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OZET

75 GRAM ORAL GLUKOZ TOLERANS TESTi YAPILAN KADINLARDA 0.
VE 2. SAAT KAN SEKERI DEGERLERI iLE HbAlc VE NON-HDL
KOLESTEROL ARASINDAKI ILiSKI

Amag: Giderek yayginlasan diyabet ve Onciisii olan prediyabet kadar
komplikasyonlar1 da biiyilkk onem tasimaktadir. Major komplikasyonlardan olan
kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in lipid profili de degerlendirilmektedir. Son dislipidemi
kilavuzlarinda 6zellikle diyabetlilerde non-HDL kolesterol tedavi hedeflerinden biri
haline gelmistir. Bu ¢alismanin amaci 75 g oral glukoz tolerans testi (OGTT) sonucuna
gore, normal, glukoz metabolizma bozuklugu olan ve diyabetli olarak tanimlanan
kadinlarda non-HDL kolesterol degerlerinin karsilagtirilmasi, OGTT deki 0. ve 2. saat

kan sekeri degerleri ile HbAlc ve non-HDL arasindaki iliskinin arastirilmasidir.

Gereg ve YOontem: Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi’nden 75
g OGTT istemi yapilan kadinlarin glukoz, OGTT 0. ve 2. saat kan sekeri degerleri,
HbAlc, total kolesterol, trigliserid, HDL, LDL ve non-HDL kolesterol sonuglar
retrospektif olarak degerlendirildi. Hastalar OGTT sonuglarina gore gruplandirildi.
Her grupta parametrelerin birbirleriyle iliskisi ve gruplar aras1 farkliliklar incelendi.
Istatistik yontemi olarak Pearson korelasyon Katsayisi, ANOVA ve Post-Hoc bilgileri

icin Bonferroni testi uygulanda.

Bulgular: Calisma grubumuzdaki 133 kadindan 34’ normal, 85’1 prediyabetli, 14’1
diyabetli olarak belirlendi. Tum grupta OGTT 0. saat degiskeni; OGTT 2. saat ile %
41, HbAlc ile % 38.6; OGTT 2. saat degiskeni, HbAlc ile % 36.5; HbAlc, non-HDL
ile % 17.2 anlaml pozitif iliskili saptandi. Diyabetli grupta non-HDL ortalamalarinin
bozulmus glukoz toleransli gruba oranla istatistiksel olarak anlamli sekilde daha
yiiksek oldugu tespit edildi. Tiim grupta hedef LDL degerlerine ulasanlarin orani %
34.6, non-HDL hedeflerine ulasanlarinki % 47.4 idi.

Sonug: Koruyucu saglik hizmetleri kapsaminda kisilerin glukoz metabolizma
durumlart belirlenmeli ve komplikasyonlarin onlenmesi i¢in tedbirler alinmalidir.

Kardiyovaskiiler hastaliklar acgisindan lipid profili de degerlendirilerek risk
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belirlenmelidir. Ozellikle diyabetlilerde non-HDL kolesterol ikincil tedavi hedefi

olarak g6z oniinde bulundurulmalidir.

Anahtar kelimeler: Diabetes mellitus, HbAlc, kardiyovaskiiler hastalik, non-HDL
kolesterol, OGTT, prediyabet.



ABSTRACT

THE RELATIONSHIP BETWEEN GLYCATED HEMOGLOBIN,
POSTLOAD BLOOD GLUCOSE LEVELS AND NON-HDL CHOLESTEROL
AMONG 75 GRAM ORAL GLUCOSE TOLERANCE TEST APPLIED
WOMEN

Aim: Diabetes and prediabetes become prevalent day by day, likewise their
complications are also as important as they are. Lipid profile is also evaluated for
cardiovascular diseases which are the major complications of diabetes and prediabetes.
Non-HDL cholesterol has begun to be taken as one of the treatment goals, especially
in diabetics, with respect to the recent dyslipidemia guidelines. The aim of this study
is to compare non-HDL values in women with normal or impaired glucose tolerance
or diabetes mellitus according to the results of 75 g oral glucose tolerance test (OGTT)
and to analyse the relationship between 0- and 2- hour blood glucose values with
HbA1c and non-HDL.

Materials and Methods: Glucose, OGTT 0- and 2-hour blood glucose values, HbAlc,
total cholesterol, triglyceride, HDL, LDL and non-HDL cholesterol results of 75 g
OGTT applied women in Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Education and Research Hospital,
were evaluated retrospectively. Patients were grouped according to OGTT results. The
relationship of the parameters in each other for each group and the differences between
groups were examined. Pearson correlation coefficient and, for ANOVA and Post-Hoc

information Bonferroni test were applied as statistical methods.

Results: 34, 85 and 14 of 133 women were determined as normal, prediabetic and
diabetic in our study group, respectively. For whole group, OGTT 0-hour variable was
determined as 41 % and 38.6 % correlated with OGTT 2-hour and HbAlc,
respectively; OGTT 2-hour variable was 36.5 % correlated with HbAlc; HbAlc was
17.2 % correlated with non-HDL positively and these were statistically significant. In
diabetic group, non-HDL averages were found as significantly higher when compared
to impaired glucose tolerance, statistically. In whole group, proportion of individuals
who reached to target LDL values and non-HDL targets were 34.6 % and 47.4 %,
respectively.



Conclusion: Glucose metabolism states of individuals should be determined and
precautions should be taken to avert complications within the context of preventive
medicine. The risk should be identified by evaluating lipid profile in the scope of
cardiovascular diseases. Non-HDL cholesterol should be considered as secondary
treatment target, especially for diabetics.

Key words: Cardiovascular diseases, diabetes mellitus, HbAlc, non-HDL cholesterol,
oral glucose tolerance test, prediabetes.
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1. GIRIS VE AMAC

Diyabet; pankreastan insiilin salimmi, insiilin etkisi ya da her ikisindeki
bozukluklara bagli olarak gelisen, hiperglisemi ile karakterize, kronik metabolik bir
hastaliktir (1). Niifus artig1, yaslanma, kentlesme, artan obezite ve fiziksel
hareketsizlige bagli olarak diyabetli bireylerin sayisi ¢ogalmakta ve bu durum,
diyabetin 21. ylizyilin en biiyiik kiiresel saglik sorunlarindan biri haline gelmesine
zemin hazirlamaktadir (2, 3). Uluslararasi Diyabet Federasyonu (International Diabetes
Federation, IDF) 8. atlasinda; 2017 yilinda tiim diinyadaki diyabetli vaka sayisinin 425
milyon oldugu ve bu saymin 2045 yilinda 629 milyona ulasacagi dngoriilmektedir (3).
Daha 6nce 2025 yilinda 300 milyon (4), 2030°da 449 milyon (5), 2035’te 592 milyon
(6) olarak tahmin edilen vaka sayilarina bakacak olursak daha simdiden 2030 yili
tahminlerine yaklasilmis oldugunu ve diyabetin ciddi bir sekilde yayginlastigini
gorebiliriz. Diyabet ile ilgili ¢alismalar, mikro ve makrovaskiiler degisikliklerin
diyabet tamisindan 8-10 yil kadar Once basladigini géstermistir. Komplikasyon
gelisiminin  basladigi  tam1  Oncesindeki bu sire¢  “prediyabet” olarak
adlandirilmaktadir (7). Diyabete benzer sekilde prediyabet sikligi da artmaktadir.
Dinya genelinde 20-79 yas grubunda ortalama olarak 352.1 milyon kisinin
prediyabetli oldugu tahmin edilmektedir ve bu sayinin 2045 yilinda 531.6 milyona
yiikselecegi ongoriilmektedir. Bu kisilerin tedavi edilmemeleri halinde yasamlarinin
ileriki donemlerinde tip 2 diyabet gelisme riskleri yliksektir. Prediyabet ve diyabetteki
prevalans artist komplikasyonlarin da prevalansinin artacaginin bir gostergesidir.
Diyabetin en O6nemli kronik komplikasyonlarindan olan kardiyovaskiiler hastalik
(KVH) ve buna bagli 6lim oranlarinda artis da kaginilmazdir. Diyabetli kisiler i¢in
yapilan saglik harcamalar1 diyabeti olmayanlarinkine kiyasla yaklagik iki kat fazladir
(2, 3). Diyabetin hem kendisi hem de komplikasyonlari, 6zellikle diisiik ve orta gelirli
tlkeler icin biiyiik bir mali yiik olusturmaktadir. Ozellikle KVH kaynakli saglik
harcamalari, diyabetle ilgili harcamalarin biiylik kismini olusturmaktadir (8).
Diinyadaki en biiyiikk 10 6liim nedeni arasinda diyabet de yer almaktadir ve tiim
nedenlere bagli 6liimlerin % 10.7’sinin diyabet kaynakli oldugu tahmin edilmektedir.
Hastalikla ilgili en 6nemli sorun, hastalarin % 30-80 oraninda teshis edilmemis olmasi

yani diyabetlilerin yaklasik yarisinin durumlarindan habersiz olmalaridir (3).



Erken teshis ile komplikasyonlar1 dnlenebilen veya geciktirilebilen, bu sekilde
kigilerin yasam Kkalitelerinin arttirilabilecegi, buna ek olarak, hastalik ve
komplikasyonlarina bagli saglik harcamalarinin azaltilabilecegi bir hastalik olan
diyabet, birinci basamak saglik hizmetleri kapsaminda tarama yapilmasi gereken
onemli bir unsurdur. Hastaligin uzun preklinik evresi nedeniyle komplikasyonlar: da
blyuk 6nem arz etmektedir. Diyabetin major komplikasyonlarindan olan KVH’da risk
gostergelerinden biri dislipidemidir. Son kilavuzlarda, yiuksek yogunluklu lipoprotein
(HDL, High Density Lipoprotein) kolesterol, diisiik yogunluklu lipoprotein (LDL,
Low Density Lipoprotein) kolesterol ve trigliserid (TG) hedeflerine ek olarak non-
HDL kolesterol de, 6zellikle diyabetik bireylerde tedavi hedeflerinden biri haline
gelmistir. Bu ¢alismanin amact; 75 g oral glukoz tolerans testi (OGTT) sonucuna gore,
normal, glukoz metabolizma bozuklugu olan ve diyabetli olarak tanimlanan kadinlarda
non-HDL kolesterol degerlerinin karsilastiritlmasi, OGTT ‘deki 0. ve 2. saat kan sekeri

degerleri ile HbAlc ve non-HDL Kolesterol arasindaki iligkinin arastirilmasidir.



2. GENEL BILGILER

A. DIABETES MELLITUS’UN TANIMI

Diabetes Mellitus (DM) ad1, Yunanca’da asir1 idrar ¢ikisini tanimlayan “sifon”
anlamima gelen “diabetes” kelimesi ve idrarin tatli olmasinin farkedilmesi sonrasi
hastaligin adina eklenen “bal” i¢in tiiretilen Latin ve Yunan kokenli “mellitus”
kelimelerinin birlestirilmesiyle olusturulmustur (9).

Diyabet; glukoz intolerans:t ve hiperglisemi ile sonuglanan, farkli genetik,
etiyolojik, immiinolojik ve patofizyolojik mekanizmalarla olusan heterojen bir hastalik
grubunu ifade eder. Bu gruptaki hastaliklarin ortak o6zelligi insiilin eksikligidir;
eksiklik mutlak ya da insiilin direncinin eslik ettigi rolatif eksikliktir ve eksik instlin
bozulan enerji homeostazinin temel nedenidir. Sonug olarak diyabet; pankreastan
insiilin salinimi, insiilin etkisi ya da her ikisindeki bozukluklara bagli olarak gelisen
hiperglisemi ile karakterize, karbonhidrat, lipid ve protein metabolizmalarinda
bozukluklarla seyreden, akut metabolik ve kronik dejeneratif komplikasyonlara neden
olabilen, kronik metabolik bir hastaliktir (1, 7, 10-12).

Diyabetin sik goriilen klasik semptomlari; politri, polidipsi, polifaji veya
istahsizlik, halsizlik, ¢abuk yorulma, agiz kurulugu ve noktlridir. Ayrica hastalar
bulanik gérme, agiklanamayan kilo kaybi, inatc1 enfeksiyonlar (0zellikle cilt ve Uriner
sistem enfeksiyonlari, vulvovajinit), tekrarlayan mantar enfeksiyonlari, ciltte kuruma
ve kasinti; ayaklarda uyusma, karincalanma, yanma gibi sikayetlerle de

basvurabilmektedir (1, 7, 12, 13).

B. TARIHCE

Diyabet, 1920’de yasam beklentisi bir yi1l kadar az olan bir terminal dénem
hastaligiydi. Tedavisi giinlik kalori alimini kisitlamaktan ibaretti; kalori sinirini
asanlar diyabetik ketoasidoza girerek saatler ya da ginler icinde 6llyor, hastalar
malnutrisyon, korlik, gangren ve direncli enfeksiyonlar gibi blylk problemlerle
savastyorlardi. Gebe kalabilen kadinlar makrozomik bebeklerini term déneme kadar
tagtyamiyordu. Uzun zamandir kronik hipergliseminin komplikasyonlarindan
muzdarip olan kisiler 6liimii dort gozle bekliyordu (10).

Diyabet ile ilgili en 6nemli tarihsel gelisme insiilinin kesfi ve kullanimi

olmustur. Insiilin, 1921-1922 yillarinda Toronto Universitesi’nde Frederick Banting,



Charles Best, J. B. Collip ve John Macload tarafindan yapilan ¢aligmalar sonucu
kesfedilmistir ve Banting ile Macload bu calismayla 1923 yilinda Nobel T1p Odiilii’ne
layik gortilmistiir (14-17). Kopek pankreasindan elde edilen ekstraktlarla dretilen
insiilin ilk kez, 11 Ocak 1922’de Kanada Toronto’da Leonard Thompson adli 14
yasindaki bir hastaya enjekte edilmis; hasta, insulinin saf ve steril olmamasi nedeniyle
gelisen apseler ve sepsis nedeniyle neredeyse dlecek duruma gelmis, kan sekerinde
420’den 330’a bir diisiis saglanmasi {izerine insiilin saflagtirilarak enjeksiyonlara
devam edilmis ve hastaneden taburcu olmustur; sonrasinda 27 yasinda pndmoniye
bagli komplikasyonlar nedeniyle 6lmistiir. EKim 1922'de Elsie Needham, inslin
kullanimiyla diyabetik ketoasidozdan (DKA) kurtulan ilk hasta olmustur. O donemki
yetersiz imkanlara ragmen, Eliot Joslin gibi hekimler, diyabet ve akut
komplikasyonlarinin tedavisi i¢in insiilini basarili bir sekilde kullanmiglardir; ayrica
Joslin, insiilinin diyabet i¢in kiir olmadigin1 fakat mortaliteyi azaltmada dogrudan
etkili oldugunu, bunun yaninda yasam tarzi degisikliklerinin de tiim diyabetli
bireylerin bakiminda temel olusturdugunu belirtmistir. 1945 yilina gelindiginde,
diyabetli hastalarin 6mrii yaklasik 45 yil artmis, diyabetli hastalarda baslica 6lim
nedeni olan aclik ve DKA’nin yerini uzun siireli mikro ve makrovaskiler

komplikasyonlar almistir (10).

C. EPIDEMIYOLOJI

Diyabet, goriilme sikliginin giderek artmasi nedeniyle global bir saglik sorunu
olarak degerlendirilebilir. Niifus artisi, yaslanma, kentlesme, artan obezite ve fiziksel
hareketsizlige bagli olarak diyabetli bireylerin sayist c¢ogalmaktadir. Gelismis
iilkelerde prevalans artisinin en Onemli sebebi toplumun yaslanmasidir ve
diyabetlilerin ¢ogunlugunu 65 yas ve tizerindeki grup olusturmaktadir. Gelismekte
olan Ulkelerde ise obezite artig1 ve ortalama yasam siiresinin uzamasina bagli olarak
prevalans artmaktadir ve bu tlkelerde, diyabetli bireylerin biiyiik bir kismi1 45-64 yas
araligindadir (2, 4, 7). IDF’nin 2017 yili tahminlerine gore 20-79 yas arasi vakalarin %
79’u diisik ve orta gelirli iilkelerde yasamaktadir. 2035 yilina kadar diyabetli
vakalardaki en biiyiik artisin da buralarda olacagi 6ngorulmektedir (6).

Ulkemizde, diyabet prevalanst ile ilgili biiyiik calismalar mevcuttur. Bunlarin
en 6nemlilerinden biri olan ‘Tiirkiye Diyabet Epidemiyoloji Calismas1 (TURDEP)’
1997-1998 yillarinda yapilmis olup diyabet prevalanst % 7.2 (yeni tam1 %2.3) ve



bozulmus glukoz tolerans1 (BGT) prevalansi % 6.7 olarak belirlenmistir. Hem diyabet
hem de BGT siklig1 kadinlarda daha fazla olarak saptanmistir. Bu ¢aligmaya gore
glukoz intolerans1 yasla artmaktadir, her iki cinsiyetteki artis oran1 20-40 yas grubunda
daha fazla ve diyabet i¢cin BGT'den daha belirgindir (18). 2004-2005 yillarinda yapilan
‘Tiirk Erigkinlerinde Kalp Hastaliklar1 ve Risk Faktorleri Calismasi (TEKHARF)’ nda
35 yas ve lizeri eriskinlerde yeni diyabet prevelanst % 11 olarak saptanmistir (19). 2010
yilinda TURDEP ile aym1 merkezlerde yapilan ‘Tiirkiye Diyabet, Hipertansiyon,
Obezite ve Endokrinolojik Hastaliklar Prevalans Calismasi1 (TURDEP-II)’ de diyabet
prevalans1 % 16.5 (yeni tan1 % 7.5) olarak belirlenmistir. izole bozulmus aglik glukozu
(BAG), izole BGT ve kombine prediyabetin prevalanslar sirasiyla % 14.7, % 7.9 ve
% 8.2 olup toplam prediyabet prevalanst % 30.8 olarak hesaplanmistir. TURDEP ile
karsilastirildiginda diyabet % 90, BGT % 106 oraninda artmustir. Diyabet, izole BGT
ve kombine prediyabet kadinlarda erkeklere gore daha yaygin iken izole BAG igin
cinsiyetler arasi farklilik saptanmamustir (18, 20).

