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4-24 yaslan arasinda, asemptomatik, normotensif, retinopati ve proteintrisi olmayan,
elektrokardiyografi ve kan biyokimya degerleri normal sinirlarda olan 39 tip I diabetli
hasta ile saghkh kontrollerine M mode ekokardiyografi uygulandi.

Tip 1 diabetli olgularda sol ventrikil diyastol sonu ¢ap ve voliimleri kontrollere gére
farksiz olarak saptanirken; sol ventirikiil arka duvar kalinhg1 (SVADK), interventrikuiler
septum kalinhig1 (IVSK), sol ventrikiil kiitlesi (SVK) ve SVK indeksi onemli derecede
yitksek bulundu. Kutle artisinda asimetri olmadig1 belirlendi. Kardiyak indeks (KI),
ejeksiyon fraksiyonu (EF), kisalma fraksiyonu (KF) ve cevresel lif kisalma hizi
(VCF)'nin tip I diabetiklerde anlamh 6l¢iide azaldigi saptandi. Kardiyak parametrelerle
HbA, - arasinda iliski gortilmezken; diabetin siiresinin IVSK, SVADK ve SVK ile pozitif,
KI ile negatif iliski gosterdigi belirlendi.

Calisma sonuclanimiz tip I diabetes mellitusta erken dénemde sol ventrikiil fonksiyon-
larinda bozulma ile karakterli preklinik kardiyomiyopati gelistigini géstermektedir.

Anahtar Kelimeler: Diabetes Mellitus, Kardiyomiyopati.

Preclinic findings of Cardiomyopathy In Type I Diabetes Mellitus -

39 asymptomatic, normotensive type I diabetic patients, aged 4-24 years, with no reti-
nopathy, proteinuria, normal screening tests and elektrocardiograms, and 39 healthy
control subjects underwent M-mode echocardiography.

Left ventricular end diastolic dimensions and volumes were found unchanged in type I
diabetic patients compared to control subjects. Left ventricular posterior wall thickness
(LVPW) interventiricular septum thickness {(IVST), left veniricular mass (LVM) and left
ventricular mass index were sinificantly increased in the diabetics. The increase on
the mass was symmetric. cardiac index (CI), left ventricular ejection fraction (EF), left
ventricular shortening fraction (FS) and velocity of circumfrential fiber (Vcf) were signi-
ficantly lower in the diabetics. No correlation was found between HbA . and cardiack
functions. The duration of diabetes correlated with LVPW, IVST, LVM and inversely
correlated with CI.

These finding support the existance of a preclinic cardiomyopathy with left ventricular
systolic dysfunction in type I diabetic patients in the early course of the disease.

Key words: Diabetes Mellitus, cardiomyopathy.

Tip I diabete bagh olarak gelisen kar-

ler arasinda miyokardda glikoprotein biri-

diyak hastalifin bu olgularda baslca
komplikasyon ve 6lim nedenlerinden biri-
ni olusturmasina karsiik etken faktorler
acik degildir(1-5), Son zamanlarda diabetin
erken donemlerinden baslayan, ateroskle-
roz, hipertansiyon ve valviler hastaliklar-
dan bagimsiz, tip I diabete dzgii kardiyomi-
yopati gelistgi bilinmektedir®-®). Kardiyo-
miyopati gelismesine yol acan olas1 faktor-

kimi(10,11), mikroanjiyopatik degisiklikler
(12,13) otonomik noropati(14) ve miyokardi-
yal metabolizmanin bozulmasi1(15-17) ileri
surtalmektedir.

Bu calisma kisa streli, asemptomatik
tip I diabetli hastalarda sol ventrikiil fonk-
siyonlarinin ekokardiyografik olarak be-
lirlenmesi ve metabolik kontroliin derecesi,
hastaligin siiresi gibi faktorlerle ilgisinin
arastinlmas: amaciyla gerceklestirildi.
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HASTALAR VE METODLAR

Hastalar:

39 tip I diabetes mellituslu hasta ve es-
lendirilmis saghkhh kontrollerinde aym ca-
lisma protokolii uygulandi. Galismaya ge-
nel inceleme bulgulan, Telegrafileri, elekt-
rokardiyografileri normal olan, sistolik
kan basmmc1 130 mmHg, diyastolik kan ba-
smc1 90 mmHg'i asmayan, goz incelemesin-
de retinopati saptanmayan, rutin idrar in-
celemesi normal ve mikroalbumin diizeyi
140 pg/dak'nin altinda olan, anemisi ve en-
. feksiyon bulgusu olmayan, bébrek ve kara-
ciger fonksiyonlar1 ve serum elektrolitleri
normal siirlar i¢inde bulunan bulgular
alindi.

