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ÖZET 

 

Amaç : Diabetes Mellitus sıklığı gün geçtikçe artan, komplikasyonları ile 

hem morbidite hem de mortalite nedeni olan bir hastalıktır. Diabetes Mellitus risk 

faktörlerinin içinde aile hikayesi en önemli olanlardan biridir. Diyabetin 

değiĢtirilebilir risk faktörlerinden biri de insülin direncidir.(1) Son zamanlarda 

Trigliserid-Glukoz Ġndeks‘in , insulin direncini göstermede basit ve güvenilir bir 

yöntem olduğu düĢünülmektedir.(2,3) Periferik Arter Hastalığı Diabetes Mellitus‘ un 

makrovasküler komplikasyonlarından biri olan ; temelinde aterosklerotik vaskülopati 

yatan önemli bir morbidite nedenidir Ankle Brakial Ġndeks ile Periferik Arter 

Hastalığı‘ nın hem noninvaziv hem de maliyeti uygun bir yöntemle erkenden tanısı 

konulabilmektedir(4). Günümüzde diyabetik aile hikayesi ile subklinik ateroskleroz 

ve insülin direncini inceleyen bir çok çalıĢma olup amacımız trigliserid-glukoz 

indeksi ve ankle-brakial indeks ile bu iki tablonun erken dönemde saptanabilirliğini 

ve birbirleri ile olan korelasyonunu araĢtırmaktır(5,6).  

Gereç ve Yöntem : ÇalıĢmamız tek merkezli , gözlemsel bir çalıĢma olarak 

Eylül 2022 ile Temmuz 2023 tarihleri arasında Ankara ġehir Hastanesi Ġç 

Hastalıkları Polikliniğine çeĢitli nedenlerle baĢvuran ve kan tetkikleri yapılan, bir 

veya iki ebeveyninde Tip 2 Diabetes Mellitus tanısı olan, kendisinde daha önceden 

bilinen Prediyabet , Diabetes Mellitus, Hipertansiyon, Kronik Böbrek Hastalığı, 

Koroner Arter Hastalığı, Serebrovasküler Hastalık, Periferik Arter Hastalığı, 

Hiperlipidemi tanıları olmayan ve gebe olmayan, Hba1c değeri % 5,6 ve altında 

olan, cinsiyet gözetmeksizin 18 yaĢ üstü kiĢiler ile aynı dıĢlama kriterlerini sağlayan 

ancak ebeveynlerinde Tip 2 Diabetes Mellitus tanısı olmayan kontrol grubu kiĢilerin 

mevcut laboratuvar verileri toplanarak ve bu katılımcıların el tipi doppler cihazı ile 

brakial arter sistolik kan basıncı ve tibialis posterior arter sistolik kan basıncı 

ölçülerek gerçekleĢtirilmiĢtir. Katılımcıların  Ln[açlık trigliserid (mg/dl) × açlık 

glukoz (mg/dl)]/2 formülü kullanılarak trigliserid glukoz indeksi ve ankle brakial 

indeksi hesaplanarak hem indeks sonuçları hem de birbirleri arası korelasyon 

değerlendirilmiĢtir.  

https://www.zotero.org/google-docs/?kum5UE
https://www.zotero.org/google-docs/?IpcoCH
https://www.zotero.org/google-docs/?Lcj7WY
https://www.zotero.org/google-docs/?zj69rH
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Bulgular : Diyabetik ebeveyne sahip grubun Açlık kan glukozu (84 ±8 / 81 

±8 ,  p=0,048), LDL (109 ±32 / 96 ±25 , p=0,002) , Total kolesterol (181 ±36 / 168 

±28 , p=0,01), Trigliserid [101(70-138) / 78(62-128) , p=0,049] , Trigliserid Glukoz 

Ġndeks [4,5(4,33-4,7) / 4,38(4,22-4,61) , p=0,023] sonuçları kontrol grubundan 

istatistiksel olarak daha yüksek saptandı. HOMA-IR sonuçları [1,7(1,2-2,8) / 1,4(1-

2,2) , p=0,068]  gruplar arası istatistiksel anlamlı farklılık göstermedi. Diyabetik 

ebeveyne sahip ve  kontrol grubunun tüm kan basıncı ve nabız değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı. ABI sonuçlarında kontrol grup (1,09 

±0,08) ve diyabetik ebeveyne sahip grup (1,1 ±0,08) arasında istatistiksel anlamlı 

farklılık saptanmadı. Bir ebeveyni diyabetik olan grubun Açlık kan glukozu ve 

Trigliserid sonuçları [(83 ±8), 101(69-138)] iki ebeveyni de diyabetik olan gruptan 

[(85 ±9) ,107 (78-133)] istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermese de her iki 

ebeveyni de diyabetik olan grupta sayısal olarak daha yüksek olduğu görüldü. Yalnız 

annesinde Tip 2 DM tanısı olanlar ve yalnız babasında Tip 2 DM tanısı olanların 

Açlık kan glukozu , HbA1c ,LDL , HDL , Total kolesterol , Trigliserid , Ġnsülin , 

HOMA-IR ve Trigliserid-Glukoz indeksi sonuçları her iki grupta istatiksel olarak 

farklı değildi. Ancak HDL hariç yukarıdaki parametreler sayısal olarak yalnız annesi 

diyabetik olanlarda yalnız babası diyabetik olanlardan daha yüksek , HDL ise sayısal 

olarak daha düĢüktü. Ankle Brakial Ġndeks ile Trigliserit Glukoz Ġndeks de dahil 

olmak üzere laboratuvar parametreleri arasında korelasyon saptanmadı. 

Sonuç : ÇalıĢmamızda kendisinde diyabet ve prediyabet olmayan ancak 

ebeveynlerinde diyabet tanısı olan katılımcıların , ailesinde diyabet tanısı olmayan 

katılımcılardan TyG değerleri daha yüksek , ABI ölçümleri benzer olarak görüldü. 

Ek olarak TyG ile ABI arasında anlamlı bir korelasyon saptanmadı. Literatürde 

bugüne kadar Trigliserid Glukoz Ġndeks‘in iliĢkili bulunduğu aterosklerotik 

hastalıklar düĢünüldüğünde diyabetik aile hikayesi olan genç eriĢkin popülasyonun 

TyG ile taranması insülin direncinin ve iliĢkili olduğu hastalıkların erken 

tanınmasında fayda gösterebilir.  

Anahtar Kelimeler: Diabetes Mellitus, SoygeçmiĢ, Trigliserid-Glukoz 

Ġndeks, Ateroskleroz, Ankle-Brakial Ġndeks 
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ABSTRACT 

 

Aım : Diabetes Mellitus is a disease whose frequency is increasing day by 

day and which causes both morbidity and mortality with its complications. Family 

history is one of the most important diabetes mellitus risk factors. One of the 

modifiable risk factors of diabetes is insulin resistance(1). Recently, the Triglyceride-

Glucose index is considered to be a simple and reliable method for demonstrating 

insulin resistance(2,3). Peripheral Artery Disease is one of the macrovascular 

complications of Diabetes Mellitus. Peripheral Artery Disease can be diagnosed 

early with a noninvasive and cost-effective method ; Ankle Brachial Index(4). 

Today, there are many studies examining diabetic family history, subclinical 

atherosclerosis and insulin resistance(5,6). Our aim is to investigate the early 

detectability of these two tables with the triglyceride-glucose index and the ankle-

brachial index and their correlation with each other. 

Materıals And Methods : Our study was a single-center, observational 

study, between September 2022 and  July 2023, who applied to Ankara City Hospital 

Internal Diseases Polyclinic for various reasons and had blood tests done. Individuals 

whose one or both parents diagnosed with Type 2 Diabetes Mellitus and who are 

previously had no diagnosis like Diabetes Mellitus, Prediabetes, Hypertension, 

Chronic Kidney Disease, Coronary Artery Disease, Cerebrovascular Disease, 

Peripheral Artery Disease, Hyperlipidemia and are not pregnant was included. The 

same exclusion criteria were applied to individuals in the control group whose one or 

both parents did not have Type 2 DM. Ġndividuals over the age of 18, regardless of 

gender was included in the study. The study was carried out by collecting the 

existing laboratory data of the subjects and measuring the brachial artery systolic 

blood pressure and tibialis posterior artery systolic blood pressure of these 

participants with a hand-held flow Doppler device. With these measurements Ankle 

brachial index were calculated. Triglyceride glucose index were calculated using the 

formula Ln[fasting triglyceride (mg/dl) × fasting glucose (mg/dl)]/2 . Finally both 

index results and correlations were evaluated. 

https://www.zotero.org/google-docs/?WbGrSV
https://www.zotero.org/google-docs/?tdgR2A
https://www.zotero.org/google-docs/?37ddnR
https://www.zotero.org/google-docs/?CVaxiX
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Results : Individuals who had diabetic parents had statistically significant 

and higher levels of fasting blood sugar , (84 ±8 / 81 ±8 ,  p=0,048) , LDL 

cholesterol (109 ±32 / 96 ±25 , p=0,002) , total cholesterol (181 ±36 / 168 ±28 , 

p=0,01) , triglyceride [101(70-138) / 78(62-128) , 0,049] , Triglyceride Glucose 

Index [4,5 (4,33-4,7) / 4,38 (4,22-4,61) , p=0,023] than the individuals in the control 

group who had non-diabetic parents. HOMA-IR results  [1,7 (1,2-2,8) / 1,4 (1-2,2), 

p=0,068] was not statistically significant  between individuals who had diabetic 

parents and non-diabetic parents . There was no statistically significant difference 

was found between the blood pressure, heart rate values , ABI results of the diabetic 

parents and non-diabetic parents . Although the fasting blood glucose and 

triglyceride results [(83 ±8), 101(69-138)] of the group with one parent was diabetic, 

was not statistically significant from the group with both parents were diabetic  [(85 

±9) ,107 (78-133)] , the results was found numerically higher in the group whose 

both parents were diabetic. Fasting blood glucose, hbA1c, LDL cholesterol, HDL 

cholesterol, total cholesterol, triglyceride, insulin, HOMA-IR and Triglyceride-

Glucose Index results of individuals of those whose only mother was diabetic from 

their parents and whose only father was diabetic, were not statistically different.. 

However, except for HDL cholesterol, the above parameters were numerically higher 

in individuals of those whose only mother was diabetic from their parents than 

whose only father was diabetic and HDL cholesterol was numerically lower. No 

correlation was found between Ankle Brachial Index and laboratory parameters 

including Triglyceride Glucose Index. 

Conclusıon : In our study, the TyG values of the participants who did not 

have diabetes or prediabetes, but whose parents were diagnosed with diabetes, were 

found to be higher than the participants without a family history of diabetes, and the 

ABI measurements were similar. In addition, no significant correlation was found 

between TyG and ABI. Considering the atherosclerotic diseases associated with the 

Triglyceride Glucose Index in the literature to date, screening of the young adult 

population with a family history of diabetes with TyG may be beneficial in the early 

diagnosis of insulin resistance and related diseases. 
 

Keywords : Diabetes Mellitus , Family history , Triglyceride Glucose Index , 

Atherosclerosis , Ankle Brachial Index
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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

 

Diabetes Mellitus (DM) tüm dünyada ve ülkemizde bir epidemi gibi sıklığı 

devamlı artan, komplikasyonları ile hem morbidite hem de mortalite nedeni olabilen 

kronik bir hastalıktır. Birçok geliĢmiĢ ve geliĢmekte olan ülkede DM nedenli ölümler 

ilk beĢ ölüm nedeni arasında yer alır. Diabetes Mellitus‘ un henüz asemptomatik 

olduğu tanı öncesi dönemde dahi ateroskleroz , retinopati gibi komplikasyonlarının 

baĢlamıĢ olabileceği bilindiği için tanı anından itibaren hastaları bu açıdan 

değerlendirmeye baĢlamak gerekmektedir. Keza Diabetes Mellitus için bilinen risk 

faktörlerinin erken farkına varılarak değiĢtirilmesi bu komplikasyonların 

engellenmesi ve hatta hastalığın önlenmesi için önemlidir.(1) (7) 

Tip 2 Diabetes Mellitus için bilinen vücut kitle indeksinin 25 ve üzerinde 

olması, hipertansiyon, dislipidemi tanılarının olması, sedanter yaĢama sahip 

olunması, doymuĢ yağlardan zengin ve posa miktarı düĢük beslenme alıĢkanlıkları 

olması,  atipik antipsikotik ilaç kullanımı gibi risk faktörlerine ek olarak kiĢinin soy 

geçmiĢinde Diabetes Mellitus tanısı olan bireylerin bulunması da mevcuttur. Bu 

yüzden aile hikayesi olan kiĢilerin bu açıdan taranması güncel kılavuzlar tarafından 

önerilmektedir. Aile öyküsü değiĢtirilemez bir risk faktörüdür ancak tanı öncesi 

dönemde saptanabilecek ve değiĢtirilebilecek diğer risk faktörlerine erkenden 

müdahale edilerek uzun dönem etkilerden bu kiĢileri korumak mümkün olabilir. 

(5,6,8) 

Ġnsülin direnci de aynı aile öyküsü gibi Tip 2 Diabetes Mellitus için bir risk 

faktörü olup aile öyküsünden farklı olarak değiĢtirilebilir bir etkendir. Post reseptör 

düzeyde insülin kullanımında ortaya çıkan sorunlar nedeniyle glukoz hücre içine 

alınıp enerji üretiminde kullanılamaz ve dolayısıyla hücre içi hipoglisemi oluĢur. 

Periferde yağ ve kas dokusunda insülinin etkisi azaldığı için glukoz uptake 

azalmıĢtır. Ġnsülin direncine insülin ve açlık plazma glukozu ölçümü ile indirekt 

olarak hesaplanan HOMA-IR ile tanı konulabilse de altın standart hiperinsülinemik 

klemp testi olup komplike ve zor bir tekniktir. Son yıllarda açlık plazma glukozu ve 

trigliserid kullanılarak insülin direncini göstermede daha pratik bir hesaplama 

yöntemi olan Trigliserid-Glukoz indeks (TyG) kullanıma girmiĢtir. (2,9) 

https://www.zotero.org/google-docs/?ZffceD
https://www.zotero.org/google-docs/?qvL4iw
https://www.zotero.org/google-docs/?G1NUUj
https://www.zotero.org/google-docs/?pX41g3
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Periferik Arter Hastalığı (PAH) Diabetes Mellitus‘un makrovasküler 

komplikasyonlarından biri olan temelinde aterosklerotik vaskülopati yatan önemli bir 

morbidite nedenidir. Klinikte iyileĢmeyen ülserasyon, ağrı ve amputasyon ile 

görülebilen bir tablodur. Bununla birlikte PAH çoğu hastada asemptomatik evrede 

olabilir. PAH tanısı Ankle Brakial Ġndeks ( ABI ) ile basit bir Ģekilde konulabilir. 

ABI el tipi akım doppler cihazı  ile ayak bilek hizasında tibialis posterior arterinin 

sistolik kan basıncı değerinin üst ekstremite brakial arter sistolik kan basıncı 

değerine oranını gösteren sayısal bir değerdir. ABI 0,9 ve altında bulunan değerler 

PAH açısından anlamlı kabul edilir. Bu indeks ile aterosklerotik sürecin erken bir 

bulgusu olarak karĢımıza çıkabilen Periferik Arter Hastalığı‘nın hem noninvaziv hem 

de maliyeti uygun bir yöntemle erkenden tanısı konulabilmektedir. (10) 

ÇalıĢmamızda bir yada iki ebeveyninde Tip 2 Diabetes Mellitus tanısı olan 

kendisinde Prediabet tanısı olmayan kiĢileri insülin rezistansı ve subklinik 

ateroskleroz açısından birinci basamak sağlık kuruluĢlarında dahi kolaylıkla 

uygulanabilen Trigliserid-Glukoz Ġndeks ve Ankle-Brakial Ġndeks ile 

değerlendirerek, bu kiĢilerin değiĢtirilebilecek diğer risk faktörlerine erkenden 

müdahale edilerek uzun dönemde DM ve komplikasyonlarını önlemek için bu iki 

indeksin önemini göstermeyi amaçlıyoruz.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

https://www.zotero.org/google-docs/?uDTwWL
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2.GENEL BĠLGĠLER 

 

2.1. Diabetes Mellitus 

2.1.1 Tanım ve Tarihçe 

Diabetes Mellitus (DM) vücutta insülinin tamamen veya göreceli eksikliği ve 

periferik dokulardaki insülin direnciyle oluĢan hiperglisemi ile multisistem tutuluma 

yol açan kronik bir metabolik hastalıktır. Görülme sıklığı giderek artan Diyabet, akut 

ve kronik komplikasyonları ile ciddi bir morbidite ve mortalite nedeni olmaktadır.  

Diyabet tarihçesi ilk çağlara kadar uzanan kayıtlarda görülmüĢtür. Eski Mısır 

ve Hint Papirüslerinde çok su içen ve çok idrar çıkan hastaların idrar kalıntılarının 

sinek ve karıncaları çektiği , bu yüzden idrarlarında tatlı bir madde olabileceği 

yazılmıĢtır. Milattan sonraki 1.yüzyılda Kapadokya‘da yaĢayan Arateus sadece idrar 

fazlalığından bahsederek ‗‘ Diabetes‘‘ adını koymuĢtur. Bundan sonra hastalığın adı 

Ġslam tıbbında ‗Diabitis‘ olarak devam etmiĢtir. 1674 yılında Ġngiltere‘de Willis , 

idrarı diline dokundurarak tatlı olduğunu saptamıĢ ve ‗mellitus‘ adını eklemiĢtir. 

