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Prediyabet koroner arter hastaligi esdegeri olma yolunda

Prediabetes, becoming the equivalent of coronary artery disease

Dr. Kéksal Ceyhan, Dr. Fatih Altunkas

Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dali, Tokat

Ozet- Prediyabet kan sekerinin normalden daha yiiksek an-
cak, diyabet tanisi koyduracak diizeyden daha dlsik olma-
si seklinde tanimlanir. Tim diinyada oldugu gibi tGlkemiz-
de de yapilan genis calismalarda prediyabet prevalansinin
belirgin bir artis egilimi icinde oldugu gérilmustir. “Centers
for Disease Control and Prevention” verilerine gére Ameri-
ka Birlesik Devletleri’'nde 79 milyon prediyabetli hasta bu-
lunmaktadir. Bu durum, tim dinyada genis bir populasyo-
nun yakin bir gelecekte diyabet gelisme riski altinda oldugu-
nu goéstermektedir. Diyabet gelisimi ile olan glglu iliskisinin
yaninda, prediyabet kardiyovaskuler hastaliklarin ve komp-
likasyonlarinin gelisme riskini artirmaktadir. Bu yazida, pre-
diyabetin tanimi, tespiti, kardiyovaskuler hastaliklarla iligki-
si ve tedavisi tartisild.

Prediyabet, plazma ag¢lik glikoz (PAG) kon-
santrasyonunun diabetes mellitus (DM) tani-
st i¢in belirlenmis sinir degerlerin altinda, ancak nor-
mal glikoz konsantrasyon degerlerinin iizerinde sap-
tandig1 durumlar1 tanimlayan, tedavisi olan ciddi bir
tibbi problemdir. Centers for Disease Control and
Prevention (CDC) verilerine gére Amerika Birlesik
Devletleri’'nde (ABD) 79 milyon insanin prediyabet
oldugu bildirilmistir. Baska bir ¢aligmada ABD’de
18 yas ve iizeri hastalarda prediyabet prevalansinin
%14.2 oldugu saptanmustir.[!

TEKHAREF c¢alismasi sonuglarina gore iilkemizde
diyabetin 2007/08 y1l1 prevalansi 35 yas ve iizeri nii-
fusta %11.3 (3.3 milyon kisi), prediabet prevalansi ise
%13.9 (4.1 milyon kisi) olarak tahmin edilmistir. Yine
TEKHAREF verilerine gore diyabetteki artis hiz1 yilda
%6.7 veya 10-11 yilda ikiye katlanmak oldugu vurgu-
lanmugtir.” Ulkemizde yapilan diger bir biiyiik dlgekli
bir ¢alismada 20 yas iizeri hastalarda DM oran1 %7.2,
bozulmus glikoz tolerans1 (BGT) oran1 %6.7 olarak

Summary- Prediabetes refers to a state where blood glu-
cose levels are higher than normal, but not high enough to
meet the diagnostic criteria for diabetes mellitus. Similar to
the worldwide trend, data derived from large studies has
shown an increasing trend in the prevalence of prediabetes
in Turkey. According to the Centers for Disease Control and
Prevention data, 79 million individuals in the United States
have prediabetes. This implies a large population worldwi-
de is at risk of developing diabetes in the near future. In ad-
dition to its strong association with the development of dia-
betes, prediabetes itself represents an increased risk of de-
veloping cardiovascular disease and its complications. This
review will focus on definition, detection, association with
cardiovascular disease and treatment of prediabetes.

bildirilmistir.’!  Sonug-
lar1 yeni acgiklanan ve

Kisaltmalar:

ADA  Amerikan Diyabet Dernegi
BAG  Bozulmus ag¢lik glikozu

2010 yilinda bu ¢alig-
manin tekrart niteligin-
de yapilmis bir arastir-
mada DM oran1 %13.7,
BGT orant %13.9 ola-
rak saptanmistir. Ayni

BGT  Bozulmus glikoz toleransi

DM Diabetes mellitus

KV Kardiyovaskiiler

NDDG National Diabetes Data Group-
Ulusal Diyabet Veri Grubu

NGT  Normal glikoz toleranst

OGTT Oral glikoz tolerans testi

PAG  Plazma ag¢lik glikozu

calismada prediyabetik
niifus yaklasik 14 milyon kisi olarak agiklanmustir.™
Bu iki ¢calisma karsilastirildiginda 12 yillik siire igeri-
sinde DM oranmin %90, BGT oraninin %110 arttig
dikkati cekmektedir. Bu veriler prediyabetin yayginli-
gin1 ve toplum saglig1 agisindan dnemini bir kez daha
vurgulamaktadir.

