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ÖZET 

Bozulmuş Açlık Glukozu Olan Kişilerde Tip 2 Diyabet Gelişmesinde 

Etkili Risk Faktörleri 

Telci Çaklılı, Özge 

Doktora Tezi, Beslenme ve Metabolizma Anabilim Dalı  

Danışman: Prof. Dr. Aytekin Oğuz 

Temmuz, 2023 

 

Giriş ve Amaç: Diabetes mellitus sıklığı dünyada ve ülkemizde giderek 

artmaktadır. Bu artışta en büyük pay tip 2 diyabet sıklığındaki artışa aittir. 

Bozulmuş açlık glukozu (BAG) tip 2 diyabet gelişimi için bilinen bir risk 

faktörüdür. Çalışmamızda örneklem büyüklüğü geniş ve Türkiye temsili 

yüksek bir kohortta, başlangıçta bozulmuş açlık glukozu olan katılımcıların 

diyabet gelişme yüzdesi ve diyabet gelişimine neden olabilecek risk faktörleri 

değerlendirilecektir. 

Yöntem: Dünyada 27 ülkede yürütülmekte olan Prospective Urban Rural 

Epidemiological Study (PURE) çalışmasının Türkiye kohortunda 11,5 yıllık 

izlemde yeni diyabet gelişen olgular değerlendirildi. Başlangıçta yaşları 35-70 

yaş arasında olan kişilerin alındığı kohortun başlangıç verilerindeki açlık 

glukozu, kan basıncı, bel çevresi, lipidler ve antropometrik ve sosyal 

demografik verilerin diyabet gelişimi ile ilişkisi araştırıldı. Açlık plazma 

glukozunun ≥ 100 ile < 126 mg/dL olması BAG olarak kabul edildi. BAG ve 

diğer risk faktörlerinin tek tek ve kümülatif olarak yeni diyabet gelişimi 

açısından oluşturdukları risk değerlendirildi.  

Bulgular: PURE Türkiye kohortunu oluşturan 4056 katılımcının 3387’si (% 60,7 

kadın ve ort. yaş: 49,3) analize dahil edildi. 11,5 (IQR 10,4-11,6) yıllık takipte 

3387 katılımcının 303 (% 8,9) yeni diyabet gelişti. Başlangıçta katılımcıların % 
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8,8’inde BAG vardı. BAG olanların %35,02’sinde normoglisemik olanların % 

6,44’ünde diyabet gelişti. (p<0,001). Kaba insidans hızı 1000 kişi yılında 

normoglisemik  grupta 6,1 BAG olan grupta ise 42,5 idi. Diyabet gelişim 

riskine olan etkileri değerlendirilen diğer risk faktörleri ile düzeltme 

yapıldıktan sonra BAG’ın diyabet gelişimini 5,81 kat artırdığı görüldü. Risk 

faktörleri yaşa ve cinsiyete göre düzeltilerek değerlendirildiğinde, yeni 

diyabet riskini BAG 7,21; BAG ile birlikte bel çevresi genişliği olması 23,78 kat; 

BAG, bel çevresi genişliği ve yüksek trigliserit seviyesi varlığı 45,46 kat; tüm 

bu risk faktörlerine hipertansiyon eklenmesi 79,55 kat risk artışı ile ilişkili 

saptandı. 

Sonuç: BAG, diyabet gelişimini tek başına 5 kattan daha fazla artıran bağımsız 

bir risk faktörüdür. Abdominal obezite, hipertansiyon ve hipertrigliseridemi 

gibi diğer risk faktörleri ile birlikte olduğunda diyabet gelişim riski 80 kata 

kadar artmaktadır. Bu sonuçlar diyabetin önlenmesine yönelik planlamalar 

yapılırken BAG ile birlikte diğer metabolik risk faktörlerinin göz önüne 

alınarak toplam metabolik risk kavramına göre strateji belirlenmesinin 

gerekliliğini ortaya koymuştur.   

Anahtar kelimeler: bozulmuş açlık glukozu, bel çevresi, diyabet, 

hipertansiyon, hipertrigliseridemi 
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Abstract 

Effective Risk Factors for the Development of Type 2 Diabetes in Persons 

with Impaired Fasting Glucose 

Telci Caklili, Ozge 

PhD Thesis, Nutrition and Metabolism Department 

Advisor: Prof. Dr. Aytekin Oguz 

June, 2023 

Background and Aim: The prevalence of diabetes mellitus is increasing in the 

world and in our country. The largest share in this increase belongs to the 

increase in the frequency of type 2 diabetes. Impaired fasting glucose (IFG) is 

a known risk factor for the development of type 2 diabetes. In our study, the 

percentage of diabetes development and risk factors that may lead to diabetes 

development will be evaluated in a cohort with a large sample size and a high 

representativeness of Türkiye. 

Methods: In the Turkish cohort of the Prospective Urban Rural 

Epidemiological Study (PURE), which is being carried out in 27 countries 

around the world, cases with new diabetes in the 11.5-year follow-up period 

were evaluated. The association of fasting glucose, blood pressure, waist 

circumference, lipids, and anthropometric and social demographic data with 

the development of diabetes in the baseline data of the cohort of subjects aged 

35-70 years at baseline was evaluated. Fasting plasma glucose ≥100 to <126 

mg/dL was considered as IFG. The risk of IFG and other risk factors for the 

development of new diabetes, individually and cumulatively, was evaluated. 

Results: Among the 4056 participants of PURE Türkiye cohort, 3387 were 

included in the analysis. After 11.5 years of follow-up, 303 (8.9%) of the 3387 

participants developed new diabetes. At baseline, 8.8% of the participants had 

IFG. Diabetes developed in 35.02% of those with IFG and 6.44% of those with 

normoglycemia. (p<0.001). The crude incidence rate was 6.1 in the 

normoglycemic group and 42.5 in the group with IFG in 1000 person-years. It 

was observed that IFG increased the development of diabetes 5.81 times after 

adjustment with other risk factors related to diabetes development. When the 

risk factors are evaluated by adjusting for age and gender, the risk of new 

diabetes increases 7.21 fold with IFG; if abdominal obesity is added to IFG the 

risk increases 23,78 fold, if a high triglyceride level is added risk increases 45,46 

fold and if hypertension is added the risk increases 79.55-fold. 

Conclusion: IFG is an independent risk factor that alone increases the 

development of diabetes more than 5 times. When other risk factors; 
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abdominal obesity, hypertension and hypertriglyceridemia are combined, the 

risk of developing diabetes increases up to 80 times. These results revealed the 

necessity of determining a strategy according to the concept of total metabolic 

risk, considering other metabolic risk factors along with IFG, for diabetes 

prevention. 

 

Key words: impaired fasting glucose, abdominal obesity, diabetes, 

hypertension, hypertriglyceridemia 
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BÖLÜM 1 

 

GİRİŞ ve AMAÇ 

 

Prediyabet varlığı tip 2 diyabet gelişimi açısından yüksek risk ile ilişkilidir (1). Bozulmuş 

açlık glukozu (BAG), prediyabet tanımında yer alan bozukluklardan biridir (2). Ölçümü bir 

diğer prediyabet ilişkili antite olan bozulmuş glukoz toleransına (BGT) göre daha kolay ve 

kullanılabilir olan BAG’ın, aynı zamanda diyabet gelişimini öngörmede de daha başarılı 

olduğunu belirten kaynaklar vardır (3,4). BAG tanısı olan kişilerde diyabet riskini 

belirleyebilmek için örneklem sayısı az olmayan ve temsil düzeyi yüksek bir kohorta ihtiyaç 

vardır. 

Prospective Urban Rural Epidemiological Study (PURE) çalışması Türkiye’de 4056 katılımcı 

ile yürütülen ve coğrafi bölgelere göre dağılım gösteren epidemiyolojik bir çalışmadır. 

Çalışmada katılımcılar kardiyovasküler hastalıklar, kanserler ve hastaneye yatışlar gibi bir çok 

sonlanımlar açısından izlenmektedir.  

Bu çalışmada PURE Türkiye kohortunda başlangıçta BAG olan katılımcılarda diyabet 

gelişme yüzdesi ve bu gelişime eşlik eden risk faktörleri değerlendirilecektir. 
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BÖLÜM 2 

 

 

GENEL BİLGİLER 

 

2.1.DİYABETE GENEL BAKIŞ 

Kapadokyalı Arateus’un poliürik hastalar için kullandığı Yunanca “diabaino” kelimesinden 

türetilen diabetes kelimesi, yıllar sonra İngiliz hekim Thomas Willis’in Latince bal tatlısı 

anlamına gelen “mellitus” kelimesi ile birleşerek günümüzde diyabet için kullanılan “diabetes 

mellitus” terminolojisini oluşturmuştur (5,6). 

Yıllar içinde endüstriyel yaşamın toplumları sedanter hayat tarzına yönlendirmesi ve insan 

ömrünün uzaması sonucu diyabet sıklığında belirgin artış görülmüştür. Özellikle Dünya 

Savaşları’ndan sonraki dönemde tip 2 diyabet sıklığı artarken otoimmün bir hastalık olan tip 1 

diyabet sıklığı büyük ölçüde aynı kalmıştır (7). 

Uluslararası Diyabet Federasyonu (IDF) Dünya Diyabet Atlası 2021 yılında 540 milyon 

diyabet hastası olduğunu duyururken, 2045 yılında % 46’lık bir artışla bu sayının 783 milyon 

olacağını ve her sekiz erişkinden birinde diyabet saptanacağını öngörmektedir (8). 

Diyabet tanısı çalışmalar ışığında değişerek günümüzdeki son halini almıştır. Amerikan 

Diyabet Cemiyeti’nin (ADA) Diyabet Kriterleri (9): 

1) En az sekiz saatlik açlık sonrası bakılan plazma glukoz değerinin ≥ 126 mg/dL olması 

2) HbA1c seviyesinin ≥ % 6.5 olması  

3) 75 gr oral glukoz testinin 2. saatinde bakılan plazma glukoz değerinin ≥ 200 mg/dL 

olması 

4) Diyabet semptomları olan bir kişide rastgele kan glukozu ölçümünün ≥ 200 mg/dL 

olması olarak sıralanabilir. 

 

2.2. DİYABET TİPLERİ 

Diyabet genel olarak tip 1 diyabet, tip 2 diyabet ve gestasyonel diyabet olarak 

sınıflandırılabilir. Bunlara ek olarak spesifik diyabet tipleri olarak bilinen, monogenik diyabet 

sendromları (MODY), ekzokrin pankreas hastalıkları (kistik fibroz ve pankreatit gibi) ve ilaç 
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kaynaklı diyabet (örneğin glukokortikoid kullanımı, HIV/AIDS tedavisinde veya organ nakli 

sonrası) de sıralanabilir(9). 

2.2.1.TİP 1 DİYABET 

Tip 1 diyabet otoimmün bir hastalıktır(10). Pankreastaki beta hücrelerinin bağışıklık 

sisteminin T hücreleri tarafından yok edilmesi sonucunda oluşan insülin yetersizliği ile 

karakterizedir(10).  

Dünya Sağlık Örgütü’nün 1990 yılında başlattığı DiaMond projesinin sonuçlarına göre tip 1 

diyabet prevalansı  2000 yılında <14 yaş popülasyonda %4,5 olarak bulunmuştur(11). 

Amerikan toplumuna ait olan SEARCH çalışmasının verilerine göre ise 20 yaş altında tip 1 

diyabet görülme oranı 1000 kişide 2.28’dir(12). 

Tip 1 diyabet gelişimde birden fazla risk faktörü vardır(13). Bunlardan ilki yaştır(14). 

Özellikle 0-4 yaş ve 11-14 yaş grubunda görülme sıklığının arttığı bildirilmiştir(14). Daha geç 

başlangıçlı özellikle de orta yaşta görülen ve insülin rezervindeki azalmanın tanı anında daha 

az belirgin olduğu tip 1 diyabet “latent autoimmune diabetes of adults” (LADA) olarak 

değerlendirilmektedir(9).  

Cinsiyetin belirgin bir risk farkı göstermediği tip 1 diyabet gelişiminde ırk ve coğrafya 

belirgin farklılık sunar(14). SEARCH çalışmasının verilerine göre İspanyol kökenlilerdi 

gelişme sıklığı 15/100.000 iken Afrika Amerikalılar’da 0.57/1.000’dir(12). 

Genetik nedenler de risk faktörleri arasında yer alır. Kromozom 6’da yer alan Human 

Leukocyte Antigen (HLA) complex II, tip 1 diyabet için risk içeren genleri taşır (15). HLA 

class II haplotiplerinden DRB1*0301-DQB1*0201 ve DRB1*0401-DQB1*0302 allelleri tip 1 

diyabet gelişimi için yüksek risk taşır(16). Monozigot ikizlerde risk %70 iken kardeşlerde bu 

oran %6’lara kadar düşer (16). 

Mevsimselliğin ve annenin D vitamini oranının da tip 1 diyabet gelişimindeki yeri 

araştırılmıştır(14). Düşük D vitamini düzeyleri daha çok tip 1 diyabet riski getirmektedir(17). 

