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ÖZET 

Hızlı H. Hafif Kilolu ve Obez Kadınlarda Prediyabet ve Dislipidemi Risk Göstergelerinin 

Araştırılması. İstanbul Üniversitesi Sağlık Bilimleri Enstitüsü, İç Hastalıkları ABD, Yüksek 

Lisans Tezi. İstanbul. 2014.  

Giriş ve Amaç: Son yıllarda obezitenin görülme sıklığı hızla artmakta, büyük bir 

sağlık sorunu haline gelmektedir. Obeziteye paralel olarak, kardiyovasküler hastalıklar ve tip 

2 diabetes mellitusun çeşitli toplumlarda hızla artmasıyla birlikte “prediyabet” ve 

“dislipidemi” gibi klinik dönem öncesi bozuklukları ifade eden terimler sıklıkla gündeme 

gelmeye başlamıştır. Bu çalışmanın amacı hafif kilolu ve obez kadınlarda prediyabet ve 

dislipidemi risk göstergelerinin varlığını araştırmaktır.  

Yöntem: Geriye dönük olarak yapılan bu çalışmaya yaş ortalaması 40,6 ± 13,4 yıl 

olan 493 kadın hasta dahil edildi. Bireylerin boy uzunlukları, vücut ağırlıkları, bel ve kalça 

çevreleri, sistolik ve diyastolik kan basınçları ölçüldü. Biyokimyasal ölçümleri yapıldı. Beden 

kütle indeksi (BKİ) ve HOMA-IR değerleri hesaplandı. Açlık kan glukoz değerinin 

“prediyabet” grubunu, serum lipid düzeylerinin ise “dislipidemi” grubunu belirlediği 

çalışmada bireyler prediyabet (n=89), dislipidemi (n=259), prediyabet+dislipidemi (n=71) ve 

kontrol grubu (n=74) olmak üzere dört gruba ayrıldı. Çeşitli parametrelerin arasındaki ilişki 

SPSS 18.0 paket programı ile belirlendi, p<0.05 değeri anlamlı kabul edildi.   

Bulgular: Kadınların ortalama BKİ’sinin 39,4 ± 8,6 kg/m
2
, bel çevresinin 108,8 ± 

16,0 cm olduğu saptandı. Prediyabet ve dislipidemi grupları arasında açlık kan glukozu, HDL 

ve LDL kolesterol değerlerinde anlamlı farklılık belirlendi (p<0.05). Prediyabet grubu ve 

kontrol grubu karşılaştırıldığında BKİ, bel çevresi, açlık kan glukozu, trigliserit, total 

kolesterol, HDL ve LDL kolesterol değerlerinde anlamlı farklılık bulundu (p<0.05). 

Prediyabet+dislipidemi ve kontrol grubu karşılaştırıldığında yaş, sistolik ve diyastolik kan 

basıncı, vücut ağırlığı, BKİ, bel ve kalça çevresi, bel/kalça oranı, açlık kan glukozu, HbA1c, 

açlık insülin, HOMA-IR, ürik asit, ALT, trigliserit, total, HDL ve LDL kolesterol 

değerlerinde anlamlı farklılık saptandı (p<0.05).    

Sonuç: Obezitenin prediyabet ve dislipidemi ile ilişkili olduğu bulundu. Tüm gruplar 

arasında araştırılan parametrelerde en fazla bozukluğun hem prediyabet hem de dislipidemisi 

olan hastalarda olduğu saptandı. Hafif kilolu ve obez kadın hastalarda prediyabet ile 

dislipideminin birlikte bulunmasının kardiyovasküler riski daha da arttırdığı sonucuna varıldı.    
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ABSTRACT 

Hizli H. Investigation of Prediabetes and Dyslipidemia Risk Indicators in Overweight and 

Obese Women. Istanbul University Institute of Health Sciences, Department of Internal 

Medicine. Master Thesis. Istanbul. 2014.  

Introduction: The prevalence of obesity is increasing rapidly in recent years. Rapid 

increase in obesity and associated diseases like cardiovascular disease and type 2 diabetes 

mellitus in many societies revealed contemporary terminology such as "prediabetes" and 

"dyslipidemia" that refer pre-clinical disorders. The aim of this study was to investigate the 

presence of prediabetes and dyslipidemia risk indicators in overweight and obese women. 

Method: This retrospective study included 493 female patients with a mean age of 

40.6 ± 13.4 years. Height, weight, waist and hip circumference, systolic and diastolic blood 

pressure were measured. Biochemical measurements were taken. Body mass index (BMI) and 

HOMA-IR values were calculated. To determine fasting blood glucose levels of “prediabetes” 

and serum lipid levels of “dyslipidemia”, individuals were divided into four groups: 

prediabetes (group 1, n=89), dyslipidemia (group 2, n=259), prediabetes + dyslipidemia 

(group 3, n=71) and control group (group 4, n=74). The relationship between various 

parameters analyzed with SPSS 18.0 package program, p <0.05 was considered significant.  

Results: Mean Body Mass Index (BMI) was 39,4 ± 8,6 kg / m
2
 and mean waist 

circumference was 108,8 ± 16,0 cm. Between prediabetes and dyslipidemia groups, 

significant differences were identified in fasting plasma glucose, HDL and LDL cholesterol 

levels (p<0.05). Between prediabetes and control group BMI, waist circumference, fasting 

plasma glucose, triglycerides, total, HDL and LDL cholesterol levels were significantly 

different (p<0.05). A comparison between prediabetes+dyslipidemia group and control group 

showed significant differences in age, systolic and diastolic blood pressure, weight, BMI, 

waist and hip circumference, waist/hip ratio, fasting plasma glucose, HbA1c, fasting insulin, 

HOMA-IR, uric acid, ALT, triglycerides, total, HDL and LDL cholesterol levels (p<0.05).  

Conclusion: It was concluded that obesity caused prediabetes and dyslipidemia. 

Among all parameters in studied groups, it was found that the most disorders was in 

prediabetes+dyslipidemia group. In conclusion, the coexistence of prediabetes and 

dyslipidemia in overweight and obese female patients increased the risk of cardiovascular 

more than other diseases.  



xi 
 

 
 

Key words: obesity, prediabetes, dyslipidemia, cardiovascular disease, type 2 diabetes 

mellitus    

  



xii 
 

 
 

1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Obezite gelişmiş ve gelişmekte olan ülkelerde görülme sıklığı hızla artan önemli bir 

halk sağlığı sorunudur. Obezitenin genetik, kültürel, sosyo ekonomik, psikolojik ve yaşam 

biçiminden kaynaklanan birçok nedeni bulunmaktadır (1). Tip 2 diabetes mellitus, insülin 

direnci, hipertansiyon, dislipidemi ve aterosklerotik hastalıklar (koroner arter hastalığı, 

periferik arter hastalığı, karotis aterosklerozu ve aort anevrizması) için obezitenin önemli bir 

risk faktörü olduğu pek çok çalışma ile kanıtlanmıştır (2). Obeziteye paralel olarak, 

kardiyovasküler hastalıklar ve tip 2 diabetes mellitusun çeşitli toplumlarda hızla artması ile 

birlikte, bu hastalıklardan korunmak amacı ile önceden önlem alınması için “prediyabet” ve 

“dislipidemi” gibi klinik dönem öncesi bozuklukları ifade eden terimler sıklıkla gündeme 

gelmeye başlamıştır (3,4).   

Prediyabet dönemi, klinik tip 2 diabetes mellitus gelişmeden önce glukoz 

metabolizmasında görülen değişiklikleri kapsamakta, bozulmuş açlık glukozu ve/veya 

bozulmuş glukoz toleransını içermektedir. Prediyabetik dönem mikrovasküler ve 

makrovasküler hastalıkların gelişimi için çok önemlidir. Prediyabetin, yıllar içinde tip 2 

diabetes mellitusa ilerlediği bilinmektedir (5).  

Koroner kalp hastalıkları; serum trigliserit, LDL (low density lipoprotein) kolesterol 

yüksekliği ve HDL (high density lipoprotein) kolesterol düşüklüğünü içeren dislipidemi ile 

yakın ilişki gösterir. Dislipidemi oluşumunda genetik yapı, obezite, tip 2 diabetes mellitus, 

tütün kullanımı, hipertansiyon, sedanter yaşam şekli ile beslenme alışkanlıkları gibi bağımsız 

risk faktörlerinin etkisi çeşitli çalışmalarda gösterilmiştir. Bu nedenle tip 2 diabetes mellitus 

ve dislipideminin erken tanınması ve önlem alınması hem bireyin yaşam kalitesini ve süresini 

arttırmakta hem de sağlık harcamalarını azaltmaktadır.  

Türkiye’deki obezite ve koroner kalp hastalığına ilişkin mevcut durumu ortaya çıkaran 

ilk çalışma olan Türkiye erişkinlerde kalp hastalığı ve risk faktörleri (TEKHARF) 

çalışmasında; total kolesterol, HDL-kolesterol, trigliserit, apolipoprotein-B100, obezite 

(özellikle visseral), hiperinsülinemi ve kan basıncı düzeylerinde göze çarpıcı bulguların 

olduğu, özellikle aterojenik etkisi yüksek LDL-kolesterolün ve bozulmuş glukoz toleransının 

yüksekliği ortaya konulmuştur (6). Daha sonra yapılan çeşitli çalışmalarda da obezite, tip 2 

diabetes mellitus ve koroner kalp hastalıklarının risk faktörleri bağımsız olarak araştırılmıştır 

(7,8,9,10). Ancak, klinik öncesi dönem risk göstergeleri arasındaki ilişkileri bir arada 

inceleyen yeterli çalışma bulunmamaktadır.  
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Geriye dönük olarak yapılan bu çalışmamızda fazla kilolu (hafif şişman) ve obez 

kadınlarda prediyabet ve dislipidemi varlığı ile bu klinik öncesi metabolik bozuklukların risk 

göstergeleri üzerine olan etkisi araştırılmıştır.  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Obezite  

Halk arasında “şişmanlık” olarak bilinen obezite Latince’de “yemekten dolayı” 

anlamına gelen “obesitus” sözcüğünden türemiştir ve İngilizce’de şişmanlık, fazla yükleme 

anlamlarında kullanılmaktadır (11).  Obezite, vücudun yağ kütlesinin yağsız kütleye oranının 

artması sonucu, boy uzunluğuna göre vücut ağırlığının istenilen düzeyi aşmasıdır (7).  

 

Obezite DSÖ (Dünya Sağlık Örgütü) tarafından, “Vücutta sağlığı bozacak ölçüde 

anormal şekilde veya aşırı yağ birikmesi” olarak tanımlanmıştır. Yetişkin erkeklerin vücut 

ağırlığının ortalama % 15-20’sini, kadınların % 25-30’unu yağ dokusu oluşturmaktadır. 

Obezite erkeklerde bu oranının % 25’i, kadınlarda ise % 30’u aşması olarak tanımlanır 

(2,12,13).  

 

Bulaşıcı olmayan hastalıklar 2008’de meydana gelen yaşam kaybının %63’ünden 

sorumludur. Özellikle düşük ve orta gelirli ülkelerde bulaşıcı olmayan hastalıklardan meydana 

gelen ve genellikle önlenebilir risk faktörlerinin etkisiyle oluşan ölümlerin oranının giderek 

artması öngörülmektedir (2). Tarih boyunca açlık ve kıtlıklarla mücadele eden insanoğlu gelir 

düzeyinin artması, batı yaşam tarzının benimsenmesi ile, modern yaşamda beslenme 

alışkanlıklarındaki değişimler, gelişen teknoloji ile beraber fiziksel aktivitenin azalması gibi 

faktörlerin yoğun etkisiyle, obezite ve yol açtığı sağlık sorunlarıyla mücadele etmektedir (1).   

 

  Obezite, dünyada hızla artan, sadece kişinin kendisini değil, toplumu da etkileyen 

fizyolojik, hormonal, metabolik, estetik, psikolojik ve sosyal sorunlara yol açabilen bir halk 

sağlığı sorunu olarak günlük hayatımızda yerini almıştır  (14,15,16,17). Metabolik sendromun 

bileşenlerinden birisi olan obezite, en önemli halk sağlığı problemlerinden ve gelişmiş 

ülkelerde çeşitli hastalık ve ölümlerin başlıca nedenlerinden biridir (8,18).  

 

Obezitenin oluşumunda beslenme yönüyle temel mekanizma, pozitif enerji dengesidir. 

Besinlerle alınan kalorinin fazla, harcanan kalorinin az olması sonucu vücutta biriken kalori, 

yağ dokusuna dönüşerek depolanmaktadır (19,20,21). Buradan yola çıkarak obezitenin, yağ 

dokusunun aşırı artması sonucu ortaya çıkan, tedavi edilmediği zaman birçok organ ve sistemi 

olumsuz etkileyen; tip 2 diabetes mellitus, koroner kalp hastalığı, esansiyel hipertansiyon ve 

bazı kanser türlerinin gelişmesi için risk oluşturan kronik bir hastalık olduğu bilinmektedir 

(2,17,21).    
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2.1.1. Obezitenin Sınıflandırılması 

 

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ), obezitenin sınıflandırmasında Beden Kütle İndeksi’nin 

(BKİ) kullanılmasını önermektedir. BKİ, vücut ağırlığının kilogram cinsinden değerinin, boy 

uzunluğunun metre cinsinden karesine (kg/m
2
) bölünmesiyle elde edilen bir değerdir. Ancak,  

vücutta yağ dağılımı hakkında bilgi vermemektedir (12,19,21).  

