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ÖZET 
 

PREDİYABET HASTALARINDA BİYOELEKTRİKSEL İMPEDANS 

PARAMETRELERİNİN KAROTİS İNTİMA MEDİA KALINLIĞI İLE İLİŞKİSİNİN 

DEĞERLENDİRİLMESİ 

 

 

Diyabetin ateroskleroz ve buna bağlı mortalite ve morbidite artışına neden olduğu 

bilinen bir gerçektir. Diyabetin pek çok hastalıkta prognozu kötüleştirdiği, kan şekeri 

kontrolünün hayat kalitesini arttırdığı ve yaşam ömrünü uzattığı ile ilgili pek çok 

çalışma yapılmıştır. 

Prediyabet; diyabet öncesi bir durumu ifade eder ve etkileri yeni çalışmalar ile 

ortaya konan klinik bir durumdur. Prediyabetin de diyabet gibi pek çok ek hastalığa yol 

açacağı çeşitli çalışmalar ile belirlenmiş olup erken tedavinin hayat kalitesinde ciddi 

artış yapacağı bir gerçektir. 

Atherosklerozun bir göstergesi olarak kabul edilmiş olan karotis intima media 

kalınlığının, prediyabet hastalarında biyoelektriksel impedans cihazı ile ölçülen yağ-kas 

oranı ile ilişkisi bize; prediyabet hastalarında aterosklerozun başlayıp başlamadığını ve 

bu durumun yağ-kas oranı ile ilişkisini gösteren mühim bir bulgu olacaktır.   

Çalışmamızın sonunda prediyabetin yaştan bağımsız olarak karotis intima media 

kalınlığında dolayısı ile ateroskleroz riskinde anlamlı artışa sebep olduğunu ve bu 

durumun vücut yağ-kas oranı ile anlamlı ilişki içerdiğini tespit ettik. 

 

 

 

 

Anahtar Kelimeler: Prediyabet, Karotis İntima-Media Kalınlığı, Biyoelektriksel 

İmpedans Analizi, Yağ - Kas Oranı 
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ABSTRACT 

 

EVALUATION OF THE RELATIONSHIP OF BIOELECTRIC IMPEDANCE 

PARAMETERS WITH KAROTID INTIMATE MEDIA THICKNESS IN 

PREDIABETIC PATIENTS 

 

It is a known fact that diabetes causes atherosclerosis and associated mortality and 

morbidity increase. Many studies have been conducted to show that diabetes worsens 

the prognosis in many diseases, blood sugar control increases the quality of life and 

prolongs life. 

It has been determined by various studies that prediabetes will cause many 

additional diseases such as diabetes, and it is a fact that early treatment will significantly 

increase the quality of life. 

The relationship between carotid intima-media thickness, which is accepted as an 

indicator of atherosclerosis, with the fat / muscle ratio measured by bioelectrical 

impedance device in prediabetes patients; It will be an important finding indicating 

whether atherosclerosis has started in prediabetes patients and its relation with fat-

muscle ratio. 

At the end of our study, we determined that prediabetes caused a significant 

increase in carotid intima-media thickness and thus atherosclerosis risk, regardless of 

age, and that this situation had a significant relationship with body fat / muscle ratio. 

 

 

 

 

Keywords: Prediabetes, Carotid Intima-Media Thickness, Bioelectrical Impedance 

Analysis, Fat - Muscle Ratio 
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KISALTMALAR VE SİMGELER 
 

 

ADA: Amerikan Diyabet Birliği 

AF: Atriyal Fibrilasyon 

AKG: Açlık Kan Glukozu 

BAG: Bozulmuş açlık glukozu 

BIA: Biyoelektrik impedans analizi 

BGT: Bozulmuş glukoz toleransı 

BNP: B tipi natriüretik peptit 

BUN: Kan Üre Azotu 

DEF-KY: Düşük Ejeksiyon Fraksiyonlu Kalp Yetmezliği 

DM: Diyabetes Mellitus 

DKB: Dİyastolik Kan Basıncı 

EF: Ejeksiyon Fraksiyonu 

EKG: Elektrokardiyografi 

FFM: Free Fat Mass 

HT: Hipertansiyon 

HOMA-IR: Homeostasis Model Assessment – Insulin Resistance 

IVS: İnterventriküler Septum 

KAH: Koroner Arter Hastalığı 

KEF-KY: Korunmuş Ejeksiyon Fraksiyonlu Kalp Yetmezliği 

KİMK: Karotis intima media kalınlığı 

KV: Kardiyovasküler 

KVH: Kardiyovasküler Hastalık 

KY: Kalp Yetmezliği 

SA: Sol atrium  

SVDS: Sol Ventrikül Diyastol Sonu Kalınlığı 

SVSS: Sol Ventrikül Sistol Sonu Kalınlığı 

MI: Miyokard İnfarktüsü 

OGTT: Oral Glukoz Tolerans Testi 

PAB: Pulmoner arter basıncı 

PPKG: Postprandial Kan Glukozu  
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PD: Posterior Duvar Kalınlığı 

R: Rezistans 

SPAB: Sisolik Pulmoner arter basıncı 

SKB: Sistolik Kan Basıncı 

TVS: Total Vücut Suyu 

TK: Total Kolesterol 

USG: Ultrasonografi 

Xc: Reaktans 

VKİ: Vücut kitle indeksi 

Z: İmpedans 
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1.GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Prediyabet, tip 2 diyabet (DM) açısından yüksek risk ihtiva eden ara bir 

hiperglisemik durumdur. Normal fizyolojik glukoz metabolizması ile diyabet arasındaki 

süreci ifade eder (1). Prediyabetiklerin %5-10 kadarı her sene tip 2 diyabete dönüşmekte 

ve emsal orandaki hasta da normoglisemiye dönmektedir (2).  

Prediyabet, diyabet gelişme riskinin artmış olduğunun mühim bir göstergesidir. 

Yalnızca diyabet için değil; kardiyovasküler hastalıklar için de yüksek risk ihtiva eder. 

Bozulmuş açlık glukozu (BAG) ve bozulmuş glukoz toleransı (BGT) obezite, 

hipertansiyon ve dislipidemi ile ilişkilidir. Prediyabetin kardiyovasküler risk ve 

mortalitede artış ile ilișkili olduğu pek çok çalışmada ortaya konmuștur (3). Açlık kan 

glukozu normal olan şahıslar ile karşılaştırıldığında prediyabeti olan hastalarda diyabet 

riski ve kardiyovasküler mortalite bariz olarak yüksektir. (4,5). 

Diyabet ve prediyabet hastalarında vasküler tutulum bilinen bir patolojidir. 

Subklinik ateroskleroz, bu hastalarda kardiyovasküler ve serebrovasküler olayların 

semptomatik hale gelmesinden yıllar önce oluşmaya başlar (6). 

Karotis intima-media kalınlığı (KİMK) ölçümü ateroskleroz oluşumunu erken 

dönemde gösteren belirteçlerdendir (7). 

Vücut yağındaki artış insüline hücresel yanıtı değiştirir, insülin direncine yol açar 

ve bunun yanında tromboz riskini artırarak proinflamatuar bir yanıt oluşturur (8). Artan 

vücut yağ oranı, sağlıklı veya obez grupta da metabolik ve kardiyovasküler risk artışı ile 

ilişkilidir (9). 

Biyoelektrik empedans analizi (BIA), vücut yağ oranını tahmin etmek için 

kullanılan dolaylı bir yöntemdir. BIA, toplam vücut yağını ve yağsız vücut 

kompartımanlarını tahmin etmek için bir elektrik akımının iletilmesi ilkesine dayanır 

(10). 

Çalışmamızda prediyabet hastalarında, biyoelektriksel empedans analizi 

yöntemini kullanarak vücut yağ-kas oranını ve karotis intima media kalınlığı (KİMK) 

üzerinden de ateroskleroz ile olan ilişkiyi değerlendirmeyi amaçladık. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. PREDİYABET 

2.1.1 Prediyabet Tanımı 

 

Prediyabet, kan glukoz düzeyleri diyabet kıstaslarını karşılamadığı halde normal 

kabul edilemeyecek kadar yüksek olan kişilerdeki patolojiyi tarif etmek maksadı ile 

kullanılan bir terimdir (11). Amerikan Diyabet Derneği bu durumu; açlık kan şekerinin 

(AKG) 100-125 mg/dL olması, OGTT ikinci saatinde kan şekerinin 140-199 mg/dL 

olması ya da HbA1c’nin %5,7-6,4 arasında olması durumlarından en az bir tanesinin 

sağlanması olarak tanımlarken; Dünya Sağlık Örgütü ise açlık kan şekeri düzeylerinin 

110-125 mg/dL arasında arasında olması olarak kabul eder ve fakat tanı kriteri olarak 

HbA1c’yi kullanmaz (Tablo 1.1) (12). 

