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CZET

Bu ¢alismada, klinik kalp hastalifil olmayanTip 1 dia-
betes mellitus grubundan yas ortalamalari 16.40 % 6.22 olan
10 ( 6 kx1z, 4 erkek), Tip 2 diabetes mellitus grubundan yag
ortalamalari 52,29 £ 7.19 olan 14 ( 3 kadin, 11 erkek) has-
ta lizerinde, myokardin sistolik ve diyastolik fonksiyonla-
ri, eko-fonokardiyografik ytntemlerle, tedavi oncesi ve
¢ ay siiren tedavi sonrasi donemlerde incelenmigtir. Te-
davi siirecinde metabolik kontrol HbAic dizeylerinin ©lg¢iim-
leri ile yapilmisg, metabolik kontroliin sistolik ve diyas-
tolik fonksiyonlar iizerinde etkisi aragtirilmistar.

Bulgularimizin degerlendirilmesi sonucundae; HbAic Ol-
¢iimlerinin, diabetes mellituslu hastalara uygulanan te-
davi ile elde edilen metabolik kontrol yanitinin jizlenme-
sinde, AK$'ne oranla daha saflikli sonug¢lar verebilecefi
kanisina varilmigtair.

Her iki hasta grubunda me tabolik kontrol sonucunda
sistolik fonksiyonlarda sayisal bir iyilegme elde edilir-
ken, diyastolik fonksiyonlardan IGZ'da herhangi bir diizel-
me gézlenmemistir. Bu durumun ventrikiillerde asemptomatik
bir fonksiyon bozukluZunun igareti olabileceZi diisiiniilmek-
tedir.

Sonug¢ olarak, diabetes mellitusta sistolik performans

normal bulunsa bile diyastolik performansin ¢ok dsha erken
dtnemlerde bozulabilecegi kanisina varilmistair.
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SUMMARY

In this study, systolic and diastolic functions of
mnyocardium was investigated in type 1 and type 2 diabetes
mellitus patients., Type 1 diabetes mellitus consisted of
10 patients ( 4 male, 6 female) and mean age was 16.40 - 6.22,
type 2 disbetes mellitus consisted of 14 patients ( 11 male,
3 female) and mean age was 52.29 - 7.19. All of them, have
no clinical heart disease symptoms, 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 HbAic levels.
In addition, the effect of metabolic control on systolic
and diastolic functions was investigated.

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

As a result of metabolic control in hoth groups quan-
titative improvment in systolic functions were observed.On
the other hand, = isovolumetric relaxation period (IRP)
gave no response to the metabolic control. Hence, according
to the these observation we suggested that it could be a
sing of ventricular asymptomatic disfunction.
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1. G I RIS

Son yillarda yapilan epidemiyolojik caligmalar, dia-
betes mellituslu hastalarda kalp hastaliklari insidansinin
yiksek oldufunu gtstermektedir, Cegitli aragtirmacilar, ko-
roner damarlari tamamen normal olan diabetik hastalarda,
konjestif kalp yetmezliZi ve kalp biiylimesi g&zlendiZini be-
lirtmektedirler(1,21,26).

Deneysel diabetik hayvan modelleri ve otopsi c¢alisma-
larinda, myokard interstisyumunda glikoproteinlerin depo-
landiZi, kollogen birikimi olduzu,sol ventrikiil ile sep-
tumda trigliserid ve kolesterol derigiminde artig gtzlen-
digi, ayrica mikroanjiopati ve yaygin myokard fibrozu olug-
tufu bildirilmistir. Ekstravaskiiler blgedeki bu anormal-
liklerin, diabetiklerde kardiyomyopatinin temelini olugtu-
rabilecegi ileri siirlilmektedir(18,22,24).

Diabetli kigilerde, koroner arter, hipertansiyon ve
kapak hastaliklarina bagli olmadan, yukarida stzii edilen
anormallikler sonucu olugan myokard fonksiyon bozuklugu,
"diabetik kardiyomyopati" kavraminin ortaya ¢ikmasina ne-
den olmugtur. Diabetik kardiyomyopati baglangi¢ta asemp-
tomatik seyreden ventrikiiler fonksiyon bozuklufu seklinde
olabilir. Bu siirede, diabetin metabolik kontrolii basarila
bir sekilde izlenmig ise, ventrikiiler fonksiyon bozuklugu
asemptomatik donemde kalabilir veya geriye de dondiiriile-
bilir., Aksi takdirde, kardiyomyopatinin klinik yonden be-
lirgin durums erigmesiyle, sol ventrikiil fonksiyon bozuk-
lufu, konjestif kalp yetmezliZine doniigebilmektedir ( 15,
22,25,27).

Kardiyomyopatinin asemtomatik donemde neden oldugu
myokard fonksiyon degZlgikliklerinin, bazi duyarli non-
invaziv yontemler yardimi ile saptanabilecefi ilizerinde
yoZun c¢alismalar yapilmaktadir, Diabetik insanlarda ve
deneysel diabetik hayvan modellerinde ekokardiyografi,
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fonokardiyografi gibi non-invaziv yéntemlerin kullanilma-
siyla, sistolik zaman araliklari (SZA) ve diyastolik zaman
araliklary (DZA) &lciilerek, primer myokardiyal fonksiyon
bozukluklari aragtirilmigtir (6,12,27).

Saglakla kigilerde yapilan ekokardiyografik ¢alisma-
larda diyastoliin, kesin zaman periyodlarindan olugsan, koor-
dine bir olay oldugu bildirilmektedir. Kalp hastaliklarin-
da diyastolik fonksiyonlarla ilgili olarak sol ventrikiil
gevgeme ve dolug bozukluklari, kardiyak fonksiyon bozuklu-
gunun tnemli belirteci olmaktadir. Erken diyastolik olaya
yansitan izovoliimetrik gevgeme zamani (IGZ) ©lciimii, klinik
uygulamada fonksiyon bozukluZunu tam olarask ortaya koymasa-
da, anormalliklerin ilk igareti olarak kabul edilmektedir
(4,22,26).

Diabetes mellituslu hastalarda, glikoz metabolizmasi-
nin akut ve kronik kontrollerinin kalp fonksiyonu iizerine
etkileri iyl tanimlanmamistir. Diabetik hayvan ve insan-
larda, kardiyak fonksiyon bozuklufunun, diabetin basarila
metabolik kontrolil ile hafifletilebileceZi veya diizeltile-
bilecegi bildirilmektedir. Ancak, kardiyak fonksiyon bo-
guklugundaki bu diizelmenin, hipergliseminin tedavisiyle
direkt iligkisi tam olarak acgiklanamamsktadir(8,1%,22).

Diabetes mellitusta diabetik komplikasyonlarin ortaya
¢ikmasiyla, metabolik kontrol arasindaki iliskinin, kontro-
liin yalnizca aglik kan sekeri (AKJ) olciimii ile deZerlendirile-
meyecefi pildirilmektedir., AKS, kolay deZisen bir paramet-
redir ve komplikasyonlarla arasinda kesin olarak doZrusal
bir iligski bulunmamskta ve kontrol ig¢in daha glivenilir yon-
temlerin kullanilmasi Snerilmektedir. Bu nedenle son yil-
larda glikolize hemoglobin (HbAic) lizerinde artan g¢alisma-
lar yapilmaktadir. HbAic, diabetli hastalarda yiksek dii-
zeyde bulunur ve bu yiksekliZin AK$'nin kisa siireli dalga-
lanmalarindan etkilenmedigi bildirilmektedir. Ancak, bir
haftadan daha uzun siiren kan glikoz diizeyi deZigisikliklerin,
Hblic diizeyine yansidifas ve bu nedenle HbAic derigiminin



periyodik deZerlendirmelerinin, hastalardaki karbohidrat
metabolizmasinin daha saZlikli kontroliine olanak sagladiga

fizerinde durulmaktadair (2,20,32).

Bu c¢aligmada, diabetes mellituslu hastalarda, myokar-
diyal fonksiyon bozuklufunun, asemptomatik donemde sapta-
nabilmesi i¢in sistolik fonksiyonlar ve izovolimetrik gev-
geme zamani (IGZ) ile metabolik kontroliin uzun siireli iz-
lenmesine olanak veren HbAic arasindaki iliski ile tedavi-
nin bu iligki iizerine etkisinin aragtirilmasia ama¢lanmig-
tir. Bu ama¢ ic¢in, klinik kalp hastalifir olmayan tip 1
ve tip 2 diabetes mellituslu hastalarda, sistolik ve di-
yastolik zaman araliklari eko-fonokardiyografik ytntemlerle
ayrica Hbdic diizeyleri de kolon kromotografisi ile &lg¢iil-
miigtir.



2,6GENEL BILGILER

A. DIABETES MELLITUS

Diabetes mellitus; pankreas Langerhans adaciklarinin
beta hiicre bozuklufu nedeniyle geligen, glikoz homeosta-
zinan diizensizligi sonucu anatomik ve biyokimyasal anor-
mallikler olusturan, kronik metabolik bir hastalik olarsk
tanimlanmaktadir. Karbohidrat metabolizmasinin bu tnemli
hastaliginin etiyolojisinde genellikle insiilinin tam ve-
ya kismi eksikli¥i, insiiline kargi diren¢ ya da her iki
kosulun varliZi stz konusu olmaktadir. Neden ne olursa
olsun,sonu¢ta hiperglisemi ortaya ¢ikmakta ve hastali-
Zain klinik belirtilerinin en Bnemli etkeni olmasktadar
(2,32).

Amerikan Ulusal Disbetes Mellitus Galigma Grubu!
nun 1979 yilinda aldiZil karara gore, diabetes mellitus
cizelge 1. de goriildiigli gibi birincil ve ikincil ola-
rak iki ana grup altinda siniflandirilmaktadir. Birin-

Cizelge 1.Diabetes Mellitusun Siniflamasia

A, Birincil Diabetes Mellitus
1., Insiiline baZimli disbetes mellitus (Tip 1)
2. Insiiline bafimli olmayan disbetes mellitus(Tip 2)
a, Obez olmayan (Tip 2)
b. Obez (Tip 2)
c. Gengte erigkin tipi diabetes mellitus

B. Ikincil Diabetes Mellitus
1, Pankreas hastaliklari
2. Hormonal bozukluklar
3, fla¢ ve kimyasal etkiler
4, Insiilin reseptdr bozukluklari
5. Kalitsal sendromlary
6. Diger



cil diabetes mellitus, insiiline bafimli olup olmamasina
gore de iki grupta incelenmektedir;

1. Instiline bagimli diabetes mellitus (Tip 1)

2. Instiline baZimli olmayan diabetes mellitus (Tip 2)

Ikinecil olarak siniflandirilan grupta ise, deZisik
hastaliklars baéll olarak olugan diabet tipleri yer al-
maktadar.

Diabetin gbtriilme sikliZi oritalama olarak % 1 olup,
olgularin yaklagik dortte biri tip 1, dortte iicii de tip 2
olarek ayrilmaktadir(2).

1. Insiiline bagimli diabetes mellitus (Tip 1): Bu
grup hastalarda, endojen insiilin salgisi ya ¢ok azdir ya
da hi¢ bulunmamaktadir. Kan gekeri cok yliksek olan tip 1
diabetes mellituslu hastalarin, yagsamlarini siirdiirmeleri
i¢in mutlaka digardan insiilin uygulamasi gerekmektedir.,
insﬁlin bagimli diabetes mellitus genellikle bir keto--
asidoz tablosuyla ortaya ¢ikmaktadir, Bu olaydan birkag
hafta tnce belirtiler ortayes ¢ikabilirse de, goZu olgu-
da beta hiicre harabiyetinin g¢ok ¥nceden bagladigi Yne-
slirilmektedir (2,32).

2. Insiiline bagimli olmayan diabetes mellitus (Tip 2):
Bu grup hastalarda, insiilin salgilama kapasitesinin var
oldugu, yagamlarinin siirmesi a¢isindan digardan verilen
insiiline baZimli olmadiklari ve ketoasidoz gelismedifi
bildirilmektedir, Tip 2 diabetes mellitus hastalarinda
ag¢lik vendz kan glukoz diizeyinin 140 mg/dl'den yiiksek ol-
masi ve bu deZerin en az iki ayrai Olclinde de saptanmasa
gerekmektedir, AKS diizeyi yiiksek bulunmayan olgularda
ise, glikoz ylikleme testleri yardimiyla, bozulmug karbo-
hidrat metabolizmasi ortaya gikarilmaktadir (2,32).

