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Akut koroner sendromlu, diyabetik olmayan hastalarda
metabolik sendrom ile TIMI risk skoru arasindaki iligki

The relationship between metabolic syndrome and TIMI risk score
in nondiabetic patients with acute coronary syndrome
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Amac: Diyabetik olmayan metabolik sendromiu (MS)
hastalarda aclik ve tokluk glisemi duzeyi karsilastirilarak
bu parametrelerin TIMI risk skoru ile iligkisi aragtirildi.

Calisma plani: Calismaya kararsiz angina pektoris ve ST
yUkselmesiz miyokard infarktiisu ile basvuran, bilinen diya-
beti olmayan 73 ardisik hasta (9 kadin, 64 erkek; ort. yas
58+11) alindi. Hastalarin yatis TIMI risk skorlari ve koroner
anjiyografileri degerlendirildi; taburculuk éncesinde aclik
glukozu ve lipid degerleri élclldi ve standart oral glukoz to-
lerans testi (OGTT) uygulandi. Metabolik sendrom tanim-
lamasi iki sekilde yapildi: Hastalarda MS olup olmadigi 6n-
ce ATP-Ill (National Cholesterol Education Program’s
Adult Treatment Panel Ill) éicttlerine gbre, daha sonra, bu
Olcutlerden bozulmus aclik glukozu yerine bozulmus glu-
koz toleransi (GT) dikkate alinarak belirlendi.

Bulgular: ATP Il él¢ltlerine gore 30 hastada (%41.1)
MS tanisi kondu. TIMI risk skoru ortalamasi MS’li grup-
ta daha yUksekti; ancak, fark anlamli degildi (p=0.052).
Bozulmus GT temel alinarak MS tanimlamasi yapildi-
ginda, MS’li hasta sayisi 34’e (%46.6) ylkseldi. Bu si-
niflamada, TIMI risk skoru ortalamasi MS’li grupta an-
lamli derecede yuksek bulundu (p=0.017). Cokydnlu
varyans analizinde, ylksek TIMI risk skorunu 6ngéren
parametrelerin, daralmis damar sayisi (odds orani 3.02,
p=0.02, 95% giiven aralg 1.91-7.64) ve OGGT ikinci
saat glukozu (odds orani 1.040, p<0.001, 95% glven
aralig1 1.018-1.063) oldugu goérdldu.

Sonug: Diyabetin diglandigi akut koroner sendromlarda
MS azimsanamayacak sikliktadir. Diyabeti olmayan
hastalarda MS tanimlamasinda bozulmus GT’nin kulla-
nilmasi, TIMI risk skoru ile korelasyonu artirmaktadir.

Anahtar sézctikler: Kan glukozu; koroner hastalik; glukoz into-

leransi; glukoz tolerans testi; metabolik sendrom X; risk deger-
lendirmesi.

Objectives: We compared fasting and postprandial
glycemia levels and their correlation with the TIMI risk score
in nondiabetic patients with metabolic syndrome (MS).

Study design: The study included 73 consecutive nondi-
abetic patients (9 women, 64 men; mean age 58+11
years) who were admitted with unstable angina pectoris
and acute myocardial infarction without ST elevation. TIMI
risk scores were calculated on admission and coronary
angiographies were evaluated. Prior to discharge, fasting
glucose levels and lipid parameters were estimated and
oral glucose tolerance test (OGTT) was performed. The
presence of metabolic syndrome was determined in two
ways: first using the ATP lIl criteria, and then using the
same criteria, but with impaired glucose tolerance (GT)
instead of impaired fasting glucose.

Results: According to the ATP Il criteria, MS was diag-
nosed in 30 patients (41.1%). The mean TIMI risk score in
these patients was higher than that of patients without MS,
but this did not reach a significant level (p=0.052). When
impaired GT was included into the MS criteria instead of
impaired fasting glucose, the number of patients with MS
increased to 34 (46.6%), at which time the mean TIMI risk
score showed a significant rise in the MS group (p=0.017).
In multivariate analysis, the number of stenotic vessels (OR
3.02, p=0.02, 95% CI: 1.91-7.64) and postprandial glucose
level (OR 1.040, p<0.001, 95% CI: 1.018-1.063) were found
as independent predictors of a high TIMI risk score.

Conclusion: The incidence of MS is considerable in non-
diabetic patients with acute coronary syndrome. The use of
impaired GT instead of fasting glucose for the diagnosis of
MS results in a better correlation with the TIMI risk score.

