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OZET

Amag: Bu calismanin amaci, prediyabet ve tip 2 diyabet hastalarinda serum

magnezyum diizeylerinin Hbalc ve HOMA-IR {izerindeki etkisini degerlendirmektir.

Gerec ve Yontem: Calisma, retrospektif tanimlayici tipte olup Ocak 2023—Nisan 2024
yillar1 arasinda bir egitim ve arastirma hastanesinin i¢ hastaliklari ve endokrinoloji
polikliniklerine bagvuran 269 hastanin tibbi kayitlart incelenerek gerceklestirilmistir.
Katilimcilar, Hbal ¢ diizeylerine gore prediyabet ve tip 2 diyabet gruplarina ayrilmistir.
Serum magnezyum, HOMA-IR, yas, cinsiyet gibi demografik ve biyokimyasal veriler

istatistiksel olarak analiz edilmistir.

Bulgular: Serum magnezyum diizeyi ile Hbalc arasinda ters yonlii, istatistiksel olarak
anlamli bir iliski saptanmistir (p<0.05). HOMA-IR diizeyleri ile de benzer sekilde
anlamli bir negatif korelasyon gozlenmistir. Prediyabet grubunda magnezyum
diizeyleri daha yiiksek, Hbalc ve HOMA-IR diizeyleri ise daha diisiik bulunmustur.

Sonug¢: Elde edilen bulgular, magnezyum diizeylerinin glisemik kontrol ve insiilin
direnci tlizerinde etkili olabilecegini gostermektedir. Prediyabet ve tip 2 diyabetli
bireylerde magnezyum diizeylerinin izlenmesi, erken tam1 ve metabolik kontrol

acisindan faydali olabilir.

Anahtar Kelimeler: Prediyabet, Tip 2 Diyabet, Magnezyum, Hbalc, HOMA-IR
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SUMMARY

Objective: The aim of this study is to evaluate the effect of serum magnesium levels
on Hbalc and HOMA-IR in patients with prediabetes and type 2 diabetes mellitus.

Material and Methods: This retrospective descriptive study was conducted by
analyzing the medical records of 269 patients who visited the internal medicine and
endocrinology outpatient clinics of a training and research hospital between 2023 and
2024. Participants were divided into prediabetes and type 2 diabetes groups based on
their Hbalc levels. Serum magnesium, HOMA-IR, age, gender and other biochemical
parameters were analyzed statistically.

Results: A statistically significant inverse relationship was found between serum
magnesium levels and Hbalc values (p<0.05). A similar negative correlation was also
observed between magnesium levels and HOMA-IR. Magnesium levels were higher
in the prediabetes group, while Hbalc and HOMA-IR levels were lower comnpared to
the type 2 diabetes group.

Conclusion: The findings suggest that serum magnesium may play a role in glycemic
control and insiilin resistance. Monitoring magnesium levels in individuals with
prediabetes and type 2 diabetes may contribute to early diagnosis and metabolic
regulation.

Keywords: Prediabetes, Type 2 Diabetes, Magnesium, Hbalc, HOMA-IR
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1. GIRIS
1.1  Amacg ve Kapsam

Diyabet, kardiyovaskiiler hastaliklarin gelisiminde 6nemli rol oynayan bagimsiz risk
faktorlerinden biridir (1). Kardiyovaskiiler risk agisindan koroner arter hastaligi ile esdeger
kabul edilmektedir (2). Koroner arter hastalig1 diyabetli hastalarda 6nde gelen 6liim nedenidir
ve diyabetli hastalarda diyabetli olmayanlara gore 2-4 kat daha sik goriiliir. Kardiyovaskiiler
hastaliklarin en sik nedeni aterogenez ve buna eklenen trombozdur. Anjiyografi ve otopsi

calismalarinda diyabetik hastalarda daha agir ve yaygin ateromatdz hastalik gézlenmistir (3).

Ateroskleroza genetik yatkinlik olmasina ragmen, ateroskleroza bagli hiperlipidemi,
hipertansiyon, sigara ve diyabet siklikla edinseldir, yani genellikle yasamin ilerleyen

donemlerinde ortaya ¢ikan aterosklerozun bu klinik sonuglar1 6nlenebilir (4).

Diabetes mellitus, ateroskleroz gelisimi ve buna bagli koroner arter hastaligi, inme ve
miyokard infarktiisii gelisimi i¢in ¢ok 6nemli bir risk faktoriidiir (5, 6, 7,67,68). Ateroskleroz,
diyabetik hastalar arasindaki tiim 6liimlerin %80’ini olustururken, diyabetik olmayanlarda bu
oran %30’dur. Diyabet tiim hasta gruplarinda aterosklerozun dogal seyrini hizlandirmakta ve
daha yaygin aterosklerotik lezyonlarla daha fazla koroner damar tutulumuna neden olmaktadir
(69,70). Kalp kateterizasyonu yapilan diyabetik hastalarda distal ve proksimal koroner arter
hastalig1 anlamli olarak daha yiiksekti (71-72). Ancak diyabetik hastalarda plak iilserasyonu

ve tromboz anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (73,74)

Hipergliseminin derecesi ve siiresi, mikrovaskiiler komplikasyonlarin gelisimi igin giiglii risk
faktorleridir (75); Ancak tip 2 diyabette, makrovaskiiler komplikasyonlarin hastanin
diyabetinin siiresi veya ciddiyeti ile baglantili oldugu gosterilmemistir. (76,77) Hiperglisemi
minimal olmasina ragmen, bozulmus glukoz toleransi bile kardiyovaskiiler riski artirir (78,79).
Tip 2 diyabet gelisimine genetik yatkinlig1 olan kisilerde sorun olduguna dair ilk bulgu diyabet
gelisiminden 15-25 yil oncesine kadar goriilebilen insiilin direncidir (80). Tip 2 diyabette,

hipergliseminin kendisi aterosklerozun ilerlemesini gliclendirmede 6nemli bir rol oynar.

UKPDS c¢aligmasi, tip 2 diyabetik hastalarda glisemik kontrol tizerine yapilan en biiyiik ve en
iyl ylriitiilen ¢aligmadir. Yeni tami alan tip 2 diyabetiklerde mikro ve makro anjiopatiyi

azaltmada siki1 glisemik kontroliin etkisi sorgulanmistir (83,84). Siki glisemik kontrol, a¢lik



plazma glukozunun 106 mg/dl’den az olmasi olarak tanimlandi ve siki glisemik kontrol ile

makro ve mikrovaskiiler komplikasyonlarda anlamli azalma gosterildi.

Serum visfatin, IL-7 ve kok hiicrelerin varliginda B hiicresi olgunlagmasi igin bir oncii gorevi
goren bir sitokin olarak klonlandi, bu nedenle “B hiicresi dncesi koloni arttirici faktor” (PBEF)
terimi kullanildi. (1) Visfatin, insiilin reseptoriine baglanir ve insiilinometik etkiler gosterir.
Bu etki, kiiltiirlenmis hiicrelerde ve hayvan deneylerinde kanitlanmistir. Ekzojen visfatin
uygulamasinin hayvanlarda kan sekerini diigtirdiigii gosterilmistir (15). Cesitli yayinlarin ortak
sonucu; Obezite ve Tip 2 DM’li hastalarda visfatin ekspresyonu ve salinimi artmig, plazma

konsantrasyonlar1 saglikli bireylere gére daha yiiksek bulunmustur.

Obezite ile iligkili insiilin direncinin deneysel modelinde obezite gelisimi sirasinda serum
visfatin diizeylerinin arttig1 saptanmistir (16). Baska bir ¢alismada, glikozun adipositlerde
visfatin sekresyonunu etkiledigi bulunmustur. Bu etkide siire ve yogunluk Onemli
goriinmektedir. Obezite gelisiminde artmig visfatin, insiilin direnci ile iligkili goriinmektedir
(17). Visfatinin sadece beyaz yag dokusu tarafindan degil, ayn1 zamanda endotoksin ile
uyarilan nétrofiller tarafindan da dretildigi gosterilmistir. Akut akciger hasari, deneysel

inflamasyon ve klinik sepsis modellerinde visfatin diizeylerinin arttig1 bulunmustur (19).

Yine inflamatuar barsak hastaliginda intestinal epitelde serum visfatin ve visfatin mRNA
diizeylerinin arttig1 bildirilmistir (21). Ayrica romatoid artritli hastalarda kan visfatin diizeyleri
saglikli kontrollere gore daha yiiksek bulunmustur (22). Sonug olarak, visfatin hem
instilinometik etkileri ile glisemi diizeltici hem de proinflamatuar bir mediyatdr olarak

inflamatuar siireci baslatir.

Yiiksek kolesterol ve LDL kolesterol, diisiik HDL kolesterol, Hs-CRP, yiiksek homosistein,
fibrinojen diizeyleri, ApoB polimorfizmi, E-selektin ve meyloperoksidaz diizeyleri gibi
kardiyovaskiiler hastaliklar ongoriilse de (14), diyabetik hastalarda bu parametrelerin

ozgulligi ve duyarliligi bilinmemektedir.



2. GENEL BILGILER

2.1  Diyabetes Mellitus

2.1.1 Tarihge

Diabetes Mellitus’un ilk tammmi, Isa’dan 1500 yil ©6ncesine dayanan Ebers
Papiriisii’nde bulunur. Burada bol su igmek ve bol idrara ¢gikmaktan bahsedilmektedir.
Ebers Papiriisii'niin Misir’in daha onceki tibbi eserlerinin bir derlemesi oldugu
diistiniilmektedir ve bu yoniliyle verdigi bilgiler daha onceki yillarin bilgilerini
yansitmaktadir. Hint uygarhiginin Vedalar ¢aginda, diyabetin bir belirtisi olan
poliiiriden de bahsedilir. Hipokrat ve Galen gibi {inlii hekimlerin dgretileri, MO 600
civarinda “Charak Sambhita” tip kitabinda toplanmistir. Burada “Madhumeh” adi
verilen bir hastalik anlatiliyor, bu tanim giinlimiiziin diyabet tanimina ¢ok iyi uyuyor.
Hastalik ilk kez MS 130-200 yillar1 arasinda yasamis olan Aretheaus tarafindan
diyabet olarak adlandirilmistir.

Aretheaus eserinde diyabeti “Hastalik, et ve uzuvlarin sulanarak idrara dontismesidir.
Bu hastaliktan muzdarip hasta asla su igmeye kanmaz, idrarin1 yapmaktan kendini asla
alikoyamaz, ¢linkii sivilar siiziilerek (seker hastaligi: siizme, siizme) viicudundan disar1
akar, bobrekler, mesane, idrar yollar1 sanki sonuna kadar acik bir kanal gibidir” dedi.
Bu hastalikla ilgili olarak hastalarin genellikle sisman insanlar oldugu, ¢ok su igtikleri
ve ¢ok idrara ¢iktiklari, hizla kilo verdikleri ve idrarlarinda karincalarin toplandigi

yazilmstir.

Afganistan’in Belh sehrinde dogup yasayan biiyiik Islam alimi Ibn-i Sina-i Belhi de
diyabeti giinlimiizdeki tanimina yakin bir sekilde tarif etmis, teshis ve tedavi konulu
El-Kanun Fi’t-Tibb adli kitap 900’den 1500°e kadar diinyanin dort bir yanindaki tip
fakiiltelerinde ders kitab1 olarak okutulmustur. Yiizyillar boyunca diyabetik idrar tath
olarak biliniyordu, ancak 1674’te Willis hastaliga Diabetes Mellitus (Mellitus: Bal)

adini verdi ¢iinkii idrarin tadi bal ve tath karigimi gibi.

Pankreas ve hastalik arasindaki iligki 19. ylizyilin baslarinda kuruldu ve 1869°da
Langerhans memelilerde pankreas adaciklarmi tanimladi. 1921 yilinda Frederick
Grant Banting ve Charles H. Best, pankreastan 6zel kimyasal yontemlerle ilk saf
insiilini elde etmis ve 11 Ocak 1922°de 14 yasindaki Leonard Thomson’in tedavisinde
basartyla kullanmiglardir. 1926°da bir guanidin analogu olan ilk oral hiperglisemik
ajan Synthalin tanitildi, ancak ciddi yan etkileri nedeniyle kesildi (15). Insiilinin
molekiiler yapist 1955 yilinda Sanger tarafindan gosterildi ve bu kesif ona Nobel

Odiilii’nii kazandird1. Steiner, 1967°de insiilin énciisii proinsiilini, 1969°da Hodgkin’in



tic boyutlu insiilin yapisin1 ve 1980°de Bell insiilin genini gosterdi. Freychetin ve

Cuatrecasas, 1985 yilinda insiilin reseptor genini klonladi (16).

2.1.2 Diabetes Mellitus Epidemiyolojisi

Diinya Saglik Orgiitii verilerine gére 2003 yilinda tiim diinyada en az 191 milyon
diyabet hastasi (toplam diinya niifusunun %2,8’1) bulunmaktaydi ve 2030 yilinda
yaklasik 330 milyon kisinin diyabet hastasi olacagi tahmin edilmektedir (22,23).
Amerika Birlesik Devletleri’nde tiim diyabet vakalarinin %5-10"u tip 1 diyabettir.
Asya, Karayipler ve Latin Amerika’da prevalansi ¢ok diisiikken (0,1-3,5/100.000),
Kuzey Avrupa iilkeleri (Finlandiya), Birlesik Krallik, Kanada, Amerika Birlesik
Devletleri, Yeni Zelanda, italya’nin Sardunya adalari, Portekiz (21-60 /100.000) gibi
ilkelerde ytiiksektir (23).

Diyabet goriilme sikligindaki artis ile kentlesme egilimi, yasam tarzi degisiklikleri,
beslenme aliskanliklarindaki degisim ve obezite arasinda paralellik oldugu tespit
edilmistir. ABD Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezi (CDC), diyabeti salgin bir
hastalik olarak siniflandirmistir. Amerikan Diyabet Dernegi (ADA), ABD Hastalik
Kontrol ve Onleme Merkezleri’nin (CDC) 2000 yilindan sonra dogan her Amerikali
erkegin licte birinin ve kadinlarin beste ikisinin diyabetik olacagini tahmin ettigine
dikkat ¢ekmektedir (24, 25).

ADA verilerine gore, 2011 yil itibariyle, Amerika Birlesik Devletleri’nde diyabet
prevalansi 25.800.000’dir (toplam niifusun% 8.3’ii). Ayn1 verilere gore 79 milyon
prediyabetik hasta bulunmakta ve yillik yeni vaka sayis1 1.900.000°dir. 2011 yili
verilerine gore 65 yas tstii 12,8 milyon (toplam niifusun %26,9’u) diyabet hastasi
oldugu saptanmistir (26). Diyabet goriilme siklig1 yasla birlikte artmakta ve yasl niifus
sayisindaki artisa paralel olarak diyabetli hasta sayisinin da artacagi tahmin

edilmektedir.

Tiirkiye’de yapilan TURDEP-1 calismasinin 1997 verilerine gore Tiirk eriskin
niifusunda diyabet %7.2 (kadinlarda %S, erkeklerde %6.2); Bozulmus glukoz
tolerans1% 6.7°dir. TURDEP-2, 2010 yilinda 5 cografi bolgede 15 il, 90 ilge ve 270
mabhallede 20 yas tistii 16.696 kadin ve 9.327 erkek olmak iizere toplam 26.499 kisi
incelenerek gerceklestirilmistir. TURDEP-2 calismasinin 6n raporuna gore diyabet
prevalanst %13,7’ye ulagsmistir (27). 5 yillik izleme gore Tiirk eriskinlerinde diyabet
prevalansindaki artis oran1 %6,7’dir, bu da diyabetik popiilasyonun 10-11 yil i¢cinde
iki katma ¢iktig1 anlamina gelmektedir (28). Ulusal Hastalik Yiikii ¢aligmasinin
mortalite verilerine gore Tiirkiye’de ulusal diizeyde 6liime neden olan ilk 10 hastalik
arasinda diyabet %2,2 ile 8. sirada; Erkeklerde 11., kadinlarda 7. 6nde gelen 6liim
nedenidir (29).