1776 yılında yine Ġngiltere‘de Dobson , idrarı kaynatarak suyu buharlaĢtırıldıktan 

sonra Ģeker tadında kristalleri gözlemlemiĢtir. 1875‘te Claude Bernard, kandaki 

glukozun bir kısmının karaciğerdeki glukoz deposundan kana verildiğini bulmuĢ ve 

karaciğeri diyabet patogenezinin merkezi haline getirmiĢtir. 1889 yılında Minkowski 

tarafından diyabetteki esas merkezin pankreas olduğu keĢfedilmiĢtir. 1921 yılında 

Dr. Banting ve öğrencisi Best tarafından insülinin keĢfedilmesi ile diyabet 

patogenezinin aydınlatılması için önemli bir adım atılmıĢtır. Bu yolda halen genetik 

ve immünolojik çalıĢmalar devam etmektedir.(11) 

 

2.1.2. Epidemiyoloji 

Uluslararası Diyabet Federasyonu‘nun (International Diabetes 

Federation:IDF) Diyabet Atlası‘nın 2019'daki 9. baskısındaki  tahminlere göre, tanı 

almamıĢ olduğu tahmin edilen kiĢiler de dahil olmak üzere dünyada halihazırda 

yaklaĢık 463 milyon diyabetli insan yaĢamaktadır. Bu atlasın raporuna göre risk 

faktörlerine dayalı olarak diyabet prevalansı gelecekte artmaya devam edecektir. 

https://www.zotero.org/google-docs/?nSy8s3
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2030 yılına kadar, toplam nüfusun tahminen %10,2'sinin veya 578 milyon kiĢinin 

diyabet hastası olması beklenmektedir. 2045 yılında bu oran %10,9'a yükselecek ve 

toplam hasta sayısı 2019 yılına göre %51,9 artarak 700 milyona ulaĢacaktır. 

Toplamın yaklaĢık %90'ını oluĢturan Tip 2 DM için bu artıĢ eğilimi, yaĢlanmaya, 

ĢehirleĢmedeki hızlı artıĢa ve obezitenin artıĢına bağlanabilir. (12) 

2019'da kadınlarda diyabet prevalansının %9,0 , erkeklerde ise %9,6 olduğu 

tahmin edilmektedir. YaĢla birlikte diyabet prevalansının artması, 65-79 yaĢ arası 

kiĢilerde prevalansın %19,9 (111,2 milyon) olmasına yol açmaktadır.(12) 

IDF‘nin raporuna göre ülkemiz 2019‘daki veriler ile , 20-79 yaĢ arası 

kiĢilerde diyabet tanısı olanların yüzdeleri ile yapılan sıralamada ilk 10 ülke arasında 

yer almamasına rağmen 2045 tahminlerinde %10.4 ile oluĢturulan listeye 10. sıradan 

girmiĢtir. (12) 

Türkiye‘de bu konuda yapılan en kapsamlı çalıĢma TURDEP çalıĢması 

(Türkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik Hastalıklar Prevalans 

ÇalıĢması)  olup son güncel çalıĢma TURDEP II ; 2010 yılında tamamlanmıĢtır. 

ÇalıĢmaya 20 yaĢ ve üzerinde 26.499 kiĢi katılmıĢtır. Bu çalıĢmaya göre Türkiye‘de 

Diyabet sıklığı %13,7 olarak görülmüĢtür. 1998 yılında yapılan TURDEP I ‗den 

2010 yılındaki TURDEP II‘ye kadar geçen 12 yılda diyabet sıklığı %7,7‘den 

%13.‘ye çıkarak %90 artmıĢtır. TURDEP 2 sonuçları ile yapılan çalıĢmalarda 

Türkiye'de 6,5 milyon kiĢinin Ģeker hastası olduğu ve neredeyse yarısının bundan 

habersiz olduğu, 14,5 milyon kiĢinin de BozulmuĢ Açlık Glukozu (BAG) veya 

BozulmuĢ Glukoz Toleransı (BGT) olmak üzere prediyabet hastası olduğu tahmin 

edilmiĢtir. Bu sonuçlarla diyabeti önlemek ve halihazırda hastalığın geliĢtiği kiĢilerde 

komplikasyonları önlemek için ulusal stratejilerin geliĢtirilmesi gerektiğinin altı 

çizilmiĢtir. (13) 

 

 

 

https://www.zotero.org/google-docs/?PWIyoM
https://www.zotero.org/google-docs/?NLwZ6U
https://www.zotero.org/google-docs/?xN8m9H
https://www.zotero.org/google-docs/?3b1Qd9
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2.1.3. Semptomlar ve Tanı Kriterleri 

Diyabetin semptomları klasik ve daha az görülen semptomlar olarak iki 

grupta incelenebilir.  

 

 Klasik semptomlar : 

● Poliüri 

● Polidipsi 

● Polifaji veya iĢtahsızlık  

● Halsizlik, çabuk yorulma 

● Ağız kuruluğu  

● Noktüri  

 

Daha az görülen semptomlar  

● Bulanık görme  

● Açıklanamayan kilo kaybı 

● Ġnatçı enfeksiyonlar, tekrarlayan mantar enfeksiyonları  

● KaĢıntı 

 

Diyabet ve glukoz metabolizmasının diğer bozukluklarının tanı ve 

sınıflamasında 1997 yılından itibaren Diyabet Tanı ve Sınıflamasında Uluslararası 

Uzmanlar Komitesi, Amerikan Diyabet Cemiyeti (ADA), Dünya Sağlık Örgütü 

(DSÖ) ve Uluslararası Diyabet Federasyonu (IDF) tarafından çeĢitli kriterler 

yayınlanmıĢtır. Son olarak ADA 2022 raporuna göre Diabetes Mellitus ve Prediyabet 

tanı kriterleri Tablo 1 ve 2‘de verildiği gibidir. (14) 

 

 

 

 

 

 

 

 

https://www.zotero.org/google-docs/?zZVGL1
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Tablo 1. Diabetes Mellitus Tanı Kriterleri 

 

 

Tablo 2. Prediyabet Tanı Kriterleri  

 

BAG (BozulmuĢ açlık toleransı ) : APG 100 mg/dL (5.6 mmol/L) ile  125 

mg/dL (6.9 mmol/L) arasında olması  

                                                  YA DA  

BGT (BozulmuĢ Glukoz Toleransı) : 75 gr OGTT‘de 2. saatte PG:  140 

mg/dL (7.8 mmol/L) ile 199 mg/dL (11.0 mmol/L) arasında olması  

                                                    YA DA 

HbA1C 5.7–6.4% (39–47 mmol/mol) aralığında olması  

 

Diyabet tanısı 4 farklı yöntem ile konulabilmektedir. Herhangi bir zamanda 8 

saatlik açlığı takiben açlık plazma glukozunun 126 mg/dl ve üzerinde olması , 

diyabet semptomları bulunan birinin herhangi bir zamanda açlık plazma glukozunun 

200 mg/dl ve üzerinde olması, 75 gr OGTT ‗de (Oral Glukoz Tolerans Testi) 2. 

saatte bakılan plazma glukozunun 200 mg/dl ve üzerinde olması ve son olarak 

HbA1C değerinin %6,5 ve üzerinde görülmesi ile diyabet tanısı kesinleĢmiĢ olur. 

Bunlar dıĢındaki değerlerin bir sonraki gün diğer bir yöntem ile tanı doğrulanabilir.  

Tanı için OGTT yapılması APG‘ye göre daha sensitif ve spesifik bir yöntem 

olup testin uygulanabilirliğindeki emek ve maliyet nedeniyle kullanımı 

APG (açlık plazma glukozu)  ≥ 126 mg/dL (7.0 mmol/L) olması  (en az 8 

saatlik mutlak açlık sonrası)  

                                                 YA DA  

Diyabet semptomları ile birlikte rastgele glukoz ≥ 200 mg/dl olması  

                                                 YA DA  

75  gr OGTT‘de 2. saat PG ≥ 200 mg/dl olması  

                                                  YA DA  

HbA1C ≥ 6.5% (48 mmol/mol) olması  
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zorlaĢmaktadır. OGTT en az 8 saat açlık sonrası sabah uygulanır. KiĢi önceki akĢam 

30-50 gr karbonhidrat içeren bir öğün tüketir. Test sırasında su içmesinde engel 

yoktur ancak çay/kahve gibi içecekler ile sigara tüketilmemesi gerekir. Sabah açlık 

anında kan alındıktan sonra 75 gr glukoz içeren solüsyon 5 dakika içinde içirilir ve 

baĢlangıcın 2. saatinde tekrar kan alınır. Test süresinde istirahat halinde olunması 

gerekir. Karbonhidrat metabolizmasını bozan ilaçlar kullanıldığında veya enfeksiyon 

durumu mevcut ise OGTT yapılmamalıdır.  

Tanı kriterleri içine sonradan eklenen HbA1C ise glikozillenmiĢ hemoglobin 

değerini göstermekte olup tanı eĢiğindeki belirsizlik nedeniyle uzun süre kriterler 

arasına alınmamıĢtır. Son yıllarda laboratuvar yöntemlerindeki standardizasyon ile 

HbA1C de tanı kriterleri arasında yerini almıĢtır. (15) 

BozulmuĢ açlık glukozu (BAG) ve BozulmuĢ Glukoz Toleransı ( BGT ) 

olarak tanımlanan iki klinik tablo Prediyabet baĢlığı altında toplanabilir. Her iki 

durumun da diyabet ve kardiyovasküler sistem hastalıkları için risk faktörü olduğu 

bilinmektedir. BAG , açlık plazma glukozunun 100 mg/dL (5.6 mmol/L) ile  125 

mg/dL (6.9 mmol/L) arasında olması ; BGT ise 75 gr OGTT‘de 2. saatte plazma 

glukozunun  140 mg/dL (7.8 mmol/L) ile 199 mg/dL (11.0 mmol/L) arasında olması 

olarak tanımlanmaktadır.  

Ek olarak HbA1C değerinin 5.7–6.4% (39–47 mmol/mol) aralığında olması 

da güncel kriterlerde prediyabet içine dahil edilmiĢtir. 

 

2.1.4. Sınıflandırma 

 Diabetes Mellitus dört klinik grupta sınıflandırılabilir; Tip 1 DM, Tip 2 DM,  

diğer nedenlere bağlı spesifik diyabet türleri ve son olarak Gestasyonel DM (GDM). 

(14)(Tablo 3 )  

 

 

 

 

 

https://www.zotero.org/google-docs/?rfOu8G
https://www.zotero.org/google-docs/?SxVnS3
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 Tablo 3. Diabetes Mellitus‘ un Sınıflandırması  

1 .Tip 1 DM ( yetiĢkinlerde gizli otoimmün diyabet olmak üzere, genellikle 

mutlak insülin eksikliğine yol açan otoimmün beta hücresi yıkımına bağlı 

veya idiyopatik )  

2. Tip 2 DM :  (yeterli b-hücresi insülin sekresyonunun ilerleyici kaybı nedeniyle 

ve  

sıklıkla insülin direncinin arka planında) 

3. Diğer nedenlere bağlı spesifik diyabet türleri, örneğin, monogenik diyabet 

sendromları (yenidoğan diyabeti ve gençlerde olgunlukta baĢlayan diyabet 

gibi), 

ekzokrin pankreas hastalıkları (kistik fibrozis ve pankreatit gibi), 

ve ilaca veya kimyasal maddelere bağlı diyabet (glukokortikoid kullanımı gibi) 

HIV/AIDS tedavisi veya organ nakli sonrası) 

4. Gestasyonel diabetes mellitus (gebeliğin ikinci veya üçüncü trimesterinde 

teĢhis edilen ve gebelikten önce açıkça aĢikar diyabet olmayan diyabet) 

 

2.1.5. Fizyopatoloji ve Etiyoloji 

Diyabetes Mellitus‘un sınıflandırması altta yatan fizyopatolojiye göre 

temellendirilmiĢ olup Tip 1 ve Tip 2 Diyabette farklı mekanizmalar ile glukoz 

metabolizmasının bozulduğu görülmüĢtür.  

 

2.1.5.a. Tip 1 Diabetes Mellitus 

Tip 1 DM daha önceleri insülin bağımlı diabetes mellitus olarak 

adlandırılmıĢtır. Tip 1 DM‘ de mutlak insülin eksikliği vardır ve tüm diyabet 

olgularının %5-10 kadarını oluĢturmaktadır. Hastaların %90‘ında otoimmün (immun 

aracılı), %10 kadarında ise non- otoimmün (idyopatik) β-hücre yıkımı söz 

konusudur. Daha önce kullanılan tip1A (otoimmün) ve tip 1B (immün olmayan) 

diyabet terminolojisi klinik olarak yardımcı olmaması nedeni ile artık 

kullanılmamaktadır. Genetik yatkınlığı bulunan kiĢilerde çevresel tetikleyici 

faktörlerin (virüsler, toksinler, emosyonel stres) etkisiyle otoimmünite tetiklenir ve 
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ilerleyici β-hücre hasarı baĢlar. β-hücre rezervi %80-90 oranında azaldığı zaman 

klinik diyabet semptomları ortaya çıkar. (1) 

Hiperglisemiye iliĢkin (ağız kuruluğu, polidipsi, açlık hissi, poliüri, kilo kaybı 

ve yorgunluk gibi) semptom ve bulgular aniden ortaya çıkar. Hastalar sıklıkla zayıf 

ya da normal kilodadır. Ancak obezite varlığı tip 1 diyabet tanısından 

uzaklaĢtırmamalıdır. Son yıllarda fenotip açısından insülin direnci hakim tip 2 

diyabete benzeyen, kilolu/obez kiĢilerde görülen ve ‘Duble diyabet‘, ‘Hibrid 

diyabet‘, ‘Dual diyabet‘ veya ‘Tip 3 diyabet‘ olarak adlandırılan tip 1 diyabet formu 

da tanımlanmıĢtır. ‘Duble diyabet‘ genellikle Tip 2 Diyabet için genetik yatkınlığı 

olan Tip 1 diyabetli bireylerde, özellikle insülin tedavisi sonrasında kontrolsüz kilo 

alımı olunca kendisini belli eder. (1) 

Tip 1 diyabetli bireylerde Hashimoto tiroiditi, Graves hastalığı, gluten 

enteropatisi (Çölyak hastalığı), Addison hastalığı, vitiligo, otoimmün hepatit, 

myastenia gravis ve pernisiyöz anemi gibi diğer otoimmün bozukluklar da kliniğe 

eĢlik edebilir. (1) 

 

2.1.5.b. Tip 2 Diabetes Mellitus 

Tip 2 Diyabet tüm diyabet olgularının %90-95 kadarını oluĢturmaktadır. 

Fizyopatolojisinde insülin direnci, insülin sekresyonunda azalma ve inkretin hormon 

yetersizliği yatmaktadır. Ġnsülin direncinde post-reseptör düzeyde hücre reseptör 

defektine bağlı olarak organizmanın ürettiği insülinin kullanımındaki sorunlar 

nedeniyle glukoz hücre içine absorbe edilip enerji olarak kullanılamaz. Dolayısıyla 

hücre içi hipoglisemi geliĢir. Periferik dokularda özellikle kas ve yağ dokusunda 

insülinin etkisi yetersiz olduğundan glukoz tutulumu azalmıĢtır. (1) 

Ġkinci mekanizmada ise pankreas, kan glukoz düzeyine yanıt olarak yeteri 

kadar insülin salgılayamaz ve karaciğerde glukoz yapımı aĢırı derecede artmıĢtır. 

Hepatik glukoz yapımı artıĢından insülin sekresyon defekti ve sabaha karĢı daha aktif 

olan kontrinsüliner sistem hormonları sorumludur. Genellikle insülin direnci Tip 2 

DM tanısı konulmadan uzun yıllar önce baĢlamakta, insülin sekresyonunda ciddi 

https://www.zotero.org/google-docs/?IwfebI
https://www.zotero.org/google-docs/?FT9gSA
https://www.zotero.org/google-docs/?H1Kxhy
https://www.zotero.org/google-docs/?NKojmc
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azalma ise diyabetin ileri dönemlerinde veya araya giren hastalıklar sırasında ön 

plana geçmektedir. (1) 

Ġnkretinler gıda alımına cevap olarak gastrointestinal sistemdeki özel 

hücrelerden salgılanan ve insülin sekresyonunu stimüle eden hormonlardır. Ġnkretin 

etkisi gıda alımından sonraki toplam insülin salınımının yaklaĢık %60‘ından 

sorumludur. Ġnkretin hormon yetersizliğinin Tip 2 diyabet etyopatogenezinde rol 

oynayabileceği düĢünülmektedir. Bunların dıĢında; pankreas adacık hücrelerinden 

glukagon salınımının artması, lipolizin artması, glukoz geri emiliminin artması ve 

nörotransmitter disfonksiyonu da patofizyolojide rol oynar. Ek olarak son yıllarda 

pek çok çalıĢmada bağırsak mikrobiyomu Tip 2 diyabet ve obezite gibi yaygın 

hastalıkların geliĢimi ile iliĢkilendirilmiĢtir.(1) 

Tip 2 Diyabetin risk faktörleri değiĢtirilebilir/kontrol edilebilir ve 

değiĢtirilemez risk faktörleri olarak iki grupta incelenebilir. DeğiĢtirilemez risk 

faktörleri genetik faktörler, yüksek riskli etnisite, yaĢ ve cinsiyettir. 