Tiirkiye’de 2013’te % 14.6 olarak tahmin edilen prevalansin 2035 yilinda %
18.5’¢ ylikselecegi ve 2035 yili i¢in 20-79 yas grubunda tahmini diyabetli vaka sayisi
en fazla olan 10 {ilke/bélge i¢inde Tiirkiye nin 9. sirada olacagi ongoriilmektedir (6).
IDF’nin 8. atlasinda tahmini olarak diinya niifusunun 2017 yilinda 7.5 milyar oldugu,
4.84 milyar kisinin 20-79 yas grubunda oldugu, bu grupta diyabet prevalansint % 8.8
oldugu; 2045 yilinda ise toplam niifusun 9.5 milyar, 20-79 yas arasi niifusun 6.37
milyar, bu gruptaki diyabet prevalansinin % 9.9 olacagi belirtilmistir. 2017 yil1 i¢in
20-79 yas grubunda diyabet goriilme oranlar1 kadinlarda % 8.4, erkeklerde % 9.1°dir.
Bu grup cinsiyete gore beser yillik alt gruplara ayrilarak degerlendirildiginde, sadece
70-74 ve 75-79 yas alt gruplarinda kadinlardaki prevalansin erkeklere gére daha
yiiksek oldugu saptanmistir. 2045 yili igin yapilan tahminlere gore 20-79 yas arasi
erkekler i¢in prevalansin % 10’a, kadinlar i¢in % 9.7’ye ylikselmesi beklenmektedir.
Diinya genelinde 20-79 yas arasi yetiskinlerin ortalama olarak % 7.3’tinde BGT
oldugu tahmin edilmektedir. Bu yas grubunda kadinlar ve erkekler arasinda prevalans
farki olmasa da BGT sikligi 50 yas lizeri grupta erkeklerde, 45 yas alti grupta
kadinlarda daha fazla olarak saptanmistir. BGT’li bireylerin yaklasik yarist 50 yas
altindadir ve tedavi edilmemeleri halinde yasamlarinin ileriki donemlerinde tip 2

diyabet gelisme riskleri yliksektir. BGT’li bireylerin yaklasik iicte biri de 20-39 yas



grubunda olup yiiksek risk altinda uzun yillar gegirecek olduklari dikkate alinmalidir.

Bu kisilerin biiyiikk ¢ogunlugu diyabetlilerde oldugu gibi, diisik ve orta gelirli

iilkelerde yasamaktadir. 2045 yilina kadar, 20-79 yas arasi bireylerde BGT goriilme

oraninin ortalama olarak % 8.3'e yikselmesi dngorilmektedir (3).

D. DIYABET SINIFLAMASI

Diyabet, etiyolojik olarak dort ana grupta siniflandirilmaktadir. Bunlardan tip

1 diyabet, tip 2 diyabet ve gestasyonel diyabet primer, spesifik diyabet tipleri ise

sekonder formlar olarak tanimlanmaktadir:

1.
2
3.
4. Diger spesifik diyabet tipleri

Tip 1 DM
. Tip2DM
Gestasyonel DM (GDM)

A. B - hucre fonksiyonlarinin genetik defektleri (monogenik diyabet formlari):

MODY (Maturity Onset Diabetes of the Young = Gengclerde gorilen
erigkin tipi diyabet) formlari, mitokondriyal DNA (Deoksi — ribonikleik
asit) defektleri kaynakli diyabet, neonatal diyabet.

. Insiilinin etkisindeki genetik defektler: Leprechaunism, lipoatrofik diyabet,

Rabson-Mendenhall sendromu, tip A inslin direnci.

. Pankreasin ekzokrin doku hastaliklari: Fibrokalkuldz pankreatopati,

hemokromatoz, kistik fibroz, neoplazi, pankreatit, travma, pankreatektomi.
Endokrinopatiler: Akromegali, aldosteronoma, Cushing sendromu,
feokromasitoma, glukagonoma, hipertiroidi, somatostatinoma.

llag veya kimyasal ajanlar: Atipik antipsikotikler, antiviraller, B —
adrenerjik agonistler, diazoksid, fenitoin, glukokortikoidler, a — interferon,
nikotinik asit, pentamidin, proteaz inhibitorleri, tiyazid grubu diretikler,
tiroid hormonu, vacor, statinler, transplant rejeksiyonunun énlenmesinde

kullanilan ilaglar.

. Immun aracilikl1 nadir diyabet formlari: Anti instlin - reseptor

antikorlar1, “Stiff-man” sendromu.

. Diyabetle iliskili genetik sendromlar: Alstrom sendromu, Down sendromu,

Friedreich tipi ataksi, Huntington korea, Klinefelter sendromu, Laurence-

Moon-Biedl sendromu, Miyotonik distrofi, Porfiria, Prader-Willi



sendromu, Turner sendromu, Wolfram [DIDMOAD = Diabetes Insipidus,
Diabetes Mellitus, Optik Atrofi ve Deafness (sagirlik)] sendromu.
H. infeksiyonlar: Konjenital rubella, sitomegalovirus, koksaki B, adenovirus,

kabakulak (13, 21, 22).

E. ETIYOPATOGENEZ

Insiilin; karbonhidrat, protein ve lipid metabolizmasi iizerinde etkileri olan bir
hormondur. Karbonhidrat metabolizmasinda; glukoz transportunu, glikolizi ve
glikojen sentezini stimile ederken glikojen yikimi ve glikoneogenezi inhibe eder.
Protein metabolizmasindaki etkileri; aminoasit transportunun ve protein sentezinin
stimulasyonu, protein yikimininin inhibisyonu seklindedir. Lipid metabolizmasinda
ise; TG uptake’ini ve lipogenezi stimiile eder, lipoliz ve yag asidi oksidasyonunu
inhibe eder (11).

Diyabette temel kusur, insiilin eksikligidir. Insiilin eksikligi, kas ve yag
dokudan glikoneogenez ve ketogenez icin substratlarin mobilizasyonuna neden olur.
Bunun sonucunda karacigerde glukoz ve keton iiretimi hizlanir, insiilin yanith
dokularda endojen ve ekzojen yakitlarin uzaklastirilmast bozulur. Net sonug;
hiperglisemi ve renal temizleme mekanizmalarini asan hiperketonemidir (11).

1. Tip 1 Diabetes Mellitus: Daha Once ‘insiilin bagimli diyabet’ ya da
‘jivenil baslangich diyabet’ olarak adlandirilan tip 1 DM, diyabet vakalariin % 5-
10’unu olusturur. Herhangi bir yasta ortaya c¢ikabilir ancak en yaygin olarak
cocuklukta, o6zellikle ergenlik doneminde gorilir. Pankreas adaciklarindaki f
hiicrelerinde genellikle mutlak insiilin eksikligine neden olan hiicresel aracili
otoimmiin bir destriiksiyon vardir, hiicre yikim oranlari oldukg¢a degiskendir. Cocuklar
ve adolesanlarda ketoasidoz hastaligin ilk belirtisi olabilirken erigkinler ketoasidozu
onlemek i¢in uzun yillar yeterli B hiicre fonksiyonunu koruyabilir fakat sonunda
insiilin bagimli hale gelirler ve ketoasidoz riskleri vardir. Hastaligin 6. kromozomun
kisa kolu Uzerindeki HLA-DR/DQ (Human Leukocyte Antigen = insan lokosit
antijeni) genleriyle iliskili oldugu saptanmis olup bu genler predispozan ya da
koruyucu etki gosterebilmektedir. Ayrica yeni gelisen tip 1 diyabetli hastalarin
yaklasik % 80’inde cesitli adacik hiicre proteinlerine karsi antikorlar belirlenmistir. Bu
antikorlar hastalik 6ncesi ya da hastaligin baslangicinda ortaya ¢ikabilir, bu nedenle

hastalig1 6ngdérme, onleme, tan1 ve tedavide faydali olabilir (11, 22-24).



2. Tip 2 Diabetes Mellitus: Onceki donemlerde ‘insiiline bagimli olmayan
diyabet’ ya da ‘erigkin baslangi¢h diyabet’ olarak adlandirilan tip 2 DM, tiim diyabet
vakalarinin yaklasik % 90-95’ini olusturur. Spesifik etiyolojisi bilinmemekle birlikte
patogenezi multifaktoriyeldir (10, 22). Hem ¢evresel hem de genetik faktorler hastaligin
gelisiminde etkilidir fakat altta yatan genetik faktorler heniiz tanimlanamamustir.
Insiilin sekresyonu ve insiilin etkisindeki defektlerle karakterizedir (11, 22, 24, 25).
Hastalarin ¢ogunda insiilin direnci, obezite ve insiilin sekresyonunda rolatif ya da
mutlak eksiklik mevcuttur. Hastaligin gelisiminde ilk basamak insiilin direnci
gelisimidir. Ozellikle iskelet kas1 ve hepatositlerde gelisen insiilin direnci nedeniyle
glukoz hiicre igine alinip enerji olarak kullanilamaz. Ayrica hepatik glukoz Uretimi de
uygunsuz sekilde artar. Glukoz toleransinin normal kalmasi i¢in B hiicreleri asiri
insiilin tiretmeye baslar (10, 13, 24). Hiperglisemi 3 hiicre fonksiyonu iizerine toksik
etkilidir ve insiilin sekresyonunu daha da bozar, zamanla B hiicre yetmezIligi gelisir ve
insiilin liretimi azalir. Bozulan insiilin etkisine yanit olarak gelisen hiperinsiilinemi,
prediyabetlilerde ve tip 2 diyabetin erken dénemlerinde gosterilebilir. Insiilin
sekresyonundaki azalma ise diyabetin ileri donemlerinde gorulir. Hastaligin gelisim
stireciyle iliskili olarak metabolik profil ayni1 hastada bile degiskendir. Hiperglisemi
kademeli olarak gelistiginden uzun yillar tip 2 diyabet tanis1 konamaz, klasik diyabet
semptomlart da erken evrelerde hastalarca farkedilemeyebilir. Mikro ve
makrovaskiiler komplikasyonlarin gelisiminden sonra tip 2 diyabetin teshis edilmesi
sik karsilasilan bir durumdur, bu nedenle yiiksek risk altindaki kisilerin taranmasi
onerilmektedir (11, 13, 22, 24).

3. Gestasyonel Diabetes Mellitus: ilk kez gebelik sirasinda farkedilen
herhangi bir derecedeki glukoz intoleransi olarak tanimlanmaktadir (22, 26). Asir1 kilo
ya da obezite, 30 yas listii gebelik ve ailede tip 2 DM 6ykiisii olmast GDM igin risk
faktorleridir. Gebeliklerin ortalama olarak % 10’unda GDM goriildiigii tahmin
edilmektedir. Genellikle gebeligin 24. haftasindan sonra, plasenta hormonlarinin
insulin direncini arttirmasina bagli olarak gelisir. 24.-28. gestasyonel haftalar arasinda
tim gebe kadinlara OGTT ile tarama onerilmektedir (7, 11, 12). Tarama iki asamali ya
da tek asamali olarak yapilabilir. ki asamali yaklasimda; gebeligin 24.-28.
haftalarinda rastgele bir zamanda 50 g glukozlu OGTT uygulanir, yiikleme yapildiktan

1 saat sonra plazma glukoz (PG) diizeyi bakilir, deger > 180 mg/dL ise ikinci asamanin



uygulanmasi gerekmez, kisi GDM olarak takip ve tedavi edilir; deger > 140 mg/dL ise
diyabet agisindan kuskuludur, 100 g glukozlu OGTT yapilmasi gerekir. 100 gr
glukozlu OGTT’de aglik, 1. saat, 2. saat ve 3. saat PG diizeylerine bakilir, bu streler
icin PG diizeyi kesim noktalari sirastyla 95, 180, 155 ve 140 mg/dL’dir, bu degerlere
esit ya da bu degerlerin {izerinde en az iki sonug¢ alinmast GDM tanis1 koydurur. Tek
asamal1 yaklagimda, gebeligin 24.-28. haftalarinda rastgele bir zamanda 75 g glukozlu
OGTT uygulanir, aglik, 1. saat ve 2. saat PG diizeyleri olgiiliir, bu siireler i¢in PG
duzeyi kesim noktalar: sirasiyla 92, 180 ve 153 mg/dL’dir, bu degerlere esit ya da bu
degerlerin iizerinde en az bir sonug tespit edilmesi GDM tanisi igin yeterlidir (13).
Dogum sonrasi GDM’li kadinlarin ¢ogunda glukoz metabolizmasinda duzelme
goralur fakat sonraki gebeliklerinde GDM’nin tekrarlama riski ylksektir (yaklasik
%50); ayrica ileriki yasamlarinda tip 2 DM gelisme riski de % 70-80’¢ kadar
varmaktadir. Bu ylizden GDM’li kadinlar prediyabetli olarak kabul edilip takip

edilmeleri gerekir (7, 12, 27).

F. PREDIYABET

Diyabet komplikasyonlar1 ile ilgili ¢alismalar, mikro ve makrovaskiler
degisikliklerin diyabet tanisindan 8-10 yil kadar 6nce basladigin1 gostermistir. Daha
once ‘sinirda diyabet’ ya da ‘latent diyabet’ olarak adlandirilan normal glukoz
metabolizmasi ile asikar diyabet arasindaki siire¢ artik “prediyabet™ olarak kabul
edilmektedir (7, 12, 13). 1997 ve 2003°te, the Expert Committee on the Diagnosis and
Classification of Diabetes Mellitus; aglik plazma glukozunun (APG) 100-125 mg/dL
olmast durumunu BAG, 75 g OGTT 2. saat PG’nin 140-199 mg/dL olmasi durumunu
BGT, HbAlc’nin % 5.7-6.4 (39-46 mmol/mol) olmas1 durumunu da ytiksek risk grubu
(YRG) olarak tanimlamistir. World Health Organization (WHO) ve IDF’nin 2006 y1ili
uzlasi raporunda, normal APG i¢in {ist sinir 110 mg/dL olarak belirtilmis ve BAG,
APG’nin 110-125 mg/dL olmasi seklinde tanimlanmustir (13, 22, 26, 28).

Yasam boyu izlenen prediyabetlilerin yaklasik % 70’1 ileriki donemde diyabetli
olmaktadir (12). Her yil, BGT olanlarin % 6-10’unda, BAG+BGT’nin birlikte
goriildiigii kisilerin yaklasik % 65°inde klinik diyabet gelismektedir (10, 29). izole BGT
icin yillik diyabet insidanst % 4-6, izole BAG igin % 6-9 ve her ikisinin birlikteligi
durumunda % 15-19 olarak belirlenmistir (7, 12, 30). BAG veya BGT'nin diyabete

ilerleme oranlari, baslangigtaki hipergliseminin derecesine, irksal, etnik ve cevresel



Ozelliklere gore degisir (10). YRG ve kombine BAG+BGT, birbirlerine yakin
ciddiyette olup glukoz metabolizma bozukluklarinin daha ileri asamasim ifade
etmektedir (13). Diyabet gelisimi ve HbALc ile ilgili Zhang ve ark.’nin yapmis oldugu
prospektif bir calismada; baslangigta HbALc degeri % 5.5-6 arasinda olan bireylerin 5
yilda diyabete ilerleme oranlarinin % 9-25, HbAlc degeri % 6-6.5 arasinda olanlarin
5 yilda diyabete ilerleme oranlarinin % 25-50 oldugu saptanmaistir (10, 31).

Prediyabetin diyabete ilerlemesinin yanisira diyabetin mikrovaskiler ve
makrovaskiiler komplikasyonlariyla iligkili olmast da prediyabeti onemli kilan
hususlardan biridir. Prediyabet, KVH gelisimi i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir. Ayrica
obezite, dislipidemi ve hipertansiyon (HT) ile de iliskilidir (7, 12, 22). Prediyabet ile
KVH iligkisinin ortaya kondugu bir¢ok ¢aligma bulunmaktadir. Nondiyabetik glukoz
seviyelerinin kardiyovaskiler (KV) olay ile iliskisinin degerlendirildigi ve 20
calismay1 kapsayan bir metaanalizde 100 mg/dL APG ve 140 mg/dL 2. saat glukoz
degeri, 75 mg/dL APG ile karsilastirildiginda sirasiyla 1.33 ve 1.58 kat daha fazla KV
olay ile iligkili bulunmustur (32). 22 Avrupa ulkesinde 29714 tip 2 diyabetli hastanin
alindig1 ‘Diabetes epidemiology: collaborative analysis of diagnostic criteria in
Europe (DECODE)’ ¢alismasinda glisemi ile KVH arasindaki iliskinin normal kan
glukozu araliginda basladigi ve artarak devam ettigi gosterilmistir (33). Hem BAG hem
de BGT olan bireyler aterosklerotik KVVH igin risk altindadir, fakat BGT, BAG’ye
oranla makrovaskiler komplikasyonlar icin daha kuvvetli bir gdsterge gibi
gorinmektedir (34).

Prediyabetin nefropatinin erken formlari ve kronik bobrek yetersizligi (KBY)
icin bir risk faktori oldugu gosterilmistir. Hipergliseminin bobrek tutulumunun bir
gostergesi olan artmis albuminiiri ve glomeriiler filtrasyon hizi (glomerular filtration
rate = GFR) degisikliginin prediyabetik donemde saptanmasi bu hastalarda diyabet
gelismeden once nefropatik degisikliklerin basladigini diisiindiirmektedir. Prediyabetli
hastalarda gorulen kronik bobrek hastaliklarinin (KBH) ¢ogunlugunun makrovaskiiler
hastalik 6zellikle HT ile iligkili oldugu disiiniilmektedir (34).

Retinopati, prediyabet ile iliskili komplikasyonlardan biridir. Diyabeti
olmayanlarda retinopati prevalansi metoda gore degismekle birlikte calismalarda % 5-
10 arasinda bulunmustur fakat bir¢ok ¢aligmada bu nondiyabetik populasyonun ne

kadarinin prediyabetik oldugu veya glukoz metabolizmasi ile ilgili ayrintili bilgi
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bulunmamaktadir. Prediyabetli hastalarda saptanan retinopati bulgulari ¢ogunlukla
hafif derecededir ve tedavi gerektiren orta veya ciddi retinopati oldukca az sayidadir.
Ayrica diyabetik retinopati bulgular1 olan mikroanevrizmalar, kanamalar, sert ve
yumusak eksudalar, intraretinal vaskiler anomaliler ve retinal venéz boncuklanma
sadece diyabete 6zgii bulgular degildir, normal glukoz toleransli (NGT) bireylerde
veya arteryel HT, karotid aterosklerotik hastalik, 16semi, sistemik enfeksiyonlar gibi
durumlarda da gorulebilir (34).

Noropati, prediyabet ile iliskisi en ¢ok arastiritlmis komplikasyonlardandir.
Prediyabetin sensorimotor noropatiye neden oldugu ve ozellikle kiigiik demyelinize
fiberleri etkiledigi belirlenmistir. Prediyabetlilerin % 11-25’inde periferik noropati
oldugu gosterilmistir. Prediyabetik noropati diyabetik néropatiye gore daha hafiftir,
motor etkilenme oldukca nadirdir. Prediyabetik ndropati patogenezinde hiperglisemi
basrolii oynamaktadir. Diyabette goriilen otonom noropati ile prediyabet arasinda da
iliski oldugu bildirilmistir. Prediyabetlilerde kalp hiz1 degiskenligi, postural
degisikliklerle kalp hizinda azalma ve artmis erektil disfonksiyon sikligi bu iligkiyi
kanitlayan bulgulardir. Artmis kardiyak otonom noropati BGT’lilerde BAG olanlara
oranla daha belirgindir (34-37).

Bu veriler 1s1ginda, diyabet ve ozellikle KVH olmak uUzere diyabet
komplikasyonlarinin gelisimi ag¢isindan prediyabetik bireylerin belirlenmesi ve

Onleyici tedbirlerin alinmasi biiylik 6nem arz etmektedir.

