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SISMAN KADINLARDA DIABETES MELLITUS VE BOZULMUS
ACLIK GLIKOZU SIKLIGI VE METABOLIK RISK
GOSTERGELERI ILE ILISKiST
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OZET

Bu ¢aligma gisman kadinlarda bozulmusg aglik glikozu ve diabetes mellitus sikifini ve metabo-
lik risk gistergelert ile iligkisini aragtirmak amaciyla gergeklestirildi, Calisma kapsamna dia-
betes mellitus anamnezi bulummayan 1436 sisman (vicut kitle indeksi, BMI>27kg/m2) kadin
hasta alind: (yas sinickart £9-81 yil). Aclik glikoz degerinin 110 mg/dL in altinda olmasi nor-
mal glikoz tolerans1 {n; 1163, %81), 110-126 mg/dL. olmast bozulmug achk glikozu (n: 182,
%13} ve 126 mg/dL in uzelmde bulunmasi diabetes mellitus (n: 91, %6) olarak kabul edildi.
Ug grup arasmda total kolesterot, trigliserid, {irik asit, insiilin (log), HOMA, fritktozamin, sis-
tolik ve diyastolik damar basinci, airlik, BMI, bel ¢evresi ve bel/kalga orant bakumindan an-
laml1 farkliiik mevcutta. Risk pdstergesi dlzeyleri diabetes mellitus>bozulmug aglik gliko-
zoznormal glikoz toleransi gruplan olarak siralandi. Sigman kadintarda kilo fazlalig ile birlik-
te olan abdominal yag toplanmasinin glikoz toleransinda bozulmaya yol agtif ditgéiniildi, Bu-
nun yansira, glikoz intelerans: arttikea risk gistergelerinin de yiikseldifi saptandi, Bu meta-
bolik sendrom varlifii olarak yorumlandi. Bulgular, sigman kadinlarin glikoz intoleranst act-
sindan Szellikle izlemmesi gerektifini diiglindiirmcktedir,
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SUMMARY

Diabetes mellitus and impaired fasting glucose in obese women and ifs relationship with
cardiovascular risk factors. The aim of this study is to examine the incidence of impaired
fasting glucose and diabetes mellitus and its relationship with metabolic risk markers in obese
women, Study group is consisted of 1436 obese (body mass index, BMI>27kg/m2) women,
Subjects with a history of diabetes mellitus were excluded. Tmpaired fasting glucose was defi-
ned by fasting blood glucose (FBG) »110-126 mg/dL (n: 182, 13%) and diabetes mellitus was
defined by FBG>126 mg/dL (n: 91, 6%). Total cholesterol, triglyceride, uric acid, insulin
(log), HOMA, fructosamine, systolic and diastolic blood pressure, weight, BMI, waist circum-
ference and waisthip ratio were to be significantly different between these groups. Risk mar-
kers levels were significantty higher in diabetes mellitus group than other subjects. These re-
sults suggested that weight excess, cspecially with abdominal fat distribution would result in
abnormal glucose folerance in obese women. These findings implies a particular care for a
screening of impaired glucose tolerance in obese women,
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GIRIS , Bununla birlikte, gismanlik derecesi kadar
sigmanlik tipi de diabetes mellitus prevalan-
sim etkilemektedir. Ciddi sisman ve-belirgin
santral sigsmanlig1 olan kadinjarda sigman ol-
mayan ve normal yag dagilim gosteren ka-
dinlara gire diabetes mellitus sikligr 10.3
misli daha yiiksek bulunmaktadir 11,

Sisman hastalarda normal aguliklh olanlara
gbre glikoz intoleransinin daha sik goriildii-
gii bilinmektedir 4.3}, Tip 2 diabetes mellitus
hastalarnmn yaklagik olarak %90 1 sigman
bulunmaktadr (V. Diabetes mellitus preva-
lansina etki eden en dnemli ¢evresel fakts-
riin sismanlik oldugu ileri siirilmektedir @%. Sismanlik ile diabetes mellitus arasindaki
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iliskinin nedeni kesin olarak belli degildir.
Bununla birlikte, sigmanhik insiilin direnci
yaratabilmekte ve insiitin direnci sonradan
diabetes mellitus geligmesine neden olabil-
mektedir (6},

