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1. GIRIS

Kalp ve damar hastaliklari, biitiin diinyada 1900’1 yillarin basindan itibaren belirgin
sekilde artis gostermistir. Gliniimiizde diinya ¢apinda 180 milyondan fazla Diabetes Mellitus
(DM) hastas1 oldugu bilinmektedir (1). Kalp ve damar hastaliklar1 bugiin i¢in biitiin diinyada
oldugu gibi ililkemizdede basta gelen 6liim nedenidirler. Tiim diinyada yilda 17 milyon Kkisi,
Avrupa birliginde yilda 2 milyon kisi yasamin1 kalp ve damar hastaligina bagli nedenlerden
kaybetmektedir. Tirkiye’de bu sayilar kesin olmamakla birlikte bugiin icin 200 bin
dolaylarinda oldugu tahmin edilmektedir (2). Kalp hastaliklarida kendi iginde
degerlendirildiginde ilk siray1 koroner kalp hastaliklarinin aldigi goriiliir.

DM’de mortalite ve morbidite ile iligskili en 6nemli nokta hastaligin gelisimini ve
komplikasyonlarini engellemektir (3). DM ya da komplikasyonlart uygun sekilde taninmaz ya
da tedavi edilmezse hem mortalite oranlari artacak hem de saglik giderlerine ayr1 bir yiik
olacaktir (2).

DM, cevresel ve genetik basta olmak tizere farkli birgok nedenle, pankreasin f-
hiicrelerinden salgilanan insiilinin miktarindaki yetersizlik veya periferik dokularda insiiline
duyarsizlik nedeni ile meydana gelen, hiperglisemi ile seyreden kronik seyirli metabolik bir
hastaliktir. Insiilinin mutlak eksikligine bagli olan tipine Tip 1 Diabetes Mellitus, kismi
eksikligi ya da periferik dokularda insiilin direnci ile seyreden tipine ise Tip 2 Diabetes
Mellitus denir (4). Tip II DM’lu hastalar tim bu vakalarin % 90’1 olusturmakta,
popiilasyonun yaslanmasi ve obezitenin yayginlagmasi gibi faktorler nedeniylede yayginligi
giderek artmaktadir (5).

National Cholesterol Education Program - Adult Treatment Panel 11l (NCEP - ATP
IIl) kilavuzunda ‘diyabet kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in risk esdegeri olarak kabul edilir’
ifadesi yer almaktadir. Diyabet tanisi konuldugunda maalesef birgok hastada zaten
kardiyovaskiiler hastaliklar ortaya ¢ikmis bulunmaktadir (6).

DM’nin uzun vadede olusan mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlari
vardir. Mikrovaskiiler komplikasyonlar; nefropati, retinopati ve noropatidir. Koroner arter
hastaligi, serebrovaskiiler hastaliklar ve periferik arter hastalifi ise makrovaskiiler
komplikasyonlaridir. Kardiyovaskiiler sistemi etkileyen komplikasyonlar DM nin hem mikro
hem de makrovaskiiler diizeydeki etkilerinden dolay1 ortaya ¢ikmaktadir (7).

DM’de miyokard hasari, koroner makrovaskiiler hastalik, otonomik disfonksiyon,
diyabetik kardiyomiyopati ve koroner mikrovaskiiler hastaliklara bagli ortaya ¢ikmaktadir.
Bu fizyopatolojik mekanizmalar nadiren tek basina bulunur, siklikla beraber goriiliirler ve

birbirlerinin etkilerini potansiyalize ederler.



Prediyabet ise, bozulmus glukoz tolerans: (IGT) ,bozulmus aclik glukozu (IFG) veya
her ikisinin beraber bulunmasidir. Diyabetes Mellitusunda ilk asamas1 olarak tanimlanmustir.
Giliniimiizde yapilan ¢alismalarda prediyabet tanisi olan hastalarin yaklasik %25-30’unda 3 ila
5 yil sonrasinda DM gelistigi gosterilmistir (8).

Onceleri yapilan birgok calismada prediyabet ile kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH)
arasinda iliski net bigimde ortaya konmusur. Prediyabet ile koroner arter hastaligi (KAH)
riskindeki artis1 gdsteren en onemli kanit 25364 denegin incelendigi DECODE c¢alismasidir.
Calismada KVH ve biitiin nedenlere bagli 6liim sikliklart normal glukoz toleransi olanlarda
yiiksek seyretmistir (9,10). Yine randominize bir ¢alisma olan STOP-NIDDM c¢alismasinda
IGT’ ye sahip hastalarda 2. saat glukoz toleransinin diizeltilmesi ile KVH’da 6nemli oranda
diistis saglandig gosterilmistir (11).

Miyokardiyal performans indeksi (MPI), birgok kalp hastaliginda prognostik degeri
olan sistolik ve diyastolik fonksiyonlarin degerlendirilmesinde kullanilabilen ve sol
ventrikiiliin global performansi hakkinda bilgi veren bir indekstir (12). Degisik ¢alismalarla
dilate kardiyomiyopati, konjestif kalp yetmezligi, kardiyak amiloidoz ve kardiyak tutulumu
olan birgok otoimmiin hastalikta, MPi’nin kardiyak fonksiyonlar1 degerlendirmek igin
kullanilabilecegi gosterilmistir (13-16). Ayrica 2007 yilinda ¢apilan bir ¢aligmada DM’lu
hastalarda MPI’ nin kardiyovaskiiler sonlanimlari dngorebilecegi tespit edilmistir (17).

Herhangi bir hastaligin neden oldugu komplikasyonlarinin engellenmesi 0 hastaligin
erken tanisi ve ug¢ organlarda yaptigi hasarin erken donemde saptanabilmesi ile dogrudan
iligkilidir. Amacimiz prediyabetik hastalarda, heniiz diyabet gelismeden kardiyovaskiiler
sistem iizerine yaptif1 etkiyi MPI’ni kullanarak arastirmak ve MPI’nin tarama testi olarak
kullanilabilirligini ve giiciinii test etmektir. Ayrica MPI’nin, prediyabetik hastalarda normal

bireylerden farkli olup olmadigini gostermektir.



2. GENEL BILGILER
2. 1. Diabetes Mellitus

2.1.1 Tanim

Diabetes mellitus, insiilin eksikligi veya insiilin etkisindeki defektler nedeniyle
organizmanin karbonhidrat (KH), yag ve proteinlerden yeterince yararlanamadigi, geg
donemde olusan vaskiiler ve noropatik komplikasyonlarla karakterize kronik bir metabolizma
hastaligidir (18). Diyabetle iligkili metabolik bozukluklarda primer etken yetersiz insiilin
etkisi iken, hastalikla iligkili komplikasyonlarda en Onemli rol oynayan etken ise

hiperglisemidir (19).

2.1.2 Epidemiyoloji

Diabetes Mellitus, tiim diinyada oldugu gibi Tiirkiye’de de yaygmligi ve tedavi
maliyetleri ile 6nemli bir ekonomik yiiktiir (20). Giderek artan diyabetli hasta sayisi diinya
genelinde yaklasik 382 milyona ulagmistir. 2035 yilinda bu rakamin 592 milyona ulagmast
beklenmektedir (21). Ayrica bu hastalarin halen %46’sinin tan1 almamis hastalardan olustugu
tahmin edilmektedir (22).

Farkl1 tilke ve toplumlarda diyabetin insidans ve prevalans degisikligi gostermektedir.
Bu durum etnik gruplarda genetik ve cevresel faktorlerinin derecesi ve etkenliginin ayri
olusundan, sosyal ve ekonomik diizeyin degisik olmasindan kaynaklanmaktadir. 2008 yilinda
Hastaliklart Onleme ve Korunma Merkezinin verilerine gore yaklasik 24 milyon Amerikalmin
(ntifusun %38’1) Diabetes Mellitus oldugu bildirilmistir.Bunlarin %90-951 Tip 2 diyabetlidir
(23).

Tiirkiye’de ise diyabetli hasta sayist 2013 yilinda 7 milyon kisi iken 2035’te bu
rakamin 12 milyona yiikselecegi tahmin edilmektedir (24).

Son zamanlarda yapilan ¢alismalar, Tip 2 DM’den 6nce gelen IFG ve IGT’ nin yani
baska deyisle prediabetin giderek arttigina ve 6zellikle yas ilerledik¢e daha fazla goriildiigiine
isaret etmektedir.Prediabetin 20-44 yas grubunda %3-5 olan prevalansi , 65-74 yas grubunda
%20-30’a yilikselmektedir (25).

Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’ nde 57 milyon Kisinin, prediyabetik oldugu
tahmin edilmektedir (26). Tim diinyada prediyabetli kisi sayist 314 milyon olarak tahmin
edilmektedir ve 2025 yilinda 418 milyona ¢ikacag diisiiniilmektedir (27).



2.1.3 Diabetes Mellitus Tam Kriterleri
Glisemi venoz plazmada glukoz oksidaz yontemi ile “mg/dL” olarak ol¢iiliir. Diyabet
ve glukoz metabolizmasinin diger bozukluklari i¢in giincel tani kriterleri Tablo 2.1°de

goriilmektedir (18).

TABLO 2.1. Diabetes Mellitus ve glukoz metabolizmasinin diger bozukluklarinda tani

kriterleri
Asikar DM izole IFG(*) Izole IGT IFG+IGT
APG
(>8 st achkta) >126 mg/dl 100-125 mg/dl <100 mg/dl 100-125 mg/dl
OGTT 2.st PG
(75 g glukoz) >200 mg/dl <140 mg/dI 140-199 mg/dl 140-199 mg/dI
>200 mg/dl +
Rastgele PG Diyabet - -- -
semptomlari
HbA1C(**) >%6.5 (>48
mmol/mol) - - -

*Glisemi vendz plazmada glukoz oksidaz yontemi ile "mg/dl" olarak &lgiiliir. *2006 yili WHO/IDF Raporunda normal APG
kesim noktasinin 110 mg/dl ve IFG 110-125 mg/dl olarak korunmasi benimsenmistir. **Standardize metotlarla 6l¢tilmelidir.
DM: Diabetes mellitus, APG: Aglik plazma glukozu, 2.st PG: .saat plazma glukozu, OGTT: Oral glukoz tolerans testi, A1C:
Glikozitlenmis hemoglobin A, IFG: Bozulmus aglik glukozu (impaired fasting glucose), IGT: Bozulmus glukoz toleransi
(impaired glucose tolerance), WHO: Diinya Saglik Orgiitii, IDF: Uluslararasi Diyabet Federasyonu

Asikar DM’ tanis1 i¢in dort tan1 kriterinden herhangi birisi yeterli iken “Izole IFG”,
“Izole IGT” ve “IFG + IGT” igin her iki kriterin bulunmasi sarttir.

IGT ve IFG; DM gelismesi igin risk tasiyan bireyleri kapsayan prediyabet adi verilen
klinik durumlardir. Tanimlanan bu hasta gruplarinin herbirinde diyabet gelisimi i¢in artmis
risk bulunmaktadir ve bunlar i¢in 6nleyici stratejiler gelistirilmelidir (28). Ayrica bu hastalara
oral glukoz tolerans testi (OGTT) yapilarak DM agisindan taranmalidir. Tarama amagli olarak
¢ogu zaman aclik plazma glukozu (APG) yeterli gibi géziiksede OGTT hem IGT’ yi hem de
Diabetes Mellitus’u tespit etmekte daha etkilidir.

DM erken taninmasinin tedavi ve komplikasyon gelisimini dnlemedeki etkinliginden
dolayr Amerika Diyabet Toplulugu (ADA) Tablo 2.2” deki gibi yiiksek riskli hastalara tarama
onermektedir (29).



TABLO: 2. 2 Diabetes Mellitus gelismesi i¢in yiiksek riskli olup tarama 6nerilen gruplar

45 yas ve lizeri herkese DM i¢in tarama yapilmalidir. Eger test sonuglart normalse 3

yil sonra testler tekrarlanmalidir.

