Tlirk Kardiyol Dern Ars - Arch Turk Soc Cardiol 2009,37(2):91-97 91

Tip 2 diyabetli asemptomatik hastalarda mikroalbiiminiiri ile
sol ventrikul fonksiyonlari ve sessiz miyokart iskemisi arasindaki iligki

The relationship of microalbuminuria with left ventricular functions and
silent myocardial ischemia in asymptomatic patients with type 2 diabetes
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Amag: Son yillarda, ilerleyici bébrek yetersizliginin bir
belirteci olan mikroalblminirinin (MA) 6zellikle diyabetik
hastalarda kardiyovaskuler hastalikla da iligkili oldugu
gdzlenmigtir. Bu calismada, tip 2 diyabetli asemptoma-
tik hastalarda MA ile sol ventrikil fonksiyonlari ve efor
testinde saptanan sessiz miyokart iskemisi arasindaki
iliski arastirildi.

Calisma plani: Calismaya, kardiyak agidan yakinmasiz,
tip 2 diyabet tanisi konan 50 hasta (36 kadin, 14 erkek;
ort. yas 63+7) alindi. Her hastaya transtorasik ekokar-
diyografik degerlendirmeyi takiben biyokimyasal deger-
lendirme ve egzersiz testi yapildi. Her hastada iki ayr
glinde 24 saatlik idrarda MA dlzeyi 6l¢tldu. Hastalar MA
miktarinin 30 mg’nin tzerinde ve altinda olmasina gére
siraslyla MA (+) ve MA (-) olarak gruplandirildi.

Bulgular: On iki hastada (%24) MA saptand..
Mikroalbimintri olan ve olmayan (n=38; %76) hasta
gruplari arasinda yas, cinsiyet, kan basinci, kardiyovas-
kuler risk faktorleri, plazma glikoz, kolesterol ve triglise-
rit diizeyleri ve renal fonksiyon parametreleri agisindan
anlamli farkliik bulunmadi (p>0.05). Mikroalbdminurili
hastalarda diyabet siresi anlamli derecede daha uzun-
du (p=0.03). Ekokardiyografik degerlendirmede, iki grup
arasinda sol ventrikil sistolik ve diyastolik fonksiyonlari
acisindan anlamli farkhhk bulunmadi (p>0.05). Egzersiz
testinde 21 hastada (%42) iskemik degisiklikler gozlen-
di. Sessiz miyokart iskemisi gorilen hasta sayisi MA (+)
grupta (9/12; %75), MA(-) gruba (12/38; %31.6) goére
anlamli derecede fazla idi (p<0.001).

Sonug: Mikroalbimindrinin, diyabetik hastalarda koro-
ner arter hastaligini 5ngérmede basvurulabilecek 6nemli
bir belirte¢ olarak kullanilabilecegi diustnilda.

Anabhtar sézcikler: Albiminri; kardiyovaskiler hastalik; koroner
hastallk; diabetes mellitus, tip 2/komplikasyon; egzersiz testi;
miyokart iskemisi/etyoloji.

Objectives: Recently, microalbuminuria (MA), a marker
of advanced renal failure, has been shown to be relat-
ed with cardiovascular disease especially in diabetic
patients. This study was designed to investigate the rela-
tionship between MA and left ventricular functions and
silent myocardial ischemia documented by exercise test
in patients with type 2 diabetes mellitus.

Study design: The study included 50 asymptomatic
patients (36 women, 14 men; mean age 637 years)
with type 2 diabetes. All the patients underwent tread-
mill test and biochemical tests following transthoracic
echocardiography. Microalbuminuria was diagnosed
from a 24-hour urine sample on two different days and
the patients were evaluated in two groups based on the
presence (=30 mg/dl) or absence (<30 mg/dl) of MA.