Son yillarda Amerikan Diabet Cemiyeti
(American Diabetes Association, ADA) @)
tarafindan kurulan bir uzmanlar komitesi di-
abetes mellitus simflandirma ve tanisinda et-
yolojive dayanan yeni kriterler ileriye siic-
miistlir. Buna gbre diabetes mellitus tanisi
icin aghk kan gekeri siin 126mg/dL ye in-
diritmis ve achk kan sekerinin 110 mg/dL in
iizerinde, fakat 126 mg/dL in altinda bulun-
masl ile bir "bozulmug aclik glikozu" tam s1-
nifl ortaya ¢ikariimagtir,

Bu ¢alisma sigsman kadimlarda yeni kriterle-
re gore bozulmus aglik glikozu ve diabetes
mellitus sikligini belirlemek ve bunlarin me-
tabolik risk faktdr gostergeleri ile iligkisini
arastirmak amaciyla gergekiestirilmistir.

MATERYAL ve METOD

Bu galismaya Istanbul Tip Fakiiltesi, i¢ Has-
taliklart Apabilim Dali, Sismanlik poliklini-
Fine bagvuran 1436 sisman kadin alindi. Sis-
manhik kriteri olarak viicut kiitle indeksinin
(BMI) 27 kg/m? iizerinde olmas1 kabul edil-
migtir (©),

Hastalarda anamnez ve fizik mauyene ta-
mamiandiktansonra, ¢esitli antropo-pliko-
metrik 8lctimler yapildi (deri kivrim kalin-
Iiklari, bel ve kalga gevresi, BMI, bel/kalca
orani). Biyokimyasal (glikoz, kreatinin, tirik
asit, kolesterol, trigliserid, HDL- LDL- ve
VLL kolesterol, friiktozamin), hematolojik
(hemoglobin, hematokrit, trombosit sayisi,
ortalama trombosit hacmi) ve hormonal
(SHBG, DHEA-S, testosteron, serbest tes-
tosteron, insiilin} tetkikler icin kan 8rnekleri
alindi,

Hastalarda 6lgiimler oda giysileri i¢inde, ag
karmina ve ayakta elde edildi. Triseps deri

kivrim kalinligi (skinfold thickness, SFT)
akromion ve olekranon prosessuslart arasin-
daki mesafenin ortasinda ve sol triseps kasi-
nin posteriounda, subskapular SFT ise ska-
pulanm alt ucunda Lange SFT pergeli ile 6l-
ciildii . Bel gevresi, arkus kostarum ile
prosessus spina ifaka anterior superior ara-
smdaki en dar ¢ap, kalca cevresi ise arkada
gluteus maksirnuslarin ve dnde simfiz pubis
iizerinden gecen en genig ¢ap kabul edildi
(I3), Hastalarda viicut kitle indeksi (BMI)
agirlik (kg)/boy? (m) formiilii ile (18
bel/kalga ¢evresi orami (WHR) bel gevresi
(cm)/kalga gevresi (cm) formiilii ile (1319 g]-
de edildi,

Insiilin direnci varligsmi yansitan HOMA
{homeostasis model assesment) defieri [ba-
zal instilin (pU/mL)/22.5%e-In (bazal glikoz (mmol/L)
] formiilii ile hesapland: 02,

Vakalar "Dbase 1V V2.0" (Borland, ABD)
program ile kaydedildi ve istatistik defer-
lendirmede "SPSS (Statistical Package for
Social Sciences)/PC plus” V 3.0 (SPSS Inc,
Chicago, Illinois, ABD) ticari istatistik prog-
ran kullanild: (419 statistik degerlendir-
me eslenmemis seri t-testi, ki kare testi ve
ANOVA ile gerceklestirildi @),

BULGULAR

Caligmadan elde edilen bulgular su sekilde
tzetlenebilir:

1) Caligma kapsamima alman 1436 hastadan
1163 tinde normal glikoz toleransi (%80.98),
182 sinde bozulmug aglik glikozu (%12.67)
ve 91 inde diabetes mellitus (%6.34) varlig
saptammigtir.

