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Maalesef içinde bulunduğumuz pandemiler 

çağı yalnızca bulașıcı hastalıklarla değil tüm 

dünyada pandemi haline gelen kronik metabo-

lik hastalıklarla da savașmamızı gerektiriyor. 

Prediyabet; bu kronik metabolik hastalıklar 

arasında popülasyonun neredeyse üçte birini 

etkileyecek sıklıkta görülmesi nedeniyle önemli 

bir paya sahip durumda ve sadece gelecekte 

tip 2 diyabet gelișimini öngören bir risk durumu 

olmakla kalmayıp aynı zamanda sebep olduğu 

komplikasyonlar nedeniyle tedavi edilmesi 

zorunlu olan hastalıklar içerisinde bulunmakta-

dır. Tedavide amaç hem diyabet gelișimini 

hem de prediyabet ilișkili komplikasyonların 

ortaya çıkmasını engellemek olmalıdır. Bu 

önemli sağlık sorunu ile ilgili artan oranda yapı-

lan çalıșmalar ve yapılan yeni tanımlamalar 

ilkini 2017’de çıkardığımız bu rehberin sürekli 

olarak güncellenmesini gerekli kılmaktadır. 

Dünyada eși benzeri olmayan bu rehberin 

yazımında ve güncellenmesinde katkısı olan 

tüm meslektașlarıma teșekkürü vazife bilirim. 

Güncel haliyle basılan bu kitabımız ilk rehber-

den sonraki ikinci güncelleme olarak okuyucu-

nun eline geçecektir. Umarım okuyan tüm mes-

lektașlarıma faydalı ve yol gösterici olur.
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Bölüm 1
PREDİYABET: 

TANIM, TANI KRİTERLERİ,
EPİDEMİYOLOJİ,

RİSK FAKTÖRLERİ



Prediyabetin Tanımı ve Prediyabet Kavramının Geliși

Plazma glukoz düzeyinin normalden yüksek olduğu, fakat diyabet 
tanı sınırlarına ulașmadığı durumlar prediyabet olarak adlandırılmak- 
tadır.

Prediyabetin artmıș kardiyovasküler risk ve mortalite ile ilișkili 
olduğu ortaya konulmuștur.(1,2) Prediyabetik hastalarda diyabet 
geliștirme oranının bazı yayınlarda %70 olduğu belirtilmektedir. 
Bundan dolayı erken tanı ile diyabet gelișiminin ve diyabete bağlı 
klinik komplikasyonların önlenebilmesi hastalığın klinik önemini 
artırmaktadır.(3)

İlk kez 1952’de British Medical Journal’da Jackson, gestasyonel 
diyabeti olan kadınlarda gebelik sonrası artmıș riski vurgulamak için 
prediyabet terimini kullanmıș ve aynı araștırıcı 1959’da bugün kullan-
dığımız anlamda tanımını yapmıștır. Altmıșlı yıllarda ise prediyabet 
için riskli bireyler tariflenmiștir. İlk kez 1979’da Ulusal Diyabet Veri 
Grubu (NDDG) bozulmuș glukoz toleransını (BGT) tanımlamıștır.

*  Ulusal glukohemoglobin standardizasyon programı tarafından sertifikalanması ve DCCT (diabetes control and 
complications trial) de kullanılan ve altın standart kabul edilen HPLC (yüksek basınçlı likit kromotografi) yöntemine 
göre kalibre edilmesi gereklidir. OGTT: Oral glukoz tolerans testi, ADA: Amerikan Diyabet Cemiyeti, WHO: Dünya 
Sağlık Örgütü, TEMD: Türk Endokrinoloji ve Metbolizma Derneği, TDV: Türkiye Diyabet Vakfı

PREDİYABET: TANIM, TANI KRİTERLERİ,
EPİDEMİYOLOJİ, RİSK FAKTÖRLERİ

 ADA ADA WHO ADA TEMD TDV
 1997 2003 2006 2014 2015 2018

Bozulmuș açlık 
110-125 100-125 110-125 100-125 100-125 100-125

glukozu (mg/dl)

Bozulmuș glukoz
toleransı 

140-199 140-199 140-199 140-199 140-199 140-199
75 gr OGTT sonrası
2. saat (mg/dl)

Diyebet için riskli 
— — — 5.7-6.4 5.7-6.4 5.7-6.4 

durum HbA1c%

Tablo 1. Diyabet Kılavuzlarına göre prediyabet kategorileri ve tarihsel tanımlama
sürecindeki değișiklikler.

TÜRKDİAB Prediyabet Tanı ve Tedavi Rehberi 202310
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Amerikan Diyabet Cemiyeti (ADA) ise 1997’de, bozulmuș açlık 
glukozu (BAG) ve bozulmuș glukoz toleransı (BGT) tanımını yapmıș-
tır. ADA; 2005’ten itibaren BAG ve BGT için prediyabet deyimini 
kullanmaktadır.(4) Prediyabet sınıflamaları ve tarihsel gelișim süreci 
tablo 1’de özetlenmiștir.

Bu tanımlamalarda dikkati çeken farklılık; Dünya Sağlık Örgütünün 
BAG için açlık plazma glukozu (APG) sınırını halen 110 mg/dl 
olarak kabul ederken ADA, TDV ve TEMD’in kılavuzlarında bu değe-
rin 100 mg/dl sınırına indirilmesidir. Yine DSÖ’ye göre HbA1c 
ölçümü halen tanı kriterleri arasında yerini almamıșken ADA, TDV 
ve TEMD belirlenmiș sınırlar arasındaki HbA1c düzeylerini yüksek 
risk gurubu tanımlaması için kabul etmektedir.

Dünya Sağlık Örgütü ılımlı hiperglisemi, Uluslararası Uzman Komite- 
si ise diyabet gelișimi için yüksek risk durumu terimlerini prediyabet 
eșdeğeri olarak kullanmaktadır.(5,6)

Prediyabet Epidemiyolojisi

Dünya Diyabet Federasyonu’nun (IDF), 2021 yılında yayınlanan 
10. Diyabet Atlası verilerine göre BGT sıklığı 541 milyon (%10.6), 
BAG sıklığı ise 319 milyon (%6.2) dur. Bu oranların 2045 yılında, 
BGT için 730 milyon (%11.4), BAG için 441 milyona (%6.9) ulașaca-
ğı öngörülmektedir. Prediyabet sıklığı yașla birlikte artıș göstermek-
le beraber önümüzdeki iki dekatta belirgin artıș olacağı tahmin 
edilmektedir. Bununla birlikte 2045 yılında BAG sıklığının tüm yaș 
gruplarında artması beklenirken, BGT açısından özellikle genç 
erișkin (<45 yaș) ve ileri yaș (>70 yaș) bireylerde artacağı öngörül-
mektedir.(7)

Rooney MR ve ark. tarafından 2023 yılında yayınlanan, yaklașık 
7000 çalıșmanın incelenmesinden elde edilen verilere göre, genel 
olarak ülkelerin 2/3’ünün BAG ya da BGT verisi yoktur. BGT için, 



43 ülkeden, 50 yüksek kalitede çalıșma, BAG için 40 ülkeden 43 
yüksek kalitede çalıșma mevcuttur. 11 ülkenin hem BAG hem 
BGT verileri mevcuttur. 

BGT prevalansı 2021 yılında %9.1 (464 milyon) dir ve bu rakamın 
2045 yılında %10 (638 milyon) ulașması tahmin edilmektedir.

BAG prevalansı 2021 yılında %5.8 (298 milyon) dir ve bu rakamın 
2045 yılında %6.5 (414 milyon) ulașması tahmin edilmektedir. 

