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OZET

Amag : Diabetes Mellitus siklig1 giin gectikge artan, komplikasyonlari ile
hem morbidite hem de mortalite nedeni olan bir hastaliktir. Diabetes Mellitus risk
faktorlerinin iginde aile hikayesi en Onemli olanlardan biridir. Diyabetin
degistirilebilir risk faktorlerinden biri de insiilin direncidir.(1) Son zamanlarda
Trigliserid-Glukoz indeks’in , insulin direncini gdstermede basit ve giivenilir bir
yontem oldugu diistiniilmektedir.(2,3) Periferik Arter Hastaligi Diabetes Mellitus’ un
makrovaskiiler komplikasyonlarindan biri olan ; temelinde aterosklerotik vaskiilopati
yatan &nemli bir morbidite nedenidir Ankle Brakial indeks ile Periferik Arter
Hastalig1’ nin hem noninvaziv hem de maliyeti uygun bir yontemle erkenden tanisi
konulabilmektedir(4). Giniimiizde diyabetik aile hikayesi ile subklinik ateroskleroz
ve insiilin direncini inceleyen bir ¢ok c¢alisma olup amacimiz trigliserid-glukoz
indeksi ve ankle-brakial indeks ile bu iki tablonun erken dénemde saptanabilirligini

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

Gereg¢ ve Yontem : Calismamiz tek merkezli , gézlemsel bir ¢aligma olarak
Eyliil 2022 ile Temmuz 2023 tarihleri arasinda Ankara Sehir Hastanesi I¢
Hastaliklar1 Poliklinigine ¢esitli nedenlerle bagvuran ve kan tetkikleri yapilan, bir
veya iki ebeveyninde Tip 2 Diabetes Mellitus tanisi olan, kendisinde daha dnceden
bilinen Prediyabet , Diabetes Mellitus, Hipertansiyon, Kronik Bobrek Hastaligi,
Koroner Arter Hastalifi, Serebrovaskiiler Hastalik, Periferik Arter Hastaligi,
Hiperlipidemi tanilar1 olmayan ve gebe olmayan, Hbalc degeri % 5,6 ve altinda
olan, cinsiyet gézetmeksizin 18 yas {istii kisiler ile ayn1 diglama kriterlerini saglayan
ancak ebeveynlerinde Tip 2 Diabetes Mellitus tanist olmayan kontrol grubu kisilerin
mevcut laboratuvar verileri toplanarak ve bu katilimcilarin el tipi doppler cihaz ile
brakial arter sistolik kan basinci ve tibialis posterior arter sistolik kan basinci
Olgiilerek gerceklestirilmigtir. Katilimcilarin  Ln[aglik trigliserid (mg/dl) x aghk
glukoz (mg/dl)]/2 formiilii kullanilarak trigliserid glukoz indeksi ve ankle brakial
indeksi hesaplanarak hem indeks sonuglart hem de birbirleri arasi korelasyon

degerlendirilmistir.
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Bulgular : Diyabetik ebeveyne sahip grubun Aclik 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
Indeks [4,5(4,33-4,7) | 4,38(4,22-4,61) , p=0,023] sonuglar1 kontrol grubundan
istatistiksel olarak daha yiiksek saptandi. HOMA-IR sonuglar [1,7(1,2-2,8) / 1,4(1-
2,2) , p=0,068] gruplar arasi istatistiksel anlamli farklilik gostermedi. Diyabetik
ebeveyne sahip ve kontrol grubunun tiim kan basinci ve nabiz degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi. ABI sonuglarinda kontrol grup (1,09
+0,08) ve diyabetik ebeveyne sahip grup (1,1 £0,08) arasinda istatistiksel anlamli
farklilik saptanmadi. Bir ebeveyni diyabetik olan grubun Aglik kan glukozu ve
Trigliserid sonuglar1 [(83 £8), 101(69-138)] iki ebeveyni de diyabetik olan gruptan
[(85 £9) ,107 (78-133)] istatistiksel olarak anlamli farklilik gdostermese de her iki
ebeveyni de diyabetik olan grupta sayisal olarak daha yiiksek oldugu goriildii. Yalniz
annesinde Tip 2 DM tanis1 olanlar ve yalniz babasinda Tip 2 DM tanist olanlarin
Aclik kan glukozu , HbAlc ,LDL , HDL , Total kolesterol , Trigliserid , insiilin ,
HOMA-IR ve Trigliserid-Glukoz indeksi sonuglari her iki grupta istatiksel olarak
farkli degildi. Ancak HDL hari¢ yukaridaki parametreler sayisal olarak yalniz annesi
diyabetik olanlarda yalniz babas1 diyabetik olanlardan daha yiiksek , HDL ise sayisal
olarak daha diisiiktii. Ankle Brakial Indeks ile Trigliserit Glukoz Indeks de dahil

olmak tizere laboratuvar parametreleri arasinda korelasyon saptanmadi.

Sonu¢ : Calismamizda kendisinde diyabet ve prediyabet olmayan ancak
ebeveynlerinde diyabet tanisi olan katilimcilarin , ailesinde diyabet tanisi olmayan
katilimcilardan TyG degerleri daha yiiksek , ABI Glgiimleri benzer olarak goriildii.
Ek olarak TyG ile ABI arasinda anlamli bir korelasyon saptanmadi. Literatiirde
bugiine kadar Trigliserid Glukoz Indeks’in iligkili bulundugu aterosklerotik
hastaliklar diisiiniildiigiinde diyabetik aile hikayesi olan geng erigskin popiilasyonun
TyG ile taranmasi insiilin direncinin ve iliskili oldugu hastaliklarin erken

taninmasinda fayda gosterebilir.

Anahtar Kelimeler: Diabetes Mellitus, Soyge¢mis, Trigliserid-Glukoz
Indeks, Ateroskleroz, Ankle-Brakial Indeks
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ABSTRACT

Amm : 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.

Materials 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. Individuals 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) x fasting glucose (mg/dl)]/2 . Finally both

index results and correlations were evaluated.
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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, hbAlc, 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.

Conclusion : 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



1. GIRIS VE AMAC

Diabetes Mellitus (DM) tiim diinyada ve iilkemizde bir epidemi gibi siklig1
devamli artan, komplikasyonlari ile hem morbidite hem de mortalite nedeni olabilen
kronik bir hastaliktir. Bir¢cok gelismis ve gelismekte olan iilkede DM nedenli 6liimler
ilk bes 0lim nedeni arasinda yer alir. Diabetes Mellitus’ un heniliz asemptomatik
oldugu tan1 6ncesi donemde dahi ateroskleroz , retinopati gibi komplikasyonlariin
baslamis olabilecegi bilindigi i¢in tani anindan itibaren hastalar1 bu agidan
degerlendirmeye baglamak gerekmektedir. Keza Diabetes Mellitus i¢in bilinen risk
faktorlerinin  erken farkina varillarak degistirilmesi bu komplikasyonlarin

engellenmesi ve hatta hastaligin 6nlenmesi i¢in 6nemlidir.(1) (7)

Tip 2 Diabetes Mellitus i¢in bilinen viicut kitle indeksinin 25 ve {izerinde
olmasi, hipertansiyon, dislipidemi tanilarinin olmasi, sedanter yasama sahip
olunmasi, doymus yaglardan zengin ve posa miktar1 diisiik beslenme aligkanliklar
olmasi, atipik antipsikotik ila¢ kullanim1 gibi risk faktorlerine ek olarak kisinin soy
geemisinde Diabetes Mellitus tanist olan bireylerin bulunmasi da mevcuttur. Bu
yiizden aile hikayesi olan kisilerin bu agidan taranmasi giincel kilavuzlar tarafindan
onerilmektedir. Aile Oykiisii degistirilemez bir risk faktoriidiir ancak tani Oncesi
donemde saptanabilecek ve degistirilebilecek diger risk faktorlerine erkenden

miidahale edilerek uzun donem etkilerden bu kisileri korumak miimkiin olabilir.
(5,6,8)

Insiilin direnci de aym aile dykiisii gibi Tip 2 Diabetes Mellitus igin bir risk
faktorii olup aile Oykiisiinden farkli olarak degistirilebilir bir etkendir. Post reseptor
diizeyde insiilin kullaniminda ortaya ¢ikan sorunlar nedeniyle glukoz hiicre igine
alinip enerji iiretiminde kullanilamaz ve dolayistyla hiicre i¢i hipoglisemi olusur.
Periferde yag ve kas dokusunda insiilinin etkisi azaldigi igin glukoz uptake
azalmistir. Insiilin direncine insiilin ve aglik plazma glukozu 6l¢iimii ile indirekt
olarak hesaplanan HOMA-IR ile tan1 konulabilse de altin standart hiperinsiilinemik
klemp testi olup komplike ve zor bir tekniktir. Son yillarda aglik plazma glukozu ve
trigliserid kullanilarak insiilin direncini gostermede daha pratik bir hesaplama

yontemi olan Trigliserid-Glukoz indeks (TyG) kullanima girmistir. (2,9)
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Periferik Arter Hastaligi (PAH) Diabetes Mellitus’un makrovaskiiler
komplikasyonlarindan biri olan temelinde aterosklerotik vaskiilopati yatan 6nemli bir
morbidite nedenidir. Klinikte iyilesmeyen {ilserasyon, agr1 ve amputasyon ile
goriilebilen bir tablodur. Bununla birlikte PAH ¢ogu hastada asemptomatik evrede
olabilir. PAH tamis1 Ankle Brakial indeks ( ABI ) ile basit bir sekilde konulabilir.
ABI el tipi akim doppler cihazi ile ayak bilek hizasinda tibialis posterior arterinin
sistolik kan basinci degerinin st ekstremite brakial arter sistolik kan basinci
degerine oranini gosteren sayisal bir degerdir. ABI 0,9 ve altinda bulunan degerler
PAH agisindan anlamli kabul edilir. Bu indeks ile aterosklerotik siirecin erken bir
bulgusu olarak karsimiza ¢ikabilen Periferik Arter Hastaligi’nin hem noninvaziv hem

de maliyeti uygun bir yontemle erkenden tanis1 konulabilmektedir. (10)

Calismamizda bir yada iki ebeveyninde Tip 2 Diabetes Mellitus tanisi olan
kendisinde Prediabet tanisi olmayan kisileri insiilin rezistansi ve subklinik
ateroskleroz acisindan birinci basamak saglik kuruluslarinda dahi kolaylikla
uygulanabilen  Trigliserid-Glukoz Indeks ve Ankle-Brakial Indeks ile
degerlendirerek, bu kisilerin degistirilebilecek diger risk faktorlerine erkenden
miidahale edilerek uzun donemde DM ve komplikasyonlarini 6nlemek i¢in bu iki

indeksin 6nemini gostermeyi amagliyoruz.
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2.GENEL BILGILER

2.1. Diabetes Mellitus
2.1.1 Tanim ve Tarihce

Diabetes Mellitus (DM) viicutta insiilinin tamamen veya goreceli eksikligi ve
periferik dokulardaki insiilin direnciyle olusan hiperglisemi ile multisistem tutuluma
yol agan kronik bir metabolik hastaliktir. Goriilme siklig1 giderek artan Diyabet, akut

ve kronik komplikasyonlari ile ciddi bir morbidite ve mortalite nedeni olmaktadir.

Diyabet tarihgesi ilk ¢aglara kadar uzanan kayitlarda gortilmiistiir. Eski Misir
ve Hint Papiriislerinde ¢ok su igen ve ¢ok idrar ¢ikan hastalarin idrar kalintilarinin
sinek ve karincalari g¢ektigi , bu yiizden idrarlarinda tatli bir madde olabilecegi
yazilmistir. Milattan sonraki 1.yiizyillda Kapadokya’da yasayan Arateus sadece idrar
fazlaligindan bahsederek ‘* Diabetes’” adin1 koymustur. Bundan sonra hastaligin ad1
Islam tibbinda ‘Diabitis’ olarak devam etmistir. 1674 yilinda Ingiltere’de Willis
idrar1 diline dokundurarak tatli oldugunu saptamis ve ‘mellitus’ adini eklemistir.
1776 yilinda yine Ingiltere’de Dobson , idrar1 kaynatarak suyu buharlastirildiktan
sonra seker tadinda kristalleri gozlemlemistir. 1875’te Claude Bernard, kandaki
glukozun bir kismimin karacigerdeki glukoz deposundan kana verildigini bulmus ve
karacigeri diyabet patogenezinin merkezi haline getirmistir. 1889 yilinda Minkowski
tarafindan diyabetteki esas merkezin pankreas oldugu kesfedilmistir. 1921 yilinda
Dr. Banting ve oOgrencisi Best tarafindan insiilinin kesfedilmesi ile diyabet
patogenezinin aydinlatilmasi i¢in 6nemli bir adim atilmigtir. Bu yolda halen genetik

ve immiinolojik ¢aligmalar devam etmektedir.(11)

2.1.2. Epidemiyoloji

Uluslararasi Diyabet Federasyonu’nun (International Diabetes
Federation:IDF) Diyabet Atlasi’nin 2019'daki 9. baskisindaki tahminlere gore, tani
almamis oldugu tahmin edilen kisiler de dahil olmak iizere diinyada halihazirda
yaklasik 463 milyon diyabetli insan yasamaktadir. Bu atlasin raporuna gore risk

faktorlerine dayali olarak diyabet prevalansi gelecekte artmaya devam edecektir.
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2030 yilina kadar, toplam niifusun tahminen %10,2'sinin veya 578 milyon kisinin
diyabet hastasi olmasi beklenmektedir. 2045 yilinda bu oran %10,9'a yiikselecek ve
toplam hasta sayist 2019 yilina gore %51,9 artarak 700 milyona ulasacaktir.
Toplamin yaklasik %90'1n1 olusturan Tip 2 DM i¢in bu artig egilimi, yaslanmaya,

sehirlesmedeki hizli artisa ve obezitenin artisina baglanabilir. (12)

2019'da kadinlarda diyabet prevalansinin %9,0 , erkeklerde ise %9,6 oldugu
tahmin edilmektedir. Yasla birlikte diyabet prevalansinin artmasi, 65-79 yas arasi

kisilerde prevalansin %19,9 (111,2 milyon) olmasina yol agmaktadir.(12)

IDF’nin raporuna gore lilkemiz 2019’daki veriler ile , 20-79 yas arasi
kisilerde diyabet tanist olanlarin yiizdeleri ile yapilan siralamada ilk 10 iilke arasinda
yer almamasina ragmen 2045 tahminlerinde %10.4 ile olusturulan listeye 10. siradan

girmistir. (12)

Tiirkiye’de bu konuda yapilan en kapsamli ¢alisma TURDEP caligsmasi
(Turkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik Hastaliklar Prevalans
Calismasi) olup son giincel ¢alisma TURDEP 1II ; 2010 yilinda tamamlanmistir.
Calismaya 20 yas ve iizerinde 26.499 kisi katilmistir. Bu ¢alismaya gore Tiirkiye’de
Diyabet siklig1 %13,7 olarak goriilmiistiir. 1998 yilinda yapilan TURDEP 1 ‘den
2010 yilindaki TURDEP II’ye kadar gecen 12 yilda diyabet sikligi %7,7’den
%]13.’ye cikarak %90 artmistir. TURDEP 2 sonuglart ile yapilan calismalarda
Tiirkiye'de 6,5 milyon kisinin seker hastasi oldugu ve neredeyse yarisinin bundan
habersiz oldugu, 14,5 milyon kisinin de Bozulmus Acglik Glukozu (BAG) veya
Bozulmus Glukoz Tolerans1 (BGT) olmak iizere prediyabet hastasi oldugu tahmin
edilmistir. Bu sonuclarla diyabeti 6nlemek ve halihazirda hastaligin gelistigi kisilerde
komplikasyonlar1 onlemek i¢in ulusal stratejilerin gelistirilmesi gerektiginin alti

cizilmistir. (13)
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2.1.3. Semptomlar ve Tam Kriterleri

Diyabetin semptomlar1 klasik ve daha az goriilen semptomlar olarak iki

grupta incelenebilir.