Asagidaki hasta gruplarinda tarama daha erken ve daha sik yapilabilir

* Obezite ( Viicut kitle oran1 (BMI ) >27 kg/m2 )

* Birinci derece akrabalarda DM &ykiisii

* Diyabet prevalans: yiiksek etnik gruplar( Afrikali Amerikalilar, Pasifik Adalar
yerli halk: Latinler gibi)

* Daha dnce gestasyonel DM saptanmis veya makrozomi Oykiisii olan kadinlar (>4 kg

bebek)

* Hipertansiyon(>140/90 mm-Hg)

« Polikistik over sendrom’lu (PCOS) kadinlar

* Dislipidemi(HDL-kolesterol <35 mg/ dl veya trigliserid> 250 mg / dl )

* IGT ya da IFG tanis1 alanlar ve HbA1C >5,7

*Kardiyovaskiiler hastalik oykiisii olanlar

*Sedanter yasam tarzi veya fizik aktivitesi diisiik olan kisiler

*Doymus yaglardan zengin ve posa miktar1 diisiik besinlerle beslenme aliskanligi

olanlar




2.1.4 Diabetes Mellitus Semptomlari
Klasik semptomlar

. Poliiiri

. Polidipsi

. Polifaji veya istahsizlik

. Halsizlik, ¢cabuk yorulma

Ag1z kurulugu

Noktiiri

Daha az goriilen semptomlar

. Bulanik gérme

. Aciklanamayan kilo kaybi1

. Inatc1 infeksiyonlar

.Tekrarlayan mantar infeksiyonlari

.Kasint1

2.1.5. Diabetes Mellitus’un Siniflandirilmasi
Diabetes Mellitusun etiyolojik siniflamasi (ADA 2007 kriterlerine gore) asagida yer
almaktadir (28).
I-Tip 1 Diabet: (Genellikle mutlak insiilin eksikligine neden olan Beta hiicre yikim1 vardir)
A: Immiinolojik
B: Idiyopatik
II-Tip 2 Diabet: Insiilin direnci zemininde ilerleyici insiilin sekresyon defekti ile
karakterizedir
I11- Diger Spesifik Tipler
A Beta hiicre fonksiyonunda genetik defekt
1- HNF-4 alfa ( MODY 1 ( Maturity Onset Diabetes of the Young, Genglerde goriilen
eriskin tipi diyabet) )
2- Kromozom 7, glukokinaz, ( MODY 2)
3- Insulin promotor faktér-1 (IPF-1; MODY 4)
4- HNF-1B (MODY 5)
5- NeuroD1 (MODY 6)
6- Mitokondiriyal DNA
7- Digerleri



B: Insiilin etkisinde genetik defekt
1- Tip A insiilin rezistansi
2- Rabson-Mendelhall sendromu
3- Lipodistrofi sendromlari
4- Leprechaunizm
C: Ekzokrin pankreas hastaliklar1
1- Pankreatit
2- Travma /pankreatektomi
3- Neoplazm
4- Kistik fibrozis
5- Hemakromatozis
6- Fibrokalkiiloz pankreas
7- Digerleri
D: Endokrinopati
1- Akromegali
2- Cushing sendromu
3- Glukagonoma
4- Feokromasitoma
5- Hipertiroidizm
6- Somatostatinoma
7- Aldosteronoma
8- Digerleri
E: Enfeksiyonlar
1-Konjenital rubella
2-CMV
3-Digerleri
F: Ilag ya da kimyasallara bagl
1. Pentamidin
Nikotinik asit
Glikokortikoidler
Tiroid hormonu
Diazoksit
Beta adrenerjik agonistler

Tiazidler
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9. Alfa- interferon
10. Digerleri
G: Diyabetle bazen birlikteligi olan genetik sendromlar
1- Down sendromu
2- Kleinfelter sendromu
3- Turner sendromu
4- Wolfram sendromu
5- Friedreich ataksisi
6- Huntington koreasi
7- Laurence-Moon-Biedl sendromu
8- Miyotonik distrofi
9- Porfiria
10- Prader-Willi sendromu
11- Digerleri
H: Gestasyonel diyabet

2.1.6 Tip | Diabetes Mellitus
Tip | DM Etiyoloji ve Patofizyoloji
Mutlak insiilin eksikligi vardir. Hastalarin %90’inda otoimmun (Tip 1A), %10
kadarinda nonotoimmun (Tip 1B) b-hiicre yikimi1 s6z konusudur.
Tip 1A diyabet
Genetik yatkinligi (riskli doku gruplar1) bulunan kisilerde ¢evresel tetikleyici faktorlerin
(viriisler, toksinler, emosyonel stres) etkisiyle otoimmunite tetiklenir ve ilerleyici b-hiicre
hasar1 baglar. B-hiicre rezervi %80-90 oraninda azaldig1 zaman klinik diyabet semptomlari
ortaya ¢ikar. Tip 1A diyabette baslangicta kanda adacik otoantikorlar1 pozitif bulunur.
Tip 1B diyabet
Otoimmunite disindaki bazi nedenlere bagli mutlak insiilin eksikligi sonucu gelisir.
Kanda adacik otoantikorlar1 bulunmaz.
Tip | DM Ozellikleri
e Genellikle 30 yasindan 6nce baglar. Okul 6ncesi (6 yas civari), puberte (13 yas civari)
ve ge¢ adolesan donemde (20 yas civari) {i¢ pik goriiliir. Ancak son 20 yildir daha ileri
yaslarda ortaya ¢ikabilen “Latent otoimmun diyabet” (LADA: Latent autoimmune
diabetes of adult) formunun, ¢ocukluk ¢agi (15 yas alt1) tip 1 diyabete yakin oranda
goriildiigi bildirilmektedir.



e Hiperglisemiye iliskin (agiz kurulugu, polidipsi, aclik hissi, politiri, kilo kayb1 ve
yorgunluk gibi) semptom ve bulgular aniden ortaya ¢ikar.

e Hastalar siklikla zayif ya da normal kilodadir. Bununla beraber, son yillarda fenotip
acisindan insiilin direnci hakim tip 2 diyabete benzeyen, kilolu/obez kisilerde goriilen
ve “Duble diyabet”, “Hibrid diyabet”, “Dual diyabet” veya “Tip 3 diyabet” olarak
adlandirilan tip 1 diyabet formu da tanimlanmistir.

e Diyabetik ketoasidoza (DKA) yatkindir.

2.1.7. Tip Il Diabetes Mellitus
Tip 11 DM Etiyoloji ve Patofizyoloji
A. Insiilin direnci

Hiicre-reseptor defektine (post-reseptor diizeyde) bagli olarak organizmanin iirettigi
insiilinin kullaniminda ortaya cikan sorunlar nedeniyle glukoz hiicre i¢ine absorbe edilip
enerji olarak kullanilamaz (hiicre i¢i hipoglisemi vardir). Periferik dokularda (6zellikle kas ve
yag dokusunda) insiilinin etkisi yetersizdir. Kas ve yag hiicresinde glukoz tutulumu (uptake)
azalmistir.
B. insiilin sekresyonunda azalma

Pankreas, kan glukoz diizeyine yanit olarak yeteri kadar insiilin salgilayamaz.
Karacigerde glukoz yapimi agir1 derecede artmigtir. Hepatik glukoz yapimi artigindan instilin
sekresyon defekti ve sabaha kars1 daha aktif olan kontr-insiiliner sistem hormonlari (kortizol,
biliylime hormonu ve adrenalin, Down fenomeni) sorumludur. Genellikle insiilin direnci tip 2
diyabetin Oncesinden baslayarak uzun yillar tabloya hakim olmakta, insiilin sekresyonunda
ciddi azalma ise diyabetin ileri donemlerinde veya araya giren hastaliklar sirasinda 6n plana
gecmektedir.

Tip 11 DM Ozellikleri

e (Cogunlukla 30 yas sonrasi ortaya g¢ikar, ancak obezite artisinin sonucu olarak
ozellikle son 10-15 yilda ¢ocukluk veya adolesan g¢aglarinda ortaya ¢ikan tip 2
diabet vakalar1 artmaya baglamistir.

e Gigli bir genetik yatkinlik s6z konusudur. Ailede genetik yogunluk arttikca,
sonraki nesillerde diyabet riski artar ve hastalik daha erken yaslarda goriilmeye
baslar.

e Hastalar siklikla obez veya kiloludur [Viicut kitle indeksi (VKI) >25 kg/m2 ].

e Bagslangicta DKA’ya yatkin degildir. Ancak uzun siireli hiperglisemik seyirde veya

b-hiicre rezervinin azaldig ileri donemlerde DKA goriilebilir.



e Hastalik genellikle sinsi bagslangighdir. Pek ¢ok hastada baslangicta higbir
semptom yoktur.

e Bazi hastalar ise bulanik gorme, el ve ayaklarda uyusma ve karincalanma, ayak
agrilari, tekrarlayan mantar infeksiyonlar1 veya yara iyilesmesinde gecikme

nedeniyle basvurabilir

2.2 Prediyabet

Daha once “Sinirda Diyabet” ya da “Latent Diyabet” diye anilan IGT ve IFG, artik
"Prediyabet’ olarak kabul edilmektedir. Her ikisi de diyabet ve kardiyovaskiiler hastalik
(KVH) i¢in 6nemli risk faktorleridir.

Tablo 2. 1’ den goriilecegi iizere, “Izole IFG” i¢in APG 100-125 mg/dl ve 2.st PG <140
mg/dl, buna karsilik ’Izole IGT igin 2.st PG 140-199 mg/dl ve APG <100 mg/dl olmasi
gerektigi genis Olciide kabul gormektedir. Buna goére ’Kombine IFG + IGT’ olarak bilinen
durumda hem APG 100-125 mg/dl hem de 2.st PG 140-199 mg/dl arasinda olmalidir. Bu
kategori glukoz metabolizmasinin daha ileri bozuklugunu ifade eder.

Diinya Saglik Orgiitii(WHO) ve Uluslararasi Diyabet Federasyonu(IDF) ‘nun 2006 yili
uzlas1 raporunda APG 100-110 mg/dl arasinda bulunan kisilerin ¢ok az bir kisminda diyabet
olabileceginden ve bu sinirdaki kisilerde yapilmasi gerekecek OGTT’nin getirecegi ek
maliyetten hareketle, normal APG igin st siirin 110 mg/dl olmasi1 gerektigi belirtilmis ve
1999 yili IFG taniminin 110-125 mg/dl olarak korunmasi benimsenmistir. WHO/IDF
raporunda ayrica IFG/IGT kategorileri i¢in “Glukoz Metabolizmasimin Ara (Intermediyer)
Bozukluklar1” teriminin kullanilmas: tavsiye edilmektedir. Buna karsilik, ADA ve EASD
2007 yilinda yayimnlanan son konsensus raporlarinda, 2003 yilindaki revizyona uygun olarak
normal APG {ist sinirinin 100 mg/dl olmasini1 ve IFG/IGT kriterlerinin ve bu bozukluklar i¢in
kullanilan *Prediyabet’ teriminin degismemesi gerektigini savunmaktadir.

Uluslararast Diyabet Uzmanlar Komitesi A1C %5,7-6,4 (39-46 mmol/mol) araliginda
bulunan bireylerin diyabet agisindan yiiksek riskli olduklarini ve koruma programlarina
alimmalar1 gerektigini bildirmistir. Cesitli toplumlarda ve bu arada Tiirk toplumunda yapilan
calismalar (TURDEP-II ¢alismasi), aslinda A1C ile belirlenen *Yiiksek Risk Grubu’nun, izole
IFG ve izole IGT den daha ileri, kombine glukoz metabolizmasi bozukluguna (IFG + IGT)
yakin ciddiyette, glukoz metabolizmasi bozuklugu olan kisileri kapsadigini ortaya koymustur.
Standart bir yontemle yapilmis A1C testi ile yiiksek riskli olarak belirlenen kisiler, asikar
diyabet gelismesine daha yakindir ve bu sebeple diyabet 6nleme ¢alismalarina dncelikli olarak
dahil edilmelidir (30).
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Diyabetin tiim diinyada giderek yayginlasan bir saglik sorunu olmasi nedeni ile halkin
saglikli yasam tarzi degisiklikleri konusunda bilinglendirilmesi igin teknolojiden de

faydalanarak caba sarfedilmesi 6nerilmektedir.

2.3. Diabetes Mellitus ve Prediyabet Olan Hastalarda Kardiyak Fonksiyonlar

Kardiyak fonksiyon bozuklugu ve Diabetes Mellitus birlikteligi sik goriiliir. Framingham
caligmasinda, DM varliginda hem kalp yetmezligi sikliginin arttig1 hem de diger kardiyovaskiiler
kokenli mortalite ve morbidite oranlarinin yiikseldigi gozlemlenmistir (31). Diyabetin
mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlarinin, sadece DM tani kriterlerinin karsilandigi
bireylerde ortaya c¢ikmadigi bildirilmektedir. Normal glukoz toleransindan DM ‘ye ilerleme
slireci; bozulmus aglik glukozu (IFG) ve bozulmus glukoz toleransi (IGT) asamalarini igermekte
ve genel olarak ‘prediyabet’ olarak adlandirilmaktadir. Bu patolojik siireg, insiilin duyarlilig1 ve
insiilin sekresyon arasindaki dengenin bozulmasindan kaynaklanmaktadir (32).

