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Amag
Diyabetik hastalarda morbidite ve mortalitenin énde
gelen nedeni kardiyovaskiiler hastaliklardir.
¥ Kardiyovaskiiler hastaliklar, idrar albiimin atilimi ile
i 90 koreledir. Bu hastalarda ozellikle diyabetik nefropati ile
birlikte sol ventrikiil kitle indeksinde artig oldugu bildirilmistir.
A Anahtar Kelimeler: Bu ¢alismanin amaci, diyabetik hastalarda sol ventrikiil kitle
indeksini degerlendirmek, bunu HbA1c diizeyleri ve bobrek

Tip 2 Diyabetes Mellitus, caplartile iliskilendirmektir.
Nefropati, Sol Ventrikil ;

Kitle Indeksi, Bdbrek caplari 7
' Yontem

""" 106 alismaya, izmir Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi
Endokrinoloji Poliklinigine muayene ve kontrol amagh

gelen Tip2 Diyabetes Mellitus tanisi almis toplam 73

hasta alindi. Hastalarin demografik verileri, boy, kilo

---- 109 olgiimleri, yapilan' biyokimyasal ve radyodiagnostik
‘ degerlendirmeleri kaydedildi. Ultrasonografi ile hastalarin

sag, sol bobrek uzunlamasina, enine c¢aplar ve parankim

kalinliklarn; ekokardiyografi ile sol ventrikiil internal gapi, sol

Key Words: ventrikiil posterior duvar kahnhg:, interventrikiiler septal
kalinhk ve ejeksiyon fraksiyonlan dl¢lildii. Diyabetik nefropati
Type 2 Diabetes Mellitus, evrelemesi Mogensen siniflamasina goére yapildi. istatiksel
nephropathy, left ventricular degerlenmede ki-kare testi, Kolmogorov-Smirnov testi,
mass index, kidney Student-t testi kullanildi ve pearson korelasyon analizi
measurements yapildi.
Bulgular

indeksi degeri, HbA1c degeri>%8 olanlara gore anlamh

H bA1c degeri <%8 olan hastalarda sol ventrikiil kitle
yiksek idi (p<0,05). Evre 1 grubuna dahil olgularda sol
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ventrikiil kitle indeksi Evre 2,3,4 olgularinkine
gore istatiksel olarak anlamli diisiik bulundu
(p=0,026). Evre 1 grubundaki hastalarin LVKI
skorlarintHbA1C degerine (>%8 ve <%8) gore
grupladigimizda her iki grup arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,059).
HbA1C degeri <%8 ve >%8 olan hastalar
arasinda bdébrek uzunlamasina gap,
transvers ¢ap, parankim kalinligi agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark gézlenmedi.
Sonug: Galigmamizda, tip 2 diyabet tanih
hastalarda, diyabetik nefropatinin
ilerlemesiyle birlikte sol ventrikiil kitle
indeksinin arttigi, bébrek caplari ve parankim
kalinhklarinin, HbA1C degerlerindeki
degigim ile iligkili olmadi@i tespit edilmistir.
Elde ettigimiz sonuclar diyabetik hastalarda
boébrek caplarinda kiiciilme olmadan da
bobrek yetmezligi geligebilecegi yoniindeki
literatiir bilgisiile uyumludur.

SUMMARY
Purpose

ardiovascular diseases are the
‘ leading cause of mortality and

morbidity in Diabetes Mellitus Type I
patients. Cardiovascular diseases is
correlated with urinary albumin excretion.
Diabetic nephropathy with left ventricular
mass index increase are seen in these
patients. The aim of this study is to evaluate
left ventricular mas index values of diabetic
patients. We planned to investigate the
relation between HbA1c ratios and kidney
organ measurements.

Method

eventy-three patients with Type I
SDiabetes Mellitus at Izmir Ataturk

Training and Research Hospital
Endocrinology Polyclinic were examined.
Demografic values, height, weight, blood
biochemistry and radiodiagnostic
evaluations were recorded. Right and left
kidneys length, width and paranchymal
thickness were measured by ultrasound; left
ventricular internal radius, posterior wall
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width, interventricular septum width and
ejection fraction were measured by
Ecocardiography. The classification of
diabetic nephropathy was performed
according to Mogensen Staging. Chi-square
test, Kolmogorov-Smirnov test, Student-t test
were used as biostatistical analyses.
Moreover, Pearson correlation analysis was
done.

