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OZET

Prediyabetik Hastalarda Sol Ventrikiil Miyokardiyal Performans indeksi ve
Presistolik Dalga ile Olan iliskisi, Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji
Anabilim Dah, Uzmanhk Tezi, Kirikkale, 2021.

Amac¢: Amacimiz prediyabetin kardiyovaskiiler sistem iizerine etkisini miyokardiyal
performans indeksini ve presistolik dalgay1 kullanarak incelemek, miyokardiyal performans
indeksinin presistolik dalga ile olan iligskisini ve her iki parametrenin tarama testi olarak

kullanilabilirligini aragtirmaktir.

Gere¢ ve Yontem: Calismaya Mart 2020 ile Eyliil 2020 tarihleri arasinda Kirikkale
Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji ve Endokrinoloji polikliniklerine bagvuran, 18-79 yas
arasi, prediyabetik 59 hasta ve 54 saglikli goniillii olmak tizere toplam 113 kisi dahil edildi.
Gruplar demografik ve klinik veriler, sol ventrikiil fonksiyonlari, sol ventrikiil miyokardiyal

performans indeksi, presistolik dalga ve laboratuvar sonuglar1 agisindan karsilastirildi.

Bulgular: Prediyabetik grupta sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonu daha fazla,
miyokardiyal performans indeksi ve presistolik dalga velositesi daha yiiksek saptandi
(swrasiyla; p=0,001, p<0,001, p=0,003). Ac¢lik kan glukozu ile miyokardiyal performans
indeksi ve presistolik dalga ile miyokardiyal performans indeksi arasinda pozitif korelasyon
izlendi (sirasiyla; r=0,509, p<0,001, r=0,405, p=0,001).

Sonug: Prediyabet, Diyabetes Mellitus gelismesinden 6nce var olan ve diyabetle
iliskili komplikasyonlarin ortaya g¢ikabildigi bir siirectir. Prediyabet ve Diyabetes Mellitusta
kardiyak fonksiyon bozuklugu sik goriliir. Prediyabette kardiyovaskiiler komplikasyonlarin
erken tanmmasi ve tedaviSinin erken donemde baslanmasi Onemlidir. Calismamiz
prediyabetin kardiyovaskiiler sistem iizerine etkilerini miyokardiyal performans indeksi ve
presistolik dalgayr kullanarak inceleyen litetariirdeki ilk ¢aligma olup, miyokardiyal
performans indeksi ve presistolik dalga prediyabette sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonu ile
iligkili olabilir.

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

Diyastolik disfonksiyon



ABSTRACT

Left Ventricular Myocardial Performance Index and Its Relation with Presistolic
Wave in Prediabetic Patients, Kirikkale University Faculty of Medicine Department of
Cardiology, Master Thesis, Kirikkale, 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 Kirikkale 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: Geg Diyastolik Mitral Akim Velositesi
Am: Geg Diyastolik Mitral Anulus Velositesi
ADA: Amerikan Diyabetes Association
ALT: Alanin Transaminaz

APG: Aglik Plazma Glukozu

AST: Aspartat Transaminaz

ATP: Adenozin trifosfat

BC: Bel cevresi

BAG: Bozulmus ag¢lik glukozu

BGT: Bozulmus glukoz toleransi

BUN: Kan Ure Azotu

DDG: Doku Doppler Goriintiileme

DM: Diyabetes Mellitus

E: Erken Diyastolik Mitral Akim Velositesi
Em: Erken Diyastolik Mitral Aniiliis Velositesi
EKG: Elektrokardiyografi

EKO: Ekokardiyografi

ESC: Avrupa Kardiyoloji Dernegi

ET: Ejeksiyon zamani

HDL.: High Density Lipoprotein

HT: Hipertansiyon

IVSd: Interventrikiiler Septum Diyastolik Kalinlik

IVCT: izovoliimetrik kasilma zamani
IVRT: Izovoliimetrik gevseme zamani
KAH: Koroner Arter Hastali1

KB: Kan Basinci1

KKY': Konjestif Kalp Yetersizligi
KVH: Kardiyovaskiiler hastalik

LA: Sol Atriyum

LAVI: Sol Atriyum Hacim Indeksi

LDL: Low Density Lipoprotein



LV: Sol Ventrikiil

LVEF: Sol Ventrikiil Ejeksiyon Fraksiyonu
LVH: Sol Ventrikiil Hipertrofisi

LVOT: Sol Ventrikiil Cikis Yolu

MPI: Miyokardiyal Performans Indeksi
Mi: Miyokard Infarktiis

OAB: Ortalama Arteriyel Kan Basinci
OGTT: Oral Glukoz Tolerans Testi
PPKG: Post Prandial Kan Glukozu

PW: Pulse Wave

Sm: Sistolik Mitral Akim Velositesi

SVSSC: Sol Ventrikiil Sistol Sonu Cap1
SVDSC: Sol Ventrikiil Diyastol Sonu Cap1
TSH: Tiroid Stimiile Edici Hormon

TURDEP: Tiirkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik Hastaliklar Prevalans

Calismasi

VLDL: Cok Diisiik Dansiteli Lipoprotein
VKI: Viicut Kitle Indeksi

WBC: Beyaz Kiire Sayisi

WHO: Diinya Saglik Orgiitii
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1.GIRIS VE AMAC

Kalp ve damar hastaliklarinin goriilme siklig1 iilkemizde ve diinyada giin gegtikce artis
gostermektedir. Kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH), yeni ve etkin tedavi yontemleri bulunmus

olsa da toplumlar igin 6nemli bir saglik sorunu olmaya devam etmektedir.

Kardiyovaskiiler hastaliklar; konjenital kalp hastaliklari, hipertansiyon, koroner arter
hastaliklar1 (KAH), kalp yetmezligi, periferik arter hastali§i, romatizmal kalp hastaliklari,
kardiyomiyopati ve serebrovaskiiler hastaliklar vb. hastaliklar1 kapsar. Kardiyovaskiiler
hastaliklarin risk faktorleri arasinda; genetik faktorler, sedanter yasam, sigara tiiketimi, kotii
beslenme gibi olumsuz davranis tarzlarinin yani sira Diyabetes Mellitus (DM), Hipertansiyon

(HT), Dislipidemi gibi hastaliklar da yer almaktadir.

Kardiyovaskiiler hastaliklara bagli mortalite oranlar1 gelismis {ilkelerde azalirken,
gelismekte olan iilkelerde artmaktadir. Yasam siirelerinde artis ile birlikte kardiyovaskiiler
hastaliklarin insidans1 artmaktadir. Tedavi edilebilir ve 6nlenebilir bir hastalik grubu olan
KAH, tibbi ve ekonomik olarak 6nemli bir yiik olusturmaktadir. Tiim diinyada Sliimlerin
yaklasik %46,2’si (17,5 milyon) KVH’a bagliyken yetmis yas alt1 6liimlerin ise % 37’sinden
sorumludur. 2030 yilinda kalp ve damar hastaliklarima baglh 6liimlerin 22,2 milyon olacagi
ongoriilmektedir (1). Ulkemizde de benzer bir durum goriilmektedir. Tiirkiye Istatistik
Kurumu (TUIK) verilerine gore; kalp hastaliklarma bagli Sliimlerin oran1 artmaktadr.
Kardiyovaskiiler hastaliklar 1989’da yiizde 40, 1993’te yiizde 45 (2), 2009°da yiizde 40 (3),
2014 yilinda ytizde 40,4 (4) ile tiim 6liim nedenleri arasinda ilk siradadir.

Diyabetes Mellitus; tiim yas gruplarini olumsuz etkileyen global bir saglik sorunudur.
Diyabetes Mellitus’ta mortalite ve morbidite oranina iliskin en 6nemli unsur, hastaligin
gelisimini  ve  komplikasyonlarmi1  engellemektir ~ (5). Diyabetes Mellitus ve
komplikasyonlarina zamaninda tan1 konulup tedavi edilmezse mortalite oranlar1 artmaktadir.
National Cholesterol Education Program - Adult Treatment Panel Il (NCEP - ATP III)
kilavuzunda ‘diyabet kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in risk esdegeri olarak kabul edilir’ ifadesi
yer almaktadir. Diyabetes Mellitus tanis1 konuldugunda ne yazik ki bir¢ok hastada eslik eden
kardiyovaskiiler hastalik (KVH) mevcuttur (6).

Prediyabet, aclik kan glukoz (AKG) degerinin DM tanisi i¢in belirlenmis siir
degerlerinin altinda, normal glukoz degerinin iizerinde olmasidir. Prediyabetin bozulmus aglik
glukozu (BAG) ve bozulmus glukoz toleransit (BGT) olmak iizere iki formu tanimlanmastir.

Mevcut kanitlar, prediyabetin artmis kardiyovaskiiler risk ve mortalite ile iligkili oldugunu
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gostermistir (7). Bu nedenle prediyabetin erken taninmasi ve olast komplikasyonlarmin

onlenmesi ¢ok onemlidir.