Kalp yetmezligi tanis1 olmasa dahi DM tanisi olan hastalarda normal olmayan kardiyak
fonksiyonlar izlenebilir. Bilinen Tip I DM tanis1 olan geng hastalarda yapilan bir ¢alismada;
hipertansiyon ve koroner arter hastaligi olmaksizin bozulmus kardiyak fonksiyonlarin izlenmesi
DM’ un tek basma da kardiyak kotii etkilere yol agabilecegini gostermistir (33). Kardiyak
fonksiyonlardaki bu bozulmalar hem sistolik hem de diyastolik evreleri etkileyerek ortaya
cikarlar.

Simdiye kadar yapilmis olan birgok c¢alismada diyabet ve prediyabetin diyastolik
disfonksiyona yol ac¢tifi gosterilmistir. Sol ventrikiiliin ejeksiyon ve preejeksiyon zamani
azalirken, preejeksiyon zamaninin ejeksiyon zamanina orani da artar (34).

Relaksasyon ve kompliyans bozukluguna bagli ya da her ikisinede bagli olarak diyastolik
akim hizlar1 bozulur.

DM’li hastalarda diyastolik disfonksiyonun taninmasi, ekokardiyografik incelemelerde olan
yenilikler sayesinde dahada kolaylagsmistir. Asemptomatik, normotansif hastalarda yapilan bir
calismada diyastolik disfonksiyon % 75 oraninda tespit edilmistir (35). Yine bir baska ¢alismada
normotansif ve DM’li hastalarin % 30’unda evre | ,% 17’sinde ise evre Il diyastolik disfonksiyon
saptanmistir (36).

Yapilan ¢alismalarin ¢ogunda diyabetik hastalarda sistolik fonksiyonlar normal, diyastolik
fonksiyonlar ise bozulmus olarak saptanmistir. Sistolik fonksiyonlar1 degerlendiren
parametrelerin, diyastolik fonksiyonlar kadar duyarli olmamasi bunun nedeni olabilir. Strain,
strain rate ve doku Doppler calismalar ile klinige yansimayan bir takim bozukluklar saptanabilir

(37). Ayrica istirahatte ekokardiyografi degerleri normal bulunan Diabetes Mellituslu hastalarda
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stres ekokardiyografi ¢alismalarinda kontraktil rezerv bozuklugunun tespit edildigini gdsteren
calismalar da vardir (38, 39).

Prediyabetli hastalarda, DM’ de oldugu gibi kardiyovaskiiler risk artisinin bulundugu
bilinmektedir. Prediyabetin genelde metabolik sendromla birlikte olmasi bu riski kismen
aciklamaktadir. Bu birlikteligi daha net olarak aciklayabilmek i¢in bir¢ok calisma yapilmistir.
2003 yilinda yapilan bir ¢alismada, baslangigtaki IGT, yeni ortaya ¢ikan KVH ve erken biitiin
nedenler ile kardiyovaskiiler mortalite i¢in bagimsiz bir risk tahmin faktorii olarak bulunmustur
ve bu bulguda izlem sirasinda klinik diyabet tanis1 konulmamasinin karistirict etmen olarak roli
yoktur (40). Prediyabet doneminin 6nemine iliskin en degerli epidemiyolojik kanit, DECODE
calismasindan elde edilmistir. Bu calismada daha 6nceden DM tanist almamis bireylerde,
prediyabet glukoz araliginda alt ve st smirlarda da devamlilik gosteren, dogrusal iliski
saptanmigtir (41). Giincel veriler; tokluk hiperglisemisi veya glukoz yiikleme testini takiben
ortaya ¢ikan hipergliseminin meydana getirdigi kardiyovaskiiler etkilerin; IFG olanlara gore daha
fazla oldugunu gostermistir (42). Prediyabet asamasinda, kardiyovaskiiler olay hizi hafifce
artmistir. HbA1C veya aglik kan glukoz degelerinden bagimsiz olarak; IGT olan bireylerde, IFG
olanlara kiyasla mortalitenin daha fazla olduguna iliskin kanitlar elde edilmistir(43).

Prediyabet, koroner arter hastaligi(KAH) olmadig: takdirde bile ventrikiiler fonksiyonlarini
olumsuz etkileyebilir. 445 tane prediyabetik hastada yapilan bir c¢aligmada; normal glukoz
toleranst olan gruba gore hasta grubunda goreceli olarak duvar kalinliklarinin artmig oldugu
goriilmiistiir (44). Chicago Kalp Calismasi’ nda diyabet Oykiisii bulunmayan yaklasik 12.000
erkek incelenmis, asemptomatik hiperglisemi (1. saatte glukoz >200 mg/dL) bulunan erkeklerde,
yiikleme sonrasi glukozu diisiik olan erkeklere gore KVH mortalite riskinin daha yiiksek oldugu
gosterilmistir (45). Bir baska ¢alismada; diyabetik olmayan hiperglisemisi olan hastalarda, sol
ventrikiil diyastolik fonksiyonlarimmi aclik plazma glukozu,HbA1C ve yilikleme sonras1 glukoz
degerleri ile iligkili bulmuslardir (46). DM ve prediyabet hastalariyla, normal bireylerin
karsilastirildig1 baska bir ¢aligmada, DM ve prediyabet grubunun E/A oraninin anlamli derecede
diisiik, sol ventrikiil kitlesinin ise kontrol grubuna gore daha fazla oldugu izlenmistir (47).

Diyabette ve prediyabette, kardiyak degisikliklerin olasi mekanizmalar1 asagida yer

almaktadir:

e Artan yag asidi tiiketimi nedeniyle hiicre i¢i kalsiyum miktarinin artig1 ve buna baglh
gevseme kusuru (48).

e Beta myozin agir zincir geninin upregiilasyonu, alfa myosin agir zincir geninin
downregiilasyonu sonucu ortaya ¢ikan relaksasyon bozuklugu (49).

e Glikalizasyonun son iiriinleri, miyokard ve arter duvarinda g¢evredeki kollajen

polimerleri ile irreversebil baglar meydana getirir ve kompliyansi azaltirlar (50).
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e Inflamatuar sitokinler ve Angiotensin I’in Angiotensin II'ye artan doniisiimii
nedeniyle fibrozis olusmasi.

e Endotel disfonksiyonu ve mikrovaskiiler hasara bagli olusan kiigiik damar hastaligi

e Otonomik noropati nedeniyle innervasyon kaybi ve myokardiyal katekolamin
miktarindaki degisiklik.

e Yiiksek kan glukoz konsantrasyonuna bagli olarak azalmis damar gevsemesi (51).

e Hipergliseminin inflamasyonu ve buna bagli koagiilasyonu tetiklemesi (52).

e Hiperglisemiye bagh olarak adhezyon molekiillerinin saliniminin ve oksidatif stresin

artig1 (53,54).

2.4. Sol Ventrikiiliin Sistolik Ve Diyastolik Fonksiyonlarinin Ekokardiyografi ile
Belirlenmesi

Ekokardiyografi, kalbin sistolik ve diyastolik fonksiyonlarini degerlendirebilmek igin
siklikla kullanilan tekrar edilebilir, kolay uygulanabilir, ucuz ve hizli sonuca gétiiren non-
invaziv bir tan1 yontemidir.

Siklikla, sistolik fonksiyonlarin belirlenmesinde iki boyutlu goriintiileme ve M- mode
yontemi kullanilirken, diyastolik fonksiyonlarin belirlenmesinde ise pulsed wave (PW)
Doppler ve PW doku Doppler ekokardiyografi kullanilir.

Sol ventrikiil sistolik fonksiyonlar1 sistol sonu ve diyastol sonu endokardiyal sinirlar
belirlenerek bir ya da daha fazla tomografik planda 6l¢imlerin ortalamasi alinarak hesaplanir.
Bu hesaplama genelde modifiye Simpson teknigi kullanilarak yapilir. Bu tekniklerle diyastol
sonu ve sistol sonu voliimler hesaplanarak atim voliimii (ejeksiyon fraksiyonu) bulunur (55).

Ekokardiyografi ile diyastolik fonksiyonlarin degerlendirebilmek igin Oncelikle
diyastoliin anlasilmas1 gerekir. Diyastol; aort kapaginin kapanmasindan mitral kapagin
kapanmasima kadar gegen siiredir. izovoliimetrik kontraksiyon zamani (IVCT), sistoliin bir
parcasi olup, mitral kapagin kapanmasindan aortik kapagin acilmasina kadar gecen siire
olarak tanimlanir.

Transmitral akimm PW Doppler ile goriintiilenmesi, mitral kapak bolgesinde 6rnek
vollimiin aniiler bolgeye yerlestirilmesiyle elde edilir. Mitral kapak akim paternini kaydetmek
icin en uygun pozisyon Doppler dalgalarina paralel diismesi nedeniyle apikal 2-4 bosluk

goriintiilemedir.
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2.4.1. Diyastoliin evreleri
Ventrikiiller diyastol dort evreye ayrilir: (A) izovoliimetrik relaksasyon, (B) erken LV
dolusu, (C) diyastaz ve (D) atriyal kontraksiyon sirasinda dolus (Sekil 1).

Diyastol

EDD Diyastaz] AK

Relaksasyon

-

Dolus
I -

Sekil 1. Diyastol Evreleri (56).
AK: Atriyal kontraksiyon, EDD: Erken diyastolik dolus, IVRT: izovoliimetrik relaksasyon zamani

A - Izovoliimetrik Gevseme Evresi IVRT):

Diyastolik fazin ilk donemidir. Aort kapaginin kapanmasi ile mitral kapagin agilmasi
arasinda gegen siiredir. IVRT, normal smirlardaki sol ventrikiil (LV) dolus basinglarinda,
diyastolik fonksiyonlarin degerlendirilmesini non-invaziv degerli bir gostergesidir. Fakat yas,
kalp hizi, sistolik fonksiyonlardaki degisimlere duyarlidir. Bu yiizden diyastolik fonksiyonun
bir dngordiirticiisii olarak tek basina kullanilmaz.

Ventrikiil hacminde bir degisiklik olmadan ventrikiil i¢i basincin azaldigi evredir.
Normal degerleri 50 yasin altinda 76+11 msn, 50 yas ve iistiinde ise 90+20 msn’dir.

Gevseme uzadiginda mitral kapak agilmasi gecikir ve IVRT artar. Tersine sol atriyal
basing yiikseldiginde mitral kapak acilmasi acgilmasi daha erken olusacak ve IVRT
kisalacaktir (57).

B -Erken Diyastolik Dolus(EDD):

Erken diyastolik hizli1 dolus faz1 mitral kapak agilmasi ile baslar ve ventrikiil i¢i basing
sol atriyum basincina esitlendiginde veya bunu gectiginde sona erer. Mitral kapagin agilmasi
ile birlikte sol ventrikiile hizla kan dolar. Bu dolum birkag mmHg atriyoventrikiiler basing
fark ile pasif olarak gergeklesir. Ancak atriyoventrikiiler kan akiminin hizi, atriyoventrikiiler

basing farki yaninda, her iki boslugun kompliyanslarina ve ventrikiil gevsemesine baghdir ve
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bu faktorler sol ventrikiil erken diyastolik dolusunda sol atriyum basincindan ¢ok daha 6nemli
yere sahiptir. Her ne kadar pasif dolus faz1 olarak adlandirilsa da ventrikiil gevsemesi enerji
gerektiren bir siirectir ve bu fazda ATP harcanir.

Sol atriyum basinci kanin sol ventrikiile ge¢mesi ile azalir ancak ventrikiil gevsemesi
sayesinde, ventrikiil basincida kan dolusunun baslamasinin hemen sonrasinda birkag mmHg
diiger, en diisiik degerlerine ulasir ve hizli dolus devam ettirilir. Kan sol ventrikiile gectikce
ventrikiil i¢i basing artmaya baslar. Baslangicta dengelenebilen basing degeri miyokard
gevsemesinin de azalmasi ile hizla yiikselmeye baslar. Sol atriyum basincindaki diisiis, sol
ventrikiil basincindaki artis sonucunda atriyoventrikiiler basing farki ve dolayisiyla kanin sol
ventrikiile dolusu giderek azalir. Normalde sol ventrikiil diyastolik dolusunun yaklasik olarak
%801 bu sathada olmaktadir.

C -Yavas Dolus Faz1 (Diyastaz Evresi):

Diyastolik dolusun %5 lik kismini olusturur. Atriyum ve ventrikiil basinglarinin
esitlenmesi ile baslayip atriyal kontraksiyona kadar olan evredir. Pulmoner venlerden sol
atriyuma gelen kanin sol ventrikiile akmasi ile ilave sol ventrikiil dolusu gozlenir. Dolus
miktar1 diyastaz evresinde kalp hizindan etkilenir. Kalp hizinin arttigi durumlarda diyastol

kisalacagi i¢in bu evrede kaybolabilir.