 

Beden Kütle İndeksi’ne göre yetişkinlerde DSÖ’nün belirlediği zayıflık, hafif 

şişmanlık ve obezite kriterleri Tablo 1’de gösterilmiştir.  

 

Tablo 1. Yetişkinlerde BKİ'ye göre zayıflık, hafif şişmanlık ve obezite sınıflandırması (DSÖ) 

 

Sınıflandırma BKİ (kg/m
2
) 

 Temel kesişim noktaları* Geliştirilmiş kesişim 

noktaları* 

Zayıf (düşük ağırlıklı) <18.50 <18.50 

Aşırı düzeyde zayıflık <16.00 <16.00 

Orta düzeyde zayıflık 16.00 - 16.99 6.00 - 16.99 

Hafif düzeyde zayıflık 17.00 - 18.49 17.00 - 18.49 

Normal 18.50 - 24.99 
18.50 - 22.99 

23.00 - 24.9 

Toplu, fazla kilolu, hafif şişman ≥25.00 ≥25.00 

Şişmanlık öncesi (pre-obez) 25.00 - 29.99 
25.00 - 27.49 

27.50 – 29.99 

Şişman (obez) ≥30.00 ≥30.00 

Şişman I. Derece 30.00 – 34.99 
30.00 – 32.49 

32.50 – 34.99 

Şişman II. Derece 35.00 – 39.90 
35.00 – 37.49 

37.50 – 39.99 

Şişman III. Derece ≥40.00 ≥40.00 
 

Kaynak: Global Database on BMI, WHO 

* Kesişim değerleri, BKİ ile Avrupalı toplumlardaki mortalite ve hastalık risk etmenlerinin ilişkisine dayanmaktadır. 

Etnik özelliklere bağlı olarak BKİ ile vücut yağ yüzdesi arasındaki ilişki farklılık göstermektedir.  

 

Obezite yağ birikiminin yerine göre farklı şekillerde de sınıflandırılmaktadır; 

2.1.1.1. Yağ dokusunun dağılımı ve anatomik özelliklerine göre; 

2.1.1.1.1. Hipersellüler obezite 

Yağ hücre sayısının artışı ile karakterizedir. Çocukluk çağında görülür. Nadiren 

erişkin dönemde de görülebilir. 
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2.1.1.1.2. Hipertrofik obezite 

Yağ hücrelerinin büyüklüğü ve lipid içeriğindeki artış ile birliktedir. Erişkin yaşlarda 

ve gebelikte görülen obezite bu tiptedir.  

 

2.1.1.2. Yağ dağılımına göre obezite 

Son yıllarda vücuttaki toplam yağ miktarının yanı sıra, yağ dokusunun bölgesel 

dağılımı da önem kazanmıştır.   

Ovoid tip obezite: Vücut ağırlığı ve yağ kütlesinde aşırı bir artış söz konusudur. Yağ 

kütlesi belli bir bölgede orantılı şekilde birikmektedir. 

Android tip (elma biçimli) obezite: Yağ kütlesinin bel ve üst karın bölgesinde 

toplanmasıdır.  

Jinoid tip (armut biçimli) obezite: Visseral yağın karın bölgesinde yoğunlaşmasıdır. 

Visseral yağ dokusunun artışı, glukoz duyarlılığı, dislipidemi ve hipertansiyon riski ile 

ilişkilidir (7,9).  

Elma tipi şişmanlık daha çok erkeklerde, armut tipi şişmanlık ise daha çok kadınlarda 

görülmektedir. Yağın özellikle karında ve iç organların etrafında biriktiği elma tipi şişmanlık 

sağlık açısından daha sakıncalıdır (9).  

2.1.1.3. Etyolojiye göre; 

a. Basit (eksojen obezite), 

b. Metabolik ve hormonal bozukluklara bağlı, 

c. Genetik sendromlarla birlikte olan obezite (9). 

 

2.1.2. Obezite Tanı Yöntemleri  

Kilogram cinsinden ağırlığın, metre cinsinden boyun karesine bölünmesiyle elde 

edilen BKİ en sık kullanılan, pratik ve doğru sonuçlar verebilen bir obezite tanı yöntemidir. 

Obezite tanısının konulması için geliştirilen pek çok yöntem vardır. Bunların içinde vücut 

yapısının, özellikle vücut yağ miktarının saptanmasını sağlayan yöntemler, obezite tanısının 

doğru olarak konulabilmesi için oldukça önemlidir (22). Ancak, son yıllarda yapılan 

çalışmalarda toplam yağ miktarının yanı sıra, yağ dokusunun bölgesel dağılımı oldukça önem 

kazanmıştır. Özellikle visseral yağ dokusunun basit, pratik ve önemli bir göstergesi olması 

nedeniyle bel çevresi ve bel çevresinin kalça çevresine oranı sıklıkla kullanılan yöntemler 

olmuştur. Visseral obezite, kalp damar hastalıkları açısından önemli bir risk faktörüdür. Bel 

çevresi ölçümü bu riskin iyi bir göstergesidir. Uluslararası Diyabet Federasyonu (IDF) da 

visseral obeziteyi, metabolik sendrom (MS)’un tanı kriterleri içine dahil etmiştir. Bel 
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çevresinin tek başına ölçülmesi ile risk belirlenmesi yaygın olarak kullanılmaktadır (2,12). 

Yetişkinlerde bel çevresi ölçümüne göre risk aralıkları Tablo 2’de gösterilmiştir.  

 

Tablo 2. DSÖ’ye göre yetişkinlerde bel çevresi ölçümüne göre hastalık oluşturma riski (12) 

  

Cinsiyet Risk Yüksek risk 

Erkek (cm) ≥94 ≥102 

Kadın (cm) ≥80 ≥88 

 

Vücut bileşimi pek çok etmene göre farklılık gösteren bir durumdur. Genetik, ırk, 

cinsiyet, beslenme durumu, önerilen diyetler, egzersiz, hastalık ve genetik faktörler vücut 

bileşiminin oluşumunda etkilidir (22,23,24).    

  

Vücut kompozisyonunun değerlendirilmesi için direkt (doğrudan) ve indirekt (dolaylı) 

yöntemler kullanılabilir (25). Birincisi; hayvan ve insan kadavralarının incelenmesi içeren 

doğrudan ölçümler, ikincisi ise laboratuarlar ve saha çalışmalarını içeren dolaylı ölçümlerdir. 

Ölçümlerin direkt yöntemle canlıların üzerinde uygulanması mümkün olmadığından, indirekt 

yöntemler yardımı ile hesaplanmaktadır. Bu yöntemleri kullanan araştırmacıların olanaklarına 

ve koşullarına göre değişkenlik göstermektedir. Obezitenin belirlenmesinde kabul edilebilir 

tek bir kriter koymak kolay değildir. Her yöntemin kendine göre avantaj ve dezavantajlarının 

olduğunun bilinmesi gerekmektedir (19,21,22).  

 

2.1.3. Obezite Epidemiyolojisi 

2.1.3.1. Dünyadaki Durum 

Obezite küresel epidemi halini almış olan önemli bir halk sağlığı sorunudur. DSÖ 

verilerine göre, dünyada 400 milyonun üzerinde obez ve 1.6 milyar civarında fazla kilolu 

(hafif şişman) kişi bulunmaktadır. İki bin on beş yılında obez kişilerin 700 milyon ve fazla 

kilolu (hafif şişman, Türkçemizde balık etli) kişilerin 2.5 milyara çıkması beklenmektedir 

(2,15). Obezite prevelansının 1980’lerden günümüze kadar iki kat arttığı, hafif şişmanlık 

prevelansının %30’lara ve obezite prevelansının %10’lara ulaştığı belirlenmiştir (12).  

 

Obezitenin en sık görüldüğü Amerika Birleşik Devletleri (ABD)'nde hastalıkları 

önleme ve kontrol merkezi (CDC) tarafından yürütülen ABD Ulusal Beslenme ve Sağlık 

Araştırması (NHANES), 2009-2010 sonuçlarına göre ABD’de 78 milyondan fazla yetişkin 
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obezdir. Obezite prevalansı erkeklerde %35.5, kadınlarda %35.8, genel toplamda %35.7’dir. 

Yeni yapılan tahminlere göre 2030 yılında ABD’de nüfusun yarısının obez olması 

beklenmektedir (12).  

 

Dünya Sağlık Örgütü’nün (DSÖ) gerçekleştirdiği Monitoring Trends and 

Determinants in Cardiovascular Diseases-MONICA (Kardiyovasküler Hastalıkların 

Belirleyicileri ve Eğilimlerinin İzlenmesi) çalışmasında obezite prevalansının ülkelere, 

bölgelere ve cinsiyete göre değiştiği saptanmıştır. Ayrıca bu çalışmanın sonuçlarına göre 

obezite sıklığı eyaletlere göre 1980- 1990 yılları arasında % 10-30 oranında artış göstermiştir 

(26).  

 

Sosyoekonomik gelişim doğrultusunda ortaya çıkan çevresel ve davranışsal 

değişiklikler, tüm dünyada obezite sıklığının artmasındaki önemli nedenlerden biridir. 2009 

yılında Avrupa’da yetişkin bireyler üzerinde yapılan The European Health Interview Survey -

EHIS (Avrupa Sağlık Görüşme Araştırması)’da obezitenin kadın ve erkeklerde sırası ile en 

düşük olduğu ülkeler Romanya (%8 ve %7.6), İtalya (%9.3  ve %11.3), Bulgaristan (%11.3 

ve %11.6) ve Fransa (%12.7 ve %11.7)’dır. Kadınlarda obezite görülme oranının en yüksek 

İngiltere (%23.9), Malta (%21.1) ve Letonya’da (%20.9), erkeklerde ise Malta (%24.7), 

İngiltere (%22.1), Macaristan (%21.4) ve Çek Cumhuriyeti’nde (%18.4) olduğu belirtilmiştir 

(2). Avrupa’daki ortalama obezite prevelansı ise kadın ve erkeklerde sırasıyla %20 ve %15’tir 

(12).  

 

2.1.3.2. Türkiyedeki Durum 

Ülkemizde de obezite prevelansı dünyaya paralel olarak gittikçe artmaktadır. Bu 

durum çeşitli çalışmalar ile saptanmıştır. Ancak, ülkemizdeki obezite sıklığını belirlemeye 

yönelik Türkiye’de Erişkinlerde Kalp Hastalığı ve Risk Faktörleri Çalışması (TEKHARF), 

Türkiye Obezite ve Hipertansiyon Araştırması (TOHTA), Türkiye Diyabet, Obezite ve 

Hipertansiyon Epidemiyolojisi (TURDEP) ve Türkiye Obezite Profili çalışmaları (TOAD) 

yapılan beş büyük çalışmadır. Son olarak 2010 yılında yapılan Türkiye Beslenme Sağlık 

Araştırması (TBSA) ile ülkemizdeki durum hakkında en kapsamlı ve güncel veriler elde 

edilmiştir (1,12).   

 

Türkiye Kardiyoloji Derneği tarafından yapılan ve 3681 kişiyi kapsayan TEKHARF 

çalışmasında BKİ 30 kg/m
2
 ve üzeri obezite olarak tanımlanmış ve 30 yaşın üzerindeki Türk 
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erkeklerinin % 25.2’sinin, kadınlarının da % 44.2’sinin obez olduğu belirlenmiştir. Bu 

çalışmanın sonuçlarına göre 1990’dan 2000 yılına kadar geçen sürede obezite görülme sıklığı  

kadınlarda %36, erkeklerde ise %75 oranında artmış; erişkin kadınlarda %43’e, erkeklerde 

%21.1’e ulaşmıştır (6).   

 

1999-2000 yılları arasında yaklaşık 24.000 yetişkinde yapılan TOHTA çalışması 

sonuçlarına göre ise kadınların % 36’sı, erkeklerin %21.5’i ve erişkin toplumun ortalama % 

25’i obezdir (27).   

 

On iki yıl ara ile gerçekleştirilen 26.500 yetişkin bireyin katıldığı TURDEP I-II 

çalışmalarına göre ise, genel toplumda obezite görülme sıklığı 2010 yılında %40 artarak 

%31.2 düzeylerine ulaşmıştır. Son 12 yıl içerisinde kadınlarda obezite % 34, erkeklerde ise % 

107 oranında artış göstermiştir. TURDEP II sonuçlarına göre Türkiyede kadınların %44’ü, 

erkeklerin %27’si ve genel toplumun %35’i obezdir. Obezite bel çevresine göre 

değerlendirildiğinde (bel çevresi; kadın: ≥ 88 cm, erkek: ≥ 102 cm), genel obezite görülme 

sıklığı % 34.3; kadınlarda % 48.4, erkeklerde % 16.9 olarak saptanmıştır. Toplumumuzdaki  

kadınlarda visseral obezite sıklığının yüksek olması, başta kalp ve damar hastalıkları ile tip 2 

diabetes mellitus olmak üzere kadın nüfusunun yakın gelecekte karşılaşacağı önemli sorunlara 

işaret etmektedir (1,2,12).  

 

2.1.4. Obezitenin Neden Olduğu Sağlık Sorunları  

Obezite vücudun çeşitli sistemleri ve psikososyal durum üzerine olumsuz etkileri olan, 

sağlık harcamalarını arttıran, özellikle tip 2 diabetes mellitus, hipertansiyon, kalp damar 

hastalıkları ve kanser sıklığında artışa sebep olan epidemik bir hastalıktır (1).   