 

Tablo 1.1. Prediyabet Tanı Kriterleri  

 Dünya Sağlık Örgütü  

(2006) 

Amerikan Diyabet 

Derneği (2019) 

Açlık kan Şekeri 110-125 mg/dL 100-125 mg/dL 

OGTT 2. Saat 140-199 mg/dL 140-199 mg/dL 

HbA1c  %5,7-6,4 

          

Tablo 1.2’de BAG ve BGT tanısı için zaman içinde glukoz değelerinin kabul 

değişkenliği gösterilmiştir. 

Prediyabet tanısı için günümüzde en çok; AKG, postprandial kan glukozu (PPKG) 

ve HbA1c kullanılır. Bu tanı kıstaslarından herhangi birinin tanımlanan değerler içinde 

olması tanı koymak için yeterlidir. HbA1C’nin 5,7-6,4, AKG’nin 100-125 mg/dL, 

OGTT ikinci saatinin 140-199 mg/dl arasında olması tanı koymak için yeterlidir (13). 
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Tablo 1.2 Diyabet kılavuzlarına göre prediyabet kategorileri ve tanısal 

tanımlama sürecindeki değişiklikler (14). 

 

 

2.1.2. Prediyabet Epidemiyolojisi  

 

Dünya Diyabet Federasyonu tarafından hazırlanmış olan 2015 diyabet atlasında 

bozulmuș glukoz tolerans sıklığı dünya genelinde %6,7 olarak belirtilmiş olup, 318 

milyon kişide prediyabet mevcudiyeti tahmin edilmekte ve bu sayının 2040 yılında 481 

milyon kişiye varacağı öngörülmektedir. Prediyabet sıklığı yaş ile doğru orantılı olarak 

artış göstermektedir (15).  

Diyabet İşbirliği Topluluğu tarafından 2020 yılında yayınlanan Ulusal Diyabet 

İstatistik Raporu sonucuna göre ABD erişkin yaş nüfusunun %34,5‘i prediabetiktir (16). 

Kuzey Amerika Kohortunun (NHANES) 2005-2006 verileri değerlendirildiğinde 

nüfusun %34,62’sı prediyabetik olup,%19,4’ü bozulmuș açlık glukozu, %5,4’ü 

bozulmuș glukoz toleransı ve %9,8’i bu iki durumun birlikteliği olarak karşımıza 

çıkmaktadır (17). Türkiye’de yapılan en geniş diyabet prevalansı araştırma çalışması 

“Türkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik Hastalıklar Prevalans Çalışması” 

(TURDEP)’dır. TURDEP verileri değerlendirildiğinde Türkiye’de prediyabet prevalansı 

%6,7 iken, on sene sonra tekrar yapılan TURDEP 2 çalışmasına bakıldığında bu oran 

%30,4’e yükselmiştir (18,19). 

1997-1998 yıllarında icra edilen TURDEP-I çalışmasında erişkin yaş grubu 

toplum kesitinde diyabet sıklığı %7,2 olarak belirlenmiştir. Aynı merkezlerde on iki yıl 

sonra icra edilen TURDEP-II çalışmasında ise farklı olarak diyabet prevalansı %90 

artmış ve %13,7’ye ulaşmıştır. TURDEP-II’ de diyabet sıklığı her yaş grubunda artış 

göstermiş ve 40-44 arası yaş grubundan itibaren toplam nüfusun minimum %10’u 
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diyabetlidir. %10’un üzerindeki diyabet görülme sıklığı TURDEP-I’ de ise 45-49 yaş 

grubundan itibaren başlamaktaydı. Mevcut bilgilere dayanarak Türkiye’de görülen 

diyabetin 1998 senesine göre neredeyse 5 yaş daha erken izlenmeye başladığı 

düşünülebilir (Şekil 1.1) (18,19). 

 

      Şekil 1.1. Yaşa özel Tip2 DM sıklığı (18,19) 

 

 

 TURDEP 2 çalışması ile beraber ülkemizde DM gibi prediyabetin de arttığı 

gösterilmiştir. Yapılan TURDEP 1 ve 2 çalışmaları arasındaki 12 yıllık müddette 

prediyabetik hastalardaki artış % 106 olarak ve 2013 yılı rakamlarında prediyabetik 

hastaların oranı % 14,7 olarak saptanmıştır. Bazı hasta gruplarının diyabet gelişimi 

açısından yüksek riskli olduğu tespit edilmiştir (Tablo 1.2 ) (19). 
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Tablo 1.3. Prediyabet gelişimi açısından yüksek riskli bireyler (12,20) 

Aşağıdaki kriterlerden bir veya daha fazlasını sağlayan aşırı kilolu ( VKİ>25) 

bireyler 

• Birinci derece yakınında diyabet olması 

•Etnik köken (Afro-Amerikan, Latin, Yerli Amerikan, Asya-Amerikan, Pasifik Adaları) 

• Kardiyovasküler hastalık öyküsü olanlar 

• Hipertansif bireyler 

• HDL kolesterol <35 mg/dl veya Trigliserid >250 mg/dl 

• Polikistik over sendromlu kadınlar 

• Fiziksel inaktivite 

• İnsülin direnci ile ilgili diğer durumlara malik bireyler (ciddi obezite, akantozis 

nigrikans) 

         

2.1.3. Prediyabet Patofizyoloji  

 

Prediyabet; diyabet öncesinde geçirilen yaklaşık 10 yıllık bir dönemi kapsar (21). 

Prediyabet patofizyolojisinde; insülin direnci tekâmülü, hasara uğramış inkretin etkisi 

ve bununla müşterek insülin hipersekresyonu gelişmesi, ana mekanizmayı teşkil eder. 

Periferik insülin direnci teşekkülü neticesinde insülin hipersekresyonu vuku bulur ve bir 

müddetliğine öglisemi korunabilir. Proses devam ettiği takdirde beta hücresi 

faaliyetinde kaçınılmaz bir şekilde bozunum teşekkül eder (22). 

Diyabetin gizlenmesi, β hücrelerinin vazife kaybı % 90’a vâsıl olana kadar devam 

eder (23). Hücre kaybı miktarının % 90’lara vâsıl olmasına kadar geçen bu müddet, 

prediyabetin diyabete inkılâbını engelleme açısından zaman ve imkân genişliği sunar 

(24).  

Weir ve ark. diyabet oluşumunu izah etme maksadı ile çok kademeli bir model 

oluşturmuştur. (25). Bu modelin birinci kademesi, öteki kademelere kıyasla daha uzun 

bir dönemi barındırır. Bu kademede insülin sekresyon miktarı ve β hücre dokusu insülin 

direncinin kompanse edilmesi maksadı ile artmıştır. İkinci kademede ise mizan 

kaybolmuş ve kan glukozu derecesi prediyabetik dereceye doğru temaşa etmeye 

başlamıştır (89-116 mg/dL).  
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Yapılan çalışmalarda (26) akut devredeki insülin üretiminin, kan glukoz düzeyi 

100 mg/dL’nin altı olduğu zaman diliminde iken işlev olarak en tesirli olduğu 

gösterilmiştir. Prediyabetin 100 mg/dL derecesini aşan kan glukoz düzeyleri olarak tarif 

edildiği düşünüldüğünde, akut devirdeki insülin yanıtı prediyabetik bireylerde tahrip 

olmuştur. Faz 3 dönemi vuku bulduğunda ise β hücrelerindeki cevap mekanizması kan 

glukozunu prediyabetik derecede tutamayacak kadar tahrip olmuştur; kan glukozu 130 

mg/dL’yi aşmaya başlar ve süratle kan glukozu artar. Değişik yöntemler ile β hücre 

cevabının araştırıldığı çalışmalarda prediyabete malik hastaların beta hücrelerinin 

insülin cevabının anormal olduğunu (%80’e kadar azalmış) ve otopsilerde ise bozulmuş 

açlık glukozuna (BAG) malik hastaların β hücrelerinde %50 kadar azalma vuku 

bulduğunu göstermiştir (27). BGT malik hastalarda, AKG seviyesi normal glukoz 

toleransına malik kişiler ile oldukça emsaldir. Glukoz verilmesinden sonraki 120. 

dakikada, BGT malik hastalarda glukoz seviyesi normal ile kıyaslandığında hâlâ 

fazladır; lakin BAG malik hastalarda bu sorun 30-60. dakika glukoz miktarında görülür 

(1,28).  

Yapılan değerlendirmeler tip 2 diyabetin vuku bulması için; oral glukoz tolerans 

testinde (OGTT) 60. Dakika diliminde ölçülen glukoz seviyesinin 150 mg/dL’nin 

üzerinde olmasının mühim bir prediktör olduğunu göstermiştir (29). BGT ve BAG’ın 

tamamında insülin direnci mevcuttur lakin BGT ve BAG’de meydana gelen insülin 

direncinin vuku bulduğu alanlar muhteliftir (1,28,30). BAG’de tespit edilen insülin 

direncinin mastarı karaciğerdir. Bunun yanında kasların insülin cevapları genellikle 

normaldir (27,28). BGT’de ise karaciğerin sahip olduğu insülin duyarlılığı normal ya da 

bir miktar azalmıştır lakin kasların insüline duyarlılık derecesinde bozulma mevcuttur 

(1,28). 