Son zamanlarda diabetes mellitusun patogenezi hak-
kindaki diisiinceler oldukc¢a deZismigtir. Birgok olguda
instiline bagimli (tip 1) formun enfeksiy®z veya otoimmun
kaynakli olmasina rajfmen insiiline baZimli olmayan (tip 2)



formun genellikle kalitsal olabilecefi diistinlilmektedir.
Bu hastalikta belirti ve bulgularan g¢oZu biiyiikk oranda
kan gekerl ylikselmesine, ikincil olarak da kardiyovas-
kiiler sisteme ait deZisikliklere baflenmaktadir, Klasik
olarak disbetin tanimlayici belirtileri olan poliiiri, po-~
lidipsi ve polifaji glikoziiriye baZli olarak geligen bul-
gulardir. Diabetes mellitusun en Onemli patofizyolojik
sonucu, damar sisteminde olugturdufu degisikliklerle ilis-
kilidir. Bu degigikliklerin gtzlendi¥i 6zel hedef organ-
lar ise kalp, gz, bdbrek, otonom sinir sistemi ve peri-
ferik damar sistemi geklinde siralanabilmektedir (1,32).

Diabetes mellitusta,aterosklerozun diabetik olma-
yanlara gtre daha yaygin ve ciddi boyutlarda oldugu, bdu
nedenle diabetiklerde myokard infarktiisii, serebral ve
periferik damar hastaliklarinin daha sik goriildiizii bil-
dirilmektedir(1,5,32). Ancak epidemiyolojik ¢aligmalarda,
koroner ve romatizmal hastalaifi olmayan diabetik olgu-
larin, konjestif kalp yetmezliZi gelismesinde ddrt - bes
kat daha artan risk tagidiklari da gosterilmigtir. Bunun
sonucunda diabetik hastalarda artan kalp yetmezligi ris-
kinin, ateroskleroz ve koroner kalp hastalifindan bagka
fakttrlere de bagli olabilecefi ileri siirlilmektedir (1,
5,18).

Idyopatik kardiyomyopati ile djabetes mellitus ara-
sinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski olduZu
izerinde durulmaktadir. Ciddi konjestif kalp yetmezliZi
g6zlenmig olan diabetik hastalarin otopsi c¢aligmalarinda,
‘bﬁyﬁk intramural koroner damarlar ag¢ik oldugu halde kii-
¢ilk intramural koroner arterlerde, intimal fibroblastik
kalinlegma, hyalin depolanmalari ve yangl degigikliklerine
igaret edilmektedir. Buna karsin diabetlik olmayan kardi-
yomyopatili hastalarda ise kiigiik damar hastaliginin nadir
oldufu gbzlenmigtir (1),

11k kez 1969 yilinda disbetik kardiyomyopatiden teo-
rik olarek 86z edilmigtir. Cegitli arastiricilarain dahsa



‘sonra yapmig olduklari ¢aligmalarla, kronik diabetes mel-
litusta iskemi geligmeden ortaya c¢ikan myokard fonksiyon
ve metabolizma bozukluklari, diabetik kardiyomyopati kav-
ramini desteklemigtir (18).

Epidemiyolojik ¢aligmalar, diabetli kisilerde koroner
damar hastaliZi, hipertansiyon ve kapak hastaliklari olma-
dan da, myokard fonksiyon bozukluklarinin gtzlenebildiZini
belirtmektedirler. Xlinik olarak belirgin bir sekilde kalp
hastaligi olmadiZi durumlarda bile diabetiklerde myokard
fonksiyon bozukluklari siklikla gtzlenmigtir. Bu durum
klinik Oncesi kardiyomyopati olarak yorumlanmaktadir.

Bazi ¢aligmalar mikrovaskiiler komplikasyonlarla, sol vent-
rikiil fonksiyon bozuklufu arasinda yakin bir iligkinin var
oldupunu gdstermektedir (13).

Diabetik hastalarda ekstravaskiiler bolgede kollogen,
trigliserid, kolesterol ve glikoproteinlerin biriktiZi ve
bunlaras bagli olarak koroner arter tutulumu olmaksizin,
myokardiyal fonksiyon bozukluklarinin gelisebilecefi ileri
siiriilmektedir (1,5).

Diabetik kardiyomyopatinin daha ayrintili klinik bul-
gulari Regan'in ¢aligmalarinda belirtilmektedir., Regan ve
arkadaglari, kalp yetmezliZi bulgusu gostermeyen diabetik
hastalarda, sol ventrikiil diyastol sonu basincinin yiksek
bulunduZunu bildirmislerdir. Normal olgulara gtre diabe-
tiklerde gtzlenen atim hacminde artig olmadan ardyik(af-
terload) artigi ve buna bagli olarak, dolma basincinin
anormal ylikselmesi asemptomatik kardiyomyopatinin bir
igareti olarak kabul edilmigtir. Ayni arastiricilar vent-
rikiiler yetmezlifi olmayan iki hastada yaptiklari sol vent-
rikiil biyopsilerinde, normal kas hiicrelerinin yanisira
interstisyel kollogen birikmesi saptamiglar ve bu bulgula-
rin iskemik olmayan kardiyomyopatinin kaniti olabilecegi
fizerinde durmuglardir (24).

Benzer c¢aligmalar farkli arastiricilar tarafindan da
bildirilmigtir. Bir grup aragtirmaci kalp yetmezlifi nede-




niyle dlen diabetik hastalarda yaptiklari otopsi ¢aligma-
larr sonucunda, proksimal koroner arterlerde ¢nemli bir
daralma gtzlenmediZini, interstiumda Periyodik Asit Schiff
(PAS) ile boyanan materyal bulunmasina rafmen epikardiyal
damarlarda liimen daralmasi olmadigini géstermiglerdir..
Bunlara ek olarak,perivaskiiler bdlgelerde kollogen biriki-
mi oldufu, sol ventrikill ve septumda trigliserid ve koles-
terol derisiminin yiiksek bulundugu bildirilmistir (24,27).
Aragtiricilar, bu bulgulari gtz Oniine alarak, gerek ekst-
ravagkiiler bolgede gerekse mikrovaskiiler bSlgedeki yaygin
bozukluklarin diabetiklerde kardiyomyopatinin temelini
olugturabilecefini ileri siirmiiglerdir (1).

Proteiniiri ve proliferatif retinopatisi olan, angina,
myokardiyal infarktils, hipertansiyon ve alkolizm bulgulara
gostermeyen, EKG ve rontgenografileri normal olan diabe-
tik hastalarda, sol ventrikiil fonksiyonlarinin ekokardi-
yografik olarak deferlendirilmesi yapilmig ve mikroanji-
opatisi olan diabetik hastalarda, sol ventrikiil fonksiyon
bozukluklarinin gtzlenmesine karsin, mikroanjiopatisi ol-
mayan diabetiklerde, sol ventrikiil fonksiyonlari normal
bulunmugtur (1), Bu bulgularin, metabolik bozuklugun ikin-
cil sonucundan Qdk, mikroanjiopatinin sorumlu oldugu ozel
diabetik kardiyomyopatinin varlifini desteklediZi lizerin-
de durulmaktadir., Mikroanjiopati ile sol ventrikiil fonk-
siyon bozuklufu arasinda goriilen iligkinin; diabetik has-
talarda konjestif kalp yetmezliZi, kardiyojenik sok wve
myokardiyal infarktiisiin goriilme siklifZinin ag¢iklanmasina
yardimci olabilecepi ileri siirtilmektedir (1,27)

Kalp yetmezliZi ya da kalp biiylimesi g&zlenmeyen dia-
betik hastalarda, myokard duvar kalinlagmasinin ¢ok az
oldufu, duvar kalinlagmasi gtzlendigi zaman da, duvar
esnekligini etkilemeye yeterli olmadigi veya ¢ok az etki-
lediZi belirtilmektedir. Boylece diabetik hastalarda, du-
vaf esnekliZinin azalmasina isaret eder sekildeki kas
fonksiyon bozukluklarinin, duvar kalinlagmasina neden 0l-



‘'madan, morfolojik caligmalarla ortaya konan interstisyel
bélgede kollogen ve glikoprotein birikmesiyle iligkili ola-
bilecegi ileri siiriilmektedir. Kas elastikiyetinin en tnemli
belirleyicileri ekstraselliiler bGlgedeki yapilardir. Bu ne-
denle, diabetiklerde gbzlenen ekstraselliiler b6lgedeki bu
degigiklikler amiloid kalbin bir Ozdesi olarak diigiinlilmek-
tedir (24).

Diabetik kardiyomyopatinin varliZini ortaya koymak
i¢cin ¢egitli deneysel c¢alismalar yapilmigtir. Insiiline
bagimli olmayan hafif alloxan diabetli kdpekler, kontrol
kopeklerle karsilagtirildiginda,diyastol sonu hacim ve
atim hacimleri diabetiklerde belirgin olarak daha az oldu-
Zu gosterilmigtir., Tuz ¢bzeltisiyle ventrikiilde akut hacim
artigi yaratildiZinda, diabetik kiopeklerde diyastol sonu dba-
sinci1 kontrollere gbre iki kat deha fazla artmig ve bu du-
rum interstisyumda glikoproteinlerin birikmesi sonucu sol
ventrikiiliin sertlik artisina baZlanmigtir. Interstisyumda
glikoprotein birikimi PAS boyama teknifZi ile saptanmigtar,
Spontan diabetik kopeklerde de benzer bozukluklarin olug-
tugu gosterilmigtir, Ayrica C - 1 oleik asidin infﬁZyonu
sliresince yagZ asitlerinin kontrol kdpeklerde fosfolipide,
diabetiklerde ise trigliseride doniigtiiZi, sol ventrikiil
lipid analizlerinde de artmig miktarda trigliserid ve ko-
lesterol bulundufu halde bu maddelerin plazmada normal
diizeyde oldufu bildirilmektedir (18,23),

Molekiiler diizeydeki fonksiyon degigiklikleri, diabe-
tik siganlar ilizerinde yapilmig olan deneysel ¢aligmalarda
bildirilmektedir. Diabetik sicanlarin kardiyak myofibri-
ler ATP az aktivitesinin ve sarkoplazmik retikulum Ca -
ATP az aktivitesinin azalmasiyla birlikte kardiyak dep-
resyon olugtuZu dbildirilmektedir. Myokardin kasilabilir-
1iZi ic¢in gerekli olan bu maddelerin kaybi ile olusan
biyokimyasal degigikliklerin ve fonksiyon bozukluklari-
nin, insiilin tedavisiyle kismen de olsa geri dondiiriile-
bilecefi bildirilmektedir (10,11,16).



10

Bu g¢aligmalarin tlimiinde ortaya atilen ve kanitlara
aranan kardiyomyopatinin, bazi non-invaziv ytntemlerle
asemptomatik ddnemde saptanabilmesi ig¢gin ¢egitli aragtir-
malar yapilmigtir. Bu amag¢ igin ekokardiyografi, fonokar-
diyografi, apekskardiyografi ve elektrokardiyografiden ya-
rarlanilarak, sistolik ve diyastolik zaman araliklarinda
olasi degfisikliklerinin saptanabilmesi iizerinde yoZun c¢a-
lismalar yapilmaktadar (6,12,28).
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B. EKOKARDIYOGRAFI

Ultrasaund tani yonteminin tip alaninda kullanilmasa
olduk¢a yeni olmasina karsgin, ikinci diinya savagi yilla-
rinda denizalti gemilerinin yerinin saptanmasinda kullanil-
makta idi., Kalp incelemelerinde ise ilk kez 1953 yilainda
Dr. Hertz ve Dr, Edler tarafindan kullanilmaya baglanmig-
tir. Amerikan Ultrasaund Enstitiisii, kalbin ultrasaund in-
celemesine "EKOKARDIYOGRAFI" denilmesini kabul etmisg-
tir (9). |

Ultrasaund frekansi 20,000 Hz'den yliksek olan ses
dalgalaridair, Ultrasesin elde edilmesinde kuartz krista-
linin yiksek frekansli bir elektrik alanindaki titregimin-
den yararlanilir, Elektrik alanindaki titregimlerle olusgan
boyut degigiklikleri, yiksek frekansli maddesel titregim-
lerin olugsumuna neden olur, Bu dalgalarin viicuda uygulan-
masinda, doku yofunluklarindaki farkliliklar (karakteris-
tik empedans farkliliZi) nedeni ile defigik doku ara ylizey-
lerinden yansimalar sz konusu olur. Yansiyip gelen uitra-
sesg dalgalari, elektrik enerjisine gevrilerek, bir ossilos-
kop tarafindan ekranda izlenebilir. Yiikksek frekansli ultra-
segin bliyik kismi yansir ve viicudun derinliklerine ¢ok az
kismi gecer. Sesin frekansi arttikga, viicuda gegme yetenegi
ve miktari azalir, Bu yiizden standart frekans yetigkinde
2,5 mHz olup, bu frekanstaki dalgalanmalar yiizeyden 20 cm
derinlife kadar kolaylikla ulasabilir (9,31).