DeğiĢtirilebilir/kontrol edilebilir risk faktörleri arasında ise BAG,  BGT,  dislipidemi, 

insülin direnci gibi metabolik bozukluklar, gestasyonel diyabet (GDM), obezite, 

hipertansiyon, sağlıksız beslenme ve aktivite azlığı sayılabilir. Bu risk faktörleri göz 

önünde bulundurulduğunda asemptomatik dahi olsa toplumların taranması güncel 

kılavuzlarda önerilmektedir. (1,12) Bunlar Tablo 4‘te gösterilmiĢtir. (1,14) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

https://www.zotero.org/google-docs/?1u0wQk
https://www.zotero.org/google-docs/?ZfbDE6
https://www.zotero.org/google-docs/?KUPI38
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Tablo 4. Tip 2 Diyabetes Mellitus Tarama Önerileri 

1.Vücut Kitle Ġndeksi 25 ve üzeri olan kilolu ve obezitesi olan kiĢilerden 

aĢağıdaki risk faktörlerinden bir veya daha fazlası olanlar; 

● Birinci ve ikinci derece akrabalarında diyabet tanısı olması ,  

● Yüksek riskli etnisite ( Afrikan Amerikan , Latin , Asya Amerikan , Yerli 

Amerikan , Pasifik Adalı ) ,  

● Kardiyovasküler Hastalık hikayesi olması,  

● Serebrovasküler Hastalık hikayesi olması, 

● Periferik Arter Hastalığı hikayesi olması, 

● Hipertansiyon tanısı olması ( kan basıncının 140/90 mmHg ve üzerinde olması 

veya antihipertansif tedavi alması )  

● HDL kolesterol seviyesinin <35 mg/dL (0.90 mmol/L) ve/veya  Trigliserid 

seviyesinin >250 mg/dL (2.82 mmol/L) olması ,  

● Polikistik Over Sendromu tanısı olan kadınlar, 

● Fiziksel inaktif kiĢiler ,  

● DüĢük doğum tartılı doğan kiĢiler, 

● Ġnsülin direnci ile iliĢkili diğer durumları olması ( ciddi obezite, akantozis 

nigrikans)  

● DoymuĢ yağlardan zengin ve posa miktarı düĢük beslenme alıĢkanlıkları 

olanlar 

● ġizofreni hastaları ve atipik antipsikotik ilaç kullanan kiĢiler, 

● Solid organ (özellikle renal) transplantasyonu yapılmıĢ hastalar 

● Uzun süreli kortikosteroid ya da antiretroviral ilaç kullanan hastalar 

2. Bilinen prediyabeti olan kiĢiler her yıl taranmalıdır. ( hbA1c > %5,7 , BAG ve 

ya BGT olanlar )  

3. Gestasyonel diyabetes mellitus hikayesi olanlar ve makrozomik (doğum tartısı 

4 kg veya üzerinde olan) bebek doğuran kadınlar ömür boyu her 3 yılda bir 

taranmalıdır.  

4. Vücut ağırlığı ne olursa olsun, 35 yaĢından itibaren 3 yılda bir, tercihen APG 

ile diyabet taraması yapılmalıdır. 

5. Tarama sonuçları normal olsa dahi testler en az 3 yılda bir tekrarlanmalıdır.  

6. HIV ile enfekte kiĢiler  
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2.1.6. Ġnsülin Direnci ve Metabolik Sendrom   

Ġnsülin direnci klinik olarak, bilinen bir miktarda eksojen ve ya endojen 

insülinin, bir bireyde normalde olduğu kadar glukoz alımını ve kullanımını 

artıramaması olarak tanımlanır. Ġnsülin direnci geliĢiminin altında yatan olası 

nedenler olarak çeĢitli mekanizmalar öne sürülmüĢtür. Bunlar, insülin etki 

yolağındaki bir veya daha fazla proteinin genetik anormallikleri, fetal dönemde 

malnutrisyon ve son olarak visseral adipozite artıĢı olarak bilinmektedir. 

 Ġnsülin direnci, genellikle "Ġnsülin Direnci Sendromu" veya "Metabolik 

Sendrom" olarak adlandırılan bir dizi kardiyovasküler-metabolik anormalliğin 

parçası olarak ortaya çıkar. Bu anormallikler kümesi, insülin direnci geliĢtiren 

bireyin genetik geçmiĢine bağlı olarak tip 2 diyabet, hızlandırılmıĢ ateroskleroz, 

hipertansiyon veya polikistik over sendromu geliĢimine yol açabilir. (16,17) 

Terim ilk olarak 1922'de insülin tedavisinin baĢlamasından birkaç yıl sonra, 

hiperglisemiyi kontrol etmek için giderek daha yüksek insülin dozlarına ihtiyaç 

duyan ara sıra diyabetik hastaları tanımlamak için kullanılmaya baĢlandı.Ġnsülin 

etkisini bozmaya yetecek titrelerdeki anti-insülin antikorları, rekombinant insan 

insülini ile tedavi edilen hastalarda nadirdir ve insülin direncinin önemli bir rol 

oynadığı geniĢ klinik hastalık yelpazesi belirgin Ģekilde değiĢmiĢtir. Hedef hücre 

direncine neden olan kalıtsal durumlar (Leprechaunism, Rabson-Mendenhall 

sendromu , Tip A insülin direnci sendromu , Bazı lipodistrofiler) ve bazı sekonder 

nedenler bu yelpaze içinde gösterilebilir.(18–20) 

Sekonder insülin direncinin altında yatan nedenler arasında ; obezite, stres 

veya enfeksiyon gibi durumlarda insuline karĢıt düzenleyici hormonların aĢırı 

üretimi (kortizol, katekolaminler, büyüme hormonu, glukagon), glukokortikoidler, 

antiviraller ve oral kontraseptifler gibi ilaçların kullanımı , hareketsizlik , gebelikte 

plasental laktojenler, açlık, üremi, siroz, ketoasidoz , insülin reseptörüne karĢı blokan 

otoantikorlar ( Tip B insülin direnci ) gibi durumlar bilinmektedir. (18) 

Ġnsülin direnci çoğu zaman hipergliseminin risk faktörü olarak kabul edilir. 

Bununla birlikte, hiperglisemiden bağımsız olarak insülin direnci, birçok metabolik 

sonucu olan zararlı bir sistemik antite olarak anlaĢılmalıdır. Gerçekten de Ģiddetli 

https://www.zotero.org/google-docs/?NnvsLM
https://www.zotero.org/google-docs/?aIGMr7
https://www.zotero.org/google-docs/?6mgli8
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insülin direnci varlığında bile, çoğu kez hiperglisemi hiç ortaya çıkmaz ve ya çok geç 

tezahür eder. Hiperglisemi geliĢip geliĢmeyeceği pankreatik ß-hücrelerinin 

hiperinsülinemiyi sürdürme yeteneğine bağlı olacaktır (21). 

Metabolik sendrom, Tip 2 diyabet ve/veya kardiyovasküler hastalık (KVH) 

geliĢimi için önemli bir risk faktörüdür. Yüksek metabolik risk altındaki hastaların 

belirlenmesi metabolik sendromun iliĢkili olduğu önemli bir çok hastalığın 

önlenmesi için önem arz etmektedir. Endokrin Topluluğu klinik kılavuzları, bir veya 

daha fazla risk faktörü olan bireylerde üç yıllık aralıklarla değerlendirme yapılmasını 

önermektedir. Değerlendirme, kan basıncı, bel çevresi, açlık lipid profili ve açlık 

glukozunun ölçümünü içermelidir. Buna ek olarak kan basıncı ölçümü,  Framingham 

Risk Puanı veya Sistematik Koroner Risk Değerlendirmesi (SCORE) gibi bir risk 

değerlendirme algoritması kullanılarak 10 yıllık KVH riskinin değerlendirilmesi 

önerilir.(20,21) Subklinik kardiyovasküler riskin belirlenmesi için 

elektrokardiyogram (EKG) , ekokardiyografi (EKO),  karotis ultrasonografisi ve 

ayak bileği-kol kan basıncı ölçümü yapılması da faydalı olabilir. (20) 

  

2.1.6.a. Ġnsülin Direnci Tanı Yöntemleri 

Ġnsülin direncinin klinik bulguları dıĢında laboratuvar yöntemleri ile tanı 

alabilmesi için bu zamana kadar birden çok yöntemden bahsedilmiĢtir. 

Hiperinsülinemik öglisemik klemp (HEC) testi , insülin direncini saptamak için altın 

standart yöntemdir, ancak karmaĢıklığı ve zorluğu nedeniyle sadece küçük 

çalıĢmalarda kullanılır. Testin amacı, hiperinsülinemik bir ortamda normoglisemi 

sağlamak amacıyla verilen glukozun kullanım hızını saptamaktır. Test süresi 120-

180 dakikadır. Normal bireylerde glukoz kullanım hızı 4.7-8.8 mg/kg/dk olarak 

bulunmuĢtur. Ġnsülin direnci olan bireylerde glukoz kullanım hızı azalmıĢ olarak 

bulunur. Ġnvaziv bir yöntem olması, özel ekipman ve bu konuda deneyimli kiĢilerin 

varlığı gerektiğinden, rutinde kullanılmayıp araĢtırma amacıyla kullanılan çok 

değerli bir testtir. (23,24) 

Ġnsülin ve açlık plazma glukozu ölçümü ile indirekt olarak hesaplanan 

HOMA-IR ile insülin direnci tanısı konulabilir HEC yöntemine göre daha kullanıĢlı 

https://www.zotero.org/google-docs/?qTwBI1
https://www.zotero.org/google-docs/?BkXrnK
https://www.zotero.org/google-docs/?iBbTqn
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ve basit bir yöntem olduğu için daha sık tercih edilmektedir. Matthews ve arkadaĢları 

tarafından 1985‘de tanımlanan HOMA testinde açlık plazma glukozu ve insülin 

düzeyleri kullanılarak insülin direnci saptanır . HOMA: ―açlık insülini (μu/ml) x 

açlık plazma glukozu (mg/dl) / 405‖ denklemi ile hesaplanır. HOMA testi ile ölçülen 

insülin direncinin, hiperinsülinemik öglisemik klemp, açlık insülin konsantrasyonu 

ve hiperglisemik klemp ile ölçülen insülin direnci ile kuvvetli korelasyon gösterdiği 

bulunmuĢtur. (24,25) 

HOMA-IR referans değerlerini belirlemeye yönelik çeĢitli coğrafi bölgelerde, 

etnik farklılıklardan kaynaklanan farklı sonuçlarla ve farklı yaklaĢımlarla çeĢitli 

çalıĢmalar yapılmıĢtır.(26–28) 

 Son yıllarda açlık plazma glukozu ve trigliserid kullanılarak insülin direncini 

göstermede daha pratik bir hesaplama yöntemi olan Trigliserid-Glukoz Ġndeks 

kullanıma girmiĢtir.  

 

 2.1.6.b. Trigliserid-Glukoz Ġndeks 

 Ġnsülin direncini değerlendirmek için daha önce bahsedilen yöntemler, 

toplumdaki klinik uygulamada pratik olmayan insülin seviyelerinin 

değerlendirilmesini gerektirir. HOMA-IR değeri ile iliĢkili olduğu bildirilen daha 

basit bir yöntem, Trigliserid-Glukoz indeksidir (TyG).  

 TyG indeksi ilk olarak Simental-Mendia et al. tarafından Ln[açlık trigliseridi 

(mg/dl) × açlık glukozu (mg/dl)/2] olarak tasarlanmıĢtır. Guerrero-Romero ve 

arkadaĢları denklemin son kısmını köĢeli parantez dıĢına alarak Ln[açlık trigliseridi 

(mg/dl) × açlık glukozu (mg/dl)]/2 olarak düzenlenmiĢlerdir ve bu formül literatürde 

daha sık kullanılmaktadır. Ġnsülin testi yerine serum trigliserid testi kullanılarak, bu 

yöntemin kaynakları kısıtlı ülkelerde daha uygulanabilir olması muhtemeldir.(29) 

Literatürde yapılan bir çalıĢmada Tyg indeksin , hiperinsülinemik öglisemik 

klemp testi ile karĢılaĢtırıldığında insülin direncini belirlemede %96.5 sensitivite ve 

%85 spesifiteye sahip olduğu görülmüĢtür. Bir baĢka çalıĢmada ise HOMA 

https://www.zotero.org/google-docs/?0I0Mdv
https://www.zotero.org/google-docs/?BT7AJt
https://www.zotero.org/google-docs/?fnw62B
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ölçümüne göre TyG indeks insülin direncini belirlemede daha iyi bir performans 

göstermiĢtir . (3,30) 

Trigliserid Glukoz Ġndeks insülin direnci ile olan bağlantısı nedeniyle Tip 2 

Diabetes Mellitusu öngörmede yararlı bir belirteçtir ve Tip 2 Diabetes Mellitus 

geliĢimi ile arasında pozitif bir iliĢki bulunmuĢtur. (31) 

 Son yıllarda Trigliserid-Glukoz Ġndeks ile ilgili literatürde yapılan çalıĢmalar 

bu indeksin diyabet tanılı veya diyabet tanısı olmayan hastalarda insülin direnci ile 

aterosklerotik kalp hastalığı, koroner arter hastalıkları, akut koroner sendromlar,  

kalp yetmezliği, periferik arter hastalığı, arteriyel sertlik, karotis aterosklerozu, 

hipertansiyon, metabolik sendrom  gibi birçok kardiyometabolik hastalığın iliĢkisini 

ve prognoz belirteci olarak kullanılabilmesi ile ilgili verileri ortaya koymuĢtur. .(32–

39)  

Sánchez-Íñigo ve arkadaĢlarının 10 yıllık izlemde 5014 hastanın takip ettiği 

bir diğer çalıĢmada yüksek Tyg indeksin artmıĢ yeni aterosklerotik kardiyovasküler 

hastalık geliĢimi ile iliĢkili olduğunu görmüĢ ve Tyg indeksin aterosklerotik kalp-

damar hastalığı geliĢimini öngörmede Framingham risk skoruna katkı 

sağlayabileceğini ifade etmiĢtir(40). 

2021 yılında Xiaobo Ding ve arkadaĢlarının 8 kohort çalıĢmasını analiz eden 

bir çalıĢmada daha önceden aterosklerotik kalp damar hastalığı olmayan kiĢilerde 

saptanan yüksek bir Trigliserid Glukoz Ġndeksin bu kiĢilerde yaĢ, cinsiyet ve diyabet 

tanısından bağımsız olarak  aterosklerotik kalp damar hastalığı , koroner arter 

hastalığı ve inme insidansı ile iliĢkili olduğu bulunmuĢtur(41) 

Wang ve arkadaĢlarının 2021 yılında yayınlanan çalıĢmalarında Tip 2 DM 

tanılı hastalarda HOMA-IR ile karĢılaĢtırıldığında TyG Ġndeks bağımsız olarak 

arteriyel sertlik ile daha güçlü Ģekilde iliĢkili bulunmuĢtur(42). 

 Açlık plazma glukozundaki yükseklik , insülin direnci ve diyabet geliĢimi ile 

iliĢkili metabolik sendrom bileĢenlerinden biridir. Trigliserid düzeyindeki artıĢ ise 

lipid birikimine bağlı hücre zarına GLUT-4 translokasyonunun engellenmesine ve 

iskelet kaslarının glukoz alımının azalmasına neden olarak insülin direnci geliĢimi ile 

https://www.zotero.org/google-docs/?rMkeRA
https://www.zotero.org/google-docs/?qUgiTT
https://www.zotero.org/google-docs/?CGBYot
https://www.zotero.org/google-docs/?CGBYot
https://www.zotero.org/google-docs/?a6N4CJ
https://www.zotero.org/google-docs/?5Ey2kE
https://www.zotero.org/google-docs/?KVrYIH
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iliĢkilidir. Trigliserid Glukoz Ġndeks ile kardiyovasküler hastalık geliĢimi arasındaki 

iliĢkinin temelinde yatan patofizyolojik bağlantı ise tam olarak anlaĢılamamıĢtır. 

(31,33) 

 2.1.7. Diabetes Mellitus Komplikasyonları 

 Diabetes Mellitus‘un komplikasyonları süresine göre öncelikle kronik ve akut 

komplikasyonlar olarak sınıflanmaktadır. Akut komplikasyonlar arasında Diyabetik 

Ketoasidoz (DKA) , Hiperosmolar Hiperglisemik Durum ( HHD ), Laktik asidoz 

(LA) ve Hipoglisemi bulunur. Kronik komplikasyonlar ise makrovasküler ve 

mikrovasküler olmak üzere iki gruptan oluĢmaktadır. Makrovasküler 

komplikasyonlar arasında Koroner arter hastalığı, Periferik vasküler hastalık ve 

Serebrovasküler hastalık bulunur. Mikrovasküler komplikasyonlar ise Diyabetik 

Nefropati , Diyabetik Nöropati ve Diyabetik Retinopati olarak sınıflanmaktadır. Hem 

makrovasküler hem de mikrovasküler komplikasyonlar arasında sayılabilen bir 

kronik komplikasyon da Diyabetik Ayak‘tır.  

 

2.1.7.a. Akut Komplikasyonlar 

 Diyabetik ketoasidoz ve HHD, insülin eksikliği ve ağır hiperglisemi ile 

meydana gelen iki akut komplikasyondur. Esas sorun DKA‘da mutlak insülin 

eksikliği iken Hiperosmolar Hiperglisemik Durum‘da ise dehidratasyondur.  

DKA‘da lipoliz baskılanamaz, ketonemi ve ketonüri olur. HHD‘de ise az da olsa 

vücutta insülinin bulunması lipolizin baskılanması için yeterli olduğu için, keton 

üretimi gerçekleĢmez.(1) 

Laktik asidoz daha nadir görülen, ancak özellikle diyabete eĢlik eden diğer 

kardiyak, renal, serebral  hastalıklar nedeniyle mortalitesi oldukça yüksek olan bir 

tablodur. Diyabetik aciller içinde en acil olarak tanınması ve müdahale edilmesi 

gereken durum olan hipoglisemi, verilen insülin ve ya oral antidiyabetik tedavinin 

fazlalığının bir sonucu olarak karĢımıza çıkar.(1) 

 

https://www.zotero.org/google-docs/?E2CqKB
https://www.zotero.org/google-docs/?broken=MNdmqw
https://www.zotero.org/google-docs/?broken=MNdmqw
https://www.zotero.org/google-docs/?broken=MNdmqw
https://www.zotero.org/google-docs/?broken=MNdmqw
https://www.zotero.org/google-docs/?broken=MNdmqw
https://www.zotero.org/google-docs/?broken=MNdmqw
https://www.zotero.org/google-docs/?Hv9DwB
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2.1.7.b. Kronik Komplikasyonlar 

Diabetes Mellitus tanılı hastalarda kardiyovasküler hastalık (KVH) en önemli 

morbidite ve mortalite nedenidir. Tip 2 diyabetlilerde, özellikle Koroner Arter 

Hastalığı (KAH) riski diyabetik  olmayanlara göre 2-4 kat daha fazladır. Bu 

hastaların %60-75‘i makrovasküler olaylar nedeni ile kaybedilir(1).  

