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KLINIK KALP HASTALIGI BULUNMAYAN DIABETES
MELLITUSLULARDA SOL VENTRIKUL PERFORMANSININ
SISTOLIK ZAMAN INTERVALLERI ILE ARASTIRILMASI

Mehmet Afat* Isfendiyar Candan#*

Diabetes Mellitusda olan Sliimlerin yansmmdan ¢ofunda koroner kalp hasta-
i sorumludur, Akut myokart infarktiisi gegiren diabetiklerde ilk ndbetteki has-
tane mortalitesi (% 38) ile miiteakip nobetlerdeki mortalite (% 55) diabetik ol-
mayanlara nazaran daha yiiksek bulunduju gibi, soka ve konjestif kalp yetmez-
ligine girme egiliminin de daha fazla oldugu, bes senelik yasam siiresinin de da-
ha diisiik bulundugu bilinmektedir. Nitekim yapilan otopsi ¢aligmalarinda diabe-
tiklerde, diabetik olmayanlara nazaran koroner arter hastaligl insidansi ile sidde-
ti ve yaygmhign daha fazla bulunmustur. Bundan Diabetes mellitusdaki karbon-
hidrat metabolizmas: bozuklugu, niperlipoproteinemi, hipertansiyon ve obezite ay-
1 ayri veya birlikie sorumlu tutulabilir (1,2,3).

Diabetes Mellitus da hipertansiyon, koroner kalp hastalifi ve valviil lezyon-
yonu b ulunmaksizin myokardial disfonksiyona bagl1 olarak bir kalp hastali1 bu-
lunabilir, Bu, diabetiklerde saptanan myokardial mikroanjiyopati ile interstisynm-
da biriken PAS pozit if materyelin neden oldufu komplians degsikliklerine atfe-
dilmistir (4,5,6,7,8,9,10,11).

Nitekim Diabetes Mellituslularda idyopatik veya diabetik kardiyomyopati ile
kalp yetersizligi insidansinin koroner arter hastalign ve hipertansyondan bagimsiz
olarak yiiksek bulundugu saptanmistir (12). Gériiliiyorki Diabetes Mellitus ile ate-
rosklerotik kalp hastalii, kardiyomyopati ve neticede kalp yetersizlifi arasinda
bir iliski bulunmaktadir.

Diabetes Mellitusun heredite ile iliskisi ve asikar diabetes mellitus diginda la-
tent ve subklinik Diabetes Mellitus sekillerinin mevcut oldugu ve prediabet kav-
rami nazara alindifinda, Diabetes Mellitusdaki bu sol wventrikiil performans bo-
zuklugunun preklinik safhalarmin da olup olmadif1 akla gelebilir (13,17).

Biz de bu calismamizda hipertansivonu, valviil lezyonu obezitesi ve rutin
klinik muayene ve laboratuvar tetkikleri ile kalp hastalif1 semptom ve bulgusu
olmayan Diabetes Mellituslularda sol ventrikiil performansm sistolik zaman in-
tervalleri ile arastirmay1 planladik.
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MATERYEL VE METOD

Caismamizin, materyelini 1979 yilmda Ankara Tip Fakiiltesi f¢ Hastaliklart
ve Endokrinoloji klinik ve polikliniklerine miiracaat eden, kalp hastaligi semptom
ve bulgular1 bulunmayan 25 diabetes mellituslu hasta teskil etmistir. Olgulann 151
erkek 10’u kadm olup yaslar: on ii¢ ile elli beg arasindadir. Yas ortalamas:i otuz
dokuzdur. Obezitesi olanlar, hipertansiyonu ve kronik alkolizmi bulununlar ga-
lismaya dahil edilmediler. Olgularm hig birinde renal, retina ve ndrolojik kompli-
kasyon yoktu.

Diabetes Mellitus tanis1 konulali bir ay ile on yil arasinda degismekte idi.
Olgularin yedisi yalmz diyet, dokuzu oral hipoglisemik ajan ve geriye kalan do-
kuzu da insulin kullanmakta idi. Sabah alinan aglik kan sekerleri seviyesi %
90-289 mg. arasinda olup, serum elektrolitleri, kan proteinleri, lire ve diger rutin
laboratuvar incelemeleri normal idi.

