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PREDİYABETİK HASTALARDA ATRİYAL ELEKTROMEKANİK 

GECİKMENİN DOKU DOPPLER EKOKARDİYOGRAFİ İLE 

DEĞERLENDİRİLMESİ 
Dr.Turyan ABDULHALIKOV 

UZMANLIK TEZİ 

KONYA 2013 

 

Amaç: Ülkemizde ve dünyada glisemik bozuklukların en yaygın tipi tip-2 diyabetes mellitus 

ve onun prekürsörü olan prediyabettir. Tip-2 DM ile kardiyovasküler hastalıklar arasındaki 

ilişki çok iyi kanıtlanmış. Tip-2 DM’den  önceki durum olan prediyabetik dönemin de tıpkı 

aşikar diyabet gibi kötü kardiyovsaküler sonlanımlarla ilişkili olduğu gösteren meta-analizler 

ve derlemeler mevcuttur. Atriyal fibrilasyon diyabetik hastalarda sık görülen aritmidir. DM 

kendisi AF için bağımsız risk faktörüdür. Bu yönde yapılan çok sayıda hayvan deneylerine ek 

olarak ekg, doku doppler ekokardiyografi çalışmaları mevcuttur. Doku doppler ile ölçülen 

atriyal ileti zamanlarındaki uzama yeni gelişen AF’yi ön görmede bağımsız prediktördür. 

Çalışmamızın amacı atriyal fonksiyon bozukluğunun özellikle de atriyal elektromekanik ileti 

gecikmesinin  tıpkı diyabetik bireylerde olduğu gibi daha aşikar diyabet gelişmeden önceki 

dönem olan prediyabetik dönemde başlayıp başlamadığını araştırmaktır. 

Gereç ve Yöntem: Bu amaçla her hangi bir sebeple N.E.Ü. Meram Tıp Fakültesine başvuran, 

OGTT yapılmış olup ADA kriterlerine göre prediyabet teşhisi alan ve dahil etme kriterlerine 

uyan hastalar çalışmaya dahil edildilerek atriyal fonksiyonlar açısından normoglisemik 

kontrol grubuyla kıyaslandı. Bu amaçla 87 prediyabetik hasta (48 Kadın, 39 Erkek, ortalama 

yaş 52.67±10.5) ve 40 tane (28 Kadın, 12 Erkek, ortalama yaş 48.78 ± 11.6) kontrol grubu 

çalışmaya dahil edildi. Hem sağ atriyal duvar, hem sol atriyumun serbest duvarına ait,hem de 

iner-atriyal septuma ait kontraksiyon zamanları ve bölgesel atriyal kasılma hızları doku 

doppler ekokardiyografi ile araştırıldı. 

Sonuç: Çalışma sonucunda prediyabetik grupta atriyumun bütün duvarlarına ait atriyal 

kontraksiyon zamanın başlangıç ve bitiş sürelerinde anlamlı derecede uzamaların olduğu 

görüldü. Bu durum kronik hipergliseminin daha aşikar diyabet gelişmeden önce prediyabetik 

durumda bile değişik mekanizmalarla atrial remodelling’e olan katkısının bir kanıtıdır..   

Anahtar Kelimeler: Atriyal Elektromekanik Gecikme, Atriayal mekanik fonksiyonlar, Atrial 

Fibrilasyon, Prediyabet, Doku Dopler Ekokardiyografi 
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                                                        ABSTRACT 

EVALUATION OF ATRIAL ELECTROMECHANICAL DELAY IN PREDIABETIC     

                     PATIENTS BY TISSUE DOPPLER ECHOCARDIOGRAPHY 

                                               Dr.Turyan ABDULHALIKOV 

 

Aim: Type-2 diabetes mellitus and its precursor pre diabetes are the most common type of 

glycemic disorders in our country and around the world.  The relationship between type-2 

diabetes and cardiovascular disease have been proved very clearly. There are meta-analyses 

and reviews that shows  prediabetes which is the early stage of type 2 diabetes is related with 

bad cardiovasculer outcomes just as diabetes itself. Atrial fibrillation is a common type of 

arrhythmia in diabetic patients. Diabetes mellitus itself is an independent risk factor for atrial 

fibrillation. In addition to a large number of animal experiments in this direction, there are 

also ECG, tissue doppler echocardiography studies . Elongation  of atrial conduction times 

measured by tissue doppler is an independent predictor of new onset AF. The aim of our study 

is to investigate whether atrial  dysfunction especially  electromechanical conduction delay  is 

beginning at prediabetic period which is the previous stage of overt diabetes just as it is at 

diabetic patients. 

Material and method: For this purpose any patient admitted to N.E.U Meram medicine 

Faculty  and diagnosed as prediabetis acording to ADA criterias after OGTT is performed , 

meets the inclusion criterias  compared with normoglycemic patients for atrial functions. For 

this aim 87 prediabetic patients (48 female,39 male , mean age: 52.67±10.5) and  40 

normoglycemic patients (28 female, 12 male, mean age 48.78 ± 11.6) as control group were 

included to our study. The contraction times of right atrial wall, free wall of left atrium and  

inter-atrial septum were investigated by tissue doppler echocardiography. 

Result: At the end of the study it is found that at the prediabetic group there was statisticially 

significant elongation of start and end times of atrial contraction times of all atrial walls.This 

condition is an evidence of that chronic hyperglycemia has a contribution to atrial remodelling 

with different mechanisms even at prediabetic period before development overt diabetes 

 

Key words:atrial electromechanical delay, atrial mechanical functions,atrial fibrillation, 

prediabetes, tissue doppler echocardiography. 
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1-GİRİŞ VE AMAÇ 

 Glisemik bozukluklar  insülin sekresyonunda, etkisinde veya her ikisindeki kusur 

sonrası ortaya çıkan bir grup metabolik hastalıktır. Tüm dünyada en sık görülen 

hastalıklardan olup, sıklığı hem gelişmiş hem de gelişmekte olan toplumlarda giderek 

artmaktadır.  

Glisemik bozuklukların en yaygın ve giderek artmakta olan formları Tip-2 

Diyabetes Mellitus (Tip-2 DM)  ve kan glukozu normal sınırlardan yüksek olup henüz DM 

tanı kriterlerini karşılamayan prediyabettir (Pre-DM). 

Tip-2 DM akut ve kronik kompilasyonlara neden olarak önemli mortalite ve 

morbiditeye yol açmaktadır. Akut komplikasyonlarını hipoglisemi, hiperglisemik krizler 

(Diyabetik ketoasidoz, Hiperglisemik hiperozmolar durum), enfeksiyonlar oluşturmaktadır. 

Kronik komplikasyonlar ise aterosklerotik kardiovasküler hastalıklar, retinopati, nefropati, 

nöropatilerden oluşmaktadır. 

Daha önceki çalışmalardan çok iyi bilindiği gibi artık sadece diyabet değil, glikoz 

metabolizması bozukluklarının tüm basamakları hem diyabet hem de kardiyovasküler 

hastalıklar için artmış risk oluşturmaktadır(1). 2006 Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ)’nün 

raporunda ayrıntılı tartışıldığı gibi prediyabetik durum da diyabetik mikrovasküler hastalığı 

tetiklemektedir(2). Yine yakın zamanda yapılan 26 çalışmayı içeren büyük bir meta-

analizde Pre-DM’nin kardiyovasküler hastalık (KVH) riskini %20 oranında artırdığı 

kanaatine varılmıştır(3). Diyabet koroner arter hastalığından başka artmış aritmojenik 

sübstratlar aracılığıyla otonomik tonusta dengesizliğe, sessiz iskemiye, atriyal ve 

ventriküler repolarizasyondaki heterojeniteye ve doğrudan miyokardiyal hasara sebep 

olarak aritmik olayları da artırmaktadır. Atriyal fibrilasyon (AF) diyabetik bireylerde sık 

gözlenen bir aritmidir. Mekanizması henüz net izah edilememesine rağmen gözlemsel 

çalışmalarda diyabetin atriyal fonksiyonları bozduğu, hatta AF gelişimi için bağımsız ve 

güçlü bir risk faktörü olduğu gösterilmiştir(90). Bunlardan en önemlilerinden bir tanesi 

Movahed ve ark.’nın yaptığı çalışmadır. Movahed ve ark. 845,748 hastanın kayıtlarının 

incelenmesinde DM ile AF arasında güçlü korelasyon olduğunu gösterdiler(4). Yine 2010 

Avrupa Kardiyoloji Derneği’nin(ESC) yayımlamış olduğu atriyal fibrilasyon kılavuzunda 

da olası otonom işlev bozukluğunun ve iyon kanalopatisinin bir sonucu olarak DM ve 

AF’nin sıklıkla eşzamanlı olabileceğine dikkat çekilmiştir. Kılavuzda ayrıca diyabetin 

insidan AF için bağımsız bir risk faktörü olduğu (RR 1,4-1,8) belirtilmiştir(5). 
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Yapılan çalışmalarda diyabetin ve prediyabetin ventrikül fonksiyonlarını bozduğu 

gösterilmesine rağmen prediyabetiklerde doku dopler ile atriyal elektromekanik 

fonksiyonları araştıran çalışma azdır (29,45). Bu konuda yapılan tek çalışma yakın 

zamanda yayımlandı ve bu çalışma sadece prediyabetiklerin izole IFG grubunu 

araştırmakla sınırlıdır(40). Bu nedenle çalışmamızda prediyabetiklerde atriyal 

elektromekanik fonksiyonları doku dopler ekokardiyografi ile araştırmayı amaçladık. 

2-GENEL BİLGİLER 

2.1 GLİSEMİK BOZUKLUKLARDA TANI VE SINIFLAMA 

Diyabet, insülin eksikliği ya da insülin etkisindeki defektler nedeniyle 

organizmanın karbonhidrat, yağ ve proteinlerden yeterince yararlanamadığı, sürekli tıbbi 

bakım gerektiren, kronik bir metabolizma hastalığıdır(6). Diyabet insidansı dünya 

genelinde hızla artmaktadır ve bazı bölgelerde epidemik hal alarak önemli halk sağlığı 

problemine dönüşmüştür. Diyabete bağlı yüksek komplikasyonlar ve bu komplikasyonların 

getirdiği mortalite ve morbiditeye bağlı aşırı maliyet bu hastalığın günümüzde önemini 

daha da artırmıştır.  

Gerek hayvan gerekse de insan çalışmaları diyabetin konjestif kalp yetmezliği ve 

kardiyovasküler mortalitede  anlamlı artışa neden olduğunu gösterdi. Diyabeti olan hastalar 

özellikle iskemi, hipertansiyon, sol ventriküler hipertrofi, valvüler kalp hastalığı gibi 

komorbit durumlar varlığında sol ventriküler disfonksiyonu açısından yüksek risk 

taşımaktadır(91). Diyabetin yaptığı kalp yetmezliği oranlarındaki bu artış yaşa, 

hipertansiyona, obeziteye, hiperkolesterolemiye ve koroner arter hastalığına bağlı 

düzenlemeler yapıldığı zaman bile devam etmektedir(92 ). Diyastolik disfonksiyonun Tip-

2 DM’nin erken komplikasyonlarından olduğuna inanılmaktadır(45). Diyabetik 

kardiyomiyopati olarak adlandırılan bu durumun patofiziyolojisi henüz net olarak 

açıklanamasa da diyabetin miyositler üzerine etkisini izah etmek için bazı mekanizmalar 

öne sürülmüştür. Bu mekanizmalardan en önemlileri miyositlerdeki metabolik değişiklikler, 

miyokardiyal fibrozis, kardiyak otonomik nöropati, küçük damar hastalığı (endotelial 

disfonksiyon) ve insülin direncidir(91). Sadece diyabetik bireylerde değil, Tip-2 DM’nin 

prekürsörü olan prediyabetik bireylerde de benzer mekanizmalarla sol ventrikül 

disfonksiyonun gelişmeye başladığı yakın zamanda yapılan strain ekokardiyografi 

çalışmasında gösterilmiştir(45). 
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Amerikan Diyabet Cemiyeti (ADA), Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) ve Avrupa 

Diyabet Çalışma Birliği (EASD) diyabet ve prediyabet tanımı ile ilgili aralarında önemli 

farklılıklar bulunmamakla beraber çeşitli kılavuzlar yayımlamışlar. En son ADA 2013 

diyabet kılavuzuna göre DM tanı kriterleri  (7): 

1.Poliüri, polidipsi gibi klasik hiperglisemik semptomların veya hiperglisemik 

krizin eşlik ettiği herhangi bir zamanda alınan kan glukoz değerinin 200mg/dl (11,1 

mmol/L) ve üzerinde olması   

2.En az 8 saat süren açlık sonrası alınan venöz kandaki glukozu (AKŞ) 126mg/dl (7 

mmol/L) ve üzerinde olması.   

3.Oral glukoz tolerans testinde (OGTT) 2. saat plazma glukozu  ≥200mg/dL.(11,1 

mmol/L) (Bu test DSÖ tarafından tanımlanan yöntemlere uygun ve 75 g anhydrous 

glukozla yapılması gerekmektedir) 

4. Uluslar arası teknik ve standartizasyonla ölçülen HbA1C ≥% 6.5. 

Diyabet ve glukoz metabolizmasının diğer bozuklukları için 2003 ve 2010 yılı 

revizyonlarını da kapsayan yeni tanı kriterleri tablo-1’de özetlenmiştir. Bu tabloya göre 

günümüzde diyabet tanısını koyabilmek için 4 yöntem mevcuttur. Çok ağır diyabet 

semptomları bulunması haricinde tanın daha sonraki gün diğer bir yöntemle de 

doğrulanması gerekmektedir(6). ADA 2013 kılavuzunda diyabeti dört klinik sınıfta  

özetlemiştir: 

1-Tip 1 diyabet: Beta hücre harabiyetine veya yokluğuna bağlı genellikle mutlak 

insulin eksikliğinin sebep olduğu diyabet; 

2-Tip  2  diyabet: İnsülin direnci zemininde ilerleyici insülin sekresyon defekti ile 

karakterize metabolizma hastalığı; 

3-Başka nedenlerin sebep olduğu diğer spesifik diyabet tipleri: Beta hücre 

fonksiyonlarındaki genetik defektler, insulin etkisindeki genetik defektler, egzokrin 

pankreas hastalıklarında (örneğin kistik fibrozis), ilaç ve kimyasalların indüklediği 

formlar(örneğin HIV/AIDS’te veya transplantasyonda kullanılan ilaçlara bağlı olan) 

4-Gestasyonel Diabetes Mellitus (GDM): Gebelik sırasında ortaya çıkan ve 

genellikle doğumla birlikte düzelen diyabet. 
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Tip 2 diyabet tüm dünyada en sık rastlanan diyabet formudur ve atriyal 

fonksiyonlar üzerine olumsuz etkisi hatta AF gelişimi için bağımsız risk faktörü olduğu 

bilinmektedir. 

Tablo-1 DM ve glukoz metabolizması diğer bozukluklarında tanı kriterleri 

 Aşikar 
DM(*) İzole IFG(*) İzole IGT(*) IFG+IGT (*) DM          

riski yüksek 

APG 

(8saat açlıkta) 
≥126 100-125 <100 100-125 ---------------- 

OGTT 2.saat 

(75g glukoz ile) 
≥200 <140 140-199 140-199  

Rastgele PG 

 

≥200 ve 

sempt 
---------- ----------- ------------ ------------- 

A1C($) ≥%6,5 -------- ----------- ----------- %5,7-6,4 

(*) Ölçümler venöz kanda birimleri mg/dL’dir ($) Uluslar arası teknik ve 

Standartizasyonla ölçüldüğü zaman;IFG:Bozulmuş açlık glukozu(impaired fasting 

glucose);IGT:Bozulmuş glukoz toleransı (impaired glucose tolerance);OGTT:Oral glukoz 

tolerans testi;APG:Açlık plazma glukozu;PG:Plazma glukozu;A1C:Glikozillenmiş 

hemoglobin;Not:2006 yılı DSÖ ve IDF raporlarına göre APG kesim noktasının 110 mg/dl 

ve IFG için 110-125 mg/dl olarak korunması benimsenilmiştir. 