 

2.1.4. Prediyabet ve Tip 2 Diyabet Riski 

 

Prediyabette esas hedef diyabetin meydana gelmesini ve oluşabilecek diğer klinik 

problemleri engellemektir (Tablo 1.4) Bu sonuca varabilmek için β hücre vazifesi 

muhafaza edilmeli, mikrovasküler komplikasyonlar engellenmeli veya ertelenmeli, ek 

olarak da kardiyovasküler komplikasyonlar engellenmeli veya ertelenmelidir. β hücre 



7 
 

vazifesini muhafaza etmenin yanında insülin hassasiyeti üzerine etki eden tedavi ve 

uygulamalar da tip 2 diyabet gelișimi üzerinde tesirlidir (24). 

 

Tablo 1.4 Prediyabet ile İlişkili Klinik Durumlar 

o Diyabet gelişimi 

o Kardiyovasküler risk artışı 

o Periodontal sorunlar 

o Bilişsel fonksiyonda gerileme 

o Mikrovasküler problemler 

o Hipertansiyon gelişimi 

o Uyku apne sendromu 

o Sertleşme bozuklukları 

o Metabolik sendrom mevcudiyeti 

o Nonalkolik yağlı karaciğer hastalığı ve steatohepatit 

o Kanserler 

 

 

Prediyabet hastalarında tip 2 diyabet meydana gelme riskini oluşturan en mühim 

klinik bulgular prediyabet tanısında faydalanılan parametrelere göre değişmektedir. 

Genel olarak bakıldığı zaman BAG ve BGT’nın diyabete 3-5 yıl içinde progresyon 

oranı %25’dir (28). Bu hasta grubunun %50’sinde glikoz toleransı değişiklik göstermez, 

%25’i normale döner. Ekstra diyabet klinik risk faktörüne malik olanlarda (obezite, aile 

hikâyesi) diyabet meydana gelme riski daha fazladır. Genel manada bozulmuș glikoz 

toleransının diyabete dönüş riski yıllık %3-11 arasında iken hayat boyu tip 2 diyabet 

oluşma riski %50’dir (28,31,32). Muhtelif genetik gruplarda da prediyabetiklerin 

diyabete dönme oranı 114,4’e karşı 2.3/1000 kişi yılı başınadır (33). 

BAG’na malik olanlarda tip 2 diyabet riski; izole bozulmuș açlık glukozu (AKG; 

100-126 mg/dL arasında), (OGTT 2.st Glukoz<140 mg/dL): İlk yapılan çıkarsamalarda 

oran 3-5 senede %28’dir. Hiçbir müdahale yapılmaması durumunda ise tip 2 diyabet 

meydana gelme riski izole BAG durumunda 51,3’e karşı 12.3/1000 kişi yılı başınadır 

(Risk Oranı; 3.61) (34). 
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Bozulmuș glukoz toleransına (BGT) malik olanlarda tip 2 diyabet riski; 

(AKG<100, OGTT 2.saat Glukoz<200 mg/dL): Fazla kilolu ve BGT mevcut olanlarda 4 

yılda diyabet meydana gelme riski %23 (%17-29)’tür(18). Kilodan bağımsız olarak 

yapılan çıkarsamada BGT’nda 3-5 senede diyabet meydana gelme oranı %31’dir (17). 

Kore’de yapılan bir çalışmada ise hiçbir şekilde müdahale yapılmaması durumunda tip 

2 diyabet meydana gelme riski 53,1’e karşı 12.3/1000 kişi yılı başınadır (Risk Oranı 

4.06) (33). 

 BGT ve BAG’nda tip 2 diyabet riski (AKG 100-125 mg/dL arasında ve OGTT 2. 

saat Glukoz 140-199 mg/dL arasında): Üç-beş sene takip edilen hastalarda %33-36’ya 

çıkan oranlar görülmüştür (34).  

HbA1c %5,7-6,4 arasında olan hastalarda tip 2 diyabet riski: Hiçbir müdahale 

yapılmaması durumunda tip 2 diyabet meydana gelme riski konusunda net bir veri 

yoktur. Gruplandırmalar BAG, BGT ve beraberliklerine göre genel manada yapıldığı 

için herhangi bir tedavi verilmeyenlerde takip bilgisi yoktur. 

 

2.1.5. Prediyabet ve Ateroskleroz ilişkisi 

 

Hipergliseminin, ateroskleroz oluşumunda hem dolaylı hem de doğrudan tesirli 

olduğu bilinmektedir. KAH ve dolayısı ile ateroskleroz için prediyabetin bir risk faktörü 

olduğu da çok sayıda çalışmada gösterilmiştir (35). 

Ford ve ark. tarafından yürütülen kesitsel bir çalışmada, prediyabet ve KVH 

arasındaki ilişki araştırılmıştır. Bu çalışma sonucuna göre; AKG 110 mg/dL ve 

üzerindeki hastalarda KVH risk değeri 0,65-2,5 arasındadır. AKŞ 100 mg/dL olanlarda 

KVH risk değeri 0,87-1,40 seviyelerinde olduğu belirlenmiştir. BAG kriteri 110 mg/dL 

düzeyinde kabul edildiğinde belirlenen risk seviyesinin, BAG kriteri 100 mg/dL 

düzeyinde kabul edildiğindeki risk seviyesinden yüksek olduğu da bulgular arasındadır. 

BAG ve BGT olan hastaların KVH riski %1,1 olarak tespit edilmiştir (36–38).  
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2.2. BİYOELEKTRİKSEL İMPEDANS ANALİZİ 

 

2.2.1. Tanım 

 

Vücut kompozisyonunun BIA vasıtası ile incelenmesi; vücuttaki sıvı, yağ ve kas 

kütlesi ile alakalı kolay, ucuz ve kapsamlı bilgiler temin etmektedir. Mevzu bahis 

teknoloji insan bedenindeki akım iletimi prensibini esas almakta olup, su ve iyonlara 

tâbi vuku bulan rezistans (R) ve hücre membranlarının kapasitör özelliğini esas alan 

reaktans (Xc) komponentlerince karakterize edilmektedir. BIA, vücutta bulunan su 

kütlesinin ve kuru ağırlığın tespit edilmesinin yanında, yağ ve kas kütlesinin muhakeme 

edilmesinde de kullanılabilir (39). 

BIA; girişimsel olmayan, emniyetli, ucuz ve hızlı bir metot olup, bünyenin bazı 

elektriksel özelliklerini tahlil etmekte ve R, Xc ve faz açısı (PhA) ölçümlerini temel 

alarak değerlendirme yapmaktadır. Total vücut sıvısı (TVS), yağ oranı ve yağdan 

bağımsız kütle; sağlıklı ve hasta kişilerde BIA parametrelerini ve kişinin genel 

niteliklerini barındıran formüller vesilesi ile hesaplanabilmektedir(40). Genel 

popülasyondan elde edilen referans değerler ile BIA değerleri mukayese edilerek (çift 

değişkenli R-Xc emniyet sınırları, R ve Xc persentilleri gibi) muhakeme edilmektedir. 

Bu şekildeki bir tahlilin doğruluğuna imkân vermek için hassas biçimde standardize 

edilmiş bir yaklaşım gerekmektedir (Elektrod yerleşimi, hidrasyon hâli, hasta 

pozisyonu, çevresel ısı, yiyecek tüketimi v.b.) (41–43). 

Vücut dokularının elektrofizyolojik hâlini esas alarak elektrik iletimindeki 

parametrelerin tespitine dayanan BİA, başta klinik tıp bilimleri olmak üzere farklı sağlık 

ve spor bilimlerinde çok faydalanılan ve vücut kompozisyon tahlilinde kullanılan bir 

yöntemdir (44–47). Bu tahlilde, dokulardan düşük voltajlı elektrik akımı geçirilir ve 

mevcut sıvı kütlesi ile antagonist olarak impedans değeri hesaplanır. Kas dokusunun 

%73 kadarı, yağ dokusunun ise %10’u sudan müteşekkildir (48). 

Dokulardan alternatif akım geçirildiği takdirde dokuya has dirence tâbi olarak 

voltaj düşüşü izlenir. Elektrik akımı iletimini kemik ve yağ dokusu gibi özgül direnci 

güçlü yapılar yavaşlatırken; iç organlar ve iskelet kası gibi alçak dirençli yapılar ise 

elektrik akımı iletimini kolaylaştırır. BİA kullanımı bu fenomen sayesinde mümkün 

olmaktadır ve impedansın vücudun tamamında farklı değerlendirilmesi mevzu bahis 
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doku kompozisyonu sayesindedir (49). Hata payı yaklaşık %2 olup bu husus kişinin 

beslenme, hidrasyon, vücut ısısı gibi durumlarının sonucu etkilemesnden 

kaynaklanmaktadır. BİA için çeşitli cihazlar bulunmakta olup bunlardan bir kısmı dört 

ekstremiteyi değerlendirmekte, bir kısmı ise  sadece elleri ya da sadece ayakları baz 

alarak tahlil yapmaktadır. BİA ile vücut yağ ve kas kütlesi tahlil edilebilmekte, lakin 

bölgesel kas ve yağ birikimi tahlil edilememektedir (48). Bu sorunu aşmak için doku su 

miktarı ve bununla alakalı yağsız yumuşak doku kısmına göre tahlil edilen impedans 

değerlerini karşılaştıran formüller meydana getirilmiştir (50).  