Viral enfeksiyonların da tip 1 diyabette tetikleyici rol üstlendiği araştırılmıştır(18).  Özellikle 

kış aylarında daha çok tanı alırlar(14). Yakın zamanda yaşanan COVID-19 pandemisi de bu 

viral tetikleyicilere bir örnek teşkil etmiştir(19). 

Beslenme ile ilişkili çalışmalar da mevcuttur. İnek sütüne erken başlanması özellikle 

araştırma konusudur(14).  
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Tanıda en sık glutamik asit dekarboksilaza karşı gelişen antikorlarda pozitiflik aranır(20). 

Bunun yanı sıra adacık hücrelerine karşı antikorlar, anti insülin antikoru ve çinko transporter 

8’e karşı antikor da pozitif olabilir(20). 

Tip 1 diyabetin evreleri mevcuttur(9): 

Evre 1: İki veya daha fazla antikorun pozitif olduğu ancak hastanın normoglisemik olduğu 

evre 

Evre 2: İki veya daha fazla antikor pozitiftir ve hasta prediyabet safhasındadır. 

Evre 3: Aşikar tip 1 diyabet evresi 

Son yıllarda tip 1 diyabeti önleme çalışmaları da umut vaat eden sonuçlar vermiştir. Bir anti-

CD3 monoklonal antikoru olan teplizumab tedavisi tip 1 diyabet gelişimi açısından riskli olan 

kişilerde denenmiştir(21). Teplizumab tedavisi altında plasebo alanlara göre hastalık daha geç 

gelişmiştir.  

Tip 1 diyabetin tedavisinde altın standart çoklu insülin tedavisidir(22). Pankreastan insülin 

üretilmediği için hem gün boyu devam eden bazal insülin tedavisi hem de öğün sonrası 

gelişen glukoz artışını karşılayacak bolus insülin tedavisi gerekmektedir(22). Bu modele 

çoklu insülin enjeksiyonu adı verilir. Bazal insülin sekresyonunu taklit eden uzun etkili bir 

insülin ve ana öğünlerle oluşan glukoz artışına cevaben sekrete edilen insülinin yerine etki 

eden kısa etkili bolus insülin verilmesi hem morbiditeyi hem de mortaliteyi azaltmaya yönelik 

en önemli tedavi rejimidir. 

Yakın zamanda diyabet teknolojilerinin gelişmesi ile pompa sistemleri bu tedavi rejimini 

enjeksiyon gerektirmeden vücuda sağlayabilmektedir(23). Özellikle yapay zeka ile 

geliştirilmiş algoritmalar vücuttaki sensörler yardımı ile anlık kan şekeri takibi yapabilmekte 

ve buna uygun bazal insülin dozunu ayarlayabilmektedir. Bu pompaların ayrıca hipoglisemi 

öncesi duraklatma fonksiyonları da vardır. Yapay zeka ile zenginleştirilmiş pompaların yanı 

sıra vücuda yapıştırılarak kullanılan ve tüp içermeyen “patch” pompalar da hastaların 

konforunu arttırmıştır(24). Nano teknoloji ile üretilen bu pompalar küçük olmaları nedeni ile 

hastaların toplum içerisinde normal yaşantılarını sürdürmelerine yardımcı olmaktadırlar. 

2.2.2. GESTASYONEL DİYABET 

Gebelik ile birlikte gelişen ve artmış insülin direnci ile karakterize bir hastalıktır(25).  

Gebelikte komplikasyon riski içerir ve gebelik sonrası da tip 2 diyabet gelişme riskine neden 
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olur. Gestasyonel diyabet tanısı 24-28. H-haftalarda yapılan OGTT ile konur. Tanı sonrası 

diyet ve gerekirse insülin tedavisi ile kontrol altına alınmaya çalışılır(25).  

2.2.3.TİP 2 DİYABET 

2.2.3.1.Epidemiyoloji 

Toplumda en sık görülen diyabet tipi tip 2 diyabettir. IDF ilk diyabet atlasını 2000 yılında 

yayınladığında dünyada 151 milyon tip 2 diyabetlinin olduğu tahmin edilmekteydi(26). 

Yaklaşık 20 yıl sonra bu oran 463 milyona ulaşmıştır(27). Toplumların şehirleşmesi 

sonucunda özellikle Orta Doğu ve Afrika’da tip 2 diyabet oranı giderek artmıştır(27). 

COVID-19 pandemisinin sonucu olarak daha da artan obezite oranlarına bakıldığında(28) 

IDF’in 2045 yılında 700 milyon kişide tip 2 diyabet gelişimini öngörmesi şaşırtıcı 

değildir(29). 

Tip 2 diyabet bir halk sağlığı problemidir. Global Burden of Disease 2020 verilerine göre 

2030 yılında her 100.000 kişiden 7079’unun tip 2 diyabetli olacağı tahmin edilmektedir. 

Kadın-erkek arasında belirgin bir farklılık gözlenmemesine rağmen, erkeklerde biraz daha 

fazla olduğu (6219/100.000 vs. 5898/100.000) raporlanmıştır(30). Ancak ülkelerin ekonomik 

durumlarına göre yapılan bir değerlendirmede düşük ve orta gelirli ülkelerde kadınlarda daha 

sık görüldüğü, yüksek gelir düzeyine sahip ülkelerde ise erkekler ile aralarında belirgin farkı 

olmadığı saptanmıştır (31). 

Yaşla birlikte insidansı artan tip 2 diyabetin özellikle 55-59 yaş arası en yüksek insidansa 

ulaştığı gösterilmiştir (30). 

2.2.3.2.Türkiye’de diyabet 

Türkiye’de diyabet prevalansını araştıran en kapsamlı çalışmalardan biri Türkiye Diyabet, 

Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik Hastalıklar Prevalans Çalışması (TURDEP) 

çalışmasıdır(32). Aile hekimliği sisteminde kayıtlı her 5 aile anket çalışmasına davet edilmiş 

ve daha sonra ölçümleri alınarak çalışmaya dahil edilmiştir. Toplam 24,788 katılımcının 

oluşturduğu TURDEP kohortunda diyabet prevalansı %7,2 olarak gösterilmiştir. Bu 

çalışmadan 12 yıl sonra yapılan TURDEP II çalışmasında ise diyabet prevalansının % 16,5 ‘e 

çıktığı görülmüştür(33). Yaşa göre standardize edildiğinde bu oran % 13,7’ye düşse de 12 

içerisinde diyabet prevalansındaki artışın % 90’lara yaklaşması endişe vericidir. Satman ve 

arkadaşlarının TURDEP II üzerinden yaptığı bir modele göre 2021 yılı için cinsiyete göre 
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düzeltilmiş diyabet prevalansı % 15,5’tir. Artış hızını % 12,7 olarak belirleyen bu modelin 

2045 yılı için projeksiyonu % 36,7’dir ve beklenen diyabet prevalansı %19,2’dir(34). 

 

2.2.3.3.Patofizyoloji 

Tip 2 diyabet gelişimi tek bir faktöre bağlı değildir. Genetik, epigenetik, çevresel faktörler ve 

hayat tarzı tip 2 diyabet gelişiminde rol oynayan ana unsurlardır(35). Tüm bu faktörler insülin 

üretiminde azalma ve/veya insülin direncinde artma ile tip 2 diyabet gelişimine katkıda 

bulunur. 

Hepatik glukoz üretiminde artış açlık kan glukozunun artması ile kendini gösterir. Bunun yanı 

sıra pankreastan insülin sekresyonunda azalma olması ve periferik dokularda insülin direnci 

gelişmesi ve kan glukozunun periferde kullanılamaması hiperglisemiye neden olur(36). 

Besinlerle glukoz alımı sonrasında kanda glukoz düzeyi artar. Pankreastaki beta hücreleri bu 

artışa cevap olarak insülin salgılar ve kan glukozunun hücre içine girerek normal seviyelere 

inmesini sağlar (37). Uzun süreli yüksek glukoz seviyeleri bir süre sonra (1) önce pankreasta 

hiperplazi ardından “beta hücre tükenmesi” olarak değerlendirilen hipotrofiye veya 

dediferansiyasyona yol açarak insülin üretiminde azalmaya (2) beta hücrelerinde apoptozisin 

indüklenmesi ile “beta hücre kaybına” yol açar (38).  

Bu iki mekanizmadan disglisemiye daha çok sebep olduğu düşünülen mekanizma beta hücre 

tükenmesidir. Özellikle beta hücreleri tarafından eksprese edilen Pdx1, Pax6, NKX6.1 gibi 

transkripsiyon faktörleri hiperglisemi sonucunda oluşan stres nedeni ile kaybolurlar ve 

hücrenin insülin sentezleme yeteneğinde defektler ortaya çıkar (39). 

Hiperglisemi sonucunda oluşan glukotoksisite endoplazmik retikulum stresi ve katlanmayan 

protein cevabına neden olmaktadır. Bu süreç translasyon sonucu oluşan proteinlerin yanlış 

katlanmalarına ve hücre ölümü ile sonuçlanacak apoptotik sürecin başlamasına sebep 

olmaktadır (40,41). Bir diğer beta hücre destrüksiyonuna yol açan durum tıpkı karaciğer gibi 

pankreasta meydana gelen yağlanmadır (42).  

2.2.3.4.Risk faktörleri 

Tip 2 diyabet gelişimi için risk faktörleri değiştirilebilir ve değiştirilemeyen risk faktörleri 

olarak ikiye ayırılabilir. Değiştirilemeyen risk faktörleri yaş, cinsiyet, ailede diyabet öyküsü, 

gestasyonel diyabet ve ırk iken değiştirilemeyen risk faktörleri; fazla kiloluluk ve obezite, 
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fiziksel hareketsizlik, sigara ve/ veya alkol kullanımı, diyetle ilgili faktörler ve prediyabet 

olarak sayılabilir.(43).  

2.2.3.5.Obezite 

Değiştirilebilir risk faktörlerinin başında obezite gelmektedir. Obezite tanımı vücut kütle 

indeksi (VKİ) üzerinden yapılmaktadır. Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ), VKİ ≥ 30 kg/ m2 olan 

kişileri obez olarak nitelendirmektedir(44).  

Her iki hastalığı birbirine bağlayan en önemli etken insülin direncidir(45). Bu insülin 

direncine sebep olan mekanizmalardan en önemlisi abdominal obezitedir (46). Visseral yağ 

dokusundan salınan adipokinler başta kas ve karaciğer olmak üzere insülinin kullanımını 

engeller. 

Bunun yanı sıra obezite inflamatuar süreçleri tetikler (47). Oksidatif stres sonucu ortaya çıkan 

son ürünler hem hücrelerde apoptozise (pankreasta beta hücre kaybı) hem de vasküler 

mikrosirkülasyonda hasara yol açar. Tüm bu mekanizmaların sonucunda pankreasta insülin 

salınımı azalır ve salınabilen insüline de direnç gelişmesi sonucunda tip 2 diyabet ortaya 

çıkar(36). 

2.2.3.6.Tedavi 

Yaşam tarzı değişikliği tip 2 diyabet tedavisinin en önemli ve vazgeçilmez öğesidir(48). 

Günlük kalori kısıtlaması ile ilgili çok sayıda çalışma olmakla beraber düşük kalori alımının 

diyabet tedavisi üzerindeki etkisini gösteren en çarpıcı çalışma DiRECT çalışmasıdır(49).  

Son 6 yıl içerisinde tip 2 diyabet tanısı alan ve günlük 825-853 kcal içeren bir diyetle yaklaşık 

beslenen 149 diyabetli hastanın % 46’sında diyabetin remisyonu sağlanmıştır, buna karşılık 

kontrol grubunda bu oran %4’ttür. 

Farmakolojik tedavide kullanılan başlıca ilaç grupları: biguanidler (metformin), sulfonilüreler, 

dipeptidil peptidaz-4 (DPP-4) inhibitörleri, sodyum-glukoz kotransporter 2 (SGLT-2) 

inhibitörleri, glukagon like peptid (GLP) analogları, akarboz ve insülindir(22). 

İnsülin ve GLP-1 analogları dışında yer alan tedaviler oral antidiyabetikler olarak tanımlanır 

ve tip 2 diyabet tedavisinde başlangıç tedavilerini oluştururlar. Tedavide oral 

antidiyabetiklerin yetersiz kaldığı veya kronik böbrek yetersizliği gibi komplikasyonların 

varlığında insülin tedavisine geçilebilir (22). 
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Son yıllarda kardiyovasküler mortalite ve diyabetik nefropati çalışmalarının ışığında özellikle 

SGLT-1 inhibitörleri ve GLP-1 analogları özellikli hastaların (iskemik kalp hastalığı ve/veya 

diyabetik nefropati varlığında) tedavilerinde daha ön plana çıkmışlardır(50). 

2.3. PREDİYABET 

Prediyabet terimi kan glukoz seviyelerinin normalin üstünde ancak diyabet teşhisi için 

gereken kadar yüksek olmadığı bir anormal glukoz homeostazı olarak tanımlanır (51). 