G. DIYABET VE PREDiYABET TANISI

Tan1; APG, 75 g OGTT 2. saat PG, rastgele PG ya da HbAlc yontemlerinden
herhangi biriyle konabilir. Bu testler tarama amach da kullamlabilir. Testlerin ayni
kiside diyabeti belirlemesinin zorunlu olmadigina dikkat edilmelidir. Cok agir diyabet
semptomlari ya da agikar hiperglisemi yoksa farkli bir giinde miimkiinse ayni testle ya
da farkli bir yontemle tan1 dogrulanmalidir. Bagslangigta birden fazla test yapilip
sonuclar uyumsuz gelmisse sonucu esik degerin lizerinde olan test tekrarlanmali,
sonug yine esik deger iizerinde saptanirsa diyabet tanis1 konulmahdir. ikinci test esik
deger altinda sonuglanir ise 3-6 ay sonra testin tekrarlanmasi 6nerilmektedir (7, 12, 13,
22). Diyabet ve diger glukoz metabolizma bozukluklari i¢in tani kriterleri Tablo 1°de

Ozetlenmektedir.
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Tablo 1: Diyabet ve diger glukoz metabolizma bozukluklarinin tani kriterleri

Normal Asikar DM izole BAG izole BGT BAG+BGT

APG <100 mg/dL ~ >126 mg/dL.  100-125 mg/dL <100 mg/dL  100-125 mg/dL

759 OGTT

> saatpg <140mgidL  >200mg/dL <140 mg/dL  140-199 mg/dL 140-199 mg/dL

> 200 mg/dL +
Rastgele PG < 200 mg/dL DM semptomlari i ) ]

HbAlc <%5.7 >%6.5 - - -

1. A¢hik Plazma Glukozu: Kolay uygulanabilmesi ve ucuz olmasi nedeniyle
pratikte en cok tercih edilen testtir (13). En az 8 saatlik gece boyu agligi gerektirir (7,
12, 22). Hasta uygun bir sekilde a¢ kalmadiysa sonuglar yaniltict olabilir (38). Son
yenilen 6glinlin zamani ve igeriginden etkilenir (39). APG dlizeyi en az iki kez 126
mg/dL veya Uzerinde saptanirsa diyabet tanis1 konur (12).

2. Rastgele Plazma Glukozu: Diyabet semptomlarinin (poliiiri, polidipsi,
agiz kurulugu) varhiginda rastgele bir zamanda o6lgiilen PG diizeyinin > 200 mg/dL
olmasiyla diyabet tanisi konur (7, 12, 22).

3. Oral Glukoz Tolerans Testi: Postprandiyal glukoz metabolizmasiyla ilgili
bilgi verip glukoz homeostazini degerlendiren OGTT, APG’ye gbére daha dogru
sonuglar elde edilmesini saglar. Glukoz homeostazi, hizli ve etkili biyokimyasal ve
hormonal duzenleyici sistemlerle saglanir. PG seviyelerinde insilin sekresyonu ve
duyarliligimin yaninda, gastrointestinal motilite, gastrik bosalma, enterik hormonlar,
noral yanmtlar gibi birgok faktOr etkilidir ve tim bunlar bireyler arasinda biiyiik
cesitlilik gosterir. OGTT stireci ele alindiginda, 0. ve 2. saat PG degerlerinin tiim bu
faktorler ve bireysel cesitlilikten en az etkilenen degerler oldugu saptanmistir. Bu
nedenle OGTT, 0. ve 2. saat PG degerleriyle yorumlanmaktadir (40, 41). 1. saat PG
degeri tip 2 diyabet gelisiminde Ongdrdiiriicii olsa da prediktif giicii tartismalidir,
normal glukoz regiilasyonuna sahip kisilerde diyabet tahmini i¢in net bir kesim noktasi
bildirilmemistir (42). Aglik ve yiikleme sonrast kan glukoz diizeylerinin diyabetik
retinopati riskini 6ngdrdiigliniin bulunmasi nedeniyle, bu testler tan1 i¢in uluslararasi
standart olmustur (43, 44). APG ve 2 saatlik PG icin giincel tam esikleri, mikro ve

makrovaskiiler hastalik riski, 6zellikle retinopati riski igin saptanan esik degerlere
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dayanmaktadir (26, 45). OGTT; NGT’den BAG, BGT ve BAG + BGT gibi ara
basamaklarla diyabete uzanan siiregte kisinin bulundugu noktay: belirler. Bu ara
basamaklar OGTT olmadan tespit edilemez.

Kisilere OGTT uygulanmasi1 6ncesinde ve sirasinda dikkat edilmesi gereken
hususlar vardir. Test dncesi 3 giin fiziksel aktivitede kisitlama olmaksizin giinde en az
150 g karbonhidrat tiketilmelidir (24). Testten onceki aksam 30-50 g karbonhidrat
iceren bir 6giin tiiketilmesi onerilmektedir (13). OGTT 6ncesi su tiketimi hari¢ 10-16
saat aclik onerilmekteyse de, en az 8 saatlik aglik gerekir, eger hasta uygun bir sekilde
ac kalmadiysa sonuglar yaniltici olabilir. Testten énceki 36 saatlik strecte alkol, kahve
ve sigara tiketilmemelidir. Mimkinse sonuglar etkileyebilecek ilaglar testten 3-21
giin once kesilmelidir. Test Oncesi ve sonrast 8 saat boyunca yorucu egzersizden
kagmilmalidir. Akut hastalik, gebelik veya cerrahi kaynakli stres test sonuglarini
gegersiz kilar (38, 39). Karbonhidrat metabolizmasini etkileyen ilaglarin kullanilmast,
inaktivite ve akut/kronik enfeksiyon gibi durumlarda OGTT yapilmamalidir (13).

Sabah saat 7-9 aras1 teste baslanmasi icin uygun olan saatlerdir. ilk olarak aclik
ornegi alinir. Sonrasinda, erigskinlerde 75 g glukoz iceren cozelti 5 dakika icinde
tiketilmelidir. Test sirasinda gelisebilecek hipoglisemi semptomlari ig¢in kisi
bilgilendirilmeli ve derhal haber vermesi istenmelidir. Test suresince yeme, igme (su
haricinde), sigara kullanimi veya egzersize izin verilmez, Kisi istirahat halinde
olmalidir (13, 24, 39). Glukoz alim1 sonrasi 2. saatte PG diizeyi 6l¢iiliir. OGTT; APG’ye
gore daha sensitif ve spesifik olsa da test siiresince birden ¢ok kan alinmasi, hastalarin
hastanede bir siire kalmalarinin gerekmesi, ayni kiside glinden giine degiskenlik
goOstermesi, emek yogun ve maliyetli olmasi gibi dezavantajlarida vardir (7, 13, 38).

4.HbAlc: Hemoglobin (Hb) molekdli, 120 gunluk eritrosit dmri boyunca
asamali olarak glikozile edilir ve olusan glikozile Hb; HbAla, HbAlb ve HbAlc
formlarinda bulunur, HbAlc bu ii¢ fraksiyonun en biiyiikk kismini olusturur (39).
HbAlc; International Federation of Clinical Chemistry and Laboratory Medicine
(IFCC) tarafindan, HbA’nin B zincirinin N-terminalindeki valin aminoasidinin amino
grubuna glukoz baglanmasi ile olusan dayanikli yapi olarak tanimlanmustir (38, 46).
HbAlc, 1980’lerde klinik kullanima girmis ve klinik uygulamalarda bir mihenk tasi
haline gelmistir (47, 48). Glukoz toleransi, diyabette glukoz regilasyonu ve ileride
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diyabet gelisimini gosteren bir belirtectir (12, 49, 50). Ayrica, artmis HbAlc seviyeleri
KVH i¢in risk faktorleri arasindadir (51).

International Expert Committee 2009 yilinda, HbAlc’ye dayali yeni tam
kriterleri 6nermis ve diyabet i¢cin HbAlc > % 6.5, diyabete progresyonda yiksek risk
i¢in % 6.0-6.4 esik degerlerini belirlemistir. Ardindan, American Diabetes Association
(ADA), diyabet tanisi igin HbAlc > % 6.5, diyabete progresyonda yiksek risk igin
HbAlc % 5.7-6.4 degerlerini 6nermistir. Onerilen % 6.5’ luk tan1 esigi, farkli HbAlc
seviyelerindeki retinopati riskine dayanmaktadir (43, 52, 53).

HbAlc, 6nceki 2-3 aylik donemin ortalama kan glukozunu yansitir ve uzun
donem glisemik kontrol takibinde altin standarttir (54). Son haftalardaki glukoz
diizeyleriyle daha yakindan iliskilidir. Son bir aylik glisemik degerler HbAlc nin
yaklasik % 50’sini olusturur (38). Test sonucu, HbAlc’nin total Hb’ye orani seklinde
bildirilir. ADA; National Glycohemoglobin Standardization Program (NGSP)
tarafindan sertifikali ve Diabetes Control and Complications Trial (DCTT) testiyle
standardize edilmis yontemlerle yapilan Olgiimlerin  tamida kullanilmasini
onermektedir (22). Ol¢lim standardizasyonu saglanamadigindan diger tani kriterleriyle
birlikte degerlendirilmelidir. Glukoz Ol¢limleriyle diyabet teshis edildiginde
HbAlc’nin % 6.5’ten diisiik olmasi tantyr disglamamaktadir (12, 47). HbAlc’ye gore
glukoz metabolizmasiin belirlenmesinde kullanilan esik degerler Tablo 2°de

verilmistir.

Tablo 2: HbAlc’ye gore glukoz metabolizmasinin belirlenmesinde kullanilan esik

degerler

Normal DM icin YRG Asikar DM

HbAlc <%5.7 % 5.7-6.4 >% 6.5

Fetal maternal transfiizyon, kan transfiizyonu, demir eksikligi anemisi, KBH,
hemodiyaliz, tiremi, hiperbilirubinemi, alkolizm, kursun intoksikasyonu,
hipertrigliseridemi, uzun sireli aspirin tedavisi, fetal Hb’nin kalitsal kalicihigi,
yenidogan ve gebelik gibi durumlarda yanlis yiiksek degerler saptanabilirken; anemi
(hemolitik, pernisydz, orak hiicreli), akut veya kronik kan kaybi, splenektomi,

hipersplenizm, total Hb’nin % 10’undan fazlasinin HbF olmasi, kronik karaciger

14



hastaligi, KBY, talasemiler veya monoklonal antikor tedavisi gibi durumlarda da
yanlig diisiik sonuglar alinabilir (11, 39, 55).

Olgiim igin aglik gerekmemesi, akut hastalik ve stres durumlarindan
etkilenmemesi HbAlc testinin avantajlar iken, daha pahali olmasi ve PG dl¢cuimu
kadar yaygin olmamasi dezavantajlaridir (7, 12). WHO; birgok faktorden etkilenmesi,
Ol¢lim metotlarinda standardizasyonun saglanamamasi, diinya genelinde kisith

kullanilabilirligi ve maliyetinden dolayr kullanimini tavsiye etmemektedir (47, 56, 57).

H. TARAMA

Diyabet tanis1 Oncesi genellikle uzun bir presemptomatik evre vardir.
Taramanin amaci, hastalik gelisimini 6nleyen ve komplikasyon riskini azaltan etkili
miidahalelerin varhigidir. Tiim yetiskinler, demografik ve klinik 0zelliklerine uygun
olarak diyabet risk faktorleri agisindan degerlendirilmelidirler. Diyabet riski ylksek
olan bireyler su sekilde 6zetlenebilir:

1. Yas, diyabet icin major risk faktoridir. Tiirkiye’de 40 yas tizeri niifusun %
10’undan fazlasinda diyabet bulunmaktadir. Bu nedenle, kisinin kilosuna
bakilmaksizin her bireye 40 yasindan itibaren, tercihen APG ile diyabet taramasi
yapilmas1 Onerilir.

2. Beden kitle indeksi (BKi) > 25 kg/m2 olan ve ozellikle santral obez
(toplumumuza 6zgii kesim noktalarina gore; bel ¢evresi kadinda > 90 cm, erkekte > 96
cm) olan asemptomatik kisilerin, asagidaki risk gruplarindan birine dahil olmalari
halinde, daha geng yaslardan itibaren ve daha sik olarak taranmalari1 onerilir:

e Birinci ve ikinci derece yakinlarinda diyabet bulunanlar,

e Diyabet prevalansi yiiksek etnik gruplara mensup kisiler (Afrika kokenli
Amerikalilar, Latinler, Amerika yerlileri, Asya kokenli Amerikalilar, Pasifik
adalilar gibi),

e Makrozomik (dogum tartis1 > 4.5 kg) bebek doguran veya daha 6nce GDM
tanis1 alan kadinlar,

e Hipertansif (KB > 140/90 mmHg) olanlar ya da antihipertansif tedavi alanlar,

e Dislipidemisi (HDL kolesterol < 35 mg/dL veya TG > 250 mg/dL) olanlar,

e Daha once herhangi bir asamada prediyabet saptanmais kisiler,

e Polikistik over sendromu (PKOS) olan kadinlar,
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e Insiilin direnci ile ilgili klinik hastalign veya bulgular1 (obezite, akantozis
nigrikans gibi) olanlar,
e Koroner, periferik veya serebral vaskiiler hastaligi olanlar,
e Diisiik dogum tartili (< 2,5 kg) doganlar,
e Sedanter yasam siiren veya fizik aktivitesi diisiik olanlar,
e Doymus yaglardan zengin ve posadan fakir beslenme aligkanliklar1 olanlar,
e Sizofreni hastalari ve atipik antipsikotik ila¢ kullananlar,
e Solid organ (6zellikle renal) transplantasyonu yapilmis hastalar (7, 13, 22).
Taramada ilk asamada APG bakilmasi onerilir. Eger sonuglar normalse test
minimum 3 yillik araliklarla tekrarlanmalidir. Tarama testleri arasindaki uygun aralik
bilinmemektedir. 3 yillik aranin tercih edilme sebebi; bu stiregte dogrulama gerektiren
yanlis pozitif test sayisinin azalacak olmasi ve yanlis negatif olan bireylerin dnemli
zaman ge¢meden ve komplikasyonlar gelismeden once tekrar test edilebilecek
olmasidir. APG’ye gore BAG saptanan kisilere 75 g OGTT uygulanarak prediyabetin
hangi asamasinda olduklar1 belirlenir ve risk durumuna gore gereken tedavi ve takip
programina alinirlar. HbAlc Olgilimleri uluslararasi standartlara uygun bir yontemle

yapiliyorsa taramada ilk test olarak HbAlc de kullanilabilir (13, 22).
l. DIYABET KOMPLIKASYONLARI

1. Akut Komplikasyonlar:
- DKA,
- Hiperglisemik hiperosmolar durum,
- Laktik asidoz,
- Hipoglisemi.
2. Kronik Komplikasyonlar:
a. Mikrovaskuler komplikasyonlar:
- Diyabetik retinopati,
- Diyabetik nefropati,
- Diyabetik noropati.
b. Makrovaskuler komplikasyonlar:
- Aterosklerotik kalp hastaliklari,

- Periferik arter hastaligi,
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- Serebrovaskiiler hastaliklar.

c. Diger komplikasyonlar: Cilt sorunlari, kemik-eklem
sorunlari, diyabetik ayak, demans ve Alzheimer hastaligi gibi santral
sinir sistemi sorunlari, psikolojik problemler, sekstiel sorunlar vb.

Diyabetin tiim komplikasyonlari, kan glukoz regiilasyonunun saglanmasi, kan
basincinin ve lipid diizeylerinin hedef degerlere ulastirilmasiyla biiyiik oranda

onlenebilmekte veya geri donddrilebilmektedir (12).

J. DIYABETTE DIiSLIPIDEMI VE KARDIYOVASKULER

HASTALIKLAR

Lipidler plazmada basit veya kompleks lipidler seklinde bulunurlar. Hicre zar
yapisinin ana komponenti, steroid hormon ve safra asitlerinin éncull olan kolesterol
ve serbest yag asitleri, basit lipidlerin baglicalaridir. Kolesterol ve gliseroliin yag
asitleriyle esterlesmesi sonucu olusan kompleks lipidlerin baslicalar ise kolesterol
esterleri, fosfolipidler ve 6nemli bir enerji kaynagi olan trigliseridlerdir (58).

Suda ¢oziinme 6zelligi olmayan lipidler, apolipoprotein adi verilen protein
tastyicilarla plazma lipoproteinleri denen makromolekiil kompleksler olusturarak
kanda tasinirlar. Plazma lipoproteinleri dansitelerine gore dort ana gruba ayrilir:

1. Silomikronlar: Cap1 en biiyiik, dansitesi en kii¢iik olan lipoproteinlerdir.
Barsak hiicrelerinde sentezlenirler. Buyiik oranda TG igerirler. Diyetle alinan yaglarin
barsaktan diger dokulara transportunu saglarlar.

2. VLDL (Very Low Density Lipoproteins): Karacigerde sentezlenen, TG
icerigi yiiksek bir lipoproteindir. Endojen lipidlerin karacigerden diger dokulara
transportunu saglar. Dolasim sirasinda TG’lerini kaybeder, kolesterol igerigi artar.
LDL’nin 6ncusudur.

3. LDL (Low Density Lipoproteins): VLDL metabolizmasi sonucu olusur. Esas
igerigini kolesterol olusturur. Kolesteroliin karacigerden diger dokulara transportunu
saglar. Primer aterojenik faktor oldugu kabul edilmektedir.

4. HDL (High Density Lipoproteins): Cap1 en kiigiik, yogunlugu en fazla olan
lipoproteindir. Kolesterol igerigi yiiksektir. Esas gorevi periferik dokulardan
karacigere kolesterol transportudur. HDL diizeyleriyle ateroskleroz gelisimi arasinda

ters iliski oldugu saptanmastir (58, 59).
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Lipoproteinlerin sayisal fazlaligi ya da eksikligi ile islevsel bozukluklar
“dislipidemi” olarak adlandirilir. Cogunlukla semptom olusturmayan dislipidemi,
KVH ile iliskilidir. KVH ile iligkili bir diger durum olan diyabet, dislipideminin
sekonder nedenleri arasindadir. Glukoz dizeyi ve insulin etkinligi lipoprotein
seviyelerini etkilemektedir. Tip 1 diyabette LDL ve TG dilizeyinde hafif bir artis
goralurken HDL diizeyleri degismemektedir. Tip 2 diyabette ise; yiiksek TG, diisiik
HDL ve artmis kiiciikk yogun LDL kolesterol partikilleriyle karakterize “diyabetik
dislipidemi” gorulir. Diyabette yapisinin degismesi nedeniyle LDL kolesterol
seviyeleri normal sinirlarda tespit edilebilir fakat bu yeni yap1 daha aterojeniktir (60-
62).

