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OZET

Diyabet endokrin sistemin dinya genelinde milyonlarca insani etkiyen
en sik rastlanan hastaligidir.  Karbonhidrat, protein ve yag
metabolizmalarinda anormalliklerle ve bunlara eglik eden klinik ve
biyokimyasal bulgularla karakterize kronik bir hastaliktir. Tip 2 diyabet tim
diyabet vakalarinin %80-90’in1 olusturur. Sik gorulen bu hastalik olusturdugu
komplikasyonlar ile de sosyal ve ekonomik bir yuk olarak kabul edilebilir.

Tark Erigkinlerinde Kalp Hastaliklari ve Risk Faktorleri Calismasi
(TEKHARF) caligmasi sonuglarina gore uUlkemizde diyabetin 2007/08 yili
prevalansi 35 yas ve Uzeri nufusta %11,3 (3,3 milyon kisi), prediyabet
prevalansi ise %13,9 (4,1 milyon Kkisi) olarak tahmin edilmigtir. Yine
TEKHARF verilerine gore diyabetteki artis hizi yilda %6,7 veya 10-11 yilda
ikiye katlanmakta oldugunu vurgulanmistir. Ulkemizde yapilan diger bir blyuk
Olcekli bir calismada 20 yas Uzeri hastalarda DM orani %7,2 olarak, BGT
orani %6,7 olarak bildirilmigtir. Sonuglari yeni agiklanan ve 2010 yilinda bu
calismanin tekrari niteliginde yapilmis bir arastirmada DM orani %13,7, BGT
orani %13,9 olarak saptanmistir. Ayni ¢alismada prediyabetik nifus yaklasik
14 milyon kisi olarak agiklanmigtir. Bu iki ¢alisma karsilastirildiginda 12 yilhik
sure icerisinde DM oraninin %90, BGT oraninin %110 arttigr dikkati
cekmektedir. Bu veriler prediyabetin yayginlhigini ve toplum sagligi agisindan
onemini bir kez daha vurgulamaktadir. Bu iki kavram diyabet ve
kardiyovaskuler hastaliklar igin risk faktorleri olarak kabul edilmektedirler. Her
ikisinin birlikte bulunmasi daha kuvvetli bir risk faktoradar.

Calismamizda poliklinigimize basvuran hastalardan APG taramasi
sonuglari ve OGTT endikasyonlari dahilinde yapilan tetkiklerle hastalarimizin
prediyabet ve diyabet acgisindan dagilimini goérmeyi ve hastalarin
bulunduklari evreleri etkileyebilecek sosyodemografik, antropometrik ve
ailesel risk faktorlerini saptamayi amacladik. Toplamda 507 hastamizla
yurattigumuiz calismada, 126 mg/dl altindaki APG degerleri Uzerinden
degerlendirildiginde; hastanin APG dederi arttikga prediyabet ve diyabet
gOrulme riskinin arttigini gorduk.

Anahtar Kelimeler: Diyabet, Prediyabet, Bozulmus aclik glikozu, Bozulmus

glikoz toleransi



ABSTRACT

Diabetes mellitus, the most common disorder of the endocrine system,
affects millions of people all over the world. It is a chronic disease
characterized by carbohydrate, protein and fat metabolism abnormality
accompanying clinical and biochemical findings.

Type 2 diabetes constitutes 80-90% of all diabetes cases. According to
Heart Disease and Risk Factors Study on Turkish Adult (TEKHARF) study
results, in our country for 2007/08 years diabetes prevalence of 11.3% in the
35 and older population (3.3 million people), and prediabetes prevalence of
13.9% (4.1 million person) was estimated. Again according to TEKHARF
data the rate of increase in diabetes is emphasized 6,7% in a year or is being
doubled in 10-11 years. Another large-scale study in our country for patients
over 20 year-old 7,2% for DM rate and IGT rate was reported as 6.7%. And
the recently announced results of a research, carried out as a repetition of
the study in 2010 DM rate of 13.7% and IGT rate was 13.9%. In the same
study the prediabetic population is described of about 14 million people.
Within these in two studies in 12 years compared DM rates increase 90%,
IGT increase rate is noticed 110%. These data emphasizes prediabetes
prevalence and the importance of community health once more. These two
notions are considered to be risk factors for developing diabetes and
cardiovascular disease (CVD). A combination of both is a stronger risk factor.

In our study, we aimed to determine variance of prediabetes and
diabetes in our patients and socio-demographic, anthropometric and familial
risk factors which could affect the stage. In our study, performed in 507
patients, we have seen that for ascending APG values, prediabetes and
diabetes incidences increase.

We have concluded that familiar history for diabetes; macrosomic baby
birth and gender have no significant effect on the development of
prediabetes.

Keywords: Diabetes, Prediabetes, Impaired fasting glucose, impaired

glucose tolerance
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1.GIRIS VE AMAC

Prevalansi her gegen gun artmakta olan diyabet, insulin eksikligi ya da
insulin etkisindeki defektler nedeniyle organizmanin karbonhidrat, yag ve
proteinlerden yeterince yararlanamadigi, surekli tibbi bakim gerektiren bir
hastaliktir. Ozellikle diyabetin gelisiminde sedanter yasam, beslenme sekli ve
artan vucut kitle indeksi bilinen en énemli risk faktorleridir. Tablo klinik ve
laboratuvar sonuglari ile asikar hale gelene dek normalden farkhlik gosteren,
genel olarak prediyabet olarak adlandirilan 2 evreden gecer. Prediyabet
diyabet gelisimi igin yuksek risk grubunu tanimlamak igin kullanilir.

Tark Erigkinlerinde Kalp Hastaliklari ve Risk Faktorleri Calismasi
(TEKHARF) caligmasi sonuglarina goére Ulkemizde diyabetin 2007/08 yili
prevalansi 35 yas ve Uzeri nufusta %11,3 (3,3 milyon kisi), prediyabet
prevalansi ise %13,9 (4,1 milyon Kkisi) olarak tahmin edilmigtir. Yine
TEKHARF verilerine gore diyabetteki artis hizi yilda %6,7 veya 10-11 yilda
ikiye katlanmakta oldugunu vurgulanmistir. Ulkemizde yapilan diger bir biiyiik
Olcekli bir calismada 20 yas Uzeri hastalarda diyabet (DM) orani %7,2,
bozulmus glikoz toleransi (BGT) orani %6,7 olarak bildirilmistir. Sonuglari
yeni agiklanan ve 2010 yilinda bu c¢alismanin tekrari niteliginde yapilmis bir
arastirmada diyabet orani %13,7, BGT orani %13,9 olarak saptanmistir. Ayni
calismada prediyabetik nifus yaklasik 14 milyon kisi olarak aciklanmigtir. Bu
iki calisma karsilastirildiginda 12 yillik stre igerisinde diyabetli ntfus oraninin
%90, BGT'li nufus oraninin %110 arttig1 dikkati ¢gekmektedir. Bu veriler
prediyabetin yayginhgini ve toplum sagligi agisindan énemini bir kez daha
vurgulamaktadir. Son dénemlerde saglikta 6n plana c¢lkan koruyucu
hekimligin kanita dayali sunulmasinda Oncelikli saglik hizmet alanlarin
belirlenmesi, bireylerin belirlenmesi ve bu bireylerin koruyucu tip programina
alinmasi hem saglik yukunu hem de maliyet yukinu azaltacaktir.

Calismamizda poliklinigimize basvuran normal kilonun Ustliindeki
hastalardan glisemik bozuklugu olanlari saptamayr ve bu olgularda
bulunduklari evreye ve cinsiyetlere goére bilinen risk faktorleri yaninda
bireysel, sosyodemografik ve ailevi risk faktorlerinin  belirlenmesi

amaclanmigtir.



2.GENEL BILGILER

21.Tanim
Diyabet, insan vicudunda insulin yoklugu veya periferik etkisizligi
sonucu ortaya c¢ikan, karbonhidrat, yag ve protein metabolizmasinda

bozukluklar ile seyreden, kronik hiperglisemik bir metabolizma hastaligidir(1).

2.2.Epidemiyoloji

DM, tim toplum ve irklarda gérilen bir hastaliktir. Ozellikle yiiksek
refah seviyesine sahip Ulkelerde, sikli§i giderek artmaktadir. Ulkemizde,
1999 yilinda yapilan ve Dinya Saglk Orgiiti(DSO) tarafindan desteklenen
bir galisma olan, Turkiye Diyabet Epidemiyolojisi Projesi’nde(TURDEP), %7,2
oraninda diyabet saptanmistir. Bu oranin %90 kadarini, tip 2 DM’li hastalar
olusturmaktadir. Tip 2 diyabet, Amerika Birlesik Devletleri(ABD)'de yasayan,
Avrupa kokenli insanlarda, oncekine kiyasla, ©6nemli olguide hizh
gelismektedir. Gergekten de, bu nufusta, yasi 20’nin Uzerinde olanlarda,
Oncelikle tip 2li olmak Uuzere, diyabet oldugu bilinenlerin orani, %5
dolayindadir ve surekli ylikselmektedir. 1993 yilindan beri, ABD’de her yil
tani konan yeni vaka sayisi, 625.000 ve glunumuzdeki toplam tip 2 DM’li
sayisl ise, 7,5 milyondur.