Prediyabet terimi üç kriterden birinin varlığı ile konur: 

(1) Bozulmuş Açlık Glukozu 

(2) Bozulmuş Glukoz Toleransı 

(3) HbA1c seviyesinin %5.7-6.4 arasında olması 

2.3.1.Epidemiyoloji 

Amerika Birleşik Devletleri Hastalık Kontrol ve Önleme Merkezi, 2017 yılında toplumun % 

33.9’unda prediyabet olduğunu ve bu oranın 65 yaş üstünde %48.3 olduğunu yayınladı(52). 

National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES) çalışmasının verileri de 

toplumda % 30, ≥ 65 yaşta ise %50 prediyabet tanı oranı saptandığını göstermiştir (53). 

Obezite prediyabet gelişiminin en önemli risk faktörüdür. Prediyabetli kişilerin %80’inden 

fazlasında obezite olduğu görülmüştür (54). NHANES çalışmasının verileri 

değerlendirildiğinde ≥65 popülasyonda 20-44 yaş ile kıyaslandığında 2 katı daha fazla 

prediyabet prevalansı görülmektedir (55). Bu durum prediyabet gelişiminde ileri yaşın da 

anlamlılık ifade ettiğini gösterir. 

2.3.2.Türkiye’de prediyabet 

Türkiye’de prediyabet sıklığı giderek artmaktadır. 2002’de yayımlanan TURDEP verilerine 

göre Türkiye’de prediyabet prevalansı %6.7 iken, takip çalışması TURDEP 2’de bu oranın 

%30.4’e yükseldiği saptanmıştır (32,33). 

2.3.3.Prediyabet Tedavisi  

Prediyabet tedavisinde amaç diyabete ilerlemeyi engellemektir. Bunu sağlamak aslında 

“diyabetten korunma” olarak da nitelendirilebilir. 

Diabetes Prevention Program (DPP), tip 2 diyabet riski olan kişilerde, diyabet gelişimini 

engellemek için randomize kontrollü bir çalışmadır (56). Buna göre, 25 yaşın üstünde, VKİ ≥ 
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25 kg/ m2, açlık kan şekeri 95-125 mg/dL ve 75 gram oral glukoz tolerans testi sonrası 2. Saat 

kan şekeri 140-199 mg/dL olan kişiler çalışmaya dahil edilmiştir. Katılımcılar 3 gruba 

ayrılmıştır; standart yaşam tarzı değişikliği+ metformin 850 mg 2x1, yoğun yaşam tarzı 

değişikliği ve standart yaşam tarzı değişikliği. Toplam 3234 katılımcının yaklaşık 3 yıllık 

takibinde yoğun yaşam tarzı değişikliği kolunda tip 2 diyabet gelişimi % 58 daha azken, 

metformin kolunda bu oran % 31 olarak bulunmuştur. 

Çin’de yapılan benzer bir çalışma olan Da Qing çalışmasında ise bozulmuş glukoz toleransı 

olan kişiler (n=577) sadece kontrol grubu, sadece diyet grubu, sadece egzersiz grubu ve 

diyet+ egzersiz grubu olarak dört gruba ayrılıp, 6 yıl boyunca izlenmiştir (73). Çalışmanın 

sonucunda diyabet gelişim riskini en fazla azaltan diyet + egzersiz olurken (% 46,0), diyet 

grubuna risk azalması % 43,8, egzersiz grubunda ise % 41,1 olmuştur.   

Finlandiya’da yapılan bir diğer çalışmada 523 kilolu (VKİ ≥ 25 kg/ m2) ve bozulmuş glukoz 

toleransı olan katılımcı iki gruba ayrılmıştır (74).  Birinci gruba diyet (%5 kilo kaybını 

hedefleyen) ve egzersiz programı verilirken diğer grup kontrol grubu olarak alınmıştır. 

Ortalama 3 yıllık takip sonucunda yaşam tarzı değişikliği grubundaki diyabet riski azalması % 

58 olarak saptanmıştır.  

Günde 3 defa 100 mg rosiglitazon ile yapılan STOP-NIDDM çalışmasında ise, bozulmuş 

glukoz toleransı olan kişilerde ortalama 3,3 yıllık izlemden sonra kontrollere kıyasla diyabet 

gelişiminde % 25 azalma raporlanmıştır (75). 

  

2.4. BOZULMUŞ AÇLIK GLUKOZU (BAG) 

En az sekiz saatlik açlık sonrası kan glukozunun normalden yüksek, 126 mg/dL’den düşük 

olduğu duruma bozulmuş açlık glukozu denir. 1997 yılında ADA, BAG tanımını 110–125 

mg/dL  olarak belirtirken (57), altı yıl sonra ≥100 mg/dL olarak değiştirmiştir(58). 

Buna karşın DSÖ bu sayıyı halen ≥110 mg/ dL olarak tanımlamaktadır. Bu değişiklik BAG 

prevalansında % 20’lik bir artışa neden olurken, izole bozulmuş glukoz toleransı oranında ise 

belirgin azalma ile ilişkilidir (59). 

2.4.1.BAG ve Cinsiyet 
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Erkeklerde daha fazla görülür(60). Bu durum hormonal farklılıklar ile ilişkilendirilmiştir. 

Postmenapozal östrojen tedavisinin açlık glukozunu azalttığı ancak glukoz toleransını ise 

bozduğu gösterilmiştir (61).  

2.4.2.BAG Patofizyoloji 

İnsülin salınımında farklı fazlar vardır. Bunlardan ilk faz insülin salınımı olarak adlandırılan 

faz, kan glukoz artışından hemen sonra yaklaşık 1-2 dakika içerisinde olan insülin salınımını 

ifade eder (62). Bu hızlı insülin salınımı yaklaşık 3-4 dakika sürer ve azalarak plato çizer. Kan 

glukozu bu şekilde kontrol altında iken ikinci bir glukoz artışı meydana gelirse ilk faz insülin 

salınımı aynı tepe noktasını göstermez(62). Bunun yanı sıra çalışmalar sürekli glukoz 

stimulusu olduğunda insülin seviyelerinin düştüğünü de göstermiştir (63). İzole BAG'lı 

deneklerde karaciğerde orta derecede insülin direnci, bozulmuş birinci faz insülin sekresyonu 

ve normal kas insülin duyarlılığı vardır(62,64). Hepatik insülin direnci, aşırı açlık glikoz 

üretimine ve karaciğer glikoz çıkışının baskılanmasının bozulmasına yol açarak bazal 

hiperinsülinemi ile sonuçlanır(65). İzole BGT'lı hastalarda orta veya şiddetli kas insülin 

direnci, bozulmuş birinci ve ikinci faz insülin sekresyonu ve glukoza karşı azalmış β-hücre 

duyarlılığı vardır (62). Bu durum karbonhidrattan zengin bir öğün sonrasında kastaki insülin 

direncine sekonder olarak postprandiyal hiperglisemi ile sonuçlanır. 

Tabak ve arkadaşları bu değişikliklerin tanıdan 13 yıl öncesine kadar görülebildiğini 

göstermiştir (66). Tip 2 diyabetin genellikle 50’li yaşlarda ortaya çıktığı düşünülürse, glukoz 

metabolizmasındaki bu bozulmanın 30’lu yaşların sonunda çıkmaya başladığı düşünülebilir.  

2.4.3.Diyabet Gelişimi 

Çalışmalar prediyabetli bireylerde diyabete ilerleme riskini yıllık %5-10 arasında vermektedir 

(2,67). Prediyabetin farklı sınıflamaları diyabet gelişimi açısından karşılaştırıldığında 

BAG’nın BGT’dan daha iyi bir prediktör olduğu görülmektedir (3). ADA’nın BAG kriteri ile 

BGT kriteri karşılaştırıldığında diyabet gelişimi için HR’nun sırasıyla 4,17 ve 3,78 olduğu 

görülmüştür. Aynı analizde diyabet gelişimi açısından topluma atfedilen fraksiyon BAG için 

%51.1 iken, BGT için % 30.5 olarak görülmüştür.  

Gerstein ve arkadaşlarının yaptığı bir metaanalizde sadece BAG olan kişilerde yıllık diyabet 

gelişme oranı % 6-9 iken BGT olan kişilerde bu oran %4-6’dır. Hem BAG hem de BGT olan 

kişilerde ise yıllık oran % 15-19’a yükselmektedir(4). 
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Bir başka prediyabet tanımı HbA1c ile ilişkilidir. Japonya’da devlet görevlilerinin yıllık 

check-up takibi verisi ile yapılan bir çalışmada, BAG ile HbA1c kriterinin diyabete ilerlemeyi 

öngörmedeki başarısı değerlendirildiğinde ortalama 4,7 yıllık takipte BAG’lı hastaların % 

32’si, HbA1c kriterini karşılayan hastaların ise %9’unda diyabet tanısı olduğu 

saptanmıştır(68). Ancak her ikisinin birlikte değerlendirilmesi diyabetli hastaların %46’sının 

öngörülebilmesini sağlamaktadır.  

Buna karşın ARIC çalışması üzerinden yapılan bir analizde. İzole HbA1c ile 10 yıllık diyabet 

riski öngörüsü izole BAG değerlendirildiğinde daha düşüktür (Sadece figür var rakam yok 

yayında). Özellikle HbA1c <%5,7 olan kişilerde BAG ile 10 yıllık kümülatif diyabet insidansı 

%7,9 olarak görülmüştür(69).  

Finlandiya’da yapılan bir diğer çalışmada (n=593) yaklaşık 10 yıllık takipte başlangıçta BAG 

olan hastaların %37,8’inde, BGT’si olan hastaların %37,1’inde ve HbA1c kriterini 

karşılayanların %37,5’inde diyabet gelişmiştir(70).  Cinsiyet, VKİ, sigara, alkol ve egzersize 

göre düzeltildiğinde kriterlerin risk oranı sırasıyla 2,37, 2,90 ve 2,42 olarak saptanmıştır.   

Kore’de yapılan bir veri tabanı çalışmasına göre sürekli olarak BAG saptanması tek seferde 

saptanmasından daha çok diyabet riskini artırmaktadır(71). Ancak tek seferde BAG 

saptanması hiç saptanmamasına göre % 58 daha fazla tip 2 diyabete dönüşüm riski 

içermektedir.  

Whitehall II çalışmasının bir analizinde ise her ne kadar zamanla açlık glukozunda artış 

görülse de diyabet tanısından önceki 1-2 yıl içerisinde açlık glukozunda belirgin bir artış 

olduğu gösterilmiştir(66). Yaklaşık 13 yıllık takipte yıllar içerisinde açlık glukozu ile yıllar 

arasında lineer bir ilişki görülse de, diyabet gelişiminden önceki 2-3 yılda bu lineer çizgi daha 

dik bir yön almıştır. Bu durum başta yaşlanmanın etkisinin yanı sıra diğer olası diyabet yapan 

risk faktörlerinin de değerlendirilmesi gerekliliğini ortaya koymuştur. 

Bununla birlikte BAG olan kişilerin çoğunluğunun normoglisemiye dönebileceği de 

unutulmamalıdır.(72)   

Çalışmamızda örneklem büyüklüğü geniş ve Türkiye temsili yüksek bir kohortta, başlangıçta 

bozulmuş açlık glukozu olan katılımcıların diyabet gelişme yüzdesi ve diyabet gelişimine 

neden olabilecek risk faktörleri değerlendirilecektir. 
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BÖLÜM 3 

 

 

GEREÇ ve YÖNTEM 

 

3.1.ARAŞTIRMANIN TİPİ 

Bu çalışma retrospektif bir gözlemsel çalışmadır. 

3.2.ARAŞTIRMANIN VERİ KAYNAĞI 

Prospective Urban Rural Epidemiological Study (PURE) çalışması 

3.3.ARAŞTIRMANIN EVRENİ VE ÖRNEKLEMİ 

Bu araştırmada Prospective Urban Rural Epidemiological Study (PURE) çalışmasının Türkiye 

kohortu kullanılmıştır. 

3.3.1 PURE çalışması  

PURE çalışması 27 ülkeden yaklaşık 225.000 katılımcı ile halen devam eden uluslararası bir 

prospektif kohort çalışmasıdır. McMaster Üniversitesi Toplum Sağlığı Araştırma Merkezi 

(PHRI,Kanada) liderliğinde devam eden bu çalışma, modernleşmenin, kentleşmenin ve 

küreselleşmenin sağlık davranışları üzerindeki etkisini, risk faktörlerinin nasıl geliştiğini ve 

kardiyovasküler hastalık, diyabet, akciğer hastalıkları, kanserler, böbrek hastalığı, beyin 

sağlığı ve yaralanmaları nasıl etkilediğini araştırmaktadır(73).  Çalışma sadece kent-kır farkını 

ortaya koymamakta ayrıca farklı gelir düzeylerinin de bu değişikliklere etki edip etmediğini 

araştırmaktadır.  

Bu amaçla ülkeler 2006 yılı Dünya Bankası verilerine göre kategorilere ayrılmıştır: düşük 

gelir düzeyi, düşük-orta, orta-yüksek ve yüksek gelir düzeyi.  Türkiye, Arjantin, Güney 

Afrika, Şili, Malezya, Polonya ve Brezilya ile birlikte orta yüksek gelirli ülkeler arasında yer 

almaktadır. 