Klasik semptomlar :

° Poliiiri
° Polidipsi
° Polifaji veya istahsizlik

° Halsizlik, cabuk yorulma
° Agiz kurulugu
o Noktiiri

Daha az goriilen semptomlar

° Bulanik gbrme

) Aciklanamayan kilo kaybi

° Inatc1 enfeksiyonlar, tekrarlayan mantar enfeksiyonlart

° Kasint1

Diyabet ve glukoz metabolizmasinin diger bozukluklarinin tan1 ve
siniflamasinda 1997 yilindan itibaren Diyabet Tanm1 ve Siniflamasinda Uluslararasi
Uzmanlar Komitesi, Amerikan Diyabet Cemiyeti (ADA), Diinya Saglik Orgiitii
(DSO) ve Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF) tarafindan cesitli kriterler
yayinlanmistir. Son olarak ADA 2022 raporuna gore Diabetes Mellitus ve Prediyabet
tani kriterleri Tablo 1 ve 2°de verildigi gibidir. (14)
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Tablo 1. Diabetes Mellitus Tan1 Kriterleri

APG (aglik plazma glukozu) > 126 mg/dL (7.0 mmol/L) olmas1 (en az 8
saatlik mutlak aglik sonrasi)

YA DA

Diyabet semptomlari ile birlikte rastgele glukoz > 200 mg/dl olmasi

YA DA

75 gr OGTT de 2. saat PG > 200 mg/dl olmas1

YA DA

HbAIC > 6.5% (48 mmol/mol) olmasi

Tablo 2. Prediyabet Tan1 Kriterleri

BAG (Bozulmus aglik toleranst ) : APG 100 mg/dL (5.6 mmol/L) ile 125
mg/dL (6.9 mmol/L) arasinda olmasi

YA DA

BGT (Bozulmus Glukoz Tolerans1) : 75 gr OGTT de 2. saatte PG: 140
mg/dL (7.8 mmol/L) ile 199 mg/dL (11.0 mmol/L) arasinda olmas1

YA DA

HbA1C 5.7-6.4% (39-47 mmol/mol) araliginda olmasi

Diyabet tanisi 4 farkli yontem ile konulabilmektedir. Herhangi bir zamanda 8
saatlik agligr takiben aglik plazma glukozunun 126 mg/dl ve lizerinde olmasi1 ,
diyabet semptomlar1 bulunan birinin herhangi bir zamanda aglik plazma glukozunun
200 mg/dl ve iizerinde olmasi, 75 gr OGTT ‘de (Oral Glukoz Tolerans Testi) 2.
saatte bakilan plazma glukozunun 200 mg/dl ve {izerinde olmasi ve son olarak
HbAIC degerinin %6,5 ve iizerinde goriilmesi ile diyabet tanis1 kesinlesmis olur.

Bunlar disindaki degerlerin bir sonraki giin diger bir yontem ile tan1 dogrulanabilir.

Tani1 i¢in OGTT yapilmas1 APG’ye gore daha sensitif ve spesifik bir yontem

olup testin uygulanabilirligindeki emek ve maliyet nedeniyle kullanimi



zorlagmaktadir. OGTT en az 8 saat aglik sonrasi sabah uygulanir. Kisi dnceki aksam
30-50 gr karbonhidrat iceren bir 0giin tiiketir. Test sirasinda su igmesinde engel
yoktur ancak c¢ay/kahve gibi icecekler ile sigara tiiketilmemesi gerekir. Sabah aglik
aninda kan alindiktan sonra 75 gr glukoz igeren soliisyon 5 dakika i¢inde igirilir ve
baslangicin 2. saatinde tekrar kan alinir. Test siiresinde istirahat halinde olunmasi
gerekir. Karbonhidrat metabolizmasini bozan ilaglar kullanildiginda veya enfeksiyon

durumu mevcut ise OGTT yapilmamalidir.

Tani kriterleri i¢ine sonradan eklenen HbA1C ise glikozillenmis hemoglobin
degerini gostermekte olup tani esigindeki belirsizlik nedeniyle uzun siire kriterler
arasina alimmamistir. Son yillarda laboratuvar yontemlerindeki standardizasyon ile

HbA1C de tani kriterleri arasinda yerini almistir. (15)

Bozulmus aglik glukozu (BAG) ve Bozulmus Glukoz Tolerans1 ( BGT )
olarak tanimlanan iki klinik tablo Prediyabet basligi altinda toplanabilir. Her iki
durumun da diyabet ve kardiyovaskiiler sistem hastaliklari i¢in risk faktorii oldugu
bilinmektedir. BAG , aglik plazma glukozunun 100 mg/dL (5.6 mmol/L) ile 125
mg/dL (6.9 mmol/L) arasinda olmas1 ; 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) arasinda olmasi

olarak tanimlanmaktadir.

Ek olarak HbA1C degerinin 5.7-6.4% (39—47 mmol/mol) araliginda olmasi
da giincel kriterlerde prediyabet i¢ine dahil edilmistir.

2.1.4. Ssmiflandirma

Diabetes Mellitus dort klinik grupta siniflandirilabilir; Tip 1 DM, Tip 2 DM,
diger nedenlere bagl spesifik diyabet tilirleri ve son olarak Gestasyonel DM (GDM).
(14)(Tablo 3)
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Tablo 3. Diabetes Mellitus’ un Siniflandirmasi

1 .Tip 1 DM ( yetiskinlerde gizli otoimmiin diyabet olmak iizere, genellikle
mutlak insiilin eksikligine yol acan otoimmiin beta hiicresi yikimina bagh

veya idiyopatik )

2. Tip 2 DM : (yeterli b-hiicresi insiilin sekresyonunun ilerleyici kaybi nedeniyle
ve

siklikla insiilin direncinin arka planinda)

3. Diger nedenlere bagli spesifik diyabet tiirleri, 6rnegin, monogenik diyabet
sendromlar1 (yenidogan diyabeti ve genglerde olgunlukta baglayan diyabet
gibi),

ekzokrin pankreas hastaliklari (kistik fibrozis ve pankreatit gibi),

ve ilaca veya kimyasal maddelere bagl diyabet (glukokortikoid kullanim1 gibi)

HIV/AIDS tedavisi veya organ nakli sonrasi)

4. Gestasyonel diabetes mellitus (gebeligin ikinci veya fliglincli trimesterinde

teshis edilen ve gebelikten 6nce agikca asikar diyabet olmayan diyabet)

2.1.5. Fizyopatoloji ve Etiyoloji
Diyabetes Mellitus’un smiflandirmasi altta yatan fizyopatolojiye gore

temellendirilmis olup Tip 1 ve Tip 2 Diyabette farkli mekanizmalar ile glukoz

metabolizmasinin bozuldugu goriilmiistiir.

2.1.5.a. Tip 1 Diabetes Mellitus

Tip 1 DM daha oOnceleri insiilin bagimli diabetes mellitus olarak
adlandirilmistir. Tip 1 DM’ de mutlak insiilin eksikligi vardir ve tiim diyabet
olgularinin %5-10 kadarini olusturmaktadir. Hastalarin %90’1nda otoimmiin (immun
aracill), %10 kadarinda ise non- otoimmiin (idyopatik) PB-hiicre yikimi s6z
konusudur. Daha 6nce kullanilan tipl A (otoimmiin) ve tip 1B (immiin olmayan)
diyabet terminolojisi klinik olarak yardimc1i olmamasi nedeni ile artik
kullanilmamaktadir. Genetik yatkinligi bulunan kisilerde c¢evresel tetikleyici

faktorlerin (viriisler, toksinler, emosyonel stres) etkisiyle otoimmiinite tetiklenir ve



ilerleyici B-hiicre hasar1 baglar. B-hiicre rezervi %80-90 oraninda azaldigi zaman

klinik diyabet semptomlari ortaya ¢ikar. (1)

Hiperglisemiye iligskin (agiz kurulugu, polidipsi, aglik hissi, poliiiri, kilo kayb1
ve yorgunluk gibi) semptom ve bulgular aniden ortaya ¢ikar. Hastalar siklikla zayif
ya da normal kilodadir. Ancak obezite varligi tip 1 diyabet tanisindan
uzaklastirmamalidir. Son yillarda fenotip agisindan insiilin direnci hakim tip 2
diyabete benzeyen, kilolu/obez kisilerde goriilen ve ’Duble diyabet’, ’Hibrid
diyabet’, ’Dual diyabet’ veya ’Tip 3 diyabet’ olarak adlandirilan tip 1 diyabet formu
da tanimlanmigtir. Duble diyabet’ genellikle Tip 2 Diyabet i¢in genetik yatkinligi
olan Tip 1 diyabetli bireylerde, 6zellikle insiilin tedavisi sonrasinda kontrolsiiz kilo

alim1 olunca kendisini belli eder. (1)

Tip 1 diyabetli bireylerde Hashimoto tiroiditi, Graves hastalifi, gluten
enteropatisi (Colyak hastaligl), Addison hastaligi, vitiligo, otoimmiin hepatit,
myastenia gravis ve pernisiyoz anemi gibi diger otoimmiin bozukluklar da klinige

eslik edebilir. (1)

2.1.5.b. Tip 2 Diabetes Mellitus

Tip 2 Diyabet tiim diyabet olgularmin %90-95 kadarini olusturmaktadir.
Fizyopatolojisinde insiilin direnci, insiilin sekresyonunda azalma ve inkretin hormon
yetersizligi yatmaktadir. Insiilin direncinde post-reseptdr diizeyde hiicre reseptor
defektine bagli olarak organizmanin irettigi insiilinin kullanimindaki sorunlar
nedeniyle glukoz hiicre i¢ine absorbe edilip enerji olarak kullanilamaz. Dolayisiyla
hiicre i¢i hipoglisemi gelisir. Periferik dokularda o6zellikle kas ve yag dokusunda

insiilinin etkisi yetersiz oldugundan glukoz tutulumu azalmustir. (1)

Ikinci mekanizmada ise pankreas, kan glukoz diizeyine yanit olarak yeteri
kadar insiilin salgilayamaz ve karacigerde glukoz yapimi asir1 derecede artmuigstir.
Hepatik glukoz yapimi artisindan insiilin sekresyon defekti ve sabaha kars1 daha aktif
olan kontrinsiiliner sistem hormonlar1 sorumludur. Genellikle insiilin direnci Tip 2

DM tanis1 konulmadan uzun yillar 6nce baslamakta, insiilin sekresyonunda ciddi
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azalma ise diyabetin ileri donemlerinde veya araya giren hastaliklar sirasinda 6n

plana gecmektedir. (1)

Inkretinler gida alimma cevap olarak gastrointestinal sistemdeki 6zel
hiicrelerden salgilanan ve insiilin sekresyonunu stimiile eden hormonlardir. Inkretin
etkisi gida alimindan sonraki toplam insiilin saliniminin yaklasik %60’ 1indan
sorumludur. Inkretin hormon yetersizliginin Tip 2 diyabet etyopatogenezinde rol
oynayabilecegi diisliniilmektedir. Bunlarin disinda; pankreas adacik hiicrelerinden
glukagon saliniminin artmasi, lipolizin artmasi, glukoz geri emiliminin artmasi ve
ndrotransmitter disfonksiyonu da patofizyolojide rol oynar. Ek olarak son yillarda
pek cok calismada bagirsak mikrobiyomu Tip 2 diyabet ve obezite gibi yaygin
hastaliklarin gelisimi ile iligkilendirilmistir.(1)

Tip 2 Diyabetin risk faktorleri degistirilebilir/kontrol edilebilir ve
degistirilemez risk faktorleri olarak iki grupta incelenebilir. Degistirilemez risk
faktorleri genetik faktorler, yiiksek riskli etnisite, yas ve cinsiyettir.
Degistirilebilir/kontrol edilebilir risk faktorleri arasinda ise BAG, BGT, dislipidemi,
insiilin direnci gibi metabolik bozukluklar, gestasyonel diyabet (GDM), obezite,
hipertansiyon, sagliksiz beslenme ve aktivite azlig1 sayilabilir. Bu risk faktorleri goz
oniinde bulunduruldugunda asemptomatik dahi olsa toplumlarin taranmasi giincel

kilavuzlarda onerilmektedir. (1,12) Bunlar Tablo 4’te gosterilmistir. (1,14)
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Tablo 4. Tip 2 Diyabetes Mellitus Tarama Onerileri

1.Viicut Kitle indeksi 25 ve iizeri olan kilolu ve obezitesi olan kisilerden

asagidaki risk faktorlerinden bir veya daha fazlasi olanlar;

Birinci ve ikinci derece akrabalarinda diyabet tanis1 olmasi ,
Yiksek riskli etnisite ( Afrikan Amerikan , Latin , Asya Amerikan , Yerli
Amerikan , Pasifik Adal1 ),

e Kardiyovaskiiler Hastalik hikayesi olmasi,

e Serebrovaskiiler Hastalik hikayesi olmasi,

e Periferik Arter Hastalig1 hikayesi olmasi,

e Hipertansiyon tanisi olmasi ( kan basincinin 140/90 mmHg ve iizerinde olmasi
veya antihipertansif tedavi almasi )

e HDL Kolesterol seviyesinin <35 mg/dL (0.90 mmol/L) ve/veya Trigliserid
seviyesinin >250 mg/dL (2.82 mmol/L) olmasi ,

e Polikistik Over Sendromu tanis1 olan kadinlar,

e Fiziksel inaktif kisiler ,

e Diisiik dogum tartil1 dogan kisiler,

e Insiilin direnci ile iliskili diger durumlari olmasi1 ( ciddi obezite, akantozis
nigrikans)

e Doymus yaglardan zengin ve posa miktar1 diisiik beslenme aligkanliklar:
olanlar
Sizofreni hastalar1 ve atipik antipsikotik ilag kullanan kisiler,

Solid organ (6zellikle renal) transplantasyonu yapilmis hastalar
Uzun siireli kortikosteroid ya da antiretroviral ila¢ kullanan hastalar

2. Bilinen prediyabeti olan kisiler her yil taranmalidir. ( hbAlc > %35,7 , BAG ve
ya BGT olanlar)

3. Gestasyonel diyabetes mellitus hikayesi olanlar ve makrozomik (dogum tartisi
4 kg veya lizerinde olan) bebek doguran kadinlar 6miir boyu her 3 yilda bir
taranmalidir.

4. Viicut agirligi ne olursa olsun, 35 yasindan itibaren 3 yilda bir, tercihen APG
ile diyabet taramasi1 yapilmalidir.

5. Tarama sonuglar1 normal olsa dahi testler en az 3 yilda bir tekrarlanmalidir.

6. HIV ile enfekte kisiler
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2.1.6. insiilin Direnci ve Metabolik Sendrom

Insiilin direnci klinik olarak, bilinen bir miktarda eksojen ve ya endojen
insiilinin, bir bireyde normalde oldugu kadar glukoz alimmni ve kullanimini
artiramamast olarak tanmimlanir. Insiilin direnci gelisiminin altinda yatan olasi
nedenler olarak c¢esitli mekanizmalar One siiriilmiistiir. Bunlar, insiilin etki
yolagindaki bir veya daha fazla proteinin genetik anormallikleri, fetal donemde

malnutrisyon ve son olarak visseral adipozite artis1 olarak bilinmektedir.