D -Atriyal Kontraksiyon:
Diyastol sonunda atriyum kasilarak igerisindeki kani sol ventrikiile aktardigi evredir.
Diyastolik dolusun %15’ini olusturur. Bu durum transmitral Doppler kayitlarinda A dalgasini

olusturur. Atriyum kasilmasinin olmadigi atriyal fibrilasyon varliginda bu katki ortadan
kalkar.

2.4.2. Sol Ventrikiil Fonksiyonunun Konvansiyonel Ekokardiyografi ile
Degerlendirilmesi

Diyastolik disfonksiyon i¢in degisik tanimlamalar vardir.
a) Ventrikiiliin dolus kapasitesinin sol atriyum basincinda kompansatuar artis olmadan
saglanamamasi.
b) Ortalama pulmoner kapiller basincinin 12 mmHg‘nin altinda olmasi durumunda ventrikiil
dolusunun bozulmasina bagl kardiyak debide azalma.
c¢) Bir veya her iki ventrikiiliin dolusuna rezistans varligi ile birlikte basing voliim egrisinin

yukariya dogru kaymasi (ayn1 voliimiin dolmasi i¢in daha ytiksek basincin gerekmesi).

15



Bu tanimlamalarin ortak 6zelligi, ventrikiil dolusunun engellenmesi ve ventrikiil i¢i
basincin artarak konjesyona neden olmasidir. Diyastolik disfonksiyon ventrikiiliin
gevsemesinin bozulmasi (erken diyastolii kapsar), kompliansin azalmasi (erken ve geg

diyastol boyunca dolusu etkiler) ve perikardiyal sinirlama ile olmaktadir (58).

2.4.3 Konvansiyonel Ekokardiyografide LV Diyastolik Disfonksiyonun Evreleri

Evre 0 (Normal Evre): Erken diyastolik evrede, sol ventrikiil i¢erisindeki basing, sol
atriyumdaki basincin altina diislince mitral kapak acilir ve hizli transmitral akim E dalgasini
olusur. Basinglar middiyastolde esitlenir ve akim yavaslar. Ge¢ diyastolde, sol atrium
kontraksiyonu kiigiik bir gradiyent olusturup transmitral akimi tekrar hizlandirarak E
dalgasindan daha az biiyiikliikte ikinci bir zirveyle A dalgasi meydana gelir. LV gevsemesi,
kompliyans: ve dolus basinci normaldir. Atriyal katkinin orani ¢ok azdir. Standart Doppler
parametreleri; yiikksek E velosite, E/A>1, IVRT<100 msn ve Deselerasyon zamani (DT) <220
msn'dir.

Evre 1 (Uzams Relaksasyon): LV relaksasyonunun bozuldugu bireylerde, LV — sol
atriyum arasi transmitral basing gradiyenti azalarak erken dolum hizi azalir (59). Uzamis
gevseme Orneginde IVRT ve DT uzar. E/A<l, DT>220, IVRT>100 msn’dir. Uzamis
gevsemeye neden olan tipik 6rnekler; sol ventrikiil hipertrofisi, hipertrofik kardiyomiyopati ve
miyokard iskemisidir.

Evre 2 Diyastolik Disfonksiyon (Psodonormal Evre): Uzamis gevseme Orneginin
goriildiigli gradel diyastolik fonksiyon bozuklugundan daha ileri diyastolik fonksiyon
bozukluklarina gegiste, transmitral akim pulse wave Doppler analizinde normal diyastolik
dolus evresine benzer kayitlar alinir. E/A orani 1 ile 1. 5 arasindadir, IVRT 60-100 msn arasi
ve DT normaldir (160- 220 msn).Sol ventrikiil (LV) gevsemesi ve kompliyansi azalmistir
ancak dolus basincr artarak kardiyak output’ un idamesi saglanir. Psodonormal evreyi, normal
evreden (Evre 0) ayirmak i¢in On yiikii azaltan veya artiran bazi manevralar uygulanabilir:
Valsalva manevrasi ve nitrogliserin, yalanci normal Ornekte altta yatan LV gevseme
bozuklugunu ortaya cikarabilir. E hizinda anlamli derecede diisme olur, A hizinda diisme
olmaz veya artma vardir ve sonugta E/A orani<l. 0 olur. Boylece yalanci normal &rnek
uzamis gevseme Ornegine doner.

Evre 3 Diyastolik Disfonksiyon (Restriktif Evre): Diyastolik fonksiyon
bozuklugunun ileri ve geri doniisiimsiiz evresidir. LV gevsemesi ve kompliyansi ¢ok azalmus,
sol atrium basinci ve LV sertligi belirgin artmis, erken diyastolik dolum hizlart yiikselmistir,

DT ve atriyal kontraksiyonu takiben ge¢ dolum belirgin azalmistir. Belirgin K'Y semptomlari,

16



orta ileri derecede sol atrium genislemesi vardir. Buna, LV dolumunun restriktif paterni denir
(57).

Evre 3’ te sol atriyum basincinda meydana gelen artis sonucunda mitral kapak daha
erken agilir, IVRT kisalir ve biiyiik bir baslangic transmitral basing farki ile yiiksek E hizi
gelisir. Erken diyastolik dolus, esneyemeyen sol ventrikiile oldugundan erken diyastolik
basing hizli bir artig gosterir, sol atriyum ve LV basinglar1 ¢abuk esitlenir ve bu da kisa bir
DT* ye neden olur. Atriyal kasilma sol atriyum basincini arttirir, ancak A hizi ve siiresi
kisadir, ¢linkii LV basinct onceden hizli bir sekilde yiikselmistir. LV diyastolik basinci
belirgin yiikseldiginde, diyastol ortasinda veya atriyal gevseme aninda diyastolik mitral kagak
goriilebilir. Sonugta restriktif fizyoloji; artmig E hizi (> 1 m/sn), azalmis A hiz1 (A<E) ve
kisalmig DT (< 160) ve IVRT (<70 msn) ile karakterizedir. Tipik olarak E/A orani > 2 dir ve
bazen 5 den biiyiik olabilir bu donemdeki bulgular testlerle geri ¢evrilebilir oldugundan geri
doniisiimli restriktif 6rnek olarak adlandirilir ve grade 3 diyastolik fonksiyon bozuklugunu

gosterir (sekil 2).

— DiVASTOLIK KALP YETERSIZLIG —
Mormal Bozulmus

Pseudonormal Restriktif patern
relaksasyon

~ LW
basmect

LA
X =" basmer )

Mitral
diyastolik
akim
.r AT 1

|

Pl
Pulmoner PV i
ven akimi -

PVg

PW Doku °=
doppler ﬁ

Sekil 2: Konvansiyonel ekokardiyografi mitral diyastolik akimlar, pulmoner ven akimi

ve doku Doppler miyokardiyal sistolik ve diyastolik dalgalar.
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E: erken LV dolum dalgasi, A: atriyal kontraksiyon ile olusan LV dolum dalgasi, IVRT: izovolumetrik
relaksasyon zamani, PVs: pulmoner ven sistolik dalga, PVd: pulmoner ven diyastolik dalga, PVa: atriyal
kontraksiyon ile olugan pulmoner ven ters akim dalga, Sm: sistolik miyokardiyal dalga, Em: erken diyastolik
miyokardiyal dalga, Am: atriyal kontraksiyon ile LV dolusu sirasindaki miyokardiyal dalga; LV: Sol ventrikiil,
LA: Sol atriyum.

2.4.4.Doku Doppler ile Sol Ventrikiil Diyastolik Fonksiyonlarin Degerlendirilmesi

Doku Doppler goriintileme (DDG) teknigi, konvansiyonel pulse wave Doppler
tekniginin modifiye edilmis seklidir. Temel prensibi 6rnek voliimiin konuldugu miyokard
alanina ait olan sistolik ve diyastolik hareket hizlarmin goriintiilenmesidir. Ilk olarak 1989°da
tarif edilmistir (60). DDG tekniginde genelde pulse wave doku Doppler (PW) ve renkli DDG
olmak tizere 2 metot kullanilir. Diyastolik fonksiyonlarin degerlendirilmesinde 6zellikle PW
kullanilmaktadir (61).

Pulse wave doku doopler metodu ile apikal dort bosluk goriintillerden, mitral
kapakgiklarin u¢ noktalarma 6rnek hacim yerlestirildiginde bir kardiyak siklus boyunca
olusan sistolik (Sm), erken diyastolik (Em veya E’) ve ge¢ diyastolik (Am) dalgalari
goriintiilenir. Ek olarak izovoliimik kontraksiyon zamani (IVCT), izovolimik releksasyon

zamani (IVRT) ve miyokardiyal ejeksiyon zamani (ET) dl¢iilebilir. (sekil 3).
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Sekil 3: DDG ile miyokardiyal Sm, Em ve Am dalgalari ile IVCT, IVRT ve miyokardiyal ET

gosterilmistir.

Normal kalpte, bu dalgalarin olusum zamanlari, siireleri ve amplutudleri segmentler
arasinda farklilik gosterir (61). Dalga hizlar1 bazal ve lateral segmentlerde daha fazladir.
Apekse dogru gidildik¢e doku Doppler sistolik ve diyastolik dalga hizlarinda azalma gozlenir
(62,63).

Pulse wave doku dooplerin en biilyiikk avantaji 6rnek voliimiin konuldugu miyokard
alanina ait olan sistolik ve diyastolik dalgalarin tekbir kardiyak siklus boyunca kayit
edilebilmesidir. Bu sayede miyokardin segmenter olarak degerlendirilmesi de miimkiin
olmaktadir. Diyastolik fonksiyonlarin degerlendirilmesinde ise Ozellikle mitral anulusun
septum ve lateral duvar ile Kkesistigi miyokard bolgelerinin LV’nin global diyastolik
fonksiyonlarini yansittigi saptanmistir (62,63). Bu yontem ile LV diyastolik fonksiyonlarinin
hem segmenter hem de global olarak degerlendirilmesi miimkiin olmaktadir. Ozellikle
pseudonormal paternin, normal paternden ayrilmasinda PW doku doopler ¢ok faydalidir (64).
Pseudonormal patern ve restriktif paternde transmitral E akim hiz1 artis gdsterirken, anulustan
aliman PW doku doopler kayitlarinda Em ve Am akim hizlarinda azalma goriiliir.

Pseudonormal paternde E/A orani 1’den biiyilk oldugu halde Em/Am orami kiigiik olur.
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Restriktif paternde de E/A >2 olmasina ragmen, hem Em hem de Am hizlar birlikte giderek
azalir (Sekil 2).

Sohn ve arkadagslarinin yaptiklari ¢aligmada; bir gruba serum fizyolojik, diger bir
gruba nitrogliserin inflizyonu yaptiklarinda, uzamis gevseme bozuklugu olanlarin transmitral
Doppler akim hizlarmin serum fizyolojik yiiklenmesi ile yalanci normalize sekil aldigi,
nitrogliserin verilen pseudonormal paternin ise uzamis gevseme paternine doniistiigu
gozlenmistir. Ayn1 hastalarin transmitral akimlarindaki bu degisiklige ragmen PW doku
doopler hizlarinda anlamli degisiklik goriilmemistir. Calismanin sonucunda PW doku doopler

incelemenin 6n yiikten bagimsiz oldugu gézlenmistir (65).

2.5 Miyokardiyal Performans indeksi (Tei Indeksi)

Ilk olarak 1995“de Tei Chuwa tarafindan tanimlannustir. Miyokard performans
indeksi izovoliimetrik gevseme zamani (IVRT) ve izovoliimetrik kasilma zamani (IVCT)’ nin
toplaminin ejeksiyon zamanina (ET) bdliinmesi ile elde edilen ve Doppler EKO ile kolaylikla
olgtilebilen bir parametredir. Miyokard performans indeksi ventrikiiliin geometrik yapisindan
etkilenmeyen ve ventrikiiliin hem sistolik hem de diyastolik fonksiyonlarini beraber
degerlendirmede kullanilan bir yontemdir (66).

Hem sag ventrikiil hem de sol ventrikiil i¢in kullanilabilen bu yontemle ilgili ilk
caligmalar dilate kardiyomiyopatili, kardiyak amiloidozlu ve primer pulmoner hipertansiyonlu
hastalarda yapilmistir (67-69). Bu yontemin kolay uygulanabilir olmasi ve elde edilen
degerlerin invaziv ve invaziv olmayan yontemlerle korelasyon gostermesi kullanim alanim
genisletmistir.

