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GIRI

Gaguizin 6nde gelen morbidite ve mortalite nedenlerinden biri olan
ateroskleroz, gerek tilkemiz gerekse tiim diinya igin 6nemli bir saglik sorunu olarak
onemini korumaktadir. Aterosklerozun da en basta gelen nedenleri arasmda
diabetes mellitus (DM) ve hiperlipidemi gelmektedir(t). Ulkemizde ve yéremizde
erigkinlerde DM ve hiperlipidemi diizeyinin belirlenmesi i¢in yapilan ¢alismalar
yeterli diizeyde degildir. Bu galigmada Kilis ili merkezinde eriskin niifusta DM ve
hiperlipidemi diizeyi ve iliskili diger koroner risk faktdrlerinin belirlenmesi
amacland.

Bu nedenle Kilis ili merkezinde 20 yas ve iizeri eriskin grupta Tip I DM ve
hiperlipidemi prevalansini belirlemek amaciyla 396 kisi iizerinde arastirma
yapildi.

Guntimiizde ttim  oltimlerin - %50  kadarint  kardiyovaskiiler  hastaliklar
olugturmaktadir(2). Bu nedenle ateroskleroz ve bunun yaygin formu olan Koroner
Kalp Hastaligr'nin (KKH) gelisiminde etken risk faktdrlerini belirlemek amactyla
bir ¢ok epidemiyolojik ¢ahsma yapilmistr@). Bu calismalara paralel  olarak
stirdiiriilen gerek klinik gerekse laboratuar ¢alismalart ile aterosklerozun patogenezi
aydinlatilmig, KKH’na yol agan endojen ve c¢evresel faktorler net olarak
belirlenmigtir(1,2,4). Bu risk faktorleri tamimlanica basta Amerika Birlesik
Devletleri (ABD) olmak iizere bir ¢ok gelismis iilkede KKH’ndan korunma
amaciyla kilavuzlar gelistirilmistir.

Hem toplum hem de kigisel saghk yéniinden bu kadar onemli olan ve
toplumlara biiyiik maddi yiikler getiren ve kismen 6nlenebilir faktérlere baglt olan
DM ve hiperlipidemi ile ilgili giivenilir insidans ve prevalans calismalarina siddetle
ihtiyag duyulmaktadir. Ancak maalesef iilkemizde bu ydnde yapilmis yeterli bir
¢aligma olmadigi gibi bélgemiz i¢in bu tiir spesifik bir caligma su ana kadar

yaptlmanustir. Biz yaptigimuz arastirmada su amaglart hedefledik:



1) Kilis Ili merkezinde 20 yas ve tizerindeki eriskin grupta DM ve
hiperlipidemi prevalansini hesaplamak.

2) Yaslara, cinsiyete gore, kirsal-kentsel yerlesme siiresine, egitim diizeyine ve
beslenme aliskanligina gére prevalans ayrimini yapmak ve aradaki anlaml veya
anlamsiz iligkileri belirlemek.

3) DM ve hiperlipidemi ile gevresel fakiorler arasindaki iliskileri irdelemek
(kirsaldan kente go¢ etme, beslenme sekli, ekonomik diizey)

4) DM ve hiperlipidemi ile obezite ve hipertansiyon arasindaki iliskinin
aragtirtlmast (Dolaylt olarak arastirilan populasyondaki obezite ve hipertansiyon
prevalansi da hesaplannus olacaktir.)

5) Elde edilen sonuglar isigimda toplumun hastaliin risk faktsrleri ve
onlenebilir faktorler ile ilgili olarak aydinlatilmasi,ilgili topluma saglik hizmeti
veren kurumlarm meveut hastaliklar ile ilgili calismalarina yon verilmesi

konusunda éneriler sunmak



GENEL BILGILER

[k kez ABD’nde 1998 yilinda tamimlanan Ulusal Kolesterol Degerlendirme
Programi [National Chollesterol Education Program (NCEP)] ile KKH’na ait risk
faktérleri tanimlannus ve tedavileri belirlenmistir(1,2,4,5,6,7). Bu faktorler soyle
siralannugtir:

e Hiperkolesterolemi

e Sigara kullanumi

o Diabetes mellitus

* Aile oykiisii

* Yag(erkekte 45 kadinda 55 yas tizeri)

e HDL’nin 35 mg/dI’nin altinda olmasi

e HDL’nin 60 mg/dI’nin tizerinde olmasmin ise koruyucu bir fakiér oldugu
saptanmuistir.

Bu risk faktorlerinden bir ¢ogu yapilan gesitli epidemik calismalarda KKIH
igin  birer bagunsiz risk faktdri  olarak belirlenmistir(1,2).  Framinhgham
¢alismasinda elde edilen bilgiler, yukarida siralanan risk faktérlerinin bulunmasinm
birbirleriyle  sinerjistik  etki  gostererek  KKH gelismesini  hizlandirdis

yonlindedir(4,8).

DIABETES MELLITUS

DM, endojen insiilinin mutlak yoklugu veya nispi eksikligi veya periferik
etkisizlifi sonucu ortaya gikan, kronik hiperglisemi, karbonhidrat, protein ve yag
metabolizmasinda bozukluklar, kapiller membran degisiklikleri ve hizlanmis
ateroskleroz ile seyreden sistemik kronik bir metabolizma hastaligidir
(9,10,11,12,13,14,15). Bu hastalarda en 6zgiin klinik semptomlar polidipsi, polifaji ve
poliliridir. Bazi hastalarda izah edilemeyen kilo kaybi, bazilarinda da kronik
komplikasyonlara bagl goz, merkezi sinir sistemi, kardiyovaskiiler sistem veya

lirogenital sistemle ilgili yakinmalar &n plana ¢ikabilir. Hastalifin  erken



donemlerinde asikar hiperglisemi ortaya ¢ikmadan seneler nce Bozulmus Glikoz
Tolerans1 (Impaired Glucose Tolerance-IGT) saptanabilir (15).

DM 2000 yildir bilinen bir hastaliktir(10,16,17,18). Hastalig: ilk tamimlayan
hekim ise M.S.150 yillarinda Kapadokyali Aretacus’tur. Aretacus taniminda, bu
hastaliga yakalananlarin biitiin viicut stvilarinim idrarla atildiging, bunun bir savak
veya sifon gibi dnlenemez ve siddetli oldugunu ve marasmus gelistigi zaman da
limiin yakin oldugunu vurgulamigtir, X VII. yiizyilda DM’lu hastalarmn idrarlarinm
seker igerdigi saptanmis ve diabetes insipidustan ayrt bir hastalik olarak
stniflandirdmistic. DM’un pankreas endokrin salgisi ile iliskisi oldugu ise XIX.
ylizytl sonu ve XX. ylizyil baginda anlagilmisur. Son 30 yilda bu hastalikla ilgili
bilgilerimiz ¢ok hizla artmig ve hastaligin etyopatogenezi ve tedavisi ile ilgili dev
adimlar atilmistir(16).

Bununla birlikte, DM gelisen tiim tedavi metodlarina ve tiptaki basdéndiiriicii
ilerlemelere ragmen, biitiin tilkelerde en 6nemli saglik sorunlarindan biri olmaya
devam etmektedir. Yapilan gesitli aragtirmalarda DM prevalansinin (TipIve Tip Il
aywimi yapmaksizin) toplam olarak %0,4 ve %18,4 arasinda degistigi goriilmstiir.
Bunun da %80-95’ten fazlasini Tip II DM olusturmaktadir(12,13,15,16,17,19,20, 21,22,
23,24, 25,26,27,28, 29, 30,31,32,33,34,35, 36,37 ).

Diabetin tanisi ve ssmiflandirmasi:

1979°da ABD’nde Ulusal Saglik Enstitiisi’'ne (NIH) bagh olarak calisan

Ulusal Diabet Veri Grubu [National Diabetes Data Group (NDDG)] DM ve iligkili
hastaliklarin tanisi ve siniflandirmasi igin bir sistem gelistirdi(14,34,38,39). Bu ulusal
grup tarafindan hazirlanan tasari dékiimanlari, diabet topluluklar ile iliskili olan bir
¢ok elestirmenin oneri ve tasanlarini igerecek sekilde genis 6lciilerde hazirlandi.
Diinya Saglik Orgiitii’niin (DSO) DM tizerinde uzman komitesi(15), DSO’niin DM
¢alisma grubu ve Amerikan Diabet Birligi [American Diabetes Association (ADA)]
(36) Ulusal Diabet Veri Grubu’nun (NDDG) &nerdigi temel unsurlar onayladi(39).
Siuflandirma planinda kismen etyolojik temel baz alimirken daha ¢ok hastaligin
yonetiminde kullanilan farmakolojik tedaviler géz 6niine alinarak hazirlanmigtir.,
NDDG DM’u iki biiytik alt forma ayirmistir (14,38,39):

Dinstiline bagimli diabetes mellitus (IDDM) yada Tip I diabet

2)Insiiline bagimli olmayan diabetes mellitus (NIDDM) yada Tip II diabet



NIDDM’li hastalar daha sonra kendi arasinda obez ve obez olmayan olarak alt
gruplara ayrdmistir. Calisma grubunun olusturdugu bu genis suuflandirma ile farkls
klinik gortntimlerle diabetin heterojen bir hastalik grubu olduguna dair deliller elde
edilmigtir(14,38,39,). IDDM ve NIDDM’nin bu 2 genis grubuna ek olarak NDDG
stiflandirmasinda 2 yeni grup daha tanimlanmistir(14,38,39);

Gestasyonel diabetes mellitus(GDM) ve DM’un diger tipleri. Ikinci grup genis
farkli durum ve sendromlart igerir. Bu simiflandirma semast aynt zamanda 1GT
olarak isimlendirilen besinci bir kategoriyi de igermektedir. IGT oral glikoz.
tolerans testi (OGTT) temelinde tanumlanirIGT kategorisine OGTT ile DM
kriterlerine uymayan bireyler girmektedir ancak plazma glikozu normal olarak
dustiniilen  seviyelerin  anlamli  olarak istindedir. 1979°da yayinlanan DM
klasifikasyonunda patogenez ve tedavi gereksinimlerinin kombinasyonu temel
alinmigti(38). Alt tipleri igeren bir kag hastalik hari¢ DM un énemli alt siniflart i¢in
tarusal bir etyoloji bildirilmemistir(14,15,38,39). DM’nin eski ve yeni stntflandirmast
tablo-1 ‘de verilmistir.

(Tablo-1) Diabetes Mellitus Smiflandirmasi(11,14,15,17,39)

MEVCUT SINIFLANDIRMA YENI SINIFLANDIRMA

1)Tip I DM yada IDDM DTip I DM
2)Tip I DM yada NIDDM a)Otoimmun
a)Nonobez b)idiopatik
b)Obez 2)Tip 1 DM

3)Diger diabet tipleri a)Nonobez

4)Bozulmug glikoz toleranst (IGT) ~ b)Obez

5)Gestasyonel Diabet (GDM) 3)Diabetin diger spesifik tipleri
4)Gestasyonel DM (GDM)
5)Bozulmus glikoz tolerans1 (IGT) ve
bozulmus aglik glikozu (IFG)

Diabetes mellitus tamistn giincellestirilmesi

Mayis 1995’te yapilan ADA toplantisinda (36) uzman komite tarafindan

DM’un tamst  ve simiflandirilmast yeniden degerlendirildi ve bu ¢alisma grubu
DM’un etyolojisi  temel almarak  smulandimanin yenilenmesini  tavsiye

etmistir(13,14,16,39,40). Bu yeni etyolojik smiflandirma  NDDG’nin diabet



hakkindaki bilgilerin artmas: ile siniflandirmanin yeniden yapilmasi gerektigine
dair orijinal prensiplerini igermektedir. Molekiiler biyoloji ve immunolojideki yeni
ilerlemelerle DM’ta ¢ok sayida farkli etyolojik nedenler tammlanmistir ve bu
ilerlemeler yakin gelecekte DM un diger birgok etyolojik nedenlerinin
tanumlanmasi olanagini verecektirs). DM’un yeni klasifikasyonuna ait 6zellikler
asagidaki gibidir(11,14,39):

DIDDM ve NIDDM terimlerine son verilirken Tip I ve Tip II terimleri
korundu. IDDM ve NIDDM terimleri etyolojiden ziyade tedavi baz alinarak yapilan
stnuflandirmayi temsil etmektedir. Bu terimlerin varhigi primer korumada gérevli
doktorlarin NIDDM’li hastalarda insiilin tedavisinin gereksinimi ve/veya 6nemini
anlamada karigiklara neden olmaktadir. (NIDDM’li hastalar sanki hi¢ insiilin
kullanmayacakmus gibi diistiniilmekte)(14,36,39)

2)Tip I DM olarak adlandinlan diabet kategorisi, pankreatik beta hiicrelerinin
hasari ile sonuglanan diabetin tiim nedenlerini kapsamaktadir(14,36,39,).

3)Tip I DM olarak isimlendirilen diabet kalegorisi, insiilin sekresyon
yetersizlikleri ve insiilin direnci kombinasyonu ile karakterize tiim diabet formlarini
kapsamaktadir. Dolasan plazma insiilin diizeyi yiiksek bulunabilir ancak burada
kastedilen yetersizlik gorecelidir ve insiilin direncine baglidir. Bu kategorideki
diabetikler giinliik pratik uygulamada birinci basamak doktorlart tarafindan en stk
goriilen diabetik hasta grubudur(14,36,39).

4)Gestasyonel diabetes mellitus(GDM) kategorisi NDDG tarafindan aynen
tammlanmaya devam edilmisti. GDM’ un tant kriterleri degistirilmemistir
(14,36,39,41,42).

S)Bozulmus glikoz toleransi (IGT) terimi OGTT baz alimarak diabetik veya
normal smurlar  arasinda bulunan metabolik durumu gostermek igin kullanilmaya
devam etmektedir. Bozulmus aglik glikozu (impaired fasting glucose-IFG) normal
bireyler igin farkli olan aglik plazma glikoz konsantrasyonunun 110 mg/dl’ nin
tizerinde olmast ancak OGTT ikinci saat degerinin normal simirlarda olmasi olarak

tanimlanir (14,36,39).
Tip I Diabetes Mellitus

Bu diabet tipi iki major alt gruba ayrilmaktadir:
DImmunite ile iliskili DM.
2)Idiyopatik DM.



Immunite ile iligkili DM (daha onceden IDDM, Tip I DM yada juvenil
baslangi¢li diabet olarak bilinen tip) pankreatik beta hiicrelerinin otoimmun hasara
bagli yikami sonucu ortaya cikar. Adacik hiicre antikorlari, insiilin otoantikoru ve
glutamik asid dekarboksilaz (GAD 65) otoantikoru tan: asamasinda hastalarin
%90’ indan fazlasinda bulunmaktadir ancak beta hitcrelerinin tamamen yikimindan
sonra ortadan kaybolmaktadir. 9. kromozom tizerinde en az 12 farkli lokus Tip 1
DM gelisimi ile baglantili olarak bulunmustur. Major hastalik lokusu kromozom
6p21 tzerinde yer alan IDDM 1 MHC ailesel gruplarinin %35’ inde gozlenmistir.
Ayni zamanda ¢evresel faktorlerde Tip I DM geligimini etkilemekte ancak bunlarm
kesin rolleri heniiz bilinmemektedir. Tip I DM’nin pik baslangic1 ¢ocukluk ve
adolesan ¢agda olmaktadir. Ortalama %751 30 yasindan énce ortaya ¢ikmaktadir.
Idiopatik Tip I DM, Tip I DM’nin instilinopati ve otoimmmun beta hiicre hasari ile
ilgili  immunolojik bulgularin olmayist ile karakterize bir formu olarak
isimlendirilmektedir (9,11,12, 14,15,16, 20, 22, 36,38,39,43).

Tip 11 Diabetes Mellitus
Tip II DM’li hastalar (daha onceden NIDDM, Tip I DM yada adult

baslangi¢li diabet olarak isimlendirilen) insiilin direnci ve goreceli ya da kesin
instilin eksikligi ile karakterizedir. Gunliik pratik uygulamada doktorlarin en sik
gordigii hasta grubudur. Bu diabet tipinde gi¢lii genetik dagiim vardr. Tipik
olarak yasamin ge¢ dénemlerinde baglar ve insiilin direnci sendromu bulgulart ile
iliskilidir (Dislipidemi, hipertansiyon, aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik).
Bireylerin  ¢ogunlugu  obezdir. Intraabdominal yag dagium  baskindir
(9,11,12,14,15,16,36,38,39,43 44).

Diabetes Mellitus’un Diger Spesifik Tipleri

Diabetin bu kategorisi degisik iliskisiz hastaliklart igermektedir. Cogunun
etyolojileri iyi tanunlannustir. Bu hastaliklar ne Tip I ne de Tip Il olarak kategorize

edilememektedir(9,1 1,12,14,15,16,38,39,43).

Gestasyonel Diabetes Mellitus

GDM ilk defa gebelik sirasinda tanman yada gebelik sirasinda baslayan DM
olarak tammlanir. Sikhkla tigiinct trimesterde saptanir. GDM’li kadinlar insiilin
rezistans: ve bozulmus insiilin sekresyonu ile karakterizedir. Bunlarim yaklasik
%75%inde ailede Tip Il DM hikayesi vardir. Bu hastalarin ¢ogunda muhtemelen

gebelik stresinin ortaya ¢ikardig: Tip Il DM vardir. GDM’li kadinlar dogumdan 6



ya da daha fazla hafta sonra aghk plazma glikoz konsantrasyonuna bakarak yeniden
siniflandirilmalidir. Bu hastalar 10 yillik periyod iginde Tip I DM gelisimi
yéniinden ¢ok yiiksek riske sahiptir. Bu nedenle uzun déneml; sik takibe ihtiyac
vardir (9,11, 12, 14, 15, 16, 36,38,39,41,42,43,45),

Bozulmus Glikoz Toleransi ve Bozulmus Achik Glikozu

Bozulmus glikoz toleranst (IGT) tanist normal ve diabetik simirlar arasinda
olan glikoz degerlerine sahip hastalarda konmaktadir. iki saatlik postprandial glikoz
konsantrasyonu 140 mg/dl’nin iizerinde ancak 200 mg/dl’nin altinda olan bireyler
bu gruptadir. Bu grupta tipik olarak aglik plazma glikozu normal yada hafifce
artmigtir ve agikar hiperglisemi sadece oral glikoz yiiklemesi sirasinda ortaya cikar.
IGT olan bireylerin yaklasik 1/3 tinde 10 yil sonra asikar Tip Il DM ortaya cikar
(9,11,12,14,15, 16,36,38,39). IGT ayn1 zamanda insiilin direnci sendromunun (sendrom
X ya da metabolik sendrom) ve aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik i¢in bir risk
faktoriidiir3,15,46,47,48,49,50).

DM tanist aglik plazma glikoz diizeyi 2126 mg/dl oldugunda yapulabilir(13).
Bununla birlikte aghk plazma diizeyinin 110 mg/dl ve tizerinde olmasi nadir bir
bulgudur. Ag¢lik plazma glikoz diizeyinin 2110 mg/dl olmast birinci faz insiilin
sekresyonunun kaybi ile iliskilidir ve hem makrovaskiiler hem mikrovaskiiler
komplikasyonlarin gelisme riskinin artigi ile birliktedir(s1). Bu nedenle “bozulmus
aglik glikozu-IFG” olarak isimlendirilen yeni bir tanisal kategori ortaya atumistir.
Bu metabolik durum normal glikoz homeostazisi ve diabet arasindaki durumu
gostermektedir. IFG olan bireylerde aglik plazma glikozu 110 mg/d! iizerinde ancak

126 mg/dl’ nin altndadir(14,39).
DIABETES MELLITUSUN TANISI

DM tanisi igin asagidaki 3 6leiimden en az birisinin yaptlmis olmasi
gerekir(14,39):

1) DM semptomlarma ek olarak rastgele Slgiilen plazma glikoz diizeyinin 200
mg/dl (11.1 mmol/lt) ve iizerinde olmasi. Rastgele bakilan glikoz, 6giinlere
bakilmaksizin gitniin herhangi bir saatinde olabilir. DM’a ait semptomlar sunlardan
herhangi birisidir: Poliiiri, polidipsi, agiklanamayan kilo kaybr ile birlikte glikoziiri
ve ketoniiri(11,13,16,36,38,39,40).

2)A¢lik plazma glikoz diizeyinin 140 mg/dl (7.8 mmol/It) ve iizerinde olmast

(Aglik glikoz degerleri 10-12 saatlik agliktan sonra bakimalidir)(13,15,39)



3)75 gr.glikoz ile yapilan iki saatlik OGTT sirasinda herhangi bir plazma
glikoz diizeyinin 200 mg/dl ve iizerinde bulunmasi veya glikoz alunindan 2 saat
sonra bakilan plazma glikoz diizeyinin 200 mg/d! ve {izerinde bulunmasi (14,15,39).