Miyokardiyal performans indeksi (MPI), bircok kalp hastaliginda prognostik degeri
olan sistolik ve diyastolik fonksiyonlarm degerlendirilmesinde kullanilabilen ve sol
ventrikiiliin global performansi hakkinda bilgi veren bir indekstir (8). Cesitli ¢alismalarda
dilate kardiyomiyopati, konjestif kalp yetmezligi (KKY), kardiyak amiloidoz ve kardiyak
tutulumu olan bir¢ok otoimmiin hastalikta, MPI’nin kardiyak fonksiyonlar1 degerlendirmek
icin kullanilabilecegi gosterilmistir (9-12). Diyabetes Mellitus’ta MPI’nin kardiyovaskiiler
sonlanimlart Ongorebilecegi tespit edilmistir (13). Benzer sekilde MPI, prediyabetik

hastalarda da kardiyovaskiiler sonlanimla iligkili bulunmustur (14).

Sol ventrikiil ¢ikis yolu (LVOT), Doppler incelemesi ile incelendiginde siklikla bir
presistolik dalga (PSW) bulunur (15). PSW, LVOT'un Doppler incelemesinde siklikla geg
diyastolik déonemde gozlenir. PSW, teorik olarak zayif sol ventrikiil kompliyansi ve artmis sol
ventrikiil sertligi ile iligkilendirilebilir (16, 17).

Herhangi bir hastaligin neden oldugu komplikasyonlarin Oniine ge¢ilmesi, hastaligin
erken tan1 almasi ve ug organlarda yaptigi hasarin erken dénemde tespit edilmesi ile dogrudan
iliskilidir. Amacimiz prediyabetin kardiyovaskiiler sistem ftizerine etkisini miyokardiyal
performans indeksini ve presistolik dalgay1 kullanarak incelemek, miyokardiyal performans
indeksinin presistolik dalga ile olan iligskisini ve her iki parametrenin tarama testi olarak

kullanilabilirligini arastirmaktir.
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2. GENEL BIiLGILER
2.1. Diyabetes Mellitus

2.1.1. Tamim

Diyabetes mellitus (DM), “insiilin eksikligi ya da insiilin etkisindeki defektler
nedeniyle organizmanin karbonhidrat, yag ve proteinlerden yeterince faydalanamadigi, siirekli
tibbi bakim gerektiren, genis spektrumlu, kronik bir metabolizma bozuklugu” olarak

tanimlanmaktadir (18) (Tablo 1).

2.1.2. Epidemiyoloji

Diyabet atlasinin 2017 yilinda yaymlanan 8. baskisinda, global DM prevalans1 2017
yil1 i¢in 425 milyon kisi olarak verilmistir ve bu sayinm 2045 yilinda %48 artisla 629 milyon
kisiye yiikselecegi tahmin edilmektedir (19). Diyabetin insidans ve prevalans: iilke ve
toplumlarda degisiklik gostermektedir. Bu durum genetik ve ¢evresel faktorlerin,

sosyoekonomik durumun farkli olmasindan kaynaklanmaktadir.

Bedensel is yiikiinde azalma, artan kalori alimi, sedanter yasam tarzi, artmis yasam
beklentisi, giderek artan obezite sikligi gibi nedenlerden dolay1 iilkemizde de DM 6nemli bir
halk sagligi1 sorunudur (20-22).

Tirkiye’de diyabet prevalansinin arastirildigi, 1998 yilinda yapilan, Tiirkiye Diyabet,
Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik Hastaliklar Prevalansi (TURDEP-I) ¢alismasinda
eriskin toplumda diyabet siklig1 %7,2 olarak saptanmistir. Ayni1 merkezlerde on iki yil sonra
gerceklestirilen TURDEP-II calismasinda diyabet prevalanst %90 artarak %]13,7’ye
ulagsmustir. TURDEP-11’de her yas grubundaki diyabet sikligi artmistir ve niifusun en az
%10’unun 40-44 yas grubundan itibaren diyabetik oldugu saptanmistir. TURDEP-I’e gore ise
%10’nun iizerindeki diyabet siklig1 45-49 yas grubunda baglamaktadir. Dolayisiyla
Tiirkiye’de diyabetin 1998 yilina kiyasla yaklasik 5 yas daha erken basladigi sdylenebilir (21,
23). Son zamanlarda yapilan ¢alismalar, BAG ve BGT’nin yani prediyabetin, giderek artis
gosterdigini ve Ozellikle ileri yasla birlikte daha fazla saptandigini ortaya koymaktadir.
Prediyabetin 20-44 yas araliginda %3-5 olan sikligi, 65-74 yas araliginda %20-30’lara
yiikselmektedir (24).
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2.1.3. Diyabetes Mellitus Tam Kriterleri

Tablo 1: Diyabetes Mellitus giincel tani kriterleri (25)

Aglik plazma glukozu >126 mg / d1 (7,0 mmol / L)

(En az 8 saat boyunca ag sekilde alman kan ile)

Ya da

OGTT sirasinda 2.saat glukozu >200 mg / d1 (11,1 mmol / L).

Test, WHO (World health organization) tarafindan belirtildigi gibi, suda
coziinmiis 75 g glukoz esdegeri iceren bir glukoz yiikii kullanilarak yapilmalidir.

Ya da

HbAlc > %6,5 (48 mmol / mol).

Test, standartlastirilmig bir yontem kullanilarak bir laboratuvarda

gergeklestirilmelidir.

Ya da

Klasik hiperglisemi veya hiperglisemik kriz semptomlar1 olan bir hastada,

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

* 2019 yihindaki kilavuzda yeni verilere dayanarak, diyabet teshisi icin kriterler, ayn1 numuneden iki anormal test

sonucunu icerecek sekilde degistirildi (6rnegin aym1 numuneden aclik plazma glukozu ve HbA1c cahsilabilir.)
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2.2. Prediyabet

2.2.1. Prediyabetin tanim

Plazma glukoz diizeyleri diyabet tani kriterlerini karsilamayan, ancak normalden
yiikksek olan degerler “Prediyabet” olarak adlandirilir. “Smirda Diyabet” ya da “Latent
Diyabet” diye adlandirilan BGT ve BAG, giliniimiizde “Prediyabet” olarak tanimlanmaktadir.

Yapilan cesitli ¢aligmalara gore; prediyabetin KAH ile iliskili oldugu tespit edilmistir.
Ayrica; prediyabetik hastalarda, ilerleyen donemlerde DM goriilme riskinin de %70 oldugu
tespit edilmistir. Bu nedenle, prediyabet erken tanisi tip 2 DM prognozunda énemlidir (26).
American Diyabetes Association (ADA) prediyabet tanisinda kullanilan BAG ve BGT

terimlerinin tanimin1 yapmis ve 2005°ten itibaren aktif olarak kullanmustir.

Gilinlimiizde prediyabet tanisinda en sik kullanilan glisemik degerler; aclik plazma
glukozu (APG), postprandial kan glukozu (PPKG) ve HbAlc degerleridir. En az bir
parametrenin belirlenen sinirlar iginde olmasi tani igin yeterlidir. Bu kriterler APG’nin 100-
125 mg/dl, Oral Glukoz Tolerans Testi (OGTT) ikinci saatinin 140-199 mg/dl, HbAlc nin
%5,7- 6,4 olmasidir (27).

Tanim olarak izole bozulmus ac¢lik glukozu i¢in aglik plazma glukozu 100-125 mg/dl
ve 2.saat tokluk glukozu <140 mg/dl, izole bozulmus glukoz toleransi igin ise 2.saat tokluk
glukozu 140-199 mg/dl ve aglik plazma glukozu <100 mg/dl olmas1 gerektigi genel anlamda
kabul gormektedir. Hem BAG’nin hem de BGT ’nin birlikte oldugu durumda ise hem aglik
plazma glukozu 100-125 mg/dl, hem de 2.saat tokluk glukozu 140-199 mg/dl arasindadir. Bu

tablo, glukoz metabolizmasmin daha ileri bozuklugunu gosterir (28).

Hem BAG hem de BGT olan kisiler daha siddetli bir disglisemik duruma sahiptir ve
ozellikle tip 2 diyabet icin yiliksek risk altindadirlar. Bu hastalarin yillik diyabet gelistirme
olasilig1 %5-10 iken, yasam boyunca diyabet gelistirme oranlari ise %70 civarindadir (29, 30).
Diyabet gelisme riski izole BAG olanlarda %6, izole BGT olanlarda %9 ve HbAlc’si %5,7-
6,4 olanlarda %7 olarak saptanmistir (31-33). BAG ve BGT temelinde diyabet gelisme riski,
HbAlc konsantrasyonu %5,7-6,4 olan bireyler ile biiyiik 6l¢iide benzerlik gostermektedir
(34).
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Uluslararast kilavuzlara gore yillar igerisinde degisiklige ugramis prediyabet tani

kriterleri Tablo 2’ de 6zetlenmistir (35).

