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Ö Z E T 

Bu çalışmada, klinik kalp hastalığı olmayanTip 1 dia~ 
betes mellitus grubundan yaş ortalamaları 16.40 ± 6.22 olan 
10 ( 6 kız, 4 erkek), Tip 2 diabetes mellitus grubundan yaş 
ortalamaları 52.29 ± 7.19 olan 14 ( 3 kadın, ll erkek) has­
ta üzerinde, myokardın sistolik ve diyastolik fonksiyonla­
rı, eko-fonokardiyografik yöntemlerle, tedavi öncesi ve 
üç ay süren tedavi sonrası dönemlerde incelenmiştir. Te­
davi sürecinde metabolik kontrol HbAıc düzeylerinin ölçüm­
leri ile yapılmış, metabolik kontrolün sistolik ve diyas­
tolik fonksiyonlar üzerinde etkisi araştırılmıştır. 

Bulgularımızın değerlendirilmesi sonucunda; HbAıc öl­
çümlerinin, diabetes mellituslu hastalara uygulanan te­
davi ile elde edilen metabolik kontrol yanıtının izlenme­
sinde, AKŞ'ne oranla daha sağlıklı sonuçlar verebileceği 
kanısına varılmıştır. 

Her iki hasta grubunda metabolik kontrol sonucunda 
sistolik fonksiyonlarda sayısal bir iyileşme elde edilir­
ken, diyastolik fonksiyonlardan İGZ'da herhangi bir düzel­
me gözlenmemiştir. Bu dur~un ventriküllerde asemptomatik 
bir fonksiyon bozukluğunun işareti olabileceği düşünülmek­
tedir. 

Sonuç olarak, diabetes mellitusta sistolik performans 
normal bulunsa bile diyastolik performansın çok daha erken 
dönemlerde bozulabileceği kanısına varılmıştır. 



SUMMARY 

In this study, systolic and diastolic functions of 
myocardium was investigated in type 1 and type 2 diabetes 
mellitus patients. Type 1 diabetes mellitus consisted of 
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10 patients ( 4 male, 6 female) and mean age was 16.40 - 6.22, 
type 2 diabetes mellitus consisted of 14 patients ( ll male, 
3 female) and mean age was 52.29 - 7.19. All of them, have 
no elinical heart disease symptoma Systolic and diastolic 
functions were demonstrated by echo-phonocardiographic me­
tods. Measurements were carried out before and at the end 
of the therapy. During therapy, metabolic controls of pa­
tients were performed by the measurements of HbAıc levels. 
In addition, the effect of metabolic control on systolic 
and diastolic functions was investigated. 

Our findings showed that the measurements of HbAıc 
levels could give more reliable results than the measure­
ments of fasting blood sugar levels. 

As a result of metabolic control in both groups quan­
titative improvment in systolic functions were observed.On 
the other hand; isovolumetric rela.xation period (IRP) 
gave no response to the metabolic control. Bence, according 
to the these observation we suggested that it could be a 
sing of ventricular asJ~ptoma.tic disfunction. 
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ı. G İ R İ Ş 

Son yıllarda yapılan epidemiyolojik çalışmalar, dia­
betes mellituslu hastalarda kalp hastalıkları insidansının 
yüksek oldu~u göstermektedir. Çeşitli araştırmacılar, ko­
roner damarları tamamen normal olan diabetik hastalarda, 
konjestif kalp yetmezli~i ve kalp büyümesi gözlandiğini be­
lirtmektedirler(l,21,26). 

Deneysel diabetik hayvan modelleri ve otopsi çalışma­
larında, myokard interstisyumunda glikoproteinlerin depo­
landığı, kollogen birikimi olduğu,sol ventrikül ile sap­
tumda trigliserid ve kolesterol derişiminde artış gözlen­
diği, ayrıca mikroanjiopati ve yaygın myokard fibrozu oluş­
tuğu bildirilmiştir. Ekstravasküler bölgedeki bu anormal­
liklerin, diabetiklerde kardiyomyopatinin temelini oluştu­
rabileceği ileri sürUlmektedir(18,22,24). 

Diabetli kişilerde, koroner arter, hipertansiyon ve 
kapak hastalıklarına bağlı olmadan, yukarıda sözü edilen 
anormallikler sonucu oluşan myokard fonksiyon bozukluğu, 
"diabetik kardiyomyopati" kavramının ortaya çıkmasına ne­
den olmuştur. Diabetik kardiyomyopati başlangıçta asarnp­
tomatik seyreden ventriküler fonksiyon bozukluğu şeklinde 
olabilir. Bu sürede, diabetin metabolik kontrolü başarılı 
bir şekilde izlenmiş ise, ventriküler fonksiyon bozukluğu 
asemptomatik dönemde kalabilir veya geriye de döndürüle­
bilir. Aksi takdirde, kardiyomyopatinin klinik yönden be­
lirgin duruma erişmesiyle, sol ventrikül fonksiyon bozuk­
luğu, konjestif kalp yetmezliğine dönüşebilmektedir ( 15, 
22,25,27). 

Kardiyomyopatinin asemtomatik dönemde neden olduğu 
myokard fonksiyon değişikliklerinin, bazı duyarlı non­
invaziv yöntemler yardımı ile saptanabileceği üzerinde 
yo~ çalışmalar yapılmaktadır. Diabetik insanlarda ve 
deneysel diabetik hayvan modellerinde ekokardiyografi, 



fonokardiyografi gibi non-invaziv yöntemlerin kullanılma­
sıyla, sistolik zaman aralıkları (SZA) ve diyastolik zaman 
aralıkları {DZA) ölçülerek, primer myokardiyal fonksiyon 
bozuklukları araştırılmıştır (6,12,27). 

Sağlıklı kişilerde yapılan ekokardiyografik çalışma­
larda diyastolün, kesin zaman periyodlarından oluşan, ko.or­
dine bir olay olduğu bildirilmektedir. Kalp hastalıkların­
da diyastolik fonksiyonlarla ilgili olarak sol ventrikül 
gevşeme ve doluş bozuklukları, kardiyak fonksiyon bozuklu­
ğunun önemli belirteci olmaktadır. Erken diyastolik olayı 
yansıtan izovolümetrik gevşeme zamanı (İGZ) ölçümü, klinik 
uygulamada fonksiyon bozukluğunu tam olarak ortaya koymasa­
da, anormalliklerin ilk işareti olarak kabul edilmektedir 
(4,22,26). 

Diabetes mellituslu hastalarda, glikoz metabolizması­
nın akut ve kronik kontrollerinin kalp fonksiyonu üzerine 
etkileri iyi tanımlanmamıştır. Diabetik hayvan ve insan­
larda, kardiyak fonksiyon bozukluğunun, diabetin başarılı 
metabolik kontrolü ile hafifletilebileceği veya düzeltile­
bileceği bildirilmektedir. Ancak, kardiyak fonksiyon bo­
zukluğundaki bu düzelmenin, hipergliseminin tedavisiyle 
direkt ilişkisi tam olarak açıklanamamaktadır(8,13,22). 

Diabetes mellitusta diabetik komplikasyonların ortaya 
çıkmasıyla, metabolik kontrol arasındaki ilişkinin, kontro­
lüın. yalnızca açlık kan şekeri (AKŞ) ölçümü ile değerlendirile­
meyeceği bildirilmektedir. AKŞ, kolay değişen bir paramet-
redir ve komplikasyonlarla arasında kesin olarak doğrusal 
bir ilişki bulunmamakta ve kontrol için daha güvenilir yön­
temlerin kullanılması önerilmektedir. Bu nedenle son yıl­
larda glikolize hemoglobin (HbAıc) üzerinde artan çalışma­
lar yapılmaktadır. HbAıc, diabetli hastalarda yüksek dü­
zeyde bulunur ve bu yüksekliğin AKŞ'nin kısa süreli dalga­
lanmalarından etkilenmediği bildirilmektedir. Ancak, bir 
haftadan daha uzun süren kan glikoz düzeyi değişişikliklerin, 
HbJ.~c düzeyine yansıdı~ı ve bu nedenle HbAıc derişiminin 



3 

periyodik değerlendirmelerinin, hastalardaki karbohidrat 
metabolizmasının daha sağlıklı kontrolline olanak sağladığı 
üzerinde durulmaktadır (2,20,32). 

Bu çalışmada, diabetes mellituslu hastalarda, myokar­
diyal fonksiyon bozukluğunun, asemptomatik dönemde sapta­
nabilmesi için sistolik fonksiyonlar ve izovolümetrik gev­
şeme zamanı (İGZ) ile metabolik kontrolün uzun süreli iz­
lenmesine olanak veren HbAıc arasındaki ilişki ile tedavi­
nin bu ilişki Uzerine etkisinin araştırılması amaçlanmış­
tır. Bu amaç için, klinik kalp hastalığı olmayan tip 1 
ve tip 2 diabetes mellituslu hastalarda, sistolik ve di­
yastolik zaman aralıkları eko-fonokardiyografik yöntemlerle 
ayrıca HbAıc düzeyleri de kolon krcmotografisi ile ölçül­
müştür. 
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2. G E N E L B İ L G İ L E R 

A. DİABETES MELLİTUS 

Diabetea mellitua; pankreas Langerhana adacıklarının 
beta hücre bozuklutu nedeniyle gelişen, glikoz homeosta­
zının düzensizliği sonucu anatomik ve biyokimyasal anor­
mallikler oluşturan, kronik metabolik bir hastalık olarak 
ta.nımlanmaktadır. Karbohidrat metabolizmasının bu önemli 
hastalığının etiyolojisinde genellikle inatilinin tam ve­
ya kısmi eksikliği, inatiline karşı direnç ya da her iki 
koşulun varlığı söz konusu olmaktadır. Neden ne olursa 
olsun,aonuçta hiperglisemi ortaya çıkmakta ve hastalı­
ğın klinik belirtilerinin en önemli etkeni olmaktadır 
(2,32). 

Amerikan Ulusal Diabetes Mellitus Çalışma Grubu' 
nun 1979 yılında aldığı karara göre, diabetes mellitus 
çizelge ı. de görüldüğü gibi birincil ve ikincil ola­
rak iki ana grup altında sınıflandırılmaktadır. Birin-

Çizelge l.Diabetes Mellitusun Sınıflaması 

A. Birincil Diabetes Mellitus 
ı. İnaliline bağımlı diabetes mellitus (Tip 1) 
2. İnaliline bağımlı olmayan diabetes mellitus(Tip 2) 

a. Obez olmayan (Tip 2) 
b. Obez (Tip 2) 
c. Gençte erişkin tipi diabetea mellitus 

B. İkinail Diabetes Mellitus 
ı. Pankreas hastalıkları 
2. Hormonal bozukluklar 
3. İlaç ve kimyasal etkiler 
4. İnalilin reseptör bozuklukları 
5. Kalıtsal sendromları 
6. Diğer 
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cil diabetes mellitus, inatiline bağımlı olup olmamasına 
göre de iki grupta incelenmektedir; 

ı. İnaliline bağımlı diabetes mellitus (Tip 1) 
2. İnaliline bağımlı olmayan diabetes mellitus (Tip 2) 
İkincil olarak sınıflandırılan grupta ise, değişik 

hastalıklara bağlı olarak oluşan diabet tipleri yer al­
maktadır. 

Diabetin görülme sıklığı ortalama olarak % 1 olup, 
olguların yaklaşık dörtte biri tip 1, dörtte üçü de tip 2 
olarak ayrılmaktadır(2). 

ı. İnaliline bağımlı diabetes mellitus (Tip 1): Bu 
grup hastalarda, endojen instilin salgısı ya çok azdır ya 
da hiç bulunmamaktadır. Kan şekeri çok yüksek olan tip 1 
diabetes mellituslu hastaların, yaşamlarını sürdürmeleri 
için mutlaka dışardan insülin uygulaması gerekmektedir. 
tnsülin bağımlı diabetes mellitus genellikle bir keto-· 
asidoz tablosuyla ortaya çıkmaktadır. Bu olaydan birkaç 
hafta önce belirtiler ortaya çıkabilirse de, çoğu olgu­
da beta hücre harabiyetinin çok önceden başladığı öne­
slirülmektedir (2,32). 

2. İnaliline bağımlı olmayan diabetes mellitus (Tip 2): 
Bu grup hastalarda, inatilin salgılama kapasitesinin var 
olduğu, yaşamlarının sürmesi açısından dışardan verilen 
insüline bağımlı olmadıkları ve ketoasidoz gelişınediği 
bildirilmektedir. Tip 2 diabetes mellitus hastalarında 
açlık venöz kan glukoz düzeyinin 140 mg/dl'den yüksek ol­
ması ve bu değerin en az iki ayrı ölçümde de saptanması 
gerekmektedir. AKŞ düzeyi yüksek bulunmayan olgularda 
ise, glikoz yükleme testleri yardımıyla, bozulmuş karbo­
hidrat metabolizması ortaya çıkarılmaktadır (2,32). 