ADA  yukaridaki kriterleri degistirmeyi Snermektedir (36) ve asagidaki
kriterlerin benimsenmesini tavsiye etmektedir (13,14,16,38,39,40):

1)DM semptomlarina ek olarak rastgele bakilan plazma glikoz diizeyinin 200
mg/dl - (11.1  mmol/lt) ve izerinde olmast (Birinci  kriterde  degisiklik
yapimadi)(14,15,39).

2)Aglik plazma glikoz diizeyinin 126 mg/dl (7.0 mmol/It) ve tizerinde olmast.
Bu yenilik DM tamisimi koyarken achik hiperglisemi diizeyine duyulan ihtiyact
anlamli sekilde azaltmistir(14,39).

3)OGTT smasinda ikinci saatteki plazma glikoz diizeyinin 200 mg/dl ve
tizerinde olmasi. Bu yenilik ile DM tanisint koymak i¢in sadece ikinci saattte elde
edilen degere ihtiyag duyulmast énemli bir degisikliktir (14,39).

DM tanist igin her ne test kullantlirsa kullanisin anlamsiz hiperglisemi yoksa
yukaridaki  {i¢  tamsal testten  birisi varsa  DM’un  varlign  tekrar
dogrulanmalidir(14,39).

Bilimsel temellerin isiginda yeni tani kriterleri asagidaki gibidir:

I)Yiksek diabet prevalansinin oldugu toplumlarda glikoz dagilimlarinin
analizlerine gore iki saatlik OGTT sirasinda 200 mg/dl noktasindan ayrilma(14,39).

2)Mikrovaskiiler (retinopati, proteiniiri) hastalik prevalansiin ¢ok net olarak
artigt OGTT’ nin iki saatlik siiresi ile uyumlu postprandial ikinci saat glikoz
diizeyinin 200 mg/dl ve {izerinde olmasi(14,15,39,40,51,52).

3)Aclik plazma glikoz diizeyinin 125 mg/d’nin lizerinde, es zamanli
postprandial ikinci saatteki glikoz diizeyinin 200 mg/dl ve lizerinde olmasi
mikrovaskiiler komplikasyonlarin varolabileceginin gostergesidir(14,39,52).

4)Yakin zamanda tamamlanmig epidemiyolojik ¢alismalarda postprandial
ikinei saat ve aglik plazma glikoz diizeylerinin mikrovaskiiler komplikasyonlarin
varligini belirleyecek bulgular olduklari gosterilmigtir (52). Bu diistincelerden aclik
plazma glikoz diizeyine kan sekerinin 126 mg/dl’ nin altinda oldugunda DM
tamisini koyabilmek igin ihtiyag duyuldugundan ADA’nim istegi ile (36) aglik ve
postprandial ikinci saat glikoz 6lgiimleri DM’ nin belirlenmesinde esdeger

yeterlilikte bulunmustur. Bu yeni tan1 kriterleri ayni zamanda DSO’ niin yenilenmis



kriterterlerini de igerecektir(14,15,38,39). Diabet tanisi i¢in meveut ve yeni kriterler

tablo-2” de verilmistir.

(Tablo-2 ) Diabet iq:in Tani Kriterleri(12,13,14,16,39,40)

YENI KRITERLER

MEVCUT KRITERLER

Diabet semptomlarina ek  olarak

(politiri, polidipsi, agiklanamayan kilo

kaybi, glikoziiri ve ketoniiri) rastgele

Diabet semptomlarina ek olarak rastgele plazm

glikozunun 2200 mg/d! bulunmast.

Yada

=14

Aglik glikozunun

plazma glikoz diizeyinin 2200 mg/dl plazma

mg/dI(7.8 mmol/It) bulunmasi
Yada

(11.1 mmol/It) bulunmasi yada
Aghk plazma glikozunun (en az 8

mg/dl (7 mmol/lyy OCTT sirasinda 2. Saat plazma gliko

saatlik) =126

bulunmas! yada diizeyine ek olarak herhangi bir degeri

OGTT sirasinda 2. Saat plazma glikoz =200 mg/dl bulunmast.

diizeyinin 2200 mg/dl bulunmasi.

Bozulmus Glikoz Toleransi (IGT) ve Bozulmus Achik Glikozu(IFG)

IGT nin  giivenilir tamis1 igin giiniimiizde asagidaki ¢ kritere ihtiyag
duyulmaktadir(14,36,39):

1) Aglik plazma glikoz diizeyinin 140mg/dl’den diisiik olmast

2) OGTT sirasinda postprandial ikinci saatteki plazma glikoz degerinin 140
mg/dl ve tizerinde olmasi, 200mg/dI’nin altinda olmast.

3) 30, 60, ve 90. dakikalardaki plazma glikoz degerinin 200 mg/dl ve iizerinde
olmasi.

Yeni tan kriterlerine gore IGT nin tansi, aglik plazma glikoz degerinin 126
mg/dl’ den az ve OGTT sirasinda ikinci saat plazma glikoz degerinin 140 mg/dl ve
listtinde ancak 200 mg/dl nin altinda olmasi ile yapilir(14,16,38,39,40. IGT tauusi i¢in
mevcut ve yeni kriterler tablo-3’te verilmistir.

IFG yeni bir tani kategorisidir. Aglik plazma glikozunun 110 mg/dl ve iistiinde
olmasi ancak 126 mg/dl’ nin altinda olmas: ile tan1 konur. IFG tanisina ilave olarak
genel populasyonda aghk plazma glikozunu naditen 110 mg/dl veya iizerinde

olmast gerekir(11,14,39). IFG igin tani kriterleri tablo-4 te verilmistir.



(Tablo- 3 )Bozulmus Glikoz Toleransi i(;in Tani Kriterleri(14,15,36,39)

YENI KRITERLER MEVCUT KRITERLER

Aglik plazma glikozunun <126mg/dl  Aglik Plazma glikozunun <140 mg/dl

(7.0 mmol/lt) olmasi ve ek olarak olmasi ve ek olarak OGTT sirasinda 2.

OGTT sirasinda 2. Saat plazma Saat plazma glikozunun =140 mg/dl

glikozunun <200  mg/dl (1.1 ancak <200 mg/dl olmast,

munol/lt) ancak >140 mg/dl olmast  Ek olarak OGTT suasinda /2 saat yada
1.Saat ya da 1.5 saat glikoz
degerlerinden herhangi birinin 2200

mg/dl olmasi.

(Tablo- 4 )Bozulmus A¢hik Glikozu f¢in Tam Kriterleri(14,39)
YENI KRITERLER MEVCUT KRITERLER

Aclik plazma glikozunun 2110 mg/dl Yok
(6.1 mmol/It) olmast ancak <126 mg/dllt)

olmast.

Gestasyonel Diabetes Mellitus(GDIVI)

GDM tam kriterlerinde bir degisiklik yaptlmanusti. Tim hamilelerde
gebelipin 24-28. haftalarinda 50 gr. oral glikoz yiiklemeden sonra birinci saat
plazma glikoz diizeyine bakilarak tarama yapiimalidir. Tarama testi giiniin herbangi
bir déneminde ve yemeklerle iliskisiz uygulanabilir. Postprandial birinci saatteki
glikoz konsantrasyonu 140 mg/dl ve tizerinde ise 100 gr glikoz yiikleme sonrasi Ug
saatlik OGTT uygulanmalidir. Tani kriterlerinden iki yada daha fazlasmin olmasi
ile tan1 konabilir (11,12,14,16,36,38,39,41,42). GDM tamust ile ilgili veriler tablo-5’

tedir.



(Tablo-5 )Gestasyonel Diabet I¢in Tarama Ve Tam Semasi(12,14,15,39)

Plazma glikozu 50 gr.ile tarama testi 100 gr. [le tani testi

Aclik - 105 mg/dl
1.saat 140mg/dl 190 mg/dl
2.saat - 165 mg/dl
3.saat - 145 mg/dl

(Tablo- 6 )Tan1 Konmams Asemptomatik Bireylerde Diabet I¢in Tani  Kriterleri
(11,14,15,16)

1) 45 yag ve lizeri tiim bireylerde,normal olsa bile, 3 yilda bir diabet
testlerinin tekrar edilmesi diisiiniilmelidir.

2) Daha geng bireylerde ya da asapidaki ozelliklerden herhangi birisi,
birilerine sahip bireylerde de test uygulamasi diistiniilmelidir:

-Obez olanlar (kabul edilebilir kiloya goére viicut agirhign 2%120 olanlar
veya VKI 227 kg/m2 olanlar)

-Diabetle 1. Derece baglantisi olanlar.

-Yiiksek riskli etnik gruplara ait bireyler (Or. Afrikan - Amerikalilar,
Hispanik Amerikalilar...)

-Dogum agurligi >9 1b. Olanlar yada gestasyonel diabet tanis1 olanlar
-Hipertansiyonu olanlar (=140/90)

-HDL kolesterol diizeyi 35 mg/dl> olanlar ve/veya trigliserid diizeyi >250
mg/dl olanlar.

-Daha onceki testlerde bozulmus glikoz toleransi yada bozulmus aghk

glikozu olanlar.

DIABET EPIDEMIYOLOJiSI

DM prevalans ve insidansi toplumlarda her gegen giin artmaktadir (15,16,53).
ABD’ nde 1965 yilinda 10 milyon DM’ lunun varoldugu bildirilmistir.1982’de
bunun %50 artnug oldugu saptandi34). Israil’de %3.8(31), Pakistan’da %1.6,
Ingiltere’de  %4.8, Avustralya’da %1.9 oranlan bulunmustur (16). Tiirkiye’de
Bagnagik ve arkadaslarin yaptigi 30 yillik tarama sonuglarma gére %1.16 DM

sikligr bulunmugtur (24). Cesitli iilke ve toplumlarda DM epidemiyolojisi, bilhassa



Tip I DM insidans ve prevalans degisikligi gostermektedir(15,20,21,25,26,32,37). Bu
durum etnik gruplarda genetik ve ¢evre faktérlerinin derecesi ve etkinliginin ayri
olusundan, sosyal ve ekonomik diizeyin degisik olmasindan ve kullanilan aragtirma
metodlarmin farklibgimdan kaynaklanmaktadir(15,16,19,21,32,35,37). Son yirmi yilda
gergeklestirilen genis ¢aptaki epidemiyolojik arastirmalar en geligmis toplumlarda
bile daha énceden tant konmusg Tip II DM sayist kadar bireyin hastaliginin farkinda
olmadigint ortaya koymustur(14,28,30,34,51). Ulkemizde yapilan DM taramalarinda
bu oranm 1/3 civarinda oldugu goriilmektedir(23,24,27,33,54). Giiniimiizde modern
tiptaki gelismelere paralel olarak diabetolojide de hastaliktan primer ve sckonder
korunma 6nem kazanmaktadur(15). Bir bakima Tip II DM nin preklinik déonemden
saptanmasi anlamma gelen DM gelisme riski ylksek gruplarin belirlenmesi ve
uygun yontemler ile taranmasi, gelecekte hastalia 6zgii sorunlart ve erken 6liim
riskini biiyiik 6lglide azaltacaktir(15,44,48,51,55,56,57,58). Tip I DM Avrupa’da 50
yastan sonra, Pasifik ve Asya’da ise 25-30 yaslarinda ortaya ¢ikmaktadir(16,20).
Hiperglisemi hastaligin tanisindan yillarca 6nce olusmaktadu(15,51). Cesitli
toplumlarda yapilan taramalarda Tip II DM prevalanst %1.7-25.5 insidans ise %1.6-
2.5 arasinda degisiklik gostermektedir(13,19,21,28,32,34,35). Ulkemizde insidans
%1.6-2, prevalans ise %3.5-5 arasindadir(23,24,27,29,33).
Diabetes Mellitus Stkhigim Etkileyen Faktorler(15,16.20.24)

1)DM yayginliginda cografyanin rolii:
DM universaldir.Baz1 bolgelerde seyri ve sikligt degiskendir. Greonland ve
Alaska’da(25) seyrektir. Ve hafif seyretmektedir. Tip I DM hemen hemen yoktur(25).
Pimal1 yerlilerde ve Arizonalilarda DM c¢ok siktir(21,58). Giiney Afrika yerlilerinde
prevalans oldukga yliksektir(19).
Uzak dogudaki siklik batidaki gibidir. Misir ¢6llerinde ise olduk¢a diisiiktiir(3s).
Gogler DM sikhigimi etkilemektedir. Israil’den gé¢ edenlerde(31) ve uzak dogu,
Japonya’dan Amerika’ya gi¢ edenlerde DM daha sik gozlenmistir(15,16).

2)Yas ve cins: Diabet siklig1 yaglanmakla artmaktadir. Kadinlarda daha sik
oldugu gozlenmistir(15,16,20,24,34).

3)Kalitun: Ailesinde diabet tarif edenlerde diabetin daha sik oldugu
belirlenmigtir. ~ Diabetteki kalittimin ¢ok genli ve multifaktoryel oldugu ¢agdas

gorlistlir (14,15,16,20,34).



4) Sismanlik: DM sismanlarda daha siktir. Diabetik niifusun hemen hemen
%85 i sismandir(8,15,34,50).

5) Gebelik: Gebelik diabetojenik bir faktér olup,sik hamilelik ve dogum,
diabete yatkin kisileri diabete gotirtir. Ayrica gebelikte de DM olusur. Buna GDM
denir. Gebelikte glikoza tolerans bozulur(14,41,42).

6) Cevre faktorleri: Dengesiz beslenme,asiri ve yetersiz beslenme DM
sikligint etkiler. Infeksiyonlar, ameliyat ve anestezi stresleri, sik hamilelik, bilingsiz
ilag kullanimt da DM sikliginm etkileyen g¢evre faktorleridir (15,16,35).

(Tablo- 7 )Diabet Tarama Yontemleri Ve Diabet Tamsi I¢in Degerleri(15)

Diabet tipi Yontem Ogzgiillik  Duyarlik Maliyet

Tip I DM HbAlc A+ +/- b
Idrar sekeri +/- +/- +
Random kan sckeri ++ + +
Aclik kan sekeri - + +
OGTT -+ ++ ++

TipI DM HLA +/- - At
ICA + + -
Anti GAD + + e
Erken insiilin +/- + o
salinumi

Prevalans Arastirmalarnimn Getirdigi Yenilikler

1)Bilinen DM yaninda gizlenmislerini de ortaya koyar. Diinyada bir bilinen
diabetliye bir de gizlenmisi diserken, bizde bir yeni diabetliye ii¢ gizlisi
diismektedir. Yeni DM’a erigkinlerde daha sik rastlanmustir.

2)Yeni DM olgulari normal populasyondan iig kez daha sismandir.

3)Tip Il DM orta ve ileri yaglarda, Tip I diabetden daha siktir.

4)DM diistintilenden de daha yaygindir. Ikibinli yillarda DM’li sayismin 210
milyonu agmasi beklenmektedir.

5)Diabet ve normalleri ayiran smir yaslanmakla degismektedir. 50 yasindan
sonra her yil igin normal sinira %1-1.3 ilave etmek gerekir.

6)Simrda olgular takibe alinarak uygun uygulamalarla normale gekilir.

7)Taramalar DM’u erken tanimada en etkin yoldur (13,14, 15,16,24,34,51,56,).



DIABETIN TANI TESTLERI

Kan sekeri sonuglart 6rneginin alindigi yere gére (kapiller, ven), kullanilan
yonteme, kanin bilesimine (tam kan, plazma), kanin alinma zamanina bagli olarak
degisim gosterir. DSO bu faktsrleri dikkate alarak DM tami kriterlerini yeniden
diizenlemigtir(15). Burada 6nemli olan laboratuarin hangi yéntemi, hangi kan
drnegini ve kanmn hangi zamanda alindigint bildirmesi gerektigidir.
1)Aclik kansekeri:

8-12 saatlik agliktan sonra 6lgiilen kan sekeridir. Glikoz igin bugiin l(llllflllliall
en  spesifik  yontemlerler  glikoz  oksidaz, heksokinaz ve glikoz
dehidrojenazdir(16,43). Bu yontemlerden birisi ile ve vendz plazmada yapitan
Oletimlerde 70-110 mg/dl degerleri genellikle normal kabul edilmektedir. Tam
kanla yapilan olgtimler aglikta, plazmadan %12-15 kadar daha diisiik olmaktadir.
Diger yandan vendz kandaki glisemi degerleri, kapiller glisemiden %5 kadar
diigiikttr. Toklukta iken kapiller ve vendz glisemi degerleri arasinda fark 20-70
mg/dl gibi yiiksek degerlere (ortalama 30 mg/dl) varabilmektedir(30,43). Aclik kan
sekeri plazmada yapilan olgtimlerde 2 ayri kontrolde 140 mg/dl’yi geciyorsa DM
tanisi kesinlesmis olur. 1997 yilinda ADA’nm yillik toplantisinda(i4y DM tant
kriterlerinin yeniden tanimlanmasi ile aglik kan sekerinin 126 mg/dl ve iizeri oldugu
durumlarda DM varligindan sozedilmigtir. Uzmanlar komitesi (Expert Commiitee)
bu deger yaninda aglik glisemi degeri 110-125 mg/dl arasinda olanlarda bozulmus
aglik glikozu tanumint getirmistir(14). Sadece normal aglik kan sekeri élctimii ile
kiside DM olmadigr séylenemez. Ag¢lik glisemisi normal oldugu halde tokluk kan
sckeri ve OGTT sonucuna gére DM yada IGT gikabilen olgular vardir. Kan sekeri
Sletim sonuglart kullanilan yéntemi, kanmn alinma zamanmi, normal deperleri
gosterecek sekilde diizenlenmelidir(15,36,38).

2)Tokluk kan sekeri:

Tokluk zamani yemekten 1 saat sonra (postabsorbtif) veya 2 saat sonra
(postprandial) ~donemde degerlendirilir@3). DSO’ne gére (15 postprandial
gliseminin 200 mg/dl’ i geetigi durumda semptomlu olgularda tek &lgiim;
semptomsuz olgularda 2 &lglim DM tamsini kesinlestirir(14,15). Tokluk glisemisi
dlgtiltirken 2. saat tokluk degeri (olagan bir yemek ogiintinden 2 saat sonra ) daha
stk kullanilmaktadir (36,38).

3 Random kan sekeri:




Glintin herhangi bir zamaninda élgiilen kan $ekei‘idir. 200 mg/dl ve tUzerindeki
degerler (semptomlu olgularda 1 6lgiim, semptomsuz olgularda 2 6lgiim) DM
tanisit kesinlestirir. Kan sekeri 6lgtim sonuglart kullanilan yontemi, kann alinma
zamanint, normal degerleri gosterecek sekilde diizenlenmelidir. 80 mg/dl ve altinda
(60-80 mg/dl) ise diabet olasiligt ¢ok zayiftir. 80-199 mg/dl arasindaki degerlerin
varhiginda OGTT yapilarak kesin sonuca varilir(14,15,36,38).

4 Oral glikoz tolerans testi (OGTT):

DM tamusit kesinlestirmek amact ile kullanilan testtir. Invaziv bir tetkik
oldugu igin test oncesinden baglayarak hasta dikkatle hazirlanmali, kosullar

standardize edilmelidir(15,36,38,39).

QGTT oncesi hazirhik

OGTT oncesi son 3 giin iginde karbonhidrat kisitlamasi yapilmaz. Giinde en
az 150 gr. karbonhidrat alinmalidir. Miimkiinse bagka amagla kullanilan ilaclar
kesilir. Ozellikle kortikosteroidler, oral kontraseptifler, tiazid grubu ditiretikler, beta
blokerler, asetil salisilik asit gibi ilaglar OGTT sonucunu degistirir. Test gecesi ve
test sonuna kadar sigara igilmez. OGTT 10-16 saatlik aglik déneminde yapilir. Test
doneminde aktif enfeksiyon, gastroenteropati (ishal, kusma, aktif iilser) inaktivite
hali, operasyon donemi varsa ertelenmelidir(12,15,16,34,36,38,39).

Testin yapilmasi

Once aglik kan sekeri alinir ve Slgiim yapilir. Daha sonra eriskinlerde 75 gr.
anhidro glikoz 250-300 ml. su iginde eritilerek igilir. Ilk 2 saat icinde 30 dakika ara
ile (30, 60, 90, 120. Dakikalarda) kan ve idrar drnegi alinir ve test tamamlanir. Test
esnasinda kisi sakin durumda istirahat etmeli, ek gida almamali, sigara ve ya su
igmemelidir43). Cocuklara verilecek glikoz miktart 1.75 gi/kg veya viicut
ylizeyinin m2’si bagmna 45 gr’dir. Maksimum doz 75 gr’1 gegmemelidir. Test i¢in
alinan kan Ormeklerinde hemen olg¢lim yapilamayacaksa tiipe sodyum floriir
eklenmelidir (16). Eklenmediginde 30. dakikadan itibaren spontan glikoliz baslar ve
ortalama olarak her saat glikoz diizeyi %5 kadar diiser. Kan alindiktan hemen sonra
santrifiije edilmis steril nonhemolize serumun , 25 C de 8 saat ,4 C de ise 72 saate
kadar stabil oldugu gosterilmistir. Kan 6rnegi alindiktan sonra santrifiije edilsede
I6kositlerden ve infeksiyondan kaynaklanan glikoz tiiketimi devam edecegi icin,kan
alinirken vakumlu tiip (vacutainer) kullanilmali ve kan iyice santrifiije edilmelidir.

