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ÖZET 

Prediyabetik Hastalarda Sol Ventrikül Miyokardiyal Performans Ġndeksi ve 

Presistolik Dalga ile Olan ĠliĢkisi, Kırıkkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Kardiyoloji 

Anabilim Dalı, Uzmanlık Tezi, Kırıkkale, 2021. 

Amaç: Amacımız prediyabetin kardiyovasküler sistem üzerine etkisini miyokardiyal 

performans indeksini ve presistolik dalgayı kullanarak incelemek, miyokardiyal performans 

indeksinin presistolik dalga ile olan iliĢkisini ve her iki parametrenin tarama testi olarak 

kullanılabilirliğini araĢtırmaktır. 

Gereç ve Yöntem: ÇalıĢmaya Mart 2020 ile Eylül 2020 tarihleri arasında Kırıkkale 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Kardiyoloji ve Endokrinoloji polikliniklerine baĢvuran, 18-79 yaĢ 

arası, prediyabetik 59 hasta ve 54 sağlıklı gönüllü olmak üzere toplam 113 kiĢi dahil edildi. 

Gruplar demografik ve klinik veriler, sol ventrikül fonksiyonları, sol ventrikül miyokardiyal 

performans indeksi, presistolik dalga ve laboratuvar sonuçları açısından karĢılaĢtırıldı. 

Bulgular: Prediyabetik grupta sol ventrikül diyastolik disfonksiyonu daha fazla, 

miyokardiyal performans indeksi ve presistolik dalga velositesi daha yüksek saptandı 

(sırasıyla; p=0,001, p<0,001, p=0,003). Açlık kan glukozu ile miyokardiyal performans 

indeksi ve presistolik dalga ile miyokardiyal performans indeksi arasında pozitif korelasyon 

izlendi (sırasıyla; r=0,509, p<0,001, r=0,405, p=0,001). 

Sonuç: Prediyabet, Diyabetes Mellitus geliĢmesinden önce var olan ve diyabetle 

iliĢkili komplikasyonların ortaya çıkabildiği bir süreçtir. Prediyabet ve Diyabetes Mellitusta 

kardiyak fonksiyon bozukluğu sık görülür. Prediyabette kardiyovasküler komplikasyonların 

erken tanınması ve tedavisinin erken dönemde baĢlanması önemlidir. ÇalıĢmamız 

prediyabetin kardiyovasküler sistem üzerine etkilerini miyokardiyal performans indeksi ve 

presistolik dalgayı kullanarak inceleyen litetarürdeki ilk çalıĢma olup, miyokardiyal 

performans indeksi ve presistolik dalga prediyabette sol ventrikül diyastolik disfonksiyonu ile 

iliĢkili olabilir. 

Anahtar kelimeler: Prediyabet, Miyokardiyal performans indeksi, Presistolik dalga, 

Diyastolik disfonksiyon 
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ABSTRACT 

Left Ventricular Myocardial Performance Index and Its Relation with Presistolic 

Wave in Prediabetic Patients, Kırıkkale University Faculty of Medicine Department of 

Cardiology, Master Thesis, Kırıkkale, 2021. 

Objective: Our aim is to examine the effect of prediabetes on the cardiovascular 

system by using myocardial performance index and presystolic wave, to investigate the 

relationship between myocardial performance index and the presystolic wave and the usability 

of both parameters as screening tests. 

Material and Methods: A total of 113 people, including 59 prediabetic patients aged 

18-79, and 54 healthy volunteers, who applied to the Kırıkkale University Faculty of 

Medicine Cardiology and Endocrinology outpatient clinics between March 2020 and 

September 2020, were included in the study. Groups were compared in terms of demographic 

and clinical data, left ventricular functions, left ventricular myocardial performance index, 

presystolic wave and laboratory results. 

Results: In the prediabetic group left ventricular diastolic dysfunction was found to be 

more, myocardial performance index and presystolic wave were found to be higher (p = 

0.001, p <0.001, p = 0.003, respectively). A positive correlation was observed between fasting 

blood glucose and myocardial performance index and presystolic wave with myocardial 

performance index (r = 0.509; p <0.001, r = 0.405, p = 0.001, respectively). 

Conclusion: Prediabetes is a process that existed before the development of Diabetes 

Mellitus and during which diabetes-related complications may occur. Cardiac dysfunction is 

common in prediabetes and diabetes mellitus. Early recognition and early treatment of 

cardiovascular complications are important in prediabetes. Our study is the first study in the 

literature to examine the effects of prediabetes on the cardiovascular system using myocardial 

performance index and presystolic wave, and myocardial performance index and presistolic 

wave may be associated with left ventricular diastolic dysfunction in prediabetes. 

Key words: Prediabetes, Myocardial performance index, Presistolic wave, Diastolic 

dysfunction 
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KISALTMALAR 

A: Geç Diyastolik Mitral Akım Velositesi 

Am: Geç Diyastolik Mitral Anulus Velositesi 

ADA: Amerikan Diyabetes Association 

ALT: Alanin Transaminaz 

APG: Açlık Plazma Glukozu 

AST: Aspartat Transaminaz 

ATP: Adenozin trifosfat 

BÇ: Bel çevresi 

BAG: BozulmuĢ açlık glukozu 

BGT: BozulmuĢ glukoz toleransı 

BUN: Kan Üre Azotu 

DDG: Doku Doppler Görüntüleme 

DM: Diyabetes Mellitus 

E: Erken Diyastolik Mitral Akım Velositesi 

Em: Erken Diyastolik Mitral Anülüs Velositesi 

EKG: Elektrokardiyografi 

EKO: Ekokardiyografi 

ESC: Avrupa Kardiyoloji Derneği 

ET: Ejeksiyon zamanı 

HDL: High Density Lipoprotein 

HT: Hipertansiyon 

IVSd: Ġnterventriküler Septum Diyastolik Kalınlık 

IVCT: Ġzovolümetrik kasılma zamanı 

IVRT: Ġzovolümetrik gevĢeme zamanı 

KAH:  Koroner Arter Hastalığı 

KB: Kan Basıncı 

KKY: Konjestif Kalp Yetersizliği 

KVH: Kardiyovasküler hastalık 

LA: Sol Atriyum 

LAVĠ: Sol Atriyum Hacim Ġndeksi                                                                                                                            

LDL: Low Density Lipoprotein 
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LV: Sol Ventrikül 

LVEF: Sol Ventrikül Ejeksiyon Fraksiyonu 

LVH: Sol Ventrikül Hipertrofisi 

LVOT: Sol Ventrikül ÇıkıĢ Yolu 

MPI: Miyokardiyal Performans Ġndeksi 

MĠ: Miyokard Ġnfarktüs 

OAB: Ortalama Arteriyel Kan Basıncı 

OGTT: Oral Glukoz Tolerans Testi 

PPKG: Post Prandial Kan Glukozu 

PW: Pulse Wave 

Sm: Sistolik Mitral Akım Velositesi 

SVSSÇ: Sol Ventrikül Sistol Sonu Çapı 

SVDSÇ: Sol Ventrikül Diyastol Sonu Çapı 

TSH: Tiroid Stimüle Edici Hormon 

TURDEP: Türkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik Hastalıklar Prevalans 

ÇalıĢması 

VLDL: Çok DüĢük Dansiteli Lipoprotein 

VKĠ: Vücut Kitle Ġndeksi 

WBC: Beyaz Küre Sayısı 

WHO: Dünya Sağlık Örgütü 
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1.GĠRĠġ VE AMAÇ 

Kalp ve damar hastalıklarının görülme sıklığı ülkemizde ve dünyada gün geçtikçe artıĢ 

göstermektedir. Kardiyovasküler hastalıklar (KVH), yeni ve etkin tedavi yöntemleri bulunmuĢ 

olsa da toplumlar için önemli bir sağlık sorunu olmaya devam etmektedir. 

Kardiyovasküler hastalıklar; konjenital kalp hastalıkları, hipertansiyon, koroner arter 

hastalıkları (KAH), kalp yetmezliği, periferik arter hastalığı, romatizmal kalp hastalıkları, 

kardiyomiyopati ve serebrovasküler hastalıklar vb. hastalıkları kapsar. Kardiyovasküler 

hastalıkların risk faktörleri arasında; genetik faktörler, sedanter yaĢam, sigara tüketimi, kötü 

beslenme gibi olumsuz davranıĢ tarzlarının yanı sıra Diyabetes Mellitus (DM), Hipertansiyon 

(HT), Dislipidemi gibi hastalıklar da yer almaktadır. 

Kardiyovasküler hastalıklara bağlı mortalite oranları geliĢmiĢ ülkelerde azalırken, 

geliĢmekte olan ülkelerde artmaktadır. YaĢam sürelerinde artıĢ ile birlikte kardiyovasküler 

hastalıkların insidansı artmaktadır. Tedavi edilebilir ve önlenebilir bir hastalık grubu olan 

KAH, tıbbi ve ekonomik olarak önemli bir yük oluĢturmaktadır. Tüm dünyada ölümlerin 

yaklaĢık %46,2‘si (17,5 milyon) KVH‘a bağlıyken yetmiĢ yaĢ altı ölümlerin ise % 37‘sinden 

sorumludur. 2030 yılında kalp ve damar hastalıklarına bağlı ölümlerin 22,2 milyon olacağı 

öngörülmektedir (1). Ülkemizde de benzer bir durum görülmektedir. Türkiye Ġstatistik 

Kurumu (TÜĠK) verilerine göre; kalp hastalıklarına bağlı ölümlerin oranı artmaktadır. 

Kardiyovasküler hastalıklar 1989‘da yüzde 40, 1993‘te yüzde 45 (2), 2009‘da yüzde 40 (3), 

2014 yılında yüzde 40,4 (4) ile tüm ölüm nedenleri arasında ilk sıradadır. 

Diyabetes Mellitus; tüm yaĢ gruplarını olumsuz etkileyen global bir sağlık sorunudur. 

Diyabetes Mellitus‘ta mortalite ve morbidite oranına iliĢkin en önemli unsur, hastalığın 

geliĢimini ve komplikasyonlarını engellemektir (5). Diyabetes Mellitus ve 

komplikasyonlarına zamanında tanı konulup tedavi edilmezse mortalite oranları artmaktadır. 