Son zamanlarda diabetes mellitusun patogenezi hak­
kındaki düşünceler oldukça değişmiştir. Birçok olguda 
inatiline bağımlı (tip 1) formun enfeksiyöz veya otoimmun 
kaynaklı olmasına rağmen inatiline bağımlı olmayan (tip 2) 
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ıformun genellikle kalıtsal olabilece~i düşünülmektedir. 
Bu haetalıkta belirti ve bulguların çoğu büyük oranda 
kan şekeri yükselmesine, ikincil olarak da kardiyovas­
ktiler sisteme ait de~işikliklere ba.~lanmaktadır. Klasik 
olarak diabetin tanımlayıcı belirtileri olan poliüri, po­
lidipsi ve polifaji glikozüriye bağlı olarak gelişen bul­
gulardır. Diabetes mellitusun en önemli patofizyolojik 
sonucu, damar sisteminde oluşturduğu değişikliklerle iliş­
kilidir. Bu değişikliklerin gözlendi~! özel hedef organ­
lar ise kalp, göz, böbrek, otonom sinir sistemi ve peri­
ferik damar sistemi şeklinde sıralanabilmektedir (1,32). 

Diabetes mellitusta,aterosklerozun diabetik olma­
yanlara göre daha yaygın ve ciddi boyutlarda olduğu, bu 
nedenle diabetiklerde myokard infarkttisü, serebral ve 
periferik damar hastalıklarının daha sık görüldüğü bil­
dirilmektedir( ı, 5, 32.). Ancak epidemiyolojik çalışmalarda, 
koroner ve romatizmal hastalı~ı olmayan diabetik olgu­
ların, konjestif kalp yetmezli~i gelişmesinde dört- beş 

kat daha artan risk taşıdıkları da gösterilmiştir. Bunun 
sonucunda diabetik hastalarda artan kalp yetmezliği ris­
kinin, ateroskleroz ve koroner kalp hastalığından başka 
faktörlere de bağlı olabileceği ileri sürUlmektedir (1, 
5, 18). 

İdyopatik kardiyomyopati ile diabetes mellitus ara­
sında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki olduğu 
üzerinde durulmaktadır. Ciddi konjestif kalp yetmezli~i 
gözlenmiş olan diabetik hastaların otopel çalışmalarında, 
büyük intramural koroner damarlar açık olduğu halde kü­
çük intramural koroner arterlerde, intimal fibroblastik 
kalınlaşma, hyalin depolanmaları ve yangı değişikliklerine 
işaret edilmektedir. Buna karşın diabetik olmayan kardi­
yomyopatili hastalarda ise küçük damar hastalığının nadir 
olduğu gözlenmiştir (1). 

İlk kez 1969 yılında diabetik kardiyomyopatiden teo­
rik olarak söz edilmiştir. Çeşitli araştırıcıların daha 
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'sonra yapmış oldukları çalışmalarla, kronik diabetes mel­
litusta iskemi gelişmeden ortaya çıkan myokard fonksiyon 
ve metabolizma bozuklukları, diabetik kardiyomyopati kav­
ramını desteklemiştir(18). 

Epidemiyolojik çalışmalar, diabetli kişilerde koroner 
damar hastalığı, hipertansiyon ve kapak hastalıkları olma­
dan da, myokard fonksiyon bozukluklarının gözlenebildiğini 
belirtmektedirler. Klinik olarak belirgin bir şekilde kalp 
hastalığı olmadığı durumlarda bile diabetiklerde myokard 
fonksiyon bozuklukları sıklıkla gözlenmiştir. Bu durum 
klinik öncesi kardiyomyopati olarak yorumlanmaktadır. 
Bazı çalışmalar mikrovasküler komplikasyonlarla, sol vent­
rikUl fonksiyon bozukluğu arasında yakın bir ilişkinin var 
olduğunu göstermektedir (13). 

Diabetik hastalarda ekstravasküler bölgede kollogen, 
trigliserid, kolesterol ve glikoproteinlerin biriktiği ve 
bunlara bağlı olarak koroner arter tutulumu olmaksızın, 
myokardiyal fonksiyon bozukluklarının gelişebileceği ileri 
sürülmektedir (1,5). 

Diabetik kardiyomyopatinin daha ayrıntılı klinik bul­
guları Regan'ın çalışmalarında belirtilmektedir. Regan ve 
arkadaşları, kalp yetmezli~i bulgusu göstermeyen diabetik 
hastalarda, sol ventrikül diyastol sonu basıncının yüksek 
bulunduğunu bildirmişlerdir. Normal olgulara göre diabe­
tiklerde gözlenen atım hacminde artış olmadan ardyük(af­
terload) artışı ve buna ba~lı olarak, dolma basıncının 
anormal yükselmesi asemptomatik kardiyomyopatinin bir 
işareti olarak kabul edilmiştir. Aynı araştırıcılar vent­
riküler yetmezliği olmayan iki hastada yaptıkları sol vent­
rikül biyopsilerinde, normal kas hücrelerinin yanısıra 
interstisyel kollogen birikmesi saptamışlar ve bu bulgula­
rın iskemik olmayan kardiyomyopatinin kanıtı olabileceği 
üzerinde durmuşlardır (24). 

Benzer çalışmalar farklı araştırıcılar tarafından da 
bildirilmiştir. Bir grup araştırmacı kalp yetmezliği nede-
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niyle ölen diabetik hastalarda yaptıkları otopsi çalışma­
ları sonucunda, proksimal koroner arterlerde önemli bir 
daralma gözlenmediğini, interstiumda Periyodik Asit Schiff 
(PAS) ile boyanan materyal bulunmasına rağmen epikardiyal 
damarlarda lümen daralması olmadığını göstermişlerdir. 
Bunlara ek olarak,perivasküler bölgelerde kollogen biriki­
mi olduğu, sol ventrikül ve septumda trigliserid ve koles­
terol derişiminin yüksek bulunduğu bildirilmiştir (24,27). 
Araştırıcılar, bu bulguları göz önüne alarak, gerek ekst­
ravasküler bölgede gerekse mikrovasküler bölgedeki yaygın 
bozuklukların diabetiklerde kardiyomyopatinin temelini 
oluşturabileceğini ileri sürmüşlerdir (1). 

Protaintiri ve proliferatif retinopatisi olan, angina, 
myokardiyal infarktUs, hipertansiyon ve alkolizm bulguları 
göstermeyen, EKG ve röntgenografileri normal olan diabe­
tik hastalarda, sol ventrikül fonksiyonlarının ekokardi­
yografik olarak değerlendirilmesi yapılmış ve mikroanji­
opatisi olan diabetik hastalarda, sol ventrikül fonksiyon 
bozukluklarının gözlenmesine karşın, mikroanjiopatiai ol­
mayan diabetiklerde, sol ventrikül fonksiyonları normal 
bulunmuştur(l). Bu bulguların, metabolik bozukluğun ikin­
cil sonucundan çok, mikroanjiopatinin sorumlu olduğu özel 
diabetik kardiyomyopatinin varlığını desteklediği üzerin­
de durulmaktadır. Mikroanjiopati ile sol ventrikUl fonk­
aiyon bozukluğu arasında görülen ilişkinin; diabetik has­
talarda konjestif kalp yetmezliği, kardiyojenik şok ve 
myokardiyal infarktüaün görülme sıklığının açıklanmasına 
yardımcı olabileceği ileri sürülmektedir(l,27) 

Kalp yetmezliği ya da kalp büyümesi gözlenmayen dia­
betik hastalarda, myokard duvar kalınlaşma.sının çok az 
olduğu, duvar kalınıaşması gözlendiği zaman da, duvar 
esnekliğini etkilameye yeterli olmadığı veya çok az etki­
lediği belirtilmektedir. Böylece diabetik hastalarda, du­
var esnekliğinin azalmasına işaret eder şekildeki kas 
fonksiyon bozukluklarının, duvar kalınlaşmasına neden ol-
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ımadan, morfolojik çalışmalarla ortaya konan interstisyel 
bölgede kollogen ve glikoprotein birikmesiyle ilişkili ola­
bilece~i ileri slirlilmektedir. Kas elastikiyetinin en önemli 
belirleyicileri ekstrasellüler bölgedeki yapılardır. Bu ne­
denle, diabetiklerde gözlenen ekstrasellüler bölgedeki bu 
değişiklikler amiloid kalbin bir özdeşi olarak düşUnülmek­
te.dir (24). 

Diabetik kardiyomyopatinin varlığını ortaya koymak 
için çeşitli deneysel çalışmalar yapılmıştır. İnaliline 

bağımlı olmayan hafif alloxan diabetli köpekler, kontrol 
köpeklerle karşılaştırıldığında,diyastol sonu hacim ve 
atım hacimleri diabetiklerde belirgin olarak daha az oldu­
ğu gösterilmiştir. Tuz çözeltisiyle ventrikülde akut hacim 
artışı yaratıldığında, diabe tik köpeklerde diy:as:1;o1 sonu ba­
sıncı kontrollere göre iki kat daha fazla artmış ve bu du­
rum interstisyumda glikoproteinlerin birikmesi sonucu sol 
ventrikülün sertlik artışına bağlanmıştır. İnterstisyumda 
glikoprotein birikimi PAS boyama tekniği ile saptanmıştır. 
Spontan diabetik köpeklerde de benzer bozuklukların oluş­
tuğu gösterilmiştir. Ayrıca C - 1 oleik asidin infüzyonu 
süresince ya~ asitlerinin kontrol köpeklerde fosfolipide, 
diabetiklerde ise trigliseride dönüştüğü, sol ventrikül 
lipid analizlerinde de artmış miktarda trigliserid ve ko­
lesterol bulunduğu halde bu maddelerin plazmada normal 
düzeyde olduğu bildirilmektedir (18,23). 

Moleküler düzeydeki fonksiyon değişiklikleri, diabe­
tik sıçanlar üzerinde yapılmış olan deneysel çalışmalarda 
bildirilmektedir. Diabetik sıçanların kardiyak myofibri­
ler ATP az aktivitesinin ve sarkoplazmik retikulum Ca -
ATP az aktivitesinin azalmasıyla birlikte kardiyak dep­
resyon oluştuğu bildirilmektedir. Myokardın kasılabilir­
liği için gerekli olan bu maddelerin kaybı ile oluşan 
biyokimyasal değişikliklerin ve fonksiyon bozuklukları­
nın, inatilin tedavisiyle kısmen de olsa geri döndürüle­
bileceği bildirilmektedir (10,11,16). 
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Bu çalışmaların tümünde ortaya atılan ve kanıtları 
aranan kardiyomyopatinin, bazı non-invaziv yöntemlerle 
asemptomatik dönemde saptanabilmesi için çeşitli araştır­
malar yapılmıştır. Bu amaç için ekokardiyografi, fonokar­
diyografi, apekskardiyografi ve elektrokardiyografiden ya­
rarlanılarak, sistolik ve diyastolik zaman aralıklarında 
olası değişikliklerinin saptanabilmesi üzerinde yoğun ça­
lışmalar yapılmaktadır (6,12,28). 
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B. EKOKARDİYOGRAFİ 

Ultrasaund tanı yönteminin tıp alanında kullanılması 
oldukça yeni olmasına karşın, ikinci dünya savaşı yılla­
rında denizaltı gemilerinin yerinin saptanmasında kullanıl­
makta idi. Kalp incelemelerinde ise ilk kez 1953 yılında 
Dr. Hertz ve Dr. Edler tarafından kullanılmaya başlanmış­
tır. Amerikan Ultrasaund Enstitüsü, kalbin ultrasaund in­
celemesine "EKOKARDİYOGRAFİ" denilmesini kabul etmiş-
tir ( 9). 

Ultrasaund frakansı 20.000 Hz'den yüksek olan ses 
dalgalarıdır. Ultrasesin elde edilmesinde kuartz krista­
linin yüksek frekanslı bir elektrik alanındaki titreşimin­
den yararlanılır. Elektrik alanındaki titreşimlerle oluşan 
boyut değişiklikleri, yüksek frekanslı maddesel titreşim­
Ierin oluşumuna neden olur. Bu dalgaların vücuda uygulan­
masında, doku yoğunluklarındaki farklılıklar (karakteris­
tik empedans farklılığı) nedeni ile değişik doku ara yüzey­
lerinden yansımalar söz konusu olur. Yansıyıp gelen ultra­
ses dalgaları, elektrik enerjisine çevrilerek, bir ossilos­
kop tarafından ekranda izlenebilir. Yüksek frekanslı ultra­
sesin büyük kısmı yansır ve vücudun derinliklerine çok az 
kısmı geçer. Sesin frakansı arttıkça, vücuda geçme yeteneği 
ve miktarı azalır. Bu yüzden standart frekans yetişkinde 
2,5 mHz olup, bu freka.nstaki dalgalanmalar yüzeyden 20 cm 
derinliğe kadar kolaylıkla ulaşabilir (9,31). 

