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OZET

GESTASYONEL DIABETES MELLITUS OYKUSU OLAN HASTALARDA
KARDIYO-METABOLIK RiSK PROFILININ BELIRLENMESI

Gestasyonel diabetes mellitus (GDM) 6ykiisii olan kadinlarda kardiyo-metabolik risk
faktor ve komorbidite [fiziksel inaktivite, sigara ve alkol kullanimi, hipertansiyon, obezite,
metabolik sendrom (MetS), metabolik-disfonksiyon iligkili steatotik karaciger hastalig
(MASLD), dislipidemi] sikliklarinin belirlenmesi.

Prospektif, gézlemsel, klinik caligmaya istanbul Medeniyet Universitesi Prof. Dr.
Siileyman Yal¢in Goztepe Sehir Hastanesinde tetkik edilmis ve GDM tanis1 konmus 18 yas
ve lizeri toplam 60 non-diyabetik kadin (ortalama yas: 36.25+5.78 yil, ortalama takip siiresi:
2.9742.15 yil) ardisik olarak dahil edildi. Olgularin demografik, antropometrik ve yasam
tarz1 Ozellikleri, komorbidite durumlari, sigara ve alkol aligskanliklari, biyokimyasal ve
goriintiileme verileri (aglik glukoz, kreatinin, HbA1c, lipid profili, HOMA-IR, hepatobiliyer
ultrasonografi ve ekokardiyografi) kaydedildi. Olgular MetS’i olan ve olmayan gruplara

ayrilarak klinik 6zelliklerine gore karsilastirildi.

Genel olarak MetS, obezite, prediyabet, yagl karaciger hastaligi (YKH) ve MASLD
sikliklar sirastyla %30, %51.7, %27, %83 ve %82 idi. MetS’1 olanlarda MetS’i olmayanlara
gore; gebelikteki ve giincel BKI, bel ve kalca cevresi ortalamalari, prediyabet, YKH ve
MASLD sikliklari, aglik glukoz, HbAlc, HOMA-IR, trigliserid ve CRP diizeyleri yiiksek,
HDL kolesterol diizeyleri diistik (tiimii i¢in p<0.05), karotis intima media kalinliklar1 benzer
(p>0.05) bulundu. Ekokardiyografide MetS’i olanlarda MetS’i olmayanlara gore aortanin
diyastolik capi, sol atriyum c¢ap1 ve posterior duvar kalinlig1 ortalamalar1 yiiksek, kardiyak
indeks ortalamasi diisiiktii (tiimii i¢in p<0.05). Lojistik regresyon analizinde prediyabet
varhiginin MetS i¢in bagimsiz risk faktorii oldugu goriilmiistir [ODDS: 6.982 (%95
CL:1.951-51.271)].
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Bu calismanin sonuglart GDM 0ykiisii olan kadinlarda MetS, obezite, abdominal
obezite, prediyabet ve oOzellikle MASLD gibi metabolik bozukluk sikliklarinin toplum
ortalamalarina gore yiiksek bulundugunu géstermis ve bu olgularda gelecekte tip 2 diyabet,
aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik ve kronik karaciger hastaligi riskinin artmis

oldugunu diistindiirmiistiir.

Anahtar Kelimeler: Gestasyonel Diabetes Mellitus, Kardiyometabolik Risk

Faktorleri, Metabolik Sendrom
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ABSTRACT

DETERMINATION OF CARDIO-METABOLIC RISK PROFILE IN PATIENTS
WITH A HISTORY OF GESTATIONAL DIABETES MELLITUS

To determine the prevalence of cardio-metabolic risk factors and comorbidities [physical
inactivity, smoking and alcohol use, hypertension, obesity, metabolic syndrome (MetS),
metabolic-dysfunction-related steatotic liver disease (MASLD), dyslipidemia] in women
with a history of gestational diabetes mellitus (GDM). A total of 60 non-diabetic women
(mean age: 36.25+5.78 years, mean follow-up period: 2.974+2.15 years) aged 18 years and
older who were diagnosed with GDM and examined at Istanbul Medeniyet University Prof.
Dr. Siileyman Yalgin Goztepe City Hospital were consecutively included in this prospective,
observational, clinical study. Demographic, anthropometric and lifestyle characteristics,
comorbidity status, smoking and alcohol habits, biochemical and imaging data (fasting
glucose, creatinine, HbAlc, lipid profile, HOMA-IR, hepatobiliary ultrasonography and
echocardiography) were recorded. The patients were divided into groups with and without
MetS and compared according to their clinical characteristics. Overall, the prevalence of
MetS, obesity, prediabetes, steatotik liver disease (SLD) and MASLD were 30%, 51.7%,
27%, 83% and 82%, respectively. The mean BMI, waist and hip circumference, prevalence
of prediabetes, SLD and MASLD, fasting glucose, HbAlc, HOMA-IR, triglyceride and CRP
levels were higher, HDL cholesterol levels were lower (p<0.05 for all), and carotid intima-
media thickness was similar (p>0.05) in patients with MetS compared to those without MetS.
On echocardiography, the mean diastolic diameter of the aorta, left atrial diameter and
posterior wall thickness were higher and the mean cardiac index was lower in patients with
MetS compared to those without MetS (p<0.05 for all). Logistic regression analysis showed
that the presence of prediabetes was an independent risk factor for MetS [odds ratio: 6.982
(95% Cl: 1.951-51.271)] The results of this study showed that the prevalence of metabolic
disorders such as MetS, obesity, abdominal obesity, prediabetes and especially MASLD

were higher in women with a history of GDM compared to the population averages,
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suggesting an increased risk of future type 2 diabetes, atherosclerotic cardiovascular disease

and chronic liver disease in these subjects.

Keywords: Gestational Diabetes Mellitus, Cardiometabolic Risk Factors, Metabolic

Syndrome
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1. GIRIS VE AMAC

Gestasyonel Diabetes Mellitus, ilk defa gebelikte fark edilen hiperglisemi ile
karakterize glukoz intoleransi olarak tanimlanmaktadir (1). Erken donemde gebelik sirasinda
ve sonrasinda hem gebe hem de bebek igin risk olusturan bir tablodur. GDM gelisen
kadimnlarda ileri donemde diyabet ve kardiyovaskiiler hastalik gelisme riskinin arttig

bilinmektedir (2, 3).

MetS, hipertansiyon, dislipidemi, abdominal obezite ve hiperglisemi
komponentlerini kapsayabilen patolojik durumlarin birkaginin birliktelik gdstermesi
durumudur (4). Patofizyolojisinde insiilin direnci 6n planda olmak lizere, obezite, endotel
hasari, subklinik inflamasyon gibi ¢ok sayida neden barindirmaktadir. MetS sessiz
seyredebilir ancak oliimciil sonuglar da dogurabilir (5). MetS bilesenleri insiilin direnci,
diyabet, hipertansiyon, hiperlipidemi ve obezitedir. Bu patolojik durumlar nedeniyle MetS’i
olanlar kardiyovaskiiler hastaliklar agisindan yiiksek riskli bireylerdir. Bu dnemli kronik
hastaliklar disinda MetS’e eslik edebilen bir¢cok patolojik durum olabilir. Bu durumlara
hiperkoagiilabilite, YKH ve PCOS &rnek olarak verilebilir (6).

GDM’nin de MetS’in de gelismesinde altta yatan temel neden insiilin direncidir. Bu
calismada GDM ve MetS gelisimi arasinda ortak patogenez varligini sorgulamak, diger
kardiyometabolik parametreleri degerlendirmek, iliskili olabilecek diger komplikasyonlari
ongorebilmek ve Onlenebilir nedenlerin Oniine gecebilmek adina adimlar atabilmek

amaglandi.



2. GENEL BILGILER
2.1. DIABETES MELLITUS
2.1.1. Tamm

Diabetes Mellitus (DM), viicudun hig¢ insiilin liretmemesi veya yetersiz insiilin
dretimi ya da Uretilen insiilinin etkin bicimde kullanilamamas: ile yiikselen, uygunsuz
glukoneogenez ve glikojenoliz nedeniyle artan plazma glukoz seviyeleri sebebiyle ortaya
cikan karbonhidrat metabolizma bozuklugu ile karakterize kronik ve 6nemli bir hastaliktir

(7, 8).
2.1.2. Tam Kriterleri

Tablo 2.1°de belirtilen degerlerden birinin ve hiperglisemi semptomu varligi
durumunda, hiperglisemi semptomu yoklugunda ise dogrulayici test yapilarak ikinci kez

yiiksek deger goriilmesi halinde diyabet tanisi konulur (9).

Tablo 2.1. Diabetes Mellitus Tani1 Kriterleri

NORMAL PREDIYABET DIYABET
Aclik glukoz 100-125 <100 >126
konsantrasyonu mg/dL
OGTT 2. saat glukoz <140 140-199 =200
konsantrasyonu
HbAlc (%) <5.7 5.7-6.4 >6.5
HbA1c mmol/mol <39 39-47 >48

2.1.3. Stmflandirma (7)
Diyabet dort genel kategori bashiginda degerlendirilebilir.

1. Tip 1 diyabet
Tip 2 diyabet
Spesifik sebeplere bagli diger diyabet tiirleri

W

Gestasyonel diyabet



2.2. GESTASYONEL DiABETES MELLITUS
2.2.1. Tanmim

Gestasyonel diabetes mellitus (GDM), gebelikte ilk kez tespit edilen hiperglisemi ile
karakterize glukoz intoleransi olarak tanimlanmaktadir (1). Gebelik ilerledik¢e ve gebeligin
olagan bir sonucu olan insiilin direnci arttikga bunu kompanse etmek i¢cin maternal insiilin

%?250’ye kadar artabilir. Kompansasyon basarisiz oldugunda GDM gelisir (10).
2.2.2. Epidemiyoloji

2019 yilinda yayinlanan bir metaanalizde Tiirkiye’de GDM prevelanst %7.7 olarak
gosterilmistir (11). 2018 yilinda yayinlanan metaanalizde Asya’da GDM gelisme riskinin
%11,5 oldugu gosterilmistir (12). 2021 yilinda Avrupa {ilkelerindeki c¢aligmalarin

incelenmesi ile yapilan metaanalizde ise GDM siklig1 %10.9 olarak goriilmiistiir (13).
2.2.3. Patofizyoloji

GDM patofizyolojisini neden olan faktorler; insiilin direnci, beta hiicrelerinin insiilin
direnci karsisinda yetersiz kompansasyonu, obezite, genetik yatkinlik ve gebelik sirasindaki
hormonal degisimler olarak 6zetlenebilir. Plasental kaynakli biiyiime hormonu (hPGH),
insan plasental laktojen (hPL) gibi plasental hormonlarin artis1 gebelerde beta hiicre

rezervinde artig ve insiilin direnci gelisiminde rol oynamaktadir (10).
2.2.4. Risk faktorleri

GDM i¢in risk faktdrleri arasinda yasin 25’in tizerinde olmasi, beden kiitle indeksinin
(BK1) 25’in iizerinde olmasi, multiparite, ikiz gebelik, daha énce GDM &ykiisiiniin ya da
glukoz intolerans dykiisiiniin olmasi, hipertansiyon, uzun siire kortikosteroid kullanimi, daha
once dogumundaki bebegin dogum agirliginin 4000 gramdan fazla ya da omuz distosisi
Oykiisii olmasi, polikistik over sendromu (PCOS), annede GDM o6ykiisii, ailede DM hikayesi
olmasi, genetik faktorler ve irk gibi bir¢ok durum sayilabilir (12, 14, 15).

2.2.5. Tam Kriterleri

GDM tamis1 (Sekil 2.1), iki farkli strateji ile konulabilir. IADPSG* kriterlerinden
tiiretilen tek asama olarak 75-gram oral glukoz tolerans testi (OGTT) veya 6nce 50 gramlik
OGTT yapilir, ardindan tarama pozitif olanlar i¢in 100 gram OGTT uygulanir (7, 16).
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Sekil 2.1. Gestasyonel Diabetes Mellitus Tan1 Kriterleri

2.2.6. Tedavi

GDM’li kadinlarda ana hedef aglik ve postprandiyal glukoz degerlerinin hedef
aralikta seyretmesini saglamaktir. A¢lik glukoz hedefi: <95 mg/dL, postprandiyal 1. saat
glukoz hedefi: <140 mg/dL, postprandiyal 2. saat glukoz hedefi:<120 mg/dL’dir. Ayrica
herhangi bir hipoglisemi gelismemesi halinde HbAlc <6% hedeflenmektedir. Tedavinin
temelini diyet, egzersiz ve kilo yonetimi gibi yasam tarzi degisikligi (YTD) olusturmaktadir.

YTD’nin yetersiz kaldig1 durumlarda ise insiilin tedavisi tercih edilmektedir (17).

Insiilin gebelik sirasinda kullanilmak igin Amerika Birlesik Devleti Gida ve flag
Dairesi (Food and Drug Administiration, FDA) onay1 alan tek ilagtir ve plasentay1 gecemez.
Cogu GDM’li kadinda tek doz bazal insiilin ile hiperglisemi kontrol altina alinabilmekteyken
bazal insiilinin yetersiz geldigi durumlarda 6&iin 6ncelerine bolus insiilin eklenebilir. Plazma
glukoz araliklarina uyacak sekilde doz ayarlamasi yapilmalidir. Gebelik sirasinda

kullanilmasi 6nerilen insiilin tiir ve dozlar1 Sekil 2.2°de verilmistir (18)

1.saat plazma P . Doz
ElEcz0l(rmg/dl] Insdlin tedavi semasi (1U/kg/gtin)
<140 Gece yatarken tek doz orta etkili (NPH/detemir) 0.1-0.15

Ginde iki doz orta etkili (NPH/detemir):
120-160 0.3-0.4
-Toplam dozun 2/3'(i sabah, 1/3’li aksam &glin dncesi

Coklu doz (bazal-bolus) insiilin tedavisi:
>180 -Sabah ve aksam orta etkili (NPH/detemir) 0.5
-Sabah-6gle-aksam kisa/hizl etkili (kristalize/aspart,lispro)

Sekil 2.2. Gebelikte Insiilin Tedavi Semasi



2.2.7. Komplikasyonlar

Erken donemde maternal komplikasyonlar arasinda preeklampsi, seksiyo riski, erken
membran riiptiirii, postpartum kanama bulunmaktayken ileri donemde hipertansiyon ve tip
2 DM gelisme riskleri bilinmektedir. GDM’li kadinlarda gebelik sonrasi ortalama 22-28 yil

sonra diyabet gelisme riski %70 olarak bildirilmistir.

Fetusta ise makrozomi, dogum travmasi, omuz distosisi, perinatal mortalite riski
artmistir. Neonatal donemde ise hipoglisemi, hiperbilirubinemi, hipokalsemi, respiratuvar
distres sendromu gibi komplikasyonlar gelisebilmektedir. GDM’li annenin bebeklerinde

ileri donemde obezite, glukoz intoleransi ve diyabet goriilebilir (2, 19).

GDM gelisen kadinlarda dogum sonrast MetS ve tip 2 DM gelisme riski artmugtir.
Tip 2 DM i¢in bu risk ilk bes y1l artis gosterir ve dogum sonrasi 10 yila kadar plato ¢izerek
bu risk devam eder. Ayn1 zamanda dogum sonrasi bu kadinlarda vaskiiler hastaliklarin erken
belirtegleri olarak endotel disfonksiyon ve karotid arterlerin intima-media kalinliklarinin

artmis oldugunu gosteren bazi belirtiler gozlemlenmektedir (3).
2.3. KARDIYOMETABOLIK RiSK FAKTORLERI
2.3.1. Hipertansiyon

Hipertansiyon, koroner hadiseler, inme, son doénem bdbrek yetersizligi, kalp
yetersizligi gibi birgok organi etkileyerek mortal olaylara sebep olabilen énemli kronik bir

hastaliktir (20).

Sistolik Diastolik

Kategori i ) (mmHg)

Optimal <120 ve <80

120-129 ve 80-84

Yiiksek-Normal 130-139  ve/veya 8589
Evre 1 Hipertansiyon 140159  ve/veya 90-99
Evre 2 Hipertansiyon 160179 ve/veya  100-109
Evre 3 Hipertansiyon 2180 ve/veya >110

izole Sistolik Hipertansiyon 2140 ve <90

izole Diastolik Hipertansiyon st ve 290

Sekil 2.3. Hipertansiyon Evrelemesi (21)



Hipertansiyon agisindan riski arttiran durumlar arasinda ileri yas, genetik 6zellikler,
obezite, sedanter yasam, yiliksek tuzlu beslenme ve yiiksek miktarda alkol alimi
sayilabilmektedir. Saglikli beslenme, sigara ve alkoliin birakilmasi, egzersiz yapma ve kilo
verme gibi YTD ile kan basinct kontrolii medikal tedavi olmaksizin saglanabilmektedir,

saglanamadig durumlarda ise medikal tedaviye bagslamak gerekmektedir (22).

Karotis intima media kalinliginin vaskiiler yap1 hasarini, nabiz dalga hizinin (PWV)
ise vaskiiler disfonksiyonu gosterdigi bilinmektedir. Karotis intima media kalinlig1 artisi ile
hipertansiyon arasinda iliski oldugunu gosteren caligmalar literatiirde mevcuttur. Bu
caligmalarda karotis intima media kalinlig1 0.9 mm ve {izeri olan degerler artmis olarak kabul

edilmistir (23, 24).
2.3.2. Dislipidemi

Dislipidemi serum kolesterol ve/veya trigliserid seviyelerindeki diizensizlik olarak
adlandirilmaktadir. Bu diizensizlik, plazma total ve Low Density Lipoprotein Kolesterol
(LDL-K), trigliserid, Lipoprotein (a)’nin yiiksek, High Density Lipoprotein Kolesterol
(HDL-K) degerinin ise diisiik olarak izlenmektedir. Plazmadaki yiiksek LDL-K diizeyleri
arterlerde plak olusumuna sebep olarak, diisik HDL-K diizeyleri ise viicuttan kolesterol
atiliminda azalmaya neden olarak miyokardiyal enfarktiis, inme gibi kardiyovaskiiler olay

geligme riskini arttirmaktadir.

Dislipidemi riskini arttiran durumlar; doymus ya da trans yag iceren besinlerin sik
tiiketildigi beslenme sekli, sigara, hareketsiz yasam ve obezitedir. Ayn1 zamanda hipotiroidi,
biliyer obstriiksiyon, hipertansiyon, diyabet, otoimmiin hadiseler ve kronik bobrek hastaligi
durumlarina sekonder dislipidemi gelisme riski artmugstir. Ailesel dislipidemiler ise yliksek
LDL-K, total kolesterol, trigliserid degerleri ile izlenebildigi gibi diisiik HDL-K degerleri ile
de cesitli sekilde goriilebilen hastaliklardir. Bu durum genetigin de dislipidemiyi

etkileyebilen bir faktor oldugunu bizlere gdstermektedir.

Dislipidemi tedavisinde ilk basamak tedavi statinlerdir. Statin intolerans1 ya da
statinin yetersiz oldugu durumlarda diger tedavilere ydnelinmelidir. Kolestiramin,
kolestipol, kolesevelam gibi safra asiti salgilaticilari, fibrat, niasin, ezetimib, lomitapid,
mipomersen ile alirocumab ve evolocumab gibi Proprotein Konvertaz Subtilisin/Keksin tip
9 (PCSK-9) inhibitorleri statin disinda hiperlipidemi i¢in kullanilan tedavi ajanlaridir (25,
26).