Insiilin direnci, genellikle "Insiilin Direnci Sendromu" veya "Metabolik
Sendrom" olarak adlandirilan bir dizi kardiyovaskiiler-metabolik anormalligin
pargast olarak ortaya c¢ikar. Bu anormallikler kiimesi, insiilin direnci gelistiren
bireyin genetik ge¢misine bagli olarak tip 2 diyabet, hizlandirilmis ateroskleroz,

hipertansiyon veya polikistik over sendromu gelisimine yol agabilir. (16,17)

Terim ilk olarak 1922'de insiilin tedavisinin baglamasindan birka¢ yil sonra,
hiperglisemiyi kontrol etmek i¢in giderek daha yiiksek insiilin dozlarina ihtiyag
duyan ara sira diyabetik hastalar1 tanimlamak igin kullanmilmaya basland.insiilin
etkisini bozmaya yetecek titrelerdeki anti-insiilin antikorlari, rekombinant insan
insiilini ile tedavi edilen hastalarda nadirdir ve insiilin direncinin 6nemli bir rol
oynadig1 genis klinik hastalik yelpazesi belirgin sekilde degismistir. Hedef hiicre
direncine neden olan kalitsal durumlar (Leprechaunism, Rabson-Mendenhall
sendromu , Tip A insiilin direnci sendromu , Bazi lipodistrofiler) ve bazi sekonder

nedenler bu yelpaze iginde gosterilebilir.(18-20)

Sekonder insiilin direncinin altinda yatan nedenler arasinda ; obezite, stres
veya enfeksiyon gibi durumlarda insuline karsit diizenleyici hormonlarin asiri
tretimi (kortizol, katekolaminler, biiylime hormonu, glukagon), glukokortikoidler,
antiviraller ve oral kontraseptifler gibi ilaglarin kullanimi , hareketsizlik , gebelikte
plasental laktojenler, aclik, liremi, siroz, ketoasidoz , insiilin reseptdriine kars1 blokan

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

Insiilin direnci ¢ogu zaman hipergliseminin risk faktorii olarak kabul edilir.
Bununla birlikte, hiperglisemiden bagimsiz olarak insiilin direnci, birgok metabolik

sonucu olan zararl bir sistemik antite olarak anlasilmalidir. Gergekten de siddetli

12


https://www.zotero.org/google-docs/?NnvsLM
https://www.zotero.org/google-docs/?aIGMr7
https://www.zotero.org/google-docs/?6mgli8

insiilin direnci varliginda bile, cogu kez hiperglisemi hi¢ ortaya ¢ikmaz ve ya ¢ok gec
tezahiir eder. Hiperglisemi gelisip gelismeyecegi pankreatik B-hiicrelerinin

hiperinsiilinemiyi siirdiirme yetenegine bagl olacaktir (21).

Metabolik sendrom, Tip 2 diyabet ve/veya kardiyovaskiiler hastalik (KVH)
gelisimi icin 6nemli bir risk faktoriidiir. Yiiksek metabolik risk altindaki hastalarin
belirlenmesi metabolik sendromun iligkili oldugu o6nemli bir c¢ok hastaligin
Onlenmesi i¢in dnem arz etmektedir. Endokrin Toplulugu klinik kilavuzlari, bir veya
daha fazla risk faktorii olan bireylerde ii¢ yillik araliklarla degerlendirme yapilmasini
onermektedir. Degerlendirme, kan basinci, bel ¢evresi, aclik lipid profili ve aglik
glukozunun 6l¢limiinii icermelidir. Buna ek olarak kan basinci 6l¢limii, Framingham
Risk Puani veya Sistematik Koroner Risk Degerlendirmesi (SCORE) gibi bir risk
degerlendirme algoritmas: kullanilarak 10 yillik KVH riskinin degerlendirilmesi
onerilir.(20,21) Subklinik kardiyovaskiiler riskin belirlenmesi icin
elektrokardiyogram (EKG) , ekokardiyografi (EKO), karotis ultrasonografisi ve
ayak bilegi-kol kan basinci 6l¢iimii yapilmasi da faydali olabilir. (20)

2.1.6.a. insiilin Direnci Tam Yontemleri

Insiilin direncinin klinik bulgular1 disinda laboratuvar yontemleri ile tam
alabilmesi i¢in bu zamana kadar birden ¢ok yontemden bahsedilmistir.
Hiperinsiilinemik 6glisemik klemp (HEC) testi , insiilin direncini saptamak icin altin
standart yontemdir, ancak karmasikligi ve zorlugu nedeniyle sadece kiiglik
caligmalarda kullanilir. Testin amaci, hiperinsiilinemik bir ortamda normoglisemi
saglamak amaciyla verilen glukozun kullanim hizin1 saptamaktir. Test siiresi 120-
180 dakikadir. Normal bireylerde glukoz kullanim hizi 4.7-8.8 mg/kg/dk olarak
bulunmustur. Insiilin direnci olan bireylerde glukoz kullamim hiz1 azalmis olarak
bulunur. Invaziv bir yéntem olmasi, dzel ekipman ve bu konuda deneyimli kisilerin
varhigi gerektiginden, rutinde kullanilmayip arastirma amaciyla kullanilan ¢ok

degerli bir testtir. (23,24)

Insiilin ve aclik plazma glukozu &lgiimii ile indirekt olarak hesaplanan

HOMA-IR ile insiilin direnci tanis1 konulabilir HEC yontemine gore daha kullanigh
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ve basit bir yontem oldugu i¢in daha sik tercih edilmektedir. Matthews ve arkadaslari
tarafindan 1985’de tanimlanan HOMA testinde aglik plazma glukozu ve insiilin
diizeyleri kullanilarak insiilin direnci saptanir . HOMA: “aglik insiilini (pu/ml) x
aclik plazma glukozu (mg/dl) / 405” denklemi ile hesaplanir. HOMA testi ile Ol¢iilen
insiilin direncinin, hiperinsiilinemik 6glisemik klemp, aclik insiilin konsantrasyonu
ve hiperglisemik klemp ile dlgiilen insiilin direnci ile kuvvetli korelasyon gosterdigi

bulunmustur. (24,25)

HOMA-IR referans degerlerini belirlemeye yonelik cesitli cografi bolgelerde,
etnik farkliliklardan kaynaklanan farkli sonuclarla ve farkli yaklasimlarla gesitli
calismalar yapilmistir.(26-28)

Son yillarda aglik plazma glukozu ve trigliserid kullanilarak insiilin direncini
gostermede daha pratik bir hesaplama yontemi olan Trigliserid-Glukoz indeks

kullanima girmistir.

2.1.6.b. Trigliserid-Glukoz indeks

Insiilin direncini degerlendirmek icin daha ©nce bahsedilen yontemler,
toplumdaki  klinik uygulamada  pratik olmayan insiilin  seviyelerinin
degerlendirilmesini gerektirir. HOMA-IR degeri ile iliskili oldugu bildirilen daha
basit bir yontem, Trigliserid-Glukoz indeksidir (TyG).

TyG indeksi ilk olarak Simental-Mendia et al. tarafindan Ln[aglik trigliseridi
(mg/dl) x aglik glukozu (mg/dl)/2] olarak tasarlanmistir. Guerrero-Romero ve
arkadaslar1 denklemin son kismini koseli parantez disina alarak Ln[aglik trigliseridi
(mg/dl) x aclik glukozu (mg/dl)]/2 olarak diizenlenmislerdir ve bu formiil literatiirde
daha sik kullanilmaktadir. Insiilin testi yerine serum trigliserid testi kullanilarak, bu

yontemin kaynaklari kisith iilkelerde daha uygulanabilir olmas1 muhtemeldir.(29)

Literatiirde yapilan bir ¢alismada Tyg indeksin , hiperinsiilinemik 6glisemik
klemp testi ile karsilastirildiginda insiilin direncini belirlemede %96.5 sensitivite ve

%85 spesifiteye sahip oldugu goriilmiistiir. Bir baska calismada ise HOMA
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Ol¢iimiine gore TyG indeks insiilin direncini belirlemede daha iyi bir performans

gostermistir . (3,30)

Trigliserid Glukoz Indeks insiilin direnci ile olan baglantis1 nedeniyle Tip 2
Diabetes Mellitusu ongdrmede yararli bir belirtectir ve Tip 2 Diabetes Mellitus

gelisimi ile arasinda pozitif bir iligki bulunmustur. (31)

Son yillarda Trigliserid-Glukoz Indeks ile ilgili literatiirde yapilan ¢alismalar
bu indeksin diyabet tanili veya diyabet tanisi olmayan hastalarda insiilin direnci ile
aterosklerotik kalp hastaligi, koroner arter hastaliklari, akut koroner sendromlar,
kalp yetmezligi, periferik arter hastaligi, arteriyel sertlik, karotis aterosklerozu,
hipertansiyon, metabolik sendrom gibi bir¢ok kardiyometabolik hastaligin iligkisini
ve prognoz belirteci olarak kullanilabilmesi ile ilgili verileri ortaya koymustur. .(32—

39)

Sanchez-Ifiigo ve arkadaslarinin 10 yillik izlemde 5014 hastanin takip ettigi
bir diger calismada yiiksek Tyg indeksin artmis yeni aterosklerotik kardiyovaskiiler
hastalik gelisimi ile iliskili oldugunu gérmiis ve Tyg indeksin aterosklerotik kalp-
damar hastalifi  gelisimini O6ngdérmede Framingham risk skoruna katki

saglayabilecegini ifade etmistir(40).

2021 yilinda Xiaobo Ding ve arkadaslarinin 8 kohort ¢alismasini analiz eden
bir ¢alismada daha 6nceden aterosklerotik kalp damar hastaligi olmayan kisilerde
saptanan yiiksek bir Trigliserid Glukoz Indeksin bu kisilerde yas, cinsiyet ve diyabet
tanisindan bagimsiz olarak aterosklerotik kalp damar hastaligr , koroner arter

hastalig1 ve inme insidansi ile iliskili oldugu bulunmustur(41)

Wang ve arkadaslarinin 2021 yilinda yayinlanan calismalarinda Tip 2 DM
tamli hastalarda HOMA-IR ile karsilastirildiginda TyG Indeks bagimsiz olarak
arteriyel sertlik ile daha gii¢lii sekilde iliskili bulunmustur(42).

Aclik plazma glukozundaki yiikseklik , insiilin direnci ve diyabet gelisimi ile
iliskili metabolik sendrom bilesenlerinden biridir. Trigliserid diizeyindeki artis ise
lipid birikimine bagl hiicre zarina GLUT-4 translokasyonunun engellenmesine ve

iskelet kaslarmin glukoz aliminin azalmasina neden olarak insiilin direnci gelisimi ile
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iliskilidir. Trigliserid Glukoz indeks ile kardiyovaskiiler hastalik gelisimi arasindaki
iligkinin temelinde yatan patofizyolojik baglanti ise tam olarak anlagilamamustir.

(31,33)

2.1.7. Diabetes Mellitus Komplikasyonlar:

Diabetes Mellitus’un komplikasyonlari siiresine gore oncelikle kronik ve akut
komplikasyonlar olarak siiflanmaktadir. Akut komplikasyonlar arasinda Diyabetik
Ketoasidoz (DKA) , Hiperosmolar Hiperglisemik Durum ( HHD ), Laktik asidoz
(LA) ve Hipoglisemi bulunur. Kronik komplikasyonlar ise makrovaskiiler ve
mikrovaskiiler = olmak iizere iki gruptan olugmaktadir. Makrovaskiiler
komplikasyonlar arasinda Koroner arter hastaligi, Periferik vaskiiler hastalik ve
Serebrovaskiiler hastalik bulunur. Mikrovaskiiler komplikasyonlar ise Diyabetik
Nefropati , Diyabetik Noropati ve Diyabetik Retinopati olarak siniflanmaktadir. Hem
makrovaskiiler hem de mikrovaskiiler komplikasyonlar arasinda sayilabilen bir

kronik komplikasyon da Diyabetik Ayak’tir.

2.1.7.a. Akut Komplikasyonlar

Diyabetik ketoasidoz ve HHD, insiilin eksikligi ve agir hiperglisemi ile
meydana gelen iki akut komplikasyondur. Esas sorun DKA’da mutlak insiilin
eksikligi iken Hiperosmolar Hiperglisemik Durum’da ise dehidratasyondur.
DKA’da lipoliz baskilanamaz, ketonemi ve ketoniiri olur. HHD’de ise az da olsa
viicutta insiilinin bulunmasi lipolizin baskilanmasi i¢in yeterli oldugu igin, keton

tiretimi gergeklesmez.(1)

Laktik asidoz daha nadir goriilen, ancak 6zellikle diyabete eslik eden diger
kardiyak, renal, serebral hastaliklar nedeniyle mortalitesi olduk¢a yiiksek olan bir
tablodur. Diyabetik aciller i¢cinde en acil olarak taninmasi ve miidahale edilmesi
gereken durum olan hipoglisemi, verilen insiilin ve ya oral antidiyabetik tedavinin

fazlaliginin bir sonucu olarak karsimiza ¢ikar.(1)
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2.1.7.b. Kronik Komplikasyonlar

Diabetes Mellitus tanil1 hastalarda kardiyovaskiiler hastalik (KVH) en 6nemli
morbidite ve mortalite nedenidir. Tip 2 diyabetlilerde, 6zellikle Koroner Arter
Hastaligi (KAH) riski diyabetik olmayanlara gore 2-4 kat daha fazladir. Bu
hastalarin %60-75"1 makrovaskiiler olaylar nedeni ile kaybedilir(1).

Diyabetlide ateroskleroz daha erken yaslarda ortaya g¢ikar, multisegmenter
tutulum gosterir ve daha yaygindir. Akut koroner sendrom (AKS), miyokard
infarktiisii (MI) Oykiisii, stabil ve ya unstabil angina, koroner ya da diger arteriyel
revaskiilarizasyon, inme, gecici iskemik atak veya periferik arteriyel hastalik,

aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik (ASKVH) olarak kabul edilmektedir(1).

Diyabeti olan tiim hastalar i¢in KV risk faktorleri : hipertansiyon |,
dislipidemi, obezite/fazla kilolu olma, sigara, ailede erken KAH Oykiisii ve
albuminiiri varligidir. Tiim bu risk faktorleri acisindan diyabet tanili hastalar yilda
bir/iki kez taranmal1 ve gerekiyorsa tedavi edilmelidir. Ozellikle goklu risk faktorii
olan hastalarin bu risk faktorlerinin es zamanl olarak evaliie edilmesindeki yarar ¢cok

yiiksektir.

Diyabetes Mellitus tanili hastalar ASKVH agisindan rutin muayenelerde
anamnez ve fizik muayeneye ek olarak Koroner Arter Hastaligi ve Kalp
Yetmezligine yonelik laboratuvarda BNP , Pro BNP , ek olarak da EKG, Eforlu
EKG , Ekokardiyografi gibi tetkik yontemleri ile taranmalidir.

Periferik arter hastaligi, aorta, koroner arterler ve intrakranial arterler
disindaki tiim arterleri etkileyen durumlar olarak tanimlanir. Diyabetli hastalarda

periferik arter hastaligi riski 2 kat artmistir(1).