2021 yılında BAG ve BGT prevalansının gelișmiș ülkelerde daha 
fazla olduğu gösterilmiștir.(8)

Ülkemizde bu konuda yapılan en kapsamlı epidemiyolojik araștırma- 
lardan biri olan ve 2002’de yayımlanan Türkiye Diyabet Epidemiyo- 
lojisi Çalıșması (TURDEP) verilerine göre Türkiye’de prediyabet 
prevalansı %6.7 iken, on yıl sonra tekrarlananTURDEP 2 araștırma- 
sında bu oranın %30.4’e yükseldiği saptanmıștır.(9,10)

Türkiye Beslenme ve Sağlık Araștırması (TBSA) 2017 verilerine 
göre, Türkiye’de BAG olarak sınıflandırabileceğimiz 100-125 arası 
değer yüzdesi, 15 yaș ve üzeri bireylerde %16.3, 19 yaș ve üzeri 
bireylerde ise %17.3’dür. Onbeș yaș ve üzeri bireylerde BAG sıklığı-
nın kadınlarda %15.9, erkeklerde %16.8 olduğu görülmüștür.(11)

Dünyada ve ülkemizde prediyabet sıklığının artması hızlı kentleșme 
neticesinde atmıș yağ tüketimi ve yüksek glisemik yükü olan gıdalar-
la olan beslenme alıșkanlığına yönelme, hareket azalması ve bu 
durumlara bağlı olarak gelișen artmıș obezite ile ilișkilendirilmiștir. 
Yine stres kaynaklarının artması ve etnik grupsal etkilerin de rol 
oynaması muhtemeldir.(12)

BAG ve BGT’nın temel farklılıkları: BGT daha çok periferal (iskelet 
kası) insülin direnci ile ilișkili iken BAG artmıș glukoneojenez ile ilișki-
lidir. Kombine durumda hepatik ve ekstrahepatik insülin direnci 

PREDİYABET: TANIM, TANI KRİTERLERİ,
EPİDEMİYOLOJİ, RİSK FAKTÖRLERİ
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ve artmıș glukoneojenez vardır. BAG’de izole ilk faz insülin sekres- 
yonu defekti (erken faz) mevcutken BGT hem ilk hem de ikinci faz 
(geç faz) salınım defekti ile ilișkilidir.(13) BGT gelecekteki diyabet 
progresyonu ile daha yakından ilișkilidir. BAG ve BGT birlikteliği 
riski iki katına çıkarır. BGT kardiyovasküler risk artıșı ile daha fazla 
ilișkilidir. BGT, retinopati ve nöropati gibi mikrovasküler komplikas-
yonlarla da daha yakından ilișkilidir.(14)

Prediyabet Tanı Kriterleri ve Kategorileri

Prediyabet tanımlaması tartıșmalara yol açan bir konudur ve birçok 
uzman tanımlamada değișik yapılması gerektiğini savunmaktadır. 
Bu değișikliği savunmayanlar, prediyabet teriminin bireysel düzey-
deki önleyici potansiyeli gerçekleștirmek açısından faydalı olduğu 
görüșünü desteklemektedirler. Karșıtları ise, orta dereceli hipergli-
semisi olan tüm bireylerin -hastalık öncesi hastalık- olarak etiketlen-
mesinin nüfusun büyük bir bölümünü hastalıklı hale getirdiğini 
savunmaktadırlar.(15) Beta hücre fonksiyonunun yeterince bozulmuș 
olması, diyabetik bireylerde olduğu gibi artmıș kardiyovasküler 
ve makrovasküler hastalık riskleri nedeniyle bu dönemi erken 
dönem diyabet olarak tanımlamak doğru bir yaklașım gibi görün-
mektedir. Prediyabet tanısında en sık kullanılan glisemik hedefler 
açlık kan șekeri (AKȘ), postprandial kan șekeri (PPKȘ) ve HbA1c 
değerleridir. Söz konusu tanı kriterlerinden en az birinin tanımlanan 
sınırlar içinde olması tanı için yeterlidir.

Prediabet tanı kriterleri :
 
APG 100-125 mg/dl
OGTT 1.saat 155-199 mg/dl
2. saat kan șekeri 140-199 mg/dl
HbA1c % 5.7- 6.4 

Tablo 2. Prediyabet Tanı Kriterleri (TDV) Diyabet Tanı ve Tedavi Kılavuzu 2015)



Tanıda Hangi Test Daha Değerli?

Normal sınırlarda olsa bile APG düzeyleri ile diyabet gelișim riski 
arasında doğrusal ilișki olduğu gösterilmiștir.(16) Disglisemik süreç 
sürekli olduğundan, mevcut tanısal parametreler, T2DM’ye ilerleme 
açısından yüksek risk altındaki bireylerin erken tanımlanmasını 
engellemektedir. Beta hücre disfonksiyonu neredeyse diyabet 
dönemine ulaștığında prediyabet tanısı konmaktadır. Bu noktada, 
yüksek riskli bireylerin daha erken teșhis edilmesine yönelik bir deği-
șiklik, diyabete progresyonu, mikrovasküler komplikasyonların 
gelișmesini ve mortaliteyi azaltmak açısından faydalı olacaktır.

2010’da yayınlanan 102 klinik çalıșmanın dahil edildiği bir meta-a-
nalizde, APG düzeyleri ile kardiyovasküler olaylar arasında açık 
bir ilișki ortaya konmuștur.(17) Ayrıca BAG düzeylerinin koroner 
kalp hastalarında artan mortalite ile olan ilișkisi de gösterilmiștir.(18) 
İlerde gelișebilecek diyabet riski ve artmıș kardiyovasküler risk 
dıșında, BAG’nin mikrovasküler olaylarla da bağlantısı muhtemeldir. 
Üç ayrı ırkta yapılan bir çalıșmada benzer düzeylerdeki BAG’nin 
retinopati riski ile yakın ilișkili olduğu bulunmuștur.(19) ADA 2003 
yılında BAG tanımındaki, APG düzeylerini çalıșmaların ROC eğrileri-
ne göre gelișecek diyabet riskini BGT’ye yakın olarak gösterdiği 
için 110 mg/dl sınırından 100 mg/dl sınırına çekmiș, bu rakam bir 
çok organizasyon tarafından kabul görmüș ancak taranacak riskli 
popülasyon insidansında ciddi bir artıș yaptığı ve düșük HbA1c 
ve normal postprandiyal glukoz düzeylerinde kardiyovasküler 
riski yansıtmadığı gerekçesiyle WHO tarafından kabul görmemiș-
tir.(20)

HbA1c düzeylerinin prediyabet tanı kriterlerine sonradan katılmıș 
olmasına rağmen; bireysel değișkenliğin çok az olması (<%2), 
aynı kișide farklı zamanlarda farklı sonuçlar anlamına gelen bu duru-
mun APG ve OGTT değerlendirmelerinde %12-17gibi daha yüksek 
farklılıklara ulașmasından dolayı HbA1c’nin tanıda değeri artmıștır.(21) 
Buna rağmen birçok klinik durumun HbA1c düzeylerini etkileyebil-

PREDİYABET: TANIM, TANI KRİTERLERİ,
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mesi ve prediyabeti belirlemede APG ve OGTT’ye göre daha düșük 
sensitiviteye sahip olması bu testin dezavantajlarıdır.1988-2006 
NHANES çalıșmaları HbA1c kriterlerine uyarlandığında prediyabet 
tanısı alanların 1/3’nün atlandığı ortaya çıkmıștır.(22) Yapılan çeșitli 
klinik çalıșmalarda altın standart olarak kabul edilen OGTT ile kıyas-
landığında HbA1c’nin prediyabet tanısındaki sensitivitesinin %16.7 
ile %59 arasında çıktığı buna karșın %92’lere varan spesifiteye 
sahip olduğu bildirilmiștir. Çalıșmalarda sensitiviteyi artırmak için 
HbA1c eșik değeri așağıya çekildiğinde yanlıș pozitiflik oranının 
da benzer șekilde arttığı gözlemlenmiștir.(23) Ülkemizde yapılan 
TURDEP 2 çalıșmasında APG ve OGTT birlikte baz alındığında 
prediyabet prevalansının %30.4 iken HbA1c baz alındığında 
%26.4’e düșmesi düșük sensitivitenin bir bașka kanıtıdır.(3)

Prediyabet tanısında HbA1c testinin dezavantajları: Standardize 
yöntem gerekliliği, yüksek maliyet, her merkezde yapılamaması, 
medikal etkileșimler, bazı durumlarda olduğundan düșük (hemoglo- 
binopatiler, kısalmıș eritrosit ömrü, akut kan kaybı/transfüzyon ve 
gebelik), bazı durumlarda ise olduğundan yüksek ölçülmesi (demir 
eksikliği anemisi, üremi, hipertrigliseridemi, alkol bağımlılığı gibi), 
etnisiteye göre farklılık gösterebilmesi ve tanıda APG ve OGTT’ye 
göre daha düșük sensitiviteye sahip olmasıdır.

