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DM Diabetes mellitus
KV Kardiyovasküler
NDDG National Diabetes Data Group-
 Ulusal Diyabet Veri Grubu
NG  Normal liko  tolerans  
OGTT Oral glikoz tolerans testi
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e n e  e ne   o u d   
e ’  d   e e n n en e  o -

 n  on  2003 nd  P  n  de e -
ni 126 mg/dL (7.0 mmol/L) seviyesinden 100 mg/dL 
(5.6 mmol/L) seviyesine çe mi i .[13] e ne in 2010 
y l nd i en son ne isinde ise P  s n  de e i de-

i memi , n  1c  n  lç  ol  e len-
mi i .[14] ’n n g le ine men S , P  s -
n  de e ini g n m de de 126 mg/dL (7.0 mmol/L) 
olarak kabul etmektedir. 

Prediyabet ve  er ya tan ve rktan insanda or-
taya ç kabilmesine ra men ba  gru lar n astal a 
yakalanma riski da a y ksektir. rika k kenli me-
rikal lar, Latinler, yerli merikal lar, sya k kenli 

merikal lar ve Pasi k adalar nda ya ayan alklarda 
 oranlar  da a y ksektir. olay s yla bu gru lar-

da rediyabet taramas  uygun bir yakla md r.[15] Pre-
diyabet ve  taramas  nerilen astalar ablo 1’de 

etlenmi tir.

astalarda rediyabet ve  taramas  sonras  so-
nuçlar n normal olarak sa tanmas  durumunda  

er 3 y lda bir testin tekrarlanmas n  nermektedir. 
yr ca,  tarama s kl n n, ilk sonuç ve risk du-

rumuna g re ayarlanabilece ini belirtmektedir.[15]

Prediyabetik astalar n i leminde ’ye ilerleme 
oranlar n n y ksekli i, bu astal n artm  kardiyo-
vask ler ( ) ve mikrovask ler kom likasyonlar n 
tan s n  nemli k lmaktad r. evcut bulgular redi-
yabetik astalar n 70’inden a las nda  geli ti-
ini g stermektedir.  ve  kombinasyonunda 

 geli me insidans n n da a y ksek, i ole  ve 
’de ise bu oranlar n e it oldu u sa tanm t r.[16] 

a lan ba ka bir çal mada y ll k ortalama  geli-
im riski  ve ’de 5-10, P  d eyleri nor-



mal olan bireylerde 0.7 olarak sa tanm t r.[17] ADA 
rediyabet tan s  için 3 arkl  testin (PA , oral gliko  

tolerans testi [OGTT] ve HbA1c d eyi) kullan labile-
ce ini belirtmektedir.[15] Prediyabet tan  lç tleri Tab-
lo 2’de etlenmi tir.

Hi erglisemi,  astal klar ( H) için tan m-
lanm  nemli bir risk akt r d r. Onat ve ark.[18] yap-
m  olduklar  kesitsel toplum ba l  bir çal mada aç-
l k ins lin d eyinin AH için ba ms  bir risk ak-
t r  oldu unu g stermi lerdir. Gerek diyabetli gerek-
se prediyabetik astalarda H yan nda kanserden 
l m riskinin de normal kan ekeri d eyi olan bi-

reylere g re artm  oldu u bildirilmi tir.[19-21] Avrupa 
lkelerini kapsayan D OD  çal mas nda,  risk 
akt rleri aç s ndan gerekli istatistiksel d eltmeler-

den sonra yap lan kar la t rmada tip 2 D ’li asta-
lar n D  olmayanlara g re H riskinin iki kat da a 
y ksek oldu u saptanm t r. D OD  çal mas nda 