Diyabetli hastalarda yilda bir hikaye, semptom degerlendirmesi ve ndropati
muayenesi ile alt ekstremite arteriyel hastalik taramasi yapilmalidir. Alt ekstremite
arteriyel hastalik taramasi icin birinci basamak ydntem olarak Ankle-Brakial indeks
(ABI) kullanilmaktadir. Tipik veya atipik alt ekstremite semptomlar1 olan hastalarda
ilk basamakta bu yontem Onerilir. Tipik semptomu olmayan diyabetli hastalarda ise

ABI ile tarama yapilmasi tartigmalidir. 50 yas {stii tiim diyabetlilerde ve 50 yas
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altinda olup periferik arter hastaligi i¢in ek risk faktorii (sigara, HT, dislipidemi,
diyabet siiresi>10 yil) olanlarda semptom olmasa da ABI ile tarama Oneren
yaklasimlar olmakla birlikte tedavi ve klinik sonlanim {izerinde etkisi olmadig1 igin

rutin kullanimin1 6nermeyen ekoller de vardir. (1)

2.1.7.b.1. Periferik Arter Hastahgi
2.1.7.b.2. Tanmim ve Risk Faktorleri

Periferik arter hastaligi (PAH) , koroner arter hastaligi ve serebrovaskiiler
hastaliktan sonra aterosklerotik kardiyovaskiiler morbiditenin {i¢iincii 6nde gelen
nedenidir. Periferik damar sisteminde arteryel tikaniklik olusmasi ile gelisen iskemi ,
hastalarda yiiriimekle aralikli bacak agris1 ve topallama (intermittan kladikasyo),

istirahatte agr1 , iskemik tlserler ve gangren gibi semptomlar yaratir. (43,44)

Periferik arter hastaligi siklikla aterosklerotik bir plagin arteriyel stenoza
neden oldugu ateroskleroza baghidir. Bu etkilenen uzuvdaki kan akisinda azalmaya
neden olur. Intermitan klodikasyo, alt ekstremitenin aterosklerotik hastaligmin ayirt
edici ozelligidir. Fakat PAH tanili hastalarin sadece yaklasik %10'unda intermittan

kladikasyo goriiliir . Hastalarin ¢ogu asemptomatiktir.(45,46)

PAH i¢in en o6nemli risk faktorleri hiperlipidemi, hipertansiyon, diabetes
mellitus, kronik bobrek hastaligi , obezite ve sigara kullanimidir; {i¢ veya daha fazla
faktoriin varligr, PAH riskinde 10 kat artis saglar. Homosistein , hS-CRP ve
fibrinojen yiiksekliginin de PAH ile iliskisinin oldugunu belirten c¢aligsmalar

mevcuttur.

Mevcut kilavuzlar, PAH" diisiindiiren 0ykiisii veya muayene bulgular1 olan
hastalar igin istirahat Ankle Brakial Indeks (ABI) &l¢iimiiniin 6nermektedir. PAH
semptomlar1 olan ancak normal bir istirahat ABI 6l¢iimii olan hastalar, egzersiz ABI

testi ile daha fazla degerlendirilebilir. (45,47)

Ek olarak, periferik arter hastaligi siklikla serebral ve koroner damarlarin

aterosklerotik hastalik tutulumunun , yani sistemik aterosklerozun bir gostergesidir.
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Bu hasta popiilasyonunda inme, kardiyovaskiiler 6liim ve miyokard enfarktiisii

riskini artmastir.(48)

2.1.7.b.3. Tam Yontemleri

Periferik Arter Hastaligi tanisi i¢in her zaman oldugu gibi 6ncelikli yapilmasi
gereken iyi bir anamnez ve ayrintili fizik muayene olup muayene yontemleri iginde
ise birinci basamak merkezlerde bile yapilabilecek olan Ankle Brakial indeks (ABI)
dlciimiidiir. ABI disinda ayak parmagi-kol indeksi (APKI), fotopletismografi ,
Doppler ultrasonografi, egzersiz sonrast ABI, segmental dalga boyu analizleri , BT

ve MR anjiografiler , arteriyografiler vb yontemler tan1 i¢in kullanilmaktadir.

ABI gerek tarama gerekse tam1 amach kullanilan, degerli bir 6l¢iimdiir.
Olgiim icin oncelikle iist ekstremiteden brakiyal arter iizerinden kan basinglari
ol¢iiliir. Sonrasinda olciilecek bacakta ayak bilegi seviyesinden (dorsalis pedis veya
tibialis posterior) kan basinci dl¢limii yapilir. Ayak bilegi 6l¢iimiiniin kol dl¢limiine
oran1 ABI degerini verir. ABI >1.4: Anormal ABI=1.0-1.4: Normal, ABI=0.9-1.0:

Smirda, ABI <0.9: Anormal olarak siniflandirilir.

ABI genel niifus i¢in non-invaziv bir tarama yontemidir ve anjiyografi ile tan1

konmus PAH’lerde %95 duyarlilik, %99 6zgiilliik gosterir(49).

Yaklagik 2000 kladikasyosu olan hasta {izerinde yapilan bir calismada, ABI
<0,50 olan hastalarin mortalitesi, ABI > 0,50 olanlara gore iki kat daha fazla

saptanmustir.(50,51)

ABI ile fatal ve nonfatal kardiyovaskiiler olaylar arasinda neredeyse dogrusal
bir iligki oldugu 6ne siiriilmiistiir; ABI' deki her 0.10'luk diisiis, major vaskiiler olay
icin goreceli riskte %10'luk bir artigla iligkili oldugu diisiiniilmektedir. Tip 2
diyabetli hastalarda yapilan bir calismada ABI ne kadar diisiikse, 5 yillik
kardiyovaskiiler olay riski o kadar yiiksek olarak saptanmistir. (52)

Ankle Brakial Indeksin 1.4’{in iizerinde olmas1 arteriyel mikrovaskiiler
kalsifikasyon ve sonucunda kapatilamayan arterlerle iligkilidir. Bu durum diyabet

veya kronik bobrek yetmezligi (KBY) hastalarinda rastlanabilen bir durumdur.
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AKlI’nin 0.9 veya altinda olmasi ise kardiyovaskiiler acidan riskleri haber verir. ABI

1.4 lizerinde olmast da 0.9’un altinda olmasi gibi risk artigini gosterir.

Diabetes Mellitus tanisi alan hastalarin baglangi¢ degerlendirmesinde ABI da
dahil ayrintili bir muayene yapilmali ve takiplerinde arteriyel tikaniklik agisindan

ABI ile tarama yapilmasi onerilir.(4)

2.1.7.b.4.Tedavi prognoz

Periferik arter hastaliginin yonetimi konservatif tedavileri, farmakolojik
tedavileri, damarlarin girisimsel ve cerrahi revaskiilarizasyonunu igerir.
Farmakolojik ve konservatif tedavi icerisinde hastaya gore bireysellestirilmis statin
tedavisi, antiagregan tedavi, diyabetik hastalarda kan sekerinin siki kontrolii ,
Hipertansiyonu olan hastalarda kan basincinin kontrolii, sigara kullaniminin
birakilmasi, beslenme diizeninin degisimi ile periferik arter hastaligi icin 6zel,
yapilandirilmis gozetim altinda bir egzersiz programina baslanmasi yer alir.
Diyabetik hastalarda PAH tanis1 olanlarda hbAlc hedefinin 7’nin altinda olmasidir.
(4,48)

Klinik gereklilik halinde hastalara endovaskiiler revaskiilarizasyon, bypass,

amputasyon gibi girisimsel cerrahi tedavi yontemleri de uygulanmasi gerekebilir.

Kritik bacak iskemisi olanlar hari¢, PAH tanili hastalarda nonfatal miyokard
infarktiisii insidans1 yillik %2-%3 olup ve anjina riski ayn1 yastaki popiilasyona gore
yaklasik iki - ii¢ kat daha yiiksektir. Tiim nedenlere bagli 5, 10 ve 15 yillik morbidite
ve mortalite oranlar1 sirasiyla yaklasik %30, %50 ve %70'tir. Koroner Arter
Hastaligi, PAH'l1 hastalarda (%40-60) en yaygin 6lim nedenidir ve 6liimlerin %10
ila %20'sini serebral arter hastalig1r olusturur. Cogunlukla riiptiire aort anevrizmasi
gibi diger vaskiiler olaylar, dliimlerin neredeyse %10'una neden olur. Bu nedenle,

PAH'I1 hastalarin sadece %20-%30'u kardiyovaskiiler olmayan nedenlerle 6liir.(51)
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3. GEREC VE YONTEM

3.1 Etik Kurul

Calisma icin Ankara Sehir Hastanesi 2 No‘lu Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu‘ndan 03/08/2022 tarih ve E2-22-2241 numarali karar1 ile onay alinmustir.
Arastirma Helsinki Bildirgesi ve lyi Klinik Uygulamalar Kilavuzu esaslarina uygun

bicimde gerceklestirilmistir.

3.2. Hastalarin Toplanmasi

Calisma Ankara Sehir Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Klinigine basvuran, 18 yas
tizerindeki hastalardan c¢aligmaya katilmaya goniillii ve dahil etme ve dislama
kriterlerine uyanlar gergeklestirilmistir. Calisma Eyliil 2022- Temmuz 2023 tarihleri

arasinda gerceklestirilmistir.

3.2.1. Calismaya Dahil Edilme Kriterleri

18- 65 yas arasi ¢calismaya katilmaya goniillii olan kisiler

3.2.2 Calismaya Dahil Edilmeme Kriterleri

e 18 yas alt1 ve 65 yas lizeri olan kisiler ,
e Diabetes Mellitus tanisi olanlar,

e Prediyabet tanisi olanlar,

e Hipertansiyon tanisi olanlar,

e Hiperlipidemi tanisi olanlar,

e Periferik Arter Hastalig1 olanlar,

e Kardiyovaskiiler Hastalig1 olanlar,

e Secrebrovaskiiler Hastalik tanisi olanlar,
e Kronik Bobrek Hastalig1 olanlar,

e Gebe olanlar
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3.3. Calisma Dizaym

Calisma tek merkezli, prospektif bir ¢alisma olup; Eyliil 2022-Temmuz 2023
tarihleri arasinda T.C. Saghk Bilimleri Universitesi Ankara Sehir Hastanesi I¢
hastaliklar1 Polikliniklerine basvuran kisilerden katilimc1 olmayr kabul eden, dahil
etme ve dislama kriterlerine uyan 123’ diyabetik ebeveyne sahip grup ve 88’i

kontrol grubu olmak tizere 211 kisinin katildig1 kesitsel bir ¢calismadir.

Bu calisma cesitli nedenlerle T.C. Saglik Bilimleri Universitesi Ankara Sehir
Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Poliklinigi’ne basvuran ve kan tetkikleri yapilan, bir veya
iki ebeveyninde Tip 2 Diabetes Mellitus tanisi olan , kendisinde daha 6nceden
bilinen Prediabet, Diabetes Mellitus, Hipertansiyon, Kronik Bobrek Hastaligi,
Koroner Arter Hastalifi, Serebrovaskiiler Hastalik, Periferik Arter Hastaligi,
Hiperlipidemi tanilar1 olmayan ve gebe olmayan, Hbalc degeri % 5,6 ve altinda olan
18 yas tstli 123 hasta ile ayn1 dislama kriterlerini saglayan ancak ebeveynlerinde Tip
2 Diabetes Mellitus tanisi olmayan kontrol grubuna alinan 88 kisinin mevcut
laboratuvar verileri toplanarak ve bu katilimcilarin el doppler cihazi ile brakial arter
sistolik kan basmci1 ve tibialis posterior arter sistolik kan basinci Olgiilerek
gerceklestirilmistir. Katilimcilarin -~ Trigliserid Glukoz Indeksi ve Ankle Brakial
Indeksi hesaplanarak hem indeks sonuglari hem de birbirleri arasi korelasyon

degerlendirilmistir. .

Calismaya alinan bireylerin detayli tibbi Oykiileri alindi. Tibbi oykiide
kisilerin bilinen hastaliklari, gecirilmis hastaliklar1 ve ila¢ kullanimlari, gebelik
durumu , sigara, alkol kullanimi, diizenli egzersiz yapip yapmadiklari , anne ve/veya

babasinda Tip 2 Diyabetes Mellitus tanist olup olmadig1 kaydedildi.

Tiim katilimeilarin boy, viicut agirligt  degerleri ile viicut kitle indeksleri
kaydedildi. VKI (viicut kitle indeksi) viicut agirhigmnin (kg), boy uzunlugunun
(metre) karesine boliinmesi ile hesaplandi. Katilimcilarin bel ve kalga gevresi 6l¢limii
yapildi. Bel g¢evresi, hasta ayakta iken hafif bir ekspiryum sonrasi 12. kosta alt
kenarindan gecen yere paralel hat ile crista iliaca anterior superiordan gecen hattin
tam ortasindan cm olarak mezuro ile Olciildii. Kalga c¢evresi katilimcilarin ayakta
iken iki alt ekstremitesi birbirine degecek sekilde durduklar1 pozisyonda kalganin en

genis oldugu yerden mezuro ile 6l¢iildi.
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Haftada 10 gr alkolii diizenli olarak tiiketen kisiler diizenli alkol kullanicisi
olarak, haftada toplam 150 dk orta dereceli egzersiz yapan kisiler de diizenli egzersiz

yapan kisiler olarak kabul edildi.

Katilimcilarin  laboratuvar verilerine otomasyon sistemleri (HICAMP)
tizerinden ulasilarak Ag¢lik Kan Glukozu, lipid panelinde HDL kolesterol, LDL
kolesterol, Total Kolesterol, Trigliserid, Hbalc degerleri, klinik gereklilik halinde
istenmis ise HOMA-IR degerleri ve aclik insiilin degerleri kaydedildi. Rutin alinmis
kan tetkiklerinin sonuglar1 en az 10 saatlik aglik sonrasi alinip 6 saat i¢inde calisilan
tahlillerden elde edildi. Tiim kan Ornekleri Ankara Schir Hastanesi Merkez
Laboratuvarinda c¢alisilmistir. HbAlc immiinotiirbidimetrik yontemlerle, Lipid
diizeyleri kolorimetrik enzim testi yontemiyle ¢alisilmistir. LDL sonuglar1 Trigliserid

ve Total kolesterol sonuglarina gore hesaplanmaktadir.

Trigliserid Glukoz Indeks hesaplamas1 “ Ln[aclik trigliseridi (mg/dl) x aglik
glukozu (mg/dl)]/2 * formiilii ile yapilmistir.

Katilimcilarin arastirmaci doktor tarafindan ‘Contec’ marka vaskiiler el
doppler cihaz1 ile ve ‘Omron’ marka standart yetiskin tip tansiyon mansonu
kullanilarak; hasta supin pozisyonunda en az 10 dk uzandiktan sonra sol kol brakial
arter ve sol bacak tibialis posterior arterleri nabiz muayenesi ve kan basinci dl¢iimii
yapilip kaydedildi . El tipi vaskiiler doppler cihazi ile 6l¢iile ankle yani tibialis
posterior arterin sistolik kan basmcinin, yine ayni cihaz ile dlgiilen brakial arter
sistolik kan basincina bolinmesi ile Ankle brakial indeks (ABI) Olgiimleri
hesaplandi. ABI 0.90 ve altindaki degerler periferik arter hastaligi (PAH) olarak
kabul edildi. ABI 6l¢iimleri 0.90 ile 1.30 arasinda olan hastalar periferik arter hastasi
(PAH) olarak kabul edilmedi.

3.4. Istatistiksel Analiz

Verilerin girisi ve analizi i¢in "SPSS Statistics 26" programi kullanildi.
Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu histogram grafikleri ve Kolmogorov
Smirnov testi ile incelendi. Sayisal veriler sunulurken ortalama ve standart sapma ya

da medyan ve c¢eyrekler arasi aralik degerlerinden uygun olanlar kullanildi.
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Kategorik degiskenler, say1 (%siitun) seklinde gdsterildi ve Pearson Ki Kare Testi ile
karsilagtirildi. Normal dagilim gostermeyen sayisal veriler ikili gruplar arasinda
Mann Whitney U Testi ile, normal dagilim gosterenler Student t testi ile analiz
edildi. p degerinin 0,05’in altinda oldugu durumlar istatistiksel olarak anlamli
sonuclar seklinde degerlendirildi. Korelasyon analizi i¢in Spearman‘s rho ve Pearson

korelasyon testlerinden uygun olan kullanildi.
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4. BULGULAR

Ankara Sehir Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Polikliniklerine Eyliil 2022-Temmuz
2023 tarihleri arasinda bagvuran , dahil etme ve diglama kriterlerine uyan kisiler
calismaya alindi. Aragtirmaya ebeveynlerinden bir veya ikisinde Tip 2 Diyabetes
Mellitus tanis1 olan 123 kisi diyabetik ebeveyne sahip grubunda ve ebeveynlerinde
Tip 2 Diyabetes Mellitus tanist olmayan 88 kisi kontrol grubunda olmak {izere
toplam 211 kisi dahil edildi. Veriler bu iki grup arasindaki karsilastirilma ile analiz
edildi.