Kayit sirasinds cevirec¢ (transducer), ekokardiyogra-
fik pencere olarak tanimlanansternumun sol kenarainda 3,
ve 4., interkostal araliktan go%iis duvaraina deZigik eZim-
ler verilerek uygulanir. Ayrica ¢evireg subksifoid bol-
geye, suprasternal centife ya da supraklavikiilar bdlge ile
apekse yonlendirilebilir. Xalp yapilarainin iyi incelenmesi
icin ultrases dalgalarinin dik gelmesi gerekmektedir,

Ultrases demeti once sol ventrikiiliin posterior papil-
ler adale seviyesinde her iki ventrikiilden dik gegecek tir
(Sekil 1 P 1), Boylece en tnde gofis duvari sonra sira ile
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saf ventrikiil on duvari, saZ ventrikiil bogluZu, interventri-
kiiler septum, sol ventrikiil boslugu ve arkasinda posterior,
papiller adale, en arkada da sol ventrikiil arka duvari gbt-
rintiilenmektedir,

Ses dalgalari apekse yakin bdlgede kalbin tabanina
yonlendirildiginde, papiller adale goriintiisii mitral kapak
ile yer deZigtirir, Tabana dsha fazla ybnlendigimizde mit-
ral kapaZin maksimal hareketi ortaya c¢ikar., Bylece mitral
kapagin karakteristik "M" geklinde goriintiisii elde edilir
(Sekil 1 P 2).

Ses dalgalari saf omuza doZru ytnlendirilmeye devam
edildiginde, aort kokii ve sol atrium gorintiilenir (Sekil 1
P 3). Birbirine paralel on ve arka aort duvarlari ig¢inde,
sistolde kutu geklinde acilan aort yaprak¢iklari goriilir.
Gerekli pozisyonlar verilerek trikiispit ve pulmoner kapak-
lar da ortaya cikarilmktadair. (29),

Ekokardiyografi ile kalp kapaskg¢iklarinin durumu, fonk-
giyonlari, kalp bogluklari, mitral ve trikiispit kapaklar,
gemiliiner kapaklar, sol ventrikiilve sol atriumhacmi, ejek-
siyon fraksiyonu, kiigiik gapin ylizde degigimi, sirkumfren-
siyal fibril kisalma hizi ve ejeksiyon zamani ile digZer
veriler hesaplanarak sol ventrikiil fonksiyon ve verimi hak-
kinda dogZru veriler elde edilir (9),



gekil 1. Ekokardiyografi ile kalp yapilarinin goriintilenmesi
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C. SISTOLIK ZAMAN ARALIKLARI ( SZA)

Sistolik zaman araliklarinin ©lgiimii sol ventrikiil ka-.
811abilirligi hekkinda degerli bilgiler veren, kolayca tek-
rarlanabilen non-invaziv bir yontemdir, Sistolik zaman ara-
liklara ile ventrikiil fonksiyonu arasindaki iligki ilk defa
1874'de Garrod tarafindan bildirilmistir (31). Normal kim-
selerde SZA, kalp atim sayisina bagli olarak degigmez si-
nirlar i¢inde kalmaktadair.

Sistolik zaman araliklari yilksek frekansli fonokar-
diyogram, indirekt karotis nabiz egrisi ve EKG'an 100 mm/sn
hizla eszamanli kayitlarindan elde edilen traseler yardimi
ile hesaplanmsktadir. |

Sistolik zaman araliklarinin ii¢ ana kompanenti var-—
dir ; Total elektromekanik sistol (QS,), Sol ventrikiil
ejeksiyon zamani (SVEZ) ve Prejeksiyon periyodu(PEP) (19,30).

1. Total Flektromekanik Sistol (QS,): QRS kompleksinin
bagindan, fonokardiyogramdaki 2. kalp sesinin ilk yiiksek fre-
kansli defleksiyonuna kadar olan zaman araliZidir. "

2. S0l Ventrikill Ejeksiyon Zamani (SVEZ): Indirekt
karotis nabiz eZrisinin baslan®icindan insisura'ya (dik-
rotik centik) kadar olan zaman aralifidir. Ekokardiyogram -
da aort kapaZinin ilk acildiZi noktadan son kapanma nok-
tasina kadar olan mesafeden de Olglilebilmektedir.

3. Pre Ejeksiyon Zamani (PEP): Sol ventrikiil total
elektromekanik sistoliinden, sol ventrikiil ejeksiyon zamani-
nin ¢ikartilmasiyla elde edilmektedir. (PEP =Q3,~ SVEZ ).

Sistolik zaman araliklarinin dogru dlciimlerini sagla-
mak icin dikkat edilecek noktalar agagidaki gekllde sira-
lanabilir:

1. QRS'in izoelektrik hattan ilk ayrildiZi nokta QRS
baglangici olarak alinmalidar,

2. 5, olarak fonokardiyogramda ikinci kalp sesinin
ilk vibrasyonu kullanilmalidair,

3, Karotis nabiz trasesinde, hizli yikselmedeki ¢enti-
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gin en belirgin noktasi alinmaladar,

4, Sol ventrikiil ejeksiyon zamaninin ekokardiyogramdan
hesaplanmasaindanda, aort kapaZinin ilk acilma noktasi ve son
kapanma noktasi iyi belirlenmelidir. Aort kapagr son kapan-
ma noktasinin iyi belirienmedifi goriintilerde ise, ikinci
kalp sesinin aortik komponenti olan A,'nin ilk yiksek fre-
kansliy titregimi alinmaladar (31).

Cizelge 2. de sistolik zaman arsliklarina etki eden
faktvrler gosterilmektedir (19).

Sol ventrikill yetmezliklerinde PEP siiresi uzar ve SVEZ
kisalir. PEP siireginin ugamasi, izovolumetrik sistol sira-
"sinda sol ventrikiil basincinin yiikselme hizinin azaldigini
gostermektedir. PEP siiresi ayrica sol dal bloklarinda ol-
dugu gibi elektriksel aktivitenin gecikmesi sonucunda da
uzamaktadir. SVEZ 'nindaki kisalmalar kalp yetmezliklerinde
PEP uzamasina bagli olarak ejeksiyonun (firlatma) baglan-
g1cindaki gecikmeyle birlikte liflerin kisalma derecesindeki
ve hizindaki defisikliklere bafli olarak ortaya c¢ikmaktadar,
SVEZ kaisalmasina en etkili faktSr liflerin yeterli miktarda
kisalmamalaridir. Boylece kisalan SVEZ veya PEP/SVEZ orani-
nin anormal ylkselmesi, atim hacminin azaldigi kosullarda
elde edilebilmektedir. Sol ventrikiili ilgilendiren myokar-
dit, kardiyomyopati, koroner arter hastalifi, hipertansi-
yona bagli kalp hastalifr ve mitral kapak hastaliklarinda
ventrikiilin performansinin (ig giiciiniin) bozuldugu yilikselen
PEP/SVEZ oranindan saptanabilmektedir (1),




Gizelge 2 Sistolik Zaman Araliklarani Btkileyen Faktorler

Sistolik Zaman Araliia

Uzatan Faktorler

Kasaltan Faktﬁrier

Total Elektromekanik
Sistol
(Qs,)

Sol dal bloku
Aort kapak hastaliga

Sistemik hipertansiyon

Pozitif inotropik ajanlar

Pre Ejeksiyon Periyodu
(PER)

Sol ventrikiil yetersizlikleri
Sol dal bloku

Sistemik hipertansiyon

Ventz kan doniligiinlin azalmasi

Negatif inotropik ajanlar

Aort kapak hastaligas
Sistemik hipertansiyon
Ventdz kan doniliginiin artmasi

Pozitif imotropik ajanlar

Sol Ventrikill Ejeksiyon
Zamani
(SVEZ)

Aort kapak hastaliga
Sistemik hipertansiyon

Ventiz kan doniligli artmasa

Sol ventrikiil yetersizlifi
Pozitif inotropik ajanlar

Vendiz kan doniisiiniin azalmasi

Pre 8 jeksiyon Periyodu/
Sol wentrikiil Ejeksiyon
Zamani

PEP/SVEZ

Sol dal bloku
Sol ventrikiil yetersizligi
Ventiz kan dOnligliniin azalmasa

Negatif inotropik ajanlar

Aort kapak hastaliga
Ventiz doniigiin artmasa

Pozitif inotropik ajanlar

9T
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D. DIYASTOLIK OLAYLAR VE DIYASTOLIK ZAMAN ARALIKLART

Normal Diyastolik Olaylar

Diyastol dvrt fazdan olugmaktadir. Izovoliimetrik gev-
seme zamami (IGZ), aort kapa¥inin kapanmas:i ile baglar,
ventrikiil basinci atrial basincin altina diigtiigli zaman son-
lanir ve bGylece ventrikiil dolugu baslar, Bu faz esnasin-
da Onemli bir hacim deZisikliZi olmaksizin ventrikiil basain-
cinda giddetli bir azalma olur. Bazi aragtiricilar 1GZ'ma
diyastoliin bir kismi olarak kabul etmezler ve diyastol bag-
langici olarak mi tral kapagin agilmasini kabul ederler.
Mitral kapaZin agilmasi ve ventrikiil dolugunun baglamesi,
hizli dolugs fazinin baglangicini gosterir. Normal dinlenim
kogullarindaki kalp hizinda bu periyod, diyastoliin 1/3'den
daha az bir kismini icerir fakat ventrikiil dolugunun % 80'i
bu fazda olugsmaktadair (14).

Ventrikiil dolusu yavagladifi ve hacim egrisi plato
yaptigZi zaman diastaz olugur, Diastaz ventrikiillerin hizla
dolug dtneminden sonra atriumlarla ventrikiillerin basaing¢la-
rainin dengelendiZi ve atriumlara gelen kanin daha yavag fa-
kat sabit bir hizla dofZrudan ventrikiillere doldufu dénem-
dir, Bu fazin siiresi deZisiktir ve dolusa katkisi % 5'ten
azdir, Tasikardide diastaz kisalmekta hatta kaybolmakta ve
erken diyastolik dolmaya pek etkisi olmamaktadair (14).

Atrial sistol, diyastoliin son fazidair ve normal kalp-
lerde ventrikil dolugunun % 15'ini saglar. Egzersiz ve ta-
gikardi etkisiyle, hizli dolus fazi ile hemen hemen tamamen
birlegir ve bu durumda atrial sistol, diastazisin yerini al-
maktadir (14).

fleri siiriilen iki goriis ile diyastoliin aktif bir olay
olduZu savunulmaktadir. Bunlardan biri, kasilmayi izleyen
kalp gevgemesinin enerjiye bagli bir olay olmasi ve ca®
iyonlarinin sitoplazmadan uzaklagtirilmasi i¢in ATP'ye gerek-
sinme gostermesidir. Ikinei, ventrikiillerin dolusunun pa-
sif degil aktif bir olay oldufudur. Sabbah ve Stein' in
belirttiZine gbre, erken diyastol dcneminde ventrikiil-
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ler ig¢indeki hacim artarken, dolug basinca diigpmektedir. Bu
durum ventrikiillerin aktif bir emme olayini yarattiZini
diiglindiirmektedir. Yukaradaki belirtilenlere bagla olarak,
diyastoliin enerji gerektiren aktif bir olay olmasi, iskemi
ve myokard hipertrofisi gibi kosullardan kolayca etkilene-
bilecegini ve hatta bu kogullarin sistolik fonksiyonlardan
belirgin degigiklikler olugsturmadan c¢cok daha Once diyasto-
1ik fonksiyonu etkileyebilece®i savunulmaktadir (14).

Son yillarda, iskemik kalp hastalifi, hipertansiyon
ve hipertrofik kardiyomyopatisi olan kigilerde, sol vent-
rikiiliin diyastolik fonksiyonlarinin arastirilmasi Onem ka-
zanmigtir., Daha Once de belirtildigi gibi hastalarda sisto-
lik anormallikler ortaya ¢ikmadan once diyastolik anormal-
liklerin olustufu ve bu anormalliklerin saptanmasiyla has-
talifa erken evrede tani konulabilecefi ve seyrinin daha
saglikli bir gekilde izlenebilecefi savunulmaktadir (14).

Ventrikiillerin diyastolik fonksiyonlarini izlemek ig¢in
¢ok sayida Sl¢iimlerden yararlanilmaktadir, Bu Olg¢iimler, vent-
rikillerin diyastolik gevsemeleri ve esneklikleri yoniinden
bilgi vermektedir., Bu Ol¢iimlerden son yillarda ilizerinde en
yoZun aragtirmalari yapilani diastolik zaman araliklaridair.
Bunlarin i¢inde de IGZ bnem kazanmaktadir (33),

iGZ, erken diastolik dbnemi yansitan bir parametredir
ve ilk defa 1921 yilinda, Wiggers tarafindan tanimlanmig-

tir (31).

