
T.C.  

 ABANT İZZET BAYSAL ÜN İVERSİTESİ  

TIP FAKÜLTES İ  

 İÇ HASTALIKLARI ANAB İLİM DALI  

 

 

 

TİP 2 DİABETES MELL İTUSLU HASTALARDA EP İKARD İYAL YA Ğ 

DOKUSU KALINLI ĞI İLE METABOL İK PARAMETRELER 

ARASINDAK İ İLİŞKİ 

 

 

 

İÇ HASTALIKLARI UZMANLIK TEZ İ 

  

DR. BUŞRA NİĞDELİOĞLU 

 

 

TEZ DANI ŞMANI  

  DOÇ DR. AYTEK İN ALÇEL İK  

 

 

 

BOLU 2013 



 

 

1 

 

TEŞEKKÜR 

 

    Eğitimim süresince bilgi ve deneyimimi artırmamda yardımcı olan Anabilim Dalı başkanı 

değerli hocam Prof. Dr. Haluk Şavlı'ya, 

    Tez çalışması boyuncadanışmanlığımı yürüten ve önemli tecrübeleri ile bana yol gösteren 

değerli hocam Doç. Dr. Aytekin Alçelik'e, 

    Uzmanlık eğitimim boyunca çalışmalarımın her aşamasında katkılarını esirgemeyen, 

öğrenim dönemime önemli katkıları olan ve her konuda bana destek olan değerli hocalarıma, 

    Asistanlık dönemim sırasında bana yardımları bulunan tüm asistan arkadaşlarıma, 

   Hayatımın her döneminde yanımda olan ve her konuda destek olan aileme ve eşime 

 

Teşekkür ve saygılarımla.. 

 



 

 

2 

 

İÇİNDEKİLER 
 
TEŞEKKÜR…………………………………………………………………………........  1 

İÇİNDEKİLER……………………………………………………………………...........  2 

SİMGELER VE KISALTMALAR………………………………………………............. 4 

ŞEKİLLER DİZİNİ……………………………………………………………….............  5 

TABLOLAR DİZİNİ…………………………………………………………................... 6 

 

1. GİRİŞ VE AMAÇ…………………………………………………………................... 7 

 

2. GENEL BİLGİLER……………………………………………………......................... 8 

2.1. TİP 2 DM……………………………………………………................................ 8 

2.1.1. Tanım……………………………………………….................................... 8 

2.1.2. Epidemiyoloji……………………………………........................................  8 

2.1.3.  Etiyoloji ve Patogenez………………………….......................................... 9 

2.1.4. Tanı Kriterleri…………………………........................................................ 11 

2.1.5. İnsülin Direnci…………………………......................................................  14 

2.1.6. Tip 2 DM, İnsülin Direnci ve Artmış Kardiyovasküler Risk……………....  18 

 

2.2. ATEROSKLEROZ………………………….........................................................  19 

2.2.1. Tanım ve Patogenez…………………………..............................................  19 

2.2.2. Aterosklerotik Risk Faktörleri………………………….............................. 20 

2.2.3. Ateroskleroz ve Hipertansiyon……………………….................................  22 

2.2.4. Ateroskleroz, Hiperlipidemi, Sigara, Yaş ve Cinsiyet, DM………….........  23 

2.2.5. Vücut Kitle İndeksi………………………...................................................  24 

 

2.3. EPİKARDİYAL YA Ğ DOKUSU VE KALP……………………….....................  25 

2.3.1 Epikardiyal Yağ Dokusunun İşlevleri………………………………………  26 

2.3.2. Obezite ile İlişkisi……………………….....................................................  27 

2.3.3. Koroner Arter Hastalıkları ile İlişkisi……………………………………… 28 

2.3.4. Kardiyak Fonksiyonlar ile İlişkisi……………………….............................  29 

2.3.5. Görüntüleme Yöntemleri………………………..........................................  29 

 

3. GEREÇ VE YÖNTEM………………………............................................................... 31 



 

 

3 

 

4. BULGULAR………………………............................................................................... 32 

 

5. TARTIŞMA………………………................................................................................. 42 

 

6. SONUÇ………………………....................................................................................... 46 

 

7. ÖZET………………………........................................................................................... 47 

 

8. ABSTRACT………………………................................................................................ 48 

 

9. KAYNAKLAR………………………............................................................................  49 

 

10. ÖZGEÇMİŞ………………………............................................................................... 63 



 

 

4 

 

SİMGELER VE KISALTMALAR 

ABD : Amerika Birleşik Devletleri 

ADA : American Diabetes Association 

AF : Atriyal fibrilasyon 

ATP : Adult treatment panel 

ÇKBT : Çok kesitli bilgisayarlı tomografi 

DSÖ : Dünya Sağlık Örgütü 

DM : Diyabetes mellitus 

EYD : Epikardiyal yağ doku 

HDL : High density lipoprotein 

HT : Hipertansiyon 

IDF : International Diabetes Federation 

JNC : Joint National Committee 

KAH : Koroner arter hastalığı 

LDL : Low density lipoprotein 

MRG : Manyetik rezonans görüntüleme 

NCEP : National cholesterol education program 

NDDG : National diabetes data group 

NHANES : National health and nutrition examination survey 

NO : Nitrik oksit 

OGTT : Oral glukoz tolerans testi 

RIA : Radyoimmünoassay 

SVH : Serebrovasküler hastalık 

TEKHARF : Türk erişkinlerinde kalp hastalıkları ve risk faktörleri 

TURDEP : Türkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik Hastalıklar 
Prevalans Çalışması 

VK İ : Vücut kitle indeksi 

mm  : milimetre 

µ : mikron 

µm2 : mikron  metrekare 



 

 

5 

 

ŞEKİLLER D İZİNİ 

Şekil 2.1: Tip 2 DM patogenezi         10 

Formül 2.1:Vücut Kitle İndeksi (kg/m2) = ağırlık (kg) / (boy)2 (m2)   24 

Şekil 4.1: DM ve Kontrol Gruplarında EYD Kalınlıkları     37 

Şekil 4.2: Obezite Varlığına Göre EYD Kalınlığı      38 



 

 

6 

 

TABLOLAR D İZİNİ 

Tablo 2.1: 1997 ADA Diyabet Tanı Kriterleri         12 

Tablo 2.2: 1999 DSÖ kriterlerine göre diyabet tanısı        12 

Tablo 2.3: ADA 2003 Kriterlerine Göre Diyabet Tanısı ve BGT Derecelendirilmesi    12 

Tablo 2.4: DM ve Glukoz Metabolizmasının Diğer Bozukluklarında Tanı Kriterleri    13 

Tablo 2.5: İnsülin direnci sendromlarının klinik sınıflaması                  15 

Tablo 2.6: Ciddi insülin direnci sendromlarının sınıflaması        16 

Tablo 2.7: Vücut kitle indeksi değerlerine göre DSÖ obezite sınıflaması      25 

Tablo 4.1: Çalışma Gruplarının Demografik, Anamnez ve Fizik Muayene Bulguları    33 

Tablo 4.2: Vakaların Bel Çevresi Ölçümüne Göre Gruplara Dağılımı      34 

Tablo 4.3: Vakaların VKİ’ne Göre Gruplara Dağılımı        34 

Tablo 4.4: Çalışma Gruplarının Laboratuvar Bulguları        35 

Tablo 4.5: Cinsiyete Göre Grupların EYD Kalınlığı Ortalamaları       36 

Tablo 4.6: Sigara İçimine Göre Grupların EYD Kalınlığı Ortalamaları      36 

Tablo 4.7: HT Varlığına Göre Grupların EYD Kalınlığı Ortalamaları      37 

Tablo 4.8: VKİ’ne Göre Grupların EYD Kalınlığı Ortalamaları       39 

Tablo 4.9: EYD kalınlığı ile Diğer Parametreler Arasındaki Korelasyon Düzeyleri ve  

Önemlilik Katsayıları            41 

 

 

 

 

 

 



 

 

7 

 

1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Diabetes Mellitus (DM) yüksek mortalite ve morbiditeye neden olan ciddi bir halk 

sağlığı problemidir. Tip 2 DM, diyabetin en yaygın formu olup diyabet vakalarının % 90’ını 

oluşturmaktadır. İnsülin rezistansı veya anormal insülin sekresyonu ile karakterize edilen tip 2 

DM’de yüksek kan glukoz düzeyleri ve diyabetik dislipidemi, ateroskleroz, nefropati, 

retinopati ve nöropati gibi yaşam kalitesini bozan, hayatı tehdit eden komplikasyonlara sebep 

olur (1). DM, kardivasküler hastalıklar için majör risk faktörü olarak tanımlanmıştır. DM, 

koroner arter hastalığının mortalitesini 2 ila 4 kat arttırmaktadır (2).  

Koroner arter hastalığı (KAH) dünyada ve ülkemizde ölümün en sık ve en önemli 

nedenidir (3). DM, hipertansiyon, sigara kullanımı ve aile öyküsü varlığının kardiyovasküler 

olayların ancak yarısını öngörebileceği tarama çalışmalarında gösterilmiştir (4). Bu amaçla 

yeni risk faktörleri belirlenip tedavi edilmeye çalışılmaktadır. Bu risk faktörlerinden birisi 

olarak epikardiyal yağ dokusu (EYD) kalınlığı ve KAH ilişkisi birçok çalışmada 

gösterilmiştir. Perikardiyal yağ dokusunun; vücut kitle indeksi, metabolik risk faktörleri ve 

viseral abdominal yağ dokusu ile korelasyonu gösterilmiştir (4). 

EYD parakardiyal yağ dokusu ile beraber viseral torasik yağ dokusu olan perikardiyal 

yağ dokusunu oluşturmaktadır. EYD’nin, vücuttaki diğer yağ dokularından farklı özellikleri 

bulunmaktadır. EYD’de adipositler, daha küçük boyuttadır; farklı yağ asidi bileşenlerine 

sahiptir. Daha fazla protein içermekte, daha hızlı olarak yağ asidi depolamaktadır. İnsülinin 

indüklediği lipogenez daha hızlı olarak meydana gelmektedir. EYD kalınlığının vücut kitle 

indeksi ile zayıf bir korelasyonu bulunsa da genel vücut adipozitesi ile kuvvetli bir direkt 

ili şkisi bulunmaktadır (5). 

EYD kalınlığının; visseral yağ dokusu kalınlığı, bel çevresi, diastolik kan basıncı, 

plazma insülin seviyesi, açlık plazma glukozu, HDL kolesterol seviyesi, LDL kolesterol 

seviyesi, adiponektin ve insülin rezistansı ile korele olduğu gösterilmiştir. Artmış EYD 'nin 

kardiyovasküler hastalık riskinin tahmin edilmesinde kullanılabileceği düşünülmektedir (4). 

Çalışmamızda Tip 2 DM hastalarında EYD kalınlığı ile metabolik parametrelerin 

ili şkisinin araştırılması amaçlandı. 

 



 

 

8 

 

2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Tip 2 DM 

 

2.1.1. Tanım 
 

Diyabetes mellitus (DM), insülin salınımı, insülin etkisi ya da her ikisindeki 

bozukluklardan kaynaklanan, özellikle hiperglisemi ile karakterize, karbonhidrat, lipid ve 

protein metabolizması bozuklukları ve hızlanmış aterosklerozla birlikte mikrovasküler ve 

makrovasküler komplikasyonlarla seyreden kronik bir metabolizma hastalığıdır (6). Tip 2 

DM, değişik derecelerde insülin direnci, bozulmuş insülin salınımı ve glukoz üretiminde 

artma ile karakterize heterojen bir hastalıktır (2).  

2.1.2. Epidemiyoloji 

Geçtiğimiz yirmi yılda dünyada DM prevalansı dramatik bir artış göstermiştir ve yakın 

gelecekte bu artışın devam edeceği öngörülmektedir. ABD’de 1976-1994 yılları arasında DM 

prevalansı %8.9’dan %12.3’e, bozulmuş açlık glukozu prevalansı %6.5’den %9.7’ye 

yükselmiştir. Tip 1 ve Tip 2 DM’ nin prevalansı bütün dünyada artmaktadır. Obezitenin artışı 

ve aktivitenin azalmasıyla birlikte Tip 2 DM  daha hızlı artış göstereceği öngörülmektedir (2). 

Tip 1 ve Tip 2 DM insidansı önemli coğrafi farklılıklar göstermektedir. Tip 1 DM 

insidansının en yüksek olduğu bölge İskandinavya’dır. Örneğin Finlandiya’da yıllık insidans 

35/100.000’dir. Tip 1 DM insidansının en düşük olduğu bölge ise Pasifik kıyısı olarak 

saptanmıştır. Japonya ve Çin’in yıllık insidansı 3-5/100.000’dir. Kuzey Avrupa ve ABD’de ise 

Tip 1 DM yıllık insidansı 8-17/100.000 olarak saptanmıştır.  Tip 1 DM insidansındaki bu 

farklılık farklı etnik gruplarındaki yüksek riskli HLA alellerinin sıklığına bağlanmaktadır (2). 

Dünya’da Tip 2 DM ve öncüsü bozulmuş glikoz toleransı prevalansı, en yüksek bazı 

Pasifik adalarında, orta düzeyde Hindistan, ABD gibi ülkelerde saptanmış olup, Rusya ve 

Çin’de görece olarak düşüktür. Bu farklılık genetik ve çevresel faktörlerin birlikte etkisine 

bağlanmıştır (2). 