Lokositozu olan hastalarda mutlaka glikoliz 6nleyici olarak sodyum florid
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kullantlmalidir(16,43).  Tekrarlanabilecek  6lgtimler  ig¢in  kan  6rnekleri
saklanmalidir(16). OGTT sonucu; glisemi grafigi ile kullanilan yontemi, kullanilan
kan &rnegini, glikoliz miktarint hastanin kilosunu gosterecek sekilde dokiimante
edilmelidir(15,16,38,43).

GDM tamst igin DSO, sadece riskli gebelerde uygulanmak iizere gebe
olmayanlarda kullanilan 75 gr. Glikozla yapilan OGTT nin kullanimini énermekte
ve aymt tam igin kriterleri kullanilmaktadir(15,39). GDM, ilk kez gebelik iginde
teshis edilen diabettir. Tum gebeliklerin %3’tinde goriliir(14,36,41,42). GDM’li
annelerin gebeliklerinin son déneminde makrozomik bebek gelisimi sezaryen
endikasyonu ve postnatal dénemde bebekte hipoglisemi riski yiiksektir. GDM,
dogumdan sonra olgularin %90’ ninda kaybolur. Ancak sonraki gebeliklerde tekrar
olugma sitkligr ve Tip II DM diabet sikligi yiiksektir@2). ADA (36) tiim gebelere
O’Sullivan ve Mahan tarafindan 6nerilen 2 basamakli testin yapilmasint énermekte
(14,38,43) ve Kuzey Amerika’da bu protokol kullamilmaktadir. ADA(35) sadece
GDM yoniinden riskli gebeleri degil tiim gebelerin diabet yoniinden 24-28. Gebelik
haftasinda 50 gr. glikozla taranmasini énermektedir. Riskli gebeliklerin (ailede DM
varligi, evvelki gebeliklerde GDM anammnezi, obezite, evvelki gebeliklerde diisiik
yada iri dogum (>4000gr) anamnezi) ise gebeligin ilk vizitinde ve gerekirse (eger
test negatil ise ) 14, 24 ve 32. haftalarda taranmasuu Snermektedir. GDM tan
protokoliiniin gebelik iginde birden fazla kez uygulanmasinin nedeni gelisebilecek
diabetin erken sekilde taninmasi amacina yéneliktir(14,38,41,42).

5)Glikozillenmis proteinler:

Glikolize hemoglobin (HbAlc) retrospektif olarak son 3 ay igindeki glisemi
ortalamasini gosteren ve DM takibinde oncelikli olarak kullanilan bir parametredir.
DM prevalans: yiiksek olmayan toplumlarda HbAlc ve fruktozamin dlglimii DM

tanist i¢in yeterince duyarlt olmamaktadir (14,16,43,59,60,61,62).

6)nsiilin:

Insiilinin sekresyonu sonrasi sistemik dolasima gegmeden once hepatik
degradasyonu, eksojen instilin katkisi ile diizeyinin degismesi, insiilin otoantikorlari
olasiligt  gibi nedenlerle bazal instilinemi ol¢timit  diabet tanisinda

kullamlmamaktadir(43).



T)C-peptid:

Sekresyon sonrasi karacigerde degrade olmamasi nedeniyle pankreasta B
hiicre rezervini gdsteren 6nemli bir géstergedir. Bazal C- peptid diizeyleri ile Tip 1
ve Tip I DM ayirinmu yapilabilic. Tip II DM’te insiilin endikasyonu karari
verilebilir. Tip I DM’nin erken déneminde ise B hiicre rezervini aragtirmak i¢in
bazal ve stimiilasyon sonrasi C-peptid 6l¢timleri yapiir. C-peptid Slgtimii ayrica
hipoglisemi arastirma sinda da kullandir (43).

Diabetin Preklinik Dénemindeki Tamsinda Kullanilan Yontemler

Tip I DM’nin tamsinda ilk basamak testleri; aglik, tokluk, random kan sekeri
olctimiidiir. Yapuan ¢alismalarda Tip 1T DM gelisitken tokluk kan gckerinin aghik
glisemisinden daha 6nce patolojik sinirlara ulastigr saptanmistir(12). Bu nedenle Tip
II DM arastirilirken ilk basamakta aglik ve tokluk beraberce dl¢tilmelidir(16). Tip II
DM’u erken saptamak ve etkin olarak tedavi etmek, komplikasyonlarin ilerlemesini
azaltmakla kalmaz ; mortalite ve morbidite sikligini da diistiriir(14,15,51,57). Tip 11
DM nin erken ve semptomsuz dénemde tanisina yénelik girisimler, DM taramalari
adi altinda belli zamanlarda genis toplum kitlelerine uygulanmaktadir. Taramalar
DM sikliginm ytiksek oldugu toplumlarda “ttim toplumun taranmasi” seklinde
olabilecegi gibi diabet riskinin yiiksek oldugu belli gruplarla da smirh
tutulabilir(15,32).Ornegin; 6zel etnik gruplarda, ailede DM anamnezi olanlarda,
gebelik diabeti gegiren veya iri bebek dogurmus olan annelerde, 50 yas istii niifusta
(Avrupa {ilkeleri igin) , hipertansiyon, makrovaskiiler hastalik veya dislipidemisi
olanlarda yapilabilir(tablo-6) (52). Once anketle kisilerin “risk profili” saptanir.
Birden fazla risk faktorii olanlarda ol¢tim yapilir. Glikoz 6l¢timil igin g¢esitli
yontemler kullanilmakla beraber en yaygm kullanum alani bulan yontem “tarama
usulit OGTT”dir (15,16,38). Burada tarama yapilacak kisilere 6nce aghkta glisemi
Oletimii yapilir, diabeti olmayanlar 75 gr. glikoz 250-300 ml su iginde eritilerek
icirilir sadece 2. saat glisemi tayini yapilir.

OGTT yapilarak bozulmus glikoz toleransi olan olgulart da saptamak
miimkiin olmaktadir(15). Taramalarda glisemi 6l¢imi taginabilir kii¢iik cihazlarla
da yapilabilir(11,30). Kullanilacak sistemin hassasiyeti (presizyonu) tarama oncesi
ve tarama esnasinda hergiin gerek kontrol sivilari ile gerekse tarama esnasinda
denetlenmeli ve yeteri kadar hassas olmayan sistemler kullanilmalidir. Tarama

esnasinda her 10 olgiimden bir tanesi referans labaratuarda 6Slgiilerek taramada



kullantlan sistemin dogrulugu da denetlenmelidir. Yeterli dogruluk ve hassasiyeti
saglayan sistemlerle taramalar saglikli olarak yapilabilir ve alinan sonuglar DSO
tarafindan kabul edilmektedir(15). Glisemisi 6lgiilen veya OGTT yapilan kisiye
6lglim sonucu yazili olarak verilmelidir. Taramada DM veya IGT sinularinda
glisemi saptandiginda kisi tibbi degerlendirmeden gegirilmeli; eger miimkiinse
diabet komplikasyonlart y&niinden (retinopati, ndéropati, nefropati...) ve
komplikasyon risk faktrleri yoniinden (hipertansiyon, ayak muayenesi,

mikroalbumintiri, EKG) de degerlendirilmeli ve takibe alinmalidir(30,32).

Diabetin Preklinik Dénemindeki Tamsinda Kullamlan Yéntemler

Dintravensz Glikoz Tolerans Testi (IVGTT):

Esas kullanim amaci glikoza erken insiilin cevabini arastirmaktir. Daha az
siklikta OGTT yapilamadiginda (gastrointestinal nedenler) DM arastirmasinda
kullantir. Hastalar test igin OGTT ile aymi kosullarda hazirlanir. Aglikta glisemi
i¢in kan 6rnegi alindiktan sonra 0.5 gr/kg .viicut agirligl olacak sekilde glikoz %50
dextroz geklinde 3 dakikada verilir.Infiizyonun bittigi an 0 zamani olarak alinur.
Erken insiilin cevabi arastiriliyorsa 1, 3, 5 ve 10. dakikalarda; sadece diabet
aragtirmasi yapiliyorsa enjeksiyon ortasindan itibaren 10 dakikalik araliklarla 60.
Dakikaya kadar kan 6rnekleri aliur. IVGTT® nin yorumunda glikoz infiizyonu
sonrast gliseminin zirve yaptiktan sonra eksponansiyonel olarak diismesi
ozelliginden yararlanilarak assimilasyon katsayist “K” hesaplanir. Semilogaritmik
kagida glisemi degerleri ve zaman isaretlenir. 10. dakikadaki kan sekerine
gore,gliseminin yariya indigi stire (t 1/2) hesaplanir. K=70/(t 1/2) formiiliine gore K
hesaplanir. Burada 70 glikozun zaman igindeki deisimine gore hesaplanmis
sabittir. Normalde K %1.5  den biiyiik olmalidir. %1°den daha diisiik degerler DM
olarak degerlendirilmelidir(43).

2)Glukagon Stimulasyon Testi:

Burada glukagon ile olusturulan hiperglisemiye cevap olarak olusmasi
gereken instilin salinimi denetlenir.Insiilin salmummnin gostergesi olarakta C peptid
olgtimleri yapilir. Tip I DM’nin erken déneminde (aglik ve 2. Saat tokluk
glisemileri normal iken ) beta hiicre rezervini ve erken insiilin salinimi arastirmak
amaci ile kullanilir. Gece boyu aglik sonrast sabah aglikta C peptid élgiimii igin kan
aluur ve 1 mg glukagon intravensz (bolus) verilir. Normalde 3. dakikada C peptid

diizeyleri zirveye ulasir ve 15-20 dakika sonra normale déner. Diabette ise zirve



zamani 6. dakikaya uzamustir. Yeterli bir beta hiicre rezervinden sézedebilmek igin
6. dakika C peptid diizeyi basa gore en az % 50 artmalidir. Glukagon testi dncesi
aclik C peptid diizeyi 0.2 ng/ml ‘den diisiikse mutlaka insiilin tedavisi gerekli
oldugu, 0.6 ng/ml lizerinde ise inslilin tedavisinin zorunlu olmadig:
bildirilmektedir. 0.2-0.6 arasindaki aglik C peptidi varliginda ise glukagon sonras:
C peptide bakilir. Glukagon sonrasi 0.6 ng/ml ‘ye varmayan C peptid diizeyleri yine
instlin tedavisi gerektirir(16,43).

3)Pankreasta immiinolojik kaynakli destriiksivon markerlari(14,16y:

En sik kullanilan antikorlar:

a) Adacik hiicre antikorlari

b) Instilin otoantikorlar

¢) Glutamik asit dekarboksilaza karst gelismis antikorlar.

Tip I DM’nin preklinik donemde tanisina yardimei olan bu testler pankreasta
otoimmun destruksiyonu gosterir.

a)Adacik hiicre antikorlari:Beta hiicre stoplazmasina karsi olusan antikorlardir (Islet

cell autoantibody-ICA). 1gG sinifindadur. ELIZA ile yart nicel 6l¢iimler yapilabilirse
de nicel 6l¢timler (Direk immunofloresan yoéntemi ) tercih edilmelidir. 20 JDF
(Juvenile Diabetes Federation) ve tizeri yiiksek sayilir. Yapilan ¢aligmalarda 20 JDF
lizerinde ICA’st olan kisilerde (Tip I DM’lilerin 1. derece akrabalarinda ) 5 yil
icinde DM geligme riskinin %50’den fazla oldugu goértilmiistiic. ICA  diizeyi klinik
diabet ortaya ¢iktiktan sonra yavas yavas diliserek saptanamayacak kadar
azalir(14,45,63).

b)insiilin otoantikorlari: [lk defa yeni tan1 konmus ve insiiline baglanmamig Tip I

DM’lilerde saptanmustir. Tip I DM’nin tant déneminde yiiksek diizeylerde olup
zamanla kaybolur. Tip I DM’lilerin DM gelisen 1. derece akrabalarinda DM &ncesi
donemde %70 siklignda  yiiksek  bulunmustur.  ELIZA  veya RIA ile
saptanabilmektedir(14,63,64).

¢)Glutamik asit

Langerhans adaciklarinda bulunan 64 KD molekiil aguligindaki proteine karsi

dekarboksilaza karst pelismis antikorlar (Anti GAD antibod

antikor gelisimi ilk kez 1982’de saptandi. Daha sonra bu proteinin adacik hiicre
stoplazinasi iginde mikrovezikiillere ait oldugu anlagtldi. Ayni antijen beta hiicresi

disinda testis, over ve beyinde de Saptanch. Anti GAD antikorlari, ICA ve IAA
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beraberce kullanildiginda ve 3 test beraberce pozitif oldugunda Tip I diabet gelisme
riski %95 ten fazladir(14,65).

DM kronik bir hastalik olmasinin yaninda toplumlara, cografi bélgelere,
zamana ve yasa gore degisebilen oldukga yiiksek prevalansi ve 6miir boyu siirecek
tedavinin getirdigi mali problemlere ilaveten, primer hastalifa sekonder olarak
gelisen cesitli komplikasyonlarda goz 6niine alindiginda, gerek gelisen toplum
saghigi ve gerekse kisisel saglik yoniinden ciddi bir problemdir. DM hem gevresel
hem genetik faktorlerden etkilenen multifaktdryel bir hastaliktir. Ozellikle Tip 11
DM formu kismen degistirilebilir gevresel faktdrler olan beslenme sekli ve obezite

ile yakm iligkilidir,

HIPERLIPIDEMI ILE ILGiLI GENEL BiLGILER:

Koroner Kalp Hastaligt (KKH) i¢in en onemli risk faktérlerinden birisi
hiperlipidemidir(4). Epidemiyolojik ¢aligmalar, toplumlarm total ve L.DL-kolesterol
diizeyleri yiikseldikge KKH i¢in riskin artugmi gostermistir (1,66,67,68,69
70,71,72,7374,75,76). Bu konuda klasiklesmis ¢alismalardan birisi olan Lipid Research
Clinics ¢aligmasinda (77) ve The National Health and Nutrition Examination Survey
¢alismasinda (78) LDL-kolesteroldeki her %1° lik azalmanin KKIH gelisme riskini
% 2 azaltugr saptanmistir. LDL-kolesterol ateroskleroz gelisiminde en onemli

katkist olan lipid fraksiyonudur(1,67,68,79,80).
Plazma Lipoproteinleri ve Ozellikleri

Lipidler suda ¢oziinmediklerinden kanda lipoprotein partikiilleri halinde
tagturlar(4). Lipoproteinler iki ana kisumdan olusurlar(4,81,82): Trigliserid ve
kolesterol esterlerini igeren hidrofobik i¢ kisim ve bunu ¢evreleyen fosfolipidler ve
proteinlerden olusan (apoproteinler) hidrofilik dis kisim(67,82).Once lipoprotein
gruplarimi ele alip daha sonra da lipoprotein metabolizina bozukluklarina
deginilecektir. Plazma lipoproteinleri yogunluklarn ve elektroforetik ézelliklerine
gdre bes major grupta siuflandirdmistird):

I)Sitomikronlar
2)Cok Diistik Dansiteli Lipoproteinler (VLDL)
3)Ara Dansiteli Lipoproteinler (IDL)
4)Diisiik Dansiteli Lipoproteinler (LDL)
5)Yiksek Dansiteli Lipoproteinler (HDL)
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Plazma Lipoproteinlerinin Genel Ozellikleri (tablo-8)

DSilomikronlar;Esas islevieri digaridan alinan kolestorel ve trigliseridlerin

metabolize edilecekleri veya depolanacaklart dokulara tasinmasidir. Kaynag: ince
barsaklardir. Cogunlugu trigliserid olmak iizere aguliklarinin %99 unu lipidier
olusturur. Baglica B-48,A ve C apoproteinlerini icerir(81,83).

Normalde silomikronlar kandan hizla temizlenirler ve aghk kaninda
bulunmazlar. Silomikron kalintilarinin aterojenik oldugu diisiiniilmektedir (84). Bu
nedenle kandan temizlenmesinin gecikmesi istenmez. Kalinti partikiillerinin
temizlenmesinin gecikmesi damar endoteline zarar verebilmekte ve ateroskleroza
zemin hazirlamaktadir (tablo-8)(4,7,81,82).

2)Cok Diisiik Dansiteli Lipoproteinler (VLDL):Agithiklarmin %90’ n: lipidler,

bununda yarisindan ¢ogunu trigliseridler daha az kismini da kolesterol olusturur.
Yiizey olusumlart Apo B-100, Apo C ve Apo E ile fosfolipittir. VLDL lerin islevi
karaciferde sentezlenen endojen trigliseridler ve kolesteroliin diger dokulara
tasinmasidir. Kaynagi karacigerdir. Katabolizmasi periferik dokularda lipoprotein
lipaz ile olur. VLDL nin yaklasik %50’si LDL’ye ¢evrilir. Geri kalan %50’ si ise
VLDL artiklart ve IDL olarak dogrudan karaciger tarafindan temizlenir. VLDL
yliksekligi erken ateroskleroza neden olabilmektedir (tablo-8) (4,7,81,82,84,85).

3)Ara Dansiteli Lipoproteinler (IDL):Major lipid i¢erigi kolesterol esterleri ve

trigliseridlerdir. IDL VLDL’nin enzimatik olarak pargalanmasmm iriiniidiir(81).
Metabolizmast ya karaciger tarafindan reseptdr aracili yolla alinarak yada hepatik
trigliserid lipaz tarafindan LDL’ye doniistiiriilerek olur. IDL aterojenik olarak kabul
edilmektedir(tablo-8)(4,7).

4)Diisiik Dansiteli Lipoprotein (LDL):Major lipid igerigi  kolesterol ve

kolesterol esterleri olup, aguliginin %45°i kadar kolesterol igerir. Bu lipoproteinler,
metabolik islevleri igin kolesterole ihtiyag duyulan sinir dokusu, hiicre membrant
gibi dokulara kolesterol tasir. Plazmadaki toplam kolesterolin %70°1 LDL’de
bulunmaktadir. Kaynagt VLDL’dir. Tek proteini Apo B-100° diir(83). Kandaki
LDL’nin %75’ 6zel reseptSrler aracilii ile uzaklastirilir. Geri kalan LDL
partikiilleri diger hiicreler tarafindan reseptdr araciligr ile veya reseptér dist yolla
metabolize edilir. LDL reseptérlerinin sayist sabit olmayip genetik eksiklikler, fazla
doymus yag ve kolesterol alimt ve bazi ilaglarla degisebilmektedir(4,7,80,81,82,86).

Kandaki LDL diizeyini etkileyen faktdrler: 1)VLDL biyosentezinin artmasi
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2)LDL katabolizmasmin azalmasi: Karaciger ve karaciger dist dokularda
ortaya ¢ikan LDL reseptor sayisinin azalmasi, Apo B-100 ile normal reaksiyona
giremeyen kusurlu LDL reseptérlerinin olmasi, LDL reseptorleri ile reaksiyona
giremeyen kusurlu  Apo BI100 bulunmasi LDL katabolizmasim azaltan
faktorlerdir4,7,82).

LDL kolesterol aterojenik olup,total kolesterol ve KKIT arasindaki korelasyon
hemen tiimiiyle plazma LDL kolesterol konsantrasyonu ile KKH arasindaki
korelasyondan ileri gelmektedir (tablo-8)(1,4,66,68,69,75,76, 77,79,84,85,87,88,89).

S)Yiiksek Dansiteli Lipoproteinler (HDL):Bu lipoproteinler karacigerde,mide-

barsak sisteminde sentezlenir. Esit miktarda lipid ve apoprotein igerir. Temel lipid
igerigi fosfolipidtir ve protein olarak Apo Al , Apo A II ve Apo E igerirler(83).
Apoprotein komponentinin biiylik bir kismi plazmada yikilan silomikron ve
VLDL’lerden aktarilir. HDL partikiillerinin HDL-2 ve HDL-3 olarak bilinen iki alt
grubu vardir. HDL’den Lesitin kolesterol acil transferaz (LCAT) etkisiyle 6nce
HDL-3, daha sonra ayn1 enzim araciliftyla kolesterol ester yogunlugu artarak HDL-
2 olusur. Hepatik lipaz ile de HDL-2,HDL-3’e dénstiiriilebilmektedir. Bunlar iyi
birer kolesterol alicisidir. Kadinlar erkeklerden daha yiiksek HDL-2 diizeyine
sahiptir(81). Az miktarda alkol tiiketimi her iki alt grubu fakat daha ¢ok HDL-3’ii
arttirmaktadir (tablo-8)(4,7,68,82,90,91).

Ostrojenler, egzersiz, zayiflik, alkol, hipertrigliseridemik ilaclar familyal
hiperalfalipoproteinemi  HIDL  diizeyini  arttiricken;  piiberte,  androjenler,
progesteron, obezite, hipertrigliseridemi, sigara, Tip II DM HDL diizeyinin
azalmasina neden olmaktadir(4,7,68,86,79,90,92).