2.1.3 Diyabet Melitus Tanim

Diabetes Mellitus, insiilin hormonu sekresyonunun ve/veya insiilin etkisinin mutlak
veya goreceli eksikligi sonucu karbonhidrat, protein ve yag metabolizmasinda

bozukluklara yol agan kronik hiperglisemik bir metabolik bozukluk grubudur.

Son 20 yilda, diyabet tanis1 6nemli 6l¢iide degisti. 1979 yilinda Ulusal Diyabet Veri
Grubu ve 1980 yilinda Diinya Saglik Orgiiti (WHO) diyabetin kriterlerini ve
siniflamasini standardize etmeyi amaglamistir. Daha sonra 1985 yilinda DSO tam
kriterleri revize edilmistir (27, 28). 1997 yilinda Amerikan Diyabet Dernegi (ADA)
Uzmanlar Komitesi, bir¢ok kiginin 1985 WHO kriterlerine gore diyabet tanisi
koyabilecek 2. saat glukoz diizeylerine sahip olmasina ragmen, aglik i¢in belirlenen
diizeylere ulagilamamasi nedeniyle aclik kan sekeri diizeyi simnirinin diisiiriilmesini
Onermistir (27,29). Buna dayanarak, yeni kriterlere gore, aglik glisemisinin venoz
plazmada 126 mg/dl’ye (7.0mmol/l) veya kapiller tam kanda 110 mg/dl’ye

(6.Immol/l) diisiiriilmesi 6nerildi.

2.1.4 Diyabetes Mellitus Temel Semptomlari

Tan1 anindaki belirti ve bulgular Tablo 1’de gosterilmistir.

Tablo 1. Tan1 aninda temel semptomlar.

Tam aninda temel semptomlar
Tip 1 Diyabet Tip 2 Diyabet

Poliiiri, susuzluk hissi ++ +
Gigstizlik, yorgunluk ++ +
Polifaji ve kilo kayb1 ++ -
Gegici goérme bulanikligi + ++
Vulvovajinit ve kasinti + ++
Periferal noropati + ++
Eniirezis nokturina + -
Asemptomatik - ++
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Diyabetin Tam Kriterleri

2008 revizyonu da dahil olmak iizere 2010 yilinda diyabet ve diger glukoz

metabolizmasi bozukluklar1 i¢in ADA’nin yeni tan1 kriterleri asagidaki gibidir;

1-

2-

Aclik kan sekeri >126 mg/dl (>7.0 mmol/l) 6l¢iilmesi (Orug, son 8 saat kalorili
gida alinmamasi olarak tanimlanir) veya,

Gilinlin herhangi bir saatinde rastgele alinan vendz plazma 6rneginde >200
mg/dl (11.1 mmol/l) glisemi ve diyabetik semptomlarin ortaya c¢ikmasi
(diyabetik semptomlar poliiiri, polidipsi, kilo kayb1 olarak tanimlanir; rastgele
terim son yemekten sonraki herhangi bir zaman olarak tanimlanir) veya,

75 gram OGTT sirasinda 2. saatte 200>200 mg/dl plazma glukoz degeri. (Test,
WHO tarafindan tarif edildigi gibi suda ¢oziinmiis 75 g susuz glikoz ile
yapilmalidir). (9).

2011 Ulusal Diyabet Kongresi konsensiisiinde %6,5’lik HbAlc > tan1 kriteri olarak
kabul edilmistir.

Tan1 amach kan sekerinin degerlendirilmesi vendz plazma oOl¢iimlerine dayanir.

Plazma glukoz 6lgiimiine gore serum glukoz degeri

%S5, kapiller glukoz 6l¢iimii %7 ve tam kan sekeri l¢iimii %11 daha diisiiktiir. Tam

kandan glikoz bakilacagi zaman alindiktan hemen sonra kontrol edilmelidir. Bunun

nedeni, glikozun kan hiicreleri tarafindan kullanilmas1 ve saatte% 7 oraninda
azaltilmasidir (30).

2.16

10-

Tip 2 Diyabet I¢in Arastirllmasi Gereken Riskli Durumlar

VKIi>25 kg/m2 olan kisilerde, 6zellikle santral obezitesi olan kisilerde, FBS 45
yasindan itibaren Sl¢lilmeli ve normalse 3 yilda bir tekrarlanmalidir.

VKI >25 kg/m2 olan kisiler, asagidaki risk faktorlerinden birine aitlerse daha
geng yaslardan itibaren ve daha sik taranmalidir.

Birinci derece akrabalarinda diyabet bulunanlar.

Diyabet prevalansi yiiksek olan etnik gruplara mensup kisiler. (Afrikali-
Amerikalilar, Latinler, Yerli Amerikalilar, Asyali Amerikalilar, Pasifik
adalilart)

Hipertansif bireyler (>140/90).

Dislipidemiler (HDL <35 mg/dl ve/veya trigliserid diizeyi >250 mg/dl)
Biiytik bir bebek (>4 kg) dogurmus veya daha dnce gestasyonel diyabet teshisi
konmus olanlar.

Polikistik over sendromlu kadinlar.

Insiilin direnci (akantozis nigrikans), bozulmus aclik glukozu (IFG) veya
bozulmus glukoz tolerans1 (BGT) ile iliskili diger klinik durumlar1 olan kisiler.
Damar hastalig1 oykiisii (koroner, periferik veya serebral)

Diistik dogum agirlikli kisiler

Hareketsiz bir yasam siiren veya fiziksel aktivitesi diigiik olan kisiler.
Doymus yaglardan zengin, lif bakimindan diisiik bir diyete sahip olanlar.
Sizofreni hastalar1 ve atipik antipsikotik ila¢ kullananlar (33).



2.1.7 Diyabetes Mellitus Simiflamasi

2010 ADA kilavuzuna gore DM siniflamasi asagidaki gibidir (9).

1. Tip 1 Diabetes Mellitus: Beta hiicre yikimina bagli mutlak insiilin eksikligi.
A. Immiin kaynakli (% 90).
B. Idiyopatik (% 10).

a. Tip 2 Diabetes Mellitus: Goreceli insiilin eksikligi ile insiilin direncinin
baskin oldugu tipten, insiilin direnci ile insiilin salgi hatasinin baskin
oldugu tipe kadar

b. Gestasyonel Diabetes Mellitus: Gebelik sirasinda teshis edilen her bir
glikoz intoleransi derecesi gestasyonel diyabet olarak tanimlanir.

2. Diger Ozel Tiirler
A. Beta hiicre fonksiyonundaki genetik bozukluklar;
1. Kromozom 20q, Hepatik Niikleer Faktor (HNF)-4 Alfa (MODY 1) (% 3)
2. Kromozom 7p, Glukokinaz (MODY 2) * (% 14)
3. Kromozom 12q, HNF-1 alfa (MODY 3)"En yaygin seklidir. (%69)
4, Kromozom 13, Insiilin Promotér Faktorii -1 (MODY 4) (% <1)
5. Kromozom 17, HNF-1 Beta (MODY 5) (nadir)
6. Kromozom 2 Néro D1 /BETA 2 (MODY 6) (% 1)
7. Mitokondriyal DNA kusuru
8. Mutant insiilinler
9. Hiperproinsiilinemi
10. Digerleri (Wolfram(DIDMOAD) sendromu, MODYx(%11))

b. insiilinin etkisindeki genetik kusurlar;

1. A tipi insiilin direnci

2. Ciicelik

3. Rabson-Mendenhall Sendromu
4. Lipoatrofik diyabet

5. Digerleri

C. Ekzokrin Pankreas Hastaliklari;

Pankreatit

Travma / Pankreatektomi
Neoplazi

Kistik Fibrozis
Hemokromatozis
Fibrokalkiilo6z pankreotopati
Digerleri

NoabkowhE

D.

m

ndokrinopatiler;

1. Akromegali
Cushing Sendromu
Glukagonoma
Hipertiroidizm
Somatostatinoma
Aldosteronoma
Feokromasitoma

Noakown



E. Ilaca ve Diger Kimyasallara Bagls;

1. Vakar
2 Pentamidin

3 Nikotinik Asit

4, Glukokortikoidler

5. Tiroid hormonu

6 Diazoksid

7 p-Adrenerjik agonistler
8 Tiyazidler

9. Dilantin

10. a-interferon

11. Proteaz inhibitorleri
12.  Atipik antipsikotikler
13. Digerleri

F. Enfeksiyonlar;

1. Konjenital Rubella
2. Sitomegaloviriis
3. Coxsackie

G. Immun Aracilikli Diyabetin Nadir Formlari;

1. Stiff-Man Sendromu
2. Anti-instilin reseptor antikorlari
g, Digerleri

H. Bazen Diyabetle Iliskili Olan Diger Genetik Bozukluklar;

Down sendromu

Klinefelter sendromu

Wolfram sendromu

Friedrich ataksisi

Huntington ataksisi
Laurence-Moon-Biedl sendromu
Myotonik distrofi

Porfiri

Prader Willi sendromu

0. Digerleri (Alstrom sendromu)

BOo~NoOhwDE

4. Prediyabet: Aclik glukoz diizeyleri veya glukoz tolerans test sonuglari bozulmus
olan bu hastalar, ileride diyabete yakalanma riski yiiksek oldugu i¢in siniflandirilir.
Bununla birlikte, diyabet i¢in tanisal degildir. (A¢lik kan sekeri 100-125 mg/dl, OGTT:
2. saatte 140-199 mg/dl).

2.1.8 Tip 1 Diyabetes Mellitus

Tip 1 diyabet, insiilin sekresyonunun yok denecek kadar az oldugu, beta hiicre yikimi
ile karakterize katabolik bir hastaliktir. Tiim diyabetin %35-10"unu olusturur (34).



TURDEP-I’ye gore Tiirkiye’de tip 1 diyabet goriilme sikligi 2,8/100000 olarak
saptanmustir (27).

A-Immiin Kaynakli Tip 1 Diabetes Mellitus: Tip 1 diyabetin %9011 olusturur.
Pankreasin beta hiicrelerinin otoimmiin yikimi ile olugur. Hastaliga yatkinligin 2/3’1
cevresel (virtsler, toksinler, emosyonel kokenli), 1/3’{ ise genetiktir. Annesi tip 1
diyabet hastasi olan bir gocuk hayati boyunca %3, babasi tip 1 diyabet hastasi olan bir
cocuk ise %6 risk artis1 ile kars1 karsiyadir. Dizigotik ikizlerde risk %5’e, monozigotik
ikizlerde %12-25’e kadar ¢ikmaktadir (34).

B-LADA (Latent Autoimmune Diabetes of Adult): Latent otoimmiin erigkin diyabeti,
klasik tip 1 diyabetten farkli olarak, beta hiicre fonksiyonunun kismen korunmasi
nedeniyle erigskin yasa kadar belirti vermeyen yavas ilerleyen tip 1 diyabet seklidir
veya tip 2 diyabet olarak takip edilir.

C- Idiyopatik Tip 1 Diyabet: Tip 1 diyabet hastalarinin ¢ok kiigiik bir kismi idiyopatik
tip 1 diyabet kategorisine girer. Bilinen bir etiyolojisi yoktur.

2.1.9 Tip 2 Diyabetes Mellitus

Tiim diyabetlerin %90-95’ini olusturur ve toplumda en sik gdriilen diyabet tiirtidiir.
Gelismis lilkelerde niifusun %5-10’u tip 2 diyabet hastasidir. Genellikle 30 yasindan
sonra teshis edilir ve 6zellikle 45 yas tizerinde sikligr artar (32). Uluslararasi Diyabet
Federasyonu’nun (IDF) 2007 verilerine gore 20-79 yas aras1 diinya popiilasyonunda

tip 2 diyabet prevalanst %6 ve bozulmus glukoz tolerans1 %7,5tir (BGT) (36).

Tip 2 diyabet, insiilin direnci ve goreceli insiilin eksikligi olan bireyleri igerir. Bu
hastalar genellikle hayatta kalmak icin insiilin replasmanma ihtiya¢ duymazlar.
Obezite tek basina insiilin direncine neden olabilir. Hastalarin %85°1 asir1 kilolu veya
obezdir. Genetik etkilerin yani sira genetik olmayan etkiler de diyabet olusumunda yer
almaktadir. Otoimmiin tip 1 diyabete gore daha fazla genetik yatkinlikla iligkili oldugu
biliniyor ancak insiilin direncinin gelismesi ve beta hiicre 6liimiine neden olan genetik
yapinin ortaya ¢ikarilmasi lizerine yapilan ¢alismalar basarisiz oldu. Bu tiir hastalarda
makrovaskiiler ve mikrovaskiiler komplikasyon gelisme riski artar. Tip 2 diyabetli
hastalarda diyabetin makrovaskiiler ve mikrovaskiiler komplikasyonlar1 genellikle bir
arada bulunur. Normal beta hiicre fonksiyonlarina sahip bu hastalarda, yiiksek glukoz
seviyeleri yiiksek insiilin seviyelerine neden olarak diyabet komplikasyonlarinin

gelismesine katkida bulunur (32).



2.1.10 Gestasyonel Diyabetes Mellitus

Gestasyonel diyabet, ilk olarak hamilelik sirasinda tespit edilen herhangi bir glukoz
intoleransi tiirli olarak tanimlanabilir. Gebe kalmadan 6nce diyabet oldugu bilinen
kadinlar bu sinifa ait degildir (34).

2.1.11 Prediyabet

Daha 6nce ‘Borderline Diyabet’ veya ‘Gizli Diyabet’ olarak adlandirilan IFG ve BGT,
artik ‘Prediyabet’ olarak kabul edilmektedir (34). Ac¢lik plazma glukozu 100-125
mg/dl (IFG); ve 75 g oral glukoz (BGT) ile OGTT de 2. saat 6l¢iimii veya 2. saat 140-
199 mg/dl varligi; Kan sekeri normalden yiiksek, ancak diyabet teshisi konacak kadar

diistik olan bireyleri tanimlar.

2.1.12 insulin Sekresyon Evreleri

1. Erken Evre: Erken insiilin salgilanmasi1 yemekten sonraki ilk 8-10 dakika icinde
gerceklesir. Insiilinin ¢ogu bu siire zarfinda salinir. Bu donemde depolanan insiilinin

salgilandig1 diistintilmektedir.

2. Geg Faz: Erken fazdan sonra stimiilasyon devam ederse ikinci sekresyon donemi
baslar. 2-3 saat i¢inde artarak devam eder. Yeni sentezlenen insiilinin de bu devre

sirasinda salindig1 diisiiniilmektedir.

3. Bazal Insiilin Salinim Evresi: Ugiincii saatten sonra baslayan ve 24/36 saat siiren bu

evrede insiilin kendiliginden diismeye devam eder.

2.1.13 Tip 2 Diyabet Patogenezi

Glukoz homeostaz1 goz oOniine alindiginda klinik olarak belirgin Tip 2 diabetes
mellitus tipik olarak 3 patofizyolojik fenomen ile karakterizedir:

1. Azalan insiilin duyarlilig:
2. Goreceli insiilin yetmezligi olan pankreas beta hiicrelerinin disfonksiyonu
3. Karacigerde glikoz iiretiminde artis

Son adimda ifade edilen ve ge¢ bir fenomen olan karacigerde glikoz tiretiminde bir
artty; Glukagonun insililine oranindaki degisimin, karaciger metabolizmasini
etkileyerek karacigerde glukoneogenezin artmasi sonucu meydana geldigini
gostermektedir (47). Insiilin veya insiilin direnci tarafindan uyarilan glukoz alimimin
azalmasi, tip 2 diabetes mellitus gelisiminde tespit edilebilen en erken islev
bozukluklaridir. Glukozun hiicre i¢ine alimindaki bu bozukluk insiilin duyarliliginin

azalmasina yol acar (48,49,50).
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Insiilin duyarliligini etkileyen bircok faktdr vardir. Bunlar; yas, cinsiyet, 1rk, viicut yag
kiitlesi ve dagilimi, sedanter yasam, kan basinci, ailede diyabet Oykiisii, sigara
kullanimi1 ve iskemik kalp hastalifidir (50). Tip 2 Diabetes Mellitus tanis1 konmadan
once hem azalmis insiilin fonksiyonu hem de insiilin sekresyon bozukluklar1 mevcut
olmalidir. Bu nedenle, siddetli insiilin direnci olan hastalarda, insiilin sekresyonlari

yeterince arttirilabilirse glukoz seviyeleri normal olabilir (48).