Hasta alim1 sonrasi diyabetik ebeveyne sahip olan kisiler bir ebeveyninde ve
her iki ebeveyninde de Tip 2 DM tanisi olanlar olarak tekrar iki ayr1 grupta incelendi.
Elde edilen veriler bu iki grup arasinda tekrar karsilastirildi. Son olarak bir
ebeveyninde Tip 2 DM tanisi olanlar kendi i¢inde; yalniz annesinde Tip 2 DM tanisi
olanlar ve yalniz babasinda Tip 2 DM tanis1 olanlar olarak iki gruba ayrilarak tim

parametreler bu iki grup arasinda tekrar karsilastirildi.

Diyabetik ebeveyne sahip grup ile ebeveynlerinde Tip 2 Diyabetes Mellitus
tanis1 olmayan kontrol grubunun sosyodemografik olarak karsilastirilmasi ile elde

edilen veriler Tablo 5’te gosterilmistir.
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Tablo 5. Kontrol ve diyabetik ebeveyne sahip grubun sosyodemografik
Ozelliklerinin karsilagtirilmasi

Diyabetik ebeveyne

Kontrol (n=88) sahip (n=123) p
Yas 27 (22-31) 29 (25-38) 0,004
Cinsiyet 0,204
Kadin 58 (%65,9) 91 (%74)
Erkek 30 (%34,1) 32 (%26)
Annesinde Tip 2 DM i 68 (%55,3) )
tanisi olanlar
Babasinda Tip 2 DM i 75 (%61) )
tanisi olanlar
Sigara kullananlar 28 (%31,8) 39 (%31,7) 0,986
Alkol kullananlar 8 (%9,1) 5 (%4,1) 0,134
- cnli Ceggisi 21 (%23,9) 35 (%28,5) 0,456
yapanlar
Viicut agirhg (kg) 67 (59-83) 70 (59-82) 0,677
Boy (cm) 168 (163-176) 166 (162-171) 0,090
VKI (kg/m?) 24,8 +4.8 25,4 +4.8 0,423
Bel gevresi (cm) 82,5 (72-91) 85 (75-98) 0,087
Kalga gevresi (cm) 102 (94-112,5) 106 (97-117) 0,065
Bel/kalga orani ,8 (0,745-0,84) 0,81 (0,75-0,87) 0,394

Bu verilere gore Diyabetik ebeveyne sahip grubun yas ortalamasi 29 iken

(25-38) kontrol grubunun yas ortalamasi1 27 (22-31) olarak goriildii.

Kontrol grubunun %65,9’u (58) kadin  %34,1’1 (30) erkek cinsiyetten
olusurken diyabetik ebeveyne sahip grubun %74’ (91) kadin %26’s1 (32) erkek

cinsiyetten olugsmaktaydi. Gruplar arasi cinsiyet dagilimi benzerdi.

Diyabetik ebeveyne sahip grubun %55,3liniin (68) annesinde tani varken
%61’inde (75) babasinda Tip 2 DM tanis1 vardi. Toplam 123 diyabetik ebeveyne
sahip kisinin 20 tanesinin hem anne hem de babasinda Tip 2 DM tanis1 mevcuttu.
Sadece annesinde Tip 2 DM tanis1 olan 48 katilime1 varken , sadece babsinda Tip 2

DM tanisi olan 55 katilime1 mevcuttu.
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Katilimcilar sigara kullanimi , diizenli alkol kullanimi, diizenli egzersiz

yapmalar1 hakkinda sorgulandiginda veriler benzer 6zellikteydi.

Her iki grubun viicut agirligi, boy , viicut kitle indeksleri karsilastirildiginda
bu parametreler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi. Ancak
sayisal olarak diyabetik ebeveyne sahip grubun viicut agirligi ortalamasinin daha

yiiksek , boy ortalamasinin daha diisiik oldugu goriildii.

Diyabetik ebeveyne sahip ve kontrol grubunun bel ¢evresi , kalga cevresi ve
Bel/Kalga oran1 arasinda yapilan karsilastirmada bu parametreler arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmada.

Diyabetik ebeveyne sahip grubun kendi i¢inde bir ve iki ebeveyninin de Tip 2

DM tanisina sahip olmasina gore sosyodemografik ozelliklerinin karsilastirilmasi

sonucunda elde edilen verilerin sonuglar1 Tablo 6’da gosterilmistir.

Tablo 6. Bir ve iki ebeveyni diyabetik olanlarin sosyodemografik 6zelliklerinin

karsilastirilmasi
Bir ebeveyni diyabeti  iki ebeveyni diyabetik
(n=103) (n=20) P

Yas 29 (25-37) 30 (26-43) 0,380
Cinsiyet 0,91
Kadin 76 (%73,8) 15 (%75)

Erkek 27 (%26,2) 5 (%25)

Sigara kullananlar 33 (%32) 6 (%30) 0,858
Alkol kullananlar 3 (%2,9) 2 (%10) 0,142
Diizenli egzersiz yapanlar 29 (%28,2) 6 (%30) 0,867
Viicut agirhg (kg) 72 (59-84) 65 (58-77) 0,220
Boy (cm) 167 (162-172) 165 (163-167) 0,169
VKI (kg/m*) 254 +4.9 25 +4.4 0,681
Bel cevresi (cm) 84 (75-98) 87,5 (74-102) 0,519
Kalga ¢evresi (cm) 106 (95-114) 107,5 (101,5-121,5) 0,209
Bel/kalga oram 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

yas, cinsiyet acisindan dagilimu istatistiksel olarak benzerdi.

Her iki grubun sigara kullanimi , diizenli alkol kullanim1 ve diizenli egzersiz

yapmalari agisindan yapilan degerlendirmede benzer olduklar goriildi.

Her iki grubun viicut agirligi, boy , viicut kitle indeksleri karsilastirildiginda
bir ebeveyni diyabetik olan ve her iki ebeveyni de diyabetik olan grupta sirastyla
viicut agirligi, ortalamasi 72 (59-84) ile 65 (58-77), boy ortalamas1 167 (162-172) ile
165 (163-167) , viicut kitle indekslerinin ortalamasi ise 25,4 +4,9 ile 25 +4,4 olarak
saptandi. Tim bu parametreler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

saptanmada.

Bir ebeveyni diyabetik olan grup ile iki ebeveyni de diyabetik olan grubun bel
cevresi , kalca cevresi ve Bel/Kalga orami arasinda yapilan karsilasgtirmada bu
parametreler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi.

Yalniz annesinde ve yalniz babasinda Tip 2 DM olan katilimcilarin iki grup
olarak ayrildig1 degerlendirmeden elde edilen sosyodemografik veriler Tablo 7’de

gosterilmistir.
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Tablo 7. Yalniz annesi ve yalniz babasi diyabetik olanlarin sosyodemografik

Ozelliklerinin karsilagtirilmasi

Yalniz annesi diyabetik

Yalniz babasi diyabetil

(n=48) (n=55) P

Yas 33 (27-40) 28 (24-32) 0,002
Cinsiyet 0,477
Kadin 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
Diizenli egzersiz 12 (%25) 17 (%30,9) 0,506
yapanlar

Viicut agirli: (kg) 70 (62-80) 75 (58-86) 0,451
Boy (cm) 166 (162-172) 167 (163-173) 0,468
VKI (kg/m?) 25,3 44,3 25,6 £5,5 0,722
Bel ¢evresi (cm) 85 (76,5-98) 84 (73-97) 0,667
Kalga gevresi (cm) 108 (98-119,5) 104 (94-114) 0,258
Bel/kalca orant 0,79 (0,75-0,88) 0,82 (0,75-0,88) 0,590

Diyabetik ebeveyne sahip kisilerin yalniz anne veya yalniz babasinin
diyabetik olusuna gore iki gruba ayrilmasi ile yapilan degerlendirmede yas, cinsiyet ,
diizenli alkol kullanimi, sigara kullanimi, diizenli egzersiz yapmak, viicut agirligi,
boy ve viicut kitle indeksleri Olgiitlerine gore iki grup arasinda istatistiksel olarak

anlaml farklilik bulunmada.

Yalniz anne veya yalniz babasinin diyabetik gruplarin bel cevresi , kalga
cevresi ve Bel/Kalga orani arasinda yapilan karsilastirmada bu parametreler arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi.

Calismamizin  sonucunda laboratuvar  verilerinin  gruplar arasinda

karsilastirilmasi ile elde edilen veriler asagida anlatilmistir.

Kontrol grup ve diyabetik ebeveyne sahip grubun laboratuvar verilerinin

karsilastirildiginda elde edilen veriler Tablo 8’de gosterilmistir.
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Tablo 8. Kontrol ve diyabetik ebeveyne sahip grubun laboratuvar verilerinin

karsilastirilmast
Diyabetik ebeveyne sahip
Kontrol grup (n=88) P
(n=123)
AKS 81 +8 84 +8 0,048
HbAlc 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
Insiilin 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 aglik kan glukozu ortalamasi 81 +8 iken diyabetik
ebeveyne sahip grupta bu deger 84 +8 olup bu degerler istatistiksel olarak anlamli

sekilde farkliydi ve p=0,048 olarak saptandi.

Bir diger analizde kontrol grubunun hbA1c ortalamas1 5,2 +0,3 iken diyabetik
ebeveyne sahip grupta bu deger 5,3 +£0,3 olup istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanmadi.

Kontrol grubunun LDL kolesterol ortalamas1 96 £25 iken diyabetik ebeveyne
sahip grupta bu deger 109 £32 olup istatistiksel olarak anlamli sekilde diyabetik
ebeveyne sahip olan grupta yiiksek goriildii. p=0,002 olarak saptanda.

Her iki grubun HDLkolesterol degerleri karsilastirildiginda kontrol grubunun
HDL kolesterol ortalamasi 52 +13 iken diyabetik ebeveyne sahip grupta 50 £13 olup
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi ancak diyabetik ebeveyne sahip

grupta daha diisiik oldugu goriildii.

Total Kolesterol degerleri her iki grupta karsilastirildiginda kontrol
grupta 168 +£28 iken diyabetik ebeveyne sahip grupta 181 £36 olarak bulundu. Her
iki grupta bunlar arasinda istatistiksel anlamli farklilik mevcuttu. Diyabetik ebeveyne

sahip grupta daha yliksek oldugu goriildii ve p degeri 0,01 idi.
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Her iki grubun Trigliserid degerlerinin degerlendirmesinde kontrol grupta
ortalama deger 78 (62-128) iken diyabetik ebeveyne sahip grupta bu deger 101 (70-
138) olarak bulundu. Bu durumda iki grup arasinda trigliserid ortalamalar1 arasinda
istatistiksel anlamli farklilik mevcuttu. Diyabetik ebeveyne sahip grupta Trigliserid

ortalamasinin daha yiiksek oldugu goriildii ve p degeri 0,049 idi.

Her iki grubun insiilin ve HOMA-IR degerleri karsilastirildiginda kontrol
grubunun insiilin ve HOMA-IR ortalamasi sirasiyla 7,2 (4,8-11,2) ve 1,4 (1-2,2) iken
diyabetik ebeveyne sahip grupta bunlar sirasiyla 8 (6-13) ve 1,7 (1,2-2,8) olup

istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi.

Laboratuvar verilerinin karsilastirildigi tabloda son olarak Trigliserid
Glukoz Indeks (TyG) degerlerinin ortalamas1 kontrol grupta ve diyabetik ebeveyne
sahip grupta sirasiyla 4,38 (4,22-4,61) ve 4,5 (4,33-4,7) olarak bulundu. Bu sonuglar
istatistiksel olarak anlamli derecede farkli idi ve diyabetik ebeveyne sahip grupta

daha yiiksek oldugu goriildii. p degeri = 0,023 olarak saptandi.

Bir veya iki ebeveyni de diyabetik olan gruplarin laboratuvar verilerinin

karsilastirilmasi ile elde edilen veriler Tablo 9°da gdsterilmistir.

Tablo 9. Bir ve iki ebeveyni diyabetik olanlarin laboratuvar verilerinin
karsilastirilmasi

Bir ebeveyni diyabetik Iki ebeveyni diyabetik
(n=103) (n=20) P
AKS 83 +8 85 +9 0,342
hbAlc 5,3+0,3 5,3 40,3 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
Insiilin 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 aclik kan glukozu ortalamasi 83 +8 iken
iki ebeveyni de diyabetik olan grupta bu deger 85 +9 olup sonuglar istatistiksel
olarak anlamh farklilik gostermese de her iki ebeveyni de diyabetik olan grupta

normal sinirlar iginde ancak daha yiiksek oldugu gorildii.

Bir ebeveyni diyabetik olan grubun hbAlc ortalamasi 5,3 £0,3 iken her iki
ebeveyni de diyabetik olan grupta bu deger 5,3 £0,3 olup istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmadi.

Bir ebeveyni diyabetik olan grubun LDL kolesterol ortalamasi 108 £32 iken
her iki ebeveyni de diyabetik olan grupta bu deger 114 +29 olup istatistiksel olarak
anlamli farklhilik gostermedi ancak her iki ebeveyni diyabetik olan grubun LDL

kolesterol ortalamas1 sayisal olarak daha yiiksekti.

Her iki grubun HDL kolesterol ve Total kolesterol degerleri

karsilastirildiginda sonuglar istatistiksel olarak benzerdi.

Her iki grubun Trigliserid degerlerinin degerlendirmesinde bir ebeveyni
diyabetik olan grupta ortalama deger 101 (69-138) iken her iki ebeveyni de diyabetik
olan grupta bu deger 107 (78-133) olarak bulundu. Iki grup arasinda Trigliserid
ortalamalar1 arasinda istatistiksel anlamli farklilik olmasa da sayisal olarak her iki
ebeveyni de diyabetik olan grupta Trigliserid ortalamasinin daha yiiksek oldugu

gortldii.

Her iki grubun insiilin ve HOMA-IR degerleri karsilastirildiginda istatistiksel

olarak anlamli farklilik saptanmadi.

Trigliserid-Glukoz indeks (TyG) degerlerinin ortalamasi bir ebeveyni
diyabetik olan grupta ve her iki ebeveyni de diyabetik olan grupta sirasiyla 4,5 (4,32-
4,7) ve 4,55 (4,41-4,7) olarak bulundu. Bu sonuglar istatistiksel olarak benzerdi.

Yalniz annesinde Tip 2 DM tanis1 olanlar ve yalniz babasinda Tip 2 DM

tanis1 olanlarin laboratuvar verilerinin gosterildigi Tablo 10 asagida goriilmektedir.
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Tablo 10. Yalniz annesi ve yalniz babasi diyabetik olanlarin laboratuvar
verilerinin karsilastirilmasi

Yalniz annesi Yalniz babast
diyabetik (n=48) diyabetik (n=55) P
AKS 84 +8 82 +8 0,201
hbAlc 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
Insiilin 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

Yalniz annesinde Tip 2 DM tanis1 olanlar ve yalmiz babasinda Tip 2 DM
tanist olanlarin laboratuvar verilerinin karsilastirmasi sonucunda aglik kan glukozu,
hbAlc, LDL kolesterol, HDL kolesterol, Total kolesterol, Trigliserid, insiilin,
HOMA-IR ve Trigliserid-glukoz indeksi (TyG) parametreleri arasinda her iki grubun

sonugclar istatiksel olarak benzerdi.