Avrupa Birligi(AB) blnyesinde yapilmis olan butin cgalismalar, her iki
diyabet tipinin de arttigini ve tip 2 diyabet ile obezite arasinda guglu bir
birliktelik bulundugunu gostermektedir. Bu Ulkelerde, tani konulan butan tip 2
diyabet vakalarinin, %70-90’ninda obezite mevcuttur ve Avrupa Birligi’ndeki
butin Ulkeler, obezitenin, Ozellikle erkeklerde olmak Uzere, belirgin olarak
arttigini bildirmektedir. Avrupa Birligi’nde, bugin yaklasik 12,5 milyon diyabet
tanisi almig hasta bulunmaktadir. Bu sayinin, 2010 yilinda, 18 milyon
civarinda olmasi beklenmektedir. DSO verilerine goére, herhangi bir
populasyondaki tip 2 diyabet prevalansi, %1 ile %50 arasinda degismektedir.

Amerika Birlesik Devletleri'nde yasayan Pima kizilderililerinde, diyabet
gorulme sikligi %50’ye yakindir; ayni toplulukta %15 civarinda da bozulmus
glikoz toleransi gorllur. Pasifik adalarinda yasayan insanlardan, Nauru

halkindaki tip 2 DM prevalansi da, %40 ile Pima kizilderililerinkine yakindir.



2.3.Diyabet Tanisi

DM tanisi, klinik semptomlar ve biyokimyasal bulgularla konmaktadir.
Plazma glikoz duzeyindeki yukselmeye eglik eden, poliuri, polidipsi, polifaji ve
kilo kaybi patognomonikdir.

Tanida, aglik kan glikoz duzeyi 6nemlidir. Ven6z kan glikozu, arteryel
kan glikozundan %10-15 daha dusuktlr. Plazma kan glikoz duzeyleri, tam
kandaki glikoz duzeyinden, yaklasik %15 daha yuksektir.

1985 yilinda, DSO tarafindan standardize edilen DM tani kriterleri, 1997
yiinda Amerikan Diyabet Birligi(ADA) tarafindan yeniden duzenlenmis ve
oncesinde 140 mg/dl olan aglik kan sekeri duzeyi, 126 mg/dl’'ye ¢ekilmistir.
Rastlantisal dlgllen kan seker duzeyinin, 200 mg/dI’'nin Gzerinde olmasi da
tani icin yeterli kabul edilmigtir.

Amerikan Diyabet Birligi, DM tani kriterleri asagida belirtilmistir.

Amerikan Diyabet Birligi, DM tani kriterleri:

1) Bir hafta arayla olgllen, en az 8 saatlik tam acglik sonrasi, vendz
plazma glikoz seviyesinin, iki ayri o6lgimde, 126 mg/dl veya Uuzerinde
saptanmasi.

2) Polilri, polidipsi, ve kilo kaybi gibi klinik bulgularin eglik ettigi,
rastlantisal (herhangi bir saatte veya toklukta) olgilen vendz plazma glikoz
seviyesinin, 200 mg'dl'nin Uzerinde olmasi.

3) OGTT sirasinda, 2. saat plazma glikoz degerinin = 200 mg/dl olmasi

Yukaridaki u¢ kriterden, herhangi birisinin varligi, DM tanisi igin yeterli

bulunmustur.



Tablo 1 Amerikan Diyabet Birligi Kriterleri- (1997)

75 gr OGTT ile
APG 2.saat PG
(mg/dl) (mg/dl)
Normal <100 <140
BAG 100-125 <140
BGT <100 140-199
DM >126 >200

Diyabetes Mellitus'un, Amerikan Diyabet Birligi Siniflamasi (1997)
1. Tip 1 Diyabet
e Immiinolojik
o Idiyopatik

2. Tip 2 Diyabet (Agirlikli olarak insulin direnci veya insulin salgi
bozuklugu)

3. Diger Ozel Tipler
2.4.Diyabet ve Prediyabet iliskisi

Glisemik bozukluklar aglik kan sekerinin izole ya da tokluk kan sekerinin
de normalin Uzerinde seyretmesi olarak tanimlanir. Metabolik aksakliklar ya
da diyetsel ve yasamsal etkenler giderilmedik¢e bu tablo bir tibbi durum
olmaktan kronik bir metabolizma hastaligi olan diyabete dogru ilerler.
Diyabet, insulin eksikligi ya da insulin etkisindeki defektler nedeniyle
organizmanin karbonhidrat, yag ve proteinlerden yeterince yararlanamadigi,
surekli tibbi bakim gerektiren bu hastaliktir

Diyabet Klinik olarak ortaya cikana kadar bazi evrelerden geger. ik
donem normal glikoz seviyelerinin saglanabildigi, oral glikoz tolerans
testi(OGTT) yapildiginda anormal yanitin tespit edildigi evredir. Bu evreyi
aclik glikozu bozuklugu veya OGTT ile bozulmus glikoz toleransi gorilen
evre izler. Diyabet gelistiginde ise aclik hiperglisemisi ve/veya glikoz tolerans

bozuklugu gorulebilir. Bazi hastalarda fiziksel aktivite artisi ve diyet gibi



yasam tarzi degisikligi ile glikoz kontrolu saglanabilmekte, bazi hastalarda ise
oral hipoglisemik ajanlar veya insulin tedavisine gerek duyulmaktadir.

Normal glikoz toleransi Ust siniri ile agikar diyabet arasindaki sireg
"prediyabetik donem" olarak adlandirilir. Prediyabet terimi ilk olarak
bozulmus aclik glikozu (BAG) ve bozulmus glikoz toleransi olan bireyleri
tanimlamak icin 2003 yilinda gindeme gelmistir (2). Ancak Dinya Saglik
Orgliti ve Uluslararasi Diyabet Federasyonu (IDF) 2007 yili raporunda BAG
ve BGT kategorileri igin “Glikoz Metabolizmasinin Ara Bozukluklari” teriminin
kullanilmasini dnermigtir.

1979 yilinda uluslararasi diyabet veri grubu bozulmus glikoz tolerans
testini; aghk plazma glikozunun (APG) 140 mg/dI'nin altinda olmasi ve 2. saat
plazma glikozunun 140-199 mg/dl arasinda olmasi olarak tanimladi (3) .
DSO 1985’de BGT tanimlamak igin bu degerleri kabul etti(4) . BAG ise ilk
olarak 1997 yilinda diyabetes mellitus tani ve siniflama uzman komitesi
tarafindan APG’nin 110-125 mg/dl arasinda olmasi olarak tanimlandi (5).
DSO 1999’ da bu kriterleri benimsedi (6) .

2003 yilinda yine uzman komite tarafindan BAG igin yeni esik deger
belirlendi. Bu bildiride doért populasyonun BAG igin en optimum degeri
bildirildi. Bu verilere gbre diyabet gelisimi icin APG esik degeri %100
sensitivite ve spesifite ile iki nifusta 94 mg/dl, bir grupta 97 mg/dl ve diger
nifusta da 103 mg/dl olarak verildi ve bu veriler i1siginda BAG tanisi icin APG
esik degerinin 110 mg/dl olmasinin uygun olmadigi énerildi. BAG tanisi igin
APG esik degerinin diyabet gelisimini tahmin etmede duyarliik ve
O6zgulligund artirmak icin 100 mg/dl olmasi belirlendi (7). Amerikan Diyabet
Birligi 2003'de BAG ve BGT’yi prediyabet olarak adlandirdi (2) ve 2004’te
uzman komitenin BAG icin 6nerdigi degeri kabul etti (8). Ancak bu konuda
DSO ve IDF tarafindan 2006 yilinda yayimlanan son konsensus raporunda
1999 kriterlerinin korunmasini benimsedi. BAG tanisi icin APG esik degerini
110 mg/dl olarak kabul etti. 2010 yilinda ADA glikolize hemoglobin
dlzeylerinin %5.7-6.4 arasinda olmasini diyabet gelisimi agisindan yiksek
risk olarak bildirdi (9).



Prediyabet DM gelisimi igin yUksek risk grubunu tanimlamak igin
kullanilir. Bu suregteki kisiler "prediyabetik" olarak kabul edilmektedirler.

Tark Erigkinlerinde Kalp Hastaliklari ve Risk Faktorleri Calismasi
(TEKHARF) c¢alismasi sonuglarina gore uUlkemizde diyabetin 2007/08 vyili
prevalansi 35 yas ve Uzeri nufusta %11,3 (3,3 milyon Kisi), prediyabet
prevalansi ise %13,9 (4,1 milyon Kkisi) olarak tahmin edilmigtir. Yine
TEKHARF verilerine gore diyabetteki artis hizi yilda %6,7 veya 10-11 yilda
ikiye katlanmakta oldugunu vurgulanmistir. Ulkemizde yapilan diger bir blyuk
Olcekli bir calismada 20 yas Uzeri hastalarda DM orani %7,2, BGT orani
%6,7 olarak bildirilmigtir. Sonuglari yeni aciklanan ve 2010 yilinda bu
calismanin tekrari niteliginde yapilmis bir arastirmada DM orani %13,7, BGT
orani %13,9 olarak saptanmistir. Ayni ¢alismada prediyabetik nifus yaklasik
14 milyon kisi olarak agiklanmigtir. Bu iki ¢alisma karsilastirildiginda 12 yilhk
sure igerisinde DM oraninin %90, BGT oraninin %110 arttigi dikkati
cekmektedir. Bu veriler prediyabetin yayginligini ve toplum sagligi agisindan
onemini bir kez daha vurgulamaktadir. Bu iki kavram daha sonra gelisecek
diyabet ve kardiyovaskuler hastaliklar (KVH) icin risk faktorleri olarak kabul
edilmektedirler. Her ikisinin birlikte bulunmasi daha kuvvetli bir risk faktérudur
(10).