 Diyabetlide ateroskleroz daha erken yaĢlarda ortaya çıkar, multisegmenter 

tutulum gösterir ve daha yaygındır. Akut koroner sendrom (AKS), miyokard 

infarktüsü (MI) öyküsü, stabil ve ya unstabil angina, koroner ya da diğer arteriyel 

revaskülarizasyon, inme, geçici iskemik atak veya periferik arteriyel hastalık, 

aterosklerotik kardiyovasküler hastalık (ASKVH) olarak kabul edilmektedir(1).  

Diyabeti olan tüm hastalar için KV risk faktörleri : hipertansiyon , 

dislipidemi, obezite/fazla kilolu olma, sigara, ailede erken KAH öyküsü ve 

albuminüri varlığıdır. Tüm bu risk faktörleri açısından diyabet tanılı hastalar yılda 

bir/iki kez taranmalı ve gerekiyorsa tedavi edilmelidir. Özellikle çoklu risk faktörü 

olan hastaların bu risk faktörlerinin eĢ zamanlı olarak evalüe edilmesindeki yarar çok 

yüksektir. 

Diyabetes Mellitus tanılı hastalar ASKVH açısından rutin muayenelerde 

anamnez ve fizik muayeneye ek olarak Koroner Arter Hastalığı ve Kalp 

Yetmezliğine yönelik  laboratuvarda BNP , Pro BNP , ek olarak da EKG, Eforlu 

EKG  , Ekokardiyografi gibi tetkik yöntemleri ile taranmalıdır.  

 Periferik arter hastalığı, aorta, koroner arterler ve intrakranial arterler 

dıĢındaki tüm arterleri etkileyen durumlar olarak tanımlanır. Diyabetli hastalarda 

periferik arter hastalığı riski 2 kat artmıĢtır(1).  

 Diyabetli hastalarda yılda bir hikaye, semptom değerlendirmesi ve nöropati 

muayenesi ile alt ekstremite arteriyel hastalık taraması yapılmalıdır. Alt ekstremite 

arteriyel hastalık taraması için birinci basamak yöntem olarak Ankle-Brakial Ġndeks 

(ABI) kullanılmaktadır. Tipik veya atipik alt ekstremite semptomları olan hastalarda 

ilk basamakta bu yöntem önerilir. Tipik semptomu olmayan diyabetli hastalarda ise 

ABI ile tarama yapılması tartıĢmalıdır. 50 yaĢ üstü tüm diyabetlilerde ve 50 yaĢ 

https://www.zotero.org/google-docs/?GYTWgE
https://www.zotero.org/google-docs/?5oYoJW
https://www.zotero.org/google-docs/?Cj1AJv
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altında olup periferik arter hastalığı için ek risk faktörü (sigara, HT, dislipidemi, 

diyabet süresi>10 yıl) olanlarda semptom olmasa da ABI ile tarama öneren 

yaklaĢımlar olmakla birlikte tedavi ve klinik sonlanım üzerinde etkisi olmadığı için 

rutin kullanımını önermeyen ekoller de vardır. (1) 

 

2.1.7.b.1. Periferik Arter Hastalığı 

2.1.7.b.2. Tanım ve Risk Faktörleri 

Periferik arter hastalığı (PAH) , koroner arter hastalığı ve serebrovasküler 

hastalıktan sonra aterosklerotik kardiyovasküler morbiditenin üçüncü önde gelen 

nedenidir. Periferik damar sisteminde arteryel tıkanıklık oluĢması ile geliĢen iskemi , 

hastalarda yürümekle aralıklı bacak ağrısı ve topallama (intermittan kladikasyo), 

istirahatte ağrı , iskemik ülserler ve gangren gibi semptomlar yaratır. (43,44) 

Periferik arter hastalığı sıklıkla aterosklerotik bir plağın arteriyel stenoza 

neden olduğu ateroskleroza bağlıdır. Bu etkilenen uzuvdaki kan akıĢında azalmaya 

neden olur. Ġntermitan klodikasyo, alt ekstremitenin aterosklerotik hastalığının ayırt 

edici özelliğidir. Fakat PAH tanılı hastaların sadece yaklaĢık %10'unda intermittan 

kladikasyo görülür . Hastaların çoğu asemptomatiktir.(45,46) 

 PAH için en önemli risk faktörleri hiperlipidemi, hipertansiyon, diabetes 

mellitus, kronik böbrek hastalığı , obezite ve sigara kullanımıdır; üç veya daha fazla 

faktörün varlığı, PAH riskinde 10 kat artıĢ sağlar. Homosistein , hS-CRP ve 

fibrinojen yüksekliğinin de PAH ile iliĢkisinin olduğunu belirten çalıĢmalar 

mevcuttur.  

 Mevcut kılavuzlar, PAH'ı düĢündüren öyküsü veya muayene bulguları olan 

hastalar için istirahat Ankle Brakial Ġndeks (ABI) ölçümünün önermektedir. PAH 

semptomları olan ancak normal bir istirahat ABI ölçümü olan hastalar, egzersiz ABI 

testi ile daha fazla değerlendirilebilir. (45,47) 

Ek olarak, periferik arter hastalığı sıklıkla serebral ve koroner damarların 

aterosklerotik hastalık tutulumunun , yani sistemik aterosklerozun bir göstergesidir. 

https://www.zotero.org/google-docs/?46OHOm
https://www.zotero.org/google-docs/?2WKcTv
https://www.zotero.org/google-docs/?pqb8GQ
https://www.zotero.org/google-docs/?9qsprU
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Bu hasta popülasyonunda inme, kardiyovasküler ölüm ve miyokard enfarktüsü 

riskini artmıĢtır.(48) 

 

 2.1.7.b.3. Tanı Yöntemleri 

Periferik Arter Hastalığı tanısı için her zaman olduğu gibi öncelikli yapılması 

gereken iyi bir anamnez ve ayrıntılı fizik muayene olup muayene yöntemleri içinde 

ise birinci basamak merkezlerde bile yapılabilecek olan Ankle Brakial Ġndeks (ABI) 

ölçümüdür. ABI dıĢında ayak parmağı-kol indeksi (APKĠ), fotopletismografi , 

Doppler ultrasonografi, egzersiz sonrası ABI, segmental dalga boyu analizleri , BT 

ve MR anjiografiler , arteriyografiler vb yöntemler tanı için kullanılmaktadır.  

 ABI gerek tarama gerekse tanı amaçlı kullanılan, değerli bir ölçümdür. 

Ölçüm için öncelikle üst ekstremiteden brakiyal arter üzerinden kan basınçları 

ölçülür. Sonrasında ölçülecek bacakta ayak bileği seviyesinden (dorsalis pedis veya 

tibialis posterior) kan basıncı ölçümü yapılır. Ayak bileği ölçümünün kol ölçümüne 

oranı ABI  değerini verir. ABI >1.4: Anormal ABI=1.0-1.4: Normal,   ABI= 0.9-1.0: 

.Sınırda,   ABI  <0.9: Anormal olarak sınıflandırılır. 

ABI genel nüfus için non-invaziv bir tarama yöntemidir ve anjiyografi ile tanı 

konmuĢ PAH‘lerde %95 duyarlılık, %99 özgüllük gösterir(49). 

 YaklaĢık 2000 kladikasyosu olan hasta üzerinde yapılan bir çalıĢmada, ABI 

<0,50 olan hastaların mortalitesi, ABI > 0,50 olanlara göre iki kat daha fazla 

saptanmıĢtır.(50,51) 

ABI ile fatal ve nonfatal kardiyovasküler olaylar arasında neredeyse doğrusal 

bir iliĢki olduğu öne sürülmüĢtür; ABI' deki her 0.10'luk düĢüĢ, majör vasküler olay 

için göreceli riskte %10'luk bir artıĢla iliĢkili olduğu düĢünülmektedir. Tip 2 

diyabetli hastalarda yapılan bir çalıĢmada ABI ne kadar düĢükse, 5 yıllık 

kardiyovasküler olay riski o kadar yüksek olarak saptanmıĢtır. (52) 

Ankle Brakial Ġndeksin 1.4‘ün üzerinde olması arteriyel mikrovasküler 

kalsifikasyon ve sonucunda kapatılamayan arterlerle iliĢkilidir. Bu durum diyabet 

veya kronik böbrek yetmezliği (KBY) hastalarında rastlanabilen bir durumdur. 

https://www.zotero.org/google-docs/?bwOwvZ
https://www.zotero.org/google-docs/?FXOlia
https://www.zotero.org/google-docs/?Mm17Xu
https://www.zotero.org/google-docs/?GtoXSp
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AKĠ‘nin 0.9 veya altında olması ise kardiyovasküler açıdan riskleri haber verir. ABI 

1.4 üzerinde olması da 0.9‘un altında olması gibi risk artıĢını gösterir. 

Diabetes Mellitus tanısı alan hastaların baĢlangıç değerlendirmesinde ABI da 

dâhil ayrıntılı bir muayene yapılmalı ve takiplerinde arteriyel tıkanıklık açısından 

ABI ile tarama yapılması önerilir.(4) 

 

2.1.7.b.4.Tedavi prognoz 

 Periferik arter hastalığının yönetimi konservatif tedavileri, farmakolojik 

tedavileri, damarların giriĢimsel ve cerrahi revaskülarizasyonunu içerir. 

Farmakolojik ve konservatif tedavi içerisinde hastaya göre bireyselleĢtirilmiĢ statin 

tedavisi, antiagregan tedavi, diyabetik hastalarda kan Ģekerinin sıkı kontrolü , 

Hipertansiyonu olan hastalarda kan basıncının kontrolü, sigara kullanımının 

bırakılması, beslenme düzeninin değiĢimi ile periferik arter hastalığı için özel, 

yapılandırılmıĢ gözetim altında bir egzersiz programına baĢlanması yer alır. 

Diyabetik hastalarda PAH tanısı olanlarda hbA1c hedefinin 7‘nin altında olmasıdır. 

(4,48) 

Klinik gereklilik halinde hastalara endovasküler revaskülarizasyon, bypass, 

amputasyon gibi giriĢimsel cerrahi tedavi yöntemleri de uygulanması gerekebilir. 

 Kritik bacak iskemisi olanlar hariç, PAH tanılı hastalarda nonfatal miyokard 

infarktüsü insidansı yıllık %2-%3 olup ve anjina riski aynı yaĢtaki popülasyona göre 

yaklaĢık iki - üç kat daha yüksektir. Tüm nedenlere bağlı 5, 10 ve 15 yıllık morbidite 

ve mortalite oranları sırasıyla yaklaĢık %30, %50 ve %70'tir. Koroner Arter 

Hastalığı, PAH'lı hastalarda (%40-60) en yaygın ölüm nedenidir ve ölümlerin %10 

ila %20'sini serebral arter hastalığı oluĢturur. Çoğunlukla rüptüre aort anevrizması 

gibi diğer vasküler olaylar, ölümlerin neredeyse %10'una neden olur. Bu nedenle, 

PAH'lı hastaların sadece %20-%30'u kardiyovasküler olmayan nedenlerle ölür.(51) 

 

 

 

https://www.zotero.org/google-docs/?TPHEse
https://www.zotero.org/google-docs/?OMEREX
https://www.zotero.org/google-docs/?dshMu5
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3. GEREÇ VE YÖNTEM  

 

3.1 Etik Kurul 

ÇalıĢma için Ankara ġehir Hastanesi 2 No‗lu Klinik AraĢtırmalar Etik 

Kurulu‗ndan 03/08/2022 tarih ve E2-22-2241 numaralı kararı ile onay alınmıĢtır. 

AraĢtırma Helsinki Bildirgesi ve Ġyi Klinik Uygulamalar Kılavuzu esaslarına uygun 

biçimde gerçekleĢtirilmiĢtir. 

 

3.2. Hastaların Toplanması 

ÇalıĢma Ankara ġehir Hastanesi Ġç Hastalıkları Kliniğine baĢvuran, 18 yaĢ 

üzerindeki hastalardan çalıĢmaya katılmaya gönüllü ve dahil etme ve dıĢlama 

kriterlerine uyanlar gerçekleĢtirilmiĢtir. ÇalıĢma Eylül 2022- Temmuz 2023 tarihleri 

arasında gerçekleĢtirilmiĢtir. 

 

3.2.1. ÇalıĢmaya Dahil Edilme Kriterleri 

18- 65 yaĢ arası çalıĢmaya katılmaya gönüllü olan kiĢiler 

 

3.2.2 ÇalıĢmaya Dahil Edilmeme Kriterleri 

 

● 18 yaĢ altı ve 65 yaĢ üzeri olan kiĢiler , 

● Diabetes Mellitus tanısı olanlar,  

● Prediyabet tanısı olanlar, 

● Hipertansiyon tanısı olanlar, 

● Hiperlipidemi tanısı olanlar,  

● Periferik Arter Hastalığı olanlar,  

● Kardiyovasküler Hastalığı olanlar,  

● Serebrovasküler Hastalık tanısı olanlar, 

● Kronik Böbrek Hastalığı olanlar,  

● Gebe olanlar  

 



22 
 

3.3. ÇalıĢma Dizaynı 

ÇalıĢma tek merkezli, prospektif bir çalıĢma olup; Eylül 2022-Temmuz 2023 

tarihleri arasında T.C. Sağlık Bilimleri Üniversitesi Ankara ġehir Hastanesi Ġç 

hastalıkları Polikliniklerine baĢvuran kiĢilerden katılımcı olmayı kabul eden, dahil 

etme ve dıĢlama kriterlerine uyan 123‘ü diyabetik ebeveyne sahip grup ve 88‘i 

kontrol grubu olmak üzere 211 kiĢinin katıldığı kesitsel bir çalıĢmadır.  

Bu çalıĢma çeĢitli nedenlerle T.C. Sağlık Bilimleri Üniversitesi Ankara ġehir 

Hastanesi Ġç Hastalıkları Polikliniği‘ne baĢvuran ve kan tetkikleri yapılan, bir veya 

iki ebeveyninde Tip 2 Diabetes Mellitus tanısı olan , kendisinde daha önceden 

bilinen Prediabet, Diabetes Mellitus, Hipertansiyon, Kronik Böbrek Hastalığı, 

Koroner Arter Hastalığı, Serebrovasküler Hastalık, Periferik Arter Hastalığı, 

Hiperlipidemi tanıları olmayan ve gebe olmayan, Hba1c değeri % 5,6 ve altında olan 

18 yaĢ üstü 123 hasta ile aynı dıĢlama kriterlerini sağlayan ancak ebeveynlerinde Tip 

2 Diabetes Mellitus tanısı olmayan kontrol grubuna alınan 88 kiĢinin mevcut 

laboratuvar verileri toplanarak ve bu katılımcıların el doppler cihazı ile brakial arter 

sistolik kan basıncı ve tibialis posterior arter sistolik kan basıncı ölçülerek 

gerçekleĢtirilmiĢtir. Katılımcıların  Trigliserid Glukoz Ġndeksi ve Ankle Brakial 

Ġndeksi hesaplanarak hem indeks sonuçları hem de birbirleri arası korelasyon 

değerlendirilmiĢtir. . 

ÇalıĢmaya alınan bireylerin detaylı tıbbi öyküleri alındı. Tıbbi öyküde 

kiĢilerin bilinen hastalıkları, geçirilmiĢ hastalıkları ve ilaç kullanımları, gebelik 

durumu , sigara, alkol kullanımı, düzenli egzersiz yapıp yapmadıkları , anne ve/veya 

babasında Tip 2 Diyabetes Mellitus tanısı olup olmadığı kaydedildi.  

Tüm katılımcıların boy, vücut ağırlığı  değerleri ile vücut kitle indeksleri 

kaydedildi. VKĠ (vücut kitle indeksi) vücut ağırlığının (kg),  boy uzunluğunun 

(metre) karesine bölünmesi ile hesaplandı. Katılımcıların bel ve kalça çevresi ölçümü 

yapıldı. Bel çevresi, hasta ayakta iken hafif bir ekspiryum sonrası 12. kosta alt 

kenarından geçen yere paralel hat ile crista iliaca anterior superiordan geçen hattın 

tam ortasından cm olarak mezuro ile ölçüldü. Kalça çevresi katılımcıların ayakta 

iken iki alt ekstremitesi birbirine değecek Ģekilde durdukları pozisyonda kalçanın en 

geniĢ olduğu yerden mezuro ile ölçüldü.  
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Haftada 10 gr alkolü düzenli olarak tüketen kiĢiler düzenli alkol kullanıcısı 

olarak, haftada toplam 150 dk orta dereceli egzersiz yapan kiĢiler de düzenli egzersiz 

yapan kiĢiler olarak kabul edildi.  

Katılımcıların laboratuvar verilerine otomasyon sistemleri (HICAMP) 

üzerinden ulaĢılarak Açlık Kan Glukozu, lipid panelinde HDL kolesterol, LDL 

kolesterol, Total Kolesterol, Trigliserid, Hba1c değerleri, klinik gereklilik halinde 

istenmiĢ ise HOMA-IR değerleri ve açlık insülin değerleri kaydedildi. Rutin alınmıĢ 

kan tetkiklerinin sonuçları  en az 10 saatlik açlık sonrası alınıp 6 saat içinde çalıĢılan 

tahlillerden elde edildi. Tüm kan örnekleri Ankara ġehir Hastanesi Merkez 

Laboratuvarında çalıĢılmıĢtır. HbA1c immünotürbidimetrik yöntemlerle, Lipid 

düzeyleri kolorimetrik enzim testi yöntemiyle çalıĢılmıĢtır. LDL sonuçları Trigliserid 

ve Total kolesterol sonuçlarına göre hesaplanmaktadır.  

Trigliserid Glukoz Ġndeks hesaplaması  ― Ln[açlık trigliseridi (mg/dl) × açlık 

glukozu (mg/dl)]/2 ― formülü ile yapılmıĢtır. 