Tablo 2 : Yillara ve uluslararasi kilavuzlara gére prediyabet tani kriterleri

Venoz plazma glukozu

WHO, 1965 127-147 mg/dl (tokluk)
WHO, 1980 <144mg/dl (aglik), >144 mg/dl ve <198 mg/dl (2. Saat tokluk)
WHO, 1985 <140 mg/dl (aglik), >140 mg/dl ve <200 mg/dl (2. Saat tokluk)

WHO, 1999 ve |BGT: <126 mg/dl (aglik), >140 mg/dl ve <200 mg/dl (2. Saat tokluk);
2006(en son) BAG: >110 mg/dl ve <126mg/dl (aglik), <140 mg/dl (2. Saat tokluk)

ADA, 1997 BGT: <126 mg/dl (aglik), >140 mg/dl ve <200 mg/dl (2. Saat tokluk);
BAG: 100-125 mg/dl (aghik)*

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

ADA, 2003 BAG: 100-125 mg/dl (aglik)®

ADA, 2019 (en BGT: <126 mg/dl (aglik), 140-200 mg/dl (2. Saat tokluk);

son) BAG: 100-125 mg/dl (aglik); HbALc: %5,7-6,4

2.2.2. Prediyabetin Epidemiyolojisi

Diinya Diyabet Federasyonu’nun 2015 yilinda yaptig1 ¢alismaya gore; tiim diinyada
BGT oraninin %6,7 oldugu ve yaklasik 320 milyon kisinin prediyabet oldugu kabul
edilmektedir. Ayrica, 2030 yilinda yaklasik 480 milyon kisinin prediyabet olacagi tahmin
edilmektedir. Kuzey Amerika Kohortu’nun 2005-2006 yili verilerine goére, niifusun yaklagik
%34,62’smin prediyabet oldugu tespit edilmistir (36).

Tiirkiye’de yapilmis en kapsamli tip 2 DM tarama ¢aligmasi olan TURDEP I’de,
1997-98 arasinda iilke genelinde tip 2 DM siklig1 %7,2, bozulmus glukoz tolerans1 %6,7
bulunmustur. TURDEP 1II’de ise tip 2 DM siklig1 %16,5’e, prediyabet siklig1 ise %30,4’¢
kadar yiikselmistir. Yine ayni ¢alismanmn sonuglarina gére BAG %14,5, BGT ise %7,9
saptanmustir. 12 yillik siirecte tip 2 DM %90, BGT %110 oraninda artig gostermistir (21, 23).
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2.2.3. Prediyabet - Diyabet Iliskisi

Prediyabet tanist konulduktan sonra asil hedef DM’ye progresyonun dnlenmesidir.
Prediyabetin DM’ye progresyon insidanst %25 olarak saptanmistir (37). Beta hiicrelerinin
fonksiyon kaybmin engellenmesi ve insiilin seviyesinin normal diizeylerde tutulmasi DM
geligimini Onler. Diger 6nemli hedef ise, mikrovaskiiler komplikasyonlarin engellenmesi ve

kardiyovaskiiler komplikasyonlarin 6niine gecilmesidir.

2.2.4. Diyabetes Mellitus ve Prediyabeti Olan Hastalarda Kardiyak Fonksiyonlar

Diyabetes Mellitus ve Prediyabette kardiyak fonksiyon bozuklugu sik goriiliir.
Diyabetes Mellitus varliginda kalp yetmezligi sikliginda ve diger kardiyovaskiiler hastaliklara
bagli mortalite-morbidite oranlarinda artis gdzlemlenmektedir (38). Diyabetle iligkili kardiyak
patolojiler; koroner arter hastaligi, ateroskleroz, hipertansiyon, diyabetik kardiyomiyopati ve
kardiyak otonomik disfonksiyondur (39). Kalp yetmezligi tanis1 olmasa bile DM tanisi olan
hastalarda kardiyak fonksiyon bozuklugu saptanabilir. Bilinen Tip I DM tanist olan geng
hastalarda yapilan bir ¢alismada; HT ve KAH olmaksizin bozulmus kardiyak fonksiyonlarin
saptanmast DM’nin tek basina da kardiyak yan etkilere yol agabilecegini géstermistir (40).

Kardiyak islev bozuklugu hem sistolik hem de diyastolik evreleri kapsar.

Ekokardiyografik incelemelerdeki yenilikler sayesinde, DM’li hastalarda diyastolik
disfonksiyonun tanisi kolaylasmustir. Diyabetik asemptomatik, normotansif hastalarda yapilan
bir ¢alismada diyastolik disfonksiyon %75 oraninda tespit edilmistir (41). Yine bir baska
calismada normotansif ve DM’li hastalarin %30’unda evre I, %17’sinde ise evre II diyastolik
disfonksiyon saptanmustir (42).

Prediyabetlilerde de DM’de oldugu gibi, kardiyovaskiiler risk artiginda benzer durum
s6z konusudur. Bozulmus glukoz toleransi yeni tan1 alan KVH ve kardiyovaskiiler mortalite
acisindan bagimsiz bir risk faktoriidiir (43). Hipergliseminin, aterosklerozu hizlandirdigi
bilinmektedir. Prediyabetin de KAH i¢in bir risk faktorii oldugu pek ¢ok c¢alismada
gosterilmistir (44). Prediyabet KAH olmasa bile kardiyak fonksiyonlar1 olumsuz etkileyebilir.
Yapilan bir caligmada, prediyabetik hasta grubunda kontrol grubuna gore sol ventrikiil duvar
kalmliklarmm artmig oldugu goriilmiistiir (45). Baska bir ¢alismada, DM ve prediyabet
hastalar1 ile normal bireylerler karsilastirilmis; prediyabet ve DM grubunun E/A oraninin
anlamli derecede diisiik, sol ventrikiil kitlesinin ise kontrol grubuna gore daha fazla oldugu

saptanmustir (46).
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2.3. Sol Ventrikiiliin Diyastolik Fonksiyonlarinin Ekokardiyografi ile Belirlenmesi

Transtorasik Ekokardiyografi (EKO), kalbin sistolik ve diyastolik fonksiyonlarini
degerlendirebilmek i¢in siklikla kullanilan, tekrar edilebilir, kolay uygulanabilir, ucuz ve hizli
sonuca gotiiren non-invaziv bir tan1 yontemidir. iki ve {i¢ boyutlu gériintiileme ile kardiyak
bosluklarmn genisligi, duvar kalinligi, ventrikiiler fonksiyonlari, kapaklarn ve biyiik
damarlarin yapist degerlendirilebilir. Continuous wave (CW), pulse-wave (PW) ve renkli
Doppler ekokardiyografi, kan akis hizlarmm ve intrakardiyak basinglarin 6lgiilmesinde ve
hemodinaminin degerlendirilmesinde kullanilir.

Diyastol aort kapaklarin kapanmasindan mitral kapaklarin kapanmasina kadar olan
donemi kapsar. Normal sol ventrikiiler diyastolik fonksiyon; kalbin normal diyastol sonu
volimiini, istirahatte ve egzersizde, diyastolik basinci artirmadan (12 mm Hg’nin iizerine

¢ikarmadan) saglayabilmesi olarak tanimlanir (47).

2.3.1. Diyastoliin evreleri

Ventrikiiler diyastol dort evreden olusur : Izovoliimetrik relaksasyon, erken diyastolik

dolus, diyastaz ve atriyal kontraksiyon (Sekil 1).

Sistol Diyastol
1
Eieksiyon] » EDD |Diyastaz] AK
T
Relaksasyon
-
Dolus
I -

Sekil 1: Diyastol Evreleri (47)

AK: Atriyal Kontraksiyon, EDD: Erken Diyastolik Dolus, IVRT: izovoliimetrik Relaksasyon Zamam

Izovoliimetrik Relaksasyon Zamam (IVRT): Sistoliin ge¢ ejeksiyon fazinda,
ventrikiil i¢i basing hizla diiser. Ventrikiil i¢i basing, aortun sistolik basincinin altina indiginde

aort kapak kapanir. Ancak ventrikiil i¢i basing sol atriyum basincindan yiiksek oldugu i¢in bu
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sirada mitral kapak kapali konumdadir. Miyokardin relaksasyonu sonucunda ventrikiil igi
basing azalirken, ventrikiil i¢i hacim sabit kalir. Bir siire sonra ventrikiil i¢i basing sol atriyum
basincinin altma diiser ve mitral kapak agilir. Aort kapagmin kapanip ve mitral kapagin

acilmasina kadar olan bu evreye izovolemik veya izovoliimetrik gevseme fazi (IVRT) denir.

Erken Diyastolik Dolus (EDD): Mitral kapagin agilmas: sonucunda atriumlardan sol
ventrikiile diyastolik dolum baglar. Bu dolum atriyoventrikiiler gradient sayesinde pasif olarak
gergeklesir. Erken diyastolik hizli dolus fazi, ventrikiil i¢i basing sol atriyum basincina
esitlendiginde veya bunu gectiginde son bulur. Ancak atriyoventrikiiler kan akimmm hizi;
atriyoventrikiiler basing farki yaninda, ventrikiil gevsemesine ve her iki boslugun
kompliyanslarina baglidir ve bu faktorler sol ventrikiil erken diyastolik dolusunda sol atriyum
basincindan ¢ok daha 6nemli yere sahiptir. Ventrikiil gevsemesi enerji gerektiren bir siiregtir ve

bu fazda ATP harcanir. Sol ventrikiil diyastolik dolusunun yaklasik olarak %80’i bu evrede olur.

Yavas Dolus Fazi (Diyastaz Evresi): Bu evrede sol atriyum ve sol ventrikiil
basinglar1 neredeyse esittir ve basing farki ortadan kalkmustir. Pulmoner venlerden sol

atriyuma gelen kanin sol ventrikiile dolusu bu evrede olur.