Bu dotnem, non-invaziv olarak eko-fonokardiyografi yar-
dimiyla, ikinci kalp sesinin aortik komponenti olan A, '
nin ilk yiiksek frekansli titresimi ile baglayip(ekokardi-
yogramda aort kapafinin son kapanma noktasina rastlar)
mitral yapraklarinin birbirinden ilk ayrildifi nokta yani
mitral kapak ag¢ilmasi (MKA veya MO) arasindaki zaman dilimi
olarak tanimlanmsktadir. Bazi aragtiricilar ise mitral ka-
pak ilk ag¢ilma noktasi olerak, ekokardiyogramdaki "D" nok-
tasini kabul etmektedirler, Bu iki noktaya gtre yapilan
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fGZ ortalama deZeri hesaplamalari arasinda 24 msn'lik

bir fark ortaya ¢ikmaktadir. Clinkii mitral kapak ac¢ilma nok-
tasi MO kabul edildifi zaman 167 ortalama deéeri.GO msn bu-
lunurken, "D" noktasi kabul edildifinde 84 msn olarak bulun-
maktadir. Biz hesaplarimizi mitral kapak ilk a¢ilma nokta-
sin1 (MO) kabul ederek yaptik. MO noktasinin ventrikiil igi
basincinin hizla diiglisiinii yansitmasi yoniinden "D" nokta -
sindan daha dogru olacafi kanisindayirz. "D" noktasi fazin-
da ise diyastoliin hizli dolus fazina gec¢ilmektedir. iGZ,
yalnizca ekokardiyografik yontem kullanilarak, aort ve mit-
ral kapak ekokardiyogramlarinin egzamanli kayitlariyla, fo-
nokardiyograma gerek duyulmadan da safZlikli bir gekilde 61~
¢lilebilmektedir (4,%3),
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‘B, GLIKOLiZE HEMOGLOBIN (HbAic)

Diabetes mellitusun uzun siireli izlenmesinde,yaygin
olarak kullanilan glikolize hemoglobinlere ilk yaklasgim
1958'de Schrdder ve arkadaglarinin hemoglobin elektrofo-
rezinde hizli seyreden Hemoglobin A(HbA) deriveleri olan
glikolizlenmig hemoglobinleri (min®dr hemoglobinleri; HbAxra,
HbAib, HbAic) bulmalariyla yapilmigtir(20),

I1k olarak 1968'de Rahbar ve arkadaslari, diabetik
hastalarda minor hemoglobinlerin yiiksek olduZunu bildir-
miglerdir. Insan ve hayvanlarda mintr hemoglobinlerin,hi-
perglisemi ve diabetin bazi kisa ddnemli sekelleri ile il-
g11li bulunmasi bu hemoglobinlerin diabetle olan iligkile-
rinin ag¢iklanmasi yoninde g¢aligmalarain yoZunlasmasina ne-—
den olmugtur, Mindr hemoglobinlerden Gzellikle HblAic'nin
kan derigiminin, iyi kontrol edilmeyen diabetes mellituslu
olgularda, difZerlerine oranla 2-3% misli arttiZzi belirtil-
mektedir (20). |

HbAic'nin normal kigilerde total hemoglobinlerin
% 3-6's1 gibi Blglilebilecek, yilksek bir orans sahip ol-
mas1l nedeniyle, ilizerinde yofun arastirmalar yapilmigtir.
HbAic'nin HbA'daki amino asit diziliginin aynisaini icer-
digi, yalnizca beta zinciri ucunda bulunan glikoz nedeniyle
farklilik gtsterdifi belirtilmektedir. HbAic'nin yapisi-
nin ince tabaka kromotografisi, gaz kromotografisi ve pro-
ton magnetik rezonans spekstroskopisi kullanilarak ayrin-
t1l11 olarak incelendigi bildirilmektedir. Fosfat igeren
geker molekiillerinin, beta zineirine eklenmesi ile HbAic'
nin olustuzu, HbAib'nin ise HbAic'nin daha sonraki bir
modifikasyonu sonucunda meydana gelebilecegi bildirilmek-
tedir (3), HbAic'nin biyosentezinin g¢aligilan biitin tir-
lerde eritrosit omrii boyunca sabit bir hizla olugtuiu agik-
lanmaktadar (22),

Minr hemoglobinler, diabetes mellitus tanisinin ko-
nulmasinda, diabetik hastalarin metabolik kontrol dlizey-
lerinin ve diabetes mellitus sekellerinin patogenezinin
izlenmesinde biyokimyasal bir model olarak kullanilmaktadar

(20,32).
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Glikoz tolerans testleri, diabetes mellitus tanisinda
siklikla bagvurulan bir yontem olmasina ragmen, bu testle-
rin gerek hastalar gerekse doktorlar ic¢in sikinti ve ezi-
yet verici olmasi daha bagka alternatif bir tani Olgumii-
niin aranmasina neden olmustur. HbAic diizeylerinin tip 1
ve tip 2 diabetik hastalarin, glikoz tolerans testlerin-
den elde edilen tepe noktasi ile veya eZrinin altindaki
alan ile uyumlu oldufu gtsterilmigstir., Bunun iizerine HbAic
diizeyleri ile diabetes mellitus arasindaki iliski aragti-
rilmistir. HbAic'nin tnemli bir ©zelligi hastanin 8lg¢im
oncesi haftadaki ve aylardaki ortalama kan glikoz dizeyini
yansitabilen bir indeks olmasidir. Kan gekerindeki kisa
slireli dalgalanmalar bu ¢lg¢iimii etkilememektedir. Buna kar-
sin bir haftadan daha uzun siiren kan gekeri degZigiklikleri-
nin HbAic diizeylerine etkidiZi belirtilmektedir. Bu neden-
le HbAic diizeylerinin periyodik olarak degerlendirilmesi,
hastalardeki karbohidrat kontroliiniin daha sazlikli olarak
degerlendirilmesine ve tedavi rejimlerinin daha iyi diizen-
lenmesine olanak verecefine inanilmaktadir.(20).

Diabetik hastalarda bazi erken donemdeki sekellerin,
kan kolesterol ve trigliserid diizeylerinin HbAic derigimi
ile direkt iligkileri saptanmigtir. Ayrica diabetli has-
talarda HbAic derigiminin izlenmesiyle, karbohidrat meta-
bolizmasi kontrol altina alindigi zaman, eritrosit, loko-
sit ve trombositlerdeki fonksiyon bozukluklarininda diizel-
diZi belirtilmektedir (2,20,3%2).
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3, GEREC¢ VE YONTEMILER

A. GEREC

Bu aragtirma, Anadolu Universitesi Tip Fakiiltesi Efi-
tim ve Uygulama Hastanesi Kardiyoloji Bilim Dalinda yapil-~
migtair,

DENEK GRUPLARI

Bu c¢aligmada saZlikli kigiler ve hastalar dort grup
olugturmaktadir;

1. Tip 1 Diabetes Mellitus Grubu (Tip 1 DM)
2. Kontrol 1 Grubu (X 1)
3, Tip 2 Diabetes Mellitus Grubu (Tip 2 DM)
4, Kontrol 2 Grubu (X 2)

1. Tip 1 Diabetes Mellitus Grubu (Tip 1 DM)

Hastanemize bagvuranlar arasindan insiiline bagimla,
yag ortalamasi 16.40 * 6.22 olan 10 (6 kiz, 4 erkek) has-
tadan olugturulmustur. Diabetin baglama yasi 6 ile 24 ara-
sinda (ortalama 12,3 *5), diabet stireleri ise, 1 ile 5
y1l olarak belirlenmistir (ortalama : 4.1 % 4.41 ), Dia-
betik retinopatisi olan iki hastenin birisinde ek olarak
katarak bulundufu gézlenmigtir., Hastalarin hig¢birinde kli-
nik olarak kalp hastalifini diigsiindlirecek semptom ve fizik
bulgu olmadiZi, kan basinglari ve telerdntgenografilerinin
normal oldufu saptanmigtir. Ayrica deneklerin hig¢biri ©n
yik (preload) ve ard yiikii (afterload) etkileyen ilag¢ kul-
lanmamaktaydi., Sigara ve alkol aligkanlifi olmayan bu grup
hastalara, kristalize ve NPH insiilin ile disbetik diyet
(diizenli olmamakla beraber) tedavisi uygulanmaktaydai.

2. Kontrol 1 Grubu (XK 1)

Bu grup tip 1 diabetes mellitus grubunun klinik ve la-
boratuvar sonug¢larini kargilagtirmak lizere tamamen saglikla,
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tip 1 diabetes mellitus grubuna yas, boy ve agirlik yonin-
den uygun gonitilliiler ve hastane personelinin gocuklarandan
olugturulmugtur. Kontrol 1 grubunda 3 kiz, 8 erkek olmak
iizere 11 kigi bulunmektadir., Sigara aliskanlifi ytninden
ise, denekler arasinda agiri miktarda sigara kullanan bu-
lunmamaktadir,

3, Tip 2 Diabes Mellitus Grubu (Tip 2 DM)

Hastanemize bagvuran hastalar arasindan anamnez ve fi-
zik bulgulari yoniinden klinik kalp hastaliZy olmayan, yasg
ortalamasi 52.29 £ 7.19 olan 14 (3 kadin, 11 erkek) hasta-
dan olugturulmugstur. Diabetin baglama yagi 42 ile 62 ara-~
gsinda (ortalama 47.7 £ 8.43 ), diabet silireleri ise 1 ile
9 y1l ortalama 4.6 £ 2.79 ) olarak saptanmigtir. Iki has-
tada diabetik retinopati bulgusu gdzlenmigtir,

Anamnezlerinde hipertansiyon, anjina pektoris veya
myokard infarktiisii k1liniZi ve elektrokardiyogrami olan tip
2 diabetes mellituslu hastalar ¢aligma digi birakilmigtar.
Deneklerin hicbiri digital, beta bloker ile Onyik (preload)
ve ard yikli (afterload) etkileyen ilag¢ kullanmamaktadar.
Kan basinecl i¢ hastada 140/90 mm Hg, diZerlerinde bu deZe-
rin altinda saptanmig, telertntgenografileri ise normal
bulunmustur. Hastalardan birisi makul dlclde alkol kullan~-
di1Zini belirtmigtir ve agiri miktarda sigara kullanan hasta
bulunmamaktadir. Bu grup hastalara, c¢egitli oral anti-dia-
betik ilaglar ve diabetik diyet uygulanmaktaydi.

4, Kontrol 2 Grubu ( K 2)

Bu grup hi¢bir yakinmasi ve klinik kalp hastaligl ol-
mayan, yas ve boy yoniinden de tip 2 diabetes mellitus gru-
bune uygun 10 (3 kadain, 7 erkek) géniilliiden olugturulmug-
tur.
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B. YONTEMLER

Cesitli nedenlerle Anadolu Universitesi Tip Fakiiltesi
EZitim ve Uygulama Hastanesine Bagvuran tip 1 ve tip 2 dia-
betes mellitus grubundaki hastalar, ii¢ aylik bir izleme sii-
recine alinmistir. Baglangig¢ta anamnez ve fizik bulgulari
incelenerek, hastalarin ilag¢ ve diyet tedavileri uygun bi-
cimde diizenlenmigtir.

Tim hastalara baglangicta ve li¢ ay sonunda gu testler
uygulanmigtair:

1. Elektrokardiyografi (EXG)

2. Ekokardiyografi

3. Bgzersiz Testi

4, Telerontgenografi

5. Fundus Muayenesi

6. A¢lik Kan Sekeri (AKS)

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

Kontrol grubunda ise bu iglemler, saflikli olduklarini
gbstermek amaciyla baglangic¢ta yapilmigtar. U¢c aylik siirede
segliklarini etkileyecek bir defigken belirlenmedifi icin
caligsma sonunda incelemeler tekrarlanmamigtir.

1. BKG: Hastalarin rutin 12 derivasyon EKG'leri Simens
Cardiostad EKG aletiyle, 25 mm/sn hizde kaydedilmigtir.
Voltej kriteri olarak Vlig + VSR 6lclimleri alinmigtair.

?. BKOKARDIYOGRAFI: Ekokardiyografik incelemelerimizde
Toshiba SSH 60 A Model, iki boyutlu, continue ve pulsed
Doppler'li ekokardiyografi cihazi kullanilmigtair, Olcgimler,
deneklerin 6zelliklerinden haberdar olmayan kardiyoloji of-
retim iiyesi bir doktor tarafindan yapilmigtir. Caligmada 2,5
mgHz' 1ik bir cevireg kullanilmis ve hastalar 300 yan ya-
tirilarak incelemeler yapilmigstir. Clciimlen sol parasternal
uzun eksen kesitinde, sol ventrikiill ve atriuvmun iki boyut-
lu gérimtisii elde edildikten sonra M-Mede gorintiye gegi-
lerek yapilmigtir. Olglm ve hesaplamalarda Amerikan Fkokar-

diyografi Cemiyeti (ASE)'nin esaslari kullenilmigstiz{Sekil 2).