(Not:tablo temd diabetes mellitus ve komplikasyonlarının tanı, tedavi ve izlem 

kılavuzu-2011’den uyarlanmıştır) 

2.1.1.Tip 2 DM, İnsülin Bağımlı Olmayan DM 

      Tüm diyabet vakalarının yaklaşık %90 kadarı bu gruba girmektedir. Çoğunlukla 

erişkin yaşta, çok az bir kısmı çocukluk çağında başlamaktadır. Prevalans yaşla artar. 

Diyabetin erişkinler arasındaki 2010 yılı prevalansının 285 milyon (%6,4) olduğu tahmin 

edilmektedir ve bu değer 2030 yılında 439 milyona (%7,7) ulaşacağı beklenmektedir(8). 

Prevelansdaki öngörülen bu yükselme artmış batı tarzı yaşam şeklinin (yüksek kalorili 

enerji tüketimi ve daha az fiziksel aktivite) de neden olması ile  gelişmekte olan ülkelerde 

gelişmiş ülkelere göre daha fazladır (%69’a karşılık %20)(8). Ayrıca  yaşla ilgili 

farklılıklar da kendini göstermektedir,örneğin gelişmekte olan ülkelerde çalışma yaşı olan 

40-60 yaş arası en fazla etkilenirken, gelişmiş ülkelerde ise 60 yaşın üzerindeki sedanter 
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yaşama sahip kişileri daha fazla ilgilendirmektedir(8). Tip-2 DM’den, beta hücre fonksiyon 

bozukluğu, insülin direnci ve hepatik glukoz üretiminde artış gibi üç ana metabolik 

bozukluk sorumludur(9). Hiperglisemi aşamalı olarak gerçekleştiğinden hastalık ilk 

yıllarda genellikle asemptomatik seyreder, dolayısıyla  aslında diyabetli olmasına rağmen 

tanı almamış çok hasta vardır. Bu nedenlerden ötürü Tip-2 diyabetli hastaların çoğunda 

hiperglisemi rastlantısal olarak saptanmaktadır ve azımsanmayacak kadar hasta diyabete 

bağlı komplikasyonlar ile başvura bilmektedirler. Diyabete bağlı komplikasyonlar bilindiği 

üzere akut ve kronik komplikasyonlar olarak ikiye ayrılmaktadır. Kronik kompliksayonlar 

ise makrovasküler ve mikrovasküler kompliksyonlar olarak kendi arasında iki kısma  

ayrılmaktadır. Özetle hatırlamak gerekirse akut komplikasyonlar diyabetik ketoasidoz, 

hiperozmolar nonketotik koma, laktik asidoz ve hipoglisemiden oluşmaktadır. 

Mikrovasküler komplikasyonlar diyabetik nefropati, nöropati ve retinopatidir. Ciddi 

mortalite ve morbiditeye neden olan makrovasküler komplikasyonu ise aterosklerotik 

kardiyovasküler hastalıklardır. Hastalıktaki küresel artış ve patlama artmış 

komplikasyonlar ve ölümü de beraberinde getirmektedir. Örneğin Birleşik Devletler’de 

2004 yılında diyabeti olup ölenlerin %68’i kalp hastalıklarından, %16’sı ise inmeden 

öldüğü raporlanmıştır(10). Ayrıca diyabet hala 20-74 yaş arası erişkinlerde körlüğün önde 

gelen nedeni olup, son dönem böbrek yetmezliğinin %44’nün, alt ekstremite 

amputasyonlarının %60’nın sebebidir(10). Bu oranlar ırklar arasında farklılıklar gösterse 

de hala yüksek olarak kalmaktadır. Örneğin Asya toplumu için beyaz batı toplumuna göre 

diyabete atfedilen ölümler daha çok inme ve böbrek yetmezliği sebeplidir(11). Ülkemizde 

hastalığın boyutlarına dikat edilecek olursa TURDEP-II  çalışması verilerine göre Türk 

erişkin toplumunda diyabet sıklığı %13,7’ye ulaştığı görülmüştür. Yine TURDEP-II 

çalımasına göre 40-44  yaş  grubundan itibaren nüfusun en az %10’u diyabetlidir 

(TURDEP-I’de ise  %10’nun üzerindeki diyabet  sıklığı  45-49 yaş grubunda 

başlamaktaydı). Buna dayanarak Türkiye’de diyabetin 1998 yılına göre yaklaşık olarak 5 

yaş daha erken başladığı düşünülebilir(12). TEKHARF çalışması verilerine göre ise 35 yaş 

üstü nüfüsta yaklaşık olarak 3,3 milyon  (%11,3) kişide diyabet mevcuttur(13). 

       Hasta populasyonumuz olan prediyabetik grubu da yakından ilgilendirdiğinden 

diyabetik sürecin insulin direnç gelişimine göre 4 evrede incelendiğini hatırlamakta yarar 

vardır(9). Bu evreler sırasıyla aşağıdakilerdir:  
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1) Normoglisemik hiperinsülinemik dönem:Klinik belirtinin olmadığı bir 

dönemdir,açlık ve tokluk glukoz düzeyleri normal seviyelerdedir, fakat bunu sağlayan 

insulin seviyesi sağlıklı bireylere göre artmıştır. 

2) Glukoz intoleransı dönemi, postprandiyal hiperglisemik hiperinsülinemik 

dönem: Birinci evrede insülin fazla salgılanmasına bağlı olarak beta hücrelerde tükenme 

başlamıştır böylelikle insulin salınımındaki azalma ile glukoz intoleransı başlamıştır. Bu 

evrede kişinin açlık kan şekeri normal tokluk kan glukozu ise yüksek saptanmaktadır. 

3) Erken klinik diyabet dönemi:İnsulin direnci giderek artmıştır,hiperinsulinemi 

mevcut buna rağmen kan şekeri normal aralıkta tutulamaz.Hiperglisemi mevcuttur. 

4) Klinik diyabet dönemi, hiperglisemik hipoinsülinemik dönem: Bu evrede 

hiperinsülinemiye rağmen hiperglisemik maruziyet glukoz toksisitesini geliştirmektedir. 

Oluşan glukoz toksisitesi insulin salınımını azlatır,ayrıca insulin direnci de 

şiddetlenmektedir, artık bu sürecin kısır döngüye girdiği evredir(9). 

Bu evrelerin aynısı fakat daha hafif formu özellikle de insulin salınımıyla ilişkili 

defektler prediyabetik populasyonda da benzerdir(14). 

2.1.2.-A-Prediyabetin Tanımı ve Teşhisi: 

Daha önce ‘Sınırda Diyabet’ yada ‘Latent Diyabet’ diye anılan IGT ve IFG artık 

‘Prediyabet’ olarak kabul edilmektedir(6). Prediyabet, diyabet gelişimi için yüksek risk 

taşımakta olup, glisemik düzeyleri normal aralıklardan yüksek fakat aşikar diyabet tanısı 

için ise yeterli eşiğe ulaşmayan plazma glukoz konsantrasyonlarıdır(15). Tablo-1’den de 

anlaşılacağı üzere ‘İzole IFG’ için APG 100-125 mg/dl ve 2.st PG <140 mg/dl, buna 

karşılık ’İzole IGT’ için  2.st PG 140-199 mg/dl ve APG <100 mg/dl olması 

gereklidir. ’Kombine IFG + IGT’ olarak bilinen durumda hem APG 100-125 mg/dl hem 

de 2.st PG 140-199 mg/dl arasında olmalıdır.Sonuncu kategori daha sonra da bahsedileceği 

üzere glukoz metabolizma bozukluğunun daha ileri düzeyini ifade etmektedir. 

Dünya Sağlık Örgütü ve Uluslararası Diyabet Federasyonu açlık plazma glukozu 

100-110 mg arasında olanların az bir kısmında diyabet gelişebileceğini düşünerek ek 

maliyet ve iş yükünden kaçınmak için normal açlık plazma glukoz düzeyinin üst sınırını 

110 mg/dl olarak benimsemişlerdir ve IFG/IGT kategorileri için ‘Glukoz 

Metabolizmasının Ara (İntermedier) tanımlamasının kullanılmasını tavsiye etmiştir(2). 

Buna karşılık hem ADA hem de EASD bu sınırı 100 mg/dl olarak kalmasında görüş 
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birliğine varmışlardır ve ayrıca bahsedilen bu populasyonu tanımlamak için ‘Prediyabet’ 

terminini kullanmışlar. 

Prediyabet teşhisi için kullanılan bir diğer yöntem plazma A1C konsantrasyonunun 

ölçümüdür. Gerçekten de topluma dayalı çalışmalarda A1C konsantrasyonu diyabet ve 

kardiyovasküler olay gelişiminde açlık plazma glukoz düzeyine göre çok daha kuvvetli bir 

prediktörü olduğu kanıtlandı(16). Bir sistematik derlemede (44,203 bireyi kapsayan 16 

tane kohort çalışmasını kapsamaktaydı) hastalar ortalama 5,6 yıl takip edildikten sonra 

A1C değeri %5,5-6 arasında olanlar diyabet gelişimi açısından ciddi risk taşıdıkları 

görülmüş ve 5 yıl içerisinde %9 ila %25 arasında değişen insidanslarda aşikar diyabet 

geliştirmişler. A1C %6 ila %6,5 arasında olanlarda ise bu süre zarfında aşikar diyabet 

gelişme insidansı %25-50’lere çıktığını ve A1C değeri %5 olanlarla mukayese edilirken ise 

rölatif riskin 20 kat daha yüksek olduğu görülmüştür(17). Bütün bu kanıtlardan sonra  

ADA  2013 yılında yayımladığı durum belgesinde de önceki klavuzlarında olduğu gibi 

hemoglobin-A1C %5,7-6,4 aralığını prediyabet olarak tanımladı(7). Ancak TEMD testin 

teknik ve standartizasyonundaki eksikler ve yüksek maliyeti de göz önünde 

bulundurulduğunda tanı aracı olarak A1C’nin ülkemiz için henüz uyugun olmadığını 

belirtmektedir(6). Bu nedenle biz de prediyabet hastalarını belirlerken bir kısım hastamıza 

yapılmış olmasına rağmen tanı aracı olarak  bu testen faydalanmadık. 

Özetle, ADA diyabet için artmış riskli(prediyabet) bireylerin tanımlaması için 1) 

FPG 100 mg/dL (5.6 mmol/L)-125 mg/dL (6.9 mmol/L) (IFG) veya 2) 75-g glukoz ile 

yapılan OGTT’de  2.saat plazma glukozu 140mg/dL(7.8 mmol/L) -199 mg/dL (11.0 

mmol/L)(IGT) veya 3) A1C 5.7–6.4% olmasını benimsemiştir(7). 

2.1.2-B Prediyabetin Klinik Önemi: 

Diyabetik bireylerde oluşan makrovasküler ve mikrovasküler komplikasyonların 

tamamı özetle uzamış hiperglisemiye atfedilmektedir. Pre-DM durumun mikrovasküler 

hastalıkları tetikleyip tetiklemediği ayrıntılı olarak DSÖ 2006 yılı raporunda tartışılmştır(2). 

Bu raporda  mikroanjiyopati gelişimi için kesin glukoz eşiğinin olmadığı sonucuna 

varılmıştır. Prediyabetik dönemde retinopatinin geliştiğini gösteren veriler mevcuttur (18-

19) Mikrovasküler hasarın en önemli göstergelerinden bir tanesi de mikroalbuminürdir. 

Önceki çalışmalardan elde edilen verilere göre prediabetiklerde mikroalbuminüri 

prevalansı normal populasyonla kıyaslanınca yaklaşık iki kat daha fazla olup uzun dönem 

aşikar diyabetle mukayesede ise daha azdır(20). Mikroalbuinüriye ise hem kronik böbrek 
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yetmezliği gelişmesi bakımından hem de diğer makrovasküler kompliksyonlarla ilişkili 

olması bakımından özel dikkat gerektirdiği iyi bilinmektedir. 

NHANES çalışmasında Platinga ve ark. gösterdi ki, prediyabetiklerde %17,7’ye 

varan oranlarında kronik böbrek hastalığı mevcuttu(21). 

Prediyabetik durumun makrovasküler komplikasyonlara sebep olup olmadığını 

araştırmak için yakın zamanda Ford ve ark. (3) yaptığı 26 çalışmayı içeren büyük bir meta-

analizde prediyabetik durumun makrovasküler komplikasyonları yaklaşık %20 oranında 

artırdığını gösterdiler. 

Ayrıca prediyabetiklerde tek başına yukarıda bahsedilen komplikasyonların hepsine 

neden olabilecek tip-2 DM’ye ilerleyebilmekte ve tip-2 DM gelişme insidansı 

normoglisemik bireylere göre anlamlı derecede yüksektir. Çalışmalara göre izole IFG veya 

izole IGT gruplerında  yıllık tip2-DM geliştirme insidansı %4-6 arasındadır. 

Normoglisemiklerde ise bu oran yıllık %5’in altındadır(22,23,24). Kombine grup Pre-DM  

(IFG+IGT grubu) çok daha yüksek riskli gruptur ve bu oranlar %10’lara kadar 

yükselmektedir. 

Ülkemizde ve tüm dünyada prediyabet insidansı hızla arttığı, 2030 yılında 470 

milyon kişiyi ilgilendireceği ve yukarda özetlenen komplikasyonlarla birlikteliği 

düşünülünce, ayrıca bir sonraki bölümde bahsedilecek olan hipergliseminin atriyal 

fonksiyonlar üzerine etkisi göz önünde tutulursa  prediyabetin klinik önemi çok iyi 

anlaşılmaktadır. 

2.2-Hipergliseminin   Atriyal Fonksiyonlarla İlişkisi 

Çok sayıda epidemyolojik çalışmada gösterilmiştir ki  DM  atriyal fibrilasyon 

gelişimi için risk faktörüdür. Bu çalışmalardan en geniş olanı Movahed ve ark. 845,748 

hasta üzerinde yaptığı çalışmadır. Bu çalışmada DM ile AF arasında güçlü korelasyon 

olduğunu görülmüştür(4). Diyabet ile AF arasındaki anlamlı korelasyonu gösteren büyük 

çalışmalar tablo-2 ‘de özetlenmiştir. 

Çok açık limitasyonlar olsa da Johansen ve ark.2008 yılında yaptıkları çalışma ile 

gösterdiler ki, 5 yıldan fazla AF’si olan hastalarda tanı almamış disglisemi insidansı 

yüksektir(29).        
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Tablo-2 DM ve AF ilişkisini pekiştiren büyük çalışmalar odds ve hazard 

oranları ile birlikte 

Yazar Hasta 
sayısı 

DM’de 

AF     
prevs 

Non DM

AF     
prevs. 