 

Dünya Sağlık Örgütü verilerine göre hafif şişmanlık ve obezite, Avrupa’daki 

yetişkinlerde tip 2 diyabet vakalarının %80’inden, iskemik kalp hastalıklarının %35’inden 

sorumludur. Esansiyel hipertansiyonun %55’ine ve hasta olarak geçirilen 12 milyon yıla 

neden olmaktadır. Obezitenin çeşitli hastalıklarla ilişkisi kanıtlanmış olup morbidite ve 

mortaliteyi arttırıcı etki gösterdiği ve her yıl 1 milyondan fazla yaşam kaybına neden olduğu 

bilinmektedir (28,29).  

 

Temel olarak obezitenin neden olduğu değişiklikler iki grupta incelenebilir: Yağ 

dokusu kütlesinin artışına bağlı gelişen sorunlar ve yağ hücrelerinin metabolik ve salgısal 
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işlev değişiklikleri sonucu gelişen sorunlar (1). Bunların yanı sıra obezitenin yol açtığı başlıca 

sağlık sorunlarına insülin direnci, tip 2 diabetes mellitus, hipertansiyon, kalp damar 

hastalıkları, dislipidemi, metabolik sendrom, bazı kanser türleri, osteoartrit, uyku apnesi 

(OSAS), psikososyal sorunlar, kas-iskelet sistemi sorunları örnek verilebilir (2,28,30,31).   

 

Obezitenin özellikle de visseral obezitenin; tip 2 diabetes mellitusun, esansiyel 

hipertansiyonun, aterosklerotik hastalıkların, birçok metabolik ve kardiyovasküler sorunların 

altında yatan neden olduğu bilinmektedir. Obezitenin dislipidemi, tip 2 diabetes mellitus ve 

hipertansiyondan bağımsız olarak da kardiyovasküler sorunların nedeni olduğu 

belirtilmektedir (8).  

 

2.2. Prediyabet  

Prediyabet plazma açlık glukoz konsantrasyonunun diabetes mellitus için belirlenmiş 

sınırların altında ancak, normal değerlerin üzerinde olduğu durumu tanımlayan, diğer başka 

parametreler ile kardiovasküler hastalıklar için önemli bir risk faktörü olan ciddi bir sağlık 

sorunudur (30,32). Daha önce “Sınırda Diyabet” diye anılan bozulmuş glukoz toleransı 

(BGT/IGT) veya bozulmuş açlık glukozu (BAG/IFG), günümüzde “Prediyabet” olarak kabul 

edilmektedir (30,33,34).        

 

Prediyabet, bozulmuş glikoz toleransı ve bozulmuş açlık glikozu olmak üzere iki 

gruptan oluşmaktadır. Risk değerlendirmesinde genellikle iki faktör birlikte incelenir, ancak 

oluşum mekanizmaları birbirinden tamamen farklıdır (32). Yapılan çalışmalarda BAG’nın 

daha çok beta hücresi disfonksiyonu ile, BGT’nın ise insülin direnci ile yakından ilişkili 

olduğu saptanmıştır (4,34). BAG’da karaciğerde orta düzeyde insülin direnci, gecikmiş birinci 

evre insülin salınımı ve kas dokularındaki normale yakın insülin duyarlılığı var iken, BGT’de 

β-hücrelerinde %80’lere varan fonksiyon kaybı, gecikmiş birinci veya ikinci evre insülin 

salınımı, kas dokularında orta ya da ileri derecede insülin direnci saptanmaktadır (35,36). 

Hem BAG hem de BGT glukoz metabolizmasının normal ile klinik diyabet arasında olduğu 

durumlardır ve her ikisi de artmış bel çevresi, HDL kolesterol düşüklüğü, trigliserit yüksekliği 

ve hipertansiyonun bir arada bulunması ile tanımlanan “Metabolik Sendrom” için bir tanı 

kriteridir (37).   
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2.2.1. İnsülin ve HOMA-IR 

 

İnsülin, vücut glukoz homeostazını ve etkili glukoz kullanımını sağlamak için gerekli 

hormonlardan birisidir. İskelet kası ve yağ dokusunda glukoz kullanımını arttırırken, 

karaciğerde glukoneogenezi inhibe eder. İnsülinin sağlıklı koşullarda metabolizma ile kalp-

damar homeostazı bağlantısını ve etkileşimini sağlayan önemli fizyolojik görevleri de 

bulunmaktadır. İnsülin, konsantrasyona bağımlı doyurulabilir bir reseptör etkileşimi gösterir. 

Bu etkiyi gösterdiği doruk noktaya “insülin yanıtı”, bu etkinin yarısını elde etmek için gerekli 

insülin konsantrasyonuna ”insülin duyarlılığı” denir (38).  

İnsülin direnci, kısaca eksojen ve endojen insüline karşı biyolojik yanıtsızlık olarak 

tanımlanabilir. İnsülin direncine genetik faktörler, fetal malnutrisyon, fiziksel inaktivite, 

obezite ve ileri yaşın neden olabileceği bilinmektedir. İnsülin direnci; bazı fizyolojik 

durumlarda (puberte, gebelik, yaşlılık, fiziksel inaktivite), metabolik hastalıklarda (obezite, tip 

2 diyabet, esansiyel hipertansiyon, dislipidemi, aterosklerotik kardiyovasküler hastalık, 

ovaryan disfonksiyon) ve ilaç kullanımında (kortikosteroidler, bazı oral kontraseptifler, 

diüretikler gibi) görülebilir (39).  

İnsülin direncini belirlemek için kullanılan basit ve pratik yöntemlerden biri 

homeostaz modeli değerlendirmesi [homeostasis model assessment of insülin resistance 

(HOMA-IR)]’dir. Açlık kan glukozu ve insülin arasındaki etkileşim kullanılarak geliştirilen 

bu yöntemde HOMA-IR = [İnsülin (μU/ml) x açlık glukozu (mmol/lt)] / 22,5 veya glukoz 

değeri mg/dl olarak alınırsa [İnsülin (μU/ml) x glukoz (mg/dl) ] / 405 formülü ile hesaplanır. 

Buradaki 22,5 normalleştirici sabit faktördür. Açlık plazma glukozu normalde 4,5 mmol/lt (18 

x 4,5= 80 mg/dl) olan tipik sağlıklı bir kişinin insülin normal düzeyinin 5 μU/ml olması 

gerektiğinden yola çıkılarak bu ikisinin çarpım ürünün 22,5 olmasına dayanır. Tüm dünyada 

geçerli olan ortak bir HOMA-IR değeri yoktur, eşik değer toplumdan topluma değişir. Türk 

toplumundaki eşik değer Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları Derneği‘nin 

2009 kılavuzuna göre 2,7‘dir (40).  

 

2.2.2. Prediyabetin Tarihçesi 

 

Prediyabet terimi ilk olarak 1940’lı yıllarda, doğum sonrası bazı anomaliler ortaya 

çıkan ve ilerleyen yıllarda klinik diyabeti olan bireyleri tanımlamak için İspanya ve 

Arjantin’de kullanılmıştır. Zaman içerisinde değişen tanımlamalardan sonra, 1960’lı yıllarda 
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açlık kan glukozu normal ve glukozürisi olmayan, ancak oral glukoz tolerans testi 

(OGTT)’nde normal sonuç vermeyen bireyleri tanımlamak için kullanıldı. 1965’te DSÖ’nün 

diyabetle ilgili ilk uzman raporunu yayınlamasından sonra, 1979’da National Diabetes Data 

Group (NDDG) tarafından hiperglisemi ile karakterize bozulmuş glikoz intoleransı (BGT) 

olarak adlandırılan bir ara evre tanımlanmıştır. Bu ara evre daha önce “latent diyabet” ve 

“asemptomatik diyabet” gibi isimlerle adlandırılan tabloların yerini almış ve BGT’nin 

belirlenebilmesi için hastaya OGTT yapılması veya tokluk durumunda ikinci saat kan örneği 

alınması gerektiği belirtilmiştir. 1997’de DSÖ tarafından tip 2 diabetes mellitus gelişimi ile 

ilgili kriterler tekrar gözden geçirilmiş ve tanı konulması için açlık plazma glukoz (APG) 

seviyesinin 140 mg/dL’den 126 mg/dL düzeyine indirilmesi önerilmiştir. Bu kılavuzda 

diyabetik düzeyde olmayan açlık hiperglisemisi BAG olarak tarif edilmiş ve BAG ile BGT 

kriterleri de tekrar düzenlenmiştir. Bu grubun tip 2 diabetes mellitus gelişimi için yüksek 

riskli olduğu ve kardiyovasküler hastalıklar açısından da risk faktörü taşıdıkları Amerikan 

Diyabet Derneği (ADA)’nin 2011 kılavuzunda yer aldı. ADA’nın da yayınladığı uzman 

görüşlerine paralel olarak daha sonraki raporlarda BGT ile normal kan glukozu arasındaki 

ayrım 100 mg/dL düzeyine kadar indirilmiştir (1,4,32,34,37,41).  

 

2.2.3. Prediyabet Tanısı 

 

ADA’nın önerilerine göre:  

APG sınıflandırması: 

1. 100 mg/dL’nin altında ise normal plazma glukozu 

2. 100-125 mg/dL ise bozulmuş açlık glukozu 

3. 126 mg/dL’nin üzerinde ise tip 2 diabetes mellitus tanısı konulabilir. 

 

OGTT yapıldığında ikinci saat plazma glukozu (PG): 

1. 140 mg/dL’nin altında ise normal glukoz toleransı 

2. 140-199 mg/dL ise bozulmuş glukoz toleransı 

3. 200 mg/dL’nin üzerinde ise tip 2 diabetes mellitus tanısı konulabilir.  

Buna göre prediyabet durumunu ifade eden bozulmuş açlık glukozu APG’nin 100-125 

mg/dL arasında, bozulmuş glukoz toleransı ise ikinci saat plazma glukoz düzeyinin 140-199 

mg/dL arasında olmasıdır (35,42).   
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İki bin on dört yılında yayınlanan ADA’nın kılavuzuna göre tip 2 diabetes mellitus 

tanı kriterleri Tablo 3’de gösterilmiştir.  

Tablo 3: Prediyabet Tanı Kriterleri (42)  

Bozulmuş Açlık Glukozu 100-125 mg/dL (5.6-6.9 mmol/L) 

Bozulmuş Glukoz Toleransı OGTT (75g) sonrası 2. saat PG 140-199 mg/dL (7.8-11.0 

mmol/L) 

HbA1c %5.7 - %6.4 

 

 

Glikozillenmiş hemoglobin A1c (HbA1c), diabetes mellituslu hastalarda uzun vadeli 

glukoz kontrolünü takip etmek için gereklidir. HbA1c, son 3 aydaki plazma total glukoz 

değeri hakkında bilgi verir. Glikolize hemoglobin konsantrasyonu glisemi kontrolü için 

gereklidir ve bu nedenle kullanımı yaygındır. Fakat HbA1c diyabet tanısı koymak için yeterli 

değildir. Standardizasyonundaki sorunlar ve tanı eşiğindeki belirsizlik nedeniyle HbA1c’nin 

diyabet tanı aracı olarak kullanılması uzun yıllar önerilmemiştir. Ancak son yıllarda 

HbA1c’nin tüm dünyada standardizasyonu yönündeki çabalar ve prognostik önemine dair 

kanıtların artması sonucunda HbA1c’nin de diyabet tanı testi olarak kullanılabileceği 

gündeme gelmiştir. Uluslararası Diyabet Uzmanlar Komitesi 2008 yılında uluslararası 

standardardizasyon kurallarına uyulması koşulu ile diyabet tanısı için HbA1c kesim noktasını 

%6.5 olarak belirlemiştir. HbA1c düzeyi prediyabetik bireyler için %5.7 – 6.4 aralığında 

normal kabul edilmektedir. Bununla beraber HbA1c’nin her merkezde rutin olarak 

yapılamaması, teknik sorunları ve standardizasyonundaki eksikler ve maliyeti dikkate 

alındığında, testin tanı amaçlı kullanımının, pek çok toplumda olduğu gibi, ülkemiz için de şu 

anda uygun olmadığı düşünülmektedir (43).   

 

2.2.4. Prediyabetin Epidemiyolojisi 

2.2.4.1. Dünyadaki Durum 

Bozulmuş açlık glukozu ve bozulmuş glukoz toleransı görülme sıklığı çeşitli 

toplumlarda ve farklı yaş gruplarında araştırılmıştır. Her ikisinin de yaygın olduğu 

söylenebilir iken BGT, BAG’ye göre daha sık (%6,7) görülmektedir (30,31,32). İki bin altı 

yılında Amerika toplumunda yapılan bir çalışmada BAG sıklığı %25,7, BGT sıklığı %13,8, 

prediyabet vakaları %30 düzeyinde saptanmıştır (44).  
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Amerika Hastalıkları Önleme ve Kontrol Merkezi (CDC) verilerine göre Amerika’da 

79 milyon insanın prediyabet olduğu, 2011 yılı prediyabet görülme sıklığının %14.2 olduğu 

bildirilmiştir (45).   

 

  İki bin sekiz yüz kırk dört kişide yapılan NHANES III çalışmasında BGT %14.9, 

BAG ise %8.3’tür. Tip 2 diabetes mellitusun epidemiyolojisinin araştırılması amacıyla 

yapılan iki büyük çalışma olan Diyabetin Epidemiyolojisi: Avrupa’da Tanımlayıcı Kriterlerin 

Ortak Araştırması (DECODE) ve Diyabetin Epidemiyolojisi: Asya’da Tanımlayıcı Kriterlerin 

Ortak Araştırması (DECODA) çalışmaları, BAG ve BGT sıklığını Avrupa ve Asya 

toplumlarında ortaya koymuştur. DECODE sonuçlarına göre Avrupada yaşayanların 

%10.0’unda BAG, %11.9’unda BGT olduğu, DECODA sonuçlarına göre ise Asyada yaşayan 

kadınlarda BGT’nin, göreceli olarak erkeklerden daha sık görüldüğü saptanmıştır (46,47,48). 

