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I. GIRIS

Diabetes mellitus (DM) toplumda ¢ok yaygin bulunan, énemli morbidite
ve mortalite sebebi olan bir hastaliktir. TURDEP | ve Il calismalari Turkiye’de
1998'den 2010 yilina kadar DM prevalansinin %7.2’den %13.7°a c¢iktigini
gOstermektedir (1, 2) Bu oran Fransa'daki %4.6, Almanya’daki %9.9’luk
oranlara goére cok yuksektir (3, 4). DM'in en 6nemli komplikasyonlari
kardiyovaskuler (KV) komplikasyonlardir (5). Halen kardiyovaskuler
komplikasyonlar 6lum sebepleri arasinda birinci siklikta gelmektedir. Bazi
kisilerde DM tani kriterleri karsilanmasa bile glukoz ve yag metabolizmasindaki
bozukluklar artmis kardiyovaskuiler komplikasyonlarla birlikte olabilirler.
Ornegin prediyabet durumunda da KV komplikasyonlar artmaktadir ve
hastalarda asikar DM olmasa bile prediyabetin de onemsenmesi, takip

edilmesi ve gerekli duzeltici tedbirlerin alinmasi gerekmektedir (6).

DM ve prediyabet tanilari disinda bazi metabolik indekslerin de KV
komplikasyonlarla iligkili oldugu anlasiimistir (7, 8). Evrensel skorlamalarin
icinde yas, kan basinci, sigara icme, kolesterol degerleri, diyabet varligi yer
almaktadir (9). Bunlarin disinda, metabolik bozukluklarin dogrudan yansidigi,
antropometrik parametrelerle iliskili skorlamalar da vardir. Bu skorlamalar
ayrica prediyabet ve DM olmayan kisilerde, prediyabet veya DM gelisecegini
de 6n gorebilmektedir. Bu skorlamalarin arasinda visseral adipozite indeksi
(VAI), vicut sekil indeksi (body shape index (BSl)), beden yuvarlaklik indeksi
(body roundness index (BRI)), koniklik indeksi (conicity index (Cl)), lipit birikim
artnleri (lipid accumulation product (LAP)), HOMA-IR sayilabilir (10—15). Bu
indekslerin manyetik rezonans (MR) ve bilgisayarli tomografi (BT) kadar
viseral adipoziteyi saptamada guvenilir olabildigine dair ¢alismalar vardir (16,
17). Antropometrik indekslerin prediyabet veya diyabet gelismesini
ongormedeki rolleri, prediyabet veya diyabet varligiyla iligkilerini arastiran gok
sayida galigsma vardir (18-20). Ancak ulasabildigimiz literatiirde prediyabetin

alt tipleriyle iligkilerini arastiran ve bu alt tiplerin metabolik 6nemlerini



kategorize eden galismalara rastlanmamigtir. Ayrica Ulkemizde antropometrik
indekslerle prediyabet ve diyabet Iiligskisini arastiran bir c¢alismaya

rastlaniimamigtir.

Bu cgalismada prediyabet ve yeni tani tip 2 DM tanisi alan hastalarda
antropometrik indekslerin ve metabolik parametrelerin degerlendiriimesi,
antropometrik indekslerin  ve metabolik parametrelerin  karbonhidrat
metabolizma bozuklugu derecesi (prediyabet alt tipleri, tip 2 DM) ile iligkisinin
degerlendiriimesi, antropometrik indekslerin karbonhidrat metabolizma
bozuklugu derecesini ayirt etme yoninden birbirleriyle karsilastiriilmasi ve bu

ayrimdaki sinir degerlerinin belirlenmesi amaglanmistir.



Il GENEL BILGILER
2.1. Diabetes Mellitus
2.1.1. Tanim ve Epidemiyoloji

Diabetes mellitus, insilin eksikligi ya da insilin etkisindeki defektler
sonucunda, metabolizmanin karbonhidrat, yag ve proteinlerden gerektigi
kadar faydalanamadidi hiperglisemi ile karakterize kronik ve ilerleyici bir

metabolizma bozuklugudur (21).

Uluslararasi Diyabet Federasyonu (IDF) 2021 verilerine gore 2021 yilinda
dinya genelinde 536 milyon diyabet hastasi oldugunu tahmin edilmektedir.
Diyabet tanisi bulunan birey sayisinin 2030 yilinda 642 milyona, 2045 yilinda
783 milyona ulagsmasi ongorilmektedir (22). Kotu beslenme ve sedanter
yasamin sebep oldugu ciddi obezite, tip 2 diabetes mellitus prevalansinda

artisa ve erken yastaki populasyonda yayginlagmasina yol agmaktadir.

Tarkiye'de de DM sikligi dinya genelinde oldugu gibi artmaktadir.
TURDEP-I caligmasina gore 1997-1998 yillar arasinda incelenen 20 yas Ustl
24788 kiside tip 2 diyabet prevalansi %7.2, bozulmus glukoz toleransi (BGT)
ise %6.7 olarak saptanmigtir. TURDEP-1 yapildiktan 12 yil sonra TURDEP-II
calismasi yapilmig, 20 yas Ustl 26499 kisi incelenmis ve diyabet prevalansi
%13.7 olarak bulunmustur. Calismalar Glkemizde ve dinyada artan diyabet
hasta sayisini gozler 6nune sermigtir. Uzun yasam sureleri ile diyabetik yagsam
suresindeki artisa bagh olusabilecek morbidite ve mortalite tablolari agisindan

hastalarin takibinin gerekliliginin dGnemini arttirmistir (1).
2.1.2. Tanisi
Diabetes Mellitus Tani Kriterleri
Diabetes mellitus tanisi asagidaki 4 kriterden birisi ile konulabilir (21):

1. En az 8 saat aglik sonrasi plazma glukozunun iki kez 2126 mg/dl

Olgllmesi



2. DM semptomlari (polidri, polidipsi, kilo kaybi) ve beraberinde herhangi

bir zamanda bakilan plazma glukozunun 2200 mg/dl bulunmasi

3. 75 gram glukoz ile yapilan oral glukoz tolerans testinin (OGTT) ikinci

saat plazma glukoz degerinin 2200 mg/dl bulunmasi
4. Glikozile hemoglobin = %6.5 olmasi

Tablo 1. Diabetes mellitus ve glukoz metabolizmasinin diger bozukluklarinda

tani kriterleri (21)

Asikar DM | izole BAG | izole BGT | BAG + BGT YRG
APG (28 saat 100-125 <100 100-125
aclikta) 2126 mg/dL | ol | mordL mo/dL
<140 140-199 140-199
OGTT 2. saat PG >200 mg/dL ma/dL m/dL mo/dL
2200 mg/dL +
Rastgele PG Diyabet
semptomlari
2%6.5 %5.7-6.4
HbA1c (=48 (39-47
mmol/mol) mmol/mol)
DM: Diabetes mellitus, APG: Aclik plazma glukozu, 2.st PG: 2. saat plazma glukozu,
OGTT: Oral glukoz tolerans testi, HbA1c: Glikozillenmis hemoglobin A1c, BAG: Bozulmus
aclik glukozu (impaired fasting glucose), BGT: Bozulmus glukoz toleransi (impaired
glucose tolerance), YRG: Yksek risk grubu

Hastada polifaji veya istahsizlik, polidipsi, poliuri, noktiri diyabetik
semptomlar varliginda tani testlerine basvurulmahdir. Daha seyrek olarak;
aciklanamayan kilo kaybi, inatgi enfeksiyonlar ve tekrarlayan mantar
enfeksiyonlari klinik olarak diyabeti akla getirebilmektedir. Diyabet tani
parametresi olarak HbA1c birgok hastada teshis icin yeterli iken sliphede
kalinan gruplarda ve baz 0&zel gibi) OGTT'ye

gruplarda (gebeler

basvurulmaktadir.

Bozulmus aclik glukozu (BAG), bozulmus glukoz toleransi (BGT), ylksek
risk grubu (YRG) kategorilerinde yer alan hasta gruplari prediyabetik olarak

siniflandinilir. Bu gruplarin diyabet gelisme riski yiuksek olup yakin takibi



gerekmektedir. Prediyabetin alt gruplari ilerleyen bolumlerde detayl bir sekilde

anlatilacaktir.
2.1.3. Siniflandirma (Alt Tipleri)

The American Diabetes Association (ADA) tarafindan 2023 yilinda
yayinlanmig olan ‘Standarts of Medical Care in Diabetes-2023’ kilavuzuna

gore diyabet dort genel sinifa ayrilabilir (23)

1. Tip 1 Diyabet (neden genellikle mutlak insulin eksikligi ile neticelenmis
otoimmun B-hdcre yikimidir)

2. Tip 2 Diyabet (genellikle neden insulin direnci zemininde gelisen [3-
hicresi insilin sekresyonunun ilerleyici kaybidir)

3. Gestasyonel Diabetes Mellitus (GDM) (gebelik dncesinde diyabeti
olmayan kadinlarda gebeligin 2. veya 3. trimestirinda saptanan ve dogumla
birlikte dizelen diyabet)

4. Diger nedenlere bagh spesifik diyabet tipleri,

e B-hicre fonksiyonlarinda genetik defekt-monogenik  diyabet
sendromlari (Maturity Onset Diabetes of the Young (MODY), mitokondriyal
DNA vs.)

e Ekzokrin  pankreas bozukluklari  (kistik  fibréz, pankreatit,
hemokromatoz vs.)

e Endokrinopatiler (Akromegali, Cushing Sendromu, Glukagonoma vs.)

e Kullanilan ilag veya kimyasal ilaglara bagli gortlen diyabet (Antiviral

ilaclar, glukokortikoidler, atipik anti-psikotikler vs.)

e Genetik sendromlar (Down sendromu, Klinefelter sendromu, Prader-

Willi sendromu vs.)
e infeksiyonlar (Sitomegalovirus, Koksaki B, Adenovirus vs.)

Diyabet tipleri arasindaki ayrimi yapmak igin kullanilan kriterler Tablo 2'de

verilmistir.



Tablo 2. Diyabet tiplerinin ayrim kriterleri (24)

OZELLIKLER TiP1DM | TiP2DM MODY LADA ;LPA?_
YAS S|klﬂtlilray§zng S|I:I||ilray:3t§akin Ge;gé;% Erigkin Her yasta
VKi Zayif/Normal Obez H,;lfoifrr;i?(l)/lu Zayf Obez
C-PEPTIT Azalmis/Yok Yuksek T\luokrfw?:( Azalmis Azalmig
o) (+) () () (+) +)
insiilin Direnci Yok Var Yok/Nadir Yok Var
VKi;(VUCUt kitle indeksi; ICA: Islet cell antibodies; anti-GAD: anti-glutamat dekarboksilaz
antikoru

2.1.4 Klinik Semptomlari

Diyabette gorulen en sik semptomlar polidri, polidipsi ve nokturidir.
Hastalar genellikle poliklinige bu sikayetler ile bagvurmaktadir. Bu sikayetlere
bazen ¢ok yemek yeme veya tam tersi istahsizlik, halsizlik, gabuk yorulma ve
agizda kuruluk hissi eslik edebilir. Nadiren de olsa gérmede bulaniklik,
aciklanamayan kilo kaybi, direngli enfeksiyonlar, kasinti ve tekrarlayan mantar

enfeksiyonlari gibi semptomlar goérulebilir.

Tip 1 diyabetli hastalarin semptomlari genellikle birkag hafta iginde gelisir
ve hizli bir sekilde ilerler. Pediatrik yas grubundaki hastalarin %27’sinin
diyabetin ciddi bir komplikasyonu olan diyabetik ketoasidoz ile tani aldigi
gOsterilmigtir (25). Buna karsilik tip 2 diyabetli hastalarin énemli bir kisminin
baslangicta semptomu yoktur veya yakinmalari tip 1 diyabetli bireylerden ¢ok
daha yavas ve sinsi ilerler. Bu sebeple diyabet gergek baglangicindan ¢ok
daha gec¢ fark edilebilir, hatta bazen hastalara uzun doénem kronik
komplikasyonlari ile tani konulabilir.



2.1.5 Tani1 Ve Laboratuvar Testleri

HbA1c; hemoglobinin enzimatik olmayan glikozilasyonuyla olusur ve
yuzdesi, dolagsimdaki kirmizi kan hucrelerinin d6mrd boyunca hemoglobin A
molekulinin glukoza maruz kalmasini yansitir. Eritrosit ortalama yasam
suresinin 120 gun oldugu igin yaklasik 3 aylik glisemik gecmisi yansitir (26).
Allen ve arkadaslari tarafindan 1958 vyilinda kesfedilmis ve 1970’lerin
baglarinda diyabetik hastalarda saglikli insanlara gore daha yuksek oldugu
fark edilmistir (27). Ancak 6lgim ydnteminin standardize olmamasi nedeniyle
uzun dénem kullanima girememistir. Diinya Saglik Orgiti’'nin 2011 yilinda
yayimladigi Konsultasyon Raporu’nda, guvenilen bir yontemin kullaniimasi ve
uluslararasi degerlere goére duzenli olarak standardizasyonu kosuluyla
HbA1c’nin tani testi olarak kullanilabilecedi Onerilmistir. Amerika Birlesik
Devletlerinde tum laboratuvarlarda kullanilan élgim yoéntemlerine Diabetes
Control and Complications Trial (DCCT) galismasinda kullanilan ve altin
standart olarak kabul edilen ylksek performansli likid kromatografi (HPLC)

yontemine gore kalibrasyon sarti getirilmigtir (28).

HbA1c’nin %50’si son bir ayda, %30’u dlgimden 6nceki ikinci ayda ve
geri kalan %20’si 6lcumden onceki u¢uncu ayda olugan glisemik degisiklikleri
yansitir. HbA1c arttikga aclik glisemisinin katkisi daha ¢ok artar. Buna karsilik
HbA1c normale yakinsa tokluk gliseminin katkisi daha 6n plandadir. Glisemik
hedeflere erisilinceye kadar 3 ayda bir, hedefe ulasilan hastalarda ise 6 ayda
bir HoA1c takibi yapiimalidir (29).

Amerika Birlesik Devletlerinde yapilan “National Heath and Nutrition
Examination Survey” (NHANES) verilerine gore HbA1c, aclik glukozu ve 75
gram OGTT testinin 2. saat kan glukoz dlzeyleri ile tani konulan diabetes
mellitus hastalarinin yalnizca %30’una HbA1c ile tani konulabilecegi
gOsterilmigtir (30). Ulusal (Turkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrin
Hastaliklar Prevalans Calismasi: TURDEP-II) ve uluslararasi toplumsal temelli
calismalarda, HbA1c’ye gore diyabet tanisi alan kisilerin, APG veya OGTT ile
tani alan kigilere gore, metabolik agidan (vlicut agirligi, bel ¢evresi, lipid ve kan



basinci yonunden) daha olumsuz durumda olduklari da goésterilmektedir (2,
31).

Diyabet tanisinda HbA1c¢ dlgimunun kullaniimasinin gesitli avantajlari ve
dezavantajlari mevcuttur. Avantajlari; acglk gerektirmemesi, daha fazla
preanalitik stabilite, stres ve hastalik sirasinda daha az gunlik degiskenlik
gostermesidir. Dezavantajlari; standardize yontem gerekliligi, pahali bir tetkik
olmasi ve gelismekte olan ulkelerde kolay ulasilabilir olmamasi, etnisiteye gore
degismesi, medikal etkilesimler ve bazi klinik durumlardan duzeyinin
etkilenmesidir (32).

Tablo 3. HbA1c sonucunu etkileyen tibbi durumlar (33)

HbA1c diizeyi dustiren | HbA1c diizeyi
faktorler yukselten faktorler

Eritropoetin uygulamasi,
Eritropoez demir, B12 vitamini
tedavisi, retikllositoz

Demir eksikligi, B12
eksikligi

Hemoglobini
etkileyen genetik
veya kimyasal
degisiklikler

HbF, methemoglobin HbF, methemoglobin

Aspirin, C vitamini, E
Glikasyon vitamini,
hemoglobinopatiler

Alkol bagimhhgi, kronik
bobrek yetmezligi

Azalmis eritrosit omru

. . (hemoglobinopatiler, Artmig eritrosit dmru
Eritrosit yikimi : , )
splenomegali, romatoid | (splenektomi)
artrit)
Laboratuvar Hipertrigliseridemi Hiperbiltiribinemi
degisiklikleri

OGTT, karbonhidratlara karsi tolerans durumunu belirlemek igin kullanilir.
Hem tani hem de tarama amaciyla kullanilabilir. Sekiz saatlik aglik sonrasinda
ve 75 mg glukoz yiklenmesinden 2 saat sonra alinan ven6z kandan plazma
glukoz duzeylerinin 6lgimine dayanan bir tani yontemidir. Diyabet tanisinda

75 mg standart glukoz yuklemesi temel alinmaktadir. Testin aglik plazma




glukoz dizeyine gore daha duyarli olmasina karsin ayni kiside tekrar
edildiginde farkli sonuglar elde edilmesi, hasta ve doktor igin zaman alici
olmasi, daha fazla emek gerektirmesi ve maliyetli olmasi kullanimini
sinirlandirmaktadir. Klinik pratikte OGTT daha ¢cok GDM ve T2DM tanilari igin
kullaniimaktadir. Aglik venoz glukoz degeri veya rastgele alinmis kandaki
vendz glukoz degeri yuksek olan, kesin DM tanisi konabilen bireylerde OGTT

gereksizdir.
OGTT sirasinda uyulmasi gerekli bazi kurallar asagida belirtilmistir (21) :

e Testten 3 gun 6nce yeterli dizeyde karbonhidrat (=150 g/gln)
tuketilmeli ve olagan fiziksel aktiviteye devam edilmelidir.

e Test en az 8 saatlik aglik sonrasi sabah uygulanmalidir.

e Testten onceki aksam 30-50 g karbonhidrat iceren bir 6gun
tuketilmelidir.

e Test dncesinde ve test aninda su igilebilir, ancak baska igecekler veya
sigara icilmemelidir

e Test sirasinda hasta fiziksel aktivite yapmamalidir.

e Karbonhidrat metabolizmasini etkileyebilecek ilaglar kullaniimamali,
inaktivite ve akut/kronik infeksiyon gibi durumlarda OGTT
yapiimamalhdir.

e Aclik kan 6rneg@i alindiktan sonra 75 g anhidréz glukoz veya 82.5 g
glukoz monohidrat 250-300 ml su iginde eritilip 5 dakika iginde
icilmelidir.

e Glukozlu sivinin igilmeye bagladigi an, testin baglangici kabul edilir ve

bunun Uzerinden 2 saat sonra kan érneg@i alinmalidir.

HbA1c ile karsilastirildiginda, OGTT ve aglik plazma glukozunda farkh
zamanlarda farkli sonuglar elde edilmesi tanida HbA1c'nin  6nemini
arttirmaktadir.



2.1.6 Etiyopatogenez- Fizyopatoloji

Tip 2 diyabette patogeneze katkida bulunan bir¢cok faktor vardir. En
temelde kusurlu insulin sekresyonu (beta hicre disfonksiyonu) ve insulin
direnci kombinasyonu temel patolojiyi olusturur (34). Bu iki klinik durum genetik
ve cevresel faktorlerden etkilenerek artis gosterebilir.

Gelismekte olan ulkelerde, 6zellikle de kirsal bolgelerde, tip 2 diyabetin
insidansi genellikle dusuktur. Bati ulkelerinde ve batililasan Ulkelerde ise
insidans yuksektir. Bu aradaki farkin gevresel faktorler olarak adlandirilan
durumlardan (hareketsiz yasam, yuksek kalorili gida alimi, asirn kilo ya da
artan obezite) kaynaklandigi disunulmektedir (35).

Tip 2 diyabet gugli bir genetik baglantiya sahiptir. Popullasyon
calismalarinda tek yumurta ikizlerinden birinde tip 2 diyabet varsa, yagsam boyu
digerinde de bulunma orani %90 Uzerinde bulunmustur (36). Tip 2 diyabeti
olanlarin gogunun aile bireylerinde de hastalik bulunur (37). Ancak kalitimin
nadiren Mendelian tipe uymasi, degisik derecede etkisi olan pek ¢ok genin
katkisi oldugunu desteklemektedir.

insiilin direnci: insiiline doku yanitinda azalma olarak tanimlanir. Klinik
olarak sabit doz insulinin, total vicut glukozunu disurme yetisi olarak
dlgllebilir. insiilin reseptoriindeki anormallikler (konsantrasyon, afinite veya
her ikisi birden), insulin etkisini degistirir. Dolagsimda ylkselen insulin dizeyleri
zamanla hedef dokularin hicre ylzeyindeki insulin reseptér sayilarinda
azalmayla giden kronik bir slreci baglatir. Ancak insulin reseptorinin
sayisindaki azalma major belirleyici degildir. Klinikle iligkili insulin direnci, en
cok postreseptor hlcre igi sinyal yolaklarindaki defektler sonucu meydana
gelir. Ozellikle adipoz dokularin salgiladigi adipokinler olarak adlandirilan
molekuller lokal olarak veya uzak hedef dokularda insulinin etkisini, hicre ici
yolaklar Uzerinden, inhibe ederler (TNF-alfa, IL-6, leptin, resistin) veya
arttirirlar (adiponektin). Adipoz dokudaki adipositlerin lipit icerigi artinca ortaya
cikan serbest yag asitleri ve proinflamatuar adipokinlerin salinimindaki artis,
makrofajlari adipoz dokuya ¢eker ve onlari aktive eder. Aktive olan makrofajlar
birtakim molekullerin (TNF-alfa, IL-6, nitrik oksit ve digerleri) salinmasina yol

acar. Bunlar adipositlerin insuline duyarhligini azaltarak ve proinflamatuar yag
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asitlerinin ve peptitlerin daha fazla artisina yol acarak insulin direncinin kronik
durumda kalmasini saglayan pozitif bir feedback déngu yaratir. Ayrica doimus
adipositlerce yag asitlerinin serbestlestiriimesi ve bu serbest yag asitlerinin
kas, B hlcresi, karaciger ve diger dokular tarafindan oksidasyonu glukolizi
inhibe edebilir ve insulin ile uyariimis glukoz alimini azaltabilir (38).