SYAD  KALINLIGI

gekil 2, Erokardiyografik Slcilim ydntemleri

T4
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a) Sol VentrikiilDiyastol Sonu Capa (SVDSG): EKG'de "R" dal-
g2s1na uyan noktada, diyastol sohunda, sol ventrikiil arka du-
var endokardindan, interventrikiiler septumun endokardina
olan diigey uzaklik olarak ©lg¢lilmiigtiir.

b) Sol Ventrikiil Sistol Sonu Capi(SVSSC): Sol ventrikiil
arka duvar endokardinin sistol sirasinda en ileri one ha-
reketinin oldugu noktadan, interventrikiiler septumun en-
dokardina olan dligey uzaklik olarak &lc¢iilmiigtiir.

¢) Sol Ventrikiil Arka Duvar KalinliZi (SVADK): EKG'de

"R" dalgasindan Once, sol ventrikiil arka duvarinin atri-
umlaran kasilmasiyla, arkaya doZru hareket etmeye bagla-
d1g1 noktada, mitral kapak kordalari seviyesinde, endokard-
epikard aralifindan 6lg¢iilmiigtiir.

¢) Interventrikiiler Septum (IVS): EKG'nin "R" dalgasina

rastlayan noktada,diyastol sonunda IVS'un sag ventrikiil

tarafindan, sol ventrikiil tarafina endokarddan endokarda
olan uzaklik olarak Glc¢lilmiigtiir.

d) Septal-E Mesafe (Sep-E): Sol parasternal uzun eksen po-
zisyonunda,mitral on yapraZin en on hareketinin belirledi-
Zi nokta (E) ile IVS'un sol ventrikiil endokardi arasindaki
diigey uzaklik olarak ©lc¢lilmiigtiir.

e) Sol Atrium Capar (SAGQ):

Uzun eksen: Ventrikiiler sistol sairasinda, arka sol at-
rium duvari ve en arke aort duvarinin ¢on kenari arasinda
en biiylik diisey uzaklik olarak Clc¢iilmiistiir.

Kisa eksen: Sol sternal kisa eksende aort ylizigi i¢in-
de yapraklar goriintiilendikten sonra sol atrium arka duvar
gorintisi elde edilmigtir. M-Mode gorintiiye ge¢ilerek, aort
arka duvarinin On ¢izgisinden, sol atrium arka duvarinin
oniine kadar uzaklik ol¢ilmiigtiir.

Dort bosluk: Apeksten dort bogluk goriintiisii elde edil-
dikten sonra mitral yliziifiin septal 6n yaprak tarafandan,
sistol sonunda septuma parelel, arka duvara olan uzaklik,
dért bogluk atrium ¢apr olarak “l¢iilmiigtir (29).



27

£) Sol Ventrikiil Kitlesi (SVK):
Kiip fonksiyon formiiliiyle hesaplanmigtar.

SVK = 1.04 (IVS 4 SVDSC 4 SVADK)> - SVDSQ?

g) Viicut Yiizey Alani:
"Du Bois" formiiliiyle hesaplanmigtir,

Vileut Alani (m2) = 0.007184 X Agarlik(kg)C*42% x Boy(em%* 722
Z) Kitle Indeksi (Ki):
Ki = SVK/ Viicut Yiizey Alani formiiliiyle hesaplanmigtar (7).

h) Diyastolik ve Sistolik Sol Ventrikiil Hacmi: Teichholtz
tarafindan yayinlanan agagidaki esitlik yoluyla "D" nin
deZeri ig¢in uygun c¢ap (diyastol ve sistol sonu capy) kul-
lanilarak, sol ventrikiil diyastol sonu hacmi ve sistol
sonu hacmi hesaplanmigtir,

Hacmi = ———=--—- A X Do
2.4 - D

1) Sol Atrium Hacmi (SAH): Iki boyutlu ekokardiyogramda
sol atrium goriintiislinden dlglilen uzun eksen, kisa eksen ve
dsrt bogluk ¢aplarinin g¢arpimi ile hesaplanmigtir.

Sol Atrium Hacmi = Uzun eksen X Kisa eksen X Dort bogluk
ekseni

i) Sol Ventrikill Ejeksiyon Faz Indeksleri
1. Ejeksiyon Fraksiyonu (% EF):

% EF - _-.DSH = SSH_ ___ x 100 formili ile hesaplanmigtair.

DSH
Diyastol sonu hacmi
Sistol sonu hacmi
2. Fraksiyonel Kisalma (% FK):

H

DSH
SSH

% FK - --29-= 8¢ ___ ¥ 100 formiili ile hesaplanmigtir (29).
D¢

DC = Diyastolik Gap

S¢ = Sistolik Gap
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j) Diyastolik ve Sistolik Zaman Araliklarinin Eko-fonokar-
diyografi ve EKG ile Ol¢iiliip Hesaplanmasi

Dual M-Mode eko-fonokardiyogram ve EKG eszamanli ka-
yi1tlari, agagidaki parametrelerin en iyi goriilebildigi
anda, 100 mm/sn hizla elde edilen goriintii dondurularak,
poloroid filme alinmasgtir.

a) Aort kapaZinin ilk ag¢ildifi ve son kapandiZi noktalar,
b) Mitral kapak agilmasi, iki mitral yaprakg¢iZin birbirin-
den ilk ayrildiZi nokta (MKA veya MO),

c) Fonokardiyogramda ikinci kalp sesi (S2),
d) EXG'de QRS kompleksinde Q dalgasinin baglangig¢ noktasi. (33)

{1lciimler, ¢ekilen poloroid filmlerden yapilmigtir.
Poloroid filmlerde iki c¢izgi arasi 500 msn'dir ve bu za-
man araligr (mm) cinsinden &lg¢iiliip, oranti yoluyla (msn)' ye
cevrilerek yapilmigtir,

Ornegin ; 32 mm 500 msn

3 mm X
X = 46.875
X = 47 msn

1) Izovoliimetrik Gevgeme Zamani (I6Z) msn:

Bu aralik, aort kapak son kapanma noktasa ( AKSKN)
ile mitral kapak yapraklarinin birbirinden ilk ayrildakla-
r1 nokta (MEA veya MO) arasindan 8lgiilmiigtiir. Aort kapa-
Zinin son kapanma noktasinin belirgin olmadigy kayitlarda
bunun yerine fonokardiyogramda ikinci kalp sesi (82) ile
mitral kapak ilk agilma noktasi(MKA veya MO) arasindan
msn olarak ©lgiilmiistir (33).

2) Total Elektromekanik Sistol (QSz) msn:

FEG'de Q dalgasi baslangici ile ekokardiyogramda aort
kapak son kapanma noktasi veya fonokardiyogramda ikinci
kalp sesi (32) arasindaki zaman msn olarak lc¢iilmiigtir.
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3) Sol Ventrikiil Ejeksiyon Zamani (SVEZ) msn:

Ekokardiyogramda aort kapagZinin ilk agildigi nokta ile
kapaZinin son kapanma noktasi arasindan msn olarsk 8lciilmiig-
tiir.

4) Pre Ejeksiyon Zamani (PEP) msn:

Total elektromekanik sistolden, sol ventrikiil ejeksi-
yon zamaninin g¢ikarilmesiyla bulunmugtur,

5) PEP/ SVEZ Orani (PEP/SVEZ) msn:

Preejeksiyon zamaninin, sol ventrikiil ejeksiyon za-
manina bdliinmesiyle hesaplanmistir (19).

EGZERSIZ TESTI: Chambridge Model Treadmill egzersiz
aletinde, "Naughton Multistage Treadmill Exercise Test"
protokolii ile yapilmigtir (35).

Egzersiz testli, hastalara kahvaltyi etmeden ve insiilin
dozlarini almadan uygulanmigtir. Teste baslamadan nce ve
test sirasinda ii¢ dakika aralarla kan basinca Gl¢lilmiistiir.
"Nihon Kohden Life Skop 6 EKG Monitor" ile de EKG ve kalp
hizi izlenmigtir. Hastalarain tiimi patolojik bulgu olugmak-
sizin testi tamamlamislardir., Egzersiz EKG'lerinde aterosk-
lerotik kalp hastaligi bulgulari gtzlenen denekler ¢aligma
disa birakilmigtir,

FUNDUS MUAYENESI: G6z dibi bulgulara oftalmaskop ile
degerlendirilmistir,

ACLIK KAN SEKBERI (AKS): Glikoz Oksidaz Yontemi ile
Beckman Instructions 015 - 555 880 - A Model Glvkoz Analy-
zer kullanilarak dl¢iilmiistiir (34).

GLIXOLIZE HEMOGLOBIN(HbAic): Schrdder ve ark, tara-
findan kullanilan, Quantitative Column Technique for
Whole Blood at 415nm (Procedure No: 440 - B) kiti ile ko-
lon kromotografi ytntemiyle tayin edilmigtir (36).

ISTATISTIKSEL YCNTEMLER:

Sonu¢lar iki Srnekli t testi, eslegtirilmigs + testi
ile istatistiksel olarsk degerlendirilmigtir.
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4, BULGUTAR

A, Tip 1 Diabetes Mellitus Grubu (Tip 1 DM) ve
Kontrol 1 Grubu (K 1) Bulgulara

Tip 1 DM grubu tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi bulgu-~
laray ile K 1 grubu bulgulari c¢izelge 3 ve 4'te gosteril-
migtir.

Tip 1 DM grubu hastalari ile K 1 grubu arasinda yag
ve agirlik ortalamalari yoniinden c¢izelge 3, sekil 4 ve 6

dir. Iki grubun boy uzunluklari c¢izelge 3 ve sgekil 5'te,
viicut ylizey alani degerleri de gizelge 3'te gtsterilmigtir,

Tip 1 DM grubunun tedavi Oncesi ve sonrasi AKJ deger-
‘leri K 1 grubundan doZal olarak anlamli fark gtstermisgtir

| (p&0.001)., Tip 1 DM grubunun tedavi Oncesi ve sonrasi

AXS deBerleri kendi ic¢inde karsilastiraldiZi zaman p {0.001
diizeyinde anlamli fark gostermistir(Cizelge 3 ve Sekil 7).

Tip 1 DM grubu ile K 1 grubunun; sol ventrikiil diyas-
tol sonu gapi (SVDSC), sol ventrikiil sistol sonu capa (SVSS(C),
sol atrium c¢apa (SAC), sol ventrikiil diyastol sonu hacmi
(SVDSH), sol ventrikiil sistol sonu hacmi (SVSSH) ve sol at-
rium hacmi (SAH) deZerleri ¢izelge 3'te goriilmektedir.

Tip 1 DM grubu ile K 1 grubu septal-E mesafe ortala-
malary ile Tip 1 DM grubu tedavi Sncesi ve tedavi sonrasa
bulgulari arasinda anlamli istatistiksel fark bulunmamig-
tir (Cizelge 4).

Sistolik zaman araliklari parametreleri olan total
elektromekanik sistol (QS2), pre ejeksiyon zamani (PEP),
sol ventrikiil ejeksiyon zamani (SVEZ) ve PEP/SVEZ orani or-
talama deZerlerinin, Tip 1 DM ve K 1 grubu arasinda anlamli
istatistiksel fark bulunmamaktadir (Cizelge 4 ve Sekil 9,
10,11,12).
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Ejeksiyon faz indekslerinden ejeksiyon freksiyonu (EF),
K 1 grubu ile Tip 1 DM grubu tedavi ©ncesi deZerleri arasin-
da anlamli fark bulunmazken, tedavi sonrasinda K 1 grubu
ile anlamli olarak fakli bulunmugtur (p{ 0.05). Tip 1 DM
grubu tedavi Uncesi ve sonrasi deZerleri arasinda ise ista-
tistiksel yonden anlamli fark bulunmamaktadir (Cizelge 4 ve
Sekil 13),

Fraksiyonel kisalma, K 1 grubu ile Tip 1 DM grubu te-
davi ®ncesi degerleri, sayisal olarak farkli olmasina kar-
sin, tedavi sonrasi degerleri arasinda anlamli istatistik-
sel fark gozlenmemektedir. Tip 1 DM grubunun tedavi Once-
si ve tedavi sonrasi FK degerleri arasinda da anlamli is-
tatistiksel fark saptanmamistir (Qizelge 4 ve Sekil 14).