Prediyabet patofizyolojisi ve tarihsel gelisimi

Prediyabet, bozulmus aglik glikozu (BAG) ve BGT
olmak tizere iki alt gruptan olusmaktadir. Cogunlukla
birlikte degerlendirilseler de bu iki grubun patofizyo-
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lojik etyolojileri farklidir. Izole BGT de kas dokusun-
da orta ya da ciddi insiilin direnci ve gecikmis birinci
ve ikinci evre insiilin salinim kusuru, p-hiicrelerinde
%80 fonksiyon kayb1 varken, izole BAG’de karaciger
dokusunda orta diizeyde insiilin direnci, gecikmis bi-
rinci evre insiilin salinimi ve kas dokusunda normal
ya da normale yakin insiilin hassasiyeti vardir. Post-
mortem analizlerde BAG’li hastalarda p-hiicre hacim-
lerinde %50 azalma gozlenmistir.”!

Diinya Saglik Orgiitii’'niin (DSO) 1965’te DM
ile ilgili ilk uzman goriisii raporunul® yayinlamasi-
nin ardindan 1979°da National Diabetes Data Gro-
up (NDDGQG) hiperglisemi ile karakterize, glikoz in-
toleransi olarak adlandirilan ara bir evre tanimlayip,
tani i¢in 3 kriter onermistir.l”! Yaklagik bir yil sonra
DSO glikoz intoleransi ile ilgili daha basit ve anlasi-
lir kriterler yaymlamigtir.® Bir¢ok calismada diyabe-
tik retinopati prevalansinin 126 mg/dL (7.0 mmol/L)
diizeyinde arttiginin saptanmasi tizerine®'%! 1997°de
uzman komitesi DM tan1 ve siniflamasi ile ilgili yeni
bir goriis yaymlamistir.""! Bu goriisii takiben DSO’de
DM tanisi i¢in tanimlanan PAG diizeyini 140 mg/
dLl’den (7.8 mmol/L) 126 mg/dL (7.0 mmol/L) dii-
zeyine ¢ekmis, BAG ve BGT ile ilgili tan kriterle-
rini tekrar diizenlemistir.'! Bu uzun siireci takiben
Amerikan Diyabet Dernegi (ADA) toplumda BAG
ve BGT’li hastalarda DM gelisme riskinin benzer ola-
rak saptanmasi sonrasi 2003 yilinda PAG siir degeri-
ni 126 mg/dL (7.0 mmol/L) seviyesinden 100 mg/dL
(5.6 mmol/L) seviyesine ¢ekmistir.l'*! Dernegin 2010
yilindaki en son dnerisinde ise PAG sinir degeri de-

gismemis, ancak HbA, DM tam 6lgiitii olarak eklen-
mistir.' ADAnin goriislerine ragmen DSO, PAG s1-
nir degerini giiniimiizde de 126 mg/dL (7.0 mmol/L)
olarak kabul etmektedir.

Prediyabet tanisi ve risk gruplari

Prediyabet ve DM her yastan ve irktan insanda or-
taya ¢ikabilmesine ragmen bazi gruplarin hastaliga
yakalanma riski daha ytiksektir. Afrika kokenli Ame-
rikalilar, Latinler, yerli Amerikalilar, Asya kokenli
Amerikalilar ve Pasifik adalarinda yagayan halklarda
DM oranlar1 daha yiiksektir. Dolayisiyla bu gruplar-
da prediyabet taramasi uygun bir yaklagimdir."'> Pre-
diyabet ve DM taramasi Onerilen hastalar Tablo 1’de
Ozetlenmistir.

Hastalarda prediyabet ve DM taramasi sonrasi so-
nuclarin normal olarak saptanmasi durumunda ADA
her 3 yilda bir testin tekrarlanmasini onermektedir.
Ayrica, ADA tarama sikliginin, ilk sonug ve risk du-
rumuna gore ayarlanabilecegini belirtmektedir.!'s!