Kendilerinde ve ailesinde diabetes mellimus bulunmayan, yaglan onyedi ile
elli bes arasinda degisen, yas ortalamasi otuzsekiz olan, onu kadm onu erkek ol-
mak iizere toplam yirmibes olgu da kontrol grubu olarak incelendi.

,Olgularin sistolik zaman intervallerinin tayini simultane olarak alman elektro-
kardiyogram, fonokardiyogram ve karotidogramdan yapilmistir. Kayit «Electronik
for Medicine D-R 12» cihazinda 200 mm/saniye hizla ve 0.02 zaman aralig: ile
yapilmistir. EKG de D; derivasyonu tercih edildi. Fono mikrofonu S1 ve S2 nin
yiiksek frekansli baslangic vibrasyonunu kaydedecek sekilde yerlestirildi. Karo-
titogram sag karotis arterden kaydedildi. Sistolik zaman intervalleri giiniin ayn
saatinda (Saat 15-15.30 arasmda) sakin bir solunumla, sirt {istii yatar pozisyonda
kaydedildi. Hesaplamalar ise bes kalp skilusu incelenerek yapildi.

Sitolik zaman imervalleri agagidaki gibi belirlendi (18,19).

1 — Total elektromekanik sistol (QS2) : QRS in ba@langlcmdan S2 nin aor-
tik komponentinin baslangicina kadarki interval.

2 — Sol ventrikiil ejeksiyon zamam (SVEZ) : Karotid nabzinm hizlt gikigt-
nin baslangicindan «incicura»ya kadarki interval.

3 — Pre-ejeksiyon periodu (PEP) : QRS in baslangicindan karotid nabiz
dalgasinin yiikselisine kadar olan interval PEP, QS2 intervalinden % SVEZ mi-
nin ¢ikarilmas: ile de elde edilir. Boylece nabiz iletiminin gecikmesine ait hata
da 6nenmis olur.

Pre-ejeksiyon priyodunun, iletim zamani (QS1) ve izololiimik kontraksiyon
zamani olmak iizere iki komponenti vardir. {letim zamani (QS1), QS2 den S1S2
intervalinin ¢ikarilmasi ile, izovoliimik kontraksiyon zamani (iKZ) ise S1S2 den
SVEZ nin cikarilmasi ile elde edilir.

4 — 5182 intervali, S1 in baglangicindan aortik kapanma sesine kadarki in-
tervaldir. '
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Calismamizda direk Slgiimlerle buldugumuz sistolik zaman intervalleri kalp
hizi ve cinsin etkisini ortadan kaldirmak iizere Weissler'in regresyon formiilii kul-
lanilarak diizeltilmis ve bu diizeltilmis sonuglar degerendirimistir. Ancak PEP/
SVEZ oram kalp luzindan etkilenmedigi i¢in bu oranda direkt olarak olgiilen de-

gerer kullanilmugtir.
BULGULAR

Kontrol grubunu olusturan 25 olguda saptanan sistolik zaman intervalleri
tablo I de goriilmektedir.

Diabetes Mellituslu olgular ise ii¢ grupta degerendirilmistir. Yalniz diyetle
diabeti regiile olanlarda saptanan sistolik zaman intervalleri Tablo II de, oral an-
tidiabetiklerle tedavi edilenlerdeki degerler ise Tablo 111 de, insulin ile tedavi goren
diabetes mellituslardaki degerler ise tablo IV de goriilmektedir.

Bu tablolarin incelenmesinde goriilecegi iizere yalniz diyetle tedavi goren grup-
ta SVEZ, kontrol grubuna gore anlaml sekilde kisalmig PEP, IKZ, PEU/SVEZ
ise anlamlt sekilde artmis, buna karsilik QS2, S1S2 ve QS1 ise degismemis ola-
rak bulunmustur.

Oral antidiabetiklerle tedavi gorenlerde SVEZ anlaml sckilde kisalirken, PEP,
PEP/SVEZ ve QS1 anlamli sckilde artmis, buna karsihik QS2, S152 ve IKZ ise
farkll bulunmamustir.

insulin ile tedavi gorenlerde ise kontrol grubuna nazaran SVEZ anlaml se-
kilde kisalirken, PEP, PEP/SVEZ. QS2, IKZ ve QS1 anlamlt sekilde artmist1,

Yukarida tedavi yoniinden ayrilan subgruplarin kendi aralarmda SVEZ, PEP
ve PEP/SVEZ bakimindan anlamli bir fark saptanmad.

