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OZET

Amac: Epikart yag dokusu (EYD) kalp damar hastaligi riski ile
iliskilidir. Bu calismanin amaci tip 2 diabetes mellituslu (DM)
hastalarda EYD kalinligi ile endotel islevlerinin iligkisini aras-
tirmaktir.

Calisma plani: Tip 2 DM’li hastalar brakiyal arter akim araci-
I dilatasyon (AAD) degerlerine gore iki gruba ayrildi. Endotel
fonksiyon bozuklugu (EFB) grubu <%7 AAD orani <%0.7 olan
46 hastadan EFB olmayan grup ise AAD orani >%7 olan 46
hastadan olustu. EYD kalinligi sag ventrikul serbest duvarin-
dan parasternal kisa ve uzun eksen goruntulerinden dlgulerek
ortalama degerleri alindi. Hastalarin demografik, antropomet-
rik ve laboratuvar verileri kaydedildi.

Bulgular: EYD ortalama caplari EFB grubunda 8.0+1.8
cm iken EFB olmayan grupta 6.6+1.2 cm olarak saptandi
(p<0.001). HbA1C duzeyleri EFB grubunda EFB olmayan gru-
ba gore anlamli olarak yuksek bulundu (sirasiyla, 8.55 [7.30-
9.80], 7.45 [6.50-9.30], p=0.042). Brakiyal arter AAD degisim
orani ile EYD ortalama ¢api arasinda istatistiksel olarak anlam-
I negatif bir iligki vardi (r=-0.437, p<0.001). Brakiyal arter AAD
degisim orani, DM siiresi ve HbA1c ile zayif negatif iliskili bu-
lundu (sirasiyla, r=-0.216, p=0.038, r=-0.266, p=0.010). EYD,
beden kitle indeksi ve bel gevresi ile de kuvvetli pozitif bir iligki
icindeydi (sirasiyla, r=0.405, p<0.001, r=0.515, p<0.001). Not-
rofil sayisi EFB olan grupta EFB olmayan gruba gore daha
yuksekti. Cok degiskenli lojistik regresyon analizinde EYD ka-
hnligl ve HbA1c (siraslyla, odds orani [OO]: 1.887, %95 GA
[1.298-2.743], OO: 1.485 %95 GA [1.054-2.093]) EFB’nin ba-
gimsiz belirtegleri olarak saptandi.

Sonuc: Epikart yag dokusu kalinhg tip 2 DM’li hastalarda
EFB’yi bngdrmektedir.

ABSTRACT

Objectives: Epicardial adipose tissue (EAT) has been shown
to be related to cardiovascular risk. The aim of the present
study was to investigate the relationship between EAT and en-
dothelial function in patients with type 2 diabetes mellitus (DM).
Study design: Type 2 DM patients were divided into two
groups according to their brachial flow-mediated dilatation
(FMD) values. The endothelial dysfunction (ED) group con-
sisted of 46 patients with FMD change of <7%, while 46 pa-
tients with FMD change of >7% were accepted as the non-ED
group. EAT thickness was measured on the right ventricular
free wall from the transthoracic echocardiographic paraster-
nal long- and short-axis views. The patients’ demographic,
anthropometric and laboratory findings were recorded.
Results: The mean diameter of EAT was 8.0+1.8 cm in the
ED group and 6.6+1.2 cm in the non-ED group (p<0.001). The
HbA1c levels were significantly higher in the ED group than
non-ED group (8.55 [7.30-9.80], 7.45 [6.50-9.30], respective-
ly; p=0.042). There were a negative correlation between FMD
values and EAT (r=-0.437, p<0.001). The FMD values were
weakly and negatively correlated with DM duration and HbA1c
levels (r=-0.216, p=0.038; r=-0.266, p=0.010, respectively).
EAT thickness was strongly correlated with body mass index
(BMI) and waist length (r=0.405, p<0.001; r=0.515, p<0.001,
respectively). The neutrophil count was significantly higher in
the ED group than in the non-ED group. In multivariate logistic
regression analysis, HbA1c and EAT diameters were found as
predictors of ED in type 2 DM (odds ratio (OR): 1.887, 95%
confidence interval (Cl): 1.298-2.743, p=0.001; OR: 1.485,
95% Cl: 1.054-2.093).