Insiiline bagiml glukoz transportuna, glukoz transportif proteinler (GLUT lar) aracilik
eder (51, 52). Glikoz tasiyic ailesi 11 farkli proteinden olusur. GLUT-4 izoformu esas
olarak bu islemden sorumludur. GLUT-4, yag dokusu ve iskelet kasinda baskin glikoz
tastyicisidir. Cogu GLUT-4 glikoz tasiyicisi, uyarilmamis adipositlerde hiicre ici
rezervuarda bulunur. Insiilin stimiilasyonu ile GLUT-4 vezikiillerinde ekzositoz
oraninda artiga yol agar. Bu nedenle, GLUT-4’lin insiilin yoluyla plazma membranina
translokasyonu vardir. Plazma membranindaki GLUT-4 tasiyicilari, hormondan

bagimsiz olarak stirekli olarak endozomal ayirma bélmesine alinir (47).

Diistik GLUT-4 seviyeleri, insiilin direncinin gelismesinden sorumludur ve diisiik
GLUT-2 seviyeleri, glikoza erken insiilin yanitinin olmamasindan sorumludur (41).
Hiicresel diizeyde, insiilin direnci, insiilin fonksiyonunda bir azalma olarak tanimlanir
ve sadece glikozun hiicreye alimimi degil, ayn1 zamanda insiiline verilen diger hiicresel
yanitlar1 da etkiler. Zamanla, ¢esitli sinyal yolaklarindaki bir¢ok hiicre ve dokuda
farkli defekt ve bozukluklarin farkli kombinasyonlar1 gelisebilir ve bu durum bu tiir

hastalarin klinik fenotiplerinde heterojenlik saglar (39, 47, 48).

Insiilin hipersekresyonu, insiilin direncinde saptanan ilk bozukluktur ve kisa bir siire

sonra insiilinin periferik etkisinde azalma goriiliir.

Bununla birlikte, bu degisikliklerin plazma glukoz diizeylerinden bagimsiz oldugu
bildirilmektedir. Tip 2 diyabette iskelet ve kas dokusunda insiilin reseptorii kinaz
aktivitesinin diisiikligii ve glikojen sentaz aktivitesine bagl olarak insiilin aktivitesi
azalmaktadir (50). Insiilinin etkinligi, glikozun hiicreye almmasiyla ilgili olaylarla
siirli degildir. Ayn1 zamanda insiilinin insiilin sekresyonunu ve direncini etkileyen
diizenleyici gen aglarinda degisiklik yapan genler, mitokondride solunum hizi veya
enerji tiikketimi, metabolik olarak aktif ve inaktif kas hiicrelerinin olusumu,
adipositlerin farklilasmas1 ve hiicre biiylimesi gibi bircok farkli genin

diizenlenmesinde etkisi vardir.

Insiilin duyarlilig1 ve hiicre ici lipid metabolizmas: ile iliskili besin molekiilleri,
metabolitler, hormonlar, biiylime faktorleri, inflamatuar sinyaller ve ilaglar tarafindan
indiiklenen hiicresel bilginin transkripsiyon faktorleri ile entegrasyonuna en iyi 6rnek

peroksismal proliferator aktivator reseptorler (PPAR’lar) ve sterol diizenleyici element
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baglayici proteinlerdir (SREBP’ler) (47,53). Peroksismal proliferator aktivator
reseptorlerinin farkli izoformlar1 vardir. Alfa formu esas olarak karaciger tarafindan
ifade edilir. Yag asidi metabolizmasinda merkezi bir rol oynar ve fibrat i¢eren ilaglar
icin bir hedeftir. Beta ve delta formlar1 bir¢ok farkli dokuda eksprese edilir ve bu
ekspresyonun belirli yag asitleri tarafindan diizenlenmesi kuvvetle muhtemeldir.

Gama formu, adipogenez ve insiilin duyarliliginin kontroliinde anahtar rol oynar
(47,54).

Fizyopatolojik olarak insiilin direnci ve insiilin eksikligi tek basina plazma glukoz
diizeylerini etkilemektedir. Insiilin sekresyonu ve periferik etkisi glukoz homeostazini
iki sekilde diizenler. Artan glikoz seviyeleri insiilin sekresyonunu uyarir, bu da zamana
ve konsantrasyona bagli olarak plazma glikozunu diisiiriir (47). Plazma glukozu 140
mg/dl’nin altina diistiiglinde normalden ortalama 2 kat daha fazla insiilin salgilanirken,
140’1n iizerindeki degerlerde beta hiicreleri bu artis1 siirdiiremez ve insiilin salgisi

azalir. Bu donemden sonra hepatik glikoz iiretimi artmaya baslar.

Plazma glukozu 250 mg/dI’nin {izerinde olan tip 2 diyabetiklerde bazal insiilin
diizeyleri normal veya yliksek olabilir. Bu kombinasyon, énemli derecede insiilin
direnci oldugunu diisiindiirmektedir. Ayrica hiperinsiilinemi ve BGT, tip 2 diabetes
mellitus gelisme riskinin arttigin1 gésteren énemli bulgulardir (50). Sonug olarak; Tip
2 diyabetli hastalarda iki ana fizyopatolojik kusur vardir; anormal insiilin salinimi ve

hedef dokularda insiilinin etkisine direng. Hangisinin dncelikli oldugu belli degil.

Tip 2 diabetes mellitus ii¢ asamada ilerler. ilk dénemde insiilin direncine bagli insiilin
yiiksekligi olmasina ragmen kan sekeri seviyesi normal smirlardadir. Ikinci donemde
insiilin  direnci belirginlesirken, yiliksek insiilin seviyelerine ragmen tokluk
hiperglisemisi gelisir. Ugiincii dénemde insiilin direncinde ilerleme olmamasia
ragmen insiilin saliniminda azalma meydana gelir ve aglikla bile hiperglisemi geliserek

asikar seker hastalig1 ile sonuglanir.

Hiperglisemi sadece bir sonug degildir. insiilin duyarlilhigini azaltarak ve hepatik
glikoz iiretimini artirarak diyabetik hastalarda glikoz toleransin1 daha da bozabilir.
Yani bagka bir neden olmaksizin sadece yiiksek glikoz seviyeleri pankreastan insiilin

salgilanmasini bozabilir ve insiilin direnci (glukotoksisite) olusturabilir.

Birinci faz insiilin salgisinin kayb1 yani erken insiilin yaniti, Tip 2 diyabet gelisiminde
onemli rol oynar. Bu yanitin kayb1 da ge¢ hiperglisemi ve hiperinsiilinemiden
sorumludur. Plazma glukoz diizeyi 140 g/dI’nin altinda olan tip 2 diyabet hastalarinda
oral glukoza verilen yanitin tamaminda insiilin sekresyonu azalmustir. Insiilin direnci
olmayan ancak toplam insiilin salgis1 azalan kisilerde de tip 2 diyabete yakalanma riski

artar. Tip 2 diyabetiklerde glisemik regiilasyon saglandiginda normal bir salinim
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profili elde etmek miimkiindiir. Bu durum Tip 2 diyabette glukotoksisitenin insiilin
sekresyonu iizerine etkisini gosteren 6nemli bir bulgudur (47, 50).

Diyabetik hastalarin dolagiminda bulunan yiiksek serum yag asitleri, karacigerde
insiilinin etkisine kars1 bir dirence yol agar. Artan yag oksidasyonu, glikoz alimini ve
glikojen sentezini (lipotoksisite) bozabilir (40).

Glukotoksisiteye ek olarak, lipotoksisite, tip 2 diyabetin patofizyolojisinde yer alan
olaylardan biridir. Normalde, glikoz; Glikolizi ve Krebs dongiisiinii uyararak insiilin
sekresyonunu etkilerler ve serbest yag asitleri yagl asil CoA esterlerini artirarak
insiilin sekresyonunu etkiler. Ancak plazma glukozunun ve serbest yag asidinin uzun

stire yiiksek seyretmesi insiilin salgisinin azalmasina neden olur.

Tip 2 diyabetlilerin pankreasta adacik amiloid polipeptid (amilin) adi verilen bir
maddenin saptanmasi ve si¢anlarda insiilin salgisin1 baskilamasi bu maddenin diyabet
patogenezinde rol oynadigini diisiindiirse de, son yillarda yapilan ¢alismalarda normal
insanlarda plazma amilin diizeylerinin yiiksek olmasina ragmen tip 2 diyabetin
patogenezinde amilinin dnemli bir rolii olmadig1 gosterilmistir. insiilin sekresyonu
lizerine amilin inflizyonunun olmamasinin tip 2 diyabetin patogenezinde énemli bir
rolii oldugu gosterilmemistir (47, 50). Tip 2 diyabetiklerde fizyolojik olarak insiilin
salgisini arttiran 6nemli bir gastrointestinal hormon olan GLP-1 diizeylerinin normal
veya artmis oldugu ancak etkisinin azaldig1 goriilmiistiir (47). GLP-1 ve GIByi igeren
inkretin, gastrointestinal hormonlardan biridir. Yemek yedikten sonra pankreas beta
hiicreleri salgilar ve insiilin salinimint uyarir. DPP-4 enzimi inkretini pargalar.
Diabetes mellitus tedavisinde yeni DPP-4 inhibitorleri kullanilmaya baslanmistir
(305).

2.1.14 Tip 2 Diabetes Mellitus Klinik Dénemleri
Hipergliseminin giderek gelismesi ve klasik belirtilerin baglangigta ¢ok belirgin

olmamasi1 nedeniyle hastalara uzun yillar tan1 konulamayabilir. Ancak bu hastalarda

mikro ve makrovaskiiler komplikasyon gelisme riski artmistir. (54,55)
1- Klinik Oncesi Diyabet Donemi (Normoglisemik Hiperinsiilinemik Donem):

Tip 2 diyabetin heniiz klinik belirti vermedigi bu donemde beta hiicre fonksiyonlar
nispeten normaldir ancak normalden daha fazla insiilin salgilanarak mevcut periferik
inslilin direnci asilmaya calisilir ve bu sayede aclik ve tokluk sekerleri normal
siirlarda tutulur. OGTT normaldir (56).

2- Bozulmus Glukoz Toleransi (Postprandiyal Hiperglisemik Hiperinsiilinemik

Donem):
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Bozulmus glukoz toleransini belirleyebilmek icin OGTT yapmak gereklidir.
OGGT’de 2. saat plazma glukoz diizeyinin 140-200 mg/dl (ADA 2008 kriterlerine

gore) oldugu durumlarda glukoz tolerans bozuklugu s6z konusudur ve IKT olarak
adlandirilir. Bu hasta grubunda heniiz klinik diyabet olusmamistir. Ustelik ¢ogu
giinliik yasamlarinda oglisemiktir. A¢lik plazma glukoz diizeyi 100-126 mg/dl
arasindadir. OGTT ile 2. saatte plazma glukoz diizeyi 140 mg/dI’nin altinda olan bu
hastalarda aglik glisemi homeostazi bozuklugu vardir (57). Ancak bu durum diyabet
tanisi i¢in yeterli degildir. BAG grubu hastalar genellikle IKT formuna doniistirler.
BGT genellikle BAG ile iliskilendirilir. Bununla birlikte, postprandiyal hiperglisemi
BGT i¢in daha duyarli bir gostergedir, ¢linkii BGT de karacigerden glukoz ¢ikisinm
onlemek icin yeterli insiilin etkisi vardir ve aglik hiperglisemisi yoktur. IFF ve BGD
insidans1 yasla birlikte artmaktadir (58). BGT ve IFG’li hastalar1 tanimlamak
onemlidir, ¢iinkii bu grup pre-diyabeti temsil eder. IFG ve BGT’li kisilerde diabetes
mellitus riski ytiksektir, ancak KKG’li tiim kisilerde diyabet gelismez ve bazilari
normal glukoz tolerans1 gelistirir. Digerleri yillarca BGT ile yasamaya devam ediyor.
Diyabet gelismedigi silirece, bu kisilerde diyabete 06zgli mikrovaskiiler
komplikasyonlar yoktur.

3- A¢ik Diyabet (Hiperglisemik Hipoinsiilinemik Dénem)

Insiilin direncinin giderek artmasiyla birlikte kompanzasyon bozulmaya baslar ve bu
arada, karacigerde glikoz tretimi artar ve plazma glisemisinde bir artisa yol acar.
Insiilin direncinin zirvede oldugu bu dénemde, artan glisemi insiilin salgisindaki artisla
telafi edilemedigi icin glukoz toksisitesi nedeniyle beta hiicreleri daha az insiilin
salgilamaya baslar. Insiilin sekresyonunda birinci faz insiilin sekresyonunun kaybi ve
insiilin  pulsalitesinin bozulmas1 gibi kalitatif anormallikler, insiilinin dokular
tizerindeki etkisini bozarak dogrudan insiilin direncine yol acabilir. Ek olarak, insiilin
eksikligi altta yatan insiilin direncini siddetlendirir (56). Acik tip 2 diyabetiklerde,
aclik hiperglisemisi ve tokluk hiperglisemisinde artis karakteristiktir. Bu durum,
hepatik glukoz iiretiminin baskilanamamasi1 ve periferik glukoz kullaniminin

azalmasindan kaynaklanir.

2.1.15 Tip 2 Diyabetes Mellitus’ta izlem

Tip 2 diyabette diyabetin klinik semptomlarmin baslamasindan 6nce, beta hiicre
uyarilaria veya insiiline ihtiya¢ duyulmadan dnce ve gliseminin diyet ve egzersizle
ayarlanabildigi donem, erken klinik donem olarak kabul edilir. Uzun bir siire sonra
beta hiicre rezervi tiikenebilir ve hasta insiiline bagimli hale gelir. Buna ge¢ klinik
dénem denir. Kesin tani, klinik belirtilerin varligini, metabolik ve insiilin direncinin

varligini arastiran tetkiklerle konur.
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2.1.16 Diyabetes Mellitusun Komplikasyonlari

Hem diyabetin kendisi hem de uzun donem komplikasyonlar1 sadece hastayi1 degil, hasta
yakinlarini, cevreyi ve toplumu sosyal ve ekonomik olarak ilgilendiren sonuglar

dogurmaktadir.

I. Akut (metabolik) komplikasyonlar (62)

e Hiperosmolar ketotik olmayan koma S Hipoglisemi S Laktik asidoz
e Diyabetik ketoasidoz

I1. Kronik (dejeneratif) komplikasyonlar (63, 64)

e Mikrovaskiiler komplikasyonlar
1. Diyabetik nefropat
2. Diyabetik retinopati
3. Diyabetik ndropati

B. Makrovaskiiler Komplikasyonlar:

1. Diyabetik kalp hastalig1 (koroner arter hastaligi, dilate kardiyomiyopati, kardiyak
otonomik ndropati)

2. Periferik arter hastalig1 (hipertansiyon, topallama, iskemi, amputasyon)

3. Serebrovaskiiler hastalik (iskemik serebrovaskiiler kaza, hemorajik serebrovaskiiler
kaza)

C. Diger kronik komplikasyonlar

Gastrointestinal (gastroparezi, ishal)
Genitoiiriner (iiropati, cinsel islev bozuklugu)
Dermatolojik

Kemik mineral metabolizmasi bozukluklar1
Psikolojik ve psikiyatrik bozukluklar

agprONOE

Yeni tam1 alan tip 2 diyabetlilerin %20-30’unda diyabetik retinopati, %10-20’sinde
mikroalbiiminiiri (%40’1inda hiperfiltrasyon), %30-40’inda HT, %50-80’inde dislipidemi
ve %80-100’linde vaskiiler disfonksiyon goriilmektedir. Bu nedenle erken tani ve tedavi

onemli bir yer tutmaktadir (65).

