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Ozet

Amag: Diabetes Mellitusun tek bagina koroner arter hastalig1 esdegeri oldugu sonucuna varan caligmalar mevcuttur.
Tokluk kan sekerinin kardiyovaskiiler hastalik agisindan risk faktorii olarak incelenmesi amaglanmistir.

Gere¢ ve Yontemler: 60 (30 E, 30 K) tip 2 diyabetli hasta retrospektif olarak degerlendirildi. Risk faktorleri
agisindan homojenlik saglanmasi amaciyla viicut kitle indeksi (VKI) > 25 kg/m_ hastalar ¢alismaya alindi. A¢hk kan
sekeri (AKS), tokluk kan sekeri (TKS), HbAlc ve viicut kitle indeksi (VKI) karsilastirildi. Sonuglar EPI INFO 6.04
istatistik programi ile degerlendirildi.

Bulgular: Iskemik kalp hastasi (IKH) grubu ile non-iskemik kalp hastas1 (non- H(H) grubu yas ortalamalar1 arasinda
istatistiksel anlamh farklihk yoktu. IKH grubunun AKS, TKS, HbAlc'leri non-IKH grubuna gére anlamli derecede
daha yiiksek iken, non-IKH grubunun VKI'i IKH grubuna gore anlamli derecede daha yiiksekti (p< 0.05).

Sonuc: Beklendigi sekilde; TKS, IKH grubunda anlamli yiikseklik gosterdi. Son dénemde makrovaskiiler
komplikasyonlarda TKS onemini ve kontroliinii vurgulayan bilgiler 6n plana gegmistir. Tip 2 Diabetes Mellitus
tedavisinde TKS daha iyi kontrol eden kombinasyonlara yonelmek uygun olacaktir.

Anahtar Kelimeler: Tokluk kan sekeri, koroner arter hastalig1

Summary

Objective: There are findings that revealed Type 2 Diabetes Mellitus is equal to coronary artery disease. The aim of
the study was to estimate the importance of postprandial hyperglycemia as a risk factor for CAD.

Materials and Methods: 60 (30 M, 30 W) patients with type 2 diabetes evaluated retrospectivelly. To achieve
homogenity about the risk factors, patients with the BMI > 25 included in the study. Data analyses were performed
with EPI INFO 6.04.

Results: There was no difference between IHD and non-IHD group by age; but fasting glycemia, postprandial
glycemia, HbAIc and BMI (p< 0.05).

Conclusion: As expected postprandial hyperglycemia was higher at IHD group. There are cumulating evidence
about postprandial hyperglycemia as a risk factor for IHD in type 2 diabetics. So it is important to use combinations
which control postprandial glycemia properly.
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GIRIS

Siki glisemi kontroliiniin mikro ve makrovaskiiler komplikasyonlarin 6nlenmesindeki énemi biiyiik kohort
caligmalarinda net olarak belirlenmistir. Tipl ve tip 2 diabetes mellitusta HbAlc'yi %7min altinda tutmanin
ndropati, retinopati ve nefropatinin ortaya ¢ikis ve ilerleyisini yavaslattigi kontrollii klinik c¢aligmalarla
gosterilmigtir (1-3), Mikrovaskiiler komplikasyonlar tip 1 diyabetikler i¢in ana problemi olustururken, tip 2
diyabetikler i¢in iskemik kalp hastaligi, serebrovaskiiler hastalik ve periferik arter hastaligi gibi makrovaskiiler
komplikasyonlar morbidite ve mortalitenin ana sebebidir 4). Son zamanlarda 6zellikle postprandial daha siki
glisemi kontrolii ile IKH riksinin azaldig1 gdsterilmistir. Postprandial hiperglisemili (2. saat TKS > 140 mg/dl)
olanlarda AKS normal (< 110 mg/dl) seyredenlere gére IKH dan o6liim riskinin iki kat fazla oldugu
belirlenmistir.

Biz bu calisgmamizda hastanemiz diyabet klinigine bagvuran hastalarda risk faktorii olarak tokluk kan
sekerinin iskemik kalp hastaligindaki yerini inceledik.