 Katılımcıların araĢtırmacı doktor tarafından ‗Contec‘ marka vasküler el 

doppler cihazı ile ve ‗Omron‘ marka standart yetiĢkin tip tansiyon manĢonu 

kullanılarak; hasta supin pozisyonunda en az 10 dk uzandıktan sonra sol kol brakial 

arter ve sol bacak tibialis posterior arterleri nabız muayenesi ve kan basıncı ölçümü 

yapılıp kaydedildi . El tipi vasküler doppler cihazı ile ölçüle ankle yani tibialis 

posterior arterin sistolik kan basıncının, yine aynı cihaz ile ölçülen brakial arter 

sistolik kan basıncına bölünmesi ile Ankle brakial indeks (ABI) ölçümleri 

hesaplandı. ABI 0.90 ve altındaki değerler periferik arter hastalığı (PAH) olarak 

kabul edildi. ABI ölçümleri 0.90 ile 1.30 arasında olan hastalar periferik arter hastası 

(PAH) olarak kabul edilmedi.  

 

3.4. Ġstatistiksel Analiz 

 Verilerin giriĢi ve analizi için "SPSS Statistics 26" programı kullanıldı. 

DeğiĢkenlerin normal dağılıma uygunluğu histogram grafikleri ve Kolmogorov 

Smirnov testi ile incelendi. Sayısal veriler sunulurken ortalama ve standart sapma ya 

da medyan ve çeyrekler arası aralık değerlerinden uygun olanlar kullanıldı. 
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Kategorik değiĢkenler, sayı (%sütun) Ģeklinde gösterildi ve Pearson Ki Kare Testi ile 

karĢılaĢtırıldı. Normal dağılım göstermeyen sayısal veriler ikili gruplar arasında 

Mann Whitney U Testi ile, normal dağılım gösterenler Student t testi ile analiz 

edildi. p değerinin 0,05‘in altında olduğu durumlar istatistiksel olarak anlamlı 

sonuçlar Ģeklinde değerlendirildi. Korelasyon analizi için Spearman‗s rho ve Pearson 

korelasyon testlerinden uygun olan kullanıldı. 
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4. BULGULAR 

 

Ankara ġehir Hastanesi Ġç Hastalıkları Polikliniklerine Eylül 2022-Temmuz 

2023 tarihleri arasında baĢvuran , dahil etme ve dıĢlama kriterlerine uyan kiĢiler 

çalıĢmaya alındı. AraĢtırmaya ebeveynlerinden bir veya ikisinde Tip 2 Diyabetes 

Mellitus tanısı olan 123 kiĢi diyabetik ebeveyne sahip grubunda ve ebeveynlerinde 

Tip 2 Diyabetes Mellitus tanısı olmayan 88 kiĢi kontrol grubunda olmak üzere 

toplam 211 kiĢi dahil edildi. Veriler bu iki grup arasındaki karĢılaĢtırılma ile analiz 

edildi.  

Hasta alımı sonrası diyabetik ebeveyne sahip olan kiĢiler bir ebeveyninde ve 

her iki ebeveyninde de Tip 2 DM tanısı olanlar olarak tekrar iki ayrı grupta incelendi. 

Elde edilen veriler bu iki grup arasında tekrar karĢılaĢtırıldı. Son olarak bir 

ebeveyninde Tip 2 DM tanısı olanlar kendi içinde; yalnız annesinde Tip 2 DM tanısı 

olanlar ve yalnız babasında Tip 2 DM tanısı olanlar olarak iki gruba ayrılarak tüm 

parametreler bu iki grup arasında tekrar karĢılaĢtırıldı.  

Diyabetik ebeveyne sahip grup ile ebeveynlerinde Tip 2 Diyabetes Mellitus 

tanısı olmayan kontrol grubunun sosyodemografik olarak karĢılaĢtırılması ile elde 

edilen veriler Tablo 5‘te gösterilmiĢtir.  
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Tablo 5. Kontrol ve diyabetik ebeveyne sahip grubun sosyodemografik 

özelliklerinin karĢılaĢtırılması 

 

 Bu verilere göre Diyabetik ebeveyne sahip grubun yaĢ ortalaması 29 iken 

(25-38) kontrol grubunun yaĢ ortalaması 27 (22-31) olarak görüldü. 

Kontrol grubunun  %65,9‘u (58) kadın  %34,1‘i (30) erkek cinsiyetten 

oluĢurken diyabetik ebeveyne sahip grubun %74‘ü (91) kadın %26‘sı (32) erkek 

cinsiyetten oluĢmaktaydı. Gruplar arası cinsiyet dağılımı benzerdi. 

Diyabetik ebeveyne sahip grubun %55,3‘ünün (68) annesinde tanı varken 

%61‘inde (75) babasında Tip 2 DM tanısı vardı. Toplam 123 diyabetik ebeveyne 

sahip kiĢinin 20  tanesinin hem anne hem de babasında Tip 2 DM tanısı mevcuttu. 

Sadece annesinde Tip 2 DM tanısı olan 48 katılımcı varken ,  sadece babsında Tip 2 

DM tanısı olan 55 katılımcı mevcuttu.  

  Kontrol (n=88) 
Diyabetik ebeveyne 

sahip (n=123) 
p 

YaĢ 27 (22-31) 29 (25-38) 0,004 

Cinsiyet   0,204 

Kadın 

Erkek 

58 (%65,9) 

30 (%34,1) 

91 (%74) 

32 (%26) 
 

Annesinde Tip 2 DM 

tanısı olanlar 
- 68 (%55,3) - 

Babasında Tip 2 DM 

tanısı olanlar 
- 75 (%61) - 

Sigara kullananlar 28 (%31,8) 39 (%31,7) 0,986 

Alkol kullananlar 8 (%9,1) 5 (%4,1) 0,134 

Düzenli egzersiz 

yapanlar 
21 (%23,9) 35 (%28,5) 0,456 

Vücut ağırlığı (kg) 67 (59-83) 70 (59-82) 0,677 

Boy (cm) 168 (163-176) 166 (162-171) 0,090 

VKĠ (kg/m
2
) 24,8 ±4,8 25,4 ±4,8 0,423 

Bel çevresi (cm) 82,5 (72-91) 85 (75-98) 0,087 

Kalça çevresi (cm) 102 (94-112,5) 106 (97-117) 0,065 

Bel/kalça oranı 0,8 (0,745-0,84) 0,81 (0,75-0,87) 0,394 
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Katılımcılar sigara kullanımı , düzenli alkol kullanımı, düzenli  egzersiz 

yapmaları hakkında sorgulandığında veriler benzer özellikteydi. 

 Her iki grubun vücut ağırlığı, boy , vücut kitle indeksleri karĢılaĢtırıldığında 

bu parametreler arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmadı. Ancak 

sayısal olarak diyabetik ebeveyne sahip grubun vücut ağırlığı ortalamasının daha 

yüksek , boy ortalamasının daha düĢük olduğu görüldü. 

Diyabetik ebeveyne sahip ve kontrol grubunun bel çevresi , kalça çevresi ve 

Bel/Kalça oranı arasında yapılan karĢılaĢtırmada bu parametreler arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmadı. 

Diyabetik ebeveyne sahip grubun kendi içinde bir ve iki ebeveyninin de Tip 2 

DM tanısına sahip olmasına göre sosyodemografik özelliklerinin karĢılaĢtırılması 

sonucunda elde edilen verilerin sonuçları Tablo 6‘da gösterilmiĢtir.  

 

Tablo 6. Bir ve iki ebeveyni diyabetik olanların sosyodemografik özelliklerinin 

karĢılaĢtırılması 

  
Bir ebeveyni diyabetik 

(n=103) 

Ġki ebeveyni diyabetik 

(n=20) 
p 

YaĢ 29 (25-37) 30 (26-43) 0,380 

Cinsiyet   0,91 

Kadın  

Erkek         

76 (%73,8) 

27 (%26,2) 

15 (%75) 

5 (%25) 

 

Sigara kullananlar 33 (%32) 6 (%30) 0,858 

Alkol kullananlar 3 (%2,9) 2 (%10) 0,142 

Düzenli egzersiz yapanlar 29 (%28,2) 6 (%30) 0,867 

Vücut ağırlığı (kg) 72 (59-84) 65 (58-77) 0,220 

Boy (cm) 167 (162-172) 165 (163-167) 0,169 

VKĠ (kg/m
2 
) 25,4 ±4,9 25 ±4,4 0,681 

Bel çevresi (cm) 84 (75-98) 87,5 (74-102) 0,519 

Kalça çevresi (cm) 106 (95-114) 107,5 (101,5-121,5) 0,209 

Bel/kalça oranı 0,81 (0,75-0,88) 0,79 (0,715-0,835) 0,340 
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Bir ebeveyni diyabetik olan grup ile iki ebeveyni de diyabetik olan grubun 

yaĢ, cinsiyet açısından dağılımı istatistiksel olarak benzerdi.  

Her iki grubun sigara kullanımı , düzenli alkol kullanımı ve düzenli egzersiz 

yapmaları açısından yapılan değerlendirmede benzer oldukları görüldü.  

Her iki grubun  vücut ağırlığı, boy , vücut kitle indeksleri karĢılaĢtırıldığında 

bir ebeveyni diyabetik olan ve her iki ebeveyni de diyabetik olan grupta sırasıyla  

vücut ağırlığı, ortalaması 72 (59-84) ile 65 (58-77), boy ortalaması 167 (162-172) ile 

165 (163-167) , vücut kitle indekslerinin ortalaması ise 25,4 ±4,9 ile  25 ±4,4 olarak 

saptandı. Tüm bu parametreler arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

saptanmadı. 

Bir ebeveyni diyabetik olan grup ile iki ebeveyni de diyabetik olan grubun bel 

çevresi , kalça çevresi ve Bel/Kalça oranı arasında yapılan karĢılaĢtırmada bu 

parametreler arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmadı. 

Yalnız annesinde ve yalnız babasında Tip 2 DM olan katılımcıların iki grup 

olarak ayrıldığı değerlendirmeden elde edilen sosyodemografik veriler Tablo 7‘de 

gösterilmiĢtir. 
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Tablo 7. Yalnız annesi ve yalnız babası diyabetik olanların sosyodemografik 

özelliklerinin karĢılaĢtırılması 

 

Diyabetik ebeveyne sahip kiĢilerin yalnız anne veya yalnız babasının 

diyabetik oluĢuna göre iki gruba ayrılması ile yapılan değerlendirmede yaĢ, cinsiyet , 

düzenli alkol kullanımı, sigara kullanımı, düzenli egzersiz yapmak, vücut ağırlığı, 

boy ve vücut kitle indeksleri ölçütlerine göre iki grup arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık bulunmadı.  

Yalnız anne veya yalnız babasının diyabetik grupların bel çevresi , kalça 

çevresi ve Bel/Kalça oranı arasında yapılan karĢılaĢtırmada bu parametreler arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmadı. 

ÇalıĢmamızın sonucunda laboratuvar verilerinin gruplar arasında 

karĢılaĢtırılması ile elde edilen veriler aĢağıda anlatılmıĢtır. 

Kontrol grup ve diyabetik ebeveyne sahip grubun laboratuvar verilerinin 

karĢılaĢtırıldığında elde edilen veriler Tablo 8‘de gösterilmiĢtir.  

 

  
Yalnız annesi diyabetik 

(n=48) 

Yalnız babası diyabetik 

(n=55) 
p 

YaĢ 33 (27-40) 28 (24-32) 0,002 

Cinsiyet   0,477 

Kadın  37 (%77,1) 39 (%70,9) 
 

Erkek  11 ( %22,9) 31 (%29,1) 

Sigara kullananlar 19 (%39,6) 14 (%25,5) 0,125 

Alkol kullananlar 2 (%4,2) 1 (%1,8) 0,48 

Düzenli egzersiz 

yapanlar 

12 (%25) 17 (%30,9) 0,506 

Vücut ağırlığı (kg) 70 (62-80) 75 (58-86) 0,451 

Boy (cm) 166 (162-172) 167 (163-173) 0,468 

VKĠ (kg/m
2
) 25,3 ±4,3 25,6 ±5,5 0,722 

Bel çevresi (cm) 85 (76,5-98) 84 (73-97) 0,667 

Kalça çevresi (cm) 108 (98-119,5) 104 (94-114) 0,258 

Bel/kalça oranı 0,79 (0,75-0,88) 0,82 (0,75-0,88) 0,590 
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Tablo 8. Kontrol ve diyabetik ebeveyne sahip grubun laboratuvar verilerinin 

karĢılaĢtırılması 

  Kontrol  grup (n=88) 
Diyabetik ebeveyne sahip 

(n=123) 
p 

AKġ 81 ±8 84 ±8 0,048 

HbA1c  5,2 ±0,3 5,3 ±0,3 0,087 

LDL kolesterol  96 ±25 109 ±32 0,002 

HDL kolesterol 52 ±13 50 ±13 0,55 

Total Kolesterol 168 ±28 181 ±36 0,01 

Trigliserid 78 (62-128) 101 (70-138) 0,049 

Ġnsülin 7,2 (4,8-11,2) 8 (6-13) 0,134 

HOMA-IR 1,4 (1-2,2) 1,7 (1,2-2,8) 0,068 

TyG 4,38 (4,22-4,61) 4,5 (4,33-4,7) 0,023 

 

Kontrol grubunun açlık kan glukozu ortalaması 81 ±8 iken diyabetik 

ebeveyne sahip grupta bu değer 84 ±8 olup bu değerler istatistiksel olarak anlamlı 

Ģekilde farklıydı ve p=0,048 olarak saptandı.  

Bir diğer analizde kontrol grubunun hbA1c ortalaması 5,2 ±0,3 iken diyabetik 

ebeveyne sahip grupta bu değer 5,3 ±0,3 olup istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmadı.  

Kontrol grubunun LDL kolesterol ortalaması 96 ±25 iken diyabetik ebeveyne 

sahip grupta bu değer  109 ±32 olup istatistiksel olarak anlamlı Ģekilde diyabetik 

ebeveyne sahip olan grupta yüksek görüldü. p=0,002 olarak saptandı.   

Her iki grubun HDLkolesterol değerleri karĢılaĢtırıldığında kontrol grubunun 

HDL kolesterol ortalaması 52 ±13 iken diyabetik ebeveyne sahip grupta 50 ±13 olup 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı ancak diyabetik ebeveyne sahip 

grupta daha düĢük olduğu görüldü.  

        Total Kolesterol değerleri her iki grupta karĢılaĢtırıldığında kontrol 

grupta 168 ±28 iken diyabetik ebeveyne sahip grupta 181 ±36 olarak bulundu. Her 

iki grupta bunlar arasında istatistiksel anlamlı farklılık mevcuttu. Diyabetik ebeveyne 

sahip grupta daha yüksek olduğu görüldü ve p değeri 0,01 idi. 
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Her iki grubun Trigliserid değerlerinin değerlendirmesinde kontrol grupta 

ortalama değer 78 (62-128) iken diyabetik ebeveyne sahip grupta bu değer 101 (70-

138) olarak bulundu. Bu durumda iki grup arasında trigliserid ortalamaları arasında  

istatistiksel anlamlı farklılık mevcuttu. Diyabetik ebeveyne sahip grupta Trigliserid 

ortalamasının daha yüksek olduğu görüldü ve p değeri 0,049 idi. 

Her iki grubun insülin ve HOMA-IR değerleri karĢılaĢtırıldığında kontrol 

grubunun insülin ve HOMA-IR ortalaması sırasıyla 7,2 (4,8-11,2) ve 1,4 (1-2,2) iken 

diyabetik ebeveyne sahip grupta bunlar sırasıyla 8 (6-13) ve 1,7 (1,2-2,8)  olup 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı.  

       Laboratuvar verilerinin karĢılaĢtırıldığı tabloda son olarak Trigliserid 

Glukoz Ġndeks (TyG) değerlerinin ortalaması kontrol grupta ve diyabetik ebeveyne 

sahip grupta sırasıyla 4,38 (4,22-4,61) ve 4,5 (4,33-4,7) olarak bulundu. Bu sonuçlar 

istatistiksel olarak anlamlı derecede farklı idi ve diyabetik ebeveyne sahip grupta 

daha yüksek olduğu görüldü. p değeri = 0,023 olarak saptandı.   

 Bir veya iki ebeveyni de diyabetik olan grupların laboratuvar verilerinin 

karĢılaĢtırılması ile elde edilen veriler Tablo 9‘da gösterilmiĢtir. 

 

Tablo 9. Bir ve iki ebeveyni diyabetik olanların laboratuvar verilerinin 

karĢılaĢtırılması 

  
Bir ebeveyni diyabetik 

(n=103) 

Ġki ebeveyni diyabetik 

(n=20) 
p 

AKġ 83 ±8 85 ±9 0,342 

hbA1c  5,3 ±0,3 5,3 ±0,3 0,379 

LDL kolesterol 108 ±32 114 ±29 0,444 

HDL kolesterol 50 ±14 51 ±12 0,96 

Total Kolesterol 179 ±37 188 ±32 0,346 

Trigliserid 101 (69-138) 107 (78-133) 0,686 

Ġnsülin 8,5 (5,6-12,1) 6,2 (5,7-13,4) 0,721 

HOMA-IR 1,7 (1,2-2,7) 1,5 (1,2-2,9) 0,931 

TyG 4,5 (4,32-4,7) 4,55 (4,41-4,7) 0,600 
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Bir ebeveyni diyabetik olan grubun açlık kan glukozu ortalaması 83 ±8 iken 

iki ebeveyni de diyabetik olan grupta bu değer 85 ±9 olup sonuçlar istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık göstermese de her iki ebeveyni de diyabetik olan grupta 

normal sınırlar içinde ancak daha yüksek olduğu görüldü.  

Bir ebeveyni diyabetik olan grubun hbA1c ortalaması 5,3 ±0,3  iken her iki 

ebeveyni de diyabetik olan grupta bu değer  5,3 ±0,3 olup istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık saptanmadı.  

Bir ebeveyni diyabetik olan grubun LDL kolesterol ortalaması 108 ±32 iken 

her iki ebeveyni de diyabetik olan grupta bu değer 114 ±29 olup istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık göstermedi ancak her iki ebeveyni diyabetik olan grubun LDL 

kolesterol ortalaması sayısal olarak daha yüksekti.  

Her iki grubun HDL kolesterol ve Total kolesterol değerleri 

karĢılaĢtırıldığında sonuçlar istatistiksel olarak benzerdi. 