Dislipidemi taramasinda; total kolesterol (TK), LDL, TG ve HDL kolesteroliin
aclik dlzeylerine bakilir. Rutinde TK, TG ve HDL kolesterol direkt dlgtlirken LDL
kolesterol Friedewald Formill (LDL= TK - [HDL + TG/5]) ile hesaplanir. Friedewald
denklemi ile LDL kolesteroliin dogru bir sekilde hesaplanabilmesi i¢in a¢lik TG
seviyesinin < 400 mg/dL olmas1 gerekir. Hesaplanan LDL kolesterol diizeyinin tip 2
diyabetik hastalarda ultrasantrifugasyonla yapilan direkt 6lgtimden 6nemli 6l¢iide
farkli oldugu gosterilmistir. Diyabette sik goriilen aglik hipertrigliseridemisi
varliginda, ultrasantrifugasyon uygulanmadik¢a LDL kolesterol igin guvenilir bir
sonug elde edilememektedir. Bu dort ana parametreye ek olarak non-HDL kolesterol,
apolipoprotein B, apolipoprotein Al, lipoprotein (a) olgtimleri de yapilabilir. Fakat
rutinde kullanimlar1 i¢in yeterli kanit heniiz yoktur (60, 63-65).

Non-HDL Kolesterol (Non-HDL Kaolesterol = Total Kolesterol — HDL
Kolesterol): Plazmadaki apolipoprotein (apo) B iceren tiim aterojenik lipitlerin bir
gostergesidir. LDL, VLDL, ara yogunluklu lipoprotein (IDL, Intermediate Density
Lipoprotein), kalint1 (remnant) lipoproteinler, silomikronlar, silomikron kalintilar1 ve
lipoprotein (a)’dan olusmaktadir. Tum aterojenik lipid partiktllerinin tasiyici proteini
olan apolipoprotein B (Apo B) aterojenik dislipidemiler igin iyi bir belirtectir, fakat
yiksek maliyetli olmas1 nedeniyle kullanim1 sinirhidir. Apo B ile non-HDL kolesterol
degerleri yakin korelasyon gostermektedir. Non-HDL kolesteroliin bir tarama araci
olarak kullanilmasinin LDL kolesterole gore avantajlari, sadece TK ve HDL kolesterol

Olcumu gerektirmesi ve aglik gerektirmemesidir (62, 66-68).
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Epidemiyolojik calismalar, non-HDL kolesteroliin LDL kolesterole gore
aterosklerotik K\VH mortalite ve morbiditesinin daha giclu bir gostergesi oldugunu
desteklemektedir. Non-HDL kolesterol, National Cholesterol Education Program
(NCEP)-Adult Treatment Panel (ATP) Il tarafindan 2001°den beri TG diizeyi 200
mg/dL nin {izerinde olan hastalar i¢in ikincil hedef olarak 6nerilmektedir (67). NCEP-
ATP IlI; hafif ylksek (150-199 mg/dL) ve yuksek (200-499 mg/dL) TG degerleri olan
hastalarda primer tedavi hedefinin LDL olmasini, TG diizeylerinin 200-499 mg/dL
araliginda olmasi durumunda ise non-HDL’nin, LDL’den sonraki tedavi hedefi
olmasint ve hedef non-HDL degerinin, hedef LDL’nin 30 mg/dL iizerinde olmasini
Onermektedir. Kanitlanmis KVH varliginda, diyabetiklerde ve TG duzeyi 200-500
mg/dL araliginda olan bireylerde, non-HDL duzeyleri tedavi hedefi olarak
aliabilmektedir (65, 69).

Saglikli kisilerle karsilastirildiginda diyabetlilerde KVH gelisme ihtimali
yaklagsik 2-3 Kkat ylksektir. KVH insidansi yasla birlikte artmakta ve {ilkeler arasinda
farkliliklar bulunmaktadir, diigiik ve orta gelirli iilkelerde insidans daha yuksektir.
Genel olarak, yiksek ve orta gelirli tGlkelerdeki 50-69 yas aras1 diyabetlilerin her yil
1000°de 14-47°sinde  KVH gelistigi tahmin edilmektedir (8). Ayrica KVH,
diyabetlilerde en 6nemli mortalite ve morbidite nedenidir, hastalarin % 60-75’1 bu
nedenle kaybedilmektedir. Diyabet, KVH yoniinden bagimsiz bir risk faktoridiir (12,
70, 71). Ayrica, HT ve dislipidemi ile de iliskilidir; birlikte bulunmalari durumunda KV
komplikasyonlarin riski daha da artmaktadir (8).

Tiim diyabetliler KV risk faktorleri agisindan yilda bir kez
degerlendirilmelidir. KV risk faktorlerini su sekilde 6zetleyebiliriz:

* Degistirilemeyen risk faktorleri: yas (erkekler i¢in > 45, kadinlar igin > 50),
cinsiyet, aile dykiisii (1. derece akrabalardan erkeklerde < 55 yas, kadinlarda < 65 yasta
KVH gelismis olmast).

* Degistirilebilir risk faktorleri: Diyabet, HT, dislipidemi, sigara kullanimi,
obezite (6zellikle abdominal obezite), psikososyal stres, fiziksel inaktivite, albiminri
varligi (70, 71).

European Society of Cardiology (ESC) ve European Atherosclerosis Society
(EAS), 2016 dislipidemi kilavuzunda; hem diyabet hem de dislipidemi durumlarinda,

biyokimyasal tetkikler sonrasi kiginin KV riskinin belirlenmesini 6nermistir. Bunun
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icin pek ¢ok risk tahmin etme sistemi gelistirilmistir. Temsil glict ylksek, blyuk
Avrupa kohort verileri kullanilarak olusturulan Systematic Coronary Risk Evaluation
(SCORE, Sistematik Koroner Risk Hesaplamasi) da bunlardan biridir. Kullandig:
parametrelerdeki degisikliklere gore kalibrasyonunun yapilabilmesi ve tilkelere 6zgii
versiyonlarinin olmasi SCORE sisteminin avantajlaridir. SCORE gibi risk ¢izelgeleri,
kanitlanmis KVH bulunmayan, saglikli goriinen kisilerde risk tahminini
kolaylastirmaktadir (72). SCORE Turkiye versiyonu (73) Sekil 1‘de gorilmektedir.
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Sekil 1: SCORE Tiirkiye versiyonu (73)

Kilavuzlardaki risk belirleme prensiplerini basitce 6zetleyecek olursak:
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. Kanitlanmis KVH, diyabet veya KBH olan kisiler ¢ok yiiksek veya yiiksek
KV risk altindadirlar. Bu hastaliklar KAH esdegeri kabul edilmektedir. Bu kisiler i¢in
ayrica risk skoru hesaplamasi gerekmez.

° Yukarida bahsedilen durumlar disinda kisi; yas, cinsiyet, sigara kullanimi,
sistolik kan basinci ve TK gibi parametrelere gore degerlendirilerek risk skoru
hesaplanir (72).

SCORE ¢izelgesinde, kisinin verilerine uygun tablo segilerek mevcut degerlere
karsilik gelen hiicre belirlenir, bu deger kisinin 10 yillik KVH nedenli 6lum riskini
verir. Risk degeri % 1’den diisiik olanlar diisiik riskli, % 1 ile % 5 arasinda olanlar orta
derece riskli, % 5 ile % 10 arasinda olanlar yiiksek riskli, % 10 ve iizerinde olanlar ¢ok
yuksek riskli olarak gruplandirilir. Risk gruplari i¢in hedef LDL ve non-HDL degerleri
sirastyla digiik-orta riskli gruplar igin <115 mg/dL ve < 145 mg/dL, yuksek riskli grup
icin 100 mg/dL ve 130 mg/dL, cok yiksek riskli grup icin < 70 mg/dL ve 100
mg/dL’dir (65, 72).

Mevcut  calismalarda, risk  hesaplanmast ve tedaviye  yanitin
degerlendirilmesinde TK ve LDL diizeyleri kullanilmis ve ¢ok sayida caligsma ile bu
degerlerdeki diisiisiin mortaliteyi azalttigi gosterilmistir. Ozellikle DM, metabolik
sendrom ve KBH gibi TG’nin yiiksek oldugu vakalarda non-HDL’nin KVH riskini
ongormede LDL’ye gore daha iyi oldugu tespit edilmistir (65). Asagidaki 6zelliklere
sahip diyabetli hastalar KVH agisindan yiksek riskli kabul edilerek KV koruma
programlarina dncelikli olarak dahil edilmelidirler:

e > 45 yas erkek ve > 50 yas kadin diyabetliler,

e <45 yasolan erkek ve <50 yas olan kadin diyabetlilerde asagidaki sorunlardan
en az birinin varhigu:

- Makrovaskiiler hastalik (sessiz miyokard infarktiisii, sessiz iskemi, periferik
arter hastaligi, karotis arter hastaligi veya serebrovaskiiler olay)

- Mikrovaskiiler hastalik (6zellikle nefropati ve retinopati)

- KVH agisindan ¢ok sayida ilave risk faktoriiniin olmasi (ailevi erken koroner
olay veya birinci derece akrabalarda serebrovaskuler olay)

- Tek bir risk faktoriiniin asir1 derecede olmasi (6rnegin LDL > 200 mg/dl veya
sistolik kan basinct > 180 mmHg)

- 15 yildan uzun siiredir diyabeti olan > 40 yas kisiler (70, 71).
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Dislipidemisi olan diyabetlilerde geleneksel olarak optimal lipid diizeylerine
ulagilmas1 hedeflenmelidir. Ancak son kilavuzlarda lipid dizeylerinden ¢ok KV risk
degerlendirmesi daha 6n planda yer almaktadir. Lipid hedefleri:

e LDL kolesterol < 100 mg/dL (primer KV olay geciren diyabetlide < 70 mg/dL)

e TG <150 mg/dL

e HDL kolesterol erkekte > 40 mg/dL, kadinda > 50 mg/dL

e Non-HDL kolesterol diisiik riskli diyabetli hastalarda < 130 mg/dL, ylksek
riskli diyabetli hastalarda < 100 mg/dL (7, 74).

Diyabetik hastada; risk faktorleri, KVH ve belirgin bozukluklar yoksa, aglik
lipid profili yilda bir 6l¢iilmelidir. Diisiik riskli lipid degerleri saptananlarda (LDL
< 100 mg/dL, HDL > 50 mg/dL ve TG < 150 mg/dL), lipid profili iki yilda bir
degerlendirilmelidir. Riskli grupta olanlar ve tedavi altinda olanlarda ise daha sik (3-6
ayda bir) ol¢iim yapilmasi Onerilmektedir. Diyabetik hasta icin TG > 500 mg/dL
olmadikga, dislipidemi tedavisinde birincil hedef LDL diizeylerini diistirmektir. KV
riski yuksek olmayan hastalarda; tibbi beslenme tedavisi, fiziksel aktivitenin
arttirilmasi, kilo kaybi ve sigarayr birakmayi iceren tedavi amacgli yasam tarzi
degisikligi (TAYTD) ile lipid hedeflerine ulagilabilir. Ozellikle ¢ok yilksek TG
seviyeleri ve kotu glisemik kontrolli olanlarda, plazma lipid seviyelerini diizeltmek
icin glisemik kontrolin saglanmasi sarttir. KVH’li veya komplikasyon gelismis
diyabet hastalarinda, bazal lipid seviyelerine bakilmaksizin, TAYTD ile birlikte statine
baglanmasi Onerilmektedir. KVH bulunmayan veya komplikasyon gelismemis bir
diyabet hastasinda eger LDL > 100 mg/dL ise, TAYTD’ye ilave olarak statine
baslanmalidir. TG dizeylerinin > 500 mg/dL oldugu durumlarda ise, TG diisiirmeye
oncelik verilerek fibrat tedavisine baslanmalidir. LDL hedefine ulasildigi, glisemik
kontrol saglandig1 ve yasam tarzi ile iliskili diizenlemeler yapildigi halde TG > 200
mg/dL olan olgularda, fibrat tedavisine baslanmasi, 6zellikle ¢ok yiiksek KV riski olan
olgularda onerilmektedir. Sonug olarak, diyabetik dislipidemi tedavisinde birincil
hedef LDL kolesteroldlr. Tedavinin temelini ise yasam tarzi degisiklikleri ve statin

tedavisi olusturmaktadir (61).
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3. GEREC VE YONTEM

T.C. Saglik Bakanlig1 Saglik Bilimleri Universitesi Bakirkdy Dr. Sadi Konuk
Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu onayr (Karar No:
2016/02/16 ve Tarih: 18.01.2016) ile “75 Gram Oral Glukoz Tolerans Testi Yapilan
Kadinlarda 0. ve 2. Saat Kan Sekeri Degerleri ile HbAlc ve Non-HDL Kolesterol
Arasindaki Iligki” adli uzmanlik tezim i¢in bu ¢alismaya baslandi.

Calismada, 01.11.2012-30.06.2015 tarihleri arasinda Bakirk6y Dr. Sadi Konuk
Egitim ve Arastirma Hastanesi Diyabet - 1 ile Endokrinoloji ve Metabolizma - 2
Poliklinikleri’nden 75 g OGTT istemi yapilan 18 yas tistii bltiin hastalarin bilgilerine
hastane sisteminden ulasildi. Erkek hasta sayisinin ¢ok diisiik olmasi nedeniyle sadece
kadin hastalar secilerek 473 kisilik bir ¢alisma grubu olusturuldu. Hastalarin dosyalari
retrospektif olarak tarandi. 473 kisi arasinda testi yaptirmayan, testi tamamlayamayan
veya gebe olan toplam 89 hasta oldugu tespit edilerek bu hastalar ¢alismadan ¢ikarildi.
Geriye kalan 384 kadin hastanin dosyalar1 incelenerek bilinen diyabeti olmayan,
steroid, antidiyabetik ya da statin tedavisi almayan, glukoz, 75 g OGTT 0. ve 2. saat
kan sekeri degerleri, HbAlc, total kolesterol, trigliserid, HDL kolesterol ve LDL
kolesterol sonuglarina ulasilan 133 kadin hasta ¢alismaya dahil edildi. Non-HDL
kolesterol degerleri Non-HDL Kolesterol = Total Kolesterol — HDL Kolesterol
formiilii kullanilarak hesaplandi.

Hastalar; Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Dernegi (TEMD)
2017 Diabetes Mellitus ve Komplikasyonlarinin Tani, Tedavi Ve Izlem Kilavuzu’nda
yer alan tani kriterleri esas alinarak OGTT sonuglarina gére normal, bozulmus aglik
glukozu olan, bozulmus glukoz toleransi olan, bozulmus aclik glukozu ve bozulmusg
glukoz toleransi olan, diyabetli olmak iizere bes gruba ayrildi. Bu bes grup, arastirilan
parametreler acisindan kendi iglerinde degerlendirildi ve parametrelerin birbirleriyle
olan iliskisi arastirildi. Ayrica gruplar birbirleriyle karsilastirilarak aralarindaki farklar
incelendi. Biitiin hasta grubu i¢in OGTT 0. saat ve 2. saat kan sekeri degerleri, HbAlc
ve non-HDL kolesterolun birbirleriyle iliskisi arastirildi. Yine TEMD 2017 kilavuzu
esas almarak hastalar HbAlc degerlerine gore normal, diyabet riski yiksek ve
diyabetli olmak iizere ii¢ gruba ayrildi. Ilk olarak olusturulan bes grubun HbAlc

kriterlerine gore ii¢ gruba dagilimi incelendi. Iki gruplama arasindaki uyumsuzluk
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belirlenerek bu uyumsuzluga neden olabilecek durumlar i¢in hasta dosyalar1 tekrar
tarandi. ESC/EAS 2016 Dislipidemi Kilavuzu ve TEMD 2017 Lipid Metabolizma
Bozukluklar1 Tanmi ve Tedavi Kilavuzu’ndaki risk gruplari ile hedef LDL ve non-HDL
kolesterol degerlerine gore ¢alisma grubumuzdaki hastalarin hedef degerlere ulagma
oranlar1 belirlendi.

Biyokimyasal analizler Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma
Hastanesi Biyokimya Merkez Laboratuvari’nda yapilmistir. Tetkikler i¢in 12 saatlik
achigr takiben jelli kuru tiiplere alinan kan 6rnekleri, yaklasik 30 dakika bekletilip
4000 rpm’de 10 dakika santrif(ij edilerek elde edilen serum orneklerinden ayni giin
icinde analiz edilmistir. Rutin biyokimya analizleri (glukoz, HDL, LDL, total
kolesterol, TG) Beckman Coulter marka AU5800 model biyokimya otoanalizdriinde
orijinal Kitleriyle c¢alisilmistir (Beckman Coulter Inc, U. S. A)). LDL kolesterol
seviyesi; TG degeri 400 mg/dL’ye kadar olanlar i¢in Friedewald Formuli (LDL= TK
- [HDL + TG/5]) kullanilarak hesaplanmis, TG degeri 400 mg/dL’nin tizerinde olanlar
icin direkt 6l¢iim yapilarak belirlenmistir. HbAlc dizeyleri ise EDTA’ll (Etilen
diamin tetra asetik asit) tiiplere alinan kan 6rneklerinden Arkray marka Adams Alc
HA-8180V model analizérde High Performance Liquid Chromatography (HPLC)
yontemiyle 6l¢iilmistiir (Arkray Inc, Japonya).

Calismaya dahil edilme kriterleri:

1.  Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi Diyabet - 1 ile
Endokrinoloji ve Metabolizma - 2 Poliklinikleri’ne basvurmus olup klinik
degerlendirme sonucunda 75 g OGTT istemi yapilmis olmak,

2. 18 yas iistii olmak,

3. Kadin olmak,

4. Bilinen diyabeti olmamak,

5. Gebe olmamak,

6. Steroid/antidiyabetik/statin tedavisi almamak.

Cahismaya dahil edilmeme Kriterleri:

1.  Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi Diyabet - 1 ile
Endokrinoloji ve Metabolizma - 2 Poliklinikleri’ne basvurmayanlar ile bu
polikliniklere basvurmus fakat 75 g OGTT tetkiki istenmemis hastalar dahil
edilmeyecek,
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18 yas altindakiler dahil edilmeyecek,
Erkek hastalar dahil edilmeyecek,
Bilinen diyabeti olanlar dahil edilmeyecek,

Gebe olanlar dahil edilmeyecek,

S T A

Steroid/antidiyabetik/statin tedavisi alanlar dahil edilmeyecek.
Yapmis oldugumuz ¢aligmada herhangi bir maddi destek alinmamis olup ¢ikar

catigmasi yoktur.

ISTATISTIK

Calismada ele alinan her bir degisken i¢in normallik testleri yapildi ve
Kolmogorov-Smirnov ile Shapiro-Wilk testleri uygulandi. Degiskenlerin p > 0.05
olmasi nedeniyle normal dagilimli oldugu belirlendigi icin, analizlerde parametrik
yontemler tercih edildi. Ele alinan verilerde iki siirekli veri analizinde Pearson iligki
(korelasyon) katsayisi kullanildi. Grup farkliliklar analizinde ise ANOVA ve Post-
Hoc bilgileri icin Bonferroni yaklasimi uygulandi. Tanimsal istatistik olarak ortalama
ve standart sapma degerleri verildi. Kategorik veriler icin frekans (siklik) dagilim
tablolar1 yorumlandi. Analizler SPSS 22.0 siiriimii ile yapildi, anlamlilik diizeyi 0.05
olarak ele alindi.