Key words: Blood glucose; coronary disease; glucose intoler-
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Akut koroner sendromlarda TIMI risk skoru iyi
bilinen bir risk gostergesidir."*’ Metabolik sendrom
(MS) akut koroner sendromlu hastalarda sik goriil-
mekte ve kardiyovaskiiler riski artirmaktadir.” Tok-
luk glukoz diizeyinin kardiyovaskiiler mortalite ile
iligkisi bilinmesine ragmen,®” bozulmus aclk gluko-
zu ile iligki ortaya konmamuistir. Metabolik sendrom
oOlciitlerinden olan bozulmus aglik glukozunun, diya-
betik olmayanlarda hastanin glukoz tolerans durumu-
nu yansitmadigindan, klinik 6nemi bilinmemektedir.

Bu calismada, diyabetik olmayan MS’li hastalarda,
aclik ve tokluk glisemi diizeyleri karsilastirildi ve bu
paremetrelerin TIMI risk skoru ile iligkisi arastirildi.

HASTALAR VE YONTEMLER

Hasta grubu. Klinigimize kararsiz angina pekto-
ris ve ST yiikselmesiz miyokard infarktiisii ile bagvu-
ran, bilinen diyabeti olmayan 73 ardisik hasta (9 ka-
din, 64 erkek; ort. yag 58%11) calismaya alindi. Ka-
rarsiz angina pektoris tanisi, istirahat anginasi, yeni
baglayan egsersiz anginasi veya son bir ay i¢inde an-
ginal karakterde degisim ile kondu. ADA (Ameri-
can Diabetes Association) ol¢iitlerine gore diyabe-
tik,” hipoglisemik olanlar; steroid tiirevi ila¢ kulla-
nanlar; kalp kapak hastaligi, kardiyomiyopati, akut
kalp yetersizligi, karaciger yetersizligi ve stabil angi-
na pektorisi bulunanlar ve serum kreatinin diizeyi 1.4
mg/dl’nin iizerinde olanlar calismaya alinmadi. Ca-
lisma i¢in hastane etik kurulundan onay alindi ve
hastalara bilgi ve onam formlar1 imzalatildi.

Kan orneklemesi ve oral glukoz tolerans testi
(OGTT). Hastalarin tibbi tedavi ile stabilizasyon son-
rasi 5-11. giinlerde gerceklesen taburculuk dncesinde
10 saatlik aglik ardindan aclik glukozu, total koleste-
rol, LDL-kolesterol, HDL-kolesterol, trigliserid, apo-
liporotein A ve B diizeyleri 6l¢iildii (Roche Diagnos-
tics, Ontario, Kanada). Standart OGTT, Diinya Sag-
lik Orgiitii 6lciitlerine gore uygulandi."” Test sonug-
larma gore hastalar normal glukoz toleransi (GT),
bozulmug GT ve diyabetik GT olanlar seklinde ii¢
gruba ayrildi.

Metabolik sendrom tamimlamasi. Kan basinci
her iki koldan ii¢ kez civali manometre ile dl¢iildii.
Ug olgiimde de kan basmcinin 130/85 mm/Hg iize-
rinde olmasi halinde veya diizenli antihipertansif kul-
lanim1 durumunda hasta hipertansif kabul edildi. Bel
cevresi kadinlarda 88 cm, erkeklerde 102 cm’nin
iizerinde ise artmig kabul edildi. ATP-III (National
Cholesterol Education Program’s Adult Treatment
Panel III) MS olgiitlerinden kaginin bulundugu kay-
dedildi."" Ug ve lizeri olciitiin bulunmas1 MS olarak

kabul edildi. Hastalar, MS olup olmamasina gore iki
grupta incelendi.

Bozulmus aclik glukozu yerine bozulmus GT ali-
narak MS olgiitleri ikinci kez toplandi. Ayni sekilde,
lic veya tizeri Olciit bulunmast MS olarak kabul edil-
di. Bu durumda da hastalar, MS olup olmamasina go-
re iki grupta incelendi.