Çalışmada özellikle katılımcıların yaşadığı merkezlerin sosyokültürel özelliklerini, 

katılımcıların beslenme şekillerini, fiziksel aktivitelerini, tütün kullanımlarını ve psikososyal 

durumlarını belirleyecek anketler kullanılmıştır.  

3.3.2. PURE Türkiye 
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PURE Türkiye çalışması, Marmara Üniversitesi Etik Kurulu (onay numarası: MAR-SBY-

2005-0183), S.B. İstanbul Göztepe Eğitim ve Araştırma Hastanesi Etik Kurulu (Karar no:36/I 

Karar Tarihi:30.03.2007) ve Türkiye Cumhuriyeti Sağlık Bakanlığı onayı (Sayı: 

B.10.0.TSH.0.29.00.02.020/22329 Tarih:14.07.2008) ile ülkemizde 2008 yılında başlamış 

olup halen devam etmektedir. Bu çalışmanın Etik Kurul onayı İstanbul Medeniyet 

Üniversitesi’nden 21.06.2023 tarihinde 2023/0415 no’lu karar ile alınmıştır. 

3.3.2.1 PURE Türkiye Protokol 

PURE çalışması temel olarak katılım (recruitment) ve takip (follow-up) fazlarından 

oluşmaktadır.  

3.3.2.1.1.Örneklem 

Örneklem büyüklüğü, kırsal ve kentsel alanlarda yaşayan 35-70 yaş aralığındaki 

katılımcılardan oluşmaktadır(74). Farklı coğrafi bölgelerden, gelir gruplarından ve farklı 

yaşam tarzlarının temsilcilerinden katılım sağlanması hedeflendi.  

Türkiye, Avrupa Birliği İstatistiki Bölge Birimleri Sınıflandırmasına (Nomenclature of 

Territorial Units for Statistics, NUTS)  göre 12 bölgeye ayrılmıştır. Bu 12 bölgeyi temsil 

etmek üzere Türkiye İstatistik Kurumu'nun sosyal ve mali verileri değerlendirildikten sonra 8 

vilayet seçildi: İstanbul tek başına bir NUTS bölgesi iken, Batı/Doğu Marmara’yı Kocaeli, 

Ege’yi Aydın, Batı/İç Anadolu’yu Nevşehir, Akdeniz’i Antalya, Doğu/Batı Karadeniz’i 

Samsun, Kuzeydoğu Anadolu’yu Malatya ve Güneydoğu Anadolu’yu Gaziantep temsil 

etmektedir.  

Her il için, yerel makamlardan elde edilen verilere dayanarak kasaba ve köylerin gelir ve 

nüfuslarına ilişkin bir liste yapılmıştır. 

Hanehalkı alımı seçilen ilçe merkezinden, mahalleden veya köy meydanından bir yöne doğru 

ilerlenerek başlanmış ve dönülen yönde ilerlenerek devam edilmiştir. Yol üzerindeki önceden 

belirlenmiş haneler sırayla ziyaret edilmiştir. Evde kimse yoksa daha sonra ikinci bir ziyaret 

yapılmıştır. Üçüncü denemede de yanıt alınamaması halinde o ev araştırma dışı bırakılarak ve 

yanıt vermeyen formu (non-responder) doldurulmuştur. Sakinlerin katılmayı reddettiği 

haneler için de yanıt vermeyen (non-responder) formu doldurulmuştur. 

Hanelerdeki 35 ila 70 yaş arasında olan en az önümüzdeki 4 yıl boyunca orada ikamet etmeye 

devam etmesinin beklenen kişiler çalışmaya alınmıştır. 
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3.3.2.1.2.Veri toplama 

Tüm katılımcılardan bilgilendirilmiş onam alındı. PURE anketleri Türkçe ‘ye çevrilmiş, daha 

sonra “back translation” ile İngilizce ‘ye çevrilmiş ve bu hali ile McMaster Üniversitesi 

tarafından onaylanarak Türkçe halinin kullanımı sağlanmıştır.   

Görüşmecilerin, soruları doğru bir şekilde sorabilmesi için gruplar halinde özel bir eğitimden 

geçirildi.  Görüşmeler çoğunlukla hanelerde ve bazen de bir toplum merkezinde veya sağlık 

kuruluşunda yüz yüze görüşme yöntemi kullanılarak gerçekleştirilmiştir. Beslenme ile ilgili 

bölüm için, yarı kantitatif gıda sıklığı anketinin (Food Frequency Questionnaire) doğrulaması 

yapıldı ve katılımcılar için bir gıda atlası oluşturuldu. Ayrıca katılımcılara yapılacak olan kan 

testleri, elektrokardiyografi (EKG) ve spirometre ölçümleri hakkında bilgi verildi. Her adımda 

hasta onamı alındı ve her işlemin ücretsiz yapılacağı bilgisi verildi. Tıbbi işlemler için 

önceden belirlenmiş bir sağlık kuruluşundan randevu alındı. 

Toplam 4056 katılımcı çalışmaya dahil edilmiştir. Bu katılımcıların 2632'si kentsel alanlarda, 

1424'ü ise kırsal alanlarda yaşamaktadır. Toplam hane sayısı 2578'di. Yıllık takip aşamasında 

her yıl katılımcılar telefonla aranarak ve takip anketleri ile hanehalkı üyelerinin yeni hastalık 

tanıları, ölüm ya da hastalık durumları belirlenmiştir (Tablo 4). 

Bu sorgulamalar, hastaneye yatışlar, atriyal fibrilasyon teşhisi, kanser, astım veya pnömoni 

hakkında soruları içeriyordu. Her üç yılda bir ise “saha takibi” gerçekleştirilmiştir. Saha 

takibinde anketler, ölçüm (EKG vb.) ve biyolojik veri örneklemesi (kan, idrar) yapılmıştır.  

3.3.2.1.3. Anketler 

Üç tür anket kullanıldı: toplum temelli, hane halkı temelli ve birey temelli. Topluluk verileri, 

Mahalle Ortamı Yürünebilirlik Ölçeği ve Bir Topluluğun Sağlığının Çevresel Profili 

(EPOCH) Aracından elde edilen sonuçları içermektedir. Ayrıca hane halkı anketlerinden elde 

edilen veriler, topluluk düzeyindeki verileri yorumlamak için de kullanılmıştır. 

Haneler için 2 ana anket vardır: Aile Sayımı Anketi ve Hane halkı Anketi. Ayrıca, 

yanıtlanmayan Hane halkı Anket formu da vardır. Bireysel veriler Yetişkin Anketi, 

Uluslararası Fiziksel Aktivite Anketi ve yarı kantitatif Besin Sıklığı Anketi (Türkçe geçerliliği 

olan) kullanılarak toplanmıştır. 

3.3.2.1.4.Ölçümler 
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Tüm antropometrik ölçümler Amerikan Ulusal Sağlık Enstitüsü (National Institutes of Health: 

NIH) tarafından önerilen kılavuzlara göre yapılmıştır. Fizik muayenede iki istirahat kan 

basıncı ölçümü (oturarak), antropometrik ölçümler (ağırlık, boy, bel ve kalça, orta üst sağ kol 

çevresi), spirometre [1. saniyede zorlu ekspiratuar hacim (FEV1), zorlu ekspiratuar vital 

kapasite (FVC)] ve bir EKG değerlendirmesi yer almıştır. 

Onay veren tüm katılımcılardan 10 mL'lik açlık kan örneği alınmıştır. Kan ve idrar örnekleri 

santrifüjlenerek ve Ankara Düzen Laboratuvarlarında güvenli -80°C dondurucularda (çalışma 

için satın alınan) merkezi, uzun süreli saklamaya aktarılmıştır. 

Ayrıca DNA analizi için Buffycoat elde edilmiştir. PURE çalışma protokolünün unsurlarına 

ek olarak, katılımcılara glukoz, kreatinin, alanin aminotransferaz, HbA1c, TSH, lipid profili 

ve tam kan sayımı verileri bildirilmiştir. 

3.3.2.1.4. Araştırmadaki değişkenlerin tanımı 

Kan basıncı başlangıçta en az iki kez oturma pozisyonunda istirahatte ölçülmüştür ve ikinci 

değer veya ortalama değerler analizler için son iki ölçüm kullanılmıştır. Kan basıncının 

≥140/90 mmHg olması veya antihipertansif ilaç kullanımı hipertansiyon olarak 

tanımlanmıştır. 

Diabetes mellitus (DM), açlık plazma glukoz seviyesinin ≥ 126 mg/dL olması veya 

antidiyabetik ilaç alımı olarak tanımlanmıştır. PURE Türkiye çalışmasında 2011'den itibaren 

bakılmaya başlanan HbA1c seviyesinin ≥%6,5 olması da diyabet için tanı kriteri olarak 

eklenmiştir. 

El kavrama gücü, standart bir protokole göre bir Jamar dinamometresi ile temel ziyarette 

çalışma personeli tarafından ölçülmüştür (75). İlk çalışma katılımcıları için, katılımcının 

baskın olmayan elinden üç ölçüm yapılmıştır. Çalışma süresince, protokol her katılımcının iki 

elinden üçer ölçüm yapılacak şekilde değiştirilmiştir. Genel kavrama gücü, baskın olmayan ve 

baskın el kavrama gücünün maksimum değerlerinin ortalamasından hesaplanmıştır. 

3.4. İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

Sayısal değişkenler normal dağılım gösterip göstermeme durumuna göre ortalama ve standart 

sapma veya ortanca ve çeyrekler arası aralık (interquartile range: IQR) olarak ifade edildi ve 

student t-testi veya Mann-Whitney U testi ile karşılaştırıldı. Kategorik değişkenler sıklık ve 

yüzde olarak verildi ve ki-kare testi ile karşılaştırıldı. 
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İnsidans oranı, 1000 kişi-yılı başına insidans olarak ifade edildi. Zaman-olay verileri için 

Kaplan-Meier ve Cox regresyon analizi uygulandı. Hiyerarşik verileri hesaba katmak için, 

topluluk düzeyini (seviye 2) kümeleme değişkeni olarak alan Cox regresyon analizi için 

kırılganlık modeli (shared fraility) kullanıldı. Risklerin orantısal olup olmadığı Schoenfeld 

artıkları çizilerek değerlendirildi. Log lineerlik Martingale artıkları çizilerek değerlendirildi. 

Modellemelerde sınır değerler bel çevresi için kadınlarda ≥ 80 cm, erkeklerde ≥ 94 cm, 

trigliserit için ≥ 150 mg/dL olarak alındı(76) 

Antropometrik değişkenlerden VKİ, bel çevresi ve bel kalça oranı ayrı modellerde 

değerlendirildi ve modellerin performansları Akaike information kriteri (AIC) ve Bayesian 

Information Criteria (BIC) ile değerlendirildi.  Analizler Stata v.17 ile yapıldı. P değerinin 

<0.05 olması anlamlı kabul edildi. 
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BÖLÜM 4 

 

 

BULGULAR 

 

PURE Türkiye kohortunu oluşturan 4056 katılımcı içerisinde 301 (%7,4) kişide BAG vardı. 

Başlangıçta diyabet tanısı olan 549 (%13,5) kişi ve diyabet gelişimi için yüksek risk içermesi 

nedeni ile kortikosteroid kullanan 24 kişi (% 0,5) dışlandı. Kalan 3483 katılımcının 90’ı 

(%2,2, 90/4065) eksik veri olması nedeniyle bu çalışmanın analizine alınmadı (Şekil 4.1). 

Şekil 4.1. Çalışma akış şeması, DM: diyabet 
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Çalışma popülasyonu 3387 katılımcıdan oluşturuldu. Katılımcıların %60,7’si kadın (n= 

2057), % 39,3’ü (n=1330) erkekti. Kentte yaşayan katılımcıların oranı % 64,9 (n=2200) iken 

kırsal alanda % 35,1 (n=1187) idi. Başlangıçta BAG olan 297 katılımcı vardı (Tablo 4.1). 

BAG saptanan kişilerin ortalama yaşı 51,7 ± 8,7 iken BAG saptanmayan katılımcıların 

ortalama yaşı 49,1 ± 9,0 idi, p<0,001. 