Prediyabetik hastalarin izleminde DM’ye ilerleme
oranlarmin yiiksekligi, bu hastaligin artmis kardiyo-
vaskiiler (KV) ve mikrovaskiiler komplikasyonlarin
tanisin1 6nemli kilmaktadir. Mevcut bulgular predi-
yabetik hastalarin %70’inden fazlasinda DM gelisti-
gini gostermektedir. BAG ve BGT kombinasyonunda
DM gelisme insidansinin daha yiiksek, izole BGT ve
BAG’de ise bu oranlarmn esit oldugu saptanmigtir.t'®’
Yapilan bagka bir ¢alismada yillik ortalama DM geli-
sim riski BAG ve BGT’de %5-10, PAG diizeyleri nor-

Tablo 1. Prediyabet ve diyabet taramasi 6nerilen durumiar!'®!

1. Kilolu (BKI =25 kg/m?) ve asagidaki risk faktérlerine sahip erigkinler

» Fiziksel hareketsizlik

+ Birinci derece akrabalarda DM éykusu

+ DM riski yiksek irk ve etnik grup (Afrika kdkenli Amerikali, Latin, yerli Amerikal,

Asya kékenli Amerikall ve Pasifik adalarinda yasayan halklar)

+ Gestasyonel DM veya 4 kg lzerinde bebek dogurma hikayesi

+ Hipertansiyon (=140/90 mmHg ya da tedavi aliyor olmasi)
+ HDL <85 mg/dL (0.90 mmol/L) ve/veya TG >250 mg/dL (2.82 mmol/L)

+ Polikistik over sendromu

instilin direnci ile iligkili diger klinik durumlar (ciddi obezite, akantozis nigrikans)

+ Kardiyovaskuler hastalik 6ykust

2. Kirk bes yas ve Uzeri bireyler (yukardaki él¢ltlere sahip olmayan)

BKi: Beden kiitle indeksi; DM: Diabetes mellitus; HDL: Yliksek yogunluklu lipoprotein; TG: Trigliserit.
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Tablo 2. Prediyabet tani lcutleri

Bozulmus aglik glikozu

PAG: 100-125 mg/dL (5.6-6.9 mmol/L)

Bozulmus glikoz toleransi

PAG <100 mg/dL (5.6 mmol/L)

OGTT (75 gr) sonrasi 2. saat plazma glikoz konsantrasyonu: 140-199 mg/dL (7.8-11.0 mmol/L)

HbA., : %5.7-%6.4

PAG: Plazma aclik glikoz konsantrasyonu; OGTT: Oral glikoz tolerans testi.

mal olan bireylerde %0.7 olarak saptanmistir.'”? ADA
prediyabet tanisi i¢in 3 farkli testin (PAG, oral glikoz
tolerans testi [OGTT] ve HbA _diizeyi) kullanilabile-
cegini belirtmektedir.'> Prediyabet tan1 olgiitleri Tab-
lo 2°de 6zetlenmistir.

Prediyabet ve kalp hastaliklari

Hiperglisemi, KV hastaliklar (KVH) i¢in tanim-
lanmis 6nemli bir risk faktortidiir. Onat ve ark.!'®! yap-
mis olduklar1 kesitsel toplum bazli bir ¢alismada ag-
lik insiilin diizeyinin KAH i¢in bagimsiz bir risk fak-
torii oldugunu gostermislerdir. Gerek diyabetli gerek-
se prediyabetik hastalarda KVH yaninda kanserden
6lim riskinin de normal kan sekeri diizeyi olan bi-
reylere gore artmis oldugu bildirilmistir."*!" Avrupa
iilkelerini kapsayan DECODE c¢aligmasinda, KV risk
faktorleri agisindan gerekli istatistiksel diizeltmeler-
den sonra yapilan karsilagtirmada tip 2 DM’li hasta-
larin DM olmayanlara gére KVH riskinin iki kat daha
yiiksek oldugu saptanmistir. DECODE c¢alismasinda
hem PAG, daha ¢ok da oral glikoz yiliklenmesi sonrasi
tespit edilen plazma glikoz degerleri ile KV risk ara-
sinda bir iligki oldugu goriilmustiir.*? Ayrica OGTT
2. saat plazma glikoz degerine PAG eklenmesinin KV
riskte ilave bir artis yapmamis olmasi bu ¢alismadan
elde edilen 6nemli bir bulgudur. Framingham Offs-
pring®! ve Hoorn!*¥ ¢aligmasi verileri de bu bulgula-
11 desteklemektedir. DECODE kohortu’nun uzun do-
nem izlem (diyabetli olmayan, baslangic aglik kan se-
keri <6.1 mmol/L ve 2 saatlik kan sekeri <7.8 mmol/L
olan 23440 katilimci, ortanca 9 yil izlem) sonuglari-
nin degerlendirildigi yakin zamanli bir calismada ise
OGTT (2. saat) kan sekeri degerleri, baslangic veya
aclik kan sekeri degerinden yiiksek olan prediyabe-
tiklerin yiiksek olmayan guruba gore artmis KV ris-
ke sahip olduklar1 belirlenmistir.”>) Onat ve ark.!
tarafindan iilkemizde gerceklestirilen biiyiik Olcek-