Atriyal Kontraksiyon: Siniis ritmi varliginda sol atriyal elektriksel aktivite sonrasi
sol atriyal Kkontraksiyon gergeklesir. Atriyal kontraksiyon yeni bir transmitral gradient
olusturup, diyastazis fazinda yar1 agik konuma ge¢isini saglar. Bu donem ge¢ dolum fazi
olarak adlandirilir ve normal kalplerde tiim sol ventrikiil dolusunun %15-20’si bu donemde

gerceklesir. Atriyal fibrilasyon (AF) varliginda bu katkidan s6z edilemez.

2.3.2. Ekokardiyografi ile Diyastolik Fonksiyonlarin Degerlendirilmesi

Ekokardiyografi ile sol ventrikiil (LV) diyastolik fonksiyonunun degerlendirilmesi
rutin EKO incelemesinin 6nemli bir boliimiinii olusturur. Ekokardiyografik olarak bazi
paramatreler degerlendirilerek diyastolik fonksiyon derecesi belirlenir. Bu parametreler
Amerikan Ekokardiyografi Cemiyeti ve Avrupa Kardiyovaskiiler Goriintiileme Dernegi ortak

giincellemesinden alinmustir (48).

Pik E velositesi: Renkli Doppler kullanilarak apikal dort bosluk pencereden mitral
kapak uglar1 arasinda akim yeri tespit edilip PW Doppler ile olgiilir (Sekil 2).
Elektrokardiyografide T dalgas1 sonrast meydana gelen velositedir. Diyastoliin erken
evresinde goriilen E dalgasi, sol atriyum (LA)-LV arasindaki basing gradiyentini gosterir. Bu
gradiyent mitral kapagm ac¢ilmasi ve ventrikiilin vakum etkisi ile olusur. Sol ventrikiil

gevseme hizindan ve sol atriyum basincindan etkilenir.
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Pik A velositesi: Renkli Doppler kullanilarak apikal dort bosluk pencereden mitral
kapak wuglar1 arasinda akmm yeri tespit edilip PW Doppler ile olgilir (Sekil 2).
Elektrokardiyografide P dalgasi sonrasi atriyumlarin kontraksiyonu sonucu olusur. Diyastoliin
gec fazinda goriilir ve LA-LV arasindaki basing gradiyentini gosterir. Sol atriyum
kontraktilitesinden ve sol ventrikiil kompliyansindan etkilenir. Atriyal fibrilasyonda izlenmez.

Mitral A siiresi: Renkli Doppler kullanilarak apikal dort bosluk pencereden mitral
kapak uclar1 arasinda akim yeri tespit edilip PW Doppler ile &lgiiliir. Sifir bazal noktasinda A

akimmin baslangici ve bitisi arasindaki stiredir.

Mitral E/A orami: Pik E ve pik A velositelerinin oranidir. Mitral E velositesi
yavaslama zaman ile birlikte diyastolik dolum paternlerini belirlemede kullanilir. Bu dolum
paternleri: normal, azalmis gevseme, psodonormal, kisitlanmig/restriktif dolumdur. Yasla

birlikte azalir. Atriyal fibrilasyon varliginda saptanamaz.

Mitral E velositesi yavaslama zamami: E velositesinin pik yaptigi noktadan
sonlandig1 noktaya kadar olan siireyi gdosterir. Sol ventrikiilin kompliyansindan ve

sertliginden etkilenir. Diisitk LVEF’de diyastol sonu ventrikiil basinci ile koreledir.

Valsalva ile akim hizlarindaki degisimler: Normal ve psddonormal dolum
paternlerini ayirmada kullanilir. Tam inspirasyon sonrasi on saniye zorlu ekspirasyon yapilir.
E/A oraninda %50’den fazla azalma ya da manevra sirasimda A velositesinde artis olmasi

yiiksek L'V dolum basincini spesifik olarak gosterir.

Doku Doppler e’: Apikal dort bosluk goriintii penceresinden mitral kapak septal ve
lateral anuluslardan PW ve doku Doppler goriintiilleme (TDI) teknikleri birlikte kullanilarak
saptanir. Erken diyastolde alinan pik velosite 6l¢iiliir (Sekil 2). Yasla birlikte azalabilir. Mitral
anuler kalsifikasyon, mekanik mitral kapak, segmenter duvar hareket kusuru ve perikardiyal

hastaliklarda yanlis 6l¢iilebilir.

Mitral E/e’ orami: Pik E ve pik e’ velositeleri ortalamasmin oranidir. Sol ventrikiil
dolum basmcini 6ngdrmede kullanilir. E/e’<8 olmasi normal dolum basmcini, E/e’>14’ilin

izeri olmasi ise artmis dolum basincinin spesifik gostergesidir.
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Sekil 2: Mitral giris akimu tizerinden E, A velositeleri ve lateral anulus doku Doppler (49)

Trikiispit regiirjitan velositesi (TRV): Renkli Doppler kullanilarak apikal dort bosluk
pencereden mitral kapak uglar1 arasinda akim yeri tespit edilip CW Doppler ile 6lgiiliir (Sekil
3). Sol atriyum basincimin dolayli olarak hesaplanmasinda kullanilir. Sistolik pulmoner arter

basinci ile dogru orantilidir.
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Sekil 3: Trikiispit yetmezlik jet velositesi (49)
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Sol Atriyum hacim indeksi (LAVI): Apikal dort bosluk ve apikal iki bosluk goriintii
pencerelerinden mitral kapak agilmadan hemen once goriintiiler dondurularak almir. Iki
goriintiiden alman alanlar ve sol atriyal longitudinal uzunluk ile LA hacmi hesaplanir (Sekil
4). Pulmoner venler ve atriyal appendiks dl¢iime dahil edilmez. Sol atriyum hacminin viicut
yiizey alanma boliinmesiyle LAVI hesaplanir (49). Zamanla artnus LV dolum basmcmi, sol
atriyum voliimii kiimiilatif olarak yansitir. Artmis sol atriyum hacimi; kalp yetmezligi, AF ve

iskemik inmenin bagimsiz bir belirleyicisidir.

Sekil 4: Sol atriyal hacim indeksini hesaplamak i¢in kullanilan goriintiiler (49)

Diyastolik disfonksiyon i¢in farkli tanimlamalar vardir:

e EF NORMAL KALP YETERSIZLIiGi

e EF KORUNMUS KALP YETERSIZLIiGi

e DIYASTOLIK KALP YETERSIZLIiGi

e SISTOLIK FONKSIYONLARI KORUNMUS KALP YETERSIZLIGI

Diyastolik  Disfonksiyonlarin  Derecelendirilmesi: ~ Amerikan ve  Avrupa
Ekokardiyografi Cemiyetlerinin ortak diizenledigi LV diyastolik fonksiyonlarmin
ekokardiyografik degerlendirilmesi Onerilerine gore; diyastolik disfonksiyon {i¢ evreye

ayrilmistir. Bu evreler tablo 3’te gosterilmistir.
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Tablo 3: Diyastolik disfonksiyon evreleri

LV DiYASTOL NORMAL BOZULMUS BOZULMUS | BOZULMUS

LA BASINCI NORMAL DUSUK/NORMAL YUKSEK YUKSEK

MITRAL E/A ORANI >0.8 <038 >0.8 <2 >2

ORTALAMA E/¢’ <10 <10 10-14 >14
ORANI

PIK TR VELOSITESI | <28 <2.8 >2.8 >2.8

LAVI NORMAL | NORMAL YA DA ARTMIS ARTMIS

ARTMIS

Diyastolik disfonksiyonun belirlenmesinde dort parametreye bakilir. Bu parametrelere

gore diyastolik disfonksiyon olup olmadig1 belirlenir.
1-Ortalama E/e’>14

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

3-Trikispit velositesi >2,8 m/s

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

Bu dort parametreden en fazla bir tanesi varsa diyastolik fonksiyonlar normal olarak
yorumlanir. 2 parametre varsa belirsiz, 3 ya da 4 parametre varsa diyastolik disfonksiyondan
bahsedilir (Sekil 5).
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Normal Ejeksiyon Fraksiyonu Olan Hasta

1. Ortalama E/e’ > 14

2. Septal e’ hizi < 7 ¢em/s veya

Lateral e’ hizi < 10 cm/s

3. TRhia>28m/fs

4. Sol atriyum hacim indeksi > 34 ml/m2

- . \ e

< %50 pozitif %50 pozitif > %50 pozitif
A 4 = X B A 4
Normal Diyastolik Belirsiz Diyastolik
Fonskiyon | Disfonksiyon

Sekil 5: ESC/ACA tarafindan 6nerilen diyastolik disfonksiyonun degerlendirilmesi algoritmasi (50).