Bonferroni Yoéntemi: Varyanslarin esit olmasi durumunda kullanilan ¢oklu
karsilastirma testlerinden biridir. Esit drneklem sayis1 gerektirmez. Student t istatigi

uzerine kuruludur (75).
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4. BULGULAR

Calismaya, hastanemizde 01.11.2012-30.06.2015 tarihleri arasinda 75 gr
OGTT uygulanan 133 kadin hasta dahil edilmis olup yas, glukoz, OGTT 0. saat, OGTT
2. saat, HbAlc, HDL kolesterol, LDL kolesterol, trigliserid, total kolesterol ve non-
HDL kolesterol parametreleri degerlendirilmistir. Degiskenlere ait minimum,

maksimum, ortalama ve standart sapma verileri Tablo 3‘te sunulmustur.

Tablo 3: Degiskenlere yonelik tanimsal istatistikler

Degiskenler N Minimum Maksimum Ortalama Std. sapma
Yas 133 18.00 76.00 42.96 12.22
Glukoz 133 72.00 181.00 99.15 14.60
OGTT 0.saat 133 78.00 125.00 104.69 11.27
OGTT 2.saat 133 82.00 286.00 146.49 41.57
HbAlc 133 4.30 7.00 5.71 0.42
HDL 133 26.00 96.00 52.09 13.50
LDL 133 63.60 304.00 124.63 34.36
TG 133 35.00 1839.00 153.93 189.59
TK 133 131.00 407.00 206.13 43.39
Non-HDL 133 87.00 352.00 154.04 43.14

Degerlendirilen parametrelere ait dagilim grafikleri Sekil 2 ve Sekil 11
arasinda verilmistir.
Sekil 2‘de verilen hastalarin yas dagilim grafigi incelendiginde; minimum

deger 18, maksimum deger 76 olup yas ortalamasi1 42.96 + 12.22’dir.
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Sekil 2: Hastalarin yas dagilim grafigi

Sekil 3°teki hastalarin glukoz degerleri dagilimi incelendiginde; minimum

deger 72 mg/dL,

maksimum deger 181mg/dL, ortalama 99.15 + 14.60 mg/dL’dir.
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Sekil 3: Hastalarin glukoz degerleri dagilim grafigi

Sekil 4°te verilen hastalarin OGTT 0. saat glukoz degerleri dagilim grafigi

incelendiginde;

104.69 = 11.27

minimum deger 78 mg/dL, maksimum deger 125 mg/dL, ortalama

mg/dL’dir.
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Sekil 4: Hastalarin OGTT 0. saat glukoz degerleri dagilim grafigi

Sekil 5°teki hastalarin OGTT 2. saat glukoz degerleri dagilimi incelendiginde

9

minimum deger 82 mg/dL, maksimum deger 286 mg/dL, ortalama 146.49 + 41.57

mg/dL’dir.
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Sekil 5: Hastalarin OGTT 2. saat glukoz degerleri dagilim grafigi
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Hastalarin HbAlc degerleri dagiliminin verildigi Sekil 6 incelendiginde;

minimum deger % 4.3, maksimum deger % 7 olup ortalama % 5.71 + 0.42°dir.
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Sekil 6: Hastalarin HbAlc degerleri dagilim grafigi

Sekil 7°de verilen hastalarin HDL kolesterol degerleri dagiliminda; minimum

deger 26 mg/dL, maksimum deger 96 mg/dL, ortalama 52.09 + 13.50 mg/dL’dir.
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Sekil 7: Hastalarin HDL kolesterol degerleri dagilim grafigi



Sekil 8°de hastalarin LDL kolesterol degerleri dagilimi verilmis olup minimum

deger 63.60 mg/dL, maksimum deger 304 mg/dL, ortalama 124.63 + 34.36 mg/dL dir.
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Sekil 8: Hastalarin LDL kolesterol degerleri dagilim grafigi

Hastalarin trigliserid degerleri dagilimi Sekil 9°da verilmistir. Minimum deger

35 mg/dL, maksimum deger 1839 mg/dL, ortalama 153.93 + 189.59 mg/dL’dir.
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Sekil 9: Hastalarin trigliserid degerleri dagilim grafigi
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Hastalarin total kolesterol degerlerinin dagilimi Sekil 10‘da verilmis olup

minimum deger 131 mg/dL, maksimum deger 407 mg/dL, ortalama 206.13 * 43.39

mg/dL’dir.
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Sekil 10: Hastalarin total kolesterol degerleri dagilim grafigi

Hesaplanan non-HDL kolesterol degerlerine ait dagilim grafigi Sekil 11‘de
verilmistir. Minimum deger 87 mg/dL, maksimum deger 352 mg/dL, ortalama 154.04

+ 43.14 mg/dL dir.
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Sekil 11: Hastalarin non-HDL kolesterol dagilim grafigi
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Calisma grubumuzdaki 133 hasta, TEMD 2017 diyabet kilavuzunda verilen
kriterlere uygun olarak OGTT 0. ve 2. saat glukoz degerlerine gére normal, BAG olan,
BGT olan, BAG + BGT olan ve diyabetli olmak {izere bes gruba ayrildi. OGTT
kriterlerine gore hasta gruplart Tablo 4’te goriilmektedir. 133 hastanin %25.6’s1 (34
kisi) normal, % 27.1°1 (36 kisi) BAG olan, % 7.5’1 (10 kisi) BGT olan, % 29.3’t (39
kisi) BAG + BGT olan, %10.5’1 (14 kisi) diyabetli olarak belirlendi.

Tablo 4: OGTT 0. ve 2. saat verilerine gore hasta gruplari

N YUzde (%)
Normal 34 25.6
BAG 36 27.1
BGT 10 7.5
BAG +BGT 39 29.3
Diyabetli 14 10.5
Toplam 133 100.0

Normal olarak belirlenen hasta grubuna ait tanimsal istatistikler Tablo 5°te
verilmistir. Normal glukoz metabolizmasina sahip 34 kisiden olusan grubun yas
ortalamasi 37.62 = 10.48 olup minimum deger 19, maksimum deger 63’tiir. OGTT 0.
saat sonug¢lart minimum 79 mg/dL, maksimum 99 mg/dL, ortalama 91.65 + 5.6
mg/dL’dir. OGTT 2. saat sonuglart minimum 82 mg/dL, maksimum 138 mg/dL,
ortalama 114.47 = 16.77 mg/dL olarak saptanmistir. HbAlc degerleri minimum % 4.3,
maksimum % 6.4 olup ortalama % 5.5 + 0.42 ’dir. Non-HDL kolesterol degerleri
minimum 88 mg/dL, maksimum 237 mg/dL, ortalama 145.16 + 38.85 mg/dL dir.
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Tablo 5: Normal olarak belirlenen gruba ait tanimsal istatistikler

N  Minimum Maksimum Ortalama Std. Sapma

Yas

Glukoz
OGTT 0. saat
OGTT 2. saat
HbAlc

HDL

LDL

TG

TK

Non-HDL

34
34
34
34
34
34
34
34
34
34

19.00
72.00
79.00
82.00
4.30
30.00
63.60
35.00
131.00
88.00

63.00
181.00
99.00
138.00
6.40
82.00
217.00
297.00
301.00
237.00

37.62
94.94
91.65
114.47
5.50
55.06
123.84
106.44
200.22
145.16

10.48
18.96
5.60
16.77
0.42
13.77
35.71
67.03
39.91
38.85

Normal olarak belirlenen gruptaki degiskenlerin iliski analizi Tablo 6’da
goriilmektedir. Bu grupta, yas degiskeni ile HbAlc arasinda % 53.7 anlamli pozitif
iliski mevcuttur. OGTT 0. saat degiskeni, HbAlc ile % 34.3 anlamli pozitif iliskilidir.
OGTT 2. saat degiskeni; LDL ile % 39.8, non-HDL kolesterol ile % 36.1 anlaml

pozitif iliskilidir.
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Tablo 6: Normal olarak belirlenen gruptaki degiskenlerin iliski analizi

OGTT

OGTT

Yas  Glukoz HbAlc HDL LDL TG TK  Non-HDL
0. saat 2. saat

N r 1000  0.009 0.142 0088 0537* 0167 0097 0054 0128 0.072
as D 0.960 0.422 0622 0001 0345 0585 0762  0.470 0.684
Cluker . 1.000 0102 0019 008 0224 -0169 -0037 -0.086 0.168
D 0.276 0917 0620 0203 0340 0835  0.629 0.343
. 1.000 0155  0343* 0030 0043 0283  0.144 0.138
OGTTO. saat D 0381 0047 0866 0808 0105  0.416 0.438
. 1000 0003 -0.202 0398* -0013 0281 0.361*
OGTT 2 saat | 0.986 0252 0020 0942  0.107 0.036
. 1000 0228 0093 0157 0217 0.142

HbAlc
p 0.194 0599 0375  0.219 0.424
oL . 1000 0028 -0362* 0249 20.099
0 0.876 0035  0.156 0.578
oL . 1000 0054  0923*  0.939*
D 0.763  0.000 0.000
‘ 1000  0.259 0.394*
TG D 0.139 0.021
. 1.000 0.939*
TK D 0.000
Non-HDL ; 1.000

*0.05 icin anlamh iliski

34



BAG olarak belirlenen gruba ait tanimsal istatistikler Tablo 7‘de
goriilmektedir. 36 kisiden olusan grubun yas ortalamasi 44.13 £+ 13.25, minimum deger
18, maksimum deger 76’dir. OGTT 0. saat degerleri minimum 100 mg/dL, maksimum
121 mg/dL, ortalama 109.19 + 5.86 mg/dL’dir. OGTT 2. saat sonuglar1 ortalama
119.75 mg/dL, minimum 83 mg/dL, maksimum 138 mg/dL’dir. HbAlc degerleri
minimum % 4.8, maksimum % 7, ortalama % 5.66 + 0.42’dir. Non-HDL kolesterol
degerleri minimum 96 mg/dL, maksimum 252 mg/dL, ortalama 148.61 + 35.95
mg/dL dir.

Tablo 7: BAG olarak belirlenen grubun tanimsal istatistikleri

N  Minimum Maksimum Ortalama Std. Sapma

Yas 36 18.00 76.00 44.1389 13.25606
Glukoz 36 78.00 131.00 100.0556 13.68408
OGTTO.saat 36 100.00 121.00 109.1944 5.86914

OGTT 2.saat 36 83.00 138.00 119.7500 13.71417
HbAlc 36 4.80 7.00 5.6694 42482

HDL 36 26.00 79.00 50.2500 12.85385
LDL 36 75.00 198.00 122.1444 28.45422
TG 36 47.00 1839.00 165.0833  291.42854
TK 36 133.00 292.00 198.8611 36.09919
Non-HDL 36 96.00 252.00 148.6111 35.95416

BAG olarak belirlenen gruptaki degiskenlerin iliski analizi Tablo 8‘de
verilmistir. Bu grupta; OGTT 0. saat degiskeni HbAlc ile % 34.4 anlamh pozitif
iliskilidir. OGTT 2. saat degiskeni non-HDL Kolesterol ile % 36.7 anlamli negatif
iligkilidir.
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Tablo 8: BAG olan gruptaki degiskenlerin iliski analizi

OGTT

OGTT

Yas  Glukoz HbAlc HDL LDL TG TK Non-HDL
0. saat 2. saat

Yas i 1 0.289 0.061  0.126 0302 0089 0335* -0043 0277 0.310
P 0.088 0722  0.464 0074 0605 0046 0803  0.102 0.066

Glukoz r 1.000 0183  0.077 0055 -0.029 0190 -0.176  0.085 0.096
D 0284  0.657 0751 0864 0268 0306  0.621 0.577

OGTT 0. saat r 1.000  -0.044  0344* 0001 0400~ -0157  0.289 0.290
' D 0.798 0040 0996 0016 0360  0.088 0.087

r 1000 0147 0322 -0.053 -0510* -0.251 -0.367*

OGTT 2. saat P 0391 0055 0758 0.001  0.140 0.028
HOALG r 1.000 0216 0215 -0.104  0.086 0.163
D 0205 0208 0544  0.620 0.341

DL r 1000 0.25 -0.382*  0.189 -0.167
D 0469 0022  0.269 0.329

™ r 1.000 -0.148  0.855* 0.814*
D 0.380  0.000 0.000

r 1.000  0.294 0.432*

TG D 0.081 0.009
r 1.000 0.936*

TK D 0.000
Non-HDL rr) 1.000

*0.05 icin anlamh iliski
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OGTT’ye gore BGT olan ve 10 kisiden olusan gruba ait tanimsal istatistikler
Tablo 9‘da goriilmektedir. Bu grubun yas ortalamasi 45.4 = 10.33 olup minimum
deger 28, maksimum deger 60’tir. OGTT 0. saat sonuglarinda minimum deger 78
mg/dL, maksimum deger 99 mg/dL, ortalama 92.8 + 6.81 mg/dL’dir. OGTT 2. saat
degerleri ortalama 161 + 21.17 mg/dL olup minimum deger 142 mg/dL, maksimum
deger 198 mg/dL olarak saptanmistir. HbAlc degerleri minimum % 5.2, maksimum
% 6 olup ortalama % 5.65 + 0.27°dir. Non-HDL kolesterol degerleri minimum 121
mg/dL, maksimum 352 mg/dL, ortalama 191.1 + 73.52 mg/dL olarak hesaplanmistir.

Tablo 9: BGT olarak belirlenen gruba ait tanimsal istatistikler

N  Minimum Maksimum Ortalama  Std. Sapma

Yas 10 28.00 60.00 45.4000 10.33011
Glukoz 10 78.00 114.00 97.9000 12.12390
OGTTO.saat 10 78.00 99.00 92.8000 6.81175

OGTT 2.saat 10 142.00 198.00 161.0000 21.17126
HbAlc 10 5.20 6.00 5.6500 27588

HDL 10 34.00 62.00 50.6000 8.32933

LDL 10 85.00 184.00 127.7430 34.35967
TG 10 58.00 977.00 282.6000 327.31371
TK 10 173.00 407.00 241.7000 72.04173
Non-HDL 10 121.00 352.00 191.1000 73.52014

BGT olarak belirlenen gruptaki degiskenlerin iligki analizinin verildigi Tablo
10 incelendiginde; glukoz degiskeni HbAlc ile % 71.6 anlamh pozitif iliskili ve
OGTT 2. saat degeri de HbAlc ile % 80.7 anlamli pozitif iligkilidir.
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Tablo 10: BGT olarak belirlenen gruptaki degiskenlerin iliski analizi

OGTT

OGTT

Yas  Glukoz HbAlc HDL LDL TG TK Non-HDL
0. saat 2. saat

N r 1000 0439 20.225 0426 0281 0260 0131 0036 029 0.260
as D 0.205 0.533 0220 0432 0468 0718 0922 0407 0.468
Gluker r 1.000 20.307 0537 0716 -0403 -0228 0619 0485 0.521
D 0.388 0109 0020 0248 0526 0056  0.156 0.123

r 1.000 0222 0177 0240 0167 0359  0.465 0.483

OGTTO. saat D 0538 0624 0503 0646 0309 0176 0.158
r 1.000 0807 -0.169 -0501 0575  0.491 0.501

OGTT 2. saat D 0.005 0640 0140 0082  0.149 0.141
DAL r 1.000 -0556 -0.206 0625 0488 0.541
D 0095 0567 0053  0.153 0.106

DL r 1000 0152 -0511  -0.122 20.232
D 0675 0131  0.738 0.518

oL r 1.000 -0459  0.003 20.014
D 0183  0.993 0.970

" 1.000  0.776* 0.818*

TG D 0.008 0.004
r 1.000 0.094*

TK D 0.000
Non-HDL Fr) 1.000

*0.05 icin anlaml iliski

38



OGTT sonuglarina gére BAG + BGT oldugu belirlenen 39 kisiden olusan
grubun tanimsal istatistikleri Tablo 11‘de verilmistir. Grubun yas ortalamasi 43.58 +
12.69 olup minimum deger 18, maksimum deger 72°dir. OGTT 0. saat degerlerinde
minimum deger 101 mg/dL, maksimum deger 124 mg/dL, ortalama 111.92 + 7.1
mg/dL’dir. OGTT 2. saat sonuglarinda ortalama 162.74 + 17.78 mg/dL olup minimum
deger 140 mg/dL, maksimum deger 196 mg/dL olarak bulunmustur. HbAlc degerleri
minimum % 5.1, maksimum % 6.5, ortalama % 5.84 + 0.37’dir. Non-HDL kolesterol
degerleri ortalama 155.61 mg/dL olarak hesaplanmis olup minimum deger 87 mg/dL,
maksimum deger 333 mg/dL’dir.

Tablo 11: BAG + BGT olarak belirlenen grubun tanimsal istatistikleri

N  Minimum Maksimum Ortalama Std. Sapma

Yas 39 18.00 72.00 43.5897 12.69214
Glukoz 39 72.00 121.00 99.2821 11.93392
OGTT 0.saat 39 101.00 124.00 111.9231 7.10220
OGTT 2.saat 39 140.00 196.00 162.7436 17.78633
HbAlc 39 5.10 6.50 5.8400 37806

HDL 39 31.00 96.00 52.0769 16.05973
LDL 39 78.60 304.00 124.5179 38.98955
TG 39 42.00 609.00 157.6154 98.91453
TK 39 132.00 382.00 207.6923 42.41782
Non-HDL 39 87.00 333.00 155.6154 42.31064

Tablo 12°‘de, BAG + BGT olarak belirlenen gruptaki degiskenlerin iliski
analizi verilmistir. Yas degiskeni; glukoz ile % 37.2, OGTT 0. saat degeri ile % 31.8,
HbAlcile % 35.7 anlamli pozitif iligkilidir. OGTT 2. saat degiskeni HbAlc ile % 35.1

anlaml pozitif iliskilidir.
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Tablo 12: BAG + BGT olarak belirlenen gruptaki degiskenlerin iliski analizi

OGTT

OGTT

Yas  Glukoz HbAlc HDL LDL TG TK  Non-HDL
0. saat 2. saat

v T 1000 0372 _ 0318* _ -0058  0357* 0239 0191 0218 0371 0.281
$ 0 0.020 0.039 0727 0025 0143 0244 0183  0.020 0.083
lukos " 1,000 0341 0159 0019 0152 -0.043 0155  0.079 0.021
0 0.033 0333 0908 0354 0796 0346  0.634 0.899

" 1.000 0195 0082 0054 0217 0147 0231 0.252

OGTTO saat 0233 0618 0744 0185 0371  0.57 0.122
‘ 1000 0351* 0011 -0155 0201  -0.050 20.054

OGTT2 saat 0028 0946 0345 0219  0.763 0.743
AL ‘ 1000 -0058 0038 0338  0.165 0.187
0 0.727 0817 0035 0315 0.253

oL " 1.000 -0.046 -0.328*  0.196 0.183
0 0782 0031  0.232 0.265

oL ‘ 1000 -0.045  0.887* 0.907*
0 0.787  0.000 0.000

" 1000 0.253 0.378

TG 0 0.120 0.018
‘ 1.000 0.928*

TK 0 0.000
Non-HDL ; 1000

*0.05 icin anlamh iliski

40



OGTT’ye gore diyabetli oldugu belirlenen 14 kisilik grubun Tablo 13‘teki
tanimsal istatistikleri incelendiginde; yas ortalamasi 49.42 + 9.5 olup minimum deger
35, maksimum deger 71’°dir. Hastalarin OGTT 0. saat minimum degeri 96 mg/dL,
maksimum degeri 125 mg/dL, ortalama 113.14 + 9.71 mg/dL’dir. OGTT 2. saat
degerleri minimum 207 mg/dL, maksimum 286 mg/dL, ortalama 237.35 + 24.12
mg/dL’dir. HbAlc degerleri minimum % 5.4, maksimum % 6.4 olup ortalama % 6.02
+ 0.32°dir. Hesaplanan non-HDL kolesterol degerleri minimum 116 mg/dL,
maksimum 216 mg/dL, ortalama 158.71 +35.16 mg/dL dir.