TIMI risk skoru. Hastalarin yatis TIMI risk sko-
ru, Antman ve ark.nin'" tamimladig1 sekilde belirlen-
di. Bu degerlendirmede, 65 yas iizerinde olma, daha
onceden bilinen %50 ve iizeri koroner arter darligi
bulunmasi, elektrokardiyogramda ST segment degi-
sikiliginin olmasi, ii¢ ve lizeri koroner risk faktorii ol-
masi, daha 6nceden aspirin kullanimi, son bir hafta
icinde en az iki angina atag1 gecirilmis olmasi ve se-
rum kardiyak enzim pozitifligini iceren yedi faktor-
den kaginin bulunduguna gére, skor toplaminin 0-3
olmas: diisiik risk, 4-7 olmasi yiiksek risk olarak ka-
bul edildi.”

Koroner anjiyografi. Selektif koroner anjiyografi
Judkins kateterleri ile femoral yaklagimla uygulandi
(Philips, 30 kare/sn, 35 mm sine film, 6-7 F klavuz ka-
teter). Koroner referans segment lezyon proksimali ve
distalinden secildi. Kilavuz kateter kalibrasyonu ile ¢ap
ve liimen darlig1 6l¢iildii. Koroner liimen daralmalari,
hastanin klinik durumunu bilmeyen ayn1 kardiyolog ta-
rafindan degerlendirildi. Anlamli liimen daralmalar re-
ferans segmente gore %70 ve lizeri olarak alindi. Biitiin
hasta gruplari i¢in daralmig damar sayist ortalamasi
standart sapmayla birlikte hesaplandi.

Istatistiksel degerlendirme. Siirekli degiskenler,
ortalama ve standart sapma olarak verildi. Kategorik
degiskenlerin siklig1 verildi. Karsilastirmalarda sii-
rekli degiskenler icin eslenmemis t-testi, kategorik
degiskenler icin ki-kare testi kullanildi. Tanimlanan
her iki MS 6l¢iit sayisinin degiskenler ve ortalama
TIMI risk skoru ile iligkisi eslenmemis t-testi ve tek-
yonlii varyans analiziyle incelendi. Yiiksek TIMI risk
skorunu 6ngormede degiskenlere tekyonlii varyans
analizi, anlamh degiskenler icin cokyonlii varyans
analizi uygulandi. Ongérdiiriicii degerler %95 giiven
aralig1 icinde alt, iist sinrlar1 ve odds orani ile ifade
edildi. Istatistik analizde SPSS 10.0 (for Windows)
yazilimi kullanildi. P degeri 0.05’in altinda olan kar-
silagtirmalar anlamli kabul edildi.

BULGULAR

ATP III olciitlerine gore 30 hastada (%41.1) MS
tanist kondu. Metabolik sendromlu grupta, beklendi-
&1 sekilde, bel cevresi ve trigliserid diizeyi yiiksek,
HDL diizeyi ise anlamli derecede diisiiktii (Tablo 1).
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Tablo 1. ATP Ill metabolik sendrom tanimlamasina gére olusturulan gruplarda klinik ve demografik

ozelliklerin karsilastiriimasi

Metabolik sendrom var (n=30)

Metabolik sendrom yok (n=43)

Sayi Yizde Ort.+SS Sayi Yiizde Ort.£SS p
Yas 58+11 57412 0.754
Cinsiyet 0.346
Erkek 25 83.3 39 90.7
Kadin 5 16.7 4 9.3
Ailede koroner arter hastaligi 6 20.0 8 18.6 0.826
Hipertansiyon 23 76.7 15 34.9 <0.001
Sigara kullanimi 15 50.0 24 55.8 0.737
Bel cevresi (cm) 101.3+9.5 92.3+7.8 <0.001
Total kolesterol (mg/dl) 196.5£43.6 193.3+£50.7 0.778
Trigliserid (mg/dl) 196.7+£50.5 143.8+61.0 <0.001
HDL-kolesterol 32.9+7.1 42.0+15.1 0.001
LDL-kolesterol 120.4+37.4 116.4+37.8 0.656
Daralmis damar sayisi 1.6+£0.6 1.4+0.8 0.287
Aclik kan sekeri (mg/dl) 93.3£11.7 89.4£11.0 0.151
Tokluk kan sekeri (mg/dl) 152.5+48.3 127.2+44.7 0.027
Apo A (mg/dl) 89.1+25.9 91.6+23.3 0.681
Apo B (mg/dl) 109.2+21.0 101.3+22.6 0.131
Apo A/B 0.82+0.24 0.94+0.28 0.062
Metabolik sendrom 6lI¢lt sayisi 3.3£0.5 1.4+0.6 <0.001
TIMI risk skoru 3.8+1.1 3.2+1.1 0.052

Hipertansiyon da daha yiiksek orandaydi (%76.7 ve
%34.9, p<0.001). Aclik glukoz diizeyleri benzer
iken, tokluk glukoz diizeyi MS’li hastalarda daha
yiiksek bulundu (p=0.027). TIMI risk skoru ortala-
mast MS’li grupta daha yiiksekti; ancak, fark anlam-
11 degildi (p=0.052). Bozulmus (%43.3 ve %27.9) ve
diyabetik (%20 ve %7) GT oranlart MS’li grupta da-
ha yiiksek bulundu (p=0.042).