Avustralya, Hong Kong ve İsveç gibi farklı ülkelerde yapılan çalışmalar da BAG ve BGT 

sıklığının artmış olduğunu göstermektedir (49,50,51).   

 

2.2.4.2. Türkiye’deki Durum 

Ülkemizde 2007-2008 yılları arasında yapılan TEKHARF çalışmasına göre 35 yaş 

üzeri nüfusta tip 2 diabetes mellitus görülme sıklığı %11.3 iken prediyabet görülme sıklığı ise 

%13.9’dur. Yine aynı çalışmada tip 2 diabetes mellitus artış hızının %6.7 olduğu, 10-11 yılda 

ikiye katlanacağı vurgulanmıştır (45). Türkiye’de yapılmış en kapsamlı tip 2 diabetes mellitus 

tarama çalışması olan TURDEP- I çalışmasında 1997-98 yılları arasında ülke genelinde 

24.788 kişi taranmış ve tip 2 diabetes mellitus sıklığı %7.2, bozulmuş glukoz toleransı %6.7 

bulunmuştur.  On iki yıl sonra yapılan TURDEP II’de ise tip 2 diabetes mellitus sıklığı 

%16.5’e, prediyabet sıklığı ise %30.4’e kadar yükselmiştir. Yine aynı çalışmanın sonuçlarına 

göre BAG %14.5, BGT ise %7.9 seviyelerindedir. On iki yıllık süreçte tip 2 diabetes mellitus 

%90, BGT %110 oranında artış göstermiştir (32,52). Tüm bu göstergeler yaş, cinsiyet, 

yerleşim yeri durumlarına göre farklılıklar göstermektedir.  

 

2.2.5. Prediyabetin Klinik Önemi 

 

Prediyabetin ilerleyen dönemlerinde tip 2 diabetes mellitus gelişimi riskinin yüksek 

olduğu bilinmektedir. Yapılan bazı çalışmalarla BGT’den tip 2 diabetes mellitus gelişim hızı 

çarpıcı bir şekilde ortaya konmuştur. BAG, BGT ve tip 2 diabetes mellitus görülme sıklığı 

arasında göreceli bir ilişki saptanmış, BAG ve BGT’nin birlikte olduğu durumlarda riskin 4 
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kat daha yüksek olduğu ortaya konmuştur. BGT’den tip 2 diyabete gelişim oranı Da Quing 

çalışmasında 6 yılda %67.7, Diyabetten Koruma Programı’nda 2.8 yılda %58, Hoorn 

çalışmasında 6.4 yılda %57.9, Singapur BGT Takip Çalışması’nda ise %35.1 olarak 

bulunmuştur (4,53). BAG ve BGT’nin doğal seyri birbirinden farklı olabilir, ancak vakaların 

önemli bir kısmı tip 2 diabetes mellitus gelişimine doğru ilerler. Vücut ağırlığının yüksek 

olması burada önemli bir tetikleyici risk faktörüdür. İnsülin direnci ile obezite arasında, hem 

diyabetik hem de prediyabetik bireylerde, güçlü bir ilişki vardır (54). Son yıllarda ise özellikle 

visseral obezite ile insülin direnci arasında güçlü bir ilişki olduğu çeşitli çalışmalarda ortaya 

konulmuştur (52,54).  
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Tablo 4. TEMD Diabetes Mellitus ve Komplikasyonlarının Tanı, Tedavi ve İzlem Kılavuzu 

(2013)’na göre erişkinlerde tip 2 diyabet taraması ve tanılama  (30) 

 

 
*A1C tayinleri uluslararası standartlara uygun bir yöntemle yapılmalıdır.  

BKİ: Beden kitle indeksi, APG: Açlık plazma glukozu, A1C:Glikozillenmiş HbA1c, YRG: Yüksek risk grubu, OGTT: Oral glukoz tolerans testi, 2.stPG: 2. saat 

plazma glukoz, IGT: Bozulmuş glukoz toleransı, IFG: Bozulmuş açlık glukozu, DM: Diabetes mellitus.  

 

 

Prediyabet, obezite (özellikle de visseral obezite), dislipidemi ve esansiyel 

hipertansiyon ile birlikte görülebilir. Kısaca “Metabolik Sendrom” olarak adlandırılan bu 

hastalığın yaygınlığı tüm dünyada gün geçtikçe artmaktadır. İlerleyen yıllarda tip 2 diabetes 

mellitus gelişimi için ciddi bir risk faktörü olarak kabul edilmektedir. Metabolik sendrom’un 

en önemli komponentlerinden biri insülin direncidir (55). BAG ve BGT, görülme sıklığı hızla 

artan tip 2 diabetes mellitus ve metabolik sendrom tanısı için preklinik dönemde tanı ve tedavi 

olanağı sağlaması yönünden önemlidir. Özellikle BKİ ≥ 25 kg/m
2
 olan, diyabet için risk 

faktörlerinden en az birini taşıyan veya 45 yaş üstündeki bireylere tarama yapılması 

önerilmektedir (41,42).  
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Prediyabetik kadınlarda düşük riski ve perinatal ölümlerin yüksek olduğu da yapılan 

çalışmalarda saptanmıştır (34). Prediyabet tablosunun tanımlanması da geriye dönük 

çalışmalar ile bu kadınlarda gebelik problemlerinin ortaya konmasına dayanır (34).  

 

Hiperglisemi, aterosklerotik hastalıklar için ciddi bir risk faktörüdür. Bu nedenle BGT 

ve BAG olan kişiler kardiyovasküler hastalıklar (KVH) açısından risk altındadır (32,35). Hem 

açlık hem de ikinci saat tokluk kan şekerlerinin ateroskleroz ve kardiyovasküler olaylar ile  

ilişkisini araştıran 20 büyük çalışmanın değerlendirildiği bir meta-analizde, açlık glikozu 75-

125 mg/dL arasında olan kişilerde göreceli risk 1.33, post-prandiyal kan glukozu (PPKG) 140 

mg/dL’ye kadar olan kişilerde göreceli risk 1.58 artmış olarak saptanmıştır. Glukoz değerleri,  

BAG ve BGT düzeylerine yaklaştıkça KVH açısından göreceli riskin arttığı belirlenmiştir 

(56). DECODE çalışmasında anormal glukoz toleransı ile KVH arasındaki göreceli bir ilişki 

saptanmıştır. Özellikle BGT mortalite artışı için önemli bir olasılık etmeni olarak bulunmuştur 

(57). Yapılan başka bir meta analizde diyabetik ve diyabetik olmayan bireyler arasında KVH 

mortalitesi incelendiğinde, diyabetik kadınlardaki risk daha yüksek bulunmuştur (58). Bu 

durumun altında yatan mekanizmaların; prediyabetiklerin gün boyunca hiperglisemik 

değerlerde olması, yüksek metabolik sendrom sıklığı, LDL kolesterolün oksidize olması ve 

küçük yoğun LDL-1 ve LDL-2 sub gruplarının geçişi, kan glukozu düzeylerindeki 

dalgalanmaların yarattığı vasküler hasarlar olabileceği düşünülmektedir (32). Yapılan tüm bu 

çalışmalardan çıkarılan sonuç ise, iyi bir kan glukozu kontrolünün KVH riskini azaltmayı 

sağladığıdır.   

 

2.3. Dislipidemi  

 

Dolaşımdaki lipoprotein fraksiyonları 5 gruba ayrılır. Bunlar, yüksek dansiteli 

lipoprotein (HDL), orta dansiteli lipoprotein (IDL), düşük dansiteli lipoprotein (LDL), çok 

düşük dansiteli lipoprotein (VLDL) ve şilomikronlardır (59,60). Lipoproteinlerin bir veya 

birkaçının serum düzeylerindeki ve alt gruplarındaki anormallikler dislipidemi olarak 

adlandırılır. Bu durum aterosklerotik hastalıklar için, modifiye edilebilen bir risk faktörüdür.  

Serumda total kolesterol yüksekliği, LDL kolesterol yüksekliği ve HDL kolesterol 

düşüklüğü aterosklerotik hastalıklar için majör risk yaratan faktörlerdir (61). Özellikle 

karaciğerden diğer dokulara kolesterol taşınmasını sağlayan LDL kolesterol molekülleri 

küçük ve yoğun yapılarından dolayı arterlerin intimasına daha kolay girer ve aterom plağı 
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oluşturur. Özellikle oksidasyona uğradığında ve antijenik özellik kazandığında aterosklerotik 

plakların oluşumunu daha da hızlandırır (59,60,61).  

LDL kolesterol düzeyi yüksekliği ile koroner arter hastalığı riski doğru orantılıdır 

(32,56,57,58,63). Ayrıca serum trigliserit düzeyi yükseldikçe ve HDL düzeyi düştükçe 

kardiyovasküler hastalıkların riskinin arttığı da çeşitli çalışmalarda gösterilmiştir (57,58,59).   

Bunlar aterosklerotik kalp hastalıklarının gelişimi için önemli, ancak tedavi edilebilen risk 

faktörleridir.  

Ateroskleroz gelişiminde dislipideminin önemi, günümüzde çok iyi bilinmektedir. 

Ulusal Kolesterol Eğitim Programı Erişkin Tedavi Paneli (NCEP ATP) III’e göre herhangi bir 

kişide dislipidemi saptandığında bu durumun sekonder nedenlerinin araştırılması 

önerilmektedir. Ayrıca Türk Kardiyoloji Derneği Koroner Kalp Hastalığından Korunma 

Kılavuzu’na göre de 20 yaş ve üzeri bireylerde her 5 yılda bir açlık lipid profiline bakılması 

gerekmektedir. Sekonder nedenlere örnek olarak subklinik hipotroidi, obezite, insülin direnci, 

tip 2 diabetes mellitus, hipertansiyon, karaciğer hastalıkları, kronik böbrek yetmezliği vb 

verilebilir (57,63,64).    

Tablo 5. Dislipidemi tanısı için normal/optimal, üst sınır ve yüksek risk serum lipid 

konsantrasyonları (61) 

Normal, üst sınır ve yüksek risk serum lipid konsantrasyonları 

 

Lipid (mg/dL) 

Normal/optimal 

serum 

konsantrasyonu 

Üst sınır serum 

konsantrasyonu 

Yüksek/çok yüksek 

risk serum 

konsantrasyonu 

Total kolesterol < 200 200 – 239 ≥ 240 

HDL kolesterol ≥60 (negatif risk 

faktörü) 

40 – 59 (erkek) 

50 – 59 (kadın) 

< 40 (erkek) 

< 50 (kadın) 

LDL kolesterol < 100 optimal 

(100 – 129 yaklaşık 

optimal) 

130 – 159 
160 – 189 (yüksek) 

≥ 190 (çok yüksek) 

Trigliserit 
< 150 150 – 199 

200 – 499 (yüksek) 

≥ 500 (çok yüksek) 

Apolipoprotein B 
< 90 (diyabet ile birlikte KVH olan hastalar için) 

< 80 (diyabet veya KVH olup ek bir risk faktörü daha taşıyanlar için) 

 

Diabetes mellitus, kardiovasküler hastalıklar için major bir risk faktörüdür ve bu risk 

beraberindeki dislipidemilerle daha da artmaktadır. Tip 2 DM’da ateroskleroz prediyabetik 

dönemde veya diyabetin başlangıcı ile birlikte görülebilir (62). Dislipideminin tip 2 diabetes 
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mellitusda sık görüldüğünü gösteren pek çok çalışma mevcuttur. Tip 2 DM’de görülen 

dislipideminin karakteristik özelliği serum trigliserid düzeyi yüksekliği, HDL-kolesterol 

düzeyi düşüklüğü ve küçük, yoğun aterojenik LDL-kolesterol partiküllerinde artıştır. “Lipid 

triadı” olarak da adlandırılan bu diyabetik lipid profili, tip 2 diabetes mellitus aşikar hale 

gelmeden çok daha önce ortaya çıkmaktadır (62,65). Bu hastalarda daha aterojenik olan, 

partikül yapısı küçük yoğun LDL kolesterol miktarı artmış ve kalbi koruyucu olan HDL 2 

kolesterol alt grubu düşmüştür (50,51,52). Günümüzde tip 2 diabetes mellitus, aterosklerotik 

hastalık eşdeğeri kabul edildiğinden, bu hastaların serum lipid düzeylerinin belirlenen risk 

sınırlarına göre takibi ve tedavisinin yapılması gerekmektedir (61,66). Bu bireylerin kilo 

verme, yaşam tarzı değişikliği ve iyi bir kan glukozu kontrolünü sağlayan tedavilerinin yanı 

sıra,  dislipidemiye yönelik medikal tedavilerinin de yapılması gerekir (61,67,68).    
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3. YÖNTEM 

Geriye dönük olarak yapılan bu çalışmaya 2006-2011 yılları arası İstanbul Üniversitesi 

İstanbul Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Obezite Polikliniği’ne başvuran 493 

fazla kilolu (hafif şişman) ve obez kadın hasta alındı. Çalışmaya glukoz metabolizmasını 

etkileyen başka kronik sistemik hastalıklara sahip olanlar (tiroid fonksiyon bozukluğu, 

Cushing Sendromu, karaciğer fonksiyon bozukluğu, renal parankim hastalığı vb), aşikar 

diyabeti olanlar, glukoz ve lipid metabolizmasını etkileyen ilaç kullananlar (biguanid, oral 

kontraseptif, beta-bloker ajanlar, glukokortikoidler gibi), gebeler, bilinen bir malign hastalığı 

olanlar dahil edilmedi. Çalışmanın İstanbul Medipol Üniversitesi Girişimsel Olmayan 

Araştırmalar Etik Kurulu’ndan alınan 22.11.2013 tarih ve 107 sayılı etik kurul izni ektedir 

(EK-1).  