li bir calismada DM ve KAH olmayan 2619 yetiskin
yaklasik 7 yil siire ile izlenmistir. Bu ¢alismaya gore
BAG ve BGT erkeklerde KAH riski ile iliskili degil-
ken, BGT’nin kadinlarda KAH nin bagimsiz bir 6n-
gordiiriiclisii oldugu saptanmistir. Calismada ayrica
HDL’nin kusurlu islevinin 6zellikle kadinlarda BGT
aracili DM gelisiminde 6nemli oldugu vurgulanmis-
tir. Onat ve ark.% tarafindan yapilan diger bir ¢alis-
mada ise 2261 DM olmayan yetiskin 8 y1l izlenmis ve
cinsiyet, DM yoniinden aile oykiisii, aclik kan sekeri
diizeyi, bel ¢evresi, yas, HDL-dis1 kolesterol, serum
C-reaktif protein (CRP) diizeyi ve fiziksel hareketsiz-
ligin yeni DM gelismesinde bagimsiz 6ngordiiriicii-
leri oldugu saptanmistir. Bu ¢alismada yanginin yeni
DM gelismesinde ¢cok 6nemli bir belirleyici oldugu ve
serum CRP diizeyinin énemli ve kullanigh bir 6ngor-
diiriicii olabilecegi bildirilmistir.

Funagata calismasinda BAG ile karsilastirildigin-
da BGT’li bireylerde yiiksek KV mortalite oranla-
r1 saptanmigtir.’”! Asya iilkelerini kapsayan DECO-
DA calismasi verileri de bu bulguyu destekler nite-
liktedir.?® Siiphelenilen ya da tespit edilen KAH ne-
deniyle koroner anjiyografi uygulanmis 1040 hasta-
nin alindigi ve ortalama 3.8 yil takip siiresi olan Aust-
rian ¢aligmasinda KV olaysiz sagkalim oranlarit BGT
ve yeni tani DM’li hastalarda (her ikisi de oral gli-
koz yiiklenmesi sonrast plazma glikoz degerlerinin
yiiksek olmasi ile karakterizedir) benzer olarak sap-
tanmistir. Bu ¢alismada her iki grubun makrovaskii-
ler olay orani normal glikoz toleransli (NGT) hasta-
lara gore belirgin olarak yiiksek saptanmistir.?! Tani
konulmus KAH olan ve NGT degerleri BGT ve tip
2 DM’ye ilerleyen 5000 hastanin alindigi Euro Heart
Survey c¢alismasinda ise hastalarin KV prognozunun
kot oldugu bildirilmis ve hastalarin 1 yillik takiple-
rinde tiim sebeplere bagli mortalite NGT’1i bireylerde
%?2.2, BAG veya BGT’l1 bireylerde %2.7, yeni tani
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tip 2 DM’li hastalarda %35.5 ve bilinen DM’li hasta-
larda %7.7 olarak hesaplanmistir.*% Japonya’da ya-
pilan bir calismada NGT’li hastalarla karsilagtirildi-
ginda BGT’li hastalarda KVH’lara bagl 6liim oran-
larinin belirgin olarak yiiksek oldugu goriilmiis an-
cak BAG’li hastalarda bu iligski belirgin olarak sap-
tanmamugtir.’!! Prediyabetiklerde goriilen KVH’lara
bagl kotli prognozun nedenlerinden biri bu hastalar-
da, DM’lerle benzer sekilde koroner kollateral gelisi-
minin bozulmasi olabilir. Yaptigimiz yakin tarihli bir
calismada KAH’l1 olgularda 6nemli bir sagkalim be-
lirleyicisi olan koroner kolateral dolasim gelisiminin
prediyabetik hastalarda DM’li hastalarla benzer sekil-
de bozuk oldugunu gosterdik.*?! Daha 6nce bilinen
KVH’s1 olmayan 4025 hastanin 7.5 yil takip edildi-
gi bagka bir ¢calismada BAG ve BGT nin KVH ris-
ki ile iligkili oldugu saptanmistir. Ayrica, bu ¢aligma-
da BAG ya da BGT’nin KVH riskini kadinlarda %56
oraninda arttirdig1 bildirilmistir.33) DECODE calis-
masinda ise BGT nin, KVH riskini her iki cinsiyette
esit oranda arttirdig1 gosterilmistir.?* Biitiin bu verile-
rin aksine yayinlanan dnemli bir meta-analizde BAG
ve BGT’nin KVH riskini hafif diizeyde arttirdigi ve
her iki cinsiyet arasinda anlamli fark olmadig: belir-
tilmigtir.3