Odds 
oranları

%95 
G.Aralığı

Hazard 

oranları 
%95 

G.Aralığı P değeri 

Movahed 
ve ark  
(2005) 

845,748   2,13 2,10-2,16      <0,05 

Ostgren 
ve ark. 
(2004) 

1739 4 2 2 0.9-4,7   <0,05 

Nichols  

ve ark. 
(2009) 

17,372 3,6 2,5   1,26 1,08-1,46 <0,05 

Benjamin 
ve ark 
(1994) 

4731   
1,4(E) 

1,6(K) 
   <0,05 

Aksnes ve 
ark  
(2008) 

15,245     1,49 1,14-1,94 <0,05 

Psaty ve 
ark  
(1997) 

5201   1,08 1,03-1,13   <0,05 

(NOT:G:Aralığı:Güven aralığı; Prevs.: Prevelans, E: Erkek, K:Kadın, Tablo B. R. 

Szwejkowski ve ark.’nın Journal of Diabetes Mellitus 2 mecmuasında neşr edilen 

makalesinden uyarlanmıştır) 

Gerçekten de DM benzer özelliklere sahip fakat diyabeti olmayan hastalarla 

mukayesede hastaları AF gelişimine 1,4-2,1 kat daha eğilimli kılmaktadır.( 25,4,26) Diğer 

taraftan atriyal fibrilasyonlu hastalarda DM oranları yaklaşık olarak %10 ila %25 arasında 

değişmektedir(4,25,26). Ayrıca Atriyal fibrilasyon gelişmiş hastalarda DM özel bir önem 

arzetmektedir. Bilindiği üzere bu hastalarda DM mevcudiyeti CHADS2 skorunda ek bir 

puan almasına ve inme açısından diğer risk faktörlerine göre ayarlandığı zaman inme hızını 
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yıllık %2,8’e yükseltmektedir(5). Furie ve ark. Atriyal fibrilasyonlu hastalarda agresif 

şeker regulasyonun inmeyi engellediğini gösterdiler(27). 

Yazıcı ve ark.ları iskemi, hipertansiyon ve sol ventriküler hipertrofisi olmayan tip-2 

diyabetli hastalarda iner-atriyal ve intra-atriyal düzensiz kasılma ve aynı zamanda  atriyal 

fonksiyonların bozulup AF gelişimi için bağımsız risk faktörü olan P dalga dispersiyonun 

uzadığını kanıtladılar(28). 

Acar ve ark.ları Tip 1 DM hastalarında inter ve intra atriyal ileti gecikmesi ve 

diyastolik disfonksiyonun geliştiğini gösterdiler(29). 

Önceki çalışmalar kronik hipergliseminin  bir takım kesin olmayan mekanizmalarla 

aşikar diyabet gelişmeden önce atriyal fibrilasyonu tetiklediğini gösterdi(30). Hayvan 

deneylerinde diyabetin atriyal intersitisyel fibrozise ve atriyal yapısal ve elektriksel 

remodellinge önemli katkıda bulunduğu ve intraatriyal kasılma zamanında uzamayla 

sonuçlandığı gösterildi(31,32). 

Yakın zamanda yayımlanan bir çalışmada Karabağ ve ark.ları koroner arter 

hastalığı, hipertansiyonu ve sol ventrikül hipertrofisi olmayan prediyabetik bireylerde P 

dalga dispersiyonunda uzama olduğunu tespit ettiler(41). 

Diyabetik bireylerde atriyal fonksiyonların bozulduğunu gösteren doku dopler 

ekokardiyografi çalışmaları da mevcuttur. Acar ve ark. Tip 1 DM’de hem atriyal mekanik 

hem de elektromekanik fonksiyonların bozulduğunu  gösterdiler (29). 

Prediyabetiklerde atriyal fonksiyonları doku dopler ile araştıran tek çalışma 

mevcuttu. Yakın zamanda yayımlanan bu çalışmada sadece Pre-DM’nin izole IFG grubu 

incelenmiştir(40) 

Biz de literatürdeki bu verilerden yola çıkarak prediyabetik hastalarda hem doku 

dopler ekokardiyografi ile atriyal elektromekanik fonksiyonları, hem de volumetrik 

yöntemlerle atriyumun mekanik fonksiyonlarını araştırdık. 

2.3-SOL ATRİYUM FONKSİYONLARININ DEĞERLENDİRİLMESİ 

Diyabet sol ventriküler disfonksiyon açısından yüksek risk teşkil ettiği artık 

bilinmektedir. Bu hem diyabetle birlikte olan diğer major risk faktörlerinin beraber 

bulunmasından hem de bu faktörler olmadan da izole diyabetiklerde de kanılanmıştır. 

Bu nedenden ötürü  diyabet,  American College of Cardiology/American Heart 

Association tarafından kalp yetmezliği için de bağımsız bir risk faktörü olarak kabul 
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edilmektedir(33). Sol ventrikül diyastolik disfonksiyon kalp yetmezliğinin ilk evresi 

şeklinde prezente olup yüksek mortalite ve morbiditeyle ilişkilidir(34). İşte sol 

ventrikül (LV) kompliansının ciddi olarak azaldığı bu durumda atriyal fonksiyonlar 

önem arz etmektedir ve ventriküler doluşa katkıları artmaktadır(35). Hipergliseminin 

metabolik etkileri sonucu oluşan miyokardiyal fibrozis, otonom nöropati ve küçük 

damar hastalığı gibi muhtemel kombine mekanizmaların bir araya gelmesi ile LV 

diyastolik disfonksiyonu gelişmektedir. Sol atriyal (LA) remodellinginin LV 

remodelling ile yakın ilişki (36) içerisinde olmasından dolayı LA volümünün diyastolik 

disfonksiyonun duyarlı bir işareti olduğu bildirilmiştir(35). Sol atriyal kasılma yeni bir 

mitral giriş basınç farkı oluşturarak, diyastazis evresinde yarı açık konuma gelen mitral 

yaprakçıkları  tekrar açarak, geç diyastolde kanın atriyumdan ventriküle geçişini sağlar. 

Bu dönem geç doluş evresi olarak adlandırılır ve normal kalplerde tüm sol ventrikül 

doluşunun % 15-20 si bu dönemde gerçekleşir. EKG de P dalgasından sonra gelen bu 

dönem pulse wave kullanılarak elde edilmekte ve A dalgası olarak 

isimlendirilmektedir.Atriyal kasılmanın olmadığı  atriyal fibrilasyon varlığında bu 

dalga ortadan kalkacaktır ve LV diyastolik yetmezlik iyice derinleşecektir. Sol 

ventrikül diyastolik disfonksiyonun ekokardiyografik olarak  değerlendirilmesinde çok 

sayıda parametre belirlenmiştir ve bu parametrelerin hiç birisi diyastolik disfonksiyon 

tanısı için tek başına yeterli değildir(37). Bu parametreler bilindiği üzere pek çok 

durumdan etkilenmektedir(38). LA volümleri bu durumlardan az etkilenir ve 

prognostik önemi vardır. Sol atriyum volüm ve fraksiyonları LV diyastolik 

disfonksiyonun şiddetini de yansıtmaktadır(39). Sol ventriküler doluş sol atriyumun 

normal sinüs ritmindeki bireylerde sol ventrikülün sistolü esnasında  rezervuar, erken 

diyastolde kanal ve geç diyastolde aktif kontraktil fonksiyonu tarafından devam 

ettirilir.Yakın zamanda bozulmuş açlık glukozu olan hastaların aynı özelliklere sahip 

normoglisemik hastalarla yapılan mukayesesinde Ayhan ve ark. (40) gösterdiler ki IFG 

grubunda hafif bir glukoz yüksekliği bile atriyal kontraksiyon zamanında uzama ve sol 

atriyal (LA) diyastolik yetmezlikle sonuçlanmaktadır. Bu da muhtemelen artmış sol 

ventrikül end-diyastolik basınca ve sonuç olarak artmış sol atriyal gerilimle  ilişkilidir. 

Buradan da anlaşılacağı gibi bu durumun kendisi de bozulmuş glukoz 

metabolizmasının atriyal hasar yapabildiğini kanıtlamaktadır. 

Bilindiği üzere atriyal ileti çalışmaları ekg ve eko çalışmaları ile yapılmaktadır. 

EKG de maksimum P dalga süresinden (Pmaks) minimum P dalga süresini (Pmin) 
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çıkararak hesaplanan P dalgası dispersiyonunun (PDD) AF gelişme riski ve/veya nüksü 

için bağımsız bir risk faktörü olduğu gösterilmiştir ve uzamış PDD hem aşikar diyabet 

hem de pre-DM hastalarına gösterilmiştir(28,29,41). Doku dopler ekokardiyografi ile 

ölçülen uzamış atriyal ileti zamanının AF gelişimi için bağımsız risk faktörü olduğu 

önceki çalışmalardan bilinmektedir(42,43,44). 

Yakın zamanda neşr edilen büyük bir çalışmada daha diyabet gelişmeden 

prediyabetik dönemde normotansif koroner arter hastalığı olmayan bireylerde LV 

diastolik ve sistolik yetmezliklerin başladığını strain ve doku dopler eko ile  

gösterildi(45). Bu nedenle de sadece diyabetik değil, prediyabetik dönemde de atriyal 

fonksiyonlar önem arz etmektedir. 

2.4.SOL ATRİYUMUN EKOKARDİYOGRAFİK İNCELENMESİ 

2.4.1. Transmitral Akımlar 

Erken diyastolik hızlı doluş evresi mitral kapağın açılması ile başlar ve 

ventrikül içi basınç sol atriyum basıncına eşitlendiğinde veya bunu geçtiğinde sona erer. 

Sol atriyum basıncı kanın sol ventriküle geçmesi ile azalır ancak, ventrikül basıncı da 

kan doluşunun başlamasını hemen sonrasında ventrikül gevşemesi sayesinde düşer ve 

en düşük değerlerine ulaşır, hızlı doluş devam ettirilir. Kan sol ventriküle geçtikçe 

ventrikül içi basınç artmaya başlar. Sol atriyum basıncındaki düşüş ve sol ventrikül içi 

basıncındaki artış sonucunda atriyoventriküler basınç farkı ve dolayısıyla kanın sol 

ventriküle doluşu giderek azalır. Normal şartlarda sol ventrikül diyastolik doluşunun 

yaklaşık olarak %80’i bu dönemde gerçekleşir. Bu evre ekg’de T dalgasından sonra 

kaydedilmektedir. Pulse wave kullanılarak oluşturulan bu erken diyastolik dalga E 

dalgasıdır. E dalgası erken diyastolik doluş fazında kalbin hızla genişlemesiyle 

meydana gelen hareketin oluşturduğu dalgadır.Çalışmalarda yaygın olarak kullanılan 

bu dalga doğrudan miyokardın gevşemesine bağlı olduğundan ön yükten kısmen 

bağımsızdır (46,47).  

Akselerasyon zamanı atriyoventriküler kapakların açılmasından sonra en 

yüksek akım hızına ulaşana kadar geçen süredir. 

Deselerasyon zamanı ise zirve E hızının bazal düzeye kadar inmesi için geçen 

süreyi göstermektedir (EDZ). Gevşeme anormalliği olan hastalarda EDZ uzamış olarak 

saptanır çünkü sol ventrikül basıncı orta ve geç diyastol dönemlerine kadar azalmaya 

devam eder, sol atriyum ve sol ventrikül basınçlarının eşitlenmesi uzun zaman alır. 
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Sağlıklı genç bireylerde kuvvetli sol ventrikül gevşemesi ve elastik gevşemeye bağlı 

olarak EDZ kısalır. Sol ventrikül kompliyansının azaldığı ve sol atriyum basıncının 

arttığı durumlarda ise EDZ uzar. 

Diyastolun geç doluş evresinde atrial kasılmanın oluşmasıyla yeniden bir mitral 

giriş basınç farkı oluşturmaktadır. Bu evreden hemen önceki evre olan diyastazis 

evresinde yarı açık konuma gelen mitral yaprakçıklar bu kasılma ile tekarar 

açılmaktadır ve bununla da kanın atriyumdan ventriküle geçişi sağlanır. EKG’de P 

dalgasından sonra gelen bu dönem pulse wave kullanılarak elde edilmektedir ve A 

dalgası olarak biliniyor. A dalgası kalp hızı, volüm yükü ve yaştan etkilenmektedir ve 

LV kompliyansının azalmasıyla önemi daha da artmaktadır. Bilindiği üzere E/A 

oranları birden büyüktür. 

Ayrıca yakın zamanda Ceyhan ve ark.ları (45) yaptıkları strain çalışması ile 

ventriküler diyastolik ve sistolik yetmezliğin prediyabetik dönemde geliştiğini ortaya 

koyması ile biz de prediyabetik grupta atriyal fonksiyonlar araştırırken bu durumun 

ventriküler diyastolik disfonksiyondan bağımsız olamayacağını düşünerek 

çalışmamızda atriyal ve özellikle de ventriküler kompliyanstaki azalmaya bağlı olarak 

pulmoner venöz akımdaki sistolik ve diyastolik komponentler (Ps ve Pd dalgaları) 

atriyal geri akım (AR) ve ventriküler doku dopler değerlendirmelerini de yaptık. 

2.4.2. Pulmoner Ven Akım Hızları 

Sol ventrikül diyastolik fonksiyonlarının değerlendirilmesinde ve sol atriyum 

doluş basıncının  bilinmesi gereken her  durumda pulmoner ven akım paterninden 

faydalanılmaktadır. Pulmoner ven dopler kayıtları dört velositeden oluşmaktadır. Bu 

velositelerden Ps1 ve  Ps2 sistolik velositelerdir. Diyastolik velositeler ise Pd ve atriyal 

geri akım (AR) velositeleridir. Sistolik ileri akımın ilk komponenti olan Ps1 erken 

sistolde oluşur. Ps1, atriyum gevşeme fazı ile  ilgilidir. Sonra atriyumda relaksasyon 

gelişince azalan sol atriyal basıncla korele bir şekilde azalmaktadır. Ps2, ventrikül  

sistolü esnasında mitral annulusun apikale doğru çekilmesi, sol atriyum alanında artma 

ve emme gücündeki artış ile pulmoner venlerden sol atriyuma olan doluş sonucu oluşur. 

Sistolik komponentler sağlıklı kişilerde birbirine çok yakındır ve hastaların %70' nde 

PS1 pik velositesi seçilemeyebilir. 

Diyastolik dalga olan Pd, mitral kapağın açılması ve sol atriyum basıncının 

düşmesiyle birlikte gelişir. Atriyal kontraksiyon gerçekleşince ise sol atriyum 
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basıncında artış olmaktadır. Bu artışın sonucunda ise pulmoner venler doğru geri bir 

akım gelişiyor ve AR dalgasını oluşturuyor. Sol ventrikül diyastol sonu  basıncı, sol 

atriyum kompliyansı ve kalp hızı bu geri akımın genişliğini ve süresini etkileyen 

faktörlerdir. Erken mitral akım dalgası (E) pulmoner venöz akımın diyastolik fazı ile 

benzerlik göstermektedir. Erken diyastolde olan akımı sol atriyum pasif olarak 

iletmektedir. Bu nedenle  oluşan pik velosite  mitral E hızının değerleri ile koreledir. 

Pulmoner kapiller kama basıncı arttıkça (başka bir deyişle sol atriyum basıncı arttıkça) 

Pd küçülmekte ve Pd’ye ait deselerasyon zamanı  kısalmaktadır. Atriyal geri akım AR 

ve atriyal geri akım süresi sol ventrikül diyastol sonu basıncı arttıkca uzamaktadır. Bu 

dalgalar özellikle mitral E ve A dalgalarının birleştiği durumlarda önem kazanmaktadır 

ve sinüs ritmindeki hastalarda diyastolik doluşu değerlendirilmesinde yardımcıdır. 