Results: Twelve patients (24%) were found to have MA.
There were no significant differences between patients
with and without (n=38; 76%) MA with regard to age,
sex, blood pressure, cardiovascular risk factors, plasma
glucose, cholesterol, and triglyceride levels, and param-
eters of renal function (p>0.05). The duration of diabe-
tes was significantly longer in patients with MA (p=0.03).
Echocardiographic findings showed no significant dif-
ferences in left ventricular systolic and diastolic func-
tions between patients with and without MA (p>0.05).
Exercise test revealed ischemic changes in 21 patients
(42%). The incidence of silent myocardial ischemia was
significantly higher among patients with MA (9/12 and
75% vs. 12/38 and 31.6%, p<0.001).

Conclusion: Our data suggest that MA can be used
as an important marker for coronary artery disease in
patients with diabetes mellitus.
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Insiiline bagimli olmayan diabetes mellitusta
(NIDDM) mortalite ve morbiditenin en dnemli nedeni
koroner arter hastalifidir (KAH).["! Diyabetik hastalar-
da ani 6liim, miyokart enfarktiisii (ME) ve ME sonrasi
oliim riski, ayn1 yas grubundaki diyabetik olmayanlara
gore 2-3 kat daha fazladir*¥ Diyabetik hastalar kon-
jestif kalp yetersizligi gelisimi agisindan da 2-5 kat
daha fazla riske sahiptir.**! Diyabetik hastalarda KAH
semptomsuz olabilir ya da ME, ani 6liim, aritmi ya da
kalp yetersizligi ile ortaya c¢ikabilir.

Uriner albiimin atilimi glomeriil gecirgenligini
yansitir ve idrardaki albiimin atiliminin artmasi renal
hasarin arttiginin gostergesidir® Giinde 30-300 mg
albiiminin idrarla atilmasi olarak tanimlanan mikroal-
biiminiiri (MA), renal hasarin ve proteiniiri ile birlikte
ilerleyici renal yetersizligin erken donem belirteci-
dir."8 Mikroalbiiminiiri, ayn1 zamanda kardiyovaskii-
ler 6liimiin de erken gostergesidir.® Yapilan caligma-
larda diyabetik hastalarin %25’inde MA saptanmis,”!
NIDDM’li hastalarda kardiyovaskiiler olay ile MA
diizeyleri arasinda iligki oldugu gosterilmigtir.”

Bu calismada, asemptomatik diyabetik hastalarda
MA diizeyleri ile sessiz miyokart iskemisi arasindaki
iliski ve bunun sol ventrikiil sistolik ve diyastolik
fonksiyonlart iizerine olan etkisi arastirildi.

HASTALAR VE YONTEMLER

Calismaya, hastanemiz poliklinigine ¢esitli yakin-
malar ile bagvuran, kardiyak acidan semptomsuz
olan, NIDDM oykiisii bulunan 50 hasta (36 kadin, 14
erkek; ort. yas 63+7) alindi.

Insiiline bagimli olmayan diabetes mellitus tanisi,
hastanin antidiyabetik kullaniyor olmasi ya da Diinya
Saglik Orgiitii’'niin diyabet 6lgiitlerinden olan, iki kez
olciilen acglik kan sekerinin =126 mg/dl veya herhangi
bir saatte Ol¢iilen kan sekerinin =200 mg/dl bulunma-
s1 esasina gore kondu !

Asagidaki durumlari tasiyan hastalar ¢alisma digt
birakildi: Gecirilmis ME oykiisii (tipik Oykii, enzim
degisikligi ol¢iitlerinden birinin varligi, elektrokardi-
yografide iki veya daha fazla derivasyonda patolojik
Q dalgasi varligy), kontrol altina alinamayan hipertan-
siyon (kan basinc1 >180/100 mmHg), anjina pektoris
yakinmasi, konjestif kalp yetersizligi bulgulari, ileri
derecede aort darligi, atriyal fibrilasyon ve sol dal
bloku, digoksin tedavisi goriiyor olma, renal yetersiz-
lik, enfeksiyon ve bagka atesli hastalik, romatolojik
hastalik ve bilinen malign hastalik varlig1.

Tim hastalara ayrintili fizik muayene yapilds;
kullandiklar1 ilaclar kaydedildi; kardiyovaskiiler risk
faktorleri belirlendi.