Diyabetin KAH, hipertansiyon, yas ve obezite gibi
diger etkenlerden bagimsiz olarak kalp yetersizligine
neden oldugu uzun siiredir bilinmektedir. Diger kar-
diyomiyopati risk faktorlerinden bagimsiz olamasi
nedeniyle diyabet ile iligkili kalp yetersizligi diyabet-
li kardiyomiyopati (DKMP) olarak isimlendirilmistir.
B¢ Yakin zaman Once yapilan bir kesitsel ¢alismada
sadece DM’li hastalarda degil ayn1 zamanda prediya-
betik hastalarda da sol ventrikiil sistolik ve 6zellik-
le diyastol islev bozuklugunun mevcut oldugu ve sol
ventrikiil islev bozuklugunun glikoz metabolizma bo-
zuklugunun siddeti ile dogru orantili oldugu ilk defa
gosterildi.’”! Fakat bu ¢alismaya sistolik ve/veya di-
yastolik kalp yetersizligi, HT, KAH bulunan hastalar
da alinmisti. Yapmis oldugumuz bir ¢alismada ise ilk
defa sol ventrikiil islev bozukluguna neden olan diger
etkenlere (HT, KAH, bilinen kalp hastalig1) sahip ol-
mayan DM ve prediyabetik hastalarda sol ventrikiil
islevleri doku Doppler parametreleri ile incelendi.
Sonucta DM’li hastalar yaninda hipertansiyonlu ol-
mayan ve KAH yoniinden diisiik riskli (nomal koro-
ner anjiyografi, egzersiz veya farmakolojik stres testi)
kabul edilen prediyabetiklerde de sol ventrikiil fonk-
siyonlarinda konvansiyonel eko-Doppler yontemle-

riyle saptanamayan sistolik ve diyastolik islev bozuk-
luklar1 saptadik. Caligmamizin sonucu DKMP’ye gi-
den siirecin prediyabetik evrede basladig1 ve bu er-
ken (subklinik) islev bozukluklarinin dogrudan gli-
koz metabolizma bozukluguna baglanabilecegini dii-
stindlirmektedir.®!

BGT’li bireylerde BAG’li bireylere oranla artmis
KVH oran1 birka¢ mekanizma ile agiklanabilir. En
cok kabul gorenler, prediyabetiklerin tiim giin boyun-
ca kisinin yiiksek kan sekerine maruz kalmasi,”! pre-
diyabetli hastalarda yiiksek metabolik sendrom sikli-
&1 ve bu hastalarin kan sekeri diizeylerindeki ditir-
nal degisim ve dalgalanmalarin yol a¢tig1 vaskiiler ha-
sar olarak bildirilmistir.["!

Prediyabet tedavisi

Birgok ortak &zelligi olan prediyabet (BAG ve
BGT) ve diyabetin benzer tedavi prensipleri vardir.
Tedavinin en 6nemli basamagm risk faktorlerinin
modifikasyonu olusturmaktadir. Prediyabetik hasta-
larda KV risk degerlendirilmesinde kullanilacak pa-
rametreler Tablo 3’de!*!! 6zetlenmistir.