em PAG, da a çok da oral gliko  y klenmesi sonras  
tespit edilen pla ma gliko  de erleri ile  risk ara-
s nda bir ili ki oldu u g r lm t r.[22] Ayr ca OGTT 
2. saat pla ma gliko  de erine PAG eklenmesinin  
riskte ilave bir art  yapmam  olmas  bu çal madan 
elde edilen önemli bir bulgudur. Framingham Offs-
pring[23] ve Hoorn[24] çal mas  verileri de bu bulgula-
r  desteklemektedir. D OD  kohortu’nun u un dö-
nem i lem (diyabetli olmayan, ba lang ç açl k kan e-
keri 6.1 mmol/L ve 2 saatlik kan ekeri 7.8 mmol/L 
olan 23440 kat l mc , ortanca 9 y l i lem) sonuçlar -
n n de erlendirildi i yak n amanl  bir çal mada ise 
OGTT (2. saat) kan ekeri de erleri, ba lang ç veya 
açl k kan ekeri de erinden y ksek olan prediyabe-
tiklerin y ksek olmayan guruba göre artm   ris-
ke sahip olduklar  belirlenmi tir.[25] Onat ve ark.[19] 
taraf ndan lkemi de gerçekle tirilen b y k ölçek-

li bir çal mada D  ve AH olmayan 2619 yeti kin 
yakla k 7 y l s re ile i lenmi tir. u çal maya göre 

AG ve GT erkeklerde AH riski ile ili kili de il-
ken, GT’nin kad nlarda AH’n n ba ms  bir ön-
görd r c s  oldu u saptanm t r. al mada ayr ca 
HDL’nin kusurlu i levinin ö ellikle kad nlarda GT 
arac l  D  geli iminde önemli oldu u vurgulanm -
t r. Onat ve ark.[26] taraf ndan yap lan di er bir çal -
mada ise 2261 D  olmayan yeti kin 8 y l i lenmi  ve 
cinsiyet, D  yön nden aile öyk s , açl k kan ekeri 
d eyi, bel çevresi, ya , HDL-d  kolesterol, serum 

-reaktif protein ( P) d eyi ve iksel hareketsi -
li in yeni D  geli mesinde ba ms  öngörd r c -
leri oldu u saptanm t r. u çal mada yang n n yeni 
D  geli mesinde çok önemli bir belirleyici oldu u ve 
serum P d eyinin önemli ve kullan l  bir öngör-
d r c  olabilece i bildirilmi tir. 

Funagata çal mas nda AG ile kar la t r ld n-
da GT’li bireylerde y ksek  mortalite oranla-
r  saptanm t r.[27] Asya lkelerini kapsayan D O-
DA çal mas  verileri de bu bulguyu destekler nite-
liktedir.[28] phelenilen ya da tespit edilen AH ne-
deniyle koroner an iyogra  uygulanm  1040 hasta-
n n al nd  ve ortalama 3.8 y l takip s resi olan Aust-
rian çal mas nda  olays  sa kal m oranlar  GT 
ve yeni tan  D ’li hastalarda (her ikisi de oral gli-
ko  y klenmesi sonras  pla ma gliko  de erlerinin 
y ksek olmas  ile karakteri edir) ben er olarak sap-
tanm t r. u çal mada her iki grubun makrovask -
ler olay oran  normal gliko  toleransl  ( GT) hasta-
lara göre belirgin olarak y ksek saptanm t r.[29] Tan  
konulmu  AH olan ve GT de erleri GT ve tip 
2 D ’ye ilerleyen 5000 hastan n al nd  uro Heart 
Survey çal mas nda ise hastalar n  progno unun 
köt  oldu u bildirilmi  ve hastalar n 1 y ll k takiple-
rinde t m sebeplere ba l  mortalite GT’li bireylerde 