Diyabetin makrovaskiiler komplikasyonlar1 ileri ateroskleroza sekonder olarak gelisir.
Diyabet, ateroskleroz icin bir risk faktoriidiir. Diyabetik olmayanlarda da go6zlenen
kardiyovaskiiler degisikliklerden farkli degildirler. Ancak bu kardiyovaskiiler degisiklikler
diyabetik hastalarda daha erken yaslarda ortaya ¢ikmakta ve daha hizli ve agresif bir sekilde
ilerlemektedir. Tip 2 diyabetlilerde Oliimlerin  %80’inin nedeni makrovaskiiler
komplikasyonlardir ve bunlarin %601 koroner kalp hastaligma baghdir. Ozellikle insiilin
direnci olan Tip 2 diyabette hiperinsiilinemi, muhtemelen diiz kas hiicre ¢cogalmasini uyararak
makrovaskiiler hastalik olusumunda etkilidir. Tip 2 diyabetlilerde hipertansiyon goriilme
sitkligt en az 2 kat daha fazladir. Bu hastalarda hipertansiyon iyi tedavi edildiginde
makrovaskiiler komplikasyonlarin morbidite ve mortalitesinin 6nemli oOlgiide azaldig

gosterilmistir (66).
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2.2  HEMOGLOBIN A1C (HbAlc)

Hemoglobin Alc (HbAlc), kandaki glukozun hemoglobine baglanarak olusturdugu
bir molekiildiir ve kan sekeri kontroliinlin uzun vadeli bir gostergesi olarak kullanilir.
HbAlc testi, bir bireyin son 2-3 ay icindeki ortalama kan glukoz diizeylerini
degerlendiren 6nemli bir biyokimyasal testtir. Bu test, 6zellikle diyabet yonetiminde
kritik bir rol oynar, ¢iinkii hemoglobin molekiilii émrii boyunca (yaklasik 120 giin)
glukoza maruz kalir. HbA 1c degerleri yiizde cinsinden ifade edilir ve bu oran ne kadar

yuksekse, kan sekeri diizeylerinin de o kadar yiiksek oldugu anlasilir (67).

Normal bir kiside HbAlc seviyeleri %4 ile %5,6 arasinda olmalidir. %5,7 ile %6.,4
arasindaki degerler, prediyabet veya diyabet riski tagiyan bireyleri isaret eder. Diyabet
tanis1 konmus bir kiside ise bu oran %6,5 veya lizeri olabilir. Diyabetli bireyler i¢in
onerilen hedef deger, genellikle %7'nin altinda tutulmasidir. Bu seviyeler, hastanin kan

sekeri kontroliinii saglikli bir sekilde yonetip yonetmedigini degerlendirmede
kullanilir (68,69).

HbAlc testi, aclik ya da belirli bir saatte yapilmasi gereken testlerden biri degildir;
giinlin herhangi bir saatinde yapilabilir ve kan sekeri seviyelerindeki kisa vadeli
dalgalanmalardan etkilenmez. Bu 6zelligi, HbAlc'yi diyabetin teshis ve takibinde

giivenilir bir ara¢ haline getirir (70).

HbAlcnin en Onemli klinik faydasi, diyabet hastalarinin uzun donem glukoz
kontroliinii izleyebilmesidir. Yapilan ¢aligmalarda, yiiksek HbAlc seviyelerinin
diyabetin birgok komplikasyonu ile iliskili oldugu ortaya konmustur. Ozellikle
kardiyovaskiiler hastaliklar, bobrek yetmezIligi, ndropati ve retinopati gibi
komplikasyonlar, siirekli yiiksek HbAlc seviyelerine sahip bireylerde daha yaygin
olarak goriiliir (71).

HbAlc seviyesi, insiilin tedavisi goren veya oral antidiyabetik ilaglar kullanan
bireylerde de tedavinin etkinligini degerlendirir. HbAlc seviyesindeki disiis,
tedavinin kan sekeri seviyelerini kontrol altina almadaki basarisin1 gosterir. Ayrica,
yasam tarz1 degisiklikleri ve diyetle yapilan miidahalelerin kan sekeri tizerindeki uzun
vadeli etkileri de bu test ile izlenebilir (72).

HbAlchin bir diger onemli klinik yonii, prediyabetin erken teshisinde ve tip 2
diyabetin 6nlenmesinde oynadigi roldiir. Yiiksek HbAlc seviyelerine sahip bireyler,
diyabet gelistirme riski altindadir ve bu kisilerde yasam tarz1 degisiklikleri, kilo kaybz,

egzersiz ve beslenme diizenlemeleri ile diyabetin gelisimi onlenebilir. Ayni1 zamanda,
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HbA ¢ seviyelerinin izlenmesi, diyabetin komplikasyonlarini 6nlemede kritik bir role
sahiptir (73).

HbA Ic testi, kisa vadeli kan sekeri l¢iimlerine gére birgok avantaja sahiptir. Ornegin,
giinliik kan sekeri dlgiimleri, bireyin kan sekeri seviyelerinde anlik dalgalanmalari
gosterebilirken, HbAlc testi uzun vadeli ortalama bir bakis sunar. Bu, diyabet
yonetiminde daha dogru ve kapsamli bir degerlendirme saglar. Ayrica, HbAlc testi,
aclik gerektirmedigi i¢in hasta acisindan daha pratiktir ve giinliik yasamda daha kolay
uygulanabilir (74).

Ancak HbAlc testinin bazi smirlamalar1 da vardir. Ozellikle anemi, bobrek hastalig
veya kan kaybi gibi durumlar, bu testin dogrulugunu etkileyebilir. Ayn1 sekilde, bazi
genetik hemoglobin bozukluklar1 da (6rnegin, hemoglobinopati) test sonuglarini
yaniltabilir. Ayrica, HbA 1c testi, anlik kan sekeri seviyeleri hakkinda bilgi vermez; bu
nedenle hastalar hipoglisemi veya hiperglisemi gibi akut durumlar1 goéz ardi edebilir
(75,76).

Farkli popiilasyonlarda HbAlc seviyeleri degiskenlik gosterebilir. Ornegin, Afrika
kokenli Amerikalilar ve Hispaniklerde, beyaz poplilasyonlara gore daha yiiksek
HbAlc seviyeleri gozlemlenmistir. Bu farkliliklar, genetik ve ¢evresel faktorlerden
kaynaklanabilir ve bu durum, diyabet yonetiminde bireysel yaklasimlarin 6nemini
vurgular (77). Ayrica yash bireylerde HbAlc seviyeleri daha yiiksek olabilir, bu da
yasa bagli degisikliklerin ve hastalik yiikiiniin bir gdstergesi olarak kabul edilir (78).

Gebelik doneminde de HbAlc testinin Onemi biiyiiktiir. Gebelik diyabeti olan
kadinlar, hem kendileri hem de bebekleri i¢in uzun vadeli komplikasyon riski tasir.
Gebelik sirasinda HbAlc seviyelerinin izlenmesi, hem annenin hem de fetiisiin
sagligin1 korumak acisindan kritiktir (79). Hemoglobin Alc, diyabet yonetimi ve
teshisi i¢cin son derece onemli bir biyokimyasal belirtegtir. Diyabetli bireylerde, HbAlc
seviyelerinin diizenli takibi, tedavi etkinligini degerlendirmede ve komplikasyonlari
onlemede hayati bir rol oynar. Prediyabet ve diyabet riskini belirlemede de etkili olan
bu test, kan sekeri kontroliiniin saglanmasinda 6nemli bir yere sahiptir. Ancak, testin
sinirlamalar1 gdz Oniine alindiginda, doktorlar test sonuglarini bireysel hastalarin

saglik durumu ve ge¢misleri 1s181nda degerlendirmelidir (80,81).
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2.3  PREDIYABET

Prediyabet, bireylerde kan sekeri seviyelerinin normalden yiiksek olmasina ragmen
diyabet tanis1 koymak i¢in yeterli yiikseklige ulasmadigi bir durumdur. Genellikle tip
2 diyabetin Onciisii olarak kabul edilir ve bu asamada miidahale edilmezse, bireylerin
biiyiik bir kisminda tip 2 diyabet gelisebilir. Diinya Saglik Orgiiti (WHO) ve
Amerikan Diyabet Dernegi (ADA), prediyabeti glukoz metabolizmasinin bozuldugu

ancak tam anlamiyla diyabetin gelismedigi bir ara durum olarak tanimlamaktadir (82).

Prediyabet, genellikle aglik plazma glukozunun 100 ila 125 mg/dL arasinda oldugu,
oral glukoz tolerans testinde (OGTT) iki saatlik glukoz seviyesinin 140 ila 199 mg/dL
arasinda oldugu veya HbAlc seviyesinin %5.7 ila %6.4 arasinda oldugu durumlar igin
kullanilir. Bu degerler, kisilerin diyabet gelistirme riskinin arttigin1 gésterir. Bununla
birlikte, bu seviyeler kisinin tam bir diyabet hastas1 oldugu anlamina gelmez, ancak

dikkat edilmesi gereken 6nemli bir saglik sorunudur (83).

Prediyabet, diinya genelinde hizla artan bir saglik problemi olarak dikkat cekmektedir.
Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF) verilerine gore, diinya genelinde milyonlarca
insan prediyabet tanisi almistir ve bu say1 her yil artis gdstermektedir. 2019 itibariyla
diinya genelinde yaklasitk 374 milyon yetiskinde prediyabet oldugu tahmin
edilmektedir ve bu bireylerin biiyiilk ¢ogunlugunda, sonraki yillarda tip 2 diyabet
gelisme riski bulunmaktadir (84). Ozellikle Bat1 iilkelerinde, yasam tarzi, beslenme
aligkanliklar1 ve obezite oranlarindaki artig, prediyabet prevalansinin yiikselmesine
neden olmaktadir. Amerika Birlesik Devletleri'nde yapilan arastirmalar, 20 yas {lizeri
yetiskinlerin yaklasik %34'liniin prediyabet ile yasadigin1 gostermistir (85). Bunun
yani sira, prediyabetin siklig1 yasla birlikte artmakta ve 65 yas lizerindeki bireylerde
bu oran %48'e kadar ¢ikmaktadir. Bu durum, yaslanan popiilasyonun diyabet gelisme

riski acisindan ciddi bir tehdit olusturdugunu isaret etmektedir (86).

Prediyabetin gelisiminde bir¢ok faktor rol oynamaktadir. Obezite, 6zellikle abdominal
yaglanma, prediyabet i¢in en 6nemli risk faktdrlerinden biridir. Yag dokusu, insiilin
direnci gelistirme egilimindedir ve bu da kan sekeri seviyelerinin yiikselmesine yol
acar (87). Ayrica, sedanter yasam tarzi, yetersiz fiziksel aktivite ve kotli beslenme
aligkanliklar1 da prediyabet riskini artiran diger faktorlerdir. Genetik yatkinlik da
prediyabet gelisiminde O6nemli bir rol oynar. Ailede tip 2 diyabet Oykiisii olan
bireylerde prediyabet ve diyabet gelisme riski daha yiiksektir (88). Ek olarak, yas,
hipertansiyon, dislipidemi (yliksek trigliseritler ve diisiik HDL kolesterol), gestasyonel
diyabet Oykiisii ve polikistik over sendromu (PCOS) gibi diger saglik sorunlar1 da
prediyabet riskini artiran faktorler arasinda yer alir (89).
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Prediyabet, insiilin direncinin artmasiyla karakterizedir. Insiilin, pankreasta iiretilen ve
kan sekerinin hiicrelere tasmnmasima yardimci olan bir hormondur. Insiilin direnci
gelistiginde, hiicreler instilinin etkilerine kars1 duyarsiz hale gelir ve bu da kan sekeri
seviyelerinin artmasina neden olur. Insiilin direncine ek olarak, pankreastaki beta
hiicrelerinin insiilin iiretme kapasitesi de zamanla azalabilir, bu da kan sekerinin daha

da yiikselmesine yol agar (90).

Prediyabetin gelisiminde, hem genetik faktorler hem de cevresel faktorler etkilidir.
Insiilin direnci genellikle fazla kilolu bireylerde ve obezlerde daha yaygindir, ancak
genetik yatkinlik da 6nemli bir rol oynar. Ayrica, kronik diisiik diizeyde inflamasyon
ve oksidatif stres gibi biyokimyasal siirecler de prediyabet gelisiminde etkili olabilir
(91). Prediyabetin tip 2 diyabete doniisme riski yliksek olsa da, bu siirecin 6nlenmesi
miimkiindiir. Yasam tarzi degisiklikleri, prediyabetin yonetiminde ilk basamaktir ve
en etkili strateji olarak kabul edilir. Diizenli fiziksel aktivite, saglikl1 bir diyet ve kilo
kaybi, insiilin direncini azaltabilir ve kan sekeri seviyelerinin normal seviyelere geri

dénmesine yardimei olabilir (92).

Diyet acisindan, diisiik glisemik indeksli gidalar tercih edilmeli, rafine karbonhidratlar
ve sekerden uzak durulmalidir. Ayrica, doymus yaglarin tiiketimi azaltilmali ve daha
cok bitkisel yaglar ve omega-3 yag asitleri tercih edilmelidir (93). Giinliik en az 150
dakika orta siddetli egzersiz (ylirliylis, yiizme, bisiklet) Onerilmektedir. Bazi
durumlarda, yasam tarzi degisiklikleri yeterli olmayabilir. Bu durumda doktorlar,
metformin gibi ilaclart 6nerebilir. Metformin, karacigerin glukoz {iretimini azaltarak
ve insiilin duyarliligini artirarak c¢alisir. Ancak, ilag tedavisi genellikle prediyabet
yonetiminde ikinci basamak olarak goriilir ve Oncelik her zaman yasam tarzi

degisikliklerine verilmelidir (94).

Prediyabetin yonetiminde karsilagilan en biiylik zorluklardan biri, birgok bireyin bu
durumu fark etmemesidir. Prediyabet genellikle semptomsuz ilerler, bu nedenle bir¢ok
kisi prediyabet tanis1 almadan dnce yillarca bu durumda olabilir. Bu da tip 2 diyabetin
geligme riskini artirir. Bu nedenle, yliksek risk grubundaki bireylerin (6rnegin obezler,
ailede diyabet Oykiisii olanlar) diizenli olarak kan sekeri testi yaptirmasi dnerilmektedir
(95). Bir diger zorluk ise, prediyabetin yonetiminde uzun siireli yasam tarzi
degisikliklerini siirdiirmenin zor olmasidir. Bireylerin kilo vermesi ve fiziksel
aktiviteyi siirdiirmesi, yasam tarzi ve motivasyon gibi faktorlerle yakindan iliskilidir.
Bu nedenle, prediyabetin yonetiminde psikososyal destek ve siirekli izlem de onemli
unsurlar olarak 6ne ¢cikmaktadir (96). Prediyabet, tip 2 diyabet gelisimi i¢in 6nemli bir
uyar1 isareti olup, bu asamada yapilacak miidahalelerle diyabet ve beraberindeki
komplikasyonlar onlenebilir. Yasam tarzi degisiklikleri, prediyabetin yonetiminde

temel rol oynar ve erken teshis ile tip 2 diyabetin Oniline gecilebilir. Bu nedenle,
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prediyabet riski tasiyan bireylerin diizenli saglik kontrolleri yaptirmalar1 ve saglikli bir

yasam tarzini benimsemeleri 6nemlidir.