Yapılan çalıșmalar postprandiyal glukoz düzeylerinin APG ve 
HbA1c düzeylerine göre kardiyovasküler olayları ve kardiyovasküler 
mortaliteyi daha iyi öngörebileceğini göstermiștir.(24,25)

OGTT sonrası 2. saat plazma glukoz ölçümlerinin prediyabette 
tanı değeri, APG ile birlikte yapılan ölçümlere göre daha düșüktür. 
Ülkemizde 2002’de yayınlanan TURDEP çalıșmasında OGTT 
2.saat plazma glukoz düzeyi baz alınarak yapılan taramada prediya-
bet prevalansı %7.2 iken aynı dönemde ülkemizde yapılan bir 
bașka bölgesel tarama çalıșmasında OGTT ve APG kombine kulla-
nıldığında bu oranın %11.6’lara çıkmıș olması indirekt bir kanıt 
olarak gösterilebilir.(9,10)
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Açlık Düșük maliyet Tek bașına tanısallık ve
plazma glukozu Diğer testlere eklendiğinde risk prediksiyonu düșük
 tanısallığı arttırıyor

OGTT.2.st Risk prediksiyonu yüksek Zahmetli
plazma glukozu  Tanıda sensitivitesi düșük

HbA1c Açlık gerektirmez Pahalı
 Bireysel değișkenliği düșük Test etkilenebilirliği yüksek
 Spesivitesi yüksek Standardize değil
  Tanısal sensitivitesi düșük

Tablo 3. Prediyabet Tanısında Kullanılan Testlerin Avantaj ve Dezavantajlarının
Karșılaștırılması

Tanıda kullanılan APG,75 gr oral glukoz yüklemesi sonrası 2.saat 
venöz plazma glukoz düzeyleri ve HbA1c düzeylerinin avantaj ve 
dezavantajları özetle tablo 3’de verilmektedir.

Günümüzde halen tanısal test olarak 75 gr oral glukoz yüklemesi 
sonrası 2. saat venöz plazma glukoz düzeyleri baz alınırken, son 
dönemlerde yapılan çalıșmalar 1. saat plazma glukoz düzeylerinin 
gelecekteki diyabet düzeyini belirlemede APG ve OGTT’de 2. saat 
plazma glukozuna göre daha etkin olabileceğini göstermektedir.(14)

Farklı popülasyonlardan elde edilen epidemiyolojik veriler, 
OGTT’de 1. saat plazma glukozunun, beta hücre fonksiyonunun 
daha intakt olduğu prediyabet öncesi dönemde bir diğer deyișle 
pre-prediyabet döneminde, yüksek riskli bireylerin tanımlanmasın-
da daha değerli olduğunu göstermiștir. Beta hücre fonksiyonunun 
daha intakt olduğu bu pre-prediyabet evresinde OGTT sonrası 
1. saat plazma glukozunun ≥155 mg/dl (8.6 mmol/L) olmasının, 
HbA1c (% 5.7-6.4) ya da diğer geleneksel yüksek risk kriterlerine 
göre riskli bireyleri tanımlamada daha etkili olduğu gösterilmiș-
tir.(26,27) Bir bașka çalıșmada bu bulgulara ilave olarak, 2.saat 
plazma glukozu < 140 mg/dl olsa dahi 1. saat plazma glukozunun 
≥155 mg/dl olmasının mortalite açısından daha iyi bir gösterge 
olduğu saptanmıștır.(28)
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1 saat plazma glukozunun, subklinik hedef organ hasarının bir belir-
teci olduğu gösterilmiștir. OGTT’nin 1 saate kısaltılması, klinik pratik-
te kullanımını kolaylaștıracaktır. Eldeki veriler, glisemik bozulma 
ve diyabete progresyonun erken tespit edilmesi için 1 saatlik PG 
seviyesinin ≥155 mg/dl (8.6 mmol/L)’nin klinik uygulamaya uyarlan-
masının dikkate alınması gerektiği önerisini desteklemektedir.(28)

NGT olan bireylerde yüksek 1.saat plazma glukozu prevalansı % 
11-16 arasında iken, en az 1 kardiyovasküler risk faktörü olan 
yüksek riskli bireylerde % 25-42 arasındadır.(29)

Ülkemizde T. Yılmaz ve ark. tarafından yapılan RİSK çalıșması 
verilerine göre, diyabet riski tașıyan ve 75 gr OGTT yapılan yaklașık 
6000’in üzerindeki bireyin postprandiyal 2. saate ilave olarak 1. 
saat sonuçları da değerlendirilmiștir. Hem prediyabet hem de diya-
bet açısından değerlendirildiğinde, 2. saat plazma glukozu normal 
olan bireylerin yaklașık 1/3’ünde 1. saatin yüksek olmasına rağmen 
bu bireylerin normal glukoz toleranslı olarak sınıflandırıldığı gösteril-
miștir.(30)

Çalıșmalardan yola çıkarak prediyabetik bireylerde ilerde gelișebile-
cek diyabet riskini öngörebilecek farklı parametrelerin de bulunabile-
ceği söylenebilir. Örneğin Stephan N ve ark. yayınladığı bir derleme-
de kendi çalıșmalarından yola çıkarak insülin sekresyon yetersizliği-
nin, insülin direncinin, viseral obezitenin ve nonalkolik yağlı karaciğer 
hastalığının varlığının prediyabetik dönemde, diyabete gidiș sürecin-
de etkili faktörler olduğunu belirmișlerdir.(31) Bir bașka araștırıcı bu 
faktörlere geçmișteki gestasyonel diyabet, polikistik over sendromu 
öyküsü ve etnisitenin de dahil edilmesi gerektiğini bildirmiștir.(32) 
Bu çalıșmalardan diyabet için riskli prediyabetik fenotiplerin olduğu 
ve diyabet gelișimini önleme yaklașımlarının bașarı șansını fenotip 
farklılıklarının belirlediği görüșü ortaya atılmıștır. Sayılan fenotiplere 
sahip olan bireylerde yașam tarzı değișikliği ile kontrol grubu predi-
yabetiklerle benzer kilo kaybına rağmen diyabet gelișme riskinde 
azalmanın daha düșük oranda gerçekleștiği gözlemlenmiștir.



Neticede bugün için kullanılan tanısal yöntemlerin prediyabeti belir-
lemedeki kesin tanısal uyumluluğu %50 civarında tespit edilmiș-
tir.(33) Bir çalıșmada kullanılan testlerin tanısallığını artırabilmek 
için kombine testler denenmiș en düșükten en yüksek tanısallığa sı-
rasıyla OGTT-APG, OGTT-HbA1c, APG-HbA1c ve APG-OGTT- 
HbA1c kombinasyonları sıralanmıștır.(34) Kullanılan test sayısı arttık-
ça maliyet ve zaman kaybının da artacağı așikardır. Bu durumu 
önlemek için tarama yapılacak uygun bireyler risk durumuna 
göre belirlenmelidir. Amerikan Klinik Endokrinologlar Birliği ve 
Amerikan Endokrinoloji Koleji’nin 2015’te ortak yayınladığı 
kılavuzda HbA1c değerlendirmesinin sadece prediyabet tarama-
sında kullanılabileceği, prediyabet sınırında olan olgulara tanı 
için mutlaka OGTT ve APG ölçümlerinin yapılması gerektiği vurgu-
lanmıștır.(35) TEMD izole BAG, izole BGT yada kombine durumun 
tanısı için APG ve OGTT 2. saat plazma glukozunun birlikte bakıl-
ması gerektiğini belirtmiș, prediyabet sınırındaki HbA1c düzeyleri-
ni ise diyabet riski yüksek hasta grubu tanımlaması için kullanmıș-
tır.(36) Yine Türk Diyabet Vakfı’nın 2015 yılında yayınladığı Ulusal 
Diyabet Konsensus Grubu tarafından olușturulan Diyabet Tanı 
ve Tedavi Rehberi’ne göre prediyabet tanısında APG’nin 
100-1255 mg/dl arasında olduğu BAG,75 gr OGTT sonrası 2.saat 
venöz plazma glukozunun 140-199 mg/dl arasında olduğu BGT 
ve HbA1c düzeyinin %5.7-6.4 arasında olduğu riskli grup tanımla-
maları yapılmıștır.(37)