Hastaların anamnezleri alındı, demografik bilgileri (yaş, sistolik ve diyastolik kan 

basıncı vb) kaydedildi. Sistolik ve diyastolik damar basıncı ölçümü bireyler oturur pozisyonda 

iken 5 dk dinlendikten sonra sağ brakial arterden havalı manometre ile ölçüldü.  Hastaların 

antropometrik ölçümleri (vücut ağırlığı, boy uzunluğu, bel çevresi, kalça çevresi) yapıldı. 

Vücut ağırlığı ölçümü klasik baskül düz ve dengeli bir zemin üzerine oturtularak, birey 

ayakkabısız, hafif kıyafetlerle dik ve hareketsiz dururken alındı. Boy uzunluğu ise stadiometre 

ile birey ayakkabısız, hafif kıyafetlerle, topukları bitişik ve stadiometreye dayalı olarak, başı 

Frankfurt düzleminde olmak üzere dik bir şekilde dururken ölçüldü.  

Beden kütle indeksi (BKİ), vücut ağırlığı boy uzunluğunun metre cinsinden karesine 

bölünerek hesaplandı. Dünya Sağlık Örgütü’nün BKİ sınıflamasına göre, BKİ değeri 25-29,9 

kg/m
2
 aralığında olan bireyler hafif şişman, 30 kg/m

2
 ve üzerinde olanlar obez olarak 

belirlendi (1) (Tablo 6).    

Tablo 6. BKİ değerlerine göre DSÖ’nün obezite sınıflaması  

 

Obezite Sınıflaması BKİ Değerleri 

Zayıf < 18,5 

Normal 18,5-24,9 

Hafif şişman 25,0-29,9 

Şişman ≥ 30 

1. Derece- Obez 30,0-34,9 

2. Derece- İleri Obez 35,0-39,9 

3. Derece- Morbid Obez ≥ 40 
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Bel ve kalça çevresi esnemeyen mezür ile bireyler ayakta durur pozisyonda iken 

ölçüldü. Bel çevresi sağ iliak krestin hemen üzerinden, yere paralel olarak karın çevresinden 

geçecek şekilde en dar çap olarak ölçüldü. Kalça çevresi ise arkada gluteus maximuslar ve 

önde pubis üzerinden geçecek şekilde en geniş çap ölçülerek belirlendi (9). Bel/kalça oranı, 

bel çevresi kalça çevresine bölünerek hesaplandı. Kadınlarda bel çevresi 80 cm üzerinde olan 

bireyler riskli, 88 cm üzerinde olanlar ise yüksek riskli aralıkta kabul edildi (67).  

Biyokimyasal analizler için gece boyu açlıktan (12 saat) sonra kan örnekleri alındı. 

Analizler İstanbul Üniversitesi Merkez Biyokimya Laboratuvarı’nda; biyoşimik ve endokrin 

tetkikler “Modular DPP”, “Roche Eleycsys Modular Analytics E170” ve “ModularP 

Standalone” otoanalizöründe, hemogram ise “Beckman Coulter LH 700” cihazları ile yapıldı. 

İnsülin direnci göstergesi olan HOMA-IR düzeyleri [İnsülin (μU/ml) x glukoz (mg/dl)/405] 

formülü ile hesaplandı.  

Amerikan Diyabet Derneği (ADA) 2011 kriterlerinde yer alan HbA1c düzeyleri, 

ölçüm yöntemlerindeki standardizasyon problemi nedeniyle tanı kriteri olarak kullanılmadı 

(42).  

Açlık kan glukoz düzeyleri 100-125 mg/dL arasında olan bireyler “bozulmuş açlık 

glukozu” olarak değerlendirildi. Hastaların hiçbirine oral glukoz tolerans testi (OGTT) 

yapılmadı ve bozulmuş açlık glukozuna göre bu bireyler “prediyabet” olarak gruplandırıldı. 

Bu hastaların bir kısmı düzensiz antidiyabetik ilaç kullanmakta idi. Kan lipid profiline göre 

ise total kolesterol düzeyi 200 mg/dL ve üzerinde, trigliserit düzeyi 150 mg/dL ve üzerine, 

LDL kolesterol düzeyi 130 mg/dL ve üzerinde ve/veya HDL kolesterol düzeyi premenapozal 

kadınlarda 50 mg/dL ve altında olan ve düzensiz antihiperlipidemik ilaç kullanan bireyler 

“dislipidemi” olarak değerlendirildi (42,60). Diğer laboratuvar göstergelerinde normal 

aralıklar ise hsCRP değeri 0.00-5.00 mg/L, AST değeri 5-42 U/L, ALT değeri 5-45 U/L, ürik 

asit değeri 2.5-7.5 mg/dL ve insülin düzeyi 2.6-24.9 μU/ml olarak kabul edildi.     

Bu kriterlere göre çalışmaya alınan hastalar dört gruba ayrıldı:  

1) Grup 1: Prediyabetik vakalar (89 birey) 

2) Grup 2: Dislipidemik vakalar (259 birey) 

3) Grup 3: Prediyabet ve dislipidemi beraber bulunanlar (71 birey) 

4) Grup 4: Açlık kan glukozu ve kan lipid profili normal olanlar (kontrol grubu) (74 birey) 
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Bu dört grup arasında çeşitli parametrelerin istatistiki açıdan anlamlılığı araştırıldı. 

Sayısal değişkenler ortalama, standart sapma, dağılım, alt ve üst değerler cinsinden ifade 

edildi. Elde edilen verilerin analizinde Windows için SPSS (18.0 Versiyonu) paket program 

kullanıldı. Parametrik ve parametrik olmayan istatistiksel testlerden yararlanıldı. Verilerin 

normal dağılıma uygun olup olmadığına Kolmogorov-Smirnov testi ile bakıldı. Grup 

ortalamaları arasındaki farklılık tek yönlü ANOVA (one-way ANOVA) ile yapıldı. İstatistiki 

karşılaştırmalarda, hesaplanan değerler p<0.05 düzeyinin altında anlamlı kabul edildi.  
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4. BULGULAR 

Bu çalışmaya yaşları 18 ila 68 arasında değişen 493 kadın katıldı. Çalışma grubumuzu 

oluşturan kadınların yaş ortalaması 40,6 ± 13,4 yıl iken; %19,3’ünün ilkokul, %5,7’sinin 

ortaokul, %13,6’sının lise,  %6,9’unun üniversite mezunu olduğu belirlendi (Tablo 4.1).  

Tablo 4.1. Bireylerin yaş, sistolik ve diyastolik kan basıncı değerleri 

 Sayı Ortalama ± Std. 

Sapma 

Minimum Maksimum 

Yaş (yıl) 493 39,8 ± 13,3 18 68 

Sistolik kan basıncı (mmHg) 493 134,8 ± 21,2 90 189 

Diyastolik kan basıncı (mmHg) 493 82,7 ± 15,6 39 108 

 

Tablo 4.2. Bireylerin antropometrik ölçüm değerleri  

 Sayı Ortalama ± Std. Sapma Minimum Maksimum 

Boy (cm) 493 158,0 ± 6,0 138,2 181,7 

Vücut ağırlığı (kg) 493 98,1 ± 20,7 50,1 189,0 

BKİ (kg/m
2
) 493 39,4 ± 8,6 28,5 48,6 

Bel (cm) 493 108,8 ± 16,0 78,0 163,0 

Kalça(cm) 493 126,6 ± 15,2 89,0 187,0 

Bel/Kalça oranı 493 0,85 ± 0,11 0,80 0,88 

 

Bireylere ait antropometrik ölçümler Tablo 4.2’de gösterilmiştir. Bireylerin ortalama 

vücut ağırlıklarının 98,1 ± 20,7 kg, BKİ’lerinin 39,4 ± 8,6 kg/m
2
, bel çevresinin 108,8 ± 16,0 

cm, kalça çevresinin 126,6 ± 15,2 cm ve bel/kalça oranının 0,85 ± 0,11 olduğu saptandı.  

Tablo 4.3. Bireylerin HOMA-IR, açlık insülin, açlık kan glukozu ve HbA1c değerleri  

 Sayı Ortalama ± Std. Sapma Minimum Maksimum 

HOMA-IR 248 2,1 ± 1,6 0,4 6,4 

Açlık insülin (μU/ml) 248 15,3 ± 8,6 2,7 23,8 

Açlık kan glukozu (mg/dL) 493 92,1 ± 12,0 69,0 125,0 

HbA1c (%) 286 5,5 ± 0,3 4,3 6,4 

 

Çalışmaya katılan bireylerin ortalama açlık kan glukozu 92,1 ± 12,0 mg/dL, HbA1c % 

5,5 ± 0,3, açlık insülin düzeyi 15,3 ± 8,6 μU/ml, HOMA-IR değeri 2,1 ± 1,6 olarak tespit 

edildi. Bireylere ait HOMA-IR, açlık insülin, açlık kan glukozu ve HbA1c değerleri Tablo 

4.3’de verilmiştir.  
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Tablo 4.4. Bireylere ait diğer laboratuvar göstergeleri  

 Sayı Ortalama ± Std. Sapma Minimum Maksimum 

hsCRP (mg/L) 128 6,7 ± 6,2 1,0 17,6 

Ürik asit (mg/dL) 366 4,3 ± 1,0 2,2 7,7 

AST (U/L) 366 20,3 ± 8,4 10,0 48,0 

ALT(U/L) 366 22,4 ± 11,4 14,0 52,0 

 

Bireylerin diğer laboratuvar göstergelerine bakıldığında ortalama hsCRP düzeyi 6,7 ± 

6,2 mg/L, AST düzeyi 20,3 ± 8,4 U/L, ALT düzeyi 22,4 ± 11,4 U/L ve ürik asit düzeyinin 4,3 

± 1,0 mg/dL olduğu belirlendi. Bireylere ait diğer laboratuvar göstergeleri Tablo 4.4.’te 

gösterilmiştir.  

 

Tablo 4.5. Bireylerin serum lipid düzeyi göstergeleri 

 Sayı Ortalama ± Std. Sapma Minimum Maksimum 

Trigliserid (mg/dL) 475 127,8 ± 57,7 152,0 407,0 

Total Kolesterol (mg/dL) 475 195,7 ± 43,6 200,0 259,0 

HDL kolesterol (mg/dL) 475 49,3 ± 12,4 34,0 49,0 

LDL kolesterol (mg/dL) 475 122,1 ± 35,0 131,0 346,0 

 

Tablo 4.5’te bireylerin serum lipid düzeyi göstergeleri verilmiştir. Bireylerin serum 

lipid düzeyi göstergelerinden ise trigliserit düzeylerinin 127,8 ± 57,7 mg/dL, total 

kolesterolünün 195,7 ± 43,6 mg/dL, HDL kolesterolünün 49,3 ± 12,4 mg/dL ve LDL 

kolesterolünün 122,1 ± 35,0 mg/dL olduğu saptandı.     
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Tablo 4.6. Bireylerin obezite durumuna göre ailesinde obezite ve tip 2 diabetes mellitus 

görülme sıklığı 

 Genel dağılım Ailede obezite görülme 

sıklığı 

Ailede tip 2 diabetes 

mellitus görülme sıklığı 

Sayı % Sayı % Sayı % 

Fazla kilolu 

(hafif şişman) 

kadınlar 

44 8,8 18 40,8 17 38,8 

Obez kadınlar 449 91,2 202 44,6 202 45,3 

Toplam 493 100 220 37,1 219 37,3 

 

Çalışma grubumuzdaki kadınlarda, fazla kilolu (hafif şişman) olanların ailesinde 

%40,8’inin obezite, %38,8’inin tip 2 diabetes mellitus; obez olanların ailesinde %44,6’sının 

obezite, %45,3’ünün tip 2 diabetes mellitus olduğu saptandı (Tablo 4.6).  