HDL kolesterol yiiksekliginin KKH riskini qzaltxcl bir faktér oldugu kabul
edilmektedir(68,84,91,93,94). Amerika Ulusal Kolest&ol Egitim Programi (ANCEP)
eriskin panelinde HDL yiiksekligi (>60 mg/dl ) negatif bir risk faktérii olarak kabul
edilmistir(1,4,75,76,79,80,84,87,90,93).

6)Lipoprotein_a(Lp a): Lipoprotein (a)’ nm lipid kompozisyonu LDL’ye

benzemekte ancak yapisinda Apo B-100 ve karbonhidratlardan zengin Apo(a) gibi
iki  farkli  protein igermektedir. Plazma kolesteroliiniin  %15’inden  azim
tasunaktadir. Lp(a) ytksekligi son arastirmalarda KKH ig¢in bagimmsiz bir risk
faktorti olarak kabul edilmistir(68,80,83,91,95). Aterojenik etkisi aterosklerotik

lezyonlara  kolesterol  tagimast  ve  trombozu  kolaylastirici  etkisiyle
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agiklanmaktadir(4). Lp(a) ve plazminojenin yapisal olarak birbirine benzemesinden
dolayi, ytksek degerlerdeki Lp(a)’ nin dogal olarak bulunan doku plazminojen
aktivitesinin olusturdugu trombolitik etkiyi inhibe ettigi kabul edilmektedir(95s).
Aragtirmalarda KKIH olanlarda Lp(a) diizeyleri kontrol grubundan daha yiiksck
bulunmustur (tablo-8)(4,75,80,91,95,96).

T Trigliseridler:Trigliseridler yag asitlerinin esas depolanma seklidir. Ug yag

asidi bir gliserol molekiilii ile esterifiye olarak olusur. Kanda bulunan trigliseridler
iki ana kaynaktan gelir: Bunlar gastrointestinal sistem ve karacigerdir.
Gastrointestinal sistemde absorbe edilen yad asitleri ve monogliseridler ince
barsakta (rigliseride doéntsgtirler. Daha sonra bunlar daha az miktarda gliserol,
fosfolipid ve apoproteinlerle birleserek bityik silomikron formunu olustururlar. Bu
silomikronlar intestinal lenfatiklere gegerek torasik duktus araciligiyla kan akimina
karigilar. Karacigerde sentez edilen trigliseridler kan akimma daba kiigiik
lipoprotein kompleksleri halinde (VLDL) saluur. Dolasimdaki trigliseridlerin
7090’ ndan fazlast gastrointestinal sistemden absorbsiyon yoluyla gelir. Bu yaklasik
70-150 gr/gtindiir. Absorbe edilen trigliseridler kandan 10-12 saat iginde kaybolur
ve bu nedenle a¢lik durumunda &lgiilen trigliserid konsantrasyonu endojen sentezi
gosterir(4,7,93,94) . Hiperkolestero lemi, 6zellikle LDL kolesterol ile KICH
arasindaki iligki ¢ok iyi tanimlanmasina ragmen hipertrigliseridemi i¢in bu durum
tartismalidir(75,76,79,80,97).
(Tablo- 8 )Major Lipoprotein Smiflarmin Karakteristikleri(4,80,81,82)

Lipoprotein  Dansite Capi (nm) Major lipid icerigi Elektroforetik

suufi (gr/dl) hareketi
Silomikron  <<1.006 5000-800 Dietle alinan [Hareket etimez
ve kalintilar trigliseridler
VLDL <1.006 800-300  Endojen trigliserid Pre-f3
IDL 1006-1019  350-250  Kolesterol Yavas pre-p
esterleri,trigliserid
LDL 1019-1063  250-180  Kolesterol esterleri
HDL 1063-1210  50-120 Kolesterol esterleri,
fosfolipidler

Lp(a) 1055-1.085 300 Kolesterol esterleri Yavas pre-p
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LIPOPROTEIN METABOLIZMASI BOZUKLUKLARI

Hiperlipoproteinemiler, primer (genetik) ve sekonder olarak ikiye ayrilir.
Hastalik durumuna ve plazma lipid konsantrasyonunda degisimlere yol agan genetik
ozellikler: (1)Spesifik apoproteinlerdeki, (2) hiicre membranlardaki spesifik
lipoprotein reseptorlerindeki ve (3) lipolitik enzimlerin etkilerindeki genetik
degisikliklerden kaynaklanmaktadir(4). Primer hiperlipoproteinemi tanisi igin
sekonder  nedenler ekarte edilmelidir.  Primer hiperlipoproteinemilerin
ozellikleri(tablo-9):

DTip I (Eksojen hipertrigliseridemi ):

Klasik hastalar konjenital olarak lipoprotein lipaz cksikligi olan cocuk ve
infantlardir,  Otozomal resesif kalitumla geger ve ¢ok seyrek goriiliir.
Silomikronlarin ¢ok yavas temizlenmesi ile karakterize olup anormal derecede
yikselmis silomikron seviyesi ile birlikte hipertrigliseridemi vardir. VLDL seviyesi
normal ancak LDL ve HDL de azalma vardiw. Hastabgm degisik bir
seklinde,lipoprotein lipaz igin kofaktdr olan Apo C II eksikligi bulunmaktadir.
Klinik bulgulari, tekrarlayan karin agrilari, ksantomlar, hepatosplenomegali,
lipemia retinalis olup en sik komplikasyonu akut pankreatittir. Diyetteki yag miktar
azaltilarak ve kompleks karbonhidrat oran: arttiralarak iyilestirilebilir. Artmis KKH
riski yoktur (tablo-9)(4,7,80,82).

2)Tip 1 (hiperbetalipoproteinemi ):

LDL reseptdr defektine bagli olarak olugan otozomal dominant gegen bir
bozukluktur. Sik rastlanan ve artmus ateroskleroz riskine sahip en onemli
hiperlipoproteinemidir. Siklik heterozigot formda 1/500°diir. Iki tipi bulunmaktadir.
Tip II a’da (familyal hiperkolesterolemi) LDL ve total kolesterol, Tip II b’de
(familyal kombine hiperlipidemi) LDL, VLDL, total kolesterol ve trigliserid
diizeyleri artmigtir. Heterozigot olanlarda ksantomlar ve koroner ateroskleroz 30
yasindan sonra baglarken homozigot olanlarda siklikla 10 yasindan once
baslamaktadir. Tan1 prenatal olarak konabilmektedir (tablo-9)(4,7,80,82).

3)Tip III (familyal disbetalipoproteinemiler):

GCocuk ve adolesanlarda nadir goriilen bu hastalik Apo E-2 ve E-3 kusuruna
bagli olarak olusur. Silomikron ve VLDL kalintilarimin artmasiyla karakterizedir.
Hem koroner hem periferik arterlerin ateroskleroz riski artmistir (tablo-9)(4,80,82).

NTip IV(familyal endojen hipertrigliseridemi):
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Otozomal dominant geger. Endojen trigliserid ve VLDL sentezi artmistir.
HDL ise siklikla normalden diisiiktiir. Benzer tablo obezite, alkolizm, tipll DM,
progesteron alimi durumlarinda da gériilebilir. Ateroskleroz riski artmistir (tablo-
9)4,,7,80,82).
5)Tip V(Mikst tip hipertrigliseridemi):

Cocuklarda nadiren goriilir. Bu hastalar silomikron ve VLDL artigina baghi
olarak yiiksek trigliserid seviyelerine sahiptir. Genellikle eriskinlerde ortaya ¢ikan
klinik bulgular; pankreatit, ksantomlar ve anormal glikoz tolerans testi seklindedir.
Diistik olmakla birlikte artmis ateroskleroz riski bulunmaktadir (tablo-9)(4,7,82).

SEKONDER HIPERLIPOPROTEINEMILER

Sekonder hiperlipidemiler, bir ¢ok hastaliga sekonder veya eksojen nedenlerle
olugabilir(4,82). Yasamin ilk yillarinda en sik rastlanan hiperlipidemi nedeni
glikojen depo hastaliklari ve konjenital biliyer atrezidir). Hem Tip I hem de Tip II
DM KKH’nda belirgin artmus riskle iligkilidir(68). DM’ta artmug lipolize bagh
serbest yag asitlerinde ve VLDL sentezinde artma, lipoprotein lipaz aktivitesinde
azalma sonucunda ise silomikron ve yine VLDL seviyesinde artma bulunur(8). En
¢ok Tip IV daha az oranda Tip V goriiliir(1,4,82,100).

(Tablo-9)Fredrickson/WHO Hiperlipoproteinemi Simflandirmasi,7,80)

Tip Artan Aterojenite  Artan lipidler Rolatif
Lipoprotein Siklik

[ Silomikron Hig gortilmez Trigliserid <%1

La LDL - Kolesterol %10

Iib LDL ve VLDL  +++ Kolesterol ve %40
trigliserid

I B-VLDL +++ Kolesterol ve  <%1
trigliserid

v VLDL + Trigliserid %45

Vv Silomikron ve -+ Kolesterol ve %5

VLDL trigliserid

26



(Tablo-10 )Kan Kolesterol Diizeyleri(1,4,7,82,98,99)

Mg/dl Arzu edilen Sinirda Yiiksek
Total kan kolesterolu <200 200-239 >240
LDL-Kolesterol <130 130-159 >160

Hipotiroidizmde hiperkolesterolemi  siklikla  goriiltirs2). LDL  klirensi,
lipoprotein lipaz aktivitesi azalmis buna bagli silomikron ve VLDL artmistir,
Nefrotik sendromda total, VLDL ve LDL kolesterol ile trigliserid diizeyi artmakta,
HDL-2 duizeyi diismektedir(82,101). Bu degisiklikler yapim artis1 ve yikim azalmasi
ile agiklanmaktadir. Asirt alkol kullanimi erigkinlerde hipertrigliseridemi ve VLDL
artiginin iyi bilinen nedenleri arasinda sayilmaktadir(1,4,68,82).

Sistemik lupus’ta trigliserid ve VLDL kolesterol artmakta HDL kolesterol
azalmaktadir(82). Oral kontraseptif kullanimi trigliserid ve kolesterol seviyesini
arttn'mékta, HDL ve LDL kolesterol degisikliklerine neden olmaktadir(68). Normal
gebelik sirasinda da total ve LDL kolesterol ile trigliserid seviyelerinde artis oldugu
bildirilmektedir(4,82,93).

Sekonder hiperlipidemilere yaklagim, nedensel kaynagn tespiti ve ona yOnelik
uygun miidahale seklinde olmalidir.

HiPERLIPOPROTEINEMILERIN TANISI:

Hiperlipoproteinemi tespiti, aile hikayesi, fizik muayene bulgular, lipid ve
lipoprotein dlgtimleriyle yapilabilir. Eger ailede genetik hiperkolesterolemi oldugu
biliniyorsa ilk kan 6rneginin gobek kordonundan alinmasi, sonug normalse 5 yilda
bir 8lgtimiin tekrarlanmasi 6nerilmektedir(4). Hiperlipoproteinemi tanisinda en basit
yontem bulaniklik testidir. Hastadan alinan kan 16 saat +4 derecede bekletilerek
plazma goriintimiine bakilir(81).

Tip I’de (silomikron artmig) alt kisim berrak tistte krema tabakasi vardir.

Tip Il a’da (LDL artmig) berrak goriiniim vardir.

Tip I b’de (LDL,VLDL artmus) hafif bulaniklik vardir.

Tip I’de (IDL ve kalntilar1 artmis) bulanik ve iistte ince bir krema tabakasi
vardir,

Tip IV ‘de (VLDL artmis) bulaniktr.

Tip V’de (VLDL,silomikron artnu;% Jalt kisim bulanik iistte krema tabakasi

vardir(4).
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HIPERLIPOPROTEINEMLILER VE ATEROSKLEROZ
Son 40 yildir, degisik epidemiyolojik, genetik, deneysel ve metabolik

caligmalar KKH ile yiiksek kan kolesterol seviyesi arasindaki iliskiyi gdsteren ¢ok
miktardaki deliller ortaya koymugstur (tablo-10) (1,2,5,66,68-74,77,85,87-91, 102-107).
Ailesel  hiperkolesterolemi KKH’ma neden olan kogullarin  prototipini
olusturmaktadir(108). Bu konuda yapilan ¢alismalar, lipid fizyolojisi ve KKI1
patogenezinin anlagiimasinda 6nemli rol oynamustir (66,67,107). Bu hastalarin
homozigot tipinde hiperkolesterolemi sonucu diger risk faktorleri olmadan erken
yasta ateroskleroz, fatal ve nonfatal myokard infarktiisi gelismesi,
hiperkolesterolemi ile erken ateroskleroz geligiminin iliskili oldugunu géstermistir.
Ancak hiperkolesterolemi ve KKH’min multifaktéryel etyolojisinden multipl
genetik  ve ¢evresel faktorlerin  kiimiilatif tarzda etkilesimi  sorumlu
tutulmaktadir(2,76,102,109). Aterosklerotik lezyonlarin patolojik incelemelerinde, bu
lezyonlarla serum total, VLDL ve LDL kolesterol seviyeleri arasinda pozitif, HDL
kolesterol seviyesi arasinda ise negatif korclasyon gosterilmistir (1,69, 75,80, 84, 85,
87-89,107).

Hayvanlar lizerinde yapilan deneysel ¢alismalarda, satiire yag ve kolesterolden
zengin diyet verilerek, hiperkolesterolemi ve lipid birikimi ile karakterize olan arter
lezyonlar1 olusturulabilmistir(67,89). Ayrica diyetteki komponentlerin azaltilmasiyla
plazma kolesterol seviyesinde diisme sonucu, bu hayvan modellerinde lezyonlarin
geriledigi gozlenmistir(67). Insanlarda da bu konuda ¢alismalar yapilmistir(110).

Yapilan aragtirmalar, plazma kolesterol konsantrasyonu ile myokard
infarktiisi olusumu arasinda dogrudan iliski bulundugunu
gOstermistir(1,2,66,69,70,73,91,99,103,106, 111). Multipl risk faktérleri o6nleme
calismasinda elde edilen bilgiler, 180 mg/dl’nin tizerindeki kolesterol diizeylerinde
KKH mortalitesinin arttigini gostermektedir(112). Whitehall ¢alismasinda 17718
kigi 18 yil izlenmis,kolesterol diizeyindeki artisla KKH mortalite oran: arasinda tek
diize bir iliski gbzlenmistir(71).

Ulusal saglik egitiminin stroke ve KKH ‘nin azalmasinda etkili olup
olmadiginin aragtirildigr Standford Five City projesinde 5 yillik takipler sonrasinda
tedavinin yapildif1 sehirlerde plazma kolesteroliinde %4, istirahat kalp hizinda %3,

sigara igiminde %13’liik azalma saglandiginda, bu risk faktorlerinde meydana gelen
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degisikliklerle total mortalite risk puaninda %15, KKH risk puaninda %16 azalma
olmustur(111).

Bazi toplumlarin daha yiiksek KKH prevalansina sahip olmasimin genellikle

az yag ve kolesterol i¢eren geleneksel diyetin yerini yiiksek diizeyde doymus yag ve
kolesterol igeren diyetin almasi sonucu kan kolesterol seviyelerinin artmasina
baglanmistir(67,68,75,110,111,113).
Insanlar tizerinde yapilan bir dizi énemli klinik deney, kan kolesterol diizeyinin
diigtirtilmesi halinde, erken KKH riskini azalabilecegini gostermistir (1,2,66,68,70,72-
74,78,87,88, 103, 104,106,111,114). Bu sonucu destekleyen ilk arastirmalardan biri
primer koroner hastalik koruma ¢alismasidir(77,115). Kolestiramin ve diyet tedavisi
ile, total ve LDL kolesterol diizeylerinin diigtirilmesinin, gerek kesin olaylarda
(fatal ve non fatal MI) gerekse diger KXH ile iliskili olaylarda bir azalma ile
sonuglandigr gosterilmistir(68,77,79,110). Tam doz kolestiramin alan hastalarda total
kolesterol diizeyi %25, LDL kolesterol diizeyi %35 diismiis ve KKH olaylari %50
oraninda azalmistir(77). Elde edilen bilgilerin tutarlilign kolesterol diizeylerinin
digtirtilmesinin KKH’n1 azaltigini ve LDL kolesterol diizeyindeki azalma ne kadar
fazla olursa KKH’indan korunmaninda o derece fazla olacagini ortaya koymaktadir
(1,2,5,66-68,73,74,87,106,111). Giintimiizde g¢esitli diyetler ve ilaglar kullanilarak ayn:
sonuglarin elde edildigi bir dizi arastirma yapilmistir (70,72,75,76,87,103, 104,105,110,
115,116). Bu aragtirmalardan kandaki kolesterol diizeyinin her % 1 oraninda
azalmasina kargilik olarak KKH riskinde %2-4 oraninda azalma olacag: seklinde
genel bir kural ortaya ¢ikmaktadir(67,68,78).

Bu giin aterosklerotik lezyonlarin geriletilip geriletilemeyecegi tizerine yogun
aragtirmalar yapilmaktadir(107). Bu amagla KKH bulunan kisilerde ilag ve diyet
tedavisinin arteryel lezyonlar iizerindeki etkisini arastiran anjiografik ¢aligmalarda
yapilmistir(80,87,89,107,117,118). Bazi aragtirmalarda yogun lipid disiirticii tedavi
uygulanarak total ve LDL kolesterolde diisme, HDL kolesterolde yiikselme
saglanarak kandaki kolesterol diizeylerinin diistirilmesinin KKH riskini azaltigim
gostermekle kalmayip ayni zamanda aterosklerozu tersine gevirdigi gibi cok énemli
bir olgu ortaya konmustur(87,93).

Anjiografik olarak KKH saptanmus kisilerde, apolipoprotein degisiklikleri de
gosterilmigtir ve apolipoprotein ¢lgtimlerinin, hem KKH tanisi hem de hastaligin

ciddiyetini tayin i¢in kullanilabilecegi ileri siirtilmiistiir(87). Stampfer ve arkadaslar
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KKH olan kisilerde HDL kolesterol, apo A 1, apo A2 ‘de diisme , LDL kolesterol
ve apo B’ de yiikselme gozlemislerdir (83,91). Rosengren ve arkadaslari prospektif
¢aligmalarinda myokard infarktiisi gegiren veya KKH’indan 6len kisilerde Lp(a)
konsantrasyonlarint ytiksek bulmuglar, Lp(a ) ile KKH arasmnda diger risk
faktorlerinden bagimsiz 6nemli bir iligki oldugunu gostermislerdir(95,96). Brown ve
arkadaslary da , koroner lezyonlarin regresyonu ile apo B diizeyinin diigmesi ve
HDL kolesterol diizeyinin artmast arasinda bagimsiz bir korelasyon tespit
etmislerdir(87).

Son yillarda yapilan ¢aligmalarda risk faktdrleri seviyelerinde degisiklik ve
ozellikle kolesterol seviyelerinin diigtirtilmesi ile KKH’ nin siklhifimin azalmasima
ilaveten KKH’na bagli olumlerin de azaldigi gosterilmistir  (66,68,70,72-
74,78,87,99,103,104,106,111,114,115). Bu arastirmalardan ¢ikan sonug, bir toplumda
serum  kolesterol konsantrasyonun azalmasiun KKH’na bagh  6liimlerin
azaltilmasinda, kritik rolit oldugu seklindedir(1,2,67,68,74,76,78,99,103,104,106).

Framingham calismasinda , trigliserid kadinlarda bagimsiz bir risk faktori
olarak kabul edilmis, erkeklerde de ¢ogunlukla HDL kolesterol diisiikliigii ile
birlikte bulundugundan dolayr her iki cinste de KKH riskini arttirdigi ileri
stiriilmiistiir(s,68).

Biitin bu ¢alismalarda aterosklerozla iligkili oldugu gosterilen lipid
degisiklikleri su sekilde 6zetlenebilir:

1) Total kolesterol seviyesinde artma

2) LDL kolesterol seviyesinde artma

3) B-VLDL seviyesinde artma(silomikron, VLDL kolesterol)

4) Lipoprotein (a) seviyesinde artma

5) Apolipoprotein B seviyesinde artma(83)

6) Apolipoprotein A seviyesinde azalma (83)

7) HDL kolesterol seviyesinde azalma (83)
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MATERYEL YE METOD

1998 niifus saymmi sonuglarina gore Kilis ili merkezi niifusu 63080 olarak
bulunmugtur. Gaziantep Devlet Istatistik Enstitiisti Bolge Miudirliigi’nden 1998
Kilis ili merkezine ait niifus verileri(119), Kilis Ili belediyesinden II merkezine ait
mahallelerin yerlesim planlar ve bina cetvelleri elde edildikten sonra Gaziantep Tip
Fakiltesi Halk Saghgt Anabilim Dali ile igbirligi yapilarak Kilis Ili merkezini
yansitabilecegi diistiniilen 10 mahalleden basit tabakali 6rnekleme yontemi ile 190
hane secildi. Bu hanelerde 20 yas ve tizeri en az iki kisinin olacagi varsayildi. Bu
¢alisma igin segilen 396 kiginin, Kilis Ili merkezini yeterli &lgiide yansitabilecegi
hesaplandi. Caligmaya alman bireylerin %65.1°i (260) kadin, %34.9’u (136)
erkeklerden olusuyordu. Cinsiyet, 10 yillik yas gruplari, mahallelerin biiyiiklugii ve
kentsel ve kirsal Ozellikler yoniinden Kilis Ili merkezindeki gercek oranlart
yansitacak tarzda drneklem populasyonuna son bigimi verildi. Calisma i¢in hedef
alman kitlenin %90°ndan fazlasima ulasildi. Katilim orani erkeklerde %76.8,
kadinlarda %98.2 olarak gerceklesti. Daha onceden belirlenmis olan adreste
bulunmayan, adreste bulundugu halde ¢alismaya katilmay: red edenler ¢alisma disi
birakildi.