B hiicre defekti: insilin direnci olan bireylerin pek gogunda diyabet
olmamasi, bu bireylerin [ hucrelerinin daha fazla insulin Uretmesine
baglanmistir. insilin direnci olup tip 2 diyabet gelistiren hastalarda, B
hicrelerinde insulin direncini kompanse etmek icin gerekli yanitin defektif
oldugu dusunulmustar. Beta hicrelerinde kompanzasyon mekanizmalari hem
artmis insulin sekresyonu hem de artmis 3 hucre sayisi olarak rol oynar. Tip 2
diyabeti olan ve olmayan obez hastalar Uzerinde yapilan bir otopsi
calismasinda diyabeti olan hasta populasyonunda total B hucre kitlesinde
azalma oldugu gorulmastir (39). Obezitesi olan duyarli bireylerde,
adaciklardaki ektopik yag birikimi, obezitenin uyardigi lokal inflamasyon, lokal
ve dolagimdaki adipokinler ve inflamatuar sitokinler B hicre kaybini

hizlandirmaktadir.
2.1.7. Mikrovaskiiler Komplikasyonlari

Kapiller ve prekapiller arteriyoller gibi en kliguk kan damarlarinin hastahgi
olup, kapiller bazal membraninin kalinlagsmasiyla olusur. Mikrovasuler hastalik
retinadaysa diyabetik retinopatiye, boébreklerde ise diyabetik nefropatiye
neden olur (40).

2.1.7.1 Nefropati

Son donem bobrek yetmezligi tip 2 diyabet hastalarinda ¢ok sik
gorulmektedir (41). Diyabetik nefropati ilk olarak proteinuri, arkasindan bébrek
fonksiyonu bozuldukga kanda ure ve kreatinin artigi ile ortaya ¢ikar. Kapiller
bazal membranin ve renal glomeril mezengiumunun kalinlagsmasi cesitli

derecelerde glomertloskleroza ve renal yetersizlige yol agar.

Diyabetik nefropatiyi erken ddénemde yakalayabilmek icin en c¢ok
kullanilan test sabah ilk idrardaki albimin/kreatinin oraninin hesaplanmasidir
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(42). Sabah erken saatlerdeki spot idrarda, albimin/kreatinin oraninin <30
mg/g olmasi normali, 30-300 mg/g arasinda olmasi mikroalbUminUriyi
gostermektedir (43). Eger mikroalbUmindri tedavi edilmez ise degisken aralikta
proteinuriye ilerleyebilir ve 6zellikle hipoalbiUminemi, 6dem, dolagimda artmig
LDL kolesterol ve progresif azotemi ile birlikte olan nefrotik sendroma neden

olabilir.

Tip 1 diabetes mellitus tanili hastalarda tanidan 5 yil sonra baglamak
uzere yilda bir kez; tip 2 diabetes mellitus tanililarda ise tanidan itibaren yilda
bir kez glomertuler filtrasyon hizi (eGFR) ve idrar albuUmin/kreatinin orani ile
diyabetik nefropati taramasi yapilmalidir. Mikroalbuminuri mevcut ise hasta
daha yakindan takip edilmelidir. Diyabetin her iki tipinde de son donem bobrek
yetmezligi insidansinin azaltiimasi igin, artmis glisemik kontrol ve optimal kan

basinci kontrolinidn saglanmasi énerilmektedir (44).
2.1.7.2 Retinopati

Diyabetin suresi, diyabetik retinopati gelisimi icin en Oonemli risk
faktoradar. Tip 1 diyabetli kigilerde, tipik olarak hastalik baglangicindan
yaklagsik 5 yil sonra ortaya cikar. Bu nedenle bu hastalarda yillik retina
muayenelerine tanidan yaklasik bes yil sonra baglanmasi onerilir. Tip 2
diyabetli hastalar arasinda, birgok hastada tani aninda zaten retinal
degisiklikler olabilir. On yilda yaklasik %10, 15 yilda %40 ve 20 yilda %60
oraninda proliferatif olmayan retina hastaligi gelistigi gosterilmistir. Bu
hastalarda oneri, tan1 aninda yillik retina taramasina baslanmasidir. Optimal
glisemik kontrolln diyabetik retinopatinin baglangicini ve ilerlemesini olumiu
yonde etkiledigi gosterilmistir. Kontrolsiz kan basinci, makula édemi igin ek bir
risk faktoridir. Diyabetli hastalarda kan basincini duasurmek retinopatinin
ilerleme riskini de azaltir. Vaskiler endotelyal blylime faktori antikoru (anti-
VEGF) makula 6demi vakalarinda baslangi¢ tedavisi olarak kullaniimaktadir.
Proliferatif olmayan  diyabetik retinopati vakalarinda pan-retinal
fotokoagulasyon kullanilabilir. Diyabetik proliferatif retinopati vakalarinda,
tercih edilen tedavi sekli anti-VEGF ajanlarinin ve pan-retinal
fotokoagulasyonun birlikte kullaniimasidir. Diabetes mellituslu hastalarda en
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sik vitreus kanamasi olmak uzere ¢esitli nedenlerle ani gorme kayb1 meydana
gelebilir. Dikkate alinmasi gereken daha az yaygin nedenler arasinda vaskuler
oklizyon (merkezi retinal ven veya makulayi iceren dal damari tikanikhgr),
retina dekolmani, son donem glokom ve iskemik optik néropati yer alir. Dinya
capinda 2020 yilinda diyabetik retinopatili, gorme bozuklugu yapan retinopatili
ve klinik olarak dnemli makuler 6demli hasta sayisinin sirasiyla 103.12 milyon,
28.54 milyon ve 18.83 milyon oldugu tahmin edilmektedir. Bu rakamlarin 2045
yilina kadar sirasiyla 160.50 milyon, 44.82 milyon ve 28.61 milyona ¢ikacagi
ongorulmektedir (45).

2.1.7.3 Noropati

Tip 2 diyabetli hastalarin %50 kadar etkilenmistir. Hastaligin sdresi ve
glukoz regulasyonu ile noéropati derecesi yakindan iligkilidir. Periferik ve
otonom noropati olarak etkilenen sinir liflerine gore kategorize edilir. Distal
simetrik polinéropati, periferik diyabetik noéropatinin en yaygin gorulen
formudur. Semptomlari yanma, karincalanma, disestezi, el ve ayak kaslarinda
glgsuzluk, ataksik yuraylas ve agri-isi duyularinin kaybi seklinde olabilir (46).
Semptomlar ilk olarak alt ve Ust ekstremitelerin distal kesiminde baslayip

proksimale dogru ilerler.

Otonom noropati ise kan basinci ve nabiz, gastrointestinal aktivite,
mesane fonksiyonu ve erektil fonksiyon gibi cesitli viseral fonksiyonlari
etkileyebilir. Disritmiler, ortostatik hipotansiyon, mesanenin tam olarak
bosaltilamamasi, erektil disfonksiyon, diyare/konstipasyon, gastroparezi,

terleme bozukluklari sik gorilen otonomik néropati semptomlaridir (47).

Tip 1 diyabetli hastalarda tanidan 5 yil sonra, tip 2 diyabetli hastalarda ise
tani anindan itibaren her yil néropati agisindan hastalarin degerlendirilmesi
onemlidir (48). Fizik muayene ile birlikte, 10 gramlik basi yapan monofilaman

ve diyapazon gibi basit yardimci tani yontemleri kullanilabilir.
2.1.8 Makrovaskiller Komplikasyonlari

Diyabette blyik damar hastalidi, aslinda aterosklerozun hizlanmig

halidir. Diyabetik hastalarda miyokardiyal enfarktlis, inme ve periferik
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gangrenlerin insidansi artmistir (49). Bunda damar duvarlari, plateletler ve
pihtilagsma sisteminin diger faktorleri, eritrositler ve lipid metabolizmasindaki

anormalliklerin rol oynadigi kabul edilmektedir.

2.1.8.1 Periferik Vaskiiler Hastalik

Ateroskleroz buylk arterlerde belirgindir. Genellikle diffGzdir, kan
akisinin tarbulans yaptig1 aort bifurkasyonu veya diger buyuk damarlar gibi
belli alanlarda lokalize artiglar birliktedir. Periferik vaskuler hastaligin klinik

semptomlari alt ekstremitelerde iskemi, impotans ve intestinal anjinadir.

Ayak gangreni benzer yastaki kontrollerle karsilastirildiginda 30 kat
artmig bulunmustur. Bu durumun gelismesinden sorumlu olan etkenler
periferik vaskuler hastaliga ek olarak, kiigik damar hastaliklari, hem agri hem
de inflamasyona bagli nérojenik yanit kaybi ile seyreden periferik néropati ve
sekonder enfeksiyonlardir (50). Periferik arter hastaligi olan hastalarda ayak
nabzini elle palpe etmek zordur ve Doppler ultrason teknigine basvurmak

gerekebilir.

Periferik vaskller hastaliga bagli gelisen diyabetik ayak tablosunun
yonetiminde en dnemli basamak ayak yaralanmalarini dnlemektir. Kan akimini
azaltan ajanlardan, ©Ornegin sigara kullanimi yada beta blokerlerden
sakiniimalidir. Hipertansiyon ve dislipidemi gibi diger risk faktorlerinin siki
kontrolU sarttir. Sayet ayak Ulseri gelismis ise, hastalara derhal medikal bakim
onerilmelidir. Secilmis vakalarda, endarterektomi ve bypass operasyonlari ile

periferik kan akiminin arttirlmasir mamkuinduar (51).
2.1.8.2 Serebrovaskiiler Hastalik

Tip 2 diyabet serebrovaskuler hastalik igin dnemli bir risk faktéradur (52).
United Kingdom Prospective Diabetes Study (UKPDS) calismasinda
HbA1c’deki her %1’lik yikselmenin serebrovaskuler hastaliga bagh mortaliteyi
1.37 kat artirdigi saptanmistir (53). Elli bes yasindan kiglk diyabetik
hastalarda inme gelisimi rolatif riski 10 kat daha fazla saptanmistir (54).
Diyabetik hastalarda iskemik fel¢ hemorajik felgten daha sik goérilir. Ayrica
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lakUnar infarkt ve sessiz inme normal popullasyona gére daha yaygindir (55).
Diyabetik hastalarda ciddi ateroskleroza bagl iskemi genelde geri donugsuz
oldugu icin gegcici iskemik atak (TIA) sikhdr saglikh populasyona gore daha
duguktar (56). DM, hipertansiyon, sigara, dislipidemi, atriyal fibrilasyon (AF) ve
fiziksel hareketsizlik inme igin 6nemli risk faktorleridir ve bunlarin yasam tarzi
degisiklikleri ve farmakolojik tedavi ile yonetimi inme ile iligkili morbidite ve

mortaliteyi azaltabilir (57).
2.1.8.3 Kardiyovaskiuler Hastalik

Ateroskleroz, diyabetik mortalitenin yaklasik %80’inden ve diyabetik
komplikasyonlar agisindan tum hastaneye yatislarin %75’inden fazlasindan
sorumludur. Yeni tani konmus tip 2 diyabetli hastalarin %50‘den fazlasinda
koroner kalp hastaligi mevcuttur (58). Diyabetik olan popllasyonda
kardiyovaskuler hastaliklar saglikli populasyona gore daha erken ortaya ¢ikar

ve daha mortal seyreder.

Ateroskleroz patogenezinin hiperglisemi, insdlin direnci, dolagimdaki
serbest yag asitlerindeki artig, lipoproteinlerin oksidasyonu, endotel

disfonksiyonu ile iligkili oldugu dustnilmektedir.

Diyabetin kendisi ateroskleroz olmadan bile kalp yetmezligi agisindan risk
faktoradar. Ayni yas gruplarinda diyabetik hastalar ve kontrol gruplari arasinda
kalp yetmezligi sikliginin erkeklerde 2 kat, kadinlarda 5 kat arttigi géralmagtar.
Ayrica patogenezinde artmis anjiotensin-aldosteron sistemi aktivasyonu ve
miyokardiyal fibrozis ile birlikte sertligin yarattigi miyosit fonksiyon
bozuklugunun suglandigi diyabetik kardiyomiyopati gorulebilmektedir (59).

Kardiyovaskuler hastaliklardan korunmak icin yapilacak oOneriler
diyabetten korunmak icin olan onerilerle hemen hemen aynidir. Yasam tarzi
degisiklikleri (beslenme ve egzersiz), glisemi, kan basinci ve dislipidemi

kontrolU ve antitrombosit tedavi verilmesidir (60).

15



2.2 Prediyabet
2.2.1 Tanimi

Normal glukoz metabolizmasi ile asikar diyabet arasindaki sureg¢
‘prediyabet’ olarak adlandiriir. Amerikan Diyabet Cemiyeti (ADA) 2005
yilindan itibaren bozulmus aglk glukozu (BAG) ve bozulmus glukoz toleransi
(BGT) igin prediyabet deyimini kullanmaktadir. ‘izole BAG’ aglik plazma glukoz
degerinin 100-125 mg/dl arasinda ve 2. Saat Plazma Glukozu <140 mg/dL,
‘izole BGT’ 2. saat plazma glukozunun 140-199 mg/dl ve aglik plazma glukozu
< 100 mg/dL olmasi olarak tanimlanir. Kombine ‘BAG + BGT’ olarak bilinen
durumda ise hem APG 100-125 mg/dl, hem de 2. saat PG 140-199 mg/dI
arasindadir. Bu kategori, glukoz metabolizmasinin daha ileri bozuklugunu
ifade eder (61, 62).

2.2.2 Epidemiyolojisi

Uluslararasi Diyabet Federasyonu'na goére 2021 yilinda diinya ¢apinda
bozulmus aclik glukozlu erigkin sayisinin 318.9 milyon, bozulmus glukoz
toleransh erigkin sayisinin 541.1 milyon oldugu tahmin edilmektedir ve
Uluslararasi Diyabet Federasyonu 2030 ve 2045 yilina kadar kuresel olarak
bozulmus aglik glukozu olan erigkin sayisinin sirasiyla 369.7 milyon ve 440.7
milyon, bozulmus glukoz toleransi olan erigkin sayisinin sirasiyla 622.6 milyon
ve 730.2 milyon olacagini dngormektedir (22). TURDEP-I c¢alismasinda
Turkiye'de prediyabet prevalansi %6,7 iken TURDEP-II calismasinda bu oran
%30.4 olarak saptanmistir (1, 2).

Amerika Birlesik Devletleri'nde, 2014 yilinda yayinlanan Ulusal Diyabet
istatistik Raporu 20 yasindan blyik ABD vyetigkinlerinin % 37'sinin ve 65
yasindan buyuklerin % 51'inin prediyabetli oldugunu gostermistir (63). 2005-
2006 yili Kuzey Amerika Kohortunun (NHANES) sonuglarina gore nifusun
%34.62’s1 prediyabetik, %19.4'0 BAG, %5.4’40 BGT ve %9.8’inde ise bu iki

durumun kombinasyonu olarak saptanmistir (64).
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Prediyabet sikliginin artmasi, diyabet sikliginin artmasi ile benzer
nedenlere baglanabilir. Sehirlesen toplumun diyet degisiklikleri (ylksek yadli
ve yuksek glisemik yUkli gidalar), fiziksel inaktivite ve obezitede artis
prediyabet ve diyabet artisindan sorumlu olabilir. Dinyada bayuk c¢apli
goclerin de ulkelerdeki diyabet prevalansindaki degisikliklere katkisi
olmaktadir (65).

2.2.3 Prediyabet Tani ve Tarama Testleri

HbA1c 6lcimu prediyabet tani kriterlerine 2014 yilindan sonra katilmigtir.
Diyabet gelisim riskinin, HbA1c dlizeyinin %5.5 ile 6.0 arasinda olmasi ile %9-
25 oraninda, %6.0 ile 6.5 arasinda olmasi ile de %25-50 oraninda arttigi
bildirilmistir (66). Yapilan c¢alismalarda HbAc'nin ilerleyen yillarda diyabet
gelisimi agisindan guglu bir goésterge oldugunun belirlenmesi (67), normalin
uzerinde fakat diyabetik sinirlarda olmayan HbA1c degerlerinin de prediyabet
olarak kabul edilmesine yol acmistir (68). Ancak tanida APG ve OGTT’den
daha duslk sensitiviteye sahip oldugu ortaya konulmustur. NHANES
calismasinda HbA1c’nin APG ve OGTT ile prediyabet tanisi konan hastalarin
2/3’Un0 yakalayabildigi saptanmistir (69).

2.2.4 Patogenezi

Hem BAG hem de BGT’nin insulin direnci ve insulin sekresyonundaki
bozukluklarla karakterize hastaliklar olmasina ragmen bu iki durum temelde
bazi farkliliklara sahiptir. BAG’da artmis glukoneogenez ve hepatik insilin
direnci gorulurken BGT’de daha ¢ok periferal insulin direnci gorultr. Erken faz
insulin sekresyonunda bozulma her iki durumda da gorulebilirken, gec¢ faz
insilin sekresyonunda bozulma BGT'de gorilir. Ozetle aglik glukozu
regulasyonunda daha cok hepatik ve pankreas beta hicre rezervleri gorev
alirken, postprandiyal glukoz regulasyonunda insulin duyarli dokularin glukoz
geri alma mekanizmasi ise yaramaktadir. Bu ylzden postprandial glukoz

insulin direnci ile daha ¢ok iligkilidir (70).

Bu iki antitenin fizyopatolojik aciklamalariyla ilgili birgok yayin yazilmigtir.

Davies ve arkadaslari, BAG'nin daha c¢ok beta hicresi disfonksiyonu ile
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BGT'nin ise insulin direnci ile yakindan iligkili oldugunu belirtmiglerdir. Bu
calismada, aclik hiperglisemisi olan kisilerde insulin dizeyi disik iken BGT

olan hastalarda ikinci saatte artmis insulin duzeyleri saptanmisgtir (71).
2.2.5 Klinik Onemi ve Komplikasyonlari

Prediyabetli bireylerin zamanla diyabete ilerleme riskinin yiuksek oldugu
bilinmektedir. Bu ilerleme hizi prediyabet alt tiplerine gore degismekle birlikte,
yapilan c¢aligsmalarda prediyabet hastalarinin yilda %5-10’inin diyabete
ilerledigi saptanmistir. izole BGT igin yillik diyabet insidansi %4-6, izole BAG
icin %6-9 ve ‘BAG + BGT’ durumunda ise %15-19 olarak belirlenmistir (72).

Diyabet mikro-makro vaskuler komplikasyonlarinin  prediyabetik
dénemden basladi§i bilinmektedir (73). Amerikan Diyabet Onleme Programi
Arastirma Grubu yaptidi bir calismada diyabetik retinopatinin prediyabet hasta
populasyonda %10’a yakin bir oranda goruldiguna belirtmistir (74). Bir bagka
calismada HbA1c'nin %5.5 degeri retinopati riskinde artisin basladig sinir
deger olarak bulunmustur (75). Yine mikrovaskuler komplikasyonlardan olan
polinéropati, BGT'li hastalarin %13’Unde, BAG’li hastalarin %11.3’Unde tespit
edilmigtir (76). Mikroalbumindrinin saglikli kan sekeri metabolizmasindan,
prediyabetik gruba geciste basladiginin ve bu gegisin prediyabetten diyabete

gegisten ¢cok daha 6nemli oldugunu savunan bir ¢galisma da mevcuttur (77).

Prediyabetin kardiyovaskuler riskleri arttirdigi ve mortalitede artisa neden
oldugu ortaya konulmustur (78). Prediyabete eslik eden obezite, dislipidemi,
hipertansiyon ve metabolik sendrom bilesenlerinin de kardiyovaskuler hastalik
riskinde artiga katkisi olabilecegi gibi tim bu faktorlerlerinden bagimsiz olarak
bile aglik ve tokluk hiperglisemisi ve HoA1c’nin kardiyovaskuler mortalite igin
gugla birer prediktor olduklari gdsterilmigtir (79). Tokluk hiperglisemisinin
kardiyovaskuler hastalik ve diger makrovaskiler komplikasyonlar agisindan
acghk hiperglisemisine oranla daha yuksek oranda ©6ngordurici oldugu
belirtiimistir (80).

Prediyabetin sadece vaskiler komplikasyonlara degil ayni zamanda
beynin islevsel ve bilissel eksikliklerine yol actigina, erken demans ve
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yaslanma gibi yasam kalitesini onemli 0lgUde azaltan suregleri hizlandirdigina

dair calismalar mevcuttur (81).

Prediyabet prevalansi, Nonalkolik Yagli Karaciger Hastaliginda %75,
Polikistik Over Sendromlu hastalarda 9%30-40 ve Obstriktif Uyku Apne
Sendromlu hastalarda %20-67 gibi yuksek oranlarda gérulmektedir (82—84)

Prediyabetik doénemde hastalarin erken teshisi, takibi ve tedavisi
hastaligin agikar diyabete ilerlemesini ve mikrovaskuler komplikasyonlarin

(85) ve makrovaskuler komplikasyonlarin (86) sikligini azaltir.
2.3 Antropometrik Olgiimler

Antropometrinin fiziksel ve teorik olarak bir¢ok tanimi olmasina karsin en
basit sekliyle insan bedeni ve uzuvlarinin basit yontemlerle fiziksel dlgimlerini
ifade eder. Temelde vicut gelisim ve birlesim tahmini i¢in yapilan bu élgimler
bireyin buyume-gelisme, hastalik- saglik durumu gibi pek cok alanda tani,

g6zlem ve izlem yapilabilmesi amaciyla kullaniimaktadir.

Diyabetin tanimlanmasi i¢in herhangi bir antropometrik olgim
olmamasina karsin, tip 2 diyabete yakalanma riskinin ongorusu ve diyabetli
Kisilerin takibinde boy, kilo, bel ve kalga g¢evresi, deri kivrim kalinliklari, vicut
kitle indeksi (VKI) ve vucut yag yuzdesi hesabi gibi antropometrik dlgimler ve

formuller siklikla kullaniimaktadir.

Kardiyovaskuler hastalik, inme, diyabet, dislipidemi ve hipertansiyonun
onemli bir degistirilebilir risk faktori abdominal obezitedir. Yapilan
calismalarda bazi antropometrik olgumlerin de vucut yag dagilimini
gOsterebilecedi ve kardiyometabolik riskleri 6ngorebilecedi gosterilmistir (87).
Obeziteyi tanimlamak icin ilk kullanilan élgimler VKI, bel ¢cevresi/kalga gevresi
orani (BKO) ve bel/boy orani gibi basit, ulasilabilir ve kolay uygulanabilir
sekilde dizayn edilen geleneksel olgimler olmustur (88). Zamanla
hesaplanmasi daha karmasik olan matematiksel formiller igin ise internet

siteleri kurulmustur (89, 90).
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Antropometrik dl¢im sonuglarinin her toplumda belirleyici degerlerinin
toplumun kokenine ve yasam sekillerine gore degiskenlik gosterebileceqi

unutulmamalidir.