Diyabeti olmayan calisma grubumuzda, bozul-
mus aclik glukozu yerine, bozulmus GT temel alina-
rak MS tanimlamasi yapildiginda, MS’li hasta sayis1
34’e (%46.6) yiikseldi. Bu tanimlamayla hasta say1
ve durumunda asagidaki degisikler meydana geldi.
Bozulmus ac¢lik glukozu saptanan 10 hastanin begin-
de OGGT sonucunda normal GT saptandi. A¢lik glu-
kozu normal olan 66 hastanin 28’inde OGTT ile bo-
zulmus GT saptandi. Sonugta, ATP III’e gére MS
olarak nitelendirilmeyen dokuz hasta, yeni tanimla-
maya gore MS’li kabul edildi; bes hasta ise, MS 0l-
clit sayist {iciin altina diistiigiinden yeni tanimlamaya
gore MS’li olarak kabul edilmedi. Toplamda 33 has-
tanin metabolik durumu, 14 hastanin ise MS tanisi
degisiklik gosterdi.

OGTT ikinci saat glukoz diizeyine dayanan yeni MS
grubunda, daralmig damar sayist ortalamasi benzer iken
(p=0.268), TIMI risk skoru ortalamast MS grubunda
anlamli derecede yiiksek bulundu (p=0.017; Tablo 2).

Hastalar TIMI risk skoruna gore 0-3 ve 4-7 olarak
iki grupta incelendiginde, 0-3 skor grubunda
OGTT ye ve klasik ATP III’e dayanan metabolik 6l-
clit sayisi benzer bulundu (sirasiyla, 2.17£1.29 ve
2.09£1.07, p=0.371); 5-7 skor grubunda (yiiksek
risk) ise OGTT ’ye dayanan metabolik Olciit sayisi
anlaml derecede daha yiiksekti (sirasiyla, 2.97+1.19
ve 2.31£1.11, p=0.008) (Sekil 1).

Yiiksek TIMI risk skorunu éngérmede ATP III’e
gore MS olgiitii toplaminin r degeri 0.13 (p=0.263),
OGTT ye gore MS o6lg¢iitii toplamimnin r degeri 0.31
(p=0.008) bulundu. ROC analizinde egri altinda ka-
lan alan iki yaklagim i¢in sirasiyla 0.567 ve 0.687 bi-
rim-kare idi (Sekil 2).

Tekyonlii varyans analizine alinan parametrelerin
yiiksek TIMI risk skorunu 6ngérmede r ve p degerle-
ri asagidaki sekildeydi: HDL-kolesterol, r=-0.24,
p=0.043; daralmis damar sayist, r=0.34, p=0.004; ac-
lik kan sekeri, r=0.04, p=0.75; OGGT ikinci saat kan
sekeri, 1=0.52, p<0.001; OGTT ye dayanan MS o6l¢ii-
tii sayist, r=0.32, p=0.006; ATP-III’e dayanan MS o6l-
ciitii sayist, r=0.11, p=0.36.

Cokyonlii varyans analizinde ise daralmis damar
sayist (odds orani 3.02, p=0.02, 95% giiven aralig1
1.91-7.64) ve OGGT ikinci saat kan sekeri diizeyi
(odds oran1 1.040, p<0.001, 95% giiven aralig1 1.018-
1.063) yiiksek TIMI risk skorunu dngoriiyordu.
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Tablo 2. Metabolik sendrom tanimlamasinda bozulmus achk glikozu yerine, bozulmus glukoz toleransi
temel alinarak olusturulan gruplarda klinik ve demografik 6zelliklerin karsilastirilmasi

Metabolik sendrom var (n=34)

Metabolik sendrom yok (n=39)

Sayi Yiizde Ort.+£SS Sayi Yizde Ort.+SS p
Yas 59+11 56+11 0.261
Cinsiyet 0.009
Erkek 27 79.4 37 94.9
Kadin 7 20.6 2 5.1