Kontrol gurubu ile diabetes mellitus gurubunda sol ventrikiil performansint
degerlendirmek iizere elde edilen sistolik zaman intervalleri bir biitiin olarak de-
gerlendirildiginde Tablo V de goriilen sonuglar saptanmaktadir.

Bu tablo incelendiginde :

1 — Total elektromekanik sistol : Diabetes mellituslarda 5513 milisaniye,
kontrol gurubunda ise 54053 milisaniye bulunmustur. Diabetlilerdeki QS2 uza-
masi istatistiki bakimdan anlamli bulunmustur. (p< 0.05).

2 — Sol venrtkiiil ejeksiyon zamani, diabetes mellitusiularda 41152 milisa-
niye bulunurken kontrol gurubunda 4232 milisaniye olarak saptanmis olup di-
abetlilerdeki SVEZ nindaki kisalma anlamli bulunmustur. (p< 0.01).

3 — Preejeksiyon periyodu, diabetes mellituslularda 1391 milisaniye,
kontro] surubunda ise 117 1.64 milisaniye olarak saptannug olup diabetiklerdeki
PEP uzamas: istatistiki bakimdan anlamli bulunmustur, (p< 0.01).
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4 — fletim zamani, diabetes mellituslularda 862 milisaniye, kontrol gru-
‘bunda ise 74 =2 milisaniye olarak tesbit edilmistir. Diabetiklerdeki QS1 deki bu

uzama anlamli bulunmustur. (p< 0.001).

5 — PEP/SVEZ orant kalp hizindan etkilenmedii icin direk 8l¢iilen deger-
ler kullamldi. Bu degerler diabetes mellituslularda 0.387 0.9, kontrol gurubun-
da ise 0.29 0.5 milisaniye olarak bulunmustur. Diabetiklerdeki bu artiy anlamli

bulunmustur. (p< 0.001).

TABLO - | Kontrol gurubundaki sistolik zaman intervali degerleri

$ S g
B s @ B B - ™ )
e ¥ B g % B B H 8 E ¢
1 1K 34 E 530 465 415 114 50 64 029 62
2 MZ. 26 E 525 465 420 105 45 60 0253 50
3 MA. 32 K 546 469 432 113 36 76 0266 83
4 BI 38 K 556 483 435 120 47 72 0.283 63
5 MB. 43 K 547 457 423 123 34 89 0306 71
6 HD. 46 FE 542 458 419 123 39 48 0316 70
7 HY. 28 E 534 456 423 110 32 77 0.269 64
8 AS. 35 K 546 489 435 128 54 74 0321 97
9 MA. 28 E 536 450 418 118 31 86 0296 58
10 HA. 44 K 527 459 407 119 52 67 0281 61
11 AY 83 E 552 493 439 113 54 59 0265 70
12 1.0. 54 E 531 455 418 113 36 176 0281 58
13 HE. 39 E 552 478 429 123 49 74 0296 70
14 EC 53 K 565 492 434 131 58 73 0.327 90
15 O.C. 31 E 526 487 423 103 64 39 0246 46
16 M.T. 50 E 549 472 429 120 42 77 0303 88
17 B.C 33 E 550 463 426 124 37 87 0321 86
18 CA 35 K 535 461 422 113 39 74 0274 70
19 FA 17 E 533 468 424 109 44 64 0266 73
20 HC. 33 E 501 430 388 113 41 71 0310 S8
21 GY 37 K 546 462 428 117 33 83 0281 68
99 ST 45 E 544 466 423 121 43 78 0314 90
23 GK. 43 K 561 478 430 130 47 82 0327 88
24 S.0. 42 K 552 464 422 129 42 87 0333 86
25 S.0. 40 E 513 442 411 101 30 70 0250 54
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Tablo - Il Yalniz diyet ile regiile olan diabetes mellituslulardaki sistolik zaman intervallerl