Gunumuz teknoloji ve bilgisayar sistemlerindeki gelismeler ile doku ve
organlar Uzerinde &lgim yapimi icin daha sofistike aparatlar gelistiriimis
olmasina ragmen ¢ogu zaman bu yontemlerin kolay ulagilabilir olmamasi,
maliyet etkin sayilmamalari ve bazen de invaziv yontemler arasinda
olmalarindan dolayi kolay ulasilabilen, tekrarlanabilen, maliyet etkin, ylksek
sensitivite ve spesivitede taranilan hastaliklari yakalayabilecek yeni
antropometrik dlgim arayislari ginimuzde dahi devam etmektedir. Asagida
tez calismamizda kullanilan antropometrik Olgimler basgliklar halinde

tanimlanmistir.
2.3.1 Viicut Kitle indeksi (VKi)

Klinik pratikte en eski ve en yaygin kullanilan degerlendirme kriteri vicut
kitle indeksi (VKI) élgimidur. VKI, vicut agirh@ (kg)'nin boyun (m) karesine
bdlinmesi ile hesaplanmaktadir. Beyaz irkta, erigkinlerde normali 18.5 — 24.9
kg/m? olarak kabul edilir. VKi >30 kg/m2 obez (sisman), 25 — 29.9 kg/m? fazla
kilolu (overweight) olarak tanimlanir. Obezite, sinif 1 (30 - <35), sinif 2 (35 -
<40), sinif 3 240 kg/m? olarak kategorize edilmistir (91).

Klinik pratikte VKi cok sik kullaniimasina ragmen VKi'nin obeziteyi
tanimlamasinda bazi kisithliklar mevcuttur. Ozellikle 6demli bireyler ve kas
kitlesi fazla olan sporcular igin obeziteyi oldugundan fazla, sarkopenili yasli
hastalarda obeziteyi oldugundan az hesaplamaktadir. VKi’'nin bir diger
sinirlamasi ise, obeziteye bagl komplikasyon gelisimi ile arasinda zayif bir
kolerasyon g0sterebilmesidir. Bu nedenle fazla kilo veya obezite igin
antropometrik kriterleri kargilasa bile kilo ile ilgili komplikasyonlarin varligi veya

yoklugu acisindan ek degerlendirmeler gerekmektedir (92).

Buna ragmen &zellikle son 30 yilda obezite tanimlamasinda VKi en gok

kullanilan yontem olarak yerini korumaya devam etmektedir
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2.3.2 Bel/lKalga Orani (BKO)

GoOvde altina oranla gbovde Uzerinde daha fazla yag birikmesi ile
karakterize olan abdominal obezite; hipertansiyon, metabolik sendrom, Tip 2
diyabet, dislipidemi, KVH ve prematire 6lUm riskini daha fazla arttirmaktadir.
Bu yaglanma sekline ‘android tip’ sismanlik, alt yariyi etkileyen yaglanmaya
jinoid tip’ sismanlik adi verilmigtir. Literatirde abdomen/gluteus orani veya
android/jinoid orani olarak da gecmektedir (93). Degisik kaynaklarda farkli
oranlar verilse de Diinya Saglik Orgiti’'ne gére BKO’nin kadinlarda 0.85,
erkeklerde 0.90'nin Uzerinde olmasi abdominal obezite lehine olarak

yorumlanmaktadir (94).

Bel ¢evresi dlgimu igin en sik kullanilan yontem olarak iliyak kristalar ile
kostalarin bitimi arasinda kalan en ince yerden olgum yapilmasidir. Kalca
cevresi Olcumu ayaktaki pozisyonda trokanter majorisler Gzerindeki en genis
¢ap olarak alinmahdir. Her iki dlgim de elastik olmayan mezura ile mezura

yere paralel tutularak yapiimaldir (95).

Bel gevresi: Dlinya Saglik
Orgiitl protokoliine gore,
iliak krestin en yuksek
noktasi ile gbgls kafesinin
alt kismi arasindaki
mesafenin tam ortasindan
Olgim yapilir

Kalga cevresi, trokanter
majorlarin tam Gzerinden
Olguldr
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Sekil 1. Bel ve kalga gevresi dlglimi (insan resmi

https://www.dkfindout.com/us/human-body/skeleton-and-bones sitesinden

alinmigtir)

Metabolik sendromda 6nemli bir rol oynayan abdominal obezitenin
saptanmasinda VKi'ye gére BKO &lglimii daha fazla dénerilmektedir (96). KVH
riski yoniinden 11 yil takipli “Kuopio iskemik Kalp Hastaligi Risk Faktorleri”
calismasinda, orta yash erkeklerde hem BKO hem de bel gevresi bagimsiz
anlamli risk faktorleri olarak saptanmis olup abdominal obezitenin KVH riski
agisindan 6nemi vurgulanmigtir (97). Bel kalga orani dlgimu erigkinler igin

standardize edilmistir, cocuklar i¢in standart bir 6lgim yéntemi yoktur (98).
2.3.3 Viseral Adipozite indeksi (Visceral Adiposity Index (VAI))

Viseral obezite, artmis adipositokin tretimi, proinflamatuar aktivite, instlin
duyarhliginda bozulma, artmis diyabet gelistirme riski, dislipidemi (yUksek
trgliserid-dusuk HDL kolesterol ile karakterize), hipertansiyon, ateroskleroz ve
yuksek mortalite oranlari ile iligkilidir. Esas olarak visseral adipoz dokunun
metabolik risk faktorleri ile bagimsiz iligki gosterdigi kanitlandiktan sonra
visseral adipoz doku duzeyini 6lgme ihtiyaci ortaya ¢ikmistir. Ancak Amato ve
ark. yaptiklari calismada VKinin ve bel gevresi 6lgiminin, visseral ve
subkutan yag doku ayirirmini yapmadigi i¢in visseral yag dokuyu yansitan
indirekt bir 6lcim oldugunu ve bundan dolayi kardiyometabolik riski tam olarak
yansitmadiklarini belirtmislerdir. VAl formalind 2010 yilinda 1498 kisi ile
yaptiklari ¢alismadan elde edilen verileri kullanarak gelistirmiglerdir. Bu
calismada kardiyovaskuler hastalik, serebrovaskuler hastaliklar ve metabolik
sendrom parametreleri ile VAlyi karsilastirmiglar. VAlI'nin tim metabolik
sendrom parametreleriyle korelasyon gosterdigi, kardiyovaskuler hastalik
riskinde 2,6 kat, serebrovaskuler hastalik riskinde 1.5 kat artig ile iligkili
oldugunu bildirmiglerdir (8). Daha sonrasinda gelen birgok c¢alisma, VAI ile
kardiyometabolik risk arasinda guglu bir iliski oldugunu saptamaya devam
etmistir (99). Bel cevresi, BKO ve VKline alternatif olarak ¢ikan VAl'nin
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kardiyovaskuler 6lum ve tum nedenlere bagl 6lumu ongdormede bahsi gegcen

parametrelerden daha iyi bir gésterge oldugu bildirilmistir (100).

VAI formiilleri su sekildedir (8);

Erkekler= (ooseresl ), (16 » (131)

39.68+(1.88xVKI) 1.03 HDL

Kadinlar= (o 22eewrest oo (10 » (122

39.58+(1.89XVKI) 0.81 HDL

(Bel Cevresi: cm, Vicut Kitle Indeksi (VKI): kg/m?, TG ve HDL: mmol/l)

VAI ile ilgili yapilan c¢alismalar yayginlastik¢a, kullanimini sinirlayan
alanlar da tespit edilmeye baslanmistir. Formulde kullanilan trigliserid
degerinin toplumda genis deger araliginda olculiyor olmasindan dolayi
hipertrigliseridemi hastalarinda ve fibrat tedavisi alan hastalarda indeksin
glvenilirligi dusiktir. VKI>40 kg/m?2 olan morbid obez hastalarda gébek
cevresinde sarkma ve katlanma nedeniyle bel cevresi dlguminin dogru
hesaplanamamasindan dolayl indeksin kullanimi &nerilmemektedir. Son
olarak VAl ilk olarak beyaz irkta ve 19-83 yas arasinda g¢alisiimis matematiksel
bir modelleme oldugu igin 16 yasindan kuguklerde veya farkli etnisitede
kullanimi onerilmemektedir. Farkli etnisitede formudlin modifiye edilerek

kullanildigi calismalar mevcuttur (101).

Ozet olarak her ne kadar VAl diyabet, kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler
olaylar igcin bir tani araci olmasa da, indeksin hesaplanmasindaki
parametrelerin gunuimuz sartlarinda kolay ulasilabilir olmasi indeksi
uygulanabilir kilmaktadir. Bu nedenle de VAlI'nin gunlik klinik pratikte ve
visseral adipozite iligkili kardiyometabolik risk degerlendirmesi agisindan

kullanim alani zamanla artabilir (8).
2.3.4 Lipit Birikim Uriinleri (Lipid Accumulation Product (LAP))

Yapilan bazi galismalarda, kardiyovaskuler hastalik riskini 6ngérmede
Lipid Accumulation Product (LAP) indeksinin, bel cevresi ve VKi gibi diger
antropometrik 6lgimlerden daha iyi oldugunu goésterilmistir (102). LAP indeksi

ayni zamanda diyabet, metabolik sendrom ve insllin direnci igin gugliu bir
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belirtectir (15, 103). LAP indeksinin alkol disi yagl karaciger hastaligi

prevelansi ve siddeti ile iligkili oldugu gdsteren yayinlar da mevcuttur (104).

LAP indeksi, bel cevresi ve trigliserid olgumunu birlikte ele alan bir

indekstir. VAI gibi cinsiyet spesifik sekilde hesaplanmaktadir.
Lipid accumulation product (LAP) (15):
Erkek= 14 [bel (cm)-65] x Trigliserid duzeyi (mmol/l)
Kadin= 14 [bel (cm)-58] x Trigliserid duzeyi (mmol/l).
2.3.5 Viicut Sekil indeksi (Body Shape Index (BSI))

Krauker ve arkadaslar tarafindan bel gevresini, VKi ve boya gdre
normallestiren, abdominal obezitenin dolayisiyla visseral yag dokusunun daha
lyi bir gostergesi olan yeni bir antropometrik 6lcum olarak vicut sekil indeksi
(BSI) gelistirilmigtir (11). Boy ve kilo bilgisine ek bel ¢evresinin de hesaba
katildi§i matematiksel bir formildir. Bel gevresini igermesi nedeniyle VKi’den

daha iyi bir mortalite 6ngérduricusu oldugu dusunilmektedir.

Body shape index (BSI)= f‘ﬁ*‘”i
(VKD x,/Boy)

Ellibes yas Ustu kadin ve erkeklerden olusan, 6366 katilimcisi olan bir
kohort calismada, 22 yil izlem yapilmis ve mortalite ile antropometrik dlgumler
arasindaki korelasyon arastiriimistir. Antropometrik dlgimler arasinda tum
nedenlere bagl mortaliteyi en iyi belirleyen dlgimuan BSI oldugu gosterilmigtir
(105).

Bu indeksin, hipertansiyon, diyabet ve dislipidemi baslangicini tahmin
etmek icin ve adolesanlarin fiziksel saglik durumunu degerlendirmek igin
kullanilabilecegini ileri stren bir calismada diyabet ve hipertansiyon insidansi
ile BSI'nin iliskisi, bel gevresi ve VKi'ninkinden daha zayif ¢ikmistir (106).
Binylz sekseniki katilimciyla yapilan bir bagka ¢alismada ise BSI'nin diyabet
varligini tahmin etmede VKI, bel gevresi ve BKO’dan (stin olmadig
bildirilmistir (107).
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Geng saglikh erkek katilimcilarda yapilan bir ¢calismada BSI'nin VKi'ine
gore plazma insulin ve lipoproteinlerin ylksekligiyle daha korele sekilde arttigi
tespit edilmigtir (108).

2.3.6 Viicut Yuvarlaklik indeksi (Body Roundness index (BRI))

BRI 2013 yilinda Thomas ve ark. tarafindan yeni bir geometrik indeks
olarak tanimlanmistir (109). insan vicudu seklini, boy ile baglantil olarak
vucudu gevreden yakalayan bir elips veya oval olarak modelleyerek yeni bir
formal elde edilmistir. Yazarlar, vicudun yuvarlakhdi kavraminin, toplam vicut
yagini ve visseral yag dokusunu daha dogru tahmin edecegini ve bu yluzden
BRI'nin fiziksel saglik durumu hakkinda daha iyi bir gdsterge oldugunu

distnmuslerdir.
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Sekil 2. Vicut yuvarlaklik indeksi hesaplamasi. (Boy ve bel ¢evresi ile

hesaplanir.) (insan resmi https://www.dkfindout.com/us/human-

body/skeleton-and-bones sitesinden alinmistir.)

Cin'de kadinlar iizerinde yapilan bir galismada BRI, VKi ve BKO ile
karsilastirildiginda kardiyometabolik anormallikleri tanimlamak igin daha

kullanigli bir antropometrik indeks oldugu saptanmigtir (110). BRI ayrica
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toplam kolesterol, LDL ve trigliseritlerle pozitif korelasyon gosterirken HDL ile
negatif korelasyon goéstermistir ve bu 0Olgcim kadinlarda dislipidemi igin

guvenilir bir belirte¢ olarak kullanilabilir (111, 112).

Cin’de 2018 yilinda yayinlanan 15078 katilimciyla yapilan ¢alismada BRI,
BSI ve VKI nin diyabeti dngdrmedeki Ustlnliklerinin karsilatirildigr ve BRI'in
aralarindaki en Kkuvvetli diyabetle iligkili antropometrik 6l¢im oldugu
gorulmustur (113). Hipertansif hastalarda da BRI, diyabetle iligki bakimindan

diger antropometrik élgimlerden daha Gstlin bulunmustur (114).

BRI hesaplamasi su sekildedir (109):

we

2
Body roundness index (BRI)= 364.2 — 365.5 x Jl r (M)

(0.5xBoy)?

2.3.7 Koniklik indeksi (Conicity Index (Cl))

Koniklik indeksi, 1991 yilinda Valdez ve ark. tarafindan tanimlanmigtir
(14). Bel gevresi, boy ve agirlik ile hesaplanan antropometrik parametredir. Cl,
vucudun normal yapisini bir silindir gibi kabul eder ve abdomen c¢evresinde
yag biriktigi zaman bu 6rnegin ‘ters c¢ifte koni’ ye ddénmesine dayanir.
Hesaplanmasinda birim deger yoktur ve sonu¢ ne kadar ylksekse karin
bolgesindeki yag birikiminin arttigi anlamina gelmektedir. Ayni yazarin 1280
erkek ve 960 kadindan olusan kohort ¢alismasinda Cl, 6zellikle kadinlarda

kardiyovaskuler risk belirtegleri ile anlamli dizeyde iliskili géstermistir (115).
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Conicity index =1 Conicity index < 1 Conicity index > 1

Sekil 3. Koniklik indeksi

Karin cevresi (m)
Kiitle (kg)
0.109x ,730}, m)

Cl ile kardiyovaskuler risk faktorleri arasindaki olasi iliskileri belirlemek

Conicity index=

icin gesitli calismalar yapilmaya devam etmistir (116). Brezilya'da Pitanga ve
Lessa'nin galismasi, erkeklerde yuksek kardiyovaskuler riski en iyi ayirt eden

merkezi obezite gostergesinin konisite indeksi oldugunu gdéstermistir (117).

Banglades’de yapilan bir ¢alisma, CI'nin total kolesterol ve trigliseritler
(TG) ile dogrudan iligkili oldugunu, yiuksek yogunluklu lipoprotein kolesterol
(HDL-C) ile ters iligkili oldugunu gostermistir (118). Bu nedenle, konisite
indeksi bir populasyonda kardiyovaskuler riskin degerlendiriimesinde

uygulanacak potansiyel bir klinik ara¢ olarak gorulmustar.

Brezilya’da 573 kadini analiz eden bir galismada, Cl Ust 1/4’te olan hasta
grubunda DM sikligi %22.2 iken geri kalan 3/4’lik hasta grubunda %9.8,
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hipertansiyon oranlar sirasiyla %50’ye %34.4, dislipidemi %74’e %2 olarak

bulunmustur (119).

Yine Brezilya’da 1.325 yetiskinde hipergliseminin bir ayiricisi olarak Cl ile
VKi'yi karsilastirmayi amagclayan baska bir calismada, Cl VKi'den daha biyiik
bir ayrim guci gostermigtir. Cl ne kadar yuksek olursa, kadinlarda diyabet

riskinin o kadar yuksek oldugu goralmustar (120).
2.4 HOMA-IR (Homeostasis Model Assestment- Insulin Resistance)

Pankreastaki beta hicrelerinden salinan insulin dolagima gecer ve etki
gOsterebilmesi icin reseptorlere baglanmasi gereklidir. Sonrasinda yag
dokusu, karaciger, kaslar gibi dokularda etki gosterir. Bu gibi hedef dokularda
normal cevabin olusabilmesi i¢in gerekli insulin miktarinin artisi insdlin direnci
olarak adlandirilabilir. insiilin direncini 6lgen pek gok teknik vardir. Bunlardan
biri olan HOMA-IR, 1985 yilinda Matthews ve ark. tarafindan bulunmustur.
Aclik plazma insulini ve acglik plazma glukoz seviyeleri kullanilarak hesaplanir
(121).

Glukoz (%) xinsﬁlin(mTU)

405

HOMA-IR=

Cikan sonug insulin direnciyle dogru orantilidir. Sonu¢ ne kadar ylksek
clkarsa o kadar yuksek insulin direnci var demektir (122, 123). HOMA-IR igin
belirlenmis sabit bir deger yoktur, her toplum kendi galigsmalarini yaparak bir
deger belirlemeye calismigtir (124). Turkiye’'de insilin direnci degerlendirmek
amaciyla yapilan bir ¢alismada HOMA-IR indeksi igin sinir degeri 2.24
bulmuslardir (124). Ancak zamanla tip 2 diyabet olgularinda beta hicresi

disfonksiyonunun ilerlemesiyle HOMA-IR skoru guvenilirligini yitirir.
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lll. GEREC VE YONTEM
3.1 Etik Kurul

Bu calisma Manisa Celal Bayar Universitesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu'nun 31.12.2020 tarihli ve E-85252386-050.04.04-10662 sayil izni ile
yapilmistir.

3.2 Hasta Se¢imi ve Materyalleri

Calismamiza 01.01.2021 ve 04.01.2023 tarihleri arasinda Celal Bayar
Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklari ve Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklar1 polikliniklerine bagvuran, 18 yagindan buyuk, daha 6nce tip 1 veya
tip 2 diabetes mellitus tanisi olmayan, seker hastaligi yodnunden
degerlendirilecek hastalarin ¢alismaya alinmasi planlandi. Aclik kan sekeri
>100 mg/dL ve/veya HbA1c 2%5.7 olan ve/veya 75 g glukoz ile yapilan
OGTT’nin ikinci saatinde kan sekeri >140 mg/dL olan hastalar ve tip 2 diabetes
mellitus tani kriterlerini kargilayan hastalar ¢alismaya davet edildi. Ayrica,
yapilan degerlendirmede aclik kan sekeri, HBA1c duzeyi ve OGTT ikinci saat
kan sekeri duzeyi normal sinirlar igerisinde olan hastalar saglikli génulli grubu
olmak Uzere davet edildiler. Hastalara galisma hakkinda sozel bilgi verildikten
sonra bilgilendirilmis gonulli olur formu verildi; okumalari igin yeterli zaman
tanindi; calismaya katilmaylr kabul eden ve formu imzalayan hastalar

calismaya alinmistir.

Bilinen tip 1 veya tip 2 diabetes mellitus olanlar, oral antidiyabetik
kullananlar, antihiperlipidemik ilag kullananlar, tiroid fonksiyon testleri son 6
aydir o6tiroid olmayanlar, kronik alkol tiketimi olanlar (Erkeklerde 30 g/gun,
kadinlarda 20 g/gun Uzerinde olanlar), malign hastalik 6éykisu olan olanlar,
siroz hastalari, kortikosteroid kullananlar, uyusturucu madde aliskanhgi
olanlar, gebeler veya emzirenler, GFR<30 ml/dk/1.73m? olan hastalar
calismaya dahil edilmemistir.

Calismamiza katilan hastalarin ayrintili tibbi oykuleri alindi ve fizik
muayeneleri yapildi. Boy, kilo, yasi, bel ¢evresi, kalgca cevresi olgulerek

kaydedildi. Tam kan sayimi, aglik kan sekeri, HbA1c, ure, kreatinin, Urik asit,
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total kolesterol, dusuk yogdunluklu lipoprotein (LDL) kolesterol, yuksek
yogunluklu lipoprotein (HDL) kolesterol, ¢ok dusuk yogunluklu lipoprotein
(VLDL) kolesterol, trigliserit, alanin aminotransferaz (ALT), aspartat
aminotransferaz (AST), alkalen fosfataz (ALP), gama glutamil transferaz
(GGT), c-reaktif protein (CRP) ve insulin dizeyleri, endikasyonu olan hastalara
75 g OGTT yaplilarak ¢ikan sonug 2. saat kan sekeri olarak kaydedildi. Alinan
dlglimler ve laboratuvar sonuglarina gore hastalarin VKI, BKO, VAI, LAP, BSI,

BRI, Cl ve HOMA-IR skorlari hesaplanmis ve kaydedilmistir.

Hastalar saglikli kontrol, izole BAG, izole HbA1c ylksekligi, izole BGT,
BAG+BGT, BAG+HbA1c ylksekligi, BGT+HbA1c yuksekligi, BAG+BGT+
HbA1c yuksekligi, yeni tani tip 2 diyabet olarak 9 gruba ayrildi. HoA1c sonucu
5.7-6.4 % degerleri arasinda olan hastalar HbA1c yuksekligi olarak
degerlendirilmis olup, bundan sonraki gruplamalarda sadece HbA1c olarak
isimlendirilmigtir. Yeni tani tip 2 diyabet grubundaki tum hastalar bundan
sonraki gruplamalarda sadece T2DM olarak isimlendirilmislerdir. izole BGT
grubunun toplam sayisinin 8 kisi olmasi nedeniyle bundan sonraki tum
istatistiklerde izole BGT ve BAG+BGT gruplari birlestirilerek beraber

degerlendirilmis ve analizler bu 8 grup Uzerinden yapilmistir.