22'si kiz, 17'si erkek olan tip I diabetli
hastalar, yas ve cinsleri aymi olacak sekil-
de 39 saghkh kisi ile eslendirildi. Yaslan
4-24 yil arasinda degisen olgularan genel
yas ortalamasi 14.15+0.87 yil olarak sap-
tandi. Diabetik olgularda 1-13 yil arasinda
degisen hastalik stireleri ortalamasi
4.71£0.44 yil olarak belirlendi. Tam olgu-
larin vicut-kitle indeksleri (body-mass
index; BMI) agirhik (kg) boy (m?2?) seklinde
hesaplandi. Viicut ytzeyi, boy (cm) x agirlik
(kg) / 3600 formiliine uygun olarak belir-
lendi{18). Diabetik olgularla kontrolleri
arasimnda BMI ve viicut ylizeyleri acisindan
farkliigin olmadig gértlda (Tablo I).

Tip I diabetli olgulara 2/3 NPH instilin,
1/3 kristalize instilinden olusan karisim
instilin, 2/3 doz sabah, 1/3 doz aksam uygu-
lanmaktaydi. Diabetik ve saghkli olgularin
timu baska ila¢ kullanmiyordu. Diabetik
olgularin glukohemoglobin (HbA,.) yuzde-
leri ortalamas1 15.28+0.53 olarak belirlen-
di.

0.M.U. Tp Dergisi Cilt: 10 No.1-2

Ekokardiyografi:

Ekokardiyogramlar, 15 dakikalik din-
lenme suresinden sonra Toshiba SSA-90A
Realtime ultrasonografi cihazinda (2.25
mHz transduserle; tekrarlama hizi 1000/sn)
standart tekniklerle calisarak elde edildi.
Optimal o6lctimler icin, iki boyutlu ve M
mode ekokardiyografi birlikte uygulanda.
aymi anza nabiz hizlan ile sistolik ve di-
yastolik kan basinglan olciildii.

Interventrikiiler septum kalindigi (IVSK)
diyastol sonunuda interventrikiiler septu-
mun sag endokardiyal ylizeyinden sol endo-
kardiyal ylizeyine olan uzaklik seklinde;
sol ventrikal arka duvar kalinhigi (SVAD)
diyastol sonunda sol ventrikiil arka duva-
rimin endokardiyal ytizeyinden epikardiyal
yuzeyine olan uzakhk seklinde 6l¢iildii. Sol
ventrikil end diyastolik ¢ap (SVEDC), vent-
rikiiller kompleksin pik yaptigi dénemde
sol ventrikiiliin ic kisa capi; sol ventrikiil
end sistolik ¢cap (SVESC) ise aym kardiyak
siklusta septal hareketin sonunda sol vent-
riktltin i¢ kisa capi olarak belirlendif19).

Sol ventrikil ejeksiyon zamam (SVEZ)
Hirschfeld ve ark(20) tarafindan
tammlandig: sekilde 6lctildit. Sol ventrikiil
end diyastolik volim (SVEDV) ve sol vent-
rikiil end sistolik voliim (SVESV) [7/(2.4+d)]
x D3 (D= sol ventrikiil ic kisa ¢api) formii-
Iine goére bulundu(21). Strokvoliim (Sv=
SVEDV-SVESV), sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu (EF= SV/SVEDEYV), sol ventrikiil
kisalma fraksiyonu (KF= (SVEDC-SVESC)/
SVEDC) bilgisayar tarafindan o6l¢timlerle
aym anda hesaplanda.

Kardiyak autput (KA)= SV x nabiz hiz;
kardiyak indeks (KI)= KA/ylizey; cevresel lif
kisalma hiz1 (velocity of circumfirential

Tablo-I : Diabetik ve kontrollerin klinik verileri

Diabetik Kontrol P
Cins (erkek(kiz) 22/17 22/17 >0.05
Yas (y1l) 14.15+0.87 14.15+0.87 >0.05
BMI (kg/cm?) 18.1620.31 19.21+0.52 >0.05
Vilcut yiizeyi (m2) 1.27+0.05 1.26+0.06 >0.05
HbA,c 15.28+0.53 5.91+0.12 <0.001
Diabet stiresi (y1l) 4.71+0.44 - -
Sistolik kan basinci (mmHg) 117.2+£2.2 112.1+2.2 >0.05
Diastolik kan basinci: (mmHg) 78.2+1.6 74.9x1.9 >0.05
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fiber shorteening; VCF)= KF/SVEZ olarak
belirlendi. Sol ventrikiil kiitlesi (SVK)= 0.77
x 10°3 [[SVEDC + SVADAK + IVSK)3] + 2.4
seklinde hesaplandi(!9),

istatistiksel analiz:

Veriler ortalama =* standart hata seklin-
de sunuldu. Tip 1 diabetli hastalarin ve
saglikli kontrollerinin verileri arasindaki
farklihklar student t testi ile incelendi.
Ekokardiyografik verilerin HbA - ylzeyle-
ri ve hastahgin stresi ile iligkili regresyon
korelasyon analizi kullamilarak degerlen-
dirildi.