Her iki grubun Trigliserid değerlerinin değerlendirmesinde bir ebeveyni 

diyabetik olan grupta ortalama değer 101 (69-138) iken her iki ebeveyni de diyabetik 

olan grupta bu değer 107 (78-133) olarak bulundu. Ġki grup arasında Trigliserid 

ortalamaları arasında istatistiksel anlamlı farklılık olmasa da sayısal olarak her iki 

ebeveyni de diyabetik olan grupta Trigliserid ortalamasının daha yüksek olduğu 

görüldü.  

Her iki grubun insülin ve HOMA-IR değerleri karĢılaĢtırıldığında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık saptanmadı.  

Trigliserid-Glukoz indeks (TyG) değerlerinin ortalaması bir ebeveyni 

diyabetik olan grupta ve her iki ebeveyni de diyabetik olan grupta sırasıyla 4,5 (4,32-

4,7) ve  4,55 (4,41-4,7) olarak bulundu. Bu sonuçlar istatistiksel olarak benzerdi. 

Yalnız annesinde Tip 2 DM tanısı olanlar ve yalnız babasında Tip 2 DM 

tanısı olanların laboratuvar verilerinin gösterildiği Tablo 10 aĢağıda görülmektedir.  
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Tablo 10. Yalnız  annesi ve yalnız babası diyabetik olanların laboratuvar 

verilerinin karĢılaĢtırılması 

  
Yalnız annesi 

diyabetik (n=48) 

Yalnız babası 

diyabetik (n=55) 
p 

AKġ 84 ±8 82 ±8 0,201 

hbA1c  5,3 ±0,2 5,3 ±0,3 0,61 

LDL kolesterol 111 ±34 105 ±31 0,32 

HDL kolesterol 50 ±16 51 ±11 0,761 

Total Kolesterol 184 ±35 175 ±39 0,201 

Trigliserid 106 (70-166) 89 (69-124) 0,192 

Ġnsülin 8,7 (6,5-12) 8,5 (5,5-12,7) 0,587 

HOMA-IR 1,9 (1,3-2,8) 1,6 (1,1-2,7) 0,293 

TyG 4,51 (4,37-4,8) 4,47 (4,31-4,66) 0,171 

 

Yalnız annesinde Tip 2 DM tanısı olanlar ve yalnız babasında Tip 2 DM 

tanısı olanların laboratuvar verilerinin karĢılaĢtırması sonucunda açlık kan glukozu, 

hbA1c, LDL kolesterol, HDL kolesterol, Total kolesterol, Trigliserid, insülin, 

HOMA-IR ve Trigliserid-glukoz indeksi (TyG) parametreleri arasında her iki grubun 

sonuçları istatiksel olarak benzerdi.  

Açlık kan glukozu, LDL kolesterol, Total kolesterol , Trigliserid , HOMA-IR 

ve Trigliserid-Glukoz indeksi parametreleri arasında her iki grubun sonuçları 

istatiksel olarak benzer olmasına rağmen yalnız annesi diyabetik olan grupta sayısal 

olarak daha yüksekti. Aynı Ģekilde HDL kolesterol ortalaması istatiksel olarak 

benzer olmasına rağmen yalnız annesi diyabetik olan grupta  sayısal olarak daha 

düĢüktü. 

 ÇalıĢmamızın araĢtırdığı bir diğer konu olan Ankle Brakial Ġndeks 

sonuçlarının tüm gruplar arasındaki karĢılaĢtırmasıyla elde edilen veriler aĢağıdaki 

tablolar ile gösterilmiĢtir. 
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Ġlk olarak diyabetik ebeveyne sahip ve kontrol grubunun Ankle Brakial 

Ġndeks verilerinin karĢılaĢtırılması ile  elde edilen sonuçlar Tablo 11‘de 

gösterilmiĢtir. 

 

Tablo 11. Kontrol ve diyabetik ebeveyne sahip grubun Ankle Brakial Ġndeks 

verilerinin karĢılaĢtırılması 

  
Kontrol Grup 

(n=88) 

Diyabetik ebeveyne sahip 

(n=123) 
p 

ABI 1,09 ±0,08 1,1 ±0,08 0,257 

 

Tablo 11‘de görüldüğü üzere Ankle Brakial Ġndeks değerlerinin her iki grup 

arasındaki karĢılaĢtırmasında kontrol grupta ortalama değer 1,09 ±0,08 iken 

diyabetik ebeveyne sahip grupta ortalama değer 1,1 ±0,08 idi. Her iki grup arasında 

ABI değerleri arasında istatistiksel anlamlı farklılık saptanmadı.  

Ġkinci gruplamada bir ve iki ebeveyni diyabetik olan gruplarınAnkle Brakial 

Ġndeks ölçümlerinin gruplar arasında karĢılaĢtırıldığı veriler Tablo 12‘de 

gösterilmiĢtir. 

  

Tablo 12. Bir ve iki ebeveyni diyabetik olanların Ankle Brakial Ġndeks 

verilerinin karĢılaĢtırılması 

  
Bir ebeveyni 

diyabetik (n=103) 

Ġki ebeveyni 

diyabetik (n=20) 
p 

ABI 1,1 ±0,08 1,12 ±0,1 0,527 

 

Ankle Brakial Ġndeks değerlerinin her iki grup arasındaki karĢılaĢtırmasında 

bir ebeveyninde diyabet olan grubun ortalama değeri 1,1 ±0,08 iken iki ebeveyni de 

diyabetik olan grupta ortalama değer 1,12 ±0,1 idi. Her iki grup arasında ABI 

değerleri arasında istatistiksel anlamlı farklılık saptanmadı.  
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 Son olarak yalnız annesinde Tip 2 DM tanısı olanlar ve yalnız babasında Tip 

2 DM tanısı olan katılımcıların ABI değerlerinin karĢılaĢtırıldığında elde edilen 

sonuçlar Tablo 13‘te verilmiĢtir. 

 

Tablo 13. Yalnız annesi ve yalnız babası diyabetik olanların Ankle-Brakial 

indeks verilerinin karĢılaĢtırılması 

  
Yalnız annesi 

diyabetik (n=48) 

Yalnız babası 

diyabetik (n=55) 
p 

ABI 1,11 ±0,09 1,1 ±0,08 0,697 

 

Yalnız annesinde Tip 2 DM tanısı olanlar ve yalnız babasında Tip 2 DM 

tanısı olan katılımcıların Ankle Brakial indeks ölçümleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmadı. 

 ÇalıĢmamız sonucunda elde edilen veriler doğrultusunda hesaplanan bazı 

aterojenik parametrelerin tüm gruplar arasındaki karĢılaĢtırmasının sonuçları aĢağıda 

anlatılmıĢtır. 

Diyabetik ebeveyne sahip olanların ve kontrol grubunun aterojenik 

laboratuvar parametrelerinin karĢılaĢtırılması sonucu elde edilen verilerin sonuçları 

Tablo 14‘te gösterilmiĢtir. 

 

Tablo 14.  Kontrol ve diyabetik ebeveyne sahip grubun aterojenik laboratuvar 

parametrelerinin karĢılaĢtırılması  

 Kontrol grup 

Diyabetik ebeveyne 

sahip p 

Kümülatif LDL yükü 

(LDL kolesterol xYaĢ) 2509 (1982-3362) 3150 (2380-4260) 0,001 

Trigliserid / HDL 

kolesterol 1,49 (1,04-2,96) 1,89 (1,3-3,19) 0,129 

 Total Kolesterol / 

HDL kolesterol 3,19 (2,66-4,07) 3,44 (2,9-4,76) 0,063 
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Ebeveynleri diyabetik olan ve kontrol grubunun Kümülatif LDL yükü (LDL 

kolesterol xYaĢ) , Trigliserid/HDL kolesterol ve Total kolesterol/ HDL kolesterol 

sonuçları arasında sadece Kümülatif LDL yükü istatistiksel olarak anlamlı Ģekilde 

farklı olduğu görüldü. Trigliserid /HDL kolesterol ve Total kolesterol / HDL 

kolesterol istatistiksel olarak anlamlı Ģekilde farklı olmasa da diyabetik ebeveyne 

sahip grupta sayısal olarak daha yüksek olarak saptandı. 

Ġkinci olarak bir ve iki ebeveyni diyabetik olanların aterojenik 

parametrelerinin  karĢılaĢtırılması sonucu elde edilen verilerin sonuçları Tablo 15‘te 

gösterilmiĢtir.  

 

Tablo 15.  Bir ve iki ebeveyni diyabetik olanların aterojenik parametrelerinin  

karĢılaĢtırılması 

 

Bir ebeveyni 

diyabetik 

Ġki ebeveyni de 

diyabetik p 

Kümülatif LDL yükü  3034 (2376-4088) 3720 (3091-4449) 0,13 

Trigliserid /HDL 

 kolesterol 1,89 (1,27-3,19) 2,03 (1,37-3,15) 0,787 

Total kolesterol/ HDL 

kolesterol 3,4 (2,85-4,76) 3,74 (3-4,74) 0,498 

 

Bir ve iki ebeveyni diyabetik olan grupların Kümülatif LDL yükü, 

Trigliserid/HDL kolesterol ve Total kolesterol/ HDL kolesterol sonuçları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık görülmedi. Ancak sayısal olarak iki ebeveyni de 

diyabetik olan grubun sonuçlarının  daha yüksek olduğu görüldü.  

     Son olarak yalnız annesi diyabetik ve yalnız babası diyabetik olan 

grupların  aterojenik laboratuvar parametrelerinin karĢılaĢtırılması sonucu elde edilen 

verilerin sonuçları Tablo 16‘ da gösterilmiĢtir.  
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Tablo 16. Yalnız annesi ve yalnız babası diyabetik olanların aterojenik 

laboratuvar parametrelerinin karĢılaĢtırılması 

 

Yalnız anne 

diyabetik 

Yalnız baba 

diyabetik p 

Kümülatif LDL yükü  3348 (2491-4614) 2827 (2184-3591) 0,042 

Trigliserid /HDL kolesterol 2,17 (1,21-3,84) 1,7 (1,28-2,3) 0,084 

Total kolesterol / HDL 

kolesterol 3,59 (2,97-5,03) 3,26 (2,79-4,48) 0,133 

 

Yalnız annesi diyabetik ve yalnız babası diyabetik olan grupların Kümülatif 

LDL yükü , Trigliserid/HDL kolesterol ve Total kolesterol/ HDL kolesterol sonuçları 

arasında sadece Kümülatif LDL yükü istatistiksel olarak anlamlı Ģekilde farklı 

görülmüĢtür. Yalnız annesi diyabetik olan grupta Trigliserid /HDL kolesterol ve 

Total kolesterol/ HDL kolesterol sonuçları istatistiksel olarak farklı olmasa da sayısal 

olarak yalnız babası diyabetik olan gruptan daha yüksek bulunmuĢtur. 

Ankle Brakial Ġndeks ile Trigliserid Glukoz Ġndeks de dahil olmak üzere 

laboratuvar parametreleri arasında korelasyon saptanmadı. ( r=0.009 , p=0.892 )  
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5. TARTIġMA 

 

Diabetes Mellitus günümüzün en önemli kronik hastalıklarından biri olup 

adeta bir epidemi gibi gün geçtikçe sıklığı artmaktadır. Tip 2 Diabetes Mellitus‘un 

hem kendi  morbidite ve mortalitesi hem de komplikasyonları göz önüne alındığında 

hastalığın baĢlamasını geciktirmek veya önlemek için yollar bulunması oldukça 

önemlidir. 

Hem Diabetes Mellitus hem de aterosklerotik kardiyovasküler hastalıklar için 

tarama ve önleme stratejileri oldukça önem kazanmıĢtır .Çünkü bir çok çalıĢmanın 

sonucu en azından yüksek riskli yetiĢkin gruplarında Tip 2 Diyabetin 

önlenebileceğini veya geciktirilebileceğini güçlü bir Ģekilde göstermektedir(53). 

Diyabetik bireylerin ebeveynlerinin ve diğer birinci veya ikinci derece 

akrabalarında diyabet tanısının olmasının o kiĢinin hem hastalık riskini hem de 

hastalığın prognozunu etkilediği düĢünülmektedir. Iwata ve arkadaĢlarının 2019 

yılında 1131 diyabetik hasta ile yaptığı bir çalıĢmada her iki ebeveyninde diyabet 

tanısı olmasının tek ebeveyninde ve ya kardeĢlerinde diyabet tanısı olmasına göre en 

güçlü Ģekilde bozulmuĢ rezidüel β-hücre fonksiyonu ile iliĢkili olduğu 

görülmüĢtür(54).     

Valdez ve arkadaĢları diyabet ve ya kardiyovasküler hastalıktan etkilenen bir 

veya daha fazla birinci veya ikinci derece akrabasında diabetes mellitus tanısı olan 

yetiĢkinlerin bu hastalıklara sahip olma olasılığının yüksek olduğunu 

göstermiĢtir(55). 

ÇalıĢmamızda bu risk grubunda olan diyabetik ebeveyne sahip olan 

kendisinde prediyabet de dahil olmak üzere ateroskleroza yatkınlık oluĢturan 

herhangi bir hastalığı olmayan kiĢilerin, ebeveynlerinde diyabet olmayan kontrol 

grubuna göre insülin direnci göstergeleri ve subklinik ateroskleroz göstergesi olan 

ABI ölçümlerinde artıĢ olup olmadığı değerlendirilmiĢtir.  

 ÇalıĢmamızın bulgularında ilk olarak ailesinde diyabet öyküsü olan ve 

olmayan grupta vücut ağırlığı, boy, vücut kitle indeksleri karĢılaĢtırıldığında bu 

parametreler arasında istatistiksel olarak farklılık olmadığı görülmüĢtür.  Her ne 

https://www.zotero.org/google-docs/?YasM4W
https://www.zotero.org/google-docs/?F3pdqh
https://www.zotero.org/google-docs/?NWCXOM
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kadar istatistiksel olarak anlamlı derecede farklılık olmasa da diyabetik ebeveyne 

sahip grupta ve kontrol grupta sırasıyla  vücut ağırlığı ortalamaları 70 (59-82) ile 67 

(59-83)  ve vücut kitle indeksleri  25,4 ±4,8  ile  24,8 ±4,8 olmak üzere bu 

parametrelerin sayısal olarak diyabetik ebeveyne sahip grupta daha yüksek olduğu 

görülmüĢtür. Haiging Zhu ve arkadaĢlarının aile öyküsünde diyabet olan ve olmayan 

bireyleri dahil ettikleri çalıĢmalarında baĢlangıç boy,  vücut ağırlığı, VKĠ verileri 

istatistiksel olarak benzer gözlenmiĢtir (56). Mithun Das ve arkadaĢlarının  30 yaĢ 

üzeri 87 her iki ebeveyni diyabetik , 206 bir ebeveyni yada kardeĢi diyabetik ve 155 

ailesinde diyabet tanısı olmayan toplam 448 katılımcı ile metabolik sendrom ile 

diyabetik aile öyküsü arasındaki iliĢkiyi araĢtırdığı bir çalıĢmada bir ya da iki 

ebeveyni diyabetik olan katılımcıların vücut kitle indeksi belirgin olarak ailesinde 

diyabet olmayan gruptan yüksek bulunmuĢtur (57).  Bizim çalıĢmamıza dahil edilen 

katılımcıların yaĢ ortalamaları yukarıda bahsedilen gruptan daha düĢük olup yaĢ 

arttıkça  vücut ağırlığı ve vücut kitle indeksi artıĢının belirginleĢmesi bu farkı 

açıklayabilir.  

ÇalıĢmamızda diyabetik ebeveyne sahip grupta açlık kan glukozu ortalaması  

84 ±8 iken kontrol grubunun açlık kan glukozu ortalaması  81 ±8 olup bu değerler 

istatistiksel olarak anlamlı olarak farklı Ģekilde diyabetik ebeveyne sahip grupta 

yüksek ve normal sınırlar arasındaydı, p=0,048 olarak saptandı. Moon ve 

arkadaĢlarının 2017 yılında yayınlanan, 25-44 yaĢ arası 876 erkek ve 1183 kadın 

olmak üzere toplam 2059 kiĢi  ile ailesinde diyabet öyküsü olan sağlıklı genç 

eriĢkinlerde artmıĢ metabolik bozukluk riskini araĢtırdıkları çalıĢmalarında normal 

glukoz toleransına sahip katılımcılar arasında ailesinde diyabet öyküsü olanların 

açlık kan glukozu ortalamaları bizim çalıĢmamız ile benzer Ģekilde istatistiksel 

olarak anlamlı seviyede daha yüksek görülmüĢtür.(58). Mithun Das ve arkadaĢlarının 

çalıĢmasında da aynı Ģekilde açlık kan glukozu bir ya da iki ebeveyni diyabetik olan 

katılımcılarda belirgin olarak ailesinde diyabet olmayan gruptan yüksek bulunmuĢtur 

(57).   

Bir ebeveyni diyabetik olan grubun açlık kan glukozu ortalaması 83 ±8 iken 

iki ebeveyni de diyabetik olan grupta bu değer 85 ±9 olup sonuçlar istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık göstermese de her iki ebeveyni de diyabetik olan grupta açlık 

kan Ģekeri ortalamasının daha yüksek olduğu görüldü. Shahid ve arkadaĢları 2008 
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yılında bir ebeveyninde Tip 2 Diyabet tanısı olan 50 , iki ebeveyninde Tip 2 Diyabet 

tanısı olan 30 ve ebeveynlerinde diyabet tanısı olmayan 50 erkek katılımcı ile yaptığı 

bir çalıĢmada ortalama glukoz seviyeleri iki ebeveyni de diyabetik olanlarda,  hem 

tek ebeveyni diyabetik olan gruptan hem de kontrol gruptan daha yüksek olduğu 

görülmüĢtür. Bu sonuç da diyabetik ebeveyn sayısının artması ile bu durumun kiĢiye 

getirdiği metabolik hastalık yükünün artmıĢ olduğunu düĢündürmüĢtür. (59)   

ÇalıĢmamızda tek ebeveyni diyabetik katılımcılar içinde ebeveynin anne veya 

baba olmasına göre ayrılarak karĢılaĢtırıldığı gruplarda; yalnız annesinde Tip 2 

Diyabet tanısı olanlar ve yalnız babasında Tip 2 Diyabet tanısı olanların açlık kan 

glukozu sırasıyla 84 ±8 ve 82 ±8 olup her ne kadar istatistiksel olarak farklı olmasa 

da sayısal olarak yalnız annesi diyabetik olan grubun yalnız babası diyabetik olan 

gruptan daha yüksek bir açlık kan glukozu ortalamasına sahip olduğu görülmüĢtür. 