& =
2 2 . N
="
E g w B g E & @ E BN g BE
8 €< »© & @ B ¥ 8 Bz 9
1 8SO. 40 K 96 05wl 538 4522 4064 1316 458 858 0357 79
2 MP. 42 E 110 Twil 548 4522 4043 1516 558 958 0444 79
3 ZM., 38 K 155 2yl 550 489 408 142 81 61 0.416 105
4 AG 39 E 135 S5yil 541 449 402 139 47 92 0383 60
5 FI. 55 E 110 0.1yl 58284892 4256 1572 63 93  0.419 68
6 SE. 50 K 170 3wil 550 455 415 135 40 95 0355 75
7 N.C. 50 K 120 3yil 532 470 339 132 71 61 0.354 56
548 465 408 141 57 83 0389
Ortalama o < - - o = o e
62 66 33 3.0 56 59 0.013
Kontrol grubu ile P degeri ~0.200>>0.800<0.010<0,001<0.010<0.050<0.001
TABLO - Il Oral antidiabetiklerle tedavi edavi edilen diabetes mellituslulardaki sistolik
zaman intervalleri
§ &
s £
) z & ] E B o
- = ) = ; A Cl
$4 ¥c% 2 2 4 & K o Ep 2
1 EG. 50 E 108 8 yil 521 446 390 130 55 75 70384 7
2 MC. 16 E 139 2yl 539 454 400 138 54 g4 0392 80
3 HK. 25 E 190 3yl 546 446 410 135 35 100 0375 77
4 SA. 42 E 160 10yl 570 483 421 143 56 86 0392 83
5 YM. 46 E 130 2yl 567 492 432 135 60 75 0344 75
6 GK. 35 K 140 3yl 552 454 407 144 47 97  0.407 86
7 ED, 50 K 90 1y1l 544 452 411 132 41 91 0375 107
8 NK. 50 E 130 4yil 556 459 422 133 36 96 0357 84
9 SU 45 E 130 1yl 548 458 419 129 39 89 0.338 73
549 461 412 135 47 88 0.373
Ortalama 3= e F = o o F F
48 53 41 17 31 30 0007

Kontrol grubu ile P deferi

>0.100>0.200<0.050<0.001<0.200<0.010<0.001
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TABLO - IV

instlin ile tedavi edilen diabetes mellitusllardaki sistolik zaman intervalleri degerleri

5 : -
22 22889 3 g 4 2 s S g B8 £
< =0 o w n A QO awm M
1 HK. 16 E 210 1yl 568 512 416 152 96 56 0.428 80
2 HA 36 E 220 7yl 564 477 419 145 57 87 0407 88
3 NS 47 K 189 6 yil 568 482 426 141 55 85 0.366 79
4 SO. 45 E 165 6 yil 528 428 384 164 64 P9 0.562 73
5 PS. 15 K 1286 1yl 570 492 425 136 58 78 0.357 90
6 AA. 22 E 110 2y 553 450 412 141 38 103  0.383 66
7 GM. 30 K 200 1yl 525 445 3% 135 55 80 0388 75
8 MA 13 E 146 1yik 573 474 436 136 38 98 0357 92
9 TC. 41 E 155 5yl 542 457 408 133 49 84 0.355 71
554 468 413 142 56 85 0.400
X £ % % o W O
62 85 56 32 57 47 0.002

Kontrol grubu ile P degeri <0.05 >0,5 <0.05<0,001 <0,01 <0,02<0,001

TABLO - V

Kontrol grubu ile Diabetes Mellituslu grupta saptanan ortalama sistolik zaman interval-
lerinin karsilastiriimasi

PEP/
gurup as, S5, SVEZ PEP IKZ Qs, SVEZ
Kontrol 540 466 423 117 43 74 0.201
25 olgu + F = T F == +
3.0 3.0 3.0 2.1 1.0 2.0 0.005
Diabetes 551 465 411 139 53 86 0.387
Mellitus = = k= T -+ - -
25 olgu 3.2 3.9 2.6 1.7 2.8 2.5 0.009

P degeri <0.050 >0.500 <0.010 <0001 <0.010 <0.001 <0.001
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TARTISMA

Diabetes Mellitus ile kalp hastaliklar: arasindaki iliski lizerinde bu giine ka-
dar pek cok caiisma ve arastirma yapilmi§ olmasina ragmen konu hald ilgingligini
devam ettirdiginden galismalar bu giin de devam etmektedir. Ciinkii, gerek diabe-
tin regiilasyonu ve gerekse komplikasyonu olan asidoz ve enfeksiyonla miicadele
bu giin igin eskisinden daha iyi yapildigindan diabetlilerin bu nedenlere bagh ola-
rak kaybi giin gectikge azalmakta, buna karsilik kardiyovaskiiler sisteme ait kom-
plikasyonlar daha sik goriilmekte ve koroner kalp hastaliklari da diabetlilerin ya-
rismdan fazlasinn Slilmiine neden olmaktadir.