 

Çalışmaya dahil edilen 493 kadın, prediyabet olanlar (n= 89), dislipidemi olanlar     

(n= 259), hem prediyabet hem dislipidemisi bulunanlar (n= 71) ve normal açlık kan glukozu 

ve lipid düzeylerine sahip olanlar yani kontrol grubu (n= 74) olarak 4 gruba ayrıldı. 
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Tablo 4.7. Gruplar arasında yaş, sistolik ve diyastolik kan basıncı göstergelerinin karşılaştırılması 

Parametreler GRUPLAR p Değerleri 

 GRUP 1 

PREDİYABET 

GRUP 2 

DİSLİPİDEMİ 

GRUP 3 

PREDİYABET 

ve DİSLİPİDEMİ 

GRUP 4 

KONTROL 

1- 2 1- 3 1- 4 2- 3 2- 4 3- 4 

Yaş (yıl) 46,2 ± 16,1 38,7 ± 13,0 48,4 ± 9,8 35,1 ± 12,6 0,34 0,99 0,07 0,01 0,18 0,01 

Sistolik kan basıncı 

(mmHg) 

142,8 ± 20,9 132,9 ± 21,3 145,5 ± 21,9 131,4 ± 16,5 0,22 0,96 0,18 0,01 0,95 0,01 

Diyastolik kan basıncı 

(mmHg) 

83,1 ± 13,5 81,7 ± 14,6 89,6 ± 20,4 80,5 ± 13,6 0,99 0,55 0,98 0,03 0,98 0,02 

 

Tablo 4.7’de gruplar arasında yaş, sistolik ve diyastolik kan basıncı göstergeleri karşılaştırılmıştır. Buna göre sistolik kan basıncı gruplar 

arasında sırasıyla 142,8 ± 20,9, 132,9 ± 21,3, 145,5 ± 21,9 ve 131,4 ± 16,5 mmHg iken diyastolik kan basıncı ise 83,1 ± 13,5, 81,7 ± 14,6, 89,6 ± 

20,4 ve 80,5 ± 13,6 mmHg bulundu.  Karşılaştırılan göstergelerde, grup 2 ve grup 3 ile grup 3 ve grup 4 arasında yaş, sistolik ve diyastolik kan 

basıncı göstergelerinin tümü anlamlı olarak farklı bulundu (p<0.05).  
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Tablo 4.8. Gruplar arasında antropometrik ölçümlerin karşılaştırılması  

Parametreler GRUPLAR p Değerleri 

 GRUP 1 

PREDİYABET 

GRUP 2 

DİSLİPİDEMİ 

GRUP 3 

PREDİYABET 

ve DİSLİPİDEMİ 

GRUP 4 

KONTROL 

1- 2 1- 3 1- 4 2- 3 2- 4 3- 4 

Boy (cm) 157,1 ± 0,0 157,8 ± 0,0 158,0 ± 0,0 158,9 ± 0,0 0,97 0,96 0,75 0,99 0,58 0,83 

Vücut ağırlığı (kg) 104,3 ± 19,6 97,5 ± 20,1 106,0 ± 21,9 91,4 ± 19,8 0,53 0,99 0,08 0,01 0,10 0,01 

BKİ (kg/m
2
) 43,1 ± 6,1 39,2 ± 8,7 42,3 ± 8,5 36,4 ± 7,9 0,26 0,98 0,02 0,02 0,07 0,01 

Bel çevresi (cm) 114,0 ± 14,5 108,4 ± 15,8 115,1 ± 15,6 102,5 ± 14,9 0,09 0,92 0,04 0,01 0,04 0,01 

Kalça çevresi (cm) 129,8 ± 10,8 126,1 ± 15,0 131,6 ± 15,9 123,5 ± 15,2 0,81 0,97 0,49 0,06 0,58 0,01 

Bel/kalça oranı 0,90 ± 0,10 0,85 ± 0,11 0,87 ± 0,10 0,82 ± 0,11 0,36 0,88 0,06 0,39 0,16 0,02 

 

 Gruplar arasında antropometrik ölçümlerin karşılaştırılması Tablo 4.8’de gösterilmiştir. Buna göre gruplar arasında BKİ değerlerinin 

sırasıyla 43,1 ± 6,1, 39,2 ± 8,7, 42,3 ± 8,5 ve 36,4 ± 7,9 kg/m
2
; bel çevresinin ise sırasıyla 118,0 ± 14,5, 108,4 ± 15,8, 115,1 ± 15,6 ve 102,5 ± 

14,9 cm olduğu belirlendi. Antropometrik ölçümlerde ise grup 1 ve grup 4 arasındaki karşılaştırmada BKİ ve bel çevresi değeri anlamlı farklılık 

gösterirken, grup 2 ve grup 3 arasında vücut ağırlığı, BKİ ve bel çevresi göstergelerinin tümünde anlamlı farklılık bulundu (p<0.05). Grup 3 ve 

grup 4 arasındaki karşılaştırmada ise vücut ağırlığı, BKİ, bel çevresi, kalça çevresi ve bel/kalça oranı değerlerinde anlamlı farklılık belirlendi 

(p<0.05).  
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Tablo 4.9. Gruplar arasında HOMA-IR, açlık insülin, açlık kan glukozu ve HbA1c değerlerinin karşılaştırılması  

Parametreler GRUPLAR p Değerleri 

 GRUP 1 

PREDİYABET 

GRUP 2 

DİSLİPİDEMİ 

GRUP 3 

PREDİYABET 

ve DİSLİPİDEMİ 

GRUP 4 

KONTROL 

1- 2 1- 3 1- 4 2- 3 2- 4 3- 4 

HOMA-IR 2,0 ± 0,7 1,9 ± 1,0 2,4 ± 1,1 1,7 ± 1,1 0,99 0,72 0,90 0,07 0,77 0,04 

Açlık İnsülin (μU/ml) 14,6 ± 4,7 15,1 ± 8,4 18,4 ± 9,5 13,2 ± 8,7 0,99 0,58 0,96 0,14 0,57 0,04 

Açlık kan glukozu 

(mg/dL) 

112,7 ± 7,9 87,3 ± 7,4 111,1 ± 5,9 87,0 ± 6,3 0,01 0,83 0,01 0,04 0,99 0,01 

HbA1c (%) 5,6 ± 0,2 5,5 ± 0,3 5,8 ± 0,3 5,4 ± 0,2 0,65 0,25 0,39 0,01 0,69 0,01 

 

Grupların ortalama açlık kan glukozu değerlerinin sırasıyla 112,7 ± 7,9, 87,3 ± 7,4, 111,1 ± 5,9 ve 87,0 ± 6,3 mg/dL, HbA1c değerlerinin 

ise 5,6 ± 0,2, 5,5 ± 0,3, 5,8 ± 0,3 ve 5,4 ± 0,2 olduğu saptandı. Araştırılan göstergelerden HOMA-IR ve açlık insülin düzeylerinin yalnızca grup 3 

ve grup 4 arasındaki karşılaştırmada anlamlı farklılık gösterdiği görüldü (p<0.05). Açlık kan glukozunun ise grup 1 ve 2, grup 1 ve 4, grup 2 ve 3 

ile grup 3 ve 4 arasında anlamlı farklılık gösterdiği belirlendi (p<0.05). Gruplar arasında HOMA-IR, açlık insülin, açlık kan glukozu ve HbA1c 

değerlerinin karşılaştırılması Tablo 4.9’da verilmiştir.  
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Tablo 4.10. Gruplar arasında diğer laboratuvar göstergelerinin karşılaştırılması  

Parametreler GRUPLAR p Değerleri 

 GRUP 1 

PREDİYABET 

GRUP 2 

DİSLİPİDEMİ 

GRUP 3 

PREDİYABET 

ve DİSLİPİDEMİ 

GRUP 4 

KONTROL 

1- 2 1- 3 1- 4 2- 3 2- 4 3- 4 

hsCRP (mg/L) 7,7 ± 7,0 7,1 ± 6,0 7,8 ± 8,7 3,3 ± 2,3 0,99 0,99 0,49 0,97 0,10 0,14 

Ürik asit (mg/dL) 4,0 ± 0,8 4,3 ± 1,0 4,7 ± 0,8 3,8 ± 1,1 0,79 0,22 0,97 0,10 0,02 0,01 

AST (U/L) 22,5 ± 12,8 19,8 ± 7,3 23,8 ± 13,8 18,8 ± 4,9 0,77 0,96 0,58 0,29 0,71 0,10 

ALT (U/L) 20,3 ± 8,3 22,0 ± 10,6 27,8 ± 15,5 19,7 ± 9,8 0,98 0,21 0,99 0,09 0,51 0,01 

 

Gruplar arasında diğer laboratuvar göstergelerinin karşılaştırılması Tablo 4.10’da gösterilmiştir. Buna göre gruplar arasında hsCRP 

düzeylerinin sırasıyla 7,7 ± 7,0, 7,1 ± 6,0, 7,8 ± 8,7 ve 3,3 ± 2,3 mg/L; ürik asit düzeylerinin ise 4,0 ± 0,8, 4,3 ± 1,0, 4,7 ± 0,8 ve 3,8 ± 1,1 mg/dL 

olduğu bulundu. Diğer laboratuar göstergelerinden ALT’nin yalnızca grup 3 ve grup 4 arasında anlamlı farklılık gösterdiği saptandı (p<0.05). 

Yapılan karşılaştırmalarda ürik asidin grup 2 ve 4 ile grup 3 ve 4 arasında anlamlı farklılık gösterdiği belirlendi (p<0.05).  
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Tablo 4.11. Gruplar arasında serum lipid düzeylerinin karşılaştırılması  

Parametreler GRUPLAR p Değerleri 

 GRUP 1 

PREDİYABET 

GRUP 2 

DİSLİPİDEMİ 

GRUP 3 

PREDİYABET 

ve DİSLİPİDEMİ 

GRUP 4 

KONTROL 

1- 2 1- 3 1- 4 2- 3 2- 4 3- 4 

Trigliserit (mg/dL) 98,1 ± 24,0 156,8 ± 55,6 165,9 ± 58,9 76,4 ± 23,7 0,01 0,01 0,03 0,01 0,01 0,01 

Total Kolesterol (mg/dL) 169,9 ± 23,1 211,0 ± 44,1 225,6 ± 47,7 171,4 ± 14,6 0,01 0,01 0,04 0,01 0,01 0,01 

HDL kolesterol (mg/dL) 60,3 ± 11,3 46,9 ± 11,8 48,5 ± 12,1 60,2 ± 9,5 0,01 0,01 0,04 0,71 0,01 0,01 

LDL kolesterol (mg/dL) 100,9 ± 16,5 143,2 ± 33,6 146,6 ± 42,0 94,3 ± 13,1 0,01 0,01 0,01 0,01 0,01 0,01 

 

Gruplar arasında serum trigliserit düzeylerinin sırası ile 98,1 ± 24,0, 156,8 ± 55,6, 165,9 ± 58,9 ve 76,4 ± 23,7 mg/dL iken LDL kolesterol 

düzeylerinin ise 100,9 ± 16,5,  143,2 ± 33,6, 146,6 ± 42,0 ve 94,3 ± 13,1 mg/dL olduğu belirlendi. Serum lipid düzeyleri incelendiğinde grup 1 

ve 2, grup 1 ve 3, grup 2 ve 4 ile grup 3 ve 4 arasındaki karşılaştırmalarda tüm parametrelerde anlamlı farklılık bulundu (p<0.05). Gruplar 

arasında serum lipid düzeylerinin karşılaştırılması Tablo 4.11’de gösterilmiştir.  
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5. TARTIŞMA 

Bireyin yaşam kalitesini ve süresini olumsuz yönde etkileyen bir hastalık olan obezite, 

günümüzün en önemli sağlık sorunlarından biridir. DSÖ tarafından “vücutta sağlığı bozacak 

ölçüde anormal şekilde veya aşırı yağ birikmesi”, obezite olarak tanımlanmıştır. Bu durum 

dünyada hızla artan, sadece kişinin kendisini değil toplumu da etkileyen, endokrin, metabolik, 

estetik, psikolojik ve sosyal sorunlara yol açabilen bir toplum sağlığı sorunudur (14-17). 

Toplumlarda obezite görülme sıklığı giderek artmaktadır. Gelişmiş ve gelişmekte olan 

ülkelerde, vücut ağırlığının fazla olması,  hastalık ve yaşam kayıplarının başlıca 

nedenlerinden biridir (9,18).  

 

Günümüz toplumunda en önemli sağlık sorunlarından biri haline gelen obezite, 

dünyadaki görülme sıklığının hızla artışı ve beraberinde getirdiği komplikasyonlar nedeni ile,  

güncelliği artmakta olan bir sorundur. Obezite görülme sıklığının 1980’lerden günümüze 

kadar iki kat arttığı, hafif şişmanlık görülme sıklığının %30’lara ve obezite sıklığının 

%10’lara ulaştığı belirlenmiştir (12). Amerikan Kalp Örgütü (AHA), 1998 yılında kilo 

fazlalığı ve obeziteyi düzeltilebilir temel risk faktörleri arasına almıştır. Ayrıca NCEP ATP III 

raporu, fazla kilo ve obeziteyi KVH için temel risk faktörü olarak kabul etmiştir. Tedavilerini 

doğrudan hedefleri arasına almıştır. Sonuç olarak obezite, özellikle visseral obezite, başlıca 

KVH risk faktörü olarak kılavuzlarda yerini almıştır (63).  

 

Obezite ile cinsiyet arasındaki ilişki değerlendirildiğinde, kadınlardaki obezitenin 

erkeklerden anlamlı ölçüde yüksek olduğu pek çok çalışmada gösterilmiştir (69-73). 

TURDEP I-II çalışmaları, ülkemizde uluslararası standartlarda gerçekleştirilmiş en geniş 

çalışmadır (69,70).  İstanbul Üniversitesi, İstanbul Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı, 

Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dalı; Sağlık Bakanlığı, Devlet İstatistik Enstitüsü 

tarafından DSÖ’nün gözleminde yürütülen çalışma, 15 ilde 13.708 kadın ve 11.080 erkek 

birey üzerinde gerçekleştirilmiştir. Çalışmada obezite görülme sıklığının yanı sıra yaşam 

biçimi ile kardiyovasküler risk faktörleri; hipertansiyon, tip 2 diabetes mellitus ve glukoz 

tolerans bozukluğu ile obezite arasındaki ilişkiler de incelenmiştir. TURDEP II çalışması 

kapsamında incelenen tüm yerleşim birimleri ve coğrafi bölgelerde obezite sıklığı kadınlarda 

%44.2 olarak saptanmış ve obezite görülme sıklığı erkeklerden (%27.3) anlamlı olarak daha 

yüksek bulunmuştur (4,6).  Bin dokuz yüz doksan yılında yapılan TEKHARF çalışmasında 

kadınlarda obezite sıklığı %32, 2000 yılında yapılan TOHTA çalışmasında ise %36,2, 2002 
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yılında yapılan TEKHARF çalışmasında ise %44.2’dir (10,12). Fouad, Schooling, Koski ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmalarda da kadınlardaki obezite sıklığı erkeklerden fazladır 

(17,72,73). Biz de, cinsiyete bağlı endokrin nedenlerin göstergeler üzerine etkileri 

olabileceğinden dolayı çalışmamızda sadece kadınlardan oluşan bir örneklem seçtik.  