Açlık plazma glukozu ölçümünün 8-12 saatlik açlığı takiben venöz 
kandan alınan örnekle çalıșılması öngörülmektedir. Glukoz test 
stripleri ile yapılan kapiller glukoz ölçümünün tarama ve tanıda 
(venöz plazmaya göre farklı değerler çıkacağından) yeri yoktur. 
Yine OGTT ’nin, 8-12 saatlik açlık sonrası 75 gram glukozun 200 
ml su içerisinde hazırlanan çözeltisi ile yapılması, test süresince 
mümkün olduğunca hareketsiz kalınması ve bir șey yenilip içilme-
mesi, sigara içilmemesi, çözelti alındıktan sonraki 2. saatte venöz 
plazma örneğinden glukoz çalıșılması ile tamamlanması gerektiği 
belirtilmiștir.
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Prediyabet Çalıștayı Uzlașısı‘na göre HbA1c düzeyinin kullanılabil-
mesi için öncelikle standardize edilmiș yöntemle yapılması șartı 
aranmalıdır. Bunun için Ulusal Glukohemoglobin Standardizasyon 
Programı tarafından sertifikalanması ve DCCT’de kullanılan ve 
altın standart kabul edilen Yüksek Basınçlı Likit Kromotografi Yönte-
mine göre kalibre edilmesi gereklidir. Ayrıca HbA1c düzeylerinin 
etkilenebileceği durumların eșlik etmemesi gereklidir. Ulusal kılavuz-
larımızda da düșük riskli grupta yüksek değerler ya da yüksek 
riskli grupta normal değerler varsa konfirmasyon için bakılması 
önerilmektedir. %5.7-6.4 arası değerlerin diyabet için yüksek riski 
temsil ettiği belirtilmiștir.(36, 37)

 

Prediyabet Taraması Nasıl Yapılmalı?

Türkiye Diyabet Vakfı öncülüğünde, 29-30 Ekim 2016 tarihlerinde 
yapılan, Prediyabet Çalıștayı’nda prediyabet tanısı için uygulanacak 
testler ve tanı kriterleri belirlenmiș, bu testlerin tanısallık ve maliyet 
kriterleri esas alınarak kimlere hangi durumlarda uygulanması 
gerektiği ortaya konulmuștur. Prediyabetin sinonimleri olarak ılımlı 
hiperglisemi, diyabet gelișimi için yüksek riskli durum, preklinik diya-
bet ve erken diyabet terimlerinin de kullanılabildiği belirtilmiștir. 

Çalıștayda prediyabet taramasında en düșük tarama maliyeti ile 
en çok hastayı yakalayabilme ve en iyi risk prediksiyonu baz alınmıș-
tır. Buna göre çalıștay raporunda prediyabet taraması için öncelikle 
olguların tabloda belirtilen esaslara göre yüksek risk grubuna girip 
girmediği belirlenmesi gerektiği, yüksek riskli bireyler ve yüksek 
riske sahip olmayan bireylerde (tablo 4) prediyabet taramasında 
ayrı ayrı yaklașımın uygun olacağı vurgulanmıștır. Diyabet risk 
hesaplamaları online risk testleri ile yapılabilmektedir. Diyabet risk 
grubu belirlemesinde Türkiye Diyabet Vakfı tarafından modifiye 
edilmiș Diyabet Risk Cetveli kullanılabilir. (Șekil 1)
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Yüksek risk grubunda OGTT sonucu normal olanların yıllık takibi 
AKȘ ve HbA1c düzeyleri ile yapılmalı, patolojik değerler saptanırsa 
OGTT tekrarlanmalıdır. Eğer hastaya takip süresince yeni risk faktö-
rü eklendiyse bir sonraki değerlendirme OGTT ile olmalıdır.
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45 yaș üzeri tüm bireyler 

Yaștan bağımsız olarak BKİ ≥25 kg/m2 olan ve așağıdaki risk gruplarından birine 
mensup kișiler

 1. dereceden bir veya 2. dereceden iki veya daha fazla yakınında
 diyabet bulunan kișiler

 İri bebek doğuran (>4000 gr) veya daha önce GDM tanısı almıș kadınlar

 Hipertansif bireyler (KB >140/90 mmHg)

 Dislipidemisi olan bireyler (HDL-kolesterol <35 mg/dL veya
 trigliserid >150 mg/dL)

 Polikistik over sendromu olan kadınlar

 İnsülin direnci ile ilgili klinik hastalığı veya bulguları
 [akantozis nigrikans veya skin tags (et beni)] bulunan kișiler

 Koroner, periferik veya serebrovasküler hastalığı bulunanlar

 Düșük doğum tartılı doğan kișiler (2500 gram ve altı)

 Sedanter yașam süren veya fizik aktivitesi düșük olan kișiler

 Șizofreni hastaları ve atipik antipsikotik ilaç kullanan kișiler

 Majör depresyon tanısı almıș kișiler

 Solid organ transplantasyonu yapılmıș hastalar

 Nonalkolik steatohepatit

 Ürik asit yüksekliği

 Uyku apne sendromu

 Diyabet gelișim riski tașıyan ilaç (kortikosteroidler, beta blokerler,   
 antipsikotikler, tiyazid diüretikler, immunsupresifler) kullanan kișiler 

Tablo 4. Prediyabet Risk Grupları
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YÜKSEK RİSK GRUBU

APG ve OGTT 2. SAAT PG

APG<100
2. saat

140-199
mg/dl

APG≥126
veya

2. saat
≥200

APG<100
mg/dl
2. saat

< 140 mg/dl

APG
100-125
2. saat

< 140 mg/dl

APG>100
2. saat

140-199
mg/dl

DM
konfirmasyonu

NORMAL

Yıllık AKȘ ve HbA1c

BAG BGT KOMBİNE
durum

Șekil 2. Yüksek riskli grupta prediyabet tanı kriterlerinin kullanımı

Șekil 1. Diyabet Risk Testi. (https://www.turkdiab.org/diyabet-risk-testi.asp?lang=TR)



Prediyabet Gelișiminde Rol Oynayan Risk Faktörleri

Prediyabet gelișiminde rol oynayan risk faktörleri tip 2 diyabetle 
aynıdır.(38) Hastalık patogenezinde rol oynayan faktörler de benzer- 
dir. Bunların bașında genetik, çevresel faktörler, insülin sekresyo- 
nunda defektler ve insülin direnci yer alır.(39) Her ne kadar insülin 
direnci bazen yanlıș olarak prediyabeti ifade etmek için kullanılıyor- 
sa da farklı bir durumdur. Ayrıca insülin direncinin her zaman patolo-
jik olmadığı unutulmamalıdır. İnsülin direnci tip 2 diyabet ve obezite-
de sık görülmekle birlikte obez olmayan ve normal OGTT’si olan 
sağlıklı bireylerin ve esansiyel hipertansiyonlu hastaların %25’inde 
saptanmıștır.(40) İnsülin direnci birçok fizyolojik durumda (puberte, 
gebelik, yașlılık, fiziksel inaktivite) ve ilaç alımlarında da (kortikostero-
idler, oral kontraseptifler, diüretikler) görülebilen bir durumdur.(41)
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DÜȘÜK RİSK GRUBU

APG

≥100 mg/dl<100 mg/dl

(3 yıl arayla)
Takip

Test tekrarı

100-125 mg/dl

OGTT-2. st

140-199 mg/dl ≥200 mg/dl

KOMBİNE
durum

≥126 mg/dl

DM doğrulanması

<100 mg/dl

<140 mg/dl

Tip 2 DMBAG

Șekil 3. Düșük riskli grupta prediyabet tarama ve tanısına yaklașım
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Prediyabetin Neden Olduğu Sağlık Riskleri

Tip 2 diabetes mellitus (T2DM) tanısı konduğu anda hastaların 
%10-20’sinde komplikasyonlar vardır. Bu durum bize prediyabetin 
sessiz bir evre olmadığını, diyabetin tașıdığı sağlık risklerini barındır-
dığını düșündürmelidir. Bu dönem hem mikrovasküler ve makrovas-
küler komplikasyonların gelișimine hem de așağıda belirtilecek 
bașka sağlık risklerini de içeren bir dizi probleme yol açmaktadır 
(Tablo 5).