National Cholesterol Education Program - Adult Treatment Panel III (NCEP - ATP III) 

kılavuzunda ‗diyabet kardiyovasküler hastalıklar için risk eĢdeğeri olarak kabul edilir‘ ifadesi 

yer almaktadır. Diyabetes Mellitus tanısı konulduğunda ne yazık ki birçok hastada eĢlik eden 

kardiyovasküler hastalık (KVH)  mevcuttur (6).  

Prediyabet, açlık kan glukoz (AKG) değerinin DM tanısı için belirlenmiĢ sınır 

değerlerinin altında, normal glukoz değerinin üzerinde olmasıdır. Prediyabetin bozulmuĢ açlık 

glukozu (BAG) ve bozulmuĢ glukoz toleransı (BGT) olmak üzere iki formu tanımlanmıĢtır. 

Mevcut kanıtlar, prediyabetin artmıĢ kardiyovasküler risk ve mortalite ile iliĢkili olduğunu 
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göstermiĢtir (7). Bu nedenle prediyabetin erken tanınması ve olası komplikasyonlarının 

önlenmesi çok önemlidir. 

Miyokardiyal performans indeksi (MPI),  birçok kalp hastalığında prognostik değeri 

olan sistolik ve diyastolik fonksiyonların değerlendirilmesinde kullanılabilen ve sol 

ventrikülün global performansı hakkında bilgi veren bir indekstir (8). ÇeĢitli çalıĢmalarda 

dilate kardiyomiyopati, konjestif kalp yetmezliği (KKY), kardiyak amiloidoz ve kardiyak 

tutulumu olan birçok otoimmün hastalıkta, MPI‘nin kardiyak fonksiyonları değerlendirmek 

için kullanılabileceği gösterilmiĢtir (9-12). Diyabetes Mellitus‘ta MPI‘nin kardiyovasküler 

sonlanımları öngörebileceği tespit edilmiĢtir (13). Benzer Ģekilde MPI, prediyabetik 

hastalarda da kardiyovasküler sonlanımla iliĢkili bulunmuĢtur (14).  

Sol ventrikül çıkıĢ yolu (LVOT), Doppler incelemesi ile incelendiğinde sıklıkla bir 

presistolik dalga (PSW) bulunur (15). PSW, LVOT'un Doppler incelemesinde sıklıkla geç 

diyastolik dönemde gözlenir. PSW, teorik olarak zayıf sol ventrikül kompliyansı ve artmıĢ sol 

ventrikül sertliği ile iliĢkilendirilebilir (16, 17).  

           Herhangi bir hastalığın neden olduğu komplikasyonların önüne geçilmesi, hastalığın 

erken tanı alması ve uç organlarda yaptığı hasarın erken dönemde tespit edilmesi ile doğrudan 

iliĢkilidir. Amacımız prediyabetin kardiyovasküler sistem üzerine etkisini miyokardiyal 

performans indeksini ve presistolik dalgayı kullanarak incelemek, miyokardiyal performans 

indeksinin presistolik dalga ile olan iliĢkisini ve her iki parametrenin tarama testi olarak 

kullanılabilirliğini araĢtırmaktır. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. Diyabetes Mellitus 

2.1.1. Tanım 

Diyabetes mellitus (DM), ―insülin eksikliği ya da insülin etkisindeki defektler 

nedeniyle organizmanın karbonhidrat, yağ ve proteinlerden yeterince faydalanamadığı, sürekli 

tıbbi bakım gerektiren, geniĢ spektrumlu, kronik bir metabolizma bozukluğu‖ olarak 

tanımlanmaktadır (18) (Tablo 1). 

2.1.2. Epidemiyoloji 

Diyabet atlasının 2017 yılında yayınlanan 8. baskısında, global DM prevalansı 2017 

yılı için 425 milyon kiĢi olarak verilmiĢtir ve bu sayının 2045 yılında %48 artıĢla 629 milyon 

kiĢiye yükseleceği tahmin edilmektedir (19). Diyabetin insidans ve prevalansı ülke ve 

toplumlarda değiĢiklik göstermektedir. Bu durum genetik ve çevresel faktörlerin, 

sosyoekonomik durumun farklı olmasından kaynaklanmaktadır. 

Bedensel iĢ yükünde azalma, artan kalori alımı, sedanter yaĢam tarzı, artmıĢ yaĢam 

beklentisi, giderek artan obezite sıklığı gibi nedenlerden dolayı ülkemizde de DM önemli bir 

halk sağlığı sorunudur (20-22). 

Türkiye‘de diyabet prevalansının araĢtırıldığı, 1998 yılında yapılan, Türkiye Diyabet, 

Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik Hastalıklar Prevalansı (TURDEP-I) çalıĢmasında 

eriĢkin toplumda diyabet sıklığı %7,2 olarak saptanmıĢtır. Aynı merkezlerde on iki yıl sonra 

gerçekleĢtirilen TURDEP-II çalıĢmasında diyabet prevalansı %90 artarak %13,7‘ye 

ulaĢmıĢtır. TURDEP-II‘de her yaĢ grubundaki diyabet sıklığı artmıĢtır ve nüfusun en az 

%10‘unun 40-44 yaĢ grubundan itibaren diyabetik olduğu saptanmıĢtır. TURDEP-I‘e göre ise 

%10‘nun üzerindeki diyabet sıklığı 45-49 yaĢ grubunda baĢlamaktadır. Dolayısıyla 

Türkiye‘de diyabetin 1998 yılına kıyasla yaklaĢık 5 yaĢ daha erken baĢladığı söylenebilir (21, 

23). Son zamanlarda yapılan çalıĢmalar, BAG ve BGT‘nin yani prediyabetin, giderek artıĢ 

gösterdiğini ve özellikle ileri yaĢla birlikte daha fazla saptandığını ortaya koymaktadır. 

Prediyabetin 20-44 yaĢ aralığında %3-5 olan sıklığı, 65-74 yaĢ aralığında %20-30‘lara 

yükselmektedir (24). 
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2.1.3. Diyabetes Mellitus Tanı Kriterleri 

 

Tablo 1: Diyabetes Mellitus güncel tanı kriterleri (25) 

Açlık plazma glukozu ≥126 mg / dl (7,0 mmol / L)  

(En az 8 saat boyunca aç Ģekilde alınan kan ile) 

Ya da 

OGTT sırasında 2.saat glukozu ≥200 mg / dl (11,1 mmol / L).  

Test, WHO (World health organization) tarafından belirtildiği gibi, suda 

çözünmüĢ 75 g glukoz eĢdeğeri içeren bir glukoz yükü kullanılarak yapılmalıdır. 

Ya da 

HbA1c ≥ %6,5 (48 mmol / mol).  

Test, standartlaĢtırılmıĢ bir yöntem kullanılarak bir laboratuvarda 

gerçekleĢtirilmelidir. 

Ya da 

Klasik hiperglisemi veya hiperglisemik kriz semptomları olan bir hastada, 

≥200 mg / dl (11,1 mmol / L) olan rastgele bir plazma glukozu. 

* 2019 yılındaki kılavuzda yeni verilere dayanarak, diyabet teĢhisi için kriterler, aynı numuneden iki anormal test 

sonucunu içerecek Ģekilde değiĢtirildi (örneğin aynı numuneden açlık plazma glukozu ve HbA1c çalıĢılabilir.) 
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2.2. Prediyabet 

2.2.1. Prediyabetin tanımı 

Plazma glukoz düzeyleri diyabet tanı kriterlerini karĢılamayan, ancak normalden 

yüksek olan değerler ―Prediyabet‖ olarak adlandırılır. ―Sınırda Diyabet‖ ya da ―Latent 

Diyabet‖ diye adlandırılan BGT ve BAG, günümüzde ―Prediyabet‖ olarak tanımlanmaktadır.  

Yapılan çeĢitli çalıĢmalara göre; prediyabetin KAH ile iliĢkili olduğu tespit edilmiĢtir. 

Ayrıca; prediyabetik hastalarda, ilerleyen dönemlerde DM görülme riskinin de %70 olduğu 

tespit edilmiĢtir. Bu nedenle, prediyabet erken tanısı tip 2 DM prognozunda önemlidir (26). 

American Diyabetes Association (ADA) prediyabet tanısında kullanılan BAG ve BGT 

terimlerinin tanımını yapmıĢ ve 2005‘ten itibaren aktif olarak kullanmıĢtır. 

Günümüzde prediyabet tanısında en sık kullanılan glisemik değerler; açlık plazma 

glukozu (APG), postprandial kan glukozu (PPKG) ve HbA1c değerleridir. En az bir 

parametrenin belirlenen sınırlar içinde olması tanı için yeterlidir. Bu kriterler APG‘nin 100-

125 mg/dl, Oral Glukoz Tolerans Testi (OGTT) ikinci saatinin 140-199 mg/dl, HbA1c‘nin 

%5,7- 6,4 olmasıdır  (27). 

Tanım olarak izole bozulmuĢ açlık glukozu için açlık plazma glukozu 100-125 mg/dl 

ve 2.saat tokluk glukozu <140 mg/dl, izole bozulmuĢ glukoz toleransı için ise 2.saat tokluk 

glukozu 140-199 mg/dl ve açlık plazma glukozu <100 mg/dl olması gerektiği genel anlamda 

kabul görmektedir. Hem BAG‘nin hem de BGT‘nin birlikte olduğu durumda ise hem açlık 

plazma glukozu 100-125 mg/dl, hem de 2.saat tokluk glukozu 140-199 mg/dl arasındadır. Bu 

tablo, glukoz metabolizmasının daha ileri bozukluğunu gösterir (28). 

Hem BAG hem de BGT olan kiĢiler daha Ģiddetli bir disglisemik duruma sahiptir ve 

özellikle tip 2 diyabet için yüksek risk altındadırlar. Bu hastaların yıllık diyabet geliĢtirme 

olasılığı %5-10 iken, yaĢam boyunca diyabet geliĢtirme oranları ise %70 civarındadır (29, 30). 