Elektrik akımı iletimi elektrolitten zengin sıvılarda direnç daha yüksek 

olduğundan daha zor; kemik ve yağ yapısındaki minerallerde ise daha kolaydır. Yüksek 

elektriksel akımlar (50 kHz gibi) hücre membranlarını aşabilir ve bu sayede tüm vücut 

suyu miktarını gösterebilir; hücre membranını geçemeyen düşük akımlar ise (1 kHz 

gibi) sadece ekstrasellüler sıvı içeriği hakkında bilgi sağlayabilir. Bu fenomen nedeni ile 

impedans ölçümü için genellikle 50 kHz akım kullanılır. Tashih ise elektriksel yolun 

uzunluğunu ifade eden boy esas alınarak yapılır (49). 

İmpedansı; reaktans, direnç ile beraber tayin eder ve bu iki parametrenin ayrı ayrı 

muhakeme edilmesi için bazı sistemler tasarlanmıştır (51). Her tür frekansta tahliller 

yapılabilse de 50 kHz mevcut cihazlarda standart frekans olma yolundadır (52). Çok 

frekanslı BİA, günümüzde tek frekanslı BİA yerine yeğlenmektedir. Düşük frekansta 

elektrik akımı ekstrasellüler sıvıyı yeğlerken, yüksek frekanst vücut yapılarının 

tümünden geçebilmektedir (53). Vücut kompozisyonundaki toplam ve ekstrasellüler sıvı 

miktarları multi-frekans ölçüm yapan BİA’lar ile tahlil edilebilmektedir. Bu imkân ile 

müşterek, klinik ve beslenme değerlendirmeleri için mühim verilere malik 

olunabilmektedir (51).  

BİA tahlili, değişken bir elektrik akımının vücuttan geçmesini temin etmek için 

elektrotlardan yararlanarak yapılan bir yöntemdir (52). Deri vasıtası ile elektriksel 

iletimin şekli, temas elektrotlarına uyguladığımız jel mahiyetleri ile de ihtilaf 

göstermektedir (54). Elektrotları muhtelif sayı ve pozisyonda uygulayarak yarı vücut 

(kol - bacak), tüm vücut (her iki kol - her iki bacak) ve bölgesel (ekstremite veya 

ekstremitenin bir kısmı gibi) impedans, direnç ve reaktans tahlillerine ulaşmak 

mümkündür (55).  
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Formüller mizaçları itibari ile popülasyona özgüdür ve tahlil yapılan kişilerin 

sistemsel formülü, üretildikleri topluma uygun olmalıdır. BİA tahlili esnasında kişiler 

gündüz vakti, oda sıcaklığında, elbiseli ancak ayakkabı ve çoraplarını çıkartmış şekilde, 

mesane boş halde (miksiyondan 30 dakika sonra) ayakta veya sırtüstü yatarken 

incelenmelidir (56). Tahlil öncesinde ılımlı veya taşkın aktivite icra etmenin, alkol 

kullanımının ve çok terlemenin tahlil değerlerini değiştirebileceği akılda tutulmalıdır 

(52). BİA metodunun doğruluğu, tahlil hatalarına neden olan hususların dikkatli 

kontrolüne tâbidir. Dolayısı ile standardize edilmiş tahlil metotlarının aynen tatbik 

edilmesi son derece mühimdir (57). 

 

2.2.2. Biyoelektriksel İmpedans Analizi Ölçümü 

 

İmpedansı (Z), rezistans (R) ve reaktans (Xc) olmak üzere iki parametre tayin 

eder ve bazı sistemler iki parametrenin ayrı ayrı ölçecek şekilde tasarlanmıştır (58). 

İmpedans matematiksel olarak Z² = R² + Xc² denklemi ile tanımlanmaktadır (51,59).  

Sabit denklemlerden yararlanılarak elde edilen impedans değeri yerine konularak 

vücut yağ miktarı, vücut yağ yüzdesi, yağsız vücut kütlesi, yağsız vücut yüzdesi, vücut 

su miktarı, vücut su yüzdesi, vücut kütle göstergesi gibi vücut kompozisyonları 

hesaplanmaktadır (60). Denklemler, önce BİA sistemi toplam vücut suyuna (Total Body 

Water, TVS) veya yağ dokusu bulunmayan kütleye (Free Fat Mass, FFM) göre Dual-

enerji x-ray absorbsiyometri (DEXA) gibi referans bir metod kullanılarak kalibre edilir. 

Daha sonra kişiler BİA ve referans yöntemden yararlanılarak önceden belirlenmiş 

şartlar altında değerlendirilir (56). İmpedans, reaktans direnç ve diğer potansiyel tahlil 

değişkenleri daha sonra multilineer regresyon tahliline katılır ve uygun modeller 

oluşturularak model son şeklini alır (61). Bu şekilde geliştirilen eşitlikler araştırma 

ortamlarına ve ticari sistemlere uygulanmadan önce çapraz metotlarla doğrulanır.  

Yağ kütlesini hesaplamak için genellikle vücut ağırlığı ile FFM arasındaki fark 

alınır ancak bazı BİA sistemleri doğrudan kalibre edilebilir (58,62). Ölçüm öncesi 

kişinin yaşı, vücut ağırlığı, boyu gibi parametreler BİA cihazına yüklenir. Ölçüm 

sonunda cihaz çıktısında vücut su yüzdesi, iletkenlik parametrelerinden birisi (ohm 

cinsinden), yağsız yüzde miktarları ve vücut yağ yüzdesi verilmektedir. Türetildiği 

popülasyonu temel alan bu regresyon formülleri muhtelif bir popülasyonda hataya 
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neden olabilir (63). Etnik grupların, vücut yağ yüzdesinden vücut kütle göstergesine 

kadar olan farklılıklarından nispi olarak kas yapısı, bacak uzunluğu ve vücut yapısı 

tesirlidir. Etnik gruplarda bu farklılıkların ayarlanmaması halinde, %3’e varan hata ile 

karşılaşılabilmektedir (64).  

BİA yardımı ile vücut kompozisyonunun incelenmesi, hemodiyaliz yapılan 

hastalardaki sıvı yüklenmesi ile alakalı da ucuz, kolay ve detaylı bilgiler 

verebilmektedir. Çok iyi kalibre edilmiş ve geliştirilmiş BİA cihazları obezite ve kilo 

kaybı için kapsamlı çalışmalarda kullanılmaktadır.  

BİA’nin kullanım avantajları nispi olarak ucuz, basit, pratik ve güvenli olmasıdır. 

Ölçüm şartları dikkatle kontrol edildiğinde tekrarlanabilirlik düzeyi yüsektir. BİA’nin 

bir avantajı da intrasellüler sıvı, TVS, ekstrasellüler sıvı, iskelet kası kütlesi ve FFM 

gibi yağ dışındaki komponentlerin hesaplanmasında kullanılabilmesidir (65). 

 

2.2.3. Biyoelektriksel İmpedans Analizinin Prediyabette Kullanımı 

 

Bel çevresindeki artış, prediyabet ve tip 2 diyabet için risk teşkil etmektedir. Bel 

çevresi tahlili santral obezite için; vücut kitle indeksi (VKİ) ise genel obezite için bir 

göstergedir. Manyetik rezonans ve bilgisayarlı tomografi tahlilleri ile santral obezite, 

visseral adipoz doku ve gövdenin üst kısmındaki non-visseral adipoz doku ile metabolik 

sorunlar arasındaki ilişki ortaya konmuştur. Santral obezite; glukoz insülin mizanında 

değişimlere, bozulmuş glukoz toleransına, glukoz metabolizmasının insülin tarafından 

uyarılmasında azalmaya sebep olarak bu sorunlara vesile olmaktadır (66). Bel çevresi 

derecesi ise AKG ve OGTT 120. dakika glukozu ile yakından alakalıdır (67). Tip 2 DM 

sahibi hastalarda bel çevresinde vuku bulan her 1 cm artış ile 6 dakika yürüme testinde 

2,9 m azalma görülmektedir (68). Tip 2 diyabet sadece obezitenin eşlik ettiği bir durum 

değildir; iskelet kaslarında zayıflık ve kas kitlesi azalması ile ektopik yağ artışı da 

beraber bulunur. Diyabet ve prediyabette vuku bulan insülin direncinin müsebbibi de 

kas kitlesindeki azalma ve vücut yağ oranındaki artıştır (69). 
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2.3. KAROTİS İNTİMA MEDİA KALINLIĞI 

2.3.1. Tanım 

 

Arterler şu üç tabakadan müteşekkildir; en içte intima, ortada media ve en dışta 

adventisya. Tek sıra endotel hücresinden müteşekkil olan intima tabakası aterosklerozun 

vuku bulduğu yerdir. Media tabakası elastik ve kollajen lifleri ve düz kas hücrelerinden 

teşekkül ederken, adventisya en dış tabaka olup konsantre elastik ve kollajen lifler ihtiva 

etmektedir. 