Results

eft ventricular mass index value was

found meaningfully higher in patients

with HbA1c ratio <%8 than patients
having HbA1c ratio >%8 (p<0.05). Class |
group patients with left ventricular mass
index lower than that of class 2,3,4 patients
was found statistically meaningful (p=0.026).
The difference between LVMI scores in class |
patients with HbA1c >%8 and <%8 were found
insignificant (p=0.059). Kidney measurements
of patients were not statistically different
between in group HbA1c <%8 and in group
HbA1c>%.

Conclusion:

n our study, we found that kidney

measurement values were not related with

the changes in HbA1c values. Thus, kidney
failure may develop without kidney
measurement changes.

GiRIS

ip2 diyabet tanisi almis hastalarda
kardiyovaskiiler hastalik (KVH) morbidite
ve mortalite hizlar diyabetik olmayanlara
gore daha yiksektir (1,2). KVH morbidite ve
mortalitesinin, idrar alblimin atilimi ile de iliskili
oldugu disinilmektedir (3-5). Diyabet tanisi
almis olan hastalarda geleneksel risk faktdrlerinin
yani sira kronik bébrek hastaligi (KBH) ile birlikte

olan proteiniiri, sivi yliklenmesi, anemi, oksidatif

stres ve kronik inflamatuvar siire¢ gibi durumlarin
varligr KVH riskini arttirmaktadir (6-8). Diyabet ve
KBH bir arada oldugu hasta grubunda, sol
ventrikdl kitle indeksinde (LVKI) artis ve sol
ventrikilsistolik fonksiyonlarinda azalma oldugu
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bildirilmistir (9,10). Artmis sol ventrik(l
hipertrofisi (LVH), ani kardiyak o&lim,
miyokardiyal iskemi, koroner kalp hastaligi
(KKH) ve kalp yetmezligi i¢in bagimsiz bir risk
faktorll olmasi yaninda, kayg verici prognostik
bir belirtectir (5). LVH, kot prognoz ile birliktedir
ve Kklinik kan basinci 6lglimiinden ziyade,
ambulatuvar kan basinci olgimiyle ¢ok daha
siki iliskili oldugu gosterilmistir (11-13). LVH
prevalanst normo albimintrik ve
mikroalblimindrik tip2 diyabetiklerde sirasiyla
%51 ve %75 olarak saptanmistir (p<0,01). Bu
baglamda bébrek caplari ve LVKI arasindaki

korelasyonun incelenmesi, buna HbA1c' nin

katkisinin arastinimas, mikro ve mikroalbiminri
varligi ile iliskinin ortaya konmasina yonelik bir
calisma hedeflenmistir.

MATERYAL VE METOD
Hasta Sec¢imi

alismaya, Izmir Atatirk Egitim ve

Arastirma Hastanesi Endokrinoloji

Poliklinigine muayene ve kontrol amagli
gelen Tip2 Diyabetes Mellitus tanisi almis toplam
73 hasta dahil edildi. Kan basinci 140/90mm
Hg'nin tzerinde olan ve kan basinc kontrold
saglanamamis hastalar, iskemik kalp hastaligi,
kalp yetmezligi, romatizmal kalp kapak hastalgi,
evre 4-5 kronik boébrek yetmezligi, polikistik
bébrek hastalidi, hidronefroz, soliter bobrek, tek
tarafli atrofik bobrek, renal arter stenozu bulunan
hastalar ¢alisma digi birakildi. Calismaya alinan
tim hastalarin demografik verileri, boy, kilo
Ol¢limleri, yapilan biyokimyasal ve
radyodiagnostik dederlendirmelerden elde
edilen bilgileri kaydedildi. Vicut kitle indeksleri
(VKI) ve viicut ylzey alanlari (VYA) boy ve kilo
degerlerine gore otomatik program kullanilarak
hesaplandi.  Poliklinik sartiarinda en az 15
dakikalik dinlenmeyi takiben oturur vaziyette,
sag koldan kan basinglan élglildi. 12 saatlik

aclik sonrasi alinan kan 6rneginde aclik kan

sekeri (AKS), HbA1C, BUN, kreatinin, total
kolesterol, trigliserid, HDL ve LDL-kolesterol, (irik
asit, CRP dlizeyleri incelenerek postprandiyal 2.
saatte alinan kan érnegdinde tokluk kan sekerine
degerine bakildi. Sabah alinan ikinci idrar