Conclusion: EAT thickness predicts ED in patients with type
2 DM.
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Gﬁnﬁmﬁzde diabe-  camalar:

tes mellitus (DM)’ AAD  Akim aracil dilatasyon
sikligi giin gectikce artan  pu  Diaberes mellitus

kronik bir hastaliktir. Dtin-  EFB - Endotel fonksivon bozuklugu
ya Saghk Orgitnin - 77 £ e
goriisiine gore 2030 yilin-

da diinyada yaklasik olarak 360 milyon diyabetli hasta
olacagi tahmin edilmektedir.!"! Diyabeti olan hastalar-
da kalp damar hastaligina bagl mortalitenin diyabeti
olmayan kisilere gore ii¢ kat fazla oldugu bildirilmis-
tir.) Epidemiyolojik ¢aligmalarda kan sekeri kontrolii
ile kardiyovaskiiler mortalite arasinda iligski gosteril-
mistir.’) Koroner arter hastaligi ile esdeger bir hastalik
olarak kabul edilen diyabetin kii¢lik ve biiylik damar
komplikasyonlari sonucu kalp damar hastaliklarina
neden oldugu ve mortalite oranlarinin bu nedenle yiik-
sek oldugu bilinmektedir. Diyabetli hastalarda damar
endotelinde olusan fonksiyon bozuklugunun viicuttaki
kiigiik ve biiyiik damarlarda gelisen komplikasyonla-
rin en 6nemli nedeni olduguna inanilmaktadir.[

Endotel damar tonusu ve gecirgenligi diizenler,
koagiilasyon ve fibrinoliz arasindaki dengeyi saglar,
subendotelyal matriksin biitiinliigliniin korunmasin,
lokosit akisini ve damar diiz kaslarmin proliferasyo-
nunu saglar.¥! Endotel fonksiyonlari bozuldugunda
endotelin vazoaktif adezyon molekiillerinin, sitokin ve
bliylime faktorlerinin sentezini yapip ortama birakir.
Bu siirecte makrofajlar endotele baglanarak arter du-
varma dogru hareket eder ve aterosklerotik plak olu-
sumunda rol alir. Bu durum aterosklerozun baglangici
olarak kabul edilir.®! Endotel fonksiyonunu 6lgmek
icin kullamlan dogrudan bir yontem yoktur. Endotel
fonksiyon bozuklugunun (EFB) degerlendirilmesinde
brakiyal arter akim aracili dilatasyonun (AAD), plaz-
minojen aktivator inhibitdr-1 aktivite diizeyinin, se-
rum adezyon molekiillerinin ve von Willebrand faktor
diizeyinin 6l¢timii gibi metodlar kullanilmaktadir.

Yag dokusunun bolgesel ve sistemik etkilere sa-
hip ¢ok ¢esitli molekiiller iireten olduk¢a karmagik
bir endokrin organ oldugunun anlasilmasi yag doku-
su arastirmalarina ilginin artmasina neden olmustur.
167 Epikart yag dokusu (EYD) kalp fonksiyonlarimi
etkileyebilecek pek ¢ok biyoaktif molekiilii iireterek
parakrin kontrol saglayan aktif bir endokrin organdir.

Bu calismada tip 2 diyabetli hastalarda epikardin
yag dokusu kalinligi ile brakiyal arter AAD yoOnte-
miyle saptanan endotel islev bozuklugu arasindaki
iligkiyi arastirmay1 amacladik.

HASTALAR VE YONTEM

Bu ¢alismaya tip 2 DM’si olan 92 hasta alind1. Tiim
hastalardan calisma 6ncesi aydinlatilmis onam alindi.
Calisma, Diinya Tip Birligi Helsinki Bildirgesi’ne uy-
gun olarak diizenlenmis olup, ¢alisma protokolil i¢in
yerel etik kurulu onay1 alindi. DM tanist igin aglik kan
sekerinin >126 mg/dL olmas1 veya daha 6nce DM ta-
nis1 konmus olup oral antidiyabetik ilag ve/veya insii-
lin kullanilmasi kriterleri kullanildi. Bilinen herhangi
bir kalp hastalig1 oykiisii, akut/ kronik bobrek yeter-
sizligi, akut veya kronik bir enfeksiyon, akut veya
kronik hepatobiliyer, hematolojik, otoimmiin, kronik
enflamatuvar ve malign hastalik Oykiisii bulunanlar
calisma dig1 birakildi. Biitlin hastalarda brakiyal arter
AAD o6lgiimii yapildi. Basing dncesi ve sonrast deger-
lere bakilarak AAD degisim orant <%7 olan 46 hasta
EFB grubu, AAD degisimi >%7 olanlar EFB olmayan
grup olarak ayrildi. Yas, cinsiyet, beden kiitle indeksi
(BK1), bel ¢evresi ve DM siiresi kayit edildi.