Aclik plazma glikozu 100 mg/dl ile 126 mg/dl arasinda bulunan
bozulmus aclik glikozuna sahip olan hastalar genellikle BGT sekline donustir.
Bozulmus glikoz toleransini tanimlayabilmek igin OGTT yapmak gereklidir.
OGTT'de 2. saat plazma glikoz dizeyi 140-200 mg/dl (ADA 2003’e gore)
tespit edilen vakalarda glikoz toleransi bozuklugu s6z konusudur. Bu grup
hastalarda klinik diyabet henliz ortaya c¢ikmamistir. Ustelik ¢ogu, ginlik
yasamlarinda normoglisemiktirler. Ancak BGT'de karacigerden glikoz ¢ikigini
engelleyerek aclik hiperglisemisi olmayacak kadar insulin etkisi mevcut
oldugundan tokluk hiperglisemisi BGT i¢in daha duyarli bir gostergedir. BAG
ve BGT metabolik sendromun majér elemanlari arasinda yer almakla
beraber, patofizyolojik yonden birbirlerinden ayriimaktadirlar. Bozulmus aclik
glikozundan, artmis hepatik glikoz salinimi ve erken faz insdlin

salgilanmasindaki bozukluk sorumludur. Halbuki BGT, periferik insulin



direncine baglanmaktadir. Bu nedenle, prevalans c¢alismalarinda birlikte
bulunmalarinin  sinirh oldugu dikkati ¢ekmektedir. Butin prevalans
calismalarinda BAG’lI kigilerin sadece yarisinda BGT bulunurken, BGTli
vakalarin %20-30’'unda BAG tespit edilmistir.

Erken metabolik degisiklikleri olusturan BAG ve BGT’den diyabete gegis
cogu kez yillar surebilir. Normoglisemili hastada ortalama yillik DM gelisim
riski %0.7 iken (11), bu risk BAG veya BGT olan bireylerde %5-10
dizeylerine yukselmektedir (12,13). Calismalar, prediyabetik kiside izole
BAG bulunmasi halinde takip eden 10 yil icinde diyabet gelisme riskinin %10-
15; izole BGT bulunmasi halinde ise riskin %35 diuzeyinde oldugunu
gOstermektedir.

BAG veya BGT bulunan vakalarda HbA1c degerleri normal veya
normalin biraz Uzerinde bulunur. Ancak yine de bu degerlerdeki hiperglisemi
bile diger metabolik veya kardiyovaskuler anormalliklerle agikga iligkilidir (14).

Prediyabetin en énemli 6zelligi bu evrede de kalp-damar hastaliklari
riskinin artmis olmasidir. Her ne kadar kalp-damar hastaliklarindaki artis riski
tip 2 diyabetliler kadar degilse de Onemsenmesi gerekir. Yapilan
calismalarda BAG da BGT ile birlikte kardiyovaskuler mortalite igin artmis risk
faktori olarak saptanmistir (15, 16). Glney Afrika’da yapilan c¢alismada
anormal glikoz toleransi koroner arter hastaligi olan bireylerde (50%)
kontrollere gére daha ylUksek oranda bildirilmistir (40%). Norhammar ve ark.
tarafindan 2002 yilinda yapti§i calismada, akut miyokart enfarktist (AMI)
tanisi alan ve DM &ykusu olmayan hastalarin %35'inde BGT, %31’inde de
DM saptanmistir (17). Almanya’dan bildirilen bir calismada, AMI ile takip
edilen hastalarin  %32’sinde yeni tani DM, %47’sinde prediyabet
saptanmistir, sadece %20 hastada glikoz toleransi normal izlenmistir (18).
TUum bu caligsmalarda stres hiperglisemisi olabilecegi dugunulerek 3 ay sonra
testler tekrarlanmistir ve anormal glikoz metabolizmasina sahip hastalarin
cogunda hipergliseminin devam ettigi izlenmigtir. Bu nedenle AMI ile
basvuran tim hastalara takip sirasinda ve 3 ay sonrasinda OGTT
onerilmektedir. iki metaanaliz calismasinda non-diyabetik hipergliseminin

KVH igin risk faktérid oldugu gdsterilmistir (19, 20). Prediyabetin tim



nedenlere bagli dlumleri ve kardiyovaskuler mortaliteyi artirdigina dair de
genis gapli yayinlar bulunmaktadir (16, 21, 22, 23).

BAG veya BGT tanisinin diyabet tanisi veya komplikasyonlar
acgisindan 6nemi, erken tedavi (diyabet tanisi konulmadan 6nce) gerektirip
gerektirmedigi yonunde de farkli gorugler vardir. Bir kisim arastirmaciya gore
prediyabetin selim kabul edilemeyecegi, diyabet oncesi asemptomatik bir
donemi temsil ettigi ve kardiyovaskuler risk artisi ile agikga iligkili oldugu
vurgulanmigtir (24). Hatta prediyabet ile iliskili KVH risk artisinin (kan basinci
ve trigliserid duzeyi artisi) daha ergenlikte gozlenebildigi gosterilmigtir (25).
Diyabet bulunanlarda ve daha az olmakla birlikte prediyabetiklerde karotis
intima kalinh@inin arttigina (26), inme olan kisilerin cogunlugunda OGTT’de
glisemik anormallik saptandigina (27) ve glisemik anormallikte tekrarlayan
inme riskinin yukseldigine dair veriler hiperlipideminin prediyabetteki veya
diyabetteki olumsuz etkilerine isaret eder (28) Serebrovaskiler olay (SVO)
gegiren hastalarda asemptomatik diyabet ve BGT sikligina ait bilgiler oldukca
azdir. Avusturya’da yapilan bir galismada akut SVO geciren 238 hasta
degerlendiriimis, hastalarin  %20,2’sinde  6nceden bilinen diyabet,
%16,4’'Unde yeni tani konulmus diyabet, %23,1'inde BGT ve sadece
%0,8'inde BAG saptanmistir. Yazarlar, SVO gegiren hastalara nekahet
déneminde oral glikoz tolerans testi dnermistir (29).

Akut iskemik inme gegiren ve diyabet oykusu bulunmayan 106 hastanin
degerlendirildigi calismada, 81 hastada (tUm olgularin %84,4’l; %38,5'inde
BGT ve %45,8’sinde yeni tani konulan diyabet) hastaneden taburcu edilirken,
62’sinde de (tum olgularin %66’s1) U¢ ay sonra glikoz metabolizmasi anormal
bulunmustur (30). U¢ merkezli bir calismada gegici iskemik atak ve iskemik
olay ile bagvuran ve DM o6ykusu olmayan hastalarda BGT %28, DM %24
oraninda saptanmistir (31).

Prediyabet gunumuzde giderek artis gostermektedir ve mikrovaskuler
ve makrovaskuler komplikasyonlarla mortalite ve morbiditede artisa neden
olmaktadir. Bu nedenle risk grubundaki hastalarin erken taranmasi ve
prediyabet konusunda toplum bilincinin arttiriimasi prediyabetin neden

oldugu komplikasyonlarla micadelede 6nemli yer tutmaktadir. Son yillarda



prediyabet tanisi alan bireylerde de antidiyabetik ilaglarin kullanimi
hususunda bir egilim vardir. Prediyabet evresindeki hastalarin sadece yagsam
bicimi degisikligi ile uzun yillar diyabet gelisimi dnlenebilmektedir.

BAG ve BGT, insulin rezistansi, hiperinsulinemi, obezite (6zellikle
abdominal veya viseral obezite), yuksek ftrigliserid ve/veya disuk HDL
seklinde dislipidemi ve hipertansiyonu igeren metabolik sendrom ile
iligkilidirler. Metabolik sendromda dogrudan tip 2 DM patogenezi ile ilgili
oldugundan BAG ve BGT, tip 2 DM icin risk faktorudur (32) Yapilan
epidemiyolojik bir c¢alismada, 35-70 yaslar arasindaki nufustaki normal
kisilerin %25’inde, BGT lilerin %59’unda, diyabetlilerin ise %88’inde insulin
direnci saptanmistir (33).

Dinya Saghk Orgiti (DSO) tarafindan obezite, "yag dokusunun,
saglikla ilgili olumsuz sonuglara yol agacak olgude artmasi" olarak
tanimlanmaktadir (34). Modern toplumlarda en sik gorulen saglik
sorunlarindan biri olup, gelismis ve gelismekte olan Ulkelerde ve Ulkemizde,
epidemik boyutlara ulasan ve sikligi giderek artan Onlenebilir bir sorun
olmakla kalmayip, klresel olgekte dnemli bir halk saglhidi sorunu olarak
ortaya ¢ikmaktadir (35,36,37,38,39).

DSO verilerine gére, diinyada 400 milyonun (zerinde obez ve 1,6
milyar civarinda kilolu kigi bulunmakta olup, bu sayinin 2015 yilinda sirasiyla
700 milyon ve 2,5 milyara ¢ikmasi beklenmektedir (40).

Obezitenin %30-70'inden genetik faktdrler sorumlu olsa da ylksek
kalori iceren diyet tuketimi, degisen yasam bicimi ve davraniglar, azalmis
fiziksel aktiviteye yol acarak enerji tlketiminin dismesine ve gelismis
toplumlar basta olmak Gzere obezitenin artmasina neden olmaktadir (41).