Tablo 4.1.Bozulmuş açlık glukozu olan katılımcılar ile olmayan katılımcıların karşılaştırılması  

 BAG (-) BAG (+) Total P-

değeri 

n (%) 3090 (91.2) 297 (8.8) 3387 (100.0)   

Yaş, ort. (sd) 49.1 (9.0) 51.7 (8.7) 49.3 (9.0) <0.001 

Cinsiyet, n (%)         

  Kadın 1879 (60.8) 178 (59.9) 2057 (60.7)   

  Erkek 1211 (39.2) 119 (40.1) 1330 (39.3) 0.768 

Hipertansiyon, n (%) 1056 (34.2) 147 (49.5) 1203 (35.5) <0.001 

Sigara içiciliği, n (%)         

  Yok 1692 (54.8) 169 (56.9) 1861 (54.9)   

  Devam eden / bırakmış 1398 (45.2) 128 (43.1) 1526 (45.1) 0.478 

Glukoz, (mg/dL), ort. (sd) 84.0 (7.7) 107.1 (6.2) 86.0 (10.0) <0.001 

HDL-kol, (mg/dL), ort. (sd) 45.8 (14.0) 42.8 (12.6) 45.5 (13.9) <0.001 

LDL-kol, (mg/dL), ort. (sd) 128.0 (36.6) 132.9 (37.9) 128.4 (36.8) 0.029 

Trigliserit, (mg/dL), ort.anca (IQR) 133.3 (107.8; 

171.5) 

151.3 (124.6; 

195.2) 

134.8 (108.5; 

174.5) 

<0.001 

VKİ kg/m2, ort. (sd) 30.0 (5.6) 32.1 (5.8) 30.2 (5.7) <0.001 

Bel çevresi (cm), ort. (sd) 91.7 (11.9) 97.4 (11.4) 92.2 (11.9) <0.001 

Bel/kalça oranı, ort. (sd) 0.86 (0.08) 0.89 (0.08) 0.87 (0.08) <0.001 

Kavrama gücü (kg), ort. (sd) 31.0 (10.7) 30.7 (10.7) 31.0 (10.7) 0.701 

Yaşadığı bölge, n (%)         

  Kentsel 2007 (65.0) 193 (65.0) 2200 (65.0)   

  Kırsal 1083 (35.0) 104 (35.0) 1187 (35.0) 0.991 

Karbonhidrattan aldığı enerji 

yüzdesi, ort. (sd) 

48.9 (7.7) 49.8 (7.5) 49.0 (7.7) 0.063 

Eğitim, n (%)         

     Yok, İlkokul veya bilinmiyor 2363 (76.5) 238 (80.1) 2601 (76.8)   

     Orta öğretim 462 (15.0) 38 (12.8) 500 (14.8)   

     Üniversite 265 (8.6) 21 (7.1) 286 (8.4) 0.358 

Fiziksel aktivite seviyesi, n (%):  

MET x dk/hafta 

        

  Düşük: <600 624 (20.2) 67 (22.6) 691 (20.4)   

  Orta: 600-3000 1354 (43.8) 129 (43.4) 1483 (43.8)   

  Yüksek: ≥3000 1112 (36.0) 101 (34.0) 1213 (35.8) 0.592 

Statin kullanımı, n (%) 99 (3.2) 15 (5.1) 114 (3.4) 0.092 

Beta bloker kullanımı, n (%) 152 (4.9) 30 (10.1) 182 (5.4) <0.001 

Diüretik kullanımı, n(%) 224 (7.2) 28 (9.4) 252 (7.4) 0.172 
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BAG: bozulmuş açlık glukozu, HDL-kol: HDL kolesterol, LDL-kol: LDL kolesterol, VKİ: Vücut 

kütle indeksi 

BAG ile cinsiyet arasında anlamlı bir ilişki saptanmadı. Kadın katılımcıların 178’inde (%8,7), 

erkek katılımcıların 119’unda (%8,9) BAG saptandı (p=0,768).  

Hipertansiyon BAG’lı kişilerde % 49,5 (n=147) oranında görülürken BAG saptanmamış 

kişilerde % 34.2 (n=1056) oranında görüldü p <0.001. Toplam 1526 katılımcı (%45,1) sigara 

içicisi iken (bırakmış veya halen içiyor), bunların 128’inde BAG (%43,1) vardı (p=0,478).  

Ortalama açlık glukoz değeri BAG saptanan kişilerde 107,1 ± 6,2 mg/dL iken normoglisemik 

kişilerin ortalama açlık glukoz değeri 84,0 ± 7,7 mg/dL idi (p<0.001). Katılımcıların lipid 

profillerine bakıldığında BAG’lı kişilerde daha düşük HDL ortalaması olduğu görüldü 

(42,8±12,6 mg/dL vs. 45,8 ± 14,0 mg/dL , p<0.001). LDL ortalaması ise BAG saptanan 

kişilerde 132,9 ± 37,9 mg/dL iken saptanmayan kişilerde 128,0 ± 36,6 mg/dL, p= 0,029 idi. 

Ortanca trigliserit seviyesi de BAG’lı kişilerde anlamlı olarak yüksekti [151,3 (min: 124,6, 

max: 195,2)] mg/dL vs. 133,3 (min: 107,8, max: 171,5) mg/dL ,p<0,001]. 

Antropometrik değerlendirmeye bakıldığında BAG’lı kişilerde VKİ 32,1± 5,8 kg/m2 iken 

BAG olmayan kişilerde 30,0 ± 5,6 kg/m2 , p <0,001 olarak saptandı. Benzer şekilde bel 

çevresi ortalaması da BAG’lı kişilerde daha yüksekti (97,4±11,4 cm vs. 91,7 ± 11,9 cm, 

p<0.001). Bel çevresi kalça çevresi ile oranlandığında BAG’lı kişilerde daha yüksek bir oran 

saptandı (0,89 ± 0,08 vs. 0,86 ± 0,08 cm, p<0.001). 

Elin kavrama gücü ortalaması BAG’lı hastalarda 30,7±10,7 kg iken, normoglisemik 

hastalarda 31,0 ± 10,7 kg olarak saptandı, aralarında anlamlı fark görülmedi (p=0.701). 

Hem BAG’lı hastaların hem de BAG saptanmayan hastaların % 35’i kırsal kesimde 

yaşamaktaydı (p=0,991). 

Her iki grupta da karbonhidrattan enerji alımı benzerdi (%48,8 ± 7,5 BAG için, %48,9 ± 7,7 

BAG olmayan için, p=0.063). 

Katılımcıların eğitim durumlarında BAG varlığı veya yokluğuna göre bir fark saptanmadı. 

Fiziksel aktivite yüzdeleri de benzerdi (p=0,592). BAG saptanan katılımcıların 67’sinde (% 

22,6) düşük fiziksel aktivite düzeyi görülürken, BAG olmayan katılımcılardan 624 (% 20,2) 

kişide düşük fiziksel aktivite düzeyi görüldü. Orta düzeyde fiziksel aktivite yapan katılımcı 
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sayısı BAG saptanan kişilerde 129 (% 43,4) iken, BAG saptanmayanlarda 1354 (%43,8) idi. 

Yüksek düzeyde fiziksel aktivite yapan katılımcı sayısı BAG saptanan kişilerde 101 (%34,0) 

iken, BAG saptanmayanlarda 1112 (%36,0) idi. 

BAG olan hastaların %5,1’i, olmayanların %3,2’si statin kullanmakta idi (p=0,092). Beta 

bloker kullanımı ise BAG saptanan hastalarda anlamlı olarak daha fazla idi (%10,1 vs. %4,9, 

p<0,001). Diüretik kullanım oranı da iki grup arasında anlamlı olarak farklı bulunmadı (%9,4 

BAG için, % 7,2 BAG olmayanlar için, p= 0,172). 

Yeni diyabet gelişimi  

Medyan 11,5 (IQR 10,4-11,6) yıllık takipte 3387 katılımcının 303’ünde yeni diyabet gelişti 

(% 8,9) (Tablo 4. 2). DM gelişenlerin oranı BAG grubunda anlamlı olarak daha yüksekti. 

BAG olanların 104’ünde (%35,02), BAG olmayanların 199’unda (%6,44) yeni diyabet 

gelişimi gözlendi (p<0,001). 
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Tablo 4.2. Yeni diyabet gelişmiş olan ve olmayan katılımcıların başlangıç özelliklerinin 

karşılaştırması  

 Yeni DM (-) Yeni DM (+) Total P-

değeri 

n (%) 3084 (91.1) 303 (8.9) 3387 (100.0)   

Yaş, ort. (sd) 49.3 (9.1) 48.8 (7.9) 49.3 (9.0) 0.297 

Cinsiyet, n (%)         

  Kadın 1847 (59.9) 210 (69.3) 2057 (60.7)   

  Erkek 1237 (40.1) 93 (30.7) 1330 (39.3) 0.001 

Hipertansiyon, n (%) 1059 (34.3) 144 (47.5) 1203 (35.5) <0.001 

Sigara içiciliği, n (%)         

  Yok 1694 (54.9) 167 (55.1) 1861 (54.9)   

  Devam eden / bırakmış 1390 (45.1) 136 (44.9) 1526 (45.1) 0.950 

Glukoz, (mg/dL), ort. (sd) 85.2 (9.2) 95.0 (12.7) 86.0 (10.0) <0.001 

HDL-kol, (mg/dL), ort. (sd) 45.8 (14.0) 42.7 (12.5) 45.5 (13.9) <0.001 

LDL-kol, (mg/dL), ort. (sd) 128.2 (36.4) 131.0 (40.0) 128.4 (36.8) 0.206 

Trigliserit, (mg/dL), ort.anca (IQR) 133.3 (107.8; 

170.8) 

158.0 (125.0; 

201.5) 

134.8 (108.5; 

174.5) 

<0.001 

VKİ kg/m2, ort. (sd) 29.8 (5.6) 33.5 (5.7) 30.2 (5.7) <0.001 

Bel çevresi (cm), ort. (sd) 91.6 (11.8) 98.4 (11.4) 92.2 (11.9) <0.001 

Bel/kalça oranı, ort. (sd) 0.9 (0.1) 0.9 (0.1) 0.9 (0.1) <0.001 

Kavrama gücü (kg), ort. (sd) 31.0 (10.8) 30.2 (10.0) 31.0 (10.7) 0.182 

Yaşadığı bölge, n (%)         

  Kentsel 1994 (64.7) 206 (68.0) 2200 (65.0)   

  Kırsal 1090 (35.3) 97 (32.0) 1187 (35.0) 0.246 

Karbonhidrattan aldığı enerji 

yüzdesi, ort. (sd) 

48.9 (7.7) 49.1 (8.1) 49.0 (7.7) 0.790 

Eğitim, n (%)         

     Yok, İlkokul veya bilinmiyor 2366 (76.7) 235 (77.6) 2601 (76.8)   

     Orta öğretim 449 (14.6) 51 (16.8) 500 (14.8)   

     Üniversite 269 (8.7) 17 (5.6) 286 (8.4) 0.125 

Fiziksel aktivite seviyesi, n (%):  

MET x dk/hafta 

        

  Düşük: <600 637 (20.7) 54 (17.8) 691 (20.4)   

  Orta: 600-3000 1341 (43.5) 142 (46.9) 1483 (43.8)   

  Yüksek: ≥3000 1106 (35.9) 107 (35.3) 1213 (35.8) 0.401 

Statin kullanımı, n (%) 102 (3.3) 12 (4.0) 114 (3.4) 0.548 

Beta bloker kullanımı, n (%) 154 (5.0) 28 (9.2) 182 (5.4) 0.002 

Diüretik kullanımı, n(%) 224 (7.3) 28 (9.2) 252 (7.4) 0.211 

DM: diyabet, HDL-kol: HDL kolesterol, LDL-kol: LDL kolesterol, VKİ: Vücut kütle indeksi 

 

Yeni diyabet gelişen hastaların başlangıçtaki yaş ortalamaları ile diyabet gelişmeyen 

hastaların başlangıç yaş ortalamaları benzerdi (diyabet gelişenler 48,8±7,9 yaş, diyabet 

gelişmeyenler 49,3 ± 9,1 yaş, p=0,297). Diyabet saptanan hastaların %69,3’ü, diyabet 
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gelişmeyen hastaların %59.9’u kadın idi (p=0,001). Yeni tespit diyabeti olan katılımcıların 

%47,5’inde başlangıçta hipertansiyon varken, diyabet gelişmemiş olan kişilerin %34,3’ünde 

başlangıçta hipertansiyon vardı (p<0,001). 

Başlangıçtaki sigara kullanımı açısından yeni tespit diyabetli olanlarla olmayanlar arasında bir 

fark gözlenmedi (sırasıyla % 44,9 vs. %45,1, p=0,950). 

Başlangıçtaki ortalama açlık glukoz değeri yeni tespit diyabet saptanan kişilerde 95,0 ± 12,7 

mg/dL iken normoglisemik kişilerin ortalama açlık glukoz değeri 85,2 ± 9,2 mg/dL idi 

(p<0.001). Katılımcıların başlangıç lipid profillerine bakıldığında yeni tespit diyabetli 

kişilerde daha düşük HDL ortalaması olduğu görüldü (42,7±12,5 mg/dL vs. 45,8 ± 14,0 

mg/dL, p<0.001). LDL ortalaması ise yeni tespit diyabet saptanan kişilerde 131,0 ± 40,0 

mg/dL iken saptanmayan kişilerde 128,2 ± 36,4 mg/dL, p= 0,206 idi. Trigliserit seviyesi de 

yeni tespit diyabeti olan kişilerde anlamlı olarak yüksekti (173,5 ± 75,2 mg/dL vs. 147,9 ± 

70,9 mg/dL, p<0,001). 

Başlangıçtaki antropometrik verilerden VKİ yeni tespit diyabetlilerde kişilerde 33,5 ± 5,7 kg/ 

m2 iken diyabeti olmayan kişilerde 29,8 ± 5,6 kg/ m2, p <0,001 idi. Bel çevresi ortalaması da 

yeni tespit diyabetli kişilerde daha yüksekti (98,4±11,4 cm vs. 91,6 ± 11,8 cm, p<0.001). Bel 

çevresi kalça çevresi ile oranlandığında yeni tespit diyabetli kişilerde daha yüksek bir oran 

saptandı (0,88 ± 0,08 vs. 0,86 ± 0,08 cm, p<0.001). 