2.3.3. Metabolik Sendrom
2.3.3.1. Tamm

MetS; hipertansiyon, dislipidemi, abdominal obezite ve hiperglisemi
komponentlerini i¢inde barindirabilen fizyolojik ve biyolojik patolojik durumlarin
birkaginin birliktelik gdstermesi durumudur. MetS, sendrom X, polimetabolik sendrom,
oliimciil dortlii, insiilin direnci sendromu ve uygarlik sendromu gibi farkli sekilde de
literatiirde adlandirilmaktadir. MetS, koroner arter hastaligi, inme, tip 2 DM basta olmak

iizere birgok sistemi etkileyebilen 6liimciil bir endokrinopatidir (4, 27, 28).
2.3.3.2. Epidemiyoloji

Amerika’da 40 yas iizerindeki kisilerin %40’inda MetS oldugu ve bu kisilerin
asemptomatik olmasina ragmen Framingham risk skoruna bakilarak hesaplanan 10 yillik
koroner hastalik gecirme riskinin %16-18 arasinda degistigini gosteren ¢alismalar literatiirde
mevcuttur. Bu risk ylizdesi ise neredeyse daha once koroner hastalik 6ykiisii olan kisilerin
yeniden koroner olay gecirme riskine yakin bir deger olarak géze ¢arpmaktadir. Bu nedenle
MetS’i sessiz katil olarak da adlandirmak miimkiindiir (29). Tiirkiye’de yapilan bir prevelans
caligmasinda ise MetS goriilme riski %32.9, bu oranin erkeklerde %26,8, kadinlarda ise

%38,3 olarak goriilmiistiir (30).
2.3.3.3. Tam Kriterleri

Uluslararasi Diyabet Federasyonu’na (IDF 2006) gére BKI>30 kg/m? olan kisilerin
bel c¢evresinin kadinlarda>80 cm, erkeklerde>94cm olmasi ve ek olarak asagidaki

kriterlerden ikisini sagliyor olmasi gerekmektedir:

1. Aclk kan glukozunun>100 mg/dl olmasi ya da daha onceden diyabet tanisi
konulmasi

2. Erkeklerde HDL-K<40 mg/dl, kadinlarda HDL-K<50mg/dl olmasi ya da diisiik
HDL-K igin bir tedavi kullantyor olmasi

3. Trigliserid >150mg/dl olmasi ya da yiiksek trigliserid degerleri icin tedavi aliyor
olmasi

4. Kan basinct >130/85 mmHg veya hipertansiyon i¢in tedavi aliyor olmas1 (31)



2.3.3.4. Metabolik Sendrom Bilesenleri

MetS bilesenleri arasinda insiilin direnci, DM, hipertansiyon, dislipidemi ve obezite

sayilabilmektedir.

Insiilin Direnci, MetS’i olan kisilerde birgok patofizyolojik yolagm temel
sebeplerindendir. Fizyolojik olarak besin alimi sonrasi artan plazma glukozuna yanit olarak
pankreas beta hiicrelerinden insiilin salinim artar. Insiilin etkisi ile glukoz hiicre i¢ine alinr.
Insiilin direnci ise karacigerdeki glukoz iiretimi ve lipolizin baskilanmasi, plazma
glukozunun hiicresel alimi ve net glikojen sentezi gibi insiilinin glukoz diizenleyici
etkilerinin normal insiilin plazma seviyelerinde gerceklesememesidir. Bu durumda insiilinin
normal islevini yerine getirebilmesi i¢in daha c¢ok insiilin salinmaya baslar ve

hiperinsiilinemi gelisir (32).

Insiilin direnci kandaki trigliserid ve serbest yag asidi miktarinin artmasina neden
olmaktadir. Serbest yag asitlerinin kan dolasgimindaki artis1 farkli organlarda insiilin sinyal
kaskadinda degisikliklere neden olarak insiilin direncini arttirir. Serbest yag asitlerindeki
artis pankreastaki beta hiicreleri tizerine lipotoksik etki yaparak bir siire sonra kompansasyon

mekanizmasi basarisiz olup ve plazma insiilin seviyesinin azalmasina sebep olur (33).

Klinik pratikte insiilin direnci gostergesi olarak Homeostatic Model Assessment-
Insulin Resistance (HOMA-IR) kullanilmaktadir. Trigliserid/Glukoz Indeksi’nin (TyG

Indeksi) de insiilin direncini hesaplamada kullanilabilecegini belirten kaynaklar vardir (34).

DM, tanimu ve tanisi daha 6nce bahsedilmistir. Tiim tip2 DM tanili hastalarda insiilin
direnci goriilmemektedir ancak MetS kriterinden birini karsilamasi i¢in diyabet tanisinin

olmasi insiilin direnci olmasa da yeterlidir.

Hipertansiyon patofizyolojisinde temel olarak insiilin direnci, obezitenin varligi,
sempatik sinir sisteminin akvite olmas1 ve sodyum retansiyonu oldugu bilinmektedir. Insiilin
direnci sempatik sinir sistemini aktive ederek anjiotensin II reseptorlerini aktive eder.
Boylelikle nitrik oksit (NO) salinimui artar, bu da kan basinci ve nabizda yiikselmeye yol agar.
Leptin diizeylerindeki artis hipotalamo-hipofizer-adrenal aksin aktivasyonunua neden olur.
Obezitesi olan kisilerde renal tiibiiler reabsorbsiyon arttigindan bu durum sodyum
retansiyonuna neden olabilir. Bu ¢ok sayida mekanizma ile MetS varliginda birgok farkli

patofizyolojik yolagin hipertansiyon gelisimine katkida bulundugu gdsterilmektedir.



MetS’i olan hipertansif kisilerde olmayanlara goére sol ventrikiil hipertrofisi,
mikroalbliminiiri, karotis intima-media kalinliginda artis ve hipertansif retinopati gibi son

organ hasar1 goriilme riski daha fazladir (35).

Dislipidemi, MetS iligkili gelistiginde Very Low Density Lipoprotein (VLDL)-1,
kalintt kolesterol, non-HDL-K, trigliserid, apolipoprotein (apo)B, apoClIl, plazmadaki
serbest yag asit diizeyi artmaktayken, HDL-K, apoAl azalmaktadir. MetS’in dislipidemi
komponentleri; yiiksek trigliserid, diisik HDL-K ve kiiclik yogunluklu LDL-K’nin
olusturdugu lipid triadi olarak adlandirilmaktadir. MetS olan kisilerde her ne kadar total
kolesterol ve LDL-K degerleri yiiksek olarak tespit edilmese de bu kisilerde ateroskleroz ve

plak olusumu ile kardiyovaskiiler hastalik gelisme riski daha yiiksektir.

Hiperinsiilinemi durumunda, yag dokusundaki lipoliz siireci insiilin tarafindan
baskilandigindan plazma serbest yag asitleri artar ve bu da immiininflamatuar yolaklari
aktive ederek endotel disfonksiyonuna katkida bulunabilir. Ayrica, serbest yag asitleri
trigliseridlere esterlesebilir, bu da VLDLI1 iiretiminde ve salgilanmasinda artisa neden
olabilir. Yiiksek VLDL seviyeleri, trigliseridlerin VLDL'den HDL'ye transferini artirabilir,
bunun sonucunda HDL klirensi artar ve plazmadaki HDL konsantrasyonu diiser. LDL-K
esteri degisiminden sonra olusan trigliserid agisindan zengin LDL partikiilleri, lipoprotein
veya hepatik lipaz tarafindan hidrolize olabilir. Bu durum, kolesterolii tiikenmis kiigiik

yogunluklu LDL partikiillerinde artisa neden olabilir (36).

Obezite, insiilin direncinin 6nemli bir gostergesi oldugundan obez kisiler mutlaka
MetS acisindan taranmalidir. Adipoz doku renin anjiyotensin aldosteron sisteminin
substratlar1 da dahil olmak {izere metabolizmay1 etkileyen ve inflamasyona neden olan

bir¢ok peptit ve sitokin iiretebilmektedir (37).
Metabolik Sendrom ile Tliskili Durumlar

Yagli Karaciger Hastalig1 (steatotic liver disease, SLD, YKH), PCOS, subklinik
inflamasyon, endotel disfonksiyonu, hiperkoagiilabilite ve diastolik disfonksiyon MetS

iliskili durumlar arasinda sayilabilmektedir.

YKH, Delphi konsensusuna goére yeniden isimlendirilmis ve etiyolojiye yonelik
yeniden siniflandirilmistir. Kisilerin damgalanmasinin 6niine ge¢gmek ve yagli karaciger
etiyolojisine yonelik daha dogru bir siniflandirma yapabilmek ic¢in ¢ok uluslu yapilan bu

konsensus sonucunda YKH baslig1 altinda bes alt baslikla yeniden diizenlenmis hali Sekil



2.4°te belirtilmistir. YKH tespit edilen kisileri siniflandirirken kardiyometabolik kriterleri
karsilayip karsilamadigina bakilmalidir. Bu kardiyometabolik kriterler asagida belirtilmistir:

1. BKI > 25 kg/m? ya da bel gevresinin kadinlarda>80 cm, erkeklerde >94cm ya da
etnik kokeni igin belirlenen ortalamanin tizerinde olmasi

2. Aglik serum glukozunun > 100 mg/dL ya da glukoz yiiklemesinden sonraki ikinci
saatte bakilan glukoz seviyesinin > 140 mg/dL ya da tip 2 DM tanis1 ya da tip 2
DM tedavisi aliyor olmasi

3. Kanbasincinin >130/85 mmHg ya da spesifik antihipertansif tedavi aliyor olmasi

4. Plazma trigliserid seviyesinin >150 mg/dL ya da lipid disiiriicli tedavi altyor
olmasi

5. Plazma HDL-K seviyesinin kadinlarda < 50 mg/dL, erkeklerde <40 mg/dL veya

lipid diistriicii tedavi aliyor olmasi

Kardiyometabolik kriterlerden en az birinin karsilanmasi durumunda karaciger
yaglanmasina sebep olabilecek baska sebeplerin olup olmadigina bakilmalidir. Eger
yaglanmaya neden olabilecek diger sebepler de kiside mevcutsa kisinin YKH’si MetALD
veya ALD veya diger etiyolojiler ile kombinasyonu olarak siniflandirilir. MetALD ve ALD
arasindaki ayrimi yapmak i¢in kisinin alkol alim miktarina bakilmalidir. Kiside yaglanmaya

sebep olabilecek baska bir neden yoksa bu kisi MASLD kategorisinde degerlendirilir.

Kardiyometabolik kriterlerden higbirini karsilamayan kisilerde de diger sebepler
arastirilir ve herhangi iliskili bir sebep tespit edilirse o spesifik neden iliskili YKH olarak
siniflandirilir (DILI, ALD, monogenik gibi). YKH olan kisiler kardiyometabolik kriterleri
karsilamiyorsa ve yaglanmaya sebep olabilecek herhangi bir neden bulunamadiysa

kriptojenik YKH grubuna dahil edilirler (39).

MASLD hastalarinin yaklasik olarak %20-30’unda metabolik disfonksiyon iligkili
steatohepatit (MASH) gelismektedir. MASH ise ileri donemde siroza ve hepatoseliiler
karsinoma (HCC) neden olabilmektedir.

MASLD ig¢in en yaygin goriilen risk faktorii obezitedir. MASLD’ 1n patogenezi her
ne kadar heniiz tam olarak bilinmese de temel faktoriin insiilin direnci oldugu
diisiiniilmektedir. Insiilin direncinin gelismesiyle birlikte serumda serbest yag asiti miktari
artmasi nedeniyle serbest yag asitlerinin karacigere alinis1 da artmaktadir. Karacigerdeki
serbest yag asitleri mitokondrial disfonksiyona, endoplazmik retikulumda strese ve oksidatif

hasara yol acarak inflamasyona ve karaciger hasarina neden olur. Karacigere fazla miktarda
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alman serbest yag asitleri trigliseride doniistiiriiliir. Boylelikle karacigerde VLDL gibi
trigiseridten zengin lipoproteinlerin iiretimi artar. Artan lipoproteinler plazmaya geger.
Plazmada VLDL, IDL ve LDL’ye doniisiir. Plazmada artan bu lipoproteinler damarlarda
aterosklerotik plak olusumuna neden olur. Ayrica VLDL artisinin da karacigerde fibrozise

neden oldugu bilinmektedir (40).

Steatotik Karaciger
Hastalig1 (SLD)

D'Ni‘etanlthk Alkol-ligkili
 Disfonksiyon- Karaciger Spesifik intoieni
Lliskili Steatotik Hastalig1 Etiyoloji SLD K“gtfjﬁmk
Karaciger (ALD)
Hastalif1 I
(MASLD) )
I . .
Metabolik Hag-Thskil
Disfonksiyon- Karamg;:{IH asart
Iigkili (DILD
Steatohepatit I 7
(MASH)
Monogenik
Hastaliklar**
I
Miscallenous***

*QOrtalama haftalik alkol alimi kadinlarda 140-350 gram, erkeklerde 210-420 gram, giinliik alkol alim1 kadinlarda 20-50 gram, erkeklerde 30-

60 gram olarak belirlenmistir.
**Ornek olarak Lizozomal Asit Lipaz Bozuklugu, Wilson Hastalig1, hipobetalipoproteinemi, dogustun olan metabolizma bozukluklar:

*++(rnek olarak Hepatit C Virus (HCV), malniitrisyon, ¢6lyak hastahigi, Human Immunodeficiency Virus

Sekil 2.4. Yagh Karaciger Hastaligi Siniflandirilmasi

PCOS, kronik anovulasyon, biyokimyasal veya klinik olarak hiperandrojenizm
bulgularinin olmasi ve ultrasonografide polikistik overlerin goriilmesi kriterlerinin ikisinin
karsilandig1 duruma denilmektedir. PCOS insiilin direncinin temel olarak neden oldugu bir
metabolik durumdur. Hiperinsiilinizm karacigerden seks hormonu baglayicit globiilin
tiretimini azaltarak androjen aktivitesini arttirir, ayn1 zamanda overleri ve adrenal bezi de
etkileyerek androjen aktivasyonuna neden olmaktadir. PCOS’ta gonadotropin releasing
hormonun (GnRH) artmasi nedeniyle luteinizan hormon (LH) artar ve bu artis overlerden
androjen iiretiminde artisa neden olmaktadir. PCOS’u olan kisilerde insiilin direncine bagh
gelisebilen hipertansiyon, dislipidemi, glukoz intoleransi gibi metabolik durumlar uzun

donemde makro ve mikrovaskiiler hastalik gelisimi agisindan riski arttirmaktadir (41, 42).

Subklinik Inflamasyon, akut faz reaktanlarmin abdominal obezite, BKI, trigliserid,

plazma glukoz yiiksekligi ve HDL-K diisiikliigi ile korele oldugu goriildiigiinden MetS
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bilesenlerinden biri olarak smiflandirilmaktadir. Subklinik inflamasyonun diyabet,
ateroskleroz gelisimi ve plak riiptiiriinden sorumlu oldugu diisiiniilmektedir (43). Yapilan
caligmalarda MetS’i olan obez kisilerde MetS’i olmayan obez kisilere kiyasla kiiciik
yogunluklu LDL ve C-Reaktif Protein (CRP) degerlerinin daha yiiksek oldugu goriilmiistiir.
Tiimdr Nekroz Faktor-alfa (TNF-a), Interlokin-6 (IL-6), CRP gibi adipokinler 6zellikle
abdominal obezitesi olan kisilerde subklinik inflamasyonun bir bulgusu olarak daha yiiksek

degerlerde goriiliir (44).

Endotel Disfonksiyonu, endoteldeki vazodilator ve vazokonstriktor etkiler arasindaki
dengenin bozulmasi ile gelismektedir. Saglikli endotel hiicreleri Glucose Transporter-4
(GLUT-4) translokasyon yolu ile yag ve kas dokusuna glukoz geg¢isini saglamaktadir. Ayn
zamanda insiilin endotel hiicrelerinde NO {iretimi ile vazodilatasyona yol agarak glukozun
dokulara gecisini arttirmaktadir. Boylelikle insiilinin glukoz klirensi etkisi olusmaktadir.
Endotel hiicrelerinden salinan NO trombositlerin aktivasyonunda inhibitér gorevi
gormektedir. MetS‘teki endotel disfonksiyonunun, vazodilatasyonun NO sentaz aktivitesi
nedeniyle bozulmasi ve plazma serbest yag asiti seviyelerinin artmasina bagli olarak gelistigi
diisiiniilmektedir(38). Plazmada artan serbest yag asitleri damar duvarlarindaki prostasiklin
sentezini ve adenozin difosfataz (ADPaz) aktivitesini inhibe ederek endotelin-1 gibi
vazokonstriktor maddelerin salinimini arttirir(5). MetS’in tiim bilesenleri ve artan oksidatif

stres uzun donemde gelisen vaskiiler hasar olusumunda 6nemli rol oynamaktadir (38).

Endotel disfonksiyonun gelisimi klinik belirtilerin ortaya ¢ikmasindan ¢ok daha 6nce
goriilmektedir. Endotel disfonksiyonunun gostermekte en sik kullanilan yontem doppler

ultrasonografi ile brakial arterde akim aracili dilatasyonun (FMD) 6lglimiidiir (38).

Hiperkoagiilabilite, MetS’in fibrinolitik sisteme zarar vermesi nedeniyle
gelisebilmektedir. Bu zarar insiilin direncinin lipoproteinler tizerindeki etkisi ile plazminojen

aktivator inhibitor-1 (PAI-1) sentezini arttirmasiyla olusabilir (5).

Hipertrigliseridemi ve hiperinsiilinemi Faktor III ve VII diizeylerini arttirarak
koagiilasyon kaskadin1 aktive olmasina neden olabilir (45). Faktor VIII ve von Willebrand
faktorii (VWF) hem koagiilasyon kaskadi hem de trombosit adezyonunda rol oynayan
faktorlerdir. Toplumda Ateroskleroz Riski (ARIC) calismasinda Faktor VIII ve vWEF’iin
BKi, bel cevresi/kalga cevresi, insiilin ve trigliserid degerleri ile pozitif korelasyon
gostermistir. Ayn1 zamanda Faktor VIII ve vWF anormal yag dagilimi ve obezite ile de

iliskilidir (5).
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Insiilin, trombosit agregasyonunu azaltmaktadir. Ancak insiilin direnci gelisen
kisilerin trombositlerinin, insiilinin antiagregan etkisine duyarliliginin azaldig1 goriilmiistiir.
Hipertrigliserideminin ise hem trombosit agregasyonunu arttirdigi hem de vendz

tromboemboli gelisme riskini arttirdigr bilinmektedir (45).

Hemostaz, kan viskozitesi, trombosit agregasyonu ve endotel fonksiyonunda énemli
rolii olan fibrinojenin obez kisilerde obez olmayanlara gore ve abdominal obezitesi olanlarda
periferik yaglanmasi olan obezlere gore anlaml sekilde yiiksek olarak goriilmiistiir. Bel

cevresi/kalca ¢evresi artisinin da fibrinojen ile anlamli iligkisi oldugu tespit edilmistir (45).

Diyastolik Disfonksiyon (DD), ejeksiyon fraksiyonunun (EF) normal oldugu, diisiik
ventrikiiler basing nedeniyle atriyumdan gelen kanin ventrikiile gecemedigi ve ventrikiil
dolum zamaninin uzadigr patolojik bir durumdur. Kanin ventrikiile gecisi yavasladigr igin
atriyumdaki basing artmaktadir. Bu durum da pulmoner ve sistemik konjesyona neden
olmaktadir. DD ¢ogunlukla asemptomatik seyreder. Semptom gelistigi durumlarda ise en sik

goriilen semptom siklikla egzersiz intoleransi ile gelisen dispnedir (46).

Gebelik sirasinda periferik vaskiiler direng diiserken nabiz, kalp debisi, intravaskiiler
hacimde artis goriilmektedir. Bu durumlar nedeniyle fizyolojik olarak kardiyak remodelling
gelismektedir. Gebelik sirasinda sistolik disfonksiyon varligi ekokardiyografi ile agik sekilde
gosterilebilse de gebelik sirasinda gelisen DD’de ekokardiyografi bulgulari normal referans
araliginda da goriilebildiginden DD tanis1 koymak gii¢lesebilir. DD’nin erken bulgulari
olarak posterior sol ventrikiil duvar kalinlig1, interventrikiiler septum kalinligi, sol ventrikiil

kiitlesinde ve sol ventrikiil kiitle/hacim oraninda artis degerlendirilebilmektedir (47).

DD’nin degerlendirilmesinde ekokardiyografide mitral akim hizlari, mitral aniiliis
velositeleri, sol atriyal voliim, izovolumetrik relaksasyon siiresi (IVRT) ve sol ventrikiil
elastansi ile degerlendirilebilmektedir. Mitral akim hizlarim1 degerlendirirken erken dolus
velositesi (E), gec¢ dolus velositesi (A), E/A orani, IVRT ve deselerasyon zamani
kullanilabilmektedir. Deselerasyon zamaninin uzamasi diyastolik disfonksiyon lehinedir.
Mitral antiliis velositelerini degerlendirirken erken diyastolik (Lateral E’) ve ge¢ diyastolik
(Lateral A’) velositeler kullanilmaktadir. E’ velositesindeki azalma diyastolik
disfonksiyonun en erken gostergelerinden biri olarak kabul edilmektedir. Sol atriyum
hacmindeki artis diyastolik disfonksiyon gostergesidir. Sol ventrikiil elastansit E/E’ oraniyla

degerlendirilmektedir (48, 49).
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3. GEREC VE YONTEM

Prospektif, gozlemsel, klinik calismaya Istanbul Medeniyet Universitesi Prof. Dr.
Siileyman Yal¢in Goztepe Sehir Hastanesinde tetkik edilmis ve Gestasyonel Diabetes
Mellitus tanist konmus 18 yas ve tizeri kadinlar dahil edildi. Calisma dncesi yerel etik onay
(onay tarihi: 09.08.2023 ve karar no: 2023/0526) alindi. Calisma siiresince Helsinki

Deklerasyonu prensiplerine uyuldu.