Pulmoner ven akım örnekleri şekil-1’de gösterilmiştir. 

 

      Şekil-1.Pulmoner Venöz Akım Örnekleri. Görüntüler 30 yaşında sağlıklı erişkinden   

      alınmıştır. 

2.4.3.Atriyal Volümler ve Atriyal Mekanik Fonksiyonlar: 

Atriyum boyutlarının ve fonksiyonlarının değerlendirilmesinde ekokardiyografi 

diğer görüntüleme yöntemlerine göre daha sıklıkla tercih edilen bir yöntemdir. Atriyal 

fonksiyonlar doppler ekokardiyografi ile, atriyal boyutları ise iki boyutlu 
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ekokardiyografi ile yaygın ve kolayca değerlendirilebilmektedir. Bunun için yaygın 

olarak kullanılan pencereler parasternal uzun aks ve apikal dört boşluktur. Sol atriyum 

ölçümü ventrikül sistolünün sonunda, yani mitral kapak açılımından hemen önce yüzey 

ekg’de T dalga sonunda yapılmalıdır. Çünkü bu durum sol atriyumun en geniş halini 

yansıtmaktadır. Uzun eksenden atriyumun ön-arka çapı ölçülür. Uzun eksenden sol 

atriyum çapı, aort kökünün arka duvarı ile LA’nın arka  duvarı arasındaki uzunluğa 

denk gelmektedir. Bu uzunluğun normal erişkinler için referans aralığı kadınlarda 2,7-

3,8cm, erkeklerde ise 3.0-4.0 cm’dir (93)  (şekil-2). 

 

 

Şekil-2.Parasternal uzun aks görüntüsü. Sol atriyum çapı. T dalga sonunda 

(atriyumun en geniş olduğu zaman-atriyal diyastolde sol atriyal çap) 

M-mod ekokardiyografi LA boyutlarının değerlendirilmesinde tercih edilen 

yöntemdir. LA lineer çapların ölçülmesinde M-mod günlük pratikte sıklıkla kullanılsa 

da sol atriyumun üç boyutlu yapısı ve bu yapının da asimetrik olduğu göz önünde 

bulundurulunca güvenilir bir yöntem olmadığı anlaşılmaktadır (48). 

Gerçekten de önceki çalışmalarda da gösterildiği gibi atriyum çaplarının volüm 

olarak ölçülmesi lineer ölçümlere göre daha doğru sonuç vermekte ve yine lineer 

ölçümlere göre kardiyovasküler morbiditenin daha güçlü ön gördürücüsüdür(49). 
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Amerikan Ekokardiyografi Cemiyeti  2-D eko ile sol atriyumun boyutunun 

hesaplanması için  Simpson yöntemini ve alan-uzunluk (area-length )metodu olmak 

üzere iki yöntem önermiştir (50). Araştırmalarda bu  iki yöntem arasında doğruluk ve 

tekrarlanabilirlik yönünden fark bulunmamıştır(51). (Şekil-3)  

 

Şekil-3. Simpson Yöntemi ile Sol atriyum hacim ölçümü. Yüzey EKG’de T 

dalga sonunda ölçülen LA maksimal hacim örneği. 

 

Bilindiği üzere sol atriyal volümler yaklaşık 23 ± 6 mL /m² dir. Erkeklerde ise 

üst sınır 32 ml/ m² olarak kabul edilir (49). 

Normal sinüs ritmindeki hastalarda , sol atriyum mekanik fonksiyonları 

aşağıdaki gibidir: 

A-LV sistolü esnasında rezervuar;  

B-Erken diyastolde kanal ( conduit ); 

C-Geç diyastolde aktif kontraktil (Pompa)  

A)Rezervuar Fonksiyonu: Sol atriyumun rezevuar fazı ventrikül sistolu 

sırasında gerçekleşmekte ve bu faz içersinde 2 farklı peryot mevcuttur; 1)İlk olarak 

atriyal sistolden hemen sonra mitral kapağın kapanmasını takiben, esas işlevi pulmoner 

ven akımlarını module etmek olan bir atriyal gevşeme fazı ki, bu faz atriyal hacimde 

hızlı bir artışla karakterizedir. 2)Sol atriyal hacmin daha yavaş arttığı bu ikinci 
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dönemde ise, mitral anüler düzlemin aşağı doğru çekilmesine neden olan ventrikülün 

sistolde longitudinal kasılması gerçekleşmesi daha ön plandadır.Kalp tabanının aşağı 

doğru inmesiyle atriyumun içine kanın emilmesi ile sonuçlanır.Bu fazda ayrıca sağ 

ventrikül kontraksiyonuna bağlı olarak kanın atriyal kaviteye itilmesine sebep olan 

transpulmoner gradiyent oluşturmaktadır ki bu da atriyal doluma katkıda bulunur. 

B)Kanal (conduit) fonksiyonu : Bu fazda atriyum pulmoner venlerden gelen 

kanı açık olan mitral kapaktan ventriküle iletir. Rezervuar ve Pompa işlevlerinin aksine 

kanal fonkiyonu diyastolik bozulmanın ilk evrelerindeki  ventriküler atım hacmine çok 

az katkıda bulunur. Diyastolik fonksiyonun ileri evresinde diğer iki işlev 

kaybolduğunda bu katkı önemli hale gelmektedir. 

C) Pompa (Booster pump) fonksiyonu : Pompa fazı diğer bir terminoloji ile 

atriyal sistol,diyastol sonundaki hızlı ventriküler doluştan sorumludur. Pompa işlevi 

Frank-Starling mekanizması ile uyumlu olarak, atriyal kavitenin kontraksiyon öncesi 

hacmiyle çok yakın ilişkilidir. 

2.4.4.Doku Dopler Görüntüleme (TDI) 

Doku dopler görüntüleme dokunun  hareketinin dopler ekokardiyografi ile 

görüntülendiği bir ultrason tekniğidir. Dopler ekokardiyografide hareketli hedeflerin 

hızları kayıt edilir ve görüntülenir. Günümüzde çoğu ekokardiyografi cihazında TDI 

modu seçildikten sonra makine doku hızlarını otomatik olarak ayarlamaktadır. Kırmızı 

renk dokunun hareketlerinin transdüsere doğru, mavi renk ise doku hareketinin 

transdüzerden uzaklaştığını gösterir. Bu teknikte mantık düşük frekanslı dalgaları 

engelleyen filtreler kaldırılıp, kazanç azaltılarak miyokarda ve anulusa ait hareketlerin 

görüntülenmesine olanak sağlamaktır. TDI göğüs duvarı attenuasyonundan daha az 

etkilendiğinden ölçümler suboptimal ekojenitede bile gerçekleştirilebilir. Bu tekniğin 

avantajları başlıca olarak transduser ile incelenen bölge arasındaki dokulardan minimal 

etkilenmesi sonucunda kötü iki boyutlu eko görüntülerine rağmen yeterli doku dopler 

sinyalleri alınabilir. Ayrıca Pulse dalga TDI nın yüksek zamansal çözünürlüğü 

sayesinde hem sistolik hem de diyastolik hemodinamik parametreler kantitatif olarak 

analiz edilebilir. Miyokardın hem global ve hem de segmental sistolik ve diyastolik 

fonksiyonu kantitatif olarak değerlendirilebilir ve  TDI ön yük değişikliklerinden fazla 

etkilenmemektedir.   
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Miyokardiyal doppler hızları  kalbin translasyon hareketi ve komşu 

segmentlerin "tethering" (akinetik segmentin normal komşu segmentin hareketinden 

etkilenmesi, itme-çekme etkisi) etkisinden etkilenebilmesi, kalbin rotasyonel 

hareketinden etkilenmesi ve açı  bağımlı  olması gibi bir takım dezavantajları olsa da 

ventriküler doku dopler miyokardiyal relaksasyonun değerlendirilmesi, sol ventrikül 

dolum basıncının noninvaziv olarak tahmininde, bölgesel ve global sistolik 

fonksiyonlarının değerlendirilmesi, kardiyak zaman sürelerinin değerlendirilmesinde, 

resenkronizasyon tedavisi gibi pek çok alanda kullanılmaktadır. 

Doku doplerin klinik pratikte yaygın kullanım alanlarından bir tanesi de mitral 

anulusun longitudinal hızlarının değerlendirilmesidir. Bu hızlar aracılığıyla doluş 

basıncı tahmini, bölgesel sistolik fonksiyonlar ve kardiyak zaman süreleri hakkında 

bilgi edilinilmektedir. Bu değerlendirme apikal dört boşluk görüntüde mitral anulusun 

septal ya da lateral kısmına örnek hacmin yerleştirilmesiyle ve TDI modunun 

seçilmesiyle yapılır. Sistol sırasında oluşan dalga ventrikül merkezine doğrudur ve 

pozitif dalgadır (Sm). Diyastol sırasında oluşan dalgalar ise ventrikül merkezinden 

uzaklaşan negatif Em ve Am dalgalarıdır (Şekil-4). Ayrıca bu yöntemle kardiyak zaman 

sürelerinden izovolumetrik gevşeme zamanı (IVRZ), ejeksiyon zamanı (ET) ve 

izovolumetrik kasılma zamanı (IVKZ) ölçülebilir. Em hızı miyokardiyumun 

gevşemesini yansıttığından diyastolik yetmezliklerin değerlendirilmesinde ve sol 

ventrikülün diyastol sonu basıncın noninvaziv olarak tahmininde kullanılmaktadır. 

Miyokardiyal gevşemesi bozuk olan bireylerde Em hızı azalmaktadır ve ön yükün 

artığı durumlarda ise sağlıklı bireylerdeki gibi artış gösteremez. Em hızındaki bu 

azalma ise diyastolik yetmezliğin en erken göstergelerindendir. Yüksek E/Em oranları 

sol ventrikül diyastol sonu basıncının ve pulmoner kama basıncının arttığını 

göstermektedir. Em hızı ayrıca alındığı duvara göre de farklılıklar göstererek lateral 

duvarın Em değeri her zaman septal Em değerinden yüksektir (94). 

Doku dopler ile bakılan bir diğer parametre miyokardiyal performans indeksidir 

(MPI). Sistolik ve diyastolik zaman aralıkları ölçülerek ventrikül performansı hakında 

önemli bilgi vermektedir. Eğer sistolik fonksiyonlarda bozulma başlamışsa izovolemik 

kontraksiyon zamanı uzamakta, ejeksiyon zamanı ise kısalmaktadır. Hem sistolik hem 

diyastolik fonksiyonlarda birlikte bozulmaların olduğu durumlarda ise 

miyokardiyumun relaksasyonunda anormallik oluşacak ve sonuçta izovolemik 

relaksasyonda uzama olcaktır. MPI aşağıdaki formülle hesaplanmaktadır: 
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            MPI= (IVCT+IVRT)/ET   

(İVRT:izovolumetrik relaksasyon zamanınin göstermektedir) 

Normal değeri 0.39 ± 0.05 ‘dir  (şekil-4) 

 

Şekil-4.Ventriküler Doku Dopler değerlendirilmesi.Pozitif dalga IVS Sm’yi 

gösterirken negatif dalgalar sırasıyla Em ve Am değerlerini göstermektedir. 

Son zamanlarda doku dopler görüntüleme ile atriyal fonksiyonların sistemik 

lupus eritromatozis, hipotiroidi, skleroderma, ailevi akdeniz ateşi gibi bir çok sistemik 

hastalıklardan etkilenip etkilenmediği araştırılmıştır(52,53,54). 

TDI (doku doppler görüntüleme) ile ölçülen atriyal ileti zamanının uzaması 

genel populasyon da artmış yeni başlangıçlı atriyal fibrilasyon gelişimi ile ilişkili 

olduğu kanıtlanmıştır (43,51,55). Yüzeyel EKG’de P dalgasının başlanğıcında atriyal 

kasılma ile oluşan A’ dalgasının sonlanmasına kadar geçen süre total elektromekanik 

aktivasyon zamanı (TEMA) olarak tanımlanmıştır(60,67). Normal populasyonda 

elektromekanik ileti sağ atriyumda en kısadır ve interatriyal septumdan sol atriyal 

lateral duvara doğru giderek bu süre uzamaktadır(58). TEMA süresinin uzayıp 190 ms 

üzerine çıkması yeni başlangıçlı AF ve komplikasyonlarının önlenmesinde yüksek 

riskli hastaların belirlenmesinde kullanılan bir metoddur(57,59). Bu değerin 127 ms 
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üzerine çıkması ise akut miyokart enfarktüsü sonrası yeni gelişen AF için %89 

sensivite ve %74 spesifite ile sınır değerini oluşturmaktadır (55,57).  

Cheuk-Man Yu ve ark. koroner arter hastalarında atriyal doku dopler çalışması 

yaptılar ve bölgesel atrial kontraksiyon velositesi (Va) ve atriyal kontraksiyonun 

başlangıcı (T0), A’ dalgasının zirve hıza ulaşıncaya kadar geçen süre (Tp) ve 

sonlanmasına kadar geçen süre (Te) değerlerini araştırdılar. Koroner arter hastalığı 

bulunan bireylerde hem atriyumlar arasında ciddi farkın olduğu hem de kontrol 

grubuna göre ilgili atriyal segmentler ve kasılma başlangıçları arasında anlamlı 

farkların olduğunu gösterdiler(56).  

Kayrak ve ark. akut miyokart enfarktüsü sonrasında atriyal remodelling üzerine 

spironolaktonun etkisini araştıran randomize çalışmada atrial doku dopler ile atriyal To, 

Tp ve Te  ve atriyal kontraksiyonu gösteren Va değerlerini araştırdılar. Bu çalışmada 

da atrial fibrozisin geliştiği kolda Va değerlerinde anlamlı fark olmasa da lateral, 

interatrial septum ve sağ atriyuma ait EKG’de P dalgası başından atriyal 

kontraksiyonun solanmasına kadar geçen süre olan Te süresinde anlamlı uzama 

olduğunu kanıtladılar(60). 

Prediyabetik bireylerde atrial doku dopler çalışmaları ve atriyal kontraksiyon 

sürelerini inceleyen bir çalışma yakın zamanda yayımlandı.Bu çalışmada prediyabetik 

bireylerin bozulmuş açluk glukozu (IFG) olan alt grubunun atriyal elektromekanik 

kasılma süresinin benzer özellikleri taşıyan normoglisemik bireylerle kıyaslaması 

yapılmıştır(40).  

Bizim bilgilerimize göre şimdiye kadar literatürde prediyabetiklerin kombine 

grubunda (IFG ve IGT değerleri pozitif olan grup) ki, bu grupta iyi bilindiği üzere 

diyabet gelişimi ve kardiyovasküler kompliksayon gelişme oranları izole IFG grubuna 

göre çok daha yüksektir bu konu araştırılmamıştır. Biz de çalışmamızda her üç grubu-

normoglisemik, izole IFG ve kombine grubu (IFG+IGT) bir birleriyle atriyal 

elektromekanik kasılma süreleri açısından kıyaslamasını yaptık. 

3.MATERYAL VE METOD 

3.1.Hasta Seçimi 

    Her hangi bir sebepten ötürü N.E.Ü. Meram Tıp fakültesine başvuran 

hastalardan OGTT yapılmış olup çalışmaya dahil etme kriterlerine uygun olan hastalar 

seçildi. 
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 Çalışmaya dahil edilme kriterleri: Meram tıp fakültesinin herhangi bir 

bölümüne çeşitli sebeplerden dolayı başvurup OGTT yapılmış olan hastalar tarandı. 