Türkiye’de 2010 yılında yapılan Türkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve 

Endokrinolojik Hastalıklar  Prevalans Çalışması’na (TURDEP-II) (7) göre, erişkin toplumda 

diyabet sıklığı % 13.7 olarak bulunmuştur. Bu çalışmada diyabet prevelansının kentlerde daha 

fazla olduğu ancak kentsel ve kırsal bölgelerde diyabet sıklığının önemli bir fark göstermediği 

anlaşılmıştır. Bölgesel olarak incelendiğinde prevalansın en fazla olduğu bölge % 18.2 ile 
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Doğu Anadolu iken, en az olduğu bölge ise %14.5 ile  Kuzey Anadolu’dur. Cinsiyete 

göre değerlendirildiğinde, diyabet sıklığının kadınlarda biraz daha fazla olduğu ancak aradaki 

farkın çok anlamlı olmadığı belirtilmiştir. TURDEP-I’de (8) 45-49 yaş aralığından itibaren 

nüfusun en az %10’u diyabetli iken TURDEP-II’de 40-44 yaş aralığından itibaren %10’un 

üzerindeki diyabet sıklığı başlamaktadır. 1998 yılına göre diyabetin başlama yaşı 5 yıl 

azalmıştır (7,8). 
 

2.1.3. Etiyoloji ve Patogenez 

Tip 2 DM, etiyolojisinde genetik ve çevresel faktörlerin bulunduğu heterojen bir 

hastalıktır.  Hastalığın temel patolojisini oluşturan iki mekanizma; insülin direnci ve insülin 

sekresyonunda bozulmadır (2). Tip 2 DM, “obez” ve “non-obez” olarak iki alt gruba 

ayrılmaktadır. Hastalığın temelindeki iki mekanizma da bu alt tiplerin her birinde bulunmakla 

birlikte, obez alt grubunda glukoz intoleransında, insülinin etkisine doku rezistansı ön planda 

iken, non-obez alt grubunda insülin sekresyon bozukluğu daha belirgindir (9).  

Kan glukozunun normal aralıkta tutulması, insüline karşı dokunun duyarlılığı ile 

insülin salınımı arasındaki dinamik ilişkinin dengelenmesine bağlıdır. Pankreas beta hücresi 

fonksiyonları normal iken, ciddi insülin direnci durumlarında bile, insülinin etkisindeki 

defektleri kapatmaya yetecek kadar insülin salgılanabilir. Bundan hareketle tip 2 DM gelişimi 

için, hem insülin salınımında hem de insülin etkisinde defekt olması şarttır. Primer 

bozukluğun hangisi olduğu tartışmalıdır (9-11). Ancak, çalışmaların çoğu insülin direncinin, 

insülin salınım bozukluğundan daha önce olduğunu ortaya koymaktadır (12).  

Çoğunlukla ileri yaşlarda ortaya çıkan ve artan vücut ağırlığı ile ilişkili olan tip 2 

DM’de normal glukoz toleransından tip 2 DM kliniğine geçişte genetik faktörlerin baskın rol 

oynadığı ileri sürülmüştür (13). Tip 2 DM patogenezi şekil 2.1’de özetlenmiştir.  
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Şekil 2.1: Tip 2 DM patogenezi (14).  

 

Tip 2 DM üç tane fizyopatolojik anormallikle karakterizedir. Bunlar: insülin 

salınımının bozulması, periferik dokularda insülin etkisine direnç oluşması ve hepatik glukoz 

üretiminin artmasıdır.  

İnsülinin başta karaciğer ve kas dokuları olmak üzere periferik dokulardaki 

etkinliğinin azalması insülin direncinin nedenidir. İnsülin direnci hem periferik dokularda 

glukoz kullanımının bozulmasına hem de karaciğerden glukoz çıkışının arttırılmasına neden 

olur. İnsülin direncinin bu iki etkisi de hiperglisemiye neden olur (2). Tip 2 DM’de insülin 

direncinin mekanizması henüz bilinmemektedir. İskelet kasında insülin reseptör düzeylerinin 

ve tirozin kinaz aktivitesinin azaldığı bilinmektedir ancak bu durumun hiperinsülinemiye 

sekonder ortaya çıktığı, insülin direncinin primer nedeni olmadığı düşünülmektedir (2). 

İnsülin rezistansı ile seyreden sendromlarda bugüne kadar 35’ten fazla insülin reseptör 

mutasyonu tanımlanmıştır. Bu mutasyonların çoğu, tip A sendrom, Leprachaunizm ve Rabson 

Mendenhall sendromunda görülmektedir. İnsülin rezistansının bugüne kadar açık olarak 

tanımlanmış tek genetik sebebi insülin reseptör mutasyonları olmasına rağmen, tip 2 DM 

hastalarında insülin reseptör mutasyonları oldukça nadir görülmektedir (15).    
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Tip 2 DM’de başlangıç aşamasında normal glukoz toleransını devam ettirmek için, 

insülin direncine cevap olarak insülin salınımı artar. Daha sonra insülin salınımı azalır ve 

yetersiz insülin salınımı durumu ortaya çıkar. Tip 2 DM’de insülin salınımının azalmasının 

nedeni bilinmemektedir (2). Tip 2 DM gelişme riskine sahip toplumlarda hafif derecede 

hiperinsülinemi görülebilmektedir. Bu durum kan şekerindeki fizyolojik yükselmelere karşı 

beta hücre cevapsızlığıdır (16). Diyabetik kişilerde birinci ve bazen ikinci faz insülin salınımı 

azalmıştır. Önce ilk faz bozulmaktadır. Bozulmuş insülin sekresyonu, plazma glukoz 

konsantrasyonlarında aşırı ve uzun süren artışlara neden olmaktadır. Postprandiyal 

hiperglisemi, beta hücresi için persistan bir uyarı olduğundan, salınan total insülin miktarında 

artış olmakta ve postprandiyal hiperinsülinemi oluşmaktadır. Başlangıçta plazma glukoz 

konsantrasyonunu regüle etmek için yeterli olan bu hiperinsülinemi durumu, beta 

hücresindeki hasarın progresif karakteri nedeniyle yetersiz kalır ve açlık hiperglisemisi gelişir. 

Açlık hiperglisemisi, pankreastan gün boyu insülin salınımı için sürekli bir uyarıdır. Sonuçta 

açlık hiperinsülinemisi gelişmektedir. Açlık insülin konsantrasyonunun artışı, hedef 

dokulardaki insülin reseptörlerinin sayıca azalmasına ve insülinin periferik etkilerinin 

bozulmasına neden olur (17,18). 

Karaciğerde glukoz üretiminde artış olmasının primer bozukluk olduğunu gösteren 

kanıt düzeyinde bulgu yoktur.   

2.1.4. Tanı Kriterleri 

Diyabetes Mellitus’un bireysel ve toplumsal boyutunun önemi, tanı koymada çabuk, 

zahmetsiz, ucuz ve güvenilir yöntemlerin gerekliliğini ortaya koymaktadır. Yıllarca süren 

çalışmalar sonucunda 1979 yılında Amerikan Ulusal Diyabet Veri Grubu-National Diabetes 

Data Group (NDDG) (19), 1980 ve 1985 yıllarında Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) (20), DM 

tanı kriterlerine dair düzenlemeler yapmışlardır. Bunların sonucunda oral glukoz tolerans testi 

(OGTT), standardize edilmiş, normal ve DM haricinde bozulmuş glukoz toleransını da 

kapsayan bir sınıflama ortaya çıkmıştır (21). Son yıllarda bu kriterlerin yeniden gözden 

geçirilmesi ihtiyacı doğmuş ve 1997 yılında Amerikan Diyabet Birliği (ADA) yeni tanı ve 

sınıflama kriterlerini yayınlamıştır. Bu kriterlere göre, plazma açlık glukoz seviyesine 

bakılarak, bozulmuş açlık glukozu-impaired fasting glucose (IFG) ve diyabet şeklinde bir 

sınıflama yapılması öngörülmektedir (22) (Tablo 2.1). 1999 yılında Dünya Sağlık Örgütü, 

ADA’nın yayınladığı bu kriterleri bir takım küçük revizyonlarla kabul etmiştir (Tablo 2.2). 

2003 yılında ADA, bozulmuş açlık glukozu için bir revizyon yapmıştır (Tablo 2.3). DSÖ ve 
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Uluslararası Diyabet Federasyonu (IDF), 2006 yılında yayınladığı raporda 1999 yılı 

kriterlerinin korunmasını benimsemiştir. ADA ve Avrupa Diyabet Çalışma Birliği (EASD), 

2007 yılında yayınladığı konsensüs raporlarında 2003 yılındaki düzenlemenin değişmemesi 

gerektiğini savunmuştur (23).  

 

Tablo 2.1: 1997 ADA Diyabet Tanı Kriterleri 

TANI AÇLIK GLUKOZU 

Diyabetes Mellitus >126 mg/dL 

Bozulmuş Açlık Glisemisi 110-125 mg/dL 

 

Tablo 2.2: 1999 DSÖ kriterlerine göre diyabet tanısı 

Tanı Açlık glukozu 2. saat glukozu 

Diyabetes Mellitus >126 mg/dL >200 mg/dL 

Bozulmuş Glukoz Toleransı <126 mg/dL 140-200 mg/dL 

Bozulmuş Açlık Glisemisi 110-125 mg/dL <140 mg/dL 

Sağlıklı <110 mg/dL <140 mg/dL 

 

 

Tablo 2.3: ADA 2003 Kriterlerine Göre Diyabet Tanısı ve Bozulmuş Glukoz Toleransının 

Derecelendirilmesi 

Kategori Açlık Plazma Glukozu 2. Saat Plazma Glukozu 

Normal <100 mg/dL <140 mg/dL 

Bozulmuş Açlık Glukozu 100-125 mg/dL  

Bozulmuş Glukoz Toleransı  140-199 mg/dL 

Diyabet ≥126 mg/dL ≥200 mg/dL 

 

2008 yılında ADA, bozulmuş açlık glukozu ve bozulmuş glukoz toleransını 

“prediyabet” olarak tanımlama eğilimine girmiştir. 2003 ve 2010 revizyonlarını da kapsayan 
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diyabet ve glukoz metabolizması bozukluklarının yeni tanı kriterleri tablo 2.4’te verilmiştir 

(23). 

Tablo 2.4: Diyabetes Mellitus ve Glukoz Metabolizmasının Diğer Bozukluklarında Tanı 

Kriterleri 

 Aşikar DM İzole 

BAG** 

İzole 

BGT*** 

BAG + BGT Yüksek DM 

Riski 

Açlık Plazma 

Glukozu* 

≥126 mg/dL 100-125 

mg/dL 

<100 

mg/dL 

100-125 

mg/dL 

- 

75 g OGTT 

2.saat plazma 

glukozu 

≥200 mg/dL <140 

mg/dL 

140-199 

mg/dL 

140-199 

mg/dL 

- 

Rastgele 

Plazma 

Glukozu 

≥200 mg/dL 

+ Diyabet 

Semptomları 

- - - - 

Hb A1c ≥%6.5 - - - %5.7-6.4 

 

*8 saat ve üzeri açlık sonrası, ** Bozulmuş Açlık Glukozu, *** Bozulmuş Glukoz Toleransı 

 

Bu kriterlere göre diyabet tanısı dört yolla konabilir. Ciddi derecede diyabet 

semptomlarının varlığı durumları dışında, bir yöntemle konulan tanının daha sonra diğer bir 

yöntemle doğrulanması gerekmektedir. Bu kriterler venöz plazmada glukoz oksidaz yöntemi 

ile yapılan ölçümleri baz almaktadır. Tam kan, kapiller kan ve serum glisemi değerleri biraz 

daha düşük olduğu için düzeltilmiş olarak hesaplanması gerekmektedir (23).  

Tam kan, kapiller kan ve serum glukoz düzeylerinin plazma glukozuna göre standardize 

edilmesi: 

Plazma glukoz (mg/dL) = 0.558 + (20.254*tam kan glukoz (mg/dL)/18) 

Plazma glukoz (mg/dL) = 0.102 + (19.295*kapiller kan glukoz (mg/dL)/18) 

Plazma glukoz (mg/dL) = -0.137 + (18.951*serum glukoz (mg/dL)/18) 

Bu hesaplamalara göre, venöz plazmada 126 mg/dL ölçülen glukoz düzeyi, tam kanda 112 

mg/dL (-%11), kapiller kanda 118 mg/dL (-%7), serumda ise 120 mg/dL (-%5) olarak ölçülür 

(23).  
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2.1.5. İnsülin Direnci 

Endojen ve eksojen insülinin, hedef dokularda yeterli ve beklenen düzeyde etkili 

olmaması insülin direnci olarak tanımlanır (24). Benzer bir şekilde, invivo ortamda, belirli bir 

plazma glukoz düzeyine göre insülin düzeyinin bulunması beklenen konsantrasyonun çok 

üzerinde olması durumunda insülin direncinden söz edilir (25). Metabolik yönden, insülinin 

hücre düzeyindeki metabolik olaylara etkisinin azalması ya da insüline karşı hücre düzeyinde 

beklenen duyarlılığın azalması olarak tanımlanabilir (20).  

İnsülin direncini ilk defa 1936 yılında Himsworth ve Kerr yaptıkları çalışmada 

“insülin insensitivitesi” olarak tanımlamışlardır (26). Çalışmada obez diyabetik vakalara oral 

glukoz verilmiş, sonrasında verilen eksojen insüline görece olarak zayıf glukoz cevabı elde 

edilmiş ve bu durum insülin insensitivitesine neden olmuştur (26). İlerleyen yıllarda 

radyoimmünoassay (RIA) yönteminin gelişimiyle kan insülin düzeyi ölçülmeye başlanmış ve 

tip 2 DM hastalarında kan insülin düzeyinin yüksek olduğu anlaşılmıştır.  