ornedinde spot idrar protein/kreatinin  orani
hesaplandi ve tam idrar tetkiki yapildi. Ayrica, 24
saatlik idrar toplanarak mikroalbGmin(ri, protein
ve kreatininklirens degerleri 6lglldil. Diyabetik
nefropati evrelemesi Mogensen siniflamasina
gore yapildi (Evre 1: GFR hizinda artma ve
glomerll hipertrofisi; Evre 2: Ek olarak bazal
membran kalinlagsmasi; Evre 3: 20-40 mg/dk'lik
mikroalbumindri; Evre 4: 300 mg/dk' lik
makroalbumintiri; Evre 5: Bobrek yetmezligi).
Ayni nefroloji uzmani tarafindan tim hastalarin
nefrolojik .muayeneleri yapildi ve nefroloji
polikliniginde bulunan ultrasound cihazindaki
3.5Mhrz konveks prob kullanilarak tim
hastalarin sag ve sol bébrek uzunlamasina ve
enine caplari ile parankim kalinliklar élgild.
Ayni  kardiyoloji uzmani tarafindan yapilan
ekokardiyografide sol ventrik(linternal ¢api, sol
ventrikllposterior duvar kalinhigr,
interventrikllerseptal kalinlk ve ejeksiyon
fraksiyonlari o6lglildi. Ekokardiyografik
olgtimlerden sonra LVKI hesaplamak igin
Deveraux formdll kullanildi. Bu formiile goére
gtkan deger, boy ve kiloya gdre hesaplanmis
VYA'ya béllinerek g/m2 olarak LVKI skoru tespit
edildi.

ISTATISTIKSEL ANALIZ

iyabetik hastalarda farkl evreler ile LVKI

arasndaki iliskinin incelenmesi igin ki-

kare testi, Kolmogorov-Smirnov testi,
Student-t testi kullanildi ve pearsonkorelasyon
analizi yapildi. P<0.05 degeri istatistiksel olarak
kabul edildi. Korelasyon katsayisi r degeri olarak
verildi. Istatistiki analiz MedCalc istatistik
yvazilimi (Medcalc Tirkiye Lisansli) versiyon
10.1.6.0 kullanilarak yapildi.

BULGULAR
astalarin yas ortalamasi 55,2 £ 10,9'du.
Hastalarin %56,6's1 erkek, %43,4'0
kadindi. Caligsmamizdaki 46 hasta (%63)
24 saatlik idrar tetkikinde mikroalblmintri dahil
proteinirisi olmayan ve kreatininklirens dlglimleri
normal veya hiperfiltrasyonla uyumlu bulunmus

hastalardi ve bu hastalar evre 1 olarak
gruplandiniidi. 24 saatlik idrar tetkikinde 30-
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300mg/glin aralikta mikroalblUmindiri tespit
edilmis sadece 5 hasta (%7) vardi ve bu hastalar
da evre 2 olarak gruplandi. Evre 3 de yer alan 16
hastanin (%22) serum kreatinin degerleri normal
dizeyde, fakat 24 saatlik idrar tetkikinde
300mg/glin Gzerinde protein(iri tespit edilmis
hastalardi ve evre 3 olarak degerlendirildi. Kalan
6 hastanin (%8) 24 saatlik idrar kreatinin
klirensleri 30ml/dk altina inmemis, evre 3 kronik
bobrek yetmezligi ile uyumlu hastalard) ve bu
hastalar da evre 4 olarak gruplandi.

Hastalar diyabet reglilasyonu agisindan HbA1C
degerlerine gére 2 gruba ayrildi. HbA1C degeri
<%8 olan hasta sayisi 37 (26 erkek, 11 kadin),
>%8 olan hasta sayisi 36 (16 erkek, 20 kadin)
olarak bulundu. HbA1C degeri <%8 olan grupta
LVKI 94.3+24.7g/m? iken; HbA1C >%8 olan
hasta grubunda LVKI 82.0£18.1g/m? olarak
saptandi (p>0,05).

Evre1 grubunda yer alan 46 hastada LVKI
83.6£19.7g/m? iken, evre 2-4 grubunda yer alan
27 hastada LVKI 96.6224.9g/m? saptandi. Her 2
grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli idi
(p=0,026). Evre 1 grubundaki hastalarin LVKI
skorlarint HbA1C dederine gére
grupladigimizda >%8 olan grupta (n=23) LVKI
skoru 78.0+15.3g/ m? bulunurken; HbA1C <%8
olan (n=23) grupta LVKI skoru 88.9+22.2g/ m?
idi. Her iki grubun arasindaki fark istatistiksel
olarak anlamli degildi (p=0,059).