Obezite prevalansi, Ulkeden Ulkeye ve bolgeden bdlgeye degismektedir
(42). Eriskin popullasyonda obezite prevalansi %15-60 olup, Amerika Birlesik
Devletleri'nde eriskinlerin %65'i, Hollanda'da %34'lG obezdir

Obezite vicutta lokalize veya yaygin bir sekilde asiri yag bulunmasi
olarak tanimlanmaktadir (43). Asiri kilo ve obezite terimleri bilimsel literatirde
ve gunlik yazismalarda genellikle birbirlerinin yerine kullanilsa da, bu iki

kavram farklidir. Asir kilo, boyuna ve yasina goére standarttan daha kilolu



olanlari belirtir, obezite ise asiri vucut yagini belirtir. Asiri kilolu bireylerde
vucut yagi depolari fazla olabilir, ama kas kitlesi fazla olan ¢ok aktif insanlar
vicut yaglarinin dusuk olmasina ragmen boylarina gore standarttan biraz
daha agir olabilirler. Bu durumda insan asiri kilolu olabilir ama asiri yagl
olmayabilir. Obezite geleneksel olarak vicut yag depolarina dayanarak
siniflandinimistir.  Simdilerde ise obezite yasa ve boya gore olan
standartlardan ¢ok daha fazla kilolu olmak seklinde tanimlanmaktadir. Boy
standartlarina gore ¢ok daha agir olan bireylerin fazla miktarda vucut yagi
depoladiklari kabul edilir. Yanliglikla obez olarak siniflandirilacak kadar asiri
kas kitlesi olan atletlerin diginda, bu siniflandirma yaklasimi oldukga iyi
islemektedir. Klinik olarak zaten atletik insanlarin vicut yaginin fazla
olmayacagi aciktir ama bu siniflandirma hatasi klinik olmayan ortamlarda
sorun olabilir.

Obezitenin olugsumunda yas, cinsiyet, beslenme aligskanliklari,
sosyokdulturel etmenler, fiziksel inaktivite ve genetik faktdrler énemli rol
oynamaktadir (44).

Obezitenin, kardiyovaskuler hastaliklar, tip 2 diyabet, hipertansiyon,
dislipidemi, metabolik sendrom, hormon bagimli bazi kanserler ve obstriktif
uyku apnesi sendromu gibi c¢esitli hastaliklar igin risk olusturdugu
bilinmektedir (45).

Tip 2 diyabet ile obezite arasinda yakin bir iliski bulunmaktadir. BAG da
tasidigl yuksek diyabet ve kardiyovaskuler hastalik riski nedeniyle tani ve
takip acisindan 6zeni hak etmektedir. Bu bilgilerden hareket ile obez ve asiri
kilolu bireylerin glikoz metabolizmalari agisindan duzenli olarak taranmalari
Ozellikle obez hastalarda diyabet gorulme sikligini énemli 6lgude azaltacagi
ongorulebilir.

Glikoz metabolizmasi Gzerinde ¢alisirken konu diginda birakilamayacak
bir faktdor de insilin direncidir. insdlin direnci, normal konsantrasyondaki
insulinin normalden daha az biyolojik yanit olusturmasi, glikoz kullanimini
uyarma etkisinin azalmasidir. Bir baska deyisle insiilin direnci, insilinin
glikozu hicre icine gdonderme etkisinin azalmasi veya kaybolmasi olayidir. Bu

olay sonunda kanda artan glikoz, insulin salgilama mekanizmasini uyarir.
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Boylece hiperglisemi ve hiperinsulinemi birlikte olusur. Bu oOzellik insilin
direncinin en gbze carpan tablosudur. in vivo ortamda, plazma insulini belirli
kan sekeri dizeyine gore bulunmasi gereken konsantrasyonun ¢ok Uzerinde
(hiperinsilinemi) ise insulin direncinden bahsedilir. Metabolik acgidan ise
insdlin direnci, insdlinin hicre duzeyindeki metabolik olaylara etkisinin veya
insuline kargi hucre duzeyindeki normaldeki duyarliidgin azalmasi olarak ifade
edilebilir. Klinik agidan insulin direnci, kisinin gunluk metabolik faaliyetlerini
optimal dlzeyde sUrdurebilmesi i¢in pankreas adacik sisteminin salgilamak
zorunda oldugu insulin miktarini asan duzeyde insulin Uretimi ve kullaniminin
zorunlu oldugu durum olarak ifade edilebilir. insilin direnci, abdominal
obezite ile birlikte metabolik sendromun altta yatan baskin risk faktéradir
(46). Insilin karacigerde glikoneogenezi ve glikojenolizi inhibe ederek,
hepatik glikoz Uretimini baskilar. Ayrica, glikozu kas ve yad dokusu gibi,
periferik dokulara tasiyarak, glikojen olarak depolanmasini ya da eneriji
Uretmek Uzere, okside olmasini saglar. insilinin karaciger, kas ve yag
dokusundaki etkilerine karsi direng olusarak, karaciger kaynakli glikoz yapimi
artar. Kas ve yagd dokusuna insiilin araciligiyla olan glikoz alimi azalir. insdilin
direnci hucresel olarak prereseptor, reseptor ve postreseptor olmak Gzere Ug
diizeyde siniflandiriimaktadir. insilin direncinin olusmasinda reseptér ve
Ozellikle postreseptor dizeyindeki defektler daha énemli olup, prereseptor
diizeyindeki defektler daha az rol oynar. insiilin direnci anatomik ve patolojik
olarak da iskelet kasinda, yag dokusunda ve karacigerde olmak Uuzere
siniflandiriimaktadir.

Oral glikoz tolerans testi (OGTT) tanisal agidan aclik plazma
glikozundan (APG) daha sensitif ve spesifiktir. 2007 yilindan itibaren
OGTT’nin sadece diyabet tanisi i¢in degil, prediyabet tanisi icin de deger
kazandigi ve APG degeri 100mg/dl ve Ustunde saptandiginda OGTT
uygulanmasi DSO tarafindan benimsenmektedir. Ayrica prediyabet tanisi
alan hastalarda diyabet gelisimini degerlendirmek icin yilda bir kez APG

kontroll onerilmektedir.

11



OGTT Endikasyonlari :

Ailede DM hikayesi olanlar.

Ailesinde MODY tipi diyabet bulunanlar.

Gestasyonel diyabetin arastiriimasi amaci ile.

Tarama testlerinde APG’nin 110mg/d| Gzerinde olmasi.

Yuksek bir postprandiyal kan sekeri varsa (ADA diyabet
kriterlerini saglamayan)

Anamnezde iri bebek (>4kg), spontan abortus, prematur
dogum, 6lu dogum, neonatal 6lum, hidroamniyos veya toksemi
olan hastada hamilelik.

izah edilemeyen noropati, retinopati, erken ateroskleroz,
koroner damar hastaligi, serebrovaskuler hastalik veya
periferik damar hastaligi olanlarda ve bu patolojilere 50 yas
altinda rastlanmasi halinde.

Operasyon, stres, travma, infarktls, diyabetojenik ila¢ kullanimi
veya gebelik esnasinda hiperglisemi ya da glikozuri saptanan
vakalarda bu olaylar gectikten sonra.

Reaktif hipoglisemiyi disindlirecek semptomlari olan kisilerde
uygulanmalidir(47).

insilin direnci ile ilgili bir hastaligi (polikistik over sendromu

gibi) ya da klinik bulgulari (akantozis nigricans gibi) olan kisiler

OGTT vyapilmadan 6nce bir takim hazirliklar yapiimahdir. OGTT

sirasinda dikkate alinmasi gerekli bazi kurallar asagida belirtilmigtir:

a) Testten dnce, en az 3 gun yeterli miktarda karbonhidrat (KH) (=150

g/gun) alinmali ve mutat fizik aktivite yapiimalidir.

b) Test en az 8 saatlik aclik sonrasi sabah uygulanir.

c) Testten o6nceki aksam 30-50 g KH igeren bir 6gun tiketiimesi

onerilir.

d) Test Oncesinde ve sirasinda su igilebilir, ancak cay/kahve gibi

icecekler veya sigara igilmesine musaade edilmez.
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e) Test sirasinda kisinin istirahat halinde olmasi gerekir.

f) KH toleransini bozan ilaglarin kullaniimasi, inaktivite, immobilizasyon
ve akut/kronik infeksiyon gibi durumlarda OGTT yapilmamalidir.

Aclik kan 6rnegdi alindiktan sonra standart olarak 75 g anhidréz glikoz
veya 82,5 g glikoz monohidrat 250-300 ml su iginde eritilip 5 dakika iginde
icirilir. Glikozu sivinin igilmeye basladigi an, testin baglangici kabul edilir. Bu
noktadan 2 saat sonraki kan ornegi alinir. Cocuklarda verilecek glikoz miktari
1,75 g/kg (maksimum 75 g)dir. Glikoz konsantrasyonu hemen
Olcllemeyecekse, kan orneginin sodyum florurli (1 ml tam kan 6rnegi igin 6
mg) tuplere alinmasi, hemen santriflj edilerek plazmanin ayrilmasi ve glikoz

Olcuimu yapilincaya kadar dondurulmasi gerekir.
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3.GEREG VE YONTEMLER

3.1.Arastirma Duzeni

Arastirmamiz Diizce Universitesinde Tip Fakiltesi Obezite ve Check-up
poliklinigine son 2 yilda kilo verme amaci ile bagvurmus ardigik hasta grubu
ile yapiimistir. Diinya Saglk Orgiti’'niin belirledigi viicut kitle indeksi kesim
degerlerine goére normal kilonun Ustindeki hastalar vicut kitle indeksi
degerlerine gore pre-obez, obez evre 1, evre 2 ve evre 3 olmak Uzere dort
gruba ayriimistir.

Obezite degerlendirmesi igin oncelikli olarak vicut kitle indeksi
kullanilacaktir. Kilo’'nun (kilogram cinsinden) Boy’'un (metre cinsinden)
karesine bolunerek elde edilen oranlar “25-29,9: pre-obez, 30-34,9: obez
evre 1, 35-39,9: obez evre 2, 240: obez evre 3" seklinde gruplanmistir.
Calismaya alinmasi planlanan hastalara ait laboratuvar sonuglarina gore (75
gram OGTT vyapilan) bozulmus acglik glikozu, bozulmus glikoz toleransi ve
yeni tani diyabet gelismis erkek ve bayan olgularin ayri ayri gruplanip

karsilastiriimigtir.