1988 yılında Reaven obezite, diyabet, hipertansiyon, hiperlipidemi ve aterosklerotik 

kalp hastalıklarının tesadüften öte bir sıklıkta birlikteliğini gözlemleyerek aynı metabolik 

kökenden kaynaklandıklarını ileri sürmüştür. İnsülin direnci, hiperinsülinemi, obezite, glukoz 

toleransı, hipertrigliseridemi, azalmış HDL kolesterol konsantrasyonu ve hipertansiyondan 

oluşan “insülin direnci sendromu” nu (sendrom X) tanımlamıştır (27). Ancak günümüzde bu 

patolojilerle insülin direnci arasındaki ilişki tam olarak açıklığa kavuşturulamamıştır (28). 

İnsülin direncinin prevalansı bilinmemektedir. Normal glukoz toleranslı ve görünürde 

sağlıklı olan birçok kişide dahi insüline duyarlılık geniş bir aralıkta dalgalanmaktadır (29). 

İnsülin duyarlılığının önemli bir belirleyicisi kabul edilen vücut yağ oranı, olguların ancak 

üçte birinde insülin direnciyle ilişkili bulunurken, intraabdominal yağ dokusu olguların 

çoğunda insülin direnciyle ilişkili bulunmuştur (26). İnsülin direncini belirleyen birçok 

genetik ve çevresel faktör bulunmaktadır. İnsülin reseptör genine ait mutasyonların, insülin 

direnci vakalarında anlamlı bir yerinin olmadığı yapılan çalışmalarda ortaya konmuştur ve 

sınırlı sayıda hastada bu gene ait allerden birinde nokta mutasyonu saptanmıştır (30,31). 

Glukoz taşıyıcı molekülleri ifade eden genlerin mutasyonuna bağlı insülin direnci 

gelişebilmektedir ancak vakalar oldukça nadirdir. Kusari ve arkadaşlarının (32) çalışmasında 

17.kromozom üzerinde bulunan insüline duyarlı glukoz taşıyıcısı olan GLUT-4’ ü kodlayan 

gende nokta mutasyonuna bağlı insülin direnci geliştiği bildirilmi ş ancak yalnızca bir tane tip 



 

 

15 

 

2 DM olgusu ile bildirilmiştir. Waltson ve arkadaşları (33) Pima Kızılderilileri üzerinde 

yaptıkları çalışmada, lipoliz ve termogenezde görevli beta-3 adrenoreseptörünü şifreleyen gen 

üzerinde bir mutasyon varlığı gösterdiler ve buna bağlı olarak lipolizin engellendiğini, 

visseral yağ dokusunun enerji metabolizması dengesinin bozulduğunu ve bunlara bağlı olarak 

tip 2 DM ortaya çıkışının hızlandığını gösterdiler. Viden ve arkadaşları (34) metabolik 

sendrom özelliği taşıyan Batı Finlandiyalı hastalarda yaptıkları çalışmada, beta-3 adrenerjik 

reseptörüne ait benzer bir mutasyon bildirdiler ve söz konusu mutasyonun abdominal 

şişmanlık ve insülin direnci ile birlikte bulunduğunu, tip 2 DM’nin oluşumunu 

çabuklaştırdığını belirttiler. İnsülin direncine yol açtığı bilinen temel çevresel faktörler: 

sedanter yaşam, aşırı kalorili diyet, kilo alma, android tip obezite ve sigaradır (35). Bunların 

dışında, anne karnında iken annenin yetersiz beslenmesi, metabolik anormallikler, hayatın ilk 

dönemlerine malnütrisyon, çocukluk döneminde yüksek kalorili beslenme alışkanlıkları gibi 

nedenlerle de insülin direnci oluştuğu gösterilmiştir (36). 

İnsülin direncinin sınıflaması, hafif-orta derecede insülin direnci olan ve normal 

fenotipe sahip olan hastalar (28)  ve insüline cevabın ileri derecede azaldığı ciddi insülin 

direnci olan hastalar (28,37)  olmak üzere iki ana başlık altında yapılmaktadır (Tablo 2.5, 2.6).  

Tablo 2.5: Hafif-orta derecede ve normal fenotipte insülin direnci sendromlarının klinik 

sınıflaması 

1. Primer 

1. İnsüline bağımlı olmayan tip 2 DM 

2. Obezite 

3. Polikistik over sendromu 

4. Hipertansiyon 

5. Sendrom X 

6. Proinsülin-insülin inkomplet konversiyonu 

7. İnsülinin reseptör ve postreseptör düzeyinde bilinmeyen defektleri 

2. Sekonder 

1. Kalp yetmezliği 

2. Böbrek yetmezliği 

3. Siroz 
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4. Otoimmün insülin direnci 

5. Tip 1 DM 

6. Tip 2 DM 

7. Fizyolojik durumlar (puberte, gebelik, yaşlılık) 

8. Endokrinopatiler  

1. Cushing Sendromu 

2. Akromegali 

3. Feokromasitoma 

4. Tirotoksikoz) 

9. İnsülin non-hormonal antagonistlerinin artışı 

1. Tümör nekroz faktör alfa (TNF-α) 

2. Serbest yağ asitleri 

3. Anti-insülin antikor (Ab) 

4. Antireseptör Ab 

5. Amilin 

6. Leptin 

7. Rezistin 

10. Diğer nedenler 

1. Sepsis 

2. Asidoz 

3. Üremi 

Tablo 2.6: Ciddi insülin direnci sendromlarının sınıflaması 

A) Kalıtsal 

1. Tip A sendromu ve varyantları 

2. Leprechaunism 

3. Rabson-Mendenhall sendromu 

4. Lipodistrofiler 
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i. Yaygın lipodistrofi (Berardinelli-Seip; otozomal resesif) 

ii.  Kısmi lipodistrofi 

1. Yüzü tutmayan (Kobberling-Dunnigan sendromu) 

2. Mandibulo-akral displazi 

B) Kazanılmış 

1. Lipodistrofiler 

2. Yaygın distrofi (Lawrence sendromu) 

3. Yaygın ve diensefalik tümörler ile ilişkili olanlar 

4. Sefalotorasik lipodistrofi (C3 nefritik faktör ile ili şkili) 

5. İmmünolojik (İnsülin reseptör antikorları) 

i. Tip B sendromu 

ii.  Ataksi-telenjiektazi (Ig G antikoru) 

İnsülin direncinin mekanizmasına bakıldığında temel olarak pre-reseptör, reseptör ve 

post-reseptör olmak üzere üç ana başlıkta incelenmektedir.  

Pre-reseptör düzeyde insülin direnci: İnsülin sentezinden sorumlu gendeki yapısal 

mutasyon sonucunda anormal defektif insülin moleküllerinin oluşması ve proinsülin 

molekülündeki proteolitik parçalanma bölgesindeki yapısal anomaliye bağlı olarak proinsülin-

insülin dönüşümünün tam olarak gerçekleşememesi ve endojen insüline doku yanıtının 

azalarak insülin direncine neden olması pre-reseptör mekanizmalı insülin direncinin temel 

mekanizmasıdır. Bazı olgularda kortizol, büyüme hormonu, glukagon, katekolaminler, serbest 

yağ asitleri, anti-insülin antikorlar, TNF-α, leptin, amilin, adiponektin ve rezistin gibi insülin 

antagonistlerine bağlı mevcut insülin etkinliği azalmaktadır (38-43).  

İskelet kası kan akımının ve kapiller endotel hücrelerinin bozuklukları da insülin 

direncine sebep olabilmektedir. Kas dokusunun tip 1 fibrilleri yavaş seğirmeli oksidatif lifler 

olup insüline duyarlıdır, tip 2b fibriller ise hızlı seğirmeli glikolitik kas fibrilleri olup insüline 

duyarsızdır. Yapılan son çalışmalarda tip 1 fibrillere göre daha az kapillere sahip olan tip 2b 

kas fibrillerinin insülin duyarlılığı ile ilişkisinden dolayı tip 2 DM’de insülin direncine katkıda 

bulunduğu gösterilmiştir (44).  
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Reseptör düzeyinde insülin direnci: Tip 2 DM’de reseptör afinitesinde bir değişme 

olmaksızın reseptör sayısında azalma söz konusudur. Ayrıca insülin reseptör 

internalizasyonunda ve işleyişinde de birçok defekt tanımlanmıştır   (45,46). 

Post-reseptör düzeyinde insülin direnci: Son çalışmalarda insülin direnci oluşumda 

en önemli mekanizmanın post-reseptör düzeyindeki defektlerden kaynaklandığı ileri 

sürülmüştür (47,48). Post-reseptör düzeyinde insülin direncine neden olan defektler, insülin 

reseptör tirozin kinaz aktivitesinin azalması, insülin reseptör sinyal ileti sistemindeki 

anormallikler, glukoz transportunda azalma, glikojen fosforilasyonunda azalma, glikojen 

sentetaz aktivitesinde bozulma, glikolizis/glukoz oksidasyonunda defektler olmak üzere altı 

grupta incelenmektedir. 

 

 

2.1.6. Tip 2 DM, İnsülin Direnci ve Artmış Kardiyovasküler Risk 

Hiperinsülinemi kardiyovasküler hastalıklar açısından bağımsız bir risk faktörüdür. 

İnsülin direncinde, yükselen kan glukozuna karşı yeterli biyolojik cevap sağlayabilmek için 

daha fazla insülin üretilmekte ve hiperinsülinemi ortaya çıkmaktadır. Bunun dışında mevcut 

insülin direnci hiperinsülinemiyle sonuçlanmaktadır. Hipergliseminin endotel 

disfonksiyonunda önemli bir etken olduğu yaygın olarak kabul görmüştür. İnsülin direnci ve 

hiperinsülinemiye bağlı endotel disfonksiyonunda, vazodilatör sentezinde bozulmayla birlikte 

vazokonstrüktör ve prokoagülan salınımında artış olmaktadır (49). İnsülin, endotelden nitrik 

oksit (NO) salınımını uyarıcı etkiye sahiptir. İnsülin direnci durumunda endotel 

disfonksiyonunun temel sebebinin NO sentezinde azalma olduğu olduğu bilinmektedir (50). 

Kardiyovasküler risk faktörlerine sahip, anjiyografik olarak koroner arterleri normal olan 

bireylerde insülin direnci varlığı, anormal endotel bağımlı koroner arter cevabı ile korelasyon 

göstermiştir (51).   

Diyabetik vasküler hastalığın fizyopatolojisinde, inflamasyonu tetiklemesi, vasküler 

düz kas hücre kontraksiyonu ve büyümesine neden olması açısından önemli olan endotelin-1, 

insülin ve diğer agonistlere yanıt olarak endotelden salınan vazokonstrüktör bir peptittir. 

Hiperinsülinemi, endotelin-1 düzeyini arttırmakta, artan endotelin-1 düzeyi, insülin direncini 

ağırlaştırmakta ve endotel fonksiyonları bozulmaktadır (49).  
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Diyabetik hastalarda mortalite ve morbiditeye en sık yol açan komplikasyonlar 

koroner arter hastalığı (KAH), serebrovasküler hastalık (SVH) ve periferik damar hastalığı 

gibi aterosklerotik durumlardır. Ateroskleroz ile insülin arasındaki ilişki açık bir şekilde 

bilinmektedir. İnsülin direnci ateroskleroz dışında, fibrinojen düzeyinde artış, trombosit 

agregasyonunun tetiklenmesi, tromboksan üretiminde artış, protein ve lipoprotein 

glikolizasyonunda artış ile de ilişkilidir (49).  

İnsülin direnci ile hipertansiyon (HT) arasında da önemli bir ilişkinin var olduğu 

düşünülmektedir. Yapılan prospektif çalışmalar (52,53) insülin direnci, hiperinsülinemi ve HT 

arasındaki bağlantıyı tam olarak açıklayamamaktadır. Ancak, dokuların insüline karşı 

duyarlılığını ölçen öglisemik hiperinsülinemik klemp tekniği ile yapılan çalışmalar, esansiyel 

hipertansiyonu olan hastalarda insüline bağlı glukoz kullanımının %30-40 azaldığını ortaya 

koymuştur (52). Ferrannini ve arkadaşları (52) yaptıkları çalışmada, non-diyabetik ve ideal 

kilodaki esansiyel HT hastalarında %25 oranında insülin direnci saptamışlardır. Aynı 

çalışmada, hipertansif hastalarda, insülin aracılı glukoz alınımının %40 oranında azaldığını 

ortaya koymuşlardır. Esansiyel HT hastalarının %50-60’ında insülin direnci olduğu 

düşünülmektedir. 

 Groop ve arkadaşları (54) yaptıkları çalışmada, tip 2 DM hastalarında 

19.kromozomda bulunan glikojen sentaz genine ait iki polimorfik allelin bulunduğunu, 

bunlarda A2 allelini taşıyanların tip 2 DM’ye yatkınlık açısından genetik yüklü olduğu ve bu 

kişilerde glikojen sentezinin bozulduğunu göstermişlerdir. Aynı çalışmada, diyabetik 

hastaların aynı alleli taşıyan sağlıklı akrabalarında arteriyel hipertansiyonun daha sık 

görüldüğü saptanmıştır.  

2.2. Ateroskleroz 

Ateroskleroz, gelişmiş toplumlarda en sık mortalite ve morbidite sebebidir. Yapılan 

tahminlere göre 2020 yılına kadar başta ateroskleroz olmak üzere kardiyovasküler hastalıklar, 

toplam hastalık yükünün en önemli sebebi olmaya devam edecektir. Hastalığın ortaya 

çıkışında çok sayıda yaygın ve sistemik risk faktörü bulunmaktadır (55). 