2) Ug grup arasinda yas, BMI, WHR, bel
gevresi, sistolik ve diyastolik damar basmnci,
LDL ve total kolesterol, trigliserid, friiktoza-
min, insiilin ve HOMA ve tirik asit arasinda
ANOVA ile anlamh farkliliklar bulundu.
HDL diizeyleri bakimindan anlamh bir fark
yoktn (Tablo 1).
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Tablo 1. Jigman hasta gruplaninda risk parametrelerinin karsilagtirdlmast

Normal glikoz Bozulmug Diabetes

Tolerans: aclik glikozu mellitus

(n=1163) (n=182}) (n=91}
Yas (yil) 36.29+10.77 a 41.63+11.86 d 46.47£10.40 gj
BMI 35.98+6.84 38.15+£6.79 d 40.52i6.72 gk
WHR 0.80+0.06 1 0.83+0.07 d 0.8610.07 gk
Bel gevresi(em) 96.66113.26 a 102.984+13.53 d 108.44213.18 gk
Sistolik D.B{(mm Hg) 137.214£25.85 a 151.05£31.98 d 161.96+33.79 ek
Diyastolik D.B(") 88.69t14.56 a 92.91+15.81 d 99.23+15.65 gk
Kolesterol (mg/dL) 205.64441.34  a 224.19+45.24 d 226.33146.23 g
HDL-kolesterol (") 45112992 46.39+10.43 44.36+10.35
LDL-kolesterol (') 130.51+37.30 b 142.24+40.16 d 133.94:+39.28
Trigliserid (mg/di.) 152,55488.55 a 178.97x108.79 d 170.58£55.32 gk
Trigliserid /HDL-kol. 3.64+2.47 a 4.3013.77 c 5.64%£3.53 gl
Glikoz (mg/dL) 94.17£8.77 a 115.19+4.39 d 170.58+55.32 2j
F.amin (mmol/L) 2.19£0.30 a 2.23+0.29 2.70£0.55 2]
Instilin (mU/ml){log) 17.19+£28.16 b 22.97+19.50 e 26.90+£17.72
HOMA (log) 4.0946.58 a 6.52+5.68 d 9.6046.64 h
Urik asit 4.45+1.19 a 4.85+1.34 d 5.37+1.58 gl

Tiim grup analizi ile farklt (ANOVA ile), a: f<0.001, b: f<0.01, ¢:f<0.05; bozulmus achk glikozu ile normal grup
arasinda, d: p<0.001, e: p<0.001, f:p<0.005; diabetes mellitus ile normal grup arasinda, g:p<0.001, h: p<0.00!, i:
p<0.05; bozulmuy glikoz toleransi ile diabetes mellitus grubu arasinda, j: p<0.001, k: p<0.01, [: p<0.05

3) Gruplarin incelenmesinde risk fakttr gos-
terge diizeylerinin genel olarak diabetes mel-
litus grubunda en yiiksek oldugu, bunu bo-
zulmug aclik glikozu grubu ve sonra da nor-
mal glikoz tolerans1 grubunun izledigi poriil-
mektedir (tablo 1}.

4} Sigman hastalar BMI diizeyi 30 un altinda
ve Ustiinde olanlar olmak tzere ikiye ayrildi-
81 zaman iki grup arasinda bozulmus aglik
glikozu (%6.8 ve %13.8) ve diabetes melli-
tus (%0.8 ve %7.4) sikligi bakimindan an-
lamh bir fark bulundu (p:.0001).

5} Tiim gigman kadin hasta grubunda glikoz
diizeyleri ile agirlik (r:.2464) arasinda zayif
derecede anlamli pozitif iligkiler saptandi
(tiimi igin p:.001).