BULGULAR
Tip I diabetik olgularla kontrolleri, di-
yastol ve sistol sonu sol ventrikil ¢ap ve

Tip I Diabetes Mellitus'ta Preklinik Kardiyomiyopati

voliimleri acisindan kiyaslandiginda
SVEDC, SVESC, SVEDV ve SVESV'leri ara-
sinda istatistiksel olarak anlamh farklil-
gin olmadig: saptand: (p>0.05; Tablo II).

Diabetik olgularda IVSK (p<0.001),
SVADK (p<0.001) ve SVK (p<0.05) kontrolle-
re kiyasla artmis olarak saptanirken,
IVSK/SVADK oram farklilik gostermedi
(p>0.05). SVK indeksinin diabetik olgularda
énemli 6l¢tide yiikselmis oldugu saptandi
(p<0.01) (Tablo III).

SV ve KA degerleri tip I diabetik olgular-
da kontrollerine gore farksiz bulunurken
(p>0.05), KI diabetik olgularda anlamh ola-
rak duasiikti (p<0.05). Diabetiklerde SVEZ'n-
daki uzamanin belirgin olmamasina kar-
silik (p<0.05); EF (;<0.01), KF (p<0.01) ve
VCF (p<0.05) énemli derecede azalmis ola-

Tablo-II :Diabetik ve kontrollerin sol ventrikiil ¢ap ve voliim degerleri

Diabetik Kontrol P
SVEDC (mm) 38.77x1.45 41.36+1.3 >0.05
SVEDV (ml) 71.67+3.73 77.44x4.72 >0.05
SVESC (mm) 26.95+0.66 26.74+0,70 >0.05
SVESV (ml) 26.95+1.73 27.72x1.73 >0.05
Tablo-III : Diabetik ve kontrollerin sol ventrikiil kitle ve kalinliklan

Diabetik Kontrol P
IVSK (mm) 10.79+0.25 9.18+0.14 <0.001
SVADK (mm) 10.51+0.25 9.31+0.15 <0.001
IVSK/SVADK 1.03x0.02 0.99+0.01 >0.05
SVK (g) 136.40+7.76 114.17+£5.56 <0.05
SVK/YUZEY (g/m?) 106.62+3.61 93.19+3.13 <0.01
Tablo-IV : Diabetik ve kontrollerde sol ventrikiil fonksiyonlar:

Diabetik Kontrol P
Kalp iz (vuru/dak) 91.5+2 91.4+2 >0.05
SV (ml) 43.82+2.26 50.54+3.01 >0.05
KA (L/dak) 3.91+0.21 4.47+0.24 >0.05
KI (L/dak/m2) 3.19+0.15 3.76+0.20 <0.05
SVEZ (ms) 246.67+4.26 240.31+7.82 >0.05
EF (%) 61.67+0.81 64.69+0.73 <0.01
KF (%) 32.10x0.92 35.21+0.50 <0.01
VCF (circum/sn) 0.13+0.02 0.15+0.03 <0.05
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rak saptandi (Tablo IV).

Tip 1 diabetik olgularda HbA!C yiizdeleri
hi¢chbir kardiyak parametre ile anlamh
iligki gostermedi. Diabetin stiresi ile IVSK
(r= 0.57, p<0.001), SVADK (r= 0.46, p<0.01)
ve SVK (r= 0.33, p<0.05) arasinda pozitif, KI
(r= -0.37, p<0.05) ile negatif korelasyon bu-
lundugu saptandi.

TARTISMA

Diabetes mellitus, aterosklerotik kalp
hastaliklarinin gelisiminde primer risk
faktorii olarak degerlendirilmekle birlikte,
diabetik olgularda saptanan hizlanmis kar-
diyak mortalite tek basina ateroskleroz ile
aciklanamamaktadir®22), Yapilan patolo-
jik, epidemiyolojik ve klinik calismalar
sonucunda, diabetin erken dénemlerinde
miyokard fonksiyonlarimin bozuldugu goés-
terilmistir. Kardiyomiyopatinin diabete 6z-
ga gelistgi ve hizlanmis kardiyak mortali-
teyi aciklayabilecek bir faktér oldugu ileri
sturilmektedir(6.7.9.23.24) Tip I diabetes mel-
litusta preklinik dénemde yapilan ekokar-
diyograflik calismalarda fonksiyon bozuk-
luklarn saptanmis olmakla birlikte, sonuc-
lar arasinda gozlenen farklhiliklar, hasta
gruplarimin yas, diabet suresi, metabolik
kontrollerinin derecesi ve diabetik kompli-
kasyonlar ac¢isindan homojen ozellik gos-
termemeleri nedeni ile aciklanabilir.