Calismamiza 87 izole BAG, 232 izole HbA1c, 31 izole BGT ve BAG+BGT,
188 BAG+HbA1c, 38 BGT+HbA1c, 81 BAG+BGT+HbA1c , 198 yeni tani tip 2
diyabet olmak Gzere toplam 855 hasta ve 100 normoglisemik saglikli kigi dahil
edildi.

3.3 istatistiksel Analiz

Degerler ortanca ve yuzdelik dilim olarak belirtildi. Sosyodemografik ve
tanisal degiskenler sayisal ve yluzde degerleri ile gosterildi. Sayisal
parametrelerin normal dagilim gosterip gostermedikleri Shapiro-Wilk testi ile
sinandi. Normal dagilim gdsteren surekli degiskenler ortalama + standart
sapma (SD), normal dagiim gdstermeyenler ortanca ve %95 confidence
interval ile ifade edilmistir. Gruplarin karsilagtirmalarinda kategorik veriler igin
Ki kare veya Fisher exact testi kullaniimigtir. Normal dagilim gdstermeyen

surekli degiskenlerin karsilastirmasinda ikili gruplarda Mann Whitney U testi,
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ikiden fazla olan gruplarda Kruskal Wallis testi uygulanmis, ikili karsilagtirmalar
icin  Dunn analizi kullaniimistir. Normal dagilim goésteren degiskenlerin
kargilagtirmasinda t-testi ve one way ANOVA kullaniimistir. Post hoc analizler

Bonferroni testi ile yapiimigtir.

Sayilan indekslerin saglikli grup, prediyabet ve DM hastalarini ayirt ettirici
cut-off degerleri ROC analizi ile hesaplanmis ve her indeksin bu bakimdan

degeri AUC karsilastirmasi ile yapilmistir.

Prediyabetin iyi ve Kkotu alt gruplarini ayirt etmede laboratuvar
degerlerinin, cinsiyet ve kilo degerlerinin ayirt ettiriciligini test etmek igin lojistik
regresyon analizi kullaniimistir. Tek degiskenli analizde istatistiksel olarak
anlam gosteren degiskenler ¢oklu regresyon analizine konmustur. Bagimsiz
olarak kotu prediyabeti ayirt ettiren parametrelerin regresyon katsayilarina
dayanarak bir prognostik indeks gelistirilmistir. Bu indeksin ayirt ettirici degeri
ROC analizi ile arastinilmis ve antropometrik indekslerin ROC egrileri ile

karsilastinimigtir.

istatistiksel analizler icin IBM SPSS Statistics for Windows, Version 22.0
(Armonk, NY: IBM Corp.) ve MedCalc® Statistical Software version 20.216
(MedCalv Software Ltd, Ostend, Belgium; https://www.medcalc.org; 2023)

kullanilmistir. Tum analizlerde p<0.05 istatististiksel anlamhlik olarak kabul

edilmigtir.
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IV. BULGULAR
4.1 Demografik Veriler

Calismamiza yukarida belirtilen diglama kriterleri g6z 6nunde
bulundurularak yagi 18’den blyuk 955 hasta dahil edilmigtir. Hastalarin 663U
(%69.4) kadin, 292’si (%30.6) erkektir. Poliklinigimizde yapilan AKS, HbA1c
ve 75 g OGTT ile 100 hastaya (%10.5) saglikli, 87 hastaya (%9.1) izole BAG,
232 hastaya (%24.3) izole HbA1c, 8 hastaya (%0.8) izole BGT, 23 hastaya
(%2.4) BAG+BGT, 188 hastaya (%19.7) BAG+HbA1c, 38 hastaya (%4)
BGT+HbA1c, 81 hastaya (%8.5) BAG+BGT+HbA1c, 198 hastaya (%20.7) tip

2 diyabet tanisi konmusgtur.

Calismaya katilan tium hastalarin yas ortalamasi 47.3+13.1 yil olarak
saptandi. Butin gruplarin yas ortalamalari Tablo 4’te gortlmektedir. Saghkh
kontrol grubunun yas ortalamasi izole HbA1c, BAG+BGT, BAG+HbA1c,
BGT+HbA1c, BAG+BGT+HbA1c, T2DM gruplarindan istatistiksel anlamli
disik bulundu. izole BAG grubunun yas ortalamasi BAG+HbAI1c,
BGT+HbA1c, BAG+BGT+HbA1c, T2DM gruplarindan istatistiksel anlaml
diisik bulundu. izole HbA1c grubunun yas ortalamasi T2DM grubundan
istatistiskel anlamli duguk bulundu. Cinsiyet dagilimi bakimindan gruplar

arasinda fark yoktu.
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Tablo 4. Demografik veriler

Sayi Yizde Yas Kadin/ %K
(n) (%) (yil) Erkek °

Saghkh 100 10.5 35.4+11.6 82/18 82.0
BAG 87 9.1 41.8+11.2 60/27 69.0
HbA1c 232 24.3 46.3+12.72 184/48 79.3
BGT 8 0.8 42.3+13.0 4/4 50.0
BAG+BGT 23 2.4 48.8+11.62 17/6 73.9
BAG+HbA1c 188 19.7 50.0+11.6° 127/61 67.6
BGT+HbA1c 38 4.0 52.3+12.62° 28/10 73.7
BAG+BGT+HbA1c 81 8.5 51.3+12.52 54/27 66.7
T2DM 198 20.7 51.6+12.73b¢ 107/91 54.0
Toplam 955 100.0 47.3+13.1 663/292 69.4
a: Saglkl gruptan istatistiksel fark gosteren gruplar

HbA1c (p<0,0001)

BAG+BGT (p=0,0001)

BAG+HbA1c (p<0,0001)

BGT+HbA1c (p<0,0001)

BAG+BGT+HbA1c (p<0,0001)

T2DM (p<0,0001)
b: izole BAG grubundan istatistiksel fark gésteren gruplar

BAG+HbA1c (p<0,0001)

BGT+HbA1c (p=0,0004)

BAG+BGT+HbA1c (p<0,0001)

T2DM (p<0,0001)
c: izole HbA1c grubundan istatistiksel fark gésteren gruplar

T2DM (p=0,0002)

Olgularimizin en sik basvuru sebebi 192 kiside (%20.1) tiroid hastaliklari

ve 189 kiside (%19.8) kan sekeri yuksekligi olmustur. Nadir olarak 10 hastada

(%1) hipofiz adenomu, 6 hastada (%0.6) surrenal adenomu, 2 hastada (%0.2)

paratiroid adenomu basvuru sebebi olmustur. Bunlarin disinda 556 hasta

(%58.2) diger farkli sebeplerle klinigimize bas vurmustur.
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En sik eslik eden yandas hastallk 203 hastada (%21.3) gorulen
hipertansiyon olmustur. Bunu sirasiyla 113 hastayla hipotiroidi (%11.8), 22
hastayla koroner arter hastaligi (KAH) (%2.3), 11 hastada KOAH (%1.2), 10
hastada konjestif kalp yetmezligi (%1.0) ve 5 hastada kronik bobrek yetmezligi
(%0.5) takip etmigtir.

Calismamiza katilan tim olgularin diyabet agisindan aile soygecmis
sorgulamasi yapiimis olup sadece anne tarafinda (anne, teyze, dayi,
anneanne ve annedede) diyabet gecmisi 153 kisi (%16) ve sadece baba
tarafinda (baba, amca, hala, babaanne ve babadede) diyabet ge¢misi olan 95
Kisi (%9.9) saptanmistir. 134 kisinin (%14) sadece kardesinde, 42 hastanin
(%4.4) hem anne tarafinda hem kardesinde, 16 hastanin (%1.7) hem baba
tarafinda hem kardesinde, 33 hastanin (%3.5) hem anne hem de baba
tarafinda, 10 hastanin (%1) hem anne hem baba tarafinda hem de kardesinde

diyabet hikayesi mevcuttur.

Tdm olgularin hipertansiyon agisindan aile sorgulamasi yapilmis olup
sadece anne tarafinda (anne, teyze, dayl, anneanne ve annedede)
hipertansiyon gegmisi 162 kisi (%17.0) ve sadece baba tarafinda (baba, amca,
hala, babaanne ve baba dede) hipertansiyon ge¢misi olan 108 kKisi (%11.3)
saptanmistir. 108 hastanin (%11.3) sadece kardesinde, 22 hastanin (%2.3)
hem anne tarafinda hem kardesinde, 16 hastanin (%1.7) hem baba tarafinda
hem kardesinde, 47 hastanin (%4.9) hem anne hem de baba tarafinda, 9
hastanin (%0.9) hem anne hem baba tarafinda hem de kardesinde

hipertansiyon hikayesi mevcuttur.
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4.2 Laboratuvar Verileri

Tam olgularin dlgulen bazal laboratuvar degerleri Tablo 5°de belirtilmistir.

Tablo 5. Hastalarin laboratuvar verileri

Ortalama | Ortanca 95% ClI SD
APG (70-100 mg/dL) 111 102 101 - 103 43
insiilin (1.9-23 plU/mL) 10.9 8.6 8.0-9.3 8.1
HOMA-IR (0-2.5) 2.89 2.25 2.06 - 2.41 2.25
HbA1c (5.7-6.4 %) 6.1 6.0 5.9-6.0 1.2
OGTT 2. (140-200 mg/dL) 124 115 112-118 53.3
AST (0-35 U/L) 22 20 20-20 12
ALT (0-35 U/L) 23 18 17 -18 20
ALP (30-120 U/L) 79 73 71-76 35
GGT (0-38 U/L) 28 19 18 - 20 80.6
Hb (11.7-15.5 g/dL) 13.7 13.7 13.6-13.8 1.66
WBC (4.5-11 103xul) 7.72 7.41 7.26 - 7.58 2.2
PLT (159-388 103xpl) 277 271 266 - 275 67
CRP (0-0.5 mg/dL) 0.73 0.3 0.3-0.3 1.67
Trigliserid (0-150 mg/dL) 150 124 120 - 130 106.3
Total kolesterol (0-200 mg/dL) 221 216 213 - 219 48.3
HDL kolesterol (40-60 mg/dL) 54 53 52 - 54 12.1
LDL kolesterol (0-130 mg/dL) 138 134 131 - 137 40.0
Ure (17-43 mg/dL) 27.6 26 254 -26.4 10.3
Kreatinin (0.51-0.95 mg/dL) 0.644 0.6 0.59 - 0.61 0.26
Urik asit (2.6-6 mg/dL) 4.9 4.9 4.7-5.0 1.37

4.3 Antropometrik Veriler

Hastalarin antropometrik dlgtimleri Tablo 6’da verilmistir.
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Tablo 6. Kullanilan antropometrik dlgimler

Min Maks Ortalama | Ortanca SD SEM
Boy (cm) 141 193 163.9 163 88 | 0.28
Kilo (kg) 39 189 81.3 80 178 | 057
VKI (kg/m2) 15.5 67.7 30.3 29.6 62 | 0.2
z‘r’:l)ge‘"“i 59 155 101.7 102 144 | 047
ﬁ"‘)}a gevresi 66 172 111.8 110 | 1247 | 0.39
Bel/Kalga 0.61 14 0.9 0.91 | 0.086 | 0.0028
VAl 0.80 106.4 6.3 47 6.37 | 0.2298
LAP 0.82 691.6 72.8 509 | 57.15 | 1.8493
BSI 0.053 0.115 0.082 | 0082 | 0.006 | 0.0002
BRI 0.86 15.846 6.08 5833 | 2164 | 0.07
cl 0.95 1.89 1.33 133 | 040 | 0.0033

4.3.1 Antropometrik Verilerin Saglikli, Prediyabet ve T2DM Hastalarindaki

Dagilimi

Antropometrik olgimlerin  saglikh  kisilerde, prediyabet ve T2DM

hastalarindaki olgcumleri Tablo 7°de gorulmektedir.

Tablo 7. Saglikli-prediyabet-diyabet gruplarinin antropometrik dlgumler

yonunden karsilastirmasi

Saglikh PreDM T2DM o]
Sayi 100 657 198 S-P S-T P-T
Beden yuvarlaklik indeksi (BRI)
Min 0.858 1.769 1.944
Maks 9.178 15.846 14.902
Ortalama 4.511 6.166 6.589
Ortanca 4.234 5.866 6.414  <0.0001 <0.0001 0.017
SD 1.8362 2.1479 2.0188
SEM 0.1836 0.0838 0.1435
Viicut sekil indeksi (BSI)
Min 0.0678 0.0528 0.0709
Maks 0.101 0.115 0.104
Ortalama 0.0801 0.0824 0.0832
Ortanca 0.0801 0.0825 0.0833 <0.0001 <0.0001 0.341
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SD

0.005323

0.006220 0.005473

SEM 0.0005323 0.0002427 0.000389

Koniklik indeksi (Cl)
Minimum 1.042 0.954 1.167
Maks 1.525 1.893 1.689
Ortalama 1.264 1.332 1.353
Ortanca 1.272 1.335 1.349  <0.0001 <0.0001 0.073
SD 0.0962 0.1014 0.0883
SEM 0.00962  0.003957 0.006275

Lipit birikim Grinleri (LAP)
Min 0.824 3.240 6.018
Maks 220.842 413.91 691.589
Ortalama 47.718 70.014 94.808
Ortanca 32.737 59.072 72.214  <0.0001 <0.0001 <0.0001
SD 42.5421 48.4012  79.2098
SEM 4.2542 1.8883 5.6292

Visseral adipozite indeksi (VAI)

Min 0.804 0.814 1.126
Maks 18.722 51.733 106.381
Ortalama 4.709 5.876 8.443
Ortanca 3.489 4.716 5.842 0.005 <0.0001 0.001
SD 3.9307 48113 9.8516
SEM 0.4167 0.2145 0.7405

Bel/Kalga orani (BKO)
Min 0.677 0.613 0.764
Maks 1.075 1.273 1.424
Ortalama 0.853 0.907 0.946
Ortanca 0.847 0.908 0.939 <0.0001 <0.0001 <0.0001
SD 0.08056 0.08003 0.0903
SEM 0.008056 0.003122 0.006417

Viicut kitle indeksi (VKI)
Min 15.496 15.794 16.955
Maks 39.657 67.748 52.539
Ortalama 26.342 30.472 31.434
Ortanca 25.724 29.744 30.88  <0.0001 <0.0001 0.024
SD 5.744 6.1901 5.513
SEM 0.5744 0.2415 0.3918

S: Saglikli; P: Prediyabet; T: T2DM

Antropometrik dlctimler degerlendirildiginde BRI, LAP, VAI, BKO ve VKi
ortanca deger odlgumleri saglikli kontrol grubu, prediyabetik grup ve T2DM
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grubu arasinda istatistiksel olarak anlamh farklihk gdstermistir. Yani bu

antropometrik olgumler 3 grubu da birbirinden ayirt edebilmistir.

BSI ve CI olcumleri saghkli ve prediyabet gruplarinda birbirinden farkli
bulunmustur. Saglhkh ve T2DM gruplari arasinda da BSI ve Cl bakimindan fark

saptanmistir, ancak prediyabet ve T2DM arasinda farklilik saptanmamistir.

Antropometrik indekslerin saglikli-prediyabet ayrimi ve prediyabet-

diyabet ayrimi yaptigi sinir degerler Tablo 8’de gdsterilmigtir.

Tablo 8. Saglikli — prediyabet ve prediyabet — T2DM ayiriminda antropometrik

Olcumlerin istatistiksel degerleri

AUC p Sinir deger | Sensitivite | Spesivite
Saglikli-Prediyabet | 0.618 | <0.01 1.445 54.0 68.0
VAl Prediyabet-Diyabet | 0.599 | <0.01 2.944 354 79.5
Saglikli-Prediyabet | 0.737 | <0.01 4.606 60 79.2
gk Prediyabet-Diyabet | 0.594 | <0.01 5.124 78.3 38.7
Saglikh-Prediyabet | 0.628 | <0.01 0.084 85.0 35.3
Bl Prediyabet-Diyabet | 0.553 | <0.01 0.079 77.8 32.6
Saglikh-Prediyabet | 0.699 | <0.01 38.58 60 76.1
LAP Prediyabet-Diyabet | 0.626 | <0.01 53.65 72.7 47
Saglikli-Prediyabet | 0.706 | <0.01 1.318 74.0 60.0
“ Prediyabet-Diyabet | 0.578 | <0.01 1.335 58.6 54
Saglikli-Prediyabet | 0.710 | <0.01 26.96 62.0 73.8
vl Prediyabet-Diyabet | 0.588 | <0.01 27.48 78.3 37.3
Saglikh-Prediyabet | 0.710 | <0.01 0.873 67.0 67.3
BKO Prediyabet-Diyabet | 0.645 | <0.01 0.967 41.4 81
ROC analizi ile AUC degeri, sensitivite ve spesifisite agisindan optimum sinir degeri ve p orani hesaplanmistir
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Tablo 8'de goruldugu Uzere antropometrik indekslerin sinir deger p’leri
anlamli bulunsa da AUC’lari ¢ok ylksek bulunmamis ve saglikh - prediyabet
sinir degeri ile prediyabet - diyabet sinir degeri ¢ogunda ¢ok yakin
hesaplanmigtir. Bu da antropometrik indekslerin sonucuna gore saglikl tanisi
veya diyabet tanisi koyma guvenilirligini dusurmagtar. Ancak tim
antropometrik indekslerde goruldugu Uzere diyabetlileri ayirt etmeye nazaran

saglikhlari ayirt etme bakimindan daha basarili bulunmuslardir.

4.3.2 Antropometrik indekslerin Sagliklilarda, Prediyabet Alt Gruplarinda
ve T2DM Hastalarindaki Dagilimi

Prediyabet hastalari homojen bir grup olmadigi ve BAG, HbA1c yuksekligi
ve BGT bozukluguna goére 7 alt gruba ayrilabildikleri icin antropometrik
dlctimlerin bu gruplari ayirmada da degerli olup olmadidi analiz edilmistir. izole
BGT hasta sayisi 8 oldugu ve ayr bir istatistik yapmaya uygun olmadigi igin
bu hastalar BAG+BGT grubuyla birlestirilerek degerlendirmeye alinmigtir. Bu
durumda prediyabet hastalarr BAG, HbA1c, BGT ve BAG+BGT, BGT+
HbA1c, BAG+HbA1c, BAG+BGT+HbA1c olmak Uzere 6 grup olarak ele
alinmistir. Her antropometrik indeks bu alt gruplarda ayri ayri analiz edilmisgtir.
Bu analizler Tablo 9 — 15’de gorulmektedir.

Alt gruplarin VAI degerleri Tablo 9 ve Sekil 4’de goriimektedir.
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Tablo 9. Gruplarin visseral adipozite indeksi degerleri

O O o
- - - -
_ o S 3 3
x ° £ = 5 + 7 =
5 0] < = = 0] O = =
© < o (OB (O] < <O N
n o I m o om [11] mnm =
Min 0.37 0.53 0.24 0.50 0.575 0.491 0.502 0.511
Maks 7.32 9.04 15.34 6.66 7.87 17.97 17.5 31.54

Ortalama| 1.86 2.005 2.041 2.376 2.496 2.321 2.773 2.967

95%Cl [1.59-2.12|1.68-2.34(1.85-2.23| 1.85-2.9 |1.95-3.04|2.08-2.57|2.27-3.28|2.56-3.37

Ortanca 1.41 1.49 1.659 2.002 2.031 2.041 2.231 2.230

95% Cl [1.24-1.68|1.25-1.83| 1.5-1.84 |1.7-2.724| 1.5-2.71 | 1.8-2.24 |1.85-2.64|1.96-2.53

SD 1.34 1.552 1.488 1.433 1.649 1.697 2.296 2.9

SEM 0.134 0.166 0.098 0.258 0.268 0.124 0.255 0.206

3,007

250

1 50

Median VAI

1,007

0,00-
Sagkh BAG HbAlc BGT ve HbATc+BGT  HbhA1c+BAG Hb T2DM
BAG+BGT Alc+BAGHBGT

Sekil 4. Gruplarin visseral adipozite indeksi degerleri (Degerler ortanca + %95

guven araligi olarak ifade edilmistir)
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Alt gruplar VAl deg@erlerine gore incelendiginde saglikl kontrol grubu ile
BAG+HbA1c (p=0.010), BAG+BGT+HbA1c (p<0.0001) grubu ve T2DM
(p<0.0001) gruplar arasinda istatistiksel anlamhlik saptanmistir. izole BAG
grubu ile BAG+BGT+HbA1c (p=0.008) grubu ve T2DM (p=0.001) gruplari
arasinda istatistiksel anlamlillk saptanmistir. izole HbA1c grubu ile
BAG+BGT+HbA1c (p=0.012) grubu ve T2DM (p<0.0001) gruplari birbirinden
istatistiksel olarak farkli bulunmustur. Buna gére BAG+BGT+HbA1c grubu ve
T2DM gruplarinin VAl ortanca degerleri saglikli kontrol grubu, izole BAG ve
izole HbA1c gruplarinin VAl ortanca degerlerine goére anlamh yuksek
bulunmustur. Ayrica BAG+HbA1c grubunun VAl ortanca degeri saglikh kontrol

grubundan anlamli yiksek bulunmustur.
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Alt gruplarin BSI degerleri Tablo 10 ve Sekil 5'de gorulmektedir.