TARTISMA

Sigman kadinlarda diabetes mellitus tablosu-
nun daha sik goriildiigii bilinmektedir 29,

Sigmanlik ile diabetes arasindaki iliskiden
gesitli fakt6rler sorumlu tutulmaktadir. Bun-
lardan bir tanesi viicut agirhiginin fazlaligi-
dir. Gergekten de bizim ve MONICA c¢alis-
ma bulgularit BMI arttik¢a glikoz toleransi-
nin kotillestigini yansttmaktadir, Caligma-
mizda elde edilen bulgular MONICA calig-
masi ile kiyaslandifi zaman benzer kriterler
kullanilmamasina ragmen, gercekten de nis-
beten diisiik bozulmug achk glikozu ve dia-
betes mellitus tanilart géstermektedir. Bu
oranlar Fransada sirasiyla BMI 30 kg/m? in
altinda olanlarda bozulmug aclik glikozu
icin %7.7, diabetes mellitus igin %4.9; BMI
30kg/m? in iizerinde olanlarda bozulmug ag-
Iik glikozu i¢in %17.2, diabetes mellitus igin
%12.8 olarak bulunmugtur (9. Bizim bulgu-
larimiz. BMIE 30 kg/m? in altinda bozulmus
achik glikozu igin %6.8, diabetes mellitus
%0.8; BMI 30kg/m? in iizerinde olanlarda
bozulmug aghk glikozu igin %13.8, diabetes
mellitus igin %7.4 olarak saptanmigtir.
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Caligmamizda ayrica BMI diizeylerinin dia-
betes mellitus gurubunda en yiiksek bulun-
mast ve bozulmus glikoz toleranst grubunda
normal glikoz toleransi grubundan yiiksek
olmasi sigman hastalarda agmlik arttikga ghi-
koz intoleransinin daha sik gelistigini des-
tekler goriinmektedir.

Sigmanlik ile glikoz intoleransi arasindaki
iliskiyi belirledigi ileri siiriilen fakt6rlerden
birisi de yastir &, Bulgularimiz, aghk glikoz
diizeyleri ile yag arasinda anlamli bir pozitif
iligkinin bulundugu gostermektedir. Yani
yas ilerledikce glikoz tolerans: bozulmakta-
dir, Yag ortalamasi incelendigi, en diigiik yag
artalamasinn normal glikoz tolerans: gru-
bunda oldugu goriilmektedir. Bozulmug ag-
Iik glikozu grubunun yag ortalamasi normal
gruptan daha yiiksek iken, en yiiksek yas or-
talamasimn diabetes mellitus grubunda oldu-
gu dikkati cekmelktedir.

Cesitli caligmalarda sismanlik ile diabetes
mellitus arasindaki iligkinin belirleyicileri
arasinda bolgesel yag dagilim oldugu iteri
stiriilmektedir (.19,

Bulgularimiz, abdominal gismanlig1 gésteren
WHR ve bel ¢evresi gibi parametreler ile
glikoz diizeyleri arasinda anlaml ve zayif
derecede pozitif iligkiler bulundugunu yan-
sitmaktadir. Bunun yamsira, WHR ve bel
cevresi degerleri en yiiksek diabetes mellitus
grubunda ve en diigtik normal glikoz toleran-
st grubunda goriilmektedir. Bu bulgu, sis-
man hastalarda abdominal yag toplanmasi-
nin glukoz tolerans: bozuimasinda rol aldigi-
ni desteklemektedir.

Caligmalar gigmanlikta gerek total yag ve
gerekse lokal yag artiginin diabet ile olan
iliskisinin hiperinsiilinizm ve insiilin direnci
araciliryla oldugunu gostermektedir (1617,
Calismamizda, aglik insiilin diizeyleri ve
HOMA degerleri en yiiksek diabetes melli-
tus grubunda hesaplamirken, en diisiik deger-
ler normal glikoz toleranst grubunda bulun-
mustur,

Bulgularimiz, sismanhk ile glikoz intoleran-
s1 arasindaki iligkiden afirhik artis1, yas ve
bolgesel yag dagidum gibi faktdrlerin so- |
rumlu oldugunu desteklemektedir. Sisman
kadinlarda bozulmus aclik glikozu ve diabe-
tes mellitus sikligimin yliksek olarak saptan-
masl, sisman kadinlarin  glikoz intoleransi
yoniinden 6zellikle izlenmesi gerektigini dii-
siindiirmektedir.
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