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Tip 2 diyabetli asemptomatik hastalarda mikroalbüminüri ile
sol ventrikül fonksiyonları ve sessiz miyokart iskemisi arasındaki ilişki
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Amaç: Son yıllarda, ilerleyici böbrek yetersizliğinin bir 
belirteci olan mikroalbüminürinin (MA) özellikle diyabetik 
hastalarda kardiyovasküler hastalıkla da ilişkili olduğu 
gözlenmiştir. Bu çalışmada, tip 2 diyabetli asemptoma-
tik hastalarda MA ile sol ventrikül fonksiyonları ve efor 
testinde saptanan sessiz miyokart iskemisi arasındaki 
ilişki araştırıldı.

Ça lış ma pla nı: Çalışmaya, kardiyak açıdan yakınmasız, 
tip 2 diyabet tanısı konan 50 hasta (36 kadın, 14 erkek; 
ort. yaş 63±7) alındı. Her hastaya transtorasik ekokar-
diyografik değerlendirmeyi takiben biyokimyasal değer-
lendirme ve egzersiz testi yapıldı. Her hastada iki ayrı 
günde 24 saatlik idrarda MA düzeyi ölçüldü. Hastalar MA 
miktarının 30 mg’nin üzerinde ve altında olmasına göre 
sırasıyla MA(+) ve MA(–) olarak gruplandırıldı.

Bul gu lar: On iki hastada (%24) MA  saptandı. 
Mikroalbüminüri olan ve olmayan (n=38; %76) hasta 
grupları arasında yaş, cinsiyet, kan basıncı, kardiyovas-
küler risk faktörleri, plazma glikoz, kolesterol ve triglise-
rit düzeyleri ve renal fonksiyon parametreleri açısından 
anlamlı farklılık bulunmadı (p>0.05). Mikroalbüminürili 
hastalarda diyabet süresi anlamlı derecede daha uzun-
du (p=0.03). Ekokardiyografik değerlendirmede, iki grup 
arasında sol ventrikül sistolik ve diyastolik fonksiyonları 
açısından anlamlı farklılık bulunmadı (p>0.05). Egzersiz 
testinde 21 hastada (%42) iskemik değişiklikler gözlen-
di. Sessiz miyokart iskemisi görülen hasta sayısı MA (+) 
grupta (9/12; %75), MA (–) gruba (12/38; %31.6) göre 
anlamlı derecede fazla idi (p<0.001). 

So nuç: Mikroalbüminürinin, diyabetik hastalarda koro-
ner arter hastalığını öngörmede başvurulabilecek önemli 
bir belirteç olarak kullanılabileceği düşünüldü.

Anah tar söz cük ler: Albüminüri; kardiyovasküler hastalık; koroner 
hastalık; 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 63±7 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.

Key words: Albuminuria; cardiovascular diseases; coronary 
disease; diabetes mellitus, type 2/complications; exercise test; 
myocardial ischemia/etiology.



92 Türk Kardiyol Dern Arş

İnsüline bağımlı olmayan diabetes mellitusta 
(NIDDM) mortalite ve morbiditenin en önemli nedeni 
koroner arter hastalığıdır (KAH).[1] Diyabetik hastalar-
da ani ölüm, miyokart enfarktüsü (ME) ve ME sonrası 
ölüm riski, aynı yaş grubundaki diyabetik olmayanlara 
göre 2-3 kat daha fazladır.[2,3] Diyabetik hastalar kon-
jestif kalp yetersizliği gelişimi açısından da 2-5 kat 
daha fazla riske sahiptir.[4,5] Diyabetik hastalarda KAH 
semptomsuz olabilir ya da ME, ani ölüm, aritmi ya da 
kalp yetersizliği ile ortaya çıkabilir. 

Üriner albümin atılımı glomerül geçirgenliğini 
yansıtır ve idrardaki albümin atılımının artması renal 
hasarın arttığının göstergesidir.[6] Günde 30-300 mg 
albüminin idrarla atılması olarak tanımlanan mikroal-
büminüri (MA), renal hasarın ve proteinüri ile birlikte 
ilerleyici renal yetersizliğin erken dönem belirteci-
dir.[7,8] Mikroalbüminüri, aynı zamanda kardiyovaskü-
ler ölümün de erken göstergesidir.[6] Yapılan çalışma-
larda diyabetik hastaların %25’inde MA saptanmış,[9] 
NIDDM’li hastalarda kardiyovasküler olay ile MA 
düzeyleri arasında ilişki olduğu gösterilmiştir.[10]

Bu çalışmada, asemptomatik diyabetik hastalarda 
MA düzeyleri ile sessiz miyokart iskemisi arasındaki 
ilişki ve bunun sol ventrikül sistolik ve diyastolik 
fonksiyonları üzerine olan etkisi araştırıldı.