Kayıt sırasında çevireç (transducer), ekoka.rdiyogra­
fik pencere olarak tanımlanan s ternurnun sol kenarında 3. 
ve 4. interkostal aralıktan göğüs duvarına değişik eğim­
ler verilere1r uyp;u.lnnır. Ayrıca ç~evireç subksifoid böl­
geye, suprasternal çentiğe ya da supraklavikülar bölge ile 
apekse yönlendirilebilir. Kalp yapılarının iyi incelenmesi 
için ultrases dalgalarının dik gelmesi gerekmektedir. 

Ultrases demeti önce sol ventrikülün posterior papil­
ler adale seviyesinde her iki ventrikülden dik geçecektir 
(Şekil 1 P ı). Böylece en önde gö['"üs duvarı sonra sıra ile 
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sağ ventrikül ön duvarı, sağ ventrikül boşluğu, interventri­
küler septum, sol ventrikül boşluğu ve arkasında posterior, 
papiller adale, en arkada da sol ventrikül arka duvarı gö­
rüntülenmektedir. 

Ses dalgaları apekse yakın bölgede kalbin tabanına 
yönlendirildiğinde, papiller adale görüntüsü mitral kapak 
ile yer değiştirir. Tabana daha fazla yönlendiğimizde mit­
ral kapağın maksirnal hareketi ortaya çıkar. Böylece mitral 
kapağın karakteristik "M" şeklinde görüntüsü elde edilir 
(Şekil ıP 2). 

Ses dalgaları sağ omuza doğru yönlendirilmeye devam 
edildiğinde, aort kökü ve sol atrium görüntülenir (Şekil ı 
P 3). Birbirine paralel ön ve arka aort duvarları içinde, 
sistolde kutu şeklinde açılan aort yaprakçıkları görülür. 
Gerekli pozisyonlar verilerek triküspit ve pulmoner kapak­
lar da ortaya çıkarılmaktadır. (29). 

Ekokardiyografi ile kalp kapakçıklarının durumu, fonk­
siyonları, kalp boşlukları, mitral ve triküspit kapaklar, 
sernilüner kapaklar, sol ventrikülve sol atriumhacmi, ejek­
siyon fraksiyonu, küçük çapın yüzde değişimi, sirkumfren­
siyal fibril kısalma hızı ve ejeksiyon zamanı ile diğer 
veriler hesaplanarak sol ventrikül fonksiyon ve verimi hak­
kında doğru veriler elde edilir (9). 
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C. SİSTOLİK ZAMAN ARALIKLARI ( SZA) 

Sistolik zaman aralıklarının ölçümü, sol ventrikül ka-. 
sılahilirliği hakkında değerli bilgiler veren, kolayca tek­
rarlanabilen non-invaziv bir yöntemdir. Sistolik zaman ara­
lıkları ile ventriklil fonksiyonu arasındaki ilişki ilk defa 
1874'de Garrod tarafından bildirilmiştir (31). Normal kim­
selerde SZA, kalp atım sayısına bağlı olarak değişmez sı­
nırlar içinde kalmaktadır. 

Sistolik zaman aralıkları yüksek frekanslı fonokar­
diyogram, indirekt karotis nabız eğrisi ve EKG'ın 100 mm/sn 
hızla eşzamanlı kayıtlarından elde edilen traseler yardımı 
ile hesaplanmaktadır. 

Sistolik zaman aralıklarının üç ana kompanenti var-
dır ; Total elektromekanik sistol (QS2 ), Sol ventrikül 
ejeksiyon zamanı (SVEZ) ve Prejeksiyon periyodu(PEP) (19,30). 

ı. Total Elektromekanik Sistol (Qs2 ): QRS kompleksinin 
başından, fonokardiyogra.mdaki 2. kalp sesinin ilk yüksek fre­
kanslı defleksiyonuna kadar olan zaman aralığıdı~ 

2. Sol Ventrikül Ejeksiyon Zamanı (SVEZ): indirekt 
karotis nabız eğrisinin başlanğıcından insisura'ya (dik­
rotik çentik) kadar olan zaman aralığıdır. Ekokardiyogram­
da aort kapağının ilk açıldığı noktadan son kapanma nok­
tasına kadar olan mesafeden de ölçülebilmektedir. 

3. Pre Ejeksiyon Zamanı (PEP): Sol ventriklil total 
elektromekanik sistollinden, sol ventriklil ejeksiyon zamanı­
nın çıkartılmasıyla elde edilmektedir. (PEP =Q~- SVEZ ) • 

Sistolik zaman aralıklarının doğru ölçümlerini sağla­
mak için dikkat edilecek noktalar aşağıdaki şekilde sıra­
lanabilir: 

ı. QRS'in izeelektrik hattan ilk ayrıldığı nokta QRS 
başlangıcı olarak alınmalıdır, 

2. s2 olarak fonokardiyogramda ikinci kalp sesinin 
ilk vibrasyonu kullanılmalıdır, 

3. Karotis nabız trasesinde, hızlı yükselmedeki çenti-
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ğin en belirgin noktası alınmalıdır, 
4. Sol ventrikül ejeksiyon zamanının ekokardiyogramdan 

hesaplanmasındanda, aort kapağının ilk açılma noktası ve son 
kapanma noktası iyi belirlenmelidir. Aort kapağı son kapan­
ma noktasının iyi belirlenınediği görüntülerde ise, ikinci 
kalp sesinin aortik komponent! olan A2 'nin ilk yüksek fre­
kanslı titreşimi alınmalıdır (31). 

Çizelge 2. de sistolik zaman aralıkıarına etki eden 
faktörler gösterilmektedir (19). 

Sol ventrikül yetmezliklerinde PEP süresi uzar ve SVEZ 
kısalır. PEP süresinin uzaması, izovolumetrik sistol sıra-
sında sol ventrikül basıncının yükselme hızının azaldığını 
göstermektedir. PEP süresi ayrıca sol dal bloklarında ol­
duğu gibi elektriksel aktivitenin gecikmesi sonucunda da 
uzamaktadır. SVEZ 'nındaki kısalmalar kalp yetmezliklerinde 
PEP uzamasına bağlı olarak ejeksiyonun (fırlatma) başlan­
gıcındaki gecikmeyle birlikte liflerin kısalma derecesindeki 
ve hızındaki değişikliklere bağlı olarak ortaya çıkmaktadır. 
SVEZ kısalmasına en etkili faktör liflerin yeterli miktarda 
kısalmamalarıdır. Böylece kısalan SVEZ veya PEP/SVEZ oranı­
nın anormal yükselmesi, atım hacminin azaldığı koşullarda 

elde edilebilmektedir. Sol ventrikü.lü ilgilendiren myokar­
dit, kardiyomyopati, koroner arter hastalığı, hipertansi­
yana bağlı kalp hastalığı ve mitral kapak hastalıklarında 
ventrikülün performansının (iş gücünün) bozulduğu yükselen 
PEP/SVEZ oranından saptanabilmektedir (1). 



Ç~zelge 2 Sistol~k Zaman Aralıklarını Etkileyen Faktörler 

Sistol~k Zaman Aralığı 

Total Elektromekanik 

S~ st ol 

(QS2) 

P.re Ejeksiyon Periyodu 

(PEP) 

Sol Ventrikül Ejeksiyon 

Zamanı 

(SVEZ) 

Uzatarı Faktörler 

Sol dal bloku 

Aort kapak hastalığı 

Sistemik hipertansiyon 

Sol ventrikül yetersizlikleri 

Sol dal bloku 

Sistemik hipertansiyon 

Ventiz kan dönüşünün azalması 

Negatif inotropik ajanlar 

Aort kapak hastalığı 

Sis·temik hipertansiyon 

Venüz kan dönüşü artması 

Pre E j eksiyon Periyodu/ Sol dal bloku 

Sol .v~trikül Ejeksiyon Sol ventrikül yetersizliği 

Zamanı Venö.z kan dönüşünün azalması 

PEP/SVEZ Negatif inotropik ajanlar 

Kısaltan Faktörler 

Pozitif inotropik ajanlar 

Aort kapak hastalığı 

Sistemik hipertansiyon 

Venüz kan dönüşünün artması 

Pozitif inotropik ajanlar 

Sol ventrikül yetersizliği 

Pozitif inotropH: ajanlar 

Venöz kan dönüşünün azalması 

Aort kapak hastalığı 

Venüz dönüşün artması 

Pozitif inotropik ajruılar 

...... 
0'\ 
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D. DİYASTOLİ.K OLAYLAR VE DİYASTOLİK ZAMAN ARALIKLARI 

Normal Diyastolik Olaylar 

Diyastol dört fazdan oluşmaktadır. İzovolümetrik gev­
şeme zamanı (İGZ), aort kapağının kapanması ile başlar, 
ventrikül basıncı atrial basıncın altına düştüğü zaman son­
lanır ve böylece ventrikül doluşu başlar. Bu faz esnasın­
da önemli bir hacim değişikliği olmaksızın ventrikül basın­
cında şiddetli bir azalma olur. Bazı araştırıcılar İGZ'nı 

diyastolün bir kısmı olarak kabul etmezler ve diyastol baş­
langıcı olarak mitral kapağın açılmasını kabul ederler. 
Mitral kapağın açılması ve ventrikül doluşunun başlaması, 
hızlı doluş fazının başlangıcını gösterir. Normal dinienim 
koşullarındeki kalp hızında bu periyod, diyastolün l/3'den 
daha az bir kısmını içerir fakat ventrikül doluşunun % 80'i 
bu fazda oluşmaktadır (14). 

Ventrikül doluşu yavaşladığı ve hacim eğrisi plato 
yaptığı zaman diastaz oluşur. Diastaz ventriküllerin hızlı 
doluş döneminden sonra atriumlarla ventriküllerin baS'l.nçla­
rının dengelendiği ve atriumlara gelen kanın daha yavaş fa­
kat sabit bir hızla doğrudan ventriküllere dolduğu dönem­
dir. Bu fazın süresi değişiktir ve doluşa katkısı% 5'ten 
azdır. Taşikardide diastaz kısalmakta hatta kaybolmakta ve 
erken diyastolik dalmaya pek etkisi olmamaktadır (14). 

Atrial sistol. diyastolün son fazıdır ve normal kalp­
lerde ventrikül dolu~unun% 15'ini sağlar. Egzersiz ve ta­
şikardi etkisiyle, hızlı doluş fazı ile hemen hemen tamamen 
birleşir ve bu durumda atrial sistol, diastazisin yerini al­
maktadır (14). 

İleri sürülen iki göniş ile diyastolün aktif bir olay 
olduğu savunulmaktadır. Bunlardan biri, kasılınayı izleyen 
kalp gevşemesinin enerjiye bağlı bir olay olması ve aat­
iyonlarının siteplazmadan uzaklaştırılması için ATP'ye gerek­
sinme göstermesidir. İkinci, ventriktillerin doluşunun pa­
sif değil aktif bir olay olduğudur. Sabbah ve Stein' in 
belirttiğine göre, erken diyastol döneminde ventrikül-
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ler içindeki hacim artarken, doluş basıncı düşmektedir. Bu 
durum ventriküllerin aktif bir emme olayını yarattığını 
düşündürmektedir. Yukarıdaki belirtilenlere bağlı olarak, 
diyastolün enerji gerektiren aktif bir olay olması, iskemi 
ve myokard hipertrofisi gibi koşullardan kolayca etkilene­
bileceğini ve hatta bu koşulların sistolik fonksiyonlardan 
belirgin değişiklikler oluşturmadan çok daha önce diyasto­
lik fonksiyonu etkileyebileceği savunulmaktadır (14). 

Son yıllarda, iskemik kalp hastalığı, hipertansiyon 
ve hipertrafik kardiyomyopatisi olan kişilerde, sol vent­
rikülün diyastolik fonksiyonlarının araştırılması önem ka­
zanmıştır. Daha önce de belirtildiği gibi hastalarda sisto­
lik anormallikler ortaya çıkmadan önce diyastolik anormal­
liklerin oluştuğu ve bu anormalliklerin saptanmasıyla has­
talığa erken evrede tanı konulabileceği ve seyrinin daha 
sağlıklı bir şekilde izlenebileceği savunulmaktadır (14). 

Ventriküllerin diyastolik fonksiyonlarını izlemek için 
çok sayıda ölçümlerden yararlanılmaktadır. Bu ölçümler, vent­
riküllerin diyastolik gevşemeleri ve esneklikleri yönünden 
bilgi vermektedir. Bu ölçümlerden son yıllarda üzerinde en 
yoğun araştırmaları yapılanı di.astolik zaman aralıklarıdır. 
Bunların içinde de İGZ önem kazanmaktadır (33) • 

• 
IGZ, erken diastolik dönemi yansıtan bir parametredir 

ve ilk defa 1921 yılında, Wiggers tarafından tanımlanmış­

tır(31). 