Prediyabet ve Tip 2 Diabetes Mellitus Riski

Bireysel düzeyde, kan șekeri düzeyleri ve T2DM’ye ilerleme, 
genetik yapı ile sosyal ve fiziksel çevre arasındaki karmașık etkileși-
min sonucudur. Prediyabetli bireylerde T2DM gelișme riski yüksek-
tir. Çalıșmalar prediyabetin diyabet gelișme riskini 4.66-12.13 kat ar-
tırdığını ve %6.0-%6.5’lik HbA1c düzeylerinin diyabet riskinde 

Diyabete progresyon

Metabolik sendrom

Kardiyovasküler hastalık risk artıșı

Hipertansiyon

Obstriktif uyku apne sendromu

Mikrovasküler hastalıklar 

Erektil disfonksiyon

Nonalkolik yağlı karaciğer hastalığı ve steatohepatit

Bilișsel disfonksiyon

Periodontal bozukluklar

Kanser

Tablo 5. Prediyabetle İlișkli Klinik Durumlar
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%50 artıșa katkıda bulunduğunu göstermiștir.(1,2) Prediyabetli birey-
lerin yaklașık %5-10’u her yıl T2DM’ye ilerlemektedir ve bu da küre-
sel ölüm oranlarına ve sakatlık yüküne büyük oranda katkıda bulun-
maktadır.(3) Prediyabetli bireylerde T2DM gelișme riskini belirleyen 
en önemli klinik veriler prediyabet tanısında kullanılan parametrelere 
göre değișmektedir. Kullanılan tanı metodu ve incelenen popülasyo-
na bağlı olarak, prediyabetli bireylerin %10-50’sinde önümüzdeki 
5-10 yıl içinde așikar diyabet gelișeceği ve en yüksek riskin, kombi-
ne BAG ve BGT’li bireylerden olușan grupta görüleceği tahmin 
edilmektedir.(4) Prediyabetin farklı tanımlamalarının sonraki diyabet 
riskiyle karșılaștırıldığı metaanalizde, tüm mevcut prediyabet tanım-
lamalarının artan diyabet tanısı riskiyle ilișkili olduğu ve hepsinin, 
5 yıl içinde daha sonra diyabet tanısı için yüksek risk altındaki 
kișileri oldukça iyi bir doğrulukla tanımladığı gösterilmiștir.(5) Diyabe-
tin ilerlemesine ilișkin prediyabetle ilișkili risk faktörlerinde cinsiyet 
farklılığı olduğu bulunmuștur. Obezite, alkol tüketimi, sigara ve 
dislipidemi erkeklerde risk belirleyici olarak daha etkinken, kadınlar-
da hipertansiyon ve kötü beslenme alıșkanlıkları ön plandadır.(6) 
Prediyabetli bireylerde yașam boyu T2DM gelișme riski hakkında 
çok az șey bilinmektedir. Hollanda’da yapılan bir çalıșmada, T2DM 
geliștirmenin ortalama yașam boyu tahmini riski büyük ölçüde 
vücut kitle indeksi (VKİ) ile ilișkili bulunmuștur. Bozulmuș açlık 
glukozu (WHO kriterlerine göre) ve fazla kilolu/obezitesi (VKİ >25 
kg/m2) olanlar için risk >45 yașında %75 iken, BAG ve VKİ <25 
kg/m2 olan bireylerde ~%36 bulunmuștur. Bel çevresinin hesaba 
katılması riski daha da artırmaktadır.(7) 

Diyabet Önleme Programı (DPP) çalıșması, Finlandiya Diyabet 
Önleme Çalıșması (DPS) ve Da Qing Diyabet Önleme Çalıșması 
(Da Qing çalıșması) dahil olmak üzere birçok önemli randomize 
kontrollü çalıșma, bireyselleștirilmiș yașam tarzı değișikliğinin, 
T2DM gelișiminin önlenmesinde veya geciktirilmesinde ve diğer 
kardiyometabolik belirteçlerin (kan basıncı, lipidler ve inflamasyon 
gibi) iyileștirilmesinde oldukça etkili olduğunu göstermiștir.(8,9,10) 
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Prediyabetten diyabete ilerleme yașam tarzı değișikliği ile önlenebi-
leceği için prediyabetli bireylerde T2DM gelișimi en az yılda bir 
kez izlenmeli ve bireysel risk/fayda değerlendirmesine göre izlem 
sıklıkları belirlenmelidir.(11)

Prediyabet ve Retinopati

Diyabetik retinopati (DR), nöronal hücre ve retinal mikrovasküler 
tutulumun olduğu, kronik ilerleyici bir komplikasyondur. Kan șekeri 
ve kan basıncı düzeyleriyle yakından ilișkilidir. Diyabetik hastaların 
yaklașık %25’inde herhangi bir derecede DR görülebilmektedir.(7) 
Taș ve ark. Türk toplumunda 2362 hastada yaptıkları çalıșmada 
bu oranı %30.5 olarak saptamıșlardır.(12)

Diyabetik retinopati, diyabetin en sık görülen önlenebilir ya da 
tedavi edilebilir mikrovasküler kronik komplikasyonudur. Çin’de 
2016 yılında 2216 T2DM’li hasta ile yapılan çalıșmada DR’ye bağlı 
körlük oranı %9.8 olarak saptanmıștır.(13)

Bir dizi çalıșma, prediyabet ile DR arasında bir bağlantı olduğunu 
doğrulamakla birlikte sonuçlar, kullanılan yöntemlere bağlı olarak 
oldukça değișkendir. Yadav ve ark. yaptıkları çalıșmada prediyabetli 
bireylerde retinopatiye rastlanmamıștır.(14) Bașka bir çalıșmada 41 
prediyabetli birey sağlıklı kontrollerle karșılaștırıldığında iki grup 
arasında retina hasarı açısından istatistiksel anlamlı bir farklılık 
gözlenmemiștir.(15) Benzer șekilde yeni tanı alan prediyabetli birey-
lerde vasküler komplikasyonların incelendiği çalıșmada da retinopa-
ti gözlenmemiștir.(16) 

Literatürde bu çalıșmaların aksine prediyabette retinopati tespit 
eden çalıșmalar da bulunmaktadır. Prediyabetli 192 bireyin incelen-
diği çalıșmada %4.7 hastada hafif, %1.6 hastada ise orta derecede 
non-proliferatif retinopati tespit edilmiștir. Aynı çalıșmada HbA1-
c’nin ≥%6 (%6-6.4) olması HbA1c <%6 ile karșılaștırıldığında 2 
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kat daha yüksek bağıl retinopati riskiyle ilișkilendirilmiștir (Risk 
oranı 1.95 (%95 CI 1.07-3.545, p= 0.028).(17) Açlık plazma glukoz 
düzeylerinin diyabet tanı değerlerine (126 mg/dl) yükselmesinin 
retinopati olușumuna etkisini inceleyen üç büyük çalıșmanın anali-
zinde, retinopatinin oluștuğu glisemi için doğrudan bir korelasyon 
olduğu, ancak tutarlı ve net bir eșik olmadığı tespit edilmiștir.(18) 
ABD’de 40 yaș üstü popülasyonda DR prevalansının HbA1c ve 
APG ile bağlantısı değerlendirildiğinde, HbA1c %5.5’i aștığında 
ve APG 104.4 mg/dl’yi aștığında DR’de hızlı bir artıș olduğu sapta-
nırken, HbA1c’nin APG’ye göre daha iyi bir belirleyici olduğu bulun-
muștur.(19)