Tablo 10. Gruplarin vicut sekil indeksi degerleri

- =
= o @ 2 o
S| o | % | £é| 83| ez | 83| =
S < S o< < o O3 < T Q
(/2] [21] I [1a ] 11] m I mn I m + -
Min 0.0678 | 0.0688 | 0.0649 | 0.0736 | 0.0528 | 0.0717 | 0.0605 | 0.0709
Maks 0.101 | 0.0918 | 0.115 | 0.0886 | 0.0977 | 0.114 | 0.0965 | 0.104

Ortalama | 0.0801 | 0.0818 | 0.082 | 0.0824 | 0.0826 | 0.0836 | 0.0831 | 0.0832

0.0791 - | 0.0808 - | 0.0811 - | 0.0811 - | 0.0818 - | 0.081 - | 0.0818 - |0.0824 -

95%Cl 10,0812 | 0.0829 | 0.0830 | 0.0837 | 0.0835 | 0.0862 | 0.0844 | 0.084

Ortanca | 0.0801 | 0.0819 | 0.0819 | 0.0833 | 0.0829 | 0.0817 | 0.0834 | 0.0833

0.0791 - | 0.0802 - | 0.0807 - | 0.0812 - | 0.082 - | 0.0798 - | 0.0824 - |0.0823 -

95%Cl | 00818 | 0.083 | 0.0828 | 0.0841 | 0.0835 | 0.0855 | 0.0843 | 0.0839

SD 0.00532 | 0.00481 | 0.00698 | 0.00366 | 0.00592 | 0.00791 | 0.00581 |0.00547

SEM 0.000532{0.000515|0.000459|0.000657|0.000432{0.001284 |0.000645|0.00039

0,094

0,08

Median BSI

0,08

0,08

0,07
Sadikl HoAlc+BGT HbAlc BAG BGT ve HbA1c+BAG HbA1c+ T20M
BAG+BGT BAG+BGT

eKll 0. Gruplarin vucut sekil Indeksli aegerieri egerler ortanca = % uven
Sekil 5. Grupl icut sekil indeksi degerleri (Degerler ort %95 gi

araligi olarak ifade edilmistir)
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Alt gruplar BSI degerlerine gore incelendiginde saglikli kontrol grubu ile
BAG+HbA1C (p=0.004), BAG+BGT+HbA1C (p=0.003) grubu ve T2DM
(p<0.0001) gruplar arasinda istatistiksel anlamhlik saptanmistir. Buna gore
saghkli  kontrol  grubunun  BSI ortanca degeri BAG+HbA1C,
BAG+BGT+HbA1C grubu ve T2DM gruplarinin BSI ortanca degerlerine gore

anlamli dusuk bulunmustur.
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Alt gruplarin BRI de@erleri Tablo 11 ve Sekil 6’da gortlmektedir.

Tablo 11. Gruplarin beden yuvarlaklik indeksi degerleri

- =

= o g g °

= | o | Cé| 3z | 63 |2z | E | &%

T < o< - <5 o Q <z

[72] m mm I m I [1i ] = om +

Min 0858 | 1.859 | 2.458 | 1.769 | 2.433 | 2.681 | 1.944 | 2.147
Maks 9.178 | 10.471 | 9.448 | 15.354 | 14.432 | 15.846 | 14.902 | 13.464

Ortalama| 4.511 5.521 5.615 6.023 6.385 6.575 6.589 6.78

4.147 - | 5.127- | 4963- | 5.725- | 6.098- | 5.752 - | 6.306 - | 6.321 -

95%Cl | 4875 | 5916 | 6267 | 632 | 6672 | 7.398 | 6.872 | 7.238

Ortanca | 4.234 5.295 5.369 5.723 5.954 6.032 6.414 6.572

3.769 - | 4827- | 4.788- | 529- | 5627- | 5.103- | 6.138- | 6.04-

95%Cl | 4718 | 5677 | 6309 | 6122 | 6382 | 7574 | 6.656 | 6.939
SD 1.8362 | 1.851 | 1.7769 | 2.2984 | 1.9948 | 2.5046 | 2.0188 | 2.0746
SEM 0.1836 | 0.1984 | 0.3191 | 0.1509 | 0.1455 | 0.4063 | 0.1435 | 0.2305
8,00
6,00
o
m
s
o 400+
=
2,00

0,00
Sadlikh BGT ve HbA1c HbA1c+BAG HbA1c+BGT T2DM HbA1c+
BAG+BGT BAG+BGT

Sekil 6. Gruplarin beden yuvarlaklik indeksi degerleri (Degerler ortanca + %95

guven araligi olarak ifade edilmistir)
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Alt gruplar BRI degerlerine gore incelendiginde saglikli kontrol grubu ile
izole BAG (p=0.036), izole HbA1c (p<0.0001), BAG+HbA1c (p<0.0001),
BGT+HbA1c (p<0.0001), BAG+BGT+HbA1c (p<0.0001) grubu ve T2DM
(p<0.0001) gruplari arasinda istatistiksel anlamlilik saptanmistir. izole BAG
grubu ile BAG+BGT+HbA1c (p=0.002) ve T2DM (p=0.001) gruplan da
istatistiksel olarak birbirlerinden farkli bulunmustur. izole HbA1c grubu ile
BAG+BGT+HbA1c (p=0.045) ve T2DM (p=0.042) grubu arasinda istatistiksel
anlamhlik saptanmistir. Buna gére saglikli kontrol, izole BAG ve izole HbA1c
grubunun BRI ortanca degeri BAG+BGT+HbA1c grubu ve T2DM gruplarinin
BRI ortanca degerlerine gére anlamli disuk bulunmustur. Saghkli kontrol
grubunun BRI ortanca degeri yukaridakilere ek olarak izole BAG, izole HbA1c,
BAG+HbA1c ve BGT+HbA1c gruplarinin BRI ortanca degerlerine gére anlamli

dusuk bulunmustur.
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Alt gruplarin Cl de@erleri Tablo 12 ve Sekil 7’de gérulmektedir.

Tablo 12. Gruplarin koniklik indeksi degerleri

[ =

= o @ B o

~ o [$) [$) -

S| ¢ | 3 | £é|d3 |z 83|

© < Qo O << < o O o < T

(7)) m I mm m I mn I om + -
Min 1.042 1.106 1.036 1.17 0.978 1.122 0.954 1.167
Maks 1.525 1.516 1.736 1.454 1.614 1.893 1.569 1.689

Ortalama| 1.264 1.312 1.323 1.32 1.341 1.354 1.354 1.353

95% CI 1.245- | 1.294- | 1.308- | 1.295- | 1.328- | 1.31- | 1.334- | 1.34-
° 1.283 1.331 1.337 1.346 1.354 1.399 1.375 1.365

Ortanca | 1.272 1.318 1.32 1.336 1.342 1.345 1.36 1.349

95% ClI 1.251- | 1.294- | 1.309- | 1.297- | 1.330- | 1.282- | 1.344- | 1.337 -
. 1.293 1.344 1.335 1.365 1.354 1.393 1.378 1.361

SD 0.0962 | 0.0863 | 0.1122 | 0.0695 | 0.0911 | 0.1353 | 0.0932 | 0.0883
SEM 0.00962 | 0.00925 | 0.00736 | 0.01249 | 0.00664 | 0.02195 | 0.01036 | 0.00627

1,400

1,350

1,300

Median CI

1,250

1,200

1,150~
Saglkh BAG HhAlc BGT ve HbA1C+BAG  HRA1C+BGT T2DM HhAlc+

BAG+BGT BAG+BGT

Sekil 7. Gruplarin koniklik indeksi degerleri (Degerler ortanca + %95 guven

araligi olarak ifade edilmistir)
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Alt gruplar Cl degerlerine goére incelendiginde saglikli kontrol grubu ile
izole BAG (p=0.041), izole HbA1c (p<0.0001), BAG+HbA1c (p<0.0001),
BGT+HbA1c (p=0.002), BAG+BGT+HbA1c (p<0.0001) grubu ve T2DM
(p<0.0001) gruplari arasinda istatistiksel anlamlilik saptanmistir. izole BAG
grubu ile BAG+BGT+HbA1c (p=0.05) grubu arasinda istatistiksel anlaml
farkhlik saptanmistir. Buna goére saglikli kontrol grubunun CI ortanca degeri
izole BAG, izole HbA1c, BAG+HbA1c, BGT+HbA1c, BAG+BGT+HbA1c grubu
ve T2DM gruplarinin Cl ortanca degerlerine gére anlamli disik bulunmustur.
izole BAG grubunun da Cl ortanca degeri BAG+BGT+HbA1c grubunun ClI

ortanca degerinden anlamli dusuk bulunmustur.
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Alt gruplarin LAP degerleri Tablo 13 ve Sekil 8'de gorluimektedir.

Tablo 13. Gruplarin lipit birikim Urunleri degerleri

= =
= o @ B o
~ (&) [&] L (8]
= © T | é3 | £& &< = | ¢3
© < Qo < o O < < T o~ O o
n [41] I m I mnm o + | mI
Min 0.824 7.294 3.240 10.161 8.073 18.787 6.018 12171

Maks 220.8421189.568 |288.755| 413.91 | 180.953 | 351.383 |691.589| 253.63

Ortalama | 47.718 | 60.022 | 63.004 | 75.21 66.319 84.353 | 94.808 | 82.428

39.277 -150.803 -|57.256 - | 67.866 - | 52.229 - | 72.630 - |83.707 -|64.074 -
56.159 | 69.242 | 68.753 | 82.553 | 80.408 96.076 | 105.91 {100.783

Ortanca | 32.737 | 43.378 | 52.648 | 64.345 | 69.550 71.627 | 72.214 | 73.004
28.561-|39.372 -|48.608 - | 59.085 - | 42.708 - | 66.137 - |67.435-|46.671 -

95% ClI

95% 38.901 | 56.062 | 56.397 | 69.54 84.665 84.575 | 79.691 | 88.544
SD 42.542 | 43.257 | 44.437 | 51.038 | 38.412 53.017 79.21 | 55.841
SEM 4254 | 4638 | 2917 | 3.722 6.899 5.891 5.629 | 9.059

90 J—

50
70

60 I
50 I

40+

Median LAP

30

20— T T T
Sadikh BAG HhAlc HhA1c+BAG HoA1c+BGT BGT ve T2DM HhA1c+
BAG+BGT BAG+BEGT

Sekil 8. Gruplarin lipit birikim Grtnleri degerleri (Degerler ortanca + %95 given

arahg olarak ifade edilmistir)
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Alt gruplar LAP degerlerine gore incelendiginde saglikli kontrol grubu ile
izole HbA1c (p=0.005), BAG+HbA1c (p<0.0001), BGT+HbA1c (p=0.001),
BAG+BGT+HbA1c (p<0.0001) grubu ve T2DM (p<0.0001) gruplari arasinda
istatistiksel anlamli farkhlik saptanmistir. izole BAG grubu ile BAG+HbA1c
(p=0.048), BAG+BGT+HbA1c (p=0.002) ve T2DM (p<0.0001) gruplan
arasinda istatistiksel farklilk bulunmustur. Izole HbA1c grubu ile
BAG+BGT+HbA1c (p=0.003) grubu ve T2DM (p<0.0001) gruplar arasinda
anlamli farklilik saptanmistir. Buna gore saglikh kontrol grubunun LAP ortanca
degeri izole HbA1c, BAG+HbA1c, BGT+HbA1c, BAG+BGT+HbA1c grubu ve
T2DM gruplarinin LAP ortanca deg@erlerine gore anlamli disik bulunmustur.
Izole BAG ve izole HbA1c grubunun LAP ortanca degeri BAG+BGT+HbA1c
grubu ve T2DM gruplarinin LAP ortanca degerlerine gore anlamli dusuk
bulunmustur. Bunlara ilaveten izole BAG grubunun LAP ortanca degeri
BAG+HbA1c grubunun LAP ortanca degerinden anlamli disik bulunmustur.

50



Alt gruplarin BKO degerleri Tablo 14 ve Sekil 9’da gérulmektedir.

Tablo 14. Gruplarin bel kalga orani degerleri

= =
_ o 8 2
S| Z | ¢ |25 8 | 85| &3 | 3
S Py < o o< = <T Q
(/2] I [21] mI m o mn I m + -
Min 0.677 | 0.664 | 0.739 | 0.755 | 0.773 0.75 0.613 | 0.764
Maks 1.075 | 1.153 | 1.043 | 1211 | 1.005 | 1.130 | 1.273 | 1.424

Ortalama | 0.853 | 0.892 | 0.896 | 0.924 0.902 0.917 0.931 0.946

95% ClI 0.837-|0.882-| 0.88- | 0.891- | 0.877- | 0.906- | 0.911- | 0.933-
0.869 | 0.903 | 0.912 | 0.957 0.926 0.927 0.95 0.958

Ortanca 0.847 | 0.89 0.891 0.906 0.91 0.919 0.928 0.939
0.834-| 0.87- | 0.869- | 0.874- | 0.876- | 0.907- | 0.909- | 0.921 -

95% ClI
0.867 | 0.909 | 0.914 0.959 0.945 0.932 0.949 0.962
SD 0.0806 | 0.0786 | 0.0734 | 0.1003 0.066 0.0744 | 0.0896 | 0.0903
SEM 0.00806|0.00516| 0.00787 | 0.01626 | 0.01186 | 0.00543 | 0.00995 |0.00642
1,00
0,95+
S
=
x
3 090
o
8
H
= 085
0,80

073
S Hale BAG HBATCHBET BGT v BAGHBGT HEAICHBAG HBA e BAGHBGT T20M

Sekil 9. Gruplarin bel kalgca orani degerleri (Degerler ortanca + %95 glven

araligi olarak ifade edilmistir)
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Alt gruplar BKO degerlerine goére incelendiginde saglikli kontrol grubu ile
izole BAG (p=0.020), izole HbA1c (p=0.003), BAG+HbA1c (p<0.0001),
BGT+HbA1c (p=0.003), BAG+BGT+HbA1c (p<0.0001) grubu ve T2DM
(p<0.0001) gruplari arasinda istatistiksel anlamli farkhlik saptanmistir. izole
BAG grubu ile T2DM (p=0.001) gruplar arasinda istatistiksel anlamh farkllk
bulunmustur. izole HbA1c grubu ile BAG+BGT+HbA1c (p=0.01) ve T2DM
(p<0.0001) grubu arasinda istatistiksel anlamli farkhlik saptanmistir. Buna
gore saglikh kontrol grubunun BKO ortanca degeri izole BAG, izole HbA1c,
BAG+HbA1c, BGT+HbA1c, BAG+BGT+HbA1c grubu ve T2DM gruplarinin
BKO ortanca degerlerine gére anlamli diisiik bulunmustur. izole BAG ve izole
HbA1c grubunun BKO ortanca degerleri T2DM grubunun BKO ortanca
degerlerine gore anlamli duisiik bulunmustur. Ayrica izole HbA1c grubunun
BKO ortanca degeri BAG+BGT+HbA1c¢ grubunun BKO ortanca degerine gore

anlaml dusuk bulunmustur.
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Alt gruplarin VKI degerleri Tablo 15 ve Sekil 10’da goriilmektedir.

Tablo 15. Gruplarin vicut kitle indeksi degerleri

2 e +
b < < =
. | o8 2 : :
= | ed| o | & | 3| & | B &%
'S G < I O P I Q <3
n m m [a1] m I (11] o mI
Min 15.496 | 19.628 | 15.794 | 20.438 | 16.218 | 18.929 [16.955| 23.03

Maks 39.657 | 39.472 | 39.915 | 42.667 | 56.094 | 67.748 |52.539| 51.69

Ortalama| 26.342 | 28.715 | 28.865 | 30.671 | 30.069 | 31.339 |31.434| 31.922

252- | 2693- | 27.78- | 28.87- | 29.24- | 30.4- |30.66-| 30.67 -
27.9 30.5 29.95 32.48 30.9 32.3 | 32.21 33.18

Ortanca | 25.724 | 27.885 | 28.355 | 29.385 | 29.662 | 30.109 | 30.88 | 31.217
24.03- | 26.36- | 27.21- | 28.03- | 284- | 29.14- |29.88-| 30.45-

95% ClI

95%Cl | 2679 | 3023 | 29.08 | 3125 | 3043 | 3143 |31.64| 32.25
SD 5744 | 4874 | 5076 | 549 | 6421 | 6671 |5513| 5.674
SEM 0574 | 0875 | 0544 | 0891 | 0421 | 0486 |0392| 063
40,00

30,00

=

=

Ezo,oo-

=

10,00

0,00-
Sadlikh BGT ve BAG HbA1c HbA1C+BGT  HbA1C+BAG T2DM HbA1c+
BAG+BGT BAG+BGT

ekil 10. Gruplarin vicut kitle indeksi degerleri (Degerler ortanca £ %95 guven
S p g ¢ g

araligi olarak ifade edilmigtir)
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Alt gruplar VKI deg@erlerine gore incelendiginde saglikli kontrol grubu ile
izole HbA1c (p<0.0001), BAG+HbA1c (p<0.0001), BGT+HbA1c (p=0.004),
BAG+BGT+HbA1c (p<0.0001) grubu ve T2DM (p<0.0001) gruplari arasinda
istatistiksel ~anlamh  farkhlik saptanmigtir. izole BAG grubu ile
BAG+BGT+HbA1c (p=0.027) ve T2DM (p=0.011) grubu arasinda anlamli
farklilk bulunmustur. Buna goére saglkli kontrol grubunun VKI ortanca degeri
izole HbA1c, BAG+HbA1c, BGT+HbA1c, BAG+BGT+HbA1c grubu ve T2DM
gruplarinin VKI ortanca degerlerine gére anlamh diisiik bulunmustur. izole
BAG grubunun VKI ortanca degeri BAG+BGT+HbA1c ve T2DM gruplarinin

VKI ortanca degerine goére anlamli disik bulunmustur.

Tum hasta gruplarinin antropometrik indeksler araciligi ile birbirleriyle

karsilastirildiklar detayli yorumlar tartisma kisminda ele alinmistir.
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Alt gruplarin laboratuvar verileri Tablo 16’da gorulmektedir.

Tablo 16. Gruplarin laboratuvar verileri

BGT ve BGT +
Saglhikl BAG HbA1c BAG + BGT HbA1c

AST (U/L) 185 20 19 21 21.5
ALT (U/L) 16 17 16 21 19.5
ALP (U/L) 51 73 69 55 67
GGT (U/L) 14 16 16 24 22
Hb (g/dL) 13.4 138 132 14.1 14.1
WBC (g/dL) 6.84 7.2 7.265 6.43 7.305
PLT

(103xul) 262.5 272 279 237 261.5
insiilin

(miU/mL) 7 9.5 8.01 8.8 8.65
HDL-K

(mg/dL) 56.5 54 55 54 54.5
LDL-K

(mg/dL) 123 125 131 143 141.5
T.kol

(ma/dL) 201.5 206 213 232 218.5
Trigliserid

(mg/dL) 99.5 113 1125 147 132
Ure (mg/dL) 228 232 257 25.3 25.6
Kreatinin

(mg/dL) 059 06 0.8 0.6 0.625
Urik asit

(mg/dL) 42 445 48 55 4.65
CRP

(mg/dL) 02 02 03 0.35 0.3
HOMA 1.619 2.37 1.877 2.333 2.025

Degerler median olarak ifade edilmisgtir.

p: Gruplar arasinda karsilagtirma (Kruskal-Wallis testi)

BAG +
HbA1c

20
19
76
21
13.7
7.235

272

9.1

52

141

223

130
27
0.61

0.3
2.369

BAG + BGT
+ HbA1c

20
18
79.5
19.5
13.85
8.145

278

10.5

50

137

216

137
27.4
0.62
5
0.5
2.813

T2DM
20
19
79
26

14.25

7.79

266

9.8

50

139

223

145
28.1
0.64
5.25
0.425
3.281

p
0.0026
0.0000
0.0000
0.0000
0.0000
0.0064

NS

0.0163

0.0002

0.0006

0.0022

0.0000
0.0000
0.0029
0.0000
0.0000
0.0000

Alt gruplar laboratuvar verilerine gére incelendiginde trombosit disindaki

tim laboratuvar verileri 8 grup arasinda anlamh farkhlik géstermistir. Glukoz

metabolizmasindaki bozuklugun, tim metabolizmayi ve sistemleri etkilediginin

gOstergesi olarak prediyabet grubunda tanimlayici kriterlerin saglanma sayisi
arttikga, karaciger fonksiyon testleri (AST, ALT, ALP, GGT), bobrek fonksiyon

testleri (Ure, kreatinin), Urik asit dizeyi, lipit parametrelerindeki bozukluklar

artis gostermistir.
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4.3.3 Prediyabetin iki Ana Gruba Ayriimasi

Batin antropometrik indekslerin prediyabet alt tiplerindeki olgumlerini
median de@erlerine gore siraladigimizda (Tablo 17) izole BAG ve izole HbA1c
yuksekligi olanlarin 6lgum degerlerinin geri kalan prediyabetlere gore dusuk
oldugu gérulmustur. Bu durumda prediyabet hastalarini metabolik durumu
daha iyi olanlar (izole BAG ve izole HbA1c) ve metabolik durumu daha kétu
olanlar (BAG+HbA1c, BGT ve BAG+BGT, BGT+HbA1c, BAG+BGT+HbA1c)

olarak ikiye ayirmanin uygun oldugu gorulmustar.

Tablo 17. Prediyabet alt gruplarinin antropometrik dlgim degerlerine goére

siralamalari
VAI | LAP | BSI | BRI | CI | VKI | BKO | Toplam | Predivabet
siniflamasi
BAG 11 21 ]1]2] 2 10 N
|
HbA1c sl 22324/ 1 16 Y
BGTveBAG+BGT | 3 | 4 | 5 | 2 | 3| 1| 4 22
BGT+HbA1c 4|6 | 1|5 |5]3]3 27
K&t
BAG+HbA1c 5| 3| a4|alals]| s 30
BAG+BGT+HbA1c | 6 | 5 | 6 | 6 | 6 | 6 | 6 41

Bu durumda hastalarimizi saglikli, metabolik durumu daha iyi prediyabet,
metabolik durumu daha kot prediyabet ve T2DM olarak ayirdigimizda her
gruptaki hasta sayilari sirasiyla 100 (%10.5), 319 (%33.4), 338 (%35.4), ve
198 (%20.7) olmustur. Prediyabeti bdyle bir ayirirma tabi tutmanin hastalarin
prognozunu 6n gorme ve takip stratejilerini belirleme bakimindan 6nemli
oldugu dusunulmustur. Bu ayirirmin ne derecede gercekgi oldugunu test etmek
icin antropometrik dlgimlerin bu dort grubu ayirmada ne derecede gecerli
oldugu ve dort grup arasinda metabolik parametreler bakimindan fark olup
olmadidi arastirmistir. Bundan sonra dortli grup dendiginde saglikli kontrol
grubu, izole BAG veya izole HbA1c gruplarinin dahil edildigi metabolik durumu
daha iyi olanlar, BGT ve BAG+BGT, BGT+HbA1c, BAG+HbA1c,
BAG+BGT+HbA1c gruplarinin dahil edildigi metabolik durumu daha kotu
olanlar ve T2DM gruplari anlagilacaktir.
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4.3.4 Dértlii Grubun Antropometrik Olgiimleri

Dortla gruba gore gruplarin kendi aralarinda BRI de@erlerine gore yapilan

degerlendirme Tablo 18 ve Sekil 11°'de gorulmektedir.