Diyastclik zaman araliklarindan IGz, Tip 1 DM grubu-
nun tedavi ©ncesi ve tedavi sonrasi ortalama degerleri K 1
grubundan sayisal olarak farkli goriinmesine ragmen istatis-
tiksel anlamda fark goriilmemektedir. Tip 1 DM grubu izovo-~
liimetrik gevseme zamani (IGZ) &lciimleri, tedavi dncesi ve
tedavi sonrasinda da anlamli fark gostermemigtir(Cizelge 4
ve Sekil 15).

Interventrikiiler septum (IGZ) kalinliklarinda, Tip 1
DM grubu tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi degerleri arasinda
ve bu deferlerin K 1 grubu ile kargilagtirilmalarinda ¢i-
zelge 3'te goriildiigi gibi anlamli istatistiksel fark bulun-
manmaktadir.

Sol ventrikiil arka duvar kslinligr (SVADK), Tip 1 DM
grubu tedavi Yncesi ve tedavi sonrasi deferleri ile bu de-
Zerlerin K 1 grubu ile kargilagtirilmalarinda da anlamla
istatistiksel fark gtzlenmemigtir(Cizelge 4).

IVS ve SVAIK parametrelerinden yararlanilarak hesap-
lanan sol ventrikiil kitlesi (SVK) Tip 1 DM grubu K 1 grubu
degerleri gizelge 3'te gbriilmektedir, '

Kitle indeksi (KI), Tip 1 DM grubu tedavi tncesi ve te-
davi sonrasi deZerleri K 1 grubundan kii¢lik bulunmugtur ve
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"aralarinda p {0.05 diizeyinde anlamli fark gtzlenmigtir.

Tip 1 DM grubu tedavi dncesi ve tedavi sonrasi KI deferleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamaktadir
(Cizelge 4 ve Sekil 16).

FKG bulgularimiz olan PR, QRS, QT siiresi, frekans ve
R voltaji Tip 1 DM grubunda tedavi ©Oncesi ve tedavi sonrasi
degerleri ve bu degerlerin K 1 grubu ile karsilastirilmasa
gonucunda, c¢izelge 4'te gtriilldiigi gibi aralarinda anlamla
istatistiksel fark saptanmamigtar.
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Cizelge 3. Kontrol 1 Grubu ile Tip 1 Diabetes Mellitus Grubu
Tedavi Uncesi ve Tedavi Sonrasi Bulgulari

Rontrol 1 Tip 1 Diabetes Mellitus Gribu
Farametreler Grubu Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi
Yag 18.27 = 7.03 | 16.40 & 6.22
Bay(cm) 166445 £ 12,40 | 151.20 ¥ 14.93 *
A¥arlak(kg) 52,02 = 12.96 | 43410 = 13427 44.60 = 13.40
E: E:ﬁ?y 1.57 = 0.25 1,20 5 0.8 % | 1021 % 0.49 %
AKS mg/dl 79482 2 11,58 | 308.30 £ 118,28m 201.00  82.13%2%
HbAze (%) 3.95 T 1.81 * 5.76 £ 2.3 |
SYDSG (mm) 45465 = 5.57 | 38.40 % 6.33% | 40000 £ gug0 %
SVSS¢ (mm) 30655 % 353 | 25.20 & 4.89%%| 25.20 £ 4.06%x
& |meem | 3473% 5021 | 29055 5 3.59% | 3170 & 4.2
B % s 33090 % 4029 | 30.0 % 3544 | 30,80 T 3.3
28 gig:uk 36409 = 4.06 | 32.40 & 4.48 33.60 = 4420
SVDSH (cm3) 97443 p 28404 65426 T 26.02 % 73.12 z 19.09
SYSSH (omd) 37.30 = 10446 24410 = 11,08 # | 23.78 X 9.59
SAH (omd) 43458 T 12.71 | 29.58 £ 9.133¢ 3% | 33.60 % 10.35

s ¢ p<0.05 Anlamla fark var, ¥ » : p0.01 Onemli diizeyde
anlamla % ¥ % : p<0,001 Ileri diizeyde anlamla

. X HbAirc. diizeyleri iki ayri kit kullanilarak yapilmistar.
Calismanin sona ermesine g¢ok az bir siire kaldiZinda, &lgiim
yapan birim tarafindan kitlerin bir tanesinde fabrikasyon
hatasi oldugu bildirilmigtir., Yapilan inceleme sonucu, Tip
1 DM hasta grubunun tedavi ©ncesi HbAic deZerlerinin hatala
kit ile yapilmis oldupfu saptanmistir., Bu ddnemden sonra has-
ta grubunun tekrar olugturulup izlenmesinin gliclilkleri nede-
niyle bu grubun tedavi Oncesi HbAic sonuc¢lari deZerlendirme
diga bairakilmigtir.




34

Cizelge 4. Kontrol 1 Grubu ile Tip 1 Diabetes Mellitus Grubu
Tedavi Uncesi ve Tedavi Sonrasi Bulgulari

Kontrol 1 Tip 1 Diabetes Mellitus Grubu
Farametreler | .. bu Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi
Septal ~E(mm)| 2,09 & 1.58 1.70 & 1,06 1,70 £ 1,25
QS ,(men) 356.55 £ 34419 | 357,80 ¥ 30,85 | 359.40 * 26,54
PEP (msn) 79.36 ¥ 23.76 71.70 = 31.48 | 75.00 ¥ 38.89
SVEZ (msn) | 276,91 % 33.31 | 287,30 T 26,89 | 287.60 % 41.25
PEP/SVEZ (msn) 0.28 ¥ 0,09 0.26 £ 0,13 0.28 £ 0417
BF (%) 61,16 = 6,40 6253 £ 11.52 68,15 &= 8,01 X
FX (%) 32.87 = 4494 340282 8.62 | 37.82% 6,22
16z (msn) 40.36 L 10.41 46,70 16,23 | 49.10 ¥ 22.21
Vs (mm) 7491 T 0494 Te40 T 1,07 7.50 = 1.35
SVADK (mm) 8.36 £ 1,03 8420 = 1440 7.70 £ 1,16
SVK(g ) 152429 = 46487 106402 = 39,17 | 112.91 % 35.21 %
Ki(g/z}xz) 95.50 & 17.43 76483 L 18.51%| 81.07 ¥ 12,09
PR 0615 £ 0,02 0,15 £ 0.02 0,15 = 0,02
QRS 0.08 = 0,01 007 = 0,02 0.08 = 0.01
QT 0e37 £ 0.03 0.35 % 0,05 0.38 £ 0.01
Frekans 94018 £13.78 | 106,50 ¥ 20,27 | 104.%0 ¥ 11.15
R Voltaj 23.73 - 6.34 210 £ 9,40 | 25.30 % 7.48

% : p<0.05 Anlamla fark var,
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B. Tip 2 Diabetes Mellitus Grubu (Tip 2 DM) Hastalar ve
Kontrol 2 Grubu (K 2) Bulgulari

Tip 2 DM grubu tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi tiim
bulgulary: ¢izelge 5 ve 6'da gidsterilmigtir.

Tip 2 DM grubu hastalari yag,boy ve viicut ylizey alani
degerleri K 2 grubundan ¢izelge 5 ve gekil 4,5'te goriildiigi
gibi anlamla istatistiksel farklilik gOriilmemektedir.

K 2 grubu agirlik ortalamalari ile Tip 1 DM grubu te-
davi ®ncesi deferlerinde p ¢ 0.05 diizeyinde anlamli fark bu-
lunurken, tedavi sconunda bu fark c¢izelge 5 ve sekil 6'da
gorildiigi lzere ortadan kalkmagtir.,

K 2 grubu AK§ degerleri ile Tip 2 DM grubu tedavi &n-
cesinde p {0,001 diizeyinde anlamli fark bulunurken, tedavi
sonrasinda bu fark p¢ 0.01 diizeyine inmistir. Ayrica tedavi
oncesi ve tedavi sonrasi Tip 2 DM grubu AK$ degerleri are-
sinda istatistiksel fark gtzlenmemektedir(Cizelge 5 ve Se-
kil 7).

HbAlc degerleri Tip 2 DM grubunda tedavi oncesi K 2
grubundan anlamli olarak farkli bulunurken pL0.01, te-
davi sonrasinda K 2 grubu ile olan bu farklilik ortadan
kalkmakta ve ayrica Tip 2 DM grubu tedavi 6ncesi tedavi son-
rasi degerleri arasinda da ¢izelge 5 ve gekil 8'de goriildiigi-
gibi anlamla istatistiksel fark bulunmektadir(p €0.05).

Tip 2 DM grubunda sol ventrikiil diyastol sonu ve sis-
tol sonu caplari (SVDSC,SVSSQ), sol ventrikiil diyastol so-
nu ve sistol sonu hacimleri (SVDSH,SVSSH), sol atrium capi
ve hacmi (SAQ,SAH) K 2 grubundan istatistiksel olarsk fark-
11 olmadigZir gibi bu degerlér Tip 2 DM grubunda tedavi o&nce-
si ve sonrasi karsilastirmalarda da farkli bulunmemaktadir
(Cizelge 5).

Sistolik fonksiyon parametrelerinden olan septal-E
mesafe Tip 1 DM grubu tedavi Oncesi ve sonrasinda ayrica
bu deferlerin K 1 grubu ile kargilastirmalarinda da an-
lamli istatistiksel fark gtzlenmemistir(Gizelge 6).
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Sistolik zaman araliklarindan pre ejeksiyon periyodu
(PEP), sol ventrikiil ejeksiyon zamani (SVEZ) ve PEP/SVEZ
oreni, Tip 1 DM grubu tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi de-
gerleri ile bu degerlerin K 1 grubunun deferleri ile kar-
silagtirilmasinda arslarinda anlamli istatistiksel fark
gozlenmemistir(Cizelge 6 ve Sekil 10,11,12).

Q82 ortalama degerleri Tip 1 DM grubunda tedavi Once-
si ve tedavi sonrasinda anlamli olarak fark bulunmasina
kargain p{0.05, K 2 grubu ile aralarinda istatistiksel fark
gbzlenmemigtir(Qizelge 6 ve Sekil 9).

Ejeksiyon faz indeksleri olan EF ve FK ortalsma de-
gerleri Tip 2 DM grubu tedavi Oncesi ve tedavi sonrasinda
sayisal farka ragmen anlamli istatistiksel fark K 2 grubu
kargilagtirmalar: ile de gozlenmemektedir(Cizelge 6 ve Se-
kil 13,14).

Diyastolik zaman araliklarandan IGZ, K 2 grubu ile
Tip 2 DM grubu arasinda tedavi Sncesi p{0.01 diizeyinde an-
lamli olarak farkli bulunurken, tedavi sonraesinda bu fark
artarak p¢0.001 dilizeyine c¢ikmistir, Tip 2 DM grubu tedavi
oncesi ve sonrasi IGZ deferleri arasinda, sayisal olarak
fark bulunmasina karsin, cizelge 6 ve gekil 15'te gOriildii-
g0 gibi istatistiksel fark gtzlenmemektedir,

Sol ventrikil diyastolik fonksiyon parametrelerinden
IVS Tip 2 DM grubu tedavi “ncesi ve sonrasi ve bu deBerlerle
K 2 grubu deferleri arasinda anlamli istatistiksel fark
bulunmamektadir(Gizelge 6).