Epikart yag dokusu ol¢iimii

Epikart yag dokusunun 6l¢iimii Vivid 3 (General
Elektrik Medikal Sistemleri, Horten, Norve¢) marka
ekokardiyografi cihazi ile transtorasik olarak yapildi.
EYD’nin uzun ve kisa eksen kalinliklar1 sol yana ya-
tar pozisyonda parasternal uzun ve kisa eksen goriin-
tilleri iki boyutlu ve M-Mode teknikleri kullanilarak
oOlgiildii. Parasternal kisa ve uzun aks goriintiileri 10
veya daha fazla kalp siklusu kayit edilerek degerlen-
dirildi. Ekokardiyografi goriintiileri kayit edildikten
sonra hastalar hakkinda bilgisi olmayan bir kardiyo-
log tarafindan degerlendirildi. Yeterli goriintii kalitesi
olmayan hastalar ¢alismaya alinmadi. Sag ventrikiil
serbest duvarindan her iki ventrikiil sistoli ile es za-
manl olarak dl¢iim yapildi. Ventrikiil bazaline yakin
1/3°1iik kesitten uzun ve kisa eksen kalinlik 6l¢iim-
lerinin maksimum {i¢ deger ortalamasi alimarak EYD
kalinlig belirlendi. EYD ekosuz veya hiperekojenik
alan (eger yogun ise) olarak goriiliir. Sag ventrikiilden
EYD 6lgmemizin bir nedeni bu bélgenin EYD’nin
net kalmhiginin en fazla olmasi, diger nedeni de tiim
agilardan uygun 151k gdstergesi oryantasyonu ile pa-
rasternal uzun aks ve kisa aks goriintiilerinin en dogru
EYD olgiimlerine imkan vermesidir. Eger varsa sag
ventrikiil trabekiillerinin ve moderatér bantinin hi-
pertrofik olmasi epikart yag doku 6l¢limlerini etkile-
memektedir.
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Biyokimyasal analiz

Hastalardan en az sekiz saatlik gece aglig1 sonra-
s1 vendz kan ornekleri alindi. Aclik kan sekeri glu-
kooksidaz metodu ile 6l¢iildii (Konelab-601). Trigli-
serit, total kolesterol, diisiik yogunluklu lipoprotein
kolesterol, yiiksek yogunluklu kolesterol diizeyleri
otomatik biyokimyasal analizor ile 6lgiildii (Roche
Diyagnostik, Indianapolis, Amerika). Hemoglobin,
eritrosit dagilim genisligi, nétrofil, lenfosit, trombosit,
ortalama trombosit hacmi, beyaz kiire sayis1 Sismeks
K-1000 cihaz1 ile 6lgiildii (Block. Scientific, Bohe-
mia, NY, USA).

Akim aracihi dilatasyon metodu

Teknik Vivid 3 (General Elektrik Medikal Sistem-
leri, Horten, Norve¢) marka ekokardiyografi cihazinin
renkli Doppler ultrasonografi cihazi ile 7.5 MHz sek-
tor dogrusal dizilis gosteren transduser kullanilarak sol
brakiyal arter iizerinde yapildi. ilk once dirsegin 4-5
c¢m lizerinden uzunlamasina olarak goriintiilenen bazal
brakiyal arter ¢capi, EKG kaydi esliginde diyastol so-
nuna denk gelecek sekilde liimen intima arayiizii esas
alinarak 6n-arka cap olarak 6lgiildii. Ardindan 6n kola
yerlestirilen sfigmomanometre mangonu, sistolik kan
basincinin en az 50 mmHg iizerinde olacak sekilde si-

Tablo 1. Calisma gruplarinin temel 6zellikleri

sirilerek bes dakika siireyle bekletildi. Daha sonra man-
son indirilerek brakiyal arter boyunca reaktif hiperemi
olusturuldu. Arterin uzunlamasina goriintiisii manso-
nun havasi indirilmeden 30 saniye 6nce ve iki dakika
sonrasina kadar kaydedildi. Brakiyal arter 6n-arka ca-
pinin tekrar 6l¢timii birinci dakikada tekrarlandi.