Diabetes mellitus da obstruktif koroner kalp hastalifinin disinda konjestif kalp
yetmezligininde dort-bes misli daha sik olarak goriildiigii ve bundan diabetikler-
deki anormal myokart metabolizmas: ile intramural koroner damarlardaki lezyon-~
lar sorumlu tutulmak istenilmistir (12). Nitekim Ledet 20 diabetlide yaptig1 otop-
si ¢alismalarinda intramural ve ekstramural koroner damarlarda lumen daralma-
sma yol agmayan PAS pozitif bir mteryelin biriktirdigini gdstererek bunun dia-
betik kardiyomyopati hipo tezine destek olabilecegi gériisiinii iler siirdii (4). So-
har ve arkadaslar1 da PAS pozitif materyelin veniillerde, kapillerde, arteriollerde,
arterlerde ve hatta damarlarin disindaki konnektif dokuda da biriktigini ve elek-
tron mikroskopta takriben 100 A genisliginde fibriller olusturdugunu gérerek «dia-
betik fibrillisis» olarak adlandirmayi dnerdiler (5).

Regan ve arkadaslar ise kalp yetersizligi iginde olmayan ve koroner arter-
lerinde Snemli bir obstriiktif lezyon olmayan sckiz diabetli olgunun hemodinamik
incelemesinde, diastol sonu basmcem artmmg oldugunu, diastol sonu voliim ile atim
volimiiniin azaldigini, ejeksiyon fraksiyonu ile myokart fibrillerinin ortalama ki-
salma oranmm normal hudutlar iginde oldugunu, sol ventrikiiliin voliim-basing
iliskisinin normalden farkli ve yiiksek oldugunu, «afterload» artistnin sol ventri-
kiiliin dolma basincinda anormal bir artisa neden olurken atim voliimiinde heniiz
bir degisiklik yapmadifim ve bu bulgularin preklinik diizeyde bir kardiyomyopa-
tinin varlig1 ile bagdasabilecegini ileri siirdiiler. Buna da, interstisyumda biriken
PAS pozitif materyel ile perivaskiiler bdlgedeki myofbriller arasindaki kollagen
birikiminin ve myokartda yer yer olusan fibrozis ile karakterli yaygin ekstravas-
kiiler anormalligin neden olabilecegini ileri siirdiiler (9). Tabiiki diabetteki anor-
mal myokart metabolizmasmin buradaki muhtemel roliinii tamamen ekarte etmek
miimkiin degildir.

Bu hemodinamik ve otopsi ¢alijmalarinm disinda, klinik ve rutin tetkikler-
de kalp hastalifi saptanmayan diabetlilerde preklinik diizeyde bir kardiyomyo-
patinin var olup olmadifmi arastiricilar degisik yontemlerle aragtirnuslardir (13-17)
Ahmet ve arkadaglar tarafindan yapilan bir ¢alismada preejeksiyon periyodunun
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uzadigy, sol ventrikiil ejeksiyon periodunun kisaldigi ve bu iki dl¢ilimiin biribirine
olan oranmin arttigr bildirilmistir (13). Buna karstik, Rubler ve arkadaglari sol
ventrikiil performansim sistolik zaman intervalleri ile degerlendirdiklerinde nor-
malden farkli bulmamuslardir, Ancak bu olgulara alkol verildiginde sol ventri-
kiil performansimin normalden anlamli sekilde bozuldugunu gostermislerdir. Ay-
rica klinik kalp hastalif: bulunmayan diabetlierde preklinik diizeyde sol ventrikiil
anormalligi ekokardiyografik olarak da gosterilmistir (14,17).