Çalışmanın hasta grubuna OGTT testi ile prediyabet teşhisi konulup beraberinde ek 

hastalığı bulunmayan bireyler dahil edildi. Kontrol grubuna ise herhangi bir hastalığı 

olmayan benzer yaş ve cinsiyete sahip sağlıklı bireyler dahil edildi. Hasta grubunda yaş 

ortalaması 53 olan toplam 87 (39 Erkek, 48 Kadın) birey mevcuttu. Kontrol grubu 

olarak ise herhangi bir hastalığı olmayan benzer yaş (ortalama 49 yıl) ve  cinsiyete 

sahip 40 (12 erkek, 28 Kadın) birey alındı.   

Çalışmadan  Dışlama Kriterleri : 

• Bilinen koroner arter hastalığının (KAH) olması;  

• EKG’de koroner arter hastalığının kanıtlarının (T menfiliği, patolojik Q, ST 

depresyonları, LBBB gibi) bulunması; Sık ventriküler ve atriyal aritmilerin olması  

• Beraberinde KAH olma ihtimaline karşı bilinen diğer aterosklerotik 

kardiyovasküler hastalığın bulunması; 

• Ciddi kronik obstruktif akciğer hastalığının (KOAH)  varlığı; 

• Ofis kan basıncı  ≥ 140/90 mmHg olması; 

• Her hangi bir zamanda kemoterapi ve radyoterapi almış olan hastalar; 

• OGTT yapıldığı zaman gebe olanlar; 

• Sinüs ritminde olmayan veya bilinen paroksismal atriyal fibrilasyonunun 

bulunması; 

• 120.dakika OGGT sonucu ≥200 mg/dL ölçülmesi; 

• Perikardiyal effüzyonun bulunması; 

• LV EF < 60 olması 

• Aort veya mitral kapak hastalıklarının varlığı; 

• Yetersiz ekojeniteye sahip olan hastalar; 

• Konjenital kardiyak anomalilerin bulunması ( atriyal septal defekt gibi ) 

• Herhangi bir zamanda miyokardit ve perikardit geçirmiş bireyler; 
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3.2.Glikoz Ölçümü ve Prediyabet teşhisi: 

Fakültemize herhangi bir nedenle başvuran ve 75 g anhidroz glukozla oral 

glukoz tolerans testi yapılan hastalar belirlendi. OGTT sonucuna göre diyabetik 

olanlar ve doğurganlık yaşında olup gebe polikliniğinde kan verenler dışlandı. Bu 

hastalardan ADA’nın kriterlerine göre prediyabetik olanlar belirlendi. Dahil etme 

kriterlerine uyan bireyler çalışmaya alındı. Çalışmanın prediyabetik koluna  

dahiletme kriterlerine uyan ADA ve Türk Endokrin ve Metabolizma Derneği 

kılavuzlarınca belirtilen tanımlamalara uygun, yine bu kılavuzlara muvafık olarak 

yapılan  OGTT ile tanı almış 87 prediyabetik birey alındı. (29 hasta izole IFG, 58 

hasta ise kombine grubu oluşturmaktadır). 

  Kontrol grubu olarak açlık kan şekeri <100 mg/dL olan, dahiletme 

kriterlerine de uyan sağlıklı bireyler alındı. Kontrol grubun 23 hastası bu şekilde 

belirlendi. Kontrol grubundaki hastaların 17 tanesi ise her hangi bir sebepten dolayı 

(örneğin birinci derece akrabalarda diyabet olması gibi) ilgili klinisiyen tarafından 

OGTT yaptırılmış hem IFG hem OGTT değerlerine göre normoglisemik olan ve 

diğer dahil etme kriterlerini karşılayan hastalardan oluşmaktadır. 

Böylelikle kontrol grubu olarak diğer tüm dışlama kriterleri uygulandıktan 

sonra 40 adet sağlıklı normoglisemik birey belirlendi. 

3.3-Ekokardiyografi: 

3.3.1-Genel Ekokardiyografik Değerlendirme:  

Hastaların tamamı transtorasik 2D, Pulse-Wave (PW-EKO), Continuous 

wave (CW-EKO), Renkli Dopler ve Doku Dopler Ekokardiyografi (TDI) ile  

değerlendirildi. Ekokardiyografik değerlendirme üç elektrotlu yüzeyel EKG  

bağlandıktan sonra ekokardiyografik görüntüleme cihazı (PHILIPS HD11XE)  ve 2-

4 mHZ fazlı transdüser kullanılarak yapıldı. 

İncelenen bireyler sol lateral dekübit pozisyonda değerlendirildi. 2-D 

ölçümler ve geleneksel doppler ölçümleri yapılırken Amerikan Ekokardiyografi 

Cemiyetinin önerileri göz önünde bulunduruldu (50).  

Standart parasternal uzun eksen görüntülerden sol atriyum, aort çapı, sol 

ventrikül sistol ve diyastol sonu çapları, septal ve arka duvar kalınlıkları ölçüldü.  
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3.3.2-Atriyum Çapları ve Atriyal Mekanik Fonksiyonların İncelenmesi: 

Apikal dört boşluk görüntülerden Modifiye Simpson metodu kullanılarak  sol 

atriyumun maksimal (Vmax) minimal (Vmin) ve atriyal sisolden hemen önceki 

volümleri (Vp) ölçüldü. Vmax mitral kapaklar yeni açılmaya başladığında, yani 

hemen sistol sonunda (yüzeyel EKG’de T sonunda ölçüldü), Vmin diyastol sonu 

fazda yani mitral kapaklar kapanmaya başladığında, Vp (P dalga başında ) ölçüldü. 

(şekil-3) 

Daha sonra bu değerler DuBois formülü ile hesaplanmış vücut yüzey alanına 

bölünerek vücut yüzey alanına endeksli değerler oluşturuldu.(40,60) (Böylece 

çalışma populasyonuna katılanların vücut yüzey alanına göre daha önceki 

çalışmalarda  gibi atriyal hacimleri hesaplandı ) (40,60). 

Sol atriyum mekanik fonksiyonları aşağıdaki formüllerden yararlanıldı; 

1)   LA pasif    boşalma hacmi     =  Vmax –Vp ; 

2)   LA pasif boşalma fraksiyonu =  [(Vmax –Vp)/Vmax] x %100     ;  

3)   Kanal fonksiyonu = (Pasif boşalma hacmi / dolum hacmi) x %100; 

4)   LA aktif boşalma hacmi      =  Vp-Vmin ; 

5)   LA aktif boşalma fraksiyonu= [(Vp-Vmin)/Vp] x %100;  

6)   LA EF = [(Vmax-Vmin) /Vmax] x %100; (Diyastolik boşalma fraksiyonu)   

7)   Dolum hacmi=Vmax-Vmin ; 

8)   Genişleme indeksi = (Dolum hacmi/ Vmin ) x %100 ; 

Bu formüllerden bir , iki ve üç numaralı formüller kanal fonksiyonlarının, dört ve 

beş numaralı formüller ile pompa fonksiyonlarının, altı, yedi ve sekiz numaralı formüller 

ile ise atriyumun rezervuar fonksiyonlarının değerlendirilmesinde kullanıldı. 

 

3.3.3-Atriyal Elektromekanik Fonksiyonlarını Değerlendirilmesi:  

Atrial doku dopler apikal dört boşluk pencereden değerlendirildi. Atriyal TDI 

yapılırken sol atriyum lateral duvarına ait TDI lateral duvar orta segmentine,  İAS ye ait 

TDI İAS orta segmentine, sağ atriyuma (RA) ait görüntüler ise sağ atriyumun orta 

segmentine örneklem hacmi yerleştirilerek yapıldı. Örneklem hacmi ilgili segmente 
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yerleştirildikten sonra yüzeyel EKG’de P dalgası başlangıcından atriyal TDI’de negatif 

dalga olan A’ dalgası oluşuncaya kadar geçen süre o duvara ait To süresini oluşturmaktadır. 

Yine P dalgasının başlangıcı ile A’ dalgasının zirve değeri oluşana kadar geçen süre (Tp) 

ve P dalgası başlangıcından A’ dalgasının sonlanmasına kadar geçen süre (Te) daha önceki 

çalışmalarda belirtildiği şekilde ölçüldü (56) (Şekil-5)  

 

Şekil-5 Apikal 4 Boşluk görüntüden İAS’ye ait atriyal doku doppler örneği.  

Çalışmada ayrıca bölgesel atriyal kontraksiyonları yansıtan pozitif dalga olan Va 

hızları da önceki çalışmalarda belirtildiği şekilde ölçüldü (56,60).  (Şekil-6)  
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Şekil-6 İAS’nin bölgesel atriyal kontraksiyonunu yansıtan pozitif dalga;Va hızı. 

(Atriyal TDI’de IAS orta segmentine örneklem hacmi düşülerek alınmıştır.) 

 

Çalışmamızda atriyal yeniden şekillenmeye ventriküler diyastolik 

disfonksiyonun eşlik edip etmediğini araştırmak için hem geleneksel ekokardiyografik 

yöntemlerle hem de TDI ile ventrikül fonksiyonlarını araştırdık. Ventriküler TDI ile 

lateral duvara, IVS ve RV’ye ait Sm değerleri ile her üç duvara ait MPI değerleri 

incelendi. 

3.4-İSTATİKSEL ANALİZ:  

İstatiksel analizler  SPSS (Statistical Package for Social Sciences) versiyon 15 

yazılımı kullanarak yapıldı. Değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu görsel  (histogram 

ve olasılık grafikleri) ve analitik yöntemlerle (Kolmogrov-Simirnov/Shapiro-Wilk testleri) 

incelendi. Tanımlayıcı analizler normal dağılan değişkenler için ortalama ve standart 

sapmalar kullanılarak verildi. Sayısal veriler normal dağılım göstermekteydi. Önce 

prediyabetik grup ile normoglisemik grup kıyaslandı. Sayısal verilerin gruplar arasındaki 

karşılaştırılması independent sample t testi ile yapıldı ve tanımlayıcı parametreler ortalama 

± standart sapma olarak verildi. Sonuçlar % 95’lik güven aralığında, anlamlılık P<0.05 
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düzeyinde değerlendirildi. Daha sonra ANOVA ve Tukey testleri ile kontrol, izole IFG ve 

kombine grupların kıyaslanması yapıldı. 

 

 

4-BULGULAR  

Çalışmanın hasta grubuna toplam 87 prediyabetik hasta (48 Kadın, 39 Erkek, 

ortalama yaş 52.67±10.5) dahil edildi. Kontrol grubuna ise yaş ve cinsiyet olarak benzer 

özellikleri taşıyan (28 Kadın, 12 Erkek, ortalama yaş 48.78 ± 11.6) toplam 40 sağlıklı birey 

alındı. Çalışmamızda prediyabet grup kendi arasında ADA’nın kriterlerine göre izole IFG 

grubuna ve kombine gruba (IFG+IGT) ayrıldı. (29 hasta izole IFG, 58 hasta kombine 

(IFG+IGT) grubu oluşturmaktadır). 

Hasta grubunda yaş dağılımı 52.67±10.5 ve kontrol grubu yaş dağılımı 48.78±11.6 

olup benzer idi (p=0.06). Hasta grubunun ofis sistolik kan basıncı 125.72±9.7 mmHg, 

kontrol grubunun ofis sistolik kan basıncı 125.15 ±8.7 mmHg, (p=0.75), diyastolik kan 

basınçları hasta grubunda 81.15±7 kontrol grubunda 78.51±7 mmHg ölçüldü (p=0.06). 

Vücut kitle indeksi hasta grubunda 29.36±5 iken kontrol grubunda 30.11±4.67 idi (p=0.42). 

İstirahat kalp hızları açısından da hasta ve kontrol grubu arasında istatistiki anlamlı fark 

bulunmamaktaydı (hasta grubunda 77±12.6 atım/dakika, kontrol grubunda 74±11.9 

atım/dakika idi, p=0.27) 

Grupların biyokimyasal özellikleri kıyaslandığı zaman ise kreatinin değerleri 

ortalaması hasta grubunda 0.73±0.2 mg/dL, kontrol grubunda 0.78±0.2 idi (p=0.27). 

Hemoglobin A1C ortalamaları da benzerdi (% 5.96±0.51 vs %5.67±0.36, p=0.12). Total 

kolesterol değerleri hasta ve kontrol grubunda sırasıyla 199.3±43.5 mg/dL ve 189.9±21.5 

mg/dL ölçülmüş olup istatistiksel olarak fark yoktu (p=0.16). LDL kolesterol değerleri 

açısından da kontrol ve prediyabetik grubun arasında istatistiki anlamlı fark yoktu 

(120.4±19.2 mg/dL vs 125.1±36.6 mg/dL, p=0.51). Tam kan parametrelerinden 

hemoglobin değerleri de her iki grupta benzerdi (13.60 ±1.8 g/dL vs 13.59±2.5 g/dL 

p=0.98). 

Tanısal değerlendirilmede kullanılan ve  temel biyokimyasal özelliklerden olan 

başvuru anındaki 8 saatlik açlık sonrası venöz glukoz değerleri normoglisemik grubun 

91.70±6.6 mg/dL iken, prediyabetik grubun 109.56 ±9.3 mg/dL olup istatiksel olarak 

anlamlı idi (p<0.001). Yine temel biyokimyasal özeliklerden ortalama trigliserid değerleri 
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normal ve prediyabetik grubun sırasıyla 116.4±42.3 mg/dL ve 168.0±115.6 mg/dL 

ölçülmüş olup iki grup arasındaki fark istatiksel olarak anlamlı idi (p=0.002).  

Çalışma populasyonunun ortalama HDL-kolesterol değerleri sırasıyla kontrol 

grubun ve prediyabetik grubun  46.15±10.7 mg/dL ve 40.96±10.8 mg/dL olup normal 

sınırlarda olmakla beraber prediyabetik grubun değerleri daha düşüktü ve bu fark istatiksel 

olarak anlamlı idi (p=0.031).  (Tablo-3) 

Tablo-3 Bireylerin başvuru anındaki demografik ve biyokimyasal özellikleri 

AD-İstatiksel olarak anlamlı değil, (p>0.05);    

*-En az 8 saat açlık sonrası bakılan venöz glikoz değerleri; 

 Kontrol grubu 
(n=40) 

Prediyabetik 
grub(n=87) 

P 
değerleri 

Yaş (yıl) 48.78±11.6 52.67±10.45 AD 

Cinsiyet (Kadın) 28 (%70) 48  (%55) AD 

Vücut Kitle İndeksi (kg/m2) 29.36±5 30.11 ±4.66 AD 

Ofis Sistolik  Kan Basıncı 

(mmHg) 

125.72±9.7 125.15±8.7 AD 

Ofis  Diyastolik  Kan 

Basıncı( mmHg) 

78.51±7 81.15 ±7 AD 

Kalp hızı (Atım/dakika) 74±12.6 77±11.8 AD 

Glikoz (mg/dL) (*) 91.70 ±6.6 109.56 ±9.3 P<0.001 

Hemoglobin A1C (%) 5.67 ± 0.36 5.96 ±0.51 AD 

Total kolesterol (mg/dL) 189.9 ±21.5 199.3 ±43.5 AD 

Trigliserid (mg/dL) 116.4±42.3 168.0±115.6 0.002 

HDL-Kolesterol (mg/dL) 46.15±10.7 40.96±10.8 0.031 

LDL- Kolesterol (mg/dL) 120.4±19.2 125.1±36.6 AD 

Kreatinin (mg/dL) 0.73±0.2 0.78 ±0.2 AD 

Hemoglobin (g/dL) 13.60±1.8 13.59±2.5 AD 
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Çalışmamızda iki grup arasında istatistiki anlamlı olan açlık glikoz ve lipit 

profilleri (HDL- kolesterol ve Trigliserid ortalamaları) çalışma populasyonu ADA 

kriterlerine göre 3 gruba  bölünerek incelendiğinde izole IFG ve kombine grubun 

normoglisemiklere göre daha düşük HDL-kolesterol seviyelerine sahip  oldukları görüldü. 