Aclik kan glukozu, LDL kolesterol, Total kolesterol , Trigliserid , HOMA-IR
ve Trigliserid-Glukoz indeksi parametreleri arasinda her iki grubun sonuglari
istatiksel olarak benzer olmasina ragmen yalniz annesi diyabetik olan grupta sayisal
olarak daha yiiksekti. Ayni sekilde HDL kolesterol ortalamasi istatiksel olarak
benzer olmasima ragmen yalniz annesi diyabetik olan grupta sayisal olarak daha

diisiiktil.

Calismamizin  arastirdifi  bir diger konu olan Ankle Brakial Indeks
sonuglarinin tiim gruplar arasindaki karsilagtirmasiyla elde edilen veriler asagidaki

tablolar ile gosterilmistir.
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Ilk olarak diyabetik ebeveyne sahip ve kontrol grubunun Ankle Brakial
Indeks verilerinin karsilastirilmas: ile  elde edilen sonuglar Tablo 11°de

gosterilmistir.

Tablo 11. Kontrol ve diyabetik ebeveyne sahip grubun Ankle Brakial indeks
verilerinin karsilastirilmasi

Kontrol Grup  Diyabetik ebeveyne sahip
(n=88) (n=123)
ABI 1,09 +£0,08 1,1 £0,08 0,257

Tablo 11°de goriildiigii iizere Ankle Brakial Indeks degerlerinin her iki grup
arasindaki karsilagtirmasinda kontrol grupta ortalama deger 1,09 +0,08 iken
diyabetik ebeveyne sahip grupta ortalama deger 1,1 £0,08 idi. Her iki grup arasinda

ABI degerleri arasinda istatistiksel anlaml farklilik saptanmadi.

Ikinci gruplamada bir ve iki ebeveyni diyabetik olan gruplarmAnkle Brakial
Indeks Olgiimlerinin  gruplar arasinda karsilastirildign  veriler Tablo 12’de

gosterilmistir.

Tablo 12. Bir ve iki ebeveyni diyabetik olanlarin Ankle Brakial Indeks
verilerinin karsilagtirilmasi

Bir ebeveyni Iki ebeveyni
diyabetik (n=103) diyabetik (n=20) P
ABI 1,1 +0,08 1,12 +0,1 0,527

Ankle Brakial indeks degerlerinin her iki grup arasindaki karsilastirmasinda
bir ebeveyninde diyabet olan grubun ortalama degeri 1,1 £0,08 iken iki ebeveyni de
diyabetik olan grupta ortalama deger 1,12 #0,1 idi. Her iki grup arasinda ABI

degerleri arasinda istatistiksel anlaml1 farklilik saptanmadi.
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Son olarak yalniz annesinde Tip 2 DM tanis1 olanlar ve yalniz babasinda Tip
2 DM tanist olan katilimcilarin ABI degerlerinin karsilagtirildiginda elde edilen

sonuclar Tablo 13’te verilmistir.

Tablo 13. Yalniz annesi ve yalniz babasi diyabetik olanlarin Ankle-Brakial
indeks verilerinin karsilastirilmasi

Yalniz annesi Yalniz babasi
] ] . ) p
diyabetik (n=48) diyabetik (n=55)
ABI 1,11 £0,09 1,1 +£0,08 0,697

Yalniz annesinde Tip 2 DM tanis1 olanlar ve yalniz babasinda Tip 2 DM
tanist olan katilimcilarin Ankle Brakial indeks 6l¢iimleri arasinda istatistiksel olarak

anlamli farklilik saptanmadi.

Caligmamiz sonucunda elde edilen veriler dogrultusunda hesaplanan bazi
aterojenik parametrelerin tim gruplar arasindaki karsilagtirmasinin sonuglar1 asagida

anlatilmistir.

Diyabetik ebeveyne sahip olanlarin ve kontrol grubunun aterojenik
laboratuvar parametrelerinin karsilastirilmast sonucu elde edilen verilerin sonuglari

Tablo 14’te gosterilmistir.

Tablo 14. Kontrol ve diyabetik ebeveyne sahip grubun aterojenik laboratuvar
parametrelerinin karsilastirilmasi

Diyabetik ebeveyne
Kontrol grup sahip p

Kiimiilatif LDL yiikii
(LDL kolesterol xYas) | 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 Kiimiilatif LDL yiikii (LDL
kolesterol xYas) , Trigliserid/HDL kolesterol ve Total kolesterol/ HDL kolesterol
sonuglar1 arasinda sadece Kiimiilatif LDL yiikii istatistiksel olarak anlamli sekilde
farkli oldugu goriildii. Trigliserid /HDL kolesterol ve Total kolesterol / HDL
kolesterol istatistiksel olarak anlamli sekilde farkli olmasa da diyabetik ebeveyne
sahip grupta sayisal olarak daha yiiksek olarak saptandi.

Ikinci olarak bir ve iki ebeveyni diyabetik olanlarin aterojenik
parametrelerinin karsilastirilmasi sonucu elde edilen verilerin sonuglar1 Tablo 15°te

gosterilmistir.

Tablo 15. Bir ve iki ebeveyni diyabetik olanlarin aterojenik parametrelerinin
karsilastiriimasi

Bir ebeveyni Iki ebeveyni de
diyabetik diyabetik p
Kiimiilatif LDL yiikii 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 gruplarin Kiimiilatif LDL yiikii,
Trigliserid/HDL kolesterol ve Total kolesterol/ HDL kolesterol sonuglari arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik gériilmedi. Ancak sayisal olarak iki ebeveyni de

diyabetik olan grubun sonuglarinin daha yiiksek oldugu goriildii.

Son olarak yalniz annesi diyabetik ve yalniz babasi diyabetik olan
gruplarin aterojenik laboratuvar parametrelerinin karsilastirilmasi sonucu elde edilen

verilerin sonuglar1 Tablo 16’ da gosterilmistir.
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Tablo 16. Yalniz annesi ve yalniz babasi diyabetik olanlarin aterojenik
laboratuvar parametrelerinin karsilastirilmasi

Yalniz anne Yalniz baba
diyabetik diyabetik p
Kiimiilatif LDL yiikii 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

Yalniz annesi diyabetik ve yalniz babas1 diyabetik olan gruplarin Kiimiilatif

LDL yiikii , Trigliserid/HDL kolesterol ve Total kolesterol/ HDL kolesterol sonuglari

arasinda sadece Kiimiilatif LDL yiikii istatistiksel olarak anlamli sekilde farkl

goriilmiistlir. Yalniz annesi diyabetik olan grupta Trigliserid /HDL kolesterol ve

Total kolesterol/ HDL kolesterol sonuglari istatistiksel olarak farkli olmasa da sayisal

olarak yalniz babasi diyabetik olan gruptan daha yiiksek bulunmustur.

Ankle Brakial indeks ile Trigliserid Glukoz Indeks de dahil olmak iizere

laboratuvar parametreleri arasinda korelasyon saptanmadi. ( r=0.009 , p=0.892 )
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5. TARTISMA

Diabetes Mellitus giiniimiiziin en 6nemli kronik hastaliklarindan biri olup
adeta bir epidemi gibi giin gectikce sikligi artmaktadir. Tip 2 Diabetes Mellitus’un
hem kendi morbidite ve mortalitesi hem de komplikasyonlar1 g6z oniine alindiginda
hastaligin baslamasii geciktirmek veya onlemek icin yollar bulunmasi oldukg¢a

onemlidir.

Hem Diabetes Mellitus hem de aterosklerotik kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in
tarama ve Onleme stratejileri olduk¢a dnem kazanmistir .Ciinkii bir ¢ok ¢aligmanin
sonucu en azindan yiiksek riskli yetiskin gruplarinda Tip 2 Diyabetin

onlenebilecegini veya geciktirilebilecegini giiglii bir sekilde gostermektedir(53).

Diyabetik bireylerin ebeveynlerinin ve diger birinci veya ikinci derece
akrabalarinda diyabet tanisinin olmasinin o kisinin hem hastalik riskini hem de
hastaligin prognozunu etkiledigi disiiniilmektedir. Iwata ve arkadaslarinin 2019
yilinda 1131 diyabetik hasta ile yaptig1 bir ¢caligmada her iki ebeveyninde diyabet
tanis1 olmasinin tek ebeveyninde ve ya kardeslerinde diyabet tanis1 olmasina gore en
giclii sekilde bozulmus rezidiiel P-hiicre fonksiyonu ile iliskili oldugu
gorilmistiir(54).

Valdez ve arkadaglar1 diyabet ve ya kardiyovaskiiler hastaliktan etkilenen bir
veya daha fazla birinci veya ikinci derece akrabasinda diabetes mellitus tanisi olan
yetiskinlerin bu  hastaliklara sahip olma olasiligmin yiiksek oldugunu

gostermistir(55).

Calismamizda bu risk grubunda olan diyabetik ebeveyne sahip olan
kendisinde prediyabet de dahil olmak {izere ateroskleroza yatkinlik olusturan
herhangi bir hastalifi olmayan kisilerin, ebeveynlerinde diyabet olmayan kontrol
grubuna gore insiilin direnci gostergeleri ve subklinik ateroskleroz gostergesi olan

ABI 6l¢iimlerinde artig olup olmadigi degerlendirilmistir.

Calismamizin bulgularinda ilk olarak ailesinde diyabet Oykiisii olan ve
olmayan grupta viicut agirligi, boy, viicut kitle indeksleri karsilastirildiginda bu

parametreler arasinda istatistiksel olarak farklilik olmadigir goriilmiistir. Her ne
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kadar istatistiksel olarak anlamli derecede farklilik olmasa da diyabetik ebeveyne
sahip grupta ve kontrol grupta sirasiyla viicut agirligi ortalamalar1 70 (59-82) ile 67
(59-83) wve viicut kitle indeksleri 25,4 +4,8 ile 24,8 +4,8 olmak iizere bu
parametrelerin sayisal olarak diyabetik ebeveyne sahip grupta daha yiiksek oldugu
goriilmistiir. Haiging Zhu ve arkadaslarinin aile dykiisiinde diyabet olan ve olmayan
bireyleri dahil ettikleri galismalarinda baslangi¢ boy, viicut agirligi, VKI verileri
istatistiksel olarak benzer gbzlenmistir (56). Mithun Das ve arkadaslarinin 30 yas
tizeri 87 her iki ebeveyni diyabetik , 206 bir ebeveyni yada kardesi diyabetik ve 155
ailesinde diyabet tanis1 olmayan toplam 448 katilimci ile metabolik sendrom ile
diyabetik aile Oykiisii arasindaki iliskiyi arastirdigi bir calismada bir ya da iki
ebeveyni diyabetik olan katilimcilarin viicut kitle indeksi belirgin olarak ailesinde
diyabet olmayan gruptan yiiksek bulunmustur (57). Bizim ¢alismamiza dahil edilen
katilimcilarin yas ortalamalar1 yukarida bahsedilen gruptan daha diisiik olup yas
arttikca viicut agirligt ve viicut kitle indeksi artisinin belirginlesmesi bu farki

aciklayabilir.

Calismamizda diyabetik ebeveyne sahip grupta aclik kan glukozu ortalamasi
84 +8 iken kontrol grubunun aglik kan glukozu ortalamas1 81 48 olup bu degerler
istatistiksel olarak anlamli olarak farkli sekilde diyabetik ebeveyne sahip grupta
yiksek ve normal sinirlar arasindaydi, p=0,048 olarak saptandi. Moon ve
arkadaslarinin 2017 yilinda yayimlanan, 25-44 yas aras1 876 erkek ve 1183 kadin
olmak iizere toplam 2059 kisi ile ailesinde diyabet Oykiisii olan saglikli geng
eriskinlerde artmis metabolik bozukluk riskini arastirdiklar1 ¢alismalarinda normal
glukoz toleransina sahip katilimcilar arasinda ailesinde diyabet Oykiisii olanlarin
aclik kan glukozu ortalamalar1 bizim g¢alismamiz ile benzer sekilde istatistiksel
olarak anlamli seviyede daha yiiksek goriilmiistiir.(58). Mithun Das ve arkadaslarinin
caligmasinda da ayni sekilde aclik kan glukozu bir ya da iki ebeveyni diyabetik olan
katilimcilarda belirgin olarak ailesinde diyabet olmayan gruptan yiliksek bulunmustur
(57).

Bir ebeveyni diyabetik olan grubun aglik kan glukozu ortalamasi 83 +8 iken
iki ebeveyni de diyabetik olan grupta bu deger 85 +9 olup sonuglar istatistiksel
olarak anlamli farklilik géstermese de her iki ebeveyni de diyabetik olan grupta aglik

kan sekeri ortalamasinin daha yiiksek oldugu goriildii. Shahid ve arkadaslar1 2008
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yilinda bir ebeveyninde Tip 2 Diyabet tanisi olan 50 , iki ebeveyninde Tip 2 Diyabet
tanisi olan 30 ve ebeveynlerinde diyabet tanist olmayan 50 erkek katilimer ile yaptigi
bir ¢alismada ortalama glukoz seviyeleri iki ebeveyni de diyabetik olanlarda, hem
tek ebeveyni diyabetik olan gruptan hem de kontrol gruptan daha yiiksek oldugu
goriilmistiir. Bu sonug da diyabetik ebeveyn sayisinin artmasi ile bu durumun kisiye

getirdigi metabolik hastalik yiikiiniin artmis oldugunu diistindiirmistiir. (59)

Calismamizda tek ebeveyni diyabetik katilimcilar iginde ebeveynin anne veya
baba olmasina gore ayrilarak karsilastirildigi gruplarda; yalniz annesinde Tip 2
Diyabet tanisi olanlar ve yalniz babasinda Tip 2 Diyabet tanist olanlarin aglik kan
glukozu sirasiyla 84 +8 ve 82 +8 olup her ne kadar istatistiksel olarak farkli olmasa
da sayisal olarak yalniz annesi diyabetik olan grubun yalniz babasi diyabetik olan
gruptan daha yiiksek bir aclik kan glukozu ortalamasina sahip oldugu goriilmiistiir.
Sasaki ve arkadasglarmin 19-39 yaslar1 arasinda toplam 497 , ailesinde diyabet
Oykiisii olmayan 413 , sadece annesi diyabetik 34 , sadece babasi diyabetik 50 Japon
kadin katilimec1 ile rutin laboratuvar parametrelerini karsilastirarak yaptigr bir
calismada sadece annesi diyabetik grupta aglik kan glukozu ortalamasin1 86+6 |,
sadece babas1 diyabetik grupta 86+7 olarak bulmus olup yine istatistiksel olarak fark
gbézlenmemistir. Sasaki ve arkadaslarinin ¢alismasinda sayisal olarak da benzer
sonuclar elde edilmis olup bu farklilik sadece kadin cinsiyetteki katilimcilarin dahil
edilmesi ve annesi diyabetik ile babas1 diyabetik gruplarin sayilarinin es olmamasi

nedeni ile olusmus olabilir(60).