HbA1C degeri <%8 olan hasta grubunda bébrek
uzunlamasina boyutu 108.8+8.4mm, transvers
boyutu 48.8+5.0mm, parankim kalinligida
14.5£2.1mm olarak ol¢iildii. HbA1C degderi >%8
olan hasta grubunda ise bobrek uzunlamasina
boyutu 108.4+9.4mm, transvers boyut
47.2+9.9mm ve parankim kalinhgi15.4+2.2mm
olarak saptandi. Her 2 grubun bébrek boyutlari
agisindan karsilastirmasi yapildiginda
aralarinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
tespit edilmedi (p>0,05). Hastalarin HbA1c
degerlerine ve nefropati evrelerine gére bdbrek
¢aplarinin dederlendiriimesi Tablo 1 ve Tablo 2"
de gdsterilmistir.

Tablo 1: Olgularin HbA1c (cut-off: 8) gruplarina
gore bobrek gaplarinin degeriendirilmesi\

HbATc (<8) HbA ¢ (>8)

P*

n Ort.£SS n Ort.£SS

Bobrek uzunlamasma gap | 39 [ 108,83+8.48 | 34 108,45+9.4 | 0,857

Bébrek enine gap 39| 4881£502 |34 47284999 [ 0,400

Bobrek parankim kalnhg | 39 | 14,53£218 |34 | 15,45£2.27 0,082

*independentsample t test sonucu

Tablo 2: Evre 1 ve Evre 2-3-4 olgularin bébrek
gaplarinin incelenmesi

Evre 1 Evre 2-3-4

P
Ort.£88 n Ort £88

=

Bbrek uzunlamasina gap | 46 108,48+7,95 | 27| 108,94+10,38 | 0,831

(=1

Bébrek enine gap 46| 46,824827 (27| 350,276,226 | 0,065

(=

Bébrek parankim kalinhg | 4 14.8£1,79 |2

-3

15,23£2,89 | 0,485

TARTISMA

alismamiza katilan hastalarin %630
(46/73 hasta) evre 1 olarak
siniflandirdigimiz. mikroalbGminGri  dahil

proteinlrisi olmayan ve kreatininklirensleri
normal veya hiperfiltrasyonla uyumlu bulunmus

hastalardi. Calismamizda evre 1 grubundaki -

hastalarin daha fazla olmasi hasta secimiile itgili
olarak kullandigimiz metoda baglandi.
Calismamiza aldigimiz tim hastalar sadece
Endokrinoloji  poliklinigine gelen ve ¢alisma
kriterlerini karsilayan ardisik diyabetik
hastalardan secilmislerdi. Evre 1 grubundaki
hastalanin LVKI skorlari, diyabetik nefropati
(DNP) bulgulan olan 27 hastanin (%37) LVKI

~~degerlerinden istatistiksel olarak anlamli disuk

bulundu (p=0.026).

DNP'li hastalarda LVH ve sol ventrikiil sistolik
disfonksiyon prevalansi vyiiksektir. Bu iki
bozukluk kardiyovaskiler dlim riskinin artisina
katkida bulunan baslica faktdrlerdir (6-8). LVH
prevalansi, hipertansiyonu olan hastalarda %17-
42, kronik bébrek hastalarinda %22-47 ve diyaliz
hastalarinda %68.5 bulunurken, genel
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popllasyondaki orani sadece 9%3.2 olarak
bildirilmistir (14-16). DNP'li hastalarin alindidi bir
calismada LVH prevalansi, %62.5 olarak rapor
edilmistir (17). Normoalbiminirik 27 diyabetik
hastanin oldugu bir calismada LVKI
101.4£20gm/ m? bulunmustur (18). Bizim
calismamizda da yer alan 46 normoalbUmindirik
hastanin LVKI skorlari 83.61+19.73g/m? olarak
saptanmistir. Calismamizda LVKI
hesaplanmasinda Deveraux ydntemi

kullaniimisken, Katsunori Suzuki ve ark. yaptigi
calismada (18) Dubois yontemi kullanilarak LVKI:

hesaplamasi yapiimis olmasi, galisma sonuglari
arasindaki farkhhgin bir sebebi olabilir. 29
mikroalbiimintrik ve 29 normoalbUminUrik Tip 2
DM tanili hastanin incelendigi baska bir
calismada LVKI, mikroalbiimindrik- grupta
istatistiksel olarak anlamli dlizeyde (p=0.09)
daha fazla bulunmustur ve LVH varliginin, artmig
gece/glin sistolik kan basinci ve VKI ile iligkili