Ailede koroner arter hastaligi 8 23.5 6 154 0.344
Hipertansiyon 28 82.4 10 25.6 <0.001
Sigara kullanimi 17 50.0 22 56.4 0.678
Bel cevresi (cm) 100.0+9.6 92.5+8.2 0.001
Total kolesterol (mg/dl) 198.71£43.6 191.1£51.2 0.494
Trigliserid (mg/dl) 194.5+61.5 140.3+£51.7 <0.001
HDL-kolesterol 34.5+7.1 41.5£15.1 0.018
LDL-kolesterol 121.8+39.5 114.74£39.3 0.421
Daralmis damar sayisi 1.6+0.7 1.4+0.7 0.268
Aclik kan sekeri (mg/dl) 92.6+11.3 89.6+11.4 0.277
Tokluk kan sekeri (mg/dl) 160.3+£52.0 117.8+32.8 <0.001
Apo A (mg/dl) 89.3+27.5 91.7+21.4 0.689
Apo B (mg/dl) 109.8+21.5 99.8+21.9 0.05

Apo A/B 0.82+0.24 0.95+0.29 0.027
Metabolik sendrom &lI¢it sayisi 3.8+0.7 1.5+0.6 <0.001
TIMI risk skoru 3.8+1.1 3.2+1.1 0.017

TARTISMA

Metabolik sendromun artmig kardiyovaskiiler risk
olusturdugu bilinmektedir.”*' Bu durum Amerika Bir-
lesik Devletleri’nde eriskinlerde %24, yash eriskin alt-
gurubunda %40 oraninda bulunmugtur."” TEKHARF
calismasinda (Tiirk Erigkinlerinde Koroner Kalp Has-
talig1 ve Risk Faktorleri) degisik bolge ve risk faktor
gruplarinda MS oranlar1 tanimlanmig, genel toplum
ornekleminde %37, erkeklerde %29, kadinlarda %40

A

O OGTT'ye dayanan MS
W ATP IIl'e dayanan MS

5 - P

0-3 4-7
TIMI risk skoru

bulunmugtur."*" Koroner kalp hastaligi 6rnekleminde
MS oran1 %53’tiir."”" Akut koroner sendromlarda ise
degisik oranlar bildirilmistir. Yilmaz ve ark.nin” ¢alig-
masinda MS oram1 %49 (kadinlarda %63, erkeklerde
%44) olarak bildirilmistir. Diyabetik olmayan olgular
dislandiginda ise MS siklig1 hakkinda veri bulunma-
maktadir. Calismamizda bu orani %41 bulduk. Diya-
betik olgular dislanmasina ragmen yiiksek metabolik
sendrom siklig1 dikkat ¢ekiciydi.

B
4.0

0O OGTT’ye dayanan MS
ATP lIl'e dayanan MS

3.5 4
3.0 -
25 4

oy !

1.5 T T T T T T
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TIMI risk skoru

Metabolik sendrom 6&l¢ltl ortalamasi

Sekil 1. (A) TIMI risk skoruna goére olusturulan iki grupta (0-3 ve 4-7) OGTT'ye ve klasik ATP lll'e dayanan metabo-
lik élctt sayisi. (B) TIMI risk skoru persantillerinde her iki 6l¢ut toplaminin ortalama deger olarak dagilimi.
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Sekil 2. TIMI risk skorunu éngérmede OGTT’ye ve ATP lIll'e gbre
MS élcitt toplami igin ROC egrisi.

Diyabetik hastalarin 6nemli bir kisminda kompli-
kasyonlarin prediyabetik donemde ortaya cikisi, bo-
zulmus GT ye olan ilgiyi artirmistir. Tokluk glisemi-
si tokluk kan sekeri ve standart bir yontem olan
OGTT ile bakilabilir. Ikinci saatteki glisemi diizeyi-
nin bir 6giindeki glisemi diizeyine yakin olmasi
OGTT’nin avantajidir."” Bircok ¢aligmada aclik kan
sekerinin hiperglisemi ile iligkili 6liim riskini goster-
mede tek bagina yetersiz oldugu ortaya konmus ve
OGTT nin bozulmus GT’yi gostererek ek prognostik
bilgi verecegi belirtilmistir."" Funagata Diyabet ¢a-
lismasinda bozulmus GT nin kardiyovaskiiler risk ta-
sidigr; ancak, bozulmus acglik glukozunun risk tasi-
madig1 gosterilmistir.” ATP III olgiitlerinde MS ta-
nimlamasinda bozulmus aclik glukozu kullanilmak-
tadir.""