Hipertansiyon, “Joint National Committee VII”
kilavuzuna uygun olarak, sistolik kan basincinin
>140 mmHg veya diyastolik kan basincinin >90
mmHg olmasi veya hastanin tansiyon diisiiriicii ilag
kullaniyor olmasi ile tanimlandi."¥ Hiperlipidemi
“Ulusal Kolesterol Egitim Programi, Erigkin Tedavi
Paneli III” kilavuzuna uygun olarak, total koleste-
roliin >200 mg/dl veya LDL-kolesteroliin >130 mg/
dl ol¢iilmesi veya hastanin lipid diisiiriicii ila¢ teda-
visi goriiyor olmasi seklinde tanimlandi.l™! Diigiik
HDL-kolesterol “Ulusal Kolesterol Egitim Programu,
Erigkin Tedavi Paneli III”” kilavuzuna uygun olarak,
erkeklerde 50 mg/dI'nin, kadinlarda 40 mg/dI’nin
altinda olmasiyla tariflendi.!"”! Sigara kullanimi1 sor-
gulanarak, son iki y1l i¢inde sigaray1 birakmis ya da
halen sigara kullanmakta olan hastalar sigara icicisi
olarak kabul edildi.

Tiim hastalardan, 12 saatlik aghig1 takiben, bra-
kiyal venden hafif turnike uygulamasi altinda, her-
hangi bir icerik tagimayan kuru BD vakutainer tiipe
10 ml ve %7.5 EDTA iceren BD vakutainer tiipe
2 ml kan alindi. Total kolesterol, LDL-kolesterol,
HDL-kolesterol, ¢ok diisiik yogunluklu lipoprotein
kolesterol, trigliserit, aclik plazma glikozu, hemog-
lobin Alc (HbAIlc), kan iire azotu (BUN), kreatinin,
sodyum, potasyum, iirik asit diizeyleri ol¢iildii. Aglik
plazma glikozu, alinan kan 3500 devirde 10 dakika
santrifiij edildikten sonra elde edilen serumdan gli-
koz oksidaz yontemiyle (Opera Bayer) olciildii. Kan
iire azotu, ayn1 islem sonrasinda iireaz ile, kreatinin
ise alkalin pitrat nondeproteinizasyon endpoint ile
olciildii. LDL-kolesteroliin ol¢iimii direkt ydntemle
yapildi; HbAlc immiinturbidimetrik olarak (Integra
800 Roche) ol¢iildii.

Hastalarin BUN, kreatinin, yas ve cinsiyet deger-
leri MDRD (Modification of Diet in Renal Disease)
formiiliine!® gore degerlendirilerek glomeriil filtras-
yon hizi (GFH) hesaplandi.

Uriner albiimin atiliminin farkl1 giinlerde %40°1in
iizerinde degisim gosterdigi yapilan calismalarla
belirlendiginden, her hastadan sabah saat 08:00’den
ertesi giin saat 08:00’e kadar olan iki 24 saatlik
idrar 6rneginden MA diizeyleri turbidometrik yon-
temle c¢aligildi.>'718 Egzamanli olarak hastalarin
kreatinin klirensleri belirlendi. Mikroalbiiminiiri
miktart 30 mg’nin lizerinde olan hastalar MA (+),
bu diizeyin altinda olan hastalar ise MA (-) olarak
gruplandirildi.

Elektrokardiyografi. Tum hastalara standart
12 derivasyonlu elektrokardiyografi (EKG) cekildi.
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Tablo 1. Gruplarin kardiyovaskiiler risk faktorleri ve klinik verilerinin karsilastiriimasi

Mikroalblminiri (+) (n=12)

Mikroalbimindri (-) (n=38)

Sayl Yuzde Ort.+SS Sayr  Yizde Ort.+SS p

Yas 64+9 63+7 0.65
Cinsiyet 0.07

Kadin 6 50.0 30 79.0

Erkek 6 50.0 8 211
Hipertansiyon 11 91.7 33 86.8 0.55
Hiperlipidemi 4 33.3 9 23.7 0.50
Sigara 3 25.0 5 13.2 0.38
Aile dykusu 8 66.7 16 421 0.14
Obezite 9 75.0 19 50.0 0.12
HDL-kolesterol dusukligu 5 M7 9 23.7 0.22
Diyabet suresi (yil) 11.416.7 6.8+5.5 0.03
Sistolik kan basinci (mmHg) 142.6+20.5 140.4+14.4 0.33
Diyastolik kan basinci (mmHg) 80.8+9.8 77.5+7.2 0.28
Diyabet kontrolu