2.2, AG veya GT’l  bireylerde 2.7, yeni tan  



tip 2 DM’li hastalarda %5.5 ve bilinen DM’li hasta-
larda %7.7 olarak hesaplanm t r.[30] Japonya’da ya-
p lan bir çal mada GT’li hastalarla kar la t r ld -

nda GT’li hastalarda H’lara ba l  öl m oran-
lar n n belirgin olarak y ksek oldu u gör lm  an-
cak AG’li hastalarda bu ili ki belirgin olarak sap-
tanmam t r.[31] Prediyabetiklerde gör len H’lara 
ba l  köt  progno un nedenlerinden biri bu hastalar-
da, DM’lerle ben er ekilde koroner kollateral geli i-
minin bo ulmas  olabilir. apt m  yak n tarihli bir 
çal mada AH’l  olgularda önemli bir sa kal m be-
lirleyicisi olan koroner kolateral dola m geli iminin 
prediyabetik hastalarda DM’li hastalarla ben er ekil-
de bo uk oldu unu gösterdik.[32] Daha önce bilinen 

H’s  olmayan 4025 hastan n 7.5 y l takip edildi-
i ba ka bir çal mada AG ve GT’n n H ris-

ki ile ili kili oldu u saptanm t r. Ayr ca, bu çal ma-
da AG ya da GT’nin H riskini kad nlarda %56 
oran nda artt rd  bildirilmi tir.[33] D OD  çal -
mas nda ise GT’nin, H riskini her iki cinsiyette 
e it oranda artt rd  gösterilmi tir.[34] t n bu verile-
rin aksine yay nlanan önemli bir meta-anali de AG 
ve GT’nin H riskini ha f d eyde artt rd  ve 
her iki cinsiyet aras nda anlaml  fark olmad  belir-
tilmi tir.[35]

Diyabetin AH, hipertansiyon, ya  ve obe ite gibi 
di er etkenlerden ba ms  olarak kalp yetersi li ine 
neden oldu u u un s redir bilinmektedir. Di er kar-
diyomiyopati risk faktörlerinden ba ms  olamas  
nedeniyle diyabet ile ili kili kalp yetersi li i diyabet-
li kardiyomiyopati (D MP) olarak isimlendirilmi tir.
[36] ak n aman önce yap lan bir kesitsel çal mada 
sadece DM’li hastalarda de il ayn  amanda prediya-
betik hastalarda da sol ventrik l sistolik ve ö ellik-
le diyastol i lev bo uklu unun mevcut oldu u ve sol 
ventrik l i lev bo uklu unun gliko  metaboli ma bo-
uklu unun iddeti ile do ru orant l  oldu u ilk defa 

gösterildi.[37] Fakat bu çal maya sistolik ve/veya di-
yastolik kalp yetersi li i, HT, AH bulunan hastalar 
da al nm t . apm  oldu umu  bir çal mada ise ilk 
defa sol ventrik l i lev bo uklu una neden olan di er 
etkenlere (HT, AH, bilinen kalp hastal ) sahip ol-
mayan DM ve prediyabetik hastalarda sol ventrik l 
i levleri doku Doppler parametreleri ile incelendi. 
Sonuçta DM’li hastalar yan nda hipertansiyonlu ol-
mayan ve AH yön nden d k riskli (nomal koro-
ner an iyogra , eg ersi  veya farmakolo ik stres testi) 
kabul edilen prediyabetiklerde de sol ventrik l fonk-
siyonlar nda konvansiyonel eko-Doppler yöntemle-

riyle saptanamayan sistolik ve diyastolik i lev bo uk-
luklar  saptad k. al mam n sonucu D MP’ye gi-
den s recin prediyabetik evrede ba lad  ve bu er-
ken (subklinik) i lev bo ukluklar n n do rudan gli-
ko  metaboli ma bo uklu una ba lanabilece ini d -

nd rmektedir.[38] 

GT’li bireylerde AG’li bireylere oranla artm  
H oran  birkaç mekani ma ile aç klanabilir. n 

çok kabul görenler, prediyabetiklerin t m g n boyun-
ca ki inin y ksek kan ekerine maru  kalmas ,[5] pre-
diyabetli hastalarda y ksek metabolik sendrom s kl -

[39] ve bu hastalar n kan ekeri d eylerindeki di r-
nal de i im ve dalgalanmalar n yol açt  vask ler ha-
sar olarak bildirilmi tir.[40] 

irçok ortak ö elli i olan prediyabet ( AG ve 
GT) ve diyabetin ben er tedavi prensipleri vard r. 