Başlangıçtaki kavrama gücü ortalaması yeni tespit diyabetli hastalarda 30,2 ±10,0 kg iken, 

diyabet gelişmemiş hastalarda 31,0 ± 10,8 kg olarak saptandı, aralarında anlamlı fark 

görülmedi (p=0.182). 

Yeni tespit diyabetli hastaların %32’si kırsal kesimde yaşarken, diyabet gelişmeyen hastaların 

% 35,3’ü kırsalda yaşamaktaydı, p=0,246. 

Her iki grupta da başlangıçtaki karbonhidrattan enerji alımı benzerdi (%49,1 ± 8,1 DM için, 

% 48,9 ± 7,7 DM olmayan için, p=0.790). 

Katılımcıların eğitim durumlarında yeni tespit diyabet varlığı veya yokluğuna göre bir fark 

saptanmadı. Başlangıçtaki fiziksel aktivite yüzdeleri de benzerdi (p=0,401). DM saptanan 

katılımcıların 54’ünde (% 17,8) düşük fiziksel aktivite düzeyi görülürken, DM olmayan 

katılımcılardan 637 (% 20,7) kişide düşük fiziksel aktivite düzeyi görüldü. Orta düzeyde 

fiziksel aktivite yapan katılımcı sayısı DM saptanan kişilerde 142 (%46,9) iken, DM 
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saptanmayanlarda 1341 (%43,5) idi. Yüksek düzeyde fiziksel aktivite yapan katılımcı sayısı 

DM saptanan kişilerde 107 (%35,3) iken, DM saptanmayanlarda 1106 (%35,9) idi. 

Diyabet gelişen ve gelişmeyen katılımcıların başlangıçtaki ilaç kullanımları sırasıyla şu 

şekilde idi: statin % 4,0 vs. %3,3 (p=0,548), beta bloker % 9,2 vs. 5,0 (p=0,002), diüretik 

%9,2 vs % 7,3 (p= 0,211). 

Diyabet Gelişme İnsidansı ve Etkileyen Faktörler 

Kaba (crude) insidans hızı BAG olmayan grupta 6,1/ 1000-kişi-yılı (%95 GA 5,3-7,0), BAG 

olan grupta ise 42,5/1000-kişi-yıl (% 95 GA 35,1-51,5) olarak bulundu.  

Kaplan Meier analizinde diyabet gelişimi riski açısından BAG varlığı ileri derecede anlamlı 

(log-rank p değeri <0.001) bulundu (Şekil 4.2.). 

Şekil 4.2. Bozulmuş açlık glukozu varlığında diyabet gelişme riski 

 

DM= diyabet 
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BAG’ın yeni diyabet gelişimi riskini değerlendirme amacıyla yaptığımız çok değişkenli 

analizlerde antropometrik ölçümlerden VKİ, bel çevresi ve bel çevresi/kalça çevresi ayrı 

modellerde değerlendirildi. 

Bu modellere göre BAG’ı olan katılımcılarda yeni diyabet riski yaklaşık 6 kat daha yüksekti. 

VKİ ile yapılan modelde VKİ’deki her bir birim artış diyabet gelişim riskinde %52’lik bir 

artışa (Tablo 4.3.), bel çevresi ile yapılan modelde bel çevresinde 1 cm’lik artma % 67’lik bir 

artışa, bel kalça oranındaki her bir birim artış ise % 52’lik bir artışa neden olmaktaydı (Tablo 

4.4.). Bu modellerden Akaike information criteria (AIC) ve Bayesian Information Criteria 

(BIC) değerine göre en iyi olanı bel çevresi, sonra VKİ sonra bel kalça oranı modeli olduğu 

için diğer analizler bel çevresi model çerçevesinde anlatılacaktır (Tablo 4.5.). 

Tablo 4.3. Model 1 (vücut kütle indeksi için) çok değişkenli analiz (Cox regresyon analizi) sonuçları 
 

  Hazard 

oranı 

% 95  Güven aralığı  z-değeri  p-değeri 

BAG 5.94 4.65 7.6 14.21 <0.001 

Yaş (her 5 yıllık artış için) 0.91 0.85 0.99 -2.27 0.023 

Kadın/Erkek 1.11 0.75 1.65 0.52 0.605 

HT 1.34 1.03 1.75 2.15 0.031 

Trig (her 10 mg artış için) 1.02 1.01 1.03 5.53 <0.001 

VKİ (her 1 SD artış için) 1.52 1.37 1.69 7.61 <0.001 

Kavrama gücü 1.00 0.98 1.02 -0.15 0.877 

Kırsal/Kentsel 0.83 0.62 1.12 -1.21 0.226 

Karbonhidrat tüketimi 1.00 0.99 1.02 0.18 0.855 

Eğitim düzeyi      

Orta vs. Düşük 1.27 0.92 1.76 1.47 0.143 

Yüksek vs. Düşük 0.79 0.47 1.32 -0.91 0.364 

Fiziksel aktivite seviyesi      

Orta vs.Düşük 1.17 0.85 1.62 0.94 0.345 

Yüksek vs.Düşük 1.16 0.82 1.64 0.86 0.389 

Statin  0.92 0.50 1.69 -0.27 0.786 

Beta bloker 1.38 0.9 2.11 1.49 0.136 

Diüretik 1.03 0.67 1.58 0.13 0.896 

Akaike information criteria (AIC): 4601.43;  

Bayesian Information Criteria (BIC): 4693.34      

BAG: bozulmuş açlık glukozu, HT: hipertansiyon, VKİ: vücut kütle indeksi  
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Tablo 4.4. Model 2 (bel kalça oranı için) çok değişkenli analiz (Cox regresyon analizi) 

sonuçları 

 

  Hazard 

oranı 

% 95  Güven aralığı  z-değeri  p-değeri 

BAG 6.14 4.80 7.87 14.40 <0.001 

Yaş (her 5 yıllık artış için) 0.87 0.80 0.94 -3.51 <0.001 

Kadın/Erkek 2.70 1.77 4.12 4.60 <0.001 

HT 1.46 1.12 1.9 2.82 0.005 

Trig (her 10 mg artış için) 1.02 1.01 1.03 5.50 <0.001 

Bel/kalça oranı (her 1 SD artış 

için) 

1.52 1.32 1.76 5.66 <0.001 

Kavrama gücü 1.00 0.99 1.02 0.23 0.815 

Kırsal/Kentsel 0.87 0.65 1.15 -0.99 0.323 

Karbonhidrat tüketimi 1.00 0.98 1.01 -0.21 0.831 

Eğitim düzeyi      

Orta vs. Düşük 1.28 0.93 1.77 1.30 0.134 

Yüksek vs. Düşük 0.74 0.44 1.24 -1.14 0.256 

Fiziksel aktivite seviyesi      

Orta vs.Düşük 1.24 0.90 1.71 1.30 0.194 

Yüksek vs.Düşük 1.19 0.84 1.68 0.99 0.322 

Statin  0.93 0.51 1.71 -0.22 0.827 

Beta bloker 1.20 0.79 1.84 0.86 0.391 

Diüretik 1.02 0.67 1.57 0.10 0.919 

Akaike information criteria (AIC) 4625.70;  

Bayesian Information criteria (BIC) 4717.611 

BAG: bozulmuş açlık glukozu, HT: hipertansiyon 
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Bel çevresi modeli 

Bel çevresi için yapılan modele göre BAG varlığı diyabet gelişim riskini 5,81 kat 

artırmaktadır. Kaplan Meier eğrisinde bu risk anlamlı saptanmıştır (p<0.001) (Şekil 4.3).  

Şekil 4. 3: Bel çevresi modeli esas alınarak yapılan Cox regresyon analizi 

 

 

 

Yaşta her 5 yıllık artış diyabet gelişim riskini %12 azaltmaktadır (p=0,001)(Tablo 5). Kadın 

olmak %73 risk artışı (p=0,006) ile ilişkili iken, HT varlığı anlamlı bir risk artışına yol 

açmamıştır (p=0,069). Trigliserit değerlerinde her 10 mg/dL’lik %2’lik risk artışına sebep 

olmaktadır (p<0,001). Kavrama gücü ile diyabet gelişimi arasında anlamlı fark 

bulunmamaktadır (p=0,539).  
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Tablo 5: Model 3 (bel çevresi için) çok değişkenli analiz (Cox regresyon analizi) sonuçları 

 

  Hazard 

oranı 

%95 Güven aralığı  z-değeri  p-değeri 

BAG 5.81 4.54 7.44 13.95 <0.001 

Yaş (her 5 yıllık artış için) 0.88 0.81 0.95 -3.27 0.001 

Kadın/Erkek 1.73 1.17 2.55 2.76 0.006 

HT 1.28 0.98 1.67 1.82 0.069 

Trigliserit (her 10 mg artış 

için) 

1.02 1.01 1.03 5.18 <0.001 

Bel çevresi (her 1 SD artış 

için) 

1.67 1.48 1.89 8.23 <0.001 

Kavrama gücü 0.99 0.98 1.01 -0.61 0.539 

Kırsal/Kentsel 0.84 0.62 1.15 -1.07 0.283 

Karbonhidrat tüketimi 1.00 0.99 1.02 0.06 0.949 

Eğitim düzeyi      

Orta vs. Düşük 1.28 0.92 1.77 1.48 0.139 

Yüksek vs. Düşük 0.80 0.48 1.36 -0.82 0.412 

Fiziksel aktivite seviyesi      

Orta vs. Düşük 1.20 0.86 1.65 1.08 0.280 

Yüksek vs. Düşük 1.19 0.84 1.68 0.98 0.326 

Statin  0.90 0.49 1.65 -0.35 0.728 

Beta bloker 1.34 0.88 2.05 1.35 0.177 

Diüretik 1.02 0.67 1.57 0.11 0.911 

Akaike information criteria (AIC) 4588.86;  

Bayesian Information criteria (BIC): 4680.78     

BAG: bozulmuş açlık glukozu, HT: hipertansiyon 

       

Metabolik Risk faktörlerinin kümülatif etkisi 

Metabolik risk faktörlerinin kümülatif etkisini değerlendirmek amacıyla BAG’a ek olarak 

diğer metabolik risk faktörleri yaşa ve cinsiyete göre düzeltilerek analiz edildiğinde tek başına 

BAG, diyabet gelişim riskini 7,21 kat artırırken, BAG+ bel çevresi genişliği 23,78 kat, BAG+ 



28 
 

bel çevresi genişliği+ yüksek trigliserit seviyesi 45,46 kat, BAG+ bel çevresi genişliği+ 

yüksek trigliserit seviyesi + hipertansiyon 79,55 kat artırmaktadır (Şekil 4). 

Şekil 4: Diyabet gelişimi açısından risk faktörlerinin kümülatif etkisi 

 

 

BAG: bozulmuş açlık glukozu, Trig: trigliserit, HT: hipertansiyon 
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BÖLÜM 5 

 

 

TARTIŞMA ve SONUÇ 

 

5.1 TARTIŞMA 

PURE Türkiye kohortunda, başlangıçta BAG’ı olan katılımcıların yaklaşık 12 yıllık takibinde 

% 8,9’unda tip 2 diyabet gelişmiştir. Çalışmamızda BAG varlığının diyabete ilerleme riskini 

yaklaşık 6 kat artırdığı görülmüştür. Ayrıca bel çevresindeki her 1 cm’lik artışın diyabet 

riskini % 67 artırdığı saptanmıştır. Yaş ve cinsiyete göre düzeltilmiş sonuçlara bakıldığında 

BAG’na bel çevresi genişliğinin eşlik etmesi halinde diyabet riski 24 kat, buna trigliserit 

yükseliği eklenmesi halinde 45 kat, hastada hipertansiyon da olması halinde 80 katlık bir risk 

artışı söz konusudur.   

PURE çalışmasına katılan diğer ülkelerde de benzer çalışmalar yapılmıştır. Doğu Avrupa 

coğrafyasını Türkiye ile birlikte temsil eden Polonya’nın kohortunda başlangıçta BAG 

saptanan 283 katılımcı mevcuttur(77). Türkiye kohortu ile kıyaslandığında daha yaşlı (49 

vs.54) olan Polonya kohortunda 59 katılımcıda (%21) diyabet gelişmiştir ve BAG varlığının 

diyabet gelişim açısından 2,7 kat artışa neden olduğu gösterilmiştir. Bizim çalışmamızda ise 

başlangıçta BAG olan katılımcıların % 35’inde diyabet geliştiği görülmüştür. Polonya 

kohortunun bel çevresi ve VKİ bizim kohortumuzdan daha düşük iken (sırasıyla 94 cm ve 

28,8 kg/m2), bel kalça oranı benzerdi (0,89). Polonya kohortunun antropometrik ölçümlerin 

diyabet riskine ilişkin analizinde en yüksek risk VKİ >26.9 kg/m2 (HR 16,56) ve bel çevresi 

>104 cm (HR 4,34) ölçümünde görüldüğü bildirilmiştir. 