TIMI risk skoru, akut koroner sendromlarda riski
belirlemede kullanilan, iyi bilinen bir parametre-
dir."” Calismamizda da, MS tanimlamasi bozulmusg
aclik glukozu (ATP III) ile yapildiginda MS’li grup-
ta TIMI risk skoru artmisg, fakat bu artis anlamli bu-
lunmamistir (p=0.052; Tablo 1). Oysa, 0Olgiit olarak
bozulmus aclik glukozu yerine bozulmus GT kulla-
nildiginda, MS tanist artmis (%46.6), MS grubunda
ortalama TIMI risk skoru da anlamli artis gostermis-
tir (p=0.017; Tablo 2). Ayrica, bozulmus GT ile olus-
turulan MS olciitii ortalamasinin, yiiksek TIMI risk
skoru grubunda (4-7) anlamli derecede fazla oldugu
goriildii (Sekil 1). Bu bulgular, TIMI risk skorunun
bozulmus aglik glukozundan ziyade bozulmus GT ile
iligkili oldugunu gostermektedir. Cokyonlii varyans
analizinde, yiliksek TIMI risk skorunu 6ngoren para-

metrelerden birinin OGGT ikinci saat kan sekeri ol-
mast ayrica dikkat c¢ekiciydi (odds orami 1.040,
p<0.001, 95% giiven aralig1 1.018-1.063).

Inflamasyon ve akut kalp yetersizligi gibi durum-
lar akut stres olusturarak tokluk glisemisini etkileye-
bilir."” Calismamizda bu durumlar diglanmig ve
OGTT, hastalarm klinik stabilizasyonunun ardindan
taburculuk 6ncesinde yapilmistir. Buna ragmen, tiim
stres nedenlerini tamamen diglamak miimkiin degil-
dir. Kald1 ki, akut koroner sendromun kendisi de bir
akut stres nedenidir. Bu durum, calisma grubumuz-
daki artmis glikometabolik bozuklugu aciklayabilir.
Akut koroner sendromlu hastalarda yapilan iki ¢alig-
mada bildirilen bozulmus GT oranlar1 ¢aligmamizda-
kine (%46.6) paraleldir.”**" Bozulmus GT’nin hangi
nedene bagli olabileceginden bagimsiz olarak,
OGGT ikinci saat kan sekerine dayanan MS, yiiksek
TIMI risk skoru ile iligkili bulunmus; bozulmusg aclik
glukozuna dayanan klasik MS tanimlamast TIMI risk
skoruyla iligkili bulunmamigtir. Akut koroner send-
romlar disindaki hastalarda yapilacak biiyiik 6lgekli
calismalarla bu iligki aydinlanacaktir. Metabolik
sendrom ol¢iitlerinden olan bozulmus aglik glukozu,
diyabetik olmayan hasta grubunda hastanin GT duru-
munu yansitmadigindan, bunun yerine bozulmusg
GT’nin kullanilmasi klinik yarar saglayabilir. Calis-
mamizda, hastane i¢i riski ongdren bir parametre
olan TIMI risk skoru ile, OGGT ikinci saat kan seke-
rine dayanan MS tanimlamasi arasinda bulunan an-
laml iligki bu goriisii desteklemektedir.

Calisma akut koroner sendromlu yiiksek riskli
hastalarla yapilmistir. Hasta sayisinin azlig1, ornekle-
minin yliksek riskli hastalar olmasi, eslik eden stres
nedenli hipergliseminin tamamen diglanamamasi ne-
deniyle, elde ettigimiz verilerin genel toplum 6rnek-
lemi i¢in 6nemi bilinmemektedir. Bu durumu ortaya
koymada genel toplum 6rneklemini de kapsayan da-
ha genis calismalara ihtiyag¢ vardir.

Sonucta, diyabetin dislandig1 akut koroner send-
romlarda, MS azimsanamayacak sikliktadir. Metabo-
lik sendromlu hastalarda glukoz metabolizma bozuk-
lugu artmigtir. Metabolik sendrom tanimlamasinda
bozulmug GT kullanilmas1 TIMI risk skoru ile kore-
lasyonu artirmaktadir.
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