HASTALAR ve YONTEMLER

Bu calismada 2004 yilinda SSK Vakif Gureba Hastanesi Dr.Bedi Beler Diyabet Merkezi poliklinigine
basvuran tip 2 diyabetik ve viicut kitle indeksi (VKI) > 25 kg/m?, 60 hasta (30 Kadin, 30 Erkek) retrospektif
olarak incelenmistir. Hastalarin tamami diyabetlerine yonelik tedavilerini diizenli olarak uyguluyordu. Yiizde
44 sadece oral antidiyabetik, %22'si sadece insiilin kullaniyorken %34'i oral antidiyabetik-insiilin
kombinasyonu kullantyordu. Hastalar iskemik kalp hastalig1 (IKH) olanlar ve iskemik kalp hastalig1 olmayanlar
(non- IKH) olarak iki gruba ayrildi. Anamnezinde koroner arter by-pass greft operasyonu, miyokard infarktiisii,
perkutan transluminal koroner anjiyoplasti (PTCA) ve koroner arter stent uygulamasi olanlar IKH, digerleri
non-IKH grubuna alind1. IKH grubunda 30 (15 K, 15 E), non- IKH grubunda 30 (15 K, 15 E) hasta olmak {izere
her iki grupta hasta say1 ve cinsiyetleri denk idi. Calismaya sadece VKI > 25 kg/m? olan hastalar alindi. Bundan
amag, risk faktorii olarak olarak obesitenin ekarte edilmesi idi. IKH grubundaki hastalarin 10 (%34) tanesi
koroner arter by-pass greft, 8 tanesi (%26) miyokard infarktiisii, 6 tanesi (%20) PTCA ve 6 tanesi (%20)
koroner arter stent uygulamasi anamnezi veriyordu.

Hastalarin 2004 yili ilk {ic ay AKS, TKS, HbAlc, VKI degerleri alindi. VKI agirlik (kg)/boy?(m) formiilii
ile hesaplandi.

Istatiksel degerlendirmede EPI INFO 6.04 istatistik programi kullanilarak sonuglar +SS olarak verildi,
verilerin degerlendirilmesinde Student's t ve Mann Whitney u testleri kullanildi. p<0.05 anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Iki grup arasindaki inceleme sonuglari tablo 1 de toplu olarak verilmigtir. IKH grubu yas ortalamasi 59.5
iken non-iIKH grubunda 55.3 olup anlamli fark yoktur. IKH grubunun AKS degerleri, non-IKH grubuna gore
anlamli derecede daha yiiksektir (p=0.035, Sekil 1). IKH grubunun TKS degerleri, non-IKH grubuna gére
anlamli derecede daha yiiksektir. (p=0.015, Sekil 2). Tedavi hedef degeri TKS icin 200 mgr/dl alindiginda, IKH
grubunda anlamli derecede bu degerin {istiinde oldugu (p=0.032), tedavi hedef degeri TKS i¢in 140 mgr/dl
alindiginda iki grup arasinda anlamli fark olmadig1 goriildii. IKH grubunun HbAlc degerleri, non IKH grubuna
gore anlamli derecede daha yiiksektir (p=0.018, Sekil 3). Non-IKH grubunun VKI degerleri, IKH grubuna gére
anlamli derecede daha yiiksektir (p<0.05). ki grup arasinda KS farki ortalamasi ve TKS/AKS ortalamasi
bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur (p>0.05). Yine iki grup arasinda hipertansiyon sikligi,
sigara kullanimi, lipid degerleri ve aile anamnezi agisindan anlamli fark yoktur (p>0.05).



Tablo 1. UKH ve non-UKH grubuna ait veriler

UKH Non UKH
Ortalama SS Ortalama SS p
YaB 59,47 7,81 55.33 8.49 0.054
AKS 171,73 58,05 144.40 37.82 0.035*
TKS 242,33 64,87 203.17 56.35 0.015*
HbAlc 7,9020 1,5595 6.9423 1.4892 0.018*
VKU 30,43 3,19 32.87 4.95 0.027*
KS farki 70,60 61,56 58.77 47.76 0.409
n % n % p
AKS
<140 11 36,7 16 53.3
0.194
140+ 19 63,3 14 46.7
TKS
<200 7 23,3 15 50
0.032*
200+ 23 76,7 15 50
Total
Kolesterol
<200 15 53,6 12 414
0.357
200+ 13 46,4 17 58.6
HDL
<40 12 429 8 27.6
0.227
40+ 16 57,1 21 72.4
LDL
<150 24 85,7 25 86.2
0.627
150+ 4 14,3 4 13.8
Trigliserid
<150 9 32,1 12 414
0.470
150+ 19 67,9 17 58.6
Hipertansiyon
yok 24 85.7 24 82.8
0.760
var 4 14.3 5 17.2
Sigara
KullanImlI
yok 24 85.7 24 82.8
0.760
var 4 14.3 5 17.2