İntima-media kalınlığı; intima ve media tabakasını ihdas eden endotel hücrelerini, 

bağ dokuyu, düz kas hücrelerini ve bilahare plağın vukuunda yer alan lipid 

konsantrasyonunu gösterir (70). Ultrasonografi intima ve media tabakalarının tefriki 

konusunda başarısız olduğundan toplam İMK tahlili yapılır (71). İntima-media 

kalınlığının artması, tek başına intima veya media tabakasının ya da her ikisinin birden 

kalınlaşması sonucunda vuku bulmaktadır.  

İntimal kalınlaşmaya endotel vazife kusuru neticesinde meydana gelen 

ateroskleroz; medianın kalınlaşmasına ise yoğunlukla hipertansiyon (HT)‘a tâbi 

meydana gelen düz kas hipertrofisi vasıta olmaktadır (72). Hipertansiyonda vuku bulan 

vasküler hipertrofi yoğunlukla sol ventrikül hipertrofisi vuku bulmadan oluşan erken bir 

keşiftir (73). Yüksek seyreden arteriyel kan basıncı vasıtası ile endotel hasarı ve beraber 

ateroskleroz izlenebileceği gibi, endotel vazife kusuruna primer olarak vesile olan pek 

çok öğe de eş zamanlı düz kas hipertrofisine vesile olabilmektedir (74). 

 

2.3.2. Karotis İntima Media Kalınlığı Ölçümü 

 

Karotis arterleri intima-media kalınlığını ölçmek için en iyi arterlerdir. Bunun 

nedeni yüzeysel yerleşimleri, büyüklükleri ve daha hareketsiz olmalarıdır. Dokular 

arasındaki akustik yoğunluk muhteliflikleri arter yapılarının ve KİMK’ nın 

görüntülenmesine imkan sunar.  

İntima-media kalınlığı (İMK) ölçümü ilk defa 1986 senesinde Pignoli tarafından 

yapılmış ve B-mod ultrasonografi (USG) kullanılmıştır (75). Devam eden proseste 

cerrahi olarak disseke edilen aortadaki İMK’ nın ölçümlere pek emsal olduğu 

gösterilmiştir. 1990’lı yıllardan itibaren ölçümlerin daha kolay yapılabilmesi ve karotis 



14 
 

arter incelemesinin sık yapılmasından dolayı İMK ölçümünde karotis arteri esas 

alınmaya başlanmıştır. O tarihten sonra yapılan çeşitli çalışmalar neticesinde KİMK’den 

ateroskleroz tespitinde yeni bir belirteç olarak yararlanılmaya başlanmıştır (76). 

Karotis İntima-media kalınlığının doğru ölçülebilmesi için USG ışınının cilde dik 

olması gerekir (77,78). Karotis arterin bifürkasyon düzeyinde hacim kazandığı 

yerlerden ve internal karotis arter (İKA)’ in yüksek olduğu durumlarda arter duvarı ve 

USG ışını paralel olmaz dolayısı ile ölçümler yanlış olur. Işın dokudan geçerken 

lümenin uzak ve yakın duvarlarında olmak üzere iki adet ekojenik hat oluşturur 

(75,77,78). Yakın duvardaki çizgilerin dış kenarları arasındaki mesafenin ölçülmesi ile, 

yakın duvarda ise tam tersi olarak iç kenarları arasındaki alan üzerinden İMK 

ölçülmektedir (Şekil 3.1, 3.2) (78). Yakın bölgelerin görüntülenebilmesinin kısıtlı 

olması ve yakın duvar adventisyasının daha hiperekojen olması nedeni ile akustik 

gölgelenme yapması KİMK’nın ölçümünün yakın duvardan yapılmasına kısıtlılık 

getirir.  

Yapılan In vitro tahlillerde, B mod USG vasıtası ile icra edilen karotis arter 

tahlillerinde uzak veya yakın duvarda bulunan çift çizgi görüntülerinin mukayeselerinde 

uzak duvardaki görüntünün intima media yapısını daha doğru aksettirdiği gösterilmiştir 

(77,78). 
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Şekil 3.1. Karotis İntima Media Kalınlığı Ölçümünün Yapılışı 

 

 

 

Türkiye merkezli icra edilen bir çalışmada, erişkinlerdeki KİMK erkeklerde 

0.458±0.116 mm ve kadınlarda 0.47±0.104 mm’dir. Sağlıklı bireylerde KİMK’nın 

bağımsız tek belirleyicisi yaştır. KİMK tahlili ile erişkin yaş grubu kişilerin erken devir 

ateroskleroz riskinin muhakemesi yapılabilir (79). 

 

2.3.3. KİMK ve Ateroskleroz İlişkisi 

 

Ateroskleroz sistemik tutulum yapan ilerleyici bir arteriyel hastalık olup 

insanlarda en sık izlenen hastalıktır (80). Ateroskleroz ile VKİ, kan basıncı, yaş, 

trigliserid düzeyi ve sigara tüketimi gibi bazı risk faktörleri arasında mühim ilişki 

gösterilmiştir (81,82). Buna karşın semptomatik olmayan bazı hastalarda da risk 

faktörleri görülebilmektedir. Bu durum, ateroskleroz tanısının konması ve aterosklerotik 

hastalıkların risk açısından sınıflanmasında zorluklara sebebiyet vermektedir (83).  
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Ateroskleroz endotel vazife kusuru neticesinde intima tabakasında patolojik 

olarak lipoprotein parçacıkları ve lökositlerin yığılması ile başlayan ve devamında 

köpüksü makrofaj hücrelerinin alana gelmesi ile yağlı çizgilenme şeklinde vuku bulan 

bir prosestir. Bu proses süresince media tabakasının ihtiva ettiği düz kas hücrelerinde de 

proliferasyon vuku bularak aterom plak meydana gelmeye başlamaktadır. 

Aterosklerotik değişikliklerin tahlili ultrasonografi veya manyetik rezonans 

görüntüleme vasıtası ile yapılabilmektedir (84). Fakat B-mod ultrasonografi vasıtası ile 

aterosklerotik plak mevcut değilken dahi arter duvarındaki modifikasyonların ucuz, 

emniyetli ve tekrarlanabilir şekilde muhakemesi yapılabilmektedir (75,85,86).  

İntima media tabakasında modifikasyonlara artan yaş sebep olabileceği gibi, farklı 

aterosklerotik risk faktörleri de sebep olabilmektedir (84). Yapılan çalışmalarda 

KİMK’nın aterosklerozu gösterdiği gibi, aterosklerozun sebep olduğu miyokardiyal 

enfarktüsü, periferik arteriyel hastalıklar ve inme gibi durumlar ile de ilişki gösterdiği 

ifade edilmektedir (84,86–88). Bunun yanında artmış KİMK safi erken dönem 

aterosklerozu değil müşterek olarak düz kas hücrelerinde vuku bulan hiperplazi ve 

hipertrofi menşeli kalınlaşmış medial tabaka ve aterosklerotik demek mümkün olmayan 

kompansatuvar genişlemeyi de barındırmaktadır (84,89). Etnik çeşitliliklerin meydana 

getirdiği muhtelif risk etkileşmeleri gibi muhtelif çevresel etkilenmeler menşeli 

kardiyovasküler hastalık profillerinin toplumlarda direkt uygulanamayacağı 

bildirilmektedir(90). Bu çeşitlilik kaynaklı sorundan dolayı KİMK’nın 

normalizasyonunu inceleyen muhtelif bölgesel çalışmalar icra edilmiştir (90,91). 
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3. MATERYAL VE METOT 

 

Çalışmamız prospektif olarak yapılmış olup, çalışmaya Ocak 2020 ile Ekim 2020 

tarihleri arasında, İnönü Üniversitesi Turgut Özal Tıp Merkezi Kardiyoloji 

Polikliniği’ne başvuran ve prediyabet tanısı konulan hastalardan dahil edilme 

kriterlerini karşılayan 55 kişi ve kontrol grubu olarak ise 45 sağlıklı kişi olmak üzere 

toplam 100 kişi alındı. Çalışmanın etik kurul onayı İnönü Üniversitesi Klinik 

Araştırmalar Etik Kurulundan alındı. Çalışmamız Helsinki Deklerasyonu ve iyi klinik 

kullanım rehberi doğrultusunda hazırlanmıştır. 

 

 Çalışmaya dahil edilme kriterleri;  

-  >18 yaş olmak  

- Açlık glukoz değeri 100-125 mg/dl olmak 

  

 Çalışma dışlama kriterleri;  

- İskemik serebro-vasküler olay öyküsü olması 

- Düşük ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezliği tanısı olması 

- Diyabet tanısı konmuş veya diyabet tedavisi almış olmak 

- Kronik Böbrek Yetmezliği olan hastalar 

- Sinüs ritminde olmayan hastalar 

- Ciddi kapak darlığı veya yetmezliği bulunan hastalar  

 

olarak belirlendi. 