Obezite ile ilişkili sağlık sorunlarının başında insülin direnci ve tip 2 diabetes mellitus, 

hipertansiyon, dislipidemi, kardiovasküler hastalıklar, inme, uyku apnesi, safra kesesi 

hastalıkları, hiperürisemi, gut, osteoartrit ile erkeklerde kolon, rektum, prostat ve kadınlarda 

endometriyum, meme ve safra kesesi gibi bazı kanser tipleri gelir (31,53,71,74). Genetik ve 

çevresel etkilerin sonucunda insülin salınımında bozukluklar ve sonunda insülin direnci 

gelişir. Bu prediyabet tablosu ve diyabet gelişme riskine ek olarak, önemli kardiovasküler risk 

faktörleri olan dislipidemi ve hipertansiyon görülür. Biz de çalışmamızda fazla kilolu (hafif 

şişman) ve obez kadın vakalarda prediyabet ve dislipidemi risk belirleyicilerinin varlığını 

araştırdık. Çalışmaya alınan 493 kadının 74’ünün (%15.0) açlık kan glukozu ve kan lipid 

profili normal sınırlar içerisinde idi. Buna karşılık 89 kadında (%18.0) prediyabet, 259 

kadında (%52.5) dislipidemi ve 71 kadında (%14.4) hem prediyabet hem dislipidemi olduğu 

saptandı. Bu da çalışmamızdaki kadınların %84.9’unun risk altında olduğunu gösterdi.  

Erkeklerde ve kadınlarda, yaşa bağlı olarak, obezite sıklığında artış saptanmıştır. Yaşla 

birlikte bazal metabolizma hızı (BMH) yavaşlamakta, enerji harcaması azalmaktadır. Bu 

durumda enerji alımı dengelenmez ise yaş arttıkça vücut ağırlığı da artmaktadır (75).  Bizim 

çalışmamızda da fazla kilolu (hafif şişman) kadınların yaş ortalaması 37.8 ±13.3 yıl iken 

şişman kadınların 40.8 ±13.3 yıl’dır, yaş ilerledikçe obezite görülme sıklığı artmaktadır.    

Vücut ağırlığının düzenlenmesinde rol alan endokrin ve sinir sistemine bağlı 

faktörlerin çoğu genetik olarak düzenlenmektedir. Obezitenin oluşumunda genetik yatkınlığın 

%25-70 dolayında olduğu düşünülmektedir (76). Yeme davranışında etkili olan faktörler, yağ 

hücre sayısı ve büyüklüğü ile yağın bedenin belirli bölümlerine dağılımında, kalıtımsal 

faktörler rol oynar. Ülkemizde 80 kadın üzerinde yapılan bir çalışmanın sonuçlarına göre 

katılımcıların %71.2’sinin ailesinde obezite sorununun olduğu ve bu sorunların %82.5’inin 

birinci dereceden akrabalarda (anne, baba, kardeş) bulunduğu belirlenmiştir (77). 

Ebeveynlerin her ikisi de obez ise çocuklarının obez olma ihtimali %80; ebeveynlerden biri 

obez ise %40 ve ebeveynlerden her ikisi de normal beden ağırlığına sahip ise çocukların 

şişman olması olasılığı sadece %10’dur (77). Türkiye’de 2012 yılında yapılan başka bir 

çalışma da genetik faktörlerin, vücut ağırlığının artışında etkili olduğunu ortaya koymuştur. 

Ailede ve çocukluk dönemindeki şişmanlık oranlarına bakıldığında; %95’inin anne-babasının 
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obez, %58,8’inin ise çocukluk döneminden bu yana obezite sorunu yaşadığı görülmüştür (54). 

Bizim çalışmamızda da ailesinde obezite olan bireylerin oranı % 37,1 diabetes mellitus 

olanların oranı %37,3’tür.  

Tip 2 diabetes mellitus dünya genelinde hızla artan, hatta epidemi halini almış bir 

hastalıktır. Bu artışa en çok yol açan nedenler obezite, sağlıksız beslenme ve fiziksel aktivite 

yetersizliği gibi çevresel faktörlerdir. Prediyabetik bireyler diyabet açısından riskli kabul 

edilmektedir, gerekli önlemler alınmaz ise prediyabet hızlı bir şekilde, %70 ve daha fazla 

oranda klinik tip 2 diabetes mellitusa ilerlemektedir (35,78). Tip 2 diabetes mellitus gelişim 

riskinin yüksek olduğu bir popülasyon olan Meksika kökenli Amerikalılarda yapılan bir 

çalışmada, bireylerde tip 2 diabetes mellitus gelişmeden önce HDL kolesterol düşüklüğü, 

LDL, total kolesterol ve trigliserit yüksekliği ile açlık kan glukozu, insülin seviyesi, BKİ ve 

kan basıncı gibi kardiyovasküler risk faktörlerinde anormallikler belirlenmiştir (63).   

Çalışmamızda grup 1 (prediyabet grubu), grup 4 (kontrol grubu) ile karşılaştırıldığında 

BKİ ve bel çevresi gibi antropometrik ölçümlerinin arasındaki farkın anlamlı olduğu 

saptanmıştır. Beden Kütle İndeksinin, ayrıca vücut yağ miktarı göstergelerinin yüksek olması, 

tip 2 diabetes mellitus gelişme risk faktörleri arasındadır ve prediyabet gelişimi için de bir 

gösterge olabileceği varsayılabilir.  

Prediyabet grubunda kontrol grubuna oranla açlık kan glukozu seviyeleri anlamlı 

derecede yüksek iken, insülin direnci göstergelerinden birisi olarak kabul edilen HOMA-IR 

indeksi ve insülin düzeyleri arasındaki farklılıklar anlamlı değildir. Bu durumda 

vakalarımızda açlık kan glukozu seviyelerinin yüksek olmasına rağmen insülin direnci 

gelişmediğini düşündürmektedir. HOMA-IR, diyabet gelişim riskini iyi bir şekilde 

yansıtmayabilir (78).  

Açlık kan glukozu yüksek olmasına rağmen, uzun dönem glukoz kontrolünün bir 

göstergesi olarak kabul edilen HbA1c değerleri prediyabet grubu ve kontrol grubu arasında 

anlamlı bir farklılık göstermemiştir. Ancak prediyabet+dislipidemi grubu ile kontrol grubu 

arasındaki fark anlamlıdır. Amerika’da %87.2’sini (n=68) kadınların oluşturduğu bir 

çalışmada fazla kilolu (hafif şişman) ve obez prediyabetik bireylerin demografik özellikleri,  

diabetes mellitus gelişme riski göstergeleri ve birtakım biyokimyasal göstergeler (HbA1c, 

BKİ, sistolik ve diyastolik kan basıncı, trigliserit, HDL ve LDL kolesterol) arasındaki 

ilişkilere bakılmıştır. Daha sonra bu bireyler 3 aylık tıbbi beslenme ve fiziksel aktivite 

programına alınarak takip edilmişler ve 3. ayın sonunda göstergeler arasındaki farklılıklar 
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incelenmiştir. Sonuçta anlamlı değişikliğin yalnızca HbA1c değerlerinde olduğu saptanmış ve 

prediyabetik bireylerde HbA1c ile BKİ’nin ilişkili olduğu sonucuna varmışlardır (79).  

Suudi Arabistan’da yaş ortalaması 26.74 ± 5.9 yıl olan 121 genç yetişkinde yapılan bir 

çalışmada bireyler normal gukoz toleransı (NGT) ve prediyabet olmak üzere iki gruba 

ayrılmış, bu bireylerin dislipidemi ve total antioksidan kapasite (TAC) göstergeleri 

karşılaştırılmıştır. Prediyabet grubunda açlık plazma glukozu; HbA1c, BKİ, bel çevresi, total 

kolesterol, LDL kolesterol ve trigliserit pozitif korelasyon gösterirken, HDL kolesterol ve 

TAC negatif korelasyon göstermiştir (80). Bizim çalışmamızda da prediyabet grubu kontrol 

grubuyla karşılaştırıldığında trigliserit, total kolesterol, LDL kolesterol parametrelerinin 

anlamlı derecede yüksek; buna karşılık HDL kolesterol değerlerinin anlamlı derecede düşük 

olduğu saptanmıştır. Kan lipid düzeylerindeki bozukluklar prediyabet döneminden başlayan 

kardiyovasküler riskin ve metabolik bir bozukluğun göstergesi olabilir.  

Tip 2 diabetes mellitus çoklu organ hasarına yol açabilen, makro, mikro vasküler ve 

sinir sistemi komplikasyonlarıyla yaşam kalitesini düşüren bir hastalıktır. Bunlar içinde göz, 

karaciğer ve böbrek hasarları geniş bir yer tutar. Bizim çalışmamızda AST ve ALT gibi organ 

tutulumunu gösteren parametrelerde grup 1 ve grup 4 arasında anlamlı farklılık 

gözlenmemiştir. Ancak grup 3 ve grup 4 karşılaştırıldığında ALT değerindeki farklılık 

anlamlıdır (p<0.05). Danimarka’da yapılan bir çalışmada ise 208 gönüllü birey, tanı kriteri 

olarak HbA1c kullanılarak, kontrol grubu (n=67), prediyabet grubu (n=91), diyabet grubu 

(n=50) olmak üzere 3 gruba ayrılmış ve antropometrik ölçümler, kan lipid profili göstergeleri 

ve karaciğer hasarı göstergeleri bakımından karşılaştırılmıştır. Kontrol grubu ve prediyabet 

grubu karşılaştırıldığında bizim çalışmamıza benzer şekilde AST ve ALT değerlerinde 

anlamlı bir fark bulunamamış, ancak kontrol grubu ve diyabet grubu arasında ALT değerinde 

anlamlı farklılık saptanmıştır. Bu çalışmada ise kontrol grubu ve prediyabet grubu arasında 

istatistiki olarak anlamlı farklılık bulunan parametreler ise HbA1c, sistolik ve diyastolik kan 

basıncı, plazma insülin düzeyi, hsCRP, HOMA-IR, apolipoprotein B, trigliserit ve HDL 

kolesterol düzeyi ile vücut yağ yüzdesi’dir (81).   

Yaklaşık 4300 kişi ile yapılan ileriye bir dönük çalışmada, bireylerin tip 2 diabetes 

mellitus, hipertansiyon ve dislipidemi göstergelerinin değişimine bakılmış, 5 yılın sonunda 

hipertansiyonu veya dislipidemisi bulunan bireylerde tip 2 diabetes mellitus gelişim riskinin 

sırasıyla 3.0 ve 2.1 kat arttığı saptanmıştır (82). Aynı zamanda diyabet veya dislipidemisi 

bulunan bireylerde hipertansiyon gelişme riskinin de 2.3 ve 1.5 kat arttığı görülmüştür. Her üç 
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göstergenin de birbiri üzerine birikimli etki yaptığı ve kardiyovasküler hastalıklarla ilişkili 

olduğu sonucuna varılmıştır (82).  Bizim çalışmamızda da grup 3 (prediyabet ve dislipidemi 

birlikte bulunanlar) ile grup 4 (kontrol grubu) karşılaştırıldığında, istatistiki bakımdan anlamlı 

olarak en fazla parametrede anormalliğin bu karşılaştırmada olduğu görülmüştür. Prediyabet 

ve dislipidemi birbiri üzerine biriktirici etki yapmakta, risk göstergelerini daha da 

bozmaktadır.  

Yaş, sistolik ve diyastolik kan basıncı grup 3’te anlamlı olarak grup 4’ten yüksektir. 

Kan basıncının normal sınırları; sistolik kan basıncı için 120-129 mmHg ve diyastolik kan 

basıncı için 80-84 mmHg’dır (83). Fazla kilolu (hafif şişman) ve obez kadınlarda kan 

basıncının normal sınırların üstünde olması kardiyovasküler hastalıklar açısından riskin biraz 

daha arttığının işaretidir. Bizim çalışmamızın bulguları da bu konuda yapılmış BAG veya 

BGT’si olan bireylerde kardiyovasküler riskin daha yüksek olduğunu gösteren çeşitli 

çalışmalarla benzerlik göstermektedir (84,86). Yaşları 20 ila 79 arasında değişen 7567 

yetişkin bireyin dahil edildiği bir çalışmada prediyabetin görülme sıklığı ve kardiyovasküler 

risk faktörleri ile ilişkisi araştırılmıştır. Bireylerin %8.7’sinde prediyabet, % 9.5’inde tip 2 

diabetes mellitus belirlenirken, tip 2 diyabetli bireylerin % 44.5’inin ( toplamda %4.2) tanı 

konmamış tip 2 diabetes mellitus olduğu belirlenmiştir. Bizim çalışmamıza benzer şekilde 

prediyabet ve tanı konmamış diyabet oranının kadınlarda daha yüksek olduğu ve yaşla arttığı 

bildirilmiştir. Bu bireylerde hipertansiyon, obezite, visseral obezite ve ailede tip 2 diabetes 

mellitus öyküsü bulunmasının prediyabet ve tanı konmamış diyabet ile ilişkili olduğu 

saptanmıştır. Bu kardiyovasküler risk faktörlerinin prediyabet tanısında kullanılabileceği 

sonucuna varılmıştır (87).      