Calismamizda diyabetik ebeveyne sahip grupta LDL kolesterol ortalamasi
109 +32 iken kontrol grubunun LDL  kolesterol ortalamasi 96 +25 olup
birbirlerinden istatistiksel olarak anlamli sekilde farkliydi ve p=0,002 idi. Moon ve
arkadaglarmin yaptig1 calismada ailesinde diyabet olmasi ile LDL kolesterol
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamistir(58). LDL
kolesterol sonuglar1 laboratuvarimizda Trigliserid ve Total kolesterol sonuglarina
gore hesaplandigi ve ayrica Ol¢iilmedigi i¢in bu sonucun saptanmis olabilecegi
diistiniilmiistiir. Ayn1 zamanda gruplarin kendi iglerindeki cinsiyet dagilimlarina
bakildiginda kadin cinsiyetteki katilimcilarin her iki grupta erkek cinsiyetteki
katilimcilardan daha fazla olmasi da goéz onilinde bulunduruldugunda elde edilen

anlaml farkliligin 6nemi bir kez daha ortaya ¢ikmaktadir.
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Diyabetik ebeveyne sahip olan ve kontrol grubunun HDL  Kkolesterol
degerleri karsilagtirildiginda kontrol grubunun HDL kolesterol ortalamasi 52 +13
iken diyabetik ebeveyne sahip grupta 50 +£13 olup istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmadi ancak sayisal olarak diyabetik ebeveyne sahip grupta daha diisiiktii.
Moon ve arkadaglarinin yaptig1 ¢alismada da ¢aligmamiza benzer sekilde ailesinde
diyabet olmasi1 ile HDL kolesterol degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik bulunmamistir(58). Giirlek ve arkadaslarinin diyabetik ebeveyne sahip 32 ,
diyabetik ebeveyne sahip olmayan 26 olmak iizere toplam 58 normal glukoz
toleransina sahip katilimci ile Tip 2 diyabetik hastalarin normal glukoza toleransa
sahip cocuklarinda fibrinolitik sistemin disfonksiyonuna yonelik yaptiklar1 caligmada
diyabetik ebeveyne sahip grupta HDL kolesterol ortalamalar: istatistiksel olarak
anlamli sekilde daha diisiik bulunmustur(61).

Total Kolesterol degerleri diyabetik ebeveyne sahip grupta 181 +36 iken
kontrol grupta 168 £28 olarak bulundu. Her iki grupta bunlar arasinda istatistiksel
anlamli farklilik mevcuttu. Diyabetik ebeveyne sahip grupta daha yiiksek oldugu
gorildii ve p degeri 0,01 idi. Moon ve arkadaslarinin yaptig1 calismada da
calismamizin sonuglarma benzer sekilde ailesinde diyabet Oykiisii olanlarin Total
kolesterol ortalamalarinin istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek oldugu
goriilmiistiir(58). Calismamizda gruplarin kendi iglerindeki cinsiyet dagilimlarinda
kadin cinsiyetteki katilimcilarin erkek cinsiyetteki katilimcilardan daha fazla oldugu
diisiiniildiiglinde Total kolesterol degerlerinin yine de anlamli sekilde yiiksek olmasi

bu sonucun 6nemini vurgulamaktadir.

Calismamizda tek ebeveyni diyabetik katilimcilar i¢inde ebeveynin anne veya
baba olmasma gore ayrilarak karsilastirildigi gruplarda yalniz annesinde Tip 2
Diyabet tanis1 olanlar ve yalmiz babasinda Tip 2 Diyabet tanisi olanlarin LDL
kolesterol, Total kolesterol sonuglar1 istatiksel olarak anlamli farklilik
gostermemesine ragmen yalniz annesi diyabetik olan grupta bu degerlerin tiimii
sayisal olarak daha yiiksekti. Ayni sekilde HDL kolesterol ortalamasi istatiksel
olarak farkli olmamasina ragmen yalniz annesi diyabetik olan grupta sayisal olarak
daha diisiiktii. Sasaki ve arkadaslarmin ¢alismasinda Total kolesterol ve LDL

kolesterol diizeyinin , annesi diyabetik olan grupta ailesinde diyabet dykiisii olmayan
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katilimcilarla karsilastirildiginda yiikselme egilimi gosterdigi goriilmiistiir . Ek
olarak annesi diyabetik grubunun babasi diyabetik gruba gore daha yiiksek Total
kolesterol ve LDL kolesterol diizeyine sahip oldugu bulunmus olup kisinin annesinin
Tip 2 Diyabet tanili olmasinin lipid parametreleri lizerindeki etkisi , babasinin Tip 2
Diyabet tanili olmasina gore daha belirgin olarak goriilmiistiir. Bu nedenle, 6zellikle
annesinde Tip 2 Diyabet 6ykiisii olan Japon kadinlart i¢in erken teshis ve uygun
saglik bakimi rehberligi igin sistematik tarama Onerilmistir(60). Sonu¢ olarak bu
bulgular bizim ¢alismamizin sonuglarin1 destekler nitelikte olup 6zellikle annesinde
diyabet Oykiisii olan kisilerin diyabet, hiperlipidemi ve metabolik sendrom agisindan

erken donemde taranmasinin 6nemini vurgulamistir.

Diyabetik ebeveyne sahip olan ve olmayan grubun Trigliserid degerlerinin
degerlendirmesinde kontrol grupta ortalama deger 78 (62-128) iken diyabetik
ebeveyne sahip grupta bu deger 101 (70-138) olarak bulundu. Bu durumda iki grup
arasinda Trigliserid ortalamalar1 arasinda istatistiksel anlamli farklilik mevcuttu.
Diyabetik ebeveyne sahip grupta Ttrigliserid ortalamasinin daha yiiksek oldugu
gorildii ve p degeri 0,049 idi. Giirlek ve arkadaslarinin g¢alismasinda da bizim
calismamizin bulgular ile uyumlu olarak diyabetik ebeveyne sahip grupta kontrol
gruba gore Trigliserid degerleri daha yiiksek bulunmustur(61). Moon ve
arkadaglarinin ¢alismasinda da ailesinde diyabet Oykiisii olanlarin Trigliserid

ortalamalari istatistiksel olarak anlamli seviyede daha yiiksek goriilmiistiir(58).

Bir ebeveyni diyabetik olan grupta Trigliserid sonuglar1 ortalamas1 101 (69-
138) iken her iki ebeveyni de diyabetik olan grupta 107 (78-133) olarak bulundu. iki
grup arasinda Trigliserid ortalamalar1 arasinda istatistiksel anlamli farklilik olmasa
da sayisal olarak her iki ebeveyni de diyabetik olan grupta Trigliserid ortalamasinin
daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. Yine Shahid ve arkadaslari’nin ¢alismasinda da
benzer olarak Trigliserid sonuglari, her iki ebeveyni de diyabetik katilimcilarda bir
ebeveyni diyabetik olan katilimcilara ve kontrol grubuna gore daha yiiksek
saptanmistir. (59). Hem anne hem de babasinda diyabet tanisi olan kisilerin lipid
metabolizmasi hastaliklar1 agisindan daha erken donemde taranmaya baslanmasi ile
yapilabilecek yasam bi¢cimi modifikasyonlar ile bir ¢ok hastalik ve komplikasyonun

Oniine gecilebilecegi diistiniilmiistiir.
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Ebeveynlerinde Tip 2 DM olmas1 bir bireyin ileriki yasaminda Tip 2 DM
tanist almasi icin 6nemli bir risk faktorii oldugundan bu taninin alinmadan 6nce
degistirilebilir risk faktorlerini saptamak ve degistirmek Onem arz eder.
Degistirilebilir risk faktorleri arasindan insiilin direnci gliniimiizde en stk HOMA-IR
yontemi ile saptanirken son yillarda Trigliserid Glukoz Indeks de bu amagla

kullanilmaya baslanmis ve bu indeks ile ¢esitli caligmalar yapilmistir.

Calismamizda insiilin ve HOMA-IR degerleri karsilastirildiginda diyabetik
ebeveyne sahip grupta bunlar sirasiyla 8 (6-13) ve 1,7 (1,2-2,8) iken kontrol
grubunun insiilin ve HOMA-IR ortalamasi sirasiyla 7,2 (4,8-11,2) ve 1,4 (1-2,2) olup
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi. Moon ve arkadaslarinin 25-44 yas
arasindaki katilimcilar ile yaptig1 calismada da ailesinde diyabet 0ykiisii olanlar ve
olmayanlarin insiilin ve HOMA-IR ortalamalarinin istatistiksel olarak benzer oldugu
goriilmiistiir. Shahid ve arkadaslarinin 15-25 yas arasindaki Gliney Asya’li erkek
katilimcilar ile iki ebeveyni diyabetik , bir ebeveyni yada kardesi diyabetik ve
ailesinde diyabet hikayesi olmayan gruplar arasinda yaptig1 ¢aligmasinda HOMA-
IR, hem bir ve hem de her iki ebeveyni diyabetik olan gruplarda kontrol grubuna
gore yiiksek goriilmistiir.(58,59) Bizim ¢alismamizda cinsiyet farki gdzetmeksizin
katilimcilarin HOMA-IR degerleri benzer saptanmis olup Shadid ve arkadaslarinin
caligmasinda sadece Gilineydogu asyali erkek katilimcilar ile yapilmis olmasi bu

farkliligin nedeni olabilir.

Literatiirde metabolik sendrom prevalansini ve insidansini tahmin etmek i¢in
Trigliserid Glukoz Indeks ve HOMA-IR'nin karsilastirildign bir ¢alismada TyG
indeksi, Metabolik Sendrom’u tahmin etmede HOMA-IR'den istiin bulunmustur.
Park ve arkadaslarmin yaptif1 bir calismada Trigliserid Glukoz Indeks , Tip 2
Diyabeti tahmin etmede HOMA-IR'den iistiin bulunmus, bu nedenle Trigliserid
Glukoz Indeks , Tip 2 Diyabetin erken teshisi ve Onlenmesi igin daha yararh

olabilecegi bildirilmistir. (62).

Bizim c¢alismamizda insiilin direncinin bir diger gostergesi olarak bilinen
Trigliserid Glukoz Indeks degerlerinin ortalamasi kontrol grupta ve diyabetik
ebeveyne sahip grupta sirasiyla 4,38 (4,22-4,61) ve 4,5 (4,33-4,7) olarak bulundu. Bu

sonuglar istatistiksel olarak anlamli derecede farkli idi ve diyabetik ebeveyne sahip
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grupta daha yiiksek oldugu goriildii. p degeri = 0,023 olarak saptandi. Bu sonug
gruplarin kendi iclerindeki cinsiyet dagilimlarma bakildiginda kadin cinsiyetteki
katilimcilarin her iki grupta erkek cinsiyetteki katilimcilardan daha fazla olmasi da
gdz Oniinde bulunduruldugunda elde edilen anlamh farkliligin  Gnemini
vurgulamaktadir. Ayn1 zamanda ¢alismamizda diyabetik ebeveyne sahip grubun ,
diyabetik aile hikayesi olmayan grup ile karsilastirilmasinda HOMA-IR nin heniiz
artmadigr donemde dahi TyG’nin artmis olmasi insiilin direnci agisindan taranmasi
icin HOMA-IR’den daha erken donemde kullanilabilecek bir parametre oldugunu

diistindiirebilir.

Tip 2 Diyabetes Mellitus tanili hastalarin tani aninda bile aterosklerozun
baslamis oldugu bilinmektedir. Hentiiz hastalik tanis1 almadan primer koruma amacli
subklinik aterosklerozun saptanmasi hastaligin getirecegi morbidite ve mortaliteyi

azaltmada 6nem arz eder.

Son yillarda LDL kolesterol yiiksekligine maruz kalinan yil siiresinin
artmasimin Kiimiilatif LDL yiikii seklinde ateroskleroz gelisim riskini arttirdigi
diisiiniilmektedir. Hastanin yas1 ile LDL kolesterol degerinin carpimi ile elde edilen
say1 arttik¢ca hastanin koroner arter hastalig1 ve miyokard infarktiisii gibi hastaliklarin
riskini arttirdigina dair yaklasimlar mevcuttur. Ailevi hiperlipidemi hastalarinin
cocuklariin erken donemde taranarak erken yasta lipid diisiiriicii tedavi baglanmasi
ile bu yiike maruz kalmadan primer korumanin saglanabilecegi diistiniilmektedir(63—

66).

Zhang ve arkadaglar1 LDL kolesterole uzun siireli maruziyet ve bunlarin
kardiyovaskiiler hastalik gelisimi ile iligkisini aragtiran ¢alismasinda geng eriskinlik
ve orta yas donemindeki kiimiilatif LDL ve zaman agirlikli ortalama LDL'nin orta
yastaki LDL kolesterol seviyesinden bagimsiz olarak koroner kalp hastalig1 insidans1

riski ile iligkili oldugunu gostermistir(67).

Calismamizda ebeveynleri diyabetik olan ve kontrol gruplarmin Kiimiilatif
LDL yikii (LDLxYas) arasinda p=0,001 olacak sekilde istatistiksel olarak anlamli
bir fark oldugu goriildii. Kiimiilatif LDL yiikii icin teorik bir esik olarak kabul edilen

5000 degerine ailesinde diyabet olan katilimcilarin erismesi i¢in yaklasik 17 yil
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gerekirken , ailesinde diyabet tanis1 olmayan kontrol grubunun erismesi igin yaklagik
26 yil olmak iizere daha uzun bir siire gerektigi gorlilmiistiir. Bu da diyabetik aile
hikayesinin varliginin aterosklerotik hastaliklar agisindan bir risk yarattigini bir kez
daha gostermistir. Calismamizin arastirma amacinda oldugu gibi ebeveynlerinde
diyabet tanist olan kisilerin erken donemde ateroskleroz i¢in taranmasi gerektigi

konusundaki hipotezi desteklemistir.

Bir ve iki ebeveyni diyabetik olan gruplarin Kiimiilatif LDL yiikii sonuglar1
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik goriilmedi. Ancak sayisal olarak iki

ebeveyni de diyabetik olan grubun sonuglarinin daha yiiksek oldugu gorildii.

Yalniz annesi diyabetik ve yalniz babasi diyabetik olan gruplar arasinda
Kiimiilatif LDL yiikii, yalniz annesi diyabetik grupta daha yiiksek olmak {izere

istatistiksel olarak anlaml sekilde farkli goriilmiistiir.

Artan trigliserid  ve diisik HDL kolesteroliin kombinasyonu, genel
popiilasyonda 'aterojenik dislipidemi' ve kardiyovaskiiler olay riskinin yeni ortaya
¢ikan bir belirteci olarak goriilmektedir. Aimo ve arkadaslarmin Trigliserid/HDL
oraninin ve TyG indeksin iskemik kalp hastaligi ile olan iliskisinin arastirdigi
caligmalarinda hem Trigliserid/HDL orant hem de TyG indeks hem koroner arter
kalsifikasyonu hem de epikardiyal yag voliimii ile iligkili bulmustur (68).

Calismamizda hem ebeveynleri diyabetik olan grup ile kontrol grup arasinda
hem de bir ebeveyni diyabetik ve iki ebeveyni diyabetik olan gruplar arasinda
Trigliserid/HDL kolesterol ve Total kolesterol/HDL kolesterol sonuglar istatistiksel
olarak anlamli sekilde farkli goriilmemistir. Ancak bu oranlar sayisal olarak
diyabetik ebeveyne sahip grupta kontrol gruptan , iki ebeveyni diyabetik olan grupta
da bir ebeveyni diyabetik olan gruptan daha yiiksek olarak saptanmistir. Mithun Das
ve arkadaslarinin caligmasinda da Total kolesterol/HDL oranlar1 sirasiyla her iki
ebeveyni diyabetik olan grupta , bir ebeveyni ya da kardesi diyabetik olanlardan , bir
ebeveyni ya da kardesi diyabetik olan grupta da ailesinde diyabet hikayesi olmayan
gruptan sayisal olarak yiiksek bulunmus ancak istatistiksel olarak anlamli sekilde
farkli gortilmemistir(57). Calisma popiilasyonunun sayisi arttirildiginda bu verilerin

istatistiksel olarak da anlamli ¢ikmast muhtemeldir.
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Yalniz annesi diyabetik olan ve yalniz babasi diyabetik olan gruplarda da
Trigliserid /HDL kolesterol ve Total kolesterol/ HDL kolesterol sonuglari istatistiksel
olarak farkli olmasa da sayisal olarak yalniz annesi diyabetik olan grupta yalniz
babas1 diyabetik olan gruptan daha yiiksek bulunmustur. Sasaki ve arkadaslarinin
yapmis oldugu calismasinda da bizim ¢alismamiza benzer olarak Trigliserid/HDL
kolesterol oranlart hesaplanmis ve yalniz anne yada yalniz babasi diyabetik olan
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamamistir, sayisal olarak da
sonuglar birbirine benzer ¢ikmistir(60). Sasaki ve arkadaslarinin ¢alismasinda yalniz
kadin cinsiyetteki katilimcilarin  sonuglarinin  degerlendirildigi g6z Oniinde

bulunduruldugunda farklilik anlasilabilir.