2.3.1 Prediyabet Tamimi ve Epidemiyolojisi

Prediyabet, kan glukoz seviyelerinin normalin iizerinde ancak diyabet tanisi igin
yeterli diizeyde olmamasi1 durumudur. Baska bir deyisle, prediyabet, tip 2 diyabetin
onciisii olarak kabul edilir. Bu durumda, viicut insiiline kars1 duyarliligini kismen
kaybetmistir, ancak tamamen diyabetik bir durum s6z konusu degildir. Prediyabet,
bireylerin insiilin direnci gelistirdigi ancak kan sekeri diizeylerinin heniiz diyabet

seviyelerine ulasmadig1 bir asamadir (97).

Prediyabet genellikle kan sekeri dl¢timleri ile tanimlanir. En yaygin dl¢iimlerden biri
aclik plazma glukozu (APG) testidir. Prediyabet i¢in APG degerleri 100-125 mg/dL
arasinda olmalidir. Diger bir 6nemli test ise oral glukoz tolerans testi (OGTT)'dir.
Prediyabet tanist koymak icin OGTT degerleri iki saat sonra 140-199 mg/dL arasinda
olmalidir. Hemoglobin A1C (HbAlc) testi de prediyabeti belirlemede kullanilir; bu
deger %5,7 ile %6,4 arasinda olmalidir (98,99).

Prediyabet, cogu zaman semptomsuz ilerler ve genellikle rutin saglik taramalarinda
kesfedilir. Bu sessiz ilerleyis, hastaligin erken teshisini zorlastirir ve bu durum
bireylerin tip 2 diyabet gelistirme riskini artirir. Prediyabetin temel nedeni insiilin
direncidir. Bu durumda, hiicreler glukozu enerji olarak kullanmak i¢in insiilini
yeterince etkili bir sekilde kullanamazlar, bu da kan glukoz seviyelerinin artmasina yol
acar (100). Prediyabet, diinya genelinde giderek artan bir saglik sorunu haline
gelmistir. Diinya Saglik Orgiitii'ne (WHO) gore, prediyabetli bireylerin sayis1 2020
yilinda yaklasik 470 milyon olarak tahmin edilmistir ve bu rakamin 2045 yilina kadar
700 milyona ulagsmas1 beklenmektedir (101). Prediyabet siklig1, 6zellikle gelismis ve
gelismekte olan iilkelerde yaygindir. Bunun temel nedenleri arasinda, kotii beslenme
aligkanliklar, obezite ve fiziksel aktivite eksikligi yer alir (102). Amerika Birlesik
Devletlerinde yapilan ¢alismalara gore, 18 yas {lzeri yetiskinlerin %34
prediyabetlidir ve bu oran 65 yas lizeri bireylerde %50'ye kadar ¢ikmaktadir (103).
Prediyabet prevalansi, hem gelismis hem de gelismekte olan iilkelerde hizla
artmaktadir. Bu durum, yasam tarzi1 degisiklikleri, hizli kentlesme ve sedanter yagamin
yayginlagmast ile iligkilidir (104). Ayn1 zamanda, prediyabet prevalansi yasla birlikte
artma egilimindedir. 45 yas {izeri bireylerde prediyabet goriilme siklig1, daha geng yas
gruplarina kiyasla daha yiiksektir (105).

Sadece bir saglik sorunu olmanin Otesinde, bireylerin yasam kalitesini olumsuz
etkileyen ve saglik sistemine ekonomik yiik getiren bir durumdur. Diinya genelinde

saglik maliyetlerinin artmasinda 6nemli bir payr olan prediyabet, onlenebilir bir
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hastalik olmasina ragmen yeterince erken teshis edilmemesi nedeniyle tip 2 diyabet ve
beraberinde gelen komplikasyonlarla sonuglanmaktadir (106). Prediyabet gelisiminde
genetik faktorlerin yani sira gevresel ve yasam tarzi faktorleri de 6nemli rol oynar.
Obezite, prediyabetin en 6nemli risk faktorlerinden biridir. Asir1 kilolu olmak, instilin
direncini artirarak kan sekerinin kontrol edilmesini zorlastirir. Bunun disinda, ailede
tip 2 diyabet oykiisii olan bireyler, prediyabet gelistirme agisindan daha yiiksek risk
altindadir (107). Ayrica, fiziksel aktivite eksikligi, yliksek kalorili diyetler, islenmis
gida tiiketimi ve yiiksek stres seviyeleri de prediyabet riskini artiran diger 6nemli
faktorlerdir. Bazi etnik gruplarda prediyabet siklig1 daha yiiksektir; ornegin, Afrika
kokenli Amerikalilar, Hispanikler ve Asya kokenli bireyler bu durumdan daha fazla
etkilenmektedir (108).

Diinya genelinde 6nemli bir halk saglig1 sorunu olarak kabul edilmekte ve yayginlig
hizla artmaktadir. Saglik sistemleri, prediyabetin erken teshisi ve tedavisi konusunda
Onleyici tedbirler almakta zorlanmaktadir. Bu nedenle, yasam tarzi degisiklikleri ve
diizenli saglik taramalari, prediyabetin Onlenmesi ve tip 2 diyabetin gelisiminin
engellenmesi acisindan hayati dneme sahiptir. Kilo kontrolii, diizenli egzersiz ve
saglikli beslenme, prediyabetin ilerlemesini durdurabilecek veya geri ¢evirebilecek

baslica dnlemler olarak 6ne ¢ikmaktadir (109,110).

2.3.2 Prediyabet Tam Kriterleri

Prediyabet, glukoz metabolizmasinin bozuldugu, ancak tip 2 diyabetin tam anlamiyla
gelismedigi bir ara durum olarak tanimlanir. Bu durumda bireylerin kan sekeri seviyesi
normalin iizerindedir, ancak heniiz diyabet tanis1 koymak i¢in yeterli diizeyde degildir.
Prediyabet tanisi, bireylerin ileride diyabet gelistirme riskinin yiiksek oldugunu isaret
eder. Bu donemde yapilan miidahaleler, tip 2 diyabetin gelismesini 6nleyebilir veya
geciktirebilir (111,112).

Prediyabet tanis1 koymak i¢in ii¢ temel test kullanilmaktadir:
1. A¢clik Plazma Glukoz (FPG) Testi:

Bu test, bireyde en az sekiz saatlik agliktan sonra alinan kan 6rneginden plazma

glukoz seviyesinin Ol¢iilmesiyle yapilir. FPG testine gore:
- Normal: <100 mg/dL

- Prediyabet: 100-125 mg/dL (Bu durum bozulmus aglik glukozu olarak da
adlandirilir)

— Diyabet: 2126 mg/dL (113).
2. Oral Glukoz Tolerans Testi (OGTT):
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OGTT, bireyin aglik kan sekeri 6l¢iimiinden sonra 75 gram glukoz i¢eren bir sivi
icip iki saat sonra tekrar kan sekeri Sl¢iilmesiyle yapilir. Bu test, viicudun glukozu

nasil metabolize ettigini degerlendirir. OGTT'ye gore:
- Normal: <140 mg/dL

- Prediyabet: 140-199 mg/dL (Bu durum bozulmus glukoz toleransi olarak

adlandirilir)
— Diyabet: 2200 mg/dL (114,115).
3. Hemoglobin A1C (HbA1c) Testi:

HbAlc testi, son {i¢ ay icerisindeki ortalama kan sekeri seviyesini gosterir. Bu test,
kan sekeri seviyesinin uzun vadeli kontroliinii degerlendirmek i¢in 6nemli bir aractir.

HbA1c degerine gore:
- Normal: <5.7%
- Prediyabet: %5.7 - %6.4
— Diyabet: 26.5% (116).

Bu ii¢ testten birinin prediyabet degerleri araliginda olmasi, bireyin prediyabet tanisi
almasina neden olur. Genellikle birden fazla test yapilmasi onerilir ve tan1 i¢in birkag

testin birlestirilmesi daha dogru sonuglar verir (117).
Tanisal Kriterlerin Karsilastirilmasi:

Prediyabet tanis1 koymada kullanilan ii¢ temel test, farkli bilgi saglasa da her biri
insiilin direncinin bir belirtisi olan yiliksek kan sekeri seviyelerini Olger. FPG,
pankreasin glukozu nasil diizenledigini degerlendirirken OGTT, glukoz yiikii sonras1
viicudun nasil tepki verdigini dlger. HbAlc ise daha uzun siireli kan sekeri kontroliinii
ortaya koyar ve oOzellikle kan sekeri dalgalanmalarinin fazla oldugu durumlarda
faydalidir (118).

Bununla birlikte, her testin avantajlar1 ve dezavantajlari vardir. Ornegin, OGTT daha
ayrintili bilgi verse de uygulanmasi zordur ve aglik gerektirir, bu da hastalar i¢in
rahatsiz edici olabilir. HbA1c testi, diyabet tanis1 koymada yaygin olarak kullanilsa da
bazi durumlarda (6rnegin anemi, bdbrek hastaligl) yaniltict olabilir. FPG testi ise
genellikle daha az hassas olup, tek basina prediyabetin dogru bir sekilde
tanimlanmasinda yeterli olmayabilir (119,120). Prediyabet tanis1 alan bireylerin biiytik
bir kismi, yasam tarzi degisiklikleri yapilmadig: takdirde tip 2 diyabete gegis yapar.
Yapilan ¢alismalar, prediyabet tanis1 alan kisilerin %5 ila %10'unun her yil tip 2
diyabet gelistirdigini gostermektedir (121). Bu nedenle, erken tani, bireylerin
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gelecekte karsilasabilecekleri diyabet ve diyabetle iliskili komplikasyonlar1 6nlemek
acisindan kritik 6nem tasir. Erken evrelerde fark edilmesi, yasam tarzi degisiklikleriyle
tip 2 diyabet gelisiminin Oniine gegme sansi tanir. Diizenli fiziksel aktivite, saglikli
beslenme ve kilo kaybi, insiilin direncini azaltarak glukoz metabolizmasinin normale
donmesine yardimci olabilir (122). En 6nemli adim, bireyin yasam tarzinda degisiklik
yapmasidir. Diyet ve egzersiz, insiilin duyarliligini artirarak kan sekeri seviyelerini
kontrol altina alabilir. Genellikle bireylerin kilo vermesi ve giinde en az 30 dakika orta
siddetli fiziksel aktivite yapmasi Onerilir. Bunun yam sira, diisiik glisemik indeksli

yiyeceklerin tercih edilmesi, kan sekeri dalgalanmalarinin 6nlenmesine yardimci
olabilir (123).

Bazi durumlarda, oOzellikle yasam tarzi degisiklikleriyle yeterli kontrol
saglanamadiginda, metformin gibi oral antidiyabetik ilaglar kullanilabilir. Metformin,
prediyabetli bireylerde insiilin duyarliligini artirarak kan sekeri seviyelerini diizenler.
Ancak ilag tedavisi genellikle yasam tarzi degisiklikleriyle birlestirilir ve ilk secenek
olarak Onerilmez (124). Ac¢lik plazma glukozu, oral glukoz tolerans testi ve HbAlc
gibi tani testleri, prediyabeti saptamada kullanilir. Yasam tarzi degisiklikleri,
prediyabetin yonetiminde temel rol oynar ve tip 2 diyabetin gelisimini 6nleyebilir.
Prediyabet tanis1 koymak, bireylere diyabet riskini azaltmak i¢in etkili bir yol haritasi
sunar.

2.3.3 Prediyabet ve Tip 2 Diyabet Riski

Kan sekeri seviyelerinin normalden yiiksek ancak diyabet tanis1 koymak i¢in yeterince
yiiksek olmadigr bir durum olarak tanimlanir. Bu asama, viicutta glukoz
metabolizmasindaki bozulmanin bir gostergesidir ve ileride tip 2 diyabet gelistirme
riskini 6nemli 6l¢iide artirir. Prediyabetin erken teshisi ve yonetimi, tip 2 diyabetin
onlenmesi i¢in kritik onem tagir. Diyabet riskini artiran faktorlerin birgogu, prediyabet
gelisimi ile iligkilidir. Bu faktorler arasinda genetik yatkinlik, yasam tarzi
aliskanliklar1 ve gevresel etkenler bulunur (125). Bireylerin tip 2 diyabet gelistirme
riski oldukga yiiksektir. Aragtirmalar, prediyabetli bireylerin %5-10'unun her y1l tip 2
diyabet gelistirdigini ve bu siirecin 3-5 yil igerisinde tam tesekkiillii diyabete
doniisebilecegini gostermektedir (126). Prediyabetin tip 2 diyabete doniisme siiresi,
genellikle bireyin genetik yapisina, yasam tarzina ve saglik aliskanliklarina baglhidir.
Ozellikle obezite, hareketsiz yasam tarzi ve kotii beslenme aliskanliklar1 bu siireci
hizlandirabilir (127).

Yasam tarz1 faktorleri, prediyabetten tip 2 diyabete geciste dnemli bir rol oynar.
Obezite, ozellikle karin bolgesindeki yaglanma, insiilin direnci ile yakindan iligkilidir

ve prediyabetten diyabete gecis siirecini hizlandirir. Yiiksek kalorili, diisiik besin
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degeri olan gidalarin sik tiiketimi, fiziksel aktivitenin yetersizligi ve stres gibi faktorler
de bu riski artirir. Diinya genelinde artan obezite oranlari, tip 2 diyabetin
yayginlagmasina katkida bulunmustur (128). Bununla birlikte, prediyabetli bireylerde
yasam tarzi degisiklikleri (kilo kaybi, diizenli egzersiz, saglikli beslenme) tip 2 diyabet
riskini biiytlik 6l¢iide azaltabilir (129).

Genetik yatkinlik, tip 2 diyabet gelisiminde 6nemli bir faktordiir. Ailede tip 2 diyabet
Oykiisii olan bireylerde, prediyabetin diyabete doniisme riski daha yiiksektir. Cevresel
faktorler de bu siireci etkileyebilir; 6rnegin, bazi bolgelerde ve topluluklarda beslenme
aligkanliklari, fiziksel aktivite diizeyi ve stres seviyeleri, diyabetin daha yaygin
goriilmesine neden olabilir (130). Tip 2 diyabet gelisme riskini azaltmak i¢in cesitli
miidahale stratejileri Onerilmektedir. En etkili yontemlerden biri, yasam tarzi
degisiklikleridir. Arastirmalar, %5-7 oraninda bir kilo kaybinin tip 2 diyabet
riskini %58 oraninda azaltabilecegini gostermektedir (131). Egzersiz, prediyabetin
yonetiminde ve tip 2 diyabetin 6nlenmesinde 6nemli bir rol oynar. Haftada en az 150
dakika orta diizeyde aerobik egzersiz yapilmasi, insiilin duyarliligini artirir ve kan

sekeri seviyelerini stabilize eder (132).

Beslenme aligkanliklarinin  degistirilmesi de diyabet riskini azaltmanin temel
yollarindan biridir. Diisiik glisemik indeksli gidalarin tercih edilmesi, lif agisindan
zengin besinlerin tiiketilmesi ve rafine sekerlerin smirlandirilmasi, glukoz
metabolizmasini olumlu yonde etkiler. Prediyabet yonetiminde, Akdeniz diyeti gibi

saglikli beslenme modellerinin olumlu sonuglar verdigi gosterilmistir (133).