Chen ve ark. 2012 yılında Çin’de yaptıkları çalıșmada, yeni tanı 
alan 110 prediyabetli bireyde flörosan fundus anjiografi (FFA) yönte-
miyle DR taramıș ve %20.91 oranında hafif non-proliferatif DR 
saptamıșlardır.(20) Bu hastalarda kanda bakılan ve ağır retinopatiyle 
ilișkilendirilmiș olan RANTES (regulated upon activation normal 
T-expressed and secreted) kemokini kontrol grubuna göre anlamlı 
șekilde yüksek olarak saptanmıștır. Önceki çalıșmalardan daha 
yüksek oranda retinopati saptanmasını diğer çalıșmalardan farklı 
olarak daha sensitif bir yöntem olan FFA ile tarama yapılmasına 
ve hasta sayısının daha fazla olmasına bağlamıșlardır. Bu çalıșmada 
diyabetik hastalarda DR ile ilișkilendirilen VKİ, yüksek kolesterol 
seviyeleri, yaș ve cinsiyet gibi parametrelerin prediyabetli bireylerde 
retinopati açısından bir fark yaratmadığı saptanmıștır. Bunun, diya-
betin daha bașlangıç așamasında olmasından kaynaklanabileceğini 
belirten araștırmacılar retinopati olușumunun hiperglisemi tarafın-
dan tetiklenen inflamatuvar yanıta bağlı olabileceğini ve RANTES 
seviyesinin anlamlı farklı çıkmasının bunun bir göstergesi olabilece-
ğini belirtmișlerdir.

Prediyabetli bireylerde saptanan DR’nin tamamına yakını hafif 
non-proliferatif DR olarak bildirilmiștir. Bunu destekleyen bir diğer 
çalıșmada ARIC çalıșmasıdır.(21) Bu çalıșmada ve aynı ekibin bir 
diğer çalıșmasında da mikroanevrizmalara ek olarak retinal venül 
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çapının da erken bir belirti olabileceği bildirilmiștir.(22) Bu çalıșmalar-
da aynı zamanda bu belirtilerin diyabetin diğer komplikasyonlarının 
(özellikle kardiyovasküler) görülebileceğine dair erken bir belirteç 
olup olamayacağına dair değerlendirmeler de yapılmıștır. Ancak 
belirli ve az sayıdaki alt grup analizleri dıșında anlamlı bir sonuç 
elde edilememiștir.

Yapılan çalıșmalar prediyabetli bireylerde de belirli oranda ve 
bașlangıç așamasında hafif non-proliferatif DR görülebildiğini 
göstermektedir. Ancak bunun klinik önemi net olarak henüz ortaya 
konamamıș olmakla birlikte bu konuda yapılacak daha kapsamlı 
yeni araștırmalara ihtiyaç vardır.

Prediyabet ve Böbrek Hastalığı

Diyabetik böbrek hastalığı diyabetin önemli mikrovasküler kompli-
kasyonlarından biridir. Kronik böbrek hastalığı (KBH) nedenleri 
arasında diyabet ilk sırada yer almaktadır. ABD’de düzenli diyaliz 
tedavisine giren hastaların yaklașık %40’ını diyabete bağlı son 
dönem böbrek yetmezliği olușturmaktadır. Ülkemizde de Türk 
Nefroloji Derneğinin 2020 yılı verilerine göre böbrek yetmezliğinin 
en sık nedeni %36.8 ile diyabettir.(23)

Prediyabet, diyabetik böbrek hastalığı için major bir risk faktörüdür. 
Kesitsel çalıșmalar prediyabetin KBH ile ilișkili olduğunu göstermek-
tedir fakat diyabete ilerlemeyen kișilerde KBH’yi predikte edip etme-
yeceği bilinmemektedir. Prospektif çalıșmalarda prediyabetin albü-
minuri veya KBH gelișimi için bağımsız bir risk faktörü olduğu göste-
rilememiștir. Prediyabetin KBH gelișimi için nedensel bir faktör 
olabileceği düșünülmektedir.

Birkaç çalıșmada, böbrek hasarının çok erken evrelerde bașladığına 
ișaret eden bir kanıt olarak, yeni tanı konulmuș diyabetli hastaların 
yaklașık 1/3’ünde zaten böbrek hasarı olduğu bildirilmiștir. Echouf-
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fo-Tcheugui JB ve ark. yaptığı metaanalizde toplam 185.452 
hastayı değerlendiren 9 kohort çalıșma incelenmiș, prediyabetli 
bireylerde KBH gelișmesi için rölatif risk 1.11 (CI%95 1.02-1.21) 
olarak bulunmuștur.(24)

Brenner ve ark., diyabet dahil çeșitli patolojilerde glomerüler hiper-
filtrasyonun, böbrekte progresif hasarın ana mediatörü olduğunu 
belirlemișler, ratlarda tek nefron glomerüler filtrasyon hızının artma-
sının glomerüler basınç ve plazma akımı artıșına bağlı olduğunu 
göstermișlerdir. Ayrıca glomerüler hiperfiltrasyonla karakterize 
tüm progresif böbrek hasarı modellerinde albüminüri de bulunmak-
tadır. Ayrıca renin anjiotensin sistemi inhibisyonunun glomerüler 
hipertansiyon ile hiperfiltrasyonu önlemede, albüminüri ve böbrek 
hasarını azaltmada etkili olduğu bulunmuștur. Bu böbrek koruyucu 
etkiler bașlıca efferent glomerül arteriyollerinde görülen vazodilatör 
etki ve sonucunda glomerüler basınçta azalmaya bağlanmakta-
dır.(25,26) Daha sonraki dekatlarda Brenner hipotezi diyabetik hasta-
larda pek çok klinik çalıșma ile konfirme edilmiștir.

Melsom ve ark., diyabeti olmayan 1261 olguyu 5.6 yıl izledikleri 
çalıșmalarında prediyabetin de diyabetin erken dönemlerinde 
olduğu gibi, glomerüler hiperfiltrasyon ve albüminüri gelișimi ile 
ilișkili olduğunu göstermișlerdir.(27)

2018’de yayımlanan önemli bir gözlemsel çalıșmada prediyabetin 
hem BAG hem de BGT durumlarında albüminüride artıș ve renal 
fonkiyonlarda bozulma ile ilișkilendirildiği netlik kazanmıștır.(28) Türki-
ye’de yapılan bir çalıșmada yeni tanı prediyabetli bireylerin %8’inde 
proteinüri (≥150 mg/gün) ve dipstick pozitifliği saptanırken, %5’inde 
glomerüler hiperfiltrasyon saptanmıș; ancak KBY (eGFR<60 
ml/dak/1,73 m2) tespit edilmemiștir.(16) 

Kronik böbrek hastalığı, diyabetli bireylerde kardiyovasküler riski 
önemli ölçüde etkilemektedir. Standart tedavilerin diyabetik KBH 
ve ilișkili kardiyovasküler hastalık riskini azaltmada yetersiz kalması 
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nedeni ile hastalığı tedavi etmektense, prediyabet evresinde önle-
meye yönelik girișimlere ve erken böbrek anormalliklerinin (hiperfilt-
rasyon ve albüminüri) acil tedavisine önem verilmesi daha uygun 
görünmektedir. Diyet ve egzersiz diyabetin erken evrelerinde hasta-
lığın progresyonunu önlemede çok önemli bir role sahiptir. 