istatistiksel analiz

Calismadan elde edilen verilerin normal dagilima
uygunlugu Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk test-
leri ile incelendi. Tanimlayicr istatistikler sayisal ve-
rilerin dagilim sekline bagh olarak ortalama+tstandart
sapma ya damedyan (ylizdelikler) cinsinden 6zetlendi.
Kategorik veriler ise say1 ve yiizde cinsinden 6zetlen-
mislerdir. Kategorik degiskenler arasinda iliski anali-
7i i¢in ¢apraz tablo istatistiklerinden Pearson ki-kare
ve likelihood ratio test istatistikleri kullanildi. Sayisal
degiskenler bakimindan iki grubun karsilagtirilmasin-
da verilerin dagilim sekline bagl olarak parametrik
bagimsiz iki grup ortalamasi karsilagtirmasi (indepen-
dent samples t test) ve non-parametrik Mann-Whitney
U-testi kullanildi. Sayisal degiskenler arasindaki ilig-
ki kontrolii i¢in ise Pearson ve Spearman korelasyon
katsayilar1 kullanildi. P degeri 0.05’in altinda oldugu
durumlar istatistiksel olarak anlamli sonuglar olarak
kabul edildi.

EFB olan grup EFB olmayan grup p
(n=46) (n=46)

Yas (yl) 55+8 5418 0.689
Kadin (%) 51 49 0.815
Tip 2 DM siresi (ay) 50 43 0.168

Hipertansiyon (%) 51 49 0.797

Sigara i¢imi (%) 59 41 0.328
Aclik kan sekeri (mg/dL) 195 (141-242) 162 (131-253) 0.519
Kreatinin (mg/dL) 0.80 (0.7-1.0) 0.85 (0.8-1.0) 0.447
Trigliserit (mg/dL) 208+115 182+83 0.231
Toplam kolesterol (mg/dL) 205+51 199445 0.555
LDL-K (mg/dL) 124437 117+39 0.387
HDL-K (mg/dL) 41.0 (34.00-47.25) 41.5 (36.00-48.25) 0.590
HbA1C (%) 8.5 (7.30-9.80) 7.4 (6.50-9.30) 0.042
C-reaktif protein (mg/L) 4.4 (1.875-7.225) 3.0 (1.875-6.175) 0.244
Beden kutle indeksi (kg/m?) 3216 314 0.177

Normal dagilima uyan surekli degiskenler ortalamasstandart sapma, normal dagilima uymayan degiskenler ortanca (yuzdelikler)
olarak gosterilmistir. EFB: Endotelfonksiyon bozuklugu; DM: Diabetes mellitus, LDL-K: Dusuik yogunluklu lipoprotein kolesterol;
HDL-K: Yuksek yogunluklu lipoprotein kolesterol, p<0.05 anlamli kabul edildi.
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Onceden belirlenen olas1 faktdrler kullanilarak
EFB’yi ongdrmede bagimsiz belirteglerin tespiti igin
lojistik regresyon analizi kullanildi. Model uyumuna
Hosmer-Lemeshow ile karar verildi. Lojistik regres-
yon analizine dahil edilmek i¢in, belirlenen belirteg-
lerden gruplar arasinda farklilik gosterenlerin se¢imin-
de p<0.25 kurali kullamld1. istatistiksel analizler icin
SPSS 17.0 programinin demo versiyonu kullanildi.

BULGULAR

Ortalama FMD degisim oranlar1 EFB olmayan
grupta %11.43 (9.18-17.95) iken EFB grubunda
%2.44 (0.00-4.24) saptand1 (p<0.001). Ortalama yas,
cinsiyet, serum kreatinin, aglik kan sekeri, lipit pro-
fili, CRP, BKI, diyabet siiresi, sigara icme ve hiper-
tansiyon Oykiisii acisindan gruplar arasinda anlamli
farklilik bulunmadi (Tablo 1). EYD uzun eksen ¢ap1
EFB grubunda 8.5+1.8 cm iken EFB olmayan grupta
7.2+1.3 cm olarak saptandi (p<<0.001). EYD kisa ek-

Tablo 2. Hastalarin hematolojik parametreleri

sen cap1 ise EFB grubunda 7.4+1.8 cm, EFB olmayan
grupta ise 6.0+1.2 cm idi (p<0.001). EYD ortalama
caplar1 EFB grubunda 8.0+1.8 cm iken EFB olmayan
grupta 6.6+1.2 cm olarak saptandi (p<0.001).