Diyabet geliĢme riski izole BAG olanlarda %6, izole BGT olanlarda %9 ve HbA1c‘si %5,7-

6,4 olanlarda %7 olarak saptanmıĢtır (31-33). BAG ve BGT temelinde diyabet geliĢme riski, 

HbA1c konsantrasyonu %5,7-6,4 olan bireyler ile büyük ölçüde benzerlik göstermektedir 

(34). 
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Uluslararası kılavuzlara göre yıllar içerisinde değiĢikliğe uğramıĢ prediyabet tanı 

kriterleri Tablo 2‘ de  özetlenmiĢtir (35).   

Tablo 2 : Yıllara ve uluslararası kılavuzlara göre prediyabet tanı kriterleri 

 Venöz plazma glukozu 

WHO, 1965 127–147 mg/dl (tokluk) 

WHO, 1980 <144mg/dl (açlık), ≥144 mg/dl ve <198 mg/dl (2. Saat tokluk) 

WHO, 1985 <140 mg/dl (açlık), ≥140 mg/dl ve <200 mg/dl (2. Saat tokluk) 

WHO, 1999 ve 

2006(en son)  

BGT: <126 mg/dl (açlık), ≥140 mg/dl ve <200 mg/dl (2. Saat tokluk); 

BAG: ≥110 mg/dl ve <126mg/dl (açlık), <140 mg/dl (2. Saat tokluk) 

ADA, 1997 BGT: <126 mg/dl (açlık), ≥140 mg/dl ve <200 mg/dl (2. Saat tokluk); 

BAG: 100-125 mg/dl (açlık)
†
 

ADA, 2003 

BGT: <126 mg/dl (açlık), 140-200 mg/dl (2. Saat tokluk);  

BAG: 100-125 mg/dl (açlık)
†
 

ADA, 2019 (en 

son) 

BGT: <126 mg/dl (açlık), 140-200 mg/dl (2. Saat tokluk);  

BAG: 100-125 mg/dl (açlık)
†
; HbA1c: %5,7-6,4 

2.2.2. Prediyabetin Epidemiyolojisi 

Dünya Diyabet Federasyonu‘nun 2015 yılında yaptığı çalıĢmaya göre; tüm dünyada 

BGT oranının %6,7 olduğu ve yaklaĢık 320 milyon kiĢinin prediyabet olduğu kabul 

edilmektedir. Ayrıca, 2030 yılında yaklaĢık 480 milyon kiĢinin prediyabet olacağı tahmin 

edilmektedir. Kuzey Amerika Kohortu‘nun 2005-2006 yılı verilerine göre, nüfusun yaklaĢık 

%34,62‘sının prediyabet olduğu tespit edilmiĢtir (36). 

Türkiye‘de yapılmıĢ en kapsamlı tip 2 DM tarama çalıĢması olan TURDEP I‘de, 

1997-98 arasında ülke genelinde tip 2 DM sıklığı %7,2, bozulmuĢ glukoz toleransı %6,7 

bulunmuĢtur. TURDEP II‘de ise tip 2 DM sıklığı %16,5‘e, prediyabet sıklığı ise %30,4‘e 

kadar yükselmiĢtir. Yine aynı çalıĢmanın sonuçlarına göre BAG %14,5, BGT ise %7,9 

saptanmıĢtır. 12 yıllık süreçte tip 2 DM %90, BGT %110 oranında artıĢ göstermiĢtir (21, 23). 

https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0140673612602839?via%3Dihub#tbl1fn2
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0140673612602839?via%3Dihub#tbl1fn2
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0140673612602839?via%3Dihub#tbl1fn2


 

19 

 

2.2.3. Prediyabet - Diyabet ĠliĢkisi 

Prediyabet tanısı konulduktan sonra asıl hedef DM‘ye progresyonun önlenmesidir. 

Prediyabetin DM‘ye progresyon insidansı %25 olarak saptanmıĢtır (37). Beta hücrelerinin 

fonksiyon kaybının engellenmesi ve insülin seviyesinin normal düzeylerde tutulması DM 

geliĢimini önler. Diğer önemli hedef ise, mikrovasküler komplikasyonların engellenmesi ve 

kardiyovasküler komplikasyonların önüne geçilmesidir. 

2.2.4. Diyabetes Mellitus ve Prediyabeti Olan Hastalarda Kardiyak Fonksiyonlar 

Diyabetes Mellitus ve Prediyabette kardiyak fonksiyon bozukluğu sık görülür. 

Diyabetes Mellitus varlığında kalp yetmezliği sıklığında ve diğer kardiyovasküler hastalıklara 

bağlı mortalite-morbidite oranlarında artıĢ gözlemlenmektedir (38). Diyabetle iliĢkili kardiyak 

patolojiler; koroner arter hastalığı, ateroskleroz, hipertansiyon, diyabetik kardiyomiyopati ve 

kardiyak otonomik disfonksiyondur (39). Kalp yetmezliği tanısı olmasa bile DM tanısı olan 

hastalarda kardiyak fonksiyon bozukluğu saptanabilir. Bilinen Tip I DM tanısı olan genç 

hastalarda yapılan bir çalıĢmada; HT ve KAH olmaksızın bozulmuĢ kardiyak fonksiyonların 

saptanması DM‘nin tek baĢına da kardiyak yan etkilere yol açabileceğini göstermiĢtir (40). 

Kardiyak iĢlev bozukluğu hem sistolik hem de diyastolik evreleri kapsar. 

Ekokardiyografik incelemelerdeki yenilikler sayesinde, DM‘li hastalarda diyastolik 

disfonksiyonun tanısı kolaylaĢmıĢtır. Diyabetik asemptomatik, normotansif hastalarda yapılan 

bir çalıĢmada diyastolik disfonksiyon %75 oranında tespit edilmiĢtir (41). Yine bir baĢka 

çalıĢmada normotansif ve DM‘li hastaların %30‘unda evre I, %17‘sinde ise evre II diyastolik 

disfonksiyon saptanmıĢtır (42). 

Prediyabetlilerde de DM‘de olduğu gibi, kardiyovasküler risk artıĢında benzer durum 

söz konusudur. BozulmuĢ glukoz toleransı yeni tanı alan KVH ve kardiyovasküler mortalite 

açısından bağımsız bir risk faktörüdür (43). Hipergliseminin, aterosklerozu hızlandırdığı 

bilinmektedir. Prediyabetin de KAH için bir risk faktörü olduğu pek çok çalıĢmada 

gösterilmiĢtir (44). Prediyabet KAH olmasa bile kardiyak fonksiyonları olumsuz etkileyebilir. 

Yapılan bir çalıĢmada, prediyabetik hasta grubunda kontrol grubuna göre sol ventrikül duvar 

kalınlıklarının artmıĢ olduğu görülmüĢtür (45). BaĢka bir çalıĢmada,  DM ve prediyabet 

hastaları ile normal bireylerler karĢılaĢtırılmıĢ; prediyabet ve DM grubunun E/A oranının 

anlamlı derecede düĢük, sol ventrikül kitlesinin ise kontrol grubuna göre daha fazla olduğu 

saptanmıĢtır (46). 
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2.3. Sol Ventrikülün Diyastolik Fonksiyonlarının Ekokardiyografi Ġle Belirlenmesi 

Transtorasik Ekokardiyografi (EKO), kalbin sistolik ve diyastolik fonksiyonlarını 

değerlendirebilmek için sıklıkla kullanılan, tekrar edilebilir, kolay uygulanabilir, ucuz ve hızlı 

sonuca götüren non-invaziv bir tanı yöntemidir. Ġki ve üç boyutlu görüntüleme ile kardiyak 

boĢlukların geniĢliği, duvar kalınlığı, ventriküler fonksiyonları, kapakların ve büyük 

damarların yapısı değerlendirilebilir. Continuous wave (CW), pulse-wave (PW) ve renkli 

Doppler ekokardiyografi, kan akıĢ hızlarının ve intrakardiyak basınçların ölçülmesinde ve 

hemodinaminin değerlendirilmesinde kullanılır. 

Diyastol aort kapakların kapanmasından mitral kapakların kapanmasına kadar olan 

dönemi kapsar. Normal sol ventriküler diyastolik fonksiyon; kalbin normal diyastol sonu 

volümünü, istirahatte ve egzersizde, diyastolik basıncı artırmadan (12 mm Hg‘nin üzerine 

çıkarmadan) sağlayabilmesi olarak tanımlanır (47). 

2.3.1. Diyastolün evreleri 

Ventriküler diyastol dört evreden oluĢur : Ġzovolümetrik relaksasyon, erken diyastolik 

doluĢ, diyastaz ve atriyal kontraksiyon (ġekil 1). 

 

  ġekil 1: Diyastol Evreleri (47) 

AK: Atriyal Kontraksiyon, EDD: Erken Diyastolik DoluĢ, IVRT: Ġzovolümetrik Relaksasyon Zamanı 

Ġzovolümetrik Relaksasyon Zamanı (IVRT): Sistolün geç ejeksiyon fazında, 

ventrikül içi basınç hızla düĢer. Ventrikül içi basınç, aortun sistolik basıncının altına indiğinde 

aort kapak kapanır. Ancak ventrikül içi basınç sol atriyum basıncından yüksek olduğu için bu 
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sırada mitral kapak kapalı konumdadır. Miyokardın relaksasyonu sonucunda ventrikül içi 

basınç azalırken, ventrikül içi hacim sabit kalır. Bir süre sonra ventrikül içi basınç sol atriyum 

basıncının altına düĢer ve mitral kapak açılır. Aort kapağının kapanıp ve mitral kapağın 

açılmasına kadar olan bu evreye izovolemik veya izovolümetrik gevĢeme fazı (IVRT) denir. 

Erken Diyastolik DoluĢ (EDD): Mitral kapağın açılması sonucunda atriumlardan sol 

ventriküle diyastolik dolum baĢlar. Bu dolum atriyoventriküler gradient sayesinde pasif olarak 

gerçekleĢir. Erken diyastolik hızlı doluĢ fazı, ventrikül içi basınç sol atriyum basıncına 

eĢitlendiğinde veya bunu geçtiğinde son bulur. Ancak atriyoventriküler kan akımının hızı; 

atriyoventriküler basınç farkı yanında, ventrikül gevĢemesine ve her iki boĢluğun 

kompliyanslarına bağlıdır ve bu faktörler sol ventrikül erken diyastolik doluĢunda sol atriyum 

basıncından çok daha önemli yere sahiptir. Ventrikül gevĢemesi enerji gerektiren bir süreçtir ve 

bu fazda ATP harcanır. Sol ventrikül diyastolik doluĢunun yaklaĢık olarak %80‘i bu evrede olur. 