Bazi durumlarda, 6zellikle yasam tarzi degisikliklerine ragmen kan sekeri seviyeleri
kontrol altma alinamiyorsa, metformin gibi ilaglar kullanilabilir. Metformin,
karacigerin glukoz tiretimini azaltarak ve kaslarin glukoza olan duyarliligini artirarak
kan sekeri seviyelerini diisiirmeye yardimci olur. Ayrica, prediyabetli bireylerde
insiilin direncini azaltarak diyabete gecisi dnlemeye yardimci olabilir (134). Bununla
birlikte, ilag tedavisi genellikle yasam tarzi degisiklikleriyle birlikte uygulanir ve tek
basina kullanildiginda sinirli etkiye sahiptir. Prediyabet, tip 2 diyabet gelismeden 6nce
bile gesitli komplikasyonlara yol agabilir. Ornegin, prediyabetli bireylerde kalp damar
hastaliklari, yiliksek tansiyon ve dislipidemi (kan yaglarinin anormal diizeyde olmas1)
gibi komplikasyonlarin riski artar. Prediyabetin yoOnetilmemesi durumunda, bu
komplikasyonlar zamanla daha ciddi saglik sorunlarina doniisebilir (135). Diyabetin
tam olarak gelismeden Once bu risk faktorlerinin tanimlanmasi ve ydnetilmesi,
gelecekteki komplikasyonlar1 onlemede hayati oneme sahiptir. Tip 2 diyabetin
habercisi olarak kabul edilen bir durumdur ve bu asamada yapilan miidahaleler,
diyabet gelisimini Onleyebilir veya geciktirebilir. Tip 2 diyabetin prediyabetten
gelisme riski, genetik yatkinlik, yasam tarzi ve cevresel faktdrlere bagli olarak
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degisiklik gosterir. Yasam tarzi degisiklikleri, kilo kaybi, egzersiz ve saglikli beslenme
gibi dnlemler, bu riski 6nemli 6lgiide azaltabilir. Bu nedenle, prediyabet teshisi konan
bireyler i¢in erken miidahale ve siirekli izleme, tip 2 diyabetin 6nlenmesi ve kontrol

altina alinmasi i¢in en etkili yontemlerden biridir.

2.3.4 Prediyabet ile liskili Klinik Durumlar

Prediyabet, sadece diyabetin baslangici degil, ayn1 zamanda ¢esitli klinik durumlarla
iliskilidir.  Prediyabetli  bireylerde siklikla gozlemlenen klinik  durumlar,
kardiyovaskiiler hastaliklar, hipertansiyon, dislipidemi ve obezite gibi durumlari igerir.
Bu klinik durumlar, prediyabetin tedavi edilmemesi durumunda ilerleyebilecegi saglik

sorunlarii temsil eder (136,137).

Kardiyovaskiiler hastaliklar riski ile giiclii bir sekilde iligkilidir. Yapilan arastirmalar,
prediyabetli bireylerin kalp hastaliklar1 ve inme gibi kardiyovaskiiler olaylar acisindan
artmus risk tasidigini gostermektedir (138). Prediyabetin kardiyovaskiiler hastaliklarla
iligkisi, genellikle insiilin direnci ve buna bagli metabolik sendrom ile baglantilidir.
Inflamasyon, oksidatif stres ve endotel disfonksiyonu, kardiyovaskiiler hastaliklarin
gelisimine katkida bulunabilir (139).

Hipertansiyon, prediyabet ile sikca iliskilendirilen bir diger klinik durumdur.
Prediyabetli bireylerde hipertansiyon gelisme riski, normal kan basinci degerlerine
gore daha yiiksektir. Hipertansiyon, genellikle insiilin direnci ve obezite ile iligkilidir
ve bu durum prediyabetin yonetilmemesi halinde daha da kétiilesebilir (140).
Hipertansiyonun kontrol altina alinmasi, prediyabetin diyabete doniisiim riskini
azaltabilir.

Dislipidemi, prediyabetli bireylerde yaygin olarak goriilen bir bagka klinik durumdur.
Dislipidemi, kan lipit profillerinde anormallikler (yiiksek LDL, diisiik HDL ve yiiksek
trigliserid seviyeleri) ile karakterizedir. Bu anormallikler, kardiyovaskiiler hastalik
riskini artirir ve prediyabetin yonetilmesinde dnemli bir hedef olarak kabul edilir
(141). Saglikli beslenme ve diizenli egzersiz, dislipidemi riskini azaltabilir ve

prediyabetin yonetimine katkida bulunabilir (142).

Obezite, prediyabetle dogrudan iligkilidir ve prediyabetin énemli bir risk faktoriidiir.
Obezite, 6zellikle abdominal obezite, insiilin direncini artirir ve prediyabet gelisme
riskini ytikseltir. Kilo kayb1 ve yasam tarzi degisiklikleri, prediyabetin ve obezitenin
yonetiminde temel stratejilerdendir (143,144). Obezite ile miicadele, prediyabetin

yonetilmesinde ve tip 2 diyabetin dnlenmesinde kritik bir rol oynar.

Metabolik sendrom, prediyabetin sik goriilen bir sonucudur ve abdominal obezite,

hipertansiyon, dislipidemi ve insiilin direnci gibi bir dizi metabolik bozuklugu igerir.
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Metabolik sendrom, tip 2 diyabet ve kardiyovaskiiler hastaliklar riskini artirir.
Prediyabetli bireylerde metabolik sendromun varligi, bu durumlarin erken

yoOnetilmesini gerektirir (145,146).

Kadinlarda, prediyabet ile iliskilendirilen bir diger klinik durum, Polikistik Over
Sendromu (PCOS) olarak bilinir. PCOS, hormonal dengesizlikler ve insiilin direnci ile
karakterizedir ve prediyabetli kadinlarda daha yaygin goriiliir. PCOS'un y6netimi,
insiilin duyarhiligimi artirmay1r ve metabolik parametreleri iyilestirmeyi hedefler
(147,148). Bir dizi Kklinik durumu tetikleyebilir ve bu durumlar prediyabetin
yoOnetilmesini ve ilerlemesini etkileyebilir. Kardiyovaskiiler hastaliklar, hipertansiyon,
dislipidemi, obezite, metabolik sendrom ve PCOS gibi klinik durumlar, prediyabetli
bireylerin saglik yonetiminde dnemli bir rol oynar. Bu klinik durumlarin erken teshisi
ve yonetimi, prediyabetin diyabete doniisiim riskini azaltabilir ve genel saglik

durumunu iyilestirebilir.

2.3.5 Prediyabet ve Makrovaskiiler Komplikasyonlar

Makrovaskiiler komplikasyonlar riski ile gii¢lii bir iligki igerisindedir. Makrovaskiiler
komplikasyonlar, biiyiik damarlarin etkilenmesiyle ortaya ¢ikar ve genellikle
kardiyovaskiiler hastaliklar ve inme gibi ciddi saglik sorunlarini icerir. Prediyabetli
bireylerde bu komplikasyonlarin riski, metabolik sendrom, hipertansiyon ve

dislipidemi gibi diger risk faktorlerinin varligiyla daha da artar (149,150).

Kardiyovaskiiler hastaliklar riskini 6nemli olgiide artirir. Arastirmalar, prediyabetli
kisilerin kalp krizi ve inme gibi kardiyovaskiiler olaylar yasama olasiligiin yiiksek
oldugunu gostermektedir. Bu risk, insiilin direnci, yiiksek kan sekeri seviyeleri ve lipid
bozukluklar1 ile iligkilidir (151,152). Insiilin direnci, damarlarin duvarinda
inflamasyona yol agarak ateroskleroz gelisimini hizlandirabilir ve bu da
kardiyovaskiiler hastalik riskini artirabilir (153).

Inme, prediyabetin &nemli bir makrovaskiiler komplikasyonudur. Prediyabetli
bireylerde inme riski, normal glikoz seviyelerine sahip kisilere gére daha yiiksektir.
Bu risk, genellikle yiiksek kan basinc1 ve lipid anormallikleri ile iliskilidir. inme riski,
prediyabetin yonetilmemesi durumunda daha da artar ve bu durum, bu bireylerin

diizenli olarak saglik kontrollerinden ge¢gmesini gerektirir (154,155).

Periferik arter hastaligi (PAD), prediyabetli bireylerde sik¢a goriilen bir diger
makrovaskiiler komplikasyondur. PAD, bacaklarda ve ayaklarda kan akiginin azalmasi
ile karakterizedir ve genellikle agri, kramplar ve yorgunluk gibi semptomlara neden

olur. Bu hastalik, aterosklerozun bir sonucudur ve prediyabetli bireylerde daha sik
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goriiliir. PAD'1n yonetimi, yasam tarzi degisiklikleri ve uygun tibbi tedaviyi gerektirir
(156,157).

Ateroskleroz, prediyabetli bireylerde yaygin olarak goriilen bir makrovaskiiler
komplikasyondur. Ateroskleroz, arter duvarlarinda plaklarin  birikmesi ile
karakterizedir ve bu durum damar sertlesmesine ve daralmasina yol agar.
Aterosklerozun ilerlemesi, kalp krizi ve inme gibi ciddi kardiyovaskiiler olaylara yol
acabilir (158,159). Prediyabetin erken teshisi ve yonetimi, aterosklerozun gelisimini
yavaslatabilir ve makrovaskiiler komplikasyonlarin riskini azaltabilir. Makrovaskiiler
komplikasyonlarin yénetimi, prediyabetin kontrol altinda tutulmasi ile baglar. Kan
sekeri seviyelerinin diizenlenmesi, saglikli bir diyet, diizenli egzersiz ve gerekli tibbi
tedavi, makrovaskiiler komplikasyonlarin riskini azaltabilir. Ayrica, kan basincinin ve
lipid seviyelerinin kontrol altinda tutulmasi da bu komplikasyonlarin 6nlenmesinde
kritik 6neme sahiptir (160,161). Makrovaskiiler komplikasyonlarin riskini énemli
Olciide artirir. Kardiyovaskiiler hastaliklar, inme, periferik arter hastaligi ve
ateroskleroz gibi komplikasyonlar, prediyabetli bireylerin saglik yonetiminde dikkat
edilmesi gereken Onemli sorunlardir. Bu komplikasyonlarin riskini azaltmak i¢in

prediyabetin erken teshisi ve etkili yonetimi gereklidir.

2.3.6 Metabolik Sendrom / Insiilin Direnci Sendromunun Bir Komponenti

Olarak Prediyabet

Metabolik sendrom, insiilin direnci ve ¢esitli metabolik bozukluklar1 igeren bir klinik
durumdur. Metabolik sendromun tanimlanmasinda genellikle abdominal obezite,
hipertansiyon, dislipidemi ve insiilin direnci gibi bilesenler dikkate alinir. Prediyabet,
bu sendromun 6nemli bir komponenti olarak kabul edilir ve insiilin direnci ile
yakindan iliskilidir (162,163).

Insiilin direnci, hiicrelerin insiilini etkili bir sekilde kullanamamasi1 durumudur ve bu
durum kan sekeri seviyelerinin ylikselmesine neden olabilir. Prediyabet, insiilin
direncinin bir belirtisi olarak goriiliir ve bu durum, kan sekeri seviyelerinin normalden
yiiksek, ancak diyabet seviyelerine ulasmadig1 bir araliktir. Insiilin direnci, metabolik
sendromun bir pargasi olarak prediyabetin gelisimine zemin hazirlar ve bu durum kalp
hastaliklar1 ve diger metabolik bozukluklarla iliskilidir (164,165). Birkag klinik kriteri
igerir: abdominal obezite, yiiksek tansiyon, yiiksek trigliserid seviyeleri, diisik HDL
kolesterol ve yliksek glukoz seviyeleri. Prediyabet, bu sendromun bir bileseni olarak
kabul edilir ciinkii yliksek kan sekeri seviyeleri, metabolik sendromun diger
bilesenleriyle birlikte goriiliir (166). Metabolik sendromun varligi, prediyabetin

yonetiminde ve dnlenmesinde kritik bir faktor olarak degerlendirilmektedir.
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Prediyabet, metabolik sendromun yonetiminde onemli bir rol oynar. Metabolik
sendromun yonetilmesi, genellikle yasam tarzi degisikliklerini, saglikli beslenmeyi,
diizenli egzersizi ve gerekirse medikal tedaviyi igerir. Bu degisiklikler, insiilin
direncini azaltabilir ve prediyabetin diyabete doniisiim riskini azaltabilir (167,168).
Prediyabetli bireylerde yasam tarzi degisikliklerinin etkili bir sekilde uygulanmasi,

metabolik sendromun diger bilesenlerinin de yonetilmesine yardimci olabilir.

Metabolik sendrom ve prediyabet, kardiyovaskiiler hastalik riskini artiran 6nemli
faktorlerdir. Insiilin direnci ve yiiksek kan sekeri seviyeleri, ateroskleroz ve diger
kardiyovaskiiler bozukluklarin gelisimine katkida bulunabilir. Prediyabetin yonetimi,
kardiyovaskiiler hastalik riskini azaltabilir ve bu durum, prediyabetli bireylerin saglik
yonetiminde 6nemli bir hedef olarak kabul edilir (169,170). Metabolik sendromun bir
komponenti olarak insiilin direnci ile dogrudan iliskilidir. Metabolik sendrom,
prediyabetin gelisimini etkileyen ve saglik risklerini artiran bir dizi metabolik
bozuklugu igerir. Bu durumlarin yonetimi, prediyabetin ilerlemesini nlemeye ve
kardiyovaskiiler hastaliklar gibi komplikasyon risklerini azaltmaya yardimci olabilir.
Metabolik sendromun ve prediyabetin etkili bir sekilde yonetilmesi, genel saglik
durumunun iyilestirilmesi ve uzun vadeli saglik sonuc¢larinin artirilmasi agisindan

kritik neme sahiptir.
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2.4 MAGNEZYUM VE DIiYABET

Magnezyum eksikligi tip 2 diyabet ile iliskilendirilmektedir. Idrarla artmis
magnezyum atilimi ve buna bagli gelisen hipomagnezeminin insiilin mertabolizmasi
Boylece, hipomagnezemi ile tip 2 diyabet arasindaki iliski bir nevi kisir dongii olarak
nitelendirilmektedir(78).
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3.  GEREC VE YONTEM

3.1 Arastirma Tiirii

Bu calisma, kesitsel bir arastirma olarak tasarlanmistir. Kesitsel arastirmalar, belirli bir
zaman diliminde, bir grup bireyin belirli 6zellikleri ve parametreleri tizerinde yapilan
analizleri i¢erir. Calisma, prediyabet ve Tip 2 diyabet hastalarindaki HBA1C, HOMA-
IR ve magnezyum seviyelerinin arasindaki iligkiyi incelemeyi hedeflemektedir. Bu tiir
bir arastirma, veri toplama ve analiz siirecinde derinlemesine i¢gdriiler elde edilmesini

saglamak amaciyla betimsel ve korelasyonel analiz yontemlerine odaklanmaktadir.

3.2 Cahisma Popiilasyonu ve Orneklem

Calismanin orneklemi, prediyabet ve Tip 2 diyabet tanisi almis bireylerden
olugmaktadir. Caligmanin veri seti, klinik kayitlar ve hastane veritabanlarindan
saglanmistir. Katilimeilar, belirli yas araliklar1 ve cinsiyetlere gore gruplanmis olup,

etik kurul onay1 alinarak arastirma siireci baslatilmistir.

Calisma, katilimcilarin yas, cinsiyet, beslenme aligkanliklari, fiziksel aktivite
seviyeleri ve sosyal demografik bilgileri gibi faktorleri igeren anketler ve klinik testler
aracili@iyla elde edilen verilerle gergeklestirilmistir. Yas grubu, cinsiyet ve metabolik
hastalik oykiisii gibi kriterler, arastirma kapsamindaki varyasyonlar1 analiz etmek i¢in

onemli kontrol degiskenleri olarak belirlenmistir.