Dusiik EF’li ya da kardiyomiyopatisi olan normal EF’li hastalarda diyastolik
fonksiyonlar1 degerlendirmek i¢in 6nce E ve A pik akimlarma bakilir. E/A < 0,8 ve E <50
cm/s ise LA basmeci normaldir ve evre 1 diyastolik disfonksiyon olarak tanimlanir. E/A>2 ise
LA basinci artmis ve evre 3 diyastolik disfonksiyon olarak tanimlanir. E/A < 0,8 ve E>50cm/s
ise ya da E/A oran1 0,8 ve 2 arasinda ise 3 parametreye bakmak gereklidir. Bu parametreler

asagida belirtilmistir:

1-Ortalama E/e’>14

2-Trikiispit velositesi >2,8 m/s

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

Bu ii¢ parametreden en fazla bir tanesi varsa, LA basinci normal ve evre 1 diyastolik
disfonksiyondan, en az iki ve lizeri parametre varsa evre 2 diyastolik disfonksiyondan
bahsedilir.

2.4 Miyokardiyal Performans indeksi (Tei Indeksi)
Ik olarak 1995°’te Tei Chuwa tarafindan tammlanmstir. Miyokardiyal performans
indeksi (MPI), izovoliimetrik gevseme zamani (IVRT) ve izovoliimetrik kasilma zamani

(IVCT) toplaminin ejeksiyon zamanina (ET) boliinmesi ile elde edilen ve Doppler EKO ile
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kolaylikla Olgiilebilen bir parametredir (Sekil 6). Miyokardiyal performans indeksi,
ventrikiiliin geometrik yapisindan etkilenmeyen ve ventrikiiliin hem sistolik hem de diyastolik
fonksiyonlarmni beraber degerlendirmede kullanilan bir parametredir (51). Kardiyovaskiiler
hastaliklarda, morbidite ve mortalite ile iligkili oldugu saptanmustir. Yas, kalp hizi, ventrikiil
yapist ve ard yiikten etkilenmez (52). Hem sag ventrikiil hem de sol ventrikiil igin
kullanilabilen bu yontemle ilgili ilk ¢alismalar dilate kardiyomiyopatili, kardiyak amiloidozlu
ve primer pulmoner hipertansiyonlu hastalarda yapilmistir (9, 10, 53). Miyokardiyal
performans indeksi, KAH risk faktorleri olan (54, 55) ya da kalp yetersizligi (56, 57) olan
hastalarda prognostik degere sahiptir. Tei indeksiyle on yiik arasindaki iligkinin arastirildigi
bir ¢alismada; 50 saglikli ve 25 miyokard infarktiis (MI) dykiisii olan hasta dahil edilmis ve
calismada valsalva manevrasi, dil alt1 nitrogliserin ve alt ekstremitelerin yiikseltilmesiyle 6n
yik degisikliklerinin ve bu durumdaki Tei indekslerinin Glgimleri alinmis, Onyiik
degisikliklerinin Tei indeksinde gbozardi edilebilir bir degisiklige neden oldugu saptanmistir
(58). Arteriyel kan basincindan etkilenmemesi, 50 ile 120 atim/dk kalp hiz1 arasinda diizeltme

gerektirmemesi diger avantajlaridir (51, 59).

MP/I’nin dezavantajlar ise:
120 atim/dk tizerindeki kalp hizlarinda giivenilirligi belli degildir
«Atriyal fibrilasyonlu hastalarda kullanimi test edilmemistir

*Sag ventrikiil i¢in 6n yiik ile iliskisi heniiz bilinmemektedir
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Sekil 6: Doku Doppler Goériintiileme ile miyokardiyal Sm, Em ve Am dalgalar1 ile IVCT, IVRT ve
miyokardiyal ET gosterilmistir

2.4.1. Tei indeksinin hesaplanmasi:

Tei indeksi, Doppler ekokardiyografi yardimiyla elde edilen zaman araliklarinmn (a-
b/b) oranindan hesaplanmaktadir (Sekil 7). Apikal dort bosluk goriintiide, mitral kapak
yaprak¢iklarinin uglarindaki 6rnek hacim “a”nin Glgiilmesine olanak saglar. “a” transmitral
akimin sonu ile baslangici arasindaki siireyi 6lger. Daha sonra, apikal bes bosluk goriintiide
LV ejeksiyon siiresi olan “b” Olciiliir. “a” araligi, izovoliimik kasilma zamani (IVCT),
ejeksiyon zamani (ET) ve izovoliimetrik gevseme zamanini (IVRT) igerir. Formiil IVCT +

IVRT / ET seklinde de ifade edilebilir.
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Sekil 7: Mitral kapak ve sol ventrikiil ¢ikis yolu akim Doppleri

2.4.2. Miyokardiyal Performans Indeksi ve Prediyabet - Diyabet liskisi

Diyabetik ve prediyabetik hastalarin kardiyak fonksiyonlarmin degerlendirilmesinde,
Tei indeksinin kullanish bir parametre oldugunu gosteren calismalar vardir. izole DM’li
hastalarin olusturdugu bir ¢calismada, hasta grubunda kontrol grubuna gére MPI’nin belirgin
bir sekilde arttigi gosterilmistir (60). Bu ¢alismanin sonucunda, Tei indeksinin diyabetli
hastalarm LV disfonksiyonu tanisinda kullanilabilecegi one siiriilmiistiir (61). Yine DM, HT
ve obezitenin yaygin oldugu hastalarm takip edildigi bir ¢alismada, MPI’nin kardiyovaskiiler

sonlanim noktalar1 agisindan anlamli bir belirteg oldugu bulunmustur (13). Koroner arter
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hastaligi olmayan prediyabetik hasta gruplarinin incelendigi baska bir ¢alismada MPI, kontrol
grubuna gore anlamli derecede yiiksek saptanmistir (14). Ayni sekilde baska bir ¢aligmada,
MPI prediyabetik grupta anlamli sekilde yiiksek bulunurken, kardiyovaskiiler risk faktorleri

ile MPI arasinda anlamli iligki saptanmamustir (62).

2.5. Presistolik Dalga

Sol ventrikiil ¢ikis yolunun (LVOT) Doppler incelemesinde, siklikla presistolik dalga
(PSW) goriiliir (Sekil 8). Geg¢ diyastolik bir dalga olan PSW, teorik olarak azalmis sol

ventrikiil kompliyansi ve artmis sol ventrikiil sertligi ile iliskili olabilir (16, 17).

PSW’nin olas1 mekanizmasi1 su sekildedir: Erken diyastolik dolus sirasinda sol
ventrikiile merkezi akim olurken, gec¢ diyastolik dolus sirasinda sol ventrikiil posterior
yoniinde bir akim olur (63), septum boyunca aort kapagina dogru hareket eden bir karsi
akimmla birlikte bir girdap tretilir, sol ventrikiildeki uyumlu olmayan bu akis paterni, PSW'nin
olas1 mekanizmasidir (64). PSW’nin fizyolojik bir dalga m1 yoksa patolojik bir belirte¢ mi
oldugu halen tartisma konusudur. Onceki ¢alismalarda; PSW’nin artmis karotis intima-media
kalinlig1 subklinik sistolik LV disfonksiyonu ve diyastolik disfonksiyon gibi birgok patolojik
durumla iliskili oldugu bulunmustur (16, 65, 66).
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Sekil 8: Presistolik Dalga (64)

31



3. GEREC VE YONTEM

3.1. Cahsma Grubunun Secimi ve Veri Toplama

Calisma tek merkezli, prospektif olarak tasarlandi. Tez ¢alismasma baslamadan 6nce,
Kirikkale Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulundan 20.02.2020 tarihli 2020/04 Kkarar
numarasi ile onay almmustir. 2 Mart 2020 ile 1 Eylil 2020 tarihleri arasinda, Kirikkale
Universitesi Tip Fakiiltesi hastanesi Kardiyoloji ve Endokrinoloji polikliniklerine bagvuran,
prediyabet tanili ve ekokardiyografi yapilma endikasyonu olan 18 yas ile 79 yas arasi bireyler
caligmaya dahil edildi.

Aclik kan glukozu 100-125 mg/dl olanlar bozulmus ac¢lik glukozu (BAG), 75 gr glukoz
ile yapilan OGTT sonrasi 2. saatte bakilan kan glukozu 140-199 mg/dl olanlar ise bozulmus
glukoz toleransli (BGT) hastalar olarak tanimlandi. BAG, BGT veya her ikisini (BAG+BGT)
icerenler prediyabetik hasta grubunu olusturdu. Kontrol grubuna aglik kan glukozu <100
mg/dl ve 2. saat glukoz degerleri <140 mg/dl olanlar dahil edildi.