Tablo 18. Dortlu grupta viucut yuvarlaklik indeksleri

BRI
Metabolik Metabolik
durumu daha durumu daha

Saghkh iyi kotu T2DM
Min 0.858 1.769 2.147 1.944
Maks 9.178 15.354 15.846 14.902
Mean 4.511 5.886 6.43 6.589
Ortanca 4.234 5.534 6.081 6.414
95% ClI 3.769 - 4.718 5.28 - 5.894 5.843 - 6.397 6.138 - 6.656
SD 1.8362 2.194 2.0721 2.0188
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7,0

6,0

5,0

4,09

Median BRI

2,0

e e vctybat " precaba T2ou
Karsilastirilan 1. grup Karsilastirilan 2. grup p
Saglikli Metabolik durumu daha iyi (p<0.0001)
Saglikli Metabolik durumu daha kot (p<0.0001)
Saglikli T2DM (p<0.0001)
Metabolik durumu daha iyi Metabolik durumu daha kot (p=0.003)
Metabolik durumu daha iyi T2DM (p<0.0001)
Metabolik durumu daha kot T2DM (p=1.000)

Sekil 11. Dortli grupta vicut yuvarlaklik indeksleri (Degerler ortanca £ %95

guven aralgi olarak ifade edilmistir)

Alt gruplar BRI ortanca degerlerine goére incelendiginde saglikli kontrol
grubunun BRI ortanca degeri, diger 3 gruba gore anlamh dusik saptanmistir.
Metabolik durumu daha iyi olan prediyabet grubunun BRI ortanca degeri,
metabolik durumu daha kétu olan prediyabet grubuna ve T2DM grubuna gore
istatistiksel anlamli dusuk, saglikh kontrol grubuna gore anlamli yuksek
saptanmistir. Metabolik durumu daha kotu olan prediyabet grubu ile T2DM

grubu arasinda anlamlihik saptanmamistir.

Dortll gruba gore gruplarin kendi aralarinda BSI degerlerine gore yapilan
degerlendirme Tablo 19 ve Sekil 12°de gorulmektedir.
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Tablo 19. Dortlu grupta vicut sekil indeksleri

BSI
Metabolik Metabolik
durumu daha durumu daha
Saghkh iyi kotii T2DM

Min 0.0678 0.0649 0.0528 0.0709
Maks 0.101 0.115 0.114 0.104
Mean 0.0801 0.082 0.0828 0.0832
Ortanca 0.0801 0.0819 0.0829 0.0833
95% ClI 0.0791-0.0818 = 0.0809 - 0.0827 0.0824 - 0.0835  0.0823 - 0.0839
SD 0.005323 0.006456 0.00597 0.005473

0,10

0,05
in
E 0,06
-l
L]
=

0,04

0,02

0,00=

Saglkh Metabolik durumu iyi Metabolik durumu kétd
prediyabet predivabet

Karsilastirilan 1. grup Karsilastirilan 2. grup p
Saglikh Metabolik durumu daha iyi (p=0.026)
Saghkh Metabolik durumu daha kot (p<0.0001)
Saglikli T2DM (p<0.0001)
Metabolik durumu daha iyi Metabolik durumu daha kot (p=0.215)
Metabolik durumu daha iyi T2DM (p=0.113)
Metabolik durumu daha kétli | T2DM (p=1.000)

ekil 12. Dortla grupta vucut sekil indeksleri (Deg@erler ortanca + %95 guven
S grup ¢ g

araligi olarak ifade edilmigtir)
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Alt gruplar BSI ortanca degerlerine gore incelendiginde saglikli kontrol
grubunun BSI ortanca degeri, diger 3 gruba gére anlamli dusuk saptanmistir.
Metabolik durumu daha iyi prediyabet grubu, metabolik durumu daha koti

prediyabet grubu ve T2DM grubu arasinda anlamli farklilik saptanmamistir.

Dortll gruba goére gruplarin kendi aralarinda Cl de@erlerine gbre yapilan

degerlendirme Tablo 20 ve Sekil 13'de gorulmektedir.

Tablo 20. Dortlu grupta koniklik indeksleri

cl
Metabolik Metabolik
durumu daha durumu daha

Saghkh iyi kot T2DM
Min 1.042 1.036 0.954 1.167
Maks 1.525 1.736 1.893 1.689
Mean 1.264 1.320 1.344 1.353
Ortanca 1.272 1.319 1.346 1.349
95% ClI 1.251 - 1.293 1.310-1.33 1.336 - 1.355 1.337 - 1.361
SD 0.0962 0.1057 0.0959 0.0883
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0,89

Median CI

0,5

0,44

0,2+

Saglkh

Metabolik durumu iyi
prediyabet

T2DM

Metabolik durumu kot
prediyabet

Karsilastirilan 1. grup Karsilagtirilan 2. grup p
Saglikli Metabolik durumu daha iyi (p<0.0001)
Saghkh Metabolik durumu daha kétl (p<0.0001)
Saglikli T2DM (p<0.0001)
Metabolik durumu daha iyi Metabolik durumu daha kot (p=0.004)
Metabolik durumu daha iyi T2DM (p=0.003)
Metabolik durumu daha kot T2DM (p=1.000)

Sekil 13. Dortlo grupta koniklik indeksleri (Degerler ortanca + %95 given

arahg olarak ifade edilmistir)

Alt gruplar CI ortanca degerlerine gore incelendiginde saglkli kontrol

grubunun CI ortanca degeri, diger 3 gruba gore anlamli dusuk saptanmistir.

Metabolik durumu daha iyi prediyabet grubunun Cl ortanca degeri, metabolik

durumu daha kotu prediyabet grubu ve T2DM grubuna gore istatistiksel

anlamli duguk, saglkli kontrol grubuna gore anlamli yuksek saptanmistir.

Metabolik durumu daha kétu prediyabet grubu ile T2DM grubu Cl ortanca

degderleri arasinda istatistiksel anlamlilik saptanmamistir.

Dortli gruba goére gruplarin LAP degerleri Tablo 21 ve Sekil 14’de

gorulmektedir.
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Tablo 21. Dortlu grupta lipit birikim Grtnleri indeksleri

Min
Maks
Mean
Ortanca
95% CI
SD

Saghkh
0.824

220.842
47.718
32.737

28.561 - 38.901

42.5421

LAP

Metabolik
durumu daha

iyi
3.24

288.755
62.191
50.457

46.935 - 55.213

44.0712
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Metabolik
durumu daha
kotii

8.073
413.91
77.397
66.930

63.497 - 72.265
51.1357

T2DM
6.018

691.589
94.808
72.214

67.435 - 79.691

79.2098



80

70

60

507

Median LAP

40

e e ML
Karsilastirilan 1. grup Karsilagtirilan 2. grup p
Saglikli Metabolik durumu daha iyi (p=0.002)
Saghkh Metabolik durumu daha kétl (p<0.0001)
Saglikli T2DM (p<0.0001)
Metabolik durumu daha iyi Metabolik durumu daha kot (p<0.0001)
Metabolik durumu daha iyi T2DM (p<0.0001)
Metabolik durumu daha kétl T2DM (p=0.298)

Sekil 14. Dortlt grupta lipit birikim Grinleri indeksleri (Degerler ortanca + %95
glven araldi olarak ifade edilmistir)

Alt gruplar LAP ortanca degerlerine gore incelendiginde tum alt gruplar
arasinda istatistiksel anlamli farklilik saptanmistir.

Dortll gruplarin VAI de@erleri Tablo 22 ve Sekil 15’de gorulmektedir.
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Tablo 22. Dortlh grupta visseral adipozite indeksleri

VAI
Metabolik Metabolik
durumu daha durumu daha
Saghkh iyi kétii T2DM
Min 0.365 0.241 0.491 0.511
Maks 7.32 15.336 17.967 31.541
Mean 1.859 2.031 2.454 2.967
Ortanca 1.409 1.65 2.044 2.23
95% CI 1.244 -1.675 1.486 - 1.776 1.951 - 2.235 1.958 - 2.525
SD 1.3356 1.5037 1.8346 2.8998
3,07
254
= 2,0
<
5
=
@ 157
=
1,04
0,57
Sagikh Metabolik durumu iyi Metabolik durumu kéta
prediyvalbet prediyabet
Karsilagtirilan 1. grup Karsilagtirilan 2. grup p
Saghkh Metabolik durumu daha iyi (p=0.869)
Saghkh Metabolik durumu daha kétl (p<0.0001)
Saglikli T2DM (p<0.0001)
Metabolik durumu daha iyi Metabolik durumu daha kétl (p<0.0001)
Metabolik durumu daha iyi T2DM (p<0.0001)
Metabolik durumu daha kot T2DM (p=0.788)

Sekil 15. Dortlt grupta visseral adipozite indeksleri (Degerler ortanca + %95

guven araligi olarak ifade edilmistir)
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Alt gruplar VAI ortanca degerlerine goére incelendiginde saglikli kontrol
grubunun ve metabolik durumu daha iyi prediyabet grubunun VAI ortanca
degerleri, metabolik durumu daha kotu prediyabet grubunun ve T2DM
grubunun VAI ortanca degerlerine gore anlamh dusuk saptanmigtir. Saglkh
kontrol grubunun VAI ortanca degeri ile metabolik durumu daha iyi prediyabet
grubunun VAl ortanca degeri arasinda istatistiksel anlaml farklilik
saptanmamigtir. Metabolik durumu daha kotu prediyabet grubu ile T2DM
grubu VAI ortanca degerleri arasinda istatistiksel anlamh farkhlik

saptanmamistir.

Dortli gruba gore gruplarin kendi aralarinda VKI degerlerine gore yapilan

degerlendirme Tablo 23 ve Sekil 16'da gorulmektedir.

Tablo 23. Dortlu grupta vicut kitle indeksleri

VKI
Metabolik Metabolik
durumu daha durumu daha

Saghikli iyi kotii T2DM
Min 15.496 15.794 18.929 16.955
Maks 39.657 56.094 67.748 52.539
Mean 26.342 29.740 31.163 31.434
Ortanca 25.724 29.066 30.173 30.880
95% CI 24.035 - 26.786 28.349 - 29.745 29.520 - 30.937 29.877 - 31.645
SD 5.7440 6.0993 6.2046 5.513
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309

259

209

Median VKi

1049

5=

Sadlkh Metagrc:éiléig:g;tmu i Metab:rll[d?;];ggu ket T20M
Karsilastirilan 1. grup Karsilastirilan 2. grup p
Saghikh Metabolik durumu daha iyi (p<0.0001)
Saglikh Metabolik durumu daha koétu (p<0.0001)
Saglikli T2DM (p<0.0001)
Metabolik durumu daha iyi Metabolik durumu daha kot (p=0.019)
Metabolik durumu daha iyi T2DM (p=0.001)
Metabolik durumu daha koti T2DM (p=1.000)

Sekil 16. Dortllu grupta vucut kitle indeksleri (Deg@erler ortanca £ %95 guven

arahg olarak ifade edilmistir)

Alt gruplar VKI ortanca degerlerine gore incelendiginde saglikli kontrol
grubunun VKI ortanca degeri, diger 3 gruba gore anlaml dusuk saptanmistir.
Metabolik durumu daha iyi prediyabet grubunun VKI ortanca degeri, metabolik
durumu daha kotu prediyabet grubuna ve T2DM grubuna gore istatistiksel
anlamli dusuk, saglkli kontrol grubuna gore anlamh yuksek saptanmistir.
Metabolik durumu daha kotlu prediyabet grubu ile T2DM grubu arasinda

anlamlilik saptanmamistir.
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Dortli gruba gore gruplarin kendi aralarinda BKO degerlerine gore

yapilan de@erlendirme Tablo 24 ve Sekil 17°de gorulmektedir.

Tablo 24. Dortlu grupta bel kalga oranlari

Bel/Kalga Orani

Metabolik Metabolik
durumu daha durumu daha

Saghkh iyi kot T2DM
Min 0.677 0.664 0.613 0.764
Maks 1.075 1.153 1.273 1.424
Mean 0.853 0.893 0.919 0.946
Ortanca 0.847 0.891 0.917 0.939
95% CI 0.834 - 0.867 0.873 - 0.904 0.909 - 0.929 0.921 - 0.962
SD 0.0806 0.0771 0.0808 0.0903
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0,54

Median BelfKalga
3

0,44

0,27

Sadhkh Metag::gbéigg[al.gtnu i Metab:rlltd?ﬂg?tu k&t T2DM
Karsilastirilan 1. grup Karsilastirilan 2. grup p
Saglikh Metabolik durumu daha iyi (p<0.0001)
Saglikli Metabolik durumu daha koétu (p<0.0001)
Saglikli T2DM (p<0.0001)
Metabolik durumu daha iyi Metabolik durumu daha koétu (p=0.001)
Metabolik durumu daha iyi T2DM (p<0.0001)
Metabolik durumu daha kéti | T2DM (p=0.014)

Sekil 17. Dortli grupta bel kalga oranlar (Deg@erler ortanca + %95 guven

araligi olarak ifade edilmistir)

Alt gruplar BKO ortanca degerlerine gore incelendiginde tum alt gruplar

arasinda istatistiksel anlamli farklilik saptanmistir.

Antropometrik indekslerin prediyabetin iyi ve kotu alt gruplarini

ayirmadaki istatistiksel degerleri Tablo 25 ve Sekil 18’de goriimektedir.
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Tablo 25. Antropometrik indekslerin prediyabetin iyi ve kota ayirimini

yapmadaki istatistiksel degerleri

AUC p Sinir deger Sensitivite Spesivite
VAI 0.598 <0.01 1.7145 63.3 54.2
BRI 0.580 <0.01 4.8164 80.2 34.5
BSI 0.547 0.038 0.0818 61.8 49.5
LAP 0.610 <0.01 58.6429 60.1 60.5
Cl 0.576 <0.01 1.3265 61.8 54.5
VKI 0.568 <0.01 26.2188 82.8 30.4
BKO 0.591 <0.01 0.8725 72.8 44.5
100 —

Sensitivity

Antropometrik indeksler

40 — VKi
------- VAI
— BSI
- BRI
20 - Cl
— LAP
O 1 1 1 | 1 1 1 | 1 1 1 |
0 20 40 60 80 100

100-Specificity

Sekil 18. Antropometrik indekslerin prediyabetin iyi ve kotd ayirimini

yapmadaki istatistiksel degerleri

Tablo 25’de goruldugu Uzere antropometrik indekslerin prediyabetin iyi ve
kotu alt gruplarini ayirdiklart sinir degerlerin p’leri anlamli bulunmustur. LAP
indeksinin en yuksek AUC degerine sahip oldugu, VKI (p=0.0429) ve BSI
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(p=0.0196) indekslerinden daha gugclu sekilde prediyabetin iyi — k6ta alt grup

ayrimini yapabildigi bulunmustur.
4.3.5 Dortlii Grubun Hipertansiyon ve Laboratuvar Verileri

BSI hari¢ batun antropometrik indeks degerleri prediyabetin metabolik
agidan daha iyi ve kotu alt gruplari arasinda istatistiksel olarak farkh
bulunmustur. Bu farklihk yapilan prediyabet ayriminin gergekgi bir ayirim
oldugunu gostermistir. Prediyabet ayirimimizin hipertansiyon varhgr ve
laboratuvar verileri bakimindan da dogrulugunun kanitlanmasi agisindan

asagidaki analizler yapiimistir.

Tam olgular igerisindeki hipertansiyon yandas hastahginin 4’li grup

arasindaki dagilm Tablo 26’da gosterilmigtir.

Tablo 26. Dortli grup arasinda hipertansiyon oranlari

Gruplar Sayi (n) Hipertansiyon (n) %
Saghkh 100 10 10
BAG veya HbA1c 319 45 141
Digerleri 338 84 24.9
T2DM 198 64 32.3
TOTAL 955 203 21.3

Dortli grup arasinda hipertansiyon yuzdeleri agisindan anlamh farkhlik
gorudlmastir (p<0.0001). Saghklh kontrol grubundan T2DM grubuna dogru

hipertansiyon ek hastaligi olan olgu oraninda artis gériimustar.
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Tablo 27. Dortli grupta laboratuvar degerleri ve istatistiksel farkliliklari

Saghikh
AST (UIL) 185
ALT (UIL) 16
ALP (U/L) 51
GGT (ULL) 14
Hb (g/dL) 13.4
WBC (g/dL) 6.84
PLT (10%xpl) 262.5
insiilin (mlU/mL) 7

HDL kolesterol (mg/dL) 56.5
LDL kolesterol (mg/dL) 123
Total kolesterol (mg/dL) 201.5

Trigliserid (mg/dL) 99.5
Ure (mg/dL) 22.8
Kreatinin (mg/dL) 0.59
Urik asit (mg/dL) 4.2
CRP (mg/dL) 0.2
HOMA 1.619

19
16
70
16
13.4
7.26
276
8.55
55
130
211
113
25.15
0.58
4.8
0.3
2.02

Degerler median olarak ifade edilmistir.
p1: Tum gruplarin kargilastirilmasi (Kruskal-Wallis testi)
p2: Metabolik durumu iyi ve kétl prediyabetlerin karsilastirmasi (Dunn Testi)

NS: non-significant (istatistiksel olarak anlamli degil)

iyi prediyabet

Metabolik durumu Metabolik durumu
kotii prediyabet

21
19
76
21
13.8
7.47
270.5
9.24
52
140.5
221
132.5
26.3
0.61
5
0.37
2.404

T2DM

20
19
79
26
14.25
7.79
266
9.8
50
139
223
145
28.1
0.64
5.25
0.425
3.281

pi

0.0006
<0.0001
<0.0001
<0.0001
<0.0001

0.0079

NS
<0.0001

0.0001

0.0003
<0.0001
<0.0001

0.0002
<0.0001
<0.0001

0.0021
<0.0001

p2

0.048
0.005
NS
0.0001
0.002
NS
NS
NS
0.011
0.026
NS
0.0001
NS
NS
0.046
0.038
0.026

Tum olgular 4’lu grup olarak bolunup laboratuvar verilerine gore

incelendiginde trombosit disindaki tim laboratuvar verileri gruplar arasinda

anlamli farklihk gostermistir. Literatirde metabolik sendromda, aterosklerozda

ve alkol digi yagh karaciger hastaliginda yukseldigine dair kanitlar olan AST,
ALT, GGT, hemoglobin, LDL-K, trigliserid, urik asit, CRP ve HOMA-IR

degerleri metabolik durumu daha iyi ve daha kotu prediyabet gruplari arasinda

bakildiginda istatistiksel anlamli farklihk saptanmistir. Bu da prediyabeti

isabetli bir sekilde bdldigumuz konusunda bizi desteklemektedir.
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4.4 Olgularimizda insulin diizeyi ve insiilin direnci

Prediyabet ve T2DM patogenezinde insulin direnci ve insulin ylksekligi temel
rol oynamaktadir. Bu sebeple gruplarimizda insdlin duzeyinin ve HOMA
skorunun dagilimi  da prediyabetin alt gruplarinin degerlendiriimesi

bakimindan 6nemlidir.
4.4.1 HOMA-IR’In Antropometrik indekslerle iligkisi

HOMA-IR skorunun antropometrik élglimlerle korelasyonu Tablo 28’de

gOsterilmigtir.

Tablo 28. HOMA-IR ve antropometrik indekslerle iligkisi

BSI Cl VAI BKO BRI LAP

Korelasyon katsayisi 0.124 0.343 0.361 0.385 0.500 0.517
HOMA
p 0.002 <0.0001 <0.0001 <0.0001 <0.0001 <0.0001

Sayi 605 605 605 605 605 605

insllin direncini en iyi gésteren antropometrik indeksi bulabilmek igin
antropometrik indeksler HOMA-IR ile artan korelasyon katsayilarina gore
dizilmigtir. Buna gére HOMA-IR ile en korele hareket eden indeks LAP olarak
belirlenmistir ve LAP’In korelasyon katsayisi, BRI'nin korelasyon katsayisi
(p=0.6908) disindaki diger antropometrik indekslerin  korelasyon
katsayilarindan istatistiksel olarak anlamli sekilde ylksek bulunmustur. Diger
bir deyisle insllin direncini en c¢ok goésteren indeks LAP olarak

degerlendirilmigtir.

HOMA-IR’nin saglikli-prediyabet ayrimi, prediyabet-diyabet ayrimi ve 4’lu
gruplara gore belirledigimiz prediyabetin iyi-kotu alt tiplerine gore yaptigi sinir

degerler Tablo 29’de gosterilmigtir.

72



Tablo 29. HOMA-IR sinir degerler

Sinir deger
Sensitivite
Spesivite

AUC

—_
»
—_
~

<0.01 1.9704 711

[e2]
0]
(o]

Saglikh- Prediyabet 0.

(o))
©

HOMA | Prediyabet - Diyabet 0.677 <0.01 2.4138 69.5

lyi-kétl prediyabet 0.583 0.003 1.5279 80.4 31.6

Tablo 29de goruldugu Uzere HOMA-IR'nin sagliklh-prediyabet,
prediyabet-diyabet ve prediyabetin iyi - koéta alt gruplarini ayirdiklarr sinir
degerlerin p’leri anlamh bulunmustur. Ancak HOMA-IR i¢in belirlenen sinir

degerlerin sensitivite ve spesivite yuzdeleri dusuk bulunmustur.
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V. TARTISMA

DM dunya ¢apinda énemli morbidite ve mortalite nedenidir. Son yillarda
dinya ¢apinda oldugu gibi tlkemizde de prevalansi artis egilimindedir (2). Bu
artisin insani ve ekonomik yuku agirlastikga diyabeti dnlemeye yonelik
girisimler de yayginlasmaktadir. Cogu kisi prediyabetin diyabet icin yuksek
riskli bir durumu temsil ettigi konusunda hemfikirdir ancak diyabetin 6nlenmesi
icin farmakoterapinin baslatilip baslatimayacadi, ne zaman tedavi
baslatilacagdi veya hangi tedavinin baglatilacagi, diyabetin komplikasyonlarinin
ve metabolik etkilerinin hangi agsamada bagsladigi dahil pek ¢ok konuda halen
fikir birligi yoktur. Prediyabet adi verilen, diyabet tani kriterlerinin
karsilanmadigi ancak kan sekeri, HbA1c veya OGTT nin normal sinirlar
icerisinde olmadigi donemin sandigimiz kadar homojen bir hastalik
olmadidina dair son zamanlarda giderek artan sayida calisma literature
eklenmektedir(125).