Bir diğer PURE merkezi olan Malezya’da ise toplam 4982 katılımcının başlangıç verilerine 

bakıldığında 537’sinde prediyabet olduğu görülmüştür (% 10,8)(78). Bu oran bizdeki 

prediyabet oranına göre daha yüksektir ancak Malezya kohortunda prediyabet tanımlamasının 

açlık plazma glukozu yanında rastgele kan şekeri değerini de içermesi iki çalışmanın 

verilerini karşılaştırmayı zorlaştırmaktadır. 

Hong Kong’da yapılan bir başka çalışmada 319 diyabet olmayan katılımcıdan BAG saptanan 

55 kişi takibe alınmıştır(79). Yaklaşık 1 yıllık takibin ardından 55 hastanın 14’ünde (%25,5) 

tip 2 diyabet gelişmiştir. Bu çalışma yapılma tarihi ( 2001) nedeni ile BAG tanımını 110-125 
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mg/dL olarak almıştır. Kaba senelik diyabet gelişme oranı %8,38 olarak saptanmıştır. Aynı 

grubun aynı kohort ile yaptığı bir diğer çalışmada BGT’den diyabete yıllık dönüş oranı %11,5 

olarak görülmüştür. Çalışmanın kısıtlılıklarından biri kısa takip süresidir. 

Benzer şekilde Tayvan’da yapılan bir başka çalışmada 600 katılımcının olduğu bir kohortta 

(ortalama yaş: 59,6), başlangıçta 156 kişide BAG varken (110-125 mg/dL kriteri ile), 3 yıllık 

takipte BAG olan kişilerden %9,6’sı, olmayan kişilerden de %2,5’inde diyabet 

gelişmiştir(80). Başlangıçta normoglisemik olanlarla karşılaştırıldığında, BAG’I olan kişiler 

için diyabet gelişimi açısından çok değişkenli düzeltilmiş olasılık oranı 4,4 (%95 CI 1,9 /10,6) 

olarak raporlanmıştır. Bu çalışma ile bizim kohortumuz arasındaki farklardan biri BAG 

kriterinin eski olması dışında takip süresidir. Yaklaşık 4 kat daha uzun bir sürede takip edilen 

kohortumuzda normoglisemi ile kıyaslandığında BAG varlığı diyabet riskini yaklaşık 6 kat 

artırmıştır. 

5.1.1. Diyabet Gelişimi ve Yaş 

Çalışmamızda yeni tespit diyabeti olan kişiler ile diyabet gelişmemiş kişiler arasında belirgin 

yaş farkı görülmedi. Buna ek olarak bel çevresine göre yapılan modelde ve diğer iki modelde 

de yaş artışı diyabet risk artışına neden olmadı ve hatta anlamlı olarak azalttı. Bu sonuca 

neden olabilecek en önemli sebebin katılımcıların yaşı olduğu düşünülmektedir. Tip 2 diyabet 

insidansının 45-55 yaş arasında zirve yaptığı bilinmektedir (81,82). NHANES verileri diyabet 

tanı yaşının giderek düştüğünü göstermektedir(83).  Bu durum kohortumuzda diyabet gelişen 

hasta zirvesinin tamamlandığını düşündürebilir. Ayrıca çalışmalarda yaşlanan toplumda 65 

yaş üstünde prediyabetin diyabete dönüş sıklığının da azaldığı gösterilmektedir. Veronese ve 

arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada ortalama yaşı 67 olan prediyabetli hastaların 8 yıllık 

takibinde sadece %5’inde diyabet gelişmiştir(84).  

5.1.2. Diyabet Gelişimi ve Cinsiyet 

Diyabet gelişen prediyabetli katılımcıların % 69’u kadındı. Tüm kohortumuzda da kadınlar 

erkeklere göre daha fazla idi (%60,7 vs. % 39,3). Diyabet gelişmeyen grupta kadın oranı % 

59.9 idi. Kadınlarda yeni diyabet gelişiminin daha yüksek olması kadınların BAG dışındaki 

risk faktörlerinin de erkeklere göre daha fazla olması ile yani kümülatif risklerindeki 

fazlalıkla ilişkilidir.  Literatürde cinsiyet ile ilgili farklı veriler mevcuttur. PURE Polonya 

kohortunda erkek cinsiyet diyabet gelişimi açısından daha yüksek risk ile ilişkili saptanmıştır 

[HR: 1.826 (1,24 - 2,69)](77). Bizim kohortumuza benzer olan TURDEP II çalışmasında ise 

kadınlarda yeni diyabet yüzdesi daha yüksek bulunmuştur(33). 
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5.1.3.Diyabet Gelişimi ve Hipertansiyon 

Tip 2 diyabet, obezite, hipertansiyon ve aterojenik dislipidemi gibi metabolik sendromun birer 

parametresi olan durumların ortak bir patofizyolojik sürecin sonucu olduğu artık iyi 

bilinmektedir (85). İnsülin direncinin alt yapısını hazırladığı mekanizmalar (nitrik oksit 

yolağı, hiperinsülinemiye sekonder düz kas hipertrofisi vb.) bu duruma sebep olarak 

gösterilebilir (86).  

1975 yılında Israil’de 10.000 erkek ile yapılan bir çalışmada hipertansiyon varlığı tip 2 

diyabet gelişimi açısından anlamlı bir prediktör olarak saptanmıştır (87).  Yaklaşık 4 milyon 

kişinin verisinin analiz edildiği bir metaanalizde sistolik kan basıncında her 20 mmHg artışın 

diyabet riskini % 58 artırdığı, diyastolik kan basıncında 10 mmHg’lık artışın ise % 52 artırdığı 

görülmüştür (88). Bir başka çalışmada (n= 211.809) HT varlığının diyabet gelişimi açısından 

%8-11’lik bir risk artışına neden olduğu gösterilmiştir (89) 

Bizim çalışmamızda yeni tespit diyabeti olan kişilerde başlangıçta HT’u olan kişi yüzdesi 

diyabet gelişmeyenlere oranla anlamlı olarak daha fazlaydı (%47.5 vs. %34.3).  Çok 

değişkenli analiz modellemelerimizden bel çevresini içeren modellemede fark istatistiksel 

anlamlı çıkmasa da hem VKİ’yi içeren modelde hem de bel kalça oranını içeren modelde 

anlamlı olarak risk artışı vardı.  

5.1.4. Antihipertansifler ve Diyabet Gelişimi 

Antihipertansif ilaçların glukoz metabolizması ve diyabet gelişimi üzerine etkileri farklılık 

gösterir(90). HOPE ve NAVIGATOR çalışmalarının sonuçları bu iki grup ilacın diyabet 

gelişim riskini azaltabileceğini telkin etmiştir (91)(92). Elliott ve arkadaşlarının 143.153 

hastanın verisinin 22 klinik çalışmadan alınarak değerlendirildiği metanalizinde diyabet 

gelişim riski en düşük ilaç sınıfı anjiyotensin converting enzim (ACE) inhibitörler ve 

anjiyotensin reseptör blokerleri (ARB)’ler olarak bulunmuştur (93). Ancak beta blokerler 

(BB) ve diüretikler diyabet riskini artırabilir (94,95). Bizim çalışmamızda BB kullanımı yeni 

diyabet gelişen kişilerde anlamlı olarak daha fazla çıkmış olsa da çok değişkenli analizde bir 

risk olarak saptanmadı. Yeni tespit diyabeti olan kişilerde diüretik kullanımı açısından fark 

yoktu. Antihipertansif ilaçların metabolik etkilerinin randomize kontrollü prospektif 

çalışmalarla test edilebileceği, bizimki gibi bir kohort çalışmasında pek çok karıştırıcı 

faktörden etkilenerek net olarak ortaya konamaması beklenen bir durumdur. 

5.1.5.Diyabet Gelişimi ve Sigara 
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Sigara kullanımı ile diyabet gelişimi açısından çalışmamızda bir ilişki görülmemiştir. 

Çalışmalar sigaranın diyabetin değiştirilebilir risk faktörleri arasında olduğunu 

göstermiştir(96). Ancak, sigaranın diyabet ile ilişkisinin yönü konusunda birbiriyle çelişen 

çalışma sonuçları literatürde yer almaktadır. Sigara diyabet gelişimi için bir risk faktörü veya 

negatif risk faktörü olarak bildirilen farklı çalışmalar mevcuttur. Sigara kullanımında hem 

süre hem de miktar önemli yer tutar. Japonya’da erkeklerde yapılan bir çalışmada günde 1-20 

sigara içenlerde diyabet riski %2 artarken, 31’den fazla içenlerde 4 kat artmıştır(97). Sigarayı 

bırakmış kişiler ile hala içen kişiler arasında da risk farkı mevcuttur. Bir meta-analizde ise 

eskiden sigara içenlerde diyabet gelişme riski halen sigara içenlerden daha düşüktü(98). Bu 

analizde kullanılan yayınlardan birinde Türk popülasyonunda sigara içmenin metabolik 

sendrom açısından “koruyucu” olduğuna dair bir çalışma da vardır(99). 2007 yılında yapılan 

bu çalışmada ciddi sigara kullanımı olan kişilerde diyabet gelişiminde ters korelasyon 

görülmüştür. Sigara sayısını da içeren bir analiz yapılması halinde diyabet gelişimi açısından 

farklı bir sonuç beklenebilir.  

5.1.6.Diyabet Gelişimi ve El Kavrama Kuvveti 

Çalışmamızda yeni tespit diyabeti olan kişiler ile olmayanlar arasında kavrama kuvveti 

açısından anlamlı fark görülmedi. UK Biobank çalışmasında 5 yıllık takipte düşük kavrama 

gücünün diyabet gelişim riskini artırdığı görülmüştür (100) . Larsen ve arkadaşlarının ileri 

yaşlı kişilerde yaptığı bir çalışmada ise erkeklerde anlamlı risk azalması yapmazken, 

kadınlarda risk artışına neden olduğu görülmüştür(101). Kadın erkek farkının olması kas 

yapısı nedeni ile beklenmedik bir durum değildir. Bunun yanı sıra kas yapısı farklı genetik 

durumlardan da etkilenebilir(102).  Özellikle cinsiyetler arasında fark olup olmadığı daha 

büyük örneklemli bir kohortta daha yüksek güç ile değerlendirilmelidir. 

5.1.7.Diyabet Gelişimi ve Hipertrigliseridemi 

Çalışmamızda yeni diyabet gelişen BAG’lı hastaların trigliserit ortanca değeri diyabet 

gelişmeyen BAG’lı hastalardan anlamlı olarak farklı bulunmuştur ( 201 vs. 170 mg/dL, 

p<0,001). Çok değişkenli analizde de (bel çevresi modeli) trigliserit düzeylerinde her 10 

mg/dL’lik artışın diyabet riskini % 2 artırdığı gösterilmiştir. 

1995 yılında Perry ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada 40-59 yaş arası 7735 erkekten 

oluşan bir kohortun 12 yıllık takibinde 194 yeni diyabet gelişimi olmuş ve trigliserit 

yüksekliğinin de diyabet gelişim riskini 3 kata yakın artırdığı gözlenmiştir(103). Rosengren 

ve arkadaşları tarafından sadece kadınlarda yapılan BEDA çalışmasında ise trigliserit düzeyi 
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ile ilişkili olmak üzere diyabet gelişimi açısından en düşük 2 en yüksek 10 kata varan risk 

artışı görülmüştür(104).   

Trigliserit yüksekliği tek başına tip 2 diyabet riskini artırır ancak tıpkı obezite gibi bu risk 

artışı diğer metabolik risk faktörleri ile birleştiğinde katlanarak artar. Bu durum “sağlıklı 

obez” kavramı ile araştırılmıştır. VKİ ≥ 30 kg/m2 olmasına rağmen lipid değerleri normal ve 

HT olmayan kişiler için kullanılan bu genel kavram obez kişiler için daha “benign” bir süreç 

ile ilişkilidir(105).  Sağlıksız obezlerde tip 2 diyabet gelişimi 11 kat artarken sağlıklı 

obezlerde bu risk 4 katta kalır(105). 

Bunun en büyük nedeni trigliserit yüksekliği gibi diğer metabolik parametrelerde oluşan 

bozulmanın gösterdiği kümülatif etkidir. Metabolik riski parametreleri birlikte görüldüğünde 

tek tek oluşan riskten daha fazla risk artışına neden olur. Bizim çalışmamızda BAG varlığında 

risk 7 kat artarken, BAG’a abdominal obezite ve trigliserit yüksekliğinin eşlik etmesi halinde 

risk artışı 45 kata çıkmaktadır. Benzer şekilde Japonya’da yapılan bir çalışmada BAG 

varlığına ek olarak metabolik sendrom kriterlerinin sadece birinin olması tip 2 diyabet gelişim 

riskini 17 kat artırırken, dördünün birden olması yaklaşık 41 kat artırmaktadır. Bu çalışmada 

hangi kriterin riski ne kadar artırdığı belirtilmemiştir(106). Framingham Offspring 

Çalışmasının sonuçlarına göre de 1 veya 2 risk faktörü varlığı diyabet gelişim riskini 

erkeklerde 4, kadınlarda 6 kat artırırken, 3 veya 4 kriter varlığı erkeklerde 23 kadınlarda 27 

kat artırmaktadır(107).  