Tarama ekibi 2 aragtirma gorevlisi doktor ve 2 intern doktordan olusuyordu.
Tarama ekibi segilen yerlesim birimine ulastiginda ilgili bolgenin mahalle
muhtarlart ve Saglik ocaklari ile gorliserek bu yorede yasayanlarin sosyoekonomik
dagilim hakkinda bilgi almdi. Daha sonra se¢ilmis evler ziyaret edilerek ertesi
sabah igin randevu alind1. Cogu kisinin sabah ag olarak ekip gelene kadar beklemesi
tavsiye edildi. Tim uyarlara ragmen sabah kahvaltularini yapmus olanlardan
postprandial kan sekeri, total kolesterol , HDL ve LDL diizeyleri i¢in kan alindi.
Bu grup hastalardan trigliserid ¢l¢timii yapilmadi. Bu gekilde taramaya alinan birey
sayist %10 civarindaydi. Tarama zamant esnasinda evde bulunmayan (6zellikle 20-
40 yas arast erkek grubu) bireyler igin haftasonu randevu alindi. Tarama ekibine
bagvuran ve ¢alismaya katilmaya gonilli olanlar ancak sorgulamada bilinen bir

kronik hastalig1 olmadik¢a galismaya alindilar. Benzer bir kag misalde rastgeleligin
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bozulmadifi kanaatine varildi. Caligmaya alinan tiim bireyler evlerinde ziyaret
edildi. Caligmaya 20 Mayis 1998’ de baslandi ve veri toplamast 24 Kasim 1998’de
tamamlandu.

Taramadaki her hekimin gorevi,taranan kisilere daha onceden hazirlanan
anket formundaki kisisel bilgileri sormak, en az S dakika dinlenmeden sonra
tansiyon arteryel degerlerini dlgmek, ¢iplak ayak ve dizerinde fazla agirlik
olugturacak elbise olmadan boy ve kilolarint hesaplamak ve daha sonra 10 cc kan
almakti.

Her ckibin kullaniminda bir baskiil ve boy 6lgme cetveli , iki aneroid tansiyon
aleti (Erka), yeterli miktarda vacutainer tiip ve 10 cc.lik enjektdr bulunuyordu. Her
hastadan bir defa olmak tizere antekiibital ven yoluyla 10 cc. kadar vensz kan
almdr. Alinan kanlar 6zel igneler kullanilarak hava ile temas etmeyecek sekilde
vacutainer tiiplere konuldu. Calismanin siirdiigii her is gliniinde ortalama 25-30 kisi
ile goriigtildii. Alinan kanlar en geg 2 saat iginde Gaziantep Tip Fakiiltesi Merkez
Laboratuarina ulastirilip Hermle Z-323 marka santrifiij aletinde 3000 devir/dakika
hizda 10 dakika siircyle santriftij edilerek plazmalar ayrildi. Ayrnlan plazmalar
maximum kapasitesi 1 cc. olan 6zel godelere kondu. Daha sonra bekletilmeden
Olympus AU 800 marka biyokimya analiz cihazi kullanilarak venoz plazma glikoz,
total kolesterol, HDL kolesterol, trigliserid diizeyleri 6l¢iildi. Laboratuardan elde
edilen sonuglar anket formuna kaydedildi. Sonuglar tek tek ilgili sahislara bildirildi.
Daha Once diabetik olmadig: bilinen ancak kan glikoz diizeyleri normal sirlar
disinda bulunan hastalar 10-12 saatlik agliktan sonra Gaziantep Tip Fakiiltesi Ic
Hastaliklart Diabet Poliklinigine ¢agrildi. Davet edilen 35 hastadan 28 kisi
poliklinige bagvurdu. 7 hasta tiim israrlara ragmen randevuya gelmedi. Daha
onceden diabetik oldugu bilinen ve herhangi bir tedaviyi uygulayan hastalarda
(diyet, oral antidiabetik, insiilin...) daha ileri tetkik yapilmadi. Bu kisilere diizenli
poliklinik kontrolii énerildi.

10-12 saatlik aglik sonras1 Diabet Poliklinigine basvuran hastalardan énce 2-
3cc.aghik vendz kan antekiibital venden hava ile temas etmeyecek sekilde vacutainer
tliplere alind1.

Daha sonra 75 gr. Glikoz 250 ml su ile kanstirildiktan sonra 3-5 dakikada

i¢irildi. Iki saat boyunca herhangi bir sey ylyip igmeden( sigara dahil) ve fazla efor
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sarfetmeden beklemeleri soylendi. Ikinci saat sonrasinda tekrar 2-3 cc.vendz kan
antekiibital ven yoluyla vacutainer tiiplere alindi ve kan glikoz seviyeleri 6l¢tildil.

Elde edilen sonuglar DSO’ niin  ve ADA’ nin &nerileri dogrultusunda
degerlendirildi (14,15,34,39). Aglik kan sekeri 126 mg/dl ve tizerinde olanlar ve
OGTT 2. Saatteki kan sekeri sonucu 200 mg/dl olanlar diabetik olarak kabul edildi.
Aglik kan sekeri 110 mg/dl’ nin altinda olanlar ve OGTT 2.saatte kan sekeri 140
mg/dl’ nin altinda olanlar normal kabul edilirken, bu degerlerin disinda degerlere
sahip hastalar IGT ve IFG olarak kategorize edildi(39).

Kan kolesterol degerlerine ait sonuglar asagidaki sinirlar risk faktdri yada
patolojik bulgu olarak diistintilerek siniflandirildr; Kolesterol igin <200 mg/dI’nin
altinda degerler normal sinirlarda, 200-240 mg/dl aras: sinirda degerlerde, >240
mg/dl degerler istenmeyen (anormal) degerler olarak kabul edildi ve bu degerlere
gore erigkin nitfusun kolesterol profili ¢ikarild: (tablo-10). Trigliserid degerleri i¢in
erkeklerde 20-29 yas grubunda >140 mg/dl, 30 ve iizeri yaglarda >250 mg/dl
degerler istenmeyen (anormal) bunun altindaki degerler normal kabul edilirken,
kadinlarda 20-39 yag grubunda 135 mg/dl,40 ve {izerindeki yaslarda >185 mg/dl
degerler (istenmeyen) anormal degerler olarak kabul edildi. LDL kolesterol icin
<130 mg/dl degerler normal degerler normal 130-160 mg/dl arasindaki degerler
siurda,>160 meg/dl degerler ise istenmeyen (anormal) degerler olarak hesaplandi.
HDL kolesterol degerleri igin <35 mg/dl degerler istenmeyen (anormal) diizeyler
olarak kaydedildi. Bunun iizerindeki degerler normal kabul edildi(1,68). Yukarida
belirtilen degerlere gore tiim bireylerin lipid profilleri yas, cinsiyet, ekonomik
dizey, beslenme ahigkanliklarina gére siuflandinildi ve degerler hem sayisal hem
tablolar halinde belirtildi.

LDL diizeyleri trigliserid diizeyi 400 mg/dI’nin altinda olan kisilerde
Friedewald formiilii kullanilarak hesaplandi (LDL-kolesterol= Total kolesterol-
HDL- trigliserid/5)4).

Her iki cinste viicut kitle indeksi (VKI) hesaplanip, VKI >30 kg/m2 olanlar
obez, VKI 25-30kg/m2 olanlar fazla kilolu ve <25 kg/m2 olanlar normal olarak
kabul edildi(68,120).

Sistolik tansiyon arteryel degerleri =130 mmHg ve/veya diastolik tansiyon

arteryel degerleri 285 mmHg olanlar hipertansif olarak degerlendirildi(68).
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Anket Formu ile Elde Edilen Veriler

Ilk olarak bireyin adi ve soyadi, yasi, mevcut adresi, egitim diizeyi, medeni
hali, meslegi, ailenin ortalama aylik geliri ile ilgili sorular soruldu. Daha sonra
kigisel bilgiler bolumiinde kisinin daha 6nce gegirmis oldugu hastaliklar, daha
onceden bilinen KKH &ykiisti ve varsa stiregen hastalii ve kullandig: tedaviler ile
birlikte sigara igimi ile ilgili sorular soruldu. Sigara i¢imi konusundaki cevaplar
diizenli igiciler igin {i¢ dereceye (ginde 1-10, 10-20 ve 20 nin iizerinde) ve sigarayi
birakmig olanlar igin sigarayi birakma siiresi ve daha énce igilen giinliik sigara
miktart sorulacak sekilde 2 dereceye ayrildi. Kadmlara hamilelik durumu
sorgulandi.

Tum bireylere ailede kalp hastaligi ve DM dykiistiniin varligi varsa akrabalik
derecesi soruldu ve anket formuna kaydedildi. Ozellikle evin hamimina yonelik
olarak evde yemeklerde kullanilan yag gesidi siklik sirasina gore ve yine tiketilen et
¢esidi siklik sirasina gore soruldu.

Tarama ekibi tiim katilanlara birer protokol numarasi vererek protokol
numaralarini ve biyokimya sonuglarini her birey igin ayri ayri hazirlanan anket
formlarina kaydettiler.

ISTATISTIK DEGERLENDIRME

Verilerin kaydi ve istatistiksel islemler Microsoft Excel 7.0 programinda
gergeklestirildi. Caligmaya katilan bireyler 20-29, 30-39, 40-49, 50-59, >60 yas ve
tizeri olmak lizere yas gruplarina aynldi. Parametrelerin ortalama degerleri ve risk
faktorlerinin goriilme sikligi cinslere ve yas gruplarna gore hesaplandi. ki
ortalamanin karsilastirilmast Student-t testi,risk faktérlerinin goriilme sikliginin
cins ve yas gruplarma gore dagilimi ve anlamlibg: ki-kare testi kullanilarak
hesaplandi. Diger g¢alismalarla ortalamalarin Kkarsilagtinlmasinda ise iki yiizde
arasindaki farkin onemlilik testi kullanildi. Test sonuglar: p degeri 0.05’ten daha

kiigtik ise anlaml: olarak kabul edildi(121).
BULGULAR

Aragtirmamizda 20 yas ve tizeri 136 erkek ve 260 kadin olmak tizere toplam

396 kisi tarama programina alindi.

Diabet ile ilgili Bulgular

Taramaya katilan 396 kisinin kan sekeri diizeyi 6lgtldit ( 352 kisi aclik, 44

kist postprandial 1.5-2.5 saatleri arasinda ). DM prevalans: Joslin’ in kitabinda
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belirtilen yontemden yararlanilarak saptandi (20). Taramada hiperglisemi dogrulanip
dogrulanmasa da, DM’li oldugunu &6ne siiren kisiler diabetli sayild:: Bunlar
omeklemin %4.29°nu olusturuyordu. Bunlarin 6 tanesi erkek (%4.41), 11 tanesi
kadin (%4.23) olarak belirlendi. Bu hastalarin timiinde gercekten de kan glikoz
diizeyleri diabetik sinirlarda bulundu.

DM tanisi konmamis ve kanda glikoz diizeyi belirlenen 8 kisinin (%2.02)
aglik kan gekeri 126 mg/dl ve iizerinde veya postprandial 200 mg/dl nin
lizerindeydi. Yani taranan her 1000 kisiden 20 kiside yeni taminmig DM (gizli
diabet) tespit edildi. Diabetik hastalarin ortalama aghk kan sekerleri 148.34 mg/dl.
bulunurken diabetik olmayan grubun ortalama aghk kan sekeri 89.95 mg/dl
bulundu. Tarama grubu igindeki tiim DM’li hastalarin sayisi 25,0ran1 %6.31 olarak
hesaplandi. [(Erkeklerde 7 (%5.1), kadinlarda 18(%6.9)] Erkek ve kadilar
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0.43). Diabetin cins ve yas
gruplarina gore dagilimi tablo-11 ve grafik-1"de verilmistir.

(Tablo-11 )Diabet Bulunma Olasihg

2029 [30-39  [40-49 [50-59 |=60 TOPLAM
ERKEK | %0 %0 %d %21 %9.5 %5.1 *xx
037y [(0/39) [(1/20) |(@/19) (@il |(/136)
KADIN | %0 %17 %48 |%194 |%21.6 | %6.9 *rex

(0/88) |(1/58) {(2/41) | (736) |(8/37)  |(18/260)
TOPLAM | %0 *  [%1.03% [%4.9*% |%20% |%I17.2%* |%631 +
(0/125) [(L/97) | (3/61) | (11/55) |(10/58) | (25/396)
*p=l *F p=0.3  **% p=0.0011 **F p=0.0000 + p—0.43

Dogdugundan bu yana kentte oturan ve sonradan kirsaldan kente gocetmis
erkeklerdeki DM sikligi incelendiginde anlamli bir fark goriilmedi (p>0.05).
Kadinlarda da eriskin niifusta dogdugundan bu yana kentte oturanlar ile, daha sonra
kente go¢ etmis olanlar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.05).
DM prevalans: kadinlarda yagla birlikte dogru orantili artmakta iken (%21.6’ya
kadar), erkeklerde 40 yagmn altinda hi¢ diabete rastlanmazken 50-60 yas arasinda
maximum seviyesine ulasan diabet siklipi (%21) daha sonra belirgin bir sekilde
azalma gostermektedir (%9.5). Erkeklerde yas gruplarina gore istatistiksel olarak
belirgin anlamli fark saptandi(p=0.0011). Aym: sekilde kadinlarda da yas gruplari
arasinda istatistiksel olarak anlamhi fark bulundu(p=0.0000). Kadinlarda toplam

DM prevalans: erkeklerden %1.8 kadar daha fazla bulunurken, fark istatistiksel
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olarak anlamli degildi(p=0.43). Onceden tan1 konmus erkek diabetiklerin prevalansi

%0.69 daha fazla , kadin diabetiklerin prevalansi ise % 2.67 daha fazlayd.

25 ERKEK
& KADIN
20- & TOPLAM
15
10
5A
O,

TOPLAM

20-29 30-39 40-49 50-59

Grafik-l: Erkek ve kadinlarda yas gruplarina gore diabet bulunma olasiligi

Daha &nce ailelerinde DM 6ykiisii oldugunu ifade eden kisilerde DM’a
rastlanma orani %9.7 bulunurken ayni grup bireylerinde IGT oram %4.1, IFG %1.3
olarak hesaplandl. Tarama neticesinde diabetli oldugu tespit edilenlerin ailelerinde
geriye dontik DM Oykiisti orani %28.3 bulundu. Calisma grubuna alinan 7 gebede
kan sekeri diizeyi normal sinirlarda bulundu.

DM tespit edilenlerin ortalama yaslar1 56.38 olarak hesaplanirken, DM’u
olmayanlarin ortalama yaslar1 40.82 olarak tespit edildi (tablo-15). Aralarinda
anlaml farklilik vard: (p<0.01).

Kan glikoz diizeyi diabetik ve normal sinirlar arasinda bulunan ve OGTT
yapilan 28 (%7.07) kiside, DSO(15) ve ADA’nin(39) 6nerileri dogrultusunda yapilan
degerlendirmede; 8 (%28.5) kiside DM, 6 (%21.4) kiside IGT, 2 (%7.1) kiside IFG
bulunurken , 12 (%42.8) kisi normal olarak kabul edildi(14,15,39).

DM ve Obezite iliskisi

Genel olarak obezite ve DM arasindaki iliski incelendiginde arada istatistiksel
olarak anlamlt bir iligki oldugu goriilmiistiir. Ozellikle obezitenin seviyesi arttikca
DM goriilme sikliginda da belirgin bir artig olmustur(p<0.01).

Kadinlarda obezite ve yas grubu arasindaki iliski incelendiginde oldukga

anlamli bir birliktelik gdze 9arpméktad1r. Kadinlardaki obezite ozellikle 30’lu
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yaslardan sonra belirgin bir sekilde artmaktadir (tablo-12). Kadinlarda obezite ve
DM arasinda anlaml bir iliski oldugu saptanmistir. Obezitenin derecesi arttikga
DM gorilme sikhign da artmistir. Kadinlarda yas gruplarina gore lipid, VKI, ve
glikoz degerleri tablo-12” de verilmistir.

(Tablo-12 )Kadinlarda Yasa Gore Lipid, VKI Ve Glikoz Degerleri
20-29 30-39 40-49 50-59 =60

Total Kolesterol | 144.1£35.7 [ 165.5439.21 | 183.4+42.55 | 178.4+ 40.15 | 174.8+ 42.71

Trigliserid 110+ 44.12 | 135.5¢55.5 | 152+ 59.30 145.5+ 50.38 | 128+ 49.05

HDL-Kolesterol |48.1+ 11.94 [46.5% 10.31 |48+ 13.61 455+ 12.94 406+ 13.8
LDL-Kolesterol |98.5+33.23 [ 112.5+31.61 | 110+ 40.99 1345+ 42.8 | 123+ 4535
Glikoz 80.5+ 15.6 |94+ 19.81 96.5% 14.94 [97.5£16.94 |110.5%21.26

VKI kg/m2 25754 26.7+4.7 28.9+4.8 30.1£5.4 28.1+4.6

(Tablo-13 )Erkeklerde Yasa Gore Lipid,VKI Ve Glikoz Degerleri
20-29 30-39 40-49 50-59 260

Total Kolesterol | 148.1£33.15 1160.2:+:38.23 | 188.5£38.42 |185.9435.1 |184.24¢ 41,97
Trigliserid 115.4+ 47.65 |140.8+ 53.45 | 158.7+ 60.23 | 150.5£51.6 | 147.6% 48.49

HDL-Kolesterol |47.4+ 12.13 |44+ 11.02 46.4+ 12,05 |43.6£4.94 ;48.16+ 8.48
LDL-Kolesterol | 103.2+ 19.44 |124.5+ 38.23 | 121+ 50.91 | 145+45.82 |120.5+ 40.51
Glikoz 824253 96.5+28.45 | 95+29.34 98+ 44.65 108+ 35.12

VKI kg/m2 21.544.1 23.2+32 25.143.1 27.2+4.0 25.443.7

Erkeklerde yas grubu ve obezite arasindaki iliski incelendiginde kadinlarda
oldugu gibi anlamli bir iligki saptandi ve obezitenin siklif1 ve derecesi yasla artis
gostermekteydi (tablo-13). Erkeklerde obezite ve DM arasinda istatistiksel olarak
anlamlt bir iligki bulundu (p<0.01). Obezitenin derecesi arttik¢a diabetin goriilme
siklifinda belirgin bir artis kaydedildi. Erkeklerde yas gruplarina gore lipid, VKI ve
glikoz degerleri tablo-13” tedir.

Diabetik hastalarin VKI’leri 30.45 kg/m2, diabetik olmayan grubun VKI’leri
26.61 kg/m?2 bulundu (tablo-15). Aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark oldugu
saptand: (p<0.01).

DM ve Kan Basmelart Arasindaki iliski

DM’li hastalarda hipertansiyon goriilme siklift %29.1 olarak hesaplandi.
Diabetik erkeklerde sistolik tansiyon arteryel degerleri ortalamasi 140428.1 mmHg
, diabetik kadinlarda sistolik tansiyon arteryel degerleri ortalamasi 143+24.7 mmHg

bulunurken aralarinda istatistiksel olarak fark bulunmadi(p>0.05). Diabetik



erkeklerde diastolik kan basinci ortalamasi 85+17.4 mmHgkadinlarda 84+20.3
mmHg idi. Aralarinda istatistiksel olarak anlamh fark bulunmadi (p>0.05). Diabetik
olanlar ve diabetik olmayanlar sistolik tansiyon arteryel degerleri yoniinden
kargilagtirildiginda  aralarinda anlamli fark bulundu(p<0.01). Ancak diastolik
tansiyon arteryel yoniinden yapilan kiyaslamada bulunan fark anlaml
degildi(p>0.05).

Diabetik ve diabetik olmayanlarda kan basinci degerleri ve HT oranlar tablo-
15’ te verilmistir.

Diabet ve Hiperlipidemi Arasindaki iliski

Diabetli hastalarda genel olarak hiperlipidemi  goriilme stkligt %25
bulunurken, diabetik olmayanlarda bulunan oranla (%14.8) karsilastirildiginda
istatisiksel olarak anlamli fark bulunmadi(p>0.05). Diabetli hastalarda total
kolesterol degerleri ortalama 196.25 mg/dl, HDL kolesterol degerleri ortalama
41.34 mg/dl, LDL kolesterol 130.41 mg/dl, trigliserid 159.34 mg/dl olarak
hesaplandi.  Diabetli hastalarla diabetik  olmayanlarmn lipid  degerlerinin
kargilagtirmali sonuglar1 tablo-14° te verilmistir.