YavaĢ DoluĢ Fazı (Diyastaz Evresi): Bu evrede sol atriyum ve sol ventrikül 

basınçları neredeyse eĢittir ve basınç farkı ortadan kalkmıĢtır. Pulmoner venlerden sol 

atriyuma gelen kanın sol ventriküle doluĢu bu evrede olur. 

Atriyal Kontraksiyon: Sinüs ritmi varlığında sol atriyal elektriksel  aktivite sonrası 

sol atriyal kontraksiyon gerçekleĢir. Atriyal kontraksiyon yeni bir transmitral gradient 

oluĢturup, diyastazis fazında yarı açık konuma geçiĢini sağlar. Bu dönem geç dolum fazı 

olarak adlandırılır ve normal kalplerde tüm sol ventrikül doluĢunun %15-20‘si bu dönemde 

gerçekleĢir. Atriyal fibrilasyon (AF) varlığında bu katkıdan söz edilemez. 

2.3.2. Ekokardiyografi ile Diyastolik Fonksiyonların Değerlendirilmesi 

Ekokardiyografi ile sol ventrikül (LV) diyastolik fonksiyonunun değerlendirilmesi 

rutin EKO incelemesinin önemli bir bölümünü oluĢturur. Ekokardiyografik olarak bazı 

paramatreler değerlendirilerek diyastolik fonksiyon derecesi  belirlenir. Bu parametreler 

Amerikan Ekokardiyografi Cemiyeti ve Avrupa Kardiyovasküler Görüntüleme Derneği ortak 

güncellemesinden alınmıĢtır (48). 

Pik E velositesi: Renkli Doppler kullanılarak apikal dört boĢluk pencereden mitral 

kapak uçları arasında akım yeri tespit edilip PW Doppler ile ölçülür (ġekil 2). 

Elektrokardiyografide T dalgası sonrası meydana gelen velositedir. Diyastolün erken 

evresinde görülen E dalgası, sol atriyum (LA)-LV arasındaki basınç gradiyentini gösterir. Bu 

gradiyent mitral kapağın açılması ve ventrikülün vakum etkisi ile oluĢur. Sol ventrikül 

gevĢeme hızından ve sol atriyum basıncından etkilenir. 
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Pik A velositesi: Renkli Doppler kullanılarak apikal dört boĢluk pencereden mitral 

kapak uçları arasında akım yeri tespit edilip PW Doppler ile ölçülür (ġekil 2). 

Elektrokardiyografide P dalgası sonrası atriyumların kontraksiyonu sonucu oluĢur. Diyastolün 

geç fazında görülür ve LA-LV arasındaki basınç gradiyentini gösterir. Sol atriyum 

kontraktilitesinden ve sol ventrikül kompliyansından etkilenir. Atriyal fibrilasyonda izlenmez. 

Mitral A süresi: Renkli Doppler kullanılarak apikal dört boĢluk pencereden mitral 

kapak uçları arasında akım yeri tespit edilip PW Doppler ile ölçülür. Sıfır bazal noktasında A 

akımının baĢlangıcı ve bitiĢi arasındaki süredir. 

Mitral E/A oranı: Pik E ve pik A velositelerinin oranıdır. Mitral E velositesi 

yavaĢlama zamanı ile birlikte diyastolik dolum paternlerini belirlemede kullanılır. Bu dolum 

paternleri: normal, azalmıĢ gevĢeme, psödonormal, kısıtlanmıĢ/restriktif dolumdur. YaĢla 

birlikte azalır. Atriyal fibrilasyon varlığında saptanamaz. 

Mitral E velositesi yavaĢlama zamanı: E velositesinin pik yaptığı noktadan 

sonlandığı noktaya kadar olan süreyi gösterir. Sol ventrikülün kompliyansından ve 

sertliğinden etkilenir. DüĢük LVEF‘de diyastol sonu ventrikül basıncı ile koreledir. 

Valsalva ile akım hızlarındaki değiĢimler: Normal ve psödonormal dolum 

paternlerini ayırmada kullanılır. Tam inspirasyon sonrası on saniye zorlu ekspirasyon yapılır. 

E/A oranında %50‘den fazla azalma ya da manevra sırasında A velositesinde artıĢ olması 

yüksek LV dolum basıncını spesifik olarak gösterir. 

Doku Doppler e’: Apikal dört boĢluk görüntü penceresinden mitral kapak septal ve 

lateral anuluslardan PW ve doku Doppler görüntüleme (TDI) teknikleri birlikte kullanılarak 

saptanır. Erken diyastolde alınan pik velosite ölçülür (ġekil 2). YaĢla birlikte azalabilir. Mitral 

anuler kalsifikasyon, mekanik mitral kapak, segmenter duvar hareket kusuru ve perikardiyal 

hastalıklarda yanlıĢ ölçülebilir. 

Mitral E/e’ oranı: Pik E ve pik e‘ velositeleri ortalamasının oranıdır. Sol ventrikül 

dolum basıncını öngörmede kullanılır. E/e‘<8 olması normal dolum basıncını, E/e‘>14‘ün 

üzeri olması ise artmıĢ dolum basıncının spesifik göstergesidir. 
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ġekil 2: Mitral giriĢ akımı üzerinden E, A velositeleri ve lateral anulus doku Doppler (49) 

 

Triküspit regürjitan velositesi (TRV): Renkli Doppler kullanılarak apikal dört boĢluk 

pencereden mitral kapak uçları arasında akım yeri tespit edilip CW Doppler ile ölçülür (ġekil 

3). Sol atriyum basıncının dolaylı olarak hesaplanmasında kullanılır. Sistolik pulmoner arter 

basıncı ile doğru orantılıdır.  

 

              ġekil 3: Triküspit yetmezlik jet velositesi (49) 
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Sol Atriyum hacim indeksi (LAVĠ): Apikal dört boĢluk ve apikal iki boĢluk görüntü 

pencerelerinden mitral kapak açılmadan hemen önce görüntüler dondurularak alınır. Ġki 

görüntüden alınan alanlar ve sol atriyal longitudinal uzunluk ile LA hacmi hesaplanır (ġekil 

4). Pulmoner venler ve atriyal appendiks ölçüme dahil edilmez. Sol atriyum hacminin vücut 

yüzey alanına bölünmesiyle LAVĠ hesaplanır (49). Zamanla artmıĢ LV dolum basıncını, sol 

atriyum volümü kümülatif olarak yansıtır. ArtmıĢ sol atriyum hacimi; kalp yetmezliği, AF ve 

iskemik inmenin bağımsız bir belirleyicisidir. 

    

ġekil 4: Sol atriyal hacim indeksini hesaplamak için kullanılan görüntüler (49) 

Diyastolik disfonksiyon için farklı tanımlamalar vardır: 

 EF NORMAL KALP YETERSĠZLĠĞĠ 

 EF KORUNMUġ KALP YETERSĠZLĠĞĠ 

 DĠYASTOLĠK KALP YETERSĠZLĠĞĠ 

 SĠSTOLĠK FONKSĠYONLARI KORUNMUġ KALP YETERSĠZLĠĞĠ 

Diyastolik Disfonksiyonların Derecelendirilmesi: Amerikan ve Avrupa 

Ekokardiyografi Cemiyetlerinin ortak düzenlediği LV diyastolik fonksiyonlarının 

ekokardiyografik değerlendirilmesi önerilerine göre; diyastolik disfonksiyon üç evreye 

ayrılmıĢtır. Bu evreler tablo 3‘te gösterilmiĢtir. 
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Tablo 3: Diyastolik disfonksiyon evreleri 

 

Diyastolik disfonksiyonun belirlenmesinde dört parametreye bakılır. Bu parametrelere 

göre diyastolik disfonksiyon olup olmadığı belirlenir. 

1-Ortalama E/e‘>14 

2-Septal e‘<7 cm/s ve lateral e‘<10 cm/s 

3-Triküspit velositesi >2,8 m/s 

4-Sol atriyum hacim indeksi >34 ml/m
2 

Bu dört parametreden en fazla bir tanesi varsa diyastolik fonksiyonlar normal olarak 

yorumlanır. 2 parametre varsa belirsiz, 3 ya da 4 parametre varsa diyastolik disfonksiyondan 

bahsedilir (ġekil 5). 

 

  NORMAL  
EVRE 1 

 
EVRE 2 

 
EVRE 3 

LV DĠYASTOL  NORMAL  BOZULMUġ  BOZULMUġ  BOZULMUġ 

LA BASINCI  NORMAL  DÜġÜK/NORMAL  YÜKSEK  YÜKSEK 

MITRAL E/A ORANI  ≥0.8  
≤ 0.8 

 
>0.8   <2 

 >2 

ORTALAMA E/e’ 

         ORANI 

 <10  
<10 

 
10-14 

 
>14 

PĠK TR VELOSĠTESĠ  <2.8  
<2.8 

 
>2.8 

 
>2.8 

LAVĠ  
 

NORMAL  
 NORMAL YA DA  

ARTMIġ 

 
ARTMIġ 

 
ARTMIġ 
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ġekil 5: ESC/ACA tarafından önerilen diyastolik disfonksiyonun değerlendirilmesi algoritması (50). 

 

DüĢük EF‘li ya da kardiyomiyopatisi olan normal EF‘li hastalarda diyastolik 

fonksiyonları değerlendirmek için önce E ve A pik akımlarına bakılır. E/A ≤ 0,8 ve E ≤ 50 

cm/s ise LA basıncı normaldir ve evre 1 diyastolik disfonksiyon olarak tanımlanır. E/A>2 ise 

LA basıncı artmıĢ ve evre 3 diyastolik disfonksiyon olarak tanımlanır. E/A ≤ 0,8 ve E>50cm/s 

ise ya da E/A oranı 0,8 ve 2 arasında ise 3 parametreye bakmak gereklidir. Bu parametreler 

aĢağıda belirtilmiĢtir: 

1-Ortalama E/e‘>14 

2-Triküspit velositesi >2,8 m/s 

3- Sol atriyum hacim indeksi >34 ml/m
2 

Bu üç parametreden en fazla bir tanesi varsa, LA basıncı normal ve evre 1 diyastolik 

disfonksiyondan, en az iki ve üzeri parametre varsa evre 2 diyastolik disfonksiyondan 

bahsedilir. 