Caliymaya alinma kriterleri: GDM tanisi almis olan ve diizenli medikal kayitlari

bulunan 18 yas ve {izeri kadinlar

Calismaya alinmama kriterleri: Pregestasyonel diyabeti veya halen DM’si olanlar,
koroner arter hastaligi, renal veya karaciger disfonksiyonu, metabolizma tizerine etkili
oldugu bilinen durumlar veya ila¢ kullanimlar1 (hipo-hipertiroidi, steroid vs), lipid diizeyleri
tizerine etkili ilag kullanimlar: (statin, fibrat, ezetimib vs), bel ¢evresi kalinligini etkileyen
durumlar (assit, malignite gibi), gebelik, son 3 ay icinde yasam tarz1 degisikligi, onceki ve

giincel medikal kayitlarina ulagilamayanlar.

Cahisma tasarimi: Hastanemiz otomasyon sisteminden GDM saptanmis olan tiim
olgular (258 olgu) telefonla aranarak hastaneye davet edildi, bu olgular i¢inden ¢alismaya
almma kriterlerine uyan ve c¢alismaya katilmaya onay verenlerin (60 olgu); demografik
verileri, sigara ve alkol aligkanliklari, mevcut ila¢ kullanimlar1 ve komorbidite 6zellikleri
sorgulandi, ayrintili fizik muayene ve antropometrik o6l¢iimleri yapildi, giincel laboratuvar
ve gorintiilleme verileri (tam kan sayimi, aglik glukoz, kreatinin, HbAlc, alanin
aminotransferaz (ALT), lipid profili, Tiroid Stimiilan Hormon (TSH), HOMA-IR,
hepatobiliyer ultrasonografi ve ekokardiyografi) kayit edildi. Olgularin kardiyo-metabolik
risk faktor ve komorbidite 6zellikleri (fiziksel aktivite ve diyet uygulamalari, sigara ve alkol
kullanima, hipertansiyon, obezite, MetS, MASLD ve dislipidemi) belirlendi. Olgular MetS’i
olan ve olmayan gruplara ayrilarak klinik 6zelliklerine gére karsilagtirildi. Ayrica olgularin
YKH evrelerine ve MASLD varligina gore de klinik 6zellikleri karsilastirildi. MetS ile
iliskili MetS kriterleri disindaki klinik 6zellikleri belirlemek i¢in ¢ok degiskenli lojistik

regresyon analizi yapildi.
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3.1. TANIMLAMALAR

GDM tamimlamasi: Aglik plazma glukozunun >126 mg/dL, herhangi bir zamanda
Olciilen plazma glukozunun >200 mg/dL olmasi veya glukoz seviyesi normal ve diyabet
kriterlerini karsilamayan durumlarda ve rutin taramalarda yapilmis olan OGTT de GDM
tanisini karsilayacak glukoz 6l¢timlerinin tespit edilmesi olarak kabul edildi. OGTT tek veya
iki basamakl1 yaklasim olarak yapilabilmektedir. Tek basamakli yaklasimda 75 gram glukoz
yiiklemesi yapilmaktadir. Tek basamakli yaklasimda aglik plazma glukozu: > 92mg/dL,
l.saatte olgiilen plazma glukozu: >180 mg/dL veya 2. Saatte dlgiilen plazma glukozu: >
153mg/dL degerlerinden herhangi birinin varligit GDM olarak kabul edildi. Iki basamakli
yaklasimda ilk basamak olarak 50 gram glukoz yiiklemesi yapilir ve 1. saatte 6l¢iilen glukoz
>130 mg/dL olmast durumunda ikinci basamaga gecilir. Ikinci basamakta 100 gramlik
OGTT yapilmaktadir. 100 gramlik OGTT de aglik plazma glukozunun > 92 mg/dL, 1.saatte
Olciilen plazma glukozunun>180 mg/dL veya 2. Saatte dl¢ililen plazma glukozunun > 155
mg/dL, 3. Saatte Olgilen plazma glukozunun > 140 mg/dL kriterlerinden ikisinin

karsilanmasi durumunda GDM olarak kabul edildi (50).

Diabetes mellitus tammmlamasi: HbAlc > 6.5%, aclik plazma glukozunun >126
gr/dL, 75 gram OGTT de ikinci saatte bakilan plazma glukoz seviyelerinin >200 mg/dL veya
herhangi bir zamanda bakilan glukoz degerinin >200 mg/dL kriterlerinden herhangi birinin
bulunmast ve hiperglisemi semptomlarina sahip olma durumunda diyabet olarak kabul
edildi. Hiperglisemi semptomlarinin bulunmamasi halinde ayni test i¢in iki anormal deger

bulunmasi diyabet kabul edildi (8).

Prediyabet tammmlamasi: Bozulmus aclik glukozu; Aglik plazma glukozunun 100-
125 mg/dL arasinda tespit edilmesi, bozulmus glukoz toleransi; 75 gram OGTT de ikinci
saatte bakilan plazma glukoz seviyelerinin 140-199 mg/dL arasinda tespit edilmesi olarak

kabul edildi (8).

Hipertansiyon tanimlamasi: Tekrarlanan ofis 6l¢iimlerinde sistolik kan basincinin
> 140 mmHg ve/veya diyastolik kan basincinin >90 mmHg goriilmesi veya antihpertansif

ila¢ kullanimu olarak kabul edildi (51).
Obezite tammlamasi: BKi 30 kg/m2 ve iizeri olmasi kabul edildi (52, 53).

Fizik aktivite tammlamalari: Hi¢ aktivite yapmayanlar fiziksel inaktif, haftada
<150 dakika aktivite yapanlar yetersiz fiziksel aktivite, haftada >150 dakika fizik aktivite
yapanlar yeterli fizik aktivite olarak tanimland (54).
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MetS tanimlamasi: Bel ¢evresi > 94 cm (erkek) veya > 80 cm (kadin) olmasi ve
asagidaki kriterlerden en az ikisinin varligi olarak kabul edildi [Kan basinct > 130/85 mmHg
(veya antihipertansif ila¢ kullanimi); aglik plazma glukozu > 100 mg/dl (veya antidiyabetik
ilag kullanimi); aglik trigliserid (>150 mg/dl veya yiiksek trigliserid icin ila¢ tedavisi almas;
HDL kolesterol < 40 mg/dl (erkek) veya < 50 mg/dl (kadin) veya diisiik HDL kolesterol i¢in
ilag tedavisi alimi] (55).

MASLD tamimlamasi: Goriintiilleme ya da biyopsi ile hepatik steatoz varligi,
belirlenen sinirlarin (kadinlarda giinde 20 gr, erkeklerde 30 gr/giin) tizerinde alkol kullanim
olmamasi, sekonder karaciger yaglanmasina yol acabilecek nedenlerin veya eslik edebilecek
diger kronik karaciger hastaliklarin bulunmamasi ve asagida belirtilen kardiyometabolik

kriterlerden en az birini karsilanmast MASLD olarak kabul edildi.

BKI > 25 kg/m2 ya da bel gevresinin kadinlarda>80 cm, erkeklerde >94cm ya da

etnik kokeni icin belirlenen ortalamanin iizerinde olmast

Aclik serum glukozunun > 100 mg/dL ya da glukoz yiiklemesinden sonraki ikinci
saatte bakilan glukoz seviyesinin > 140 mg/dL ya da tip 2 DM tanisi ya da tip 2 DM tedavisi

altyor olmast
Kan basincinin >130/85 mmHg ya da spesifik antihipertansif tedavi altyor olmasi
Plazma trigliserid seviyesinin >150 mg/dL ya da lipid diisiiriicii tedavi aliyor olmasi

Plazma HDL seviyesinin kadinlarda < 50 mg/dL, erkeklerde < 40 mg/dL veya lipid

diisiiriicii tedavi aliyor olmasi (39)
3.2. OLCUMLER

Antropometrik dl¢iimler: Viicut agirligi, boy, bel ve kalga cevresi standart 6l¢iim
aletleri ile ayni kisi tarafindan 6l¢iildii. Kan basinci en az 10 dakika istirahat sonrasi ve oturur
pozisyonda, her iki koldan uygun otomatik tansiyon aleti ile 6l¢iildii. Bel ¢cevresi hasta ayakta
iken, spina iliaca anterior superior ve alt kosta arasindan gecen diizlemde belin en dar
yerinden &l¢iildii. BKI hastanin kilogram cinsinden agirliginin metre cinsinden boyunun

karesine boliinmesiyle (kg/m?) hesaplandi.

Biyokimyasal ol¢iimler: Aclik glukozu heksokinaz metodu, insiilin sandwich
immunassay metodu, HbAlc high liquid pressure chromatography (HPLC) yontemi,

kreatinin kalorimetrik Jaffe metodu, AST ve ALT kalorimetrik, nikotinamid adenin
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diniikleotid (NADH) absorbansi metodu, albumin kolorimetrik, mavi-yesil bromkromozol
(BCG) metot, total kolesterol kalorimetrik, enzimatik metot, trigliserid sandwich
immunassay metodu, LDL-K kalorimetrik ve enzimatik metot, HDL-K kalorimetrik ve
enzimatik metot, TSH sandwich immunassay metodu, serbest T4 yarismali immunassay
metodu, CRP tiirbidimetrik yontem, Pro-Brain Natriuretic Peptide (pro-BNP) sandwich
immunassay metodu ile Roche cobas 8000 e 701 / 801 cihazi ile dl¢iildii. White Blood Cell
(WBC) ti¢ boyutlu lazer ve patentli floresan analiz kombinasyonu (3D SF cube metodu),
hemoglobin (HGB) kalorimetrik metod, trombosit (PLT) sheath fluid empedans yontemi ile
Mindray BC-6800 cihazi kullanilarak &lgiildii. Insiilin direnci HOMA-IR (Homeostasis
Model Assesment-Insiilin Resistance) modeli kullanilarak insiilin x glukoz /405 formiilii ile

hesaplandi (56, 57). HOMA-IR> 2.5 insiilin direnci olarak tanimlandi.

Fibrozis-4 (FIB-4) skoru: Yas (y1l) x AST (U/L) / trombosit sayist (109/L) x VALT
(U/L) formiiliine gore hesaplanmustir. <1.30 olan degerlerin fibrozisi disladigi, >2.67 olan

degerlerin fibrozisi destekledigi kabul edildi (58, 59).

NAFLD fibrozis skoru (NFS):-1.675 + 0.037 x Yas (y1l) + 0.094 x BKIi (kg/m?) +
1.13 x Tip 2 DM) (evet = 1, hayrr = 0) + 0.99 x AST/ALT oran1 - 0.013 X trombosit
say1s1(x10°/L) - 0.66 x albumin (g/dL) formiiliine gore hesaplanmistir. <-1.45 olan degerler
diisiik risk, >0.675 olan deger yiiksek risk olarak kabul edildi (58).

NAFLD- Karaciger Yag Skoru:- 2.89 + 1.18 x MetS (evet = 1/ hayir = 0) + 0.45 x
Tip 2 DM (evet= 2/ hayir = 0) + 0.15 X aglik plazma insiilin (mU/L) + 0.04 % aglik AST
(U/L) — 0.94 x AST (U/L) /ALT (U/L) formiiliine goére hesaplanmistir. <-0.640 olan
degerlerin NAFLD’1 disladigi, >-0.640 olan degerlerin NAFLD’1 destekledigi kabul edildi
(60).

Hepamet Fibrozis Skor (HFS): Orijinal yaymin o6nerdigi sekilde cinsiyet, yas,
diyabet varligi, plazma glukoz, insiilin, AST, albiimin ve trombosit verilerine gore
https://www.hepamet-fibrosis-score.eu internet sitesinden online olarak hesaplanmustir.

<0.12 diisiik risk, 0.12-0.47 orta risk ve >0.47 yiiksek risk olarak kabul edildi (61).

APRI: (AST [IU/L]) /(AST normalin tst simri[IU/L]) / (trombosit sayis1 [10°/L])
formiiliine gore hesaplanmistir. Ciddi fibrozis ve siroz i¢in>1.0 olan degerler kabul edildi

(58).

17


https://www.hepamet-fibrosis-score.eu/

Hepatik steatoz indeksi (HSI): 8 x ALT/AST oran1 + BKI (diyabeti varsa +2; kadin
cinsiyet +2) formiiliine gore hesaplandi. <30 olan degerlerin NAFLD’1 disladig1, >36 olan
degerlerin NAFLD’1 destekledigi kabul edildi (62, 63).

TyG indeks: Ln [aclik serum trigliserid (mg/dL)x aglik plazma glukoz (mg/dL) / 2]

formiiliine gore hesaplandi (64).

Ultrasonografik karaciger yaglanma 6l¢lim yontemi: Karacigerdeki yaglanmasinin
degerlendirilmesinde Toshiba Aplio 500 (Canon Medical Systems, Japan) cihazi convex
transducer (model i8CX1) kullanildi. Degerlendirme hasta supin pozisyonda yatarken
yapildi. Karaciger kranio-kaudal boyutu o6l¢iildii. Daha sonra tiim karaciger parankimi
gozden gegirilerek yaglanmanin derecelendirilmesi su sekilde yapildi; Grade O=normal
karaciger parankim ekojenitesi, grade 1= karacigerde hafif ve tiim parankimde yaygin
homojen ekojenite artisi ile birlikte diafragma ve portal ven duvarlarinin normal ekojenitede
secilmesi, grade 2= karaciger parankiminde orta derecede ekojenite artisi, diafragma
ekojenitesinin rahat segilebildigi ancak portal ven duvar ekojenitesinde, grade 3=karaciger
parankiminde belirgin ekojenite artis1 ile birlikte diafragma ve portal ven duvar

ekojenitesinin se¢ilememesi.

Ekokardiyografik degerlendirmeler: Tiim hastalarin kardiyak fonksiyonlari Vivid S6
(GE Vingmed Ultrasound, Horten, Norveg¢) ekokardiyografi cihazi ile 7.5 MHz’lik
transdiiser ile lateral dekiibitis pozisyonunda degerlendirildi. Parasternal uzun aks goriintiide
aort kapak seviyesinde M-Mod kiirsorii yerlestirilerek, sistolde, sol atriyal (LA) ¢ap 6l¢iildii.
Ayn1 goriintii penceresinde M-Mod kiirsorli mitral kapak ucglan seviyesine yerlestirilerek,
intraventrikiiler septum diyastolik kalinligi, sol ventrikiil arka duvar diyastolik kalinlig1, sol
ventriikiil diyastol sonu cap1 (LVED), sol ventrikiil sistol sonu ¢apt (LVES) ol¢iildii. EF:
(LVED)x2 — (LVES)x3 / (LVED)x2 x 100 esitliginden hesaplandi. Ayni goriintii
penceresinde M-Mod kiirsorii aort kapagin 3 cm tizerine yerlestirilerek, ¢ikan aortanin
sistolik (AoS) ve diyastolik cap1 (AoD) oOlgiildii. Parasternal uzun aks goriintiide sistol
sonunda sag ventrikiil duvarina komsu olan epikardiyal yag dokusu (FET) {i¢ siklus boyunca
Olciilerek ortalamasi alindi. Apikal dort bosluk penceresinden, Pulsed- Wave (PW) Doppler
diyastolde mitral kapakgik uclar1 arasinda yerlestirilerek PW Doppler kaydi alindi. Bu
kayittan; mitral erken hizli dolus velositesi (E), mitral ge¢ dolus velositesi (A), deselerasyon
zamani (DT) Ol¢limii yapildi. E/A oram (T indeksi) hesaplandi. Apikal dort bosluk
penceresinden PW Doppler sol ventrikiil ¢ikis yolu ve mitral kapak arasina konularak kayit

alindi. Bu kayittan izovoliimetrik relaksasyon zamani (IVRT) 6l¢iildii. Apikal dort bosluk
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penceresinde Doku Doppler goriintiileme ile PW Doppler kiirsorii mitral kapak annulusuna
yerlestirilerek annulus hizlar1 kaydedildi. Bu kayittan erken diyastolik annulus hiz1 (Lateral
E’), gec diyastolik annulus hiz1 (Lateral A’), annulus izovoliimetrik relaksasyon zamani
(Lateral IVRT’) 6lciildii. Apikal dort bosluk penceresinde Doku Doppler goriintiileme ile
PW Doppler kiirsorii interventrikiiler septuma yerlestirilerek septum hizlar1 kaydedildi. Bu
kayittan erken diyastolik septum hizi (Septum E’), ge¢ diyastolik septum hizi (Septum A’),
septum izovoliimetrik relaksasyon zamani (Septum IVRT’) 6lciildii. Apikal doit bosluk
penceresinden trikuspit yan anulusu’uzerine M-mod yerlestirilerek trikiispit kapagin aniiler

planda sistolik yer degistirmesi (TAPSE) 6l¢limii yapilda.

FMD, non-dominant kolda brakiyal arterden ultrasonografik ol¢iim teknigi
uygulanarak degerlendirildi Hastalar sirtiistii pozisyonda yatirildi. Vivid S6 (GE Vingmed
Ultrasound, Horten, Norve¢) ekokardiyografi cihazi ile 12,5 MHz lineer transdiiser
kullanildi. Brakiyal arter, trase boyunca en iyi goriintiiniin alindig1 bolgede longitudinal
olarak goriintiilenerek ve brakiyal arter ¢api ii¢ kez Olgiilerek bu {i¢ Ol¢liimiin ortalamasi
alindi. Bu deger bazal brakiyal arter ¢api olarak kaydedildi. Bazal degerler kaydedildikten
sonra arter akiminin tam olarak kesilmesi i¢in mangson basimci 200 mmHg veya hastanin
sistolik kan basimcinin 50 mmHg iizerine ¢ikarilarak ve manson 5 dakika bu pozisyonda
tutularak iskemi olusturuldu. Manson indirildikten 60 saniye sonra, brakiyal arterin
goriintiileri alind1. Ug farkli 8l¢iimiin ortalamasi akim sonrasi brakiyal arter liimen ¢api
endotel bagimli vazodilatér cevap (EBVC) kaydedildi. FMD bazal damar ¢apina (BDC) gore
% (ylizde) artis olarak ifade edildi ve FMD = [(EBVC- BDC) / BDC] x 100 esitligi ile
hesaplandi.

Nabiz Dalga Hizi (PWYV) ve arteriyel sertlik parametrelerini 6lgmek igin non-
invaziv arteriograph teknolojisi kullanildi. Arteriograph teknolojisi, birinci (ileri) ve ikinci
(yanstyan) nabiz dalgasi arasindaki zaman farkiyla PWV'nin dolayli tahmini i¢in brakiyal
arterde tespit edilen osilometrik nabizlarm bir analizini kullanildi. Olgiimler brakiyal artere
uygulanan bir manson ile yapildi. Manson kola bagladigindan sonra, cihaz kizil oGtesi
aractyla bilgisayara baglanarak 6lciimleri ve PWYV, ¢evresi direng, kardiyak indeks, damar

yas1 gibi hesaplamalar1 otomatik olarak yapmustir.
3.3. ISTATISTIKSEL ANALIZLER

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢gin NCSS
(Number Cruncher Statistical System) 2020 Statistical Software [NCSS Limited Liability
Company (LLC), Kaysville, Utah, United States of America (USA)] programi kullanildi.
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Calisma verileri degerlendirilirken, nicel degiskenler ortalama, standart sapma, medyan,
minimum (min) ve maksimum (maks) degerleriyle, nitel degiskenler frekans ve ylizde gibi
tanimlayici istatistiksel metodlar ile gosterildi. Verilerin normal dagilima uygunluklarinin
degerlendirilmesinde Shapiro Wilks test ve Box Plot grafiklerden yararlanildi. Normal

dagilim gosteren niceliksel iki grup degerlendirmelerinde Student t test kullanildi.

Normal dagilim gostermeyen degiskenlerin iki gruba gore degerlendirmelerinde
Mann Whitney U test; {i¢ grup ve lizeri karsilastirmalarinda Kruskal Wallis test ve farkliliga

neden olan grubun tespitinde Dunn test kullanildi.

Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda ise Pearson Ki-Kare testi, Fisher’s Exact test

ve Fisher Freeman Halton test kullanildi.

MetS lizerine etki eden risk faktorlerinin mustivarite degerlendirmelerinde ise

Lojistik Regresyon analizi kullanildi.