Diyet 2 16.7 12 31.6 0.22

Oral antidiyabetik 7 58.3 23 60.5 0.32

insilin 3 25.0 3 7.9 0.21
Kullanilan ilaglar

Anjiyotensin dénustiricl enzim inhibitora 5 417 20 52.6 0.34

Beta-bloker 3 25.0 12 31.6 0.66

Anjiyotensin enzim inhibitéri 2 16.7 10 26.3 0.49

Kalsiyum kanal blokeri 5 a41.7 9 23.7 0.22

Statin 9 75.0 24 63.2 0.45

Aspirin 10 83.3 33 86.8 0.76

Hastalarin baglangic EKG’leri ST-T segment degisik-
ligi ve aritmi agisindan degerlendirildi. ST-segment
¢Okmesinin 0.5 mm veya daha fazla olmasi ve sivri
simetrik T negatifligi varli§1 iskemik tipte EKG degi-
sikligi olarak yorumlandi ve bu hastalar ¢alisma digs1
birakildi.

Transtorasik ekokardiyografi. Hastalara tread-
mill testi 6ncesinde, sol lateral dekiibitus pozisyonun-
da, GE Vingmed Vivid 3 Expert, (Horten, Norveg) ve
Siemens Acuson Sequoia C256 (Mountain View, CA,
ABD) cihazlariile, 2.5 ve 3.5 MHz transdiiser kullani-
larak transtorasik ekokardiyografi yapildi. Parasternal
pencere kullanilarak M-mod, parasternal ve apikal
pencereler kullamilarak ikiboyutlu ve Doppler ile
degerlendirme yapildi. Sol ventrikiil diyastol sonu
capi, sol ventrikiil sistol sonu capi, interventrikiiler ve
arka duvar kalinliklari, modifiye Simpson yontemi
kullanilarak ejeksiyon fraksiyonu ve kapak fonksi-
yonlar1 degerlendirildi.'! Sol ventrikiil diyastolik
fonksiyonlari, apikal dort bogluk goriintiide mitral
yaprak¢iklarin ucundan alinan mitral akim iizerin-
den, erken diyastolik akim (E dalgasz), atriyal sistol (A
dalgasi) hizlari, E/A orani, deselerasyon zamani (DZ),
izovollimetrik gevseme zamani (IVGZ) ve mitral anii-
liis seviyesinden alinan doku Doppler incelemede elde

edilen erken diyastolik akim (Ea) ve E/Ea parametre-
leri kullanilarak degerlendirildi.*® Ekokardiyografik
incelemede duvar hareket bozuklugu olan hastalar
calisma dis1 birakildi.

Egzersiz testi. Tum hastalara Cardiosis cihazi
ile Bruce protokoliinde egzersiz testi yapildi. Test
sirasinda 12 derivasyonlu EKG kayitlar1 alindi.
Test Oncesinde, test sirasinda her ili¢ dakikada bir
ve testin sonunda hastalarin kan basinglar1 6l¢iildi.
Baslangic EKG’sine gore 1 mm ve daha fazla yatay
ya da asagi egimli ST ¢okmesi, 1| mm ve iizerinde
ST-segment yiikselmesi, sistolik kan basincinda
%10°dan fazla azalma, kalp hizinda artig olmamasi
veya bradikardi olugmasi, kan basincinin 250/130
mmHg'nin iizerine ¢ikmasi, sinif 3-4 anjina olug-
masl, ciddi aritmi geligmesi, belirlenen hedef kalp
hizina ulagilmas: ve teste devam edemeyecek kadar
yorulma, testi sonlandirma olgiitleri olarak kabul
edildi. Egzersize yanit olarak olusan 1 mm ve iizeri,
asag1 egimli ve yatay ST-segment cokmesi ve 1 mm
ve lizerinde ST yiikselmesi olmasi, test sirasinda
anjina geligsmesi, sistolik kan basincinda %10’dan
fazla azalma olmas1 durumunda egzersiz testi pozitif
olarak kabul edildi.
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Tablo 2. Biyokimyasal parametrelerin karsilastiriimasi