2.4 Miyokardiyal Performans Ġndeksi (Tei Ġndeksi) 

Ġlk olarak 1995‘te Tei Chuwa tarafından tanımlanmıĢtır. Miyokardiyal performans 

indeksi (MPI), izovolümetrik gevĢeme zamanı (IVRT) ve izovolümetrik kasılma zamanı 

(IVCT) toplamının ejeksiyon zamanına (ET) bölünmesi ile elde edilen ve Doppler EKO ile 
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kolaylıkla ölçülebilen bir parametredir (ġekil 6). Miyokardiyal performans indeksi, 

ventrikülün geometrik yapısından etkilenmeyen ve ventrikülün hem sistolik hem de diyastolik 

fonksiyonlarını beraber değerlendirmede kullanılan bir parametredir (51). Kardiyovasküler 

hastalıklarda, morbidite ve mortalite ile iliĢkili olduğu saptanmıĢtır. YaĢ, kalp hızı, ventrikül 

yapısı ve ard yükten etkilenmez (52). Hem sağ ventrikül hem de sol ventrikül için 

kullanılabilen bu yöntemle ilgili ilk çalıĢmalar dilate kardiyomiyopatili, kardiyak amiloidozlu 

ve primer pulmoner hipertansiyonlu hastalarda yapılmıĢtır (9, 10, 53). Miyokardiyal 

performans indeksi, KAH risk faktörleri olan  (54, 55) ya da kalp yetersizliği (56, 57) olan 

hastalarda prognostik değere sahiptir. Tei indeksiyle ön yük arasındaki iliĢkinin araĢtırıldığı 

bir çalıĢmada; 50 sağlıklı ve 25 miyokard infarktüs (MĠ) öyküsü olan hasta dahil edilmiĢ ve 

çalıĢmada valsalva manevrası, dil altı nitrogliserin ve alt ekstremitelerin yükseltilmesiyle ön 

yük değiĢikliklerinin ve bu durumdaki Tei indekslerinin ölçümleri alınmıĢ, önyük 

değiĢikliklerinin Tei indeksinde gözardı edilebilir bir değiĢikliğe neden olduğu saptanmıĢtır 

(58). Arteriyel kan basıncından etkilenmemesi, 50 ile 120 atım/dk kalp hızı arasında düzeltme 

gerektirmemesi diğer avantajlarıdır (51, 59). 

 

MPI’nin dezavantajları ise: 

•120 atım/dk üzerindeki kalp hızlarında güvenilirliği belli değildir  

•Atriyal fibrilasyonlu hastalarda kullanımı test edilmemiĢtir  

•Sağ ventrikül için ön yük ile iliĢkisi henüz bilinmemektedir 
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ġekil 6: Doku Doppler Görüntüleme ile miyokardiyal Sm, Em ve Am dalgaları ile IVCT, IVRT ve 
miyokardiyal ET gösterilmiĢtir 

 

2.4.1. Tei indeksinin hesaplanması: 

Tei indeksi, Doppler ekokardiyografi yardımıyla elde edilen zaman aralıklarının (a-

b/b) oranından hesaplanmaktadır (ġekil 7). Apikal dört boĢluk görüntüde, mitral kapak 

yaprakçıklarının uçlarındaki örnek hacim ―a‖nın ölçülmesine olanak sağlar. ―a‖ transmitral 

akımın sonu ile baĢlangıcı arasındaki süreyi ölçer. Daha sonra, apikal beĢ boĢluk görüntüde 

LV ejeksiyon süresi olan ―b‖ ölçülür. ―a‖ aralığı, izovolümik kasılma zamanı (IVCT), 

ejeksiyon zamanı (ET) ve izovolümetrik gevĢeme zamanını (IVRT) içerir. Formül IVCT + 

IVRT / ET Ģeklinde de ifade edilebilir.  
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ġekil 7: Mitral kapak ve sol ventrikül çıkıĢ yolu akım Doppleri 

 

2.4.2. Miyokardiyal Performans Ġndeksi ve Prediyabet - Diyabet ĠliĢkisi 

Diyabetik ve prediyabetik hastaların kardiyak fonksiyonlarının değerlendirilmesinde,  

Tei indeksinin kullanıĢlı bir parametre olduğunu gösteren çalıĢmalar vardır. Ġzole DM‘li 

hastaların oluĢturduğu bir çalıĢmada, hasta grubunda kontrol grubuna göre MPI‘nin belirgin 

bir Ģekilde arttığı gösterilmiĢtir (60). Bu çalıĢmanın sonucunda, Tei indeksinin diyabetli 

hastaların LV disfonksiyonu tanısında kullanılabileceği öne sürülmüĢtür (61). Yine DM, HT 

ve obezitenin yaygın olduğu hastaların takip edildiği bir çalıĢmada, MPI‘nin kardiyovasküler 

sonlanım noktaları açısından anlamlı bir belirteç olduğu bulunmuĢtur (13). Koroner arter 
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hastalığı olmayan prediyabetik hasta gruplarının incelendiği baĢka bir çalıĢmada MPI, kontrol 

grubuna göre anlamlı derecede yüksek saptanmıĢtır (14). Aynı Ģekilde baĢka bir çalıĢmada, 

MPI prediyabetik grupta anlamlı Ģekilde yüksek bulunurken, kardiyovasküler risk faktörleri 

ile MPI arasında anlamlı iliĢki saptanmamıĢtır (62). 

 

2.5. Presistolik Dalga 

Sol ventrikül çıkıĢ yolunun (LVOT) Doppler incelemesinde, sıklıkla presistolik dalga 

(PSW) görülür (ġekil 8). Geç diyastolik bir dalga olan PSW, teorik olarak azalmıĢ sol 

ventrikül kompliyansı ve artmıĢ sol ventrikül sertliği ile iliĢkili olabilir (16, 17). 

PSW‘nin olası mekanizması Ģu Ģekildedir: Erken diyastolik doluĢ sırasında sol 

ventriküle merkezi akım olurken, geç diyastolik doluĢ sırasında sol ventrikül posterior 

yönünde bir akım olur (63), septum boyunca aort kapağına doğru hareket eden bir karĢı 

akımla birlikte bir girdap üretilir, sol ventriküldeki uyumlu olmayan bu akıĢ paterni, PSW'nin 

olası mekanizmasıdır (64). PSW‘nin fizyolojik bir dalga mı yoksa patolojik bir belirteç mi 

olduğu halen tartıĢma konusudur. Önceki çalıĢmalarda; PSW‘nin artmıĢ karotis intima-media 

kalınlığı subklinik sistolik LV disfonksiyonu ve diyastolik disfonksiyon gibi birçok patolojik 

durumla iliĢkili olduğu bulunmuĢtur (16, 65, 66). 
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ġekil 8: Presistolik Dalga (64) 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. ÇalıĢma Grubunun Seçimi ve Veri Toplama 

ÇalıĢma tek merkezli, prospektif olarak tasarlandı. Tez çalıĢmasına baĢlamadan önce, 

Kırıkkale Üniversitesi Klinik AraĢtırmalar Etik Kurulundan 20.02.2020 tarihli 2020/04 karar 

numarası ile onay alınmıĢtır. 2 Mart 2020 ile 1 Eylül 2020 tarihleri arasında, Kırıkkale 

Üniversitesi Tıp Fakültesi hastanesi Kardiyoloji ve Endokrinoloji polikliniklerine baĢvuran, 

prediyabet tanılı ve ekokardiyografi yapılma endikasyonu olan 18 yaĢ ile 79 yaĢ arası bireyler 

çalıĢmaya dahil edildi. 

Açlık kan glukozu 100-125 mg/dl olanlar bozulmuĢ açlık glukozu (BAG), 75 gr glukoz 

ile yapılan OGTT sonrası 2. saatte bakılan kan glukozu 140-199 mg/dl olanlar ise bozulmuĢ 

glukoz toleranslı (BGT) hastalar olarak tanımlandı. BAG, BGT veya her ikisini (BAG+BGT) 

içerenler prediyabetik hasta grubunu oluĢturdu. Kontrol grubuna açlık kan glukozu <100 

mg/dl ve 2. saat glukoz değerleri <140 mg/dl olanlar dahil edildi. 

3.2. ÇalıĢmaya Alınması Planlanan Hastaların DıĢlanma Kriterleri 

1- <18 yaĢ, >79 yaĢ olmak 

2- ÇalıĢmaya katılmayı kabul etmemek 

3- Koroner arter hastalığı 

4- Kalp yetmezliği 

5- Kapak hastalıkları 

6- Kardiyomiyopati 

7- Perikardiyal hastalık 

8- Akut ve kronik böbrek yetmezliği 

9- EKG‘de iskemik değiĢiklikler ya da sağ ya da sol dal bloğu 

10- Angina pektoris varlığı 

11- EF < % 55 olması 

12- Atrial fibrilasyon 

13- Antidiyabetik ilaç kullanan ve Tip I ve Tip II DM tanısı olan hastalar 

14- Kardiyak aritmisi olanlar 



 

33 

 

15- Gebeler 

16- Sol ventrikül hipertrofisi (LVH) 