Sonuç olarak prediyabet, diyabetik KBH için major bir risk faktö- 
rüdür. Hastaların uygun șekilde tedavi edilip diyabet gelișiminin 
önlenmesiyle, tedavisi daha zor olan, daha ciddi diyabetik böbrek 
hastalıklarının gelișmesi önlenebilir. Bu hipotezleri desteklemek 
için prediyabetli bireylerde, uzun süreli randomize klinik çalıșmalara 
gereksinim vardır. Henüz kılavuzlarda yer almamakla birlikte birey-
lerin prediyabetik evrelerden itibaren böbrek hasarı açısından 
değerlendirilmesi ve gerekli tedavinin yapılması akla yatkın görün-
mektedir.
 

Prediyabet ve Nöropati

Diyabetik nöropatiler (DN), diyabetin en sık görülen komplikas- 
yonları arasındadır. Yeni tanı T2DM’lilerde %7-20 oranında nöropati 
saptanmaktadır.(29) Bunun bașlıca nedeni, diyabet tanısının geç 
konulması ile birlikte nöropati komplikasyonunun prediyabet evre-
sinden itibaren görülmesidir. Birçok çalıșma prediyabette periferik 
nöropati bildirmiș olsa da, bu alandaki verilerin sonuçları birbirinden 
farklıdır. Bazı çalıșmalar periferik nöropatinin yüksek prevalansını 
gösterirken(30,31) diğerleri ise düșük bir prevalans öne sürmektedir.(32) 
Almanya’da yapılan bir çalıșmada kombine BAG+BGT (%24) ve 
T2DM (%22) hastalarında distal sensörimotor polinöropatinin 
(DSPN) benzer bir prevalansta olduğu tespit edilmiștir. Ancak izole 
BAG veya izole BGT ile DSPN arasında istatistiksel anlamlı ilișki 
bulunamamıștır.(33) Yirmi dokuz çalıșma ve 9351 katılımcının olduğu 
metaanalizde çalıșmaların çoğunluğu (29’dan 21’i, %72) diyabet 
öncesi dönemde periferik nöropatinin prevalansını ≥%10 bildirmiș-
tir; ancak rakamlar kısmen tanısal metodolojiye bağlı olarak %2 
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ile %77 arasında değișmektedir. Bu derlemede değerlendirilen 
verilere göre, prediyabet küçük sinir liflerinin bașlangıçtaki tutulu-
muyla tutarlı olarak kronik aksonal polinöropati için bir risk faktörü-
dür. Bu durum, nöropatik ağrının ve buna bağlı morbiditenin önemli 
bir nedeni ve aynı zamanda diyabetik ayak ülserasyonunu bașlatan 
bir faktör olarak yorumlanabilir.(34) Türkiye’de yapılan yeni tanı predi-
yabette vasküler komplikasyonların incelendiği çalıșmada diyabetik 
polinöropati %4 oranında bulunmuștur.(16) 

Bașka bir açıdan bakıldığında ise idiyopatik periferik nöropatili hasta-
lar incelendiğinde %25-62 oranında prediyabet saptanmıștır. Bu 
çalıșmada, aynı yaș sağlıklı popülasyonla karșılaștırıldığında, idiyopa-
tik nöropati saptanan kișilerde BGT sıklığının 3 kat daha fazla olduğu 
görülmüștür.(35) Sinir ileti çalıșmaları normal olan BGT’lilerin deri biyop-
silerinde, intradermal miyelinsiz liflerde akson kaybı olduğu gösteril-
miștir.(30) Ayrıca BGT’li hastalarda miyelinli sinir lif dansitesinin arttığı 
gösterilmiștir. Miyelinli sinir lif dansitesinin artıșının, bozulmuș sinir 
ileti hızının bulgusu olduğu bilinmektedir. Miyelinli sinir lif dansitesinin 
artıșı ile sural sinir aksiyon potansiyel amplitüdünün düșüșü arasında 
korelasyon saptanmıștır.(36) Sural sinir aksiyon potansiyel amplitüdü-
nün düșüșü klinik periferik nöropati göstergesidir. Bu bulgular, 
BGT’nin periferik nöropatiye yol açtığını desteklemektedir.

Nöropatik ağrı, BGT’nin en sık görülen semptomlarından biridir. 
Farklı çalıșmalarda da ağrılı nöropatili hastalarda BGT’nin yüksek 
oranda izlendiği ve BGT’li olgularda %13-21 oranında nöropatik 
ağrı olduğu bildirilmiștir.(37) Novella ve ark. yaptığı çalıșmada ağrılı 
nöropatili hastalarda BGT kontrollere göre daha fazla izlenmiș, 
semptomu olmayan hastalarda farklılık gözlenmemiștir.(38)

Periferik nöropati hem prediyabette hem de diyabette yaygın 
olarak görülse de etkilenen bireyler nörolojik komplikasyonlar konu-
sunda yeterli farkındalığa sahip değildir. Bongaerts ve ark. prediya-
betli bireylerin yaklașık %90’ının ve diyabet hastalarının %70’inin 
DSPN’lerinin farkında olmadığını bildirmișlerdir.(39) 
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Periferik nöropatilerin yanında otonom nöropati de, diyabetin ve 
muhtemelen prediyabetin sık görülen bir komplikasyonudur ve 
yüksek düzeyde morbiditenin yanı sıra artan mortalite riskiyle de 
ilișkilidir. Kardiyovasküler, gastrointestinal, genitoüriner, pupil ve 
sudomotor gibi birçok sistemi etkileyebilir. Diyabetik otonom nöro-
patiye bağlı kardiyovasküler mortalite riskinin artması nedeniyle 
otonom nöropatinin erken tanınması ve tanısına olan ilgi artmıștır. 
Kardiyak otonom nöropati, diyabetin hayatı tehdit eden ciddi bir 
komplikasyonudur ve T1DM’de yaklașık %25, T2DM’de ise %33 
oranında gözlenmektedir.(40) Bozulmuș glukoz toleransı olan kișiler 
arasında kardiyak otonom nöropatinin kesin prevalansı bilinmemek-
tedir ve BGT’nin tanımı, incelenen popülasyon ve kullanılan otonom 
değerlendirme metodundaki farklılıklar nedeniyle yayınlanmıș rapor-
larda büyük ölçüde farklı sonuçlar bulunmaktadır. Genel popülas-
yonda farklı derecelerdeki glukoz intoleransında kardiyak otonom 
disfonksiyon prevalansının incelendiği çalıșmada 55-74 yaș arası 
populasyonda, kardiyak otonom nöropati prevalansı sadece diya-
betli bireylerde değil aynı zamanda BAG-BGT olan ve daha az dere-
cede izole-BAG olan bireylerde de artmıș bulunmuștur.(41) Diyabetik 
periferik nöropatide olduğu gibi, prediyabette de kardiyak otonom 
fonksiyon bozukluğu uzunluğa bağlı bir șekilde ilerleme eğiliminde-
dir. Bu nedenle, kardiyak otonom nöropatide ilk etkilenenler arasın-
da vagus siniri yer alır ve istirahat tașikardisi gibi en erken belirtiler 
parasempatik denervasyona ve buna bağlı olarak sempatik tonusta-
ki artıșa bağlıdır.(42) 

Diyet ve egzersiz müdahalelerinin küçük lif nöropatisi ve özellikle 
de intraepidermal sinir lifi yoğunluğu üzerindeki etkisini inceleyen 
çeșitli çalıșmalar olmasına rağmen, yașam tarzı müdahalelerinin 
BGT ve otonom nöropatisi olan kișilerde etkili olabileceğine dair 
de kanıtlar bulunmaktadır. Bozulmuș glukoz toleransı olan bireylerin 
yer aldığı bir çalıșmada “standart bakım önerileri” nin bile otonom 
fonksiyonların belirli ölçümlerinde iyileșme sağladığı gösterilmiș-
tir.(43) 
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Sonuç olarak, epidemiyolojik veriler prediyabetle özellikle de BGT 
ile nöropati arasında bir ilișki olduğunu desteklemektedir. Mevcut 
çalıșmaların sonuçları, periferik polinöropatinin diyabet öncesi 
așamada erken geliștiği bulgularını desteklemektedir; bu nedenle 
polinöropatiye bağlı morbiditeyi azaltmak için prediyabetli bireylerin 
semptomlar ve nöropati kliniği açısından düzenli aralıklarla sorgu-
lanması ve nörolojik muayenelerinin yapılması uygun olacaktır.