Sonuglar %95’lik gliven araliginda, anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Bu calismada hastanemiz otomasyon sisteminde GDM tanisi saptanmig 258 olgu
incelendi. 10 olguya iletisim numarasi giincel olmadigindan ulasilamadi. 43 olguda
hipotiroidi, 4 olguda hipertiroidi tanis1 mevcut oldugundan ve 9 olguda GDM sonrast tip 2
DM gelistiginden ¢aligmaya dahil edilemedi. 7 olgu gebelik siirecinde oldugundan, 4 olgu
ilag kullanimlar1 nedeniyle (3’ii metformin, 1’i atorvastatin kullanmaktaydi), 119 olgu
dogum sonrasi laboratuvar ve goriintiileme verileri olmadigindan ve calismaya katilmay1
istemediginden, 2 olgu ise diger sebeplerden (obezite cerrahisi) ¢alismaya dahil edilmedi.
Calismaya uygun ve calismaya katilmayr kabul eden 60 olgunun demografik verileri,
gestasyonel oOzellikleri, sigara ve alkol aliskanliklari, mevcut ilag kullanimlari,
komorbiditeleri sorgulandi. Antropometrik Olglimleri yapildi. Hastanemiz otomasyon
sisteminde mevcut olan laboratuvar, ekokardiyografi ve hepatobiliyer ultrasonografi verileri

incelendi.
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Hastanenin otomasyon
sisteminden GDM tanisi
olanlar tarandi:
(n=258)

Telefon numarasina
ulagilamayanlar listeden
cikarildi:

(n=10)

[letisim numarasi olanlar
arasinda dislama kriterleri

arastinldn:
(n=248)
Hipotiroidisi olanlar (n=43)
Hipertiroidisi olanlar (n=4)
Aktif gebeligi olanlar (n=7)
Ilag kullanimu olanlar (n=4)
(metformin (n=3) ve
atorvastatin (n=1) kullanimi)
Dogum sonrasinda diyabet
o gelisenler (n=9)
Calismaya dahil edilmeye Diger (obezite cerrahisi
uygun adaylar telefonla olanlar (n=2))
arand: listeden gikarildi.
(n=179)

Caligmaya katilmak
istemeyenler ve gebelik sonrasi
laboratuvar ve goriintiileme
verisi olmayanlar listeden
cikanldi:

(n=119)

Caligmaya katilmayi kabul
eden olgular hastaneye
cagirildi. Antropometrik
6lgtimleri yapildi. Hastane
otomasyon sistemi ve E-
Nabiz'da olan verileri
kaydedildi.
Beslenme, egzersiz,
ahskanhklar, ilag kullanim,
gebelik ve ailede kronik
hastalik oykiisti sorgulandi.
(n=60)

Sekil 4.1. Hasta Akis Semasi

Olgularin dogum sonrasi takipleri ortalama 2.97+2.15 yil olarak yapildi. GDM
Oykiisti olan ancak tip 2 DM gelismeyen bu hastalarin mevcut klinik ve laboratuvar
ozellikleri, erken yasta kardiyovaskiiler hastalik gelisimi agisindan risk durumlart YKH

evrelerine, MetS ve MASLD sikligina gore gruplandirild.
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Sekil 4.2. MetS Gore Gebelik Kilolar1 Dagilimm

Olgularin yas ortalamasinin 36.25+5.78 yil, gebelikteki yas ortalamasinin
33.15+5.36 y1l oldugu goriildii. Bu olgularm 3’ 50 gram OGTT, 38’1 75 gram OGTT, 2’si
100 gram OGTT ve 17’si gebelik takibi sirasindaki rutin kontrollerde bakilmis olan HbAlc,
aclik ve tokluk kan sekeri degerlerinin yiiksek goriilmesi ile GDM tanis1 almisti. Olgularin
toplam gebelik say1 ortalamasi 2.13+2 idi. GDM tanisim1 aldiklar1 gebelikleri ortalama
1.954£1.05 gebeliklerindeydi. Olgularin 58’1 tekil, 2’si ikiz gebelik siirecinden ge¢misti.
Olgularin gebelikteki kilo ortalamas: 81.82+14.92 kg ve BKI ortalamasi 32.75+5.63 kg/m?
idi. infantlarin dogum agirlig1 ortalamasi 3349.33+699.27 gramdi ve makrozomi siklig1 %12
idi. 60 olgunun 59°u diyet Onerilerine uymus, 20’si hem diyet yapmis hem de subkutan
insiilin kullanmis ve 1’1 sadece subkutan insiilin kullanmisti. Bu olgulardan yalnizca 2’sine

dogumdan sonra kontrol amaglt OGTT yapilmisti.
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Sekil 4.3. MetS Gore Gebelik BKi Dagihm

Kronik hastaliklar sorgulandiginda olgularin 2’sinde hipertansiyon, 2’sinde kronik
pulmoner hastalik (astim) ve 31’inde obezite mevcuttu. BKI’ler karsilastirildiginda olgularin
%18.3’{inlin BKi’si <25 kg/m?, %30’unun 25-29.9 kg/m?, %45’inin 30-39.9 kg/m? ve
%6.7’sinin >40 kg/m? oldugu goriildii.

Olgularin %65’inin ailede diyabet oOykiisii vardi. %38’i sigara, %7 si alkol
kullanmakta ve %30’u diyet yapmaktaydi. 60 olgunun %352’si hi¢ egzersiz yapmamakta,
%27’s1 yetersiz egzersiz yapmakta ve sadece %22’si >150 dakika/hafta egzersiz
yapmaktaydi.  Olgularin giincel kilo ortalamasi 74.8+16.02 kg, boy ortalamasi
158.02+6.43 cm, BKI ortalamas1 29.92+6.19 kg/m?, bel ¢evresi ortalamas: 87.8+11.9 cm,
kalga gevresi ortalamasi1 109.3+12.95 kg/m?, bel ¢evresi/kalga ¢evresi ortalamasi 0.8+0.05,
sistolik kan basinci ortalamasi 110.4+14.74 mmHg, diyastolik kan basinci ortalamasi
71.8849.24 mmHg ve nabiz ortalamas1 81.88+12.17/dk idi. Bel ¢evresi >80 cm olanlar
olgularin %73.3’{inii olusturmaktaydi. Olgularin %30’unda MetS, %27 sinde prediyabet,
%83’linde YKH oldugu ve YKH olanlarin %82’sinde de MASLD varlig1 goriildii. Olgularin
%42 sinin grade 1, %38’inin grade 2 ve %3 iiniin grade 3 YKH mevcuttu. AKS ortalamalari
91+9.64mg/dL, insiilin ortalamalar1 10.5+7.92 mU/L, HOMA-IR ortalamalar1 2.45+2.11,
HbAlc ortalamalar1 %5.4+0.32, trigliserid ortalamalar1 126.5+85.89 mg/dL, LDL kolesterol
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ortalamalar1 99.7+29.44 mg/dL, HDL kolesterol ortalamalar1 51.68+11.6 mg/dL, CRP
ortalamalar1 3.63+4.28 mg/L ve pro-BNP ortalamalar1 49.37+27.54 olarak goriildii.

Ekokardiyografi bulgular1 incelendiginde asendan aort diyastolik ¢ap ortalamasinin
26.17+2.73 mm, sol atriyum ¢apinin ortalamasinin 34.56+2.89 mm, posterior duvar kalinlig
ortalamasinin 8.394+0.92 mm, EF’nin %60, FET ortalamasinin 0.46+0.09 mm, E dalgasi
ortalamasinin 85.33+12.85 cm/sn, A dalgasi ortalamasimnin 66.72+11.65 cm/sn, A sept

ortalamasinin 9.06+1.3 mm ve T indeksi ortalamasi 7.25+1.52 oldugu goriildii.

Subklinik ateroskleroz belirtecleri degerlendirildiginde karotis intima media kalinlik
ortalamasinin 0.47+0.09 mm, nabiz dalga hiz1 ortalamasinin 5.71+£0.71 m/s ve damar yasi

ortalamasinin 34.39+7.69 yil oldugu goriildii.

Calismaya toplam 60 olgu (yas araligi: 24-47 yil, ortalama yas: 36.25+5.78 yil)
alindi. MetS olan ve olmayan olgularin demografik ve gestasyonel 6zellikleri Tablo 4.1°de
verilmigtir. MetS’1 olanlarda gebelikteki kilo (90.44+15.58 kg’ye karsilik 78.12+13.15kg,
p=0.010) ve BKI (36+6.24 kg/m?’ye karsilik 31.36+4.78 kg/m?, p=0.006) ortalamalarinin
MetS’i olmayanlara gére yiiksek oldugu goriildii. Istatistiksel anlamli diizeye ulasamasa da

gebelik sayisi ortalamast MetS’i olanlarda MetS’1 olmayanlara gore yiiksekti. (p=0.053)
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Tablo 4.1. Demografik ve Gestasyonel Ozelliklerin Mets Olma Durumuna Gére Karsilastiriimasi

Toplam MetS olan MetS olmayan p
(n=60) grup (n=18) grup (n=42)
Giincel yas1 Ort+SD 36.25+5.78+ 34.61+£5.93 36.95+5.64 0.172
Medyan (Min-Maks) 37 (24-47) 34 (24-45) 37 (24-47)
Gebelikteki yas1  Ort+=SD 33.1545.36 31.94+5.65 33.67£5.21 40.265
Medyan (Min-Maks) — 33.5 (22-44) 32 (23-42) 34 (22-44)
Takip siiresi Ort£SD 2.97+2.15 2.67+1.28 3.1£2.43 a0.959
Medyan (Min-Maks) 2 (1-15) 3 (1-7) 2 (1-15)
GDM tani 50 gram 3(5) 0(0) 3(7) b0.542
75 gram OGTT 38 (63) 13(72) 25 (60)
100 gram OGTT 2(3) 1(6) 1(2)
AKS, TKS, Alc 17 (28) 4(22) 13 (31)
Toplam gebelik Ort=SD 2.13+2 2.5+1.04 1.98+0.95 b0.053
sayisl1 Medyan (Min-Maks) 1 (1-5) 3(1-5) 2 (1-4)
GDM tanisi Ort£SD 1.95+1.05 2.11+1.18 1.88+1 b0.542
kacincl gebelikte  Medyan (Min-Maks) 2 (1-5) 2 (1-5) 2 (1-4)
Gebelik sekli Tekil 58 (97) 18 (100) 40 (95) b1.000
Cogul 2(3) 0(0) 2(5)
Gebelik kilosu Ort=SD 81.82+14.92 90.44+15.58 78.12+13.15 “0.010%
Medyan (Min-Maks) 82 (50-120) 94 (63-120) 76,5 (50-112)
Gebelik BKi Ort=SD 32.75+5.63 36+6.24 31.36+4.78 “0.006**
Medyan (Min-Maks)  31.5 (23-47) 36 (23-47) 30 (23-42)
Dogum sekli Vaginal 15 (25) 4 (22) 11 (26) b1.000
Sezaryen 45 (75) 14 (78) 31 (74)
infant dogum Ort£SD 3349.334699.27  3426.94+887.65 3316.07+610.88 “0.784
agirh@ Medyan (Min-Maks) 3420 3470 3420
(1700-5315) (2200-5315) (1700-4500)
Makrozomi <4000mg 53 (88) 14 (78) 39 (93) b0.182
sikh& >4000 gram 7(12) 4 (22) 3(7)
Dogum sonrasi Yapilmis 2(3) 1(6) 1(2) b0.563
75 gram OGTT Yapilmams 58 (97) 17 (94) 41 (98)
GDM tedavisi YTD 59 (98) 18 (100) 41 (98) ¢1.000
insiilin 20 (33) 6 (33) 14 (33) b1.000

MetS: Metabolik sendrom, GDM: Gestasyonel diabetes mellitus, OGTT: Oral glukoz tolerans testi, AKS: A¢lik kan sekeri,
TKS: Tokluk kan sekeri, BKi: Beden kiitle indeksi, YTD: Yasam tarz1 degisikligi

aMann-Whitney U Test

*p<0,05

#4p<0,01

bFisher’s Exact Test

“Pearson Ki kare test

MetS olan ve olmayan olgularin komorbidite, yasam tarzi ve antropometrik
ozellikleri Tablo 4.2°de verilmistir. MetS’i olanlarda obezite (%77.8’¢ karsilik %40.5,
p=0.008), BKi>30 olan (%61.1¢e karsilik %38.1, p=0.031) ve Bel cevresi>80 cm olan hasta
sikliklart (%100°e karsilik %61.9, p=0.001), giincel kilo (85.83+16.8 kg’ye karsilik
70.07+13.26 kg, p=0.001), giincel BKI (34.11+6.58 kg/m?’ye karsilik 28.12+5.11 kg/m?,
p=0.001), bel ¢evresi (97.44+£10.38 cm’ye karsilik 83.67+10.04 cm, p=0.001), kal¢a ¢evresi
(117.78+14.87 cm’ye karsilik 105.67+10.23 cm, p=0.002), bel ¢evresi/kalga gevresi orani
(0.83+0.05’ye karsilik 0.79+0.05, p=0.008), sistolik kan basinct (119.56£16.68 mmHg’ye
karsilik 106.48+12.03 mmHg, p=0.002), diyastolik kan basinci (75.78+9.19 mmHg’ye
karsilik 70.21+£8.85 mmHg, p=0.025) ve nabiz (86.94+13.82/dakika (dk) karsilik
79.66+10.82/dk, p=0.040) ortalamalar1 MetS’i olmayanlara gore yliksekti.
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Tablo 4.2. Olgularm MetS Olan ve Olmayan Gruplara Goére Komorbidit faktérler ve Kan Basinc
Olg¢iimlerin Karsilastirilmasi

MetS olan MetS olmayan
Toplam (n=60) grup (n=18) grup (n=42§ P
Hipertansiyon; n (%) 1(2) 1 (6) 0(0) €0.300
Kronik pulmoner hastalik; n (%) 1(2) 0(0) 1(2) €1.000
Obezite; n (%) 31 (51.7) 14 (77.8) 17(40.5) “0.008**
Ailede DM oyKkiisii n (%) 39 (65) 12 (67) 27 (64) 41.000
Sigara n (%) 23 (38) 5(28) 18 (43) 40.387
Alkol n (%) 4(7) 0 (0) 4 (10) 0.306
Diyet n (%) Var 18 (30) 317 15 (36) 40.220
Yok 42 (70) 15 (83) 27 (64)
Fiziksel Hi¢ yok 31(52) 11(61) 20 (48) 50.615
aktivite (n,%) <150 dakika/hafta 16 (27) 4(22) 12 (29)
> 150 dakika/hafta 13 (22) 3(17) 10 (24)
Kilo giincel Ort£SD 74.8+16.02 85.83£16.8 70.07+£13.26 10.001**
Medyan (Min-Maks) 72.5 (47-124) 84 (65-124) 67.5 (47-99)
Boy Ort£SD 158.02+6.43 158.67+4.97 157.74£7.00 40.433
Medyan (Min-Maks) 158 (144-175) 160 (146-168)  157.5 (144-175)
BKI giincel Ort£SD 29.92+6.19 34.11+6.58 28.12+45.11 10.001**
Medyan (Min-Maks) 30 (18-49) 32 (24-49) 27 (18-40)
<25 11(18.3) 1(5.6) 10 (23.8) “0.031*
25-29.9 18 (30,0) 3 (16.7) 15 (35.7)
30-39.9 27 (45,0) 11 (61.1.) 16 (38.1)
>40 4(6.7) 3 (16.7) 1(2.4)
Bel Cevresi Ort£SD 87.8+11.9 97.44+10.38 83.67+10.04 10.001 **
Medyan (Min-Maks) 88 (63-120) 95.5 (84-120) 82 (63-108)
>80 cm olan n,% 44 (73.3) 18 (100) 26 (61.9) bg.001++
Kalg¢a Cevresi Ort£SD 109.3£12.95 117.78+14.87 105.67+10.23 10.002**
Medyan (Min-Maks) 108.5 (88-150)  115.5(97-150) 104 (88-132)
Bel Cevresi/ Ort£SD 0.8+0.05 0.83+0.05 0.79+0.05 10.008**
Kalca Cevresi Medyan (Min-Maks) 0.8 (0.7-0.9) 0.8 (0.7-0.9) 0.8 (0.7-0.9)
Sistolik Kan Ort£SD 110.4+14.74 119.56+16.68 106.48+12.03 10.002**
Basinca
Medyan (Min-Maks) 108 (84-166) 119 (100-166) 104 (84-137)
Diyastolik Kan  Ort+=SD 71.88+9.24 75.78+£9.19 70.21+£8.85 40.025*
Basinci Medyan (Min-Maks) 70 (48-99) 76.5 (63-96) 68.5 (48-99)
Nabiz Ort£SD 81.88+12.17 86.94+13.82 79.66+10.82 10.040*
Medyan (Min-Maks) 81 (60-116) 86.5 (62-116) 80 (60-108)
MetS: Metabolik sendrom, DM: Diabetes mellitus, BKI: Beden kiitle indeksi
"Mann-Whitney U Test ~ °Fisher’s Exact Test Pearson Ki kare test ~ 9Student t test

Fisher Freeman Halton Test *p<0.05 **p<0.01

MetS olan ve olmayan olgularin prediyabet ve karaciger yaglanma 6zellikleri Tablo
4.3’te verilmistir. MetS’1 olanlarda prediyabet sikliginin (%61°e karsilik %12, p=0.001),
MASLD sikligmin (%100’e karsilik %74, p=0.043), grade 2 YKH olan hasta sikliginin
(%67’ye karsilik %26, p=0.009), NAFLD karaciger yag skoru ortalamasinin (0.24+1.61°¢
karsilik -2.15+1.25, p=0.001), NAFLD karaciger yag skoru> -0.640 olan hasta sikliginin
(%67’ye karsilik %12, p=0.001), HFS ortalamasinin (0.02+0.01°e karsilik 0.01+0.01,
p=0.011), HSI skoru ortalamasinin (44.16+6.36’ya karsilik 37.05+6.28, p=0.001), TyG
indeksi ortalamasinin (4.83+0.26’ya karsilik 4.49+0.23, p=0.001) MetS’i olmayanlara gore
yiiksek, FIB-4 skor ortalamasinin (0.5+0.17ye karsilik 0.67+0.25, p=0.008) diisiik oldugu

gortildi.
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Tablo 4.3. Olgularin Kardiyo-Metabolik Risk Faktorlerinin Karsilastirilmasi

Toplam (n=60) I\I/fitlssolan grup l\rffif‘szolmayan grup p
Prediyabet Var 16 (27.0) 11 (61.0) 5(12.0) “0.001%*
Yok 44 (73.0) 7 (39.0) 37 (88)
MASLD Var 41 (82) 16 (100) 25 (74) %0.043*
Yok 9(18) 0(0) 9 (26)
YKH sikligi n,% 50 (83) 16 (89) 34 (81) *0.708
YKH evresi n,% Yok 10 (17) 2(11) 8 (19) “0.009%*
Grade 1 25 (42) 3(17) 22 (52)
Grade 2 23 (38) 12 (67) 11 (26)
Grade 3 2(3) 1(6) 1(3)
Karotis intima Ort£SD 0.49+0.11 0.47+0.10 0.50+0.12 “0.399
Media Kalinhk Medyan (Min-Maks) 0.5 (0.3-0.9) 0.45 (0.3-0.6) 0.5 (0.3-0.9)
ortalamasi
FiB-4 skor Ort+SD 0.62+0.24 0.5+0.17 0.67+0.25 “0.008**
Medyan (Min-Maks) 0.6 (0.2-16) 0.5(0.2-0.9) 0.6 (0.3-1.6)
ileri fibrozs dislanabilir(<1.3) 59 (98) 18 (100) 41 (98) €1.000
Ileri inceleme gereklidir (1.3- 2.67) 1 (2) 0(0) 1(2)
Muhtemel fibrozis (>2.67) 0 (0) 0(0) 0 (0)
NAFLD Ort£SD -1.43+1.74 0.24+1.61 -2.15+1.25 “0.001**
karaciger yag Medyan (Min-Maks) -1.6 (-5.8-5.3) -0.2 (-1.8-5.3) -2.3(-5.8-1.2)
skoru
NAFLD dislanabilir < -0.640 43 (72) 6 (33) 37 (88) ‘0.001%*
Muhtemel NAFLD >-0.640 17 (28) 12 (67) 5(12)
NAFLD fibrozis Ort+SD -2.66+1.12 -2.4+1.33 -2.78+1.01 “0.236
skoru Medyan (Min-Maks) -2.7 (-5-0.5) -2.3 (-4.7-0.5) -2.9 (-5-0.5)
Diisiik risk( <-1.455) 52 (87) 14 (78) 38 (90) °0.225
Belirsiz risk (-1.455-0.675) 8 (13) 4(22) 4 (10)
Yiiksek risk(>0.675) 0 (0) 0 (0) 0(0)
HFS Ort+SD 0.01+0.01 0.02+0.01 0.01£0.01 “0.011*
Medyan (Min-Maks) 0(0-0.1) 0 (0-0.1) 0(0-0.1)
Diisiik risk <0.12 60 (100) 18 (100) 42 (100)
APRI Ort+SD 0.17+0.07 0.16+0.06 0.17+£0.07 “0.399
Medyan (Min-Maks) 0.2 (0.1-0.4) 0.2 (0.1-0.3) 0.2 (0.1-0.4)
HSI Skoru Ort+SD 39.18+7.06 44.16+6.36 37.05+£6.28 “0.001**
Medyan (Min-Maks) 38.6 (26-58.6) 42.5 (36.4-58.6) 36.2 (26-49.7)
NAFLD dislanabilir <30 5 (11) 0(0) 5(19) %0.073
Muhtemel NAFLD>36 40 (89) 18 (100) 22 (81)
TyG indeksi Ort£SD 4.59+0.28 4.8340.26 4.49+0.23 “0.001**
Medyan (Min-Maks) 4.6 (3.9-5.5) 4.9 (4.4-5.5) 4.5(3.9-5.1)
Muhtemel insiilin direnci >4.49 37 (100) 17 (100) 20 (100) -