17- Ciddi hepatik yetmezlik, hipertiroidi, hipotiroidi 

18- Aktif enfeksiyonu olan veya son iki hafta içinde enfeksiyon geçirmiĢ ve bunun 

için tedavi almıĢ olanlar 

19- Hemoglobin değeri <11,0 g/dl olanlar 

20- Görüntü kalitesinin yetersiz olması 

3.3. ÇalıĢmaya Alınması Planlanan Hastaların Dahil Edilme Kriterleri 

Erkek veya kadın cinsiyet fark etmeksizin, 

1- 18-79 yaĢ arası hastalar 

2- ÇalıĢmaya katılmayı kabul etmek ve onam formunu doldurmak 

3- Prediyabet tanılı hastalar 

3.4. ÇalıĢmaya Alınması Planlanan Kontrol Grubunun Kabul Edilme Kriterleri 

Erkek veya kadın cinsiyet fark etmeksizin, 

1- 18-79 yaĢ arası olmak 

2- Diyabet veya prediyabet tanısı almamıĢ olmak 

3- ÇalıĢmaya katılmayı kabul etmek 

3.5. ÇalıĢmaya Alınması Planlanan Kontrol Grubunun DıĢlanma Kriterleri 

1- <18 yaĢ, >79 yaĢ olmak 

2- ÇalıĢmaya katılmayı kabul etmemek 

3- Koroner arter hastalığı 

4- Kalp yetmezliği 

5- Kapak hastalıkları 

6- Kardiyomiyopati 

7- Perikardiyal hastalığı olanlar 

8- Akut ve kronik böbrek yetmezliği 
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9- EKG‘de iskemik değiĢiklikler ya da sağ ya da sol dal bloğu  

10- Angina pektoris varlığı 

11- EF<% 55 olması 

12- Atrial fibrilasyon 

13- Antidiyabetik ilaç kullanan ve Tip I ve Tip II DM tanısı olan hastalar 

14- Kardiyak aritmisi olanlar 

15- Gebeler 

16- Sol ventrikül hipertrofisi (LVH) 

17- Ciddi hepatik yetmezlik, hipertiroidi, hipotiroidi 

18- Aktif enfeksiyonu olan veya son iki hafta içinde enfeksiyon geçirmiĢ ve bunun 

için tedavi almıĢ olanlar 

19- Hemoglobin değeri <11,0 g/dl olanlar 

20- Görüntü kalitesinin yetersiz olması 

DıĢlanma kriteri bulunmayan ve onam formunu okuyup imzalayan ardıĢık 113 hasta 

çalıĢmaya dahil edildi. 

3.6. Genel değerlendirme ve ölçümler 

ÇalıĢmaya dahil edilen tüm bireylerin tıbbi öyküleri alındı ve fizik muayeneleri 

yapıldı. Hastaların bel çevresi, boy ve kilosu ölçülerek vücut kitle indeksleri (VKĠ) VKĠ=kilo 

(kg)/[boy (metre)]²  formülü kullanılarak hesaplandı. 

3.7. Ekokardiyografik inceleme 

Ekokardiyografik inceleme, Kırıkkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Kardiyoloji Anabilim 

Dalı‘na bağlı ekokardiyografi laboratuvarında GE (General Electric Company, Indianapolis, 

Indiana USA) Vivid E9 marka ekokardiyografi cihazı ile yapıldı. Amerikan Ekokardiyografi 

Cemiyeti‘nin önerilerine uygun olarak sol lateral dekübit pozisyonda, monitörize edilerek 

parasternal uzun eksende papiller kas seviyesi M-mod görüntülerinden sol ventrikül sistol 

sonu çapı (SVSSÇ), sol ventrikül diyastol sonu çapı (SVDSÇ) ve sol ventrikül arka duvar, 

septum kalınlıkları ölçüldü. 

Parasternal uzun eksen görüntüde aort sinüs valsalva seviyesinde M-mod görüntülerden 
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sol atrium çapı ölçüldü. Benzer Ģekilde parasternal uzun eksen M-mod görüntüde, aort kapak 

seviyesinin 3 cm distalinden asendan aortanın üst duvarının alt sınırını ve alt duvarının üst 

sınırını içerecek Ģekilde EKG kılavuzluğunda belirlenen diyastolik ve sistolik aort çapları 

ölçüldü. 

Apikal iki ve dört boĢluk EKO görüntülerinden modifiye Simpson metodu kullanılarak 

ayrı ayrı sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonları ölçüldü ve her iki değerin ortalaması LVEF 

olarak kabul edildi. 

Apikal dört boĢluk pencerede mitral yaprakçıkların ucuna konan PW Doppler örnek 

volüm ile transmitral akım örneği elde edildi. Elde edilen örnekten mitral E, A dalgaları ve E 

dalgasına ait deselerasyon zamanı elde edildi. Bulunan değerler kullanılarak her hastaya ait 

E/A oranları hesaplandı. 

Doku Doppler görüntüleme yapmak için ekokardiyografik doku Doppler görüntüleme 

(TDI) programı kullanıldı. Tüm olgularda Doppler ekokardiyografi eĢliğinde eĢ zamanlı 

elektrokardiyogram takibi yapıldı. Apikal dört boĢluk görüntüde doku Doppler örnek hacmi 

mitral anulusun septal ve lateral kenarlarına yerleĢtirilerek ölçümler yapıldı. Sırasıyla septal 

ve lateral duvarların anulus hizasında erken diyastolik tepe (Em), geç diyastolik tepe (Am) ve 

sistolik akım tepe hızları (Sm) ölçüldü. Ġzovolumetrik kasılma, gevĢeme ve ejeksiyon 

zamanları saptandı. Bu ölçümlerle elde edilen izovolemik dönemlerin toplamının ejeksiyon 

süresine bölünmesi ile MPI hesaplandı. Sol ventrikül çıkıĢ yolu (LVOT) sürekli dalga formu 

Doppler (CW) ile tarandı ve presistolik dalga velositesi ölçüldü. 

Bütün standart ve doku Doppler ölçümleri ardıĢık beĢ kardiyak siklus için tespit edildi 

ve elde edilen değerlerin ortalamaları istatistiksel analiz için kullanıldı. 

3.8. Laboratuvar ölçümleri 

ÇalıĢmaya alınan tüm bireylerden on iki saatlik açlığı takiben kan örnekleri alındı. 

Hastanemiz biyokimya laboratuvarında açlık plazma glukozu (GLUC Hk Gen.3,800 tests 

Cobas C kiti ile UV test hekzikinaz yöntemiyle), total kolesterol (Cobas Integra CHOL 2 Hıco 

400 tests kiti ile kolorimetrik yöntemle), trigliserid (TG Gen.3 200 tests, Cocas C, integra 

kitiyle enzimatik kolorimetrik yöntemle), yüksek dansiteli lipoprotein (HDL-C Gen.3, 200 

tests, Cobas C, integre kiti ile homojen enzimatik kolorimetrik yöntemle), LDL kolesterol 

düzeyi ise trigliserid düzeyi 400 mg/dl nin altında Friedewald formülü [LDL=Total kolestrol-

(VLDL+HDL); VLDL=TG/5] ile hesaplandı. ÇalıĢmamızda trigliserid düzeyi 400 mg/dl‘nin 

üzerinde olan hasta ve kontrol grubu yoktu. Hemogram parametreleri (hemoglobin, beyaz 
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küre, platelet, nötrofil, lenfosit, MPV, PDW) otomatik tam kan sayımı cihazında (Mindray BC 

6800, Shenzhen, China) akım sitometrik impedans yöntemi ile çalıĢıldı. Biyokimyasal 

analizde hastaların açlık kan glukozu, kreatinin, sodyum, potasyum, kan üre azotu (BUN), 

aspartat transaminaz (AST), alanin transaminaz (ALT), tiroid stimüle edici hormon (TSH), 

HbA1c seviyeleri ölçüldü. 

3.9. Ġstatistiksel Yöntem 

ÇalıĢmada elde edilen bulgular değerlendirilirken, istatistiksel analizler için SPSS 20.0 

(SPSS, lnc., Chicago, lllinois, USA) bilgisayar programı kullanıldı. Sürekli değiĢkenler; 

parametrik değiĢkenler için ortalama ± standart sapma ile parametrik olmayan değiĢkenler 

için ortanca ve %25-75 quartiller olarak kaydedildi. Kategorik değiĢkenler ise sıklık ve yüzde 

(%) olarak ifade edildi. Verilerin dağılımı Kolmogorov-Smirnov testi ile değerlendirildi. 

Gruplar arasında normal dağılıma uygunluk gösteren değiĢkenler Student-t testi ile, normal 

dağılıma uygunluk göstermeyen değiĢkenler ise Mann Whitney-U testi ile karĢılaĢtırıldı. 

Kategorik değiĢkenlerin karĢılaĢtırılmasında Ki-kare testi kullanıldı. Korelasyon analizi 

Pearson veya Spearman korelasyon testi ile yapıldı. Tüm istatistiksel değerlendirmeler için 

p<0,05 değeri anlamlı olarak kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

4.1. Genel Özellikler 

ÇalıĢmaya 2 Mart 2020 ile 1 Eylül 2020 tarihleri arasında, Kırıkkale Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Kardiyoloji ve Endokrinoloji polikliniklerine baĢvuran ve çalıĢma kriterlerine uyan 

59 prediyabet hastası ve 54 sağlıklı gönüllü dahil edildi. ÇalıĢmaya dahil olan tüm hastaların 

67‘si kadın 46‘sı erkekti (prediyabetik grup 22 kadın, 37 erkek), (normal grup 30 kadın, 24 

erkek). ÇalıĢmaya dahil edilen bireylerin yaĢ ortalaması, prediyabetik grupta 44,2 ± 10,7 yıl, 

normal grupta 40,0 ± 9,7 yıl olup boy ortalaması, prediyabetik grupta 166,8 ± 8,4 cm, normal 

grupta 168,7 ± 7,7 cm ve vücut ağırlığı ortalaması prediyabetik grupta 80,3 ± 14,9 kg, normal 

grupta 72 ± 12,5 kg idi. Hesaplanan ortalama vücut kitle indeksi prediyabetik grupta 28,9 ± 

5,5 kg/m
2
, normal grupta 25,3 ± 4,1 kg/m

2 
idi. Her iki grup kilo ve VKĠ ortalamaları 

açısından karĢılaĢtırıldığında, prediyabetik gruptaki bireylerin kilo ve VKĠ ortalamaları daha 

yüksek saptandı (sırasıyla; p=0,002, p<0,001). Ailesinde KAH öyküsü olan bireylerin sayısı 

prediyabetik grupta 7, normal grupta 5‘ti. Prediyabetik grupta hastaların 12‘si aktif olarak 

sigara kullanırken, normal grupta 9 kiĢi aktif sigara kullanmaktaydı. Prediyabetik grupta 19 

kiĢide hipertansiyon, 6 kiĢide hiperlipidemi mevcutken; normal grupta sırasıyla 10 ve 1‘di. 