Bu dönem,non-invaziv olarak eko-fonokardiyografi yar­
dımıyla, ikinci kalp sesinin aortik komponent! olan A2 ' 
nin ilk yüksek frekanslı titreşimi ile başlayıp(ekokardi­
yo~ramda aort kapağının son kapanma noktasına rastlar) 
mitral yapraklarının birbirinden ilk ayrıldığı nokta yani 
mitral kapak açılması (NKA veya MO) arasındaki zaman dilimi 
olarak tanımla.nm~ktadır. Bazı araştırıcılar ise mitral ka­
pak ilk açılma noktası olarak, ekokardiyogramdaki "D" nok­
tasını kabul etmektedirler. Bu iki noktaya göre yapılan 
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IGZ ortalama de~eri hesaplamaları arasında 24 msn'lik 
bir fark ortaya çıkmaktadır. Çünkü mitral kapak açılma nok­
tası MO kabul edildiği zaman İGZ ortalama değeri 60 man bu­
lunurken, "D" noktası kabul edildiğinde 84 msn olarak bulun­
maktadır. Biz hesaplarımızı mitral kapak ilk açılma nokta­
sını (MO) kabul ederek yaptık. MO noktasının ventriklil içi 
basıncının hızla düşüşünü yansıtması yönünden "D" nokta -
sından daha doğru olacağı kanısındayız. "D" noktası fazın-. 
da ise diyastollin hızlı doluş fazına geçilmektedir. IGZ, 
yalnızca ekokardiyografik yöntem kullanılarak, aort ve mit­
ral kapak ekokardiyogramlarının eşzamanlı kayıtlarıyla, fo­
nokardiyograma gerek duyulmadan da sa~lıklı bir şekilde öl­
çUlebilmektedir (4,33). 
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·E. GLİKOLİZE HEMOGLOBİN (HbAıc) 

Diabetes mellitusun uzun süreli izlenmesinde,yaygın 
olarak kullanılan glikolize hemoglobinlere ilk yaklaşım 
1958'de Schröder ve arkadaşlarının hemoglobin elektrofo­
rezinde hızlı seyreden Hemoglobin A(HbA) deriveleri olan 
glikolizlenmiş hemoglobinleri (minör hemoglobinleri; HbAıa, 
HbAıb, HbAıc) bulmalarıyla yapılmıştır(20). 

İlk olarak 1968'de Rabbar ve arkadaşları, diabetik 
hastalarda minör hemoglobinlerin yüksek olduğunu bildir­
mişlerdir. İnsan ve bayvanlarda minör hemoglobinlerin,hi­
perglisemi ve diabetin bazı kısa dönemli sakelleri ile il­
gili bulunması bu bemoglobinlerin diabetle olan ilişkile­
rinin açıklanması yönünde çalışmaların yoğunlaşmasına ne­
den olmuştur. Minör hemoglobinlerden özellikle HbAıc'nin 
kan derişiminin, iyi kontrol edilmeyen diabetes mellituslu 
olgularda, diğerlerine oranla 2-3 misli arttığı belirtil­
mektedir (20). 

HbAıc'nin normal kişilerde total hemoglobinlerin 
% 3-6'sı gibi ölçülebilecek, yüksek bir orana sahip ol­
ması nedeniyle, üzerinde yoğun araştırmalar yapılmıştır. 
HbAıc'nin HbA'daki amino asit dizilişinin aynısını içer­
diği, yalnızca beta zinciri ucunda bulunan glikoz nedeniyle 
farklılık gösterdiği belirtilmektedir. HbAıc'nin yapısı­

nın ince tabaka kromotografisi, gaz krcmotografisi ve pro­
ton magnetik rezonans spekstroskopisi kullanılarak ayrın­
tılı olarak incelendiği bildirilmektedir. Fosfat içeren 
şeker molektillerinin, beta zincirine eklenmesi ile HbAıc' 
nin oluştuğu, HbAıb'nin ise HbAıc'nin daha sonraki bir 
modifikasyonu sonucunda meydana gelebileceği bildirilmek­
tedir (3). HbAıc'nin biyosentezinin çalışılan bütün tür­
lerde eritrosit ömrü boyunca sabit bir hızla oluştuğu açık­
lanmaktadır (22). 

Minör bemoglobinler, diabetes mellitus tanısının ko­
nulmasında, diabetik hastaların metabolik kontrol düzey­
lerinin ve diabetes mellitus sakellerinin patogenezinin 
izlenmesinde biyokimyasal bir model olarak kullanılmaktadır 

(20,32). 
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Glikoz tolerans testleri, diabetes mellitus tanıs~nda 
sıklıkla başvurulan bir yöntem olmasına rağmen, bu testıe­
rin gerek hastalar gerekse doktorlar için sıkıntı ve ezi­
yet verici olması daha başka alternatif bir tanı ölçümli­
nlin aranmasına neden olmuştur. HbAıc düzeylerinin tip 1 
ve tip 2 diabetik hastaların, glikoz tolerans testlerin­
den elde edilen tepe noktası ile veya eğrinin altındaki 
alan ile uyumlu olduğu gösterilmiştir. Bunun üzerine HbAıc 
düzeyleri ile diabetes mellitus arasındaki ilişki araştı­
rılmıştır. HbAıc'nin önemli bir özelliği hastanın ölçüm 
öncesi haftadaki ve aylardaki ortalama kan glikoz düzeyini 
yansıtabilen bir -indeks olmasıdır. Kan şekerindeki kısa 
sUreli dalgalanmalar bu ölçümü etkilememektedir. Buna kar­
şın bir haftadan daha uzun eliren kan şekeri değişiklikleri­
nin HbAıc düzeylerine etkidiği belirtilmektedir. Bu neden­
le HbAıc dlizeylerinin periyodik olarak değerlendirilmesi, 
hastalardaki karbohidrat kontrolünün daha sağlıklı olarak 
değerlendirilmesine ve tedavi rejimlerinin daha iyi düzen­
lenmesine olanak vereceğine inanılmaktadır.(20). 

Diabetik hastalarda bazı erken dönemdeki sekellerin, 
kan kolesterol ve trigliserid düzeylerinin HbAıc derişimi 
ile direkt ilişkileri saptanmıştır. Ayrıca diabetli has­
talarda HbAıc derişiminin izlenmesiyle, karbohidrat meta­
bolizması kontrol altına alındığı zaman, eritrosit, löko­
sit ve trombositlerdeki fonksiyon bozukluklarınında düzel­
diği belirtilmektedir (2,20,32). 
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3. G E R E Ç V E YÖNTEMLER 

A. GEREÇ 

Bu araştırm~Anadolu Üniversitesi Tıp Fakültesi Eği­
tim ve Uygulama Hastanesi Kardiyoloji Bilim Dalında yapıl­
mıştır. 

DENEK GRUPLAR! 

Bu çalışmada sağlıklı kişiler ve hastalar dört grup 
oluşturmaktadır; 

ı. Tip 1 Diabetes Mellitus Grubu (Tip 1 DM) 
2. Kontrol ı Grubu (K 1) 
3. Tip 2 Diabetes l'1elli tus Grubu (Tip 2 DT"') 

4. Kontrol 2 Grubu (K 2) 

ı. Tip 1 Diabetes Melıitus Grubu (Tip ı DM) 

Hastanemize başvuranlar arasından insüline bağımlı, 
yaş ortalaması 16.40 ± 6.22 olan 10 (6 kız, 4 erkek) has­
tadan oluşturulmuştur. Diabetin başlama yaşı 6 ile 24 ara­
sında (ortalama 12.3 ~ 5 ), diabet süreleri ise, 1 ~le 5 
yıl olarak belirlenmiştir (ortalama : 4.1 t 4.41 ). Dia­
betik retinopatisi olan iki hastanın birisinde ek olarak 
katarak bulunduğu gözlenmiştir. Hastaların hiçbirinde kli­
nik olarak kalp hastalığını düşündürecek semptom ve fizik 
bulgu olmadığı, kan basınçları ve teleröntgenografilerinin 
normal olduğu saptanmıştır. Ayrıca denekıerin hiçbiri ön 
yük (preload) ve ard yükü (afterload) etkileyen ilaç kul­
lanmamaktaydı. Sigara ve alkol alışkanlığı olmayan bu grup 
hastalara, kristalize ve NPH insülin ile diabetik diyet 
(düzenli olmamakla beraber) tedavisi uygulanmaktaydı. 

2. Kontrol 1 Grubu (K 1) 

Bu grup tip 1 diabetea mellitus grubunun klinik ve la­
boratuvar sonuçlarını karşılaştırmak üzere tamamen sağlıklı, 
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tip 1 diabetes mellitus grubuna yaş, boy ve ağırlık yönün­
den uygun gönüllüler ve hastane personelinin çocuklarından 
oluşturulmuştur. Kontrol 1 grubunda 3 kız, 8 erkek olmak 
üzere ll kişi bulunmaktadır. Sigara alışkanlığı yönünden 
ise, denekler arasında aşırı miktarda sigara kullanan bu­

lunmamaktadır. 

3. Tip 2 Diabes Melli tus Grubu (Tip 2 DM) 

Hastanemize başvuran hastalar arasından anamnez ve fi­
zik bulguları yönünden klinik kalp hastalığı olmayan, yaş 
ortalaması 52.29 t 7.19 olan. 14 (3 kadın, ll erkek) hasta­
dan oluşturulmuştur. Diabetin başlama yaşı 42 ile 62 ara­
sında (ortalama 47.7 t 8.43 ), diabet süreleri ise 1 ile 
9 yıl ortalama 4.6 ± 2.79 ) olarak saptanmıştır. İki has­
tada diabetik retinopati bulgusu gözlenmiştir. 

Anamnezlerinde hipertansiyon, anjina pektoris veya 
myokard infarktüsü kliniği ve elektrokardiyogramı olan tip 
2 diabetes mellituslu hastalar çalışma dışı bırakılmıştır. 
Denaklerin hiçbiri digital, betabloker ile önyük (preload) 
ve ard yükU (afterload) etkileyen ilaç kullanmamaktadır. 
Kan basıncı üç hastada 140/90 mm Hg, diğerlerinde bu değe­
rin altında saptanmış, teleröntgenografileri ise normal 
bulunmuştur. Hastalardan birisi makul ölçüde alkol kullan­
dığını belirtmiştir ve aşırı miktarda sigara kullanan hasta 
bulunmamaktadır. Bu grup hastalara, çeşitli oral anti-dia­
betik ilaçlar ve diabetik diyet uygulanmaktaydı. 

4. Kontrol 2 Grubu ( K 2) 

Bu grup hiçbir yakınması ve klinik kalp hastalığı ol­
mayan, yaş ve boy yönünden de tip 2 diabetes mellitus gru­
buna uygun 10 (3 kadın, 7 erkek) gönüllüden oluşturulmuş-

tur. 
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B. YÖNTEMLER 

Çeşitli nedenlerle .Anadolu Üniversitesi Tıp Fakültesi 
Eğitim ve Uygulama Hastanesine Başvuran tip 1 ve tip 2 dia­
betes mellitus grubundaki hastalar, üç aylık bir izleme sü­
recine alınmıştır. Başlangıçta .anamnez ve fizik bulguları 
incelenerek, hastaların ilaç ve diyet tedavileri uygun bi­

çimde düzenlenmiştir. 
Tüm hastalara başlangıçta ve üç ay sonunda şu testler 

uygulanmıştır: 

ı. Elektrokardiyografi (EKG) 

2. Ekokardiyografi 

3. Egzersiz Testi 

4. Teleröntgenografi 

5. Fundus Muayenesi 
6. Açlık Kan Şekeri (AKŞ) 

7. Glikolize Hemoglobin (HbAıc) 
8. Rutin idrar incelemesi 

Kontrol grubunda ise bu işlemler, sağlıklı olduklarını 

göstermek amacıyla başlangıçta yapılmıştır. Üç aylık sürede 
sağlıklarını etkileyecek bir değişken belirlenınediği için 
çalışma sonunda incelemeler tekrarlanmamıştır. 

1. EKG: Hastaların rutin 12 derivasyon EKG'leri Simens 

Cardiostad EKG aletiyle, 25 mm/sn hızda kaydedilmiştir. 
Voltej kriteri olarak vı3 + V5R ölçümleri alınmıştır. 