Fakat üç grup arasında olan bu fark istatistiki olarak anlamlı değildi (sırasıyla  46.2±10.7 

mg/dL, 42.2±12.6 mg/dL, 40.2±9.7 mg/dL; p=0,08). Buna karşın bazal glikoz değerleri her 

üç grup arasındaki fark istatiksel olarak anlamlı idi (p<0.001). Trigliserid değerlerinden ise 

izole IFG grubu ile kontrol grubu arasında fark bulunmamasına karşılık kombine grup her 

iki gruptan da kötü trigliserid seviyelerine sahipti (Kontrol vs Kombine grup p=0.003; 

İzole IFG vs Kombine grup p=0.02) 

Temel ekokardiyografik parametreler ve sol ventriküler diyastolik fonksiyonunu 

yansıtan parametreler Tablo-4’de özetlenmiştir. Bu parametrelerden hasta ve kontrol 

grubunun sol ventrikül sistol sonu çapları (28.1±4.1 mm vs 27.1±4.3 mm, p=0.21), 

interventriküler septum (IVS) (9.3±1.0 mm vs 9.3±1.1 mm, p=0.86) ve posterior duvar 

kalınlığı (10.9±1.2 mm vs 9.2±0.9 mm, p=0.38), A hızları (82.9±47.0 cm/s vs 77.4±18.3 

cm/s, p=0.49), E hızına ait deselerasyon zamanı (EDZ) (175.1±49.1 msn vs 172.1±33.9 

msn, p=0.73),  lateral duvara ait E/Em (7.3±2.8 vs 7.6±1.9 p=0.55), interventriküler 

septuma ait E/Em (8.9±2.7 vs 9.5±2.5 p=0.26),  atriyal geri akım (AR) (31.5±4.7 vs 

30.9±6.1 p=0.55), atriyal geri akım süresi (72.1±22.2 vs 77.9±17.7 p=0.17), pulmoner 

sistolik akım (Ps) (52.1±10.5 vs 56.5±9.9 p=0.05), pulmoner diyastolik akım (Pd) 

(46.4±9.4 vs 46.5±7.9 p=0.90) değerleri arasında istatiksel olarak anlamlı fark saptanmadı.  

Hasta grubunun E dalga hızı ortalaması 70.3±16.4 cm/saniye ölçülürken kontrol 

grubunun E hızı ortalaması 80.6±17.3 cm/saniye idi  ve bu fark istatistiki olarak anlamlı idi 

(p=0.002). Çalışma populasyonu A dalga hızlarları açısından incelendiğinde hasta 

grubunun A dalga hızı ortalaması kontrol grubunun A dalga hız ortalamasından 

matematiksel olarak yüksekti (82.9±47 cm/s vs 77.4±18.3 cm/s) fakat bu yükseklik 

istatistiki anlamlılık taşımıyordu (p=0.49).  

E/A oranı ortalamaları normal grupta 1±0.2 iken prediyabetik grupta 0.9±0.2 idi 

(p=0.002).  

Sol ventrikül diyastol sonu çapları her iki grupta normal sınırlarda olmakla beraber 

hasta grubunda 44.99±3.6 mm, kontrol grubunda ise 43.59±3.5 mm olarak ölçüldü 

(p=0.04). 
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Parasternal uzun akstan ölçülen sol atriyum çapları her iki grupta da normal 

sınırlarda olmakla beraber hasta grubunun sol atriyum çapı daha büyüktü (36.2±4.2 mm’ye 

karşı 34.5±3.9 mm, p=0.03). 

Prediyabetik, normal grup ve diyabetik grupları bir biriyle kıyaslandığı strain 

ekokardiyografi çalışmasında prediyabetiklerde sol ventrikül diyastolik disfonksiyonu 

geliştiği gösterildi (45). Biz de çalışmamızda sol ventrikül sistolik fonksiyonları normal 

olan prediyabetik hasta populasyonunda diyastolik disfonksiyonun atriyal fonksiyonlarla 

yakın ilişki içerisinde olabileceğini düşünerek doku dopler ekokardiyografi ile ventriküler 

doku dopler parametrelerini araştırdık ve normoglisemik grupla (kontrol grubu) 

kıyaslaması yapıldı. Sağ ventrikül duvarının, interventriküler septumun ve sol ventrikül 

lateral duvarların miyokart performans indeksleri ölçüldü.  

Sağ ventriküle ait MPI değerleri ortalaması hasta ve kontrol grubunda sırasıyla 

0.46±0.1 ve 0.44±0.19  (p=0.25), Lateral duvarın MPI değerleri 0.46±0.08 vs 0.47±0.09 

(p=0.76) olup normal sınırlarda idi ve aralarında istatiksel olarak anlamlı fark 

bulunmamaktadır. Kontrol grubun ve Pre-DM grubun interventriküler septuma ait MPI 

değerleri sırasıyla 0.45±0.1 ve 0.49±0.1 olarak ölçüldü her iki değer normal sınırlarda olsa 

da arasadaki fark istatistiki olarak anlamlı idi (p=0.02). Diğer ventriküler doku dopler 

parametreleri tablo-5’te özetlenmiştir. 
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Tablo-4 Temel Ekokardiyografik parametreler ve diyastolik fonksiyon parametreleri 

 Normoglisemik 

Grup (n=40) 

Prediyabetik 

Grup (n=87) 

P değerleri 

LV  Diyastol  Sonu Çap (mm) 43.59 ±3.5 44.99 ±3.6 0.04 

LV  Sistol     Sonu  Çap (mm) 27.1 ±4.3 28.1±4.1 0.21 

IVS Çapı (mm) 9.3±1.1 9.3±1.0 0.86 

Arka Duvar çapı (mm) 9.2±0.9 10.9±1.2 0.38 

LA çapı (mm) 34.5±3.9 36.2±4.2 0.03 

E hızı (cm/saniye) 80.6±17.3 70.3±16.4 0.002 

A hızı (cm/saniye) 77.4±18.3 82.9±47.0 0.49 

EDZ (milisaniye) 172.1±33.9 175.1±49.1 0.73 

E/A 1.0±0.2 0.9±0.2 0.002 

E/Em  (Lateral) 7.6±1.89 7.3±2.76 0.55 

E/Em  (IVS) 9.5±2.5 8.9±2.7 0.26 

AR 30.9±6.1 31.5±4.7 0.55 

AR süresi 77.9±17.7 72.1±22.2 0.17 

Ps   56.5±9.9 52.1±10.5 0.05 

Pd  46.5±7.9 46.4±9.4 0.90 

EDZ-Deselerasyon zamanı; IVS:İnterventriküler septum;    AR:atriyal geri akım, 

LA-Sol ariyum; LV-Sol ventrikül; 

Temel ekokardiyografik parametreler ve diyastolik fonksiyon parametrelerinin 

değerlendirilmesinde kontrol ve prediyabetik grup arasında anlamlı olarak bulunan sol 

ventrikül diyastol sonu çapı, mitral E hızı, uzun eksenden sol atriyum çapları, E/A oranları 

prediyabetik  populasyon kendi arasında izole IFG ve kombine gruplara ayrıldıktan sonra 

ANOVA testi ile  üç grup bir biriyle kıyaslandı. Kontrol grubu E hızı 80.6±17.3, izole IFG 

grubun 71.9±19.7, kombine grubun ise 69.5±14.5 cm/s olarak ölçüldü (p=0.007). ANOVA 

testi ile anlamlı çıkan bu istatiksel farkın hangi grup ve/veya gruplardan dolayı 

kaynaklandığını belirlemek için Tukey testi ile post hoc analiz  yapıldı. Kontrol grubu ile 
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izole IFG grubu arasındaki matematiksel fark istatiksel olarak önemli değildi (p=0.09). 

Buna karşın kontrol ile kombine grup prediyabetikler arasındaki fark ise istatiksel olarak 

kuvvetli anlamlılık taşımaktaydı (p=0.006).  

E/A oranları açısından incelendiği zaman kontrol grubu, izole IFG grubu ve 

kombine grubun sırasıyla 1.0±0.2, 0.89±0.3, 0.9±0.2 olarak ölçüldü (p=0.009). Farkın 

hangi grup ve/veya gruplardan kaynaklandığına bakıldığı zaman görüldü ki, kontrol grubu 

ile her iki grup arasındaki fark istatiksel olarak anlamlı idi (her iki kıyaslama için p=0.02). 

LA çapları kontrol grubun 34.5±4 mm, izole IFG grubunun 36±3.4 mm, kombine 

grubun ise 36±4.6 mm ölçüldü. Bu üç grubun birlikte kıyaslanmasında ise kontrol grubu 

ile pre-dm grubu arasındaki istatiksel anlamlılık kaybolmaktaydı (p=0.087).  

Sol ventrikül diyastol sonu çapları kontrol, izole IFG ve kombine grupta sırasıyla  

43.59±3.5 mm, 44.71±3.9 mm, 45.1±3.5 mm ölçüldü. Bu üç grubun kıyaslanmasında ise 

aradaki fark istatiksel olarak anlamlı değildi (p=0.12).  

Benzer şekilde her üç grubu bir biriyle kıyasladığımızda IVS MPI (Miyokart 

Performans İndeksi) açısından kontrol ve prediyabetik grup  arasında anlamlı fark varken 

(p=0.02) bu üç grubun kendi arasında kıyaslama yapılınca bu durum istatistiki 

anlamlılığını yitirmekteydi (Kontrol grubun IVS MPI değeri 0.45±0.1, İzole IFG grubunun 

0.5±0.1, 0.49±0.09, p=0.06). 

         Tablo-5 Prediyabetik ve kontrol grubun ventriküler doku dopler değerleri 

 Kontrol grubu 

(n= 40) 

Prediyabetik 

(n=87 ) 

P değerleri 

IVS Sm (cm/saniye) 8.6±1.1 8.5±1.4 0.76 

Lateral Sm (cm/saniye) 8.8±1.6 8.9±1,6 0.53 

RV Sm (cm/saniye) 14±1.9 14.8±2.3 0.06 

IVS MPI 0.45±0.1 0.49±0.1 0.02 

Lateral MPI 0.47±0.09 0.46±0.0

8 

0.76 

RV MPI 0.44±0.1 0.46±0.1 0.25 

MPI-Miyokart Performans İndeksi; IVS-İnterventriküler septum; RV-Sağ ventrikül 
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Atriyal elektromekanik fonksiyonlarla ilgili değerler  incelendiğinde hem sağ 

atriyumun hem de sol atriyumun serbest duvarlarına ait bölgesel atriyal kontraksiyon 

velositelerinin (Va) kıyaslaması yapıldı. Her üç atriyal bölgeye (RA serbest duvar, LA 

serbest duvar ve IAS) ait kontraksiyon velositelerinde kontrol ile prediyabetikler arasında 

anlamlı fark saptanmadı. Prediyabetiklerin kendi arasında yapılan kıyaslamalarda da 

bölgesel atriyal kontraksiyon hızları (Va)  istatiksel olarak anlamlı değildi. 

Pre-DM grubunda atriyumun tüm duvarlarına ait atrial kontraksiyonun başlangıç ve 

bitiş zamanları ciddi şekilde uzadığı tespit edildi. Kontrol grubuyla mukayesede bu atriyal 

gecikme istatiksel olarak anlamlıydı (p<0.001). (Tablo-6)  

Pre-Dm grubunun subgrup incelemelerinde kombine grup (IFG+IGT) ile kontrol 

grubu arasında atriyal kontraksiyonun başlangıç zamanı yani To açısından yapılan  

kıyaslamada her üç duvarda da bu fark istatiksel olarak anlamlılık taşımaktaydı (IAS’de 

kontrol grubun To değeri 28.5±7.3 milisaniye, kombine grubun ise 34.3±10.5 milisaniye 

idi, p=0.003; LA serbest duvarda kontrol ve kombine grubun To değerleri sırasıyla  

29.6±8.8 ve 35.9±8.2 milisaniye idi, p=0.002; Sağ atriyumda bu değerler sırasıyla 28.4±7.6 

ve 33.2±8.2 milisaniye, p=0.04).  

Yine Pre-Dm’nin subgrup incelemelerinde kontrol grubu ile izole IFG 

kıyaslamalarında İAS ve LA serbest duvara ait To değerleri istatiksel olarak anlamlılığa 

ulaşmaktaydı (İAS’nin To değeri kontrol grubunda 28.5±7.3 milisaniye iken izole IFG 

grubunda bu süre uzayarak36.7±13.6 milisaniyeye ulaşmaktaydı, p=0.003; LA serbest 

duvara ait To değerleri ise kontrol ve izole IFG grubunda sırasıyla 29.6±8.8 ve 37.0±12.9 

idi, p=0.002). Sağ atriyumda bu iki grubun To değerleri açısından istatiksel olarak fark 

yoktu (28.4±7.6 vs 32.2±12.1 p=0.21).  

Tpeak değerleri açısından kontrol grubu ve pre-dm grubu arasında atriyumun hiçbir 

duvarında anlamlı fark saptanmazken subgrup incelemelerinde kontrol ve kombine gruba 

ait Tp değerleri yalnızca sol atriyumun serbest duvarında anlamlı farka ulaşmaktaydı 

(88.9±16.5 vs 100.4±19.9 p=0.02). 

Atriyal kontraksiyonun bitiş zamanı Te atriyumların bütün duvarlarında kontrol 

grubu ve pre-dm grubu arasında anlamlı farka ulaşmaktaydı (İAS için 123±13.3 

milisaniyeye karşı 135.0±23.3 ms, p<0.001; LA serbest duvarı için 124.9±16.2 vs   

139.7±23.9, p=0.001; sağ atriyum için 130.5±14.0 vs 145.4±29.3; p<0.001) (Tablo-6) 
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Te süreleri açısından subgrup incelemeleri yapılınca her üç grubun bir biriyle 

mukaysesinde yalnızca prediyabetiklerin kombine grubu ile kontrol grubu arasında 

atriyumların bütün duvarlarında istatiksel olarak anlamlı fark mevcuttu, buna karşın hiçbir 

duvarda izole IFG grubu pre-dm’lerde kontrol grubu ile mukaysede anlamlı fark yoktu. 

Her üç grubun atriyal elektromekanik değerleri Tablo-7’de ayrıntılı olarak gösterilmiştir.       