Calismamizda tiim gruplar arasinda ABI degerleri arasinda istatistiksel
anlamli farklilik saptanmadi ve ek olarak Trigliserid Glukoz indeks ve Ankle Brakial
Indeks arasnda anlamli bir korelasyon bulunamadi. Trigliserid Glukoz indeks ile
Periferik Arter Hastalig1 arasindaki iliskiyi arastiran Caliskan ve arkadaslarinin
yaptigi, 211 periferik arter hastas1 ve 229 saglikli kontrol olmak tizere toplam 440
kisi dahil edildigi retrospektif bir ¢alismada Periferik Arter Hastalig1 olan hastalarda
Trigliserid Glukoz Indeksin daha yiiksek oldugu goriilmiistiir(69). Bu g¢alismada
hasta grubu zaten PAH tanili olup calismamizda bu grup dislama kriterlerimiz
cercevesinde calisma disinda tutulmustu. Dolayisi ile erken doénemde heniiz
semptomlarin ve hastaligin gelismedigi donemde ABI ile yapilabilecek taramanin

fayda gdstermeyecegi diisiiniilmiistiir.

Literatiirde Trigliserid Glukoz Indeks ve Ankle Brakial Indeks ile ilgili
caligmalardan Tai-Hua Chiu ve arkadaslar1 TyG indeksi ile sol ventrikiil kiitlesi
(LVM) , sol atriyum ¢ap1 (LAD) ve sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (LVEF) dahil
olmak {lizere ekokardiyografik parametreler ve periferik arter hastaligi belirtecleri,
ayak bilegi-kol indeksi (ABI) ve brakial-ayak bilegi nabiz dalga hizi (baPWYV)
arasindaki iliskileri arastirmak amacgh toplam 823 kisi ile yaptiklar1 bir ¢aligmada
daha yiiksek bir TyG indeksini, yiiksek LAD, diisiik LVEF ve diisiik ABI ile anlaml1
sekilde iligkili bulmustur. Sonug olarak insiilin direncinin basit bir gostergesi olarak
TyG indeksinin kardiyak remodelling ve disfonksiyonu ile aterosklerozu

yansitabilecegini diisliniilmiistiir(70). Bizim ¢alismamiza dahil edilen katilimcilarin
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bu c¢alismada oldugu gibi Diabetes Mellitus , Hipertansiyon ve Koroner Arter
Hastalig1 gibi ateroskleroz ile seyreden hastaliklar1 yoktu. Dolayisi ile aterosklerotik
hastaliklara sahip olmayan geng eriskin yastaki popiilasyonun erken donemde TyG
sonuglart yiiksekligi basladiginda ABI 6l¢lim sonuglart normal olup subklinik
periferik ateroskleroz acisindan taranmasinda Ankle Brakial indeks 6lgiimiiniin

kullanilamayacagi goriilmiistiir.

Bir diger ¢alismada 2022 yilinda yayinlanan Liu Y. ve arkadaslarinin 3125
katilimer ile yaptiklari, Trigliserid Glukoz Indeks ve Ankle Brakial indeks arasindaki
iliskiyi arastirdiklar1 calismalarinda Trigliserid Glukoz Indeks ; Periferik Arter
Hastaligi’nin bir belirteci olabilecek kadar PAH riski ile anlaml sekilde iliskili
bulunmustur. Bu calismada bizim c¢alismamizdan farkli olarak katilimcilarin
ortalama yaslar1 59,9 olup daha yash bir popiilasyon dahil edilmis ve ek olarak

katilimcilarin kendilerinde Diabetes Mellitus tanisi olanlar da mevcuttur(71).

Calismamizda subklinik aterosklerozun bir gostergesi olarak Ankle Brakial
Indeks ile arastirma yapild: ancak diyabetik ebeveyne sahip veya olmayan gruplar
arasinda Ankle Brakial Indeks degerleri arasinda istatistiksel anlamli farklilik
saptanmadi. Ailede diyabet Oykiisii ile ateroskleroz arasindaki iliskiyi arastirmak i¢in
Shim ve arkadaslar1 tarafindan Kore’de yapilan bir ¢alismada ailede diyabet dykiisii
ile subklinik aterosklerozun bir belirteci olan artmis karotis intima-media kalinlig
(IMT) arasindaki iliski degerlendirilmistir. 30-64 yas arast 3.974 kisi ile yapilan bu
calisma sonucunda ailede diyabet Oykiisii, diyabeti olmayan katilimcilarda bile
artmis karotis IMT ile pozitif olarak iligkili olarak goriilmiistiir. Bu nedenle, ailede
diyabet Oykiisii olmasi aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik agisindan yiiksek risk
tasiyan Dbireylerin belirlenmesinde yardimc1 olabilecegi ifade edilmistir. Bu
calismada degerlendirmeye alinan hastalarin kendilerinin de Diabetes Mellitus,
Hipertansiyon, Dislipidemi tanilari mevcut olup bizim c¢alismamizdaki gibi
dislanmamisti. Bu nedenle bu caligmada subklinik aterosklerozun saptanmasi daha
olasi olabilir(8). Ek olarak ¢alismamizda yas ortalamasi daha diisiik olmasi sebebi ile

bu yas grubunun semptomatik evreye ulasmamis olmasi daha olast goriilmiistiir.

Goldfine ve arkadaslariin ABI 6l¢limii yapilmaksizin aile dykiisiinde diyabet

bulunan ancak kendileri diyabetik olmayan kisilerde endotel disfonksiyonu olup
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olmadigint ve bunun insiilin direnci ve ateroskleroz risk faktorleri ile iligkisini
degerlendirmek amaciyla yaptigi calismasinda 38 katilimer Oral glukoz tolerans testi
ve brakial arter akim aracili endotele bagimli vazodilatasyon ile degerlendirilmistir.
Brakial arter akim aracili endotele bagimli vazodilatasyon sonuglar1 ailesinde
diyabet olan grupta daha disik bulunmus ancak nitrogliserinle indiiklenen
endotelden bagimsiz vazodilatasyonda higbir fark goriilmemistir(72). Calismamizin
katilimcilarinin ortalama yast bu c¢alismanin katilimcilarindan 27-29 ve 38-36,5
olmak iizere daha diisiik olup bu yas grubunun semptomatik evreye ulagmamis
olmasi daha olas1 olarak degerlendirilmistir. Ek olarak Goldfine ve arkadaglarinin
aterosklerozun altinda yatan endotel disfonksiyonunu gosterdigi bu yontem, periferik
aterosklerozun gelisimi sonucunda bozulan ABI dl¢iimiinden daha sensitif bir

yontemdir.

Giirlek ve arkadaslarinin Tip 2 diyabetik hastalarin normal glukoza toleransa
sahip ¢ocuklarinda fibrinolitik sistemin disfonksiyonuna yonelik yaptiklar1 ¢alismada
diyabetik ebeveyne sahip grupta PAI-1 (Plazminojen aktivitor inhibitér-1) antijen
seviyesi ve PAI-1 aktivitesi daha yiiksek bulunmus olup gelecekte diyabet gelisimine
genetik olarak yatkin olan bu kisilerde PAI-1 aktivitesinin yiliksek olmasinin
ateroskleroz gelisimi agisindan erken donemde bir risk faktorii olabilecegi ifade
edilmistir(61). Bu ¢alismanin sonucunun bizim ¢alismamizdan farki; ABI dlgtimii ile
aterosklerozun zamanla ilerlemesi ve nihayetinde sistolik arter kan basincinin
diismesi sonucunda gelisen periferik arter obstriikksiyonu arastirilirken, PAI-1
diizeylerinin Ol¢timii ile aterosklerozun gelisiminin ¢ok daha erken asamalarinin

arastirilmasi olabilir.

Calismamuzin katilimcilar1 arasinda Trigliserid Glukoz Indeks ortalamalarinin
diyabetik ebeveyne sahip grupta istatistiksel olarak daha yiiksek oldugu goriilmesi ve
bugiine dek Trigliserid Glukoz Indeks’in iliskili bulundugu aterosklerotik hastaliklar
diisiiniildiiginde her ne kadar ABI ile periferik ateroskleroz ile iliskisi bulunamasa
da , heniiz tanili bir metabolik ve ya aterosklerotik hastalifi olmayan sadece
ebeveynlerinde diyabet tanis1 olan geng erigkin yas grubundaki bu popiilasyonun
ileriki yasamlarinda Diabetes Mellitus, Insiilin Direnci, Metabolik Sendrom ve
Aterosklerotik Kardiyovaskiiler Hastaliklar agisindan Trigliserid Glukoz Indeks ile

taranmasi insiilin direncinin erken taninmasinda fayda gosterebilir. Dolayisiyla bu
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riskli popiilasyonun degistirilebilir risk faktorleri agisindan bilgilendirilmesi , yasam
tarzinin ve bu risk faktorlerinin modifikasyonu ile kisinin bu taniyr almasi

geciktirilebilir, hatta 6nlenebilir.

Calismamizin kisithliklarn : tek merkezde yiriitiilmiis olmasi , orneklem
sayisinin az olusu ve hastalarin aile Oykiileri verilerinin sozel olarak bildirilen

ifadelerden elde edilmis olmasi olarak siralanabilir.
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6. SONUCLAR

1- Calismamiza dahil edilen katilmcilardan diyabetik aile hikayesi olan
kisilerin kontrollere gére viicut agirhigi, boy ve VKI degerleri istatistiksel olarak
benzer olsa da diyabetik aile hikayesi olan katilimcilarda sayisal olarak viicut

agirhg ve VKI yiiksekti..

2- Kendisinde diyabet ve prediyabet olmayan ancak ebeveynlerinde diyabet
tanist olan kisilerin AKS , LDL kolesterol , Total kolesterol , Trigliserid ve
Trigliserid Glukoz Indeks sonuglari , aile Oykiisii olmayan kontrol grubundan
istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek saptandi. Kontrol grubunun HDL
kolesterol ortalamasi diyabetik ebeveyne sahip gruptan istatistiksel olarak anlamli
farkli olmamakla beraber sayisal olarak diyabetik ebeveyne sahip grupta daha
diisiiktii. Tiim bu metabolik parametrelerin bu kisilerin hayat boyu Diabetes Mellitus
, Hiperlipidemi , Insiilin direnci gibi metabolik hastaliklara olan yatkinliginin daha

yiiksek oldugunu bir kez daha gdstermistir.

3- Calismamizda bir ebeveyni diyabetik olan grubun aglik kan glukozu
ortalamasi iki ebeveyni de diyabetik olan gruptan istatistiksel olarak farkli olmasa da
her iki ebeveyni de diyabetik olan grupta daha yiliksek oldugundan diyabetik ebeveyn
sayisinin artmasi ile bu  durumun kisiye getirdigi metabolik hastalik yiikiiniin artt1gi

diistinilmistiir.

4- Her iki ebeveyni de diyabetik olan grup ile tek ebeveyni diyabetik olan
grupta yapilan analizde Trigliserid ortalamasinin sayisal olarak daha yiiksek oldugu
goriildi. Hem anne hem de babasinda diyabet tanist olan kisilerin lipid
metabolizmasi hastaliklar1 agisindan daha erken donemde taranmaya baslanmas: ile
yapilabilecek yasam bi¢cimi modifikasyonlari ile bir ¢ok hastalik ve komplikasyonun

Oniine gegilebilecegi diislinlilmiistiir.

5- Yalniz anne ve yalniz babasi diyabetik gruplarla yapilan analizde aglik kan
glukozu, LDL kolesterol, Total kolesterol, Trigliserid, HOMA-IR ve Trigliserid-
Glukoz indeksi parametreleri istatiksel olarak benzer olmasina ragmen yalniz annesi

diyabetik olan grupta sayisal olarak daha yiiksekti. Aymi sekilde HDL kolesterol
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ortalamasi istatiksel olarak benzer olmasina ragmen yalniz annesi diyabetik olan
grupta sayisal olarak daha diisiiktii. Bu bulgular 6zellikle annesinde diyabet Oykiisii
olan kisilerin diyabet, hiperlipidemi ve metabolik sendrom agisindan erken donemde

taranmasinin énemini gostermistir.

6- Diyabetik aile hikayesi olan kisilerde kontrollere gore yiiksek saptanan
Trigliserid Glukoz indeks’in bu kisilerde heniiz HOMA-IR ile saptanmayan daha

erken evrelerde dahi insiilin direncinin tespitinde kullanilabilecegi diistiniilmistiir.

7- Kimiilatif LDL yiikii agisindan karsilastirildiginda diyabetik ebeveyne
sahip grup kontrol grubundan daha yiiksek bir sonug ile zamanla artan ateroskleroz
riskine daha yakin olarak goriildii. Ayni sekilde yalniz annesi diyabetik olan grubun

sonugclar1 yalniz babasi diyabetik olan gruptan daha yiiksek saptanmistir.

8- Bir ve iki ebeveyni diyabetik olan gruplarin Kiimiilatif LDL yiikii
sonuclar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik goriilmedi. Ancak sayisal
olarak iki ebeveyni de diyabetik olan grubun sonuglarinin daha yiiksek oldugu

goriildii.

9- Tum gruplar arasinda Trigliserid/HDL kolesterol ve Total kolesterol/HDL
kolesterol sonuglar1 istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermemistir  Ancak
sayisal olarak ebeveynleri diyabetik olan grupta kontrol gruptan; iki ebeveyni
diyabetik olan grupta bir ebeveyni diyabetik olan gruptan ; yalniz annesi diyabetik
olan grupta da yalniz babasi1 diyabetik olan gruptan daha yiiksek bulunmustur.

10- Caligmamizda birinci basamak saglik kuruluslarinda , poliklinik
sartlarinda dahi yapilabilen Ankle Brakial Indeks ile diyabetik aile &ykiisii olan
kisilerin subklinik ateroskleroz acisindan erken dénemde taranmasi ile ilgili anlamhi
bir sonu¢ bulunamamistir. Bu durum da ABI 6l¢limiiniin diyabetik aile hikayesi olan
kisilerin subklinik ateroskleroz i¢in erken donemde taramasinda kullanilamayacagini

gostermistir.

11- Calismamizda kendisinde diyabet ve prediyabet olmayan ancak
ebeveynlerinde diyabet tanisi olan katilimcilarin ailesinde diyabet tanisi olmayan

katilimcilardan TyG degerleri daha yiiksek , ABI Olciimleri benzer olarak goriildii.
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Ek olarak TyG ile ABI arasinda anlamli bir korelasyon saptanmadi. Literatiirde
Trigliserid Glukoz Indeks’in iligkili bulundugu aterosklerotik hastaliklar
diisiintildiiglinde diyabetik aile hikayesi olan geng eriskin popiilasyonun TyG ile
taranmasi insiilin direncinin ve iligkili oldugu hastaliklarin erken taninmasinda fayda

gosterebilir.
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