2. EKOK.ARDİYOGRAFİ: Ekokardiyografik incelemelerimizde 
Toshiba SSH 60 A :rvıodel, j_ki boyutlu, continue ve pulsed 
Doppler' li ekoke.rdiyografi cihazı kullanılmıştır. Ölçümler, 
denekıerin özelliklerinden haberdar olmayan kardiyoloji öğ­
retim üyesi bir doktor tars.fından yapılmıştır .. Çalışmada 2, 5 
mgHz' lik bir çevireç kullanılmış ve hastalar 30° yan ya­
tırılarak incelemeler yapılmıştır. Clçümleı; sol parastarnal 
uzun eksen kesitinde, sol ventrikül ve atri~unun iki boyut-
lu görüntüsü elde edildikten sonra M-rtıode görüntüye geçi­
lerek yapılmıştır. ÖlçUm ve hesaplamalarda Amerikan Ekokar­
diyografi Gerniyeti (ASE) 'nin esasları kullanılmıştır< Şekil 2) • 
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a) Sol VentrikülDiyastol Sonu Çapı (SVDSÇ): EKG'de "R" dal­
gasına uyan noktada,diyastol sonunda, sol ventrikül arka du­
var endokardından, interventriküler septumun endokardına 
olan düşey uzaklık olarak ölçülmüştür. 

b) Sol Ventrikül Sistol Sonu Çapı(SVSSÇ): Sol ventrikül 
arka duvar endokardının sistol sırasında en ileri öne ha­
reketinin olduğu noktadan, interventriküler septumun en­
dokardına olan düşey uzaklık olarak ölçülmüştür. 

c) Sol Ventrikül Arka Duvar Kalınlığı (SVADK): EKG'de 
"R" dalgasından önce, sol ventrikül arka duvarının atri­
umların kasılmasıyla, arkaya doğru hareket etmeye başla­
dığı noktada, mitral kapak kordaları seviyesinde, endokard­
epikard aralığından ölçülmüştür. 

ç) İnterventriküler Septum (IVS): EKG'nin "R" dalgasına 
rastlayan noktada,diyastol sonunda IVS'un sağ ventrikül 
tarafından, sol ventrikül tarafına endokarddan endokarda 
olan uzaklık olarak ölçülmüştür. 

d) Septal-E Mesafe (Sep-E): Sol parastarnal uzun eksen po­
zisyonunda,mitral ön yaprağın en ön hareketinin belirledi­
ği nokta (E) ile IVS'un sol ventrikül endokardı arasındaki 
düşey uzaklık olarak ölçülmüştür. 

e) Sol Atrium Çapı (SAÇ): 

Uzun eksen: Ventriküler sistol sırasında, arka sol at­
rium duvarı ve en arka aort duvarının ön kanarı arasında 
en büyük düşey uzaklık olarak ölçülmüştür. 

Kısa eksen: Sol sternal kısa eksende aort yüzüğü için­
de yapraklar görüntülendikten sonra sol atrium arka duvar 
görüntüsü elde edilmiştir. M-Mode görüntüye geçilerek, aort 
arka duvarının ön çizgisinden, sol atrium arka duvarının 
önüne kadar uzaklık ölçülmüştür. 

Dört boşluk: Apeksten dört boşluk görüntüsü elde edil­
dikten sonra mitral yüzüğün septal ön yaprak tarafından, 
sistol sonunda septuma parelel, arka duvara olan uzaklık, 
dört boşluk atrium çapı olarak ölçülmüştür (29). 



f) Sol Ventrikül Kitlesi (SVK): 
Küp fonksiyon formülüyle hesaplanmıştır. 

SVK = 1.04 (IVS f SVDSÇ f SVADK)3 - SVDSÇ; 

g) Vücut Yüzey Alanı: 
"Du Bois" formUltiyle hesaplanmıştır. 
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Vücut Alanı (m2 ) = 0.007184 X Ağırlık(kg) 0 •425 X Boy(cm9•725 
~) Kitle İndaksi (Kİ): 

Kİ= SVK/ Vücut Yüzey Alanı formülüyle hesaplanmıştır{7). 

h) Diyastolik ve Sistolik Sol Ventriktil Hacmi: Teichholtz 
tarafından yayınlanan aşağıdaki eşitlik yoluyla "D" nin 
değeri için uygun çap (diyastol ve sistol sonu çapı) kul­
lanılarak, sol ventrikül diyastol sonu hacmi ve sistol 
sonu hacmi hesaplanmıştır. 

Hacmi : _______ 7_____ X D3 
2.4 - D 

ı) Sol Atrium Hacmi (SAH): İki boyutlu ekokardiyogramda 
sol atrium görüntüsünden ölçülen uzun eksen, kısa eksen ve 
dört boşluk çaplarının çarpımı ile hesaplanmıştır. 
Sol Atrium Hacmi = Uzun eksen X Kısa eksen X Dört boşluk 
ekseni 

i) Sol VentrikUl Ejeksiyon Faz İndeksleri 
ı. Ejeksiyon Fraksiyonu (% EF): 

% EF - ---~~g-=-~~g ____ X 100 formülü ile hesaplanmıştır. 
DSH 

DSH ~ Diyastol sonu hacmi 
SSH = Sistol sonu hacmi 

2. Fraksiyonel Kısalma (% FK): 

% FK- --~2-=-~Ç ____ X 100 formülü ile hesaplanmıştır(29)~ 
DÇ 

DÇ : Diyastolik Çap 
SÇ - Sistolik Çap 
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j) Diyastolik ve Sistolik Zaman Aralıklarının Eko-fonokar­
diyografi ve EKG ile Ölçülüp Hesaplanması 

Dual M-Mode eko-fonokardiyogram ve EKG eşzamanlı ka­
yıtları, aşağıdaki parametrelerin en iyi görülebildiği 
anda, 100 mm/sn hızla elde edilen görüntü dondurularak, 

poloroid filme alınmıştır. 

a) Aort kapağının ilk açıldığı ve son kapandığı noktalar, 
b) Mitral kapak açılması, iki mitral yaprakçığın birbirin­
den ilk ayrıldığı nokta (MKA veya MO), 

c) Fonokardiyogramda ikinci kalp sesi (S2), 

d) EKG'de QRS kompleksinde Q dalgasının başlangıç noktası (33). 

Ölçümler, çekilen poloroid filmlerden yapılmıştır. 
Poloroid filmlerde iki çizgi arası 500 msn'dir ve bu za­
man aralığı (mm) cinsinden ölçülüp, orantı yoluyla (msn)'ye 

çevrilerek yapılmıştır. 

Örneğin ; 32 mm 

3mm 

500 msn 
X 

X - 46.875 
X - 47 msn 

1) İzovolümetrik Gevşeme Zamanı (İGZ) msn: 

Bu aralık, aort kapak son kapanma noktası (AKSKN) 
ile mitral kapak yapraklarının birbirinden ilk ayrıldıkla­
rı nokta (MKA veya r-m) arasından ölçülmüşttir. Aort kapa­
ğının son kapanma noktasının belirgin olmadığı kayıtlarda 
bunun yerine fonokardiyogramda ikinci kalp sesi (s2 ) ile 
mitral kapak ilk açılma noktası(MKA veya MO) arasından 

msn olarak ölçülmUştUr (33). 

2) Total Elektromeka.nik Sistol (QS2) msn: 
EKG'de Q dalgası başlangıcı ile ekokardiyogramda aort 

kapak son kapanma noktası veya fonokardiyogramda ikinci 
kalp sesi (S2) arasındaki zaman msn olarak ölçülmüştür. 
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3) Sol VentrikUl Ejeksiyon Zamanı (SVEZ) msn: 
Ekokardiyogramda aort kapağının ilk açıldığı nokta ile 

kapağının son kapanma noktası arasından msn olarak ölçülmüş­
tür. 

4) Pre Ejeksiyon Zamanı (PEP) man: 

Total elektromekanik sistolden, sol ventrikül ejeksi­
yon zamanının çıkarılmasıyla bulunmuştur. 

5) PEP/ SVEZ Oranı (PEP/SVEZ) msn: 

Preejeksiyon zamanının, sol ventriklil ejeksiyon za­
manına böltinmesiyle hesaplanmıştır (19). 

EGZERSİZ TESTİ: Chambridge Model Treadmill egzersiz 
aletinde, "Naughton Multistage Treadmill Exercise Test" 
protokolU ile yapılmıştır (35)~ 

Egzersiz testi, hastalara kalıvaltı etmeden ve insülin 
dozlarını almadan uygulanmıştır. Teste başlamadan önce ve 
test sırasında Uç dakika aralarla kan basıncı ölçülmüştür. 
"Nihon Kohden Life Skop 6 EKG Monitor" ile de EKG ve kalp 
hızı izlenmiştir. Hastaların tümü patolojik bulgu oluşmak­
sızın testi tamamlamışlardır. Egzersiz EKG'lerinde aterosk­
lerotik kalp hastalığı bulguları gözlenen denekler çalışma 
dışı bırakılmıştır. 

FUNDUS MUAYENESİ: Göz dibi bulguları oftalmaskop ile 
değerlendirilmiştir. 

AÇLIK KAN ŞEKERİ (AKŞ): Glikoz Oksidaz Yöntemi ile 
Beckman Instructions 015 - 555 880 - A Model Glv~oz Analy­
zer kullanılarak ölçülmüştür (34). 

GLİKOLİZE HEMOGLOBİN(HbAıc): Schröder ve ark. tara­
fından kullanılan, Quantitative Column Technique for 
Whole Blood at 415nm (Procedure No: 440- B) kiti ile ko­
lon kromotografi yöntemiyle tayin edilmiştir(36). 

İSTATİSTİKSEL YÖNTEMLER: 

Sonuçlar iki örnekli t testi, eşleştirilmiş t testi 
ile istatistiksel olarak değerlendirilmiştir. 



4. B U L G U L A R 

A. Tip 1 Diabetes Mellitus Grubu (Tip 1 DM) ve 
Kontrol 1 Grubu (K 1) Bulguları 
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Tip 1 DM grubu tedavi öncesi ve tedavi sonrası bulgu­
ları ile K 1 grubu bulguları çizelge 3 ve 4'te gösteril­
miştir. 

Tip 1 DM grubu hastaları ile K 1 grubu arasında yaş 
ve ağırlık ortalamaları yönünden çizelge 3, şekil 4 ve 6 
da görüldüğü gibi istatistiksel olarak fark bulunmamakta­
dır. İki grubun boy uzunlukları çizelge 3 ve şekil 5'te, 
vücut yüzey alanı değerleri de çizelge 3'te gösterilmiştir. 

Tip 1 DM grubunun tedavi öncesi ve sonrası AKŞ değer­
leri K 1 grubundan doğal olarak anlamlı fark göstermiştir 
( p (O. 001). Tip 1 DM grubunun tedavi öncesi ve sonrası 
AKŞ değerleri kendi içinde karşılaştırıldığı zaman p < 0.001 

düzeyinde anlamlı fark göstermiştir(Çizelge 3 ve Şekil 7). 

Tip 1 DM grubu ile K 1 grubunun; sol ventrikül diyas­
tol sonu çapı (SVDSÇ), sol ventrikül sistol sonu çapı (SVSSÇ), 
sol atrium çapı (SAÇ), sol ventrikül diyastol sonu hacmi 
(SVDSH), sol ventrikül sistol sonu hacmi (SVSSH) ve sol at­
rium hacmi (SAR) değerleri çizelge 3'te görülmektedir. 

Tip 1 DM grubu ile K 1 grubu septal-E mesafe ortala­
maları ile Tip 1 DM grubu tedavi öncesi ve tedavi sonrası 
bulguları arasında anlamlı istatistiksel fark bulunmamış­
tır (Çizelge 4). 

Sistolik zaman aralıkları parametreleri olan total 
elektromekanik sistol (QS2), pre ejeksiyon zamanı (PEP), 
sol ventrikül ejeksiyon zamanı (SVEZ) ve PEP/SVEZ oranı or­
talama değerlerinin, Tip 1 DI>1 ve K 1 grubu arasında anlamlı 
istatistiksel fark bulunmamaktadır (Çizelge 4 ve Şekil 9, 
10,11,12). 
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Ejeksiyon faz indekslerinden ejeksiyon fraksiyonu (EF), 

K 1 grubu ile Tip 1 DM grubu tedavi öncesi değerleri arasın­
da anlamlı fark bulunmazken, tedavi sonrasında K 1 grubu 
ile anlamlı olarak faklı bulunmuştur (p( 0.05). Tip 1 DM 
grubu tedavi öncesi ve sonrası değerleri arasında ise ista­
tistiksel yönden anlamlı fark bulunmamaktadır (Çizelge 4 ve 
Şekil 13). 

Fraksiyonel kısalma, K 1 grubu ile Tip 1 DM grubu te­
davi öncesi değerleri, sayısal olarak farklı olmasına kar­
şın, tedavi sonrası değerleri arasında anlamlı istatistik­
sel fark gözlenmemektedir. Tip 1 DM grubunun tedavi önce­
si ve tedavi sonrası FK değerleri arasında da anlamlı is­
tatistiksel fark saptanmamıştır (Çizelge 4 ve Şekil 14). 

Diyastclik zaman aralıklarından İGZ, Tip 1 DM grubu­
nun tedavi öncesi ve tedavi sonrası ortalama değerleri K 1 
grubundan sayısal olarak farklı görünmasine rağmen istatis­
tiksel anlamda fark görülmemektedir. Tip 1 DM grubu izovo­
lümetrik gevşeme zamanı (İGZ) ölçümleri, tedavi öncesi ve 
tedavi sonrasında da anlamlı fark göstermemiştir(Çizelge 4 
ve Şekil 15). 