Tablo 13: Diyabetli grubun tanimsal istatistikleri

N  Minimum Maksimum Ortalama  Std. Sapma

Yas 14 35.00 71.00 49.4286 9.50072
Glukoz 14 86.00 119.00 107.5714 10.15809
OGTT 0.saat 14 96.00 125.00 113.1429 9.71800
OGTT 2.saat 14 207.00 286.00 237.3571 24.12342
HbAlc 14 5.40 6.40 6.0286 32917

HDL 14 39.00 75.00 50.7143 9.30201
LDL 14 81.00 195.00 131.0286 35.20943
TG 14 77.00 245.00 138.4286 53.66236
TK 14 168.00 277.00 209.4286 38.45020
Non-HDL 14 116.00 216.00 158.7143 35.16648

Diyabetli gruba ait degiskenlerin iliski analizi Tablo 14‘te gorilmektedir.
Calismamiza konu olan OGTT 0. ve 2. saat degerleri, HbAlc ve non-HDL kolesterol

degiskenlerinin birbirleri ile anlamli iligkileri saptanmamugtir.
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Tablo 14: Diyabetli gruba ait degiskenlerin iliski analizi

OGTT

OGTT

Yas  Glukoz HbAlc HDL LDL TG TK Non-HDL
0. saat 2. saat

v r 1000 0127  -0048 0168 0188 0278 0289 0004 0334 0.292
§ D 0.665 0.870 0565 0521 0335 0317 0988  0.243 0.312
Clukos r 1.000 0.499 0249 0397 0045 0472 0239  -0.374 10397
D 0.069 0390 0159 0878 0088 0410  0.187 0.160
r 1.000 0293 0306 -0430 -0411 0469  -0.350 10.269
OGTTO. saat D 0309 0287 0125 0145 0091  0.220 0.353
r 1000  -0.03L -0.082 -0238 0230  -0.172 10.166
OGTT 2. saat D 0915 0780 0413 0429  0.558 0.571
r 1000 0046 -0393 0377  -0.245 10.280

HbAlc
D 0.877 0165 0184  0.399 0.333
oL r 1000 0411 -0570%  0.459 0.237
D 0.144 0033  0.099 0.414
oL r 1000 -0155 0971* 0.953*
D 0598  0.000 0.000
r 1.000  0.000 0.151
TG D 0.999 0.608
r 1.000 0.972*
TK D 0.000
Non-HDL ; 1000

*0.05 icin anlamh iliski
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Glukoz metabolizma durumlart OGTT ile belirlenen 5 hasta grubu igin
degiskenlerin istatistiksel farkliliklari sitnanmis ve sonuglar Tablo 15°te sunulmustur.
Hasta gruplari i¢in yas, OGTT 0. saat, OGTT 2 . saat, HbAlc ve non-HDL kolesterol
degiskenleri agisindan anlamli farkliliklar vardir (p > 0.05). Farkin kaynagi icin
Bonferroni yaklagimina gore diyabetik hasta grubu; yas ve non-HDL kolesterol
degiskenleri icin BGT olan gruba gore, OGTT 0. saat, OGTT 2. saat ve HbAlc
degiskenleri i¢in BGT olan ve BAG + BGT olan gruplara gore daha yiksek ortalama

degerlere sahiptir.

Tablo 15: OGTT’ye gore 5 hasta grubundaki degiskenlerin istatistiksel farkliliklari

E?)tl:ﬁ: Sap?r?é Hata kare F p Farkin kaynagi
Gruplararasi 1681.213 4 420.303 2.984 .021* DM >BGT
Yas  Grupici 18027.599 128  140.841
Toplam 19708.812 132
Gruplararasi 1640.995 4  410.249 1982 .101
Glukoz Grupigi 26491.997 128  206.969
Toplam 28132.992 132
Gruplararasi 10968.874 4 2742218 60.502 .000* DM >BAG + BGT,
8('2;; Grupici 5801.487 128 45.324 DM >BGT
Toplam 16770.361 132
Gruplararas1  188603.362 4 47150.841 152.847 .000* DM >BAG + BGT,
gf;aTt Grupici 30485871 128  308.483 DM > BGT
Toplam 228089.233 132
Gruplararasi 3.631 4 .908 5.890 .000* DM >BAG +BGT,
HbAlc Grupici 19.731 128 154 DM >BGT
Toplam 23.362 132
Gruplararasi 470.259 4 117.565 .638 .636
HDL  Grupici 23586.659 128  184.271
Toplam 24056.917 132
Gruplararasi 914.462 4  228.615 189 944
LDL  Grupigi 154925.037 128 1210.352
Toplam 155839.499 132
Gruplararas1  250608.199 4 62652.050 1.784 136
TG  Grupigi 4494282.192 128 35111.580
Toplam 4744890.391 132
Gruplararasi 15988.028 4  3997.007 2,201 .073
TK  Grupigi 232474.543 128 1816.207
Toplam 248462.571 132
Gruplararasi 17876.343 4 4469.086 2.511 .035* DM >BGT
Non-HDL Grupigi 227791.321 128 1779.620
Toplam 245667.664 132

*(.05 icin anlamh farkhhk
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TUm hasta grubunda; OGTT 0. saat, OGTT 2. saat, HbAlc ve non-HDL

kolesterol degiskenlerinin birbirleri ile iliskisi Tablo 16‘da sunulmustur (p > 0.05).
OGTT 0. saat degiskeni; OGTT 2. saat ile % 41 ve HbAlc ile % 38.6 anlamli pozitif
iligkilidir. OGTT 2. saat degiskeni, HbAlc ile % 36.5 anlamli pozitifiligkilidir. HbAlc
degiskeni, non-HDL kolesterol ile % 17.2 anlamli pozitif iligkilidir.

Tablo 16: Tim hastalar igin OGTT 0. saat, OGTT 2. saat, HbAlc ve non-HDL

kolesterol degiskenlerinin birbirleri ile iligkisi

OGTT

OGTT

0.saat  2.saat HbAlc Non-HDL
Pearson 1 410  .386* 103
Correlation
OGTT 0. saat Sig. (2-tailed) .000 .000 237
N 133 133 133
Pearson *
Correlation 1 365 136
OGTT 2. saat Sig. (2-tailed) .000 118
N 133 133
Pearson *
Correlation 1 172
HbALE  5ig. (2-tailed) 048
N 133
Pearson 1
Correlation
Non-HDL i (2-tailed)
N
*0.05 icin anlamh iliski

OGTT’ye gore gruplamanin yanisira hastalar HbAlc degerlerine gore de

normal, DM riski yiuksek ve DM olarak 3 gruba ayrilmistir (Tablo 17). Buna gére 133
hastanin % 43.6’s1 (58 kisi) normal, % 54.9°u (73 kisi) DM riski yiiksek ve % 1.571 (2

kisi) DM olarak bulunmustur.
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Tablo 17: HbAlc degerlerine gore hasta gruplari

N Ylzde (%)

Normal 58 43.6

DM riski yuksek 73 54.9
DM 2 15

Toplam 133 100.0

Glukoz metabolizma durumlart OGTT Kkriterleri ve HbAlc kriterlerine gore
belirlenen hasta sayilar1 Tablo 18°de karsilastirilmistir. Buna gére OGTT’ye gore
normal olarak degerlendirilen 34 kisiden 20’si HbAlc’ye gore de normal olup 14’i
DM riski yuksek olarak belirlenmistir, bu grupta HbAlc’ye gore DM olan yoktur.
OGTT ye gore BAG olan 36 kisiden 20’si HbAlc’ye gdére normaldir, 15’1 DM riski
yikksek ve 1’1 DM olarak saptanmistir. OGTT ye gore BGT olan 10 kisiden 5’
HbAIc’ye gore normal, 5’1 de DM riski yliksek grupta olup bu grupta HbAlc’ye gore
DM olan yoktur. OGTT’ye gére BAG + BGT olan 39 kisiden HbAlc’ye gore 11’1
normal, 27°s1 DM riski yiiksek ve 1’1 DM’dir. OGTT ye gore diyabetli olan 14 kisinin
2’si HbAlc’ye gore normal, 12’si DM riski yiiksek olarak saptanmistir ve grupta
HbA1c’ye gore DM olan yoktur.

Tablo 18: Glukoz metabolizma durumlart OGTT ve HbAlc’ye gore belirlenen hasta

sayilart
HbAlc
DM
Normal  riski DM Toplam

yUksek
Normal 20 14 0 34
BAG 20 15 1 36
OGTT BGT 5 5 0 10
BAG + BGT 11 27 1 39
Diyabet 2 12 0 14
Toplam 58 73 2 133
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Calisma grubumuz igin elimizdeki verilerle herhangi bir skorlama sistemine
gore KVH risk skoru hesaplanamadi. Diyabetli grup yuksek riskli olarak
degerlendirildi ve hedef lipid degerleri LDL i¢in 100 mg/dL, non-HDL i¢in 130 mg/dL
olarak alindi. Diyabetliler haricindeki gruplar disiik-orta riskli  olarak
degerlendirilerek hedef LDL 115 mg/dL, hedef non-HDL 145 mg/dL olarak alindi. Bu
kriterlere gore lipid hedeflerine ulasanlarin gruplardaki dagilimi Tablo 19°da
verilmistir. Hedef LDL degerlerine ulasanlarin sayist normal grupta 15, BAG’lilerde
12, BGT lilerde 2, BAG + BGT'lilerde 15, diyabetlilerde 2 olup tiim grupta toplam 46
kisidir. Hedef non-HDL’ye ulagmis olanlarin sayilari ise normal grupta 20,
BAG’lilerde 18, BGT lilerde 4, BAG + BGT lilerde 18, diyabetlilerde 3 ve toplamda
63’tlir. Hem LDL hem de non-HDL kolesterol hedeflerine ulaganlarin sayisit BAG’li
grupta 11’e, BAG + BGT’li grupta 13’e, diyabetlilerde 1’e, toplamda 42’ye

diismektedir.
Tablo 19: Lipid hedeflerine ulasanlarin say1 ve oranlari
Hedef
Hedef non- Hedef LDL ve
LDL’ye
HDL’ye ulasanlar  non-HDL’ye
N ulasanlar
(%) ulasanlar (%)
(%)
Normal 34 15 (44.1) 20 (58.8) 15 (44.1)
BAG 36 12 (33.3) 18 (50) 11 (30.6)
BGT 10 2 (20) 4 (40) 2 (20)
BAG + BGT 39 15 (38.5) 18 (46.2) 13 (33.3)
DM 14 2 (14.3) 3(21.4) 1(7.1)
Toplam 133 46 (34.6) 63 (47.4) 42 (31.6)




5. TARTISMA

Diyabet, prevalansi giderek artan kiiresel bir saglik sorunudur. Prediyabet
olarak tanimlanan uzun preklinik evresi ve bu siregte baslayan komplikasyonlari
hastalifin 6nemini daha da arttirmaktadir. Dolayisi ile kisilerin glukoz tolerans
durumunun belirlenmesi ve ileriki donemde gelisebilecek sorunlarin Onlenebilmesi
icin tedbirler alinmasi1 gerekmektedir. Bu nedenle bireylerin risk faktorleri agisindan
degerlendirilerek diyabet ve prediyabet agisindan taramalarinin yapilmasi
Onerilmektedir.

Ulkemizde diyabet ve prediyabet prevalansi ile ilgili kiigiik ve biiyiik ¢apli
caligmalar mevcuttur. Diyabetle ilgili ilk biiyiik ¢alismalardan olan TURDEP’te
Satman ve ark. (2002), 20 yas ve tizeri, % 55.3’1 kadin olan 24788 kisilik bir grupla
calismiglardir. Calismaya dahil edilen kadinlarin yas ortalamasi 40.88 + 14.86’dur.
APG ile diyabet tanis1 dogrulanamayan ve bilinen diyabeti olmayanlara 75 g OGTT
uygulanarak DM prevalanst % 7.2 (% 2.3 yeni tan1), BGT prevalansi % 6.7
saptanmistir. Her iki durumun da kadinlarda daha sik goriildiigli, DM prevalansinin
kadinlarda % 8 oldugu belirlenmistir (18). Eryilmaz ve ark. (2010), yaptiklari
calismada diyabet prevalansi ve plazma lipid degerleri arasindaki iliskiyi
incelemiglerdir. % 61.7’si kadin olan 20-99 yas aras1 30745 hasta dosyasi lizerinden
yaptiklart retrospektif aragtirmada APG’ye gore hastalarin % 50.2°sini normal, %
29.6’s1n1 BAG’li, % 20.3’iinii diyabetli olarak saptamislardir (76). Yine Satman ve ark.
(2013) TURDEP - II’de, 20 yas ve lizeri 16696’s1 (% 63) kadin 26499 kisilik bir
grupla calismiglardir. Tiim niifusun yas ortalamasi 45.8 + 15.3, kadinlarinki 44.6 +
15°dir. Anamnezinde diyabetli oldugunu bildiren kisilerden antidiyabetik tedavi
almayanlarin tanilar1 APG, HbAlc ya da OGTT uygulanarak kesinlestirilmis, diyabeti
olmadigini bildirenlere 75 g OGTT uygulanmistir. Diyabet prevalansinin % 16.5 (%
7.5 yeni tani) oldugu ve prevalansin kadinlarda daha yiiksek (% 17.2) oldugu
saptanmistir. BAG % 14.7, BGT % 7.9, BAG + BGT % 8.2 olmak Uzere toplam
prediyabet prevalansit % 30.8 olarak belirlenmistir. BAG igin cinsiyetler arasi fark
yokken BGT ve BAG + BGT kadinlarda daha sik izlenmistir (20). Efe ve ark. (2014)
ise, 30-60 yas araliginda yas ortalamasi1 45.9 £ 8.1 olan 150’si kadin 244 olgu iizerinde
75 g OGTT uygulayarak kesitsel bir ¢alisma yapmislardir. Bu arastirmada OGTT 2.
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saat degerine gore 144 kisi (% 59) normal, 26 kisi (% 10.7) diyabetli ve 74 kisi (%
30.3) BGT’li olarak belirlenmistir (38). Rize’de yapilan bir diger prevalans
arastirmasinda Cevik ve ark. (2016), 588’i kadin olan 930 eriskin Uzerinde
caligmislardir. Kadinlarin ortalama yas1 44.81 + 13.95°dir. Calismada APG degerleri
Ol¢iilmiis ve 105’1 (% 84.7) daha 6nce bilinen olmak lzere toplam 124 kisiye diyabet
tanis1 konmustur. 105 kisiden 66°s1 (% 11.2), 19 kisiden 8’1 (% 1.6) kadindir. DM
prevalansi tiim grupta % 13.6 (% 2.3 yeni tani1), kadinlarda % 12.8 olarak belirlenmistir
(77). Degerlendirdigimiz populasyonun yas grubu diger arastirmadakilerle benzerdir.
Calismamizda % 10.5 olarak saptadigimiz diyabet prevalansi kiiciik gruplarla yapilmig
olan ¢aligmalarla benzer olup prediyabet prevalanslarimiz (BAG % 27.1, BGT % 7.5,
BAG + BGT % 29.3) diger ¢alismalara kiyasla daha yiiksektir. Bu durum, diyabet ve
prediyabet prevalansinin zamanla artmasindan, bolgelere ve cinsiyete gore diyabet ve
prediyabet goriilme oranlarinin farkliligindan, ¢alisma grubumuzun kii¢iik olmasindan
ya da aragtirmamizin glukoz intoleransindan siiphelenilerek tersiyer bir merkez olan
hastanemize sevk edilen kadmlar {izerinde yapilmig olmasindan kaynaklaniyor
olabilir. Yine de saptadigimiz bu oranlar, koruyucu saglik hizmetleri kapsaminda
glukoz toleransinin belirlenmesinin gerekliligini gostermektedir.

Literatiir taramasinda, arastirmamizdakilerle benzer parametreler ve iliskilerini
degerlendiren pek ¢ok calismaya rastladik. Van’t Riet ve ark.’nin (2010), Hollanda
populasyonunda HbAlc, APG ve OGTT 2. saat PG arasindaki iliskiyi arastirmak ve
diyabet taramasi ve teshisi i¢in HbALlc kullaniminin sonug¢larimi degerlendirmek
amaciyla yaptiklar1 calismaya 40-65 yas aras1 2753 kisi dahil edilmistir. Katilimcilar
glukoz toleranslarina gore siniflandirilarak degerlendirilmistir. Tm gruplarda HbAlc
ile APG arasinda istatistiksel olarak anlamli pozitif korelasyon saptanmustir.
Prediyabetli grup haricindeki tim gruplarda HbAlc ile OGTT 2. saat degeri arasinda
anlamli pozitif korelasyon mevcuttur. HbAlc’nin APG ve OGTT 2. saat degeri ile
olan korelasyonlar1 diyabetli grupta daha giigliidiir. Ayrica, tiim grupta HbALc ile
APG’nin korelasyonu, HbAlc ile OGTT 2. saat degerinin korelasyonundan daha
gucludur. APG ve OGTT 2. saat glukozu arasinda ise; prediyabetlilerde istatistiksel
olarak anlamli negatif korelasyon mevcut olup tim grupta, NGT’lilerde ve bilinen
diyabetlilerde anlamli pozitif korelasyon saptanmistir. Bilinen diyabetlilerde

korelasyonlarin giicii artmaktadir (78). Bizim ¢alismamizdaki bulgulara gore, HbAlc
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ile glukoz arasinda istatistiksel olarak anlamli pozitif korelasyon sadece BGT’1i grupta
mevcuttur. HbAlc ile OGTT 0. saat kan sekeri degeri arasinda ise normal olan ve
BAG’li olan gruplarda anlamli pozitif iliski saptanmistir. HbALlc ile OGTT 2. saat kan
sekeri degeri arasinda anlamli pozitif iliski BGT’li ve BAG + BGT’li gruplarda tespit
edilmistir. Hasta gruplarimizda, OGTT 2. saat degerinin glukoz ve OGTT 0. saat
degeri ile istatistiksel anlamli iligkisi yoktur. Tiim hastalar1 degerlendirdigimizde ise;
OGTT 0. saat kan sekeri degeri, OGTT 2. saat kan sekeri degeri ile; OGTT 0. ve 2.
saat kan sekeri degerleri HbAlc ile; HbAlc degeri ise non-HDL Kkolesterol ile
istatistiksel olarak anlamli pozitif iligkilidir. Bu iligkiler i¢inde en gii¢lii olan OGTT 0.
ve 2. saat kan sekeri degerleri arasindaki korelasyondur. Toplam hasta sayimiz 133
olup hasta gruplarimiz oldukc¢a kiigiiktiir ve kisi sayilar1 birbirinden farklidir. Bu
durum, literatiire benzer iliski tespit edememis olmamizin nedeni olabilir.