3.2.Arastirma Tipi
Calismamiz retrospektif tipte olup Aile Hekimligi Klinigi’'nde bilgisayar
ortaminda olusturulan hasta dosyalari taranarak diglanma kriterlerine uygun

sekilde hastalar alinmistir.

3.3.0lgularin Alinmasi ve Verilerin Toplanmasi
Hastalarla dosya verilerinin ¢galismamiza yonelik yapilandiriimig 6zgun
forma derlenmesi ve eksik olan veri alanlarinin telefonla ya da devamindaki

kontrollerde yuz ylze gorugme ile tamamlanmistir.

3.4.Diglanma Kriterleri
i. Sekonder obezite,
ii. DM varhgi ve ilk bagsvuruda OGTT uygulanmadan
DM tanisi alan hastalar,
ii. KBY,
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iv. KKY,

v. Daha dncesinde metformin kullaniyor olmasi,

vi. HT digsinda bilinen kronik hastaliginin olmamasi,
vii. Kortikosteroid kullanimi olmayan
viii. 18 yas alti

iX. Gebelik durumu

3.5.Antropometrik Olgiimler
Hastalarda olgumler ince giysiler Uzerinden esnek olmayan plastik
mezura kullanilarak, boy olgumleri icin duvara sabitlenmis bir metre

yardimiyla 0,1cm hassasiyetle olguldu.

3.5.1.Vucut kitle indeksi
Vicut agirhginin (kg) boyun metre cinsinden karesine bollinmesiyle(m?)

elde edilen formulle hesaplandi.

3.5.2.Bel gevresi, kalga ¢evresi ve bel-kalga orani

Bel ve kalga cevresi olgimlerinde esnek olmayan plastik mezura
kullaniimigtir. Bel ¢evresi, kaburga kenarlari ile spina iliaca anterior superior
arasindaki en dar yatay ¢cemberden, normal ekspirasyonun sonunda olgullp
ve "cm" cinsinden kaydedildi. Kalga ¢evresi, kalgalari ve trokanterlerin
Uzerinden gegen en genig ¢emberden Olgulip "cm" cinsinden kaydedildi.
Bel/Kalga orani, bel gevresinin (cm) ve kalga g¢evresine (cm) bdolinmesiyle
elde edilmigtir. Bel/boy orani, bel gevresinin (cm) boy uzunluguna (cm)
bélinmesiyle elde edilmistir. Olgular bel-kalga oranina goére erkeklerde 0,90
(<0,90 dusulk risk, 20,90 ylUksek risk) ve kadinlarda 0,85 (<0,85 dusuk risk,
20,85 yuksek risk) esik degeri alinarak dusuk risk ve yuksek risk diye
siniflandinimistir. Olgular kadinlarda 88 cm (<88 cm dusuk risk, =88 cm
yuksek risk), erkeklerde 102 cm (<102 cm dusuk risk, 2102 cm yUksek risk)
esas alinarak dusuk risk ve yuksek risk olarak gruplandiriimistir. Bel boy
oranina gore ise her iki cinsiyette esik degeri 0,5 (<0,5 dusuk risk, 20,5

yuksek risk) Gzerinden diusuk risk ve yuksek risk olarak siniflandiriimistir.
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3.5.3.Vicut adipozite indeksi

Alternatif bir parametre olarak vicut yag indeksi (VuAl) tanimlanmistir.
VUuAl Kalga Cevresinin (cm), Boy (m) ve Boy’un (m) karekokuyle ¢arpimindan
elde edilen orandan “18” cikarilarak elde edilir. VuAl, etnik ayirim igin
herhangi bir sayisal duzeltmeye ihtiyag duymaksizin erigkin bayan ve
erkeklerde vicut yaginin yuzdesini yansitmak icin kullanilabilir (48). VuAl
hesaplamalarinda Kalgca Cevresi (cm) cinsinden ve Boy (m) cinsinden
kullanildi.

VUAI = [(Kalga Cevresi “cm”)/(Boy “m”)1°] — 18
VuAl = (Kalga "em"/Boy™® "m") — 18

veya
Kalca
Vudl = ————18
Boy,/Boy

3.5.4.Viseral adipozite indeksi

VisAl, Bel Cevresi (cm), VKi (kg/m?), TG (mmol/llve HDL (mmol/l)
dizeyleri kullanilarak viseral yag fonksiyonunu ve insulin duyarlihgini indirekt
olarak degerlendirmemizi saglayan cinsiyet-spesifik matematiksel bir
indekstir (49).

BC TG 1,31
Erkek VisAl = — | % ( ) ® ( )
36,68 + [1,85 X VKI:] 1,03 HDL

BC TG 1,52
Kadin VisAl = — | % ( ) ® ( )
36,58 + (1,89 X VKI:] 0,81 HDL

VisAl formlla yukarda gosterildigi gibi mmol/l cinsinden ve erkek ve

bayan hastalar icin ayri ayri hesaplanmigtir.

b. Viicut yag orani: BKi viicuttaki yag oranindan daha cok
vucut yag miktariyla iligkili gozUkmektedir. Aralarindaki
korelasyon katsayisi 0,7-0,8 arasinda degismektedir (50).
VKi'den viicut yagini ¢ikaran formiiller vardir (51). Bunlar:
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Viicut yagi % (erkekler) = [ 1,33 x BKi (kg/m2)] + [ 0,236 x Yas(yil)] — 20,2

Viicut yagi % (kadinlar) = [ 1,21 x BKIi (kg/m2)] + [ 0,262 x Yas(yil)] - 6,7

3.5.5.Biyoelektrik empedans yag analizi

Vicuda elektriksel zayif akim (800 uA; 50 KHz) verilerek olugan direng
(impedans) olglldi. Olglim 6ncesinde hastalar cay, kahve ve alkol
kullanmamalari; 24-48 saat oOncesinden agir egzersiz yapmamalari
konusunda bilgilendirildi. Olgiimler 8 saatlik aglik sonrasi, bos mesane ile ve
paslanmaz metal ayak plaklari Uzerinde yalinayak +%3’lik hata oraniyla
yapildi. Her birey icin en dusuk direng degeri kullanildi, gegirgenlik

hesaplandi ve yagsiz vacut kitlesi bulundu.

3.6.Metabolik Sendrom Tanimi
Metabolik Sendrom icin NCEP ATP Il (52) tanimlamasi kullanildi.
Metabolik Sendrom Tani Kriterleri (2005)
Asagidakilerden en az biri:
e Diyabetes mellitus veya
e Bozulmus glukoz toleransi veya
e insiilin direnci ve
Asagidakilerden en az ikisi:
e Hipertansiyon (sistolik kan basinci >130, diyastolik kan basinci
>85mmHg veya antihipertansif kullantyor olmak)
e Dislipidemi (trigliserid dizeyi >150 mg/dl veya HDL duzeyi
erkekte <40 mg/dl veya kadinda <50 mg/dl)
e Abdominal obezite (VKi >30 kg/m? veya bel gevresi: erkeklerde

>94 cm, kadinlarda >80 cm)

3.7.0bezite Tanimi ve Siniflamasi

Obezite, DSO tarafindan saglhigi bozacak 6lglide viicutta anormal veya
asirn yag birikmesi olarak tanimlanmaktadir. Asiri kilo ve obezite terimleri
bilimsel literaturde ve gunluk yazigmalarda genellikle birbirlerinin yerine

kullanilsa da, bu iki kavram farkhdir. Asir kilo, boyuna ve yasina goére
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standarttan daha kilolu olanlari belirtir, obezite ise asiri vucut yagini belirtir.
Asiri kilolu bireylerde vucut yagi depolari fazla olabilir, ama kas kitlesi fazla
olan ¢ok aktif insanlar vucut yaglarinin dusuk olmasina ragmen boylarina
gOre standarttan biraz daha agir olabilirler. Bu durumda insan asiri kilolu
olabilir ama asirn yagli olmayabilir. Obezite geleneksel olarak vicut yag
depolarina dayanarak siniflandiriimistir. Simdilerde ise obezite yasa ve boya
gbre olan standartlardan ¢ok daha fazla kilolu olmak seklinde
tanimlanmaktadir. Olgular, DSO’niin 2004'te belirledigi “llave kesim

degerleri”’; preobez ve evre 1 obez, evre 2 ve evre 3 seklinde siniflandirildi.
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Tablo 2. VKI Siniflamasi

VKi (kg/m?)
Siniflama .
Prensipte kesim degerler llave kesim degerleri

Dusuk Kilolu <18,50 <18,50

Ciddi Seviyede Zayiflik <16,00 <16,00
Orta Seviyede Zayiflik 16,00 - 16,99 16,00 — 16,99
Hafif Seviyede Zayiflik 17,00 - 18,49 17,00 - 18,49
Normal Aralik 18,50 — 22,99

18,50 — 24,99

23,00 — 24,99

Fazla Kilolu 225,00 225,00
Pre-Obez 25,00 — 29,99 25,00 — 27,49
27,50 — 29,99

Obez 230,00 230,00
Obez class | 30,00 — 34,99 30,00 — 32,49
32,50 — 34,99
Obez class Il 35,00 — 39,99 35,00 - 37,49
37,50 — 39,99

Obez class Il 240,00 240,00

3.8.Ailede diyabet oykiisli

Arastirmaya katilan her bir olgunun birinci derece akraba (anne baba
ve kardeglerden en az birinde DM o&ykustnun olmasi) ve ikinci derece
akrabalarda (teyze, dayi, amca, hala, buyilkanne bulylkbabadan en az
ikisinde DM hikayesinin olmasi ailede diyabet oOykusU bulunusu aile

OykUsunun diyabet agisindan pozitif olarak kabul edilmigtir.