Postmenapozal prediyabetik ve diyabetik 180 kadında yapılan, insülin direnci ile 

serum ürik asit, CRP ve magnezyum düzeylerinin ilişkisini araştıran bir çalışmada 

prediyabetik grupta insülin direnci ile serum ürik asit konsantrasyonu arasında anlamlı bir 

ilişki bulunamazken, CRP ve magnezyum düzeylerinde anlamlı ilişki olduğu ortaya 

konmuştur (88). Bu çalışmanın aksine, bizim çalışma grubumuzda ürik asit düzeylerinde grup 

2 ile grup 4 ve grup 3 ile grup 4 arasında anlamlı farklılık saptanmıştır.   

Obezitede inflamatuar göstergelerin düzeylerinin arttığı ve sık karşılaşılan yüksek 

CRP düzeylerinin kardiyovasküler riski gösteren bir inflamatuar belirteç olduğu son yıllarda 

yapılan çalışmalarda ortaya konmuştur (89). Yağ dokusundan salgılanan adipokinler ve diğer 

inflamatuar ajanlar bu duruma yol açmaktadır (8). Beden kütle indeksi benzer 445 
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prediyabetik ( 248 birey BGT, 197 birey BAG), 318 yeni tanı konmuş diyabet ve 477 normal 

glukoz toleranslı bireyle yapılan bir çalışmada grupların hsCRP, total kolesterol, trigliserit, 

HDL kolesterol ve serbest yağ asitleri (FFAs) değerleri karşılaştırılmış, prediyabetik grup 

(hem BAG hem BGT) ile normal grup arasında serum lipid değerleri ve hsCRP bakımından 

anlamlı farklılık saptanmıştır. Ancak BAG ve BGT’li bireylerin hsCRP değerleri arasında 

anlamlı farklılık bulunamamıştır (90). Hindistan’da yapılan kesitsel bir çalışmada ise normal 

glukoz toleransı olan 1276 birey, BAGsi olan 250 birey ve BGTsi olan 200 birey olmak 

toplam 1726 erişkin kadın ve erkek ile yapılan bir çalışmada gruplar arasında hsCRP 

düzeylerinin BAG ve BGT’li bireylerde anlamlı olarak yüksek olduğu ortaya konulmuştur 

(85). Bizim çalışmamızda ise benzer çalışmalardan farklı olarak hsCRP düzeyinde gruplar 

arasında anlamlı farklılık bulunamamıştır. Bunun nedeni gruplardaki birey sayılarının eşit 

olmaması olabileceği gibi, yüksek açlık kan glukozu ve serum lipid konsantrasyonlarının bir 

inflamatuar mekanizma ile doğrudan bağlantısı olmamasından da kaynaklanıyor olabilir.   

Çoğunluğunu (%67.6) kadınların oluşturduğu 321 yaşlı birey ile yapılan bir çalışmada 

bel/kalça oranı ile trigliserit düzeyinin, bel çevresi ile de HDL kolesterol değerinin anlamlı 

olarak ilişkili olduğu sonucuna varılmıştır (91). Bu çalışmanın sonuçları kadınlarda bel 

çevresi ve bel/kalça oranının, HDL kolesterol ve trigliserit düzeylerindeki değişikliklerin 

belirleyicisi olabileceğini göstermektedir (91). Bizim çalışmamızda vücut ağırlığı, BKİ, bel ve 

kalça çevresi ile bel/kalça oranı değerleri de grup 3’te kontrol grubundan anlamlı olarak 

yüksektir. Bu bulgular hem obezitenin hem de visseral obezitenin prediyabet ve dislipidemiye 

katkıda bulunduğunu göstermektedir. Bizim çalışma sonuçlarımızda da olduğu gibi pek çok 

çalışma visseral obezite varlığında, obezite derecesinden bağımsız olarak, diabetes mellitus ve 

kardiyovasküler hastalık gelişme riskinin arttığına işaret etmektedir (91,92,93). Çin’de 2261 

diyabetik ve prediyabetik birey ile yapılan bir tarama çalışmasında bireyler açlık plazma 

glukoz düzeylerine göre normal, prediyabet ve tip 2 diabetes mellitus olmak üzere 3 gruba 

ayrılmış; normal grupla karşılaştırıldığında prediyabetik ve tip 2 diyabetik gruplarda yaş, 

vücut ağırlığı, BKİ, bel çevresi, bel/kalça oranı, sistolik ve diyastolik kan basıncı ile ailede 

diyabet ve hipertansiyon bulunma durumunun göstergelerinin anlamlı olarak değiştiği 

bulunmuştur. Çeşitli korelasyon analizleri sonucunda prediyabetik grup için bel/kalça 

oranının gösterge olarak kullanılabileceği bir model geliştirilebileceği ve kırsal kesimde 

yaşayan Çinlilerde tip 2 diabetes mellitus ile visseral obezitenin kuvvetli ilişkisi olduğu 

sonucu ortaya konulmuştur (94).  



36 
 

 
 

Grup 3’te açlık kan glukozu, trigliserit, total kolesterol, LDL kolesterol ve HDL 

kolesterol parametreleri kontrol grubuna kıyasla anlamlı olarak daha anormaldir. Obezite ile 

birlikte görülen insülin direncinin lipid metabolizmasında bozukluklara neden olduğu iyi 

bilinmektedir. Bu bireyler kardiyovasküler hastalıklar bakımından en çok risk taşıyan gruptur.  

Diyabetik dislipidemi, artmış açlık ve tokluk trigliserit, düşük HDL kolesterol ve 

artmış küçük yoğun moleküllü LDL kolesterol düzeyi ile tanımlanır ve tip 2 diabetes mellitus 

hastalarının yüksek kardiyovasküler risk taşımasının başlıca etyolojik nedenlerinden biridir. 

İnsülin direncinin bu durumun altında yatan nedenlerin başında geldiği düşünülmektedir (95). 

Otuz yaşından büyük 366 tip 2 diabetes mellituslu bireyle yapılan bir kesitsel çalışmada tip 2 

diabetes mellitus ile dislipidemi göstergeleri arasındaki ilişki araştırılmıştır. Bireylere ait 

demografik özellikler, diyabetik profil, serum lipid profili ve kreatinin arasındaki ilişkiler 

istatistiksel yöntemlerle (odds ratio ve lojistik regresyon) karşılaştırılmış ve sonuçta tip 2 

diabetes mellitus ile yüksek total kolesterol, yüksek LDL kolesterol ve düşük HDL kolesterol 

göstergeleri arasında anlamlı ilişki bulunmuştur. Bu çalışmanın sonuçlarına göre tip 2 

diabetes mellituslu bireylerde en sık görülen lipid anormalliği düşük HDL kolesterol 

düzeyidir (96). Prediyabetik bireylerde koroner arter genişlikleri ve damar daralmasının 

araştırıldığı başka bir çalışmada ise koroner arter hastalığı olan 168 birey ile normal koroner 

arter anatomisine sahip 172 birey, HbA1c düzeylerine göre normal, prediyabetik ve diyabetik 

olmak üzere 3 gruba ayrılmıştır. Cinsiyete göre yaklaşık olarak dengeli dağılım gösteren bu 

grupların koroner arter genişlikleri karşılaştırıldığında prediyabetik bireylerin koroner 

arterlerinde daralmalar olduğu belirlenmiş, prediyabetin erken saptanmasının tedavi için 

önemli olacağı sonucuna varılmıştır (97).       

Çalışmamızda grup 2 ve grup 3 karşılaştırıldığında yaş, sistolik ve diyastolik kan 

basıncı grup 3’te anlamlı olarak yüksektir. Ayrıca bel çevresinin grup 3’te diğer gruplardan 

anlamlı olarak yüksek olması visseral obezitenin dislipidemiye yol açtığını kanıtlayan pek çok 

çalışma ile uyumludur (92-95). Pischon ve arkadaşlarının yaptığı çalışma bel çevresindeki her 

5 cm’lik artışın kardiyovasküler riski kadınlarda %13, erkeklerde %17 arttırdığını göstermiştir 

(98).  

Grup 3’te trigliserit, total kolesterol ve LDL kolesterol düzeyleri anlamlı olarak diğer 

gruplardan yüksek, ayrıca HDL kolesterol düzeyleri düşüktür. Bu tablo diyabetik 

dislipidemiye işaret etmektedir. Tip 2 diabetes mellitus hastalarında LDL kolesterol yüksek 

olmasa bile, aterojenitesi yüksek küçük yoğun LDL partikülleri ve oksidize LDL 
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partiküllerinin seviyesinin arttığı çeşitli çalışmalarla gösterilmiştir. Prediyabetik bireylerde de 

bu durumdan insülin direncinin sorumlu olduğu düşünülmektedir (3,99,100). Ancak 

çoğunluğunu (%76.4) kadınların oluşturduğu 550 kişi ile yapılan başka bir çalışmada ise 

özellikle kadınlarda HDL kolesterolün antropometrik parametrelerle yakından ilişkili olduğu 

görülmüş ve genel grubun %40’ında kan glukoz ve lipid değerlerinde anormallik olduğu 

bildirilmiştir (92).  

Altmış dört prediyabetik hasta ile yapılan bir eylem takip araştırmasında, tip 2 diabetes 

mellitusdan korunma ilkelerini içeren (beslenme tarzı, motivasyon, fiziksel aktivite, sigara 

bırakma gibi) pratik eğitimlerin birinci aşamasına 39 birey, ikinci aşamasına ise 25 birey 

katılmış; 3 aylık takip sonucunda yaşam tarzı değişikliği ile bireylerin HbA1c ve BKİ 

seviyelerinde anlamlı düşmelerin olduğu görülmüştür (86).   

Grup 2 (dislipidemi grubu) ve grup 3 (prediyabet ve dislipidemi grubu) arasında 

anlamlı farklılıklar yaş, sistolik ve diyastolik kan basıncı, vücut ağırlığı, BKİ, bel çevresi, 

açlık kan glukozu, HbA1c, trigliserit, total ve LDL kolesterol göstergelerinde görülmüştür. Bu 

durumda kardiyovasküler hastalıklar için riskin, prediyabet ile daha da arttığı 

düşünülmektedir.  
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

İstanbul Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Endokrinoloji ve Metabolizma 

Bilim Dalı Obezite polikliniğinde retrospektif olarak yapılan bu çalışmada fazla kilolu (hafif 

şişman) ve obez kadın hastaların prediyabet ve dislipidemi sıklığı ile risk göstergeleri 

araştırıldı. Çalışma kapsamında toplam 493 kadın hasta; açlık kan glukozu ve kan lipid profili 

normal olanlar (74 birey), prediyabetik vakalar (89 birey), dislipidemik vakalar (259 birey), 

prediyabet ve dislipidemi beraber bulunanlar (71 birey) olarak 4 gruba ayırılıp incelendi.  

Hastaların tümünde demografik özellikler, kan basıncı, antropometrik ölçümler, kan 

glukoz ve lipid düzeyleri ile diğer laboratuar göstergeleri belirlenerek gruplar arasında 

karşılaştırmalar yapıldı.  

1. Yaş, sistolik ve diyastolik kan basıncının Grup 3’te en yüksek düzeylerde bulunması 

bu hastalarda prediyabet ve dislipideminin birlikte olması ile açıklandı.  

2. Beden Kütle İndeksi (BKİ), bel çevresi ve kalça çevresinin Grup 3’te en yüksek 

bulunması bu grupta vücut ağırlığının diğer gruplardan fazla olması ile ilişkilendirildi. 

3. Metabolik sendrom kriterlerinden trigliserit ve açlık kan glukozunun en yüksek, HDL 

kolesterolün en düşük Grup 3’te bulunması bu grubun yaş ortalamasının yüksek ve 

yüksek açlık kan glukozu ile daha uzun süre karşı karşıya olmasının sonucu 

olabileceği düşünüldü.  

4. hsCRP’nin Grup 2’de en yüksek bulunması bu grupta serum lipid profilindeki anlamlı 

bozukluklar ile açıklandı.  

5. Grup 3’te diğer laboratuvar göstergeleri arasında anlamlı farklılıklar, ürik asit ve ALT 

değerlerinde saptandı. 

6. İncelenen parametrelerde en fazla anormalliğin Grup 3’te bulunması bu grupta 

prediyabet ve dislipideminin birlikte olmasına ilave olarak yaşın daha fazla olması ile 

ilişkili olduğu düşünüldü. Bu grup kardiyovasküler hastalık riski açısından en fazla 

risk taşıyan grup olarak belirlendi.  

7. Kontrol grubuyla karşılaştırıldığında incelenen parametrelerde, prediyabet grubunda 

dislipidemi grubundan daha fazla anormallik olması prediyabetin daha tehlikeli 

olabileceğini düşündürmektedir.  
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Sonuç olarak çalışmamızın bulguları, prediyabet ve dislipideminin birlikte 

bulunmasının kardiyovasküler riski daha da arttırdığını göstermektedir. Bozulmuş açlık 

kan glukozu, dislipidemi ve yüksek kan basıncı düzeltilebilir kardiyovasküler risk 

faktörlerinden bazılarıdır. Yaşam biçimi yönetimi tedavinin ana unsurudur.  
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