HbA1C seviyeleri EFB grubunda EFB olmayan
gruba gore anlamli olarak yiiksek bulundu (sirasiyla,
8.55 [7.30-9.80], 7.45 [6.50-9.30], p=0.042). Braki-
yal arter AAD degisim orani ile EYD ortalama c¢ap1
arasinda istatistiksel olarak anlamli negatif bir iligki
vard1 (r=-0.437, p<0.001). Brakiyal arter AAD de-
gisim orani, DM siiresi ve HbAlc ile zayif negatif
iligkili bulundu (swrasiyla, r=-0.216, p=0.038, r=-
0.266; p=0.010). EYD kalinlig1, BKI ve bel cevresi
ile de kuvvetli ve pozitif bir iligki i¢indeydi (sirasiy-
la, r=0.405, p<0.001, r=0.515; p<0.001). Caligmaya
alinan tiim hastalarin hematolojik parametreleri Tablo
2’de ozetlendi. EFB olan grupta EFB olmayan gruba
gore notrofil sayisi daha yiiksekti. Diger hematolojik
parametreler bakimindan gruplar birbirine benzerdi.

EFB olan grup EFB olmayan grup p
(n=46) (n=46)
Notrofil sayisi (/uL) 4380 (3560-5625) 3900 (3295-4615) 0.046
Lenfosit sayisi (/uL) 2270 (1797-2762) 2255 (1810-2600) 0.628
Trombosit sayisi (/uL) 278000+67983 270000+66034 0.604
Notrofil lenfosit orani 2.0 (1.62-2.51) 1.8 (1.39-2.23) 0.082
Trombosit lenfosit orani 112 (92.57-146.15) 129 (99.69-151.11) 0.301
Eritrosit dagihm genisligi (%) 16 (14.50-16.40) 15 (14.37-16.62) 0.972
Ortalama trombosit hacmi (fL) 9.1 (8.55-9.62) 9.1 (8.30-9.90) 0.751
Beyaz kire sayisi (/L) 7939+2186 7171+1534 0.054
Hemoglobin (g/dL) 13.3+1.5 13.4+1.5 0.568

EFB: Endotel fonsksiyon bozuklugu. p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Tablo 3. Endotelfonksiyon bozuklugunu belirlemede kullanilan parametrelerin lojistik

regresyon analiz verileri

Risk faktori 00 (%95 GA) p

HbA1c 1.485 (1.054-2.093) 0.024
Epikart yag dokusu 1.887 (1.298-2.743) 0.001
Beden kutle indeksi 1.033 (0.922-1.157) 0.580
Notrofil/lenfosit orani 1.441 (0.780-2.661) 0.244
Diyabetes mellitus suresi 0.998 (0.991-1.006) 0.642
Trigliserit 1.000 (.0994-1.005) 0.872
C-reaktif protein 0.983 (0.884-1.093) 0.749
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Cok degiskenli lojistik regresyon analizinde EYD ka-
linlig1 (OO: 1.887, %95 GA[1,298-2,743]) ve HbAlc
diizeyi (OO: 1.485, %95 GA [1.054-2.093]) EFB’nin
bagimsiz belirtecleri olarak saptandi (Tablo 3).

TARTISMA

Bu calisma EYD kalinliginin tip 2 diyabetli hasta-
larda EFB’yi gdstermede bagimsiz bir belirteg oldugu-
nu gdstermesiyle literatiire yeni bilgiler kazandirmigtir.
AAD yontemi ile EFB saptanan tip 2 DM’li hastalarda
EFB saptanmayan tip 2 DM’li hastalara gére EYD ka-
Iinliginin yiiksek bulunmasi bildigimiz kadari ile yeni
tamimlanan bir bilgidir. Ozellikle bu ¢calismamiz EYD
ortalama uzunlugunun EFB’yi 6ngérmede bagimsiz
bir belirte¢ oldugunu gdsterme agisindan bir ilktir.
Transtorasik ekokardiyografi ile bakilan EYD c¢aplari
ile hastalarda EFB olup olmadig1 konusunda fikir sahi-
bi olabilecegimizi gostermesi ile calismamiz litetatiire
degerli ve yeni bilgiler sunmustur.