Eryilmaz ve ark.’nin (2010) daha Once bahsettigimiz ¢alismalarinda; yas
parametresinin APG, LDL, TG ve TK parametreleriyle gii¢lii dogrusal iliskili oldugu
tespit edilmistir. APG’nin TG ve TK ile direkt korele, HDL ile negatif iliskili oldugu
saptanmistir. Ayrica APG ile HbAlc giiglii dogrusal iligkilidir. HbAlc de HDL ile
negatif; TG ve TK ile pozitif gii¢li iliskili bulunmustur (76). APG kriterlerine gore
gruplandirma yapilarak korelasyonlarin degerlendirildigi bu buyik populasyonla
kiyaslandiginda  bulgularimiz  biiyilk oranda farklidir. Calismamizda yas
parametresinin diger parametrelerle anlamli iliskisi sadece normal, BAG ve BAG +
BGT olan gruplarda saptanmistir. Yas; normal grupta HbAlc ile, BAG’li grupta LDL
ile, BAG + BGT olan grupta glukoz, OGTT 0. saat, HbAlc ve TK ile pozitif iliskilidir.
Ayrica glukoz parametresi BGT’li grupta HbAlc ile, BAG + BGT’li grupta OGTT 0.
saat degeri ile iliskili bulunmustur. OGTT 0. saat parametresi; normal grupta HbAlc
ile, BAG’li grupta HbAlc ve LDL ile koreledir. Calisma grubumuzda HbAlc sadece
BAG + BGT’li grupta TG ile iligkili bulunmustur.

Bos ve ark. (2003), 50-75 yas arasindaki 948’1 kadin 1817 kisilik bir grup ile
yaptiklari prospektif kohort ¢aligmasinda; normal ve anormal glukoz metabolizmali
olgularda KVH ile TG ve non-HDL kolesterol konsantrasyonlarinin baglantisini
arastirmiglardir. TG ve non-HDL kolesterol konsantrasyonlar1 arasinda gii¢lii bir
korelasyon saptamislardir (79). Bergmann ve ark. (2010) ise, sigara kullanmayan
saglikli 25-40 yas arasi 69 kisi ile ¢alismiglar ve artan non-HDL Kkolesterol
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konsantrasyonlarinin ~ gelecekteki KKH’1  ongdérmedeki  tamisal — degerini
aragtirmislardir. 24’1 kadin 44 orta hiperlipidemili hasta ve 10’u kadin 25 kisilik lipid
degerleri normal olan kontrol grubu kullanmislardir. Bu arastirmada,
dislipidemiklerde non-HDL; TK ve LDL ile pozitif, HDL ile negatif korele
saptanmistir. Ayrica TK ile LDL arasinda da pozitif korelasyon goriilmiistiir (80). Bir
diger ¢calismada Aryal ve ark. (2010), non-HDL kolesteroliin diyabette KVH risk
gostergesi olarak degerlendirilmesini amaglamislardir. 76 diyabetli ve 60 diyabetli
olmayan olgu ile yaptiklar1 kesitsel ¢alismada diyabetli grupta non-HDL’nin TK,
HDL, TG ve LDL ile istatistiksel olarak anlamli diizeyde pozitif korele oldugunu
saptamislardir (81). Pandeya ve ark.’nin (2012), tip 2 diyabetlilerde dislipidemi ve
KVH risk faktori gostergesi olarak non-HDL kolesteroliin degerlendirilmesi amaciyla
yaptiklari kesitsel ¢alismaya ise 82’si diyabetli 81°1 kontrol olmak tizere 163 kisi dahil
edilmistir. Yas ortalamasi diyabetli grupta 53.3 + 10.6, kontrol grubunda 50.3 £
9.9’dur. Diyabetlilerde non-HDL kolesterol; TK, TG ve LDL ile pozitif, HDL ile
negatif korele olarak saptanmistir. Non-HDL’nin TK ve LDL ile olan korelasyonu
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (82). Ram ve ark. (2014), yas ortalamasi1 54.3
+ 11.3 olan 555’1 kadin 1352 tip 2 diyabetli hasta ile yaptiklar1 kesitsel caligmada non-
HDL kolesterol ile LDL arasindaki iligkiyi incelemislerdir. Non-HDL ve LDL’nin %
71 korele oldugunu tespit etmislerdir (83). Yaptigimiz c¢alismada da non-HDL
kolesterol bazi parametrelerle istatistiksel olarak anlamli iligkili bulundu. Non-HDL
kolesterolilin; tim gruplarda TK ile, BGT’liler haricinde tiim gruplarda LDL ile,
diyabetliler haricinde tum gruplarda TG ile pozitif korelasyonu mevcuttu. Ayrica,
BGT’li grup disinda tiim gruplarda HDL ile TG arasinda anlamli negatif, LDL ile TK
arasinda anlamli pozitif korelasyon saptandi. BGT’li grupta ise TG ve TK anlamh
pozitif iligkiliydi. Calisma gruplarinin biiyiikliikleri ve katilimcilarin 6zellikleri goz
Online alindiginda aragtirma sonuglar1 arasinda farkliliklar olmasi beklenen bir
durumdur. Aterojenik 6zellik tasiyan non-HDL, LDL i¢cermektedir. Bu nedenle pozitif
korele olmalar1 dogaldir. Fakat bizim caligmamizda bu iliski BGT’li grupta
saptanmamistir. Bunun muhtemel nedeni kii¢iik olan ¢alisma grubumuz i¢cinde BGT’li
grubun 10 kisilik ¢ok daha kigik bir grup olmasi olabilir.

Calismamizda, degerlendirdigimiz parametreler icin hasta gruplari arasinda

farkliliklar oldugunu gordiik. Literatlirde de benzer sonuglar elde eden aragtirmalara

50



rastladik. Zabeen ve ark.’nin (2012) yaptig1 vaka kontrol ¢aligmasinda 33’i kadin 103
diyabetli ve 21’1 kadin 47 nondiyabetik 150 vaka degerlendirilmistir. Diyabetli grubun
yas ortalamas1 46.53 + 5.43 (39-62 yas araliginda), nondiyabetiklerin yas ortalamasi
47.38 + 7.61 (32-62 yas araliginda) olarak hesaplanmistir. Sadece TK, HDL ve TG
Ol¢iilmiis, LDL Friedewald formiiliiyle hesaplanmis, bu nedenle TG > 400 mg/dL
olanlar galismaya dahil edilmemistir. iki grup arasinda non-HDL degerleri agisindan
anlamli fark saptanmistir ve non-HDL diyabetli grupta daha ytksektir. Yas ve cinsiyet
acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir. HDL
haricindeki degiskenler diyabetlilerde anlaml1 olarak yiiksek saptanmistir. Non-HDL
i¢in gruplar arasinda anlamli derecede ylksek fark mevcuttur (84). Bir bagka ¢alismada
ise Namani ve ark. (2016), 30-70 yas arasindaki 42’si kadin 100 kisilik tip 2 diyabetli
grubu ayn1 yas grubundaki 50’si kadin 100 kisilik kontrol grubuyla karsilastirmistir.
Tip 2 diyabetlilerde ortalama yas 51.7 + 8.9, kontrol grubunda ise 48.01 + 10.2°dir.
Tip 2 diyabetlilerde; TK, TG, LDL ve non-HDL degerleri istatistiksel olarak anlamli
derecede ylksek, HDL degeri anlamli derecede diisiik olarak bulunmustur (85). Aryal
ve ark.’nin (2010) daha 6nce bahsettigimiz ¢alismalarinda TK, HDL, LDL ve non-
HDL degerleri igin diyabetli ve diyabetli olmayan iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark saptanmistir. Diyabetlilerde; TK, LDL ve non-HDL degerleri yiiksek,
HDL degerleri diisiik bulunmustur (81). Liu ve ark.’nin (2005) yapmis oldugu bir diger
arastirmada, 30 yas ve iistii, baslangicta KVH olmayan 6721’1 kadin 19381 kisinin 13
yillik izlem verileri degerlendirilmistir. Kadinlarin % 4’tinde diyabet saptanmustir.
Toplamda 1018 kisi diyabetlidir. Diyabetli grupta kadin oran1 % 29.3, yas ortalamasi
53.4; nondiyabetik grupta kadin oran1 % 35, yas ortalamasi 47.1’dir. Diyabetli grupta
yas, TK, non-HDL ve TG daha yuiksek, HDL daha diisiik saptanmis olup bu farkliliklar
istatistiksel olarak anlamlidir (86). Daha Once Ozetledigimiz Pandeya ve ark.’nin
(2012) galismalarinda, diyabetlilerde TK, TG, LDL ve non-HDL degerleri kontrol
grubuna gore anlamli olarak daha yiiksek, HDL ise anlamli olarak daha diisiik
saptanmistir (82). Chakarova ve ark. (2009) da 75 g OGTT uygulanarak glukoz
tolerans durumu belirlenen 445 (160 kadin) prediyabetli, 318 (148 kadin) yeni tani tip
2 diyabetli ve 477 (130 kadin) NGT’li olgunun lipid parametrelerini karsilastirmistir.
BAG’lilerde NGT’lilere gore TK, LDL, TG yiiksek; HDL diisiik bulunmustur.
BGT’lilerde NGT lilere gore HDL diisiik; TG yuksektir. Yine BGT lilerde BAG’lilere
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gore TG yuksek, HDL diistiktir. BAG’lilerde diyabetlilere gore TG diisiik, HDL
yiiksek saptanmigtir. TUm bu farklarmn istatistiksel olarak anlamli oldugu bildirilmistir
(87). Van’t Riet ve ark.’min (2010) daha Once Ozetledigimiz c¢alismalarinda;
prediyabetli ve diyabetli hasta gruplarinda, NGT’lilere gore anlamli olarak daha
yiikksek yas ve TG ortalamasi, daha diisik HDL ortalamasi oldugu bildirilmistir.
Bilinen diyabetlilerin ortalama TK degerleri NGT’lilere gbre belirgin olarak daha
diisiik saptanmistir. Prediyabetlilerle karsilastirildiginda; yeni tani diyabetlilerin TG
ortalamalar1 anlamli olarak daha yiiksek, diyabetlilerin TK ortalamalar1 anlamli olarak
daha diisiiktiir. Yeni tan1 diyabetlilerle karsilastirildiginda bilinen diyabetlilerin TK
ortalamalar1 anlamli olarak daha disiiktiir, bunun muhtemel sebebinin aldiklar: tedavi
oldugu ileri stiriilmiistUr (78). Arastirdigimiz hasta gruplar: arasinda ise; yas, OGTT 0.
saat ve 2. saat kan sekeri degerleri, HbAlc ve non-HDL kolesterol parametreleri
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi. Yas ve non-HDL kolesterol
degiskenleri, diyabetli grupta BGT’li gruba gore daha yiiksek ortalama degerlere
sahipti. OGTT 0. ve 2. saat kan sekeri degerleri ile HbAlc degiskenlerinin ortalama
degerleri; diyabetli grupta, BGT’li ve BAG + BGT’li gruplara kiyasla daha yiiksek
olarak saptandi. Belirlenen farkliliklar teorik bilgiyle uyumludur fakat anlamli
farkliliklarin sadece iki ya da ii¢ grup arasinda olmasinin ¢alisma grubumuzun Kugik
olmast ve gruptaki kisi sayilarinin homojen olmamasindan kaynaklandigi
distiniilmektedir.

Hasta grubumuz, TEMD 2017 Diabetes Mellitus ve Komplikasyonlarinin
Tam1, Tedavi ve Izlem Kilavuzu’nun HbA1c tani kriterlerine gore normal, diyabet riski
yiksek ve diyabetli olarak ii¢c grupta simiflandirildi. OGTT kriterlerine gore
tanimlanan hastalarin bu ii¢ gruptaki dagilimlari incelendi. OGTT ye gére normal olan
14 kisi HbAlc’ye gore yiksek riskli grupta yer aldi. OGTT’ye gore diyabetli olarak
tanimlanan 2 kisi HbAlc’ye gore normal, 12 kisi ise yiiksek riskli gruptaydi.
Kilavuzlarda BAG, BGT ve BAG + BGT tanilar i¢in ayrica belirlenmis HbA 1c kesim
noktalart yoktur. TURDEP-II ¢alismasinda, HbAlc’ye gore DM riski yiiksek’ olarak
tanimlanmis grubun metabolik risk profili, BAG + BGT saptanmis grubun risk
profiline yakin 6l¢iide bozulmus bulunmustur (13, 20). Bu dogrultuda; BAG, BGT ve
BAG + BGT olan hasta gruplarmin ii¢linii de HbAlc’ye gore DM riski yiiksek grup

olarak kabul edersek; bu gruplardan sirasiyla 20, 5 ve 11 kisi olmak iizere toplam 36
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kisinin HbAlc degeri beklenen degerin altinda; BAG ve BAG + BGT olan gruplardan
birer, toplamda 2 kisinin HbAlc degeri beklenen degerin iistiindedir. Toplamda 67
kisinin (% 50.38) OGTT ve HbAlc’ye gore belirlenen gruplari birbiriyle uyumlu, 16
kisinin (% 12.03) HbAlc sonucu beklenenden yiiksek, 50 kisinin (% 37.59) HbAlc
sonucu beklenenden diisiiktlr. Bu durumun nedenini belirleyebilmek icin hasta
dosyalarindan hematolojik ve biyokimyasal tetkiklere ulasarak HbAlc seviyesini
etkileyebilecek parametreleri inceledik. Hematolojik nedenler agisindan Hb, bdbrek
fonksiyonlar1 agisindan tire ve Kreatinin, karaciger fonksiyonlar1 agisindan aspartat
amino transferaz (AST) ve alanin amino transferaz (ALT) enzim diizeylerine ulastik.
Sadece 1 kiside Hb degeri 10.1 g/dL olarak laboratuvar alt sinirinin (10.8 g/dL) altinda
saptandi, bu kisi OGTT’ye gore normal olup HbAlc’ye gore yliksek riskli gruptaydi.
Demir eksikligi anemisinde yanlis yiiksek HbAlc degerleri saptanabileceginden (11,
55) bu kisi OGTT ve HbAlc’ye gore farkli siniflandirilmis olabilir. Hasta dosyalarini
inceledigimiz tarih araliginda TG ig¢in laboratuvar iist st 150 mg/dL idi.
Hipertrigliseridemide HbAlc degerleri yanlis yiiksek saptanabilmektedir (55).
Siiflandirmalar1 uyumsuz olan hastalar1 bu agidan degerlendirdigimizde, 15 kisinin
TG degerlerinin 150 mg/dL’nin {izerinde oldugunu tespit ettik. Hb degeri 10.1 g/dL
olan hastanin TG degeri ise normal siirdaydi. Bu sekilde HbAlc degeri OGTT
siniflamasina gore beklenenden yiiksek saptanan 16 kisi i¢in de altta yatan olasi sebebi
bulduk. Anemi (hemolitik, pernisy6z, orak htcreli), akut veya kronik kan kaybi,
splenektomi, hipersplenizm, total Hb’nin % 10’undan fazlasinin HbF olmasi, kronik
karaciger hastaligi, KBY, talasemiler veya monoklonal antikor tedavisi gibi
durumlarda HbAlc yanlis diisiik saptanabilmektedir (11, 39, 55). Fakat HbAlc degeri
beklenenden diisiik saptanan 50 kisi icin bu nedenlerle ilgili bir veriye ulasamadik.
Literatiir taramasinda diyabet ve prediyabet tani testlerinin diagnostik giiciinii
karsilastiran, OGTT ve HbAlc arasindaki uyumsuzluklari ele alan, bunun sebebini
inceleyen ya da tami kriteri olarak farkli kesim noktalari belirleyen arastirmalar
oldugunu gordiik. Ornegin Niflioglu ve ark. (2012), 1814 vakay retrospektif olarak
inceledikleri ¢aligmalarinda HbA1c kriterinin tanisal giiciini, APG ve OGTT 2. saat
degerinden daha yiiksek saptamislardir (43). Kengne ve ark. (2017), 793 kisilik bir
populasyonun glukoz metabolizmalarini degerlendirmisler ve APG, OGTT ve

HbAlc’nin tanisal performanslarini karsilastirmislardir. Bu populasyonda anormal
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glukoz toleransi en iyi OGTT ile belirlenmistir. Performans siralamasinda OGTT’yi
APG ve HbAlc¢ izlemektedir. Kullandiklari ii¢ yontem igin 6nerilen kesim noktalarini
degerlendirdiklerinde anlamli bir fark saptamamuslardir (88). Van’t Riet ve ark. (2010)
daha 6nce s6z ettigimiz ¢alismalarinda, diyabet taramasi igin en yiiksek duyarlilik (%
72) ve Ozgullikte (% 91) HbAlc kesim noktasin1 % 5.8 olarak belirlemislerdir.
Diyabet riski yiiksek bireylerin belirlenmesinde kesim noktast % 6.0 olarak
alindiginda, duyarlilik ve 6zgiilliik sirasiyla % 56 ve % 97 olarak bulunmustur. Bu
calismada, HbAlc diizeyleri > % 7.0 olan tiim katilimcilarin diyabetik glukoz
duizeylerine sahip olduklar1 saptanmis ve > % 7.0 olan HbALc seviyelerinin, diyabet
tanist icin ek test yapilmasini gerektirmeyen bir esik olarak kullanilabilecegi ileri
stirilmiistiir. Fakat bu tan1 kriterinin diisiik duyarliliga sahip olmasi nedeniyle ¢ogu
bireyde taniy1 dogrulamak i¢in OGTT’nin gerekli olacag belirtilmistir. Bu
arastirmada veriler, diyabet tanisinda APG’nin HbAlc’den daha yuksek bir tani degeri
oldugunu gostermistir (78). Hutchinson ve ark. (2012), 30-87 yas araliginda 12984
kisilik bir grup iizerinde ¢aptiklari ¢alismada diyabet tanisi i¢in en i1yi duyarlilik (%
69.8) ve Ozgulliikte (% 81.8) HbAlc kesim noktasini % 6.2 olarak belirlemislerdir.
HbA1c’nin % 6.5 degeri icin duyarlilik % 34.7, 6zgiillik % 97.1 olarak saptanmustir.
HbAlc’nin BAG ve BGT igin en iyi kesim noktalar1 sirasiyla % 5.9 ve % 6.0 olarak
bulunmustur. Calistiklart populasyonda diyabet icin optimum HbAlc kesim
noktasinin, WHO ve ADA tarafindan oOnerilenden daha diisiik oldugunu
bildirmislerdir (45). Bizim arastirmamizda ise; glukoz metabolizma bozuklugundan
sliphe edilerek tetkik edilen, glukoz ve HbAlc degerleri sonucuna gore OGTT
uygulanmasi uygun goriillen kadinlar degerlendirildi. Bu nedenle ydntemlerin
birbirlerine karsi tstiinliikleri ya da kesim noktalarimin 6zgiilluk ve duyarliliklari
degerlendirilemedi.

