertrofiamiocérdicae hiperinsulinismo do estudo citado
n&o participaram deste, um por apresentar cardiopatiacon-
génitaeoutro pelando participacdo daméae. Estesachados
provavel mente sdo divergentes poisaamostrafoi pequena
e, talvez, pelainclusdo de outros doi s pacientesem quendo
foi possivel estabel ecer relacéo com hiperinsulinismo, ha-
vendo diferencanacomposi ¢do dos grupos de recém-nas-
cidoscom miocardiopatiahipertréfica

Navidafetal, o espessamento do SIV € normal mente
aumentado earegressdo ocorre aindaintra-itero amedida
gue agestacdo seaproximado término. Assim sendo, espe-
cula-seque possivel mente este mecani smo estariaretarda-
do nosfilhosde méesdiabéti cas, mantendo-seaumentadaa
espessurado septo navidapods-natal. Se estefato € verda-
deiro, entdo, aregressdo da espessura septal ocorreriaem
algum momento apdso nascimento. Naavaliagdo pré-natd ,
observamos que com aidade gestacional média de30a31
semanas nos doisgrupos ', osfetos apresentavam médias
deespessurado SV significativamentediferentes. O con-
trole posterior com umasemanando mostrou diferencasig-
nificativaentre as médias das medidas daespessuraseptal
(tab. I1). Seriacorreto pensar quetal vez algunsdestespaci-
entesteriam apresentado regressdo daespessurado SIV em
algum momento, apéso diagnostico pré-natal earealizacdo
do controlepods-natal nal12semana? Asavaliagesposteri-
oresdasmedidas septaismostraram que diferencas signifi-
cativas entre 0s grupos persistiam com ummésdeidade.
Os casos com hipertrofiamiocardicae osoutrosfilhos de
mées diabéticas mantiveram médias de espessurado SIV,
significativamentediferentes, emrelacdo aoscontroles, re-
fletindo talvez um “retardo” naregressao das medidas
septaisema gunshebés. Nasavaliacesrealizadascomtrés
e seis meses, as médias das medidas daespessurado SIV
foram semel hantesnosgrupos. Esteachado permiteacon-
clusdo dequeahipertrofiamiocardica, aindapresentecom
ummésdevidano grupo demaesdiabéticas, ndo maisseria
evidente com trése seismeses.

O comportamento evol utivo dainsulinaséricamostrou
gue, no controle com umasemana, as diferengas nas con-
centractes entre os grupos ndo foram significativas. As
meédiasdas concentragdesdeinsulinaentre osrecém-nasci-
dos de mées diabéticas foram elevadas nesta avaliacéo,
apresentando grande desvio-padrdo (fig. 2). A ser verdadei-
raapossivel passagem transpl acentériade anticorpos ma-
ternos antiinsul inicos parao feto 112, adeteccdo de niveis
muito elevadosdeinsulina, |ogo apds o hascimento, poderia
sofrer ainfluénciade suapresenca, permitindo ainterpreta-
¢do equivocadados resultados.

Se osfilhos de mées diabéticas apresentam hiperin-
sulinismo in utero, seriaesperado encontrar niveiseleva-
dosdeinsulinano periodo apds o nascimento. O momento
noqual ocorreriaaquedados niveisdeinsulinano periodo
pés-natal ndo estd bem estabel ecido. Nos recém-nascidos
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demaes diabéticas, ainsulinase mantém por algumtempo
interferindo naregulacéo dos niveis séricos de glicose,
sendo esperado observar-se suaregressdo. Osfilhos de
méesdiabéticasapresentaram niveisdeinsulinamédiosele-
vadosnasavaliagBesaté ostrésmeses, sendo significativa-
mentediferentesdo grupo controle, comummésetrésme-
ses. Aos seismeses, os hiveis médios deinsulinaentre os
filhos de m&es diabéticas eram normais e semel hantes aos
do grupo controle.

O comportamento comparativo daevol u¢do dasmedi-
dasdo SIV edos niveis de insulina demonstrou que nas
avaliagbescom umasemanando houve, emambos, diferen-
casignificativa. A regressdo daespessuraseptal edeinsu-
linapoderiater ocorrido anteriormente ao nascimento ou,
logo apds, paraalguns pacientes, tornando as diferencas
ndo significativas. No controle com um més, as duasva
ridveis(septoeinsuling) foram significativamente diferen-
tes entreos 2 grupos (tab. 11 elll). A comparag8o aostrés
mesesevidenciou queainsulinaerasignificativamentedife-
rente, maso septo ndo. Naulltimaetapa (6 meses), ambosti-
veram comportamento semel hante, semsignificancia.

O comportamento dosrecém-nascidoscom hipertrofia
miocérdica, quanto aespessurado SIV comparadoscom os
demaisfilhosdemaesdiabéticas, mostrou significanciadas
medidasobtidasno pré-natal, com um méseaostrésmeses.
Nasavaliagdescom umasemanae seismeses, estadiferen-
candofoi significativa. Nainterpretagdo destes achados é
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possivel cogitar que, naavaliacdo pds-natal com umasema-
na, tenha ocorrido regressdo do septo de alguns bebés en-
tre 0 estabel ecimento do diagnostico e estaavaliagdo. Nas
etapas seguintes (um mésetrésmeses), encontraram-sedi-
ferencassignificativasentre asmedidas septaisdestesgru-
pos, talvez relacionadas a persisténcia de hipertrofia
miocérdicae, possivelmente, aregressdo“ normal” do septo
dosoutrosfilhos de diabéticas.

A comparagao das medidas septaisedosniveisdein-
sulinaentreosfilhosde méesdiabéticas, observadasno pe-
riodo estudado, mostrou associagdo significativanaavali-
acaodaprimeira(p=0,046), ndo sendo, posteriormente, ob-
servado o mesmo. A comparagao entreregressao dahiper-
ptrofiamiocardicaeinsulinandofoi significativa, talvez por-
gque aamostrafoi pequena, ou por que outros mecani smos
poderiam estar presentes, influenciando os resultados.

Neste estudo pudemos documentar apresencade re-
gressdo daespessurado SIV em lactentes com hipertrofia
miocérdicadiagnosticadano periodo pré-natal ecujasmaes
apresentavam diabetescom o fator complicando agestacdo
eaassociacdo de hipertrofiamiocérdicaeniveisdeinsuli-
na, evidenciadanaevolugdo pés-natal, até um mésdeida-
de. A melhor compreensdo dosmecanismosenvolvidosna
gestacdo diabéticaeseusefeitossobreofeto, facilitadape-
lasmelhores condi¢Bes atuai s de acesso ao ambientefetal,
contribuem paraaobtencdo denovosconhecimentose, con-
seqlientemente, paraumaatencao pré-natal maiscompl eta.
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