Tedavinin en önemli basama n  risk faktörlerinin 
modi kasyonu olu turmaktad r. Prediyabetik hasta-
larda  risk de erlendirilmesinde kullan lacak pa-
rametreler Tablo 3’de[41] ö etlenmi tir.

Diyabetli ve prediyabetik hasta gruplar nda yap -
lan D OD , PDS ve M F T çal malar , pla -
ma gliko  de eri y ksek seyreden hastalar n  mor-
talitesinin de y ksek oldu unu bildirmi tir.[22,34,42,43] 
Ayr ca PDS ve D T çal malar  DM’li hastalar-
da y ksek pla ma gliko  de erlerinin tedavisi ile  
olaylar n a alt labildi ini saptam t r. STOP- DDM 
çal mas nda tokluk kan ekeri tedavisi ile GT’nin 
DM’ye ilerlemesinde %30,  olaylarda %49 a alma 
elde edilebilece i gör lm t r.[44] Pla ma kan ekeri 
d eylerinde farmakolo ik a anlar ile elde edilen d -

ler sonras  GT’nin DM’ye ilerlemesinde anlaml  
oranda a alma sa lanabilece i bildirilmi tir. Metfor-
min kullan larak yap lan SDPP ve DPP çal mala-
r nda bu oranlar s ras  ile %31 ve %26, tia olidindion-
lar (T D) kullan larak yap lan çal malarda ise etkile-
yici bir ekilde %50-70 aras nda saptanm t r.[45-47] Bir 
diyabet önleme çal mas  olan A T O , pioglita-
on sonras  BGT’nin DM’ye ilerlemesinde %72 a al-

ma oldu unu göstermi tir.[47] Ayr ca BGT’li hastala-
r n %48’inde normal gliko  tolerans  de erlerine dö-
n  i lenmi tir.[48] D AM ve D AM-O  çal ma-
lar nda rosiglita on’un DM geli me riskinde önemli 
d eyde (%62) a alma sa lad  fakat bu olumlu et-
kinin etnisiteye ba l  olarak farkl la t  gösterilmi -
tir.[49,50] D k do  metformin ve rosiglita on kullan -



larak yap lan A O  çal mas nda BGT’nin DM’ye 
ilerlemesinde %66 a alma saptanm t r.[51] Bahsedilen 
t m olumlu bulgulara ra men ADA metformin kulla-
n m n  sadece y ksek riski (ya  60, beden k tle in-
deksi (B ) 35, HbA1c 5.7-6.4) olan BAG ve BGT 
hastalar na ya am tar  de i ikli i ile birlikte önerir-
ken,[52] Amerikan g da ve ilaç kurumu (FDA), her iki 
gruba da ilaç tedavisini önermemektedir. 

Pla ma gliko  de erleri y ksek hastalarda kilo 
verme ve iksel aktivitenin art r lmas  gibi hayat tar-

 de i ikliklerinin de erlendirildi i SDPP ve F -
D2D çal malar nda BGT’nin DM’ye dön m oran-
lar ndaki a alma s ras  ile %62 ve %58 olarak saptan-
m t r.[53,54] Bu verileri de gö  ön ne alarak ADA, ki-
inin hesaplanan maksimum kalp h n n %50-70’ine 

ula acak ekilde orta yo unlukta aerobik iksel eg-
zersiz önermektedir. Bununla birlikte kontrendikas-
yonu olmayan hastalar n haftada ç g n dirençli eg-
zersize özendirilmesi tavsiye edilmektedir. Ayr ca v -
cut a rl klar n n %7’sinin kayb  da hedef olarak gös-
terilmektedir.[15] 