3.2. Caliymaya Alinmasi Planlanan Hastalarin Dislanma Kriterleri

1- <18 yas, >79 yas olmak

2- Calismaya katilmay1 kabul etmemek

3- Koroner arter hastaligi

4- Kalp yetmezligi

5- Kapak hastaliklar1

6- Kardiyomiyopati

7- Perikardiyal hastalik

8- Akut ve kronik bobrek yetmezligi

9- EKG’de iskemik degisiklikler ya da sag ya da sol dal blogu
10- Angina pektoris varligi

11- EF <% 55 olmasi

12- Atrial fibrilasyon

13- Antidiyabetik ila¢ kullanan ve Tip I ve Tip II DM tanis1 olan hastalar

14- Kardiyak aritmisi olanlar

32



15- Gebeler
16- Sol ventrikiil hipertrofisi (LVH)
17- Ciddi hepatik yetmezlik, hipertiroidi, hipotiroidi

18- Aktif enfeksiyonu olan veya son iki hafta i¢inde enfeksiyon ge¢irmis ve bunun

icin tedavi almis olanlar
19- Hemoglobin degeri <11,0 g/dl olanlar

20- Goriintii kalitesinin yetersiz olmasi

3.3. Calismaya Alinmasi Planlanan Hastalarin Dahil Edilme Kriterleri
Erkek veya kadm cinsiyet fark etmeksizin,

1- 18-79 yas arasi hastalar

2- Calismaya katilmay1 kabul etmek ve onam formunu doldurmak

3- Prediyabet tanili hastalar

3.4. Calismaya Alinmasi Planlanan Kontrol Grubunun Kabul Edilme Kriterleri
Erkek veya kadin cinsiyet fark etmeksizin,

1- 18-79 yas aras1 olmak

2- Diyabet veya prediyabet tanis1 almamis olmak

3- Calismaya katilmay1 kabul etmek

3.5. Calismaya Alinmasi Planlanan Kontrol Grubunun Dislanma Kriterleri
1- <18 yas, >79 yas olmak
2- Caligmaya katilmay1 kabul etmemek
3- Koroner arter hastaligi
4- Kalp yetmezligi
5- Kapak hastaliklar1
6- Kardiyomiyopati
7- Perikardiyal hastalig1 olanlar

8- Akut ve kronik bobrek yetmezligi
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9- EKG’de iskemik degisiklikler ya da sag ya da sol dal blogu

10- Angina pektoris varlig1

11- EF<% 55 olmasi

12- Atrial fibrilasyon

13- Antidiyabetik ila¢ kullanan ve Tip I ve Tip II DM tanis1 olan hastalar
14- Kardiyak aritmisi olanlar

15- Gebeler

16- Sol ventrikiil hipertrofisi (LVH)

17- Ciddi hepatik yetmezlik, hipertiroidi, hipotiroidi

18- Aktif enfeksiyonu olan veya son iki hafta i¢inde enfeksiyon ge¢irmis ve bunun
icin tedavi almis olanlar

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

20- Goriintii kalitesinin yetersiz olmasi

Dislanma kriteri bulunmayan ve onam formunu okuyup imzalayan ardisik 113 hasta

calismaya dahil edildi.

3.6. Genel degerlendirme ve ol¢iimler

Calismaya dahil edilen tiim bireylerin tibbi Oykiileri alindi ve fizik muayeneleri
yapildi. Hastalarin bel ¢evresi, boy ve kilosu &lgiilerek viicut kitle indeksleri (VKI) VKIi=kilo
(kg)/[boy (metre)]* formiilii kullanilarak hesaplanda.

3.7. Ekokardiyografik inceleme

Ekokardiyografik inceleme, Kirikkale Universitesi T1p Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim
Dali’na bagl ekokardiyografi laboratuvarinda GE (General Electric Company, Indianapolis,
Indiana USA) Vivid E9 marka ekokardiyografi cihazi ile yapildi. Amerikan Ekokardiyografi
Cemiyeti’nin Onerilerine uygun olarak sol lateral dekiibit pozisyonda, monitorize edilerek
parasternal uzun eksende papiller kas seviyesi M-mod goriintiilerinden sol ventrikiil sistol
sonu ¢ap1 (SVSSC), sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1 (SVDSC) ve sol ventrikiil arka duvar,

septum kalmliklar1 6l¢iildii.

Parasternal uzun eksen goriintiide aort siniis valsalva seviyesinde M-mod goriintiilerden
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sol atrium ¢ap1 6lgiildii. Benzer sekilde parasternal uzun eksen M-mod goriintiide, aort kapak
seviyesinin 3 cm distalinden asendan aortanin iist duvarinin alt sinirin1 ve alt duvarinin st
smirint igcerecek sekilde EKG kilavuzlugunda belirlenen diyastolik ve sistolik aort caplari

slciildii.

Apikal iki ve dort bosluk EKO goriintiilerinden modifiye Simpson metodu kullanilarak
ayr1 ayri sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonlar1 6l¢iildii ve her iki degerin ortalamast LVEF
olarak kabul edildi.

Apikal dort bosluk pencerede mitral yaprakg¢iklarin ucuna konan PW Doppler 6rnek
voliim ile transmitral akim 6rnegi elde edildi. Elde edilen 6rnekten mitral E, A dalgalar1 ve E
dalgasma ait deselerasyon zamani elde edildi. Bulunan degerler kullanilarak her hastaya ait

E/A oranlar1 hesaplandu.

Doku Doppler goriintiilleme yapmak i¢in ekokardiyografik doku Doppler goriintiileme
(TDI) programi kullanildi. Tiim olgularda Doppler ekokardiyografi esliginde es zamanl
elektrokardiyogram takibi yapildi. Apikal dort bosluk goriintiide doku Doppler 6rnek hacmi
mitral anulusun septal ve lateral kenarlarma yerlestirilerek dl¢timler yapildi. Sirasiyla septal
ve lateral duvarlarin anulus hizasinda erken diyastolik tepe (Em), ge¢ diyastolik tepe (Am) ve
sistolik akim tepe hizlar1 (Sm) olgiildii. izovolumetrik kasilma, gevseme ve ejeksiyon
zamanlar1 saptandi. Bu Ol¢iimlerle elde edilen izovolemik donemlerin toplaminin ejeksiyon
stiresine boliinmesi ile MPI hesaplandi. Sol ventrikiil ¢ikis yolu (LVOT) siirekli dalga formu
Doppler (CW) ile tarand1 ve presistolik dalga velositesi 6l¢iildii.

Biitiin standart ve doku Doppler 6lgtimleri ardisik bes kardiyak siklus i¢in tespit edildi

ve elde edilen degerlerin ortalamalari istatistiksel analiz i¢in kullanildi.

3.8. Laboratuvar ol¢iimleri

Calismaya alinan tiim bireylerden on iki saatlik acligi takiben kan 6rnekleri alindi.
Hastanemiz biyokimya laboratuvarinda aglik plazma glukozu (GLUC Hk Gen.3,800 tests
Cobas C kiti ile UV test hekzikinaz yontemiyle), total kolesterol (Cobas Integra CHOL 2 Hico
400 tests kiti ile kolorimetrik yontemle), trigliserid (TG Gen.3 200 tests, Cocas C, integra
kitiyle enzimatik kolorimetrik yontemle), yiiksek dansiteli lipoprotein (HDL-C Gen.3, 200
tests, Cobas C, integre kiti ile homojen enzimatik kolorimetrik yontemle), LDL kolesterol
diizeyi ise trigliserid diizeyi 400 mg/dl nin altinda Friedewald formiilii [LDL=Total kolestrol-
(VLDL+HDL); VLDL=TG/5] ile hesaplandi. Calismamizda trigliserid diizeyi 400 mg/dI’nin

lizerinde olan hasta ve kontrol grubu yoktu. Hemogram parametreleri (hemoglobin, beyaz

35



kiire, platelet, notrofil, lenfosit, MPV, PDW) otomatik tam kan sayimi1 cihazinda (Mindray BC
6800, Shenzhen, China) akim sitometrik impedans yontemi ile calisildi. Biyokimyasal
analizde hastalarin aglik kan glukozu, kreatinin, sodyum, potasyum, kan iire azotu (BUN),
aspartat transaminaz (AST), alanin transaminaz (ALT), tiroid stimiile edici hormon (TSH),

HbA1c seviyeleri 6lgiildii.

3.9. istatistiksel Yontem

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in SPSS 20.0
(SPSS, Inc., Chicago, lllinois, USA) bilgisayar programi kullanildi. Siirekli degiskenler;
parametrik degiskenler i¢cin ortalama + standart sapma ile parametrik olmayan degiskenler
icin ortanca ve %25-75 quartiller olarak kaydedildi. Kategorik degiskenler ise siklik ve yiizde
(%) olarak ifade edildi. Verilerin dagilimi Kolmogorov-Smirnov testi ile degerlendirildi.
Gruplar arasinda normal dagilima uygunluk gosteren degiskenler Student-t testi ile, normal
dagilima uygunluk gostermeyen degiskenler ise Mann Whitney-U testi ile karsilastirildi.
Kategorik degiskenlerin karsilastirilmasinda Ki-kare testi kullanildi. Korelasyon analizi
Pearson veya Spearman korelasyon testi ile yapildi. Tiim istatistiksel degerlendirmeler i¢in

p<0,05 degeri anlamli olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Genel Ozellikler