OGTT ve HbAlc ile belirlenen diyabet ve prediyabet prevalanslari arasindaki
uyumsuzlugu farkeden Li ve ark. (2015), obezitenin bu uyumsuzluga etkisini ve farkli
BKi’lerde optimal HbAlc kesim noktalarni belirlemek igin bir calisma
planlamislardir. Onceden diyabet tanis1 almayan 20-74 yas arasinda 4325 kisi ile
yaptiklar1 kesitsel ¢alismada, NGT’li ve prediyabetli bireylerde BKi’nin anlamh
olarak HbAlc ile iligskili oldugunu, ancak diyabetli bireylerde bu iliskinin
goriilmedigini gostermislerdir. BKI arttikca OGTT ile HbA1c’nin uyumunun azaldig
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saptanmustir. Bulgular, HbAlc’nin normal viicut agirlikli kisilerle karsilastirildiginda
obez yetiskinlerde prediyabet i¢cin daha kotii bir tan1 aract oldugunu gostermistir.
Prediyabet icin % 80 ve diyabet i¢in % 97.5’lik bir 6zgullik ile, prediyabet ve diyabet
icin optimal HbAlc kesim noktalar1 sirasiyla normal agirlikta % 5.6 ve % 6.4, asir1
kilolularda % 5.7 ve % 6.5 ve obezlerde % 6.0 ve % 6.5 olarak belirlenmistir. Yeni
HbAlc kesim degerleri kullanildiginda, obez deneklerdeki uyum neredeyse normal
agirliktaki deneklerin seviyesine yiikselmistir. Obez bir popiilasyonda HbAlc ve
OGTT kriterleri arasindaki zayif uyumun, prediyabet icin HbAlc esigi artirilarak
onemli dl¢iide iyilestirilebilecegini bildirmislerdir (89). Yaptigimiz arastirmada BKI
parametresi bilinmediginden BKI ve HbAlc iliskisi degerlendirilemedi. Calisma
grubumuzdaki OGTT ile HbAlc uyumsuzlugunun muhtemel nedenlerinden biri
hastalarm BKI degerleri olabilir. Elde ettigimiz sonuglara gére HbAlc ile OGTT
sonuglar1 ¢aligma grubumuzun yaklasik yarisinda uyumludur. Bu nedenle tetkik
sonuglariyla hasta anamnezinin birlikte degerlendirilmesi, gereken hastalarda OGTT
uygulanarak kisinin glukoz metabolizma durumunun belirlenmesinin uygun olacagini
diisiinmekteyiz.

Literatiirde glukoz metabolizma bozuklugu, non-HDL ve KVH konularini ele
alan pek ¢ok ¢alisma mevcuttur. Bu ¢alismalardan biri Lu ve ark. (2003) tarafindan
yapilmistir. Lu ve ark. (2003); 45-74 yas arasi, KVH 6ykiisii olmayan 4168 kisinin 75
g OGTT ile glukoz toleranslarini belirlemis, lipid parametrelerini degerlendirmis ve
KVH gelisimi agisindan ortalama 9 yil izlemlerini yapmislardir. Bu sirecte
diyabetlilerden 521 kiside, NGT lilerden 145 kiside KVH gelismistir. Diyabetlilerde
non-HDL kolesteroliin daha glgli bir belirteg oldugu tespit edilmistir. Non-HDL
kolesterol konsantrasyon artisinin, KVH ve KKH riski ile dogrusal olmayan bir iliskisi
oldugu saptanmistir (90). Bos ve ark. (2003) da serum non-HDL kolesterol
konsantrasyonu ve gelecekteki KV risk arasinda giiglii pozitif iliski oldugunu
saptamiglardir. Normal ve anormal glukoz metabolizmasinda non-HDL
konsantrasyonunun, KVH igin bir risk faktorii oldugunu ileri siirmiislerdir. Yuksek
non-HDL konsantrasyonuna sahip olan kisilerin % 70 daha ylksek KV riske sahip
olduklarini tespit etmislerdir (79). Bir diger arastirmada Schulze ve ark. (2004), KVH
Oykiisii olmayan 921 diyabetli kadin hastayr 10 yil izleyerek 122 KVH tespit
etmislerdir. Bu ¢alismada, non-HDL kolesterol ve KVH riski arasindaki iligki sadece
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aclik TG diizeyi yiiksek kadinlarda goriilmiistiir. Calisma, non-HDL kolesterol ve
HbAIc’nin diyabetik kadinlarda KKH riskinin gii¢lii bir belirleyicisi oldugunu one
stirmektedir. HbAlc’nin KKH i¢in en gii¢lii belirleyici oldugu, non-HDL kolesteroliin
ise glisemik kontrol durumundan bagimsiz olarak artmis KKH riski ile iliskili oldugu
bildirilmistir (91). Liu ve ark. (2005), diyabetlilerde KVH riskinin LDL artis1 ile
artmazken, non-HDL artisiyla arttigini tespit etmislerdir. Nondiyabetiklerde non-
HDL’deki her 1 mg/dL’lik artis, KVH nedenli 6liimlerde % 5 artigla; LDL’deki her 1
mg/dL’lik artis, KVH nedenli 6liimlerde % 4 artigla iliskili saptanmistir. Bu
sonuclarin, diyabetlilerdekilerle neredeyse ayni oldugu bildirilmistir. Diyabetlilerde
130 mg/dL non-HDL kesim noktasinin, K\VVH 6ltm riski i¢in 100 mg/dL LDL kesim
noktasina gore daha iyi bir belirte¢ oldugu saptanmistir. Bu ¢alismada, non-HDL’ nin
diyabetlilerde LDL’ye gore daha iyi bir birincil tedavi hedefi olacagi ileri stiriilmiistiir
(86). Aryal ve ark.’nin (2010) daha 6nce Ozetlenen arastirmalarinda, diyabetlilerde
non-HDL kolesterolin KVH risk belirteci olarak kullanilabilecegi bildirilmistir (81).
Idris ve Al-Ubaidi (2010), KVH 6ykiisii ve lipid diisiiriicti tedavi alim1 olmayan 30-
74 yas aras1 4871’1 kadin 11005 diyabetli hastayr degerlendirmislerdir. Calisma
bulgulari, 6zellikle yiiksek TG duzeyleri olan diyabetik hastalarda non-HDL ve LDL
kolesterol arasinda anlamli bir uyumsuzluk oldugunu géstermistir. Bunun, istenen
LDL kolesterol diizeylerine ulagmis olmalarina ragmen diyabetli hastalar arasinda
KVH'nin artmis rezidiiel riskinin muhtemel ag¢iklamasi olabilecegini ileri
stirmiislerdir. Diger faktorler de yiiksek rezidiiel riske katkida bulunsa da, diyabet ve
yuksek TG duzeyleri olan hastalarda non-HDL kolesteroliin terap6tik bir hedef olarak
kullanilmasinin tesvik edilmesini Onermislerdir (92). The Emerging Risk Factors
Collaboration’in yaptigi 102 prospektif ¢alismanin metaanalizinde (2010), non-HDL
kolesterol seviyelerinin AKS ile kiyaslandiginda KKH riski ile dogrusal ve daha guclii
iligkili oldugu tespit edilmistir (93). Tiirkiye’de yapilan TARF arastirmasinda Onat ve
ark. (2013), diyabet ve KKH 0ykiisii olmayan, 28 yas ve istii 2619 Tiirk erigkini
prospektif olarak degerlendirmis ve non-HDL kolesteroliin her iki cinsiyette de KKH
belirteci oldugunu saptamislardir (94). Pandeya ve ark. (2012) daha 6nce bahsettigimiz
caligsmalarinda, diyabetli hastalarda non-HDL’nin LDL ve TG’den daha gucli bir KV
belirteg olabilecegini ileri stirmiislerdir (82). Saiedullah ve ark. (2013) da yas
ortalamasi 49.8 + 11.5 olan % 52’si kadin 1042 diyabetli ile yaptiklari ¢alismada, TG
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> 200 mg/dL olanlarda KVH risk faktori olarak non-HDL kolesteroliin LDL’den daha
iyi bir gosterge oldugunu one stiirmislerdir (95). 30-70 yas aras1 46786 tip 2 diyabetli
hasta (zerinde yaptiklar1 ¢alismada Eliasson ve ark. (2014), non-HDL Kkolesterol
artistyla KVH gelisim riskinin arttigini tespit etmislerdir (96). Calismamizda non-HDL
ortalamalar1 tiim grupta 154.04 = 43.14 mg/dL, NGT lilerde 145.16 + 38.85 mg/dL,
BAG’lilerde 148.61 + 35.95 mg/dL, BGT’lilerde 191.1 + 73.52 mg/dL, BAG +
BGT lilerde 155.61 +42.31 mg/dL ve DM’lilerde 158.71 = 35.16 mg/dL idi. Caligma
grubumuz igin elimizdeki veriler yeterli olmadigindan herhangi bir skorlama
sistemine gore KVH risk skoru hesaplanamadi. Diyabetli grup yiiksek riskli olarak
degerlendirildi ve hedeflipid degerleri LDL i¢in 100 mg/dL, non-HDL igin 130 mg/dL
olarak alindi. Diyabetliler haricindeki gruplar diisiik-orta riskli olarak
degerlendirilerek hedef LDL 115 mg/dL, hedef non-HDL 145 mg/dL olarak alindi. Bu
kriterlere gére hedef LDL’ye ulagsma oranlar1 normal grupta % 44.1, BAG’li grupta %
33.3, BGT’li grupta % 20, BAG + BGT’li grupta % 38.5, diyabetlilerde % 14.3 olup
tim grupta % 34.6’dir. Hedef non-HDL’ye ulagsma oranlari ise sirastyla % 58.8, % 50,
% 40, % 46.2 ve % 21.4 olup tim grupta % 47.4’tiir. Hem LDL hem de non-HDL
kolesterol hedeflerine ulasanlarin oranlarinin normal ve BGT’li gruplarda hedef
LDL’ye ulasanlarin oranlariyla ayn1 kaldigi, BAG’li grupta % 30.6’ya, BAG + BGT’li
grupta % 33.3’e, diyabetli grupta % 7.1’e ve toplamda % 31.6’ya geriledigi goruldu.
Birincil hedef olan LDL’ye ulagsma oranlari ikincil hedef olan non-HDL’ye ulagsma
oranlarindan daha diisiikti. Ayrica her iki hedefe ulasanlarin oranlar1 da normal ve
BGT’li grup haricinde azalmaktaydi. Bu veriler dogrultusunda glukoz metabolizma
bozuklugu arttikca lipid metabolizma bozuklugu ve KVH riskinin arttigini
sOyleyebiliriz. Calisma grubumuz Uzerinden elde ettigimiz oranlara goére LDL
kolesteroliin KVH riski agisindan 6ncelikli olarak degerlendirilmesi, non-HDL nin de
ikincil hedef olarak g6z Oniinde bulundurulmasinin uygun olacagi kanisindayiz.
Ayrica bu veriler, tarafimiza bagvuran her hastada glukoz metabolizmasinin
degerlendirilmesi kadar lipid metabolizmasinin da degerlendirilmesi gerektigini ve
KVH agisindan risk skorlamasinin atlanmamasi gereken bir husus oldugunu
diistindiirmektedir.

Arastirmamizin kisitlayici yonleri mevcuttur. Bunlar arasinda; retrospektif bir

arastirma olmasi, ¢alisma grubumuzun kiiciik olmasi, sadece kadin hastalardan
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olugsmas1 ve tersiyer bir merkez olan hastanemizin endokrinoloji klinigine sevkle
gelmis hastalardan olusuyor olmasi, hastalarrmizin BK1, kan basinci, sigara kullanimi
gibi ek verilerine ulasilamamis olmasi sayilabilir. Prevalans, parametreler arasindaki
iligki, OGTT ile HbAlc arasindaki uyumsuzlugun tespiti ya da HbAlc i¢in uygun
kesim noktalariin belirlenmesi igin daha biiyiikk ¢alisma gruplari ile daha g¢ok

arastirma yapilmasi gerektigini diisiinmekteyiz.

58



6. SONUC ve ONERILER

Calismamizda 75 g OGTT uygulanan 133 kadin hastada diyabet prevalansini
% 10.5, BAG prevalansint % 27.1, BGT prevalansint % 7.5 ve BAG + BGT
prevalansini % 29.3 olarak belirledik.

Normal olarak belirlenen grupta OGTT 0. saat ile HbAlc arasinda % 34.3
anlaml pozitif iligki, OGTT 2. saat ile non-HDL arasinda % 36.1 anlamli pozitif iligki
saptadik. BAG’li grupta OGTT 0. saat degeri ile HbAlc arasinda % 34.4 anlaml
pozitif iliski, OGTT 2. saat degeri ile non-HDL arasinda % 36.7 anlamli negatif iligki
oldugunu tespit ettik. BGT’li hasta grubunda OGTT 2. saat glukoz degeri ile HbAlc
arasinda % 80.7 anlamli pozitif korelasyon saptadik. BAG + BGT saptanan hastalarda
OGTT 2. saat degeri ve HbAlc arasinda % 35.1 anlaml pozitif iliski oldugunu
belirledik. Diyabetli grupta OGTT 0. ve 2. saat, HbAlc ve non-HDL parametreleri
arasinda istatistiksel anlaml iligki olmadigini gOrdiuk. Ayrica hasta gruplarimizda
OGTT 0. ve 2. saat degerleri arasinda istatistiksel anlamli iligki tespit etmedik. TUm
calisma grubu degerlendirildiginde OGTT 0. saat degiskeni; OGTT 2. saat ile % 41 ve
HbAlc ile % 38.6 anlamli pozitif iliskiliydi. OGTT 2. saat degiskeni ile HbAlc
arasinda % 36.5 anlamli pozitifiliski mevcuttu. HbAlc degiskeni, non-HDL kolesterol
ile % 17.2 anlamli pozitif iligkiliydi.

Calisma grubumuzdaki 133 kisi i¢in, OGTT ve HbAlc’ye gore olusturulan
hasta gruplarinin birbirinden farkli oldugunu goérdiik. Toplamda 67 kisinin (% 50.38)
OGTT ve HbAlc’ye gore belirlenen gruplari birbiriyle uyumlu, 16 kisinin (% 12.03)
HbA1c sonucu beklenenden yiiksek, 50 kisinin (% 37.59) HbAlc sonucu beklenenden
duistiktii.

Calismamizda non-HDL ortalamalar1 tim grupta 154.04 + 43.14 mg/dL,
normal olan grupta 145.16 + 38.85 mg/dL, BAG’lilerde 148.61 + 35.95 mg/dL,
BGT’lilerde 191.1 + 73.52 mg/dL, BAG + BGT’lilerde 155.61 + 42.31 mg/dL ve
DM’lilerde 158.71 + 35.16 mg/dL idi. En diisiikk non-HDL ortalamalar1 normal olarak
tanimlanan grupta goriililyor olsa da istatistiksel olarak anlamli farkin diyabetli ve
BGT’li gruplar arasinda oldugu, diyabetli grubun BGT’li gruba oranla daha yiliksek
non-HDL degerlerine sahip oldugu saptandi.
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Yaptigimiz degerlendirmede KVH riski agisindan hedef LDL’ye ulagma
oranlart normal grupta % 44.1, BAG’li grupta % 33.3, BGT’li grupta % 20, BAG +
BGT’li grupta % 38.5, diyabetlilerde % 14.3 olup tiim ¢alisma grubunda % 34.6 idi.
Hedef non-HDL’ye ulasma oranlar1 ise sirasiyla % 58.8, % 50, % 40, % 46.2 ve %
21.4 olup tiim ¢alisma grubunda % 47.4 idi. Hem LDL hem de non-HDL kolesterol
hedeflerine ulasanlarin oranlarinin normal ve BGT’li gruplarda hedef LDL’ye
ulaganlarin oranlaryla ayn1 kalirken, BAG’li grupta % 30.6’ya, BAG + BGT’li grupta
% 33.3’¢, diyabetli grupta % 7.1°e ve toplamda % 31.6’ya geriledigi goriildii. Birincil
hedef olan LDL’ye ulasma oranlari ikincil hedef olan non-HDL’ye ulasma
oranlarindan daha diisiiktii. Ayrica her iki hedefe ulaganlarin oranlart da normal ve
BGT’li grup haricinde azalmaktaydi.

Arastirmamizdan elde ettigimiz sonuglara gére prediyabet prevalansi olduk¢a
yuksektir. Koruyucu saglik hizmetleri kapsaminda 0zellikle risk grubunda olanlar
olmak tizere karsilastigimiz her birey glukoz metabolizma bozukluklari agisindan
tetkik edilmelidir. Tetkik sonuglari ile hastanin anamnez ve semptomlarinin uyumu
g6z oniinde bulundurulmali, gerekirse ek tetkik istenmelidir. Sonuglar dogrultusunda
gerekli 6nlemler alinmali ya da uygun tedavi baglanmali ve hasta takibe alinmalidir.
Glukoz metabolizma bozuklugu saptananlar komplikasyonlar acisindan da
degerlendirilmeli ve gerekirse iist merkezlere sevk edilmelidir. Benzer sekilde KVH
acisindan da ozellikle glukoz intoleransi olan bireyler olmak {lizere tiim basvuran
hastalarimiza risk degerlendirmesi yapilmalidir. Glukoz metabolizmasinin
belirlenmesi kadar lipid metabolizmasinin degerlendirilmesi de Onemlidir.
Kilavuzlarin 6nerileri dogrultusunda LDL birincil hedef olarak alinmali, non-HDL
kolesterol de ikincil hedef olarak mutlaka goz oniinde bulundurulmalidir. Lipid
metabolizma bozukluklart ve KVH riski agisindan TAYTD ya da ilag tedavisi
planlanmali, gerekirse hastanin kardiyoloji klinigine sevki yapilmalidir.

Kiiciik ve sadece kadinlardan olusan bir ¢aligma grubuyla yapmis oldugumuz
arastirmada literatiirle benzer bulgular elde etmis olsak da daha biiyiik ¢alisma gruplari

ile daha ¢ok arastirma yapilmasi gerektigini diisiinmekteyiz.
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