Gruplar arasında cinsiyet, yaĢ, boy ortalaması, ailede KAH öyküsü, sigara kullanımı, 

hipertansiyon ve hiperlipidemi açısından fark saptanmadı (sırasıyla; p=0,45, p=0,07, p=0,20, 

p=0,63, p=0,58, p=0,08, p=0,06) (Tablo 4). 
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Tablo 4: Hastaların demografik ve klinik verileri 

  

4.2. Ekokardiyografik veriler 

ÇalıĢmaya dahil edilen tüm hastaların ortalama LVEF‘si; prediyabetik grupta %65 ± 3, 

normal grupta %66 ± 3 olarak ölçüldü. Diyastolik disfonksiyon prediyabetik grupta 18, 

normal grupta 3 hastada saptandı. Diyastolik disfonksiyon prediyabetik grupta daha fazla 

izlendi (p=0,001) (Tablo 5). 

Ortalama IVCT; prediyabetik grupta 60 ± 11 msn, normal grupta 46 ± 11 msn, 

ortalama IVRT; prediyabetik grupta 93 ± 13 msn, normal grupta 69 ± 14 msn ve ortalama ET; 

prediyabetik grupta 229 ± 15 msn, normal grupta 287 ± 18 msn olarak ölçüldü. IVCT ve 

IVRT prediyabetik grupta daha fazla (sırasıyla; p<0,001, p<0,001), ET ise (p<0,001) daha az 

 Prediyabetik (n=59) Normal  (n=54) P 

Erkek, n(%) 22 (%37) 24 (%44) 

0,45 Kadın, n(%) 37 (%63) 30 (%56) 

YaĢ (yıl) 44,2 ± 10,7 40,0 ± 9,7 0,07 

Boy (m) 166,8 ± 8,4 168,7 ± 7,7 0,20 

Kilo (kg) 80,3 ± 14,9 72 ± 12,5 0,002 

Vücut kitle indeksi (kg/m
2
) 28,9 ± 5,5 25,3 ± 4,1 <0,001 

Ailede KAH öyküsü, n (%) 7 (%12,1) 5 (%9,3) 0,63 

Sigara kullanımı, n (%) 
12 (%20,7) 9 (%16,7) 0,58 

Hipertansiyon, n (%) 19 (32,8) 10 (18,5) 0,08 

Hiperlipidemi, n (%) 6 (%10,3) 1 (%1,9) 0,06 
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ölçüldü (Tablo 5). 

 

Tablo 5: Hastaların ekokardiyografik ölçümleri 

 Prediyabetik (n=59) Normal (n=54) P 

EF (%) 65 ± 3 66 ± 3 0,46 

Diyastolik disfonksiyon, n (%) 18 (%31) 3 (%5,6) 0,001 

IVCT (msn) 60 ± 11 46 ± 11 <0,001 

IVRT (msn) 93 ± 13 69 ± 14 <0,001 

ET (msn) 229 ± 15 287 ± 18 <0,001 

MPI 0,56 ± 0,11 0,45 ± 0,10 <0,001 

PSWvelosite(m/sn)  0,52 ± 0,12 0,43 ± 0,12 0,003 

 

Sistolik ve diyastolik disfonksiyonun önemli bir bulgusu olan MPI, prediyabetik 

grupta 0,56 ± 0,11, normal grupta ise 0,45 ± 0,10 olarak hesaplandı. Prediyabetik grupta MPI, 

normal gruba göre istatiksel olarak anlamlı derecede yüksek saptandı (p<0,001) (Tablo 5) 

(ġekil 9). 
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ġekil 9: Gruplar arasındaki ortalama MPI değerlerinin karĢılaĢtırılması 

 

Ortalama PSW, prediyabetik grupta 0,52 ± 0,12 m/sn, normal grupta 0,43 ± 0,12 m/sn 

olarak ölçüldü. Prediyabetik grubun PSW değerleri normal gruba daha yüksek saptandı 

(p=0,003) (Tablo 5) (ġekil 10). 
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ġekil 10: Gruplar arasındaki ortalama PSW velosite değerlerinin karĢılaĢtırılması 

 

Yapılan korelasyon analizinde, MPI ile PSW arasında pozitif ve anlamlı bir korelasyon 

saptandı ( r=0,405, p=0,001) (ġekil 11). 
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ġekil 11: MPI ve PSW velositesi arasındaki iliĢkinin saçılım grafiği 

4.3. Laboratuvar ölçümleri 

ÇalıĢmaya dahil edilen hastaların ortalama açlık kan glukozu, prediyabetik grupta 111 

± 6 mg/dl, normal grupta 89 ± 6 mg/dl saptandı. Ortalama HbA1c değeri %5,7 ± 0,4 iken 

normal grupta %5,3 ± 0,3‘tü. Prediyabetik grupta açlık kan glukozu ve HbA1c değerleri 

beklenildiği gibi normal gruba göre daha yüksek saptandı (sırasıyla; p<0,001, p=0,009) (ġekil 

12).  Total kolesterol seviyeleri prediyabetik grupta 208 ± 38 mg/dl, normal grupta 187 ± 40 

mg/dl olarak saptandı. Prediyabetik grupta total kolesterol seviyesi daha yüksekti (p=0,017) 

(Tablo 6).  
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ġekil 12: Gruplar arasındaki ortalama HbA1c değerlerinin karĢılaĢtırılması 

 

Beyaz küre sayısı, hemoglobin, platelet, üre, kreatinin, LDL, HDL ve trigliserit 

parametreleri açısından gruplar arasında fark izlenmedi (sırasıyla; p=0,27, p=0,24, p=0,28, 

p=0,32, p=0,80, p=0,10, p=0,64, p=0,24) (Tablo 6). 
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Tablo 6: Hastaların laboratuvar ölçümleri 

 Prediyabetik (n=59) Normal (n=54) P 

WBC (10
3
/µl) 7,0 ± 1,7 7,3 ± 1,9 0,27 

Hemoglobin (g/dl) 14 ± 1,4 13,5 ± 2,1 0,24 

Platelet (10
3
/µl) 269 ± 57 256 ± 66 0,28 

Glukoz (mg/dl) 111 ± 6 89 ± 6 <0,001 

Üre (mg/dl) 27 ± 8 25 ± 8 0,32 

Kreatinin (mg/dl) 0,84 ± 0,17 0,85 ± 0,17 0,80 

Total kolesterol (mg/dl) 208 ± 38 187 ± 40 0,017 

LDL (mg/dl) 122 ± 31 109 ± 39 0,10 

HDL (mg/dl) 50 ± 11 49 ± 11 0,64 

Trigliserid (mg/dl) 168 (101-191) 143 (76-201) 0,24 

HbA1c (%) 5,7 ± 0,4 5,3 ± 0,3 0,009 
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Açlık kan glukozu ile MPI arasındaki korelasyonu incelemek için yapılan analizde, 

açlık kan glukozu seviyesi ile MPI değerleri arasında pozitif ve anlamlı bir korelasyon 

saptandı (r=0,509; p<0,001) (ġekil 13). 

 

 

ġekil 13: Açlık kan glukozu ile MPI arasındaki iliĢkinin saçılım grafiği  
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5. TARTIġMA 

Bu çalıĢmada amacımız, prediyabetin kardiyovasküler sistem üzerine etkisini 

miyokardiyal performans indeksini kullanarak incelemek, miyokardiyal performans 

indeksinin presistolik dalga ile olan iliĢkisini ve her iki parametrenin tarama testi olarak 

kullanılabilirliğini araĢtırmaktır. ÇalıĢmamız, prediyabetin kardiyovasküler sistem üzerine 

etkilerini MPI ve PSW parametrelerini kullanarak inceleyen ilk çalıĢma özelliğini 

taĢımaktadır. 

ÇalıĢmamızda, ventriküllerin global olarak fonksiyonlarını değerlendirmek amacı ile 

konvansiyonel ve doku Doppler ekokardiyografi ile kolayca hesaplanabilen bir parametre 

olan MPI ve onu oluĢturan parametrelerden IVCT ve IVRT, prediyabetik grupta uzamıĢ, ET 

ise kısalmıĢ olarak ölçüldü. Sol ventrikül kompliyansında azalma ve sertliğinde artıĢın bir 

göstergesi olan PSW, prediyabetik hastalarda daha yüksek izlendi. Ayrıca MPI ile PSW 

arasında pozitif korelasyon izlendi. 

 Diyabetes Mellitus ve prediyabet yaĢlanmayla birlikte prevalansı artan, kalbin sistolik 

ve diyastolik fonksiyonlarını olumsuz yönde etkileyen kronik hastalıklardır (67). Diyabetes 

Mellitus, diyastolik disfonksiyon etyolojisinde önemli yer tutması nedeni ile kalp yetmezliği 

geliĢmesi için yüksek risk altında bulunan, fakat miyokardda yapısal bozukluğu olmayan 

hastalıklar grubundadır. Diyabetes Mellitusun öncülü olan prediyabetin de artmıĢ 

kardiyovasküler risk ve mortalite ile iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir (7). Bu nedenle prediyabetin 

erken tanınması ve özellikle mortalite artıĢına sebep olan hayati organlarda olası 

komplikasyonlarının önlenmesi çok önemlidir. 

Miyokardiyal performans indeksi, kalbin sistolik ve diyastolik fonksiyonları hakkında 

bilgi veren, tekrarlanabilen ve kolayca ölçülebilen ekokardiyografik bir parametredir (68, 69). 

Miyokardiyal performans indeksi konvansiyonel yöntemler ile ölçülebildiği gibi, doku 

Doppler tekniği ile de ölçülebilmektedir. Daha önceki çalıĢmalarda MPI daha çok 

konvansiyonel yöntemlerle hesaplanmıĢ olup bu çalıĢmada ise doku Doppler görüntüleme 

tekniği kullanılmıĢtır. Doku Doppler görüntülemenin yapılan bir çalıĢmada, kalp hızının 

yüksek olduğu durumlarda olası yanlıĢ sonuçları engellemede daha iyi bir alternatif 

olabileceği bildirilmiĢtir (70). Miyokardiyal performans indeksi, dilate kardiyomiyopati, 

infiltratif kardiyomiyopati ve pulmoner hipertansiyon gibi pek çok hastalıkta prognostik 

değeri olan bir parametredir (71). Koroner arter hastalığında (72), diyabetik ve hipertansif 

hastalarda (73), orta-ağır düzeyde obstrüktif uyku apne sendromu olanlarda da MPI 
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artmaktadır. ÇalıĢmamıza yukarda bahsedilen MPI‘yı etkileyen hastalıklardan herhangi birine 

sahip olanlar dahil edilmemiĢtir. 