HASTALAR VE YÖNTEMLER

Çalışmaya, hastanemiz polikliniğine çeşitli yakın-
malar ile başvuran, kardiyak açıdan semptomsuz 
olan, NIDDM öyküsü bulunan 50 hasta (36 kadın, 14 
erkek; ort. yaş 63±7) alındı.

İnsüline bağımlı olmayan diabetes mellitus tanısı, 
hastanın antidiyabetik kullanıyor olması ya da Dünya 
Sağlık Örgütü’nün diyabet ölçütlerinden olan, iki kez 
ölçülen açlık kan şekerinin ≥126 mg/dl veya herhangi 
bir saatte ölçülen kan şekerinin ≥200 mg/dl bulunma-
sı esasına göre kondu.[11-13]

Aşağıdaki durumları taşıyan hastalar çalışma dışı 
bırakıldı: Geçirilmiş ME öyküsü (tipik öykü, enzim 
değişikliği ölçütlerinden birinin varlığı, elektrokardi-
yografide iki veya daha fazla derivasyonda patolojik 
Q dalgası varlığı), kontrol altına alınamayan hipertan-
siyon (kan basıncı >180/100 mmHg), anjina pektoris 
yakınması, konjestif kalp yetersizliği bulguları, ileri 
derecede aort darlığı, atriyal fibrilasyon ve sol dal 
bloku, digoksin tedavisi görüyor olma, renal yetersiz-
lik, enfeksiyon ve başka ateşli hastalık, romatolojik 
hastalık ve bilinen malign hastalık varlığı.

Tüm hastalara ayrıntılı fizik muayene yapıldı; 
kullandıkları ilaçlar kaydedildi; kardiyovasküler risk 
faktörleri belirlendi. 

Hipertansiyon, “Joint National Committee VII” 
kılavuzuna uygun olarak, sistolik kan basıncının 
>140 mmHg veya diyastolik kan basıncının >90 
mmHg olması veya hastanın tansiyon düşürücü ilaç 
kullanıyor olması ile tanımlandı.[14] Hiperlipidemi 
“Ulusal Kolesterol Eğitim Programı, Erişkin Tedavi 
Paneli III” kılavuzuna uygun olarak, total koleste-
rolün >200 mg/dl veya LDL-kolesterolün >130 mg/
dl ölçülmesi veya hastanın lipid düşürücü ilaç teda-
visi görüyor olması şeklinde tanımlandı.[15] Düşük 
HDL-kolesterol “Ulusal Kolesterol Eğitim Programı, 
Erişkin Tedavi Paneli III” kılavuzuna uygun olarak, 
erkeklerde 50 mg/dl’nin, kadınlarda 40 mg/dl’nin 
altında olmasıyla tariflendi.[15] Sigara kullanımı sor-
gulanarak, son iki yıl içinde sigarayı bırakmış ya da 
halen sigara kullanmakta olan hastalar sigara içicisi 
olarak kabul edildi.

Tüm hastalardan, 12 saatlik açlığı takiben, bra-
kiyal venden hafif turnike uygulaması altında, her-
hangi bir içerik taşımayan kuru BD vakutainer tüpe 
10 ml ve %7.5 EDTA içeren BD vakutainer tüpe 
2 ml kan alındı. Total kolesterol, LDL-kolesterol, 
HDL-kolesterol, çok düşük yoğunluklu lipoprotein 
kolesterol, trigliserit, açlık plazma glikozu, hemog-
lobin A1c (HbA1c), kan üre azotu (BUN), kreatinin, 
sodyum, potasyum, ürik asit düzeyleri ölçüldü. Açlık 
plazma glikozu, alınan kan 3500 devirde 10 dakika 
santrifüj edildikten sonra elde edilen serumdan gli-
koz oksidaz yöntemiyle (Opera Bayer) ölçüldü. Kan 
üre azotu, aynı işlem sonrasında üreaz ile, kreatinin 
ise alkalin pitrat nondeproteinizasyon endpoint ile 
ölçüldü. LDL-kolesterolün ölçümü direkt yöntemle 
yapıldı; HbA1c immünturbidimetrik olarak (Integra 
800 Roche) ölçüldü.