Prediyabetik ve DM’li hastalarda k ç k yo un 
atero enik LDL (d k yo unluklu lipoprotein) par-
çac klar nda belirgin bir art  gözlenir. ap lan birçok 
çal mada statin tedavisi sonras   olaylarda belir-
gin d ler saptanm t r. Bu bulgular göz ön ne al n-
d nda, S  ( uropean Society of ardiology) k la-
vuzlar nda prediyabet ve DM’li hastalarda LDL ko-

lesterol hede eri yeniden belirlenmi tir. Buna göre, 
herhangi bir H veya kronik böbrek hastal  varl -

 veya H öyk s  yokken birden fazla ma ör risk 
faktör  veya hedef organ hasar  belirteci varl nda 
LDL 70 mg/dL önerilmektedir. H ve herhangi bir 
ma ör risk faktör  olmayan DM ve prediyabetiklerde 
LDL <100 mg/dL olarak önerilmektedir.[55]

D k HDL (y ksek yo unluklu lipoprotein) ko-
lesterol seviyelerini H aç s ndan bir risk faktör  
olarak kabul edilmektedir. ADA, HDL kolesterol d -
zeyinin erkeklerde 50 mg/dL, kad nlarda 40 mg/dL 
olmas n  önerirken Amerikan alp Derne i (Ameri-
can Heart Association - AHA) s n r de er vermeden 
artt r lmas n  önermektedir. D zenli ziksel egzersiz, 
diyet ile omega-3 ya  asitlerinin al nmas  ve niasin te-
davisinin HDL kolesterol d zeylerini artt rd  bilin-
mektedir. Ayr ca, baz  çal malarda tam olarak aç kla-
namam  olmas na ra men pioglitazon kullan m  son-
ras  HDL kolesterol seviyelerinin artt  bildirilmi tir.
[56] Trigliserit (TG) y ksekli i prediyabetik ve diya-
betli hastalarda s k rastlanan bir durumdur ve artm  

H riski ile ili kilidir. ap lan b y k çapl  çal ma-
larda, TG de erlerindeki d e H riskindeki d -

n e lik etti i bildirilmektedir.[57] ADA, TG sevi-
yesini <150 mg/dL olarak önermekte ve her iki y l-
da bir bu hastalarda lipit panelinin de erlendirilmesi-
ni tavsiye etmektedir.[15]

Hipertansiyon H’lar için önemli bir risk fak-
tör d r ve DM’li hastalar n önemli bir böl m nde 
mevcuttur. ap lan çal malar H riskinin 115/75 
mmHg de erinin zerinde artmaya ba lad  ve her 
sistolik 20 mmHg, diyastolik 10 mmHg art ta ris-
kin ikiye katlad  bildirilmi tir. AHA ve ADA, tip 2 
DM’li hastalarda hedef kan bas nc  de erini <130/80 
mmHg olarak bildirirken J 7 <140/90 mmHg ola-
rak önermektedir.[58]

Prediyabet ve DM hastalarda birçok mekanizma 
zerinden p ht la maya uygun bir ortam olu turmak-

tad r. ADA, H riski y ksek olan bireylerde (Fra-
mingham risk skorlamas na göre 10 y ll k risk %10) 
primer korumada 75-162 mg aspirin önermektedir. 

er ki ide bilinen bir H varsa sekonder koruma-
da da 75-162 mg aspirin tavsiye etmektedir. Hastada 
aspirin aler isi oldu u durumlarda 75 mg klopidogrel 
verilebilece i bildirilmektedir.[15]

Sonuç olarak prediyabet, DM gibi koroner arter 
hastal  e de eri olarak kabul edilmelidir. Prediya-
betiklerde ya am tarz  de i ikleri, diyabete ilerleme-



nin önlenmesi ve H geli mesinin azalt lmas  aç -
s ndan özellikle önemlidir. Hastalar risk faktörleri ko-
nusunda bilinçlendirilmeli ve ya am tarz  de i ikli i 
konusunda cesaretlendirilmelidir. Gerekli gör ld  
durumlarda farmakolo ik a an eklemekten kaç n lma-
mal  ve hastalar s k  bir takip program na al nmal d r.