Calismaya 2 Mart 2020 ile 1 Eyliil 2020 tarihleri arasinda, Kirikkale Universitesi Tip
Fakiiltesi Kardiyoloji ve Endokrinoloji polikliniklerine bagvuran ve ¢aligma kriterlerine uyan
59 prediyabet hastasi ve 54 saglikli goniillii dahil edildi. Calismaya dahil olan tiim hastalarin
67’s1 kadin 46°s1 erkekti (prediyabetik grup 22 kadin, 37 erkek), (normal grup 30 kadin, 24
erkek). Calismaya dahil edilen bireylerin yas ortalamasi, prediyabetik grupta 44,2 + 10,7 yil,
normal grupta 40,0 + 9,7 yil olup boy ortalamasi, prediyabetik grupta 166,8 + 8,4 cm, normal
grupta 168,7 += 7,7 cm ve viicut agirlig1 ortalamasi prediyabetik grupta 80,3 + 14,9 kg, normal
grupta 72 £ 12,5 kg idi. Hesaplanan ortalama viicut kitle indeksi prediyabetik grupta 28,9 +
5,5 kg/m?, normal grupta 25,3 + 4,1 kg/m? idi. Her iki grup kilo ve VKI ortalamalar
acisindan karsilastirildiginda, prediyabetik gruptaki bireylerin kilo ve VKI ortalamalar1 daha
yiiksek saptandi (sirasiyla; p=0,002, p<0,001). Ailesinde KAH G6ykiisii olan bireylerin sayisi
prediyabetik grupta 7, normal grupta 5°ti. Prediyabetik grupta hastalarin 12’si aktif olarak
sigara kullanirken, normal grupta 9 kisi aktif sigara kullanmaktaydi. Prediyabetik grupta 19
kiside hipertansiyon, 6 kiside hiperlipidemi mevcutken; normal grupta sirasiyla 10 ve 1°di.
Gruplar arasinda cinsiyet, yas, boy ortalamasi, ailede KAH Oykiisii, sigara kullanimi,
hipertansiyon ve hiperlipidemi agisindan fark saptanmadi (sirasiyla; 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: Hastalarin demografik ve klinik verileri

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

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

Kadin, n(%) 37 (%63) 30 (%56) 0,45
Yas (y1il) 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
Viicut kitle indeksi (kg/m°?) 28,9 +5,5 253 +4,1 <0,001
Ailede KAH éykiisii, n (%) 7 (%12,1) 5 (%9,3) 0,63
Sigara kullanimi, 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

4.2. Ekokardiyografik veriler

Calismaya dahil edilen tiim hastalarm ortalama LVEF’si; prediyabetik grupta %65 + 3,
normal grupta %66 + 3 olarak olgiildi. Diyastolik disfonksiyon prediyabetik grupta 18,
normal grupta 3 hastada saptandi. 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 olgiildii. IVCT ve
IVRT prediyabetik grupta daha fazla (sirastyla; p<0,001, p<0,001), ET ise (p<0,001) daha az
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Olgiildii (Tablo 5).

Tablo 5: Hastalarin ekokardiyografik 6l¢timleri

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
PSWhvelosite(m/sn) 0,52 +0,12 0,43 +0,12 0,003

Sistolik ve diyastolik disfonksiyonun onemli bir bulgusu olan MPI, prediyabetik
grupta 0,56 + 0,11, normal grupta ise 0,45 + 0,10 olarak hesaplandi. Prediyabetik grupta MPI,
normal gruba gore istatiksel olarak anlamli derecede yiiksek saptandi (p<0,001) (Tablo 5)
(Sekil 9).
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Sekil 9: Gruplar arasindaki ortalama MPI degerlerinin karsilastirilmasi

Ortalama PSW, prediyabetik grupta 0,52 + 0,12 m/sn, normal grupta 0,43 + 0,12 m/sn
olarak olgiildii. Prediyabetik grubun PSW degerleri normal gruba daha yiiksek saptandi
(p=0,003) (Tablo 5) (Sekil 10).
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Sekil 10: Gruplar arasindaki ortalama PSW velosite degerlerinin karsilastiriimasi

Yapilan korelasyon analizinde, MPI ile PSW arasinda pozitif ve anlamlhi bir korelasyon

saptandi ( r=0,405, p=0,001) (Sekil 11).
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PSWvelosite

4.3. Laboratuvar olciimleri

Calismaya dahil edilen hastalarin ortalama aglik kan glukozu, prediyabetik grupta 111
+ 6 mg/dl, normal grupta 89 + 6 mg/dl saptandi. Ortalama HbALlc degeri %5,7 = 0,4 iken
normal grupta %5,3 + 0,3’tli. Prediyabetik grupta aclik kan glukozu ve HbAlc degerleri
beklenildigi gibi normal gruba gére daha yiiksek saptandi (sirasiyla; p<0,001, p=0,009) (Sekil
12). Total kolesterol seviyeleri prediyabetik grupta 208 + 38 mg/dl, normal grupta 187 + 40
mg/dl olarak saptandi. Prediyabetik grupta total kolesterol seviyesi daha yiiksekti (p=0,017)

(Tablo 6).
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Sekil 11: MPI ve PSW velositesi arasindaki iliskinin sac¢ilim grafigi

42




6,57
p=0,009 T
6,07
I 57
e
<L 557
T 53
5,07
4.5
Nm'lmal Predi\;labetik
GRUP

Sekil 12: Gruplar arasindaki ortalama HbA1c degerlerinin karsilastirilmasi

Beyaz kiire sayisi, hemoglobin, platelet, iire, kreatinin, LDL, HDL ve trigliserit

parametreleri agisindan gruplar arasinda fark izlenmedi (sirasiyla; 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: Hastalarin laboratuvar dl¢iimleri

Prediyabetik (n=59) Normal (n=54) P
WBC (10%/ul) 7,0+ 1,7 73+1,9 0,27
Hemoglobin (g/dl) 14+14 13,5+2,1 0,24
Platelet (10%/ul) 269 + 57 256 + 66 0,28
Glukoz (mg/dl) 111+6 89+ 6 <0,001
Ure (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
HbA1lc (%) 5,7 + 0,4 53+0,3 0,009
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Aclik kan glukozu ile MPI arasindaki korelasyonu incelemek igin yapilan analizde,

aclik kan glukozu seviyesi ile MPI degerleri arasinda pozitif ve anlamli bir korelasyon

saptand1 (r=0,509; p<0,001) (Sekil 13).
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Sekil 13: A¢lik kan glukozu ile MPI arasindaki iliskinin sa¢ilim grafigi
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5. TARTISMA

Bu c¢alismada amacimiz, prediyabetin kardiyovaskiiler sistem iizerine etkisini
miyokardiyal performans indeksini kullanarak incelemek, miyokardiyal performans
indeksinin presistolik dalga ile olan iligskisini ve her iki parametrenin tarama testi olarak
kullanilabilirligini arastirmaktir. Calismamiz, prediyabetin kardiyovaskiiler sistem iizerine
etkilerini MPI ve PSW parametrelerini kullanarak inceleyen ilk c¢alisma 6zelligini

tasimaktadir.

Calismamizda, ventrikiillerin global olarak fonksiyonlarmi degerlendirmek amaci ile
konvansiyonel ve doku Doppler ekokardiyografi ile kolayca hesaplanabilen bir parametre
olan MPI ve onu olusturan parametrelerden IVCT ve IVRT, prediyabetik grupta uzamig, ET
ise kisalmis olarak Olciildii. Sol ventrikiil kompliyansinda azalma ve sertliginde artisin bir
gostergesi olan PSW, prediyabetik hastalarda daha yiiksek izlendi. Ayrica MPI ile PSW

arasinda pozitif korelasyon izlendi.

Diyabetes Mellitus ve prediyabet yaslanmayla birlikte prevalansi artan, kalbin sistolik
ve diyastolik fonksiyonlarini olumsuz yonde etkileyen kronik hastaliklardir (67). Diyabetes
Mellitus, diyastolik disfonksiyon etyolojisinde 6nemli yer tutmasi nedeni ile kalp yetmezligi
gelismesi icin yiiksek risk altinda bulunan, fakat miyokardda yapisal bozuklugu olmayan
hastaliklar grubundadir. Diyabetes Mellitusun Onciilii olan prediyabetin de artmus
kardiyovaskiiler risk ve mortalite ile iliskili oldugu gosterilmistir (7). Bu nedenle prediyabetin
erken tanmmasit ve Ozellikle mortalite artisina sebep olan hayati organlarda olasi

komplikasyonlarmin 6nlenmesi ¢ok dnemlidir.

Miyokardiyal performans indeksi, kalbin sistolik ve diyastolik fonksiyonlar1 hakkinda
bilgi veren, tekrarlanabilen ve kolayca dlgiilebilen ekokardiyografik bir parametredir (68, 69).
Miyokardiyal performans indeksi konvansiyonel yontemler ile Olgiilebildigi gibi, doku
Doppler teknigi ile de Olgiilebilmektedir. Daha oOnceki calismalarda MPI daha ¢ok
konvansiyonel yontemlerle hesaplanmis olup bu g¢alismada ise doku Doppler goriintiileme
teknigi kullanilmistir. Doku Doppler goriintillemenin yapilan bir ¢aligmada, kalp hizinin
yiksek oldugu durumlarda olasi yanhs sonuglari engellemede daha iyi bir alternatif
olabilecegi bildirilmistir (70). Miyokardiyal performans indeksi, dilate kardiyomiyopati,
infiltratif kardiyomiyopati ve pulmoner hipertansiyon gibi pek ¢ok hastalikta prognostik
degeri olan bir parametredir (71). Koroner arter hastaliginda (72), diyabetik ve hipertansif

hastalarda (73), orta-agir diizeyde obstriiktif uyku apne sendromu olanlarda da MPI
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artmaktadir. Calismamiza yukarda bahsedilen MP1’y1 etkileyen hastaliklardan herhangi birine

sahip olanlar dahil edilmemistir.