3.9.Makrozomi
Her bayan hastanin dogum oOykusu sorgulanmis ve en az bir
gebeliginde dogum agirligi 4000 gram ve Ustu bebek sahibi olma makrozomi

acisindan pozitif olarak kabul edildi.
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3.10.insiilin direnci
Hemeostasis model assessment (HOMA-IR) ise aclik insulin (ulU/mL) x

aclik serum glikoz (mg/dl)/405 formull ile hesaplanacaktir.

3.11.0GTT

Yapilan laboratuvar tetkiklerinde en az bir dlgimde APG 100 mg/dl ve
Uzerinde olan hastalara 75 gr glikoz ile OGTT vyapildi. Sonuglar ADA
kriterlerine gore normoglisemik (grup 1 ), BAG(grup 2), BGT(grup 3) ve yeni
tani DM (grup 4) olarak siniflandiriimistir. OGTT 6ncesi tUm hastalar yaklasik
bir hafta veya 10 gunlik yogun KH tuketiminin azalmasi ve yogun egzersiz
programinin birakilmasi onerilmis, OGTT yapilacagi gun hastalarin en az 12
saatlik acglik sonrasi 75 gr OGTT yapilmistir. OGTT sonucu hastalar aglik,
birinci ve ikinci saat de@erleri kaydedilmis fakat ADA kriterlerinde aclik ve

ikinci saat baz alinmigtir.

3.12.BAG, BGT, yeni tani DM(ADA)

OGTT sonuglarina goére APG’nin 100-125 mg/dl ve 2. Saat PG’nun
140mg/dI'nin altinda oldugu hastalar BAG olarak degerlendirildi. APG normal
oldugu halde 2. Saat PG’nun 140-199 mg/dl oldugu olgular BGT olarak
degerlendirildi. APG ya da 2. Saat PG'nun en az birinin bozuk olusu
(sirasiyla 126 mg/dl ve Uzeri ya da 200 mg/dl ve Uzeri) yeni tani DM tanisi

koymada yeterlidir.

3.13.Data analizi ve istatistik

TUm veriler PC ortaminda SPSS surtim 20 veri paketine girilerek analiz
edildi. Nicelik veriler ortalama * standart sapma (SS), nitelik ya da kategorik
veriler frekans, ylzde olarak verildi. Nicelik verilerin normal dagilimi
Kolmogorov-Smirnov testi ile degerlendirildi. Test sonucu p < 0,05 olanlarin
normal dagilim gostermedigi; p > 0,05 olanlarin ise normal dagilim gosterdigi
kabul edilmigtir. Normal dagilim gostermeyen nicel verilere ileri analitik
istatistik uygulanma asamasinda logaritmik donisim saglanmistir. ileri
istatistik analizlerde logaritmik degerler kullanilmistir. Verilerin hem normal
hem de donugsum degerleri  gosterilmigtir.  Kategorik  verilerin

kargilagtirlmasinda ki-kare testi ya da Ficher's exact testi uygulanmistir.
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Hastalara ait antropometrik olgim degerleri, kardiyometabolik ve
kardiyovaskuler 6lgim degerleri OGTT gruplari arasinda degerlendirilmistir.
Karsilagtirmalar bu alt gruplar arasinda yapilmistir. OGTT gruplari arasinda
(normoglisemik, BAG (evre 1), BGT (evre 2) ve yeni tani DM (evre 3) alt
gruplari arasinda karsilastirmasinda ANOVA-Tukey testi uygulanmigtir.
Kadin-erkek dagiiminda veriler tablo seklinde; OGTT’ye gore alt gruplarda
grafik seklinde gosterilmistir.

3.14.Etik

Calismamiz Helsinki || Deklarasyonu ve lyi Klinik Calismalar Kilavuzlari
cercevesinde gergeklestirilmistir. Calismamizin etik kurulu Diizce Universitesi
Tip Fakultesi Etik Kurulu tarafindan 2014/86 karar no’su ile 25.11.2014

tarihinde onaylanmistir.
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4 BULGULAR

Tez arastirmasinda bir yillik dénemde Diizce Universitesi Aile Hekimligi
Obezite poliklinigine bagvuran ve daha 6ncesinde herhangi bir prediyabet ve
yerlesmis diyabet tanisi olmayan aclik kan sekeri 2100 mg/dl olan toplam
507 hastaya ADA Onerileri dogrultusunda 75 gr OGTT uygulanmigtir. Ve
toplam 507 hastanin analizi yapilmigtir. Bu hastalarin %17,2’si erkek, geriye
kalan %82,8'i bayan olgulardan olusmustur. TUum olgularin yas ortalamasi
42,4 12 (18-76) olup, erkeklerin yas ortalamasi 43,8 +12,6 (18-76) iken
bayan olgularin yas ortalamasi 42,1 +11,9 (18-74) (p=0,153).

Yas gruplarinin cinsiyetlere gore dagilimi

185
200
150
108 120
100
36
50 23 23
5 7
0
18-34 35-49 50-64 65+
Yas Gruplan

mErkek mKadin

Sekil 1 Yas gruplarinin cinsiyetlere gore dagilimi

Tam olgular igerisinde aktif sigara i¢imi %19 olup erkek olgular arasinda
%26,9 iken bayan olgularda %17,7 olarak bulunmustur (p<0,001). Olgularin
yas ortalamasina bakildiginda en fazla 35—-49 yas araliginda oldugu (%42,4);
erkek (%39,3) ve bayan (%42,9) olgularda da benzer dagihmin goéruldagu
saptanmistir  (p=0,204). Olgularin ortalama kan basinci degerleri,

antropometrik olgumleri, BEA vucut yag analizi deg@erleri, lipit paneli de@erleri,
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aclik kan glikozu ve insulin degeri ile insulin direnci Tablo-3'de verilmistir.
Ayni sekilde Tablo-3'de bu degiskenlere ait ortalama degerler kadin ve erkek
olarak gosterilmistir. Buna gore erkek olgularda bayan olgulara gore ortalama
kan basinci deg@erleri, antropometrik dlgimler, biyoelektrik empedans viseral
yag olgumu, insulin direnci, acglik kan glikozu ve insulin degeri anlamli olarak
daha yuksek bulunmustur. Lipit panelinden HDL kolesteroll ile BEA total

vucut yag degeri anlamli olarak dusuk bulunmustur.

Tablo 3. Kadin ve erkeklerde degiskenlerin ortalama degerlerinin
karsilastiriimasi

Kadin Erkek
Antropometrik 6lgiimler
Boy 158,10+6,77  172,65+7,24
Kilo 91,43+16,87  106,7+19,61
VKI 36,55+6,4 35,8315,84
Bel cevresi 105,04+12,36 115,6+14,0
Kalga cevresi 122,13+12,42 118,04+11,0
BFA % 44,7116,6 33,2+6,6
BGA kg 10,6+3,34 18,07+6,01
Biyokimyasal parametreler ve Kan basinci degerleri
APG 108,34+19,2  111,8+£22,22
HDL 52,7+13,07 44,1£11,0
LDL 122,5£37,42  128,9+39,22
TG 144,64+72,6 182,24+102,9
T-Kol 203,0+43,7 207,6145,8
insilin 16,9+12,0 19,91+13,5
HOMA-IR 4,51+£3,37 5,52+4,07
Sistolik kan basinci 131,16+£20,74 136+57+20,64
Diastolik kan basinci 84,33+12,11 88,47+12,31
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Vucut kitle indeksine gore olgular normal kilolu, agiri kilolu ve obez
olarak kategorize edildiginde olgularin %86,2’si obez (n=437), %11,8’i asiri
kilolu, geriye kalan %2’si ise normal kilolu oldugu bulunmustur. Cinsiyete
gore dagilim yapildiginda erkek olgular arasinda normal kilolu bireyin hig
olmadigi, asiri kilolu olgularin erkek olgular arasinda yuksek oldugu (%18,4’e
%10,5) saptanmistir (p=0,016). Obez olgular kendi aralarinda evrelendiginde
tum olgular igerisinde evre 1, evre 2 ve evre 3 obez olgularin dagilimi
sirasiyla %30; %31,4 ve %24,9 olarak bulunmustur. Cinsiyete gore ise erkek
olgular arasinda evre 1 (%33,3’'e %29,3) obezite daha ylksek iken bayan
olgularda evre 3 (%25,5e %21,8) olgularin orani daha yuksek goézlenmigtir
(p=0,033).

Olgular arasinda insulin direnci (%70,9), metabolik sendrom (%75),
tedavi altindaki hipertansiyon (%23,5) ve dislipidemi durumu (%68,2)
oranindaydi. Cinsiyet dagilimina goére bakildiginda erkek olgularda
dislipidemi varligi anlaml olarak daha ylksek gorulirken (%77'e %66,4;
p=0,048) diger kardiyometabolik risk durumlari igin her iki cinsiyette de
dagiimin benzer oldugu gézlenmistir.

Bel gevresi icin DSO tarafindan énerilen erkek olgularda artmis, anlamli
derece artmis metabolik komplikasyon risk igin esik degerler sirasiyla >94 cm
ve >102 cm; bayan olgular i¢in >80 cm ve >88 cm alindiginda tum olgularin
%8,1’'inde artmis ve %89,3’'inde anlamli artmig metabolik komplikasyon risk
tasidigi izlenmigtir. Cinsiyete gore ise erkek olgularin %18,4’Unde artmig risk
ve %78,2’sinde anlamli derece artmis risk; bayan olgularda ise %6 artmis
risk ve %91,7 anlamli derece artmis metabolik komplikasyon riski
g6zlenmistir (p<0,001).