Ekokardiyografik inceleme sonucunda
tip I diabetik olgularmmizla kontrolleri ara-
smda sol ventriktl diyastol sonu ¢ap ve vo-
Iomleri acisindan farkhihk saptanmada.
Sol ventrikal kontraktilite 6lctitleri olan
EF, KF ve VCF degerlerinin tip I diabetli ol-
gularda kontrollere gore azaldigini sap-
tadik. SV'de gorilen azalmanin istatistiksel
olarak anlamlillk gostermemesine karsi-
Ik, KI'deki azalma belirgindi (Tablo IV).
Yaymlanan baz calismalarda kontraktili-
te olgutlerinin degismedigi bildirilmistir(25-
28). Bouchard ve ark(29) EF normal oldugu
halde SV ve KI'De azalma saptarken, Fried-
man ve ark(24) SV ve KI degerleri normal
saptanan diabetik olgularda EF, KF ve VCF
degerlerinin azaldiimi bildirmislerdir.
Thuesen ve ark(30.31) {se KF ve VCF degerle-
rinde artis saptamislar; kasi sireli diabe-
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tiklerde kontraktilitenin arttifini, metabo-
lik  kontrolin iyilestirilmesi ile bu
olgutlerin normale dondagini gostermis-
lerdir.

Tip I diabetli olgularimizda kontrollere
kiyasla SVK ve SVK indeksinin artmis ol-
dugunu saptadik. Olgularimizda belirlenen
IVSK ve SVADK'ndaki artig orantili oldugu
icin IVSK/SVADK kontrollere kiyasla fark-
siz olarak saptand: (Tablo III). Friedman ve
ark(@4) tip I diabetik cocuklarda SVK, SVK
indeksi, SVADK, IVSK ve IVSK/SVADK
oranimun degismedigini bildirmisler; Dani-
elsen®9) ise metabolik kontroli iyi olan u-
zun sureli diabetik olgularda yaptigi calis-
mada SVADK ve SVK indeksinin normalle-
re kiyasla farksiz oldugunu bildirmistir.
Thuesen ve ark(32) SVADK ve IVSK'ndaki ar-
tismm  mikrovaskiiler komplikasyonlarla
birlikte oldugunu ileri siirerken, Paillole ve
ark(®3 ise mikroanjiyopati veya hipertansi-
yonu olmayan olgularda da SVK ve SVADK'-
nin arttigim bildirmislerdir.

Calismamizda HbA;- ytzdeleri kar-
diyak parametrelerle iliskili bulunmada.
Ancak diabetin stiresi ile SVK, SVADK ve
IVSK arasinda bagint: oldugu belirlendi.
KI'deki azalma da sure ile iliskili bulundu.

Miyokardda diabetik mikroanjiyopati
gelisebilecegi 6nceden gdsterilmistir(!2.33),
Bazi arastiricilar ise miyokardiyal inters-
tisyumda fibrozis ve glikoprotein olabile-
cegi bildirilen PAS (+) madde varlifini be-
lirlemiglerdir(10.11), Factor ve ark(34 tara-
findan yapilan bir otopsi ¢alismasinda alti
diabetik kalbin tctinde kapiller mikroa-
nevrizmalar gosterilmis, bu vaskiiler bo-
zukluklarin interstisyel hastahkla birlikte
goraldagn belirlenmistir. Regan ve ark
(1'nin ¢alismasinda miyokardiyal triglise-
rid ve kolesterol igeriklerinin de anlamh
olgtide arttifi belirtilmistir. Bizim olgulan-
mizda diabetik stiresinin KI ve kiitle artisi
ile olan ilgisi, diger mikrovaskiiler kompli-
kasyonlarin gelismedigi dénemde miyokar-
diyal interstisyum veya kiiciik damarlarda
bozukluk gelismeye basladigimi telkin et-
mektedir. :

Calsima sonuglarimiz, tip I diabetes
mellitusun erken dénemlerinde sol vent-
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rikul

kavite o6lcitlerinin degismedigi,

ancak miyokardiyal kiitlede artma ve kont-
raktilitede azalma ile karakterli preklinik
kardiyomiyopati gelistiini gostermektedir.
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