 

 Kardiyoloji polikliniğine başvuran ve rutin çalışılmakta olan açlık glukoz değeri 

100-125 mg/dl olan hastalar ve kontrol grubu olarak alınan ve AKG<100 olan hastalar 

seçildi. Demografik özellikleri (yaş, cinsiyet, boy, kilo, VKİ, özgeçmiş, vb.), 

laboratuvar değerleri (açlık kan glukozu, OGTT 2. Saat, BUN, Kreatinin, hemogram, 

HbA1c, C peptid, HOMA-IR, İnsülin, Total Kolesterol (TK), HDL kolesterol, LDL 

kolesterol, Trigliserid ) değerlendirildi.  

HOMA-IR = glukoz (mg/dL) x insülin (uIU/ml) / 405 formülü ile HOMA-IR 

hesaplandı. 
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Hemogram değerleri Sysmex XN-1000 marka otoanalizatör ile; insülin ve C 

peptid değerleri Immulite 2000 sistemi ile; biyokimya değerleri Artchitec C16000 

marka otoanalizatör ile; HbA1c ise ADAMS A1C HA8160 marka cihaz ile uygun 

ticari kitler kullanılarak ölçüldü.  

Bu hastaların Vivid E95 system (GE Healthcare, Oslo, Norveç) cihazı ve 11-LD 

Linear Array Transducer (4.5-12 MHz) kullanılarak hasta supin pozisyona getirilerek 

boynuna karşı tarafa doğru yaklaşık 20° açı verildi. Sağ ve sol ana karotis arterin 

bifurkasyon seviyesinden ve yalnızca uzak (arka) duvar değerlendirilerek KİMK 

ölçümleri yapıldı. KİMK ölçümleri B-Mod inceleme ile lümen ekojenitesi ile 

media/adventisya ekojenitesi arasıdaki alan olarak tanımlanan mesafeden 

uzunlamasına yapıldı. Ortalama KİMK her iki karotis arterden yapılan ölçümlerin 

ortalaması alınarak hesaplandı.  

Aynı cihaz ve M5Sc-D 1.4-4.6 MHz transducer kullanılarak rutin transtorasik 

ekokardiyografi yapıldı. 2D, renkli akım, pulsed dalga doppler, spektral 

ekokardiyografi incelemeleri ve ayrıca doku doppler ekokardiyografi incelemeleri 

çalışmaya dahil edildi. Hastaya yan yatar pozisyonda incelemeler yapıldı. M-mod 

traseler ve Doppler traseler kaydedildi. Her bir parametre için 3 kardiyak atıma ait 

ölçümlerin ortalaması alındı. Kalp boşluklarının çapları ve duvar kalınlıkları 

parasternal uzun aks görüntüleme ile elde edilen M-mod kayıtları üzerinden elde 

edildi. Sol ventrikül(SV) sistolik fonksiyonunun muhakeme edilmesi için M-mod 

kayıtları kullanılarak sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu (EF) ölçümü yapıldı. Yine 

parasernal uzun akstan sol atriyum çapı ve apikal dört boşluk görüntüsünden ise 

sistolik pulmoner arter basıncı değerlendirildi. Renkli Doppler aracılığı ile kapaklar 

değerlendirildi ve triküspit yetmezlik akımı üzerinden pulmoner arter basıncı(PAB) 

hesaplandı ( Sistolik PAB= [4 x (triküspit yetersizlik akımı hızı)²] + sağ atriyal 

basınç). EF, SVDS, SVSS, IVS, PD, SA, PAB, E, A, Em, A, E/A ölçümleri 

kaydedildi. 

Hastaların üzerindeki metal ve süs eşyaları ve varsa büyük metal giyim eşyaları 

(kemer, cep telefonu gibi) çıkartıldı. Ölçülecek kişi elbiseli, fakat ayakkabı ve 

çoraplarını çıkarmış vaziyette (TANITA BC 601 vücut kompozisyonu analizörü, 

Biospace, Tokyo, Japonya) cihazı üzerine çıkması sağlandıktan sonra alet açılarak 

istenen bilgiler girildi. Analizör, direnci muhtelif frekanslarda (1, 5, 50, 250, 500 KHz 
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ve 1 MHz) ölçmekte ve belirli frekanslarda (5,50 ve 250 KHz) yanıt vermektedir. Bu 

cihaz yardımı ile elde edilen Rezistans ve Reaktans değerleri cihazın yazılım 

programında yaş, boy, kilo ve cinsiyet parametreleri ile birlikte girilerek ölçülen vücut 

kompozisyonları (yağ kitlesi, yağ oranı, kas kitlesi, kas oranı) her iki grup arasında 

karşılaştırıldı. İki grup; biri hasta, diğeri kontrol grubu olarak incelendi ve sonuçlar 

karşılaştırıldı. 

Elde edilen veriler SPSS 2 0,0 (SPSS Inc., Chicago, II, USA) kullanılarak 

istatistiksel analize alındı. Sürekli değişkenler ortalama ve standart sapma kullanılarak, 

kategorik değişkenler olgu sayısı ve yüzdelik dilim olarak verildi. Verilerin dağılımını 

değerlendirmek maksadı ile Shapiro Wilk testi kullanıldı. Parametrik verilerin 

değerlendirilmesinde t testi ve ki-kare testi, nonparametrik veriler ise Mann-Whitney U 

testi ile incelendi. Korelasyon analizi ise verilerin dağılımına göre Pearson ya da 

Spearman korelasyon testi ile değerlendirildi. KIMK ve HOMA-IR değerlerinin 

bağımsız öngördürücülerini tespit etmek için çoklu doğrusal regresyon analizi yapıldı. 

P< 0,05 anlamlı kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

 

Demografik Özellikler 

 

Çalışma popülasyonunu demografik özellikler Tablo 4.1’de verilmiştir. 

Prediyabet ve kontrol grubu karşılaştırıldığında; cinsiyet, yaş, SKB, DKB, nabız, boy, 

kilo, VKİ ve kas kitlesi açısından anlamlı fark bulunmadı (p > 0,05). Yağ kitlesi ile 

prediyabet ve kontrol grubu arasında ise istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptandı (p 

= 0,004). 

 Yağ oranı ve yağ-kas oranı ile prediyabet ve kontrol grubu arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık vardı ve benzerdi (p = 0,001). KİMK prediyabet grubunda 

ortalama 0,075 cm ve kontrol grubunda ortalama  0,043 cm bulundu ve istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık saptandı (p < 0,001). 

 

Tablo 4.1. Prediyabet Tanımlayıcı İstatistikler 

 

Parametre Prediyabet Kontrol p değeri 

Cinsiyet(Kadın %) 28 20 0,414 

Yaş (yıl) 42,54±9,80 41,26±7,77 0,479 

SKB (mm/Hg) 123,80±14,16 119,17±15,22 0,120 

DKB (mm/Hg) 75,38±10,65 75,02±14,62 0,887 

Nabız (atım/dk) 78,83±9,51 81,13±12,28 0,295 

Boy (cm) 165,78±7,60 167,24±8,68 0,372 

Kilo (Kg) 84,59±16,24 85,86±20,72 0,733 

VKİ 30,75±5,46 30,66±7,13 0,944 

Yağ Kitlesi (kg) 32,33±14,18 24,77±10,22 0,004 

Yağ Oranı (%) 36,69±12,46 29,10±8,19 0,001 

Kas Kitlesi (kg) 50,60±13,05 55,64±12,58 0,053 

Yağ-kas Oranı 0,70±0,47 0,45±0,17 0,001 

KİMK (cm) 0,075±0,023 0,043±0,006 <0,001 
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Ekokardiyografik Bulgular 

 

Yapılan ekokardiyografik ölçümlerden elde edilen EF, SVDS, SVSS, IVS, PD, 

SA, PAB, E, A, Em, A, E/A değerlerinde prediyabet ve kontrol grubu arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark tespit edilmemiştir (p > 0,05) (Tablo 4.2).  

 

Tablo 4.2. Ekokardiyografi Parametreleri 

 

Parametre Prediyabet Kontrol p değeri 

EF (%) 61,45 ± 2,99 62,00 ± 3,26 0,386 

LVED (mm) 43,50 ± 1,92 43,26 ± 1,49 0,491 

LVES (mm) 31,50 ± 1,96 31,46 ± 2,24 0,920 

IVS kalınlığı (mm) 10,18 ± 0,77 10,00 ± 0,67 0,218 

PW kalınlığı (mm) 9,83 ± 0,60 9,66 ± 0,56 0,152 

SA (mm) 33,89 ± 2,65 33,95 ± 2,72 0,905 

PAB (mmHg) 28,74 ± 4,01 27,64 ± 2,66 0,118 

E (cm/s) 75,29 ± 14,66 75,33 ± 13,16 0,988 

A (cm/s) 66,35 ± 12,16 64,82 ± 14,41 0,568 

Em (cm/s) 8,67 ± 1,61 9,17 ± 1,59 0,123 

Am (cm/s) 9,13 ± 1,15 8,80 ± 1,43 0,217 

E/A 1,15 ± 0,21 1,20 ± 0,30 0,270 
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Laboratuvar Parametreleri 

 

Yapılan laboratuvar ölçümlerinden elde edilen WBC, HGB, PLT, BUN, 

Kreatinin, TK, LDL değerlerinde prediyabet ve kontrol grubu arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark tespit edilmemiştir (p > 0,05). 