Miyokard performans indeksi li¢ bilesenden olusmaktadir. Bu ii¢ bilesenden IVCT,
artioventrikiiler kapaklarin kapanip, semilunar (aort ve pulmoner) kapaklarin agilmasina kadar
devam eder. Bu donem sol ventrikiil i¢i basing ¢ok hizli bir sekilde artarak, aort basincini
yakalaymcaya kadar devam eder. Bu donemde ventrikiillerde kasilma oldugu halde bosalma
olmamaktadir. Ventrikiil i¢ci basing aort basincini gegtigi anda aortik kapaklarin acgilmasi ile
bu donem sona ermektedir. Sol ventrikiil miyokard kasilma kusuru, azalmis onyiik gibi kalbin
performansini etkileyen durumlarda IVCT uzar.

Izovoliimetrik kasilma déneminden sonra ET baglamaktadir. Semilunar kapaklarin
acilmasiyla baglar. Bu donem sistolik fonksiyonlar hakkinda en iy1 bilgiyi veren dénemdir.
Miyokard performans indeksinde sol ventrikiil apikal uzun aks konumunda iken aortik
kapaklarin hemen altinda ventrikiil ¢ikis yoluna konulan orneklem voliim ile SV*“in ET
kayitlart alinir. Sistolik fonksiyon bozuklugu gelistiginde ET kisalmakta ve dolayisiyla MPI
degerleri artmaktadir (68).
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Miyokard performans indeksinin {igiincii bileseni olan IVRT, sol ventrikiil voliimii
sabit kalmak kaydi ile aortik kapagin kapanmasindan mitral kapagin agilmasina kadar gecen
slireye esittir.

Miyokard performans indeksi, kaydedilen Doppler trasesinden hesaplanan IVCT ve
IVRT siirelerinin toplaminin, ayni traseden bulunan ET*ye béliinmesi ile hesaplanir. Sekil
4‘te Doku doopler yontemi ile MPI’nin hesaplanmas1 gdsterilmistir.

Son zamanlarda, klasik MP] 6l¢iimii yerine doku Doppler (DD) yontemi ile lateral ve
septal mitral anulus diizeyinden dl¢iilen MPI’ de kullanilmaktadir. Bu yontemle 6lgiilen MP1’
nin kalp hiz1 ve 6n yiikten daha az etkilendigi yoniinde yaymlar bulunmaktadir (70). Tekten
ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada; normal bireylerde MPi’nin doku Doppler yontemi ile

hesaplanabildigi ve geleneksel MPI ile iyi korele oldugunu gésterildi (71).

/\ — A\
NMitral akim '
-‘—b.«
Sol ventrikiil
gikis yoh —~—— ET | e o
ICT IRT
d ‘
-~

Indeks= a-b = ICT+ IRT
h ET

Sekil 4 : Miyokardiyal performans indeksin(MPI) 6l¢iilmesi

Normal MPI degerleri 0,39+0,05°tir. Bu deger sistolik ve diyastolik disfonksiyon
varliginda artar (>0,50 olmas1 anormal olarak kabul edilir). Miyokard performans indeksi sag
ventrikiil fonksiyonlar1 i¢in de kullanilir. Sag ventrikiil i¢in normal degerler 0,284+0,04 olup,
artmast pulmoner hipertansiyon i¢in duyarli ve 6zgiil bir belirte¢ olup prognoz hakkinda da
bilgi verir (72-75).

Hem sol ventrikiil sistolik kontraksiyon ve hem de diyastolik gevseme periyodlar
Miyokard performans indeksi igerisinde yer alir (76). Sistolik fonksiyon bozukluklarinda

IVCT ve ET degerleri uzarken, diyastolik disfonksiyonda ise IVRT uzamaktadir (77). Invaziv
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dlgiimlerle yapilan karsilastirmali calismalarda MPI ile dP/dt arasinda yiiksek korelasyonlar
tespit edilmis ve miyokardiyal sistolik ve diyastolik disfonksiyon durumunda izovolumetrik
zaman araliginda uzama ve ET’de kisalma meydana geldigi gosterilmistir (68,69,78).

Lax ve arkadaslarinin yaptig1 bir calismada, KAH’1 olan ve olmayan gruplarda MPI ile
EF arasinda anlamli korelasyon tesbit edilmistir. Ayrica goriintii kalitesi iyi olmayan

hastalarda MPI’den yararlanilabilecegini gdstermislerdir (78).

MPI’nin avantajlari sunlardar:

*Hem sag ventrikiil (68), hem de LV (69,76) fonksiyonlarin1 degerlendirmek igin
kullanilabilir.

*Hem sistolik ve hem de diyastolik performansi gosterir (78).

*Hem ekokardiyografik olarak elde edilmesi kolay ve hem de gozlemciler aras1 degiskenligi
diisiik oldugu i¢in herkes tarafindan kullanilabilecek bir parametredir (66).

*Arteriyel kan basincindan etkilenmez.

*50 ile 120 atim/dk kalp hiz1 arasinda diizeltme gerekmez (66,80).

*LV kitle indeksi i¢in 6n yilikten etkilenme normal kisilerde minimal olmasina karsin
fonksiyon bozuklugu olanlarda hi¢ yoktur (81).

*Ventrikiil geometrisine bagl degildir.

MPI’nin dezavantajlari ise:

120 atim/dk tizerindeki kalp hizlarinda giivenilirligi belli degildir.

*Atriyal fibrillasyonlu hastalarda kullanimi test edilmemistir.

*Sag ventrikiil icin 0n yiik ile iligkisi heniiz bilinmemektedir.

2.5.1. Miyokardiyal Performans indeksi ve Diabetes Mellitus iliskisi

Miyokard performans indeksi bir¢ok kalp hastaliginda prognostik degeri olan, sistolik
ve diyastolik performansin beraber degerlendirilebildigi bir indekstir. Diyabetik hastalarda Tei
indeksi yararli bir parametre oldugunu gosteren ¢alismalar vardir. DM tanisi olup,
hipertansiyon, koroner veya kapak hastalig1 6ykiisii olmayan hastalar ve kontrol 6rneklerinin
karsilastirildigi bir ¢alismada kontrol grubuna gore hasta grubunda MPI’ nin belirgin bir
sekilde arttigi bulunmustur (82). Bu c¢alisma sonucunda diyabetli hastalarda LV
disfonksiyonu tanisi i¢in Tei indeksinin hassas bir belirleyici olabilecegi dne stirmiistiir (83).

Strong Heart Study’de; DM, HT ve obezitenin yaygin oldugu hastalar takip edilmis.
Bu calismada, MPI’nin kardiyovaskiiler sonlanim noktalar1 acisindan anlamli belirleyici
oldugu bulunmustur (84). Andersen ve arkadaslarinin ayni grup hastalar lizerinde yaptiklari

baska bir ¢alismada da benzer sonuglar tespit edilmistir (85).
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Sadece DM tanisi olan hastalarda yapilan ¢alismalarda da benzer sonuglar elde
edilmistir. Haralampos ve arkadaslarinin, normal talyum sintigrafisi olan asemptomatik 24
tane DM’li hastalarda yaptiklar1 calismada MP1 degerleri kontrol grubuna gére anlaml1 oranda
yiiksek oldugu bulunmustur (86).

3. GEREC VE YONTEM
3.1 Cahisma Protokolii

3.1.1 Hasta alim ve dislanma kriterleri

Calisma tek merkezli, prospektif olarak tasarlandi. Tez ¢alismasina baslamadan once
Bozok Universitesi Etik Kurulundan onay almmustir. 1 Aralik 2015 ile 30 Agustos 2016
tarihleri arasinda Bozok Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji ve Endokrinoloji
polikliniklerine bagvuran prediyabet tanisi olan ve ekokardiyografi tetkiki yapilma
endikasyonu olan 18 yas ile 55 yas arasi bireyler calismaya dahil edilmek {izere
degerlendirildi.

Aclik kan sekeri 100-125 mg/dl olanlar bozulmus aglik glukozu (IFG), 75 gr glukoz ile
yapilan OGTT sonras1 2. saatte bakilan kan glukozu 140-199 mg/dl olanlar ile bozulmus
glukoz toleranslhi (IGT) hastalar olarak tanimlandi. IFG, IGT veya her ikisini (IFG+IGT)
icerenler prediyabetik hasta grubunu olusturdu. Kontrol grubuna aglik kan sekeri <100 mg/dl
ve 2. saat glukoz degerleri <140 olanlar alindi.

Kontrol grubu olarak saglikli, goniillii bireylerden olusan bir grup olusturuldu. Tablo

3.1.’de calismadan dislanma kriterleri belirtilmistir.

Tablo 3.1. Calismadan digslanma kriterleri

1) Koroner arter hastalig1 oykiisii

2) Dekompanse kalp yetmezligi

3) Edinilmis veya konjenital kapak hastaliklar1

4) Kardiyomiyopati oykiisii

5) Perikardiyal hastaligi olanlar

6) Akut ve kronik bobrek yetmezligi

7) EKG’ de iskemik degisiklikler ya da sag ya da sol dal blogu olmas1
8) Angina pektoris varligi

9) EF <% 55 olmast
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10) Atrial fibrilasyon

11)Antidiyabetik ilag kullanan ve Tip I ve Tip II DM tanis1 olan hastalar

12)Kardiyak aritmisi olanlar

13) Gebeler

14) Sol ventrikiil hipertrofisi (LVH)

15) Ciddi hepatik yetmezlik, hipertiroidi, hipotiroidi

16) Aktif enfeksiyonu veya son iki hafta iginde enfeksiyon gegirmis ve bunun i¢in tedavi
almis olanlar

17) Hemoglobin degeri <11,0 g/dl olanlar

18)Goriintii kalitesinin yetersiz olmasi

Dislanma kriteri bulunmayan ve onam formunu okuyup imzalayan ardisik 101 hasta

calismaya dahil edildi.

3.1.2. Genel degerlendirme ve ol¢iimler

Calismaya alinan tiim olgularda tam bir 6ykii alind1 ve fizik muayene yapildi. Yas,
cinsiyet, sigara kullanimi, alkol kullanimi, ek hastalik, ilag kullanim1 agisindan sorgulandilar
ve bulgular1 kaydedildi.

Bireyler hafif giysilerle, acken tartildi. Boyu ve agirligi baskiilde 6l¢iildi. Viicut kitle
indeksi; boyun metre cinsinde karesine oranlanmasi ile (agirlik/boy?, kg/m?) elde edildi.
VKI’nin 30 kg/m? ve {izerinde olmas1 obezite olarak kabul edildi.

Abdominal obezite agisindan en alt kosta ile spina iliaca anterior superior arasindaki
en kiigiik bel ¢evresi; gobek tizerinden yere paralel transvers meziire ile Olciilerek kaydedildi.
Bel ¢evresinin erkeklerde 102 cm ve lizeri, kadinlarda ise 88 cm ve iizeri olmasi artmis bel

cevresi olarak kabul edildi (87).

3.1.3. Ekokardiyografik inceleme

Ekokardiyografik inceleme, Bozok Universitesi Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Anabilim
Dal’'na bagli Ekokardiyografi laboratuarinda Philips marka Ekokardiyografi (Epiq 7,
Holland) cihazi ile yapildi. Amerikan Ekokardiyografi Cemiyeti’nin onerilerine uygun olarak

sol lateral dekiibit pozisyonda, EKG esliginde parasternal uzun eksende papiller kas seviyesi
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M-mod goériintiilerinden SVDSC, SVSSC, PWd ve IVSd kalinlhig: 6lgiildii (88).

Parasternal uzun eksen goriintiide aort siniis valsalva seviyesi M-mod goriintiilerden LA
cap1 Olgiildii. Benzer sekilde parasternal uzun eksen M-mod goriintiide, aort kapak seviyesinin
3 cm distalinden asendan aortanin iist duvarinin alt smirin1 ve alt duvarmin {ist sinirini

icerecek sekilde EKG kilavuzlugunda belirlenen diyastolik ve sistolik aort ¢aplart 6lgiildii.

Apikal iki ve dort bosluk eko goriintiilerden modifiye Simpson metodu kullanilarak ayri
ayr1 sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonlar1 6l¢iildii ve her iki degerin ortalamasi1 LVEF olarak
kabul edildi.

Apikal dort bosluk pencerede mitral yaprakgiklarin ucuna konan PW Doppler 6rnek
voliim ile transmitral akim 6rnegi elde edildi. Elde edilen drnekten mitral E, A dalgalar1 ve E
dalgasina ait deselerasyon zamani elde edildi. Bulunan degerler kullanilarak her hastaya ait E/
A oranlar1 hesaplandi.

Doku Doppler goriintiileme yapmak igin ekokardiyografik TDI program: kullanildi.
Tiim olgularda Doppler ekokardiyografi esliginde es zamanli elektrokardiyogram takibi
yapildi. Apikal dort bosluk goriintiide doku Doppler 6rnek hacmi mitral anulusun septal ve
lateral kenarlarina yerlestirilerek 6l¢iimler yapildi. Sirasiyla septal ve lateral duvarlarin anulus
hizasinda erken diyastolik tepe (Em), gec diyastolik tepe (Am) ve sistolik akim tepe hizlari
(Sm) olgiildii. Izovoliimetrik kasilma, gevseme ve ejeksiyon zamanlari saptandi. Bu
Olgtimlerle elde edilen izovoliimik dénemlerin toplaminin ejeksiyon siiresine boliinmesi ile
MPI hesaplandi.