Bel-kalga orani erkek olgular igin 20,90 ve bayan olgular icin 20,85
alindiginda tim olgularin %60,9’'unda artmis kardiyometabolik risk; cinsiyete
gore ise erkek olgularin %86,5'inde bayan olgular ise %55,7’sinde artmig
kardiyometabolik risk saptanmistir (p<0,001). Bel-boy orani 20,50 alindiginda

tim olgularin %97,4’inde artmis kardiyometabolik risk; cinsiyete goére ise
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erkek olgularin %96,6'sinda bayan olgularin ise %97,6'sinda artmig
kardiyometabolik risk saptanmistir (p=0,475).

Hastalarimiz ilk bagvurudaki APG degerlerine gore dort gruba
ayrilmigtir. Buna gére APG <100 mg/dl olanlar grup 1, 100—-109 mg/d! olanlar
grup 2, 110-125 mg/dl olanlar grup 3 ve APG 2126 mg/dl olanlar grup 4
olarak degerlendirilmistir. Olgularimizin APG degerlerine gore dagihmlari

tablo 4 de gorulmektedir. Calismamizda tum olgularin %49,7’si grup 2’de idi.

Tablo 4. APG degerlerine gore olusturulan gruplarin cinsiyetler arasinda

karsilastiriimasi

Tum Olgular Kadin Erkek
APG degerlerine gbre gruplar % % %
Grup 1 15 14,5 17,2
Grup 2 49,7 51,7 40,2
Grup 3 28 27,4 31
Grup 4 6,5 5,7 10,3
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75 gr-OGTT uygulanan 507 hastanin %28,6’si normal bulunurken
%15’inde yeni tani diyabet saptanmistir. %37,5’'inde BAG, %18,9’'unda BGT

saptanmistir.

Kadin

Yeni tani DM;
62;15%

B Normal

B BAG

= BGT

2 Yeni tani DM

Sekil 2. Kadin olgularda OGTT gruplarinin dagilimi

Erkek

Yeni tani DM;
14;16%

B Normal
HBAG

HBGT

1 Yeni tani DM

Sekil 3. Erkek olgularda OGTT gruplarinin dagilimi
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Hastalarin OGTT sonuglart agisindan APG gruplari arasindaki

farklihklar! yine tablo 5’te yer almaktadir.

Tablo 5. OGTT gruplarinin APG gruplari arasinda kargilastiriimasi

Tum Olgular Grup 2 Grup 3
OGTT sonuglarina gére % % %
Normal 28,6 33,7 12
BAG 37,5 40,5 43
BGT 18,9 18,3 24,6
Yeni tani DM 15 7,5 20,4
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Olgularin  antropometrik ~ Olgimleri  OGTT  gruplari  arasinda
kargilastirildiginda sirasiyla vicut agirhgr (p=0,023), BC (p=0,001), VKi
(p<0,001), BIA total (p=0,002) ve viseral yaglanma (p<0,001), BAI (p=0,038),
BKO (p=0,040) ve BBO (p<0,001) ortalama de@erler arasinda istatistiksel
anlamhlik izlenmistir. VAI (p=0,649) ve BFA (p=0,214) ortalama degerleri
arasinda ise izlenmemistir.

Ortalama degerlerin OGTT gruplari arasinda karsilastirimasi Tablo

6’da gosterilmistir.

Tablo 6. Antropometrik élgimlerin OGTT gruplari arasinda karsilastiriimasi

OGTT
gruplari
Antropometrik Slglimler Normal BAG BGT Yeni tani p
DM

Kilo 91+19,6 94118 98,2+18,3 95,1115 =0,023
Boy 160,7+9,6 161,448,7 159,6+7,4 159,44+8,7 =0,208
VKi 35,246,8 3616,1 38,516,1 37,245,3 =0,001
BC 103,8+14,3 106,3+13 110,6+12,1 108,7+11,6 =0,032
KC 120113 120,7+11,7 124,5+12,2 122,1+11,3 =0,002
BBO 0,86+0,1 0,88+0,1 0,89+0,1 0,8910,1 =0,040
BKO 0,65%0,1 0,66+0,1 0,70+0,0,7 0,70+0,1 <0,001
BEA total 41,918,5 41,7+7,8 45,2+6,3 43,4+7,8 =0,002
BEA viseral 10,244 12+5,3 13,1+4,5 13+4,4 <0,001
BAI 40,4+10,6 40,6+9,6 43,4194 49,7+6,7 =0,038
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Tdm olgularimiza OGTT gruplari baz alinarak cinsiyet dagilimi

acisindan genel bakis Sekil 4’te verilmigtir.

OGTT gruplarinin cinsiyetlere gére dagilimi

148

160
140 125
120
100 85

40 20 11 14

20

0
AG BGT

Normal B Yeni tani DM

OGTT GRUBU

mErkek mKadin

Sekil 4. OGTT gruplarinin cinsiyetlere gore dagilimi

OGTT gruplan arasinda kardiyometabolik ve kardiyovaskuler risk
faktorlerinin karsilastirimasi Tablo 7°de gdsterilmis olup SKB (p=0,004), APG
(p<0,001), TG (p<0,001) ve yas (p<0,001) ortalama dederleri agisindan
istatistiksel anlamlilik izlenmistir. DKB (p=0,076), HDL (p=0,279), LDL
(p=0,965), Total-Kol (p=0,437) ve HOMA-IR (p=0,103) ortalama degerleri

acisindan ise anlamli fark elde edilmemistir.
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Tablo 7. OGTT gruplari arasinda kardiyometabolik ve kardiyovaskuler risk

faktorlerinin kargilastiriimasi

OGTT
gruplari
Normal BAG BGT Yeni tani p
DM
Yas 38,1£11,8 42,1+11,2 47,7¢10,3  46,9+11,4 <0,001
SKB 128,7420,6 130,4+21,6 137,7+20,8 135,6%£17,1 =0,004
DKB 83,5+13,3 84,4+12,1 86,8112 87,319,8 =0,076
APG 102,5+£10 107,148,8 109,8+16  124,7+40,2 <0,001
HOMA-IR 4,34£3,8 4,5+2,8 5,1+3,8 5,544 =0,103
TG 135,7465,6  150,2474,8 148,1174,1 186+109 <0,001
HDL 52,6+£12,6 50,5+13,4 51,7£12,6 49,3114 =0,279
LDL 122,4+£33,5 123,843 123,5+£30,4 125,2+40,1 =0,965
T-kol 200,7+40,2 203,3+48,8 203,4+38,5 211+451 =0,437
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Olgularin metabolik sendrom durumu, kan basinci evrelemesi, bel

cevresine gore abdominal obezite durumu, ileri yas grup, TG ve LDL

kolesterol degerlerine gore dislipidemi durumu OGTT gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamh farkhlik goOsterirken; sigara durumu, cinsiyet

dagilimi, dislipidemi, total ve HDL kolesterole gore dislipidemi, IR varlgi,

BBO ve BKO siniflamasi

Parametrelere ait yuzde ve p degerleri Tablo 8’de gosterilmigtir.

istatistiksel

Tablo 8. OGTT gruplari arasinda ¢esitli risk faktorlerinin karsilastiriimasi

olarak farliik gostermemistir.

OGTT gruplari
NORMAL | IFG IGT Yenitani | P
DM

MetS + 66,2 74,7 80,2 85,5 =0,008
Kontrol altinda olmayan | 10,3 111 28,1 21,1 <0,001
HT
BC —yuksek risk 82,8 88,9 97,9 92,1 <0,009
ileri yas grubu 0,7 1,1 3,1 7.9 <0,001
TG dislipidemisi 16,6 22,1 17,7 27,6 =0,011
LDL dislipidemisi 13,1 11,6 7,3 7,9 =0,686
Sigara + 22,1 16,8 20,8 18,4 =0,921
Erkek cinsiyet 13,8 22,1 11,5 18,4 =0,082
Dislipidemi 62,8 66,8 69,8 80,3 =0,061
IR + 60 58,4 68,8 55,3 =0,049
BBO —yuksek risk 56,6 58,4 68,8 65,8 =0,181
BKO —ylksek risk 95,9 97,4 99 99,7 =0,424

Ailede birinci ve ikinci derece yakinlarda DM varligi ile kiginin en az bir

gebeliginde makrozomik bebek hikayesinin olmasi ¢aligmada yer alan obez

ve asirl kilolu olgularin icin OGTT gruplari arasinda karsilastirildigina

istatistiksel olarak anlamli bir farkhlik ortaya koymamistir (sirasiyla p=0,822

ve p=0,846).

31



Arastirmamizda 333 dogum Oykusu olan kadin olgu arasinda 72 olguda
dogum oykuasu alinmamis, geriye kalan 261 olguda makrozomik oykusu
olanlarin orant  %33,3 saptanmigtir. Olgularimizda aile hikayesi
arastinildiginda %44,7’sinde diyabet dykusunin bulundugu; OGTT gruplari
arasinda da karsilastirma yapildiginda aile hikayesinin anlamli bir istatistiksel

fark olusturmadigr gézlenmigtir (p=0,822).

makrozomik bebek oykiisi olan olgularin
OGTT gruplari arasinda % karsilastiriimasi

mEnommal mifg migt mdm

Sekil 5. Makrozomik bebek dykusl olan olgularin OGTT gruplari arasinda %

karsilastiriimasi
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5.TARTISMA

Prediyabet gorilme sikligi dinyada artis gostermekte ve bu siklik 21.
yuzyilin ortalarina dogru dunya genelinde 400 milyonu asacagi tahmin
edilmektedir. Ulkemizde yapilan TURDEP Il calismasinin verilerine gére izole
BAG %14,5, izole BGT %7,1, BAG ve BGT birlikte %6,7 ve toplam
prediyabetik nufus %28,3 oraninda izlenmistir. Bizim c¢alismamizda izole
BGT %18,9, izole BAG %37,5 ve yeni tani DM %15 olarak saptanmistir.