Miyokardiyal performans indeksinin bilesenlerinden olan IVRT’nin prediyabetik
grupta daha uzamis olmasi, MPI’nin de prediyabetik grupta daha yiiksek olmasmin
nedenlerinden biridir. Enerji acisindan aktif bir donem olan IVRT, adenozin trifosfat (ATP)
bagimlidir. Bu evrede sodyum, potasyum ve kalsiyum pompalar1t ATP harcayarak aktif olarak
islev gormektedir. iskemi nedeni ile hiicre icinde yeterince olusturulamayan ATP, oksijensiz
solunum sonucu artan laktik asit birikimi, diyastolii kisitlamakta, izovolumetrik relaksasyon
zamanini uzatmaktadir. Bu durum sadece iskemi degil, ayn1 zamanda, prediyabet gibi sol
ventrikiil fonksiyonlarini etkileyip, dolayli iskemiye neden olan durumlarda da meydana
gelebilir. Diyabetik kalpte miyosit hipertrofisi, fibr6z doku artisi, mikroanjiopati ile birlikte
mikrovaskiiler disfonksiyon, bozulmus relaksasyon, artmis pasif diyastolik katiligin gelistigi
bilinmektedir (74). Prediyabette bu mekanizmalar hakkinda smirl sayida ¢alisma olmakla
birlikte birka¢ ¢aliymada olas1t mekanizmalardan bahsedilmistir. Bunlardan biri prediyabetik
ratlarda hiperinsiilinemi ve hipergliseminin etkisi ile sol ventrikiilde Transforming Growth
Factor B1’in (TGF- B1) arttig1 ve boylece miyokardiyal dokuda fibrozis gelistigidir (75). Yine
bazi ¢alismalarda prediyabetiklerde insiilin diizeyinin arttigi ve bu artmis insiilinin miyosit ve
fibroblastlar1 stimiile ederek hipertrofi ve fibrozisi arttirdigi gosterilmistir (76, 77). Bu
nedenler prediyabetik grupta diyastolik disfonksiyonun daha fazla goriilmesinin sebepleri
olabilir. Diyastolik disfonksiyonun 6ngdriiciisii olan MPI’nin prediyabetik grupta daha fazla

olmasi, prediyabetik kalpte yukarda bahsedilen nedenlere bagli olabilir.

Literatiirde Presistolik dalga ile sol ventrikiil disfonksiyonu arasindaki iliskiyi
inceleyen smirli sayida ¢alisma mevcuttur. Asemptomatik hipertansif bireylerde subklinik sol
ventrikiil disfonksiyonunu inceleyen bir ¢alismada PSW varliginin subklinik LV islev
bozuklugunun bagimsiz bir prediktorii olabilecegi gosterilmistir (66). Baska bir ¢alismada ise
nondipper HT ile PSW arasindaki iligki incelenmis, PSW varlig1 veya artmis PSW velositesi,
nondipper HT ve yiiksek ug¢ organ hasari riskiyle iligkili olabilecegi diigiiniilmiistiir (65).
Aterosklerozun dogrudan bir belirteci olan karotis intima media kalinlig1 ile PSW arasindaki
iliskinin incelendigi bir ¢alismada ise artmis PSW velositesinin karotis intima media kalinlig1
ile iligkili oldugu saptanmistir (78). Kul ve ark., Tip 2 DM’li hastalarda subklinik sol
ventrikiil disfonksiyonunu MPI ile degerlendirmis ve MPI’y1 PSW pozitif grupta daha yiiksek
bulmus, PSW varligmm anormal MPI ile iligkili olabilecegini gdstermistir (64). Bizim

caligmamizda ise Kul ve arkadaslarindan farkli olarak prediyabetik hastalar incelenmis olup
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benzer sekilde PSW varlig1 ve velositesindeki artigin, anormal MPI degerleri ile iliskili oldugu
saptanmustir. Presistolik dalganin, azalmis sol ventrikiil kompliyans: ve artmis sol ventrikiil
sertligi ile iligkili olabilecegi diisiiniilmiistiir. Prediyabette goriilen artmis sol ventrikiil sertligi,
PSW varlig1 ve velositesindeki artigin Sebebi olabilir. Presistolik dalga varligi, prediyabet

hastalarinda subklinik sol ventrikiil disfonksiyonunu dngorebilen bir parametre olabilir.

Literatiirde diyabetin kardiyak fonksiyonlar {izerine etkisini inceleyen bir¢ok calisma
varken prediyabetik donemde kardiyak fonksiyonlar1 degerlendiren ¢alisma sayis1 daha azdir.
Stahrenberg ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada, bozulmus glukoz metabolizmasi ve
hiperinsiilinemisi olan bireyler konvansiyonel ekokardiyografi ile taranmis, sol ventrikiil
sistolik fonksiyonlarinda normal gruba gore fark saptanmazken, diyastolik fonksiyonlarda
bozulma saptanmistir (79). Yine Giilmez ve arkadaslar1 doku Doppler ekokardiyografi ile
yaptiklar1 bir calismada, prediyabetiklerde diyastolik fonksiyonlarda anlamli derecede
bozulma tespit etmislerdir (80). Bu ¢alismada da diger ¢alismalarla benzer sekilde diyastolik
disfonksiyona neden olabilecek etyolojiler dislandiktan sonra yapilan ekokardiyografik
incelemede prediyabetik hastalarda normal gruba gore daha fazla diyastolik disfonksiyon
saptanmustir. Miyosit hipertrofisi, miyokardiyal fibrozis, mikrovaskiiler disfonksiyon,
bozulmus relaksasyon, artmis diyastolik sertlik ve metabolik degisiklikler gibi pek ¢ok etken
bu bozukluklara neden olabilmektedir (81-87).

Calismamizda prediyabetik gruptaki hastalarm Kilo ve viicut kitle indeksini normal
gruba gore daha yiiksek olarak tespit ettik. Total kolesterol degerlerini de prediyabetik grupta
daha yiiksek saptadik. Daha onceki ¢alismalarda insiilin rezistansinin nondiyabetik hastalarda
bagimsiz bir risk faktorii olabilecegi belirtilmis olup (88, 89) obezite ile insiilin rezistansi
arasindaki iligski net bilinmektedir. Calismamizda prediyabetik grubun kilo, viicut kitle indeksi
ve total kolesterol degerlerinin anlamli sekilde daha yiiksek olmasi diyastolik disfonksiyonun
gelismesinde klasik patofizyolojik temellere ilave olarak obezite ve insiilin rezistansinin da

katkis1 oldugunu diisiindiirmiistiir.

Calismamizda aglik kan glukozu degerleri ve HbAlc diizeyleri beklenildigi gibi
prediyabetik grupta daha yiiksek saptanmustir. Yiiksek kan glukozu diizeyinin kotii klinik
sonlanimlarla iligkili oldugu bilinmektedir. Hiperglisemi, DM olmaksizin da
hospitalizasyonda artisla iligkilidir ve hiperglisemi tek bagina kalp yetmezligi i¢in 6nemli bir
risk faktoriidiir (90, 91). Ayrica HbAlc diizeylerindeki her %1°lik artisin KY riskini %12
oraninda arttirdig1 gosterilmistir (90). Calismamizda prediyabetik grupta daha fazla saptanan
diyastolik disfonksiyona, yiiksek kan glukozu diizeyleri ve HbAlc degerlerinin de etkisinin
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oldugu distintilmiistiir.
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6. SONUC

Prediyabet, Diyabetes Mellitus gelismesinden Once var olan ve diyabetle iliskili
komplikasyonlarin ortaya ¢ikabildigi bir siirectir. Prediyabet ve Diyabetes Mellitusta kardiyak
fonksiyon bozuklugu sik goriiliir. Prediyabetik donemde kardiyovaskiiler komplikasyonlarin
erken tanmnmasit ve tedavisinin erken donemde baslanmasi Onemlidir. Miyokardiyal
performans indeksi ve presistolik dalganin prediyabetik donemde birlikte kullanilarak
kardiyovaskiiler komplikasyonlarin erken belirlenmesi, literatiirdeki ilk ¢alisgma olma

ozelligini tasimaktadir.

Calismamizda prediyabetik hastalarda MPI ve PSW parametrelerini saglikli
gonillilerle karsilastirdik. Prediyabetiklerde MPI ve PSW degerlerinin kontrol grubuna gore
daha yiiksek oldugunu tespit ettik. Ayrica prediyabetik grupta sol ventrikiil diyastolik
disfonksiyonunu kontrol grubuna gore daha fazla saptadik. Prediyabetik hastalarda diyastolik
disfonksiyonun erken saptanmasi klinik agidan 6nemlidir. Ozellikle kalp yetmezligi semptom
ve bulgular1 olan prediyabetiklerde diyastolik disfonksiyon dikkatle incelenmelidir. Bu
sonuglar bize miyokardiyal performans indeksi yiiksekligi ile presistolik dalga velositesindeki
artigin, prediyabetik hastalarda sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonu ile iligkili olabilecegini
gostermistir. Ancak bu konuda daha genis hasta gruplarmin uzun periyotlarla izlendigi daha

¢ok randomize klinik ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.
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