(Tablo-14 )Diabetiklerin Ve Diabetik Olmayanlarmn Lipid Profilleri

Yoniinden Karsilastirilmasi

DIABETIK |DIABETIK OLMAYANLAR P
TOTAL KOLESTEROL {196.25 171.31 <0.01
TRIGLISERID 159.34 138.4 >0.05
LDL-KOLESTEROL 130.41 {19.2 >0.05
HDL-KOLESTEROL 41.34 46.36 >0.05
(Tablo-15 )Diabetik Ve Diabetik Olmayanlarin Genel Karsilagtirmasi
DEGISKENLER DIABETIKLER | DIABET OLMAYANLAR P
YAS 56.38 40.82 <0.01
VKI kg/m2 3045 26.61 <0.01
AKS mg/dl 148.34 89.95 <0.01
SKB mmHg 141.51 125.84 <0.05
DKB mmHg 84.5 79.50 >0.05
HIPERTANSIYON %29.1 %10.6 <0.05
HIPERLIPIDEMI %25 %14.8 >0.05

Kan Lipid Diizevyleri Ile Ilgili Bulgular

Taramaya katilan tiim bireylerin ortalama kolesterol degerleri 171.31 mg/dl

olarak hesapland: (Erkeklerde 173.38 mg/dl, kadinlarda 169.24 mg/dl). Erkek ve
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kadinlarda yas gruplarina gore total kolesterol degerlerinin ayrimi tablo-12-13 ve
16’ da verilmigtir. Erkeklerde ve kadinlarda kolesterol degerleri 30-39 yas grubunda
artmakta , 40-49 yas grubunda pik yapmakta, erkeklerde 60 yasindan sonra tekrar
azalma egilimine girerken , kadinlarda 40-49 yas grubuna kadar azalma olmamakta
ve erkeklere goére daha disiik deferler gozlenmektedir. Erkek ve kadinlarda
istenmeyen diizeyde total kolesterol degerleri tablo-17 ve grafik-2’ de verilmistir.
40-49 yas grubunda her iki cinsiyette kolesterol degerleri birbirine yakin degerlere
ulagmaktadir. Postmenapozal dénemde kadinlardaki kolesterol degerlerinde bir
miktar azalma (183 mg/dl’den 174 mg/dl’ye) gozlendi. Yas gruplarina gore her iki
cinste hem kendi i¢inde hem kendi aralarinda istatitiksel olarak anlamli fark
gozlenmedi. Degerler tablo-16’ da verilmistir.

(Tablo-16 )Erkek Ve Kadinlarda Kolesterol Ve Trigliserid Degerlerinin

Karsilastirmali Sonuglari

YAS ERKEK KADIN
GRUPLARI Kolesterol Trigliserid Kolesterol Trigliserid
20-29 148+33.15 115.4+47.65 144.1+35.7  110+44.12
30-39 160.2+38.23 140.8+53.45 165.5439.21 135.5+55.5
40-49 188.5438.42 158.7+60.23 183.44:42.55 152+59.30
50-59 185.9+35.16 150.5+51.67 178.4+40.15 145.5+50.38
260 184.2441.97 147.6+48.49 174.8£42.71 128+49.05

Her iki cinsiyetteki HDL degerleri ortalama 46.36 mg/dl olarak ol¢iildii.
Erkek ve kadinlar arasinda anlaml fark saptanmad: (p>0.05). Yas gruplarina gore
erkek ve kadinlardaki HDL degerleri tablo12 ve 13’ te verilmistir. Erkeklerde yagsla
birlikte HDL degerleri 60 yas ve lizeri grupta zirve yapmakta, 50-59 yas grubunda
ise azalma gostermektedir. Kadinlarda 40-49 yas grubunda HDIL degerleri pik
yaparken, 50-59 yas grubunda azalma gostermekte, 20-29 yas grubunda kadinlar ile
erkekler arasinda anlamli fark saptanmamaktadir, Postmenapozal donemdeki

kadinlarda HDL degerleri menapoz 6ncesi déneme gore azalmaktadir.
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(Tablo-17 )istenmeyen Diizeyde Total Kolesterol Ditizeyine Sahip Bireyler

20-29 30-39 40-49 50-59 260 TOPLAM
ERKEK |%]I13.1 %19.4 %14.2 %20.3 %13.6 %169 ++

(5/38) | (7/36) (321) (5/19) (3/22) | (23/136)
KADIN %11.7 %13.3 %12.1 %13.5 %21.6 %13.8 +++

(10/85) | (8/60) (5/41) (5/37) 837y | (36/260)
TOPLAM |%12.1 * |%15.6 ** 19%12.9 **¥* 9478 %I18.6+ %148 @

(15/123) | (15/96) (8/62) Rk (11/59) | (59/396)

(10/56)

*p=0.77 ** p=0.61  *** p=]  REEE p=(028 +p=0.51 ++ p=0.73
+++ p=0.68 @ p=0.5

o5 /1

20-29

30-39

4049

50-50

*0
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Grafik-2: Istenmeyen diizeyde total kolesterol degerleri.

Tim arastima grubundaki bireylerde LDL degerleri ortalama 119.32 mg/dl

bulundu. Erkeklerde ortalama deger 122.74 mg/dl iken, kadinlarda 115.9 mg/dl idi.

Yas gruplara gore erkek ve kadinlardaki LDL degerleri tablol2 ve 13 ‘te

verilmistir. Yagla birlikte erkeklerde LDL degerlerinde artis gozlenirken, kadmlarda

yasla birlikte degisiklik saptanmadi. Sadece 50-59 yas grubunda anlamli bir artig

olmaktadir. Tablo-18 ve grafik-3 ‘te istenmeyen diizeyde LDL kolesterol diizeyi

gosterilmistir,
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(Tablo-18 )istenmeyen Diizeyde LDL-Kolesterolu Olan Bireyler

20-29 30-39 | 40-49 50-59 60 TOPLAM
ERKEK | %4 %10.7 | %62  |%I13.3 %I1.7 %8.9 ++
125y |GR8)  [(1/16) | (@2/15) (/17) (9/101)
KADIN  |%3.6 %17  |%32 | %76 %18.5 %8.4 +i+
(2/55) 651 |ann | @re) (5/27) (16/190)
TOPLAM |%3.7% 1%I13% [%42* [%97*F  [%I59+ |%85 b (25/201)
(3/80) | (9/79) |47y | (@41) (7/44)
p=1 % p=0.1 +p=07 ++ p=0.82 +++ p=0.13 ¢ p-0.93

20-

12
10-

50-59 %60

20-29 30-39 40-49

Grafik-3: Istenmeyen diizeyde LDL-kolesterol degerleri

Tiim galigma grubunun ortalama trigliserid diizeyleri 138.4 mg/dl 6l¢iildi.
Erkeklerde ortalama deger 142.6 mg/dl, kadinlarda 134.2 mg/dl bulunurken, her iki
cins arasinda sadece toplamda (p=0.048) ve 20-29 yas grubunda anlamh farklilik
saptanmadi  (p>0.05).

bulunurken(p=0.005), fark

diger gruplarda anlaml
Kadinlarda kendi yas gruplar arasinda anlamli farklilik saptandr. Trigliserid
deerleri erkeklerde 40-49 yag grubunda anlaml bir artig gOsterirken, kadinlarda

aynt sekilde artig 40-49 yas grubuhda saptandi. Yas grubu ve cinsiyete gore

41



belirlenmis trigliserid degerleri tablo-16> da verilmistir. [stenmeyen diizeyde

trigliserid oranlar1 tablo-19 ve grafik-4” te verilmistir.

(Tablo-19 )istenmeyen Diizeyde Trigliserid Degerine Sahip Bireyler
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20-29 30-39 40-49 50-59 260 TOPLAM
ERKEK |%24.3 %28.2 %20 %11.1 %14.2 %214 ++
(9/37) (11/39) (4/20) /18) BRI (29/135)
KADIN | %5.8 %I13.5 %7.3 %29.4 %21.6 %13.2 +1+
(5/36) (8/59) (3/41) (10/34) (8/37) (34/257)
TOPLAM | %11.27 %19.3%* %l1.4%%x [9423.07%%% (94189 + 16.07 @
(14/123) | (19/98) (7/61) x(12/52) | (11/58) (63/392)
* p=0.005 ** p=0.12 *** p=020 **** p=0]g +p=0.72 -+
p=0.55 +++ p=0.0019 @& p=0.048

50-59
Yas Grubu

Grafik.4.Istenmeyen diizeyde trigliserid degereleri
Diabet ve Koroner Kalp Hastalig iliskisi

Diabetik hastalarda KKH insidanst %8.3 olarak hesaplanmistir. Diabetik

olmayanlarda ise ayni oran %4.2 olarak bulunmustur. Diabetik ve diabetik olmayan
hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu(p<0.01).Diabetik

hastalarin 1.derece akrabalarinda kalp hastalig: olasihig ile diabetik olmayanlarin 1.



derece akrabalart arasinda kalp hastaligi bulunma olasiligs arasinda anlamli fark

bulunmadi.

Hiperlipidemi ve Kalp Hastaliin fliskisi

Hiperlipidemisi olan hastalarda koroner kalp hastaligi goriilme olasiligi %5
olarak hesaplandi. Sadece total kolesterol yiiksekligi olup LDL kolesterol ve
trigliserid degerleri kabul edilebilir sinirda olan hastalarda kalp hastaligi gériilmesi
daha dustik olasiliklardayd: (%2). LDL kolesterol diizeyi yiiksek, HDL kolesterol
dizeyi istenen swnirlarin altinda olan hastalarda kalp hastalig1 goriilme olasihif
%2.4 1di. LDL kolesterol diizeyi artisi ile birlikte trigliserid diizeylerinde yiikscklik
olan hastalarda kalp hastalii goriilme olasilifn %3.8 olarak hesaplandi. Tek basina
trigliserid diizeyi yiiksekligi olan hastalarda kalp hastalip goriilme olasilign %1.6

bulundu.

Hipertansiyon Sikli{n

Genel olarak hipertansiyon siklig1 tiim yas gruplari i¢in %10.6 (42/396) olarak
hesaplandi. Erkeklerde ortalama deger %10.29 (14/ 136) iken kadinlarda %10.7
(28/260) degerler bulundu (tablo-20 ve grafik-5). Her iki cins arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark bulunmadi(p=0.97). Grkeklerde yasla birlikte artis gozlenirken,
ozellikle 50 yas tizeri grupta artis belirginlesmektedir. Yas gruplari arasinda
istatistiksel olarak anlaml fark vardi(p=0.0006). Kadinlarda da benzer sekilde yasla
artis olmakta (p=0.0004), aynt sekilde 50 yasindan sonra pik yapmakta ancak 60 yas
ve lizeri grupta bir miktar azalma olmaktadir. Diabetli hastalarda hipertansiyon
stklig1 %29.1, diabetik olmayanlarda hipertansiyon siklig1 %10.6 bulunurken (tablo-

15) aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi(p<0.05).

(Tablo-20 )Tansiyon Arteryel Degerleri Yoniinden Hipertansif Kabul Edilenler

(Sistolik 2130 mmHg ve/veya Diastolik >85 mmHg)

20-29 30-39 40-49 50-59 260 TOPLAM

ERKEK | %0 %2.7 %9.5 %26.3 %28.5 %10.29 +++

KADIN | %2.85 %10.7 %8.1 %24.3 %21.6 %10.7 ++++
TOPLAM | %0.8* |%7.9+ %38.6 * %25 * %24.1 ++  {%10.6 ®

* o p=l,+ p=0.25, ++ p=0.78, +++ p=0.0006, O p=0.97,++++ p=0,0004
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Grafik-5: Cinsiyet ve yas gruplarina gére HT bulunma olasilig1
Egitim Diizeyi Ile [lgili Bulgular

Caligma grubundaki hastalar egitim diizeylerine gore; okur-yazar olmayanlar,
ilkdgretim mezunu olanlar, lise mezunu olanlar ve {iniversite mezunu olanlar olarak
4 ana gruba ayrildi. Her bir grupta ayri ayri diabet ve hiperlipidemi goriilme
olasihig: aragtirildl ve gruplar kendi arasinda karstlastirildi. Diabetli olup okur-yazar
olmayan grubun tiim diabetliler i¢indeki orant %50, hiperlipidemisi olup okur-yazar
olmayanlarin tiim hiperlipidemililere orani %29.2, diabetlilerde ilkégretim
mezunlarinin orant %29.1, hiperlipidemi igin oran %43.9, diabetlilerde lise
mezunlarmin orant %12.5, hiperlipidemi i¢in oran %17.07, diabetlilerde tiniversite
mezunlarinin orant %8.3, hiperlipidemi ig¢in oran %9.7 bulundu. Egitim diizeyi
arttikca diabet goriilme olasiligi azalmaktadir. Yine egitim diizeyi arttikca

hiperlipidemi goriilme olasiliginin belirgin bir sekilde azaldig: saptandi.

Beslenme Aliskanliklari ile Ilgili Bulgular

Yapilan g¢alismada ¢alismaya katilan bireylerin beslenme aliskanliklart da
aragtirildl. Bireylerin - sikhikla tiikettikleri yag ¢esidi ile hiperlipidemi olasilig
arasindaki iligkinin degerlendirmesinde monounsature(zeytin yagi, soya yagl
'vb.)(122) yag tiiketenlerde hiperlipidemi goriilme olasiign (%13.8), poliansature
(tereyaBi, pamuk yai, musir yagi vb.)(122) yag tiirlerini kullananlara gore(%14.5)
daha digik bulundu. Ancak aralarinda istatistiksel anlaml fark yoktu (p>0.05).

Kullanilan yag gesidi ile hiperlipidemi olasilig1 arasinda anlaml: iliski saptanmad.
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Ayni bireylerin et tiiketim sikliklari ile hiperlipidemi arasinda iliski olup olmadi
arastirildi. Yapilan degerlendirmede siklikla et tiiketen kisilerde hiperlipidemi
olasilig1 anlamli sekilde yiiksek bulundu (%18.8’e karsilik %13.2 ,p<0.05).

Sigara Tiiketimi
Kadinlarda sigara tiiketimi erkeklere gére belirgin olarak azdi. Erkeklerin

%061.7’si sigara kullanirken, kadinlarda toplam sigara tiiketimi %7.2 civarindaydi.
Kadinlarda sadece 30-39 yas grubunda bir miktar artis (%15) gbéze ¢arparken diger
tim yas gruplarinda sigara tiiketimi %1-5 arasmda bulundu. Erkeklerde yasla
birlikte artan sigara tiiketimi 40-49 yas grubunda zirve yapmakta (%85) daha sonra
azda olsa bir diisiis olmaktadir. Erkeklerde yasg gruplarina gore sigara tiiketimi
tablo-21°de ayrintili olarak verilmistir. Kadinlarda ise Onemsenmeyecek diizeyler
saptandigindan ayrintilara girilmemistir.
(Tablo-21 )Erkeklerde Sigara Kullanimmin Yag Gruplarma Gére Dagilimy
SIGARA 20-29 | 30-39 40-49 50-59 260 TOPLAM
ICMIYOR | %432 [%31.5 [%15 %45 %61.9  1%38.3
ICIYOR  |%56.8 [%69.5 |%85 %55 %38.1 | %61.7
0-10/GUN  |%24.3 [%10.5 |%25 %S %4.7 %14.7
10-20/GUN  [%21.6 |%28.9 |%50 %15 %23.8  [%27.2
>20/GUN  |%10.8 {%28.9 |%10 %35 %9.5 %19.1

Gelir Diizeyi ile ilgili Bulgular

Anket formunda bireylerin ortalama aylik gelir diizeyleri de tespit edilmisti.
Gelir diizeylerine gére bireyler 3 ana gruba ayrildi: 1.Grup:Geliri 50 milyon ve
altinda olanlar, 2.Grup:Geliri 50-100 milyon arasinda olanlar, 3.grup:Geliri 100
milyon ve daha fazla olanlar.

Gelir diizeyine gore 1.gruba dahil bireylerde diabet goriilme sikligr %2.4,
hiperlipidemi gérillme sikhign %10.5 olarak belirlendi. 2. grupta diabet goriilme
stklift %3.5, hiperlipidemi gériilme sikligt %14.9 iken 3. Grupta diabet goriilme
sikligt %6.8 , hiperlipidemi goriilme sikligi %19.7 olarak hesaplandi. Gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0.01). Gelir diizeyi arttik¢a

hem hiperlipidemi hem diabet gériilme olasihiginda artis gozlendi.
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TARTISMA

Toplumlara biiylik maddi yiik getiren ve diinyada bugiin igin yaklasik 150
milyon kiginin maruz kaldigi, 2025 yilinda 300 milyonluk bir kitleyi ilgilendirecegi
digtniilen ve her yil yiizbinlerce insamin 8liimiine neden olan DM toplum igin
onemli bir saglik sorunudur(13,15). Aymi zamanda hastalik siirecinde orlaya
¢ikan,insanlart bezdirici ve bazen tedavisi miimkiin olmayan komplikasyonlar
(gbrme kaybi, bobrek yetmezligi ...) nedeniyle de onemli bir tibbi sorun teskil
ctmektedir(51,55,57). Diabetin erken tanisit ile hem komplikasyonlarda hem
komplikasyonlara ~ bagli  &liim  oranlarinda  azalma saglanabilmektedir
(15,24,51,55,57,58). DM’ta koruma ve tarama programlar: toplumda biiytik ve agir bir
ekonomik yiik olabilmektedir. DM’nin tedavi maliyeti ve koruma ile elde edilecek
yararlar ekonomik yararlardan daha fazladir(1536). DM taramas: icin alinacak
kitlenin biiytikliigii ve hangi yas gruplarinda taramanin yapilmast gerektigi halen
tarugmalidir. Buradaki felsefe asemptomatik bireylerin belirlenmesinin tedavi
etkinligini ~ arttirarak  komplikasyonlarin siddetini  yada riski azaltacag
seklindedir(15,30,56). Toplum sagligt ve tibbi bakimdan bu kadar 6nemli olan DM
prevalanst gesitli tlkelerde ve ayri irklarda birbirinden oldukga farklidir. Diinyanin
cesitli tilkelerinde yapilan prevalans ¢alismalarinda genel olarak %0.4-18.4 arasinda
degisen sonuglar elde edilmistir(21,25,26,28,32,34). Ay tilkede farkh bslgelerde ve
farklt iklar arasinda da farkl prevalanslar bulunmustur(25,26,28,31,35).

Biz yaptigimiz prevalans arastirmasinda Kilis 1li merkezinde 20 yas ve lizeri
erigkin niifusta toplam 396 kisi tizerinde yaptigtmiz saha c¢alismasinda DM
prevalansiu %6.31 olarak hesapladik. Calismaya alinan kisilerden 136°s1 erkek
(%34.3), 260’1 (%65.7) kadind1. Erkeklerde diabet prevalansinin %5.1,kadinlarda
%6.9 oldugunu saptadik. Kadinlardaki prevalans erkeklerden %1.8 daha fazla
bulunurken aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.43). Bizim
¢alismamizda tespit edilen 25 DM hastasinin 17°sinde daha énceden tan: konmusgtu.
Taramada tespit ettigimiz 8 yeni DM hastasini toplam hasta sayisina

oranladifimizda (8/25) taramanin yararlilifn %32 olarak tespit edilmistir. Bu miktar
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her ne kadar ilk bakigta diisiik gibi goriinse de bize toplumda yaklagtk tani konmus
diabetik hastalarin 1/3’t kadar tani konmamus hastalarin da oldugunu gostermesi
bakimindan &nemlidir. Degisik tilkelerden bildirilen calismalarda da yaklasik olarak
benzer sonuglar elde edilmistir(23,24,28,30,34,36,51,52). DM ile ilgili yapilan
taramalarda yillar iginde tespit edilen diabetli oraninda blytk artiglar
gozlenmektedir(25,53). Ruawaard ve arkadaslari 1980 ve 1992 yillarinda
Hollanda’da yaptiklari iki taramada zaman iginde DM prevalansinin bu {ilkede ciddi
bir gekilde arttigint saptamuslardir(s3). Tiirkiye’de TEKHARF ¢alismasi verilerine
gére 5 yil sonra DM prevalansinda erkeklerde %25, kadmlarda %15 artis
saptanmughir(123). TEKHARF ¢alismasinin Marmara Bolgesi ayaginda 4 yillik
takiplerinde glikoz toleransinda olumsuz bir egilim oldugu ve beklenenden fazla
yeni DM’li olgu tespit edildigi bildirildi(124). Bu rakamlara gore Turkiye’de her yil
diabetli sayisinda ortalama 40 bin artig olmaktadir. Bu artiglarda hem arastirma
tekniklerindeki gelismenin hem de toplum saghigindaki ilerlemeler sayesinde
bilinmeyen DM oranindaki azalmanin etkili oldugunu diistiniiyoruz.