MetS: Metabolik sendrom, MASLD: Metabolic dysfunction-associated steatotic liver disease, YKH: Yagh karaciger
hastaligi, FIB-4: Fibrozis 4, NAFLD: Non-alcoholic fatty liver disease, HFS: Hepamet fibrozis skoru, APRI: AST to platelet
Ratio Index, HSL:hepatik steatozis index,TyG Indeksi: Trigliserid indeksi
aMann-Whitney U Test "Fisher’s Exact Test

Fisher Freeman Halton Test *p<0.05

“Pearson Ki kare test
**p<0.01

MetS olan ve olmayan olgularin biyokimyasal parametrelerinin karsilastirilmasi
Tablo 4.4’te verilmistir. MetS’1 olanlarda aclik plazma glukoz (96.89+11.05 mg/dL’ye
karsilik 88.48+7.83 mg/dL, p=0.004), acglhik insiilin (15.36+£10.38 mU/L’ye karsilik
8.42+5.54 mU/L, p=0.001), HOMA-IR skoru (3.794+2.95’¢ karsilik 1.88+1.3, p=0.001),
HbAlc (%5.6£0.31°e karsilik 9%5.32+0.29, p=0.001), kreatinin (0.63+0.06 mg/dL’ye
karsiik  0.7£0.1 mg/dL, p=0.003), trigliserid (189.06£116.56 mg/dL’ye karsilik
99.69+50.27, p=0.001) ve CRP (4.743.44 mg/L’ye karsilik 3.17+4.55 mg/L, p=0.012)
ortalamalarinin MetS’i olmayanlara gore anlamli yliksek, HDL kolesterol (44.56+5.68
mg/dL’ye karsilik 54.74+12.19 mg/dL, p=0.001) ortalamasinin ise anlaml diisiik oldugu

goriildii.
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Tablo 4.4. Olgularin Biyokimyasal Parametrelerinin Karsilastirilmasi

Toplam MetS olan grup  MetS olmayan p
n=60 n=18 rup (n=42

AKS Ort£SD 91+9.64 96.89+11.05 88.48+7.83 “0.004%*
Medyan (Min-Maks)  90.5 (70-115) 98.5 (75-115) 90 (70-111)

Insiilin Ort£SD 10.5+£7.92 15.36+10.38 8.42+5.54 “0.001%*
Medyan (Min-Maks) 8.6 (0.9-48.8) 13.2 (1.6-48.8) 7.5 (0.9-29.4)

HOMA-IR Ort£SD 2.45+2.11 3.79+£2.95 1.88+1.3 “0.001%*
Medyan (Min-Maks) 2 (0.2-13.6) 3.2 (0.4-13.6) 1.5 (0.2-7)

HbAlc Ort£SD 5.4+0.32 5.6+0.31 5.32+0.29 10.001%*
Medyan (Min-Maks) 5.4 (4.5-6.1) 5.5 (5-6.1) 5.3 (4.5-6)

Kreatinin Ort£SD 0.68+0.09 0.63+0.06 0.7+0.1 10.003%*
Medyan (Min-Maks) 0.7 (0.5-1) 0.6 (0.6-0.8) 0.7 (0.5-1)

AST Ort:=SD 17.92+5.48 16.44+3.85 18.55+5.97 “0.108
Medyan (Min-Maks) 16.5 (9-39) 15 (11-24) 17 (9-39)

ALT Ort=SD 16.48+8.27 16.78+7.17 16.36+8.78 “0.583
Medyan (Min-Maks) 13.5 (4-41) 14.5 (9-30) 13 (4-41)

Albiimin Ort:=SD 44.1342.56 43.5742.8 44.36+2.44 40.280
Medyan (Min-Maks)  44.4 (38.9-49.8)  43.1(38.9-49.8)  44.5 (40.3-48.8)

Total Kolesterol  Ort=SD 175.85+35.54 184.17+35.22 172.29+35.49 “0.194
Medyan (Min-Maks) 173.5(109-264)  189.5 (128-245)  168.5 (109-264)

Trigliserid Ort£SD 126.5+85.89 189.06+116.56 99.69+50.27 “0.001%*
Medyan (Min-Maks) 103 (35-534) 165.5 (67-534) 90.5 (35-316)

LDL Kolesterol ~ Ort+SD 99.7+29.44 103.61+24.21 98.02+31.53 b0.283
Medyan (Min-Maks)  96.5 (48-184) 108 (58-146) 93.5 (48-184)

HDL Kolesterol  Ort+SD 51.68+11.6 44.56+5.68 54.74+12.19 “0.001%*
Medyan (Min-Maks) 50 (27-94) 45 (32-57) 54.5 (27-94)

WBC Ort£SD 7.69+1.87 8.44+2.11 7.36+1.69 “0.080
Medyan (Min-Maks) 7.2 (4.6-12.7) 8.6 (5.3-12.5) 7.1 (4.6-12.7)

HGB Ort£SD 12.81+1.24 12.48+1.56 12.95+£1.06 40.392
Medyan (Min-Maks) 13.1 (9.8-14.9) 12.7 (9.9-14.8) 13.2 (9.8-14.9)

PLT Ort£SD 283.32+60.58 305.44+75.34 273.83+51.19 40.090
Medyan (Min-Maks) 278 (169-421) 318 (171-421) 261 (169-371)

MPV Ort£SD 10.04+0.98 10.09+0.86 10.01£1.04 40.981
Medyan (Min-Maks) 10 (8-12.7) 9.9 (9.2-12.7) 10.1 (8-12.5)

TSH Ort£SD 2.1£1.07 2.1£1.29 2.09+0.97 “0.657
Medyan (Min-Maks) 1.8 (0.6-6) 1.7 (0.9-6) 1.8 (0.6-5.2)

sT4 Ort=SD 1.17+0.14 1.2+0.14 1.15+0.14 “0.349
Medyan (Min-Maks) 1.2 (0.9-1.5) 1.2 (1-1.5) 1.2 (0.9-1.4)

CRP Ort:=SD 3.63+4.28 4.7+£3.44 3.17+4.55 “0.012*
Medyan (Min-Maks) 2.5 (0.1-26.8) 3.4 (0.9-11.1) 1.9 (0.1-26.8)

Pro-BNP Ort:=SD 49.374+27.54 42.834+21.78 52.17+29.46 “0.262
Medyan (Min-Maks)  43.5 (8-144) 36.5 (16-97) 48.5 (8-144)

MetS: Metabolik sendrom, AKS: A¢lik kan sekeri, HOMA-IR: Homeostatic Model Assessment-Insulin Resistance, HbAlc:
Hemoglobin Alc, AST:Aspartat aminotransferaz, ALT: Alanin aminotransferaz, LDL:Low density lipoprotein, HDL: High
density lipoprotein, WBC:White blood cell, HGB: Hemoglobin, PLT: Trombosit, MPV: Mean platelet voliime, TSH:
Thyroid stimulating hormone, sT4: Serbest T4, CRP: C-Reaktif Protein, Pro-BNP: Pro-Brain Natriuretic Peptide)

*Mann-Whitney U Test

#p<0.05

**p<0.01

dStudent t test

YKH evrelerine gore olgularin komorbidite, yasam tarzi ve antropometrik 6zellikleri

Tablo 4.5’te verilmistir. Obezite siklig1 grade 2 YKH olanlarda (p=0.001), giincel kilo

ortalamalar1 grade 2 YKH olanlarda grade 1 YKH olanlara ve YKH olmayanlara gore
(sirastyla p=0.003 ve p=0.001), BKI ortalamalar1 grade 2 YKH olanlarda grade 1 YKH

olanlara ve YKH olmayanlara gore (sirastyla p=0.003 ve p=0.005), BKi>30 kg/m? olan hasta

sikl1g1 grade 2 YKH olanlarda (p=0.008), bel c¢evresi ortalamalar1 grade 2 YKH olanlarda

grade 1 YKH olanlara ve YKH olmayanlara goére (sirasiyla p=0.004 ve p=0.001), kalca

cevresi ortalamalar1 grade 2 YKH olanlarda grade 1 YKH olanlara ve YKH olmayanlara
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gore (sirastyla p=0.008 ve p=0.026), sistolik kan basinci ortalamalar1 grade 2 YKH olanlarda
grade 1 YKH olanlara ve YKH olmayanlara gore (sirasiyla p=0.008 ve p=0.026) ve
diyastolik kan basinci ortalamalar1 grade 2 YKH olanlarda grade 1 YKH olanlara gore
(p=0.049) yiiksek bulundugu goriildii.

Tablo 4.5. Komorbidit Faktorler ve Kan Basinc1 Ol¢ciimlerin YKH Evrelerine Gore Karsilastirilmasi

Grade 1 YKH Grade 2 YKH
Yok (n=10) ;n=2 5; ;n=2 3 p
Hipertansiyon; n (%) 0(0) 0(0) 1(4) €0.566
Kronik pulmoner hastahk; n (%) 0(0) 1(4) 0(0) €1.000
Obezite; n (%) 3(30.0) 7(28.0) 18 (78.3) ©0.001**
Ailede DM oyKkiisii 7 (%) 3(80) 12 (48) 18 (78.3) ©0.081
Sigara n (%) 4 (40) 8(32) 10 (43) ©0.845
Alkol n (%) 1(10) 1(4) 209) °0.707
Diyet n (%) Var 2(20) 11 (44) 5(22) °0.272
Yok 8(80) 14 (56) 18 (78)
Fiziksel Hic yok 7 (70 9(36) 13 (57) 0.487
aktivite (,%) <150 dk/hafta 2(20) 8(32) 6 (26)
> 150 dk/hafta 1(10) 8(32) 4(17)
Kilo giincel Ort£SD 61.3+11.76 69.24+10.93 85.09+15.35 “0.001**
Medyan (Min-Maks) 57.5 (47-86) 66 (57-97) 82 (59-124)
Boy Ort=SD 154.8+8.75 158+6 159.74+5.43 aa(). 109
Medyan (Min-Maks) 155.5 (144-175) 158 (147-171) 160 (152-171)
BKIi giincel Ort£SD 25.74£5.17 27.56+4.13 33.57+6.18 “0.001**
Medyan (Min-Maks) 26 (18-34) 26 (22-37) 32 (24-49)
<25 4 (40) 6(24) 1(4) ©0.008%*
25-29.9 3 (30) 11 (44) 4(17)
30-39.9 3(30) 8(32) 14 (61)
>40 0(0) 0 (0) 4(17)
Bel Cevresi Ort£SD 79.9+11.14 82.3248.12 96.3£10.31 “0.001**
Medyan (Min-Maks) 78.5 (63-101) 80 (67-102) 92 (76-120)
>80 cm olan n,% 5(50) 15 (60) 22 (95.7) °0.002**
Kal¢a Cevresi ~ Ort£SD 99.4+9.5 104.96+9.07 117.43+13.34 “0.001**
Medyan (Min-Maks) 97.5 (88-117) 103 (92-132) 114 (97-150)
Bel Cevresi/ Ort=SD 0.8+0.05 0.79+0.05 0.82+0.05 aa().078
Kalga Cevresi  Medyan (Min-Maks) 0.8 (0.7-0.9) 0.8 (0.7-0.9) 0.8 (0.7-0.9)
Sistolik Kan Ort=SD 103.7+11.08 104.68+10.73 118.78+16.41 “0.001**
Basinci
Medyan (Min-Maks) 100 (90-119) 104 (84-125) 113 (101-166)
Diyastolik Ort=SD 71.8+£7.55 68.12+7.81 75.13+10.11 “0.027*
Kan Basmei  Medyan (Min-Maks) 70 (62-85) 66 (48-84) 75 (63-99)
Nabiz Ort=SD 77.9£8.72 78.52+10.48 85.32+12.36 aa().137
Medyan (Min-Maks) 77.5 (67-94) 80 (60-106) 85 (62-113)
YKH: Yagh karaciger hastaligi, DM: Diabetes mellitus, BKi: Beden kiitle indeksi
Grade 3 olgu sayisi sebebiyle degerlendirmelere dahil edilmemistir.
#Kruskal Wallis H Test Fisher Freeman Halton Test *p<0.05 **p<0.01

YKH evrelerine gore olgularin prediyabet ve karaciger yaglanma 6zellikleri Tablo
4.6’da verilmistir. NAFLD karaciger yag skoru ortalamalar1 grade 2 YKH olanlarda grade 1
YKH olanlara ve YKH olmayanlara gore (sirastyla p=0.001 ve p=0.005), NAFLD karaciger
yag skoru >-0.640 olan hasta siklig1 grade 2 YKH olgularinda (p=0.001), HFS ortalamalar1
grade 2 YKH olanlarda YKH olmayanlara gore (p=0.027), HSI skor ortalamalar1 grade 2
YKH olanlarda grade 1 YKH olanlara ve YKH olmayanlara gore (sirastyla p=0.001 ve
p=0.001), HSI skoru>36 olan hasta siklig1 grade 2 YKH olgularda (p=0.007) ve TyG indeksi
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ortalamalar1 grade 2 YKH olanlarda grade 1 YKH olanlara gore (p=0.009) anlamli yiiksek,
FiB-4 skor ortalamalar1 grade 2 YKH olanlarda grade 1 YKH olanlara ve YKH olmayanlara
gore (sirastyla p=0.007 ve p=0.049) anlamh diisiik oldugu goriildii.

Tablo 4.6. YKH Evrelerine Gore Komorbidite ve Kardiyo-Metabolik Risk Faktorlerinin

Karsilastirilmasi

Yok (n=10) Grade 1 YKH Grade 2 YKH P
(n=25) (n=23)
“Prediyabet  var  2(0)  4(l6) 939 0219
Yok 8 (80) 21 (84) 14 (61)
Karotis intima  Or#£SD 0.47+0.11 0.50+0.13 0.49+0.10 4,878
sz;z‘mli::‘“"k Medyan (Min-Maks) 0.45 (0.3-0.6) 0.50 (0.3-0.9) 0.50 (0.3-0.7)
FiB4 skor Ort=SD 0.68+0.17 0.69£0.29 0.52+0.18 aag.019*
Medyan (Min-Maks) 0.7 (0.4-1) 0.6 (0.3-1.6) 0.5 (0.2-1)
ileri fibrozis dislanabilir(<1.3) 10 (100) 24 (96) 23 (100) €1.000
Ileri inceleme gereklidir (1.3-2.67) 0 (0) 1(4) 0(0)
Mubhtemel fibrozis (>2.67) 0 (0) 0(0) 0(0)
NAFLD Ort=SD 2354117 2.24+1.17 -0.32+1.81 aag.001**
l‘ﬁzi‘ﬁiger Y& ifedvan (Min-Maks) 29(-3504) 23(-58-02) -0.5(-2.9-5.3)
NAFLD dislanabilir (< -0.640) 9 (90) 23 (92) 11 (48) ©0.001**
Muhtemel NAFLD (>-0.640) 1 (10) 2(8) 12 (52)
NAFLD Ort=SD 2.99+1.17 2.36+1.15 2.831.07 @) 428
fibrozis skoru = an (Min-Maks) 2.9(-5--1.3) 2.7 (-4.1-0.5) 2.6 (-4.7--0.6)
Diisiik risk(<-1.455) 9 (90) 20 (80) 21 (91) °0.600
Belirsiz risk (-1.455-0.675) 1 (10) 5(20) 2(9)
Yiiksek risk(>0.675) 0 (0) 0(0) 0(0)
HFS Ort=SD 0+0.01 0.01+0.01 0.0120.01 50.011*
Medyan (Min-Maks) 0(0-0) 0(0-0) 0(0-0.1)
Diisiik risk(<0.12) 10 (100) 25 (100) 23 (100)
APRI Ort=SD 0.14+0.05 0.18+0.07 0.17+0.08 @370
Medyan (Min-Maks) 0.1 (0.1-0.2) 0.2 (0.1-0.4) 0.2 (0.1-0.4)
HSI Skoru Ort=SD 33.35+5.79 36.36+5.07 43.94+5.94 aag,001**
Medyan (Min-Maks) 33.4(26-42.9)  35.9(28.7-49.6)  42.7(34-58.6)
NAFLD dislanabilir (<30) 3 (43) 2(14) 0(0) €0.007**
Muhtemel NAFLD(>36) 4 (57) 12 (36) 22 (100)
TyG indeks Ort=SD 4.650.25 4462021 4724031 aag 01 1%
Medyan (Min-Maks) 4.6 (4.1-5.1) 4.4 (3.9-4.9) 47 (4.2-5.5)
Muhtemel insiilin direnci (>4.49) 7 (100) 10 (100) 18 (100)

MASLD: Metabolic dysfunction-associated steatotic liver disease, YKH: Yagli karaciger hastaligi, FIB-4: Fibrozis 4,
NAFLD: Non-alcoholic fatty liver disease, HFS: Hepamet fibrozis skoru, APRI: AST to platelet Ratio Index, HSI:hepatik
steatozis index, TyG Indeks: Trigliserid indeksi

Grade 3, olgu sayisi sebebiyle degerlendirmelere dahil edilmemistir.

*Kruskal Wallis H Test ~ “Fisher Freeman Halton Test

*p<0.05 **p<0.01

YKH evrelerine gore olgularin biyokimyasal parametrelerini karsilastirilmas: Tablo

4.7°de verilmistir. Insiilin ortalamalar1 grade 2 YKH olanlarda grade 1 YKH olanlara ve
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YKH olmayanlara gore (sirasiyla p=0.044 ve p=0.047), HOMA-IR ortalamalar1 grade 2

YKH olanlarda grade 1 YKH olanlara ve YKH olmayanlara gore (sirasiyla p=0.049 ve
p=0.049), HbAlc ortalamalar1 grade 2 YKH olanlarda grade 1 YKH olanlara gore (p=0.004),
ALT ortalamalar1 grade 2 YKH olanlarda grade 1 YKH olanlara gore (p=0.049), trigliserid

ortalamalar1 grade 2 YKH olanlarda grade 1 YKH olanlara gore (p=0.001), PLT ortalamalari
grade 2 YKH olanlarda grade 1 YKH olanlara gore (p=0.004), MPV ortalamalar1 grade 2
YKH olanlarda grade 1 YKH olanlara gore (p=0.049), CRP ortalamalar1 grade 2 YKH

olanlarda grade 1 YKH olanlara gore (p=0.018) yiiksek bulundugu goriildii.