Diyabetli ve prediyabetik hasta gruplarinda yapi-
lan DECODE, UKPDS ve MRFIT ¢alismalari, plaz-
ma glikoz degeri yiiksek seyreden hastalarin KV mor-
talitesinin de yiiksek oldugunu bildirmistir,[22344243]
Ayrica UKPDS ve DCCT ¢aligmalar1 DM’li hastalar-
da yiiksek plazma glikoz degerlerinin tedavisi ile KV
olaylarin azaltilabildigini saptamigtir. STOP-NIDDM
calismasinda tokluk kan sekeri tedavisi ile BGT nin
DM’ye ilerlemesinde %30, KV olaylarda %49 azalma
elde edilebilecegi goriilmiistiir.** Plazma kan sekeri
diizeylerinde farmakolojik ajanlar ile elde edilen dii-
siisler sonras1t BGT nin DM’ye ilerlemesinde anlaml
oranda azalma saglanabilecegi bildirilmistir. Metfor-
min kullanilarak yapilan USDPP ve IDPP caligsmala-
rinda bu oranlar siras1 ile %31 ve %26, tiazolidindion-
lar (TZD) kullanilarak yapilan ¢aligmalarda ise etkile-
yici bir sekilde %50-70 arasinda saptanmugtir.[*5#7 Bir
diyabet onleme calismasi olan ACT NOW, pioglita-
zon sonrast BGT nin DM’ye ilerlemesinde %72 azal-
ma oldugunu goéstermistir.”? Ayrica BGT’li hastala-
rin %48’inde normal glikoz tolerans1 degerlerine do-
niis izlenmistir.*) DREAM ve DREAM-ON c¢alisma-
larinda rosiglitazon’un DM gelisme riskinde 6nemli
diizeyde (%62) azalma sagladig1 fakat bu olumlu et-
kinin etnisiteye bagli olarak farklilastig1 gdsterilmis-
tir.*% Diisiik doz metformin ve rosiglitazon kullani-
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Tablo 3. Predyabetik hastalarin KV riskinin degerlen-
dirilmesinde kullanilacak parametreler*'!

1. Ylksek plazma glikoz degerleri
+ Achk
+ Tokluk
2. Obezite
3. Fiziksel hareketsizlik
4. Dislipidemi
* Hiperkolesterolemi
+ Kuicuk yogun LDL pargaciklari
+ HDL kolesterol dusUklGgu
* Non-HDL kolesterol
Hipertansiyon
Endotelyal disfonksiyon

N o o

Enflamasyon
8. Prokoagtlan zemin

KV: Kardiyovaskiler; HDL: Yiiksek yogunluklu lipoprotein; LDL:
Dusuk yogunluklu lipoprotein.

larak yapilan CANOE calismasinda BGT nin DM’ye
ilerlemesinde %66 azalma saptanmistir.5! Bahsedilen
tiim olumlu bulgulara ragmen ADA metformin kulla-
nimint sadece yliksek riski (yas <60, beden kiitle in-
deksi (BKI) >35, HbA  5.7-6.4) olan BAG ve BGT
hastalarina yasam tarzi degisikligi ile birlikte Onerir-
ken,? Amerikan gida ve ilag kurumu (FDA), her iki
gruba da ilag tedavisini 6nermemektedir.

Plazma glikoz degerleri yiiksek hastalarda kilo
verme ve fiziksel aktivitenin artirilmasi gibi hayat tar-
z1 degisikliklerinin degerlendirildigi USDPP ve FIN-
D2D caligmalarinda BGT nin DM’ye doniisiim oran-
larindaki azalma sirast ile %62 ve %58 olarak saptan-
mustir.53>4 Bu verileri de goz 6niine alarak ADA, ki-
sinin hesaplanan maksimum kalp hizinin %50-70’ine
ulasacak sekilde orta yogunlukta aerobik fiziksel eg-
zersiz Onermektedir. Bununla birlikte kontrendikas-
yonu olmayan hastalarin haftada {i¢ giin direncli eg-
zersize 0zendirilmesi tavsiye edilmektedir. Ayrica vii-
cut agirliklarinin %7’sinin kayb1 da hedef olarak gos-
terilmektedir.['>!