* oldugu da bildirilmistir (19). Tip2 diyabetik 880

hastanin yer aldigi, LVKI ve mikroalbiimindiri ile
mortalite arasindaki iliskiyi degerlendirme amagli
prospektif bir ¢caligmada LVKI' indeki artis, bu
hastalarda majér kardiyovaskiiler risk faktorii
olarak bulunmustur. Bu galismada LVKI
hesaplamasi Standard EKG'de Cornell Voltaj
hesaplamasi yéntemi ile yapilmis olup galisma
sonunda 5 yil icinde toplam 66 6lum olmus ve
sag kalanlarin LVKI skorlarinin, élen hastalara
gore anlamh olgide (p=0.014) daha diisiik
oldugu bildirilmistir (20). Cahsmamizdakine
benzer sekilde LVKI hesaplanmasinda
Deveraux formilt kullanilmis bir calismada, tip 2
diyabetli normotansif 40 hastanin LVKI skorlari
kontrol grubun degerleri ile karsilastiriimis ve tip
2 diyabetikierin LVKI skorlarinin istatistiksel
olarak anlaml sekilde (p=0.028) artmis oldugu
rapor edilmistir (21).

Calismamizda HbA1C<%8 olan 37 hastada
LVKI 94.3+24.7g/ m? , HbA1C >%8 olan 36
hastada LVKI 82.0£18.1g/ m? olarak bulundu.
Her 2 grup arasindaki fark istatistiksel olarak
anlamli degildi (p>0,05). HbA1C degerleri <%8
olan grubun LVKI degerlerinin diger gruba gére
daha fazla olmasinin nedeni; bu grupta erkek
hastalarin, diger grupta ise kadin hastalarin
daha fazla olmasina baglandi.

Evre1 grubunda yer alan 46 hastada LVKI
83.6+19.7g/m?, evre 2-4 grubunda yer alan 27
hastada LVKI 96.6+24.9g/m? olarak saptand.
Her 2 grup arasindaki fark istatistiksel olarak
anlamli idi. (p=0,026). Calismamizda tip 2
diyabetik normoalbiminlrik hastalarda,
mikroalblmintri ve proteiniri gelisimi ile birlikte
diyabetik nefropatinin ilerleyen evrelerinde LVKI
skorlarinin anlaml sekilde arttigi ve bu artisin
HbA1C seviyelerinden bagimsiz oldugu tespit
edildi. Etnik cesitlilik iceren bir popilasyonda
LVH ve DM arasindaki iliskiyi degerlendirme
amacli yapilan cgalismada transtorasike
kokardiyografik olciim sonrasi, Deveraux
formUld  kullanilarak LVKI hesaplanmis ve
diyabetik olgularin LVKI 189+60g/ m? bulunmus
ve diyabetik olmayanlara gore anlamli fark rapor
edilmigtir  (p<0,0001). Calisma sonunda Tip 2
diyabet varliginin, LVH riskini yaklasik 1.5 kat
arttirdigi ve bunun da santral obesite ile iligkil
olabilecegi bildirilmistir (22).

Calismamizda vyer alan evre 1 ve evre 2-4
grubundaki hastalar bébrek uzunlamasina ve
enine c¢aplari yoninden karsilastirldiginda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi.
Parankim kalinliklar agisindan da her iki grup
arasinda anlamli fark yoktu. Calismamizda, tip 2
diyabet tamilh hastalarda bobrek caplar ve
parankim kalinhklarinin, HbA1C degerlerindeki
degisim ile iligkili olmadigi tespit edildi. Elde
ettigimiz sonuglar diyabetik hastalarda bobrek
caplarinda klgilme olmadan da bébrek
yetmezligi gelisebilecedi ydnindeki literatir
bilgisi ile uyumlu olarak degerlendirilmistir. Bu
konu ile ilgili 6zellikle cinsiyet dagilimi ydniinden
homojen gruplar olusturularak ve her bir grupta
istatistiksel Kkarsilagtirma igin yeterli sayida
hastanin yer aldi§: daha genis ¢apli calismalarin
yapiimasi  gerekmektedir. Evre 1 diyabetik
nefropati olgularinda LVKI; Evre 2,3,4
grubundaki olgulara gére daha dusik
bulunmustur. Bu durum, diyabetik nefropatinin
ilerleyen evrelerinde artan LVKI ile birlikte
mortalite, morbidite riskinde artis olabilecegine
isaret etmektedir. Evre 1 diyabetik nefropati
olgularinda sol ventrikiil kitle indeksi; Evre 2,3,4
bobrek yetmezlikli olgulara gore daha disiik
bulunmustur. Bu durum, diyabetik nefropatinin
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zilerleyen evreleri ile birlikte sol ventrikiil kitle
indeksiyle birlikte mortalite, morbidite riskinde
artis olabilecegine isaret etmektedir.
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