2.2.1. Tanım ve Patogenez 

Değişik oranlarda lipid, fibroblast, makrofaj, düz kas hücreleri ve hücre dışı maddeleri 

içeren intimal plaklara bağlı olarak, arterlerin esneklik ve antitrombotik özelliklerinin 

bozulmasına yol açan ve ilerleyici arteryel darlık ve tıkanmalara neden olan hastalığa 
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ateroskleroz denir. Ateroskleroz, multifaktöriyel, morbid ve mortal bir hastalık olup nedenleri 

tespit edilip tedavi edilebildiği takdirde durdurulabilir ya da geriletilebilir. Sadece koroner 

damarları değil, tüm arteryel yapıları etkileyebilen sistemik bir hastalıktır (56). 

Aterosklerozdan en çok etkilenen damarlar koroner arterler, internal karotis arterler ve 

abdominal aorta iken internal mammarian arter çok az etkilenmektedir. Bazı arterlerin hiç 

etkilenmediği bilinmektedir (57). 

Aterosklerozun patogenezi, lokal vasküler hasar, inflamasyon ve oksidatif stresten 

oluşmaktadır. Ateroskleroz sürecinin ilk basamağı vasküler endotelyal hasarlanmadır. 

Hasarlanan endotel bölgesinde lipid birikimi, trombosit ve lökosit adezyonu oluşmaktadır 

(58). Adeze olan hücrelerden başlatılan inflamatuar süreç sonucu endotel hasarının şiddeti 

artar. Bu süreçte hasara uğrayan endotel hücreleri aktive olarak adezyon molekülleri eksprese 

ederler. Aktive olan endotel hücrelerinden salınan sitokinler, kemokinler ve endotel kaynaklı 

büyüme faktörleri, düz kas hücrelerinde proliferasyona ve inflamatuar yanıtın artışına yol 

açarlar (54).  Salgılanan kemotaktik maddeler, monositelerin hasarlı alana göçüne yol açarlar. 

Monositler, hasarlı alana göç ettikten sonra dokuya geçerek makrofajlara dönüşürler. 

Makrofajların salgıladığı interlökin-beta (IL-β) ve tümör nekroz faktör-alfa (TNF-α) gibi 

sitokinler, daha çok LDL’nin (Low Density Lipoprotein) endotele geçmesine ve daha çok 

platelet ve lökosit göçüne neden olurlar. Okside LDL’yi fagosite ederek köpük hücresine 

dönüşen makrofajlardan, sitokinler, büyüme faktörleri, hidrolitik enzimler ve prokoagülan 

maddeler salgılanır (56). Metabolik, mekanik, toksik, immünolojik olaylar ve enfeksiyonlar, 

endotel disfonksiyonuna yol açarlar. Endotelin bariyer özelliği, seçici geçirgenliği ve 

antitrombotik yapısı bozulur. Endotel disfonksiyonu sonucu gelişen inflamatuar ve proliferatif 

olaylar aterosklerotik plağın oluşmasına neden olur. Ayrıca endotelin gevşeme-kasılma, 

antitrombojenite-protrombojenite, antiproliferasyon-proproliferasyon dengeleri de bozulur 

(59). Ateroskleroz süreci, erken evrede yağlı çizgilenmeler ile başlar ve daha sonra fibröz plak 

gelişir. Fibröz plağa bağlı olarak, trombüs gelişimine yol açan fissür, ülserasyon, anevrizma 

gelişimi ve sekonder kalsifikasyon gelişimi gibi komplikasyonlar gelişebilir. Bu 

komplikasyonlar, damar cidarında daralma ile kronik ya da akut olarak uç organ 

perfüzyonunun bozulması ile sonuçlanabilir (56). 

2.2.2. Aterosklerotik Risk Faktörleri 

Amerika Birleşik Devletleri’nde (ABD) 2001 yılında yayınlanan National Cholesterol 

Education Program (NCEP), Adult Treatment Panel’e (ATP III) göre risk faktörleri yönünden 

koroner arter hastalığı aşağıda belirtilen şekilde sınıflandırılmıştır (60).  
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Koroner Arter Hastalı ğı Risk Faktörleri (NCEP ATP III) 

1.Lipid risk faktörleri (LDL ve trigliserid yüksekliği, HDL düşüklüğü, atrojenik 

dislipidemi) 

2.Lipid ilişkili olmayan risk faktörleri 

A. Modifiye edilebilen risk faktörleri 

a. Hipertansiyon (HT) 

b. Sigara içimi 

c. Diyabetes Mellitus 

d. Obezite 

e. Fiziksel inaktivite 

f. Aterojenik diyet 

g. Trombojenik/hemostatik durum 

 

B. Modifiye edilemeyen risk faktörleri 

a. Yaş 

b. Erkek cinsiyet 

c. Ailede erken yaşta koroner kalp hastalığı öyküsü 

 

Koroner Arter Hastalığı İçin Bağımsız Risk Faktörleri 

1. Yaş (erkeklerde ≥45, kadınlarda ≥55) 

2. Ailede erken yaşta koroner kalp hastalığı öyküsü 

3. Sigara içimi 

4. Hipertansiyon (Kan basıncı ≥140/90 veya antihipertansif ilaç kullanımı, JNC 7 

bildirgesinde 130/139 mmHg prehipertansif olarak değerlendirilmiştir)  
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5. Düşük HDL (High Density Lipoprotein) kolesterol düzeyi (HDL<40 mg/dL) 

6. Yüksek LDL kolesterol düzeyi (LDL ≥ 130 md/dL) 

HDL >60 mg/dL ise risk hesaplamalarında bir tane risk faktörü çıkarılır. Çünkü HDL 

kolesterol yüksekliği koroner arter hastalığı (KAH) riskini azaltır. DM varlığı KAH risk 

eşdeğeri olarak kabul edilir. 

Kardiyovasküler hastalıkların, kontrol edilemeyen bir hızda artması nedeniyle önceden 

saptanıp koruma için zaman kazanılabilmesi gerekmektedir. Bu nedenle yeni biyokimyasal, 

görüntüleme ve analitik belirteçlere ihtiyaç duyulmaktadır. Günümüzde risk sınıflaması için 

alternatif olarak kullanılabilen belirteçler şunlardır (57);  

 

-Homosistein düzeyi,  

-Metabolik sendrom, 

-Görüntüleme teknikleri (BT, MSBT, Karotis intima-mediya kalınlığı), 

-Lipoprotein a seviyeleri, 

-LDL partikül boyutu (aterojenik dislipidemi), 

-CRP  seviyesi. 

 

2.2.3. Ateroskleroz ve Hipertansiyon 

Hipertansiyon önemi giderek artan bir sağlık sorunudur. Prevalansı yaşla birlikte 

artmakta, 60-69 yaş arasında populasyonun yarısında, 70 yaş üstünde ise dörtte üçünde 

hipertansiyon bulunmaktadır (61). Dünya çapında yaklaşık olarak bir milyar kişide 

hipertansiyon olduğu ve yılda 7,1 milyon kişinin hipertansiyona bağlı olarak öldüğü tahmin 

edilmektedir (62). NHANES (National Health and Nutrition Examination Survey) verilerine 

göre ABD’de tedavi edilmesi gereken 50 milyon hipertansif hasta bulunmaktadır (63). 

Ülkemizde de TEKHARF (Türk Erişkinlerinde Kalp Hastalıkları ve Risk Faktörleri) 

çalışmasının verilerine göre 33 yaş üzeri erişkin popülasyonda hipertansiyon prevalansı 

erkeklerde %36.3, kadınlarda %49.1’dir (3). Hipertansiyon, sanayileşmiş toplumlarda 

mortalite ve morbiditenin en önemli nedenleri olan koroner arter hastalığı ve inme için majör 
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risk faktörlerinden biridir (64,65). JNC 7 (Joint National Committee on Prevention, Detection, 

Evaluation and Treatment of High Blood Pressure) raporunda hipertansiyon sınıflandırılmıştır. 

18 yaş ve üstündeki erişkinler için geçerli olan bu sınıflandırmaya göre sistolik kan basıncının 

140 mmHg ve/veya diastolik kan basıncının 90 mmHg’nin üzerinde olması hipertansiyon 

olarak tanımlanmaktadır (Tablo-1) (61). 

Hipertansiyon, ateroskleroz için önemli bir risk faktörüdür. Sistolik kan basıncı, 

diyastolik kan basıncı ya da nabız basıncına göre koroner arter hastalığı gelişiminde daha 

güçlü bir risk faktörüdür (66).   

Hipertansiyon ile aterosklerotik risk arasında epidemiyolojik verilerin ortaya koyduğu 

bir bağlantı mevcuttur. Son 30-40 yıldır elde edilen klinik bulgular, farmakolojik 

hipertansiyon tedavisinin inme ve kalp yetmezliği riskini azalttığını ortaya koymaktadır. 

Antihipertansif tedaviye bağlı koroner arter hastalık riskinin azaldığını gösteren kanıtlar daha 

azdır ancak elde edilen klinik bulgular, antihipertansif tedavinin koroner kalp hastalığı riskini 

azalttığını doğrulamaktadır (67).  

2.2.4. Ateroskleroz, Hiperlipidemi, Sigara, Yaş ve Cinsiyet, DM 

LDL yüksekliği, ateroskleroz için önemli bir risk faktörüdür. Yüksek LDL kolesterol 

seviyesi, ateroskleroz patogenezinin tüm evrelerini etkilemektedir. Plazmada LDL kolesterol 

seviyesinin yüksekliği, LDL partiküllerinin arter duvarında oksidasyonuna ve çeşitli 

inflamatuar mediyatörlerin sekresyonuna yol açarak endotel disfonksiyonuna neden 

olmaktadır. Ayrıca yüksek LDL genetik formuna sahip bireylerde aterosklerotik hastalık daha 

erken yaşlarda görülmektedir (60,68,69). HDL kolesterol düzeyi ile KAH arasında ise ters bir 

ili şki mevcuttur (70,71). HDL kolesterol düzeyinin ortalama 1 mg/dL azalması KAH riskini 

%2-3 arttırmaktadır. Genetik faktörler HDL düzeyinin azalmasında en önemli etkendir. Bunun 

dışında şişmanlık, sedanter yaşam, tip 2 DM, sigara kullanımı, karbonhidrat yoğunluklu diyet 

ve bazı ilaçlar HDL düzeyi düşüklüğüne yol açarak KAH riskini arttırmaktadır (72-75).  

Sigara kullanımı, KAH için modifiye edilebilir bir risk faktörüdür. Sigara ile ilişkili 

ölümlerin %35-40’ı iskemik kalp hastalığı nedeniyle olmaktadır. Sigara içenlerde myokard 

infarktüsü ve kardiyak ölüm riski içmeyenlere göre erkeklerde 2.7 kat, kadınlarda 4.7 kat daha 

fazla bulunmuştur (68,76,77). Sigara kullanımı, trombosit aktivasyonu, kalp hızının ve kan 

basıncının yükselmesi gibi etkileriyle aterosklerotik plak hasarını hızlandırır. Sigara kullanımı 

ile KAH riski arasında güçlü bir doz-yanıt ilişkisinin varlığı ortaya konulmuştur (78).  
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Yaş, ateroskleroz ve ateroskleroza bağlı KAH için her iki cinste de hem insidansı hem 

de ciddiyeti arttıran bir faktördür. Yaş, KAH için bağımsız bir risk faktörü olmasına rağmen 

yaşın KAH riskine katkısı kolesterol düzeyine bağlıdır. Ortalama serum kolesterol düzeyinin 

150 mg/dL olduğu toplumlarda aterosklerotik olaylar yaşlılarda dahi seyrek olarak 

görülmektedir. KAH, majör risklerin eşit olduğu durumlarda erkeklerde daha fazla 

görülmektedir. Kadınlar menopoza kadar aterosklerozun etkilerinden bir miktar korunurlar. 

Diyabet, ailesel hiperlipidemi, ciddi HT gibi predispozan faktörler olmadığı takdirde 

kadınlarda myokard infarktüsü oldukça nadir görülmektedir (79,80).  

DM, koroner arter hastalıkları için bağımsız bir risk faktörüdür. Diyabet, KAH riskini 

erkeklerde 2 kat, kadınlarda 4 kat arttırmaktadır. Diyabetik olgularda ateroskleroz daha erken 

yaşlarda görülmektedir. Diyabetin aterosklerozu arttırıcı etkisi temel olarak hiperlipidemiye 

olan etkisi nedeniyle olmaktadır. Diyabetin, HDL seviyesini düşürüp LDL ve trigliserid 

seviyesini yükseltmesi, lipoprotein-a’yı yükseltmesi ateroskleroz riskini arttırmaktadır. Bunun 

dışında diyabetin fibrinojeni ve trombosit agregasyonunu arttırması, plazminojen aktivatör 

inhibitörü-1’i yükseltmesi, endotel disfonksiyonuna yol açması ateroskleroz riskini arttıran 

faktörlerdir. Diyabette ortaya çıkan hiperinsülinemi de ateroskleroz riskini arttırmaktadır (81-

83).  

2.2.5. Vücut Kitle İndeksi 

Obezite tanısı, vücuttaki yağ dokusu miktarının arttığının gösterilmesi temeline dayanır. 

Vücuttaki yağ dokusunun ölçümünde direk ve indirek yöntemler vardır. Direk ölçüm sağlayan 

yöntemler indirek yöntemlere göre zor ve pahalı olmakla birlikte bazıları invaziv 

yöntemlerdir. Bazı direk ölçüm yöntemleri, vücut dansitesinin hesaplanması, dual enerji 

absobsiyon ölçümü, impedans ölçümü, nötron aktivasyonu ve görüntüleme yöntemleridir. 