* p<0.05
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TARTISMA

Tipl ve tip 2 diyabetin patogenezi farkli olmakla birlikte mikro ve makrovaskiiler komplikasyon
patofizyolojileri benzerdir. Temelde kronik hiperglisemi damar duvar1 hasarmi tetiklemekte ve olusan
hemodinamik degisiklikler, inflamatuvar cevap ve endotelyal disfonksiyon, komplikasyonlarla sonuglanan
degisiklikleri gerceklestirmektedir (5-0),

Ogiin sonrasi olusan hiperglisemi damar duvarinda oksidatif strese neden olarak ateroskleroza ilerleyen
siiregte rol oynar. Postprandiyal hipergliseminin ateroskleroz ve koroner arter hastaligi gelisimindeki rolii ¢ok
onemli bir epidemiyolojik ¢alisma ile de ortaya konmustur (DECODE) (7). DECODE c¢alismasi su sekilde
Ozetlenebilir: Postprandiyal glikoz diizeyi ile koroner arter hastaligi ve mortalite arasinda lineer bir iligki vardir;
mortalitede postprandiyal glukoz diizeyi aglik glukoz diizeyine gore daha iyi bir belirleyicidir; postprandiyal
glukoz diizeyi 200 mg/dl'yi astiginda mortalite belirgin olarak artmaktadir; postprandiyal 2.saat glisemi
diizeyinde 35 mg/dI'lik diisiis, 6liimleri iigte bir oraninda azalmasimni saglamaktadir (®),

Calismamizda da benzer sekilde, IKH olan tip 2 diyabetiklerde AKS, TKS ve HbAlc diizeyleri non-IKH
grubuna gore anlamli sekilde yiiksek ¢ikmigtir. Fakat en belirgin korelasyon TKS degerlerinde gozlenmistir
(p=0.015). IKH grubunda TKS ortalamas1 242 mg/dl iken non-IKH grubunda 203 mg/dl olarak belirlenmistir.
Tedavi hedef degeri TKS icin 200 mg/dl alindiginda iIKH grubunda anlamli derecede bu degerin iistiinde
oldugu, tedavi hedef degeri AKS i¢in 140 mg/dl alindiginda iki grup arasinda anlamli fark olmadig1 goriildii. Bu
bulgu TKS'nin IKH'nda AKS'nden daha 6nemli bir risk faktorii oldugu tezinin dogruladi. Literatiire paralel
olarak belirlenen bu deger tip 2 diyabetiklerde tokluk glisemisinin 200 mg/dl altinda tutulmasi1 gerekligini bir
kez daha teyit etmistir.

Metabolik sendromun bir 06gesi olarak obesitenin iskemik kalp hastaligindaki rolii bilinmektedir.
Calismamizda VKI, IKH grubunda 30.43 kg/m2, non-IKH grubunda ise 32.87 kg/m? bulunup, IKH olanlarda
anlamli derecede daha diisiiktii (p= 0.027). Bu sonucu IKH olan hastalarin daha diizenli ve sik hekim
kontroliinde olmalarina bagladik.

Koroner arter hastaligi nedeniyle ciddi morbidite ve mortalite artiric1 etkisinin yaninda, diyabetiklerde
ateroskleroz ekstrakranyal karotis dallarim1 ve alt extremite arterlerini de tutar. Diyabetik hastalarda kalsifiye
karotis ateromu gérme sikligi nondiyabetiklerin 5 kati, inme siklig1 1.5-4 katidir. Diyabetiklerde periferik arter
hastalig1 oran1 diyabetik olmayanlarin 2-4 katidir ve amputasyon riski daha fazladir ©-10),



Sonug olarak postprandiyal hiperglisemi devam ettikce HbA 1c yiiksek kalmaya devam edecektir. Diyabetik
hasta takibinde tokluk kan sekeri dl¢limii rutine girmeli ve TKS$'nin 200 mg/dl altina ¢ekilmesi amaglanmalidir.
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