MikroalbUmindri (+) (n=12) Mikroalblminri (=) (n=38) p
Kan lre azotu (mg/dl) 16.2+6.1 15.3+3.7 0.91
Kreatinin (mg/dl) 0.9+0.2 0.8+0.1 0.52
Hemoglobin Alc (mg/dl) 7.5+2.0 6.9+1.4 0.43
Glomertdil filtrasyon hizi (ml/dk) 84.3+23.6 86.3+19.5 0.65
Aclik plazma glikozu (mg/dl) 141.3+29.5 142.0+40.6 0.69
Total kolesterol (mg/dl) 207.7+44.6 194.7+31.6 0.40
LDL-kolesterol (mg/dl) 125.6+32.0 113.5+27.5 0.22
Trigliserit (mg/dl) 145.0+59.6 143.3+76.5 0.76

Istatistiksel degerlendirme. Elde edilen bulgu-
larin degerlendirilmesi i¢in SPSS 11.0 programi
kullanildi. Tamamlayici istatistiksel yontemler yani
sira, niceliksel verilerin ¢oklu kargilastirilmasinda
Kruskal-Wallis testi; ikili kargilagtirilmasinda Mann-
Whitney U-testi; niteliksel verilerin kargilagtirilma-
sinda ise ki-kare ve Fischer exact testi kullanildi.
Sonuglar %95 giiven araliginda, anlamlilik p<0.05
diizeyinde veya %99 giiven araliginda ileri derecede
anlamlilik p<0.01 diizeyinde degerlendirildi.

BULGULAR

Calismaya alinan hastalarin 12’si (%24) MA (+)
iken, 38’1 (%76) MA (-) idi. Mikroalbiiminiiri olan ve
olmayan hasta gruplar1 arasinda yas ve cinsiyet agi-
sindan anlaml farklilik gozlenmedi. iki grup ara-
sinda kardiyovaskiiler risk faktorleri (hipertansiyon,
sigara kullanimi, ailede kardiyovaskiiler hastalik
Oykiisii, obezite ve HDL-kolesterol diisiikliigii) aci-
sindan da anlamli farklilik yoktu (p>0.05). Olgiilen
sistolik ve diyastolik kan basinglar1 da anlamli
farklilik gostermedi (p>0.05). Ancak, MA (+) grupta
diyabet siiresi MA (-) gruba gore anlamli derecede
daha uzundu (Tablo 1).

Calismaya alinan 50 hastanin %28’i (n=14) diyabet
kontroliinii diyetle saglarken, %601 (n=30) oral anti-
diyabetik ve %12’si (n=6) insiilin tedavisi altindayda.
Gruplar arasinda, bu tedavi agisindan anlamli farkli-
lik gozlenmedi. Kullanilan diger ilaglar acisindan da
gruplar arasinda fark olmadig1 gézlendi (Tablo 1).

Hastalarin renal fonksiyonlarini degerlendirmek
amaciyla bakilan BUN, kreatinin ve GFH degerleri iki
grupta da normal sinirlarda bulundu (Tablo 2). HbAlc
degeri, MA (+) olan hasta grubunda hafifce yiiksek
olmasina ragmen bu fark anlamh degildi (p>0.05).
Hastalarin plazma glikoz, kolesterol ve trigliserit
diizeyleri agisindan da anlamli fark saptanmadi.

Gruplar ekokardiyografik veriler bakimindan kar-
silastirildiginda, iki grup arasinda sol ventrikiil ¢api,
duvar kalinligi, sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu,
E/A orani, IVGZ ve DZ degerleri acisindan anlamhi
farklilik bulunmadi (Tablo 3).