Hastaların BUN, kreatinin, yaş ve cinsiyet değer-
leri MDRD (Modification of Diet in Renal Disease) 
formülüne[16] göre değerlendirilerek glomerül filtras-
yon hızı (GFH) hesaplandı.

Üriner albümin atılımının farklı günlerde %40’ın 
üzerinde değişim gösterdiği yapılan çalışmalarla 
belirlendiğinden, her hastadan sabah saat 08:00’den 
ertesi gün saat 08:00’e kadar olan iki 24 saatlik 
idrar örneğinden MA düzeyleri turbidometrik yön-
temle çalışıldı.[3,17,18] Eşzamanlı olarak hastaların 
kreatinin klirensleri belirlendi. Mikroalbüminüri 
miktarı 30 mg’nin üzerinde olan hastalar MA (+), 
bu düzeyin altında olan hastalar ise MA (-) olarak 
gruplandırıldı.

Elektrokardiyografi. Tüm hastalara standart 
12 derivasyonlu elektrokardiyografi (EKG) çekildi. 
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Hastaların başlangıç EKG’leri ST-T segment değişik-
liği ve aritmi açısından değerlendirildi. ST-segment 
çökmesinin 0.5 mm veya daha fazla olması ve sivri 
simetrik T negatifliği varlığı iskemik tipte EKG deği-
şikliği olarak yorumlandı ve bu hastalar çalışma dışı 
bırakıldı.

Transtorasik ekokardiyografi. Hastalara tread-
mill testi öncesinde, sol lateral dekübitus pozisyonun-
da, GE Vingmed Vivid 3 Expert, (Horten, Norveç) ve 
Siemens Acuson Sequoia C256 (Mountain View, CA, 
ABD) cihazları ile, 2.5 ve 3.5 MHz transdüser kullanı-
larak transtorasik ekokardiyografi yapıldı. Parasternal 
pencere kullanılarak M-mod, parasternal ve apikal 
pencereler kullanılarak ikiboyutlu ve Doppler ile 
değerlendirme yapıldı. Sol ventrikül diyastol sonu 
çapı, sol ventrikül sistol sonu çapı, interventriküler ve 
arka duvar kalınlıkları, modifiye Simpson yöntemi 
kullanılarak ejeksiyon fraksiyonu ve kapak fonksi-
yonları değerlendirildi.[19] Sol ventrikül diyastolik 
fonksiyonları, apikal dört boşluk görüntüde mitral 
yaprakçıkların ucundan alınan mitral akım üzerin-
den, erken diyastolik akım (E dalgası), atriyal sistol (A 
dalgası) hızları, E/A oranı, deselerasyon zamanı (DZ), 
izovolümetrik gevşeme zamanı (IVGZ) ve mitral anü-
lüs seviyesinden alınan doku Doppler incelemede elde 

edilen erken diyastolik akım (Ea) ve E/Ea parametre-
leri kullanılarak değerlendirildi.[20] Ekokardiyografik 
incelemede duvar hareket bozukluğu olan hastalar 
çalışma dışı bırakıldı.

Egzersiz testi. Tüm hastalara Cardiosis cihazı 
ile Bruce protokolünde egzersiz testi yapıldı. Test 
sırasında 12 derivasyonlu EKG kayıtları alındı. 
Test öncesinde, test sırasında her üç dakikada bir 
ve testin sonunda hastaların kan basınçları ölçüldü. 
Başlangıç EKG’sine göre 1 mm ve daha fazla yatay 
ya da aşağı eğimli ST çökmesi, 1 mm ve üzerinde 
ST-segment yükselmesi, sistolik kan basıncında 
%10’dan fazla azalma, kalp hızında artış olmaması 
veya bradikardi oluşması, kan basıncının 250/130 
mmHg’nin üzerine çıkması, sınıf 3-4 anjina oluş-
ması, ciddi aritmi gelişmesi, belirlenen hedef kalp 
hızına ulaşılması ve teste devam edemeyecek kadar 
yorulma, testi sonlandırma ölçütleri olarak kabul 
edildi. Egzersize yanıt olarak oluşan 1 mm ve üzeri, 
aşağı eğimli ve yatay ST-segment çökmesi ve 1 mm 
ve üzerinde ST yükselmesi olması, test sırasında 
anjina gelişmesi, sistolik kan basıncında %10’dan 
fazla azalma olması durumunda egzersiz testi pozitif 
olarak kabul edildi. 