Epikart yag yastik¢igi normal bir erigkin kiside
kalbin etrafini gevreleyen sadece sag ventrikiil serbest
duvart ve sol ventrikiil apeksinde degil ayn1 zamanda
atriyoventrikiiler, interventrikiiler alanlarda, biiyiik
koroner arterler ¢cevresinde bulunan ve atriyumlar1 da
cevreleyen bir viseral yag dokusudur.®® Tacobellis ve
ark.”! yaptiklar1 ¢aligmalar sonucunda sag ventrikiil
serbest duvarindan ekokardiyografi ile 6l¢iillen EYD
kalinliginin koroner arter hastalig1 icin bir risk fakto-
rii olan viseral adipoz doku kalinlig: ile bagintili ol-
dugunu, dolayisi ile EYD kalinliginin artisinin kalp
damar hastalig1 i¢in de bir risk faktorii olabilecegini
belirtmislerdir. Hiperkolesterolemili beyaz tavsanlar-
da yapilan bir calismada ise EYD ile ¢evrili sol 6n
inen arterlerin epikart i¢indeki kisimlarinda aterosk-
lerotik lezyonlar oldugu halde bu damarlarm miyo-
kart icinden gecen kisimlarinda bu lezyonlarin goriil-
medigi saptanmistir.'” Eroglu ve ark.nin"! yapmis
oldugu bir ¢alismada hipertansiyonu olan 140 hasta
ile hipertansiyonu olmayan 60 olguluk kontrol gru-
bunda EYD 6l¢iilmiis ve hipertansiyonu olan grupta
EYD’nin anlamli olarak daha fazla oldugu ve EYD
kalinhigmin sistolik ve diyastolik kan basinglar ile
pozitif korelasyon i¢ginde oldugu goriilmiistiir. Bu ¢a-
lismalarin 1s1g1inda EYD’nin koroner kalp hastaliklar
icin bir belirteg olabilecegi ileri stiriilmiistiir.

Epikart yag dokusunun viicuttaki diger viseral yag
dokusu depolarina gore farkli fonksiyonlar1 mevcut
olup adipokininler olarak da adlandirilan ¢ok sayida

sitokinin salimimini da saglamaktadir. Miyokardin kas
enerjisinin %50-70’inin yaninda beta oksidasyon {ize-
rinden kullandig1 serbest yag asitinin yiiksek oranda
alimi1 ve salinimin1 da EYD saglamaktadir.!'?!

Daha 6nce gegirilmis kalp krizi, konjestif kalp ye-
tersizligi ve kardiyomiyopatisi olmayan 153 hasta ile
yapilan bir ¢aligmada gdgiis agrisi nedeni ile koroner
anjiyografi yapilan hastalarin EYD kalinliklari eko-
kardiyografi ile dl¢iilmiis, ciddi darlig1 olmayan has-
talarda 1.76+1.36 mm, tek damar koroner arter darlig1
bulunanlarda 3.394+1.64 mm ve ¢oklu damar koroner
arter hastaligi olanlarda 4.12+2.03 mm (p<0.001)
saptanmis ve koroner arter hastaliginin ciddiyeti ile
EYD kalinliginin arttig1 gortilmiistiir.!'

Eroglu ve ark.!"" hipertansiyonlu 140 hastada EYD
kalinligim1 normal kan basinci olan kontrol grubuna
gore daha yiiksek bulmuslar ve EYD kalinliginin hi-
pertansiyon tanisi i¢in bagimsiz bir belirteg olabilece-
gini diisiinmiislerdir. Hipertansiyonun EFB’ye sebep
oldugu bilinmesine ragmen bu ¢alismada hastalarin
endotel fonksiyonlarina bakilmamis, hipertansiyonla
birlikte EFB’si olan ve olmayan hastalarda EYD ka-
linlig1 arasinda degisim olup olmadigina bakilmamis-
tir. Bizim ¢alismamizda ise EFB’nin diger bir major
sebebi olan DM’li hastalar EFB’si olan ve olmayan
olarak iki grup halinde alinmis ve EFB’si olan diyabe-
tik hastalarda EYD kalinlig1 daha yiiksek bulunmus-
tur. Hipertansiyonlu hastalarda da bu ayrimin yapil-
mast akilcr bir yaklagim olacaktir.

Tip 2 DM’li hastalarin koroner kalp hastaliklar
ac¢isindan artmis bir risk altinda olduklar1 bilinmekte-
dir. Wang ve ark.l'"¥ 49 tip 2 DM’li hasta ile diyabeti
olmayan 78 olguluk kontrol grubunu karsilastirmis ve
¢ok dedektorlii koroner tomografi ile epikart yag yas-
tik¢1g1 hacmi, Gensini skoru ve koroner kalsifikasyon
derecelendirmesi yapmislar ve tip 2 DM’li hastalarda
kontrol grubuna gore epikart yag hacminin anlaml
olarak daha yiiksek oldugunu bildirmiglerdir.