Glukoz prediyabet grubunda 108,2±6,8 ve kontrol grubunda 87,0±7,2; OGTT 

glukoz 2. saat prediyabet gurubunda 128,8±31,2 ve kontrol grubunda 99,0±13,5 

bulundu. Her iki parametrede de prediyabet ve kontrol grubu arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık vardı ve benzerdi (p < 0,001). 

İnsülin prediyabet grubunda 15,3±7,8 ve kontrol grubunda 10,0±7,0; c peptid 

prediyabet grubunda 3,9±2,6 ve kontrol grubunda 2,4±,9 bulundu ve her iki 

parametrede de prediyabet ve kontrol grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

vardı ve benzerdi (p = 0,001). 

HOMA-IR prediyabet grubunda 4,1±2,3 ve kontrol grubunda 2,1±1,5; HbA1c 

prediyabet grubunda 5,7±,2 ve kontrol grubunda 5,3±,1 bulundu ve her iki parametrede 

de prediyabet ve kontrol grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık vardı ve 

benzerdi (p < 0,001). 

HDL prediyabet grubunda 42,9±8,9 ve kontrol grubunda 47,8±11,2 bulundu ve 

prediyabet ve kontrol grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık vardı (p = 

0,018). 

Trigliserid prediyabet grubunda 196,2±142,3 ve kontrol grubunda 121,2±45,3 

bulundu ve prediyabet ve kontrol grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

vardı (p = 0,001). 
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Tablo 4.3. Laboratuvar Parametreleri 

 

Parametre Prediyabet Kontrol p değeri 

WBC (x10
3
/mm

3) 8,12±2,12 7,71±2,29 0,357 

HGB (g/dL) 13,80±1,72 14,36±1,75 0,107 

PLT (x10
3
/mm

3)
 282,01±72,14 265,11±65,54 0,228 

Glukoz (mg/dL) 108,27±6,82 87,04±7,24 <0,001 

OGTT 2.saat 

(mg/dL) 
128,87±31,21 99,00±13,58 <0,001 

İnsulin (uIU/ml) 15,35±7,82 10,09±7,04 0,001 

C peptid (ng/ml) 3,92±2,62 2,46±0,94 0,001 

HOMA-IR 4,15±2,30 2,18±1,57 <0,001 

BUN (mg/dL) 13,14±3,11 12,55±3,58 0,381 

Kreatinin (mg/dL) 0,75±0,14 0,78±0,13 0,283 

Total Kolesterol 

(mg/dL) 
191,24±39,93 182,96±28,51 0,246 

HDL (mg/dL) 42,97±8,99 47,85±11,21 0,018 

LDL (mg/dL) 105,05±32,22 108,51±28,69 0,576 

Trigliserid 

(mg/dL) 
196,22±142,32 121,29±45,38 0,001 

HbA1c (%) 5,77±,27 5,33±0,16 <0,001 

 

 

KİMK, HOMA-IR ve Yağ-Kas Oranı İçin Yapılan Korelasyon Analizleri 

 

KİMK, HOMA-IR ve yağ-kas oranı için yapılan karşılaştırmalı korelasyon 

analizinde (Tablo 4.4); KİMK ve HOMA-IR değerlerinin korelasyonunun istatistiksel 

olarak anlamlı olmadığı (p = 0,261) tespit edildi. 

KİMK’nın cinsiyet, HbA1c, EF ve SA ile korelasyonunun istatistiksel olarak 

anlamlı olmadığı (p > 0,05); yaş ile korelasyonunun (p = 0,003) ve yağ-kas oranı ile 

korelasyonunun (p < 0,001) istatistiksel olarak anlamlı olduğu tespit edildi. 
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HOMA-IR’nın cinsiyet, SA ve EF ile korelasyonunun istatistiksel olarak anlamlı 

olmadığı (p >  0,05);yaş ile korelasyonunun (p = 0,004), yağ-kas oranı ile 

korelasyonunun (p = 0,001) ve HbA1C ile korelasyonunun (p = 0,010) istatistiksel 

olarak anlamlı olduğu tespit edildi. 

 

Tablo 4.4. KİMK ve HOMA-IR için Korelasyon Analizleri 

 

 KİMK HOMA-IR 

 R p değeri R p değeri 

KİMK 1 - 0,154 0,261 

HOMA-IR 0,154 0,261 1 - 

Yaş 0,388 0,003 0,382 0,004 

Cinsiyet -0,102 0,457 -0,163 0,234 

Yağ-Kas oranı 0,527 <0,001 0,438 0,001 

HbA1c -0,029 0,833 0,346 0,010 

EF -0,171 0,211 -0,009 0,948 

SA -0,038 0,786 0,115 0,403 

 

 
 

 
  

KİMK ve HOMA-IR öngörmek için yapılan regresyon analizleri 

 

KİMK bağımsız prediktörlerini belirlemek için yapılan çoklu lojistik regresyon 

analizinde, HOMA-IR (p = 0,012), yaş (p = 0,000), cinsiyet (p = 0,002) ve Yağ-Kas 

oranının (p < 0,001) KİMK öngördürmede anlamlı oldukları tespit edildi (Tablo 4.5.). 
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Tablo 4.5. KİMK öngörmek için yapılan regresyon analizi 

 

Parametreler B %95 CI p değeri 

Yaş 0,001 0,001 – 0,002 0,000 

Cinsiyet -0,018 -0,030 – -0,007 0,002 

VKİ 0,000 -0,001 – 0,001 0,726 

EF -0,001 -0,003 – 0,000 0,127 

HbA1c 0,000 -0,017 – 0,017 0,989 

LA -0,001 -0,003 – 0,001 0,166 

Yağ-Kas Oranı 0,034 0,021 – 0,046 0,000 

HOMA-IR -0,004 -0,006 – -0,001 0,012 

 

 

HOMA-IR öngörmek için yapılan çoklu logistik regresyon analizinde ise yaş (p = 

0,001), cinsiyet (p = 0,003), KİMK (p = 0,008) ve Yağ-kas oranının (p < 0,001) 

HOMA-IR için bağımsız prediktör oldukları tespit edildi (Tablo 4.6.). 

 

Tablo 4.6. HOMA-IR öngörmek için yapılan regresyon analizi 

 

Parametreler B %95 CI p değeri 

Yaş 0,116 0,050 – 0.182 0,001 

Cinsiyet -1,870 -3,050 – -0,690 0,003 

VKİ 0,060 - 0,041 – 0.161 0,240 

EF -0,069 -0,262 – 0,125 0,478 

HbA1c 0,631 -1,374 – 2,636 0,530 

LA -0,057 -0,249 – 0,135 0,553 

Yağ-Kas Oranı 3,128 1,690 – 4,567 0,000 

KİMK -39,760 -68,806 – -10,715 0,008 
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5. TARTIŞMA 

 

Prediyabeti olan hastalarda yıllık diyabet meydana gelme ihtimalinin yaklaşık 

%5-10 olduğu belirtilmektedir (2). Hastalara henüz diyabet tanısı konmadan önce mikro 

ve makro vasküler komplikasyonlar ortaya çıkmaya başlamaktadır. KVH gelişme riski, 

prediyabeti olan hastalarda normoglisemisi olanlara kıyasla anlamlı derecede yüksek 

bulunmuştur (4). Diyabetes Insulin Glucose and Myocardial Infarction (DIGAMI) 

çalışmasında KAH olanlarda prediyabet oranı araştırılmış ve akut miyokard infarktüsü 

ile hastaneye başvuran hastaların %31’inde yeni tanı DM, %34’ünde ise yeni tanı 

prediyabet olduğu saptanmıştır (92). Diabetes mellitus öncesi dönemde prediyabet 

hastalarını tanımak bu nedenle mühimdir. Erken dönemde prediyabetli hastalara 

müdahale edilebilirse, DM ve komplikasyonlarını önleme ve geciktirmenin mümkün 

olabileceği düşünülmektedir (12).  

Çalışmamızda, prediyabetin arteriyel sistemde yol açtığı hasarı tespit etmek 

maksadı ile KİMK ölçümü yapıldı ve prediyabet ile KİMK arasında anlamlı ilişki tespit 

edildi. KİMK artışına ve prediyabet gelişimine sebep olarak vücut yağ-kas oranı 

artışının etkisini değerlendirmek maksadı ile BİA kullanılarak yağ-kas oranı ölçümü 

yapıldı ve prediyabet ve KİMK artışı ile anlamlı ilişkisi gösterildi.  