Sasaki ve arkadaĢlarının 19–39 yaĢları arasında toplam 497 , ailesinde diyabet 

öyküsü olmayan 413 , sadece annesi diyabetik 34 , sadece babası diyabetik 50 Japon 

kadın katılımcı ile rutin laboratuvar parametrelerini karĢılaĢtırarak yaptığı bir 

çalıĢmada sadece annesi diyabetik grupta açlık kan glukozu ortalamasını 86±6 , 

sadece babası diyabetik grupta 86±7 olarak bulmuĢ olup yine istatistiksel olarak fark 

gözlenmemiĢtir. Sasaki ve arkadaĢlarının çalıĢmasında sayısal olarak da benzer 

sonuçlar elde edilmiĢ olup bu farklılık sadece kadın cinsiyetteki katılımcıların dahil 

edilmesi ve annesi diyabetik ile babası diyabetik grupların sayılarının eĢ olmaması 

nedeni ile oluĢmuĢ olabilir(60).  

ÇalıĢmamızda diyabetik ebeveyne sahip grupta LDL kolesterol ortalaması  

109 ±32 iken  kontrol grubunun LDL  kolesterol ortalaması 96 ±25 olup 

birbirlerinden istatistiksel olarak anlamlı Ģekilde farklıydı ve p=0,002 idi. Moon ve 

arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada ailesinde diyabet olması ile LDL  kolesterol 

değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamıĢtır(58). LDL  

kolesterol sonuçları laboratuvarımızda Trigliserid ve Total kolesterol sonuçlarına 

göre hesaplandığı ve ayrıca ölçülmediği için bu sonucun saptanmıĢ olabileceği 

düĢünülmüĢtür. Aynı zamanda grupların kendi içlerindeki cinsiyet dağılımlarına 

bakıldığında kadın cinsiyetteki katılımcıların her iki grupta erkek cinsiyetteki 

katılımcılardan daha fazla olması da göz önünde bulundurulduğunda elde edilen 

anlamlı farklılığın önemi bir kez daha ortaya çıkmaktadır.  
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 Diyabetik ebeveyne sahip olan ve kontrol grubunun HDL  kolesterol 

değerleri karĢılaĢtırıldığında kontrol grubunun HDL kolesterol ortalaması 52 ±13 

iken diyabetik ebeveyne sahip grupta 50 ±13 olup istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmadı ancak sayısal olarak diyabetik ebeveyne sahip grupta daha düĢüktü. 

Moon ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada da çalıĢmamıza benzer Ģekilde ailesinde 

diyabet olması ile HDL  kolesterol değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık bulunmamıĢtır(58). Gürlek ve arkadaĢlarının diyabetik ebeveyne sahip 32 , 

diyabetik ebeveyne sahip olmayan 26 olmak üzere toplam 58 normal glukoz 

toleransına sahip katılımcı ile Tip 2 diyabetik hastaların normal glukoza toleransa 

sahip çocuklarında fibrinolitik sistemin disfonksiyonuna yönelik yaptıkları çalıĢmada 

diyabetik ebeveyne sahip grupta HDL kolesterol ortalamaları istatistiksel olarak 

anlamlı Ģekilde daha düĢük bulunmuĢtur(61).  

Total Kolesterol değerleri diyabetik ebeveyne sahip grupta 181 ±36  iken 

kontrol grupta 168 ±28 olarak bulundu. Her iki grupta bunlar arasında istatistiksel 

anlamlı farklılık mevcuttu. Diyabetik ebeveyne sahip grupta daha yüksek olduğu 

görüldü ve p değeri 0,01 idi. Moon ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada da 

çalıĢmamızın sonuçlarına benzer Ģekilde ailesinde diyabet öyküsü olanların Total 

kolesterol ortalamalarının istatistiksel olarak anlamlı derecede daha yüksek olduğu 

görülmüĢtür(58). ÇalıĢmamızda grupların kendi içlerindeki cinsiyet dağılımlarında 

kadın cinsiyetteki katılımcıların erkek cinsiyetteki katılımcılardan daha fazla olduğu  

düĢünüldüğünde Total kolesterol değerlerinin yine de anlamlı Ģekilde yüksek olması 

bu sonucun önemini vurgulamaktadır.  

ÇalıĢmamızda tek ebeveyni diyabetik katılımcılar içinde ebeveynin anne veya 

baba olmasına göre ayrılarak karĢılaĢtırıldığı gruplarda yalnız annesinde Tip 2 

Diyabet tanısı olanlar ve yalnız babasında Tip 2 Diyabet tanısı olanların LDL  

kolesterol, Total kolesterol sonuçları istatiksel olarak anlamlı farklılık 

göstermemesine rağmen yalnız annesi diyabetik olan grupta bu değerlerin tümü 

sayısal olarak daha yüksekti. Aynı Ģekilde HDL  kolesterol ortalaması istatiksel 

olarak farklı olmamasına rağmen yalnız annesi diyabetik olan grupta sayısal olarak 

daha düĢüktü. Sasaki ve arkadaĢlarının  çalıĢmasında Total kolesterol ve LDL   

kolesterol düzeyinin , annesi diyabetik olan grupta ailesinde diyabet öyküsü olmayan 
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katılımcılarla karĢılaĢtırıldığında yükselme eğilimi gösterdiği görülmüĢtür . Ek 

olarak annesi diyabetik grubunun babası diyabetik gruba göre daha yüksek Total 

kolesterol ve LDL kolesterol düzeyine sahip olduğu bulunmuĢ olup kiĢinin annesinin 

Tip 2 Diyabet tanılı olmasının lipid parametreleri üzerindeki etkisi ,  babasının Tip 2 

Diyabet tanılı olmasına göre daha belirgin olarak görülmüĢtür. Bu nedenle, özellikle 

annesinde Tip 2 Diyabet öyküsü olan Japon kadınları için erken teĢhis ve uygun 

sağlık bakımı rehberliği için sistematik tarama önerilmiĢtir(60). Sonuç olarak bu 

bulgular bizim çalıĢmamızın sonuçlarını destekler nitelikte olup özellikle annesinde 

diyabet öyküsü olan kiĢilerin diyabet, hiperlipidemi ve metabolik sendrom açısından 

erken dönemde taranmasının önemini vurgulamıĢtır.  

Diyabetik ebeveyne sahip olan ve olmayan grubun Trigliserid değerlerinin 

değerlendirmesinde kontrol grupta ortalama değer 78 (62-128) iken diyabetik 

ebeveyne sahip grupta bu değer 101 (70-138) olarak bulundu. Bu durumda iki grup 

arasında Trigliserid ortalamaları arasında istatistiksel anlamlı farklılık mevcuttu. 

Diyabetik ebeveyne sahip grupta Ttrigliserid ortalamasının daha yüksek olduğu 

görüldü ve p değeri 0,049 idi. Gürlek ve arkadaĢlarının çalıĢmasında da bizim 

çalıĢmamızın bulguları ile uyumlu olarak diyabetik ebeveyne sahip grupta kontrol 

gruba göre Trigliserid değerleri daha yüksek bulunmuĢtur(61). Moon ve 

arkadaĢlarının çalıĢmasında da ailesinde diyabet öyküsü olanların Trigliserid 

ortalamaları istatistiksel olarak anlamlı seviyede daha yüksek  görülmüĢtür(58). 

Bir ebeveyni diyabetik olan grupta Trigliserid sonuçları ortalaması 101 (69-

138) iken her iki ebeveyni de diyabetik olan grupta 107 (78-133) olarak bulundu. Ġki 

grup arasında Trigliserid ortalamaları arasında istatistiksel anlamlı farklılık olmasa 

da sayısal olarak her iki ebeveyni de diyabetik olan grupta Trigliserid ortalamasının 

daha yüksek olduğu görülmüĢtür. Yine Shahid ve arkadaĢları‘nın çalıĢmasında da 

benzer olarak Trigliserid sonuçları, her iki ebeveyni de diyabetik katılımcılarda bir 

ebeveyni diyabetik olan katılımcılara ve kontrol grubuna göre daha yüksek 

saptanmıĢtır. (59). Hem anne hem de babasında diyabet tanısı olan kiĢilerin lipid 

metabolizması hastalıkları açısından daha erken dönemde taranmaya baĢlanması ile 

yapılabilecek yaĢam biçimi modifikasyonları ile bir çok hastalık ve komplikasyonun 

önüne geçilebileceği düĢünülmüĢtür. 
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Ebeveynlerinde Tip 2 DM olması bir bireyin ileriki yaĢamında Tip 2 DM 

tanısı alması için önemli bir risk faktörü olduğundan bu tanının alınmadan önce 

değiĢtirilebilir risk faktörlerini saptamak ve değiĢtirmek önem arz eder. 

DeğiĢtirilebilir risk faktörleri arasından insülin direnci günümüzde en sık HOMA-IR 

yöntemi ile saptanırken son yıllarda Trigliserid Glukoz Ġndeks de bu amaçla 

kullanılmaya baĢlanmıĢ ve bu indeks ile çeĢitli çalıĢmalar yapılmıĢtır. 

ÇalıĢmamızda insülin ve HOMA-IR değerleri karĢılaĢtırıldığında diyabetik 

ebeveyne sahip grupta bunlar sırasıyla 8 (6-13) ve 1,7 (1,2-2,8) iken kontrol 

grubunun insülin ve HOMA-IR ortalaması sırasıyla 7,2 (4,8-11,2) ve 1,4 (1-2,2) olup 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı. Moon ve arkadaĢlarının 25-44 yaĢ 

arasındaki katılımcılar ile yaptığı çalıĢmada da ailesinde diyabet öyküsü olanlar ve 

olmayanların insülin ve HOMA-IR ortalamalarının istatistiksel olarak benzer olduğu 

görülmüĢtür. Shahid ve arkadaĢlarının 15-25 yaĢ arasındaki Güney Asya‘lı erkek 

katılımcılar ile iki ebeveyni diyabetik , bir ebeveyni yada kardeĢi diyabetik ve 

ailesinde diyabet hikayesi olmayan gruplar arasında yaptığı çalıĢmasında  HOMA-

IR, hem bir ve hem de her iki ebeveyni diyabetik olan gruplarda kontrol grubuna 

göre yüksek görülmüĢtür.(58,59) Bizim çalıĢmamızda cinsiyet farkı gözetmeksizin 

katılımcıların HOMA-IR değerleri benzer saptanmıĢ olup Shadid ve arkadaĢlarının 

çalıĢmasında sadece Güneydoğu asyalı erkek katılımcılar ile yapılmıĢ olması bu 

farklılığın  nedeni olabilir.  

Literatürde metabolik sendrom prevalansını ve insidansını tahmin etmek için 

Trigliserid Glukoz Ġndeks ve HOMA-IR'nin karĢılaĢtırıldığı bir çalıĢmada TyG 

indeksi, Metabolik Sendrom‘u tahmin etmede HOMA-IR'den üstün bulunmuĢtur. 

Park ve arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada Trigliserid Glukoz Ġndeks , Tip 2 

Diyabeti tahmin etmede HOMA-IR'den üstün bulunmuĢ, bu nedenle Trigliserid 

Glukoz Ġndeks , Tip 2 Diyabetin erken teĢhisi ve önlenmesi için daha yararlı 

olabileceği bildirilmiĢtir. (62). 

Bizim çalıĢmamızda insülin direncinin bir diğer göstergesi olarak bilinen 

Trigliserid Glukoz Ġndeks değerlerinin ortalaması kontrol grupta ve diyabetik 

ebeveyne sahip grupta sırasıyla 4,38 (4,22-4,61) ve 4,5 (4,33-4,7) olarak bulundu. Bu 

sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı derecede farklı idi ve diyabetik ebeveyne sahip 
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grupta daha yüksek olduğu görüldü. p değeri = 0,023 olarak saptandı.  Bu sonuç 

grupların kendi içlerindeki cinsiyet dağılımlarına bakıldığında kadın cinsiyetteki 

katılımcıların her iki grupta erkek cinsiyetteki katılımcılardan daha fazla olması da 

göz önünde bulundurulduğunda elde edilen anlamlı farklılığın önemini 

vurgulamaktadır. Aynı zamanda çalıĢmamızda diyabetik ebeveyne sahip grubun , 

diyabetik aile hikayesi olmayan grup ile karĢılaĢtırılmasında HOMA-IR‘nin henüz 

artmadığı dönemde dahi TyG‘nin artmıĢ olması insülin direnci açısından taranması 

için HOMA-IR‘den daha erken dönemde kullanılabilecek bir parametre olduğunu 

düĢündürebilir. 

Tip 2 Diyabetes Mellitus tanılı hastaların tanı anında bile aterosklerozun 

baĢlamıĢ olduğu bilinmektedir. Henüz hastalık tanısı almadan primer koruma amaçlı 

subklinik aterosklerozun saptanması hastalığın getireceği morbidite ve mortaliteyi 

azaltmada önem arz eder.  

Son yıllarda LDL kolesterol yüksekliğine maruz kalınan yıl süresinin 

artmasının Kümülatif LDL yükü Ģeklinde ateroskleroz geliĢim riskini arttırdığı 

düĢünülmektedir. Hastanın yaĢı ile LDL kolesterol değerinin çarpımı ile elde edilen 

sayı arttıkça hastanın koroner arter hastalığı ve miyokard infarktüsü gibi hastalıkların 

riskini arttırdığına dair yaklaĢımlar mevcuttur. Ailevi hiperlipidemi hastalarının 

çocuklarının erken dönemde taranarak erken yaĢta lipid düĢürücü tedavi baĢlanması 

ile bu yüke maruz kalmadan primer korumanın sağlanabileceği düĢünülmektedir(63–

66).   

Zhang ve arkadaĢları LDL kolesterole uzun süreli maruziyet ve bunların 

kardiyovasküler hastalık geliĢimi ile iliĢkisini araĢtıran çalıĢmasında genç eriĢkinlik 

ve orta yaĢ dönemindeki kümülatif LDL ve zaman ağırlıklı ortalama LDL'nin orta 

yaĢtaki LDL kolesterol seviyesinden bağımsız olarak koroner kalp hastalığı insidansı 

riski ile iliĢkili olduğunu göstermiĢtir(67).  

ÇalıĢmamızda ebeveynleri diyabetik olan ve kontrol gruplarının Kümülatif 

LDL yükü (LDLxYaĢ) arasında p=0,001 olacak Ģekilde istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark olduğu görüldü. Kümülatif LDL yükü için teorik bir eĢik olarak kabul edilen 

5000 değerine ailesinde diyabet olan katılımcıların eriĢmesi için yaklaĢık 17 yıl 
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gerekirken , ailesinde diyabet tanısı olmayan kontrol grubunun eriĢmesi için yaklaĢık 

26 yıl olmak üzere daha uzun bir süre gerektiği görülmüĢtür. Bu da diyabetik aile 

hikayesinin varlığının aterosklerotik hastalıklar açısından bir risk yarattığını bir kez 

daha göstermiĢtir. ÇalıĢmamızın araĢtırma amacında olduğu gibi ebeveynlerinde 

diyabet tanısı olan kiĢilerin erken dönemde ateroskleroz için taranması gerektiği 

konusundaki hipotezi desteklemiĢtir.  

Bir ve iki ebeveyni diyabetik olan grupların Kümülatif LDL yükü sonuçları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık görülmedi. Ancak sayısal olarak iki 

ebeveyni de diyabetik olan grubun sonuçlarının  daha yüksek olduğu görüldü.  

Yalnız annesi diyabetik ve yalnız babası diyabetik olan gruplar arasında 

Kümülatif LDL yükü, yalnız annesi diyabetik grupta daha yüksek olmak üzere 

istatistiksel olarak anlamlı Ģekilde farklı görülmüĢtür.  

Artan trigliserid  ve düĢük HDL kolesterolün kombinasyonu, genel 

popülasyonda 'aterojenik dislipidemi' ve kardiyovasküler olay riskinin yeni ortaya 

çıkan bir belirteci olarak görülmektedir. Aimo ve arkadaĢlarının Trigliserid/HDL 

oranının ve TyG indeksin iskemik kalp hastalığı ile olan iliĢkisinin araĢtırdığı 

çalıĢmalarında hem Trigliserid/HDL oranı hem de TyG indeks hem koroner arter 

kalsifikasyonu hem de epikardiyal yağ volümü ile iliĢkili bulmuĢtur (68).  

ÇalıĢmamızda hem ebeveynleri diyabetik olan grup ile kontrol grup arasında 

hem de bir ebeveyni diyabetik ve iki ebeveyni diyabetik olan gruplar arasında 

Trigliserid/HDL kolesterol ve Total kolesterol/HDL kolesterol sonuçları istatistiksel 

olarak anlamlı Ģekilde farklı görülmemiĢtir. Ancak bu oranlar sayısal olarak  

diyabetik ebeveyne sahip grupta kontrol gruptan , iki ebeveyni diyabetik olan grupta 

da  bir ebeveyni diyabetik olan gruptan daha yüksek olarak saptanmıĢtır. Mithun Das 

ve arkadaĢlarının çalıĢmasında da Total kolesterol/HDL oranları sırasıyla her iki 

ebeveyni diyabetik olan grupta , bir ebeveyni ya da kardeĢi diyabetik olanlardan , bir 

ebeveyni ya da kardeĢi diyabetik olan grupta da ailesinde diyabet hikayesi olmayan 

gruptan sayısal olarak yüksek bulunmuĢ ancak istatistiksel olarak anlamlı Ģekilde 

farklı görülmemiĢtir(57). ÇalıĢma popülasyonunun sayısı arttırıldığında bu verilerin 

istatistiksel olarak da anlamlı çıkması muhtemeldir. 
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Yalnız annesi diyabetik olan ve yalnız babası diyabetik olan gruplarda da 

Trigliserid /HDL kolesterol ve Total kolesterol/ HDL kolesterol sonuçları istatistiksel 

olarak farklı olmasa da sayısal olarak yalnız annesi diyabetik olan grupta yalnız 

babası diyabetik olan gruptan daha yüksek bulunmuĢtur. Sasaki ve arkadaĢlarının 

yapmıĢ olduğu çalıĢmasında da bizim çalıĢmamıza benzer olarak Trigliserid/HDL  

kolesterol oranları hesaplanmıĢ ve yalnız anne yada yalnız babası diyabetik olan 

gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunamamıĢtır, sayısal olarak da 

sonuçlar birbirine benzer çıkmıĢtır(60). Sasaki ve arkadaĢlarının çalıĢmasında yalnız 

kadın cinsiyetteki katılımcıların sonuçlarının değerlendirildiği göz önünde 

bulundurulduğunda farklılık anlaĢılabilir. 