İnterventriküler septuro (İGZ) kalınlıklarında, Tip 1 
DM grubu tedavi öncesi ve tedavi sonrası değerleri arasında 
ve bu değerlerin K 1 grubu ile karşılaştırılmalarında çi­
zelge 3'te görüldüğü gibi anlamlı istatistiksel fark bulun­
mamaktadır. 

Sol ventrikül arka duvar kalınlığı (SVADK), Tip 1 DM 
grubu tedavi öncesi ve tedavi sonrası değerleri ile bu de­
ğerlerin K 1 grubu ile karşılaştırılmalarında da anlamlı 
istatistiksel fark gözlenmemiştir(Çizelge 4). 

IVS ve SVADK parametrelerinden yararlanılarak hesap­
lanan sol ventrikül kitlesi (SVK) Tip 1 DM grubu K 1 grubu 
değerleri çizelge 3'te görülmektedir. 

Kitle indeksi (Kİ), Tip 1 DM grubu tedavi öncesi ve te­
davi sonrası değerleri K ı grubundan küçük bulunmuştur ve 
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·aralarında p (0.05 düzeyinde anlamlı fark gözlenmiştir. 
Tip 1 DM grubu tedavi öncesi ve tedavi sonrası Kİ değerleri 
arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamaktadır 

(Çizelge 4 ve Şekil 16). 

EKG bulgularımız olan PR, QRS, QT süresi, frekans ve 
R voltajı Tip 1 DM grubunda tedavi öncesi ve tedavi sonrası 
değerleri ve bu değerlerin K 1 grubu ile karşılaştırılması 
sonucunda, çizelge 4'te görüldüğü gibi aralarında anlamlı 
istatistiksel fark saptanmamıştır. 



Çizelge ;. Kontrol 1 Grubu ile Tip 1 Diabetes Mellitus Grubu 
Tedavi Öncesi ve Tedavi Sonrası Bulguları 

Kontrol 1 Tip 1 Diabetes Mellitus Gruhu 
Parametreler Grubu 

Tedavi öncesi 1 Tedavi Sonrası 
Yaş + 18.27 - 7.03 + 16.40 - 6.22 

:Boy( om) + 166.45 - 12.40 + 151.20 - 14-93 * 
Ağır 1 lk(kg) + + 52.02 - 12.96 43.10 - 13.27 44.60 - 13.40 
Vuout ru~ey + + + 
.Alanı (m :) 1.57 - 0.25 1.20 - 0.48 * 1.21 - 0.49 * 
AKŞ mg/dl + + + 7 9.82 - 11.58 308.30 - ıı8.28u 201.00 - 82.13$U 

HbAl.c (%) + 
ı.81 * + 3·95 - 5.76 - 2.30 

SVDSÇ (mm) + + + 45·65 - 5·57 38·40 - 6.33 * 40·40 - 4·40 * 
SVSSÇ (mm) + 

30·55 - 3·53 
+ 

25.20 - 4·89*~ + 25.20 - 4.26** 
Uzun + + + 

§ ........ 'E!ksen 34·73 - 5·24 29.55 - 3·59 * 31.70 - 4·24 
·~ § Kısa + + + +" ......... 

Eksen 33-91 - 4·29 30.10 - 3·54 * 30.80 - 3.36 .cı: ı-l 

'Cf ~ Dört + 4e06 + + 
u.ı O'> Besluk 36.09 - 32.40 - 4·48 33.60 - 4·20 

SVDSH (om3) + + + 97 •43 - 28.04 65.26 - 26.02 * 73.12 - 19.09 * 
SVSSH (om3) + + + 37 ·30 - 10.46 24.10 - ıı.o8 * 23.78 - 9.59 

SAR (cm3) + + + 43·58 - 12.71 29.58 - 9-13~ * 33.60 - 10.35 . * : p < 0.05 Anlamlı fark var, ~ ~ : p < o.oı Önemli düzeyde 
anlamlı * _.. ~ : p < o.ooı ileri düzeyde anlamlı 

~HbAıc. düzeyleri iki ayrı kit kullanılarak yapılmıştır. 
Çalışmanın sona ermesine çok az bir süre kaldığında, ölçüm 
yapan birim tarafından kitlerin bir tanesinde fabrikasyon 
hatası olduğu bildirilmiştir. Yapılan inceleme sonucu, Tip 
1 DM hasta grubunun tedavi öncesi HbAıc değerlerinin hatalı 
kit ile yapılmış olduğu saptanmıştır. Bu dönemden sonra has­
ta grubunun tekrar oluşturulup izlenmesinin güçlükleri nede­
niyle bu grubun tedavi öncesi HbAıc sonuçları değerlendirme 
dışı bırakılmıştır. 
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Çizelge 4. Kontrol 1 Grubu ile Tip 1 Diabetes Mellitus Grubu 
Tedavi Öncesi ve Tedavi Sonrası Bulguları 

Kontrol l Tip 1 Diabetes Mel1itus Grubu 
Parametreler 

Grubu Tedavi öncesi Tedavi Sonrası 

Septal -E(mm) + 1.58 + 
ı.o6 + 1.2.2 2.09- 1.70 - 1.70 -

QS2(msn) + 356.55 - 34.19 + 357.80 - 30.85 + 359-40 - 26.54 

PEP (msn) + 79.36 - 23.76 + 71.70 - 31.48 + 75.00 - 38 .. 89 

SVEZ (ınsn) + 276.91 - 33.31 + 287 .ıo - 26.89 
+ . 

287.60 - 41.25 

PEP / SVEZ ( msn + 0.28 - Oe09 + 0.26- o.ı3 + 0.28 - 0.17 

EF (%) + 61.16 - 6.40 + 62.53 - 11.52 + 68.15 - 8.oı x 

FK (%) + + 8.62 + 6.22 32.87 - 4·94 34.28 - 37.82 -

İGZ (msn) + + 16.23 + 40.36 - 10.41 46.70 - 49.10 - 22.21 

İVS (mm) + 7.91 - 0.94 + 
7·40 - 1.07 + 

7-50 - 1.35 

SVADK (mm) + 8.36 - 1.03 + 8.20 - 1.40 + 7.70 - 1.16 

SVK(g ) + 152.29 - 46.87 + 106.02 - 39.17* 
+ . 

112.91 - 35.21 A 

• 2 
KI{g. /m ) + 

95-50 - 17 ·43 + 76.83 - 18.51* + 81.07 - 12.09* 

PR + o.o2 + + 0.02 o.ı5 - o.15 - 0.02 0.15 -

QRS + o.o8 - o.o1 + o.o7 - 0,.02 + 
o.oa - o.oı 

+ + + QT 0.37 - 0.03 0.35 - o.o5 0.38 - o.oı 

Frekans 94.18 + - 13.78 + 106.50 - 20.27 + 104e9J - 11.15 

6.34 + 
9·40 

+ 7.48 R Voltaj 23.73 - 21.10 - 25.30 -

* : p < 0.05 Anlamlı fark var. 
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B. Tip 2 Diabetes Mellitus Grubu (Tip 2 DM) Hastalar ve 
Kontrol 2 Grubu (K 2) Bulguları 

Tip 2 DM grubu tedavi öncesi ve tedavi sonrası tüm 
bulguları çizelge 5 ve 6'da gösterilmiştir. 

Tip 2 DliJ: grubu hastaları yaş, boy ve vücut yüzey alanı 
değerleri K 2 grubundan çizelge 5 ve şekil 4,5'te görüldü~ü 
gibi anlamlı istatistiksel farklılık görülmemektedir. 

K 2 grubu ağırlık ortalamaları ile Tip 1 DM grubu te­
davi öncesi değerlerinde p(0.05 düzeyinde anlamlı fark bu­
lunurken, tedavi sonunda bu fark çizelge 5 ve şekil 6'da 
görüldüğü üzere ortadan kalkmıştır. 

K 2 grubu AKŞ değerleri ile Tip 2 DM grubu tedavi ön­
cesinde p < o.ooı düzeyinde anlamlı fark bulunurken, tedavi 
sonrasında bu fark p( 0.01 düzeyine inmiştir. Ayrıca tedavi 
öncesi ve tedavi sonrası Tip 2 DM grubu AKŞ değerleri ara­
sında istatistiksel fark gözlenmemektedir(Çizelge 5 ve Şe­
kil 7). 

HbAic değerleri Tip 2 DM grubunda tedavi öncesi K 2 
grubundan anlamlı olarak farklı bulunurken P< 0.01, te-
davi sonrasında K 2 grubu ile olan bu farklılık ortadan 
kalkmakta ve ayrıca Tip 2 DM grubu tedavi öncesi tedavi son­
rası de~erleri arasında da çizelge 5 ve şekil 8'de görüldüğü­
gibi anlamlı istatistiksel fark bulunmaktadır(p(0.05). 

Tip 2 DM grubunda sol ventrikül diyastol sonu ve sis­
tol sonu çapları (SVDSÇ,SVSSÇ), sol ventrikül diyastol so­
nu ve sistol sonu hacimleri (SVDSH,SVSSH), sol atrium çapı 
ve hacmi (SAÇ,SAH) K 2 grubundan istatistiksel olarak fark­
lı olmadığı gibi bu değerler Tip 2 DM grubunda tedavi önce­
si ve sonrası karşılaştırmalarda da farklı bulunmamaktadır 
(Çizelge 5). 

Sistolik fonksiyon parametrelerinden olan septal-E 
mesafe Tip 1 DM grubu tedavi öncesi ve sonrasında ayrıca 
bu değerlerin K 1 grubu ile karşılaştırmalarında da an­
lamlı istatistiksel fark gözlenmemiştir(Çizelge 6). 



Sistolik zaman aralıklarından pre ejeksiyon periyodu 

(PEP), sol ventrikül ejeksiyon zamanı (SVEZ) ve PEP/SVEZ 

ora.nı, Tip 1 D!-1 grubu tedavi öncesi ve tedavi sonrası de­
ğerleri ile bu değerlerin K 1 grubunun değerleri ile kar­
şılaştırılmasında aralarında anlamlı istatistiksel fark 
gözlenmemiştir(Çizelge 6 ve Şekil 10,11,12). 

QS2 ortalama değerleri Tip 1 DM grubunda tedavi önce­
si ve tedavi sonrasında anlamlı olarak fark bulunmasına 
karşın p(0.05, K 2 grubu ile aralarında istatistiksel fark 
gözlenmemiştir(Çizelge 6 ve Şekil 9). 

Ejeksiyon faz indeksleri olan EF ve FK ortalama de­
ğerleri Tip 2 DM grubu tedavi öncesi ve tedavi sonrasında 
sayısal farka rağmen anlamlı istatistiksel fark K 2 grubu 
karşılaştırmaları ile de gözlenmemektedir(Çizelge 6 ve Şe­
kil 13,14). 

Diyastolik zaman aralıklarından İGZ, K 2 grubu ile 
Tip 2 DM grubu arasında tedavi öncesi p(O.Ol düzeyinde an­
lamlı olarak farklı bulunurken, tedavi sonrasında bu fark 
artarak p(O.OOl düzeyine çıkmıştır. Tip 2 DM grubu tedavi 
öncesi ve sonrası İGZ değerleri arasında, sayısal olarak 
fark bulunmasına karşın, çizelge 6 ve şekil 15'te görüldü­
ğü gibi istatistiksel fark gözlenmemektedir. 

Sol ventrikül diyastolik fonksiyon parametrelerinden 
İVS Tip 2 DIYI grubu tedavi öncesi ve sonrası ve bu değerlerle 
K 2 grubu değerleri arasında anlamlı istatistiksel fark 
bulunmamaktadır(Çizelge 6). 

SVADK Tip 2 m1 grubunda tedavi öncesi değeri K 2 gru­
bu ile p(0.05 düzeyinde anlamlı fark gösterirken, tedavi 
sonunda istatistiksel fark gözlenmemiştir. Tedavi öncesi 
ve tedavi sonrası SVADK değerleri arasında da anlamlı is­
tatistiksel fark gözlenmemektedir(Çizelge 6). 

İVS ve SVADK ölçümlerinden yararlanılarak elde edilen 
SVK ve Kİ ortalama değerleri, çizelge 6 ve şekil 16'da gö­
rüldüğü gibi Tip 2 DI-1 grubu ile K 2 grubu değerleri ve te­
davi öncesi tedavi sonrası değerleri arasında da anlamlı 
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__ Çizelge 5. Kontrol 2 Grubu ile Tip 2 Diabetes Melli tus Grubu 

Tedavi Öncesi ve Tedovi Sonrası Bulguları -

Kontrol 2 
Tip 2 Diabates r5elli tu.s Grubu 

Parametreler 
Tedavi öncesi 1 Tedavi Sonrası Grubu 

Yaş 
+ 

48-70 - 7.10 + 
52.29 - 7.19· 

Boy (cm) + 165.00 - 9 .. 29 + 165.93 - 6.40 

Ağırlık (kg) + 65.00 - 8._45_ + 
7 4· 21 - lO. 77 1. 