Biitiin standart ve doku doppler Ol¢liimleri ardisik bes kardiyak siklus i¢in tespit edildi
ve elde edilen degerlerin ortalamalari istatistiksel analiz i¢in kullanildu.

Epikardiyal yag dokusu, visseral perikardiyum ile sag ventrikiil arasindaki ekojen
olmayan bosluk olarak kabul edildi. Maksimum epikardiyal yag dokusu kalinlig1, parasternal
uzun eksen goriintiide, iki boyutlu goriintii yardimiyla sistol sonunda sag ventrikiil
midventrikiiler serbest duvara dik ¢izilen hat iizerinde sag ventrikiil ile viseral perikardiyum
arasindaki bosluk kalinlig1 6l¢giilerek elde edildi (88). Sistol ve diyastol ayrimi1 EKG kayitlar
gozetilerek elde edildi. Olgiimler hasta verilerine sahip olmayan bir kardiyolog tarafindan
gerceklestirildi.

Interobserver degiskenligi belitlemek igin calismaya katilan hastalardan 20’si
ekokardiyografik degerlendirme igin secildi ve 1 hafta sonra MPI &lgiimleri tekrarlandi.
Olgiimlerin tekrar elde edilebilirligi istatiksel olarak olduk¢a anlamliyd: (intraclass korelasyon
katsayis1 0,831, p<0,001)
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3.1.4. Laboratuvar oél¢iimleri

Calismaya alinan tiim olgulardan 12 saatlik agligi takiben antekiibital venden kan
ornekleri alindi. Kan ornekleri biyokimyasal tetkik analizi i¢in katkisiz plastik biyokimya
tiipiine ve tam kan sayimi i¢in etiketlendi; amintetraasetik asitli tiipe kondu. Tam kan
sayimlart hastanemiz laboratuvarinda kan O6rnegi alimini takip eden 45 dakika icerisinde
analiz edildi. Biyokimyasal tetkikler i¢in alinan vendz kan Ornegi 3000 rpm’de santrifiij
edildi. Analiz zamanma kadar -80°C’de tutuldu. HgA1C, Abbott Ci-8000 marka cihazla
oliildii. Biyokimyasal analizler Abbott Ci-8200 (Ilionis, ABD) marka cihazda yapilirken tam
kan sayim1 Sysmex XN-1000 (Tokyo, Japonya) marka cihazda yapildi. Tiim analizler hasta
verilerine sahip olmayan laboratuvar teknisyeni tarafindan gerceklestirildi. Biyokimyasal
analizde hastalarin aclik kan sekeri, kreatinin, albiimin, total protein, sodyum, potasyum, kan
iire azotu (BUN), aspartat transaminaz (AST), alanin transaminaz (ALT), trik asit,C-reaktif
protein (CRP), tiroid stimiile edici hormon (TSH), total kolesterol, diisiik dansiteli lipoprotein
(LDL), ¢ok diisiik dansiteli lipoprotein (VLDL), yiiksek dansiteli lipoprotein (HDL),
trigliserit, HQAL1C seviyeleri 6lgiildii. Tam kan sayiminda hastalarin hemoglobin, hemotokrit,
kirmizi kiire dagilim genisligi (RDW), trombosit sayimi, beyaz kiire sayimi (WBC), nétrofil

sayimi, lenfosit sayimi, ortalama trombosit hacmi (MPV) 6lciildii.

3.2 istatiksel Analiz

Verilerin analizi i¢in SPSS 18.0 (Statistical Package for Social Sciences-SPSS, Inc.,
Chicago, Illinois, USA) paket programi kullanildi. Kategorik degiskenler yiizde olarak ifade
edilirken, sayisal degiskenler aritmetik ortalama + standart deviasyon (SD) olarak gosterildi.
Sayisal degiskenlerin normal dagilim gosterip gostermedikleri One-Sample Kolmogorov-
Smirnov testi uygulanarak degerlendirildi. Yas, RDW, AST, sodyum, potasyum, albumin,
notrofil sayisi, trigliserit, TSH, kreatinin, ofis kan basinci 6l¢timii; aort ¢api, aortik velosite,
LVSSC, IVSd, PWd, LVEF, LA c¢api, pulmoner velosite, mitral E/A, lateral ve septal TDI
Am, TDI Sm, MPI, ve Em/Am degerleri normal dagilima sahip degildi. Normal dagilima
sahip olan parametreler arasinda dogrusal iliskinin olup olmadigi Pearson korelasyon testi
kullanilarak degerlendirilirken normal dagilima sahip olmayanlar arasinda Spearman
korelasyon testi kullanildi. Gruplar arasinda farkliligr degerlendirmek i¢in normal dagilima
sahip parametreler i¢in Student’s t testi kullanilirken normal dagilima sahip olmayanlarda
Mann Whitney U test kullanildi. p degerinin <0,05 olmasi durumunda sonuglar istatistiksel

olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR
4.1. Genel Ozellikler

Calismaya, 4 Kasim 2015 ile 16 Haziran 2016 tarihleri arasinda Bozok Universitesi
Tip Fakiiltesi Kardiyoloji ve Endokrinoloji Anabilim Dali polikliniklerine bagvuran ve
calisma kriterlerine uyan ardisik 48 normal birey (normal grup) ve ardisik 53 prediyabetik
hasta (prediyabet grubu) dahil edildi.

Calismaya dahil edilen hastalarin yas ortalamasi normal grupta 47+11 yil, prediyabetik
grupta 51+9 yi1l olup ¢alismaya dahil olan tiim hastalarin 59’u kadin 42’si ise erkek idi.
Calismaya katilan bireylerin boy ortalamasi 1, 65+0, 08 metre; viicut agirhig 86+ 12 kg; bel
cevresi ortalamast 10012 cm idi. Hesaplanan ortalama VKI 28+ 4, 4 kg/ m2 idi. Calismaya
dahil olan tiim hastalarin 21°i aktif olarak sigara kullandigini belirtirken 6 hastanin ailesinde
KAH o6ykiisiit mevcuttu. Ortalama sistolik kan basinci 123+14 mm/Hg ve ortalama diyastolik
kan basinct 7448 mm/Hg olarak oOlgiildii. Gruplarin karsilagtirmali demografik ve klinik

verileri Tablo 4.1°de gosterilmistir.
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Tablo 4.1. Hastalarin demografik ve klinik verileri

Kontrol grubu Prediyabet grubu P degeri
(n=48) (n=53)
Yas (y1l) 47£11 51+9 0,132
Erkek/Kadin (%) 46/54 38/62 0,410
Boy (m) 1,66+0,08 1,63+0,07 0,114
Kilo (kg) 86+12 86+15 0,996
Bel cevresi (cm) 100+12 100+12 0,364
VKI (kg/m?) 28,9+5,0 29,0+3,7 0,312
Ailede KAH oykiisii
Var/Yok (%0) 4/44(8/92) 2/51 (4/96) 0,333
Sigara kullanin
Yok (%) 36 (75) 44 (83) 0,321
AKktif igici (%) 12 (25) 9 (17)
Hipertansiyon
Var (%) 6 (13) 10 (19) 0,380
Yok (%) 42 (87) 43 (81)
Alkol
Yok (%) 48 (100) 53 (100)
Hiperlipidemi
Var (%) 5(10) 6 (11) 0,884
Yok (%) 43 (90) 47 (89)
Sistolik kan basinci
(mm/Hg) 124+14 121£14 0,390
Diyastolik kan basinci
(mm/hg) 75+9 73+8 0,284

VKI: Viicut kitle indeksi KAH: Koroner arter hastahig
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4.2. Ekokardiyografik veriler

Calismaya dahil edilen tiim hastalarin ortalama sistolik aort ¢ap1 3,3+0,4,diyastolik aort
capt 3,1+0,3 iken ortalama LA c¢ap1 3,3+0,3 cm idi.Ortalama LVEF degeri %63+3 iken
ortalama sol ventrikiil IVSd ve PWd degerleri sirasiyla 0,9+0,1 cm ve 0,9£0,1 cm idi. Caligma
popiilasyonunun ortalama pulmoner arter sistolik basing (PASB) degeri 20+4 mmHg idi.

Gruplarin karsilagtirmali ekokardiyografik 6l¢lim degerleri Tablo 4.2°de gosterilmistir

Tablo 4.2. Hastalarin ekokardiyografik olciimleri

Kontrol grubu Prediyabet grubu
(n=48) (n=53) P degeri
Aort sistol ¢cap1 (cm) 3,3+0,3 3,4+0,4 0,538
Aort diyastol ¢cap1 (cm) 3,0+0,3 3,2+0,3 0,056
Sol atriyum (cm) 3,2+0,2 3,4+0,2 0,012
SVDSC (cm) 4,6+0,3 4,6+0,3 0,889
SVSSC (cm) 3,0+0,3 3,1+0,4 0,331
EF(%0) 63+2 62+2 0,195
Aortik velosite (m/s) 1,3+0,2 1,2+0,1 0,178
IVS kalinhk (¢cm) 0,9+0,1 0,9+0,1 0,363
PW kahinhik (cm) 0,9+0,0 0,9+0,1 0,633
PASB (mm-Hg) 20+4 20+4 0,862
Pulmoner velosite (m/s) 0,82+0,17 0,82+0,13 0,439

SVDSC : Sol ventrikiil diastol sonu ¢capt SVSSC : Sol ventrikiil sistol sonu ¢apr EF : Ejeksiyon fraksiyonu IVS:
interventrikiiler septum PW: pulse wave PSAB: Pulmoner arter sistolik basinct
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4.3. Mitral kapak akim velositeleri 6l¢iimii

Calismaya dahil edilen tiim hastalarin ortalama Mitral kapak akim velositeleri

degerlendirildiginde ortalama Mitral Edalgas: 66 +£16cm/s iken ortalama mitral A dalgasi 66 =

17 cm/sn idi.

Calismadaki tiim bireylerin ortalama mitral E/A dalga oranmi 1, 1+ 0, 4 olarak 6l¢iildii.

Gruplarin karsilastirmali mitral kapak akim velosite degerleri Tablo 4. 3’de gosterilmistir.

Tablo 4.3. Mitral kapak akim velosite degerleri

Kontrol grubu Prediyabet grubu P degeri
(n=48) (n=53)
Mitral E dalgasi 74+14 61+19 <0,001
(cm/s)
Mitral A dalgas: 58+18 74+13 <0,001
(cmls)
E/A 1,4+0,5 0,8+0,3 <0,001
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4.4. Doku Doppler bulgularmin ve MPI’ nin él¢iimii

Calismaya dahil edilen tiim hastalarin ortalama lateral TDI Em 13+2 (cm/s), ortalama
lateral TDI Am (cm/s) 11+2 ve ortalama lateral TDI Sm (cm/s) 942 iken septal TDI Em
(cm/s) 9+2, septal TDI Am (cm/s) 842 ve ortalama septal TDI Sm (cm/s) 7«1 idi. Calisma
popiilasyonunun ortalama IVCT degeri 85+14 msn, ortalama IVRT degeri 8715 msn iken
ortalama ET 253+28 idi. Calismaya dahil edilen hastalarin ortalama MPI degeri 0,69+0,1
cm olarak bulundu.

Gruplarin karsilastirmali doku Doppler 6l¢iim degerleri Tablo 4.4’de gosterilmistir.

Tablo 4.4. Doku Doppler 6l¢iimleri

Kontrol grubu Prediyabet grubu P degeri
(n=48) (n=53)

Lateral TDI Em (cm/s) 1442 1243 <0,001
Lateral TDI Am (cm/s) 10+2 12+2 <0,001
Lateral TDI Sm (cm/s) 10+1 942 0,539
Lateral Em/Am 1,4+0,3 1+0,3 <0,001
Septal TDI Em (cm/s) 1142 8+2 <0,001
Septal TDI Am (cm/s) 8+1 9+1 <0,001
Septal TDI Sm (cm/s) 7+1 7+1 0,810
Septal Em/Am 1,3+0,3 0.89+0.3 <0,001
IVCT (msn) 85+13 85+14 0,885
IVRT (msn) 83+16 91+15 0,019
ET (msn) 264428 241428 <0,001
MPI 0,64+0,09 0,74+0,12 <0,001

Em; Erken diyastolik miyokardiyal Am; Geg¢ diyastolik miyokardiyal velosite
velosite, IVRT: izovoliimik relaksasyon zamani ICT: izovoliimik kontraksiyon zamani ET: Ejeksiyon zamant
MPI: Miyokard performans indeksi.