Prediyabet ve diyabet tanisi koyabilmek veya henlz tani konmamis
hastalari daha erken yakalayabilmek i¢in kolay ulagilabilir, laboratuvar tabanli
olmayan parametrelerin ve risk faktorlerinin arayisi bilim insanlarinin
calismalarina yon vermigtir. Literatirde bu tarz calismalarin toplandigi bir
derlemede en oOnemli o6ngoérdurtculerin  yas, diyabet aile hikayesi,
hipertansiyon yandas hastaligi ve abdominal obezite oldugu gosterilmigstir
(126). Abdominal obezite ve bunun en 6nemli komponenti olan viseral
yaglanmanin diyabet icin 6nemli bir degistirilebilir risk faktori oldugu
bilinmektedir (127, 128). Obeziteyi tanimlamak igin ilk kullanilan élgtimler VKI,
bel/kalga gevresi ve bel/boy orani gibi basit, ulasilabilir ve kolay uygulanabilir
sekilde dizayn edilen oOlgimler olmustur (88). Ancak bu basit dlgimlerin
abdominal obezitenin bilesenlerinden biri olan viseral yag kuitlesini ayirt
edebilirligi dusuk bulunmustur. Ayni zamanda gunumuz teknoloji ve bilgisayar
sistemlerindeki gelismeler ile doku ve organlar Uzerinde Olgim yapimi igin

daha sofistike aparatlar gelistiriimis olmasina ragmen ¢odu zaman bu
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yontemlerin kolay ulagilabilir olmamasi, maliyet etkin sayllmamalari ve bazen
de invaziv ydntemler arasinda olmalarindan dolayl kolay ulasilabilen,
tekrarlanabilen, maliyet etkin, yuksek sensitivite ve spesifisitede,
kardiyovaskuler hastaliklari yakalayabilecek yeni antropometrik oOlgumler
tretilmistir. Calismamizda bu vyeni tlretilen antropometrik indekslerin
prediyabet ve diyabet ile iliskisi arastirlmis ve prediyabetin alt gruplar
birbirleriyle kargilagtiriimigtir.

Calismamiza saglikh kontrol grubu olarak 100 hasta (%10.5), izole BAG
87 hasta (%9.1), izole HbA1c 232 hasta (%24.3), izole BGT 8 hasta (%0.8),
BAG+BGT 23 hasta (%2.4), BAG+HbA1c 188 hasta (%19.7), BGT+HbA1c 38
hasta (%4), BAG+BGT+HbA1c 81 hasta (%8.5), tip 2 diyabet 198 hasta
(%20.7) alinmustir.

Calismamiza katilan olgularin arasinda kan sekeri ylksekligi oldugunu
bilerek poliklinigimize bagvuran hasta sayisi 168 (%20.7) olarak saptanmistir.
Bu durum toplum igerisinde fark edilmeyen kan sekeri yuksekligi oraninin hayli
fazla oldugu anlamina gelmektedir. Benzer olarak, Center for Disease Control
(CDC)e gore ABD’de her 10 prediyabet hastasinin 8’i kendi hastaligini
bilmemektedir (129). Bu durum polikliniklerde diyabet tanisinin atlanmamasi
icin glukoz parametreleri agisindan tarama yapilmasinin ve hastalarin bu

konuda bilinglendiriimesinin 6nemini gostermistir.

Calismamiza katillan olgularin soygec¢misleri sorgulandiginda anne
tarafinda (dayi, teyze, anneanne, annenin babasi) daha ¢ok diyabet hastasi
olmasi anneden kalitilan genler agisindan dikkat cekmektedir. Bu bilgi literatur
ile de uyumludur ve ileride tarama programlarinin yonlenmesi agisindan fikir
verebilir (130).

Calismamizda, oncelikle saglikhi olgular, prediyabetikler ve T2DM
hastalarinin antropometrik indeksler bakimindan farkliliklari arastiriimigtir
(Tablo 7). Kullandigimiz bitiin indeksler (BRI, BSI, Cl, LAP, VAI, BKO, VKi)
saglikli ve prediyabet hastalarinda ve saglikh ve T2DM hastalarinda
istatistiksel olarak farkli gikmistir. Bu durum, gruplarin metabolik agidan 6nemli
farklar barindirdigini gdstermektedir. BRI, LAP, VAI, BKO, VKIi bakimindan
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prediyabet ve T2DM hastalari arasinda farkhlik saptanmistir. Ancak BSI, CI
bakiminda istatistiksel bir farklihk gérilmemistir. Bu durum bazi prediyabet
hastalarinin metabolik agidan T2DM hastalarina daha yakin olabilecegini
dugsundurmektedir. Nitekim saglikli-prediyabet ve prediyabet-T2DM ayirimlari
bakimindan antropometrik indekslerin ayirt ettiriciligini anlamak ve birer sinir
deger belirlemek icin yapilan ROC analizleri bu indekslerin saglikh-prediyabet
ayirrminda daha guglu olduklarini, ama prediyabet-T2DM ayirnminda daha
zayif olduklarini gostermigtir (Tablo 8). Antropometrik indeksler arasinda BKO
diyabetik grubu ayirmada, BRI saglikli grubu ayirmada en anlamli indeks
olarak hesaplanmistir. Antropometrik indekslerin genis dagilimi prediyabet
hastalarinin homojen bir grup olmadigini bize digundirmektedir. Bu durumda
prediyabet tanisinda kullanilan G¢ farkli testin izole veya kombine
birlikteliklerini hesaba katarak prediyabet hastalarinin izole BAG, izole HbA1c,
izole BGT, BAG+BGT, BGT+HbA1c, BAG+HbA1c, BAG+BGT+HbA1c olarak
ayrilmasinin anlaml olup olmadigi test edilmistir. Gergekte prediyabetin
heterojen bir grup oldugu dusltncesi son 10 yildir gindeme gelmistir (131).
Yeni yapilan calismalar prediyabetin tek bir hastalik antitesi olmadiginin, farkh
patolojilere ve hastalik gelisim yoéringelerine sahip ¢oklu hastaliklari
barindirdiginin altini gizmektedir (132). Hepatik glukoneogenezde bozulma,
pankreas beta hicre disfonksiyonu, periferik veya hepatik insilin direnci gibi
farkh mekanizmalarin hastalarin acglik plazma glukozlarinda veya tokluk kan
glukozlarinda ayri ayri bozukluklara sebep olmasi hastalari BAG ve BGT gibi
siniflandirmalara ayirmamiza sebep olmustur. Ancak bu ayrim yeterli midir
sorusu sadece bizim degil birgok arastirmacinin aklini kurcalamistir.
Literatirde prediyabeti farkli alt gruplara bolen ve bu alt gruplar birbirleriyle
karsilastiran bircok yeni calisma yapilmistir. Almanya’da Wagner ve
arkadaslarinin 2021 yilinda Nature Medicine adli dergide yayinladiklari
makalede prediyabeti 6 farkli alt gruba bdlmusler ve bu gruplarin diyabete
ilerleme hizlarini ve komplikasyonlar yonunden karsilastirmasini yapmislardir
(133). Vistisen ve arkadaslarinin 2018 yilinda The Whiteall Il adli ¢alisma
grubundan yaptiklari bir makalede HbA1c ile prediyabet tanisi alan hastalarda

kardiyovaskuler komplikasyonlarin aglik plazma glukozu veya tokluk plazma
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glukozu yuksekligi ile tani alan gruptan daha yuksek oranda goéruldugu
belirtilmigtir (134). Ayni calisma grubundan ¢ikan baska bir makalede ise yeni
tani diyabet hastalarinda, taniyi aglik kan sekeri yuksekligi ve tokluk kan sekeri
yuksekligi ile beraber alan grubun sadece aclik kan sekeri veya sadece tokluk
kan sekeri yuksekligi ile alan gruba gére daha ylksek oranda VKI'ne sahip
olduklari ve daha yuksek oranda kardiyovaskuler hastalik riski tagidiklari
belirtilmigtir (135). Cok yakin zamanda yayinladiklari calismalarinda, Zheng ve
arkadaslar ¢ok buyuk bir Cinli kohortunda prediyabetik hastalari yine 6 farkl
metabolik profil kimesine kabaca kan sekeri metabolizmasi dederlerine,
karaciger enzim yuksekliklerine, HOMA-IR skorlarina, lipit profillerine ve VKI,
BKO gibi antropometrik olgimlerine gore bolmuagler ve bu alt gruplarin
ortalama 3 yillik takiplerinde normal kan sekeri metabolizmasina donmesini ya
da diyabet, kronik bobrek yetmezligi ve kardiyovaskuler hastalik gelistirmesini
takip etmislerdir. Bu takibin sonucuna gore prediyabetin hangi alt grubunda
tedaviye oncelik verilmesi gerekliligine cevap aramiglardir (131). Bu
bahsedilen c¢alismada hastalarin gruplanmasinda sadece o kohortun
Ozelliklerine gore vyapilmig, evrensel standardize edilmemis bir yontem
kullaniimigtir. Amerika’da Perreault ve arkadaslarinin 2008 yilinda prediyabet
hasta grubunda yaptiklar bir calismada BAG+BGT kombine grubunda izole
BAG grubuna oranla daha fazla beta hicre yetmezligi saptanmigstir (136). Biz
de 7 gruba ayirdigimiz prediyabet hastalarimizi, bu ayirimin anlamini

degerlendirmek Uzere antropometrik indeksler bakimindan gézden gegirdik.

Calismamizda VAl  saglikh  kontrol  grubunu, BAG+HbA1c,
BAG+BGT+HbA1c ve T2DM grubundan anlamli sekilde ayirt edebilmigtir. VAI
bakimindan BAG+BGT+HbA1c ve T2DM gruplari arasinda fark
bulunmamistir. VAI'nin diyabet 6ngdrdurtcusu olarak kullanildigr birgok
calisma ve derleme literatirde mevcuttur (18). Liu ve arkadaslarinin 2016
yilinda Cin’de 2754 kisiyle yaptidi calismada yuksek VAl skoru ile diyabet
varligi korelasyon géstermigstir (137). Yine Cin’de Wei ve arkadaslarinin yaptigi
calismada VAI, VKI ve bel gevresinin diyabet ile iligkileri kargilastiriimigtir. Bu
calismada VAI daha ylksek oranda diyabet insidansi ile iligkili bulunmustur

(138). VAI'nin prediyabet 6ngorduriculigu igin de yararh bir indeks olduguna
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dair calismalar da mevcuttur (139, 140). Ancak literatirde aksini iddia eden
calismalara da rastlaniimistir. VAl ve LAP gibi yeni viseral adipozite
indekslerinin diyabet riskinin tahmininde basit antropometrik indekslere veya
lipid parametrelerine gore higbir avantaji olmadigi karsit bir calismada
belirtiimigstir (141).

Calismamizda BSI  saghkh  kontrol grubunu  BAG+HbA1c,
BAG+BGT+HbA1c ve T2DM grubundan anlamli sekilde ayirt edebilmistir. BSI
bakimindan da BAG+BGT+HbA1c ve T2DM hastalari arasinda fark
saptanmamigtir. Bawadi ve arkadaslarinin 2019 yilinda Katarda yaptigi
calismada BSl'inin diyabetle iliskisi VKi den daha gliglii bulunmustur (142).
Ancak BSI'nin diyabet 6ngordurucusu olarak VKI, bel gevresi ve BKO ile
karsgilastinldigr 2 calismada da geleneksel antropometrik dlgumlerden Ustln
olmadigi belirtilmistir (106, 107).

Calismamizda BRI saglikli kontrol grubunu izole BAG, izole HbA1c,
BAG+HbA1c, BGT+HbA1c, BAG+BGT+HbA1c ve T2DM den anlamli sekilde
ayirt edebilmigtir. Sekil 6'da goruldigu gibi BRI skorlari en yliksek gruplar
BAG+BGT+HbA1c grubu ve T2DM grubu olmustur. Zhao ve arkadaslarinin
Cin'de yapti§i calismada BRI'nin diyabet ile VKI'den daha glgli bir iligki
gosterdigi ortaya konmustur (113). 2018 yilinda Cin’de yayinlanan 15078
katilimciyla yapilan calismada BRI, BSI ve VKi’'nin diyabeti dngérmedeki
ustunluklerinin kargilastirildigr ve BRI'in aralarindaki en kuvvetli diyabetle

iligkili antropometrik 6lcim oldugu gorulmustar (113).

Cl, saglikh kontrol grubunu izole BAG, izole HbA1c, BAG+HbA1c,
BGT+HbA1c, BAG+BGT+HbA1c ve T2DM den anlamh sekilde ayirt
edebilmigtir. Sekil 7° de goéruldigu gibi Cl skorlari en ylksek gruplar
BAG+BGT+HbA1c grubu ve T2DM grubu olmustur. Brezilya’da Andrade ve
arkadaslarinin 573 kadin olguyu analiz ettigi bir calismada, CI yuksek olan
hasta grubunda DM sikhd1 %22 oldugu bununla birlikte ClI ylksek olan grupta
ortalama aclik kan sekeri ve diyabet gelisme olasiligi diger gruptan daha fazla
oldugu belirtilmigtir (119).
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Calismamizda BAG+BGT+HbA1c ve T2DM grubunun LAP degerleri
saglikli kontrol grubundan, izole BAG grubundan ve izole HbA1c grubunun
LAP degerinden anlamli yuksek bulunmustur. Ahn ve arkadaslarinin 2019
yiinda yaptigi calismada LAP’In diyabet taramasi icin kullanilabilecedi
belirtiimigtir (143). Yang ve arkadaslarinin Glney Kore’de 4281 katilimciyi 3
yil takip ettikleri galismada yuksek LAP grubunda diyabet gelisme oraninin
diger gruplara gore daha yuksek oldugu gosterilmistir (144). Cin’de yapilan
Guangzhou kalp galismasinda LAP’In diyabet dngdrduriculigu trigliserid-
glukoz indeksi ve VAI indekslerinden daha az iligkili olsa da anlamli

bulunmusgtur (145).

Calismamizda BKO saglikh kontrol grubunu izole BAG, izole HbA1c,
BAG+HbA1c, BGT+HbA1c, BAG+BGT+HbA1c ve T2DM gruplarindan anlamli
sekilde ayirt edebilmigstir. En yuksek skoru izole HbA1c ile bile farklilik gdsteren
T2DM grubu olusturmustir. Hollanda’da 2021 yilinda ¢oklu etnik kdkene sahip
olgular arasinda yapilan bir galismada BKO’nin da aralarinda bulundugu VKI,
bel gevresi ve biyoelektrik empedans cihazi ile vicut yag yuzdesinin ol¢uldugu
parametreler icerisinde T2DM’nin en tutarli belirleyicisinin BKO oldugu
gOsterilmigtir (146). Ancak literatirde bunun tersine BKO’nin VKI'den ve bel
cevresinden anlamli  GstinliGglu bulunamadigi hatta diyabetik hasta
populasyonunu, bel/boy oranindan daha az oranda yansittigini gosteren

calismalar da mevcuttur (147, 148).

Calismamizda VKI, saglikh kontrol grubunu HbA1c, BAG+HbA1c,
BGT+HbA1c, BAG+BGT+HbA1c ve T2DM gruplarindan anlamli sekilde ayirt
edebilmistir. izole BAG grubu ile de ayrim gosteren BAG+BGT+HbA1c ve
T2DM gruplari arasinda BAG+BGT+HbA1c¢ en yuksek skoru almistir. En ¢gok
bilinen ve kullanilan antropometrik indekslerden sayilan VKI'nin literatlrde
diyabet ve komplikasyonlari ile iligkilendirildigi birgok ¢calisma mevcuttur (149).
Hindistan’da 2017 yilinda yapilan bir galismada BKO ve bel/boy orani ile
diyabet ayirt ettiriciligi bakimindan karsilastirildig bir calismada ismi gegen

antropometrik indekslerden daha anlamli bulunmustur (150).
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Antropometrik indekslerin prediyabet alt gruplarindaki degerleri bir arada
incelendiginde (Tablo 16) izole BAG ve izole HbA1c gruplarinin geri kalan
prediyabet gruplarindan daha iyi 6zelliklere sahip olduklari goralmustir. Ancak
izole BAG ve izole HbA1c grubunun BRI, Cl, LAP, BKO, VKI gibi birgok
indekste saglikh kontrol grubu ile anlaml farklilik géstermesi bu iki prediyabet
alt grubunun saglikh kontrol grubu ile de birlikte degerlendiriimemesi
gerektigini bize gostermistir. Ayni zamanda bu iki prediyabet alt grubu diger
prediyabet alt gruplarinin aksine BAG+BGT+HbA1c ve T2DM grubundan da
anlamli olarak ayrismistir. Bu asamadan sonra prediyabetin alt tiplerinin
metabolik durumu daha iyi ve daha kétu gruplar olarak adlandiriimasina karar
verilmistir. Metabolik durumu daha iyi prediyabet grubuna izole BAG ve izole
HbA1c alinmistir. Geri kalan prediyabet alt gruplari (BGT ve BAG+BGT,
BGT+HbA1c, BAG+HbA1c, BAG+BGT+HbA1c) metabolik durumu daha kotu
prediyabet grubu c¢atisi altinda birlegtirilmistir. Bu sekilde “4’li grup” olarak

adlandirilan siniflama yapilmistir.

Dortll grup seklinde ayirdigimiz saglikh kontrol, metabolik durumu daha
iyi prediyabet, metabolik durumu daha koti prediyabet, T2DM gruplari
antropometrik indeksler aracihdiyla yeniden birbirleriyle karsilastirimis ve
basta en fazla LAP olmak Uzere BSI disindaki tim indekslerde metabolik
durumu daha iyi prediyabet, metabolik durumu daha kétu prediyabet arasinda
istatistiksel anlamli farkhlik gézlenmistir. Bu durum prediyabetin iyi ve kotl
ayirimini dogru ve gergekgi yaptigimiz konusunda bizi desteklemistir.
Diyabetin prognozu, diyabet komplikasyonlari ve metabolik sendrom ile iligkili
oldugu literatirde goésterilmis olan hipertansiyon varhdr ve AST, ALT, GGT,
hemoglobin, LDL-K, HDL-K, trigliserid, urik asit, CRP ve HOMA-IR gibi bazi
laboratuvar verilerinin bu ayirimla iliski géstermesi de metabolik durumu daha
iyi prediyabet ve koti prediyabet ayiriminin  prediyabet hastalarinin
yonetiminde dikkate alinmasi gereken, anlamli bir ayirm oldugunu
g6stermistir (151-155). Ornegin, artan adip6z dokunun kronik subklinik
inflamasyon araciligi ile insilin direncini ve T2DM gelisimini destekledigi
dusundlmektedir. Adip6z dokudan salinan timoér nekroz faktoru-alfa,

interlékin-6  gibi  sitokinler CRP dretimini artirmaktadir (151). Bizim
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calismamizda da iyi prediyabetiklerde CRP ortalamasi 0.599 mg/dL
bulunmusken, koétu diyabetiklerde 0.679 mg/dL bulunmustur (p=0.038). GGT
dizeyinin de metabolik sendromda kardiyovaskuler hastalik riskiyle iligkili
oldugunu gosteren calismalar vardir (153). Metabolik agidan daha kotu
prediyabetiklerde, iyi prediyabetiklerden daha yliksek GGT dizeyi olmasi (21
U/L'ye 16 U/L; p<0,0001) kotl prediyabetiklerin metabolik bakimdan daha
biylk riske sahip oldugunu distndirmustir. Basta ALT olmak Gzere AST ve
GGT yuksekliginin yeni tani almig T2DM hastalarindaki metabolik sendromun
artmis kan basinci, artmig trigliserid seviyesi ve abdominal obezite
komponentleri ile iligkili oldugunu gdsteren calismalar vardir (156). Bizim
calismamizda da metabolik agidan daha iyi ve kotu prediyabetik gruplar
arasinda ALT ve AST nin sirasiyla 16 U/L — 19 U/L (p=0.005) ve 19 U/L — 21
U/L (p=0.048) olmasi bahsi gegen literatirle uyumlu bulunmustur. Artmig Urik
asitin karaciger hicresinde AMP-aktivasyonlu protein kinazi bloke ederek
glukoneogenezi uyardigi, endotelyal nitrik oksit salinimini azaltarak hem
insulin direnci hem de endotelyal disfoksiyon Uzerinden kan basincinin
yukselmesine yol actigi, adipositlerde oksidatif stresi indikleyerek adiponektin
sentezini azalttigi ve bunun da insulin direncine katkida bulundugu, bu
mekanizmalar Uzerinden diabetes mellitus gelisimine katkida bulundugu
gosterilmigtir (157). Bizim c¢alismamizda da metabolik durumu daha iyi
prediyabet grubunun Urik asit seviyesi 4.8 mg/dL, metabolik durumu daha kotu
prediyabet grubunun Urik asit seviyesi 5 mg/dL, T2DM grubunun Urik asit
seviyesi 5.25 mg/dL bulunmustur ve istatistiksel olarak anlamli bir ylkselis
gorulmustir (p<0.0001). Finlandiya’da 437 katihmcili bir ¢alismada, tum
katilimcilarda baglangi¢c hemoglobin dizeyleri ile 20 yillik takiplerinde BAG,
BGT ve T2DM gelisme prevalanslari karsilastiriimis ve prediyabet gelisen 129
kisinin ve T2DM geligsen 98 kiginin, normoglisemik kigilere gore baglangigtaki
hemoglobin seviyeleri daha yuksek bulunmustur (158). Bizim ¢calismamizda da
yeni tani T2DM hastalarinin hemoglobin seviyesi 14.25 mg/dL, metabolik
durumu daha koétu prediyabet grubunun hemoglobin seviyesi 13.8 mg/dL ve
matabolik durumu daha iyi prediyabet grubunun hemoglobin seviyesi 13.4
mg/dL Ol¢limustir (p=0.002). Kan basinci ve T2DM arasindaki iligkinin
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arastirildigi 30 prospektif calismanin meta-analizinde, sistolik kan
basincindaki her 20 mm/Hg’lik ve diyastolik kan basincindaki her 10 mm/Hg’lik
artis sirasiyla %58 ve %52 daha yuksek yeni tani T2DM riski ile
iliskilendirilmistir (159). Bizim c¢alismamizda da saglikli kontrol grubundan
T2DM grubuna dogru giderek artan oranda (%10, %14.1, %24.9, %32.3)
hipertansiyon ek hastaligi gorulmustur. Diyabetik sirece dogru zamanla artan
insulin direnci adipositlerde lipolizi arttirir ve serbest yag asitlerinin dolagima
salinmasina neden olur. Bu serbest yag asitlerinin karacigere taginmasi VLDL-
K (Very low density lipoprotein) sentezinin artisina neden olmaktadir. inslin
ile uyarilan lipoprotein lipazin diyabetik suregte azalmis aktivitesiyle beraber
serumdan temizlenemeyen VLDL-K ve gilomikron gibi serbest yag asitlerinden
zengin lipoproteinlerin orani zamanla artmaktadir. Artmis VLDL-K yUka,
karsilamasi yetersiz de olsa LDL-K artigina neden olur. Yine artmig VLDL-K
yuk, trigliserid ve kolesterol esteri alisverisi yaptigi HDL'nin de dizeyinin
dismesine katkida bulunur (160). Bizim ¢alismamizda da metabolik agidan
daha iyi ve daha kotu prediyabet gruplari arasinda sirasiyla LDL-K (130 mg/dL
—140.5 mg/dL), HDL-K (55 mg/dL — 52 mg/dL), trigliserid (113 mg/dL — 132.5
mg/dL) agisindan istatistiksel anlamli farkhlik saptanmistir (Sirasiyla p=0.026,
p=0.011, p=0.0001) .