Pratikte kullanılan yöntemler, antropometrik ölçümlere dayanan indirek yöntemlerdir. Bunlar 

arasında, rölatif ağırlık (boya göre ağırlık), vücut kitle indeksi, cilt kıvrım kalınlığı sayılabilir 

(84). Obezite tanısında tüm dünyada en sık kullanılan yöntem vücut kitle endeksidir (Quetelet 

indeksi ) (84,85). Vücut ağırlığının kilogram cinsinden değerinin, boy uzunluğunun metre 

cinsinden değerinin karesine bölünmesiyle elde edilir (formül 2.1) 

Formül 2.1: 

Vücut Kitle İndeksi (kg/m2) = ağırlık (kg) / (boy)2 (m2) 
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Vücut kitle indeksi değerlerine göre DSÖ tarafından düşük kilolu, normal kilolu, aşırı 

kilolu, preobez, obez sınıf-I, obez sınıf-II, obez sınıf-III olarak tanımlamalar yapılmıştır (86) 

(Tablo 2.7). 

 

Tablo 2.7: Vücut kitle indeksi değerlerine göre Dünya Sağlık Örgütü obezite sınıflaması. 

SINIF VK İ 

Düşük Kilolu <18.5 kg/m2 

Normal Kilolu 18.5-24.9 kg/m2 

Aşırı Kilolu >25 kg/m2 

Preobez 25-29.9 kg/m2 

Obez Sınıf-I 30-34.9 kg/m2 

Obez Sınıf-II 35-39.9 kg/m2 

Obez Sınıf-III >40 kg/m2 

 

2.3. Epikardiyal Yağ Dokusu ve Kalp 

Kalbin ve özellikle koroner arterlerin etrafını saran, birçok biyoaktif molekül üreten ve 

salgılayan visseral yağ doku, perikardiyal yağ dokusu olarak isimlendirilmektedir. 

Perikardiyal yağ doku, epikardiyal ve parakardiyal yağ doku olmak üzere iki kısımdan oluşur. 

Parakardiyal yağ doku, mediastinal yağ doku olarak da bilinir ve fibröz perikardiyumun dış 

yüzünden başlayarak mediastende yer alır. Epikardiyal yağ doku (EYD) ise miyokard ile 

devamlılık halinde olup, perikoroner yağ dokusunu da oluşturur (87). 

Bütün beyaz yağ dokuları gibi EYD, enerji fazlalığında yağ depolamaktadır. Ancak 

EYD’nin yapısında yer alan adipositler boyut olarak daha küçüktür ve yağ asidi 

kompozisyonu farklıdır. Kilo verme ile EYD miktarında azalma, diğer yağ dokulara göre daha 

yavaştır.  

EYD’nin memeli hayvanlar gibi büyük hayvan türlerinde bulunurken, daha küçük 

boyutlu olan laboratuvar hayvanlarında bulunmaması veya çok az miktarda bulunması, kalbin 

mekanik işlevi açısından önemsiz olduğunu düşündürmektedir. EYD’nin künt travmalara 

karşı anatomik bariyer oluşturarak kalbi koruduğu iddia edilmektedir ancak bu görüşü 

destekleyecek veri yoktur (4).  



 

 

26 

 

2.3.1. Epikardiyal yağ dokusunun işlevleri 

Epikardiyal yağ dokunun işlevi hakkında ortaya konan verilerin büyük kısmı hayvan 

çalışmalarına dayanmaktadır. Ancak kemirgen gibi küçük hayvanlarda EYD olmayışı bu 

konudaki çalışmaları sınırlandırmaktadır (88). 

Epikardiyal yağ dokusunun, koroner damarları çevrelemesi nedeniyle koroner 

arterleri, kalbin hareketlerine bağlı ortaya çıkabilecek hasara karşı koruduğu öne 

sürülmektedir. Ayrıca koroner arterlerin içerisinden geçen kan akımı dalgasına bağlı koroner 

damar boyundaki hızlı değişimle oluşan torsiyon gibi aşırı hareketleri engelleyerek mekanik 

hasara karşı bir tampon oluşturduğu da öne sürülmektedir (89). 

Hayvan çalışmaları, epikardiyal yağ dokusunda diğer yağ dokularına göre, sentez 

inkorporasyon ve lipogenez gibi yağ asidi metabolik aktivitelerinin çok daha hızlı olduğunu 

ortaya koymaktadır.  Bu yolla, koroner sirkülasyondaki aşırı yüksek yağ asidi düzeyine bağlı 

oluşabilecek miyokard toksisitesinin önlenebileceği öne sürülmektedir (90,91). Epikardiyal 

yağ dokusunun koroner dolaşımdan beslendiği bilinmektedir. Koroner dolaşımda yağ 

asitlerinin düzeyinin yükselmesi durumunda EYD, yağ asitlerini depolamakta ve yoğun enerji 

gereksinimi durumunda lokal olarak hızla yağ asidi salarak miyokard hücreleri için enerji 

kaynağı sağlamaktadır (90). Miyokardla devamlılık halinde olduğu için, salınan yağ asitleri, 

difüzyonla miyokardiyal hücrelere ulaşmaktadır. 

Ateroskleroza bağlı damarda oluşan daralma, aterosklerozun ilk evrelerinde, damar 

duvarının dışa doğru genişlemesi (pozitif yeniden şekillenme) ile dengelenmektedir. Pozitif 

yeniden şekillenme, çoğunlukla aterosklerotik lezyon epikardiyal yağ dokusu tarafından 

çevrelendiğinde ya da yağ dokusuna komşu olduğunda oluşmaktadır. Koroner arterin 

miyokard tarafında ancak arada yağ dokusunun varlığında pozitif yeniden şekillenme 

oluşmaktadır. EYD, koroner arterdeki aterosklerotik plağın genişlemesine ve pozitif yeniden 

şekillenmesine olanak sağlamaktadır (92,93). 

Kalbin sinir gangliyonları ve gangliyon pleksusları, EYD’nin içinde yer almaktadır. 

Bu yönüyle EYD, koroner iskemiden kaynaklanan ağrının taşındığı yolaklara anatomik 

yataklık yapmakta ve mekanik koruma sağlamaktadır (94). 

Epikardiyal yağ dokunun, iskelet kası ile yağ doku arasındaki etkileşimin (95) benzeri 

olarak hızlı yağ asidi salınımı ve adiposit faktörleri ile miyokard kasılmasını etkileyebileceği 

öne sürülmüştür (96). Bu etkinin kas kitlesinin ve duvar kalınlığının az olduğu sağ ventrikülde 
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daha belirgin olacağı öne sürülmüştür (96). Bu konudaki çalışmalar henüz yeterli 

güvenilirlikte değildir.  

 

 

 

2.3.2. Obezite ile ilişkisi  

1933 yılında yapılan bir otopsi çalışmasında (97), ideal vücut ağırlığının ortalama 

%43’ünden fazla ağırlıkta, 136 obez hastanın incelenmesi sonucu EYD ile genel obezite 

arasında kesin bir ilişki olduğu öne sürülmüştür. EYD çok fazla olan kişilerde otopsi 

çalışmalarında, vücut ağırlığı ile belirgin korelasyon izlenmiştir (98). Vücut kitle endeksine 

göre düzeltme yapıldığında, iskemik ve normal kalplerde anlamlı ancak zayıf bir ili şki 

saptanmıştır. Otopsilerin ölüme neden olan yandaş hastalığı olanlarda yapılması ve bu 

kişilerde ölüm öncesi genellikle kilo kaybına ve vücut kitle endeksinde azalmaya neden olan 

bir hastalığın olması nedeniyle EYD ile obezite arasındaki ilişkiyi değerlendirmek için otopsi 

çalışmalarının uygun olmadığını öne süren görüşler de mevcuttur (94). Ekokardiyografi 

kullanılarak yapılan bir çalışmada, sağ ventrikül serbest duvarı üzerinden ölçülen EYD 

kalınlığı ile vücut kitle indeksi (VKİ) arasında anlamlı pozitif korelasyon bulunmuştur (99). 

EYD arttıkça daha fazla sağ ventrikül önünde olmakla birlikte sol ventrikül anterior 

duvar komşuluğunda apikal ve bazal arasında uzandığı görülmüştür (4). Koroner arterler, 

genişleyen EYD önünde yer değiştirerek EYD ile myokard arasına uzanır (97). Morbid 

obezlerde EYD kalınlığı 2 cm’ye kadar ulaşabilir ve bu artışa bağlı subepikardiyal bağ dokusu 

muskuler bantlar ve liflere kadar ilerler (97).  

Obezite ile EYD adiposit boyutları arasında da ilişki bulunmuştur. Yapılan 

çalışmalarda adiposit boyutlarının zayıf kişilerde ortalama 2016 µm2 iken çok obezlerde 4339 

µm2 olduğu saptanmıştır.   

Aşırı obezlerde bütün yağ dokularının dolması sonucu, dolaşıma serbest yağ asitleri 

salınmaktadır. Dolaşımdaki aşırı serbest yağ asitleri, sitoplazmasında normal olarak bir miktar 

yağ bulunduran hepatosit, kas hücreleri, pankreas beta hücreleri gibi hücrelerin yanı sıra kalp 

kası gibi ektopik dokular tarafından da tutulmakta ve trigliseride dönüştürülmektedir. 

Miyokard hücreleri içerisinde yağ birikmesi, öncelikle miyokardiyal steatoza ve daha sonra 

lipotoksik miyokardiyopatiye neden olmaktadır (100). Koroner dolaşıma ve doğrudan 
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miyokard içerisine yağ asiti salan EYD’nin lipotoksik kardiyomiyopatide rolü olabileceği 

düşünülmektedir.  

 

 

 

 

2.3.3. Koroner arter hastalıkları ile ilişkisi 

EYD’nin koroner arterlerle yakın ilişki içinde olması ve aterosklerozu etkileyebilecek 

bazı patofizyolojik mekanizmalara sahip olması nedeniyle koroner arter hastalığının 

patogenezinde önemli rolü olduğu öne sürülmektedir. EYD’de oluşan inflamasyonun parakrin 

ve vazokrin etkileriyle koroner ateroskleroza etki edebileceği öne sürülmüştür. Epikardiyal 

yağ dokudan çok sayıda sitokin salgılandığı bilinmektedir ve salgılanan adipokinlerin lokal 

difüzyonla koroner arterlere ulaştığı gösterilmiştir (101). Bu sitokinlerin, monositleri uyararak 

intimaya göçünü ve makrofaja dönüşmelerini sağlayarak aterosklerozu başlatabileceği öne 

sürülmektedir. Koroner arter hastalığı olan kişilerin epikardiyal yağ dokusunda inflamasyonla 

ilgili genlerin daha fazla eksprese olduğu ve IL-1β, IL-6, monosit kemotaktik protein, TNF-α 

gibi çok sayıda inflamasyonla ilgili aracı molekül salgıladığı bilinmektedir (102,103). İnsan 

otopsisisinde koroner arter segmentlerinin incelenmesi ile yapılan bir çalışmada, CD68 pozitif 

makrofajların, lipit çekirdeği bulunan aterosklerotik lezyonların üzerindeki EYD’de, 

fibrokalsifik veya ateroskleroz olmayan damarlara göre daha fazla sayıda ve daha sıkı olarak 

toplandıkları gösterilmiştir (104). Aterosklerozdan koruyucu özellikleri olduğu bilinen bir 

adipokin olan adiponektinin obezite ve metabolik sendrom durumunda EYD’de azaldığı, 

koroner arter hastalığı olan kişilerde olmayanlara göre daha düşük düzeylerde bulunduğu 

saptanmıştır (105,106). Koroner arter hastalığı olan kişilerde EYD’de, adiponektin mRNA 

düzeylerinin, gluteal ve abdominal yağ dokularından, visseral yağ doku olan omental yağ 

dokusundan daha düşük olduğu gösterilmiştir (107). Hiperkolesterolemik tavşanlarda, sol ön 

inen koroner arterin miyokard içerisinde yer alan kısmında lezyon görülmezken, yağ dokusu 

ile çevrili intraepikardiyal kısmında aterosklerotik lezyonlar görülmüştür (107). Sonuç olarak, 

EYD’den salınan sitokinlerin doğrudan inflamasyonu başlatarak, dolaylı olarak endotel 

disfonksiyonuna neden olarak, aterosklerozu başlattığı ve/veya hızlandırdığı söylenebilir 

(108).  

Ateroskleroza bağlı damar duvarı kalınlaşması sonucu sitokinlerin parakrin yolla etki 

etmesi zamanla azalmaktadır. EYD ile koroner arterler arasında difüzyon dışında vazo 
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vazorum yolu ile olan vazokrin haberleşmenin varlığı, EYD’nin koroner ateroskleroz üzerine 

etkisinin devam etmesine neden olmaktadır. Vazokrin yolla, sitokinler ve salınan serbest yağ 

asitleri gibi moleküller, adventisya, mediya ve intimaya ulaşabilmektedir (109). EYD’nin 

koroner arter hastalığı için risk faktörü olduğu öne sürülmüştür (110). Ekokardiyografik 

olarak ölçülen EYD’nin konvansiyonel anjiyografi ile ortaya konan KAH ile korele olduğu 

çeşitli çalışmalarda öne sürülmüştür (111-113). Öte yandan EYD ile KAH arasında ilişki 

olmadığını öne süren çalışmalar da mevcuttur (114).  