Prediyabet, DM gelisimindeki yuksek riskli grubu temsil eder. Son
zamanlarda yapilan c¢alismalarda KBY, retinopati, artmis serebrovaskiler ve
kardiyovaskuler hastalilk riskiyle prediyabetin  birliktelik  g0Osterdigi
gozlemlenmigtir. BAG ve BGT olan bireylerde ortalama yillik DM gelisim riski
normal bireylere gére yaklasik 10 kat artmaktadir (53).

Prediyabet ve metabolik sendrom birlikteligi siktir. Obezitenin
prediyabete ve metabolik sendroma hangi mekanizma ile yol agtigi tam
olarak aydinlatilamamig olsa da ikisinin de ortak metabolik zeminden kaynak
aldigi dusunuUlmektedir (54). Bizim calismamizda da olgularin %75’inde
metabolik sendrom vardi.

TURDEP-I ve TURDEP-II karsilastirildiginda ortalama yasa standardize
edilmis VKIi degeri 26,6'dan 28,6’'ya yikselmistir. Ortalama bel gevresi 87,2
cm’den 94,5 cm’e yiikselmistir. Bizim galismamizda ortalama VKi degeri
kadinlarda 36,5+6,4, erkeklerde 35,815,8 idi. Bel c¢evresi kadinlarda
105,04+12,36 ve erkeklerde 115,6+5,8 idi. Satman ve ark. tarafindan yapilan
calismada da VKi, BBO ve BKO’nun TURDEP I'de de prediyabet ve diyabet
icin risk faktord oldugu belirtilmistir. TURDEP 1l verileri ve bulgularimiz bu
parametreler acgisindan paralellik géstermekte olup OGTT gruplari arasinda
karsilastirildiginda, tablo normoglisemiden BGT'ye ilerledikge bu

antropometrik dlgimlerdeki artis gbze carpmaktadir (55).
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Son 5 dekatta makrozomi sikliginin arttigi birgok ¢alismada gosterilmis
olup bu calismadan bir tanesi genel hastane populasyonunda Mark ve ark.
tarafindan yapilan bir ¢calismada bu sikligin %10 oldugu bildirilmigtir. Yine
170.000 dodgumu iceren Overpeck ve ark. calismasinda Amerikan
toplumunda bu sikhdin %8 oldugu bildiriimigtir. Bizim c¢alismamizda ise
OGTT yaptigimiz her U¢ kadindan birinde makrozomi dykusunun alinmasi
OGTT kararini vermede dogum hikayesi ve makrozomi &ykusunun
sorgulanmasinin ne kadar Onemli oldugunu vurgulamaktadir. Bizim
arastirmamizda bu sonucun ylksek c¢ikmasinin sebepleri arasinda
arastirmamizin toplum bazli olmamasi ve de asiri kilolu ve obez olgulardan
olugsmus olmasi gdsterilebilir.

Grill ve ark. tarafindan isvec’te toplum bazl yaptiklari calismada ailede
diyabet hikayesinin varligi obez ve obez olmayan iki ayri analizde obez ve
aile hikayesinin pozitif olmasinin 24 kat diyabet olusumu Uzerine etkisi
oldugunu bildirmislerdir (56). Sartor ve ark. yine isvec¢ toplumunda toplum
bazli olan g¢aligmalarinda diyabet tanisi olan olgular arasinda aile hikayesinin
%2-4 arasinda oldugunu rapor etmiglerdir (57). Bizim ¢alismamizda alinan
olgular non-diyabetik ve VKi 25 ve lizeri olup aile hikayesinde DM hikayesi
sikhigr %44 olarak bulunmustur.

Aile hikayesinin OGTT sonucuna goére elde edilen gruplar arasinda
karsilastirildiginda benzerlik gosterdigi gozlenmistir. Tip 1 DM olusumunda
kalitsalligin ya da 1.derecede akrabada diyabet varliginin 6nemli oldugu
bircok caligsmada goOsterilmis. Ayni sekilde tip 2 DM olusumunda kalitsalligin
bilinen bir faktor oldugu ileri surllse de gerek etnik yapidan gerekse de
kultirel yapidan dolayr tam olarak patogenez aydinlatiiamamigtir. Bizim
arastirmamizda olgularin neredeyse yarisinda aile hikayesinin pozitif olmasi
yeni tani DM tanimlamada anlamhlik olusturmasa da tip 2 diyabetin
sikhgindan ve aile hikayesinin obezite gelisimi Uzerine etkisi olabileceqgi
spekulatif olarak soylenebilir. Bu c¢ikarimimizi destekleyen bir calisma
Lapidus ve ark. tarafindan yapilmis olup, bu calismada ailede DM 6ykusUunUn
obezite olusumu ve obezitenin farkli tipleri Uzerine etkisi oldugunu
bildirmiglerdir (58).
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Valdez ve ark. tarafindan yapilan bir galismada BAG ve BGT gibi tani
almamig erken donem tip 2 diyabetiklerin de asemptomatik olabilecegi,
prediyabetik olarak gecirilen sure uzadikga bu tablonun diyabete gidisi
kacinilmaz hale gelecegine deginilmigtir. Taramalarin énem kazandigi bu
gruplarda sadece acglik plazma glikozunun esas alinmasi BGTli
populasyonunun gozden Kkagirilmasina sebep olabilecedi bildirilmistir.
Prediyabetik olsun ya da olmasin yagsla artan riski g6z énunde bulundurarak
diyabet taramalarinda APG yerine OGTT'nin tercih edilmesinin uzun
donemde daha etkin bir kontrol yontemi oldugu anlasiimaktadir. DECODE
c¢alisma grubunun verileri de kardiyovaskuler mortalite riskini gostermede
2.saat tokluk plazma glikozunun APG’ye Ustun oldugunu ve bu nedenle
taramada OGTT yapilmasini dnermektedir. Bizim ¢alismamizda da OGTT
gruplari karsilastinidiginda kardiyovakuler risk faktorlerini saptamada OGTT
uygulamasinin APG’ye Ustin oldugu saptanmigtir.

1979 yilinda normal olmayan OGTT tanimi yapildiktan sonra DSO’niin
kabul ettigi glisemik bozukluk BGT idi. BAG ise 2000’li yillara yaklasildiginda
APG’nin 120-125 arasi olmasi seklinde tanimlandi. 2003 yilinda birkag grup
arasinda APG esik degerinin duyarlilik ve 6zgulluga karsilastirildiginda BAG
icin 100mg/dI'nin esik deger olarak kabul edilmesi kararina varildi. Bu sadece
ADA kriterlerince benimsendi. Calismamizda APG degerlerine goére 100-
109mg/dl arasindaki hastalari grup 2 olarak adlandirmistik. Grup 2’'deki
hastalarin %33,7’si normoglisemik olsa da tim BAG olgularinin %53,7’si ve
tim BGT olgularinin %47,9’u grup 2’deki hastalardan olusmaktaydi. Nguyen
ve ark., bir calismasinda c¢ocukluk ve geng¢ eriskinlikte APG degerleri
yukseldikge prediyabet gorilme sikliginin arttigi bu nedenle kesim deger
olarak 110mg/dI'nin bir erken tani araci olamayacagi ve belki énimuzdeki
yillarda yas gruplari ve cinsiyetlere 6zgu daha dusuk kesim degerlerinin

kullanilabileceginden bahsedilmektedir (59).
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6.SONUG VE ONERILER

Calismamiza bir yil sire ile Diizce Universitesi Aile Hekimligi Ana Bilim

Dali Obezite ve Check-up poliklinigine basvuran ardigik hastalardan belirtilen

diglanma kriterleri g6z énunde bulundurularak 507 olgu dahil edilmistir.

Prediyabetik evrelerdeki olgularin koruyucu hekimlik kapsaminda tani

almasi ve etkin bir hasta-hekim iligkisi kurularak diyabetin yani sira pek ¢gok

kronik ve yasam kalitesini bozan hastalik i¢in dngorulen riskin kontrol altinda

tutulabilmesi ancak prediyabeti de diyabete yaklasmadaki 6zveri ve azami

dikkat ile ele almakla mumkiin olacaktir.

Bizim elde ettigimiz sonuglar agagidaki sekilde siralanabilir:

1.

Ailesel diyabet o6ykusunun varligr ile prediyabetik evrelerde
bulunma arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki yoktur.
Makrozomik bebek dogurma dykusu olan olgular ile olmayanlar
arasinda prediyabetik evrelerden herhangi birinde bulunma
acisindan gozlenebilir bir fark izlenmemistir.

Cinsiyet, prediyabet acisindan bir risk faktort degildir.

4. VKi evresi arttikca glisemik bozukluklardan oézellikle BGT

gorulme sikhgr artmaktadir.

Kadin olgularda insulin direnci prediyabet acisindan bir risk
faktorudar.

126 mg/dl altindaki APG degerleri Uzerinden degerlendirildiginde;
hastanin APG degeri arttikga prediyabet ve diyabet goriime riski

de artmaktadir.
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