SVADK Tip 2 DM grubunda tedavi Oncesi deferi K 2 gru-
bu ile p{0.05 diizeyinde anlamli fark gtsterirken, tedavi
gsonunda istatistiksel fark gtzlenmemigtir. Tedavi Oncesi
ve tedavi sonrasi SVADK deferleri arasinda da anlamli is-
tatistiksel fark gozlenmemektedir(Gizelge 6).

iVS ve SVADK &lciimlerinden yararlanilarsk elde edilen
SVK ve KI ortalama deZerleri, c¢izelge 6 ve gekil 16'da gi-
riildiigi gibi Tip 2 DM grubu ile X 2 grubu degerleri ve te-
davi Oncesi tedsvi sonrasi deferleri arasinda da anlamla
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Cizelge 5. Kontrol 2 Grubu ile Tip 2 Diabetes Mellitus Grubu
Tedavi Uncesi ve Tedsvi Sonrasi Bulgulari

Kontrol 2 Tip 2 Diabetes Mellitus Grubu
Parametreler ~OnLro Sori Onooni ol S
Grubu Tedavi cesi Tedavi Sonrasi
Yag 48470 T 7.10 52429 I 749
Boy (om) 165.00 = 9,29 | 165,93 = 6.40
Afirlak (kg) 65.00 & 8,45 | 74.21 £ 10.77 % | 72.61 % 10,15
liicut Yizey 173 = 0417 1.82 ¥ 0.16 2.90 % 4406
ani [m .
AKS mg/dl 76,90 L 9,61 | 195.64 % 76.62%%% 139.71 T 66.86%%
HbAze (%) 3.92 = 1.26 6.16 = 1.923%| 4.28 % 1,08
SVDSG (mm) 47440 & 403 | 47.36 L 458 49.50 ¥ 5.02
SVSSG (mm) 29.40 = 3.13 | 31.36 =~ 6.43 30.93 =~ 5.94
Uzun 37.40 = 4.90 | 39.93 = s5.11 39436 = 5.60
§ Figen
£ g[kasa 36440 T 4488 | 39,93 % 5.54 | 40.79 = 5.58
< ’_‘F!ksen " - -
o g|ort 42480 = 5,96 | 42,07 = 6435 44,00 ~ T88
Rogluk
SVDSH( 3 ¥ ‘ ¥ ‘ t
om™) 105439 = 20469 | 105450 = 24439 117.18 = 28409
SVSSH (ema) 33.89 ¥ 8.40 41449 p 23462 39,82 1 0.6
SaH (om’) 33489 £ 8.40 | 41.49 L 23.62 39.82 = 20.16

¥ : p<0,05 Anlamli fark var, % % : p{0,01l tnemli diizeyde
anlamli, 3% 3% 7¢ : pL0,001 ileri diizeyde anlamla
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Cizelge 6, EKontrol 2 Grubu ile Tip 2 Diabetes Mellitus Grubu
Tedavi Oncesi ve Tedavi Sonrasi Pulgulara

o | Kontrar 2 Tip 2'Diabetfas Mellitus Gf‘ubu
Grubn Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasa
Septal~imn) 1,80 = 0.63 3,71 £ 4,50 4,71 3 6,08
a8, (msn) 387440 T 39.56 | 408443 £ 47.43 | 382,00 % 42.72
PEP(nsn) 81,10 ¥ 24430 102.43 + 31,67 87.00 = 32.41
SVEZ (msn) 314,00 = 21.49 308,14 * 41.34 294,71 = 35.16
PEP/SVRZ(msn) | 0.26 £ 0.08 0.34 = 0.11 0,30 = 0.12
EF (%) 67.44 = 6,91 63.41 + 12.68 67024 £ 13,25
FK (%) o3t s 32.53 % 12.58 37.63 L 8,0
1@ (msn) 57.60 < 10.34 76493 ¥ 14,51 %] 81443 T 16.525xx
1vS(mm) 9.20 £ 1.75 10,43 = 1.83 9429 £ 1,07
SYADK(mm ) | 9440 £ 1,17 10.93 & 1.69% | 1007 ¥ 0.92
SVK(g ) 189.43 < 39.16 231.4é L 617 216446 L 52,19
ki (g /u°) 110,59 = 21,47 127.69 % 33.20 120446 % 27.92
PR (sn) 0,15 = 0,01 0.16 £ 0.03 0416 = 0.03
QRS (em) 0.08 ¥ 0.01 0.08 £ 0.02 0,08 ¥ 0.01
QT(sn) 0.38 £ 0404 0.36 ¥ 0.04 0.42 = 0.03
Frekans 92.90 = 16.15 87464 = 12.97 | 100,00 = 18.23
R Voltaju(mm)| 19.90 = 6.23 21,14 = 6.11 22,50 £ 4,91

% : p<0,05 Anlamli fark var, 33 : p<0.0l1 tnemli diizeyde
anlamli, % s : p<0,01 ileri diizeyde anlamla
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Sekil 3: Ekokardiyografi ile izovolimetrik gevgeme zama~
ninin (IGZ) gorintilenmesi ve ©lgiilmesi.
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Sekil 4. gekil 5.

Kontrol Gruplari (K 1, X 2) ile Diabetes Mellitus Gruplari (Tip 1 DN,
Tip 2 DM) Yag ve Boy Uzunluklar:i Histogramlari.

80
™ LY, = Xontrol Gruplari
50- I -] LKy, K]
K ~ Yoy .
5o I [b ol N Tedavi Oncesi
I T TN AT Tipl Diabetes Mellitus
= 40 \"lj' Ill\ Sor 1.:- ,':\"‘, Tedavi Sonrasi
< 304 :_“,': :\' ‘, ::,:‘ - (MR
2 bl | [ - GO - . .
= - :‘.:: .}\u:‘ :: -_:_: ‘3;{‘2 Tedavi Oncesi
SN 2|24 Tl Diabetes Mellitus
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Sekil 6. Kontrol Gruplari (K1, K 2 ) ile Diabetes
Mellitus Gruplar: (Tip 1 DM, Tip 2 DM) Tedavi Oncesi ve Tedavi Sonrasi
Azxrlik Histogrami.

a ve b'nin K 1 ile aralarinda anlamli fark yoktur(p)0.05) b ile K 2
arasinda anlamli fark vardir(p<0s405). ¢ ile K 2 arasinda anlamli fark
yolctur (p>0.05)e
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450+
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gekil 7 o Kontrol Grwplari (K 1,K 2) ile Diabetes Mellitus
Gruplarmnin (Tip 1 DM, Tip 2 DM) A¢lik Kan Sekeri Histogrami

a ve b ile K 1 arasinda anlamli fark vardir (p<0.001). ¢ ile K 2 arasinda
(p<0.001) ve d ile K 2 arasinda (p{0.01). diizeyinde anlamli fark vardir.

] - I
"] 77 Tip 1 Diabete: Melli
' p 1 Diabeter Mellitus
g . U
T b
T 7 / ..
= g I —— y Tedasi Oncesi
2 Am K2 l —— Tip2 Diabetes Mellitus
< ]
3VT — k Tedavi Sonrast
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Kontrot Gruplari
(X1, Ky

&\\\\\

Sekil 8, Kontrol Gruplara (X 1,K 2) ile Diabetes Mellitus
Gruplarinin (Tip 1 DM, Tip 2 DM) Hemoglobin Aic Histograma '

b ile X 1 arasinda anlamli fark yoktur (p>0.05). ¢ ile K 2 arasanda
anlamly fark vardair (p{0.01), 4 ile K 2 arasinda anlamli fark yoktur.
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gekil 9. Kontrol Gruplara ,(K 1K 2) iie Diabetes Mellitus
Gruplarinin (Tip 1 DM, Tip 2 DM) Tedavi Oncesi ve Tedavi Sonrasi Total
Flektromekanik Sistol Histogrami.

a ve b ile ¥ 1 arasinda anlamli fark yoktur (pr0.05). ¢ ve d ile K 2
arasinda anlamli fark yoktur (p>0.05).

=0 [ 1 [ Kontrol Gruplari
300 T 1 i [ (K1 Ky
250 i \ ] 7 T edavi fincesi

Tip 1 Diabetes Mellitus
~\\ Tedavi Sonrast

Tedavi Oncesi

50- TipZ Diabetes Mellitus
\\ % Tedavi Sonras)
1 / .

Sekil 104 Kontrol Gruplarinin (X 1,K 2) ile Diabetes Mellitus
Gruplarinin (Tip 1 DM, Tip 2 DM) Tedavi Uncesi ve Tedavi Sonrasi Sol
Ventrikiil Ejeksiyon Zamani Histogrami.

Sol Ventrikul Ejeksiyon Zamaw (msn)
T

a ve b ile X 1 arasinda anlamli fark yoktur (p»0.05). ¢ ve d ile K 2
arasinda anlamli fark yoktur (p)0,0B).
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Selil 11, Kontrol Gruplarinin (X 1, X 2) ile Diabetes
Mellitus Gruplarinin (Tip 1 DM, Tip 2 Dif) Tedavi Uncesi ve Tedavi Sonrasi
Pre &Rjeksiyon Periyodu Histogrami.

a ve b ile K 1 arasinda anlamli fark yoktur (p>0.05)s ¢ ve d ile K 2
arasinda anlamli fark yoktur (p>0.05).
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Sekil 12, Kontrol Gruplarinin (K1, X 2 ) ile Diabetes
Mellitus Gruplaranain (Tip 1 DM, Tip 2 D) Tedavi Oncesi ve Tedavi Sonrasi
PEP/SVEZ Histogrami.

PLP /SVEZ [msn)

a ve b ile K 1 arasinda anlamli fark yolktur (p 0.05). c ve dile X2
arasinda anlamly fark yoltwr (p 0.05)s
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gekil 9,10,11,12'nin Toplu Histogrami.
Kontrol Grwplarinan (K 1, K 2) ile Diabetes Mellitus Gruplarinin (Tip 1 IN,
Tip 2 DM) Tedavi Oncesi ve Tedavi Sonrasi QSZ,SVEZ,PEP,PEP/SVEZ Histogramie

a ve b ile ¥ 1 arasinda anlamli fark yoktur (p)0.05). ¢ ve d ile K 2 ara~
sinda anlamli fark yoktur (py0e05).
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gekil 13, Kontrol Gruplary (K 1,K 2) ile Diabetes Melli~
tus Gruplar:, (Tip 1 DM, Tip 2 DM) Ejeksiyon Fr&ksljonu Histogramie

a ile X 1 arasinda anlamli fark yokiur (p)0.05), b ile K 1 arasinda anlamli
fark vardir (p<0.05), ¢ ve d ile K 2 arasinda anlamla farkyoktur.
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Sekil 14+ Kontrol Gruplari (K 1,K 2) ile Diabetes Melli-
tus Gruplari (Tip 1 oy, Tip 2 D) Tedavi Uncesi ve 'I‘edav:. Sonras1 Fraksiyonel
Kisalma Histogrami.

avebdb ile X 1 arasinda anlamla fark yokbur (p>0.05). c ve d ile K 2. arasinda
anlamli fark yoktur (py0.05). '
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gelil 16. Kontrol Gruplari (K 1 K 2) ile Diabetes Melli-
tus Gruplary (Tip 1DM, Tip 2 DM) Tedavi Uncesi ve Tedavi Sonrasi Kitle
Indeksi Histogramz '

a ve b K 1'den anlanli derecede liigiiktiir (1X0O .05)s ¢ ve d'nin K 2 ile
aralarinda anlamli fark yoktur (p)0.05).
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Seldl 15, Koatrol Gruplari (x 1,X 2) ile Diabetes Mellitus
Gruplari (Tip 1 DH, Tip 2 DM) Tedavi Cncesi ve Tedavi Sonrasi Izovoliimet—
rik Gevgeme Zamani Histogrami.

a ve b'nin ¥1 ile aralarinda anlamli fark yok (p>0.05)e c ile X 2 arasinda
Snemli diizeyde anlamli fark war (p<0.0l). 4 ile K 2 arasinda ileri diizey-
de anlamli fark var (1X0.001)
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5 TARTISMA VE SONUGC

HbAic, 8lciim Oncesi hafta ve aylardaki ortalama kan
glikoz diizeyini yansitabilen bir indekstir, Kan gekerinde-~
ki dalgalanmalar, bu 6lc¢limii etkilememekte ancak, bir hafta-
dan daha uzun siiren kan gekeri degigikliklerinin, HbAic dii-
zeyine yansidigi belirtilmektedir. Bu nedenle HbAic diizey-
lerinin belirli araliklarla Clgiilmesi, karbohidrat metabo-
lizmasi kontroliiniin AKS Ulgﬁmlerinden daha saflikli olarak
degerlendirilmesine ve tedavinin daha iyi diizenlenmesine
olanak vereceZi bildirilmektedir (20). Cizelge 3. de veri-
len bulgularimiz incelendiginde AKS degerlerinde tedavi 46~
nemi oncesinde ve sonrasinda K 1 grubu ile Tip 1 DM grubu
arasinda tnemli bir fark bulunurken, tedavi ddnemi sonunda
HbAic dilizeyleri arasinda Onemli fark gozlenmedigZi goriilmek-
tedir, Bu durum HbAic'nin metabolik kontroliin iyi bir in-
deksi oldufunu yansitmektadir. Benzer sekilde Punzengruber
ve ark,, Tip 1 diabetes mellituslu hastalarda yaptiklari ¢a-
ligmada, AKS yerine metabolik kontroliin izlenmesinde HbAic
degerlerinin Ol¢ililmesinin daha saglikla olacagi bildiril-
migtir(22).