5.1.8. Diyabet Gelişimi ve HDL Düzeyi 

Düşük HDL metabolik sendrom kriterlerinden biridir. Çalışmamızda yeni tespit diyabeti olan 

kişilerde HDL düzeyi gelişmemiş kişilere göre daha düşük saptanmıştır. Literatürde HDL ile 

diyabet gelişimi arasında negatif korelasyon olduğunu gösteren yayınlar mevcuttur (108,109). 

Bu nedenle diyabet riskini belirleyen skorlama yöntemlerinde de yerini almıştır(110). Son 

yıllarda yüksek HDL’nin aterojenik potansiyeli olduğu değerlendirilirken HDL 

subfraksiyonlarının önemi ortaya çıkmıştır. Aynı durum diyabet gelişimi açısından da geçerli 

olabilir. PREVEND çalışmasının bir alt grup analizinde HDL’nin daha büyük ve daha çok 

H4P içerdiği durumlarda diyabet riski azalırken, H2P varlığında diyabet gelişme riskinin 

arttığı görülmüştür. HDL kolesterolün metabolik hastalıklardaki rolü bu nedenle değişkenlik 

gösterebilir(109).  

5.1.9. Diyabet Gelişimi, LDL Kolesterol ve Statin Tedavisi 
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Çalışmamızda diyabet gelişen katılımcıların LDL düzeyi ile gelişmeyen katılımcıların LDL 

düzeyi arasında anlamlı fark gözlenmemiştir. LDL kolesterol ateroskleroz ile direkt ilişkili 

iken diyabet gelişimi ile ilişkisi daha düşüktür. MESA çalışmasında da LDL seviyeleri ile 

diyabet gelişimi açısından risk artışı saptanmamıştır(111).   

Statin tedavisi de diyabet gelişimi ile ilişkili risk faktörlerinden biri olarak kabul edilir. Bir 

meta-analizde statin kullanımı % 44’lük bir risk artışı ile birliktedir(112). Bu riskin statine mi 

ait olduğu yoksa LDL düşüşü ile mi ilişkili olduğuna dair bir çalışmada statin ve ezetimib 

tedavisi karşılaştırılmış ve diyabet riski statine atfedilmiştir (113). Bizim çalışmamızda statin 

kullanan kişilerde diyabet riski açısından anlamlı bir ilişki görülmemiştir. Literatürde bu 

ilişkinin saptanamadığı yüksek riskli hastaların olduğu yayınlar da mevcuttur (114,115). 

Elbette statinlerin sağladığı kardiyovasküler faydanın diyabet gelişimi ile sebep oldukları 

zarardan kat be kat üstün olduğu da unutulmamalıdır (116). 

5.1.10. Diyabet Gelişimi ve Bel çevresi 

Önceki paragraflarda bahsi geçen “metabolik sağlıklı” ve “metabolik sağlıksız” ayrımı en 

temelde bel çevresi genişliği ile başlar. Bunun nedeni bel çevresi etrafında var olan visseral 

yağ dokunun metabolik olarak aktif olmasıdır. Hatta bu nedenle yağ dokusu dağılımı VKİ’den 

daha iyi göstermesi nedeni ile bel çevresi genişliği daha iyi bir diyabet ve metabolik sağlık 

prediktörü olabilir (117). 

Çalışmamızda yeni tespit diyabeti olan kişilerde bel çevresi genişliği anlamlı olarak daha 

yüksekti ve çoklu regresyon analizinde diyabet gelişimini en iyi predikte eden model bel 

çevresi modeli idi. Buna göre BAG varlığında bel çevresindeki her 1 cm’lik artış diyabet 

riskinde % 67’lik bir artış ile ilişkili bulundu. Buna ek olarak sadece yaş ve cinsiyete göre 

standardize edildiğinde ise BAG + bel çevresi genişliği tip 2 diyabet riskinde 24 kata varan 

bir artış ile ilişkiliydi. 

IDEA çalışmasında Avrupa popülasyonunda kadınlarda bel çevresindeki 1 cm’lik artış 

diyabet riskinde %45-72 arasında, erkeklerde ise %29-46 arasında bir artışa neden 

olmaktaydı(118).  Strong Heart Çalışmasında da BAG’lı kişilerde diyabet gelişim riski 

açısından 8 yıllık takipte abdominal obezite varlığında 3 kat artış görülmüştür(119).  

5.1.11 Diyabet Gelişimi ve Bel Kalça Oranı 

Çalışmamızda bel kalça oranında her 1 birim artışın % 52’lik bir risk artışı içerdiği 

görülmüştür. Vazquez’in meta-analizinde bu oran % 88 olarak görülmüştür(120). Visseral 
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yağın temsilcisi olan bel çevresinin periferal yağ dokusunu gösteren kalça çevresine oranı 

metabolik hastalıkları öngörmede yararlı bir belirteçtir. Son yıllarda sadece diyabet riskini 

değil kardiyovasküler hastalık riskini de öngörmede test edilmektedir(121,122). 

5.1.12. Diyabet Gelişimi ve Vücut Kütle İndeksi 

VKİ’nin diyabet gelişimindeki rolü tartışmasızdır. Çalışmamızda diyabet gelişen 

katılımcıların ortalama VKİ’si 33,5 kg/m2 iken gelişmeyen katılımcıların ortalaması 29,8 kg/ 

m2 olarak saptanmıştır. Ortalama katılımcı yaşı 68 olan FINRISK çalışmasında VKİ, diyabet 

gelişen kişilerde anlamlı olarak daha yüksekti ( 29 vs. 27)(123). Yüksek katılımcı sayıları olan 

NHANES çalışması (n=11.097) ve Iowa Kadın Sağlığı çalışmasında (n=31.702)  da yüksek 

VKİ, diyabet gelişimi ile ilişkili saptanmıştır(124,125). 

Bizim çalışmamızda VKİ modelinde, VKİ için her 1 birimlik artış diyabet gelişim riskinde % 

54’lük bir artış ile karakterize idi. Vazquez ve arkadaşlarının meta-analizinde  VKİ diyabet 

gelişimi açısından % 87’lik bir risk artışı ile ilişkili idi(120).  

5.1.13.Diyabet Gelişimi ve Eğitim Durumu 

Çalışmamızda diyabet gelişim riski ile eğitim durumu arasında bir ilişki saptanmadı. 

Çalışmalar düşük eğitim seviyesine sahip olan kişilerde diyabet riskinin daha yüksek eğitim 

seviyelerine göre daha çok arttığını göstermiştir (126). PURE kohortunun tamamının 

değerlendirildiği diyabet prevalansı çalışmasında düşük eğitim düzeyi daha çok diyabet 

varlığı ile ilişkili saptanmıştır (127) ancak daha PURE Polonya kohortunun diyabet 

prevalansının yıllar içerisindeki artışının değerlendirildiği çalışmada eğitim düzeyi anlamlı 

fark göstermemiştir (77). Bu durum ırksal özellikler nedeni ile olabilir. Örneğin NHANES 

çalışması verilerinde düşük eğitim seviyesine sahip olan katılımcıların çoğunluğu diyabet 

riski açısından artmış özellik taşıyan İspanyol/Afrika kökenli vatandaşlardır(126).Bu durum 

her ne kadar çoğu çalışmada ırk faktörünün istatistiki düzeltmesi ile giderilmeye çalışılsa da 

sosyoekonomik değişkenler her daim sadece ırk ile ilişkilendirilerek ortaya 

konamamaktadır(127). 

Bir diğer etken de ülkelerin sağlık politikaları olabilir. Ülkemizde tüm vatandaşlar ücretsiz 

sağlık hizmetine ulaşabilmektedir, buna diyetisyen muayenesi de dahildir. Diğer ülkelerde 

düşük eğitim düzeyine sahip kişilerin düşük gelir düzeyine de sahip olması nedeni ile sağlıklı 

yaşam tarzı değişikliklerine ulaşımları kısıtlı olabilir. Bu durum da yüksek eğitim düzeyi ile 

düşük eğitim düzeyi arasındaki diyabet gelişim farkını ortaya koyabilir. 
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5.1.14. Diyabet gelişimi ve Karbonhidrat Alımı  

Çalışmamızda günlük karbonhidrat alım yüzdesi ile diyabet gelişimi arasında ilişki 

saptanamamıştır. Her ne kadar karbonhidrat tüketimi kilo alımı ile ilişkili olarak saptanmış 

olsa da (128) bu durum her çalışmada net olarak kanıtlanamamıştır(129). Son yıllarda diyet 

önerileri karbonhidrat kantitesinden ziyade kalitesini ön plana çıkarmakta ve 

karbonhidratların glisemik indexlerinin değerlendirilmesi gerektiğini belirtmektedir (130). 

Özellikle de diyabet yönetiminde glisemik indeksi düşük yiyecekler daha avantajlıdır(130). 

Örneği glisemik indeksi yüksek olan besinlerden pirinç tüketimi PURE katılımcısı tüm 

ülkelerde değerlendirildiğinde, artmış diyabet riski ile ilişkili saptanmıştır. Bu risk özellikle 

tüketimin sık olduğu Güney Asya ülkelerinde daha belirgindir(131). Ülkemizde karbonhidrat 

tüketimi değerlendirildiğinde literatürdeki bilgi sınırlıdır. Ekmek türlerinin glisemik 

indekslerini belirten yayınlar mevcuttur (132,133). Çalışmamızda sadece karbonhidrat 

kantitesi ile ilişkili diyabet gelişim riski saptanmamıştır. 

5.1.15. Diyabet gelişimi ve fiziksel aktivite 

Çalışmamızda diyabet gelişim riski açısından haftalık düşük fiziksel aktivite varlığı ile yüksek 

fiziksel aktivite varlığı açısından belirgin fark çıkmamıştır. Literatürde fiziksel aktivitenin 

diyabet gelişim riskini azalttığını gösteren çalışmalar mevcuttur (134,135), ancak bu ilişkinin 

saptanamadığı yayınlar da vardır. Ülkemize çok yakın bir coğrafya olan Yunanistan’da 

yapılan ATTICA çalışmasında 10 yıllık takipte, fiziksel aktivite seviyesi PURE çalışması gibi 

IPAQ ölçeği kullanılarak yapılmış ve diyabet riskinde anlamlı bir risk azalması 

görülmemiştir(136) Bir başka Avrupa ülkesi çalışması olan Bruneck çalışmasında da 10 yıllık 

takipte fiziksel aktivite ile diyabet gelişim riski açısından ilişki saptanamamıştır(137). Bu 

durum da sosyoekonomik faktörler ile ilişkili olabilir.  

5.1.16. Risk faktörlerinin diyabet gelişimine kümülatif etkisi 

Toplam risk kavramı kardiyometabolik hastalıklar için oldukça önemli bir kavramdır. 

Kardiyometabolik hastalık risk faktörlerinin tek başına oluşturdukları risk artışı birlikte 

olduklarında geometrik olarak arttığı çeşitli durumlar için çalışmalarda gösterilmiştir. Bizim 

çalışmamızda yeni diyabet gelişimi BAG varlığı ile 6-7 kat artarken, bel çevresi , 

hipertansiyon, trigliserit gibi risk faktörlerinin birlikte bulunuşunun riskin seksen kata kadar 

artmasına yol açtığı görülmüştür. Bu sonuç diyabetin önlenmesine yönelik stratejiler 

geliştirilirken sadece tek bir risk faktörüne değil, tüm risk faktörlerine yönelik önlemlerin 

alınması ve toplam yük kavramına göre strateji belirlenmesinin önemini ortaya koymaktadır.   
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5.2. ÇALIŞMANIN GÜCÜ VE KISITLILIKLARI  

Çalışmanın takip süresinin uzun olması, diyabet gelişimi açısından riskli bir yaş grubunu 

içermesi, katılımcıların takibinin hem biyokimyasal ölçümler ile hem de antropometrik 

ölçümler ile yapılması, çok merkezli olması nedeni ile başka ülkeler ile karşılaştırma olanağı 

vermesi çalışmanın güçlü yanlarıdır. Bu çalışma bozulmuş açlık glukozunun diyabete 

dönüşünü araştırdığı için bozulmuş glukoz toleransı çalışmanın konusu dışındadır. Çalışmanın 

kısıtlılıkları arasında belli bir yaş grubunun alınması nedeni ile sonuçların tüm topluma 

atfedilememesi sayılabilir. Katılımcıların diyabet değerlendirmesi yapılırken toplumda sıklığı 

nispeten az görülen tip 1 diyabet ayrımı yapılamamıştır. 

5.3 SONUÇ 

Sonuç olarak BAG olan kişilerde kadın olmak, VKİ, bel çevresi, hipertansiyon ve trigliserit 

düzeyi diyabet gelişimi açısından risk taşır. Abdominal obezite, trigliserit yüksekliği ve 

hipertansiyonun birlikte görülmesi BAG’lı hastalarda yaklaşık 80 kat risk artışı ile birliktedir. 
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