+ 
_.12~61 - ıo...i.ı s 

. + + 
o.ı6 

+ 
4·06 Vücut Yüzey 1.73 - 0.17 1.82 - 2.90 -

Al,q_n ı ( m2 ). 

AKŞ mg/d1 + 
76-90 - 9.61 195.64 : 76.62%'-* + 139.71 - 66.86~~ 

HbAıc (%) + 
3·92 - 1.26 + 6.16 - 1.92 .ı.ıJ; + __4.28- 1.28 

SVDSÇ (mm) + 
47 ·40 - 4·03 

+ 
47-36 - 4·58 

+ 
49-50 - 5.02 

SVSSÇ (mm) + + 6.43 
+ 

29-40 - ).13 31.)6 - 30-93 - 5·94 
Uzun + + + 5.6o 37-40 - 4·90 39.93 - s.ıı 39-36 -

§ ITıkı::ıArı 
·ri-

Kısa + 4.88 + + 
5-58 ~-! 36.40 - 39.93 - 5·54 40.79 -

IF!k:sen 
ri 

+ + 'd ~ Dört + 
5.96 6-35 7.88 42.80 - 42.07 - 44 .. 00 -

ı:r.ı6 IBoı::ıluk 

SVDSH(cm3) + 105.39 - 20.69 
+ 

ıos.so - 24.39 117.18 !. 28.09 

SVSSH (cm3) + 33.89 - 8.40 + 41.49 - 23.62· + 39.82 - 20.16 

3 8 + SAR (cm ) 33· 9 - 8.40 + 41-49 - 23.62 
+ 39.82 - 20.16 

it : p < O. 05 .AnlamlJ. fark var, y; ~~. : p< O. Ol önemli düzeyde 

anlamlJ., *~~: p<O.OOl ileri düzeyde anlamlı 
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Çizelge 6. Kontrol 2 Grubu ile Tip 2 Diabetes Mellitus Grubu 
Tedavi Öncesi ve Tedavi Sonrası Bulguları 

Kontrol 2 Tip 2 Diapetes )iellitını Grubu 
Parametreler 

Grııbu 
Tedavi Öncesi TeÇiavi Sonrası 

Septal-E( mm) + 
ı.so - o.63 + 3. 71 - 4.50 + 4.71 - 6_.08 

QS
2 

(msn) + 
387 ·40 - 39.56 + 408.43 - 47.43 + 382.00 - 42·72 

PEP(msn) + 81.10 - 24o30 + 102.43 - 31.67 + 87.00 - 32.41 

sm(msn) + 314.00 - 21.49 + 308.14 - 41.34 + 
294· 71 - 35.16 

PEP/SVE!?;(msn) + 0.26 - o.o8 + 0.34 - 0.11 + 0.30 - o.ı2 

EF (%) + 67.44- 6.91 + 63.41 - 12.68 + 67.24 - 13.25 

FK (%) + 37.85 - 5.87 + 32.53 - 12.58 + 37.63 - 8.91 

İCZ(msn) + 57.60 - 10.34 + 76.93 .... 14.51*~ + 81.43 - 16.52ı.lltll 

İVS(mm) + 9.20 - 1.75 + 10.43 - 1.83 + 9.29 - 1.07 

SVADK(mm) + 
9·40 - 1.17 + 10.93 - 1.69 * + 10.07 - 0.92 

' 

SVK(g. ) + 189.43 - 39.16 + 231.42 - 6.77 + 216.46 - 52.19 

Kİ ( g /rn2
) + 110.59 - 21.47 

+ . 
127.69 - 33.20 + 120.46 - 27.92 

PR (sn) + 
0.15 - o.o1 + 

o.16 - o.o3 + o.16 - 0.03 

QRS (sn) + o.o8 - o.o1 + o.os - 0.02 + o.o8- o.o1 

QT(sn) + 0 .. 38 - o.o4 + 0.36 - 0.04 + 0.42 - 0.03 

+ + + Frekans 92.5() - 16.15 87.64 ~ 12.97 1oo.oo - 18.23 

R Vo1tajı(mm) + 19.5() - 6.23 21.14 ! 6.11 + 22.50 - 4·91 

*: p<0.05 Anlamlı fark var, ~{* : p<O.Ol önemli düzeyde 
anlamlı, -~ -~ ~~ : p<O.Ol ileri düzeyde anlamlı 

. 
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Şekil 3: Ekokardiyografi ile izovolümetrik gevşeme zama­
nının (İGZ) görüntülenmesi ve ölçülmesi. 
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Şekil 6. Kontr ol Gru,_D lar ı (K 1, K 2 ) ile Dia be tes 
Melli tus Grupları (Tip 1 DM, Tip 2 DM) Tedavi Öncesi ve Tedavi Sonrası 
A:I;J.rlık Histogramı. 

a ve b 'nin K 1 ile aralar ında anlamlı fark yoktur(p>O .05) b ile K 2 
arasmda anlamlı fark vardır(p<0.05). c ile K 2 arasında anlamlı fark 

yoldur (p> 0.05) • 
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Şekil 7 • Kdntrol Grupları (K l,K 2) ile Diabetes r~Iellituı:ı 
Gruplarının (Tip l DH, Tip 2 DM) Açlık Y,an Şekeri Histog'!'a.mı 

a ve b ile K 1 aras ında anlamlı fark vardır (p<O.OOl). c ile K 2 arasında 
(p<O.OOl) ve d ile K 2 arasında (p<o.oı). düzeyinde anlamlı fark vardır. 
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Şekil 8. Kontrol Gru,pla:rı (K ı,K 2) ile Diabetes I•!ellitus 
Gruplarının (Tip 1 DM, Tip 2 DM) Hemoglobin Aıo Histogramı 

b ile K 1 arasında. anlamlı fark yoktur (p>O .05). o ile K 2 arasında 
anlamlı fark vardır (p<.O.Ol), d ile K 2 arasında. anlamlı fark yoktur. 
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Şekil 9o Kontrol Grupları (K l,K 2) ile Diabetes Mellitus 
Gr-uplarının (Tip 1 DM1 Tip 2 m~r) Tedavi Öncesi ve Tedavi Sonrası Total 
Elektromekanik Sist ol Histogramı. 

a ve b ile K 1 arasllıda anlamlı fark yoktur (p)0.05). c ve d ile K 2 
arasında anlamlı fark yoktur (p.>0.05). 
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Şekil ıo. Kontrol Gruplarının (K l,K 2) ile Diabetes Mellitus 
Gru,_ularının (Tip 1 DM, Tip 2 DM) Tedavi öncesi ve Tedavi Sonrası Sol 
Ventrikül Ejeksiyon Zamanı Hist o;-7'amı. 

a \T~ b ile K 1 arasında anlamlı fark yoldur (p>0.05). c ve d ile K 2 
arasırıda anlamlı fark yoktur (p>O .05). 
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Şekil ll. Kontrol Gruplarının (K 1 1 K 2) ile Diabetes 
Irielli tus Gruplarının ( 1rip ı· Dili, Tip 2 Dl•1) Tedavi Öncesi ve Tedavi Sonrası 
Pre Ejeksiyon Periyodu Histogramı. 

a ve b ile K 1 arasında anlamlı fark yoktur (p/0 .. 05). o ve d ile K 2 

aras ında anlamlı fark yoktur (p> O .05). 
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Şekil 12. Kontrol Gruplarının (K ı, K 2 ) ile Diabetes 
Melli tus Gruplarllnn (IJ.'ip ı D!ı1 7 'rip 2 DM) Tedavi öncesi ve Tedavi Sonrası 

PEP/SVEZ Histogramı. 

a ve b ile K ı arasında anlamlı fark yoktur (p O .05). o ve d ile K 2 

araswda anlamlı fark yoktur (p 0.05). 
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Şekil 9,10; ll, 12 'nin Toplu Histogı:-amı. 

To! al Elekromekanik 
Sistoı ıos2 ı 

D 

Sol Venrikül !: jeksiyon 
Zaman ı ı S V E Z ) 

C] 

Pre Ejeksiyoo Peri)Udu 
ı PE P) 

Kontrol Gruplarının (K ı, K 2) ile Dia.betes Melli tu.s Gruplarının (Tip 1 DM, 
Tip 2 DM) Tedavi öncesi ve Tedavi Sonrası QS

2
,sVEZ,PEP1 PEP/SVEZ Histogramı. 

a ve b ile K 1 arasında anlamlı farlc yoktur (p)0.05). c ve d ile K 2 ara­
sında anlamlı fark yoktur (P/0.05). 
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Şekil 13. Kontrol Grupları (K ı,K 2) ile Diabetes Melli­
tus Grupları (Tip 1 DM, Tip 2 DM) Ejeksiyon Fra.l(siyonu Histogramı. 

a ile K 1 arasında anlamlı fark yoktur (p)0.05), b ile K 1 arasmda anlamlı 
fark vardır (p<0.05), c ve d ile K 2 arasında anlamlı farkyoktur. 
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Şekil 14. Kontrol Gru,pları (K ı,K 2) ile Diabetes Melli­
tus Grupları (Tip 1 m.r, Tip 2 mr) Tedavi öncesi ve Tedavi Sonrası F.ral<-.siyonel 

Kısalma Histogramı. 

a ve b ile K 1 arası.'t'lda anlamlı fark yoktur (p)0.05). o ve d ile K 2 .arasında 

anlamlı fark yoktur (p;>0.05). 
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Şeldl 16. Kontrol Gruplr.:ı.rı (K 1 K 2) ile Diabetes Melli-
' tus Grupları (Tip 1Drıi1 Tip 2 DM) Tedavi öncesi ve Tedavi Sonrası Kitle 

İndeksi Histogramı. 

a ve b K 1 1den anlamlı derecede l::üçüktür (p<O .os). c ve d'nin K 2 ile 
aralarında anlamlı far k yoktur (P/ O .os). 
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Şeld.l lS. Kontrol Gr-upları (K 11 K 2) ile Diabetes Mellitus 
Grupları (Tip 1 :m.I, Tip ~~ Dl\"r) Tedavi öncesi ve ':'edavi Sonrası İzovolümet­
rik Gevşeme Zamanı Histocramı. 

a ve b'nin Kl i1e aralarında. anlamlı fark yok (p)O.OS). c ile K 2 arasında 
önemli düzeyde anlamlı fark var (p<O.Ol). d ile K 2 arasında ileri diizey­
de anlamlı fark var (P\0.001) 
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5. T AR T I Ş M A V E S O N U Ç 

HbAıc, ölçüm öncesi hafta ve aylardaki ortalama kan 
glikoz düzeyini yansıtabilen bir indekstir. Kan şekerinde­
ki dalgalanmalar, bu ölçümü etkilememekte ancak, bir hafta­
dan daha uzun süren kan şekeri değişikliklerinin, HbAıc dü­
zeyine yansıdığı belirtilmektedir. Bu nedenle HbAıc düzey­
lerinin belirli aralıklarla ölçülmesi, karbohidrat metabo­
lizması kontrolünün AKŞ ölçümlerinden daha sağlıklı olarak 
değerlendirilmesine ve tedavinin daha iyi düzenlenmesine 
olanak vereceği bildirilmektedir (20). Çizelge 3. de veri­
len bulgularımız incelendiğinde AKŞ değerlerinde tedavi dö­
nemi öncesinde ve sonrasında K 1 grubu ile Tip 1 DM grubu 
arasında önemli bir fark bulunurken, tedavi dönemi sonunda 
HbAıc düzeyleri arasında önemli fark gözlenınediği görülmek­
tedir. Bu durum HbAıc'nin metabolik kontrolün iyi bir in­
deksi olduğunu yansıtmaktadır. Benzer şekilde Punzengruber 
ve ark., Tip 1 diabetes mellituslu hastalarda yaptıkları ça­
lışmada, AKŞ yerine metabolik kontrolün izlenmesinde HbAıc 
değerlerinin ölçülmesinin daha sağlıklı olacağı bildiril­
miştir(22). 