Miyokardiyal performans indeksinin bileĢenlerinden olan IVRT‘nin prediyabetik 

grupta daha uzamıĢ olması, MPI‘nin de prediyabetik grupta daha yüksek olmasının 

nedenlerinden biridir. Enerji açısından aktif bir dönem olan IVRT, adenozin trifosfat (ATP) 

bağımlıdır. Bu evrede sodyum, potasyum ve kalsiyum pompaları ATP harcayarak aktif olarak 

iĢlev görmektedir. Ġskemi nedeni ile hücre içinde yeterince oluĢturulamayan ATP, oksijensiz 

solunum sonucu artan laktik asit birikimi, diyastolü kısıtlamakta, izovolumetrik relaksasyon 

zamanını uzatmaktadır. Bu durum sadece iskemi değil, aynı zamanda, prediyabet gibi sol 

ventrikül fonksiyonlarını etkileyip, dolaylı iskemiye neden olan durumlarda da meydana 

gelebilir. Diyabetik kalpte miyosit hipertrofisi, fibröz doku artıĢı, mikroanjiopati ile birlikte 

mikrovasküler disfonksiyon, bozulmuĢ relaksasyon, artmıĢ pasif diyastolik katılığın geliĢtiği 

bilinmektedir (74). Prediyabette bu mekanizmalar hakkında sınırlı sayıda çalıĢma olmakla 

birlikte birkaç çalıĢmada olası mekanizmalardan bahsedilmiĢtir. Bunlardan biri prediyabetik 

ratlarda hiperinsülinemi ve hipergliseminin etkisi ile sol ventrikülde Transforming Growth 

Factor β1‘in (TGF- β1) arttığı ve böylece miyokardiyal dokuda fibrozis geliĢtiğidir (75). Yine 

bazı çalıĢmalarda prediyabetiklerde insülin düzeyinin arttığı ve bu artmıĢ insülinin miyosit ve 

fibroblastları stimüle ederek hipertrofi ve fibrozisi arttırdığı gösterilmiĢtir (76, 77). Bu 

nedenler prediyabetik grupta diyastolik disfonksiyonun daha fazla görülmesinin sebepleri 

olabilir. Diyastolik disfonksiyonun öngörücüsü olan MPI‘nin prediyabetik grupta daha fazla 

olması, prediyabetik kalpte yukarda bahsedilen nedenlere bağlı olabilir. 

Literatürde Presistolik dalga ile sol ventrikül disfonksiyonu arasındaki iliĢkiyi 

inceleyen sınırlı sayıda çalıĢma mevcuttur. Asemptomatik hipertansif bireylerde subklinik sol 

ventrikül disfonksiyonunu inceleyen bir çalıĢmada PSW varlığının subklinik LV iĢlev 

bozukluğunun bağımsız bir prediktörü olabileceği gösterilmiĢtir (66). BaĢka bir çalıĢmada ise 

nondipper HT ile PSW arasındaki iliĢki incelenmiĢ, PSW varlığı veya artmıĢ PSW velositesi, 

nondipper HT ve yüksek uç organ hasarı riskiyle iliĢkili olabileceği düĢünülmüĢtür (65). 

Aterosklerozun doğrudan bir belirteci olan karotis intima media kalınlığı ile PSW arasındaki 

iliĢkinin incelendiği bir çalıĢmada ise artmıĢ PSW velositesinin karotis intima media kalınlığı 

ile iliĢkili olduğu saptanmıĢtır (78). Kul ve ark., Tip 2 DM‘li hastalarda subklinik sol 

ventrikül disfonksiyonunu MPI ile değerlendirmiĢ ve MPI‘yı PSW pozitif grupta daha yüksek 

bulmuĢ, PSW varlığının anormal MPI ile iliĢkili olabileceğini göstermiĢtir (64). Bizim 

çalıĢmamızda ise Kul ve arkadaĢlarından farklı olarak prediyabetik hastalar incelenmiĢ olup 
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benzer Ģekilde PSW varlığı ve velositesindeki artıĢın, anormal MPI değerleri ile iliĢkili olduğu 

saptanmıĢtır. Presistolik dalganın, azalmıĢ sol ventrikül kompliyansı ve artmıĢ sol ventrikül 

sertliği ile iliĢkili olabileceği düĢünülmüĢtür. Prediyabette görülen artmıĢ sol ventrikül sertliği, 

PSW varlığı ve velositesindeki artıĢın sebebi olabilir. Presistolik dalga varlığı, prediyabet 

hastalarında subklinik sol ventrikül disfonksiyonunu öngörebilen bir parametre olabilir. 

Literatürde diyabetin kardiyak fonksiyonlar üzerine etkisini inceleyen birçok çalıĢma 

varken prediyabetik dönemde kardiyak fonksiyonları değerlendiren çalıĢma sayısı daha azdır. 

Stahrenberg ve arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada, bozulmuĢ glukoz metabolizması ve 

hiperinsülinemisi olan bireyler konvansiyonel ekokardiyografi ile taranmıĢ, sol ventrikül 

sistolik fonksiyonlarında normal gruba göre fark saptanmazken, diyastolik fonksiyonlarda 

bozulma saptanmıĢtır (79). Yine Gülmez ve arkadaĢları doku Doppler ekokardiyografi ile 

yaptıkları bir çalıĢmada, prediyabetiklerde diyastolik fonksiyonlarda anlamlı derecede 

bozulma tespit etmiĢlerdir (80). Bu çalıĢmada da diğer çalıĢmalarla benzer Ģekilde diyastolik 

disfonksiyona neden olabilecek etyolojiler dıĢlandıktan sonra yapılan ekokardiyografik 

incelemede prediyabetik hastalarda normal gruba göre daha fazla diyastolik disfonksiyon 

saptanmıĢtır. Miyosit hipertrofisi, miyokardiyal fibrozis, mikrovasküler disfonksiyon, 

bozulmuĢ relaksasyon, artmıĢ diyastolik sertlik ve metabolik değiĢiklikler gibi pek çok etken 

bu bozukluklara neden olabilmektedir (81-87). 

ÇalıĢmamızda prediyabetik gruptaki hastaların kilo ve vücut kitle indeksini normal 

gruba göre daha yüksek olarak tespit ettik. Total kolesterol değerlerini de prediyabetik grupta 

daha yüksek saptadık. Daha önceki çalıĢmalarda insülin rezistansının nondiyabetik hastalarda 

bağımsız bir risk faktörü olabileceği belirtilmiĢ olup (88, 89) obezite ile insülin rezistansı 

arasındaki iliĢki net bilinmektedir. ÇalıĢmamızda prediyabetik grubun kilo, vücut kitle indeksi 

ve total kolesterol değerlerinin anlamlı Ģekilde daha yüksek olması diyastolik disfonksiyonun 

geliĢmesinde klasik patofizyolojik temellere ilave olarak obezite ve insülin rezistansının da 

katkısı olduğunu düĢündürmüĢtür. 

ÇalıĢmamızda açlık kan glukozu değerleri ve HbA1c düzeyleri beklenildiği gibi 

prediyabetik grupta daha yüksek saptanmıĢtır. Yüksek kan glukozu düzeyinin kötü klinik 

sonlanımlarla iliĢkili olduğu bilinmektedir. Hiperglisemi, DM olmaksızın da 

hospitalizasyonda artıĢla iliĢkilidir ve hiperglisemi tek baĢına kalp yetmezliği için önemli bir 

risk faktörüdür (90, 91). Ayrıca HbA1c düzeylerindeki her %1‘lik artıĢın KY riskini %12 

oranında arttırdığı gösterilmiĢtir (90). ÇalıĢmamızda prediyabetik grupta daha fazla saptanan 

diyastolik disfonksiyona, yüksek kan glukozu düzeyleri ve HbA1c değerlerinin de etkisinin 
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olduğu düĢünülmüĢtür. 
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6. SONUÇ 

Prediyabet, Diyabetes Mellitus geliĢmesinden önce var olan ve diyabetle iliĢkili 

komplikasyonların ortaya çıkabildiği bir süreçtir. Prediyabet ve Diyabetes Mellitusta kardiyak 

fonksiyon bozukluğu sık görülür. Prediyabetik dönemde kardiyovasküler komplikasyonların 

erken tanınması ve tedavisinin erken dönemde baĢlanması önemlidir. Miyokardiyal 

performans indeksi ve presistolik dalganın prediyabetik dönemde birlikte kullanılarak 

kardiyovasküler komplikasyonların erken belirlenmesi, literatürdeki ilk çalıĢma olma 

özelliğini taĢımaktadır. 

ÇalıĢmamızda prediyabetik hastalarda MPI ve PSW parametrelerini sağlıklı 

gönüllülerle karĢılaĢtırdık. Prediyabetiklerde MPI ve PSW değerlerinin kontrol grubuna göre 

daha yüksek olduğunu tespit ettik. Ayrıca prediyabetik grupta sol ventrikül diyastolik 

disfonksiyonunu kontrol grubuna göre daha fazla saptadık. Prediyabetik hastalarda diyastolik 

disfonksiyonun erken saptanması klinik açıdan önemlidir. Özellikle kalp yetmezliği semptom 

ve bulguları olan prediyabetiklerde diyastolik disfonksiyon dikkatle incelenmelidir. Bu 

sonuçlar bize miyokardiyal performans indeksi yüksekliği ile presistolik dalga velositesindeki 

artıĢın, prediyabetik hastalarda sol ventrikül diyastolik disfonksiyonu ile iliĢkili olabileceğini 

göstermiĢtir. Ancak bu konuda daha geniĢ hasta gruplarının uzun periyotlarla izlendiği daha 

çok randomize klinik çalıĢmalara ihtiyaç vardır. 
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