Kesin olarak bilinmemekle birlikte iilkemizde DM prevalanst %]1.8-2
civarinda hesaplanmustir(13,24). Tiirkiye’de Bagriagik ve arkadaglarinin yaptiklari
tarama sonuglarina goére DM sikligs %1.16 olarak bulunmustur(24). Bolgemizde
daha 8nce DM prevalanst ile ilgili spesifik arastirma yapilmamustir. Bu nedenle bir
kiyaslama yapilamamaktadir. Ancak tiim Tlrkiye’yi kapsayan ve 1991 yilinda Onat
ve arkadaslari(54) tarafindan 3687 kisi tizerinde yapilan bir ¢alismada genel olarak
DM prevalanst %3.4 olarak bulunmustur. Bu ¢alismada kadimnlarda oran %4.18,
erkeklerde %2.79 bulunurken, Giineydogu Anadolu Bolgesinde ise erkeklerde
%0.6, kadinlarda %3 bulunmustur(s4). Ancak bu ¢alismada OGTT yapilmanus ve
sadece kan sekerine bakarak (aglik yada tokluk) tani konmustur. Bizim
¢aligmanuzda gerek toplamda, gerekse hem kadinlarda hem erkeklerde elde edilen
oranlar TEKHARF ¢alismasi ile karstlastirildiginda anlaml yiiksek farkliliklar
gozlenmektedir. Ulkemizde DM prevalans: ilk defa 1959 yilinda Oker ve ark.lari
tarafindan Sakarya’da yapilmistir(29). Bu tarihten sonra yapilan ¢aligmalarda(1959-
75 ydlan arasinda) tilkemizde DM prevalanst %0.67-10.6 bulunmugtur. 1975
Trabzon DM taramasinda glikoziiri yontemi ile DM oram %0.67 bulunmustur(29).
1978 Ege Diabet twramasinda Ersan ve arkadaglar glikoziiri yontemini kullanarak

DM prevalansint %1.34 bulmuslardir27). Unal ve arkadaslar1 Kayseri’de yaptiklar
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aragtirmada DM prevalansini  erkeklerde %6.2, kadinlarda %6.8 olarak
bulmugtur(125). Bekoz ve arkadaslari Antalya’da diabet prevalansini %6.8 olarak
bulmustur(33). Telatar ve arkadaslart Trabzon merkezinde yaptiklar1 ¢alismada DM
prevalansimu  %6,04 olarak bulmustur23). Diinyada yapilmis olan prevalans
calismalar ile karsilastirdigimizda bizim elde ettigimiz %6.31 degeri ortalama bir
deger olarak goriilmektedir. ABD’nin Rochester, Minnesota schri sakinlerinde 35
yas ve lzeri niifus igerisinde %5.8 oraninda DM tespit edilmistir(32). Sézii gegen
¢aligmada “Hekiminiz diabetli oldugunuzu size hi¢ sdyledi mi?” sorusuna olumlu
cevap verenler diabetli sayllmigtt. Amerika Saglik ve Beslenme taramasinda yas ve
cinsiyete 6zgii benzer bir prevalans (%6.6) elde edilmistir34). Israil’de Stern ve
arkadaglart DM prevalansmni %4.1 bulmustur31). Bizim ¢alismamizda Kilis [li
merkezinde oncelikle rastgele secilen 10 mahalleden 1998 niifus sayimina gore
%95 gliven araliginda %2 hata pay1 ve bulunabilecek en yuksek prevalans gézoniine
alinarak toplam 400 kiginin rastgele segilip alinmast gerektigi hesaplandi. Ancak bu
kadar kisinin katilimini saglamak amactyla sayt 420 olarak alindi. Oncelikle
hastalarin kan sekeri diizeyi 6lgiildii( 352 aglik, 44 tokluk olmak tizere). Daha sonra
kan sekeri normalden yiiksek ¢ikan ve daha énceden DM tanisi konmamis olanlarin
herbirine DSO ve ADA’ nin 6nerileri dogrultusunda OGTT yapildi (14,15,38,39).
Calismamizda her iki cinsiyette DM prevalansinin yasin artisi ile birlikte belirgin
derecede arttigini saptadik. Erkeklerde 40 yasin altinda hi¢ diabetli saptanmazken
50 yas lzerinde hizli bir artisla %21°li seviyelere ulagmaktaydi. Kadinlarda
erkeklere gore daha erken, 30 yasindan itibaren DM goriilmeye baglarken 60 yas ve
tizerinde her 5 kisiden biri diabetik olarak karsimiza ¢ikacaktir. Yagla birlikte DM
prevalansindaki artiga muhtemelen yaslanmayla obezite stkligt ve derecesindeki
artigla birlikte insiiline karsi direng olugmasi ve yaslanmanin getirdigi insiilin
salgilayan pankreas langerhans adaciklarindaki beta hiicrelerinde meydana gelen
dejenerasyonda katkida bulunmaktadir(14,18,46). Yapilan bir ¢ok epidemiyolojik
caligmada bizim elde ettifimiz sonuclara benzer sekilde yas artis1 ile birlikte DM
prevalansinin - 6zellikle 45  yasin  tizeri grupta  belirgin  sekilde arttif1
vurgulanmistir(19,23,31,34,36,37,53,54,124, 125). Biz calismamizda ayrica yas grubu
artist ile obezite artigr arasinda da hem erkeklerde hem kadinlarda anlamli iliski
bulduk. Obezite ve DM prevalansinin yaslanma ile birlikte artis1 ve siklikla bizim

¢alismamizda da buldugumuz gibi bu iki klinik antitenin birarada aym kisilerde
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daha sik olarak bulunmasi yapilan diger prevalans calismalarinda da gbzden
kagmamustir (19,23,27,31,34,37,48,54). Calismamiz- da diabetli ve diabetik olmayanlar
arasinda obezite agisindan énemli farkliliklar vardi. Yapilan ¢alismalarda zellikle
Tip Il DM’ nin obez kisilerde daha fazla gériildigi bildirilmistir@3,37,54). Bunun
obezlerde meydana gelen periferik dokulardaki instilin direncine bagli oldugu ileri
stirtilmektedir(23,46,48,50).

Galismamuzda aglik ve tokluk kan sekeri degerleri diabetik ve normal sinirlar
arasinda olan bireylerde OGTT yapilnugtir. Erkeklerin %4.3’iinde, kadinlarin
%5.8’inde IGT tespit edilmistir. Elde ettigimiz oran ‘daha once yapilmisg
¢alismalarda elde edilmis sonuglara gére beklenenin altindadir(19,34,37). Rio de
Janeiro’da IGT prevalansi %9 bulunurken erkeklere gore kadinlarda anlamli bir
ytikseklik saptanmistir(37). Giiney Afrika’da IGT oran1 %7.6(19) , Amerika’da 20-74
yas arasinda yapilan taramada IGT orani %11.2 bulunmustur(34).

Tespit ettigimiz diabetik hastalarin ailelerinde DM varlig hikayesi %28.3
bulunurken bulunan bu oran daha 6nce elde edilmis oranlara yakin degerlerdedir
(31,34,37). Ege Diabet taramasinda diabetiklerde kalitim %27.1 olarak
bulunmustur27). Rio de Janeiro’da DM taramasinda aile hikayesi %12.4
bulundu(37).

Ateroskleroz diabetli hastalarda en énemli komplikasyondur (18,126). Diabetli-
lerde mortalitenin %80 nedeni aterosklerozdur. Diabetli hastalarda koroner hastalik
normal populasyona gére 2-3 kat fazla gorilmektedir(15,18,44,46,47,48,52, 59,68,126).
Caligmamizda tespit edilen diabetli hastalarda KKH orami %8.3 olarak
bulunmugtur.  Diabette oldugu gibi IGT* de artrus KKH riski ile
birliktedir(8,44,48,52). The Bedford Survey galigmasinda 10 yillik takipte yeni
taninmus diabetliler ve sinirda diabetlilerde tiim nedenlere bagl ve KKH’ na bagh
slimlerde Gzellikle kadinlarda anlamh artiy bulunmustur@s). Bunun tersi de
gegerlidir. Shinozaki ve arkadaslari KKH olan hastalarda insiiline bagimli glikoz
metabolizmasinda anlamli bozulma oldugunu ve insiilin direnci ve ciddi KKIH
arasinda anlamli iliski oldugunu anjiografik olarak gostermistir(47). Uusitupa ve
arkadaglart Tip II DM ve nondiabetik olgularda 10 yil stirdiirdiikleri bir calismada
hem diabetik erkeklerde hem diabetik kadinlarda kardiyovaskiller mortalite
oranlarmi nondiabetiklere gére daha yiiksek bulmuslardird4). Honolulu Kalp

caligmasinda yeni tespit DM ve IGT’li bireylerde 2. saat insiilin degerlerinin
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belirgin ytiksek oldugu ve bu hastalarda KKH risk profili ile ters iligkili oldugu
saptanmugtir(52). The Study of Men Born in 1913 calismasinda diabetik olgularda
sadece kan glikozunun KKH riski ile iligkili oldugu ancak bir ¢ok caligmada
belirtildigi gibi hiperinsiilineminin yasl erkeklerde KKH igin major risk faktori
olmadigr ileri siiriilmiistiir(49,50).

Diabetik hastalarda hipertansiyonun diabetik olmayanlarlara gore ortalama iki
kat daha sik olarak gorildiigii ve ozellikle bu sikligmm Tip II DM’de daha fazla
oldugu, Tip I DM’lilerde ise hipertansiyonun ileri evrelerde ortaya ¢iktigi
bildiril11iektedi1'(23,48,51,59). Bundan bagka diabetik kisilerde hipertansiyon goriilme
sikliginin - artigt ile birlikte diabetik nefropati goriilme sikhigimn  artify ve
hipertansif diabetiklerin ACE inhibitérleri ile tedavi edilmelerinin nefropati
olusumunu geciktirdigi veya eger nefropati olugmugsa ilerlemesini yavaglattigr ileri
stirlilmektedir(51,57).

Calismamizda diabetiklerde diabetik olmayanlara gore sistolik tansiyon
yontn- den belirgin fark bulunurken, diastolik tansiyon acisindan anlamli fark
gozlenmedi. Hipertansiyon, DM ve obezite arasmndaki daha 6nce bir cok
aragtirmada  tespit edilmis olan iliski ¢alismamizda da acik bir sekilde
goézlenmistir(23,31,34,48,54). Trabzon diabet taramasinda diabetiklerde
nondiabetiklere gore hipertansiyon 3-4 kat fazla bulunmustur(23).

Diabetik hastalarin yaklagik yarisinin dislipidemik oldugu bulunmustur ve en
stk goriilen lipid anormalligi mix dislipidemidir(18,51,126). Yaptigimiz ¢alismada
diabetli hastalarda hiperlipidemi oramni diabetik olmayanlarin 2 kati kadar
bulduk.Ancak aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p<0.05). DM ve
hiperlipidemi arasindaki iligki bir ¢ok calismada gosterilmistir(44,51,100). Paris
Proctective Study’de hipertrigliserideminin IGT yada diabetli olgularda KKH’nin
onemli bir belirleyicisi oldugu belirtilmistir3). Serum kolesterol degeri 7.3
mmol/lt’den yliksek olan diabetik erkeklerde KKH insidans: anlamli derecede
yiiksek bulunmustur (100).

DM sikhign ve egitim diizeyi arasindaki iliski bir ¢ok arastirmada
degerlendirilmistir(16,20,37,127). Rio diabet taramasinda distik egitim diizeyi
olanlarda ytiksek, yiiksek epitim diizeyi olanlarda ise diisiik oranlarda diabet

gortildugt ortaya ¢ikmustir37). Bizim yaptigmiz calismada da egitim diizeyi
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arttikea DM goriilme olasilifimin azaldigini bulduk. TEKHARF calismasinda ise
egitim diizeyi ve DM arasinda dogru iliski saptanmistir(127)..

Sonug olarak erigkin yas grubunda saha taramas: seklinde yaptiguniz bu
galismada Kilis Ili merkezinde DM prevalansinin %6.31 oldugunu hesapladik. Yas
arttikca DM prevalansinin arttigini, kadinlarda erkeklerden daha fazla oldugunu,
obezitenin 6nemli bir risk faktérii oldugunu, diabetiklerde diabetik olmayanlara
gore hipertansiyon goriilme riskinin 3 kat, hiperlipidemi riskinin 2 kat fazla
oldugunu bulduk.

Diabetin ctyopatogenezi g6z Oniline alindiginda bir bolgedeki genetik
ozellikler, gevresel faktorler (beslenme,iklim,viriisler vb.) niifus dagilimi gibi farkls
kosullar nedeniyle hastaligin prevalansinin etkilenecegi agikardir. Bu tip saha
caligmalariyla DM sorununun boyutunun belirlenmesi, ¢alismalar sirasinda halkin
egitimi ve degistirilebilir risk faktorlerine karst tedbirlerin alinmast ¢alismamizin
olumlu sonuglar olarak ortaya ¢ikacaktir.

Kan lipidlerinin ortalama degerleri ve dagilimlan farkli gruplar arasinda
biiytik degisiklikler gostermektedir(116). Bu gruplar arasinda ortak sayilabilecek tek
veri degerlerde yasla birlikte bir artis egiliminin saptanmasidir. KIKH nin prospektif
epidemiyolojik galismalarinda kolesterol diizeyinin bir tek dlgiimiintin KKH riski
ile  kolesterol arasindaki iliskinin  degerlendirilmesinde kullanilabilecegi
belirtilmektedir(128). Genelde yapilan ¢alismalarin bir ¢ogunda total kolesterol
degerleri ile KKH arasinda kuvvetli iligki oldugu gosterilmistir(66,68,74,76,102,115).
Bu tir ¢alismalar arasinda énemli yer tutan MRFIT (Multiple Risk Factor
Intervention Trial) ¢aligmasinda (112) 356.222 kisinin taranmasi ile elde edilen
verilere gore; total kolesterol ve KKH arasinda devamli bir iliski vardir. Higbir
kolesterol degeri tamamen emniyetli olmamakla birlikte 200 mg/dl’ nin altindaki
degerlerde riskin azaldigi tizerindeki degerlerde ise giderek artan bir riskin oldugu
gozlenmistir(68,70,77,103,112,116). Ulkemizde genel olarak kolesterol diizeyi nisbeten
diistik olmakla birlikte 6 milyon Tiirk smirda kolesterol dizeyine (200-240 mg/dl) 2
milyon kisi ise ytiksek kolesterol diizeyine (>240 mg/dl) sahiptir(6,129). Cin’de
yapilan bir ¢aligmada ise total kolesterol diizeyleri igin 187 mg/dI’nin alti ve tistii
igin KKH riskinin farkli oldugu gosterilmistir(74). Matthew ve arkadaslari
erkeklerde diet, ilag yada her ikisi ile kolesterolii azaltmaya yonelik yapilan primer

korumada major koroner olay insidansmn azaldigni gostermislerdir (115).
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Shepherd ve arkadaglar1 kolesterol diisiiriicii tedavi ile KKH riskinde %31 azalma
saglandigini bildirmislerdir(104).

1990 yilinda Tiirkiye’de yapilan TEKHARF ¢alismasinda 20 yas ve iizeri
niifusta KKH i¢in ytiksek risk sinirt sayilan 240 mg/dl tizerindeki total kolesterol
degerine sahip bireylerin orant %6.8 olarak bulunmustur(129). Bizim calismamizda
ise bu oramin her iki cins arasinda ve yas gruplar arasinda fark bulunmaksizin
olduk¢a yiiksek  oldugu gozlendi (%14.8). Yaptipimiz calismada ortalama
kolesterol degeri 171.31 mg/dl bulunurken, erkeklerde 173.38 mg/dl, kadinlarda
169.24 mg/dl bulundu. Her iki cinste yas gruplan arasinda ve cinsler arasinda
anlamh fark saptamadik. Erkeklerde total kolesterol degeri yasla birlikic anlamli
olmayan bir artig gosterirken en yiiksek degerlere 40-49 yas grubunda rastlandi.
Kadinlarda ise erkeklere gore daha az bir artig olurken en yiiksek degerlere yine 40-
49 yas grubunda rastlandi. Istenmeyen diizeyde total kolesterol degerine sahip
erkeklerin oram  %16.9,kadinlarin  oran1 ise %13.8 bulundu. Coskun ve
arkadaslarimn Gaziantep merkez ilkokullarinda yaptiklari arastirmaya gore %7.1
oraninda total kolesterol degeri normalin iistiinde bulunmustur(130). Amerika
Birlesik Devletleri, Japonya ve Avrupa iilkelerinde 20-29 yas grubunda ortalama
kolesterol degeri 180 mg/dl civarmda iken Tiirk eriskinlerinde bu oran erkeklerde
148 mg/dl, kadinlarda 151 mg/dl olarak bulunmustur(129). Bu sonuglara bakilarak
aterosklerozun erken yaglarda basladig: dustintildiigiinde baslangic déneminde diger
toplumlara gére Turk insanin ¢ok iyi bir konumda oldugu sdylenebilir. Ancak
Turkiye’de Altan Onat ve arkadaglari tarafindan devam ettirilen ¢alismada yillar
iginde (1990-1996) geng Tiirk niifusunda su an i¢in anlamh olmayan ancak énceki
yulara gore bir miktar artis gézlenmistir(131). Bu verilere gore Tiirk eriskini bu
yondeki iyi sansmi giderek yitirmektedir. Bizim yaptigimiz ¢aligmada istenmeyen
diizeyde total kolesterol degerleri hem erkeklerde hem kadinlarda yasla birlikte
anlamli olmayan diizeylerde artig gosterirken elde edilen toplam deger (%14.8)
Kilis Ili merkezinde yasayanlarm Tiirkiye ortalamasina gore belirgin bir sekilde risk
altinda oldugunu gostermektedir. Bu artista yag artigina eslik eden obezite artisi,
giderek degisen diyet aliskanliklari, sedanter yasam tarzinda artis ve toplum
sagligina yonelik egitim programlarinin olmayist ve/veya yetersizligi ve daha bir
¢ok faktior rol oynuyor olabilir. Halbuki, bati toplumlarnda tlke politikasi haline

getirilen hiperlipidemi ile miicadele galigmalarinda gerek devletin gerek ilgili saglik
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birimlerinin oynadig1 etkin rol ile zaman iginde toplumda hiperlipideminin belirgin
azaldif gosterilmistir(72,73,76,105,111). Bu konuda yapilan en kapsamli calisma olan
NHANES ¢aligmasinda 1960’1 yillardan itibaren giiniimiize kadar Amerikan
toplumunda total kolesterol degerlerindeki degisimler izlenmistir. 1960’k ylllarda
ortalama 220 mg/dl olan total kolesterol degerleri etkin halk egitimi programlar ile
énce 214 mg/dl daha sonra 1991°de ise 205 mg/dl ‘ye diistiriilmiistiir(72,78,105).
ABD bir tilke politikas: olarak 2000 yilinda toplumun kolesterol degerini 200 mg/dl
ve altna indirmeyi hedeflemistir(78). Tiirkiye’de 1990 yilinda clde cdilen sonuglar
bile ABD’nin 2000 yilinda hedefledigi degerlerin ¢ok ¢ok altindadir. Ancak
maalesef yillar iginde gézlenen artigla Tirk toplumu bu sansim yitirmektedir.
TEKHARF calismasinin 5 yillik takiplerinde Tirk eriskinlerinde kolesterol
degerlerinde belirgin artis olmazken, trigliserid degerlerinde anlamli artis
gézlenmistir(131). Ingiltere’de yapilan Standford Five City projesi Ulusal Saglik
Egitimininin KKH risk faktérleri tizerindeki etkisini gosteren glizel bir
Ornektir(111). Bu projenin neticesinde toplumda sigara kullaniminda %13,
kolesterolde %2, kan basmcinda %4 ve ayrica KKH mortalitesinde %15 azalma
oldugu saptandi(111).

TEKHARF ¢alismasinda Giineydogu Anadolu Bolgesindeki total kolesterol
degerleri Akdeniz Bélgesi harig Tiirkiye’nin en iyi degetlerine sahip
bulunmustur(127). Bizim ¢aligmamizda yine Giineydogu Anadolu Bolgesine ait olan
ancak Akdeniz iklimin hakim oldugu ve beslenme aliskanlig1 ile Akdeniz ySresine
benzeyen Kilis Ili merkezinde buldugumuz degerler TEKHARF calismasinda
Giineydogu Anadolu Bolgesi verileri ile karsilastinldiginda daha fazladir.