Çizelge 4. de sistolik fonksiyonları yansıtan paramet­
relerin incelenmesi sonucunda Tip 1 DM grubu hastalarda, sol 
ventrikül sistolik fonksiyonlarının göstergesi olan septal-
E mesafe, PEP, SVEZ, PEP/SVEZ oranı, EF ve FK'dan yalnızca 
EF'da diabetiklerin lehine tedavi sonrasında anlamlı bir art­
ma gözlenmektedir. Diğer parametrelerde ise istatistiksel 
bir fark gözlenmemesine ra~~en sistolik fonksiyonlarda meta­
bolik kontrole paralel olarak sayısal bir iyileşme görülmek­
tedir. Postner ve ark., Tip 1 diabetes mellituslu hastalar­
da yapmış oldukları çalışmalarında, sistolik zaman aralıkla­
rının kontrellerle karşılaştırılması sonucunda benzer deği­
şiklikler bildirilmektedir (21). Ancak bu araştırmacılar, 
sistolik fonksiyonların metabolik kontralle herhangi bir 

paralellik gösterip göstermediğini araştırmamışlardır. Sis-
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,tolik fonksiyonların HbAıc ile ilişkisi yönünden bir ça­

lışma, Goldweit ve ark. tarafından yapılmıştır ( ı;). Bu 
araştırıcıla.r, bizim bulgu.larımızın tersine EF' nun hiperg­
lisemide arttıeını ve EF ile HbAıc arasında tersine bir 
ilişkinin olduğunu sa.vunmuşlardır. Ancak bu araştırıcılar 
denek gruplarında akut kan şekeri yükselmeleri yaratmışlar 
ve bu dönemlerde elde ettikleri EF değerlerinin HbAıc ile 
ilişkisine bakmışlardır. Kanda glikoz yükselmesiyle elde 
ettikleri EF artışınıda, glikozun oluşturduğu osmotik et­
kiyle, arteriyellerin genişlemesine sonuçta kalp fonksiyon­
larının değiştirilerek, inotropik etkinin arttırılınasına 
bağlamışlardır. Bu şekilde akut bir etki kan şekerinin 
ani yükselmelerinde görlileb"lir fakat zaman içinde glikozun 
interstisyel glikoproteinle şeklinde myokardiyumda birik­
mesi ile gözlenen(+) inot opik etki azalmaya başlayacak-
·tır. Ancak HbAıc akut kan şekeri değişikliklerinden etki­
lenmayen bir parametre oldu _ için glikozun kanda aniden 
yükselmesi, kısa zaman dili leri içinde EF'da artış ya.rata­
bilirken, bu artışın HbAıc ·ıe ilişkisinde tersine bir du­
rum ortaya çıkabilir. 

Bulgularımız diyastoli fonksiyonlar yönünden incelen­
diği zaman Tip 1 DM grubu h staların İGZ'nın gerek tedavi 
öncesi gerekse tedavi sonrası değerlerinin kontrollere gö­
re istatistiksel olarak anı mlı olmamakla birlikte uzun 
olduğu ve tedavi ile geri dönüşün söz konusu olmadığı göz­
lenmektedir (Çizelge 4 ). Benzer sonuçlar Punzengruber 
ve ark.'nın Tip 1 diabetes ellituslu hastalarda yaptıkla­

rı çalışmalarda da belirtil ektedir ( 22 ). Friedman ve ar­
kadaşları da sistolik fonksiyon parametrelerinde metabolik 
kontrole paralel bir geriye dönüş elde etmelerine karşın, 
IGZ'da sürekli bir uzama saptadıklarını belirtmişlerdir 
( 12 ). IGZ'daki bu geriye önüşsüz uzamanın myokardiyumda 
belirti vermeksizin gelişe bir yapısal değişikliğe bağlı 
olabileceğine ve asemptomat'k diyastolik fonksiyon kusuru 
şüphesini ortaya koyabilece ·ine inanılmaktadır( 12,22). 
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Ventriktil duvar kalınlığı genellikle diyastolik kornp­
liansı başka bir deyişle diyastolik iş gücünü belirleyen 
değişkanıerin başında gelmektedir. Bu nedenle diyastolik 
fonksiyonların incelenmesinde sol ventrikül kas kitlesini 
yansıtan IVS ve SVADK ile bu d~işkenlerden yararlanılarak 
hesaplanan Kİ gibi parametrelerin de incelenmesi gerekir. 
Bizim çalışmalarımızda çizelge 4 ve 6 incelendiğinde 

sol ventrikül duvar kalınlığının kontrollerden farksız 
olduğu gözlenmektedir. Genelde diabetes mellituslu has­
talarda interstisyumda glikoprotein, kollogen, triglise­
rid ve kolesterol gibi lipidlerin birikmesi sonucu oluşan 
histopatolojik değişikliklerin ilk anda duvar kalınlığında 
artış yaratabileceği dtişünülse de, bu etkenlerin duvarda 
kalınlaşmadan çok myokardda esneklik kaybına neden olduğu 
kabul edilmektedir(5, 8, 18 ). Bizim İGZ sonuçlarımızda 
bu durumu az da olsa destekler niteliktedir. Belirgin duvar 
kalınıaşması olmadığı halde İGZ'nın daki uzama myokardiyu­
mun esneklik kaybının bir ölçtide kanıtı olabilir. 

Lababidi ve ark. yaptıkları çalışmalarında IVS'da 
kalınıaşma gözlediklerini belirtmişlerdir (17 ). Ancak bu 
araştırmacıların denek gruplarının diabet süreleri bizim 
denek grubumuzdan oldwcça uzundur. Buna karşılık Punzen­
gruber ve ark. bizim bulgularımıza benzer ortalama duvar 
kalınlığı sonuçları bildirmektedirler (22 ). 

Çalışmamızda Kİ değerlendirilmesi, sol ventrikül vol­
taj kriterleriyle desteklenmediğinden, Kİ hesa.plamalarında 
diabetikler lehine gözlenen azalma, açıklanması güç bir 
durum yaratmıştır. Kİ' deki bu azalmanın açıklanması bir 
açıdan hasta grubumuzda hipertansiyona rastlanmaması ve 
diüreze bağlı olarak yapılabilir. Hastalarda dilirez nede­
niyle önyük ve ard yüklin azalması, ventriktil duvar gergin­
liğinin yıllarca beklenenin altında tutarak, kas hücre-

sinde hipertrofiyi bir ölçüde engellemektedir. Ayrıca dia­

betiklerde otonem nöropatiye bağlı olarak kalp hızının art­

masının önyük azalmasına neden olduğu ve buna bağlı olarak 
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'kitle artışı gözlenmediği şeklinde de açıklanabilir. Bi-· 
zim Tip 1 DM grubumuzda otonem nöropati araştırılmamakla · 
beraber otonem nöropatiyi bir ölçüde yansıtır şekilde kalp 
hızlarının arttığı gözlenmiştir (Çizelge 4 ). 

Tip 2 diabetes mellitue grubu hastaların bulguları 
incelendiği zaman, uygulanan diyete bağlı olarak vücut 
ağırlıklarının kontrollere yaklaştığı, AKŞ düzeylerinin 

de diyet ve oral anti-diabetik tedavi sonucu azaldığı fa­
kat üç aylık tedavi dönemi sonunda yine de kontrollere 
göre anlamlı derecede farklılık göstermeye devam ettiği 
gözlenmektedir. Bu grubun tedavi öncesi dönemde yüksek 
bulunan HbAıc değerleri ise bu hastaların uzun süreden­
beri diabetli olduklarını kanıtlamaktadır. HbAıc düzey­
leri üç aylık diyet ve tedavi sonucunda tamamen normale 
dönmüştür. Bu sonuçlar, HbAıc'nin AKŞ'ne göre metabolik 
kontrolün daha güvenilir bir indeksi olabileceğini Tip 2 
DM hasta grubunda da göstermektedir. 

Tip 2 DM grubu hastaların sistolik fonksiyon para­
metrelerinden septal-E mesafe, PEP, SVEZ, PEP/SVEZ, FK ve 
EF, QS2 incelendiği zaman EF, FK, PEP, PEP/SVEZ ve QS2 de­
ğerlerinde tedavi sonrasında istatistiksel olmasa da sayı­
sal bir düzelme gözlenmektedir. SVEZ değerinin ise tedavi 
dönemi sonundada kısalmaya devam etmesi, esneklik kaybının 
bir göstergesi olabilir. Septal-E mesafenin kontrol grubuyla 
karşılaştırılmasında tedavi öncesi ve sonrası farklılık 
gösterınemesi büyük sürpriz olmamalıdır. Çünkü septal-E me­
safe, daha çok hacim yükü ve dilatasyonla seyreden kalp 
hastalıklarında çok özgül bir ölçüm olarak karşımıza çık­
maktadır. Ayrıca septal-E mesafe ölçümlerinin duyarlılığı 
ise oldukça düşüktür ( 9 ). Böylece ancak normal sınırlar 
içinde bir fark beklediğimiz diabetiklerin sistolik fonk­

siyon kusurunu bu yöntemle ortaya koymak güçtür. 

Bu veriler ışı~ında sistolik fonksiyonlardan bazıla­

rının metabolik kontrolla geriye döndürtilmelerinin mümkün 

olabileceği gözlenmektedir. Postner ve ark.'nın Tip 2 DM 
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grubu hastalarda yapmış oldukları çalışma sonucunda sis­
tolik fonksiyonlardan yalnızca PEP/SVEZ oranını sayısal 
olarak kontrollerden yüksek bulduklarını bildirmişlerdir. 
Ancak bu araştırıcı grubu deneklerinde PEP/SVEZ oranının 
belli bir diyet ve tedavi uygulaması ile herhangi bir de-· 
ğişiklik gösterip göstermediğini incelememişlerdir (21). 

Bulgularımız, Tip 2 DM grubu hastaların diyastolik 
fonksiyonları yönünden incelendiği zaman, İGZ'nin gerek 
tedavi öncesi gerekse tedavi sonrası değerlerinin kontrol­
lere göre istatistiksel olarak anlamlı bir şekilde uzadığı 
ve tedavi ile geri dönüşünün söz konusu olmadığı gözlenmek­
tedir. İGZ'daki bu geriye döntişsüz uzamanın, ventrikülle­
rin esnekliğini kaybetmesine neden olan yapısal bir deği­
şikliğe bağlı olabileceği düşünülmektedir. Sistolik fonk­
siyonlardan SVEZ'da elde edilen sonuçlar da bu fikri des­
tekler niteliktedir. Punzengruber ve ark. da diabet 
tipi farklı olmasına rağmen yapmış oldukları çalışma da 
İGZ değerinin metabolik kontrole yanıtsız bir şekilde uza­
ma gösterdiğini bildirmişlerdir ( 22). 

Diyastolik fonksiyonların incelenmesi yönünden Tip 2 
DM grubu denaklerin IVS, SVADK ve Kİ değerlerine bakıldı­
ğı zaman bu değerler denaklerin izledikleri diyet ve te­
davi sonucu kontrol grubu değerlerine yaklaşmıştır. Bu 
sonuçları HbAıc yönünden tartışacak olursak, bir parelel­
liğin bulunduğu gözlenmektedir. HbAıc derişimlerinin nor­
male döndüğü üç aylık dönem sonunda Kİ ve onu oluşturan 
parametrelerin de kontrollere yaklaşır şekilde değer de­
ğiştirdiği görülmektedir. Bazı araştırıcılar, HbAıc ölçUm­
lerinin proteinlerin ne ölçüde glikozlandığını açıklamaya 
yönelik olabileceğini önermektedirler. Buna bağlı olarak 
HbAıc derişiminin bir ölçüde interstisyumda proteinlere 
bağlanan glikozun bir göstergesi olabileceği üzerinde du­
rulmaktadır ( 3 ) • 

Yukarıdaki bilgilerin ışığı altında bizim sonuçları­
mızda azalan HbAıc derişimine parelel olarak Kİ ve onu 
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oluşturan değerlerde azalma gözlenmesi diyet ve tedavi 
sonucunda myokardiyumda glikoprotein derişiminin azaldı­
ğının bir ölçüde kanıtı olabilir. 

Sonuçlarımız toplu bir bakış ile değerlendirilecek 
olursa: tip 1 ve tip 2 dia'betes melli tuslu her iki hasta 
grubunda, uygulanan tedavi ile başarılı metabolik kontro­
lün AKŞ'ne oranla HbAıc'nin izlenmesi sonucunda daha sa~ 
lıklı yapılabileceği saptanmıştır. Her iki hasta grubun­
da metabolik kontrol, sistolik fonksiyonlarda sayısal bir 
iyileşme yaratırken, diyastolik fonksiyonlardan İGZ' nın 
da herhangi bir düzelme yaratmamıştır. Bu durumun ventri­
küllerde asemptomatik bir fonksiyon bozukluğunun işareti 
olabileceği düşünülmektedir. Böylece diabetes mellitus 
ta sistolik performans normal bulunsa bile diyastolik 
performansın çok daha erken dönemde bozulabileceği şüp­
hesi gözardı edilmemelidir. Diyastolik fonksiyonlara, 
sol ventrikül hipertrofisi, iskemik kalp hastalığı, önyük, 
ardyük gibi etkenierin hastaların seçimi sırasında titiz­
likle elimine edilmiş olması nedeniyle her iki grup has­
ta.da gözlediğimiz geriye dönUşsüz İGZ uzamasını diabe­
tin kalp üzerinde olumsuz etkisine bağlamaktayız. 
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