31




4.5. Laboratuvar ol¢iimleri

Calismaya dahil olan hastalarin ortalama HbA1C degeri % 5,4+0,3 iken ortalama
aclik kan glukozu 102+5 idi. Ortalama hemoglobin degeri ise 14,1+1,4 gr/dL olarak

bulundu. Gruplarin karsilastirmali laboratuvar degerleri Tablo 4.5’de gosterilmistir.

Tablo 4.5. Hastalarin laboratuvar degerleri

Kontrol grubu | Prediyabet grubu P degeri
(n=48) (n=53)
WBC (10%/ul) 7685+2415 8264+2860 0,277
Notrofil sayis1 (10%/ul) 4,43+2,02 4,64+1,96 0,589
Lenfosit (103/ul) 2,54+0,66 2,54+1,06 0,972
Monosit (10%/ul) 0,55+0,22 0,57+0,21 0,670
Hemaoglobin (gr/dl) 14,3+1,3 13,8+1,5 0,107
Hemotokrit (%) 43,8+3,5 42,7+4,2 0,172
Platelet (10%/ul) 26410,29+4 288+78 0,062
MPV (fl) 10,29+1,15 10,28+0,93 0,946
Achik kan sekeri (mg/dl) 90+£5 115+4 <0,001
Kreatinin (mg/dl) 0,79+0,15 0,76+0,12 0,178
Ure (mg/dl) 27,6+10,0 26,2493 0,443
Urik asit (mg/dI) 5,3+0,9 5,2+0,5 0,703
Albiimin (gr/dl) 4,3+0,3 4,0+0,3 <0,001
AST (1U/L) 21+18 24+19 0,440
ALT (1U/L) 18+10 24+15 0,022
CRP (mg/L) 1,942,8 4,143.9 0,002
Total kolesterol (mg/dl) 196+30 199+36 0,721
Trigliserid (mg/dl) 133+44 179+99 0,005
HDL (mg/dl) 47+7 44+7 0,039
LDL (mg/dl) 118+28 119430 0,848
HbALC (%) 5,1+0,3 5,7+0,3 <0,001

WBC: Beyaz kiire sayimi MPV: ortalama trombosit voliimii AST: Aspartat Transaminaz ALT: Alanin
TransaminazHDL :hight density lipoprotein LDL: light density lipoprotein CRP:C-reactive protein

32




4.6. Gruplarin genel 6zelliklerinin karsilastirilmasi

Her iki grupta yas, boy ve kilo agisindan istatiksel olarak benzerdi. Bel g¢evresi
degerleri de her iki grupta benzerdi (p=0,364). Prediyabet grubunda hipertansiyon tanisi
olanlarin sayis1 (n=10) kontrol grubuna gore (n=7) daha fazla olmakla birlikte istatiksel olarak
anlamli degildi (p=0,380). Prediyabet grubundaki obez hasta sayis1 (n=33) kontrol grubuna
(n=36) gore benzerdi (p=0,312). Beklenildigi iizere bel gevresi ile VKI arasinda pozitif
korelasyon mevcuttu (r=0,726; p<0,001).

4.7. Gruplarin ekokardiyografik 6zelliklerinin karsilastirilmasi

Her iki grupta da LVDSC, LVSSC, LVEF, IVSd, PWd ve PASB degerleri istatiksel
olarak benzerdi. Prediyabetik hastalarin ortalama sistolik aort ¢ap1 (3,4+4) kontrol grubuna
gore (3,3t3)daha genis olmakla birlikte istatiksel olarak anlamli degildi. (p=0,538). Benzer
sekilde prediyabetik grubun ortalama diyastolik aort ¢ap1 (3,2+£3) kontrol grubuna gore
(3,0+3)daha genisti ve yine istatiksel olarak anlamli degildi. (p=0,056). Prediyabetik grubun
sol atriyum ¢ap1 da kontrol grubuna gore anlamli olmayan diizeyde yiiksekti. (p degeri 0,012).

4.8. Mitral kapak akim velositelerinin degerlendirilmesi

Mitral akim velositeleri degerlendirildiginde; mitral E dalgasi ve A dalgas1 kontrol
grubunda prediyabetik gruba gore anlamli diizeyde yiiksekti (sirasiyle p degerleri p<0,001 ve
p <0,001).

Diyastolik disfonksiyonun gostergelerinden mitral E/A dalga orani prediyabetiklerde
(p<0,001) anlaml1 olarak kontrol grubundan diisiik idi. (sekil 5)
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GRUP

Sekil 5: Gruplara gore Mitral akim E/A orani grafigi.

34



Mitral akim E/A orani ile ac¢lik kan sekeri arasindaki iliski sekil 6 ‘da verilmistir.
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Sekil 6: Aglik glukoz degeri ile mitral E/A orani arasindaki iligskinin sa¢ilim grafigi.
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4.9. Doku Doppler bulgularinin ve MPI’ nin degerlendirilmesi

Apikal dort bosluk goriintii ile elde edilen goriintiilerde lateral ve septal duvardan doku
Doppler ile sistolik miyokardiyal hareket kaydedildi. Kontrol ve prediyabet gruplarinda lateral
Sm (P=0,539) ve septal Sm (P=0,810) agisindan istatiksel olarak anlamli fark yoktu.

Lateralden ve septalden elde edilen miyokardiyal Em dalgasi prediyabetik grupta
kontrol grubundan anlamli bi¢gimde diisiik idi(sirasiyla p<0,001ve p<0,001).Yine lateral ve
septal duvardan elde edilen miyokardiyal Am dalgasi agisindan pediyabetik grupta anlamli
bi¢imde yiiksekti (sirasiyla p<0,001 ve p<0,001).

Diyastolik disfonksiyonun énemli bulgularindan olan doku Doppler lateral ve septal
E/A dalga orani prediyabetik grupta anlamli olarak kontrol grubundan diisiik idi (sirasiyla
p<0,001ve <0,001).

IVCT her iki gruptada istatisel olarak benzerdi.(p= 0,885). IVRT prediyabetik grupta
kontrol grubuna goére daha uzun olup, istatiksel olarak anlamli degildi (p=0,019).

Kontrol grubu ve prediyabetiklerde ET sirasi ile; 264 +28 ve 241+28 msn idi ve iki
grup arasinda istatiksel olarak anlamliydi (p<0,001).

Sistolik ve diyastolik disfonksiyonun énemli bir bulgusu olan MPI, kontrol grubuna

gore prediyabetik (p<0,001) grupta uzamis ve anlamli olarak tespit edildi. (Sekil:?)\
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Sekil 7: Gruplar arasindaki ortalama MPI degerlerinin karsilastirilmasi
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4.10. Gruplarin laboratuvar o6lciimlerinin karsilastirilmasi

Gruplarm lipid profili, bobrek fonksiyonlari (kreatinin, sodyum, potasyum, BUN, iirik
asit) ve hepatik transaminaz degerleri istatiksel olarak benzerdi (Tablo 4.4). Prediyabet
grubunda beklenildigi tizere AKS ve HDALC degeri istatiksel olarak anlamli bigimde kontrol
prediyabetik gruba gore yiiksek olmakla birlikte istatiksel olarak anlamli degildi. ( p >00,5).
Her iki grubun platelet sayis1t ve MPV degerleri istatiksel olarak benzerdi. Kontrol grubunun
albumin degeri, prediyabetik grup ile karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli bigimde
yiiksek olarak bulundu (p degeri grubuna gore yiiksekti (p<0,001). Kontrol grubunun ortalama
hemoglobin ve hematokrit degerleri <0, 001). Prediyabetik grubunun CRP degeri kontrol
grubu ile karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli olmayan derecede yiiksekti (p=0,002).‘

HbAlc

Narmal Prediyabat
GRUP

Sekil .8.Gruplarin HbA1C degerlerinin karsilastirilmasi
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Sekil 9: Gruplar arasinda aglik kan sekeri degerlerlerinin karsilastirilmasi
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5. TARTISMA

Bizim bu ¢alismadaki amacimiz; heniiz Diabetes Mellitus gelismesinden onceki evre
olan prediyabetik evredeki hastalarda Miyokardiyal Peformans indeksini degerlendirmek ve
tarama testi olarak giiciinii test etmekti. Ayrica MPI’nin, prediyabet hastalarinda normal
bireylerden farklilik gosterip gostermedigini saptamakti.

Calismamizda, sistolik ve diyastolik disfonksiyonun &nemli bir gdstergesi olan MPI,
ve onu olusturan parametrelerden IVRT ve ET kontrol grubuna goére prediyabetik grupta
uzamis olarak o6l¢iildii.Mitral akim velositeleri degerlendirildiginde; mitral E dalgast ve A
dalgas1 kontrol grubunda prediyabetik gruba gore yiiksekti. Diyastolik disfonksiyonun
gostergelerinden mitral E/A dalga orani prediyabetiklerde kontrol grubundan disik idi.
Lateralden ve septal elde edilen miyokardiyal Em dalgas1 prediyabetik grupta kontrol
grubundan diisiik iken miyokardiyal Am dalgasi prediyabetik grupta daha yiiksekti. Ayrica
inflamasyonun gostergesi olan C-Reaktif Protein(CRP) degeri prediyabet grubunda daha
yiiksekti.

Diabetes Mellitus ve Prediyabet yaslanmayla birlikte goriilme sikligi artan, kalbin
sistolik ve diyastolik fonksiyonlarini olumsuz yonde etkileyen epidemik hastaliklardir.
Diyabetin, KY’nin ilerleyerek semptomatik hale gelmesinde ve mortalite artisinda etkili
oldugu bilinmektedir (89).

Diabetes Mellituslu hastalarda koroner arter hastaligi ve HT olmaksizin da sol
ventrikiil fonksiyonlarinin bozulabildigi bilinmektedir. Diyabet, hipertansiyondan bagimsiz
olarak LV hipertrofisine neden olan bu nedenle diyastolik disfonksiyona yol acan bir
patolojidir (90). Miyokardiyal fibrozis, mikrovaskiiler diizeydeki hasar ve metabolik
degisiklikler gibi pek ¢ok etken bu bozukluklara neden olabilmektedir (90-96).

Diabetes Mellitus, diyastolik disfonksiyon etyolojisinde 6nemli yer tutmasi nedeni ile
ACC’nin 2001 yilindaki siiflamasinda Evre A kalp yetmezligi olarak kabul edilmis, “KY
gelismesi i¢in yiiksek risk altinda bulunan, fakat miyokardda yapisal bozuklugu olmayan
hastalar” grubu i¢inde yer almistir. Bu siniflamadaki amag, KY gelisme riski yiiksek olan
bireylerin erken donemde tanimlanmasidir (97).

Prediyabeti olanlar i¢in 6 yilda diyabetin kiimiilatif insidanst %65’e kadar
yiikselmektedir. Prediyabetten diyabete progresyonun bu kadar hizli olmasi ve diisiik glisemik
seviyelerde bile diyabet komplikasyonlarin gelismesi, erken donmelerde tani ve tedaviyi
giindeme getirmektedir.

Bajraktari ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada Tip 11 DM tanist olan veya bozulmus
glukoz toleransina sahip insiilin direnci bulunan hastalarda sol ventrikiil diyastolik

fonksiyonlarinin azaldigr ve diabetin diyastolik disfonksiyon i¢in bagimsiz bir prediktor
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oldugu gosterilmisti. (98,99).Bu c¢alismada bizim ¢alismamizdan farkli olarak sadece
konvansiyonel ekokardiyografi kullanilmis, 6zellikle mitral E/A iizerinde durulmustur.

MPI, kalbin sistolik ve diyastolik fonksiyonlar1 hakkinda bilgi veren, kalp hizindan
etkilenmeyen tekrarlanabilen ve kolayca olgiilebilen ekokardiyografik bir parametredir (
100,101). Bunun yaninda dilate kardiyomiyopati, infiltratif kardiyomiyopati ve pulmoner
hipertansiyon gibi pek c¢ok hastalikta da prognostik degerinin oldugu bilinmektedir (102).
Ayrica koroner arter hastaliginda(103), diyabetik hastalarda, LV geometrisindeki gelisen
degisiklik ile hipertansiyonlu hastalarda(104) ve hatta orta-agir diizeyde obstriiktif sleep apne
sendromu olanlarda da MPI artmaktadir. MPI konvansiyonel yontemler ile 6lciilebilecegi gibi,
Doku Doopler teknigi ile de Olgiilebilmektedir. Hatta yapilan bir ¢alismada konvansiyonel
ekokardiyografiye teknik olarak ulagsmanin zor oldugu durumlarda ve kalp hizinin yiiksek
oldugu durumlarda konvansiyonel ekokardiyografide olusabilecek olasi yanlis sonuglari
engellemede DDG’nin daha iyi bir alternatif olabileceginden bahsedilmistir (105).