KKH olanlarda hipertrigliseridemi siklikla gézlenmistir(1,3,132). Trigliseridten
zengin lipoproteinlerin direkt aterojenik olduguna dair veriler meveuttur. Ayrica
trigliseridten zengin lipoproteinlerde bulunan apoprotein B makrofaja baglanmayi
arttirp kopiik hiicreleri olusumuna yardimer olabilir(4,93,133). Trigliseridler artinca
buna paralel olarak HDL diizeyi de azalmaktadir. Trigliseridler yiikseldik¢e
pihtilagma sistemi de aktive olmaktadir. Bu da koroner tromboz yoluyla koroner
olay riskini arttirabilir(93). Biitiin bu varsayunlara ragmen tek basina trigliserid
yiksekliginin bir koroner risk faktdrii oldugu konusunda ortak bir kanaat
olusmamustir. Bir ¢ok epidemiyolojik ¢alismada koroner risk ile trigliserid diizeyleri

arasinda  pozitil bir birliktelik saptanmistir(1,3,68,93,132). Ancak diger lipid
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- parametreleri de goézontne alindiginda trigliseridlerin risk belirleyici giicti
azalmaktadir. PROCAM ¢aligmasinda hipertrigliseridemisi olanlarda total
kolesterol/HDL orani yiiksek oldugunda kisilerin 6nemli risk altinda oldugu
saptanmustir(94). Paris Prospective Study ¢alismasinda plazma trigliserid diizeyi tek
bagina koroner 6ltim ile anlamlr ve pozitif iliskili bulunmustur(3).

TEKHARF  calismasinda  trigliserid  yiiksekligi  orami  erkeklerde
%15 kadinlarda %9.8 olarak bulunmugtur(129). Bizim ¢alismamizda trigliserid
yikseklii erkeklerde %21.4, kadmlarda %13.2 bulunmustur. Sonuglara
bakildiginda  Kilis Ili merkezinde yasayan hem erkek hem kadinlarda Tlrkiye
geneline gore total kolesteroldekine benzer sekilde belirgin bir trigliserid yiiksekligi
gbze carpmaktadir. Caligmamizda ortalama trigliserid degeri 138.4 mg/dl,
erkeklerde 142.6 mg/dl, kadinlarda 134.2 mg/dl bulundu. Erkeklerde yasla birlikte
istatistiksel olarak anlamli olmayan (p=0.55) bir azalma saptanirken , kadinlarda
ozellikle 50 yas ve lizerinde belirgin bir artig saptanmustir(p=0.0019). Her iki cins
arasinda toplamda istatistiksel olarak anlamli fark bulunurken (p=0.048), yas
gruplart  kargilagtinldiginda  sadece  20-29  yas grubunda anlamli  fark
saptanmustir(p=0.005). Mutaf ve arkadaslart Izmir ve gevresinde yaptig; aragtirmaya
goére kadinlar ve erkeklerde bizim buldugumuz degerlere yakin sonuglar (84-157
mg/dl) elde etmislerdir(134). Giineser ve arkadaglart Cukurova bélgesinde cocuk ve
genglerde  yaptiklari aragtimada trigliserid  degerlerini  erkeklerde  95.2
mg/dLkizlarda 99.5 mg/dl bulmuslardir(135).. Kilis {li merkezinde yasayan erkek
niifus erigkin doneme yiiksek degerlerle baglarken yas gruplar ilerledikge bir miktar
azalma olmaktadir. Bunun nedenini aragtirmak gerekir. Kadinlar eriskin hayata ¢ok
iyl degerlerle baslarken ozellikle 50 yas tizeri grupta gdzlenen artisin nedeni
sedanter yasam ve postmenapozal déneme girme ve hormon replasman
tedavisindeki yetersizlik olabilir(68,86). Bir ¢ok galismada trigliserid yiiksekligi ile
birlikte HDL diistikltigiintin eslik etmesi halinde koroner olaylarda belirgin bir artig
oldugu saptanmistir(68,102). Bizim ¢aligmamizda hiperlipidemisi olanlarda KKH
goriilme olasiligr %5 olarak bulunmustur. Sadece total kolesterol ylksekligi olup
LDL ve trigliserid degeri normal simirlarda olanlarda %2, LDL yliksekligi ile
birlikte HDL dustkligi olanlarda oran %2.4, LDL ve trigliserid ylksekligi

olanlarda %3.8 gibi oranlar bulunmustur. Bununla birlikte tek basina trigliserid
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yiiksekligi olanlarda geriye déniik KKH orant %1.6 bulundu. Ancak elde etttigimiz
veriler trigliseridlerin bu konudaki katkisini gosterecek yeterlilikte degildir.

LDL  kolesterol diizeyi g¢aligmamizda 119.32 mg/dl olarak bulundu.
Galigmamizda LDL kolesterol diizeyi istenmeyen sinirlarda olan (>160 mg/dl)
kisilerin oran1 %8.5 (erkeklerde %8.9, kadinlarda %8.4) bulunmustur. Her iki cins
arasinda anlamlr fark saptanmamigtir (p=0.93). Coskun ve arkadaslarinin yaptiklari
¢aligmada 7-15 yas grubu ¢ocuklarin %9’unda LDL kolesterol normalin tistiinde
bulunmustur(130). Giineser ve arkadaglar1 Cukurova bélgesinde yaptiklari calismada
¢ocuk ve genglerde bizim elde ettifimiz degerlerin ¢ok altinda LDL kolesterol
degerleri(erkekte 44-79, kizlarda 80 mg/dl) bulmuslardir(135). Izmir ve cevresinde
erigkin ntifusta yapilan arastirmada ise bizim sonuglarimiza yakin sonuglar elde
edilmistir(134). LDL kolesterol diizeyleri igin 160mg/dl ve iizeri degerleri KKH icin
riskli olarak kabul edilmistir. Birgok ¢alismada tek basina LDL kolesterol artiginin
bagimsiz bir risk faktori oldugu belirtilmistir(1,68,102). Bu konuda yapilmis
¢alismalardan birisi olan Lipid Research Clinics ¢alismasinda LDL kolesteroldeki
her %1’lik digmenin KKH gelisme riskinde %2’lik azalma sagladig1
gosterilmistir(77). Bu oranlar LDL kolesteroliin neden ateroskleroz gelisiminde en
¢ok katkist olan lipid fraksiyonu oldugunu gostermeye yeterlidir(1,7,67,84).
Gintimiizde plazma LDL kolesteroliin artmast ile subendotelial bélgede depolanma
ve inflamatuar hiicre yanitinin bagladigi kabul edilmektedir(ss).

Diger kolesterol fraksiyonlarmdaki artiga karsilik HDL kolesteroldeki diisme
(6zellikle< 35mg/dl) tek basina KKH risk faktorii olarak kabul edilmektedir
(1,69,90,91). Aym sekilde HDL nin 60mg/dl tizerinde olmasinin ise koruyucu bir
faktdr oldugu saptanmistir(68,84,90,91,93). Toplumumuzda bati toplumlarina gore
nispeten daha diistik degerler elde edilmektedir. Bizim galismamizda HDL degeri
yas gruplari arasinda anlaml farklilik goriilmeksizin erkeklerde 45.91 mg/dl,
kadinlarda 46.82 mg/dl olarak bulundu.

ABD’de yapilan MI’dan primer koruma ¢aligmasinda son 2 dekat i¢inde hem
erkek hem kadinlarda AMI’nden 6liim oranlarinda temelde bir azalma oldugu ve
bunun da degistirilebilir riskler (sigara, hiperlipidemi, HT, sedanter yasam tarzi,
obezite, diabet ve IGT, menapoz...) iizerinde yogunlasma sayesinde
gergeklestirildigi saptanmistir2). Bu konuda yapilmis ¢alismalardan birisinde

sadece yagsam stilinin degistilmesi ile 1 yil sonra KKH’da gerileme oldugunun
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saptanmasi  degistirilebilir risk faktdrlerinin toplum  sagligindaki  Snemini
gostermeye yeterlidir(92). Vartiainen ve arkadaslari Finlandiya’da 1972-92 ytllari
arasinda risk faktérlerinde (kolesterol, kan basinci, sigara) degisiklik olan
populasyonda KKH’ndan &limde crkeklerde %44, kadinlarda %49 azalma
oldugunu gozlemislerdir(73). Irlanda’da yapilan Kilkenny Halk Progranu ile 1985-
92 yullar1 arasinda hipertansiyonda, total kolesterolde ve sigara tiiketiminde belirgin
azalma ile birlikte KK olaylarmnda anlamli azalma oldugu bulunmustur(106).
Pekkanen ve arkadaslari zeminde kalp hastaligi olan erkeklerde total kolesterol,
LDL yiiksekligi ve HDL dustkligiinin tek bagma KKH’ndan 6limiin anlaml
belirtegleri oldugunu gostermislerdir(69)

KKH  insidanst  ve  diet faktorleri  arasinda iligki  oldugu
diisiiniilmektedir(68,72,75,113,118). Yapilan bazi caligmalarda diyetle serum total
kolesterolde %10-15 azalma saglandigi gosterilmistir(105). Dietteki yiksek sature
yag asiti igeriginin LDL kolesteroly arttirdig1 ve aterojenik oldugu hakkinda yaygin
gortsler vardir(6s,7s). Yapilan ¢alismalarda ginde 400-500 mg’a kadar dietle
kolesterol alimimin  serum kolesteroliinii arttirdigt  saptanmigtir(133). Ozellikle
diyetteki poliunsature/sature yag orant KKH insidansi ile yakin iligkili bulunmustur
(68,72,113,136). Poliunsature yag asitleri monounsature yag asitlerine gére serum
kolesterol diizeyini daha cok diistirmektedir(118,122). DART calismasinda 3 diet
faktorii arastirlnugtir: Balik yag; tavsiye edilen grupta 2 yil iginde tiim nedenlere
bagl &liimlerde %29 azalma olurken, fiber alimi tavsiye edilen grupta mortalitede
hafif artig oldugu, yagli beslenen grupta ise mortalitede fark olmadig; goriilmistiir
(136). Izlanda’da 1970l ylara kadar halkin tereyag ve margarin tiiketiminde
azalma ile birlikte kolesterol diizeylerinde azalma ve KKH’na bagli mortalitede
%17-18 azalma oldugu saptanmistir(103). Tanman ve arkadaslart yetistirme
yurdunda kalan saghkl ¢ocuklarda (kolesterol ve yagdan fakir, disiik protein iceren
ve karbonhidrattan zengin bir diyetle beslenen) total kolesterol ve HDL degerlerini
normal bulurken, trigliserid ve LD degerlerini kiz ¢ocuklarinda anlaml derecede
yliksek bulmuslardlr(137).

Bu galismalar major risk faktor diizeylerinde azalma saglandiginda KKH’na
bagli mortalitede Snemli azalma saglanabilecegini gostermektedir(73,111). Bizim
yaptigimiz ¢alismada monounsature ve poliunsature yag kullaninu agisindan

hiperlipidemi yoniinden anlami; farklilik goriilmedi. Ancak siklikla et tiiketiminin
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hiperlipidemiye 6nemli katkisimn oldugu saptandi. Kullanilan yag gesidi ile KKH
arasindaki iligki, sayinin yeterli olmadi: diistiniilerek degerlendirilmed;.

Hiperlipidemi dtizeyi ile sosyoekonomik durum arasindaki iligkinin
aragtirlldigi bir ¢ok ¢alismada bati toplumunda sosyoekonomik seviye arttikca
hiperlipideminin azaldigini gostermektedir(71). Tirkiye gibi gelir seviyesi diisiik
toplumlarda bunun tersi bir iliskinin gegerli oldugu bulunmustur(127). Bizim
calismamizda da insanlarin gelir diizeyi arttikga hiperlipidemi olasibginin artti;
tespit edildi. Ayrica yapilan arastirmada egitim diizeyi ile hiperlipidemi arasinda
ters iliski saptadik.

KKH’nin major risk faktorlerinden birisi de hipertansiyondur(68,103). MRFIT
calismasinda izole sistolik ve diastolik hipertansiyonun hem KKH hem tiim
olimlere baglt mortalitede %50 ‘den fazla artig yaptigl  bulunmustur(128).
TEKHARF ¢alismasinin kohortunda 5 yillik takiplerinde KKH’ndan &len ve
koroner olayli kisilerde hipertansiyon en 6nemli risk etmeni olarak tespit
edilmistir(138). Dontas ve arkadaslar1 tansiyon arteryel degerlerindeki minimal
degisikliklerle koroner mortalitede belirgin azalma oldugunu gostermislerdir(114).
Galismamizda HT oranlarina gore erkek ve kadinlar arasinda higbir yas grubunda
anlamli fark goriilmedi. Her iki cinste ayri ayri yasla birlikte istatistiksel olarak
anlamli bir artis bulundu (Erkeklerde p=0.0006, kadinlarda p=0.0004). Toplamda
hipertansiyon ggriilme olasiligi %10.6 (erkeklerde %10.29, kadinlarda %10.7)
bulundu. TEKHARF verilerine gore Tiirkiye’de ortalama HT %12.3 , erkeklerde
%l11,kadinlarda %16 bulunmustur(127). Bu sonuglarla karsilagtinldiginda Kilis
eriskinlerinde HTa Ttirkiye geneline gore daha az oranda rastlanmaktadir,

KKH igin major risk faktérlerinden birisi olan sigara tiiketimi(68,92) ile ilgili
yaptigimiz sorgulamada maalesef Kilis il merkezine yasayan erkeklerde oranin
%61.7 gibi gayet yiiksek bir degerde oldugu bulundu. Daha 20°[ yaslarda %50¢nin
lizerinde olan sigara tiiketimi 40-49 yas grubunda %85’¢ kadar ¢ikmaktadir,
TEKHARF ¢alismasinda tilkemizde sigara titketimi erkeklerde %59.4, kadinlarda
% 16 olarak bulunmugtur (127). Sigfusson ve arkadaglan [zlanda’da yaptiklari
calismada KKH risk faktorlerinden olan sigara, kan basinci ve total kolesterol
degerlerinin degistirilmesi  ile  mortalitede anlamli  azalma oldugunu

gozlemislerdir(103). PDAY arastirma  grubu tarafindan yapilan ¢alismada
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aterosklerotik  lezyon ile sigara  tiiketimi arasinda glelt iliski  oldugu
gosterilmigtir(8s).

KKH’ndan korunmak ve bir toplumun genel olarak mortalite ve morbiditesini
azaltmak ig¢in atilmas; gereken ilk adim toplumun kendj risk faktorlerini ve
dagilimint bilmesidir. Ancak o zaman toplumsal stratejileri gelistirmek miimkiin
olacaktir. Biz yaptigimiz bu ¢aligsma ile toplumsal stratejinin belirlenmesinde, saghk
hizmetlerinin tyilestirilip,  gelistirilmesinde kiigik de olsa bir katkida
bulunacagimizi diigtintiyoruz. Ayrica bu calismanin ileride bélgemiz igin yapilacak

diger caligmalara onciiliik etmesinj diliyoruz.
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SONUCLAR

1) Kilis ili merkezinde 20 yas ve Uzeri eriskinlerde serum glikoz, lipid degerleri
incelendi. Toplumdaki diabet ve hiperlipidemi siklig aragtirildi. Ayrica galismada
KKH’ nin diger risk faktorlerinden olan kan basinci, sigara kullanimi ve obezitede
arastiruldi.

2) Diabet prevalans: kadin-erkeklerde anlamli fark gostermeksizin %6.31 olarak
bulundu. Hem erkeklerde hem kadinlarda yagla birlikte istatistiksel olarak anlaml
degisiklikler gozlendi. Gizli diabet (daha énceden bilinmeyen ) orant %32 bulundu.
3) Diabetik ve diabetik olmayanlar arasinda yas, VKI , AKS, sistolik kan basinci
yonitinden anlamli fark gériiliirken » diastolik kan basinci ve hiperlipidemi yoniinden
anlamli farkhilik saptanmadi. Diabetik ve diabetik olmayanlarda lipid degerlerinden
sadece total kolesterol degerlerinde anlamli fark bulunurken, trigliserid, LDL-
kolesterol ve HDL kolesterolde anlamli fark saptanmadh. Diabetiklerde KK
diabetik olmayanlara gére anlamls olarak fazlayd:.

4) Hiperlipidemi prevalans: %14.8 olarak bulundu. Erkekler ve kadinlar arasinda
istatiksel olarak anlamli fark bulunmadi. Ortalama total kolestero] degeri erkeklerde
178.38 mg/dl, kadinlarda 169.24 mg/dl; trigliserid degerleri erkeklerde 142.6 mg/dl,
kadinlarda 134.2 mg/dl ; LDL kolesterol degeri erkeklerde 122.74 mg/dl, kadinlarda
115.9 mg/dl ; her iki cinsiyette ortalama HDL kolesterol degerleri erkeklerde 45.9
mg/dl, kadinlarda 46.82 mg/dl  olarak bulundu. Total kolesterol, HDL kolesterol
ve LDL kolesterol degerlerinde erkek ve kadinlar arasinda istastiksel olarak anlaml
fark bulunmazken, sadece trigliserid degerlerinde toplamda ve 20-29 yas grubunda
anlamli fark bulundu. Toplumun beslenme aliskanliklarinin hiperlipidemi degerleri
lizerine olan etkisine bakildiginda; kullanilan yag gesidinin hiperlipidemi tizerine
etkisinin olmadif1 saptanirken » et tiketiminin fazla oldugu kisilerde hiperlipidemi
oranlarimn daha yiiksek oldugu gézlendi.

5) Erkek ve kadinlar arasinda anlaml fark gorilmeksizin HT prevalanst %10.6
olarak bulundu. Her iki cinsiyette kendi yag gruplart arasinda anlamly fark oldugu
saptandi.

6) Daha 6nceki yapilmis ¢alismalarla karsilastinldipinda diabet prevalans: sonucu
benzer bulunurken, hiperlipidemi prevalansinda ise anlamli bir yiikseklik oldugu
gdzlendi. Diabet, obezite, hiperlipidemi ve HT arasinda daha 6nceki galismalarda
da tespit edilmis olan anlaml; bir birliktelik vardi.

7) Hem DM hem hiperlipidemide egitim diizeyi ile ters iliskili bir oran bulundu.
Bununla birlikte gelir diizeyi arttikca hem hiperlipidemi hem diabete artis oldugu
saptandi. Diabet siklig1 tizerine ¢evrenin etkili olmadig saptanirken hiperlipidemi
de gevrenin etkili oldugu gériildii. '

8) Kadinlarda sigara tiiketimi Turkiye geneline gore daha az bulunurken erkeklerde
ise oranin daha fazla oldugu saptandi.

9) Kilis ili merkezinde 20 yas ve lizeri erigskinlerde DM orani Tirkiye geneli igin
orta-yliksek bir degerde bulunurken, hiperlipidemi, sigara gibi diizeltilebilir risk
faktorleri yoniinden oldukga riskli degerler bulunmustur. Bu tiir ¢alismalar ile
toplumdaki risk faktorlerinin seviyelerinin belirlenmesi, saglikli yasam tarzlarinin
kazanilmasi igin hedeflerin tespit edilmesi , bunlarin uygulamaya gegirilmesi ile
daha kaliteli ve daha uzun bir yasam imkam saglanabilecektir.
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OZET

Calismada Kilis ili merkezinde 20 yag ve lzeri eriskin niifusta diabet,
hiperlipidemi ve iliskili koroner risk faktérleri arastirildi,

Erkek ve kadinlarda anlamli fak gozetmeksizin DM prevalansi %6.31 olarak
bulunurken , hiperlipidemi prevalansi %14.8 olarak bulundu. Diabetik ve diabetik
olmayanlar arasinda total kolesterol, yag , obezite ve sistolik kan basinci yoniinden
anlamli fark bulundu. Diabet ve hiperlipidemi ile egitim diizeyi arasinda ters iligki
saptandi. Gelir diizeyi ile ise dogru orant: bulundu,

Erkek ve kadmlar arasinda anlamli fark olmaksizin HT orant %10.29 olarak
bulundu. HT oran: diabetiklerde diabetik olmayanlara gére yaklasik 3 kat daha sik
saptandi.

Sigara kullanimi erkeklerde %61 .7, kadinlarda %7.2 bulundu.

Diabet, hiperlipidemi, obezite ve hipertansiyon arasinda anlamli bir birliktelik
saptandi.

Kilis ili merkezinde yagayan erigkinlerde hem degistirilebilir hem
degistirilemez risk risk faktorleri agisindan ciddi bir risk altinda oldugu tespit
edildi. Elde edilen sonuglarin toplum sagligs ile ilgili hedeflerde yol gosterici
olacagini diistiniiyoruz.

60



SUMMARY

In a study of diabetes mellitus, hyperlipidaemia and associated coronary risk
factors in the city centre of Kilis were evaluated in the population with 20 years old
and above. Prevalance of diabetes mellitus and hyperlipidaemia in both sexes were
0.31% and 14.8% which was not statistically significant.

Among the diabetic and nondiabetic patients, significant relation was
observed in the aspect total cholesterol, age, obesity, and systolic blood pressure.
Significant negative correlation was found between diabetes, hyperlipidacmia and
the level of education. Significant positive correlation was also observed diabetes
mellitus, hyperlipidaemia and the level of social-economic status.

Prevalance of hypertension was 10.29% while no significant differences were
detected between males and females. The rate of hypertension in diabetic patients
three times more common than nondiabetic ones.

Smoking in men and women were found 61.7%, 7.2% respectively.

Among diabetes mellitus, hyperlipidaemia, obesity, and hypertension
significant positive relation were determined.

People who lives around central Kilis were threatened by unchangeable and
changeable factors of the risk. We think that our results remark good points in the
targets of public health.
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