         

           Tablo-6 Prediyabetik ve Kontrol grubun Atriyal Elektromekanik Değerleri 

Değişkenler 
Kontrol 

(n=40) 

Pre-DM 

(n=87) 
P değerleri 

IAS Va( cm/s) 8.1±2.2 8.4±2.1 0.50 

LA Va( cm/s) 8.9±2.1 9.5±2.1 0.18 

RA Va ( cm/s) 11.1±2.1 11.3±2.2 0.55 

IAS To (msan) 28.5±7.3 35.1±11.6 p<0.001 

IAS Tp (msan) 82.9±15.2 86.7±21.1 0.26 

IAS Te (msan) 123±13.3 135.0±23.3 p<0.001 

LA To (msan) 29.6±8.8 36.3±9.9 p<0.001 

LA Tp (msan) 88.9±16.5 96.9±23.7 0.05 

LA Te (msan) 124.9±16.2 139.7±23.9 0.001 

RA To (msan) 28.4±7.6 32.8±9.7 0.01 

RA Tp (msan) 88.0±14.6 92.6±26.0 0.23 

RA Te (msan) 130.5±14.0 145.4±29.3 p<0.001 
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Tablo-7 Çalışma Populasyonun Atriyal Elektromekanik Değerleri 

 Kontrol 

(n=40) 

i-IFG  

(n=29) 

IFG+IGT 

(n=58) 

P değerleri 

IAS Va 
( cm/s) 

8.1±2.2 8.9±2.4 8.1±1.9 0.19 

LA Va 
( cm/s) 

8.9±2.1 9.4±1.8 9.6±2.2 0.37 

RA Va 
( cm/s) 

11.1±2.1 12.1±2.4 10.9±2.0 0.08 

IAS To 
(msan) 

28.5±7.3 36.7±13.6 34.3±10.5 0.003(*) 

IAS Tp 
(msan) 

82.9±15.2 81.5±20.9 89.3±20.8 0.26 

IAS Te 
(msan) 

123±13.3 132.6±26.4 136.3±21.7 0.009 (‡) 

LA To 
(msan) 

29.6±8.8 37.0±12.9 35.9±8.2 0.002 (*) 

LA Tp 
(msan) 

88.9±16.5 90.1±28.9 100.4±19.9 0.02 (‡) 

LA Te 
(msan) 

124.9±16.2 135.1±28.6 142.0±21.1 0.001(‡) 

RA To 
(msan) 

28.4±7.6 32.2±12.1 33.2±8.2 0.04(‡) 

RA Tp 
(msan) 

88.0±14.6 85.3±27.7 96.7±23.4 0.07 

RA Te 
(msan) 

130.5±14.0 140.7±33.9 148.0±26.3 0.006(‡) 

      * Anlamlı fark  kontrol ile  izole IFG grubu ve kontrol ile kombine grup 

arasındadır; ‡ Anlamlı fark kontrol ile kombine grup arasındadır; 
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Çalışamızda vücut yüzey alanına endekslenmiş atriyal volumler incelendiğinde 

kontrol grupta sol atriyumun ortalama en geniş hacmi 21.04±6.2 mL  prediyabetik grupta 

ise 22.8±8.4 mL idi.(p=0.25). Hem atriyal en küçük hacimler hem de P dalga başında 

ölçülen atriyal volümler arasında istatiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (Tablo-8). 

Atriyal mekanik fonksiyonların incelenmesinde ise sol atriyumun kanal 

fonksiyonunu yansıtan pasif boşalma fraksiyonu kontrol grupta 25.9±7.5 iken prediyabetik 

grupta bu rakam 19.1±7.8’e gerilemişti, aradaki bu fark istatiksel olarak da anlamlı idi 

(p<0.001). Yine atriyumun mekanik fonksiyonlarından atriyumun rezervuar fonksiyonunu 

yansıtan diyastolik boşalma fraksiyonu kontrol grubunda 43.6±13.8 iken prediyabetik 

grupta bu rakam 34.1±6.1’e gerilemiş olarak bulundu. Sol atriyumun pompa 

fonksiyonlarında da kontrol grupla mukayesede prediyabetik grupta artmış olarak izlense 

de, bu matematiksel artış çalışmamızda istatistiki anlamlılığa ulaşamamıştır (p=0.06). 

Atriyumun mekanik fonksiyonları açısından ANOVA ve Tukey testleri ile yapılan 

subgrup incelemelerinde atriyumun mekanik fonksiyonları kontrol grupla mukayesede hem 

izole IFG grubu prediyabetiklerde hem de kombine grup prediyabetiklerde bozuk olduğu 

görüldü (Kontrol grubu pasif boşalma fraksiyonu % 25.9±7.5, izole IFG grubun %20.1±7.4, 

kombine grubun %18.6±8.0 idi, p değerleri sırasıyla 0.01 ve p<0.001). İzole IFG 

prediyabetikler ile kombine prediyabetikler arasında mekanik fonksiyonların 

kıyaslanmasında ise istatistiki anlamlı değer saptanmadı. Atriyumun mekanik 

fonksiyonları ve grupların bir biri ile mukayesesi tablo-8’da özetlenmiştir.  
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               Tablo-8 Sol Atriyal Volümler ve Sol Atriyumun mekanik fonksiyonları 

 

    Çalışma Grupları                  P değerleri 

Değişkenler Kontrol 
n=40 

İzole 
IFG 
n=29 

IFG+IGT
n=58 

Tüm Pre DM
n=87 

i-IFG  
vs 
Kontol 

IFG+IGT
vs 
Kontrol 

i-IFG  
vs 
IFG+IGT 

PreDM 
vs 
Kontrol 

LAVmax(mL) 21.0±6.2 23.4±8.8 22.5±8.2 22.8±8.4 0.46 0.66 0.88 0.25 

LAVmin(mL) 7.7±3 8.2±3.3 8.0±3.5 8.1±3.4 0.86 0.89 0.98 0.59 

LA Vp (mL) 13.0±4.0 14.4±5.6 14.1±4.7 14.2±5.0 0.52 0.54 0.98 0.22 

Pasif boşalma 

hacmi (mL) 

8.4±3.2 8.7±4.4 8.1±5.5 8.3±5.0 0.98 0.94 0.86 0.89 

Pasif boşalma 

fraksiyonu(%) 

25.9±7.5 20.1±7.4 18.6±8.0 19.1±7.8 0.01 p<0.001 0.70 p<0.001 

Kanal fonks.  

(%) 

60.1±16.4 59.0±15.8 54.1±20.0 55.8±18.7 0.97 0.31 0.53 0.26 

Aktif boşalma 

hacmi (mL) 

5.1±2.6 6.0±3.2 6.2±3.3 6.1±3.2 0.49 0.29 0.99 0.09 

Aktif boşalma 

fraksiyonu(%) 

27.2±13.7 21.5±5.8 22.9±8.4 22.4±7.6 0.09 0.15 0.85 0.06 

Diyastolik 

boşalma 

fraksiyonu(%) 
43.4±13.8 33.9±6.0 34.2±6.1 34.1±6.1 0.001 p<0.001 0.99 p<0.001 

Dolum hacmi 

(mL) 

13.7±3.9 14.9±5.9 14.1±5.1 14.4±5.6 0.68 0.95 0.82 0.50 

Genişleme 

indeksi  

198.8±71.6 188.1±64.4 191.9±72.2  90.6±69.2 0.83 0.89 0.98 0.57 

i-IFG-İzole IFG; LAVmax-Sol atriyumun maksimal volümü;LAVp-P başında LA 

hacmi;LAVmin-Sol atriyumun minimal volümü; 
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5-TARTIŞMA:  

Çalışmamın ana bulguları; benzer özellikleri taşıyan normoglisemik grupla 

mukayese edilince prediyabetik grupta a)Doku dopler ile ölçülmüş atriyal elektromekanik 

parametrelerde; b)2D ekokardiyografi ile ölçülmüş atriyal mekanik fonksiyonlarında 

d)Geleneksel yöntemlerle ve TDI ile bakılan ventriküler diyastolik fonksiyon 

göstergelerinde anlamlı derecede bozulmalar mevcuttur. 

 Kardiyak ritim bozuklukları kötü glisemik kontrole sahip kişilerde özellikle de 

diyabetiklerde azımsanmayacak kadar sıktır. Kronik hiperglisemiye maruziyetin kalp 

yetmezliği, miyokart enfarktüsü yokluğunda bile AF gelişmesine neden olduğu ve bu 

durumun da artmış serebrovasküler olay, kalp yetmezliği ve tüm nedenlere bağlı ölüm gibi 

kötü kardiyovasküler sonuçlarla ilişkisi daha önceki çalışmalarda gösterilmiştir 

(4,25,26,61,62). Bütün bu çalışmalardan yola çıkılarak ESC 2010 yılında yayımlamış 

olduğu Atrial fibrilasyon kılavuzunda diyabetin insidan AF için bağımsız bir risk faktörü 

olduğunu (RR 1,4-1,8) açıkca belirtilmiştir(5). Kronik hipergliseminin bazı 

mekanizmalarla daha aşikar diyabet gelişmeden önce atriyal fonksiyonları bozarak AF 

gelişimini tetikleye bileceği Johansen ve ark.’nın yaptığı epidemiyolojik çalışmada 

gösterilmştir (30).  

Hipergliseminin hangi mekanizmalarla atriyal fonksiyonları bozduğu ve bunun 

sonucunda neden atriyal fibrilasyon geliştirdiğinin kesin mekanizması AF ve DM 

arasındaki bağlantı, DM’nin AF için bağımsız risk faktörü olması bilinmesine rağmen 

ortaya konamamıştır. Bu durumun izahı için birkaç mekanizma öne sürülmüştür (4,25,61). 

Bu mekanizmalardan bir tanesi kronik hipergliseminin ileri glikozlillenmiş son ürünler 

(AGE-advanced advanced glycosylation endproduct) oluşturmasıdır. Bu ürünlerin reseptör 

sayısında artış olmaktadır. Bu artışın neticesinde dolaşan doku büyüme faktörlerinde 

(CTGF-Circulating Tissue Growth Factor) up-regülasyon gelişmektedir. Sonuncu 

ürünlerdeki bu artış ise atriyal yeniden şekillenmeye (atrial remodelling) sebep 

olmaktadır(63).  

Bir diğer mekanizma uzun dönem yüksek glikoz konsantrasyonlarına maruz kalma 

endotelial hücrelerden eNOS ekspressiyonunu ve NADH/NADPH oksidaz gibi süperoksid 

anyonlarının salınımını ciddi şekilde artırmaktadır. Bütün bu ürünler ise bilindiği üzere 

nitirik oksidi (NO) inaktive etmektedir. Ayrıca uzamış hiperglisemik strese maruziyetin 
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sonucunda artmış olan ileri glikozillenmiş son üzünlerin (AGE) kendileri de başka bir 

mekanizma ile NO’i de etkisizleştirmek  kapasitesine sahiptirler (64,65). 

  Deneysel çalışmalarda hipergliseminin ratlarda  diffüz atriyal  intersitisyel fibrozis 

ile karakterize atriyal elektriksel ve yapısal yeniden şekillenmeye sebep olduğu, bu 

durumun da intraatriyal kasılma zamanında uzama ile sonuçlandığı gösterilmiştir (31,32). 

     Diyabetik kalplerde aritmi gelişimi ile ilgili çok farklı mekanizmalar (örneğin 

otonomik disfonksiyon, ileti defektleri ve repolarizasyon anormallikleri gibi) öne 

sürülmesine rağmen bu mekanizmaların nerdeyse tamamı ventriküler seviyede 

araştırılmıştır. Atrial seviyede ise yeterince araştırılmamıştır. Kronik hiperglisemide atriyal 

disfonksiyon geliştirerek AF oluşmasında bir diğer hipotez nöral remodelling hipotezidir. 

Bu konuda ilk çalışma Otake ve ark. tarafından streptozosinle indüklenmiş diyabetik 

ratlarda yapılan elektrofiziyolojik çalışmadır. Bu çalışmada AF indüklenebilirliği sağ 

atriyumdan burst pacing yapılarak atriyal efektif refraktör peryot (AERP) ölçülerek 

araştırldı. Çalışmanın ana bulguları olarak kontrol grubundaki normoglisemik ratlara göre 

diyabetik ratlarda sempatik sinir sistemi stimülasyonunda belirgin artış izlendi. Her iki 

grupta da AERP kısa olmasına rağmen diyabetik grupta AERP’nin heterojenitesinde ciddi  

artma olduğu tespit edildi (p<0.01). Çalışmada diğer taraftan tirozin hidroksilaz 

kullanılarak immünohistokimyasal yöntemlerle sempatik sinir dağılımı araştırıldı. Bu 

amaçla her iki gruptan da alınan sağ atryum doku örneklemelerinde gösterildi ki tirozin 

hidroksilazla pozitif sinirlerin hetorejenitesi  diyabetik ratlarda anlamlı olarak daha fazladır. 

Ayrıca bu örneklemelerde histolojik yöntemlerle doku fibrozisi olup olmadığı da araştıtıldı. 

Bütün bu araştırmaların sonucu olarak yazarlar diyabetlilerde AF gelişimi için nöral 

remodelling mekanizmasının can alıcı rol oynadığı kanaatine vardılar (66). 

Atrial fonksiyon bozukluğunda etkisi iyi kanıtlanmış bir diğer mekanizma da 

nörohumoral mekanizmalardır. Nörohumoral düzenlemeler kalp hızını, kan basınıcını ve 

sistemik dolaşımın idamesinde önemli rollere sahipler fakat bu güçlü sistemin kronik 

aktivasyonu negatif kardiyovasküler sonuçlarla ilişkilidir (77). Öreneğin atriyal natriüretik 

peptit, BNP (Brain natriüretik peptid) , angiotensin-II, aldesteron ve diğer nörohumoral 

faktörlerdeki artış sol atriyal remodelling’i tetiklemektedir(78,79,80). Özellikle 

angiotensin-aldosteron sistemindeki sürekli aktivasyon enflamatuar, atriyal kontraktiliteyi 

negatif etkileyen profibrotik, proaritmik ve protrombotik durum oluşturduğu çok çalışmada 

gösterilmiştir (81,82,83). 
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Kronik hiperglisemik populasyonlarda yapılan P dalga dispersiyonunu araştıran iki 

çalışma mevcuttur. Bunlardan bir tanesi tip-2 diyabetiklerde yapılan çalışma olup, LV 

hipertrofisi, iskemi ve hipertansiyon yokluğunda bile iner-atriyal ve intra-atriyal düzensiz 

kasılma ve aynı zamanda  atriyal fonksiyonların bozulup AF gelişimi için bağımsız risk 

faktörü olan  P dalga dispersiyonunda uzama olduğu tespit edildi (28).  

Yine bu populasyonlarda yapılan bir diğer çalışma olan prediyabetiklerde P dalga 

dispersiyonunu araştıran çalışmada da P dalga dispersiyonunda normoglisemik kontrol 

grubuna göre anlamlı uzama olduğu ve daha aşikar diyabet gelişmeden önce ventriküler 

diyastolik yetmezlik parametrelerinde bozulma başladığı tespit edildi (41). 

Atriyal elektromekanik fonksiyonların kronik hiperglisemiden bozulduğunu ve bu 

durumun kliniğe yansımasını  araştıran ekokardiyografi çalışmaları da mevcuttur. 

Bunlardan bir tanesi benzer demografik özelliklere sahip tip-1 DM’li hastalarda yapılan 

atriyal doku dopler çalışmasıdır (29). Bu çalışmada Acar ve ark. Tip-1 DM’de atriyal 

elektromekanik gecikmeler, atriyal mekanik fonksiyonlarda yetersizlikler ve her iki 

ventrikülde diyastolik yetmezliklerin başladığını gösterdiler. 

Prediyabetiklerin subgrubu olan izole IFG grubunda yakın zamanda yapılan bir 

çalışmada Ayhan ve ark.’ları atriyal ileti zamanlarında uzama ve atriyal mekanik 

fonksiyonlarda bozulma olduğunu kanıtladılar (40). 

Bütün bu hiperglisemik gruplarda yapılan ister EKG ile bakılan P dalga 

dispersiyonu, isterse de doku dopler ekokardiyografi ile yapılan çalışmaların tamamı tutarlı 

bir şekilde bir birlerini doğrulamışlar ve hipergliseminin atriyal fonksiyonları bozduğunun 

klinik yansımalarını ortaya koymuşlardır.  