Calismamizda SV sistolik ve diyastolik fonksiyonlarm birlikte degerlendirebilen MPI,
DDG teknigi ile hesaplandi. prediyabetik grupta MPI, kontrol grubuna gore yiiksek saptandi.
MPi’nin yiiksek izlenmesinde en énemli etken IVRT nin prediyabetik grupta kontrol grubuna
gore yiiksek ¢ikmasi olarak goriilmiistiir. IVRT son derece aktif bir dénem olup, enerji
bagimlidir. Sodyum, potasyum ve kalsiyum pompalarinin enerji sarfederek calismalar: ile
olusturulmaktadir. Iskemi nedeni ile hiicre iginde yeterince iiretilip kullanilamayan ATP,
zaman i¢inde gelisen laktik asit birikimi, bu islevi kisitlamakta, kasilma elemanlarinin
birbirinden ayrilma donemini uzatmaktadir. Bu durum sadece iskemi degil, ayn1 zamanda,
prediyabet gibi SV kitlesini arttirip dolayli iskemiye neden olan durumlarda da meydana
gelebilmektedir.

Fujita ve arkadaslarinin ¢alismasinda, diyastolik disfonksiyon etiyolojisine neden olacak
diger nedenler dislandiginda prediyabetik grup ile kontrol grubu arasinda mitral E/A oranlari
arasindaki fark anlamli bulunmustur (106). Yine benzer bir c¢aligma olan Di Bonito ve
arkadaglarinin yaptig1 86 geng, diyabetik, normotansif ve iyi glisemik kontrollii hastanin
alindig1 ¢alismada %40’tan fazla bozulmus mitral E/A oran1 yani diyastolik disfonksiyon
vardt (107). Bizim calismamizda diyastolik disfonksiyonun gostergesi olan mitral E/A
oraninda diisme gozlendi. Ayrica MPI’nin de arttig1 gdzlemlendi.

MPI degerinin prediyabetik grupta daha yiiksek tespit edilmis olmasi, bunun olas
patofizyolojik nedenlerini  diisiindiirmemizi gerektirmistir. Diyabetik kalpte miyosit
hipertrofisi, artmis hiicre dis1 fibroz doku ve intramiyokardiyal mikroanjiopati ile birlikte
fonksiyonel degisiklikler i¢inde endotel bagimli ve bagimsiz mikrovaskiiler disfonksiyon,

bozulmus gevseme, artmis pasif diyastolik katiligin gelistigi bilinmektedir (108). Fakat
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prediyabette bu mekanizma net olarak bilinmemektedir. Onceleri yapilmis olan birkag
calismada olas1 patogenezlerden bahsedilmistir. Prediyabetik ratlarda hiperinsiilinemi ve
hipergliseminin etkisi ile sol ventrikiilde Transforming Growth Factor B1’in (TGF- B1) arttig1
ve boylece miyokardiyal dokuda fibrozis gelistigi saptanmistir (109). Yine baz1 ¢alismalarda
prediyabetiklerde anabolik bir hormon olan insiilin diizeyinin arttig1 ve bu sayede miyosit ve
fibroblastlarin uyarilarak kollajen iiretimini artti@i gosterilmistir (110,111). Ek olarak
hiperglisemiye sekonder olarak artan glikolizasyon son firiinleri Kkalpte birikerek hem
diyastolik fonksiyonlari bozabilir hem de sol ventrikiil kitlesini artirabilir.

Tip II Diabetes Mellitus ve kardiyovaskiiler hastaliklarin benzer genetik ve cevresel
gecmisleri oldugu disiiniilmektedir(112). Bu iligskideki ortak patofizyolojik mekanizmalardan
biri insiilin direnci olup, insiilin direncinin de temelinde oksidatif stres ve onunla iligkili
olarak inflamasyon yer almaktadir. Oksidatif stres ve inflamasyon , ateroskleroz ve bunun
etkisiyle de diyastolik disfonksiyon siirecinde etkilidir(113).

Sistemik bir akut faz reaktani olan C-reaktif proteinin (CRP)  kardiyovaskiiler
sonlanimlart Ongerebilen bir gosterge olmasindan dolayi, kardiyovaskiiler hastalik
prognozunu belirlemede kullanilmas:  Onerilmistir.(114-115). Benzer olarak bizim
calismamizda da CRP diizeyleri, prediyabetik grupta kontrol grubuna gore yiiksek goriildii.

Diyabetin erken donemlerinde, yapisal degisiklikler belirgin hale gelmeden dnce retinada,
glomeriillerde ve periferik sinirlerin vasa vasorumlarinda kan akiminda ve damar
gegirgenliginde bozukluklar meydana gelmektedir(116). Bu durum endotel disfonksiyonu
olarak adlandirilmaktadir. Damar duvarindaki nitrik oksit gibi vazodilator molekiillerin
salgilanmasinda azalmanin endotel disfonksiyon etiyopatogenezinde Onemli rol oynadigi
diistintilmektedir.(117). Buna gore hiperglisemi ile seyreden DM ve prediyabet durumlarinda
,eslik eden inflamasyon ve ateroskleroza bagl olarak serum CRP diizeyleri artar.Buna baglh
olarak endotel disfonksiyonu gelisebilmekte ve sonug¢ olarak diyastolik disfonksiyon
goriilebimektedir.

DM olmaksizin yiiksek kan glukoz diizeyleri de artmis hastaneye yatis oranlari ile
iliskilidir(118). Yani hipergliseminin kendisi de diyastolik disfonksiyon i¢in bir risk faktorii
sayilabilir. Bir ¢calismada HbAlc diizeylerindeki her %1 lik artisin KY riskini %12 oraninda
arttirdigini gosterilmistir (119). Bu bilgiler 1s18inda hipergliseminin prediyabet ve diyabeti
ayiran bir cut-off degerden bagimsiz olarak gittik¢e artan oranlarda diyastolik disfonksiyon

yaptigini soyleyebiliriz.
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6.SONUC VE ONERILER

Prediyabet, Diabetes Mellitus gelismesinden 6nce var olan ve diyabetle iliskili
komplikasyonlarin ortaya ¢ikabildigi bir siiregtir.

Diyastolik disfonksiyon konvansiyonel ekokardiyografi ile oldugu gibi DDG ile de
tespit edilebilmektedir. Ayrica birgok hastalik ile iligkili ve prognoz gostergesi kabul edilen
Miyokardiyal Performans indeksi, diyastolik disfonksiyonda artmaktadir.

MPI, kalbin sistolik ve diyastolik fonksiyonlar1 hakkinda bilgi veren, kalp hizindan
etkilenmeyen ve ekokardiyografik olarak olgiilen bir parametredir. Calismamizda
prediyabetik hastalarda MPI’yi kontrol grubu ile karsilastirdik. Prediyabetik hastalarda,
MPI’nin yiiksek oldugunu Doku Doopler Gériintiileme ydntemi ile tespit ettik. Bu sonug,
prediyabetik hastalarda SV diyastolik fonksiyonlarinin olumsuz olarak etkilendigine isaret
edebilir.

Herhangi bir hastaligin komplikasyonlarinin 6nlenmesi, o hastaligin erken teshisi ve
erken donemde ug¢ organlara yaptigi hasarin saptanabilmesi ile mimkiindiir. Bir¢ok kalp
hastaliginin ilk bulgusu olan diyastolik disfonksiyonun, kan seker yiiksekligi ile iliskisinin
varligt bu yiizden onemlidir. Komplikasyonlarin engellenmesi agisindan prediyabetik
hastalarda tan1 hizli ve etkin bigimde konulmalidir. Ayrica prediyabetin DM ‘ye
progresyonunun engellenmesi veya en azindan geciktirilmesi amaglanmalidir.

Calismamizda prediyabetiklerde diyastolik disfonksiyon tespit edilmis olmasina
ragmen bu bilgi, daha fazla hasta sayili ¢calismalarla ve yeni ekokardiyografi teknikleriyle
desteklenmelidir. Ayrica prediyabet bir siiregtir ve bu siirecin iyi yonetilmesi ile sonuglarin

nasil degisecegi bilinmemektedir.
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7. OZET

Prediyabet; diyabetin ilk asamasi olup, bozulmus aclik glukozu (IFG) ve/veya
bozulmus glukoz toleranst (IGT) varligi olarak tanimlanmaktadir. Prediyabetik hastalarin
%251 3-5 yil igerisinde Diyabete Mellitusa ilerlemektedir. Miyokardiyal Performans
Indeksi, Sol ventrikiil sistolik ve diyastolik fonksiyonlarmi1 gdsteren ekokardiyografi ile
olgiilebilen bir yontemdir.

Calismamizda diyabet tamisindan yillar dnce gelisen prediyabet ile MPI iliskisini
arastirmay1 amacladik. Calismamiza Bozok Universitesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi
Kardiyoloji ve Endokrinoloji kliniklerine basvurmus, 18-55 yas arasi, prediyabetik 53
hasta(%62’si [32] kadin,%38’1 [21] erkek) ve 48 tane kontrol grubunu (%54’i kadin [26] ,
%46’s1 [22] erkek) igeren toplam 103 hasta alindi. Hastalarin biyokimya degerleri, fiziksel
olgtileri kaydedildi. Calismaya tiim katilanlarin klinik ve ekokardiyografik degerlendirilmesi
yapildi. Ekokardiyografik incelemede Sol ventrikiil ejeksiyon ftaksiyonu ,mitral E ve A
dalgalari, E/A orani, IVCT, IVRT ve ET 6lgiimleri yapildi. MPI degerleri, IVRT+IVRT/ET
formiilii ile hesaplandi.

Her iki grup arasinda yas, cinsiyet ve diger demografik 6zellikler agisindan istatistiksel
olarak anlamli fark bulunamadi (p>0,05). Hasta grubundaki IVRT degerleri kontrol grubuna
gore daha yiiksek olup, bu fark istatistiksel agidan anlamli degildi. (91+15’e karsin 83+16
msn; p=0,019). Prediyabetik grupta ET degeri kontrol grubuna gore istatiksel olarak anlamli
oranda yiiksekti (241+28’e karsin 204+28 msn; p<0,001). Hasta grubundaki MPI degerleri
kontrol grubuna gore daha yiiksek olup, bu fark istatistiksel agidan anlamliyd: (0,74+0,09’e
karsin 0,64+0,12; p<0,001). Her iki grup arasinda IVCT agisindan istatistiksel olarak anlamli
fark bulunamadi (p>0,05).

Sonug¢ olarak; Prediyabetik hastalarda MPI, kontrol grubundan daha yiiksek
saptanilmis olup, bu artis IVRT ve ET “deki uzamadan kaynaklanabilir.

Anahtar kelimeler: Prediyabet, Miyokardiyal Performans indeksi, Doku Doppler

Goruntuleme
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8. SUMMARY

Prediabetes, first step of diabetes, is determined as presence of impaired fasting
glucose (IFG) or impaired glucose tolerance (IGT). Twenty five percent of prediabetic
patients progress to Diabetes Mellitus in following 3-5 years. MPI is a method that can be
measured by echocardiography showing Left ventricular systolic and diastolic functions.

In our study, we aimed to investigate the relationship between prediabetes and
Miyocardial Performance Index that develops many years prior to diagnosis of diabetes. We
enrolled 101 participiants, admitted Bozok University Research Hospital Cardiology and
Endocrinology clinics, ages between 18- 55. Fifty three participiants were prediabetic (32
[62%] women, 21 [38%] men), forty eight participiants were control group (26 [54%] women,
22 [46%] men). Biochemical, physical measurements were noted for all patients. Clinical and
echocardiographic evaluations were done to all participants in the study. In echocardiographic
examination, Left ventricular ejection fraction, mitrale E and A waves, E / A ratio, IVRT,
IVCT and ET were measured. MPI values was calculated by IVRT + IVCT / ET formula.

No statistically significant difference were found between the two groups in terms of
age, gender and other demographic characteristics (p>0.05). IVRT is higher in the patient
group than the control group and the difference was statistically not significant (91+15 vs 83
+16 ms, p=0.019). ET is higher in the prediabetic group than control group and the difference
was statistically significant (241+28 vs 204+28 ms; p < 0,001). MPI is higher in the patient
group than the control group and this difference was also statistically significant (0.74 = 0.09
vs. 0.64 £ 0.12, p<0.001). There was not statistically significant difference were found
between the two groups in terms of IVCT (p>0.05).

As a result; MPI, in patients with prediabetic, were found to be elevated above its
normal reference values and this increament may be due to prolongation in IVRT and ET.

Key words: Prediabetes, Myocardial Performance Index, Tissue Doppler imaging
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