Son yillarda yapilan calismalarla EYD kalinligt
sadece kardiyometabolik riski gostermesiyle degil
ayni zamanda yeni bir tedavi hedefi haline gelmekte-
dir." Viseral yag dokusunun kilo verme ile azaldigi
ve obez hastalarda kilo verme ile kardiyometabolik
diizeylerinin olumlu olarak degistigi varsayilarak
aerobik egzersiz, diisiik kalorili diyet, cerrahi sece-
nekler ve bazi ilaglari kullanimu ile kilo azaltimi ile

hastalarin kardiyometabolik durumlarinda iyilesme
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saglanabilir. Nitekim Kim ve ark.!'"! 12 haftalik dii-
siik kalorili diyet ile obez hasta grubunda ekokardi-
yografi ile o6lgiilen EYD ¢aplarinda yaklasik %17°lik
bir azalma yaninda, BKi’de %9’luk karin ¢evresinde
ise %11’lik bir azalma saglandig: bildirilmistir. Ya-
pilan diyet ile 6zellikle EYD c¢aplarinda daha hizli
ve fazla bir azalma goriilmiistiir. Diger bir ¢aligmada
obez hastalarda benzer sonuglar1 gosterilmistir.l'” Ae-
robik egzersiz ile de EYD diizeylerinde anlaml1 dii-
sts elde edilebilecegi bildirilmistir.['¥! Bu ¢aligmadan
yola ¢ikarak ¢gogunlugu obez insanlardan olusan tip 2
DM’li hastalarda uygun diisiik kalorili diyet ve egzer-
siz programlar ile azaltilacak olan viicut agirliginin
EYD kalinliginda hizli ve anlamli bir azalma sagla-
yacagi diisiiniilebilir. Dolayisi ile EFB gelismesinde
gecikme veya EFB bulunan hastalarda diizelme sag-
lanabilir; tip 2 DM’ nin basa ¢ikilmasi en zor sonug-
lar1 olan mikro ve makrovaskiiler komplikasyonlarin
gelisimi geciktirilebilir.

Bizim c¢alismamizda ise EFB olan ve olmayan tip
2 DM’li hastalar karsilagtirilmis ve AAD yontemi ile
EFB olan grupta EYD caplar1 anlamli olarak daha
yiiksek saptanmistir. Bu calisma ile diyabetli hasta-
larda mikro ve makrovaskiiler komplikasyonlarin bir
habercisi olan EFB’yi gostermede EYD kalinliginin
o6nemli bir parametre olabilecegini gosterdik.

Cahsmanin kisithhiklari

Calismamizda AAD yoOnteminin yani sira serum
nitrat diizeylerine bakilmamasi ¢alismamizin kisith-
ligidir.

Yazar(lar) ya da yazi ile ilgili bildirilen herhangi bir
ilgi cakigmasi (conflict of interest) yoktur.

KAYNAKLAR

1. Wild S, Roglic G, Green A, Sicree R, King H. Global preva-
lence of diabetes: estimates for the year 2000 and projections
for 2030. Diabetes Care 2004;27:1047-53. CrossRef

2. Sowers JR, Epstein M, Frohlich ED. Diabetes, hyperten-
sion, and cardiovascular disease: an update. Hypertension
2001,371053-9 CrossRef

3. Balkau B, Hu G, Qiao Q, Tuomilehto J, Borch-Johnsen K,
Pyorala K; DECODE Study Group; European Diabetes Epi-
demiology Group. Prediction of the risk of cardiovascular
mortality using a score that includes glucose as a risk factor.
The DECODE Study. Diabetologia 2004;47:2118-28. CrossRef

4. Stehouwer CD, Lambert J, Donker AJ, van Hinsbergh VW.
Endothelial dysfunction and pathogenesis of diabetic angi-
opathy. Cardiovasc Res 1997;34:55-68. CrossRef

5. Ross R. Atherosclerosis-an inflammatory disease. N Engl J
Med 1999;340:115-26. CrossRef

6. Sharma AM. Mediastinal fat, insulin resistance, and hyperten-
sion. Hypertension 2004;44:117-8. crossRef

7. Alexopoulos N, McLean DS, Janik M, Arepalli CD, Stillman
AE, Raggi P. Epicardial adipose tissue and coronary artery
plaque characteristics. Atherosclerosis 2010;210:150-4. cCrossRet