Tablo 4.7. YKH Evrelerine Gore Biyokimyasal Belirteclerin Karsilastirilmasi

Yok (n=10) Grade 1 YKH Grade 2 YKH #p
1n=25= !n=23=

AKS Ort£SD 86.4+7.47 90.8+8.86 93.3+11.13 0.185
Medyan (Min-Maks) 87.5 (76-100) 91 (70-111) 93 (75-115)

Insiilin Ort£SD 6.77+4.54 7.74+3.78 14.38+10.31 0.006**
Medyan (Min-Maks) 5.4 (0.9-15) 7.8 (2.3-14.9) 12 (1.6-48.8)

HOMA-IR Ort£SD 1.4941.09 1.77+£0.92 3.45+2.87 0.010*
Medyan (Min-Maks) 1.2 (0.2-3.5) 1.9 (0.4-3.3) 2.5(0.4-13.6)

HbAlc Ort£SD 5.37+£0.18 5.24+0.28 5.59+0.32 0.003**
Medyan (Min-Maks) 54 (5.1-5.7) 5.3 (4.5-5.7) 5.5 (5.1-6.1)

Kreatinin Ort£SD 0.72+0.09 0.69+0.1 0.66+0.08 b0.148
Medyan (Min-Maks) 0.7 (0.5-0.9) 0.7 (0.6-1) 0.6 (0.6-0.8)

AST Ort£SD 17.3£2.95 17.04£5.75 18.78+6.11 0.469
Medyan (Min-Maks) 17 (13-22) 16 (9-39) 17 (11-37)

ALT Ort£SD 12.3+3.83 14.32+7.44 20.09+9.17 0.012*
Medyan (Min-Maks) 12 (7-20) 11 (4-34) 17 (9-41)

Albiimin Ort£SD 44.414+3.76 44.26+2.07 43.57+2.38 0.481
Medyan (Min-Maks) 44.2 (39.3-48.8)  44.7 (40.3-48.2) 43.7 (38.9-49.8)

Total Ort£SD 177.6+42.34 168.44+31.19 182.65+38.37 0.356

Kolesterol Medyan (Min-Maks) 175 (115-264) 161 (123-249) 190 (109-245)

Trigliserid Ort£SD 125.6+£57.84 89.16+36.51 162.57+114.7 0.006**
Medyan (Min-Maks) 123 (43-259) 76 (35-191) 148 (44-534)

LDL Ort£SD 98.7+37.59 95.92+30.21 104.17+26.66 0.499

kolesterol Medyan (Min-Maks) 93 (48-180) 91 (48-184) 103 (63-151)

HDL Ort£SD 53.7+7.92 54.52+13.85 48.3549.2 0.276

Kolesterol Medyan (Min-Maks) 57 (40-63) 50 (39-94) 47 (27-64)

WBC Ort£SD 8.12+2.07 7.11£1.55 8.1+2.07 0.174
Medyan (Min-Maks) 7.8 (5.6-12.5) 7 (4,8-10.6) 7.9 (4.6-12.7)

HGB Ort£SD 13.07+0.94 12.62+1.34 12.83+1.29 0.564
Medyan (Min-Maks) 13.3(11-14.2) 12.4 (9.8-14.9) 13 (9.9-14.8)

PLT Ort£SD 292.5+55.54 249.08+46.1 314.78+61.8 0.003**
Medyan (Min-Maks) 308.5 (206-354) 244 (169-371) 326 (212-421)

MPV Ort£SD 10.1+0.7 10.35+£0.99 9.76+0.96 0.045*
Medyan (Min-Maks) 10.1 (8.8-11.1) 10.4 (8.2-12.7) 9.4 (8.4-12.5)

TSH Ort£SD 2.61+1.6 2.19+£1.03 1.81+0.77 0.230
Medyan (Min-Maks) 2.1 (0.8-6) 1.9 (0.6-5.2) 1.6 (0.8-3.5)

sT4 Ort£SD 1.21£0.15 1.14+0.12 1.16+0.16 0.432
Medyan (Min-Maks) 1.3 (1-1.4) 1.2 (0.9-1.4) 1.2 (0.9-1.5)

CRP Ort£SD 2.48+2.19 2.4443.02 5.05+5.53 0.008**
Medyan (Min-Maks) 2(0.4-7.6) 1.7 (0.1-15.2) 3.5 (0.8-26.8)

Pro-BNP Ort£SD 60.4+21.99 51.92+33.35 43.78+21.19 0.167
Medyan (Min-Maks) 55.5(34-97) 40 (15-144) 39 (16-92)

YKH: Yagli karaciger hastaligi, AKS: Aclik kan sekeri, HOMA-IR: Homeostatic Model Assessment-Insulin Resistance,
HbAlc: Hemoglobin Alc, AST:Aspartat aminotransferaz, ALT: Alanin aminotransferaz, LDL:Low density lipoprotein,
HDL: High density lipoprotein, WBC:White blood cell, HGB: Hemoglobin, PLT: Trombosit, MPV: Mean platelet voliime,
TSH: Thyroid stimulating hormone, sT4: Serbest T4, CRP: C-Reaktif Protein, Pro-BNP: Pro-Brain Natriuretic Peptide)

Grade 3,0lgu sayis1 sebebiyle degerlendirmelere dahil edilmemistir.
*Kruskal Wallis H Test

#p<0.05

#%p<0.01
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MASLD olan ve olmayan olgularin komorbidite, yasam tarzi ve antropometrik
ozellikleri Tablo 4.8’de verilmisti. MASLD olanlarda bel ¢evresi > 80cm olan hasta
sikliginin (%85°e karsilik %44, p=0.007), sistolik kan basinci ortalamasinin (113.88+15.64
mmHg’ye karsilik 102+6.67 mmHg, p=0.008) MASLD olmayanlara gore yiiksek oldugu

goriildil.

MASLD olan ve olmayan olgularin prediyabet ve karaciger yaglanma o6zellikleri
Tablo 4.9°da verilmistir. MASLD olanlarda grade 2 YKH goriilme orani (%51°e karsilik
%22, p=0.009), NAFLD karaciger yag skoru>-0.640 olan hasta siklig1 (%39’a karsilik %0,
p=0.024), HFS ortalamalar1 (0.01+0.01’e karsihik 0+0.01, p=0.032) ve TyG indeks
ortalamalar1 (4.64+0.28‘e karsilik 4.35+0.24, p=0.005) MASLD olmayanlara gore yiiksek
oldugu goriildii.

MASLD olan ve olmayan olgularin biyokimyasal parametrelerin karsilastiriimasi
Tablo 4.10°da verilmistir. MASLD olanlarda trigliserid ortalamalarinin (137.44+95.54
mg/dL’ye karsilik 77.67+41.22 mg/dL, p=0.011) MASLD olmayanlara gore yiiksek, HDL
kolesterol ortalamalarinin ise (49.83+12.19 mg/dL ye karsilik 57.89+10.67 mg/dL, p=0.034)

diisiik oldugu goriildii.

33



Tablo 4.8. MASLD Olan ve Olmayan Gruplara Komorbidit faktorler ve Kan Basinc1 Olciimlerin
Karsilastirilmasi

MASLD olan grup MASLD olmayan p

(n=41) grup (n=9)
Hipertansiyon; n (%) 1(2) 0 (0) b1.000
Kronik pulmoner hastalik; » (%) 1(2) 0(0) b1.000
Obezite; n (%) 23 (56) 4 (44) b0.335
Ailede DM oykiisii n (%) 26 (63) 5(56) b0.501
Sigara n (%) 17 (41) 2(22) b0.658
Alkol n (%) 3(7) 0 (0) b1.000
Diyet n (%) Var 12 (29) 4 (44) b0.515
Yok 29 (71) 5(56)
Fiziksel aktivite Hig yok 21 (51) 3(33) b0.421
(n,%) <150 dk/hafta 12 (29) 2(22)
> 150 dk/hafta 8 (20) 4 (44)
Kilo giincel Ort=SD 78.78+16.05 71.67+11.3 “0.211
Medyan (Min-Maks) 76 (57-124) 75 (58-88)
Boy Ort=SD 158.83+5.51 157.89+7.11 “0.306
Medyan (Min-Maks) 160 (147-171) 155 (152-171)
BKIi giincel Ort=SD 31.17+6.2 28.89+5.4 0.383
Medyan (Min-Maks) 30 (22-49) 27 (22-38)
<25 4(10) 3(33) b0.267
25-29.9 13 (32) 2 (22)
30-39.9 20 (49) 4 (44)
>40 4(10) 0(0)
Bel Cevresi Ort=SD 90.76+11.34 83.11£10.71 “0.073
Medyan (Min-Maks) 90 (71-120) 79 (67-102)
> 80 cm olan n,% 35 (85) 4 (44) b9.007+*
Kalca Cevresi Ort=SD 112.12+13.22 107.44+9.74 “0.486
Medyan (Min-Maks) 111 (94-150) 111 (92-120)
Bel Cevresi/ Ort=SD 0.81+0.05 0.77+0.06 “0.073
Kalc¢a Cevresi Medyan (Min-Maks) 0.8 (0.7-0.9) 0.8 (0.7-0.9)
Sistolik Kan Ort£SD 113.88+15.64 102+6.67 “0.008**
Basmci
Medyan (Min-Maks) 111 (84-166) 101 (92-111)
Diyastolik Kan Ort£SD 72.59+10.21 68.78+5.56 “0.331
Basmca Medyan (Min-Maks) 72 (48-99) 67 (62-79)
Nabiz Ort£SD 83.24+13.49 79.88+7.18 “0.532
Medyan (Min-Maks) 83 (60-116) 79.5 (69-89)

MASLD: Metabolic dysfunction-associated steatotic liver disease, DM: Diabetes mellitus, BKI: Beden kiitle indeksi
*Mann-Whitney U Test  °Fisher’s Exact Test
*p<0.05 **p<0.01
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Tablo 4.9. MASLD Olan ve Olmayan Gruplara Goére Komorbidite ve Kardiyo-Metabolik Risk
Faktorlerinin Karsilastirilmasi

MASLD olan MASLD olmayan p
grup (n=41) grup (n=9)
Prediyabet Var 14 (34) 0(0) b0.104
Yok 27 (66) 9 (100)
YKH evresi n,% Yok 0(0) 0(0) “0.001*%*
Grade 1 18 (44) 7 (78)
Grade 2 21 (51) 2(22)
Grade 3 2(5) 0(0)
Karotis intima Ort£SD 0.49+0.12 0.49+0.08 “0.782
Media Kahnhk Medyan (Min-Maks) 0.5 (0.3-0.9) 0.5 (0.4-0.6)
ortalamasi
FiB-4 skor Ort£SD 0.62+0.27 0.56+0.13 “0.804
Medyan (Min-Maks) 0.5 (0.2-1.6) 0.6 (0.3-0.7)
ileri fibrozis dislanabilir<1.3 40 (98) 9 (100) ¢1.000
Ileri inceleme gereklidir 1.3- 2.67 1 (2) 0(0)
Muhtemel fibrozis >2.67 0 (0) 0(0)
NAFLD karaciger  Ort+SD -1.05£1.9 -2.16+0.6 “0.051
yag skoru Medyan (Min-Maks) -1.1 (-5.8-5.3) 2.2(-3.1--1.3)
NAFLD dislanabilir <-0.640 25 (61) 9 (100) b0.024*
Muhtemel NAFLD >-0.640 16 (39) 0(0)
NAFLD fibrozis Ort=SD -2.5+1.17 -3.024+0.59 “0.201
skoru Medyan (Min-Maks) 2.4 (-4.7-0.5) -3 (-3.8--2.1)
Diisiik risk <-1.455 34 (83) 9 (100) €0.612
Belirsiz risk -1.455-0.675 7 (17) 0 (0)
Yiiksek risk>0.675 0 (0) 0 (0)
HFS Ort£SD 0.01+0.01 0+0.01 “0.032*
Medyan (Min-Maks) 0 (0-0.1) 0 (0-0)
Diisiik risk <0.12 41 (100) 9 (100)
APRI Ort£SD 0.18+0.07 0.14+0.05 “0.240
Medyan (Min-Maks) 0.2 (0.1-0.4) 0.1 (0.1-0.2)
HSI Skoru Ort=SD 40.78+7.04 38.3445.05 “0.318
Medyan (Min-Maks) 39.3 (28.7-58.6) 37 (32.8-46.4)
NAFLD dislanabilir <30 2 (6) 0(0) 1.000
Muhtemel NAFLD>36 31 (94) 5(100)
TyG Indeks Ort=SD 4.64+0.28 4.35+0.24 “0.005**
Medyan (Min-Maks) 4.6 (4.2-5.5) 4.3 (3.9-4.7)
Mubhtemel insiilin direnci >4.49 27 (100) 3 (100)

MASLD: Metabolic dysfunction-associated steatotic liver disease, YKH: Yagli karaciger hastaligi, FIB-4: Fibrozis 4,
NAFLD: Non-alcoholic fatty liver disease, HFS: Hepamet fibrozis skoru, APRI: AST to platelet Ratio Index, HSI:hepatik
steatozis index, TyG Indeksi: Trigliserid indeksi

3Mann-Whitney U Test ~ °Fisher’s Exact Test °Fisher Freeman Halton Test

*p<0.05 **p<0.01
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Tablo 4.10. MASLD Olan ve Olmayan Gruplara Gore Biyokimyasal Parametrelerin Karsilastirilmasi

MASLD olan grup MASLD olmayan p
(n=41) grup (n=9)

AKS Ort£SD 93.1+£9.72 86.56+8.88 0.152
Medyan (Min-Maks) 93 (75-115) 90 (70-95)

insiilin Ort+SD 12.1+£8.71 7.39+4.34 0.101
Medyan (Min-Maks) 10.7 (1.6-48.8) 7.5 (2.3-13.5)

HOMA-IR Ort£SD 2.87+£2.36 1.63£1.03 0.101
Medyan (Min-Maks) 2.4(0.4-13.6) 1.5 (0.4-3)

HbAlc Ort£SD 5.45+0.31 5.21£0.41 0.138
Medyan (Min-Maks) 5.4 (4.8-6.1) 5.3 (4.5-5.8)

Kreatinin Ort£SD 0.6840.1 0.67+0.06 0.862
Medyan (Min-Maks) 0.7 (0.6-1) 0.7 (0.6-0.8)

AST Ort£SD 18.394+6.09 16.44+4.64 0.518
Medyan (Min-Maks) 16 (11-39) 16 (9-26)

ALT Ort£SD 17.7349.22 15.44+5.66 0.747
Medyan (Min-Maks) 15 (4-41) 13 (9-25)

Albiimin Ort£SD 44.124+2 .41 43.83+1.73 0.843
Medyan (Min-Maks) 44.3 (38.9-49.8) 44.4 (41.1-46.1)

Total Kolesterol  Ort£SD 176.24+35.79 172.11+29.55 0.766
Medyan (Min-Maks) 174 (109-249) 162 (140-225)

Trigliserid Ort=SD 137.44495.54 77.67+41.22 0.011*
Medyan (Min-Maks) 116 (50-534) 69 (35-170)

LDL kolesterol  Ort£SD 99.9+28.74 99.89+25.87 0.980
Medyan (Min-Maks) 97 (48-184) 95 (64-148)

HDL Kkolesterol ~ Ort£SD 49.83+12.19 57.89£10.67 0.034*
Medyan (Min-Maks) 48 (27-94) 55 (45-77)

WBC Ort£SD 7.75+1.88 6.91+1.59 0.220
Medyan (Min-Maks) 7.4 (4.6-12.7) 6.7 (4.8-9.6)

HGB Ort£SD 12.83£1.22 12.41+1.62 0.637
Medyan (Min-Maks) 13 (9.9-14.9) 12.5 (9.8-14.4)

PLT Ort£SD 282.41+£65.14 277.22+47.23 0.862
Medyan (Min-Maks) 277 (169-421) 253 (234-353)

MPV Ort£SD 9.99+1.01 10.17+1.16 0.568
Medyan (Min-Maks) 9.8 (8-12.7) 10.4 (8.2-12.1)

TSH Ort£SD 2.04+0.96 1.78+0.71 0.728
Medyan (Min-Maks) 1.7 (0.8-5.2) 1.9 (0.6-3.1)

sT4 Ort£SD 1.16£0.15 1.16£0.12 0.960
Medyan (Min-Maks) 1.2 (0.9-1.5) 1.1 (1-1.4)

CRP Ort£SD 4.2+4.9 2314211 0.193
Medyan (Min-Maks) 2.9 (0.1-26.8) 1.7 (0.2-6.6)

Pro-BNP Ort£SD 45.17+24.1 56.22+43.03 0.728
Medyan (Min-Maks) 39 (8-109) 40 (16-144)

MASLD: Metabolic dysfunction-associated steatotic liver disease, AKS: A¢lik kan sekeri, HOMA-IR: Homeostatic Model
Assessment-Insulin Resistance, HbAlc: Hemoglobin Alc, AST:Aspartat aminotransferaz, ALT: Alanin aminotransferaz,
LDL:Low density lipoprotein, HDL: High density lipoprotein, WBC:White blood cell, HGB: Hemoglobin, PLT: Trombosit,
MPV: Mean platelet voliime, TSH: Thyroid stimulating hormone, sT4: Serbest T4, CRP: C-Reaktif Protein, Pro-BNP: Pro-
Brain Natriuretic Peptide)
*Mann-Whitney U Test

*p<0.05 #%p<0.01
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MetS olan ve olmayan olgularin ekokardiyografik ozellikleri tablo 4.11°de
verilmistir. MetS olanlarda AoD ortalamalar1 (26.17£2.73 mm’ye karsilik 24.48+3.22 mm,
p=0.028), LA ortalamalar1 (34.56+2.89 mm’ye karsilik 32.67+£3.18 mm, p=0.026), PW
ortalamalar1 (8.39+0.92 mm’ye karsilik 7.76+1.05 mm, p=0.028) ve A. LAT ortalamalari
(12.6742.72 mm’ye karsilik 10.4342.66 mm, p=0.005) MetS olmayanlara gore yiiksek

oldugu goriildi.

MetS olanlarda FET ortalamalar1 (0.46+0.09 mm’ye karsilik 0.44+0.13 mm,
p=0.542), E dalgas1 ortalamalari (85.33+12.85 cm/sn’ye karsilik 87.93+13.25 cm/sn,
p=0.566), A dalgas1 ortalamalar1 (66.72£11.65 cm/sn’ye karsilik 62.95+£12.71 cm/sn,
p=0.265) ve A. Septal ortalamalar1 (9.06£1.3 mm’ye karsilik 8.3+1.33 mm, p=0.065)
istatistiksel olarak anlamli diizeye ulasamasa da MetS’i olmayanlara gore yiiksek olarak

gorilldil.

MetS olan ve olmayan olgularda subklinik ateroskleroz belirteglerinin
karsilastirilmast Tablo 4.12°de verilmistir. MetS olanlarda kardiyak indeks ortalamalarinin

(2.6+£0.38’¢ karsilik 2.86+0.4, p=0.033) MetS olmayanlara gore diisiik oldugu gorildii.

Istatistiksel anlamli diizeye ulasamasa da MetS olanlarda ¢evresel direng
(1.16+0.11°e karsilik 1.1+£0.15, p=0.084) ve damar yasi ortalamalar1 (34.39+7.69a karsilik
32.76+6.18, p=0.448) MetS olmayanlara gore yiiksek olarak goriildii
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Tablo 4.11. Olgularin MetS Olan ve Olmayanlara Gore Ekokardiyografik Ozellikleri

MetS olan grup MetS olmayan grup  “p

!n=18! !n=42!