Tablo 1. Grupların kardiyovasküler risk faktörleri ve klinik verilerinin karşılaştırılması

 Mikroalbüminüri (+) (n=12) Mikroalbüminüri (–) (n=38)

 Sayı Yüzde Ort.±SS Sayı Yüzde Ort.±SS p

Yaş   64±9   63±7 0.65
Cinsiyet       0.07

Kadın 6 50.0  30 79.0
Erkek 6 50.0  8 21.1 

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 öyküsü 8 66.7  16 42.1  0.14
Obezite 9 75.0  19 50.0  0.12
HDL-kolesterol düşüklüğü 5 41.7  9 23.7  0.22
Diyabet süresi (yıl)   11.4±6.7   6.8±5.5 0.03
Sistolik kan basıncı (mmHg)   142.6±20.5   140.4±14.4 0.33
Diyastolik kan basıncı (mmHg)   80.8±9.8   77.5±7.2 0.28
Diyabet kontrolü

Diyet 2 16.7  12 31.6  0.22
Oral antidiyabetik 7 58.3  23 60.5  0.32
İnsülin 3 25.0  3 7.9  0.21

Kullanılan ilaçlar
Anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörü 5 41.7  20 52.6  0.34
Beta-bloker 3 25.0  12 31.6  0.66
Anjiyotensin enzim inhibitörü 2 16.7  10 26.3  0.49
Kalsiyum kanal blokeri 5 41.7  9 23.7  0.22
Statin  9 75.0  24 63.2  0.45
Aspirin 10 83.3  33 86.8  0.76
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İstatistiksel değerlendirme. Elde edilen bulgu-
ların değerlendirilmesi için SPSS 11.0 programı 
kullanıldı. Tamamlayıcı istatistiksel yöntemler yanı 
sıra, niceliksel verilerin çoklu karşılaştırılmasında 
Kruskal-Wallis testi; ikili karşılaştırılmasında Mann-
Whitney U-testi; niteliksel verilerin karşılaştırılma-
sında ise ki-kare ve Fischer exact testi kullanıldı. 
Sonuçlar %95 güven aralığında, anlamlılık p<0.05 
düzeyinde veya %99 güven aralığında ileri derecede 
anlamlılık p<0.01 düzeyinde değerlendirildi. 

BULGULAR

Çalışmaya alınan hastaların 12’si (%24) MA (+) 
iken, 38’i (%76) MA (-) idi. Mikroalbüminüri olan ve 
olmayan hasta grupları arasında yaş ve cinsiyet açı-
sından anlamlı farklılık gözlenmedi. İki grup ara-
sında kardiyovasküler risk faktörleri (hipertansiyon, 
sigara kullanımı, ailede kardiyovasküler hastalık 
öyküsü, obezite ve HDL-kolesterol düşüklüğü) açı-
sından da anlamlı farklılık yoktu (p>0.05). Ölçülen 
sistolik ve diyastolik kan basınçları da anlamlı 
farklılık göstermedi (p>0.05). Ancak, MA (+) grupta 
diyabet süresi MA (-) gruba göre anlamlı derecede 
daha uzundu (Tablo 1).

Çalışmaya alınan 50 hastanın %28’i (n=14) diyabet 
kontrolünü diyetle sağlarken, %60’ı (n=30) oral anti-
diyabetik ve %12’si (n=6) insülin tedavisi altındaydı. 
Gruplar arasında, bu tedavi açısından anlamlı farklı-
lık gözlenmedi. Kullanılan diğer ilaçlar açısından da 
gruplar arasında fark olmadığı gözlendi (Tablo 1).

Hastaların renal fonksiyonlarını değerlendirmek 
amacıyla bakılan BUN, kreatinin ve GFH değerleri iki 
grupta da normal sınırlarda bulundu (Tablo 2). HbA1c 
değeri, MA (+) olan hasta grubunda hafifçe yüksek 
olmasına rağmen bu fark anlamlı değildi (p>0.05). 
Hastaların plazma glikoz, kolesterol ve trigliserit 
düzeyleri açısından da anlamlı fark saptanmadı.

Gruplar ekokardiyografik veriler bakımından kar-
şılaştırıldığında, iki grup arasında sol ventrikül çapı, 
duvar kalınlığı, sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu, 
E/A oranı, IVGZ ve DZ değerleri açısından anlamlı 
farklılık bulunmadı (Tablo 3).