Prediyabet hastalarinin bir kismi T2DM hastaligina ilerlerken bir kismi
sadece basit yagam tarzi degisiklikleriyle tekrar normoglisemik hale donmekte
ve T2DM komplikasyonlarina maruz kalmamaktadir (161). Hangi prediyabetik
hastalarin diyabet progresyonuna daha yakin oldugu sorusu akillara gelmigstir
ve prognozun belirlenmesi agisindan prediyabetin metabolik bakimdan iyi ve
kotu alt gruplara aynimasi fikri ortaya c¢ikmistir. Literatirde bu amacla
prediyabet hasta gruplarinin diyabete progresyonu yodninden birbirleriyle
kargilastinldigi birgcok ¢alisma mevcuttur. Bu c¢alismalardan 103 tanesinin
toplandigi Cochrane derlemesinde T2DM gelisme kimdlatif insidansi en fazla
HbA1c> 6 % grubunda olmak Uzere, BAG+BGT , HbA1c> 5.7 %, izole BAG,
izole BGT seklinde siralanmistir (162). Ancak daha énce de bahsedildigi gibi
prediyabetin ¢alismamizdaki sekliyle alt gruplara ayrildigi bir literattre

rastlaniimamistir. Bu nedenle baska calismalarda olmayan gruplarimizin
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diyabet progresyonu yoninden degerlendirildigi ornek karsilastiriimal veri

sunulamamaktadir.

Toplumda prediyabet ¢ok yaygin olarak bulunmaktadir. Batin hastalar
T2DM riskine sahip olarak degerlendirilir ve takip ve tedaviye alinirsa bu
durumun saglik sistemi ve ulke ekonomisi i¢in buyuk bir yuk tegkil edecegi
bilinmektedir. Diyabet tedavisinde oldugu gibi yasam tarzi degisikligi
prediyabet tedavisinde de medikal tedaviden ¢ok daha faydal bulunmustur
(163). ADA ve TEMD klavuzlarinda belirtildigi Uzere prediyabetik hastalar
icerisinde 60 vyasin altindakilerde, beden kitle indeksi 235 kg/m?
hesaplananlarda, daha 6nce gestasyonel diyabet Oykusu, birinci derece
akrabalarda diyabet Oykusu, hipertansiyon, hipertrigliseridemi veya HDL-K
dusukligu olanlarda BAG ve BGT birlikteligi varsa veya HbA1c prediyabet
dizeyinde ise yasam tarzi degisikliklerine ek olarak medikal tedavi 6nerilmigstir
(21). Galismamizin diger énemli bir bulgusu BAG+BGT+HbA1c grubunun
antropometrik indeksler bakimindan T2DM hastalariyla ayni duzeyi gostermis
oldugunun kanitlanmasidir. Higbir antropometrik indeks BAG+BGT+HbA1c ve
T2DM arasinda istatistiksel anlamli farkhilik gdstermemistir. Bu nedenle
BAG+BGT+HbA1c 0&zelligi gobsteren hastalarin  prognozlarinin  T2DM
hastalarina benzeyebilecegi ve T2DM gibi ele alinip takip ve tedavi

edilmelerinin uygun olacagi anlagiimaktadir.

Diyabetin komplikasyonlarinin prediyabetik donemden bagsladigi iyi
bilinmektedir (61). Ancak mikrovaskuler veya makrovaskuler komplikasyonlar
icin duzenli tarama yapilmasi konusunda herhangi bir profesyonel kurulus
resmi olarak prediyabetli bireyler igin tavsiyede bulunmamaktadir. Bunun
nedeni, bu taramalarin etkinligi ve maliyet etkinligi hakkinda yetersiz veri
bulunmasidir (163). Calismamizda metabolik agidan daha koétu olarak
siniflandirdigimiz BGT ve BAG+BGT, BGT+HbA1c, BAG+HbA1c,
BAG+BGT+HbA1c gruplann komplikasyonlarin taranmaya baslanacagi
prediyabetik populasyonun segiminde gelecekteki daha kapsamli ¢alismalara

yol gosterici olacagr dusunulmustar.
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Calismamizda antropometrik indekslerin insilin direnci ile aralarindaki
iliskiye bakilmasi hedeflenmis ve bu amacla insulin direnci gostergesi olarak
olgularin HOMA-IR’leri hesaplanmigtir. HOMA-IR ile antropometrik indekslerin
korelasyon katsayilarina bakildiginda hepsi anlaml saptanmigtir. Literatirde
antropometrik indeksler ile HOMA-IR'nin korele artis gdsterdigini gosteren
calismalar da bizi desteklemektedir (164). Hesapladigimiz tim indeksler
arasinda HOMA-IR ile en yiksek korelasyon katsayisina sahip indeks LAP
olarak gorulmustur ve LAP’In korelasyon katsayisi BRI'nin korelasyon
katsayisi digindaki diger tum antropometrik indekslerin korelasyon
katsayisindan istatistiksel olarak anlamli yuksek bulunmustur. Diger bir deyigle
insulin direncini en ¢ok yansitan indeks LAP olarak bulunmustur. Bu tespitimiz
2012 yilinda Xia ve arkadaslarinin yaptigi g¢alismada LAP’inin diyabetik
olmayan bireylerde insulin direncini VKI ve bel ¢evresinden daha iyi gosterdigi

bilgisi ile uyumludur (165).

Daha dnce de belirttigimiz gibi dinya g¢apinda belirlenmis net bir HOMA-
IR degeri bulunmamaktadir. Her etnik grupta arastirilan hastaliklara bagh
olarak bulunan degerler birbirinden farkhdir (124). Calismamizda HOMA-
IR’nun saglkh kontrol grubu, prediyabet, T2DM gruplarini birbirinden ayirt
edebilirligine bakmak istenmis ve bu gruplar arasinda sinir degerleri
hesaplanmigtir. Diyabet i¢in anlamh HOMA-IR >2.41 olarak bulunmustur.
Saglikh icin anlamli HOMA-IR <1.97 olarak bulunmustur. Ancak bulunan sinir
degerlerin ROC egrilerindeki AUC degerleri, sensitivite ve spesifite oranlar
duguk bulundugu icin HOMA-IR nin diyabet tanisi olarak guvenilirligi dusuk
bulunmustur. Bu tespiti destekleyen birgcok calismaya literatirde
karsilasilmigtir. Carillo-Larco ve arkadaglarinin 2018 yilinda Peru’da yaptiklari
calisma HOMA-IR’nin diyabet icin tani testinden ziyade risk grubunu
belirlemek icin kullaniimasinin daha dogru oldugunu belirtmiglerdir (166).
Khayamzadeh ve arkadaslarinin 2022 yilinda yaptidi ¢alismada ise HOMA-
IR’nin prediyabet ve diyabet ile pozitif korelasyon goéstermesine ragmen tek
basina iyi bir tani kriteri olmadigini vurgulamaktadir (152). Park ve

arkadaglarinin 2021 vyilinda yaptigi calismada HOMA-IR nin diyabet

84



ongdrdurdculagu, antropometrik indekslerden biri olan Trigliserid-glukoz
indeksi ile kargilastirildiginda daha basarisiz bulunmustur (20).

Calismanin gucli yanlari, olduk¢a ylksek sayida hastada calisiimis
olmasi, hastalarin retrospektif dosya taramalariyla degil, poliklinik bagvurusu
sirasinda toplanmis olmasi ¢alismanin guglu yanlarindandir. Prediyabet grubu
ilk defa bir calismada bu kadar fazla alt gruba ayriimistir. Ulkemizde ve
dinyada tek bir galismada birgok yeni lipit bazli antropometrik 6lgimin
beraber hesaplandidi ve birbirleriyle prediyabet éngordurtculigu agisindan
karsilastinldigi ilk ¢calisma olmustur. Prediyabet hastalari ilk kez metabolik
durum yoénunden daha iyi prediyabet ve daha koétlu prediyabet olarak ikiye
ayriimis ve bu ayrimin anlamli ve gergekgi bir ayirim oldugu gosterilmistir.
Ancak prospektif kohort calismalarla iyi prediyabet ve ko6tli prediyabet
hastalarinin gercekten prognoz bakimindan da birbirinden farkh olup olmadigi
kanitlanmalidir. Ayrica iyi prediyabet hastalarinin ne kadarinin normoglisemik

hale dondugu de takip edilmelidir.

Calismamizin en 6nemli kisithligi, calismanin kesitsel bir calisma olmasi
ve yaptigimiz prediyabet ayirimlarinin prognozu ne derecede yansittiginin
prospektif olarak test edilememis olmasidir. Ayrica tek merkezden yapilmig
olmasi, yaptigimiz ayirimin prospektif bir ¢alismayla gercek prognozla
iliskisinin gdsterilememis olmasi, prediyabeti béldugimuz alt gruplarda izole
BGT grubunun toplam 8 kisi olmasi ve BAG+BGT grubuyla beraber istatistiksel

degerlendiriimeye sokulmasi ¢alismanin diger kisithliklandir.

Tam bu veriler prediyabetin ¢ok heterojen bir grup oldugunu
dusundurmastlr. Tum prediyabetik hastalara ayni sekilde yaklasilmamasi
gerekmektedir. Muhtemelen metabolik durumu daha iyi prediyabet hastalari
basit yagsam tarzi degisikligi tedbirleriyle normoglisemik hale gelebileceklerdir.
Tersine BAG+BGT+HbA1c hastalarinin da en az tip 2 diyabet kadar dikkat
edilmesi gereken bir grup oldugu ve bu grubun da tedavi baglangici agisindan
degerlendiriimesi gerektigi anlasiimaktadir. Ayrica galismamizin bir diger
amaci olan antropometrik indekslerin, her ne kadar saghkli kontrol grubundan
T2DM grubuna dogru anlamli sekilde artis gosterse de, T2DM tanisi koymak
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icin gecerli parametreler olmadiklari anlasiimistir. Antropometrik indeksler
arasinda LAP indeksi, hem HOMA-IR ile en korele artis gosteren indeks
olmasi hem de metabolik durum yonunden iyi ve kotu olarak adlandirdigimiz
prediyabetik grubu en iyi ayiran indeks olmasi yonuyle diger antropometrik
indekslerden pozitif ydnde ayrismistir. Ancak bizim ¢alismamizda yer almayan
bircok antropometrik indeks bulunmaktadir ve bu antropometrik indekslerin de
dahil edildigi daha kapsamli genis katilimli prospektif izlem c¢alismalarina

ihtiyac vardir.
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VI. SONUG VE ONERILER

Prediyabet, kan glukozu seviyesinin normalin Uzerinde ancak diyabet
esiklerinin altinda olmasi olarak tanimlanmaktadir. Ancak igerisinde birgok
fizyopatolojinin birbiri igerisine girdigi heterojen bir sire¢ oldugu son on yildir
anlasiimaya baglanmistir. Prediyabetin alt siniflara ayrilmasi ve bu gruplarin
karsilastinimasi ile ilgili literatirde sinirh sayida calisma mevcuttur.
Calismamizda, Ulkemizde ve dinyada hi¢ yapiimadigi sekliyle prediyabet 7 alt
gruba ayrimis ve bu alt gruplarin antropometrik indeksler aracilhig ile
birbirleriyle  karsilastirimasi  amaclanmigtir.  Antropometrik  indeksler
araciligiyla prediyabet hastalari metabolik durumu daha iyi prediyabet ve kéti
prediyabet olarak ikiye ayrilabilmistir. Metabolik durumu daha iyi prediyabet
hastalari metabolik sendrom, ateroskleroz, alkol digi yagli karaciger hastaligi
ve diyabet prognozuyla iliski gésteren AST, ALT, GGT, CRP, LDL-K, HDL-K,
trigliserid ve Urik asit dizeyi bakimindan metabolik durumu daha koétu
prediyabet hastalarindan belirgin farklihk gdstermistir. Bu hastalarin
prognozunun daha iyi olacagini dusundurmektedir. Elbette prospekiif
¢calismalarda ortaya konmalidir, ama iyi prediyabet hastalarinin basit yagsam
tarzi degisiklikleriyle normoglisemik hale donmeleri beklenebilir. Buna karsilik
metabolik durumu daha koétu prediyabet hastalar, o6zellikle de
BAG+BGT+HbA1c 6zelligindeki hastalarin prognozlarinin T2DM hastalarina
benzeyebilecegi ve T2DM gibi ele alinip takip ve tedavi edilmelerinin uygun

olacag@i anlagiimaktadir.

Calismamiz ilk defa prediyabet hastalarini bu sekilde ayirarak ele alan ve
bunu antropometrik indekslere dayandiran bir ¢calisma olmasi 6zelligiyle ¢ok

onemlidir.

Antropometrik indekslerin ve HOMA-IR’nin diyabet tanisi koymak igin ¢ok
gegcerli parametreler olmadiklari anlagiimigtir ve tim antropometrik indeksler
ve HOMA-IR saglikli grubunu, diyabetik gruptan daha iyi ayirt edebilmislerdir.
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HOMA-IR ile tim antropometrik indeksler anlaml sekilde korelasyon

gOstermistir ve en korele seyreden indeks LAP olmustur.

Prediyabetin bir slire¢ olarak farkindahgini arttirabilmek igin
yapabilecegimiz en iyi sey, onu hastalik olarak adlandirmaya baslamaktir.
Hastalar metabolik durumu daha iyi veya kotu prediyabet dzelliklerine ve
antropometrik indekslerine gore dedgerlendirildigi takdirde hem diyabetin
komplikasyonlarinin 6nune gegilmis olacak, hem de hastalarin erken donemde

prediyabet 6zelliklerinden kurtulabilmeleri saglanmig olabilecektir.
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VIl. OZET

Giris ve Amag: Calismamizda, prediyabet ve yeni tani tip 2 DM tanisi
alan hastalarda antropometrik indekslerin ve metabolik parametrelerin
degerlendiriimesi, antropometrik indekslerin ve metabolik parametrelerin
karbonhidrat metabolizma bozuklugu derecesi ile iligskisinin degerlendirilmesi,
antropometrik indekslerin karbonhidrat metabolizma bozuklugu derecesini
ayirt etme yonunden birbirleriyle karsilastiriimasi ve bu ayrimdaki sinir

degerlerinin belirlenmesi amacglanmigtir.

Gere¢ ve Yontem: Calismamiza 01.01.2021 ve 04.01.2023 tarihleri
arasinda Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi i¢c Hastaliklari ve Endokrinoloji
ve Metabolizma Hastaliklari polikliniklerine bagvuran 87 izole BAG, 232 izole
HbA1c ylksekligi, 31 izole BGT ve BAG+BGT, 188 BAG+HbA1c yuksekligi,
38 BGT+HbA1c yuksekligi, 81 BAG+BGT+HbA1c yuksekligi, 198 yeni tani tip
2 diyabet olmak Uzere toplam 855 hasta ve 100 normoglisemik saglikli kisi
dahil edilmigtir. Saglikli kontrol grubu herhangi bir nedenle basvuran olgular
arasindan AKS, HbA1c ve 75 g OGTT sonucu normal degerler arasinda olan
olgulardan olusturulmustur. Hastalarin demografik, 6zge¢mis ve soygecmis
Oykau bilgileri not edildi. Poliklinikte antromopetrik dlgimleri yapildi ve not edildi.
istatistiksel degerlendirmeler Mann Whitney U testi, Ki-kare testi ve Kruskal
Wallis testi ile yapilmistir. Gruplar arasinda ayirim yapacak sinir degerler ROC

analizi ile arastiriimigtir.

Bulgular: Kan sekeri ylksekligi oldugunu bilerek poliklinigimize bagvuran
hasta sayimiz tGm olgularimizin beste birini olusturmustur. Saghkli kontrol
grubu, prediyabet alt gruplari ve asikar diyabet gruplari arasinda antropometrik
indeksler agisindan istatistiksel olarak anlaml birgok farkliik gozlenmigtir.
Prediyabet ve T2DM ayirmada en degerli antropometrik indeksler LAP ve BKO
olarak bulunmustur. Cogu antropometrik indekste izole BAG ve izole HbA1c,
prediyabetin diger alt gruplarindan iyi yonde ayriimistir ve BAG+BGT+HbA1c
grubu, T2DM grubuyla beraber hareket etmistir. izole BAG ve izole HbA1c
gruplart ile diger prediyabet hastalari arasinda BSI disindaki diger
antropometrik indeks ve AST, ALT, GGT, CRP, LDL-K, HDL-K, trigliserid,
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hemoglobin, Urik asit ve HOMA-IR skoru bakimindan farklilik bulunmustur. Bu
ayinmin gergekci bir ayirim olacadi kanaatine variimistir. Antropometrik
indeksler ve HOMA-IR diyabet tanisi koymada guvenilir bulunmamigtir. Tim
antropometrik indeksler, HOMA-IR ile istatistiksel olarak anlamli sekilde
korelasyon gdstermiglerdir. En anlamli korelasyonu goésteren indeks LAP

olmustur.

Sonug: Calismamizda prediyabetin ¢ok heterojen bir grup oldugu
anlagiimistir. Antropometrik indeksler ve metabolik parametreler araciligiyla
izole BAG ve izole HbA1c gruplarinin prediyabetin metabolik durumu daha iyi
Ozellikte olanlarini olusturdugu goésterilmistir. BAG+BGT+HbA1c hastalarinin
T2DM hastalari kadar metabolik yonden risk altinda olduklari gosterilmistir.
Antropometrik indekslerin T2DM tanisi koymak igin gecerli parametreler
olmadiklari anlasiimigtir.  Ancak calismamizda yer almayan birgok
antropometrik indeks bulunmaktadir ve bu antropometrik indekslerin de dahil
edildigi daha kapsamli genis katilimli prospektif izlem galismalarina ihtiyag

vardir.

Anahtar kelimeler: Diabetes mellitus, Prediyabet, BAG, BGT,

Antropometrik élgumler.
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Viil. ABSTRACT

Introduction and Objective: Our study aimed to evaluate the
anthropometric indexes and metabolic parameters in patients with prediabetes
and newly diagnosed type 2 diabetes mellitus, to assess the relationship
between anthropometric indexes and metabolic parameters with the degree of
carbohydrate metabolism disorder, to compare the anthropometric indexes
with each other in terms of their ability to distinguish the degree of
carbohydrate metabolism disorder, and to determine the threshold values for
this differentiation.

Materials and Methods: Between January 1st, 2021 and January 4th,
2023, a total of 855 patients were included in our study, consisting of 87 cases
with isolated elevated fasting blood glucose (BAG), 232 cases with isolated
elevated HbA1c, 31 cases with isolated elevated postprandial blood glucose
(BGT), 188 cases with elevated BAG and HbA1c, 38 cases with elevated BGT
and HbA1c, 81 cases with elevated BAG, BGT, and HbA1c, and 198 newly
diagnosed type 2 diabetes patients who presented to the Internal Medicine and
Endocrinology and Metabolism outpatient clinics of Celal Bayar University
Medical Faculty. A healthy control group was composed of individuals who
presented for any reason, had normal fasting blood glucose, HoA1c, and 75 g
oral glucose tolerance test results. Demographic, medical history, and family
history data of the patients were recorded. Anthropometric measurements
were performed and noted in the outpatient clinic. Statistical analyses were
conducted using the Mann Whitney U test, Chi-square test, and Kruskal Wallis
test. The cut-off values that would discriminate between groups were

investigated using ROC analysis.

Results: One-fifth of all our cases have been patients who applied to
our clinic with the knowledge of having high blood sugar levels. Statistically
significant differences in terms of anthropometric indices have been observed
between the healthy control group, prediabetic subgroups, and overt diabetes
groups. LAP and BKO were found to be the most valuable anthropometric
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indices for distinguishing between prediabetes and type 2 diabetes. In most of
the anthropometric indices, Isolated BAG and Isolated HbA1c were separated
positively from other prediabetes subgroups and the BAG+BGT+HbA1c group
moved together with the T2DM group. There were differences in other
anthropometric indices and AST, ALT, GGT, CRP, LDL-C, HDL-C, triglyceride,
hemoglobin, uric acid, and HOMA-IR score between the Isolated BAG and
Isolated HbA1c groups and other prediabetic patients except for the BSI. It was
concluded that this distinction would be realistic. Anthropometric indices and
HOMA-IR were not found to be reliable in diagnosing diabetes. All
anthropometric indices showed statistically significant correlation with HOMA-
IR. LAP was the most significant index showing correlation.

Conclusion: It was observed in our study that prediabetes is a highly
heterogeneous group. Through the use of anthropometric indexes and
metabolic parameters, it was shown that the isolated IFG and isolated HbA1c
groups consist of individuals with a better metabolic state in prediabetes. It was
also demonstrated that patients with IFG+IGT+HbA1c are at similar metabolic
risk as patients with type 2 diabetes mellitus. Anthropometric indexes were not
found to be valid parameters for diagnosing type 2 diabetes mellitus in our
study. However, there are many anthropometric indexes that were not included
in our study, and there is a need for more comprehensive and large-scale

prospective follow-up studies that include these indexes.

Key words: Diabetes Mellitus, Prediabetes, BAG, BGT,

Anthropometric measurements.
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