AoD Ort£SD 26.17+2.73 24.48+3.22 0.028*
Medyan (Min-Maks) 25.5 (22-33) 24 (19-34)

LA Ort£SD 34.56+2.89 32.6743.18 0.026*
Medyan (Min-Maks) 34.5 (27-38) 33 (27-39)

LVES Ort£SD 28.94+2.65 28.55+5.46 0.454
Medyan (Min-Maks) 28.5 (26-36) 28 (21-58)

LEVD Ort=SD 46.28+2.3 45.38+2.76 0.193
Medyan (Min-Maks) 46 (41-50) 45 (39-52)

IvVC Ort£SD 9+0.91 8.79+0.87 0.351
Medyan (Min-Maks) 9 (7-11) 9 (7-11)

PW Ort=SD 8.39+0.92 7.76+1.05 0.028*
Medyan (Min-Maks) 8 (7-10) 8 (6-10)

EF Ort£SD 60+0 60.24+1.08 0.350
Medyan (Min-Maks) 60 (60-60) 60 (60-65)

FET Ort£SD 0.46+0.09 0.44+0.13 0.542
Medyan (Min-Maks) 0.5 (0.3-0.6) 0.4 (0.2-0.8)

E Ort=SD 85.33+12.85 87.93+13.25 0.566
Medyan (Min-Maks) 87.5 (56-100) 87.5 (50-115)

A Ort£SD 66.72+11.65 62.95+12.71 0.265
Medyan (Min-Maks) 61.5 (51-90) 62.5 (40-101)

IVRT Ort£SD 81.61+12.5 88+32.74 0.493
Medyan (Min-Maks) 83 (66-112) 82.5 (54-274)

DT Ort=SD 156.39+33.44 164.18+£27.29 0.210
Medyan (Min-Maks) 148.5 (111-227) 170 (104-223)

E. SEPTAL Ort=SD 12.11£2.4 11.52+1.98 0.458
Medyan (Min-Maks) 12.5 (8-17) 12 8-15)

A. SEPTAL Ort=SD 9.06£1.3 8.3+1.33 0.065
Medyan (Min-Maks) 9 (7-12) 8 (6-12)

IVRT.SEPTAL Ort£SD 80.72+12.85 78.9+15.31 0.878
Medyan (Min-Maks) 75 (67-111) 79 (51-110)

T indeksi Ort£SD 7.25+1.52 7.81+£1.48 0.202
Medyan (Min-Maks) 7.2 (5-10) 7.8 (3.6-10.7)

E. LATERAL  Ort£SD 14.89+3.82 14.76+2.89 0.839
Medyan (Min-Maks) 14 (9-22) 14 (10-21)

A.LATERAL  Ort£SD 12.67+2.72 10.43+2.66 0.005**
Medyan (Min-Maks) 12 (8-17) 10 (6-17)

IVRT Ort=SD 69.94+13.71 72.29+15.06 0.340

LATERAL Medyan (Min-Maks) 66 (57-112) 71.5 (36-103)

TAPSE Ort=SD 3.12+2.42 2.744+0.43 0.224
Medyan (Min-Maks) 2.6 (2-12.7) 2.7 (1.8-3.6)

AoD: Aortanin diyastolik ¢ap1, LA: Sol atriyum ¢ap1, LVES: Sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1, LVED: Sol ventriikiil diyastol
sonu ¢apt,IVC: Inferior vena kava,PW: Posterior duvar kalinhg1, EF: Ejeksiyon Fraksiyonu, FET: Epikardiyal yag dokusu,
E: Erken dolus velositesi, A: Geg dolus velositesi, IVRT: izovolumetrik relaksasyon siiresi,DT: Deselerasyon zamani, E.
Septal: Erken Diyasyolik septum hizi, A. Septal: Geg¢ diyastolik septum hizi, IVRT Septal: Septum izovolimetrik
relaksasyon zamani, E. Lateral: Erken diyastolik mitral aniiliis hiz1, A Lateral : Geg diyastolik mitral annulus hizi, IVRT
Lateral: Annulus izovoliimetrik relaksasyon zamani, TAPSE: Trikiispit kapagm aniiler planda sistolik yer degistirmesi

aMann-Whitney U Test

#p<0.05

**p<0.01
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Tablo 4.12. MetS Olan ve Olmayanlara Gore Subklinik Ateroskleroz Belirtecleri Karsilastirilmasi

MetS olan grup MetS olmayan grup p
Karotis Ort=SD 0.47+0.09 0.5+0.12 0.399
Intima Media  Aedyan (Min-Maks) 0.5 (0.3-0.6) 0.5 (0.3-0.9)
Kalinhk
Pre-brakiyal  Ort=SD 34.6743.03 33.05+3.39 0.067
arter Medyan (Min-Maks) 35 (28-39) 33 (27-40)
Post-brakiyal Ort=SD 38.9443.1 37.36+3.31 0.060
arter Medyan (Min-Maks) 39 (33-45) 37 (31-46)
FMD % Ort=SD 12.544.25 13.294+4.72 0.534
Medyan (Min-Maks) 11.4 (6.3-19.4) 12.6 (5.6-22.2)
PWV Ort=SD 5.71+0.71 5.51+0.54 0.351
Medyan (Min-Maks) 5.7 (4.8-7.1) 5.6 (4.5-6.5)
Cevresel Ort=SD 1.16+0.11 1.1£0.15 0.084
Direng Medyan (Min-Maks) 1.2 (0.9-1.3) 1.1(0.8-1.4)
Kardiyak Ort=SD 2.6+0.38 2.86+0.4 0.033*
Indeks Medyan (Min-Maks) 2.6 (1.8-3.2) 2.9 (2.1-3.7)
Damar Yasi Ort£SD 34.39+7.69 32.76+6.18 0.448
Medyan (Min-Maks) 34.5 (24-50) 34 (21-44)
MPIi Ort£SD 0.57+0.12 0.56+0.14 0.657
Medyan (Min-Maks) 0.5 (0.4-0.9) 0.5 (0.4-1.3)
Normal aralik sol 2 (14) 6 (16) b1.000
ventrikiil MPI
Dilate 12 (86) 32 (84)
kardiyomiyopati

FMD: Akim aracili dilatasyon, PWV: Pulse Wave Velocity, MPI:Miyokard Performans Indeksi
*Mann-Whitney U Test

#p<0.05

"Fisher’s Exact Test

MetS iizerine degiskenlerin univariate etkilerini degerlendirdigimizde anlamli ¢ikan

degiskenlerden gebelikte BKI, obezite, bel cevresi/kalga cevresi oram, sistolik kan basinci,

diyastolik kan basinci, prediyabet, NAFLD karaciger yag skoru, HSI skoru, HbAlc,

trigliserid, HDL-K, CRP degiskenlerini

degerlendirilmeye tabii tutuldu.
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Tablo 4.13. MetS Uzerine Etki Eden Risk Faktorlerinin Lojistik Regresyon Analizi

95% C.1Lfor EXP(B)
B p ODDS Lower Upper
Diyastolik kan basinci -0,100 0,043* 1,105 1,001 1,223
Prediyabet(1) 1,943 0,046* 6,982 1,951 51,271
HDL kolesterol 0,167 0,012% 1,182 1,037 1,346
Gebelik BKI -0,132 0,561 0,877 0,562 1,367
Obezite(+) -1,117 0,494 0,327 0,013 8,054
Bel Cevresi/Kalga Cevresi 20,605 0,262 0,000 0,000 ,000
Sistolik kan basinct 0,029 0,665 1,030 0,902 1,176
NAFLD karaciger yag skoru 2,828 0,212 0,059 0,001 5,034
HSI skoru -0,053 0,807 0,948 0,620 1,450
HbAlc 2,001 0,437 0,135 0,001 21,076
Trigliserid 0,008 0,695 1,008 0,969 1,049
CRP -0,079 0,670 ,924 0,642 1,330

HDL:high density lipoprotein, BKI:beden kiitle indeksi, NAFLD: Non-alcoholic fatty liver disease, HSI:hepatik steatozis
index, HbAlc: Hemoglobin Alc, CRP: C-Reaktif Protein

*p<0,05 *#%p<0,01

MetS iizerine gebelikte BKI, obezite, bel cevresi/kalga cevresi, sistolik kan basinci,
diyastolik kan basinci, prediyabet, NAFLD karaciger yag skoru, HSI skoru, HbAlc,
trigliserid, HDL kolesterol, CRP etkilerini Bacward Lojistik regresyon analizi ile
degerlendirdigimizde; modelin anlamli bulundugu (F=37.838; p<0.01) ve modelin
aciklayicilik katsayisinin (%88.3) iyi diizeyde oldugu goriildii. Modelde diyastolik kan
basinci, prediyabet ve HDL kolesterol etkileri anlamli olarak kalmakta olup, diger
degiskenlerin etkileri anlamli bulunmamustir. Diyastolik kan basincinda bir birim diisiis
olmasi MetS flizerine etkisinin ODDS oran1 1.105 (%95 CI:1.001-1.223) kat; prediyabet
olmasinin MetS iizerine etkisinin ODDS degeri 6.982 (%95 CI:1.951-51.271) kat
arttirmaktadir. HDL kolesterolde bir birim artis olmasi MetS tlizerine etkisinin ODDS oram

1.182 (%95 CI:1.037-1.346) kat fazla olarak saptanmustir.
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5. TARTISMA

Calismaya dahil edilen olgularin kardiyometabolik risk faktorlerinin genel
poptilasyona gore daha yiiksek oldugu goriildii. Bu durum GDM’nin ileri donemde
geligebilecek MetS, YKH, MASLD, prediyabet, tip 2 DM ve kardiyovaskiiler hastalik
gelisme riskinin arttirdiginin bir gostergesidir. Bu ¢alismada GDM 6ykiisii olan kadinlar
arasinda MetS olanlarda ise bu komorbiditelerin gelisme riskinin MetS olmayanlara gore

belirgin sekilde daha yiiksek oldugu gosterildi.

Calismaya dahil edilen GDM §ykiisii olan kadinlarin %30’unda MetS gelistigi
goriildii. Wender-Ozegowska ve arkadaslariin ¢alismasindaki GDM 6ykiisii olan kadinlarin
%30.7’sinde MetS gelistigi goriilmistir (65). Bu oran Krishnaveni ve arkadaslarinin
calismasinda %60 (66), Hasbullah ve arkadaglarimin ¢alismasinda %22.3 (67), Kousta ve
arkadaglarinin ¢alismasinda %37 (68), Tam ve arkadaslarinin ¢alismasinda %31.3 (69),
Kaiser ve arkadaslarinin g¢alismasinda %28 (70) olarak tespit edilmistir. Kaiser ve
arkadaglarinin ¢alismasinda olgular ortalama 5.7 yil takip edilmis olup, takipleri sirasinda
ortalama ticiincii yi1lda MetS gelistigi goriilmiistiir. Bizim ¢alismamizda ise olgular ortalama
2.9742.15 yil takip edilmistir. (70) Lauenborg ve arkadaslarinin yaptig1 kohort ¢calismasinda
GDM oykiisii olan kadinlarin %40°1inda MetS oldugu ve bu oranin genel popiilasyona gore
ii¢ kat daha fazla oldugu goriilmiistiir. (71)

Bizim ¢alismamizda ¢alismaya dahil edilen olgularda BKI ortalamalar1 29.92+6.19
kg/m?, obezite siklig1 %51.7 iken giincel kilo ortalamalar1 74.8+16.02 kg/m? olarak izlendi
MetS olanlarda MetS olmayanlara kiyasla obezite siklig, giincel kilo ve BKI ortalamalar1
yiiksek olarak bulunmustu. Literatiir incelendiginde Hyperglycemia and Adverse Pregnancy
Outcomes (HAPO) calismasindaki BKI ortalamalar1 27.5 + 5.0 kg/m? (72) bizim ¢alismamiz
ile kiyaslandiginda daha diisiik olarak goriilmiistiir. Ayrica Lee ve arkadaslarinin yaptigi
calismada GDM &ykiisii olanlarda BKI ortalamalari (29.2 + 6.0 kg/m?’ye karsilik 27.1 +5.1
kg/m?) ve obezite (%37.8’e karsilik %23.7) sikliklart GDM &ykiisti olmayanlara gore yiiksek
olarak goriilmiistiir (73). Madardsz ve arkadaslarinin yaptig1 calismada GDM 6ykiisii olan
kadinlarda BKI arttikga MetS gelisme riskinin arttign gosterilmistir (74). Kaiser ve
arkadaslarinin ¢alismasinda GDM 6ykiisii olan kadinlardan MetS gelisenlerin BKIi
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ortalamalar1 (31.846.5 kg/m?ye karsihik 28.9+6 kg/m?, p=0.001) MetS gelismeyenlere
kiyasla istatistiksel olarak daha yiiksek oldugu goriilmiistir (70). Lauenborg ve
arkadaglarinin ¢alismasinda GDM 0ykiisii olan olgular arasindaki karsilagtirmaya gore
kilolu kisilerde normal kiloda olanlara gore iki kat daha fazla MetS oldugu goriilmiistiir (71).
Hasbullah ve arkadaslarinin ¢calismasinda GDM 6ykiisii olan kadinlardan MetS gelisenlerin
giincel kilo (74.2 £ 13.9 k2ye karsilik 62.7 + 12.5 kg, p<0.001) ve BKI (29.8 £ 5.2 kg/m®’ye
karsilik 25.6 & 4.5 kg/m?, p<0.001) ortalamalarinin, kilolu ve obezite sikliginin (%85.7’ye
karsilik %49.2, p<0.001) MetS gelismeyenlere gore daha yiiksek oldugu gosterildi (67).
Shyam ve arkadaslarinin ¢alismasinda GDM 0ykiisii olan MetS gelismis kadinlarin giincel
kilo (74.0 £ 11.7 kg’ye karsilik 62.6 + 11.0, p<0.001) ve BKI (29.8 + 4.2 kg/m?’ye karsilik
25.5 +4.3 kg/m?, p<0.001) ortalamalarinin MetS gelismeyenlere oranla daha yiiksek oldugu
goriilmiistiir (75). Kaiser ve arkadaslari, Hasbullah ve arkadaslarinin ile Shyam ve
arkadaslarinin yaptig1 calismalardaki giincel kilo, BKI ve obezite verileri bizim ¢alismamizi
destekler nitelikte MetS gelisenlerde MetS gelismeyenlere oranla daha yiiksek olarak

gorilmiistiir.

Bizim calismamizda toplam gebelik sayisinin MetS olanlarda daha yiiksek oldugu

ancak istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadig1 gortildii.

Bizim ¢aligmamizda ailede diyabet ykiisii goriilme orani %65 tir. MetS olan grupta
ailede diyabet dykiisii MetS olmayanlar ile karsilastirildiginda ise istatistiksel olarak anlamli
sonu¢ bulunmamistir (p=1.000). Literatiir incelendiginde HAPO c¢alismasinda bu oranin
%?22.2 (72), Gopalakrishnan ve arkadaglarinin yaptig1 ¢alismada %12.4 (76), Di Cianni ve
arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada %18.2 (77) oldugu goriilmiistiir. Carr ve arkadaslarinin
yaptig1 calismada ailede diyabet dykiisii olan kadinlar arasinda GDM o&ykdileri olanlarda
MetS sikligininmt GDM oykiisii olmayanlara gore anlamli yiiksek oldugu gdoriilmiistiir.
(%86.6’ya karsilik %73.5, p<0.001) (78), Kaiser ve arkadaslarinin yaptig1 calismada ise
GDM’li kadinlardan MetS olanlarda (%28’e karsilik %17, p=0.01) olmayanlara gore ailede
diyabet Oykiisii olma sikhiginin daha yiiksek oldugu gorilmiistir (70). Kouhkan ve
arkadaglarinin ¢alismasinda ve Nouhjah ve arkadaslarinin ¢alismasinda da ailede diyabet
Oykiisii bulunan GDM’li kadinlarda postpartum erken donemde MetS gelisme riskinin
arttirdigim1 gostermistir (79, 80). Edalat ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada GDM’li
kadinlarin ailelerinde diyabet dykiisii olma siklig1 %46.8 olarak belirtilmistir. Meyers-Seifer
ve arkadaglarinin yaptig1 ¢alismada ise GDM’li kadinlarin %40°1nda ailede diyabet dykiisii

oldugu gortilmistiir (81). Bu ¢alismalardaki veriler ailede diyabet Gykiisiiniin olmasinin
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GDM gelismesi halinde MetS agisindan riski arttirdigini gostermekte olup bizim

calismamizi da destekler niteliktedir.

Bizim calismamizda sigara igme orami %38’dir. Literatiir incelendiginde HAPO
caligmasinda bu oranin %6.1, Di Cianni ve arkadaslariin ¢alismasinda ise %21.2 oldugu

goriilmiistiir (72, 77).

Bizim ¢alismamizda gebelik sirasinda GDM tedavisi i¢in insiilin ve diyet kontrolii
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark goriilmese de Hasbullah ve arkadaslarinin
caligmasinda MetS gelisen kadinlarda sadece diyet yapanlarin sikligi (%74.3’e karsilik
%88.5, p=0.036) MetS gelismeyenlere oranla daha diisiik olarak goriilmiistiir.

Bizim ¢alismamizda GDM &ykiisii olan kadinlarin gebelik sirasindaki kilo ve BKI
degerlerini incelendi. MetS olan kadinlarda gebelikteki kilo ve BKI (p=0.010 ve p=0.006)
ortalamalarinin MetS olmayanlara goére anlamli yiiksek oldugu gorildi. Xu ve
arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada GDM’li kadinlarin gebelikteki BKI’si yiikseldikce dogum
sonrasinda bu kadinlarda MetS gelisme riskinde artis oldugu gosterilmistir. Xu ve
arkadaslar1 bu durumu artan yag dokularinin adipositokinler salgilanmasinda artisa neden
olarak insiilin direnci gelismesinde rol oynadigini savunmaktadir (82). Kaiser ve
arkadaslarinin ¢alismasinda olgularin gebelik sirasindaki BKI’lerine bakilmamis ancak
gebelik oncesi BKI’leri kiyaslandiginda; kilosu normal aralikta olan kadinlarm %15’inde,
kilolu kadinlarin %26’sinda ve obez olanlarin %35’inde MetS mevcut oldugu goriilmiistiir
(p<0.001) (70). Kouhkan ve arkadaslarinin yaptig1 calismada gebelik dncesi donemdeki BKI
yiiksekligi ve gebelik sirasinda fazla kilo alimimin gebelik sonrasi takiplerde MetS gelisme
riskini arttirdigini gostermektedir (79). Bu da her ne kadar bizim ¢alismamizda gebelik
oncesi BKI ve kilo bilgileri olmasa da gebelik sirasindaki en yiiksek kilo ortalamalarinin

yiiksek oldugu goriilen kisilerde MetS daha sik goriilmesi durumunu destekler niteliktedir.

Bizim c¢alismamizda GDM 0ykiisii olan kadinlar MetS siklig1 agisindan
karsilastirildiginda sezaryen dogum ile vajinal dogum arasinda bir fark tespit edilmemistir.
Literatiir incelendiginde Saxena ve arkadaslarinin yaptigi calismada (83) GDM ile sezaryen
dogum arasinda pozitif iliski oldugu gosterilmistir. Ahkter ve arkadaslarinin (84),
Jayawardane ve arkadaslarinin (85) yaptig iki ayr1 calismada sezaryen dogum ile GDM
arasinda onemli bir iliski goriilmemistir (86). Hasbullah ve arkadaslarinin ¢aligmasinda ise
GDM oykiisii olan MetS gelisenlerde MetS gelismeyenlere oranla sezaryen dogum (%51.4°e
karsilik 9%29.5, p=0.007) daha fazla goriilmiistiir (67).
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Bizim c¢alismamizda c¢alismaya dahil edilen olgularin bel g¢evresi ortalamalari
87.8£11.9 cm, bel ¢evresi >80 cm olan olgularin siklig1 %73.3, kal¢a ¢evresi ortalamalari
109.3£12.95 cm, bel cevresi/ kalca cevresi ortalamalar1 0.8+0.05 olarak goriilmiistiir. MetS
olanlarda MetS olmayanlara gore bel ¢cevresi >80 cm olan olgularin siklig1, bel ¢evresi, kalga
cevresi ve bel ¢evresi/ kalga ¢evresi ortalamalarinin istatistiksel olarak yiiksek oldugu tespit
edilmistir. Edalat ve arkadaslarinin yaptigi calismada GDM o&ykiisii olan kadinlarda
abdominal obezite siklig1 %61 (87), Di Cianni ve arkadaslarinin yaptigi calismada ise %36
olarak goriilmiistiir (77). Shyam ve arkadaslarinin calismasinda GDM o6ykiisii olan MetS
gelismis kadinlarin bel c¢evresi (90.5 £ 8.4 cm’ye karsilik 81.1+£7.8 cm, p<0.001)
ortalamalarinin MetS gelismeyenlere oranla daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. Bel ¢evresi
/kalga ¢evresi ortalamalari her ne kadar MetS gelisenlerde MetS gelismeyenlere oranla daha
yiiksek olsa da istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark goriilememistir (75). Hasbullah ve
arkadaslarinin ¢calismasinda GDM 06ykiisii olan MetS gelisen kadinlarda bel cevresi (93.8 +
10.0 cm’ye karsilik 85.2 = 10.3 cm, p<0.001), ve kalca ¢evresi (111.7 + 10.7 cm’ye karsilik
104.4 £9.5 cm, p<0.001) ortalamalar1 ve abdominal obezite siklig1 (%82.9’a karsilik %57.4,
p=0.006) MetS gelismeyen kadinlara goére daha yiliksek olarak goriilmiistiir. Bel
cevresi/kalca cevresi ortalamalari her ne kadar MetS gelisenlerde MetS gelismeyenlere
oranla daha yiiksek olsa da istatistiksel olarak anlaml1 diizeyde fark goriilememistir. Shyam
ve arkadaglar1 ile Hasbullah ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismalardaki bu veriler bizim

calismamizi destekler niteliktedir (67).

Calismamiza dahil edilen olgularin sistolik kan basinci 110.4+14.74 mmHg,
diyastolik kan basinct 71.88+9.24 mmHg ve nabiz ortalamalar1 (81.88+12.17/dk) olarak
goriilmiistiir. MetS olan kisilerde MetS olmayanlara gore sistolik kan basinci, diyastolik kan
basinci ve nabiz ortalamalarinin istatistiksel olarak anlamli yliksek oldugu goriilmiistiir.
Calismamiza dahil edilen hastalarin sadece %2’sinde hipertansiyon olsa da MetS olanlarda
MetS olmayanlara goére hem sistolik hem de diyastolik kan basing degerleri istatistiksel
olarak anlamli sekilde daha yiiksek oldugu gosterilmistir. Shyam ve arkadaslarinin
caligmasinda GDM oOykiisii olan MetS gelisen olgularda sistolik kan basinci (126 + 17.4
mmHg’ye karsilik 116.9 + 14.1 mmHg, p=0.030) ve diyastolik kan basinct (72.6 + 12.1
mmHg’ye karsilik 65.9 + 11.3 mmHg, p=0.036) ortalamalarinin MetS gelismeyenlere oranla
daha yiiksek oldugu goriilmiistiir (75). Hasbullah ve arkadaslarinin ¢alismasinda GDM
Oykiisii olan MetS gelisen olgularda sistolik kan basinci (120 = 17 mmHg’ye karsilik 109 +
14 mmHg, p<0.001) ve diyastolik kan basinct (87 +£ 10 mmHg’ye karsilik 78 + 10 mmHg,
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p<0.001) ortalamalarinin MetS gelismeyenlere oranla daha yiiksek oldugu goriilmiistiir (67).