Bizim çalışmamızda da prediyabetik grupta daha önce bu konuda yapılan 

çalışmalarla tutarlı olarak doku doppler ile ölçülen atriyal ileti zamanlarında anlamlı uzama 

olduğu tespit edildi. Literaturde bizim bilgimize göre prediyabetiklerin kombine kolunda 

ne atriyal elektromekanik fonksiyonların ne de atriyal mekanik fonksiyonların araştırıldığı 

insan çalışması bulunmamaktadır.  

Çalışmamızda prediyabetiklerin tip-2 diyabet gelişme riski en yüksek olan kombine 

kolunda (IFG+IGT) doku dopler ile tespit edilen atriyal elektromekanik  kasılma 

sürelerindeki uzama izole IFG koluna göre  çok daha belirgin idi. Bunun muhtemel 

sebeplerinden bir tansi bu gubun daha kötü metabolik kontrole ve daha kötü glikoz 

kontroline sahip olmaları ki, bununların neticesinde de tıpkı bir sonraki basamak olan 
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diyabetli grupta olduğu gibi atriyal remodelling’in diğer pre-DM grubuna göre çok daha 

hızlı ve fazla oluşu olabilir. 

Kombine grupta hem atriyal kontraksiyonun başlangıç zamanı (To) hem de bitiş 

zamanı olan Te süreleri kontrol grubu  olan normoglisemik gruba göre  ciddi şekilde 

uzamıştı. Atriyal kasılma ile oluşan A’ dalgasının zirve hızına ulaşıncaya kadar geçen 

süreler (Tp) açısından Pre-DM grubu ile kontrol grubu arasında matematiksel fark 

oluşmasına rağmen istatistiki fark oluşmamıştı.(p=0.05) Buna karşın post-hoc testleriyle 

subgrup analizleri yapılarak normoglisemik, izole IFG ve kombine grubu birbiriyle 

kıyaslanmasında kombine grupla normoglisemik grup arasında sol atriyum serbest 

duvarına ait Tp sürelerinde kontrol gruba göre ciddi uzama vardı ve bu uzama istatistiki 

olarak anlamlı düzeydeydi.(p=0.02) Diğer atriyal duvarlarda özellikle de Ra serbest 

duvarda Tp sürelerinde artışın izlenip istatiksel anlamlı olmamasının(p=0.07) muhtemel 

sebebi atriyal yapısal ve elektromekanik remodellingin öncelikli olarak inter-atriyal 

septuma(IAS) uzak olan daha fazla hareketli bölgelerden başlıyor olması olabilir. 

Atriyal mekanik özelliklerin göstergesi olan bölgesel atriyal kontraksiyon velositesi 

(Va) değerleri de çalışmamızda araştırılmıştır. Çalışmamzıda Va değerlerine ek olarak 

atriyal mekanik fonksiyonları gösteren ve iki boyutlu ekokardiyogarfi ile ölçülen hacimler 

kullanılarak atriyumun kanal, pompa ve rezervuar fonksiyonları da araştırıldı. Sonuçta 

atriyumun mekanik fonksiyonlarından pasif boşalma fraksiyonu ve diyastolik boşalma 

fraksiyonları prediyabetiklerle kontrol grubu kıyaslandığında prediyabetik grupta anlamlı 

derecede bozuk olduğu görüldü. Bu sonuç yakın zamanda Ayhan ve ark.larının yaptığı (40) 

izole IFG grubu prediyabetiklerle normoglisemik kontrol grubunun kıyaslandığı 

çalışmanın sonucu ile de tutarlılık göstermesine rağmen çalışmada ne Pre-Dm ile kontrol, 

ne de Pre-Dm grubunun subgrup incelemelerinde Va hızları arasında anlamlı fark 

bulunmadı. Literaturde de iki boyutlu ekokardiyografi ile ölçülen atriyal volümlerden 

türetilmiş indeksler aynı atriyal mekanik kuvvetlerden etkilenmesine rağmen 2D TDI 

parametreleri arasında korelasyon olmadığını gösteren raporlar ve yayınlar mevcuttur 

(67,68). Bunun en muhtemel nedeni ise Va hızları bilindiği üzere volüm yüklenmelerinden 

daha az bağımlı bir parametre olmasıdır. 

Çalışmamızın en önemli sonuçlarından bir tanesi atriyal elektromekanik ileti 

sürelerini gösteren To, Tp ve Te sürelerinde artışın saptanması (başka deyişle gecikmenin 

olması) prediyabetik bireylerde özellikle de kombine grupta atriyal elektromekanik ve 
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yapısal remodellingin daha aşikar diyabet gelişmeden önce başlamış olabileceğini ortaya 

koymasıdır. 

Buna rağmen çalışma bu atriyal yeniden şekillenmenin nasıl bir yol ile olduğunu ve 

atriyal fonksiyon bozuklukluğunun ortaya çıkma mekanizmalarına açıklama getirmede 

yetersiz kalmaktadır. 

Çalışmamızda 2D ekokardiyografi ile LA volümleri ve bu volümlerden türetilmiş 

atriyal mekanik fonksiyonları da yansıtan parametreler de incelendi. Kısaca hatırlancağı 

üzere atriyumun mekanik fonksiyonları geleneksel olarak üç faza bölünmektedir; 

1)Rezervuar; 2)Konduit veya kanal fonksiyonu 3)Aktif kasılma (kontraktil) fonksiyonu; 

Atriyumun hem rezervuar, hem kanal hem de pompa fonksiyonlarında bozulmaların 

başladığı görüldü.(Tablo-8) Rezervuar ve kanal fonksiyonlarındaki bozukluk 

normoglisemik grupla mukayesede istatistiki anlamlı idi.(p<0.001) Bu istatistiki anlamlılık 

prediyabetiklerin subgrup analizlerinde de mevcuttu. Hem izole IFG grubu 

prediyabetiklerde, hem de kombine gruptaki prediyabetiklerde atriyumun rezervuar ve 

kanal fonksiyonları bozuktu. Atriyumun kontraktil fonksiyonları değerlendirilirken ise Pre-

DM grubun atriyal kontraktilitesinde de normoglisemik gruba göre belirgin bir artma 

olduğu izlendi, fakat bu artma istatistiki olarak anlamlı değildi.(p=0.06). Bu sonuç hem 

Tip-1 DM grubunda yapılan çalışma ile hem de izole IFG prediyabetiklerde bakılan atriyal 

mekanik fonksiyon çalışmalarının sonuçları ile tutarlılık göstermekteydi.  

Atriyumun önce rezervuar ve kanal fonksiyonlarında azalma olup henüz istatistiki 

anlamlılığa ulaşmasa da pompa fonksiyonunu yansıtan aktif boşalma hacminde artma 

gözlenmesinin muhtemel sebeplerinden bir tansesi de bu sol ventrikül end-diyastolik 

basıncında artışın başlaması olabilir. Bu artışın sonucunda önce pasif boşalma ve diyastolik 

boşalma fraksiyonlarının azaldığı, daha sonra bu duruma bağlı olarak kompansatuar bir 

mekanizma ile benzer miktarda atım hacminin devam edebilmesi için aktif boşalma 

hacmindeki bu artış ile sonuçlanmış olabileceği düşünülebilir. Bu sürecin progresif olarak 

devam etmesi durumunda ise zamanla sol atriyumun üzerindeki bu devamlı basınç ve 

gerilim (strain) atriyal kontraktil fonksiyonlarda da azalmaya neden olarak diyastolik 

yetmezlik atriyal fibrilasyon gibi kısır döngüyü başlatacaktır. 

Çalışmada tüm atriyal duvarlardan ölçülen atriyal fonksiyon bozukluğunun daha 

duyarlı göstergesi olan bölgesel atriyal kasılma hızları (Va) normal aralıkta ölçülmüş olup 

ne kontrol grubu ile kıyaslamalarda, ne de subgrup analizlerinde anlamlı fark 
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saptanmamasına rağmen ilginç bir şekilde atriyal mekanik fonksiyonlarda ise bozulma 

başladığı gözlendi. Bunun en muhtemel sebebi atriyal mekanik fonksiyonu gösteren 

parametrelerin hacimlerden türetilmiş olup hacim yüklenmelerinden etkileniyor olmasıdır. 

Atriyal hacimler ölçülerek değerlendirilen atriyal mekanik fonksiyonlar atriyumların 

elastisiyetinden ve LV  diyastolik disfonksiyonu gibi ventrikül dolum basıncını ve 

dolayısıyla da LA afterload’ı ve basıncını artıran durumlardan ciddi şekilde 

etkilenmektedir(69). LA preloadı ise volüm bağımlı bir parametredir (69,70). Pek çok 

insan ve hayvan deneylerinde gösterildi ki devamlı hacim ve basınca maruziyet sol atriyum 

ölçülerini artırmaktadır. İlk başta bu duruma atriyal yanıt artmış kontraktilite ve shortening 

ile olsa da belli bir eşik değerine ulaşınca bu kontraktilite ve shortening artışında azlmalar 

başlamaktadır. Bu durum sol ventrikül Frank-Starling eğrisine çok benzerdir ve bu eşik 

aşıldığı zaman daha fazla süre basınç ve volüme maruziyet, daha fazla atriyal genişlemeye 

neden olacak ve neticede atriyal fonksiyonlarda kötüleşme kaçınılmaz olmaktadır(71). 

Bilindiği üzere sol ventrikül ile sol atriyum arasındaki ilişki dinamik ve interaktiftir. Yaşla,  

profesiyonel atletik antremanlarla, kardiyak tutulumun olduğu pek çok sistemik 

hastalıklardan  atriyal fonksiyonlar da etkilenmektedir(68,72,73,74). Örneğin yaşla artan 

LV stifness’e yanıt olarak artmış atriyal kontraksiyonun görülmesi,(75) profesyonel 

atletlerin atlet olmayanlarla kıyaslanmasında artmış LA stroke volüme, artmış pasif ve 

aktif atriyal boşalma hacimlerinin olması sol ventrikül ile sol atriyum arasındaki bu 

dinamik ilişkiyi izah etmektedir. Diğer taraftan bu çalışmalarda  ilginç bir şekilde boşalma 

fraksiyonları bu durumlardan etkilenmeyen bir parametre idi ve kontrol gruplarıyla aynı 

kalmaktaydı(76). 

Volümetrik ölçümler sol atriyal çap ölçümlerinden daha fazla, daha ayrıntılı bilgi 

sağlasa da (84) LA çaplarının paroksismal AF gelişiminde prediktör olduğu 

bilinmektedir(85). Yakın zamanda yayımlanan izole IFG prediyabetiklerde yapılan doku 

doppler çalışmasında, sol atriyal çapın interatriyal elektromekanik gecikme ile korele 

olduğu sonucuna varıldı(40). Çalışmamızda da prediyabetik grubun sol atriyal çapları 

kontrol grubuna göre anlamlı olarak artmıştı. 

Önceki çalışmalar diyabetik hastalarda bireylerde sol ventrikül diyastolik 

disfonkisyon olduğunu gösterdi(29,86). Benzer sonuçlar prediyabetiklerin izole IFG grubu 

ile yapılan çalışmada ve prediyabetiklerde yapılan strain ekokardiyografi çalışmasında da 

bulundu(40,45). Bilindiği üzere diyastolik disfonksiyon atriyal fibrilasyon gelişmesi ve 

idamesinde önemli rol oynamaktadır. Yine önceki çalışmalardan diyastolik disfonksiyonun 
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AF açısından artmış risk oluşturduğu bilinmektedir(87). Glikoz metabolizma bozuklukları 

sonucu oluşan diyastolik disfonksiyon sol ventrikül end-diyastolik basıncını artırdığı 

bilinmektedir. Hem bizim çalışmamızda hemde daha önceki çalışmalarda bu durumun 

atriyal elektromekanik ve atriyal mekanik fonksiyonlar üzerine ve dolaysıyla da çalışma 

sonuçlarına etkisi açık değildir. Bizim çalışmamızda da diyastolik parametrelerdeki hafif 

bozulma kronik hipergliseminin sol ventrikül kompliansına olan etkisi olabileceği 

düşünüldü. 

Çalışma sonuçlarından dikat çeken bir diğer sonuc prediyabetik grubun kontrol 

grubuna göre daha kötü lipit kontrolune sahip olmalarıdır.Prediyabetik grupta ortalama 

HDL-kolesterol değerleri normalin alt sınırındaydı (40.96±10.8 mg/dL’ye karşın 

46.15±10.7 mg/dL) ve bu durum istatistiki olarak önemliydi(p=0.031). Çalışmada ayrıca 

trigliserid düzeyleri de anlamlı derecede prediyabetik grupta yüksekti(p=0.002). Her ne 

kadar çalışmamızda insülin direnci araştırılmamış olsa da çoğu yazar metabolik sendromun 

bütün parametrelerinde insülin direncinin önemli rol oynadığı ve diğer parametrelerin 

gelişmesinde aracılık ettiğine inanmaktadır(88). İnsülin dirncinin hiperglisemiye sebep 

olduğu net olarak kanıtlanmıştır fakat disglisemi ve hipertansiyon yapması net değildir, 

buna rağmen metabolik sendromlu kişilerde insülin direnci vardır(89). O halde kesin 

olmamakla birlikte metablik sendrom ve prediyabetik durum sıklıkla üstüste binmiş 

olabilir. Her iki durumda gercekten de diyabet öncesi bir durumdur. Kötü lipit profili hem 

izole IFG ile yapılan doku dopler çalışmasında hem de prediyabetiklerde Karabağ ve 

ark.’larının yaptığı P dispersiyonu çalışmasında da mevcuttu. Bizim çalışmamızda da 

hastaların çoğunluğunu diyabet gelişimi açısından en yüksek riske sahip olan kombine 

prediyabetik grup oluşturmaktadır. Böyle bir grupta ise önceki prediyabet çalışmalarıyla 

tutarlı olarak daha kötü lipit kontrolü olması şaşırtıcı değildi. 

5.1-Çalışmanın sınırlılıkları: Çalışmamızın en önmli sınırlılıklarından bir tanesi 

kontrol grubunun seçimi ile ilgili sınırlılıktır. Kontrol grubu her ne kadar güncel diyabet 

kılavuzlarına uygun olarak seçilmiş olsa da bazalde normoglisemik olan bu gruba 

kılavuzlara göre OGTT yapılmasa da kontrol grubundaki bazı hastaların izole IGT grubu 

prediyabetik (açlık glikozu normal fakat OGTT sonrası 120.dakika glikozu 140 ila 200 

mg/dL arasında olan grup) olmadığını dışlayamamaktayız. Ayrıca çalışma 

populasyonumuzun insülin seviyeleri ve insülin dirençleri hakkında hiçbir malümatımız 

olmamsı başka bir sınırlılıktır. Son olarak hastaların atriyal fonksiyonlarının daha 
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prediyabetik dönemde bozulduğunu kanıtlasa da aritmik epizot açısından uzun dönem 

takiplerinin yapılmamış olması da çalışmamızın başka bir sınırlılığıdır. 

6-SONUÇ 

Çalışmamızda prediyabetik populasyonda daha aşikar diyabet gelişmeden önce 

atriyal elektromekanik fonksiyonların bozuk olduğunu ve bu duruma atriyal mekanik 

fonksiyolardaki bozukluğunda eşlik ettiğini gösterdi.Çalışmada ayrıca diyabet gelişimi 

yüksek olan bu grupta diyastolik fonksiyon parametrelerinin de bozlmaya başladığını 

gösterdi. 
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