İnsülin direnci prediyabet patofizyolojisinde mühim yer tutmaktadır. İnsülin 

direncini direk gösteren ucuz, kolay kullanılabilir yöntemler henüz etkin kullanımda 

değildir. Ancak bazı merkezlerde HOMA-IR sıklıkla kullanılmaktadır. HOMA-IR; 

kişiden alınan insülin ve açlık glukoz değerlerini kullanarak insülin direncini ve beta 

sekresyon fonksiyonunu değerlendirebildiğimiz, geniş hasta populasyonlarının 

taranması için pratik inceleme imkânı sağlayan matematiksel bir hesaplama yöntemidir. 

1985 yılında Matthews ve ark tarafından geliştirilen, diyabetik hastalarda veya sağlıklı 

gönüllülerde uygulanabilen HOMA-IR yönteminin güvenirliğini ölçmek için öglisemik 

hiperinsülinemik klemp testi ile karşılaştırma yapılmış ve güçlü bir korelasyon olduğu 

tespit edilmiştir (93). Çalışmamızda ise prediyabetiklerin ortanca HOMA-IR skoru 4,1, 

kontrol grubunun 2,1 tespit edildi ve fark anlamlı bulundu. 

 Sanches ve ark. tarafından yapılan bir çalışmada, 29 genç obez hastaya 

disiplinler arası kilo verme programı uygulanmış ve bu hastalarda HOMA-IR ve 

KİMK’nda anlamlı azalma tespit edilmiştir. Yapılan çoklu regresyon analizi de HOMA-
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IR'nin KİMK’nda mühim değişikliklerin bağımsız bir prediktörü olduğunu göstermiştir 

(94). Panayiotou ve ark. tarafından 762 gönüllü üzerinde yapılan kesitsel bir analizde 

insülin direnci indeksleri ile karotis ve femoral ateroskleroz ilişkisi araştırılmış ve 

HOMA-IR ve KİMK arasında anlamlı ilişki bulunmuştur (95). Yang ve ark. tarafından 

potansiyel hiperglisemili 221 hastada insülin direnci ile karotis aterosklerozu arasındaki 

ilişkiyi araştırmak için yapılan bir çalışmada da HOMA-IR ile KİMK arasındaki ilişki 

anlamlı bulunmuştur (96). Biz de çalışmamızda, HOMA-IR ile KİMK arasında anlamlı 

ilişki tespit ettik. 

İnsülin duyarlılığı ve direnci üzerinde cinsiyet, bölgesel yağlanma, puberte, 

gebelik gibi pek çok faktör tesirlidir. Yaşlanmanın insülin direnci üzerine etkisi ise 

tartışmalı bir konudur (97). Bizim çalışmamızda ise ileri yaş ve erkek cinsiyetin 

HOMA-IR düzeyi artışı ile ilişkili olduğu ve bu ilişkinin istatistiksel olarak anlamlı 

olduğu tespit edilmiştir. 

Prediyabetin, proaterojenik lipid profili (TK, Trigliserid, LDL, HDL) ile 

ilişkisinin olduğuna dair yeterince kanıt mevcuttur. Bu lipid anormallikleri ile beraber 

aterosklerotik KVH oluşma riski de artmaktadır. Filippatos ve ark. tarafından 185 kişi 

üzerinde yapılan bir çalışmada, prediyabetin artmış TG ve azalmış HDL ile ilişkisi 

gösterilmiştir (98). Calanna ve ark. tarafından yapılan başka bir çalışmada, prediyabeti 

olan hastaların sağlıklı hastalara göre daha yüksek TG ve yağ kütlesi ve daha düşük 

HDL ile ilişkisi gösterilmiştir (99). 2049 hasta üzerinde yapılan başka bir çalışmada 

prediyabet; yüksek TG ve LDL ve düşük HDL düzeyi ile ilişkili bulunmuştur (100). 

Çalışmamızda prediyabet grubunda yüksek TG ve düşük HDL düzeyinin anlamlı 

ilişki gösterdiğini tespit ettik; ancak LDL düzeyi ile anlamlı ilişki tespit edemedik. 

Van den Oord ve ark tarafından yapılan ve 15 çalışmayı içeren bir metaanaliz 

sonucunda KİMK’nın B mod USG ile ölçümünün, gelecekteki kardiyovasküler olaylar 

ile bağlantılı olduğunu göstermiştir (101). Sekiz ayrı çalışmayı içeren bir metaanaliz 

sonucu da bize KİMK’nın ileri devredeki kardiyovasküler hastalık oluşumu için güçlü 

bir haberci olduğunu göstermiştir. KİMK’nda meydana gelen her 0,1 milimetrelik 

artışın MI riski için % 10-15 artış demek olduğunu bize göstermiştir (102). Mutlu B. ve 

arkadaşları tarafından yapılan bir çalışmada KİMK’ndaki artışın KAH için öngörüde 

bulunmayı kolaylaştırdığı sonucuna varılmıştır (103). Bulut ve arkadaşları tarafından 

yapılan bir çalışma, Tip2 Diabetes mellitus’lu ve prediyabetli hastalarda KİMK’nın 
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kontrol grubuna nazaran daha yüksek olduğu bulunmuştur(104). Altın ve ark. tarafından 

246 kişi üzerinde yapılan bir çalışmada prediyabet ve KİMK arasında anlamlı ilişki 

bulunmuştur (105). Bu çalışmalar bize, prediyabeti olan hastalarda KVH meydana 

gelme ihtimalinde artış olduğunu göstermektedir. Biz de çalışmamızda prediyabet 

hastalarında KİMK kalınlığının arttığını ve HOMA-IR gibi prediyabet ilişkili 

parametreleri yüksek olan kişilerde de KİMK kalınlığında anlamlı yükseklik olduğunu 

tespit ettik. Ayrıca Türkiye merkezli yapılan bir çalışmada sağlıklı bireylerde yaşın, 

KİMK’nın bağımsız tek belirleyicisi olduğu tespit edilmiştir (79). Toplum temelli 

yapılan ve 4814 kişinin dâhil edildiği Gutenberg-Kalp Çalışması’nda, erkeklerin KİMK 

ortalaması kadınlara göre daha yüksek bulunmuş; ancak erken karotis aterosklerozunun 

prediktörleri cinsiyetler arasında emsal olduğundan yaşlı deneklerde KİMK üzerindeki 

cinsiyet farklılıkları önemsiz hale gelmiştir (106). Bizim çalışmamızda ise ileri yaş ve 

erkek cinsiyetin KİMK artışı ile ilişkili olduğu ve bu ilişkinin istatistiksel olarak anlamlı 

olduğu tespit edilmiştir. 

Vücut kas kitlesindeki azalma ve yağ oranındaki artışın insülin direncine sebep 

olarak prediyabet ve diyabet gelişiminde rol aldığı bilinmektedir (69). Vücut yağındaki 

artış insüline hücresel yanıtı değiştirir, insülin direncine yol açar ve bunun yanında 

tromboz riskini artırarak proinflamatuar bir yanıt oluşturur (8). Artan vücut yağ oranı, 

sağlıklı veya obez grupta da metabolik ve kardiyovasküler risk artışı ile de ilişkilidir (9). 

Yapılan kesitsel bir analiz vücut yağ oranının prediyabet ve diyabet gelişiminde 

mühim bir belirteç olduğunu ve bu ilişkiyi gösterme bakımından VKİ’den daha 

belirleyici olduğunu göstermiştir (107). Kurinami ve ark. tarafından DM’li hastalar 

üzerinde yapılan bir çalışmada, yağ-kas oranı ile insülin direnci arasında anlamlı ilişki 

tespit edilmiştir (108). Han ve ark tarafından yapılan bir çalışmada da vücut yağ oranı 

ile tip 2 DM gelişimi arasında anlamlı ilişki tespit edilmiştir (109). Ayrıca Hidayet ve 

ark. tarafından yapılan başka bir çalışmada, Tip 2 DM’li hastalarda kas-yağ oranının 

kardiyovasküler olayları öngörmede yeri olduğunu vurgulamışlardır (110). 

Çalışmamızda da yağ oranı ve yağ-kas oranı artışının prediyabet gelişiminde ve KİMK 

artışında istatistiksel olarak anlamlı olduğu tespit edilmiştir. Bunun yanında; prediyabet 

gelişiminde anlamlı bulduğumuz yağ-kas oranı ile de HOMA-IR artışı arasında anlamlı 

ilişki tespit ettik.  
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

 

Artan vücut yağ-kas oranının, sağlıklı veya obez grupta metabolik ve 

kardiyovasküler risk artışına neden olduğu bilinmektedir. Elde ettiğimiz veriler, 

prediyabetik hastalarda vücut yağ-kas oranı artışının subklinik ateroskleroz ve insülin 

direnci üzerine anlamlı etkisi olduğunu göstermiştir. Verilerimizin açıklığa kavuşması 

için, daha geniş popülasyonlu randomize çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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