2.3.4. Kardiyak fonksiyonlar ile ilişkisi 

EYD’nin ateroskleroz ve dolayısıyla KAH üzerine etkileri ve obezlerde lipotoksik 

kardiyomyopatiye neden olabileceğinden önceki bölümlerde bahsetmiştik. EYD kalınlığının 

atriyal fibrilasyon (AF) ile ilişkisini araştıran bir çalışmada (115) AF olan hastalarda kontrol 

grubuna göre EYD’nin daha kalın olduğu saptanmıştır. Aynı çalışmada, AF alt tiplerinin 

karşılaştırılmasında, EYD kalınlığının permanent AF hastalarında, paroksismal ve persistant 

AF hastalarına göre daha kalın olduğu ve AF süresi ile EYD kalınlığının ilişkili olduğu 

saptanmıştır.   

2.3.5. Görüntüleme yöntemleri 

Epikardiyal yağ dokusunun ölçülmesi için, ekokardiyografi, çok kesitli bilgisayarlı 

tomografi (ÇKBT) ve manyetik rezonans görüntüleme (MRG) yöntemleri kullanılabilir. 

Ancak ÇKBT ve MRG’nin adipoz doku görüntülemede yaygın kullanılması pratik olmadığı 

için, EYD’nin doğrudan saptanması için ekokardiyografi önerilmektedir (116).  

Ekokardiyografi ile yapılan çalışmalarda, çoğunlukla sağ ventrikül serbest duvarı 

üzerinde bulunan epikardiyal yağ dokunun parasternal uzun eksen ve kısa eksen 

görüntülemede yapılan ölçümleri kullanılmaktadır.  Sağ ventrikül serbest duvarında EYD’nin 

en kalın bölümünün olması ve parasternal kıza ve uzun eksenin en doğru ölçümlerinin 

buradan yapılıyor olması ölçümün bu bölgeden yapılmasının nedeni olarak gösterilmektedir 

(99).  

ÇKBT ile yapılan EYD ölçümü çalışmalarında ölçümlerin güvenilir ve yeniden üretilir 

olduğu ortaya konmuştur (117,118). ÇKBT ile yapılan bir çalışmada, en kalın yağ dokusu sağ 

atrioventriküler olukta (14.8 mm), daha sonra sırasıyla sol atrioventriküler oluk (12.7 mm), 

superior interventriküler oluk (11.2 mm), inferior interventriküler oluk (9.2 mm), akut marjin 

(9.2 mm), ön interventriküler oluk (7.7 mm), sağ ventrikül anterior duvar (6.8 mm), sağ 
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ventrikül superoanterior kısmı (6.5 mm), sağ ventrikül superior duvar (5.6 mm), sağ ventrikül 

apeksi (4.8 mm), sol ventrikül apeksi (2.8 mm), sağ ventrikül diyafram kısmı (1.4 mm), sol 

ventrikül üst laterali (1.0 mm) bulunmuştur (119). 

MRG’nin EYD ölçümünde kullanımı kısıtlıdır.   
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu çalışma AİBÜ Sağlık Araştırma ve Uygulama Hastanesi İç Hastalıkları 

polikliniğine başvuran hastalar arasından 36 tip 2 DM tanılı hasta ve 36 tip 2 DM tanılı 

olmayan kontrol grubu seçilerek yapılmıştır. Seçilen hastaların fizik muayene bulguları, 

hemogram, glukoz, kreatinin, lipid parametreleri, açlık insülini ve HbA1c düzeyleri ve 

ekokardiyografiyle ölçülen EF ve EYD kalınlığı bulguları formlara kaydedildi. KBY 

saptanan, KC yetmezliği bulguları olan, 35 yaş altında olan ve 75 yaş üzerinde olan hastalar 

çalışmaya dahil edilmedi. Çalışmaya alınacak hastalarda yazılı onam formu imzalatılarak izin 

alındı. Çalışma AİBÜ Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’nun izni alınarak yapıldı.  

Formlarda yer alan veriler SPSS 15.0 programına girilerek istatistiksel analizleri 

yapıldı. Sürekli değişkenlerin normale yakın olup olmadığı Shapiro Wilk testiyle araştırıldı. 

Tanımlayıcı istatistikler sürekli değişkenler için ortalama ± standart sapma veya ortanca 

(minimum-maksimum) biçiminde nominal değişkenler ise gözlem sayısı ve (%) şeklinde 

gösterildi. 

Gruplar arasında ortalama değerler yönünden farkın önemliliği Student’s t testiyle 

ortanca değerler yönünden farkın önemliliği ise Mann Whitney U testiyle değerlendirildi. 

Nominal değişkenler Pearson’un Ki-Kare veya Fisher’in Kesin Sonuçlu Ki-Kare testiyle 

incelendi. Sürekli arasında anlamlı ilişki olup olmadığı ise Spearman’ın Korelasyon testiyle 

araştırıldı. 

Tek değişkenli analizler sonucunda epikardiyal yağ dokusu kalınlığı üzerinde etkili 

olan veya etkili olabileceği düşünülen olası tüm faktörlerin birlikte etkileri Çoklu Değişkenli 

Doğrusal Regresyon analiziyle araştırıldı. Tek değişkenli analizler sonucunda p<0,10 olarak 

saptanan değişkenler aday risk faktörleri olarak Çoklu Değişkenli Doğrusal Regresyon 

modeline alındı. Her bir değişkene ait regresyon katsayısı ve %95 güven aralıkları hesaplandı. 

Epikardiyal yağ dokusu kalınlığı ölçümleri normale yakın dağılmadığından regresyon 

analizinde logaritmik dönüşüm yapıldı.  

P<0.05 için sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi.  
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4. BULGULAR 

Çalışmaya yaşları 35 ile 63 arasında değişen, 45’i kadın, 27’si erkek olmak üzere 

toplam 72 kişi alınmıştır.  DM tanısı olan hastalar DM grubu, DM tanısı olmayanlar kontrol 

grubu olarak seçilmiştir. Çalışma gruplarının demografik bilgileri, anamnez ve fizik muayene 

bulguları Tablo 4.1’de verilmiştir. 

Yaş ortalamalarına göre incelemede DM grubunun yaş ortalaması 53.2±6.5, kontrol 

grubunun yaş ortalaması 48.1±8.2 olup gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmuştur (p=0.005). DM grubundakilerin 19’u (%58.2) kadın, 17’si (%47.2) erkek; 

kontrol grubundakilerin ise 26’sı (%72.2) kadın, 10’u (%27.8) erkek olup gruplar arasında 

cinsiyet dağılımı yönünden anlamlı fark yoktur (p=0.091). Vakaların sigara içimine göre 

dağılımında DM grubundakilerin 11’i (%30.6) sigara içmekte, 25’i (%69.4) sigara 

içmemekteyken; kontrol grubundakilerin ise 3‘ü (%8.3) sigara içmekte 33’ü (%91.7) sigara 

içmemektedir. Gruplar arasında sigara içme durumuna göre istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmuştur (0.017).Vakaların HT varlığına göre gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark saptanmamış olup DM grubundakilerin 20’sinde (%55.6) HT yok, 16’sında (%44.4) HT 

var iken; kontrol grubundakilerin 23’ünde (%63.9) HT yok, 13’ünde (%36.1) HT vardır. 

Sistolik ve diyastolik kan basıncı ölçümlerinde DM grubunda ortalama sistolik kan basıncı 

133.1±16.3 ve ortalama diyastolik kan basıncı 79.5±8.9; kontrol grubunda ortalama sistolik 

kan basıncı 132.9±17.8 ve ortalama diyastolik kan basıncı 82.9±8.9 olarak hesaplanmış olup 

gruplar arasında bu ortalamalar yönünden anlamlı fark saptanmamıştır (sistolik kan basıncı 

için p=0.967, diastolik kan basıncı için p=0.106). Bel çevresi ölçümünün aritmetik ortalaması, 

DM grubunda 103.3±11.5 ve kontrol grubunda 92.7±9.9 olup gruplar arasından istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptanmıştır (p<0.001). Cinsiyete göre bel çevresi değerleri baz alınarak 

yapılan sınıflamada DM grubundakilerin %16.7’sinin (6) bel çevresi normal sınırlarda, 

%83.3’ünün (30) bel çevresi ise normal sınırların üstünde; kontrol grubundakilerin 

%38.9’unun bel çevresi normal sınırlarda, %61.1’inin bel çevresi ise normal sınırların üstünde 

saptanmış olup gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuştur (p=0.035). Bu 

değerler Tablo 4.2’de verilmiştir.  Vakaların boy uzunluklarına göre değerlendirilmesinde DM 

grubunun boy uzunluklarının santimetre biriminden aritmetik ortalaması 163.7±8.6 iken 

kontrol grubunda 165.1±8.4 olarak saptanmıştır. Grupların boy ölçümleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptanmamıştır (p=0.501). Vakaların ağırlıklarının ortalamasına 

bakıldığında DM grubunun ortalaması 83.2±13.0 iken kontrol grubunun ortalaması 77.6±11.1 

olarak hesaplanmıştır. Gruplar arasında ağırlık yönünden anlamlı fark bulunmamaktadır 
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(p=0.052). Vücut Kitle İndeksi yönünden DM grubu ve kontrol grubu arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptanmıştır (p=0.047). DM grubunun VKİ ortalaması 31.2±5.6; kontrol 

grubunun VKİ ortalaması 28.6±5.1’tir. VKİ değerlerine göreDSÖ’nün obezite sınıflaması baz 

alınarak yapılan değerlendirmede DM grubunda obez olanlar daha fazla bulunmuştur. DM 

grubundakilerin %58.3’üobez, %41.7’si non-obez; kontrol grubundakilerin ise %27.8’i obez, 

%72.2’si non-obezdir. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p=0.009). Vakaların 

obezite sınıflamasına göre karşılaştırılması Tablo 4.3’te verilmiştir.  

 

Tablo 4.1: Çalışma Gruplarının Demografik, Anamnez ve Fizik Muayene 
Bulguları 
 DM Grubu 

(n=36) 
(ortalama ± SS) 

Kontrol Grubu 
(n=36) 

(ortalama ± SS) 

p 

Yaş (yıl) 53.2±6.5 48.1±8.2 0.005 

Cinsiyet (E/K) Kadın:19 (%52.8) 

Erkek:17 (%47.2) 

Kadın:26 (%72.2) 

Erkek:10 (%27.8) 

0.091 

Sigara İçimi İçiyor:11 (%30.6) 

İçmiyor:25 (%69.4) 

İçiyor:3 (%8.3) 

İçmiyor:33 (%91.7) 

0.017 

HT varlı ğı Yok:20 (%55.6) 

Var:16 (%44.4) 

Yok:23 (%63.9) 

Var:13 (%36.1) 

0.471 

Sistolik Kan Basıncı 
(mmHg) 

133.1±16.3 132.9±17.8 0.967 

Diyastolik Kan 
Basıncı (mmHg) 

79.5±8.9 82.9±8.9 0.106 

Bel Çevresi (cm) 103.3±11.5 92.7±9.9 <0.001 

Boy (cm) 163.7±8.6 165.1±8.4 0.501 

Kilo (kg) 83.2±13.0 77.6±11.1 0.052 

VK İ (kg/m²) 31.2±5.6 28.6±5.1 0.047 
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Tablo 4.2: Vakaların Bel Çevresi Ölçümüne Göre Gruplara Dağılımı 

 Bel Çevresi Risk Sınıflaması 

Gruplar 

Normal Yüksek (Riskli) Toplam 

Sayı % Sayı % Sayı % 

Kontrol grubu 14 38.9 22 61.1 36 50.0 

DM grubu 6 16.7 30 83.3 36 50.0 

Toplam 20 27.8 52 72.2 72 100.0 

=4.4, p=0.035 

 

Tablo 4.3: Vakaların VKİ’ne Göre Gruplara Dağılımı 

Gruplar Normal Preobez Obez 

Sınıf 1 

Obez 

Sınıf 2 

Obez 

Sınıf 3 

Toplam 

Sayı % Sayı % Sayı % Sayı % Sayı % Sayı % 

Kontrol grubu 7 19.4 19 52.8 8 22.2 1 2.8 1 2.8 36 50.0 

DM grubu 5 13.9 10 27.8 12 33.3 7 19.4 2 5.6 36 50.0 

Toplam 12 16.7 29 40.3 20 27.8 8 11.1 3 4.2 72 100.0 

=8.8, p>0.05 

 

Vakaların laboratuvar bulguları Tablo 4.4’te verilmiştir. Hemoglobin düzeyi açısından 

karşılaştırıldığında DM grubu (13.9±1.5) ve kontrol grubu (13.9±1.4) arasında anlamlı fark 

yoktu (p=0.858). Platelet düzeyi yönünden karşılaştırıldığında DM grubu (280.2±64.2) ve 

kontrol grubu (275.1±50.9) arasında anlamlı fark yoktu (p=0.714). MPV yönünden 

karşılaştırıldığında DM grubu (9.8±0.9) ve kontrol grubu (9.7±1.2) arasında anlamlı fark 

yoktu (p=0.718). AKŞ DM grubunda (163.0±63.2) kontrol grubuna (95.0±16.7) göre daha 

yüksek bulunmuş olup bu fark istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.001). HbA1c, DM 

grubunda (7.8±1.6) kontrol grubuna (5.7±0.5) göre daha yüksek bulunmuş olup bu fark 

istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.001).  Kreatinin değerleri yönünden DM grubu (0.8±0.1) 

ve kontrol grubu (0.7±0.1) arasında anlamlı fark saptanmadı (p= 0.129). MDRD değerleri 

yönünden DM grubu (114.4±27.3) ve kontrol grubu (114.6±24.9) arasında anlamlı fark 

saptanmadı (p= 0.967). Total kolesterol değerleri yönünden DM grubu (191.6±47.4) ve 

kontrol grubu (205.4±35.1) arasında anlamlı fark saptanmadı (p= 0.164). LDL değerleri 

yönünden DM grubu (116.6±38.1) ve kontrol grubu (132.4±28.7) arasında anlamlı fark 
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saptanmadı (p=0.050). HDL değerleri yönünden DM grubu (41.3±11.6) ve kontrol grubu 

(44.6±10.5) arasında anlamlı fark saptanmadı (p=0.205). TG değerleri yönünden DM grubu 

(163.4±76.2) ve kontrol grubu (138.1±53.8) arasında anlamlı fark saptanmadı (p= 0.108). 