Katilimcilar, prediyabet ve Tip 2 diyabet tanisi1 almis kisilerle sinirhidir. Bu bireyler,
hastane kliniklerinde ve saglik merkezlerinde diizenli olarak takip edilmekte olup,
caligmaya katilacaklar1 yoOniinde bilgilendirilmis onam alindiktan sonra dahil
edilmistir. Her birey, belirli klinik 6l¢iimler ve biyolojik drnekler i¢in uygunluga gore

secilmistir.
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3.3  Veri Toplama Yontemleri

3.3.1 Demografik Veriler

Arastirma kapsaminda katilimcilarin  demografik verileri anketler ve saghk
merkezlerinin kayit sistemlerinden elde edilmistir. Bu veriler, katilimcilarin genel
saglik profillerini degerlendirmek ve metabolik saglikla olan iliskilerini incelemek

amaciyla toplanmistir.
3.3.2 Biyolojik Veriler

HBA1C, HOMA-IR ve magnezyum seviyeleri gibi biyolojik veriler, hastalarin diizenli
takiplerinde alinan kan 6rnekleri ve laboratuvar testlerinden elde edilmistir. Bu testler

su sekilde yapilmistir:

e HBAIC: AIC testi, katilimcilarin uzun doénemli kan sekeri kontroliinii
degerlendirmek i¢in kullanilmistir. Bu test, kan sekeri diizeylerinin son 3 ay
icindeki ortalamasini yansitmaktadir.

e HOMA-IR: Aclik kan insiilin diizeyleri ve ag¢hk kan glikozu olgiilerek
hesaplanmistir. HOMA-IR, insiilin direncini degerlendiren bir parametre olup,
yiiksek seviyeler, diisiik insiilin duyarliligini gostermektedir.

e Magnezyum Diizeyleri: Katilimcilarin  serum magnezyum diizeyleri
Ol¢iilmiistiir. Bu degerler, katilimcilarin magnezyum eksikligi durumunu tespit
etmek i¢in kullanilmistir. Magnezyumun, insiilin duyarliligint artirict etkisi

tizerine odaklanilmistir.
3.3.3 Kullamlan Ol¢iim Araclar
Calismada kullanilan baslica 6l¢lim araglar1 sunlardir:

e HBAIC testleri (tibbi laboratuvarlar tarafindan yapilan standart testler),

¢ HOMA-IR hesaplamalar1 igin kullanilan aglik kan insiilin ve glikoz
diizeylerinin 6lcililmesi (laboratuvar analizleri),

e Magnezyum testleri (kan serumunda magnezyum diizeylerinin dl¢lilmesi),

e Anketler (beslenme, fiziksel aktivite, demografik bilgiler).
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3.4  istatistiksel Analizler

Demografik bilgilerde bireylerin dagilimini gostermede say1 (n) ve yiizde (%)
degerleri kullanildi.

Calismada yer alan siirekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu grafiksel
olarak ve Shapiro-Wilks testi ile degerlendirildi. Tanimlayici istatistiklerin
gosteriminde Ortalama+Standart Sapma ve Medyan (Minimum-Maksimum) degerleri

kullanildi.

HbAlc simiflamasmna goére yas, Magnezyum ve Homa-IR degerlerinin

karsilastirilmasinda Mann-Whitney U testi kullanildi.

HbA 1c simiflamasina gore cinsiyet, yas gruplamasi karsilastirilmasinda ¢apraz

tablolar olusturuldu, say1 (n), ylizde (%) ve ki kare ) test istatistigi verildi.

Yas gruplamasma gore bireylerin HbAlc, Magnezyum ve Homa-IR
degerlerinin karsilastirllmasinda Kruskal Wallis non-parametrik varyans analizine

basvuruldu.

Yas ile HbA1c, Magnezyum ve Homa-IR degerleri arasinda yapilan korelasyon
analizinde spearman non-parametrik korelasyon katsayisi verildi. Ayrica HbAlc ile
Magnezyum ve Homa-IR degerleri arasinda yapilan korelasyon analizinde de

spearman non-parametrik korelasyon katsayisi verildi.

[statistiksel analizler ve hesaplamalar i¢in IBM SPSS Statistics 21.0 (IBM
Corp. Released 2012. IBM SPSS Statistics for Windows, Version 21.0. Armonk, NY:
IBM Corp.) ve MS-Excel 2007 programlar1 kullanilmistir. Istatistiksel anlamlilik
diizeyi p<0.05 olarak kabul edilmistir.
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3.5 Etik Onay

Aragtirma baslamadan Once, c¢alismanin etik uygunlugu icin etik kurul onayi
alinmistir. Katilimcilara, arastirmanin amaci, prosediirler ve veri kullanimina iligskin
bilgi verilerek, goniilliilik esasina dayali bilgilendirilmis onam alinmisgtir.

Katilimeilarin kisisel bilgileri gizli tutulmus ve anonimliklerine saygi gosterilmistir.

3.6 Siirlamalar

Bu ¢alismanin bazi smirlamalart bulunmaktadir. {1k olarak, ¢alismanin kesitsel bir
tasarima sahip olmasi, neden-sonug iliskisi kurmada zorluklara yol agmaktadir.
Ayrica, diyetin tam icerigi ve fiziksel aktivite diizeylerinin 6znel olarak raporlanmasi,
bazi hata paylarin1 beraberinde getirebilir. Gelecek ¢alismalarda, bu faktorlerin daha

objektif yontemlerle degerlendirilmesi dnerilmektedir.
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4. BULGULAR

Calismaya katilan bireylerin yas ortalamasinin 55,15£11,89 yil oldugu
belirlenmistir. Yas gruplarina baktigimizda bireylerin %10,8’1 (n=29) 20-39
yas, %33,5’1 (n=90) 40-54 yas, %34,9°’u (n=94) 55-64 yas, %20,8’1 (n=56) 65 yas ve
tizerindedir. Bireylerin %62,1°1 (n=167) kadin, %37,9’u (n=102) erkektir (Tablo 2).

Tablo 2. Bireylerin Demografik Ozellikleri.

TUM HASTALAR (n=269)
55,15+11,89
Yas (y1l) Ort£SS
56,0 (20-91)
Medyan (Min-Max)
Yas Gruplari, n (%)
20-39 yas 29 (10,8)
40-54 yas 90 (33,5)
55-64 yas 94 (34,9)
65 yas ve lizeri 56 (20,8)
Cinsiyet, n (%)
Kadm 167 (62,1)
Erkek 102 (37,9)

Bireylerin laboratuvar parametreleri ortalamalarina baktigimizda HbAlc
ortalamas1 7,02+1,79, Homa-IR 6,44+10,14, Ure 32,10+12,84, Kreatinin 0,85+0,22,
ALT 30,174+27,78, AST 24,06+40,86, LDL 136,32+36,96, Trigliserid 203,85+153,96,
HDL 47,96+12,38, Demir 83,994+31,21, B12 368,19+218,73, Folik asit 7,84+2,76,
Magnezyum 1,90+0,19, Hemoglobin 14,09+1,35, Hematokrit 42,86+3,94, RBC
4,92+0,51, MCV 87,44+5,01, MCHC 32,90+1,21, MCH 28,77+1,97, Trombosit
260,64+60,66, WBC 8,14+2,39, Notrofil 55,84+8,80, Lenfosit 33,21+8,50, Monosit
7,22+1,73, Eozinofil 2,55+1,59, Bazofil 1,16+0,49 oldugu tespit edilmistir (Tablo 3).
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Tablo 3. Laboratuvar Parametrelerine Ait Tanimlayici Istatistikler.

Ort=SS Medyan
(Min-Max)
7,02+1,79 6,2 (5,7-13,6)
HbAlc
6,44+10,14 4,2 (2,5-126,5)
Homa-IR
} 32,10+12,84 30,0 (13-163)
Ure
0,85+0,22 0,8 (0,5-2,8)
Kreatinin
30,17+27,78 24,0 (9-341)
ALT
24,06+40,86 19,0 (8-612)
AST
136,32+36,96 138,0 (49,0-249,8)
LDL
203,85+153,96 157,0 (49-1223)
Trigliserid
47,96+£12,38 47,0 (21,9-93,0)
HDL
83,99+31,21 79,0 (28-199)
Demir
368,19+218,73 323,0 (111-2000)
B12
7,84+2.76 7,8 (2,7-24,0)
Folik asit
1,90+0,19 1,9 (1,2-2,5)
Magnezyum
14,09+1,35 13,9 (12,0-17,8)
Hemoglobin
42,86+3,94 42,3 (36,2-58,1)
Hematokrit
4,9240,51 4,9 (3,8-6,4)
RBC
87,44+5,01 87,7 (65,0-104,2)
MCV
32,90+1,21 32,8 (29,6-37,2)
MCHC
28,77+1,97 28,7 (20,0-34,7)
MCH
260,64+60,66 261,5 (116-456)
Trombosit
8,14+2,39 7,8 (3,8-29,2)
WBC
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55,844+8,80 56,4 (14,0-76,9)
Notrofil

33,21+8,50 32,2 (14,1-82,7)
Lenfosit

7,22+1,73 7,2 (1,1-14,9)
Monosit

2,55+1,59 2,3 (0,01-9,7)
Eozinofil

1,16+0,49 1,1 (0,3-4,1)
Bazofil

HbAlc degeri <6,5 olan bireylerin yas ortalamasi 54,06+12,45 yil, HbAlc
degeri >6,5 olan bireylerin yas ortalamasi 57,00+10,68 yildir. HbAlc siniflamasina
gore bireylerin yaslari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamistir
(p>0,05). HbAlc degeri <6,5 olan bireylerin Mg ortalamasi 1,944+0,17, HbAlc degeri
>6,5 olan bireylerin Mg ortalamasi 1,83+£0,20’dir. HbAlc smiflamasina gore
bireylerin Mg degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit
edilmistir (z=4,955, p<0,001). Ayrica HbAlc degeri <6,5 olan bireylerin Homa-IR
ortalamast 5,2849.83, HbAlc degeri >6,5 olan bireylerin Homa-IR ortalamasi
8,42+10,39°dur. HbAlc smiflamasina gore bireylerin Homa-IR degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmistir (z=5,187, p<0,001). Kadin
bireylerin %71,3’niin (n=119) HbAlc degeri <6,5, %28,7’sinin (n=48) >6,5 iken,
erkek bireylerin %49,0°’nun (n=50) HbA1c degeri <6,5, %51,0’nin (n=52) >6,5 oldugu
belirlenmistir. Cinsiyete gore HbAlc siniflamasi karsilastirilmasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik tespit edilmistir (c2=13,408, p<0,001).Ayrica yas
gruplamasina goére HbA1c simiflamasi karsilastirilmasinda istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik tespit edilmistir (c2=8,357, p=0,039). 20-39 yas grubundaki
bireylerin %13,8 nin (n=4), 40-54 yas grubundaki bireylerin %41,1’inin (n=37), 55-
64 yas grubundaki bireylerin %40,4’niin (n=38), 65 yas ve iizerindeki
bireylerin %37,5’nin (n=21) HbAlc degeri >6,5 oldugu belirlenmistir (Tablo 4).
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Tablo 4. HbAlc Siniflamasina Gore Bireylerin Yas, Cinsiyet, Magnezyum ve
Homa-IR Degerlerinin Karsilagtirilmasi.

HbA1c¢ Smiflamasi
<6,5 >6,5 Test Istatistigi
(n=169) (n=100)
z; ¢? p
Yas (yil) | Ort+SS 54,06+12,45 | 57,00+10,68
Medyan 55,0 (20-80) | 56,0 (23-91) | 271493 | 0135
(Min-Max)
Mg Ort+SS 1,94+0,17 1,83+0,20
Medyan 1,9(1,2-25) | 18(1,3-24) | £495 | <0,001
(Min-Max)
Homa-IR | Ort+SS 5,28+9,83 8,42+10,39
Medyan 37(25- | 54(25-789) | 272187 | <0,001
(Min-Max) 126,5)
Cinsiyet, n (%)
Kadin 119 (71,3) 48 (28,7)
2—
Erkek 50 (49,0) 52 (51,0) | ¢=13408 | <0,001
Yas Gruplari, n (%)
20-39 yas 25 (86,2) 4 (13,8)
40-54 yas 53 (58,9) 37 (41,1)
c2=8,357 | 0,039
55-64 yas 56 (59,6) 38 (40,4)
65 yas ve iizeri 35 (62,5) 21 (37,5)

¢2Ki kare Testi, zzMann Whitney U Testi
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HbA1c degeri ile Mg degeri arasinda zayif diizeyde, negatif yonlii istatistiksel
olarak anlamli bir iliski tespit edilmistir (r=-0,251;p<0.001). HbAlc ile Homa-IR
degeri arasinda zayif diizeyde, pozitif yonlii istatistiksel olarak anlamli bir iligki tespit

edilmistir (r=0,306;p<0.001) (Tablo 5).

Tablo 5. HbAlc ile Magnezyum, Homa-IR Degerleri Arasindaki Iliski.

HbAlc
r p
Mg -0,251 <0,001
Homa-IR 0,306 <0,001

r:Spearman iliski Katsayisi
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Sekil 1. HbAlc ile Magnezyum, Homa-IR Degerleri Arasindaki Korelasyon Grafigi.

Kadin bireylerin HbAlc ortalamast 6,70+1,49, erkek bireylerin HbAlc
ortalamas1 7,55+2,09’dur. Cinsiyete gore bireylerin HbAlc degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmistir (z=3,830, p<0,001). Yas
gruplamasina gore bireylerin HbAlc degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik saptanmamustir (p>0,05) (Tablo 6).
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Tablo 6. Cinsiyet ve Yas Gruplamasina Gére HbA 1¢ Degerlerinin Karsilastirilmasi.

HbAlc Test Istatistigi
Ort+SS Medyan
(Min-Max) Z;x2 p
Kadin 6,70+1,49 | 6,1(5,7-12,2)
Cinsiyet | gpeek 7,5542,00 | 65(57-136) | 273830 | <0,001
20-39 yas | 6,42+1,52 | 5,9 (5,7-13,1)
40-54 yas | 7,21+1,95 6,2 (5,7-13,6)
Yas
Gruplarl 55-64 yas 7,07:‘:1,76 6,2 (5,7-12,3) x2=7,636 0,054
65yasve | 6,96+1,68 | 6,2 (5,7-12,1)
tizeri

z:Mann Whitney U Testi, X2 :Kruskal Wallis Testi

Cinsiyet ve yas gruplamasina gore bireylerin Magnezyum degerleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamuistir (p>0,05) (Tablo 7).

Tablo 7. Cinsiyet ve Yas Gruplamasina Gére Magnezyum Degerlerinin

Karsilagtirilmasi
Magnezyum Test Istatistigi
Medyan
Ort£SS (Min-Max) Z ;X2 p
Kadmn 1,88+0,21 1,9 (1,2-2,5)
Cinsiyet z=1,515 | 0,130
y Erkek 1932017 | 1,9 (1,6-2,3)
20-39 yas 1,93+0,16 | 1,9 (1,6-2,2)
40-54 1905016 | 19 (1L5-2,3) | X2~ 4092 | 0,204
Yas Gruplan T yay ’ ’ 9 (1,5-2.3)
55-64 yas 1,9240,18 | 1,9 (1,4-2,5)
65 yas ve lizeri 1,84+0,25 1,9 (1,2-2,4)

z:Mann Whitney U Testi, X2 :Kruskal Wallis Testi
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Cinsiyet ve yas gruplamasina gore bireylerin Homa-IR degerleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamistir (p>0,05) (Tablo 8).

Tablo 8. Cinsiyet ve Yas Gruplamasina Gére Homa-IR Degerlerinin

Karsilastirilmasi.
Homa-IR Test Istatistigi
Ort+SS Medyan
(Min-Max) z;x2% p
Cinsiyet Kadin 6,46+11,09 | 4,2 (2,5-126,5)
z=0,136 | 0,891
Erkek 6,42+8,40 | 4,2 (2,5-78,9)
Yas Gruplarn | 20-39 yas 5,16£2,58 4,8 (2,5-14,5) | x2 =0,236 | 0,972
40-54 yas | 6,59+9,19 | 3,9 (2,6-78,9)
55-64 yas | 5,23+3,41 4,3 (2,5-23,0)
x2 =0,236 | 0,972
65 yagve | 8,89+18,21 | 3,9 (2,5-126,5)
iizeri

z:Mann Whitney U Testi, x2*:Kruskal Wallis Testi

Yas ile HbAlc, Magnezyum, Homa-IR degerleri arasinda istatistiksel olarak

anlaml1 bir iligki saptanmamustir (p>0,05) (Tablo 9).

Tablo 9.Yas ile HbA 1c, Magnezyum, Homa-IR Degerleri Arasindaki iliski.