Biz bu ¢aismamizda, diabetes mellitusu bulunan klinik muayene ve rutin
laboratuvar tetkiklerinde klinik kalp hastalifina ait hi¢ bir semptom ve bulgusu
olmayan olgularda sol ventrikiil performansini, sol ventrikiilde preklinik diizey-
de bir anormailifin olup olmadifim saptamak amaciyla inceledik. Bu inceleme-
mizde, sistolik zaman intervallerinin invaziv yontemlerle korelasyon gostermesi ve
myokart infarktiisii bulunmayan angina pektorisli hastalarda istirahatta normal hu-
dutlar icinde bulunmasi nedeniyle ve kalp hastalifi yoniinden asemptomatik olan
olgularda invaziv yontemlerle sol ventrikiil fonksiyonlarmin degerlendirilmesini
bir dereceye kadar sakincali buldupumuzdan, ¢alismamizda sistoik zaman inter-
vallerini kullanmay1 yegledik.

Bulgular boliimiindeki Tablo V in incelenmesinden de anlasilacag lizere, dia-
betes mellituslularda total elektromekanik sistol (QS.), preejeksiyon periyodu
(PEP), izovoliimik kontraksiyon zamani (IKZ) iletim zamam (QS,) ve PEP/SVEZ
oran: normallere gore defisik derecelerde anlamli olarak artarken, sol ventrikiil
ejeksiyon zamani (SVEZ) anlamli olarak kisalmig buunmustur. S,S; intervali ise
her iki gurupta aym smirlarda bulunmustur,

Ozellikle sol ventrikiil ejeksiyon zamanindaki kisalma, preejeksiyon periyo-
dundaki uzama ve PEP/SVEZ oranindaki artis, preklinik diizeyde sol ventrikiil
performansmin bozuk oldugunu kesin olarak belirleyen bulgular olup, calisma-
miza materyel teskil eden kalp hastalifmin hi¢ bir klinik semptom ve bulgusu
olmayan diabetes mellituslularda sol ventrikiil performansinin preklinik diizeyde
bozuk oldufunu gostermektedir. Diabetes mellituslulardaki bu sol ventrikiil dis-
fonksiyonu kalp hastalift yoniinden klinik semptom. ve bulgusu olmayan kronik
alkoliklerde saptanan preklinik kardiyomyopati bulgularina benzemektedir (20).
PEP/SVEZ oram kalp yetersizligi olan olgularda normalin iki kat: olurken, kalp
yetersiz]ifi olmayan diabetes mellituslularda normale nazaran % 40 kadar arttifi-
n1 gérmekteyiz (13). Bu da bize, diabetlilerde saptadifimiz sol wentrikiil perfor-
mans bozukluguru belirleyen sistolik zaman intervallerindeki anormallik, olgu-
larin normal ile kalp yetersizligi arasindaki gecis safhasinda bulunabileceklerini
diistindiirmektedir.
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Ayrica uygulanan tedavi dikkate alinarak yapilan gruplandirmalarda, grup-
lar arasinda anlamli bir fark saptanamarustr. Tablo LILIL Calimamizda cin-
sin de ayirdedici bir dzellik gostermedigi saptanmigtir.

Myokarttaki bu disfonksiyonun ilerlemesiyle veya diabete daha sik olarak es-
lik eden hipertansiyon, hiperlipemi ve obezite gibi risk teskil eden faktdrlerin de
katkisiyla veya obstriiktif bir koroner hastaligmin da eklenmesi ile klinik olarak
kalp hastalig1 tablosu olugmaktadir.

Netice olarak bu calismamizda, kalp hastaliginin klinik ve rutin laboratuvar
tetkikleri ile hig bir bulgusu olmayan diabetlilerde sol ventrikiil fonksiyonunda
preklinik diizeyde bir disfonksiyon oldugunu sistolik zaman intervaller ile 80s-
termis olduk. Serimizi olusturan olgularda hipertansiyon, obezite, angina pecto-
ris, kronik alkolizm gibi sol ventrikiil disfonksiyonuna neden olabilecek baska bir
Klinik neden olmadigina gbre bu sol ventrikiil disfonksiyonu intramiiral koroner
arterlerdeki diabetik mikroanjiyopatiye, interstisyumda PAS pozitif materyelin bi-
rikmesine veya myokarttaki metabolik bozukluga baglt olabilir.