EYD kalınlığı yönünden DM grubu (0.6±0.2) ve kontrol grubu (0.5±0.2) arasında anlamlı 

fark saptanmadı (p=0.472). Ejeksiyon fraksiyonu ölçümünde DM grubu (61.1±4.7) ve kontrol 

grubu (63.5±3.2) arasında anlamlı fark saptanmadı (p=0.015). 

 

Tablo 4.4: Çalışma Gruplarının Laboratuvar Bulguları 

 

DM Grubu 
(n=36) 

(ortalama ± SS) 

Kontrol Grubu 
(n=36) 

(ortalama ± SS) p 
Hemoglobin 13.9±1.5 13.9±1.4 0.858 

Platelet  
  

280.2±64.2 275.1±50.9 0.714 

MPV 9.8±0.9 9.7±1.2 0.718 

AKŞ (mg/dL) 163.0±63.2 95.0±16.7 <0.001 

HbA1c (%) 7.8±1.6 5.7±0.5 <0.001 

Kreatinin 0.8±0.1 0.7±0.1 0.129 

MDRD 114.4±27.3 114.6±24.9 0.967 

Total Kolesterol 
(mg/dL) 

191.6±47.4 205.4±35.1 0.164 

LDL (mg/dL) 116.6±38.1 132.4±28.7 0.050 

HDL (mg/dL) 41.3±11.6 44.6±10.5 0.205 

TG (mg/dL) 163.4±76.2 138.1±53.8 0.108 

EYD Kalınlı ğı 0.6±0.2 0.5±0.2 0.472 

Ejeksiyon Fraksiyonu 
(%) 

61.1±4.7 63.5±3.2 0.015 

 

Cinsiyete göre EYD kalınlığı karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunamamıştır (p>0.05) (Tablo 4.5). 
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Tablo 4.5: Cinsiyete Göre Grupların EYD Kalınlığı Ortalamaları 

 Cinsiyet Aritmetik 

Ortalama 

Maksimum Değer Minimum 

Değer 

DM Grubu 

p=0.093 

Kadın 

(n=19) 

0,64±0.19 1,00 0,30 

Erkek 

(n=17) 

0,54±0.14 0,90 0,39 

Kontrol 

Grubu 

p=0.176 

Kadın 

(n=26) 

0,59±0.17 0,90 0,34 

Erkek 

(n=10) 

0,50±0.14 0,80 0,36 

 

EYD kalınlığı sigara içimine göre değerlendirildiğinde istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunamamıştır (p>0.05) (Tablo 4.6). 

Tablo 4.6: Sigara İçimine Göre Grupların EYD Kalınlı ğı Ortalamaları 

 Sigara İçimi Aritmetik 

Ortalama 

Maksimum 

Değer 

Minimum 

Değer 

DM Grubu 

p=0.798 

Sigara İçmiyor 

(n=25) 

0,60 1.00 0,30 

Sigara İçiyor 

(n=11) 

0,58 0.90 0,39 

Kontrol 

Grubu 

p=0.463 

Sigara İçmiyor 

(n=33) 

0,57 0,90 0,36 

Sigara İçiyor 

(n=3) 

0,49 0,70 0,34 

 

Hipertansiyon varlığına göre EYD kalınlığı değerlendirildiğinde istatistiksel olarak anlamlı 

fark bulunamamıştır (p>0.05) (Tablo 4.7).  
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Tablo 4.7: HT Varlığına Göre Grupların EYD Kalınlı ğı Ortalamaları 

 HT Varlığı Aritmetik 

Ortalama 

Maksimum 

Değer 

Minimum 

Değer 

DM Grubu 

p=0.155 

HT yok(n=20) 0,55 1,00 0,30 

HT var(n=16) 0,64 1,00 0,46 

Kontrol 

Grubu 

p=0.256 

HT yok(n=23) 0,54 0,90 0,34 

HT var(n=13) 0,60 0,90 0,38 

 

Kontrol ve DM grupları arasında epikardiyal yağ doku kalınlığı açısından anlamlı fark 

bulunamamıştır (p=0.328) (Şekil 4.1). 

 

Şekil 4.1: DM ve Kontrol Gruplarında EYD Kalınlıkları 
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Obezite varlığına göre epikardiyal yağ doku kalınlığının artışı değerlendirildiğinde gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmıştır (p<0.001) (Şekil 4.2).Obezite 

sınıflamasına göre gruplarda EYD kalınlıkları Tablo 4.8’de verilmiştir.  

 

 
 

Şekil 4.2: Obezite Varlığına Göre EYD Kalınlığı 
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Tablo 4.8: VKİ’ne Göre Grupların EYD Kalınlı ğı Ortalamaları 

 VK İ Aritmetik 

Ortalama 

Maksimum Değer Minimum Değer 

DM Grubu Normal (n=5) 0,56±0.11 0,70 0,40 

Preobez (n=10) 0,47±0.09 0,60 0,30 

Obez Sınıf 1 

(n=12) 
0,64±0.18 1,00 0,45 

Obez Sınıf 2 

(n=7) 
0,71±0.19 1,00 0,50 

Obez Sınıf 3 

(n=2) 
0,58±0.17 0,70 0,46 

 

Kontrol Grubu 

Normal (n=7) 0,46±0.12 0,70 0,34 

Preobez (n=19) 0,56±0.16 0,90 0,38 

Obez Sınıf 1 

(n=8) 
0,64±0.17 0,90 0,47 

Obez Sınıf 2 

(n=1) 
0,47 0,47 0,47 

Obez Sınıf 3 

(n=1) 
0,80 0,80 0,80 

 

Bel çevresi normal olanlarda ve yüksek olanlarda EYD kalınlığı açısından anlamlı fark 

bulunamamıştır (p>0.05).  

Vakaların EYD kalınlığı ile diğer parametreleri arasındaki korelasyon düzeyleri ve önemlilik 

katsayıları Tablo 4.9’da verilmiştir.  

Yaş ve EYD kalınlığı arasında anlamlı ilişki saptanmadı (r=0.098, p=0.413). Boy arttıkça 

EYD kalınlığının istatistiksel anlamlıolarak azaldığı saptandı (r=-0.412, p<0.001). Vücut 

ağırlığı ile EYD kalınlığı arasında anlamlı düzeyde ilişki saptanmadı (r=0.180, p=0.131). VKİ 

arttıkça EYD kalınlığının da arttığı ve bu ilişkinin istatistiksel olarak anlamlı olduğu saptandı 

(r=0.396, p<0.001). Bel çevresi ile EYD kalınlığı arasında anlamlı düzeyde ilişki saptanmadı 

(r=0.048, p=0.690). Sistolik kan basıncı (r=0.118, p0.322) ve diastolik kan basıncı (r=-0.014, 

p=0.909) düzeyleriyle EYD arasında anlamlı ilişki saptanmadı. Hemoglobin düzeyi arttıkça 

EYD kalınlığının istatistiksel olarak anlamlı düzeyde azaldığı saptandı (r=-0.250, p=0.034). 

Platelet düzeyi arttıkça EYD kalınlığının da istatistiksel olarak anlamlı düzeyde arttığı 

saptandı (r=0.274, p=0.02). MPV ile EYD kalınlığı arasında anlamlı ilişki saptanmadı (p=-

0.126, 0.292). Açlık kan şekeri (r=0.010, p=0.935),  HbA1c  (r=0.102, p=0.395),  kreatinin  
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(r=-0.135, p=0.258), MDRD (r=-0.053, p=0.661), total kolesterol düzeyi (r=-0.072, p=0.545), 

LDL (r=-0.058, p=0.630), HDL (r=-0.157, p=0.187), TG (r=0.072, p=0.550), ejeksiyon 

fraksiyonu (r=-0.196,  p=0.098) ile EYD kalınlığı arasında anlamlı düzeyde ilişki saptanmadı. 
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Tablo 4.9: EYD kalınlığı ile Diğer Parametreler Arasındaki Korelasyon 

Düzeyleri ve Önemlilik Katsayıları 

 Korelasyon katsayısı (r) p değeri 

Yaş 0.098 0.413 

Boy -0.412 <0.001 

Kilo 0.180 0.131 

VK İ 0.396 <0.001 

Bel Çevresi  0.048 0.690 

Sistolik Kan Basıncı 0.118 0.322 

Diyasyolik Kan Basıncı -0.014 0.909 

Hemoglobin -0.250 0.034 

Platelet 0.274 0.020 

MPV -0.126 0.292 

Açlık Kan Şekeri 0.010 0.935 

HbA1c 0.102 0.395 

Kreatinin -0.135 0.258 

MDRD -0.053 0.661 

Total Kolesterol -0.072 0.545 

LDL -0.058 0.630 

HDL -0.157 0.187 

TG 0.072 0.550 

Ejeksiyon Fraksiyonu -0.196 0.098 
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5. TARTI ŞMA 

Çalışmamızda DM grubunun bel çevresi ortalaması kontrol grubuna göre daha yüksek 

bulunmuştur. Cinsiyete göre belirlenmiş normal bel çevresi sınırlarına göre yapılan 

değerlendirmede, DM grubundakilerin %83.3’ünün bel çevresi yüksek olarak saptanmışken 

bu oran kontrol grubunda %61.1’dir. Bel çevresinin DM ile ili şkili olduğunu ortaya koyan 

çalışmalar vardır (120). 

Çalışmamızda VKİ ortalamasının DM grubunda daha yüksek olduğu ve VKİ 

sınıflamasına göre obez olarak tanımlananların DM grubunda daha yüksek oranda olduğu 

görülmüştür. DSÖ sınıflamasına (86) göre DM grubundakilerin %58.3’ü obez olarak 

tanımlanmışken, kontrol grubundakilerin ise %27.8’i obez olarak tanımlanmıştır. Tip 2 DM 

hastalarında obezitenin normal popülasyona göre sık olduğu bilinmektedir (2,35).  

AKŞ ve HbA1c değerleri de DM grubunda kontrol grubuna göre daha yüksek 

bulunmuştur. DM grubunda AKŞ ortalaması 163±63.2 ve HbA1c 7.8±1.6 iken kontrol 

grubunda AKŞ ortalaması 95.0±16.7 ve HbA1c 5.7±0.5 olarak saptanmıştır. DM, kan 

şekerinin regülasyonunun bozulmasıyla karakterize bir durum olduğu için gruplar arasındaki 

bu farklılık literatüre uyumludur.  

Çalışmamızda ortalama EYD kalınlığı DM grubu için 0.6±0.2 cm, kontrol grubu için 

0.5±0.2 cm olarak saptanmıştır. Uçkan’ın (121) çalışmasında EYD kalınlığı ortalaması 0.53 

cm, Cömert’in (122) çalışmasında 3.46±0.77 mm, Özkalaycı’nın (123) çalışmasında sistolik 

EYD kalınlığı ortalama 7.14±1.87 mm diyastolik EYD kalınlığı ortalama 4.78±1.61 mm, 

Akdeniz’in (124) çalışmasında ise sistolik EYD kalınlığı ortalama 1.18±0.33 cm diyastolik 

EYD kalınlığı ortalama 0.84±0.25 cm, maksimum EYD kalınlığı ortalama 1.41±0.37 cm 

olarak bulunmuştur. Çalışmalardaki EYD kalınlıkları farklılık göstermektedir. Bunun nedeni 

epikariyal yağ dokusu kalınlığının ekokardiyografi ile kısıtlı pencerelerde ölçülebilmesi ve 

kalbin tamamını saran yağ kitlesinin tam olarak değerlendirilememesi olabilir.  

Çalışmamızda yaşa göre EYD kalınlığında anlamlı bir değişme saptanmamıştır. 

Uçkan’ın (121) çalışmasında EYD kalınlığının gençlerde daha az olduğu ortaya konulmuştur.  

Çalışmamızda cinsiyete göre EYD kalınlıkları açısından fark bulunamamıştır. 

Uçkan’ın (121) çalışmasında erkek cinsiyette EYD kalınlığının daha yüksek olduğu ortaya 

konulmuştur ancak Özkalaycı’nın (123) çalışmasında çalışmamıza benzer olarak cinsiyetin 

EYD üzerine etkisinin olmadığı ortaya konmuştur.  
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Çalışmamızda EYD kalınlığının boy uzunluğu arttıkça azaldığı gözlenmiştir. Ayrıca 

VK İ artışının EYD kalınlığını arttırdığı saptanmıştır. Boyun bu etkisinin, boy artışının VKİ’ni 

azaltmasıyla ilgili olabileceği düşünülmüştür. Uçkan’ın (121) çalışmasında EYD kalınlığının 

VK İ ile ilişkisinin olmadığı öne sürülmüştür. Çalışmamıza benzer şekilde Akdeniz’in (124) 

çalışmasında da VKİ arttıkça EYD kalınlığının arttığı öne sürülmüştür. VKİ değerine göre 

obez ve non-obez olarak değerlendirdiğimizde çalışmamızda obezite varlığının EYD 

kalınlığını arttırdığı gözlenmiştir. H.L. Smith ve arkadaşlarının çalışmasında da benzer şekilde 

obezitenin EYD kalınlığı artışı ile ilişkili olduğu (97) ve yine Iacobellis G. ve arkadaşlarının 

yapmış olduğu  başka bir çalışmada da  VKİ artışı  ile EYD kalınlığı arasında ilişki olduğunu 

gösterilmiştir (99).  