8. Tacobellis G, Corradi D, Sharma AM. Epicardial adipose tis-
sue: anatomic, biomolecular and clinical relationships with
the heart. Nat Clin Pract Cardiovasc Med 2005;2:536-43. CrossRef

9. Tacobellis G, Ribaudo MC, Assael F, Vecci E, Tiberti C, Zap-
paterreno A, et al. Echocardiographic epicardial adipose tis-
sue is related to anthropometric and clinical parameters of
metabolic syndrome: a new indicator of cardiovascular risk. J
Clin Endocrinol Metab 2003;88:5163-8. crossRet

10. Ishikawa Y, Ishii T, Asuwa N, Masuda S. Absence of athero-
sclerosis evolution in the coronary arterial segment covered
by myocardial tissue in cholesterol-fed rabbits. Virchows
Arch 1997;430:163-71. CrossRef

11. Eroglu S, Sade LE, Yidirir A, Demir O, Muderrisoglu H.
Association of epicardial adipose tissue thickness by echo-
cardiography and hypertension. Turk Kardiyol Dern Ars
2013;41:115-22. CrossRef

12. Marchington JM, Pond CM. Site-specific properties of peri-
cardial and epicardial adipose tissue: the effects of insulin and
high-fat feeding on lipogenesis and the incorporation of fatty
acids in vitro. Int J Obes 1990;14:1013-22.

13. Yun KH, Rhee SJ, Yoo NJ, Oh SK, Kim NH, Jeong JW, et
al. Relationship between the Echocardiographic Epicardial
Adipose Tissue Thickness and Serum Adiponectin in Patients
with Angina. J Cardiovasc Ultrasound 2009;17:121-6. CrossRef

14. Wang CP, Hsu HL, Hung WC, Yu TH, Chen YH, Chiu CA, et
al. Increased epicardial adipose tissue (EAT) volume in type
2 diabetes mellitus and association with metabolic syndrome
and severity of coronary atherosclerosis. Clin Endocrinol
(Oxf) 2009;70:876-82. CrossRef

15. Lima-Martinez MM, Blandenier C, Iacobellis G. Epicardial
adipose tissue: more than a simple fat deposit?. [Article in
Spanish] Endocrinol Nutr 2013;60:320-8. [Abstract] crossRef

16. Kim MK, Tanaka K, Kim MJ, Matuso T, Endo T, Tomita T, et
al. Comparison of epicardial, abdominal and regional fat com-
partments in response to weight loss. Nutr Metab Cardiovasc
Dis 2009;19:760-6. CrossRef

17. Tacobellis G, Singh N, Wharton S, Sharma AM. Substantial
changes in epicardial fat thickness after weight loss in severe-
ly obese subjects. Obesity (Silver Spring) 2008;16:1693-7.

18. Kim MK, Tomita T, Kim MIJ, Sasai H, Maeda S, Tanaka K.
Aerobic exercise training reduces epicardial fat in obese men.
J Appl Physiol (1985) 2009;106:5-11. crossRef

Anahtar sézclikler: Akim aracili dilatasyon; diabetes mellitus, tip 2;
endotelyal disfonksiyon; epikart; viicut agirligi; yag doku.

Key words: Flow mediated dilatation; diabetes mellitus, type 2; en-
dothelial dysfunction; epicardium; body weight; adipose tissue.


http://dx.doi.org/10.2337/diacare.27.10.2569-a
http://dx.doi.org/10.1161/01.HYP.37.4.1053
http://dx.doi.org/10.1007/s00125-004-1574-5
http://dx.doi.org/10.1016/S0008-6363(96)00272-6
http://dx.doi.org/10.1056/NEJM199901143400207
http://dx.doi.org/10.1161/01.HYP.0000137993.70745.82
http://dx.doi.org/10.1016/j.atherosclerosis.2009.11.020
http://dx.doi.org/10.1038/ncpcardio0319
http://dx.doi.org/10.1210/jc.2003-030698
http://dx.doi.org/10.1007/BF01008038
http://dx.doi.org/10.5543/tkda.2013.83479
http://dx.doi.org/10.4250/jcu.2009.17.4.121
http://dx.doi.org/10.1111/j.1365-2265.2008.03411.x
http://dx.doi.org/10.1016/j.endonu.2012.08.001
http://dx.doi.org/10.1016/j.numecd.2009.01.010
http://dx.doi.org/10.1038/oby.2008.251
http://dx.doi.org/10.1152/japplphysiol.90756.2008