Egzersiz testinde hastalarin efor kapasitesi, ula-
silabilen en yiiksek kalp hizi yiizdesi, en yiiksek sis-
tolik ve diyastolik kan basinct yanit1 degerlendirildi
(Tablo 4). Efor kapasitesi ve ulagilan en yiiksek kalp
hiz1 yiizdesi acisindan iki grup arasinda anlamli fark
bulunmadi (p>0.05). Caligsmaya alinan tiim hastalarin
21’inde (%42) efor testinde iskemik degisiklikler goz-
lendi. Iskemik degisiklik goriilen hasta sayist MA (+)
grupta, MA (-) gruba gore anlaml1 derecede fazla idi
(p<0.001). Sessiz iskemi MA (+) olan gruptaki hasta-
larin %75’inde (9/12) saptanirken, MA (-) olan grupta
bu oran %31.6 (12/38) idi.

TARTISMA

Batil1 toplumlarda NIDDM yaklasik %3-5 ora-
ninda goriilmektedir. Tiirk toplumunda ise NIDDM
yayginligr %7.2, bozulmus glikoz toleransi ise %6.7
oraninda saptanmustir. Bu oran Batili toplumlara

Tablo 3. Ekokardiyografik bulgularin karsilastiriimasi

MikroalbUminuri (+) (n=12) Mikroalbtimindri (-) (n=38) P
Sol ventrikil diyastol sonu ¢api (cm) 4.70+0.26 4.65+0.25 0.52
Sol ventrikil sistol sonu ¢api (cm) 3.02+0.30 3.01+0.31 0.46
Duvar kalinhgi (cm) 1.39+0.04 1.39+0.01 0.49
Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (%) 63.1+1.4 64.4+2.3 0.10
E/A orani 0.8+0.3 0.7+0.2 0.17
izovolimetrik gevseme zamani (msn) 137.1+31.9 144.4+26.2 0.70
Deselerasyon zamani (msn) 301.3+73.8 325.7+63.0 0.43
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Tablo 4. Egzersiz testi bulgularin karsilastiriimasi

Mikroalblminri (+) (n=12) Mikroalbiminri (=) (n=38) p
Efor kapasitesi (METS) 8.1+1.5 8.4+2.2 0.95
En ylksek kalp hizi ylizdesi 93.4+£10.2 95.5+9.2 0.66
En yuksek sistolik kan basinci (mmHg) 170.0+24.9 179.2+24.7 0.31
En yiksek diyastolik kan basinci (mmHg) 80.0+7.4 85.8+8.3 0.06
iskemik degisiklik gériilme orani (%) 75.0 31.6 <0.001

gore daha fazladir.?"! Diyabetik hastalarin yaklagik
%?25’inde MA saptanmaktadir.”? Mikroalbiiminiiri
diyabetik hastalarda kardiyovaskiiler hastalik icin
giiclii ve bagimsiz bir gostergedir.?” Ayrica, diyabe-
tin makrovaskiiler komplikasyonlarin1 Ongordiiriicii
etkiye de sahiptir.??

Mikroalbiiminiiri klasik olarak 30 mg/giin iize-
rinde albiiminin idrarla atilimi olarak tarif edilse de,
yapilan ¢aligsmalarda, kardiyovaskiiler riskin arttigini
gosteren MA diizeylerinin bu seviyeden ¢ok daha az
oldugu gosterilmistir.***! Caligmamizda da MA igin
esik deger aralif1 30-300 mg/giin olarak belirlenmis-
tir. Mikroalbliminiirinin kardiyovaskiiler hastaliklar
icin gosterge olabilecegi alt sinir yapilacak caligma-
larla degerlendirilmelidir.