Egzersiz testinde hastaların efor kapasitesi, ula-
şılabilen en yüksek kalp hızı yüzdesi, en yüksek sis-
tolik ve diyastolik kan basıncı yanıtı değerlendirildi 
(Tablo 4). Efor kapasitesi ve ulaşılan en yüksek kalp 
hızı yüzdesi açısından iki grup arasında anlamlı fark 
bulunmadı (p>0.05). Çalışmaya alınan tüm hastaların 
21’inde (%42) efor testinde iskemik değişiklikler göz-
lendi. İskemik değişiklik görülen hasta sayısı MA (+) 
grupta, MA (-) gruba göre anlamlı derecede fazla idi 
(p<0.001). Sessiz iskemi MA (+) olan gruptaki hasta-
ların %75’inde (9/12) saptanırken, MA (-) olan grupta 
bu oran %31.6 (12/38) idi.

TARTIŞMA

Batılı toplumlarda NIDDM yaklaşık %3-5 ora-
nında görülmektedir. Türk toplumunda ise NIDDM 
yaygınlığı %7.2, bozulmuş glikoz toleransı ise %6.7 
oranında saptanmıştır. Bu oran Batılı toplumlara 

Tablo 2. Biyokimyasal parametrelerin karşılaştırılması

 Mikroalbüminüri (+) (n=12) Mikroalbüminüri (–) (n=38) p

Kan üre 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 A1c (mg/dl) 7.5±2.0 6.9±1.4 0.43
Glomerül filtrasyon hızı (ml/dk) 84.3±23.6 86.3±19.5 0.65
Açlık 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

Tablo 3. Ekokardiyografik bulguların karşılaştırılması

 Mikroalbüminüri (+) (n=12) Mikroalbüminüri (–) (n=38) p

Sol ventrikül diyastol sonu çapı (cm) 4.70±0.26 4.65±0.25 0.52
Sol ventrikül sistol sonu çapı (cm) 3.02±0.30 3.01±0.31 0.46
Duvar kalınlığı (cm) 1.39±0.04 1.39±0.01 0.49
Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu (%) 63.1±1.4 64.4±2.3 0.10
E/A oranı 0.8±0.3 0.7±0.2 0.17
İzovolümetrik gevşeme zamanı (msn) 137.1±31.9 144.4±26.2 0.70
Deselerasyon zamanı (msn) 301.3±73.8 325.7±63.0 0.43
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göre daha fazladır.[21] Diyabetik hastaların yaklaşık 
%25’inde MA saptanmaktadır.[9] Mikroalbüminüri 
diyabetik hastalarda kardiyovasküler hastalık için 
güçlü ve bağımsız bir göstergedir.[22] Ayrıca, diyabe-
tin makrovasküler komplikasyonlarını öngördürücü 
etkiye de sahiptir.[23] 

Mikroalbüminüri klasik olarak 30 mg/gün üze-
rinde albüminin idrarla atılımı olarak tarif edilse de, 
yapılan çalışmalarda, kardiyovasküler riskin arttığını 
gösteren MA düzeylerinin bu seviyeden çok daha az 
olduğu gösterilmiştir.[24,25] Çalışmamızda da MA için 
eşik değer aralığı 30-300 mg/gün olarak belirlenmiş-
tir. Mikroalbüminürinin kardiyovasküler hastalıklar 
için gösterge olabileceği alt sınır yapılacak çalışma-
larla değerlendirilmelidir.

Dinneen ve ark.[26] tip 2 diyabetli hastalarda MA’nın 
kardiyovasküler ölüm riskini 2.4 kat artırdığını gös-
termişlerdir. Mikroalbüminürinin sadece varlığının 
değil, zaman içinde artışının da kardiyovasküler has-
talık riskini artırdığı bildirilmiştir.[27]