Yas
r p
HbAlc 0,114 0,062
Mg -0,090 0,143
Homa-IR 0,007 0,911

r:Spearman {liski Katsay1s1
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S. TARTISMA

Diinya genelinde metabolik hastaliklarin yayginlig1 artmaktadir, 6zellikle prediyabet
ve Tip 2 diyabet gibi hastaliklar, insiilin direnci ve glikoz metabolizmasindaki
bozukluklarla iliskilidir. Magnezyumun metabolik saglik iizerindeki potansiyel roli,
son yillarda yapilan bir¢ok ¢alismanin odagi olmustur. Magnezyum, viicuttaki en bol
bulunan minerallerden biri olup, insiilin duyarliligini artirarak kan sekeri kontroliinii
iyilestirebilir. Bununla birlikte, magnezyum seviyelerinin HBAIC ve HOMA-IR
tizerindeki etkileri, bireysel farkliliklar ve ¢evresel etkenler nedeniyle karmasik bir hal
alabilmektedir. Bu ¢alismanin temel amaci, prediyabet ve Tip 2 diyabet hastalarinda
magnezyum seviyelerinin HBA1C ve HOMA-IR iizerinde nasil bir etkisi oldugunu
incelemektir.

HBAIC, kan sekeri kontroliiniin bir gostergesi olarak kabul edilen bir parametredir ve
uzun siireli glikoz diizeylerinin birikmesiyle ortaya ¢ikar. HOMA-IR ise, insiilin
direncini degerlendiren bir parametre olup, metabolik hastaliklarin dnlenmesinde
kritik bir rol oynamaktadir. Magnezyumun, bu iki 6nemli parametre iizerindeki
etkisinin incelenmesi, metabolik hastaliklarin yonetimi ve tedavisinde dnemli bir adim
olabilir.

HBA1C ve HOMA-IR Arasindaki Iliski

Calismamizda HBA1C seviyeleri ile HOMA-IR seviyeleri arasinda zayif ama pozitif
bir iliski oldugunu gostermistir. Bu, literatiirdeki diger ¢alismalarda goriilen benzer bir
bulgudur ve insiilin direncinin uzun vadeli kan sekeri yonetimi ile dogrudan iliskili
oldugunu ortaya koymaktadir. Ancak, bu iliskinin ¢ok giiclii olmadig1 ve kisisel
farkliliklar gosterdigi de belirtilmelidir. Literatiirde HBA1C ve HOMA-IR arasindaki
iligkinin  giicli  oldugu ve insiilin direncinin HBAI1C'yi artirdigr sikg¢a
vurgulanmaktadir. Ancak, caligmamizda elde edilen bulgular, bu iki parametre
arasindaki iligkinin beklenenden daha zayif oldugunu ortaya koymustur. Bu, farkh
bireylerde insiilin direncinin HBAIC seviyelerine olan etkisinin farklilik
gosterebilecegini diisiindiirmektedir. Ozellikle, bireylerin yasam tarzlari, genetik
faktorler ve cevresel etkenler, bu iliskinin giiclinii degistirebilir. HOMA-IR'nin, kan
sekeri kontroliinii tam olarak yansitmadigi ve sadece insiilin direncini 6lgen bir

parametre olarak sinirl kaldig1 sonucuna varilabilir.
Magnezyumun HBA1C ve HOMA-IR Uzerindeki Etkisi

Calismamizin bulgularina gére, magnezyum seviyeleri ile HBA1C arasinda negatif bir
ilisgki bulunmustur. Bu, magnezyumun insiilin duyarliligim1 artirma potansiyelinin

gliclii bir gostergesi olarak degerlendirilebilir. Magnezyum, viicuttaki insiilinin
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etkisini artirarak glikoz metabolizmasini iyilestirmekte ve bunun sonucunda kan sekeri
diizeylerinin kontrol altinda tutulmasini saglamaktadir. Bu bulgu, literatiirdeki diger
caligmalarda da desteklenmektedir. HBA1C ve insiilin direnci arasindaki iliskiyi

aciklamada magnezyumun onemli bir faktor oldugu vurgulanmastir.

Bununla birlikte, HOMA-IR ile magnezyum arasindaki iliski bu ¢alismada daha zayif
bulunmustur. Bu durum, magnezyumun insiilin direncini azaltma konusundaki
etkisinin kisisel farkliliklar gosterebilecegini diisiindiirmektedir. Ozellikle diyet,
yasam tarzi ve genetik faktorlerin bu iliskiyi etkileyebilece§i g6z Onilinde
bulundurulmalidir. Bununla birlikte, magnezyumun insiilin duyarhilig1 tizerindeki
potansiyel faydalari, metabolik hastaliklarin tedavisinde kullanilabilecek bir takviye
tedavi olarak onemlidir. Ancak, bu iligkinin daha net anlasilabilmesi icin daha fazla

uzun dénemli klinik ¢alisma gereklidir.

Yas ve cinsiyet, metabolik saglik iizerindeki etkilerini gostermek igin kritik
faktorlerdir. Calismamizda yas ve cinsiyet degiskenlerinin metabolik parametreler
tizerindeki etkileri aragtirilmistir. Literatiir taramasi, yasin ilerlemesiyle birlikte insiilin
duyarliliginin azaldigini ve bunun metabolik hastalik riskini artirdigini gostermektedir.
Calismamizda elde edilen bulgular, yas ile HOMA-IR ve HBALC seviyelerinin
arttigim gostermektedir. Ozellikle 40 yas iizerindeki bireylerin HOMA-IR ve HBA1C
seviyeleri diger yas gruplarina gore daha yiiksek bulunmustur. Bu bulgu, yasin
metabolizma tizerinde 6nemli bir etkisi oldugunu ve insiilin direncinin yasla birlikte
artiginm1  dogrulamaktadir. Ayrica, cinsiyet faktorii de metabolik saglik

parametrelerinin degerlendirilmesinde biiyiik 6nem tasir.
Cinsiyetin Etkisi

Cinsiyet, metabolik hastaliklarin goriilme sikligimi etkileyen bir diger onemli
faktordiir. Calismamizda HOMA-IR degerleri ile cinsiyetler arasinda anlamli bir
farklilik bulunmamuigstir. Erkeklerin HBA1C seviyelerinin kadinlara gére daha yiiksek

oldugu gozlemlenmistir. Bu bulgu,

Bu caligmanin temel amaci, prediyabet ve Tip 2 diyabet hastalarindaki HBA1C,
HOMA-IR ve Magnezyum arasindaki iliskileri incelemekti. Literatiirde, bu
parametreler arasindaki etkilesimin, metabolik hastaliklarin yonetimi agisindan 6nemli
oldugu kabul edilmektedir. Magnezyum diizeylerinin, insiilin duyarliligin1 artirarak
metabolik hastaliklarin tedavisinde 6nemli bir rol oynayabilecegi diisiiniilmektedir.
Calismamizin bulgulari, bu iligkinin, 6zellikle HBA1C ve HOMA-IR seviyelerinin

yonetilmesi agisindan ne denli 6nemli oldugunu ortaya koymustur.
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Yasin Metabolik Saglik Uzerindeki Etkisi

Calismamizda elde edilen sonuglar, yasin metabolik saglik {izerindeki etkilerini ortaya
koymustur. Yasin ilerlemesiyle birlikte, insiilin duyarlili§inin azaldig1 ve bu durumun
metabolik hastaliklarin riskini artirdig1 gézlemlenmistir. Bu bulgu, literatiirde de sikca
vurgulanan bir gergektir. Yaslanma ile birlikte, viicut daha az insiilin iiretir ve hiicreler
insiiline daha az duyarli hale gelir. Bu da insiilin direnci ve diyabet gibi metabolik

hastaliklarin riskini artirir.

Ayrica, yas gruplart arasindaki farklar, farkli yaslardaki bireylerde metabolik
hastaliklarin farkli siddetlerde seyrettigini gostermektedir. Geng bireylerde HBA1C ve
HOMA-IR seviyeleri daha diisiikken, yasl bireylerde bu parametrelerin yiiksek
oldugu gozlemlenmistir. Bu bulgu, yasin metabolizmadaki etkilerini daha ayrintili bir
sekilde anlamamiza yardimci olmaktadir. Yasin ilerlemesi, insiilin duyarliligini
etkileyerek kan sekeri kontroliinii zorlastirir. Bu durum, yasl bireyler i¢in 6zel tedavi

ve takip protokollerinin gelistirilmesi gerektigini gostermektedir.
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6. SONUC

Bu c¢alisma, HBA1C, HOMA-IR ve Magnezyum arasindaki iligkiyi incelemis ve
onemli bulgular elde edilmistir. Ancak, bu bulgularin dogrulugunu test etmek ve bu
iligkilerin daha kapsamli bir sekilde anlasilmasini saglamak i¢in daha genis 6rneklem
gruplartyla yapilacak daha uzun siireli ¢aligmalar gerekmektedir. Ayrica, yas, cinsiyet,
genetik faktorler, diyet ve fiziksel aktivite diizeyi gibi faktorler de metabolik saglik
tizerinde onemli etkiler yaratabileceginden, bu faktorlerin etkisini arastiran ¢ok
degiskenli calismalarin yapilmasi onemlidir. Ozellikle, magnezyum takviyeleri ve
instilin direnci lizerine yapilacak gelecekteki calismalarda, farkli demografik gruplar

arasindaki farklar dikkate alinmalidir.

Caligmamizin bulgular1, magnezyum seviyelerinin metabolik saglik tizerindeki olumlu
etkilerini ortaya koymaktadir. Magnezyum, insiilin duyarlili§in1 artirma ve kan sekeri
seviyelerinin iyilestirilmesi konularinda 6nemli bir potansiyel tagimaktadir. Bununla
birlikte, magnezyumun HBA1C ve HOMA-IR iizerinde ne kadar etkili oldugu
konusunda daha fazla klinik ¢aligmaya ihtiya¢ vardir. Bu noktada, magnezyum
takviyesi ile yapilan klinik ¢aligmalarda, uzun siireli ve kontrollii deneylerin yapilarak
magnezyumun insiilin duyarliligina etkisi dogrulanmalidir. Ayrica, diyet, fiziksel
aktivite, genetik etkenler ve cesitli ¢cevresel faktorler gibi etmenlerin, magnezyumun

metabolik saglik tizerindeki etkisini nasil sekillendirdigi de incelenmelidir.

Magnezyum, insiilin direncini azaltan ve kan sekeri seviyelerini iyilestiren etkisiyle
metabolik hastaliklarin tedavisinde potansiyel bir tedavi se¢cenegi sunmaktadir. Ancak,
magnezyumun etkinligi, daha fazla klinik calisma ve hasta grubu iizerinde yapilan
arastirmalarla desteklenmelidir. Yas ve cinsiyet faktorlerinin, metabolik saglik
tizerindeki etkilerini daha ayrintili bir sekilde arastirarak, daha kisiye 6zel tedavi
yaklasimlart gelistirilmelidir. Gelecek arastirmalar, bu iligkileri daha genis bir
orneklemle inceleyerek metabolik hastaliklarin tedavisinde daha etkili stratejiler
sunabilir.

HOMA-IR'nin metabolik saglik tizerindeki rolii, daha fazla arastirma ile netlesebilir.
Gelecek ¢aligmalarda, HOMA-IR'nin diger metabolik parametrelerle (6rnegin, lipid
profili, kan basinci) iliskisi daha ayrintili bir sekilde ele alinmalidir. Ayrica, HOMA -
IR'nin genetik faktorler, diyet aliskanliklar1 ve fiziksel aktivite gibi ¢evresel etmenlerle

etkilesimi de arastirilmalidir.

Daha uzun siireli klinik ¢alismalar, HOMA-IR'nin metabolik hastaliklarin tedavisinde
ne kadar etkili bir gosterge olabilecegini ortaya koyabilir. Ozellikle, HOMA-IR'yi

temel alarak yapilan tedavi planlari, insiilin duyarliligini artirmaya yonelik stratejiler
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gelistirebilir. Ayrica, HOMA-IR ve magnezyum gibi potansiyel tedavi edici
faktorlerin metabolik saglik iizerindeki etkilerini arastirmak, gelecekteki ¢alismalarin
odak noktalarindan biri olmalidir. Magnezyum takviyelerinin, insiilin duyarliligin
artirma ve kan sekeri diizeylerini diizenleme tizerindeki etkileri, 6zellikle prediyabet
ve Tip 2 diyabet tedavisinde onemli bir yaklasim olabilir. Ancak, HOMA-IR ile
magnezyum arasindaki iligkinin daha fazla detaylandirilmasi ve klinik deneylerle

dogrulanmasi gerekmektedir.

Fiziksel aktivite, insiilin duyarliligini artirarak HOMA-IR seviyelerini iyilestirebilir.
Diizenli egzersiz, kaslari insiiline duyarli hale getirir ve kan sekerinin hiicreler
tarafindan daha verimli sekilde kullanilmasini saglar. Ayrica, egzersizin insiilin
reseptorlerini artirarak, insiilinin etkinligini artirdig1 gosterilmistir. Aerobik
egzersizler ve agirsiz egzersizler, metabolizmanin daha iyi calismasini saglayarak
HOMA-IR'yi iyilestirebilir. Gelecekte yapilacak arastirmalar, egzersiz tiirlerinin
HOMA-IR iizerindeki etkilerini ve farkli egzersiz programlarinin insiilin direncine

olan etkilerini arastirmalidir.

Diyet degisiklikleri de HOMA-IR seviyeleri lizerinde belirgin etkiler yaratabilir.
Diistik karbonhidrat ve yiiksek lif iceren diyetler, insiilin duyarhiligin1 artirarak
HOMA-IR seviyelerini diislirebilir. Ayrica, saglikli yaglar (6rnegin omega-3 yag
asitleri) ve antioksidanlar igeren besinlerin, metabolik saglik iizerinde olumlu etkileri
oldugu bilinmektedir. Akdeniz diyeti gibi dengeli ve besleyici diyetler, HOMA-IR
seviyelerini 1yilestirebilir. Sekerli gidalardan ve islenmis gidalardan kaginilmasi,

insiilin direncini azaltmak i¢in faydali olacaktir.

HOMA-IR seviyelerinin, genetik faktorler tarafindan da biiyiik Olciide etkilendigi
literatiirde belirtilmektedir. Genetik yatkinlik, viicudun insiilini ne kadar verimli
kullandigin1 etkileyebilir. Genetik olarak insiiline duyarsiz bireyler, daha yiiksek
HOMA-IR seviyelerine sahip olabilirler. Ayrica, baz1 genetik varyasyonlar, insiilinin
etkinligini etkileyebilir ve bu da metabolik hastaliklarin riskini artirabilir. Gelecekteki
aragtirmalar, genetik analizler yaparak, HOMA-IR seviyeleri ile genetik faktorler

arasindaki iligkiyi daha ayrintili incelemelidir.

Calisgmamizda HbAlc diizeyi ile magnezyum diizeyi arasinda negatif yonde,
istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmistir (p<0.001). Prediyabet grubunda
HbAlc ortalamas1 6.08 + 0.13 iken, tip 2 diyabet grubunda 7.82 + 1.49 olarak
bulunmustur. Bu bulgular, magnezyum diizeyinin glisemik kontrol gostergesi olan
HbAlc iizerinde etkili olabilecegini desteklemektedir. Literatiirde de diisiik

magnezyum diizeylerinin artmis HbAlc ile iliskili oldugu bildirilmektedir.

46



Ayrica, HbAlc diizeylerinin gruplar arasinda anlamli farklilik gostermesi,
magnezyumun glisemik kontrol ilizerindeki potansiyel etkisini bir kez daha ortaya
koymaktadir. Prediyabet grubunda daha diisiik HbAlc diizeylerine karsilik daha
yuksek magnezyum diizeylerinin saptanmasi, bu mineralin glukoz metabolizmasi
tizerindeki diizenleyici roliinii desteklemektedir. Magnezyum eksikliginin insiilin
etkisini bozarak hiperglisemiye katkida bulundugu diisiiniildiigiinde, HbAlc'nin bu

calismada magnezyumla ters iligkili bulunmasi klinik agidan dikkat ¢ekicidir.
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