ÇalıĢmamızda tüm gruplar arasında ABI değerleri arasında istatistiksel 

anlamlı farklılık saptanmadı ve ek olarak Trigliserid Glukoz Ġndeks ve Ankle Brakial 

Ġndeks arasında anlamlı bir korelasyon bulunamadı. Trigliserid Glukoz Ġndeks ile 

Periferik Arter Hastalığı arasındaki iliĢkiyi araĢtıran ÇalıĢkan ve arkadaĢlarının 

yaptığı, 211 periferik arter hastası ve 229 sağlıklı kontrol olmak üzere toplam 440 

kiĢi dahil edildiği retrospektif bir çalıĢmada Periferik Arter Hastalığı olan hastalarda 

Trigliserid Glukoz Ġndeksin daha yüksek olduğu görülmüĢtür(69). Bu çalıĢmada 

hasta grubu zaten PAH tanılı olup çalıĢmamızda bu grup dıĢlama kriterlerimiz 

çerçevesinde çalıĢma dıĢında tutulmuĢtu. Dolayısı ile erken dönemde henüz 

semptomların ve hastalığın geliĢmediği dönemde ABI ile yapılabilecek taramanın 

fayda göstermeyeceği düĢünülmüĢtür.  

Literatürde Trigliserid Glukoz Ġndeks ve Ankle Brakial Ġndeks ile ilgili 

çalıĢmalardan Tai-Hua Chiu ve arkadaĢları TyG indeksi ile sol ventrikül kütlesi 

(LVM) , sol atriyum çapı (LAD) ve sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu (LVEF) dahil 

olmak üzere ekokardiyografik parametreler ve periferik arter hastalığı belirteçleri, 

ayak bileği-kol indeksi (ABI) ve brakial-ayak bileği nabız dalga hızı (baPWV) 

arasındaki iliĢkileri araĢtırmak amaçlı toplam 823 kiĢi ile yaptıkları bir çalıĢmada 

daha yüksek bir TyG indeksini, yüksek LAD, düĢük LVEF ve düĢük ABI ile anlamlı 

Ģekilde iliĢkili bulmuĢtur. Sonuç olarak insülin direncinin basit bir göstergesi olarak 

TyG indeksinin kardiyak remodelling ve disfonksiyonu ile aterosklerozu 

yansıtabileceğini düĢünülmüĢtür(70). Bizim çalıĢmamıza dahil edilen katılımcıların 

https://www.zotero.org/google-docs/?ua2APg
https://www.zotero.org/google-docs/?MypY2s
https://www.zotero.org/google-docs/?4WGTma
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bu çalıĢmada olduğu gibi Diabetes Mellitus , Hipertansiyon ve Koroner Arter 

Hastalığı gibi ateroskleroz ile seyreden hastalıkları yoktu. Dolayısı ile aterosklerotik 

hastalıklara sahip olmayan genç eriĢkin yaĢtaki popülasyonun erken dönemde TyG 

sonuçları yüksekliği baĢladığında ABI ölçüm sonuçları normal olup subklinik 

periferik ateroskleroz açısından taranmasında Ankle Brakial Ġndeks ölçümünün 

kullanılamayacağı görülmüĢtür. 

Bir diğer çalıĢmada 2022 yılında yayınlanan Liu Y. ve arkadaĢlarının 3125 

katılımcı ile yaptıkları, Trigliserid Glukoz Ġndeks ve Ankle Brakial Ġndeks arasındaki 

iliĢkiyi araĢtırdıkları çalıĢmalarında Trigliserid Glukoz Ġndeks ; Periferik Arter 

Hastalığı‘nın bir belirteci olabilecek kadar PAH riski ile anlamlı Ģekilde iliĢkili 

bulunmuĢtur. Bu çalıĢmada bizim çalıĢmamızdan farklı olarak katılımcıların 

ortalama yaĢları 59,9 olup daha yaĢlı bir popülasyon dahil edilmiĢ ve ek olarak 

katılımcıların kendilerinde Diabetes Mellitus tanısı olanlar da mevcuttur(71).  

ÇalıĢmamızda subklinik aterosklerozun bir göstergesi olarak Ankle Brakial 

Ġndeks ile araĢtırma yapıldı ancak diyabetik ebeveyne sahip veya olmayan gruplar 

arasında Ankle Brakial Ġndeks değerleri arasında istatistiksel anlamlı farklılık 

saptanmadı. Ailede diyabet öyküsü ile ateroskleroz arasındaki iliĢkiyi araĢtırmak için 

Shim ve arkadaĢları tarafından Kore‘de yapılan bir çalıĢmada ailede diyabet öyküsü 

ile subklinik aterosklerozun bir belirteci olan artmıĢ karotis intima-media kalınlığı 

(IMT) arasındaki iliĢki değerlendirilmiĢtir. 30-64 yaĢ arası 3.974 kiĢi ile yapılan bu 

çalıĢma sonucunda ailede diyabet öyküsü, diyabeti olmayan katılımcılarda bile 

artmıĢ karotis IMT ile pozitif olarak iliĢkili olarak görülmüĢtür. Bu nedenle, ailede 

diyabet öyküsü olması aterosklerotik kardiyovasküler hastalık açısından yüksek risk 

taĢıyan bireylerin belirlenmesinde yardımcı olabileceği ifade edilmiĢtir. Bu 

çalıĢmada değerlendirmeye alınan hastaların kendilerinin de Diabetes Mellitus,  

Hipertansiyon, Dislipidemi tanıları mevcut olup bizim çalıĢmamızdaki gibi 

dıĢlanmamıĢtı. Bu nedenle bu çalıĢmada subklinik aterosklerozun saptanması daha 

olası olabilir(8). Ek olarak çalıĢmamızda yaĢ ortalaması daha düĢük olması sebebi ile 

bu yaĢ grubunun semptomatik evreye ulaĢmamıĢ olması daha olası görülmüĢtür.  

Goldfine ve arkadaĢlarının ABI ölçümü yapılmaksızın aile öyküsünde diyabet 

bulunan ancak kendileri diyabetik olmayan kiĢilerde endotel disfonksiyonu olup 

https://www.zotero.org/google-docs/?bSRCpE
https://www.zotero.org/google-docs/?PIAd4G
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olmadığını ve bunun insülin direnci ve ateroskleroz risk faktörleri ile iliĢkisini 

değerlendirmek amacıyla yaptığı çalıĢmasında 38 katılımcı Oral glukoz tolerans testi 

ve brakial arter akım aracılı endotele bağımlı vazodilatasyon ile değerlendirilmiĢtir. 

Brakial arter akım aracılı endotele bağımlı vazodilatasyon  sonuçları ailesinde 

diyabet olan grupta daha düĢük bulunmuĢ ancak nitrogliserinle indüklenen 

endotelden bağımsız vazodilatasyonda hiçbir fark görülmemiĢtir(72). ÇalıĢmamızın 

katılımcılarının ortalama yaĢı bu çalıĢmanın katılımcılarından 27-29 ve 38-36,5 

olmak üzere daha düĢük olup bu yaĢ grubunun semptomatik evreye ulaĢmamıĢ 

olması daha olası olarak değerlendirilmiĢtir. Ek olarak Goldfine ve arkadaĢlarının 

aterosklerozun altında yatan endotel disfonksiyonunu gösterdiği bu yöntem, periferik 

aterosklerozun geliĢimi sonucunda bozulan ABI ölçümünden daha sensitif bir 

yöntemdir.  

Gürlek ve arkadaĢlarının Tip 2 diyabetik hastaların normal glukoza toleransa 

sahip çocuklarında fibrinolitik sistemin disfonksiyonuna yönelik yaptıkları çalıĢmada 

diyabetik ebeveyne sahip grupta PAI-1 (Plazminojen aktivitör inhibitör-1) antijen 

seviyesi ve PAI-1 aktivitesi daha yüksek bulunmuĢ olup gelecekte diyabet geliĢimine 

genetik olarak yatkın olan bu kiĢilerde PAI-1 aktivitesinin yüksek olmasının 

ateroskleroz geliĢimi açısından erken dönemde bir risk faktörü olabileceği ifade 

edilmiĢtir(61). Bu çalıĢmanın sonucunun bizim çalıĢmamızdan farkı; ABI ölçümü ile 

aterosklerozun zamanla ilerlemesi ve nihayetinde sistolik arter kan basıncının 

düĢmesi sonucunda geliĢen periferik arter obstrüksiyonu araĢtırılırken, PAI-1 

düzeylerinin ölçümü ile aterosklerozun geliĢiminin çok daha erken aĢamalarının 

araĢtırılması olabilir. 

ÇalıĢmamızın katılımcıları arasında Trigliserid Glukoz Ġndeks ortalamalarının 

diyabetik ebeveyne sahip grupta istatistiksel olarak daha yüksek olduğu görülmesi ve 

bugüne dek Trigliserid Glukoz Ġndeks‘in iliĢkili bulunduğu aterosklerotik hastalıklar 

düĢünüldüğünde her ne kadar ABI ile periferik ateroskleroz ile iliĢkisi bulunamasa 

da , henüz tanılı bir metabolik ve ya aterosklerotik hastalığı olmayan sadece 

ebeveynlerinde diyabet tanısı olan genç eriĢkin yaĢ grubundaki bu popülasyonun 

ileriki yaĢamlarında Diabetes Mellitus, Ġnsülin Direnci, Metabolik Sendrom ve 

Aterosklerotik Kardiyovasküler Hastalıklar açısından Trigliserid Glukoz Ġndeks ile 

taranması insülin direncinin erken tanınmasında fayda gösterebilir. Dolayısıyla bu 

https://www.zotero.org/google-docs/?84ASqA
https://www.zotero.org/google-docs/?lH0ZHs
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riskli popülasyonun değiĢtirilebilir risk faktörleri açısından bilgilendirilmesi , yaĢam 

tarzının ve bu risk faktörlerinin modifikasyonu ile kiĢinin bu tanıyı alması 

geciktirilebilir, hatta önlenebilir. 

 ÇalıĢmamızın kısıtlılıkları : tek merkezde yürütülmüĢ olması , örneklem 

sayısının az oluĢu ve hastaların aile öyküleri verilerinin sözel olarak bildirilen 

ifadelerden elde edilmiĢ olması olarak sıralanabilir.  
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6. SONUÇLAR 

 

1- ÇalıĢmamıza dahil edilen katılımcılardan diyabetik aile hikayesi olan 

kiĢilerin kontrollere göre  vücut ağırlığı, boy ve VKĠ değerleri istatistiksel olarak 

benzer olsa da diyabetik aile hikayesi olan katılımcılarda sayısal olarak  vücut 

ağırlığı ve VKĠ yüksekti.. 

2- Kendisinde diyabet ve prediyabet olmayan ancak ebeveynlerinde diyabet 

tanısı olan kiĢilerin AKġ , LDL kolesterol , Total kolesterol , Trigliserid ve 

Trigliserid Glukoz Ġndeks sonuçları , aile öyküsü olmayan kontrol grubundan 

istatistiksel olarak anlamlı derecede daha yüksek saptandı. Kontrol grubunun HDL 

kolesterol ortalaması diyabetik ebeveyne sahip gruptan istatistiksel olarak anlamlı 

farklı olmamakla beraber sayısal olarak diyabetik ebeveyne sahip grupta daha 

düĢüktü. Tüm bu metabolik parametrelerin bu kiĢilerin hayat boyu Diabetes Mellitus 

, Hiperlipidemi , Ġnsülin direnci gibi metabolik hastalıklara olan yatkınlığının daha 

yüksek olduğunu bir kez daha göstermiĢtir.  

3- ÇalıĢmamızda bir ebeveyni diyabetik olan grubun açlık kan glukozu 

ortalaması iki ebeveyni de diyabetik olan gruptan istatistiksel olarak farklı olmasa da 

her iki ebeveyni de diyabetik olan grupta daha yüksek olduğundan diyabetik ebeveyn 

sayısının artması ile bu   durumun kiĢiye getirdiği metabolik hastalık yükünün arttıği 

düĢünülmüĢtür. 

4- Her iki ebeveyni de diyabetik olan grup ile tek ebeveyni diyabetik olan 

grupta yapılan analizde Trigliserid ortalamasının sayısal olarak daha yüksek olduğu 

görüldü. Hem anne hem de babasında diyabet tanısı olan kiĢilerin lipid 

metabolizması hastalıkları açısından daha erken dönemde taranmaya baĢlanması ile 

yapılabilecek yaĢam biçimi modifikasyonları ile bir çok hastalık ve komplikasyonun 

önüne geçilebileceği düĢünülmüĢtür. 

5- Yalnız anne ve yalnız babası diyabetik gruplarla yapılan analizde açlık kan 

glukozu, LDL kolesterol, Total kolesterol, Trigliserid, HOMA-IR ve Trigliserid-

Glukoz Ġndeksi parametreleri istatiksel olarak benzer olmasına rağmen yalnız annesi 

diyabetik olan grupta sayısal olarak daha yüksekti. Aynı Ģekilde HDL kolesterol 
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ortalaması istatiksel olarak benzer olmasına rağmen yalnız annesi diyabetik olan 

grupta sayısal olarak daha düĢüktü. Bu bulgular özellikle annesinde diyabet öyküsü 

olan kiĢilerin diyabet, hiperlipidemi ve metabolik sendrom açısından erken dönemde 

taranmasının önemini göstermiĢtir. 

6- Diyabetik aile hikayesi olan kiĢilerde kontrollere göre yüksek saptanan 

Trigliserid Glukoz Ġndeks‘in bu kiĢilerde henüz HOMA-IR ile saptanmayan daha 

erken evrelerde dahi insülin direncinin tespitinde kullanılabileceği düĢünülmüĢtür. 

7- Kümülatif LDL yükü açısından karĢılaĢtırıldığında diyabetik ebeveyne 

sahip grup kontrol grubundan daha yüksek bir sonuç ile zamanla artan ateroskleroz 

riskine daha yakın olarak görüldü. Aynı Ģekilde yalnız annesi diyabetik olan grubun 

sonuçları yalnız babası diyabetik olan gruptan daha yüksek saptanmıĢtır. 

8- Bir ve iki ebeveyni diyabetik olan grupların Kümülatif LDL yükü 

sonuçları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık görülmedi. Ancak sayısal 

olarak iki ebeveyni de diyabetik olan grubun sonuçlarının  daha yüksek olduğu 

görüldü.  

9- Tüm gruplar arasında Trigliserid/HDL kolesterol ve Total kolesterol/HDL 

kolesterol sonuçları istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemiĢtir  Ancak 

sayısal olarak ebeveynleri diyabetik olan grupta kontrol gruptan; iki ebeveyni 

diyabetik olan grupta bir ebeveyni diyabetik olan gruptan ;  yalnız annesi diyabetik 

olan grupta da yalnız babası diyabetik olan gruptan daha yüksek bulunmuĢtur.  

10- ÇalıĢmamızda birinci basamak sağlık kuruluĢlarında , poliklinik 

Ģartlarında dahi yapılabilen Ankle Brakial Ġndeks ile diyabetik aile öyküsü olan 

kiĢilerin subklinik ateroskleroz açısından erken dönemde taranması ile ilgili anlamlı 

bir sonuç bulunamamıĢtır. Bu durum da ABI ölçümünün diyabetik aile hikayesi olan 

kiĢilerin subklinik ateroskleroz için erken dönemde taramasında kullanılamayacağını 

göstermiĢtir. 

11- ÇalıĢmamızda kendisinde diyabet ve prediyabet olmayan ancak 

ebeveynlerinde diyabet tanısı olan katılımcıların ailesinde diyabet tanısı olmayan 

katılımcılardan TyG değerleri daha yüksek , ABI ölçümleri benzer olarak görüldü. 
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Ek olarak TyG ile ABI arasında anlamlı bir korelasyon saptanmadı. Literatürde 

Trigliserid Glukoz Ġndeks‘in iliĢkili bulunduğu aterosklerotik hastalıklar 

düĢünüldüğünde diyabetik aile hikayesi olan genç eriĢkin popülasyonun TyG ile 

taranması insülin direncinin ve iliĢkili olduğu hastalıkların erken tanınmasında fayda 

gösterebilir.  
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8. ÖZGEÇMĠġ 

 

Adı-Soyadı: Selin KARACAOĞLU 

 

Doğum Tarihi – Yeri: 20/09/1993 – Antalya 

 

E-posta Adresi: selinkucukkuru@gmail.com 

 

Yabancı dil: Ġngilizce 

 

 

Eğitim: 

 

2011-2018 : Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi 

 

2007-2011: Antalya Merkez Anadolu Lisesi 

 

1999-2007 : Antalya BaĢöğretmen Atatürk Ġlköğretim Okulu 

 

 

Görev Yerleri : 

 

2019-halen : Ankara Bilkent ġehir Hastanesi Ġç Hastalıkları Kliniği 

 

2018-2019 : Ankara Numune Eğitim AraĢtırma Hastanesi Ġç hastalıkları Kliniği 
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9. EKLER 
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