OZET

Klinik olarak kalp hastalifiun semptom ve bulgulari olmayan diabetes mel-
lituslularda preklinik diizeyde myokardial bir disfonksiyonun buunup bulunmadi-
gim saptamak amaciyla 25 diabetli olguyu sistolik zaman intervalleri ile incele-
dik. Hig bir hastahf olmayan 25 gbniillii de kontrol grubumuzu olusturdu.

Bu ¢aligmada :

— Total elektromekanik sistol (QS.) : Diabetlilerde 551 = 3 milisaniye bu-
lundu. (p<0.05)

9 — §,-S, intervali ; Diabetlilerde 465 < 3 milisaniye bulundu. Kontrol gu-
rubu ile karsilastirildifinda aradaki fark anlamsiz idi.

3 — Sol wventrikiil ejeksiyon zaman1 (SVEZ) : Diabetlilerde 432 = 3 mili-
sanive bulundu. (p<0.01)

4 — Preejeksiyon periodu (PEP) : Diabetlilerde 139 17 milisaniye bulun-
du. (p< 0.001).

5 — izovolumik kontraksiyon zamam (IKZ) : Biabetlilerde 5372 milisani-
ye bulundu. (p< 0.01).

6 — Tletim zaman (QSI) : Diabetlilerde 8652 milisaniye bulundu. Kontrol
grubu ile kargilastirildiginda anlamli sekilde uzamisti (p< 0.001).

7 — PEP/SVEZ oran : Diabetes mellituslularda 0.387 0.9 bulundu. Kont-
rol grubu ile kargilastirldigmda anlamh sekilde artmisti (p< 0.001).
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Netice olarak calismamizda klinik ve rutin laboratuvar tetkikleri ile kalp has-
taligina ait herhangi bir semptom ve bulgusu olmayan diabetes mellituslularda sol
vertrikiil fonksiyon bozuklugunun erken safhada sistolik zaman intervalieri ile sap-
tanabilecek ve degierlendirilebilecek derecede baslamis oldufu gdsterilmistir.

SUMMARY

Left ventriculer performance in diabetic patients without clinical heart disease.

To assses the left ventricular performance in diabetes patients without cli-
nical evidence of cardiac involvement, and hypertension, obesity, retinal, renal and
neurologic complication, systolic time invervals were obtained in 25 normal sub-
ject and 25 patients with diabetes mellitus. Nine patients were having insulin, the
other nine were having oral hypoglycemic drug and the rest 7 patients were fol-
liwing only diet. Diabetes was known to be present from one month to 10 years.
None of the patients had symptoms suggestive of angina pectoris.

Systolic time intervals were recorded on ossilographic recorder (Electronic for
Medicine DR-12) at a paper speed 200 mm per second with time markers at
0.02 second. Recording was done at least two hours postprandial in afternoon
using the method described by Weissler.

In this study following results were obtained :

1 — Total electromechanical systole (QS.), was found to be longer in dia-
betics (551 = 3 msec.) than in control subjects (540 + 3 msec.). (p<0.05).

2 — The interval of S;-S, reveal ed no significant change.

3 — Left ventricular ejection time (LVET) was shorter in diabetics
(411 = 2 msec.) than in control subjects (423 F 3 msec.) (p<0.01)
. 4 — Pre-ejection period (PEP) was longer in diabetics (139 = 1 msec.)
than in controls (117 = 1.64 msec.) (p<<0.001)

5 — Isovolumic contraction time (ICT) was longer in diabetics (532 msec.)
than in control subjects (431 msec.)l(p<0.01}

6 — Condiction time (QS;) was longer in diabetics (862 msec.) than in
control subjects (742 msec.) (p<0.001)

7 — The ratio of the PEP/LVET was higher in diabetics (0.387 = 0.9
msec.) than in control subjects (0.291 %= 0.005 msec.) (p<0.001)

8 — There was no relation between the left ventricular dysfunction and the
type of the treatment (insulin, oral hypoglycemic agents or only diet)
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As a conclusion, these findings reveal that the presence of the pre-clinica] left

ventricular abnormality in diabetes mellitus without clinical evidence of heart
disease, and support the existence of spesific diabetic cardiomyopathy, which may
be due to the small coronary vessel disease, extravascular-interstitie] alterations in
myocardium or abnormal myocardial metabolism in diabetes mellitus.
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