Dinneen ve ark.”® tip 2 diyabetli hastalarda MA’nin
kardiyovaskiiler 6lim riskini 2.4 kat artirdigin1 gos-
termislerdir. Mikroalbliminiirinin sadece varliginin
degil, zaman icinde artisinin da kardiyovaskiiler has-
talik riskini artirdig1 bildirilmistir.*”

Sessiz miyokart iskemisi, anjina ya da anjina
esdegeri semptomlar olmaksizin iskeminin objek-
tif bulgularinin varligidir. Diyabetik hastalarda,
diyabetik olmayan hastalara gore sessiz miyokart
iskemisinin prognozu daha kotiidiir.”®?* Diyabetik
hastalarda sessiz miyokart iskemisi orani %9-57
arasinda bulunmustur.?%3U Egzersiz testinin diya-
betik hastalarda sessiz iskemiyi belirlemedeki
duyarliligr %75, ozgiilligii %77 olarak belirlen-
mistir.?? Ancak, bu hasta grubunda, negatif bir efor
testi koroner arter hastaligini diglamak icin yeterli
olabilir. Calismamizda egzersiz testi ile 21 hastada
(%42) sessiz iskemi saptanmistir. Mikroalbliminiirili
asemptomatik diyabetik hastalarda sessiz miyokart
iskemisi orant %75 bulunmustur. Bu sonug, literatiir-
de bildirilen oranlardan oldukc¢a yiiksektir. Bunun
nedeni, hastalarin yaglarinin diger ¢aligmalara gore
daha yiiksek olmasi olabilir. Yapilan ¢alismalarda
erkek cinsiyet ile MA’nin iligkili oldugu gozlense!!
de, calismamizda erkek ve kadin hastalar arasinda
MA varlig1 ve sessiz iskemi acisindan anlamli fark-
lilik gozlenmemistir.

Calismamizda, sol ventrikiil sistolik ve diyasto-
lik fonksiyonlar1 acisindan iki grup arasinda anlam-
I1 fark bulunmadi. Tiim hasta grubunda diyastolik
disfonksiyon %52 oraninda saptandi. Mbanya ve
ark."® hipertansif olmayan MA’l1 hastalarda MA
ile sol ventrikiil kiitlesi arasinda dogru orantili,
sistolik fonksiyonlari ile ters orantil1 bir iliski gos-
termiglerdir. Guglielmi ve ark."! MA’li NIDDM’li
hastalarda diyastolik disfonksiyon ve sol ventri-
kiil hipertrofisi sikligin1 anlamli derecede yiiksek
bulmuslardir. Anilan iki ¢alismada da hipertansif
hastalar degerlendirme dis1 birakilmigstir. Ancak,
calismamizda hastalarin %82’sinde hipertansiyon
gozlenmistir. Bu durum, hasta grubunda gozle-
nen diyastolik disfonksiyon nedeninin tek bagina
MA olamayacagini diigiindiirmektedir. Shim ve
ark.B? MA’1 diyabetik hastalarda Doppler strain
ile degerlendirilen miyokart sistolik ve diyastolik
fonksiyonlarinda subklinik bozulma saptamiglardir.
Calismamizda iki hasta grubu arasinda sistolik ve
diyastolik fonksiyonlar ag¢isindan anlamli farklilik
gozlenmedi. Ancak, bu ¢alismada ekokardiyografik
degerlendirme icin kullanilan standart parametre-
ler subklinik sistolik ve diyastolik disfonksiyonu
gostermeye yeterli olmayabilir.

Calismamiz, asemptomatik NIDDM’li hastalarda
MA varliginda sessiz miyokart iskemisinin %75 ora-
ninda goriilebilecegini gostermigstir. Ayn1 zamanda,
asemptomatik ve MA’nin negatif oldugu hastalarda
bile sessiz miyokart iskemisinin %31.6 gibi yiiksek
oranda goriilebilecegini ortaya koymustur.

Hasta sayisinin azligi, calismaya alinan hasta-
larin bir kisminda hipertansiyon olmasi, hastala-
rin sol ventrikiil kiitlelerinin degerlendirilmemis
olmasi, sessiz iskeminin sadece treadmill testi ile
degerlendirilmesi bu ¢alismanin kisitliliklaridir. Bu
arastirmalar daha fazla sayida hasta ile yapildigin-
da ve anjiyografi ile desteklendiginde daha anlamli
sonuclar elde edilebilir.

Sonug¢ olarak, diyabetik hastalarda MA, KAH’yi
ongormek icin bagvurulabilecek 6nemli bir belirleyici
olarak klinik pratikte kullanilabilir.
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