Cizelge 4. de sistolik fonksiyonlari yansitan paramet-
relerin incelenmesi sonucunda Tip 1 DM grubu hastelarda, sol
ventrikiill sistolik fonksiyonlarlnln gostergesi olen septal-
E mesafe, PEP, SVEZ, PEP/SVEZ orani, EF ve FK'dan yalnizca
EF'da diabetiklerin lehine tedavi sonrasinda anlamli bir art-
ma gtzlenmektedir, DiZer parametrelerde ise istatistiksel
bir fark gtzlenmemesine rafmen sistolik fonksiyonlarde meta-
bolik kontrole paralel olarak sayisal bir iyilesme goriilmek-
tedir. Postner ve ark., Tip 1 diabetes mellituslu hastalar-
da yapmig olduklara ¢aligmalarinda, sistolik zaman aralikla-
rinin kontrollerle kargilagtirilmasi sonucunda benzer degi-
siklikler bildirilmektedir (21). Ancak bu arastirmacilar,
sistolik fonksiyonlarin metabolik kontrolle herhangi bir
paralellik gosterip gcstermediZini aragtirmamiglerdir. Sis-
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tolik fonksiyonlarin HbAic ile iligkisi yOniinden bir ca-
ligma, Goldweit ve ark. tarafindan yapilmigtir ( 13). Bu
aragstiricilar, bizim bulgularimizain tersine EF'nun hiperg-
lisemide arttifini ve EF ile HbAic arasinda tersine bir
iligkinin oldufunu savunmuslardir, Ancek bu aragtiricilar
denek gruplarinda akut kan gekeri ylikselmeleri yaratmislar
ve bu donemlerde elde ettikleri EF deferlerinin HbAic ile
iligkisine bakmiglardir. Xanda glikoz ylikselmesiyle elde
ettikleri EF artisinida, glikozun olugturduZu osmotik et-
kiyle, arteriyollerin geniglemesine sonuc¢ta kalp fonksiyon-
larinin degigtirilerek, inotropik etkinin arttirilmasina
baglamiglardir., Bu gekilde akut bir etki kan gekerinin

ani ylikselmelerinde gtriilebilir fakat zaman ig¢inde glikozun
interstisyel glikoproteinler seklinde myokardiyumda birik-
mesi ile g&zlenen (4 ) inotropik etki azalmaya baglayacak-
‘tir. Ancak HbAic akut kan sekeri deZigikliklerinden etki-
lenmeyen bir parametre oldugu i¢in glikozun kanda aniden
yikselmesi, kisa zaman dilimleri ig¢inde EF'da artig yarata-
bilirken, bu artigin HbAic ile iliskisinde tersine bir du-
rum ortaya g¢ikabilir,

Bulgularimiz diyastolik fonksiyonlar yotniinden incelen-
digi zaman Tip 1 DM grubu hastalarin IGZ'nin gerek tedavi
oncesi gerekse tedavi sonrasi degerlerinin kontrollere gt-
re istatistiksel olarak anlpmla olmamakla birlikte uzun
oldugu ve tedavi ile geri doniigiin sz konusu olmadifi goz-
lenmektedir (Cizelge 4 ).| Benzer sonug¢lar Punzengruber
ve ark.'nin Tip 1 diabetes mellituslu hastalarda yaptikla-
r1 calismalarda da belirtilmektedir ( 22 ). Friedman ve ar-
kadaglari da sistolik fonksgiyon parametrelerinde metabolik
kontrole paralel bir geriye doniis elde etmelerine karsin,
IGZ'da slirekli bir uzama saptadiklarini belirtmiglerdir
(12). IGZ'daki bu geriye diniigsiiz uzamanin myokardiyumda
belirti vermeksizin geligen bir yapisal degigiklige bagla
olabilecegine ve asemptomatik diyastolik fonksiyon kusuru
sliphesini ortaya koyabilecegine inanilmaktadar( 12,22),




49

Ventrikiil duvar kalinligi genellikle diyastolik komp-
liansa bagka bir deyigle diyastolik ig giliclinli belirleyen
degZigkenlerin baginda gelmektedir. Bu nedenle diyastolik
fonksiyonlarin incelenmesinde sol ventrikiil kas kitlesini
yansitan IVS ve SVADK ile bu deZiskenlerden yararlanilarak
hesaplanan KI gibi parametrelerin de incelenmesi gerekir.
Bizim c¢alismalarimizda ¢izelge 4 ve 6 incelendiginde
sol ventrikiil duvar kalinlaiginin kontrollerden farksiz
oldugu gozlenmektedir. Genelde diabetes mellituslu has-
talarda interstisyumda glikoprotein, kollogen, triglise~
rid ve kolesterol gibi lipidlerin birikmesi sonucu olugan
histopatolojik degigikliklerin ilk anda duvar kalinliZinda
artig yaratabileceZi dliglinlilse de, bu etkenlerin duvarda
kalinlagmadan ¢ok myokardda esneklik kaybina neden olduzu
kabul edilmektedir(5, 8, 18 ). Bizim IGZ sonug¢larimizda
bu durumu az da olsa destekler niteliktedir. Belirgin duvar
kalinlasmasil olmadifi halde IGZ'nin daki uzama myokardiyu-
mun esneklik kaybinmnmbir tlglide kaniti olabilir,

Lababidi ve ark., yaptiklari c¢aligmalarinda IVS'da
kalinlagma gbzlediklerini belirtmiglerdir (17 ). Ancak bu
aragtirmacilarin denek gruplarinin diabet siireleri bizim
denek grubumuzdan oldukc¢a uzundur., Buna kargilik Punzen-
gruber ve ark, bizim bulgularimiza benzer ortalama duvar
kalinligr sonug¢lari bildirmektedirler (22 ).

Calismamizda KI deferlendirilmesi, sol ventrikiil vol-
taj kriterleriyle desteklenmediZinden, KI hesaplamalarinda
diabetikler lehine gtzlenen azalma, ag¢iklanmasi gli¢ bir
durum yaratmigtir, XI' deki bu azalmanin a¢iklanmasi bir
acidan hasta grubumuzda hipertansiyona rastlanmamasi ve
diiireze bagli olarak yapilabilir, Hastalarda dilirez nede-
niyle onyiik ve ard yikiin azalmasi, ventrikiil duvar gergin-
liZinin yallarca beklenenin altinda tutarak, kas hiicre-

gsinde hipertrofiyi bir 6lcilide engellemektedir. Ayrica dia-
betiklerde otonom néropatiye bagli olarak kalp hizinin art-
masinin onyiik azalmasina neden oldufu ve buna bagli olarak
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'kitle artigi gozlenmediZi geklinde de acg¢iklanabilir., Bi-
zim Tip 1 DM grubumuzda otonom noropati aragtirilmamakla
beraber otonom noropatiyi bir vlclide yansitir gekilde kalp
hizlarinin arttiZi gozlenmigtir (Cizelge 4 ).

Tip 2 diabetes mellitus grubu hastalarin bulgulari
incelendigi zaman, uygulanan diyete bagfli olarak viicut
agirliklarinin kontrollere yaklastigi, AKS diizeylerinin
de diyet ve oral anti-diabetik tedavi sonucu azaldigi fa-
kat i aylik tedavi donemi sonunda yine de kontrollere
gore anlamli derecede farklilik gtstermeye devam ettifi
gozlenmektedir. Bu grubun tedavi Oncesi ddnemde yliksek
bulunan HbAic deferleri ise bu hastalarin uzun siireden-
beri diabetli olduklarini kanitlamaktadir. HbAic diizey-
leri ii¢ aylik diyet ve tedavi sonucunda tamamen normale
donmiigtiire Bu sonuclar, HbAic'nin AKJ'ne gtre metabolik
kontroliin daha glivenilir bir indeksi olabilecefini Tip 2
DM hasta grubunda da gostermektedir,

Tip 2 DM grubu hastalarin sistolik fonksiyon para-
metrelerinden septal-E mesafe, PEP, SVEZ, PEP/SVEZ, FK ve
EF, QS, incelendifi zaman EF, FK, PEP, PEP/SVEZ ve QS, de-
Zerlerinde tedavi sonrasinda istatistiksel olmasa da sayi-
sal bir diizelme gotzlenmektedir, SVEZ degerinin ise tedavi
dbnemi sonundada kisalmaya devam etmesi, esneklik kaybinin
bir gtstergesi olabilir. Septal-E mesafenin kontrol grubuyla
kargilagtirilmasinda 'tedavi oncesi ve sonrasi farklilak
gostermemesi bliyiik siirpriz olmamalidir. (Ciinkii septal-E me-
safe, daha ¢ok hacim yiki ve dilatasyonla seyreden kalp
" hastaliklarinda ¢ok Ozgil bir ©lg¢iim olarak kargimiza ¢ik-
maktadir. Ayrica septal-E mesafe slciimlerinin duyarliliZa
ise oldukc¢a diisiiktiir ( 9 ). Bbylece ancak normal sinirlar
i¢inde bir fark beklediZimiz diabetiklerin sistolik fonk-
siyon kusurunu bu yontemle ortaya koymak giigtiir.

Bu veriler isiZinda sistolik fonksiyonlardan bazila-
rinin metabolik kontrolle geriye dondiirtilmelerinin niimkiin
olabilecegi gbzlenmektedir. TPostner ve ark.'nin Tip 2 DM
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grubu hastalarda yapmig olduklari g¢aligma sonucunda sis-
tolik fonksiyonlardan yalnizca PEP/SVEZ oranini sayisal
olarak kontrollerden yiiksek bulduklarini bildirmiglerdir,
Ancak bu arastirici grubu deneklerinde PEP/SVEZ oraninin
belli bir diyet ve tedavi uygulamasa ile herhangi bir de~
gigiklik gtsterip gostermedifini incelememiglerdir (21),

Bulgularimiz, Tip 2 DM grubu hastalarin diyastolik
fonksiyonlari yoniinden incelendifi zaman, IGZ'nin gerek
tedavi Oncesi gerekse tedavi sonrasi deZerlerinin kontrol-
lere gore istatistiksel olarak anlamli bir gekilde uzadlél
ve tedavi ile geri doniigiinlin s6z konusu olmadifi gdzlenmek-
tedir., I6Z'daki bu geriye dodniligsiiz uzamanin, ventrikiille-
rin esnekliZini kaybetmesine neden olan yapisal bir degi-
gikliZe baZlia olabilecegi diiglinlilmektedir, Sistolik fonk-
siyonlardan SVEZ'da elde edilen sonuglar da bu fikri des-
tekler niteliktedir. Punzengruber ve ark, da diabet
tipi farkli olmasina rafmen yapmis olduklari ¢aligsma da
IGZ deZerinin metabolik kontrole yanitsiz bir gekilde uza-
ma gosterdiZini bildirmiglerdir ( 22).

Diyastolik fonksiyonlarin incelenmesi yoniinden Tip 2
DM grubu deneklerin IVS, SVADK ve Ki deZerlerine bakildi-
g1 zaman bu degerler deneklerin izledikleri diyet ve te-
davl sonucu kontrol grubu degerlerine yaklasmigtir. Bu
sonug¢lary HbAic yoniinden tartigacak olursak, bir parelel-
1igin bulundugu gtzlenmektedir. HbArc derigimlerinin nor-
male dondiigi ii¢ aylik donem sonunda KI ve onu olusturan
- parametrelerin de kontrollere yaklasir gekilde deZer de-
gistirdigi goriilmektedir. Bazi aragtiricilar, HbAic ©lgiim-
lerinin proteinlerin ne &lciide glikozlandigin1 agiklamaya
yonelik olabileceZini ®nermektedirler. Buna bagli olarak
HbAirc derigiminin bir 6l¢lide interstisyumda proteinlere
baglanan glikozun bir gtstergesi olabilecegi lizerinde du-~
rulmaktadir (3 ).

Yukaridaki bilgilerin 1giZi altinda bizim sonuglari-
mizda azalan HbAic derigimine parelel olarak Kl ve onu
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olugturan degerlerde azalma gidzlenmesi diyet ve tedavi
sonucunda myokardiyumda glikoprotein derigiminin azaldi-
Zinin bir lclide kaniti olabilir,

Sonug¢larimiz toplu bir bakis ile degerlendirilecek
olursa: tip 1 ve tip 2 diabetes mellituslu her iki hasta
grubunda, uygulanan tedavi ile basarili metabolik kontro-
ltin AK$'ne oranla HbAic'nin izlenmesi sonucunda daha sag-
1ikl1 yapilabileceZi saptanmistir. Her iki hasta grubun-
da metabolik kontrol, sistolik fonksiyonlarda sayisal bir
iyilegme yaratirken, diyastolik fonksiyonlardan 1GZ' nain
da herhangi bir diizelme yaratmamigtir, Bu durumun ventri-
kiillerde asemptomatik bir fonksiyon bozuklufunun igareti
olabilecegi diigiinlilmektedir. BUylece diabetes mellitus
ta sistolik performans normal bulunsa bile diyastolik
performansin ¢ok daha erken ddnemde bozulabilecegZi giip-
hesi gbtzardi edilmemelidir. Diyastolik fonksiyonlara,
sol ventrikiil hipertrofisi, iskemik kalp hastaligi, Onyiik,
ardyiilk gibi etkenlerin hastalarin se¢imi sairasinda titiz-
likle elimine edilmig olmasi nedeniyle her iki grup has-
tada gozledifimiz geriye dOniigsiiz 162 uzamasina diabe-
tin kalp lizerinde olumsuz etkisine baglamaktayiz.
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