Bu veriler bizim ¢alismamiz1 destekler niteliktedir.

Bizim ¢alismamizda ¢alismaya dahil edilen kadinlarda prediyabet gelisme orani %27
olarak tespit edilmistir. Literatiir incelendiginde Pallardo ve arkadaslarinin yaptigi ¢calismada
788 GDM’li kadinin %5.8’inde bozulmus aglik glukozu, %10.4’tinde bozulmus glukoz
toleransi, %3.7’sinde hem bozulmus aclik glukozu hem bozulmus glukoz toleransi ve
%05.4’linde diyabet gelistigi goriilmiistiir (88). Shyam ve arkadaslarinin ¢alismasinda GDM
oykiisii olan kadmlardan %28.5’inde disglisemi goriilmiistiir (75). Madarasz ve
arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada GDM G&ykiisii olan kadinlarda glukoz intoleransindaki
artisgin MetS gelisme riskini arttirdig1 gosterilmistir (74). Kaiser ve arkadaglarinin
caligmasinda GDM Gykiisii olan kadinlardan MetS gelisenlerde dogum sonrasi takipte DM
gelisme (%25°e karsilik %2, p=0.001) sikliklart MetS olmayanlara gore yiiksek oldugu
gorilmiistiir.(70)Lauenborg ve arkadaslarimin ¢alismasinda MetS Oykiisii olan kadinlarda
prediyabet gelisme oran1 %43.3 olarak goriilmiistiir (71). Di Cianni ve arkadaslarinin yaptig
calismada GDM 0ykiisii olan kadinlar arasinda prediyabet gelisim sikligi MetS gelisenlerde
(%73.3’e karsilik %28.4, p<0.001) MetS gelismeyenlere gore anlamli yliksek olarak
bulunmustur (77).

Bizim ¢aligmamizda MetS’i olanlarda NAFLD karaciger yag skoru ortalamasinin,
NAFLD karaciger yag skoru>-0.640 olan hasta sikliginin, HFS ortalamasinin, HSI skoru
ortalamasinin, TyG indeksi ortalamasinin MetS’i olmayanlara gore yiiksek, FIB-4 skor

ortalamasinin ise diisiik oldugu goriildii.

Balc1 ve arkadaglari ¢alismalarinda metabolik disfonksiyonu olan hastalardaki
MAFLD sikliginin noninvaziv yontemlerle tespit edilebilirligini arastirmistir. 233 olgunun
%58.4’linde MAFLD tespit edilmistir. NAFLD karaciger yag ve HSI skorlar1 ile MAFLD
arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski oldugu gosterilmistir. NAFLD fibrozis skoru ve
APRI ile MAFLD arasinda anlamli iliski goriilmemistir (89). Bizim c¢alismamizda ise
MASLD ve TyG Indeksi, HFS ile NAFLD karaciger yag skoru <-0.640 olanlar arasinda

anlaml iligki goriilmistir.

Solomon ve arkadaglarinin ultrasonografi ile hepatosteatozu olan, karaciger
fonksiyon testleri yilikselmis ya da kardiyometabolik risk faktorleri olan 75 olguyu dahil
ettikleri ¢alismada olgularin %62.6’sinda MASLD oldugu, %21.3’ilinde steatoz ve fibrozis
olmadig1 ve %34.6’sinda MetS oldugu gériilmiistiir. MetS olan grubun yas, BKI, HSI, FIB-

4 skor ortalamalarinin daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. Daha onceki ¢alismalarinda (90)
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AST, ALT, trombosit ve APRI ortalamalarinin MetS varlig1 ile istatistiksel olarak anlaml
korelasyon goriilmese de bu calismalarinda APRI ortalamalarinin MetS varlig: ile korele

oldugu goriilmiistiir (91).

Bizim c¢alismamizda MetS’i olanlarda aglik plazma glukoz, insiilin, HOMA-IR,
HbA Ic ortalamalarinin MetS’i olmayanlara gére anlamli yiiksek oldugu goriilmiistiir. Kaiser
ve arkadaglarinin ¢alismasinda ise GDM 0ykiisii olan kadinlarda MetS gelisenlerin aclik kan
sekeri (5.9 mmol/L’ye karsilik 5.4 mmol/L, p=0.001), OGTT 2.saatteki glukoz (10.2
mmol/L’ye karsilik 9.7 mmol/L, p=0.001) ve HbAlc (41£5 mmol/mol’e karsilik 3545
mmol/mol, p=0.001) ortalamalar1 MetS gelismeyenlere gore daha yiiksek oldugu
goriilmiistiir.(70) Di Cianni ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada GDM 6ykiisii olan kadinlar
arasinda MetS gelisenlerde HOMA-IR (p=0.001) ortalamalar1 MetS gelismeyenlere gore
anlamh yiiksek olarak bulunmustur (77). Hasbullah ve arkadaslarinin ¢alismasinda GDM
Oykiisti olan MetS gelisen kadinlarin aglik plazma glukoz (5.79 + 2.01 mmol/L’ye karsilik
4.55 £ 0.45 mmol/L, p=0.001), insiilin (14.4 + 9.3 ulU/mL’ye karsilik 6.1 + 4.4 ulU/mL,
p<0.001) ve HbAlc (%6.1 = 1.5’e karsilik % 5.4 + 0.3, p=0.016) ortalamalarinin MetS
gelismeyenlere gore daha yiiksek oldugu goriilmiistir (67). Shyam ve arkadaglarinin
calismasinda GDM oykiisii olan MetS gelisen kadinlarin aclik plazma glukoz (5.4 £+ 0.47
mmol/L’ye karsilik 4.6 + 0.41 mmol/L, p<0.001) ortalamalarinin MetS gelismeyenlere gore
daha yiiksek oldugu goriilmiistiir (75). Bu veriler bizim ¢caligsmamiz1 destekler niteliktedir.

Bizim ¢alismamizda MetS’1 olanlarda trigliserid ortalamalarinin MetS’i olmayanlara
gore anlaml yiiksek, HDL kolesterol ortalamasinin ise anlamli diisikk oldugu goriildii.
Literatiir incelendiginde Lee ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada dislipidemi sikligt GDM
oykiisii olanlarda %21.7, GDM o0ykiisii olmayanlarda %12 olarak goriilmiistiir. (73) Kaiser
ve arkadaslarinin calismasinda GDM o6ykiisii olan kadinlarin %60’inda, MetS gelisip tip 2
DM gelismeyen olgularin %53 iinde dislipidemi oldugu goriilmiistiir. GDM 0ykiisii olan
kadinlarda MetS gelisenlerde HDL kolesterol ortalamalarinin (1.15 mmol/L’ye karsilik 1.26
mmol/L, p=0.011) MetS gelismeyenlere oranla diisiik olarak goriilmiistiir. MetS gelisip tip
2 DM gelismeyen olgularin %46’sinda HDL kolesterol degerlerinin diisiik, %37’sinde
trigliserid degerlerinin yiiksek oldugu tespit edilmistir (70). Di Cianni ve arkadaslarinin
yaptig1 calismada GDM o6ykiisii olan kadinlar arasinda MetS gelisenlerde LDL kolesterol
(p<0.001) ortalamalar1 MetS gelismeyenlere gore anlamli yiiksek olarak bulunmustur (77).
Ancak bizim ¢alismamizda MetS ile LDL kolesterol arasinda istatistisel olarak anlamli bir
iliski goriilmemistir. Hasbullah ve arkadaslarinin ¢alismasinda GDM &ykiisii olan MetS

gelisen kadinlarda trigliserid ortalamalar1 (1.91 + 0.88 mmol/L’ye karsilik 0.92 + 0.35
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mmol/L, p<0.001) MetS gelismeyenlere gore yiiksek, HDL kolesterol ortalamalar1 1.21 +
0.29 mmol/L’ye karsilik 1.63 = 0.40 mmol/L, p<0.001) diisiik olarak goriilmiistiir. LDL
kolesterol ortalamalarinda ise bu c¢alismada istatistiksel olarak anlamli fark izlenmemistir
(67). Shyam ve arkadaglarinin calismasinda GDM 06ykiisii olan MetS gelisen kadinlarda
trigliserid ortalamalar1 (1.8 + 0.8 mmol/L’ye karsilik 0.76 + 0.37 mmol/L, p<0.001) MetS
gelismeyenlere gore yiiksek, HDL kolesterol ortalamalar1 1.00 = 0.16 mmol/L’ye karsilik
1.5 £0.23 mmol/L, p<0.001) diisiik olarak goriilmiistiir. LDL kolesterol ortalamalarinda ise
bu caligmada istatistiksel olarak anlaml fark izlenmemistir (75). Hasbullah ile Shyam ve

arkadaglarinin ¢calismasindaki bu veriler bizim ¢alismamizi destekler niteliktedir.

Bizim ¢alismamizda MetS’i olanlarda CRP ortalamalarinin MetS’i olmayanlara gore
anlaml yiiksek oldugu goriilmiistiir. Shyam ve arkadaslarinin ¢calismasinda, high sensitivity
CRP (hsCRP) degerlerinde MetS olan ve olmayanlar arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark izlenmemistir (75). Bu agidan bizim calismamizi desteklememektedir. Ote yandan Di
Cianni ve arkadaslarmin yaptigi calismada GDM Gykiisii olan kadinlar arasinda MetS
gelisenlerde CRP (p=0.001) ortalamalar1 MetS gelismeyenlere gore anlamli yiiksek olarak
bulunmustur. Bu veriler bizim ¢alismamiz1 destekleyici niteliktedir. CRP >3 mg/dL goriilme
sikl1igt GDM 6ykiisii olan kadinlar karsilastirildiginda MetS gelisenlerde (%69.2 ye karsilik
%26.8 MetS) gelismeyenlere oranla anlamli yiiksek olarak goriilmiistiir. Bu ¢alismada
yiiksek CRP degerinin diisiik dereceli inflamasyonun devam ettiginin bir gostergesi oldugu
belirtilmistir. Bu nedenle de GDM 0ykiisii olan MetS gelismis kisilerde yliksek CRP
degerleri tespit edildiginde diyabet ve kardiyovaskiiler hastalik gelisimi agisindan bu
kisilerin yiiksek risk grubunda degerlendirilmesi gerektigini savunmaktadir (77).

YKH agisindan degerlendirildiginde, ¢alismamiza dahil edilen kadinlarin %17’sinde
YKH olmadigi, %17’sinde grade 1 YKH, %42’sinde grade 2 YKH ve %3’linde grade 3
oldugu goriildii. Forbes ve arkadaslarinin ¢alismasinda GDM Gykiisii olan kadinlarin
%61.8’inde YKH izlenmedi. %36.3’linde orta dereceli ve %]1.8’inde ileri dereceli YKH
mevcuttu. GDM 6ykiisii olan kadinlarin BKI, aglik plazma glukozu, insiilin, HOMA-IR ve
trigliserid ortalamalar1 arttikca NAFLD gelisme riskinin arttig1 belirtilmistir (92).

Bizim g¢alismamizda sistolik kan basinci, plazma insilin ve HOMA-IR
ortalamalarinin grade 2 YKH olanlarda grade 1 YKH olanlara ve YKH olmayanlara gore
daha yiiksek olarak bulundu. Diyastolik kan basinci, HbAlc, ALT, trigliserid, CRP, PLT ve
MPV ortalamalarinin ise sadece grade 2 YKH olanlarda grade 1 YKH olanlara gére daha
yiiksek bulundugu goriildi.
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Literatiir incelendiginde Tiikkainen ve arkadaslarinin ¢alismasinda GDM Gykiisii
olan obez kadinlar proton spektroskopi ile karaciger yaglanmasi agisindan
degerlendirilmistir. Plazma acglik glukozu, Karaciger yaglanmasi ileri derece olan grupta
sistolik kan basinct (127 £ 6 mmHg’ye karsilik 115 =2 mm Hg, p<0.05), diyastolik kan
basimci (83 + 3 mmHg’ye karsilik 75 £ 2 mm Hg, p=0.02), trigliserid (1.93 £ 0.2 mM’ye
karsilik 1.11 £ 0.1 mM, p<0.05), aclik insiilin (14 £2 mU/L ye karsilik 10 + 1 mU/L, p<0.05)
ve c-peptid (1.00 = 0.08 nM’ye karsilik 0.77 £ 0.05 nM, p=0.02) ortalamalar1 karaciger
yaglanmasi diisiik derece olan gruba gore anlamli derecede yiiksek, HDL kolesterol

ortalamalar1 (1.1 £0.1 mM’ye karsilik 1.3 £ 0.1 mM, p<0.05) diisiik goriildii (93).

Calismamiza dahil edilen kadinlarin %82’sinde MASLD oldugu goriildii. MetS’i
olanlarda MASLD sikligimin MetS’i olmayanlara gore anlamli yiiksek oldugu goriildi.
MASLD olanlarda bel cevresi > 80cm olan hasta sikliginin, sistolik kan basinct
ortalamasinin MASLD olmayanlara gore yiiksek oldugu goriildii. MASLD olanlarda grade
2 YKH goriilme orani, NAFLD karaciger yag skoru>-0.640 olan hasta sikligi, HFS ve TyG
indeks ortalamalarinin MASLD olmayanlara gore yiiksek oldugu goriildi. MASLD
olanlarda trigliserid ortalamalarinin MASLD olmayanlara gore yiiksek, HDL kolesterol

ortalamalarinin ise diisiik oldugu goriildii.

Literatiir incelendiginde tek basina MASLD ve GDM ile iliskili bir c¢alisma
izlenmedi. Ancak GDM, gebeligin hipertansif hastaliklari, preterm dogum, diisiik dogum
agirhigr ve plasental abrazyon durumlarinin dahil edildigi advers gebelik sonuglarinin
MASLD ile iligkisinin arastirildigi bir ¢alisma bulundu. Bu ¢alismada Jung ve arkadaslari
advers gebelik sonuglarmin postpartum kadinlardaki yeni gelisen MASLD agisindan risk
faktorii olup olmadigi arastirmistir. Calismaya dahil edilen kadinlardan %11.6’sinda advers
gebelik sonucu tespit edilmistir. MASLD gelisen kadinlarda hangi advers durumun gelistigi
dikkate alimmaksizin incelendiginde BKI, bel cevresi, kan basinci, aglik glukoz, total
kolesterol, trigliserid ve karaciger enzim degerlerinin ortalamalarmin MASLD
gelismeyenlere gore daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. Ayrica MASLD gelisenlerin
yaslarinin daha ileri oldugu, ailede DM Oykiisii olma, hipertansiyon ve diyabet gelisme
siklig1 agisindan daha yiiksek riskli oldugu belirtilmisti. GDM 6ykiisii olan kadinlarda
MASLD gelisenlerin siklig1 (%9.93e karsilik %5.97, p<0.0001) MASLD gelismeyenlere
gore istatistiksel anlamli diizeyde yliksek goriilmiistiir (94).

Bizim calismamizda GDM oOykiisii olan kadinlardaki MetS ve YKH iliskisini

degerlendirildi. Caligmaya alinan olgularin gebelik dncesi ve gebelik sirasinda hepatobiliyer
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goriintiilemesi olmadigindan gebelik 6ncesinde YKH varligir bilinmemektedir. GDM ve
MetS ve YKH arasinda iliski oldugunu gdosteren bu ¢alisma hangi durumun hangisine neden
oldugu gostermemektedir. Literatiir incelendiginde Souza ve arkadaslarinin prospektif
kohort c¢alismasinda gebeligin erken doneminde yapilan hepatobiliyer ultrasonografi
sonuglarina gore NAFLD tespit edilen kisilerdeki GDM siklig1 degerlendirdikleri
goriilmiistiir. Bu calismada NAFLD tespit edilen gebelerde disglisemi ve GDM gelisme

riskinin BKI ve gebelik sirasindaki kilo alimindan bagimsiz olarak arttig1 gosterilmistir (95).

Jamaly ve arkadaslarinin yaptig1 metaanaliz ¢alismasinda non-alkolik yagh karaciger
hastaligi (NAFLD) ile gebelik sonuglarmin iligkisi arastirilmistir. Bu ¢alismada GDM
oykiisii olan 374 kisinin %43.5’inde NAFLD gelistigi gosterilmistir (p<0.001). Bu
calismada BKI yiiksekligi ile GDM ve NAFLD iliskilendirildiginden BKI > 30 kg/m? olan
kadinlarin GDM ve NAFLD agisindan taranmasi gerektigi onerilmektedir (96).

Li ve arkadaslarinin diyabet ve hipertansiyonu olmayan 728 erkek ve 497 kadimin
dahil edildigi prospektif caligmasinda olgular 5 y1l boyunca takip edilmistir. Brakiyal arter
PWV’si NAFLD" olanlarda (erkekler i¢in 172,4 + 42,1 cm/sn, kadinlar i¢in 95,8 + 36,7
cm/sn) NAFLD'"1 olmayanlara (erkekler i¢in 70,3 + 56,5 cm/sn, kadinlar i¢in 55,4 + 42,2
cm/sn) gore istatistiksel olarak anlamli belirgin bir degisiklik oldugu gériilmiistiir. MetS’li
olgularda ise NAFLD varliginin brakial arter PWV’sinin artisinda anlamli bir prediktif
durum oldugu gosterilmistir (p<0.001). MetS olmayan kisilerde ise sonuclar degismemistir
(97). Bizim calismamizda PWV ile MetS arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski
bulunamamistir. Bu ¢aligma grubumuza dahil edilen olgularin daha sinirli olmasindan

kaynaklanabildigini diisiinmekteyiz.

Ekokardiyografi bulgulari incelendiginde LA, PW ve A.lateral ortalamalarinin MetS
olanlarda anlamli MetS olmayanlara gore anlaml1 yiiksek olmasi diastolik disfonksiyonun
erken belirtisi olarak degerlendirilebilir. Her ne kadar istatistiksel olarak anlamli olmasa da
MetS olanlarda E’nin ve A septumun MetS olmayanlara gore yliksek, A’nin ise diisiik olmasi
diastolik disfonksiyon gelisimi ag¢isindan destekleyici bulgular olarak diisiiniilebilir.
Istatistiksel fark olmamasimn sebebi calismaya dahil edilen olgularm nispeten az sayida
olmasi olabilir. Literatiir incelendiginde MetS olan olgularda DD siklig1 daha fazla goriilmiis
olup E/A, E’ velosite, sol atriyum ¢ap1 gibi bulgularla bu durumu destekleyen c¢aligsmalarin
oldugu goriildii. MetS bilesenlerinden olan trigliserid ve bel ¢evresinin DD ile istatistiksel

olarak anlamli sekilde iliskili oldugu bu ¢alismalarda gdsterilmistir (98).
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6. SONUC

Bu calismaya Istanbul Medeniyet Universitesi Prof. Dr. Siileyman Yal¢in Gztepe
Sehir Hastanesinde tetkik edilmis ve GDM tanist konmus 60 olgu dahil edildi. Olgular IDF
kriterlerine gére MetS olan ve olmayanlar olarak iki gruba ayrilarak karsilagtirildi. MetS’1
olanlarda MetS’i olmayanlara gore gebelikteki ve giincel BKI, bel ve kalga gevresi
ortalamalari, prediyabet, YKH ve MASLD sikliklari, aghk glukoz, HbAlc, HOMA-IR,
trigliserid ve CRP diizeyleri yiiksek, HDL kolesterol diizeyleri diisiik (tiimii i¢in p<0.05),
karotis intima media kalinliklar1 benzer (p>0.05) bulundu. Ekokardiyogratide DD un erken
belirteglerinden olan LA, PW ve A. Lateral ortalamalari MetS’i olanlarda MetS’i

olmayanlara gore anlaml1 yiiksek goriildii.

GDM oykiisii olan kisilerde MetS varliginin kardiyovaskiiler hastalik ve MASLD
riskini arttirdig1 gosterildi. Kilavuzlarda dogum sonrasi 4-12 haftalarda yapilmasini 6nerdigi
OGTT testini ¢calismaya dahil edilen kadinlardan yalnizca 2’sinin yaptirmasi dikkati ¢ekti.
Ozellikle gebelikteki kilo ve BKI’nin yiiksek olusunun MetS gelisimi agisindan GDM

Oykiisii olan kisilerde riski belirgin arttirdig1 goriildii.

Sonug olarak bu ¢alismada GDM 6ykiisii olan kadinlarda MetS, obezite, abdominal
obezite, prediyabet ve 6zellikle MASLD gibi metabolik bozukluk sikliklarinin toplum
ortalamalarina gore yiiksek bulundugunu gostermistir. Bu da GDM 06ykiisii olan olgularda
gelecekteki tip 2 diyabet, aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik ve kronik karaciger

hastalig1 riskinin artmis oldugunu diistindiirmiistiir.
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