Sessiz miyokart iskemisi, anjina ya da anjina 
eşdeğeri semptomlar olmaksızın iskeminin objek-
tif bulgularının varlığıdır. Diyabetik hastalarda, 
diyabetik olmayan hastalara göre sessiz miyokart 
iskemisinin prognozu daha kötüdür.[28,29] Diyabetik 
hastalarda sessiz miyokart iskemisi oranı %9-57 
arasında bulunmuştur.[30,31] Egzersiz testinin diya-
betik hastalarda sessiz iskemiyi belirlemedeki 
duyarlılığı %75, özgüllüğü %77 olarak belirlen-
miştir.[32] Ancak, bu hasta grubunda, negatif bir efor 
testi koroner arter hastalığını dışlamak için yeterli 
olabilir. Çalışmamızda egzersiz testi ile 21 hastada 
(%42) sessiz iskemi saptanmıştır. Mikroalbüminürili 
asemptomatik diyabetik hastalarda sessiz miyokart 
iskemisi oranı %75 bulunmuştur. Bu sonuç, literatür-
de bildirilen oranlardan oldukça yüksektir. Bunun 
nedeni, hastaların yaşlarının diğer çalışmalara göre 
daha yüksek olması olabilir. Yapılan çalışmalarda 
erkek cinsiyet ile MA’nın ilişkili olduğu gözlense[21] 
de, çalışmamızda erkek ve kadın hastalar arasında 
MA varlığı ve sessiz iskemi açısından anlamlı fark-
lılık gözlenmemiştir. 

Çalışmamızda, sol ventrikül sistolik ve diyasto-
lik fonksiyonları açısından iki grup arasında anlam-
lı fark bulunmadı. Tüm hasta grubunda diyastolik 
disfonksiyon %52 oranında saptandı. Mbanya ve 
ark.[18] hipertansif olmayan MA’lı hastalarda MA 
ile sol ventrikül kütlesi arasında doğru orantılı, 
sistolik fonksiyonları ile ters orantılı bir ilişki gös-
termişlerdir. Guglielmi ve ark.[4] MA’lı NIDDM’li 
hastalarda diyastolik disfonksiyon ve sol ventri-
kül hipertrofisi sıklığını anlamlı derecede yüksek 
bulmuşlardır. Anılan iki çalışmada da hipertansif 
hastalar değerlendirme dışı bırakılmıştır. Ancak, 
çalışmamızda hastaların %82’sinde hipertansiyon 
gözlenmiştir. Bu durum, hasta grubunda gözle-
nen diyastolik disfonksiyon nedeninin tek başına 
MA olamayacağını düşündürmektedir. Shim ve 
ark.[33] MA’lı diyabetik hastalarda Doppler strain 
ile değerlendirilen miyokart sistolik ve diyastolik 
fonksiyonlarında subklinik bozulma saptamışlardır. 
Çalışmamızda iki hasta grubu arasında sistolik ve 
diyastolik fonksiyonlar açısından anlamlı farklılık 
gözlenmedi. Ancak, bu çalışmada ekokardiyografik 
değerlendirme için kullanılan standart parametre-
ler subklinik sistolik ve diyastolik disfonksiyonu 
göstermeye yeterli olmayabilir.

Çalışmamız, asemptomatik NIDDM’li hastalarda 
MA varlığında sessiz miyokart iskemisinin %75 ora-
nında görülebileceğini göstermiştir. Aynı zamanda, 
asemptomatik ve MA’nın negatif olduğu hastalarda 
bile sessiz miyokart iskemisinin %31.6 gibi yüksek 
oranda görülebileceğini ortaya koymuştur.

Hasta sayısının azlığı, çalışmaya alınan hasta-
ların bir kısmında hipertansiyon olması, hastala-
rın sol ventrikül kütlelerinin değerlendirilmemiş 
olması, sessiz iskeminin sadece treadmill testi ile 
değerlendirilmesi bu çalışmanın kısıtlılıklarıdır. Bu 
araştırmalar daha fazla sayıda hasta ile yapıldığın-
da ve anjiyografi ile desteklendiğinde daha anlamlı 
sonuçlar elde edilebilir.

Sonuç olarak, diyabetik hastalarda MA, KAH’yi 
öngörmek için başvurulabilecek önemli bir belirleyici 
olarak klinik pratikte kullanılabilir.

Tablo 4. Egzersiz testi bulguların karşılaştırılması

 Mikroalbüminüri (+) (n=12) Mikroalbüminüri (–) (n=38) p

Efor kapasitesi (METS) 8.1±1.5 8.4±2.2 0.95
En yüksek kalp hızı yüzdesi 93.4±10.2 95.5±9.2 0.66
En yüksek sistolik kan basıncı (mmHg) 170.0±24.9 179.2±24.7 0.31
En yüksek diyastolik kan basıncı (mmHg) 80.0±7.4 85.8±8.3 0.06
İskemik değişiklik görülme oranı (%) 75.0 31.6 <0.001
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