Prediyabetik ve DM’li hastalarda kiigiik yogun
aterojenik LDL (disiik yogunluklu lipoprotein) par-
caciklarinda belirgin bir artis gozlenir. Yapilan birgok
calismada statin tedavisi sonrast KV olaylarda belir-
gin disiisler saptanmistir. Bu bulgular goz oniine alin-
diginda, ESC (European Society of Cardiology) kila-
vuzlarinda prediyabet ve DM’li hastalarda LDL ko-

lesterol hedefleri yeniden belirlenmistir. Buna gore,
herhangi bir KVH veya kronik bobrek hastaligi varli-
&1 veya KVH oykiisii yokken birden fazla major risk
faktorii veya hedef organ hasar belirteci varliginda
LDL <70 mg/dL 6nerilmektedir. KVH ve herhangi bir
major risk faktorii olmayan DM ve prediyabetiklerde
LDL <100 mg/dL olarak 6nerilmektedir.>

Diistik HDL (yiiksek yogunluklu lipoprotein) ko-
lesterol seviyelerini KVH acisindan bir risk faktorii
olarak kabul edilmektedir. ADA, HDL kolesterol dii-
zeyinin erkeklerde >50 mg/dL, kadinlarda >40 mg/dL
olmasini onerirken Amerikan Kalp Dernegi (Ameri-
can Heart Association - AHA) sinir deger vermeden
arttirtlmasini onermektedir. Diizenli fiziksel egzersiz,
diyet ile omega-3 yag asitlerinin alinmasi ve niasin te-
davisinin HDL kolesterol diizeylerini arttirdig1 bilin-
mektedir. Ayrica, bazi ¢alismalarda tam olarak agikla-
namamis olmasina ragmen pioglitazon kullanim1 son-
rast HDL kolesterol seviyelerinin arttig1 bildirilmistir.
1361 Trigliserit (TG) yiiksekligi prediyabetik ve diya-
betli hastalarda sik rastlanan bir durumdur ve artmis
KVH riski ile iligkilidir. Yapilan biiyiik ¢apli caligma-
larda, TG degerlerindeki diisiise KVH riskindeki dii-
stistin eslik ettigi bildirilmektedir.®”? ADA, TG sevi-
yesini <150 mg/dL olarak 6nermekte ve her iki yil-
da bir bu hastalarda lipit panelinin degerlendirilmesi-
ni tavsiye etmektedir.['>!

Hipertansiyon KVH’lar i¢in dnemli bir risk fak-
tortidiir ve DM’li hastalarin 6nemli bir boliimiinde
mevcuttur. Yapilan ¢alismalar KVH riskinin 115/75
mmHg degerinin lizerinde artmaya basladig1 ve her
sistolik 20 mmHg, diyastolik 10 mmHg artista ris-
kin ikiye katladig1 bildirilmistir. AHA ve ADA, tip 2
DM’li hastalarda hedef kan basmeci degerini <130/80
mmHg olarak bildirirken JNC7 <140/90 mmHg ola-
rak onermektedir.>"

Prediyabet ve DM hastalarda birgok mekanizma
tizerinden pihtilasmaya uygun bir ortam olusturmak-
tadir. ADA, KVH riski yiiksek olan bireylerde (Fra-
mingham risk skorlamasina gore 10 yillik risk >%10)
primer korumada 75-162 mg aspirin Onermektedir.
Eger kiside bilinen bir KVH varsa sekonder koruma-
da da 75-162 mg aspirin tavsiye etmektedir. Hastada
aspirin alerjisi oldugu durumlarda 75 mg klopidogrel
verilebilecegi bildirilmektedir.[')

Sonug olarak prediyabet, DM gibi koroner arter
hastalig1 esdegeri olarak kabul edilmelidir. Prediya-
betiklerde yasam tarzi degisikleri, diyabete ilerleme-
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nin onlenmesi ve KVH gelismesinin azaltilmasi agi-
sindan Ozellikle 6nemlidir. Hastalar risk faktorleri ko-
nusunda bilinglendirilmeli ve yasam tarzi degisikligi
konusunda cesaretlendirilmelidir. Gerekli gorildiigi
durumlarda farmakolojik ajan eklemekten kaginilma-
mal1 ve hastalar siki bir takip programima alinmalidir.
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