Çalışmamızda bel çevresi artışının ve vücut ağırlığı artışının EYD kalınlığı ile ilişkili 

olmadığı görülmüştür. Akdeniz’in (124) çalışmasında ise bel çevresi ile EYD kalınlığı 

arasında pozitif bir korelasyon olduğu öne sürülmüştür. Vücut ağırlığının EYD kalınlığı ile 

ili şkili olduğunu öne süren başka çalışmalar da mevcuttur (98).  

Çalışmamızda HT varlığının ve sistolik/diyastolik kan basıncı değerlerinin EYD 

kalınlığı ile ilişkisinin olmadığı saptanmıştır. Özkalaycı’nın (123) çalışmasında HT varlığının 

sistolik EYD kalınlığı ile ilişkili olduğu öne sürülmüştür. Yine Francesco ve arkadaşlarının 

yaptığı bir diğer çalışmada hem sistolik hem diastolik kan basıncının EYD kalınlığı fazla olan 

grupta artmış olduğu bulunmuştur (125).  

Yapılan bir çalışmada ekokardiyografi ile ölçülen epikardiyal yağdokusunun çok 

değişkenli analizde bel çevresi, diyastolik kan basıncıve açlık insulin düzeyi gibi metabolik 

sendromun pek çok komponenti ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (99).  

Çalışmamızda Hb düzeyinin ile EYD kalınlığı arasında negatif yönde bir korelasyon 

ili şkisinin olduğu gözlenmiştir. Platelet düzeyinin ise EYD kalınlığı ile pozitif düzeyde bir 

korelasyon ilişkisinin olduğu gözlenmiştir. 

Çalışmamızda HbA1c ve AKŞ düzeylerinin EYD kalınlığı ile doğrudan ilişkisinin 

olmadığı gözlendi.  

Çalışmamızda total kolesterol, LDL, HDL, trigliserit gibi koroner arter hastalığı için 

risk faktörü sayılan parametrelerin EYD kalınlığı ile ilişkisinin olmadığı görülmüştür. 

Akdeniz’in (124) çalışmasında da aterosklerotik risk faktörleri ile EYD kalınlığı arasında 

anlamlı ilişki saptanmamıştır. Jeong JW ve arkadaşlarının çalışmasında EYD kalınlığı ile 
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koroner arter hastalığı arasında ilişki olduğu görülmüştür (111). Benzer ilişki Eroğlu S ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada da gösterilmiştir (113). Ancak Ahn SG ve arkadaşlarının 

yaptığı çalışmada olduğu gibi EYD ile koroner arter hastalığı arasında ilişki olmadığını öne 

süren çalışmalar da mevcuttur (114). 

Çalışmamızda DM ve kontrol grupları arasında EYD kalınlığı açısından fark 

bulunamamıştır. Özkalaycı’nın (123) çalışmasında da benzer olarak DM varlığının EYD 

kalınlığı ile ilişkisinin olmadığı saptanmıştır. DM varlığı ile EYD kalınlığı arasında doğrudan 

bir ili şkinin olup olmadığı henüz bilinmemektedir. 

EYD kalınlığı ve KAH ile ilişkisi bir çok çalışmada araştırılmış olmasına rağmen DM 

hastalarında EYD kalınlığı ölçümü oldukça az çalışmada bakılmıştır. Kim ve arkadaşlarının 

yakın zamanda yapmış olduğu çalışmada sadece tip 2 DM hastaları dahil edilmiş ve EYD ile 

KAH arasındaki ilişkiyi araştırılmıştır. Sonuç olarak EYD ile KAH ilişkili bulunmuştur (126) 

KAH olan grupta EYD 13.0 ± 2.6 mm iken, KAH olmayan grupta 11.5 ± 2.1 mm 

saptanmıştır. Bununla birlikte EYD ile VKİ, bel-kalça oranı, postprandial glukoz arasında da 

pozitif korrelasyon saptanmıştır. Ancak bizim çalışmamızda EYD kalınlığı hem DM grubunda 

hem de kontrol grubunda daha düşük saptanmıştır. Kim ve arkadaşları EYD ölçümünde 

Kardiyak Magnetik Rezonans kullanırken, bizim çalışmamızda Ekokardiyografi 

kullanılmıştır.  Wang ve arkadaşları Tip 2 DM hastalarında EYD kalınlığı ve bunun KAH ile 

ili şkisine bakmışlar (127). Tip 2 DM'lu 49, non-diabetik 79 kontrol grubunun alındığı 

çalışmada EYD kalınlığı Kardiyak Multislice Bilgisayarlı Tomografi ile bakılmış. Tip 2 DM 

grubunda EYD kalınlığı istatistiksel olarak anlamlı olarak yüksek bulunmuş.  

 Türkiye’den Tip 1 DM hastalarında yapılan bir diğer çalışmada da, Tip 1 DM 

hastalarında ekokardiyografi ile bakılan EYD kalınlığı istatistiksel olarak anlamlı olarak 

yüksek bulunmuş (128). Diyabetik ve non-diyabetik hastaların karşılaştırıldığı bir diğer 

çalışmada, son dönem böbrek yetmezliği olan hastalarda yapılmış (129). Bu çalışmada da DM 

olan son dönem böbrek yetmezliği hastalarında EYD daha yüksek oranda bulunmuş. Bu 

çalışmada da Kardiyak Multislice Bilgisayarlı Tomografi kullanılmış. Son zamanlarda 2013'te 

yine Çetin ve arkadaşlarının yayınladığı bir diğer makalede Tip 2 DM hastalarında EYD 

kalınlığı artmış olarak bulunmuştur (130). Bu çalışmada da ekokardiyografi kullanılmıştır. 

Yine bu çalışmada EYD kalınlığı ile DM süresi arasında pozitif korrelasyon saptanmıştır. 

Bizim çalışmamızda EYD kalınlığı Tip 2 DM ve kontrol grubu arasında farklılık göstermedi 

Bunun nedeni seçtiğimiz diabetik grubun diabet sürelerinin kısa olması ile ilişkili olabilir. Bir 
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diğer neden ekokardiyografinin bu konuda deneyimsiz kişiler tarafından yapılmış olması 

olabilir, belki de diğer çalışmalarda olduğu gibi tomografi ya da magnetik rezonans 

görüntüleme yapılsaydı, farklı sonuçlar elde edilebilirdi.  

EYD kalınlığı ile koroner arter hastalığı gibi parametrelerle karşılaştıran bir çok 

çalışma bulunmasına rağmen özellikle bizim çalışmamızda olduğu gibi diyabetik ve non-

diyabetik kontrol grubunu alan çalışma sayısı çok azdır. Hem DM hem non-diyabetik kontrol 

grubu alan Wang (126) ve Çetin'in (130) çalışmalarında kullanılmıştır. Bu konuda çalışma 

sayısı az olduğundan DM ve non-diyabetik hastaların karşılaştırıldığı daha çok çalışmaya 

ihitiyaç vardır.   

Bu konudaki yapılacak diğer çalışmalar KAH açısından oldukça riskli olan Tip 2 DM' 

li hastalarda EYD kalınlığı ve KAH riskini belirlemede faydalı olacak, belki de bir cutt-off 

değeri belirlenmesini sağlanacak. Böylece EYD kalınlığı belirli bir değerin üzerindeki 

hastalar yüksek risk grubuna alınacak. Bunun sonucunda sessiz iskemi ve ani kardiyak 

hadiselerler ile gidebilen Tip 2 DM'li hastalarda KAH erken tespit edilebilecek. Bu konudaki 

çalışmaların artması ile tüm bu soruların cevabı alınabilecektir. 
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6. SONUÇLAR 

DM'si olan hastalardaki EYD kalınlığı ile kontrol grubunun EYD kalınlığı 

karşılaştırıldığında anlamlı fark saptanmadı. Çalışma grubumuzdaki vaka sayıları nispeten az 

olmakla birlikte, DM grubu ile kontrol grubundaki EYD kalınlığı arasındaki farkın 

istatistiksel olarak anlamlılığa ulaşmamasının altında yatan nedenin, diyabetik grubun diyabet 

sürelerinin kısa olması ya da görüntüleme tekniği olarak MR ya da MSBT yerine EKO 

kullanılması olabilir.  

Çalışmamızda EYD kalınlığı ile yaş, bel çevresi, vücut ağırlığı, kolesterol, açlık kan 

şekeri, HbA1c, kreatinin, HT, MDRD, LDL, HDL, TG ve EF arasında anlamlı korelasyon 

saptanmadı. 

Çalışmamızda obezite varlığının EYD kalınlığını artırdığı gözlemlenmiştir.   
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7. ÖZET 

Niğdelioğlu Buşra. Tip 2 diabetes mellituslu hastalarda epikardiyal yağ dokusu kalınlığı 

ile metabolik parametreler arasındaki ilişki, Abant İzzet Baysal Üniversitesi Tıp 

Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Tıpta Uzmanlık Tezi, Bolu, 2013. 

 

Giri ş: EYD, parakardiyal yağ dokusu ile beraber viseral torasik yağ dokusu olan perikardiyal 

yağ dokusunu oluşturmaktadır. Epikardiyal yağ dokusu kalınlığının; visseral yağ dokusu 

kalınlığı, bel çevresi, diastolik kan basıncı, plazma insülin seviyesi, açlık plazma glukozu, 

HDL kolesterol seviyesi, LDL kolesterol seviyesi, adiponektin ve insülin rezistansı ile korele 

olduğu gösterilmiştir. Artmış epikardiyal yağ dokusunun artmış kardiyovasküler hastalık 

riskinin tahmin edilmesinde kullanılabileceği düşünülmektedir. Çalışmamızda Tip 2 DM 

hastalarında EYD kalınlığı ile metabolik parametrelerin ilişkisinin araştırılması amaçlandı. 

Gereç ve Yöntem: Bu çalışma Abant İzzet Baysal Üniveristesi Sağlık Araştırma ve 

Uygulama Hastanesi İç Hastalıkları polikliniğine başvuran hastalar arasından 36 tip 2 DM 

tanılı hasta ve 36 tip 2 DM tanılı olmayan kontrol grubu seçilerek yapılmıştır. Seçilen 

hastaların fizik muayene bulguları, hemogram, glukoz, kreatinin, lipid parametreleri, HbA1c 

düzeyleri, ekokardiyografiyle ölçülen EF ve EYD kalınlığı bulguları formlara kaydedildi. 

Bulgular:  Çalışmamızda ortalama EYD kalınlığı DM grubu için 0.6±0.2cm, kontrol grubu 

için 0.5±0.2cm olarak saptanmıştır. Çalışmamızda DM ve kontrol grupları arasında EYD 

kalınlığı açısından fark bulunamamıştır. VKİ değerine göre obez ve non-obez olarak 

değerlendirdiğimizde çalışmamızda obezite varlığının EYD kalınlığını arttırdığı gözlenmiştir. 

Çalışmamızda total kolesterol, LDL, HDL, trigliserit gibi KAH için risk faktörü sayılan 

parametrelerin EYD kalınlığı ile ilişkisinin olmadığı görülmüştür. 

Sonuç: Çalışmamızda aterosklerotik risk faktörü olan obezitenin, EYD kalınlığı ile ilişkili 

olduğu ortaya konmuştur. 

Anahtar kelimeler: Tip 2 DM hastalarında EYD, EYD kalınlığı, EYD kalınlığı üzerine etkili 

metabolik parametreler 
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8. ABSTRACT 

Niğdelioğlu Buşra. The relationship between metabolic parameters and Epicardial 

adipose tissue thickness in patients with type 2 DM, Abant İzzet Baysal University, 

Faculty of Medicine, Internal Medicine Department, Speciality Thesis, Bolu, 2013. 

Introduction:  Pericardial adipose tissue is a visceral thoracic adipose tissue which is 

composed of epicardial and paracardial adipose tissue. The thickness of epicardial adipose 

tissue was shown to be correlated with visceral adipose tissue thickness, waist circumference, 

diastolic blood pressure, plasma insulin levels, fasting plasma glucose, HDL cholesterol level, 

LDL cholesterol level, adiponectin and insulin resistance. Increased epicardial adipose tissue 

could be used to predict an increased risk of cardiovascular disease. In our study we aimed to 

investigate the relationship between metabolic parameters and EAT thickness in patients with 

type 2 DM. 

Materiels-Methods: In this study, 72 patients are used, which includes 36 type 2 DM patients 

and 36 non-diabetic patients as a control group. These patiens were selected from Abant İzzet 

Baysal Univercity Healthcare Research and Application Hospital Internal Medicine 

outpatients. 

For the selected patients, physical examination findings, complete blood count, glucose, 

creatinine, lipid parameters, HbA1c levels, Ejection fraction and EAT thickness measured by 

echocardiography were recorded. 

Findings: Average thickness of EAT for DM group was 0.6 ± 0.2 cm, as for the control group 

was 0.5 ± 0.2 cm. According to our study, there was not a considerable difference between the 

EAT thickness of the DM and control groups. According to BMI in obese and non-obese 

patients, it is evaluated that the the thickness of EAT has been increased by the presence of 

obesity. In our study, risk factors for coronary arterial disease such as total cholesterol, LDL, 

HDL, triglycerides, were not related with the thickness of EAT.  

Conclusion: In our study, it is presented that obesity, which is known as atherosclerotic risk 

factor, is associated with the thickness of EAT. 

Key words:  EAT in patients with type 2 DM,  EAT thickness,  metabolic parameters that 

effect the thickness of EAT. 
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