Prediyabet ve Makrovasküler Komplikasyonlar

Diyabetik hastalarda kronik hiperglisemiye maruziyet sonucunda 
makrovasküler komplikasyonlar gelișebilmektedir. Prediyabetli 
bireylerde ise hiperglisemi ve makrovasküler hastalık gelișme riski 
ile ilgili veriler son yıllarda artmaktadır. Yüksek kan șekeri doğrudan 
veya dolaylı olarak ateroskleroz ya da klinik kardiyovasküler hastalık 
nedeni olarak tanımlandığına göre prediyabet de makrovasküler 
hastalık için bir risk faktörü olabilir.

Kesitsel çalıșmalarda diyabetik sınırdan daha düșük aralıkta, hafif 
ve orta düzeyde hipergliseminin koroner hastalık sıklığını artırdığı 
gösterilmiștir.(44) Ford ve ark. yaptığı metaanalizde prediyabet ve kardi-
yovasküler risk faktörleri arasındaki ilișki araștırılmıștır.(45) Bu metaana-
lizde BAG temelinde incelenmiș 18 çalıșmada (AKȘ>110 mg/dl 
olarak alınmıș) kardiyovasküler hastalık için risk değerinin 0.65-2.5 
arasında değiștiği, ortalama risk artıșının ise 1.2 olduğu görülmüștür. 
Açlık kan glukozu sınırı olarak 100 mg/dl alınan 8 çalıșmada ise kardi-
yovasküler hastalık için risk artıșı 0.87-1.40 arasında olup ortalama 
risk artıșı 1.18 bulunmuștur. BAG kriteri olarak 110 mg/dl alındığında 
görülen risk artıșı, BAG kriteri olarak 100 mg/dl alındığında saptanan 
risk artıșından daha yüksek bulunmuștur. BGT açısından değerlendir-
me yapılan 8 çalıșmanın sonucunda kardiyovasküler hastalık risk 
artıșı 0.83-1.34 arasında olup ortalama risk artıșı 1.2 olarak bulunmuș-
tur. Hem BAG hem de BGT olan hastaların araștırıldığı 5 çalıșmada 
kardiyovasküler hastalık risk artıșı 1.1 olarak bulunmuștur. 
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1988-2014 arasında elde edilen NHANES verilerinin analizinde 
27971 bireyin 25 yıllık ileriye dönük incelenmesinde prediyabet 
varlığının kardiyovasküler riskte ve renal kötüleșmede belirgin bir 
artıșa yol açtığı saptanmıștır.(46)

Prediyabetli bireylerde gözlenen orta derecede kardiyovasküler 
hastalık risk artıșının sadece prediyabetik aralıktaki kan șekeri 
yüksekliğinin direkt etkisiyle açıklanamayacağı, kan șekeri yüksekli-
ğinin yanında sıklıkla prediyabetle birlikte görülen obezite, dislipide-
mi, hipertansiyon, proinflamatuar ve protrombotik durum gibi meta-
bolik sendrom bileșenlerinin de kardiyovasküler hastalık risk 
artıșına katkısı olabileceği ileri sürülmektedir.(47) Bu nedenle kan 
glukozu ile makrovasküler hastalık arasındaki ilișkiyi araștırırken 
bu risk faktörlerinin de etkisini hesaba katmak gerekir. Genç ve 
ark. yaptığı çalıșmada yeni tanı alan prediyabetli bireylerde %19 
makrovasküler komplikasyon varlığı tespit edilmiștir. Ayrıca katılım-
cıların %21’inde hipertansiyon, %21’inde dislipidemi ve %48’inde 
obezite olduğu bulunmuștur.(16) Bu çalıșmada da gösterildiği gibi 
metabolik sendrom bileșenleri diyabet tanısından yıllar önce, 
olgular henüz prediyabetik dönemde iken ortaya çıkmaktadır. Bu 
durum daha önceden de belirtildiği gibi belirgin vasküler değișiklik-
lere, endotel bağımlı vazodilatasyona, düz kas disfonksiyonuna 
ve artmıș arteryel katılığa yol açmaktadır. Dislipidemi ve hiperglise-
mi, kardiyovasküler hastalık için geleneksel değiștirilebilir risk 
faktörleri olup lipid ve glisemi bozuklukları arasında iki yönlü bir 
bağlantı vardır. Bu koșulların her biri diğerinin etkilerini șiddetlendirir 
ve ikisi bir araya gelerek diyabetin ve komplikasyonlarının ortaya 
çıkması ve ilerlemesi için uygun bir ortam olușturur. Dislipidemi, 
insülin direncini artırabileceğinden prediyabet için geleneksel bir 
risk faktörü olarak kabul edilir. Bu nedenle lipid profili, diyabet ve 
KVH komplikasyonları açısından yüksek risk tașıyan prediyabetli 
bireyleri tanımlayabilir.(48) Yüksek LDL, kullanılan tanım ne olursa 
olsun, yaș ve VKİ için uygun ayarlamalar yapıldıktan sonra artan 
prediyabet olasılığı ile ilișkilidir.(49) 



Aterosklerotik kardiyovasküler hastalık insidansı, normoglisemik 
hastalarla karșılaștırıldığında, yüksek lipoprotein (a) seviyeleri ile 
birleștirildiğinde prediyabetli bireylerde daha yüksektir.(50) Ateroskle-
rotik kardiyovasküler hastalığa yol açan temel bașlangıç lezyonu 
olan subklinik ateroskleroz, çoğunlukla dislipidemi ve prediyabet 
durumu birlikte olan hastalarda bulunur. Bu durum, en azından 
kardiyovasküler komplikasyonlar için önleme müdahalelerinin bu 
kategorideki hastalara uygulanması gerektiğini düșündürmektedir. 

Bazı prospektif çalıșmalarda obezite, kan basıncı, trigliserit, lipopro-
tein gibi bağımsız risk faktörlerine göre düzeltme yapıldıktan sonra 
bile açlık hiperglisemisi, tokluk hiperglisemisi ve HbA1c vasküler 
mortalitenin oldukça kuvvetli prediktörleri olarak bulunmuștur.(47) 
Ayrıca prediyabetli bireylerin çoğunda hem insülin direnci hem de 
hiperinsülinemi vardır. Bunlardan herhangi birisinin varlığı da 
ateroskleroz açısından risk olușturmaktadır. Bu açıdan bakıldığında 
prediyabetli bireylerde ateroskleroz riskinin artmıș olması șașırtıcı 
olmamalıdır.

Hiperglisemi iyi tanımlanmıș kardiyovasküler risk faktörlerinden 
birisidir. Bazı kanıtlar olmasına rağmen hiperglisemi, prediyabet 
ve vasküler hasar arasındaki ilișki çok karmașık bir ilișkidir. Bu olgu-
larda düșük dereceli, kronik, sistemik inflamasyon ve proinflamatuar 
sitokin artıșı görülmektedir. 

Hangi parametrenin ASKVH varlığını en iyi șekilde gösterdiği hala 
net değildir. Bazı çalıșmalar HbA1c ile ASKVH arasında BAG veya 
BGT’ye göre daha iyi bir korelasyon olduğunu bulmuștur.(51) Bazı 
eski çalıșmalar, BAG ile vasküler hastalık arasında yalnızca orta 
düzeyde bir korelasyon olduğunu tespit etmiștir.(52) Yine 2016 yılında 
yayınlanan 53 prospektif kohort çalıșmasında 1.611.339 olgunun 
ortalama 9.5 yıl izlem sonuçlarının incelendiği bir metaanalizde hem 
BAG ve hem de BGT’nin tüm kardiyovasküler olaylar ile kardiyovas-
küler ve tüm nedenlere bağlı mortalite riskini anlamlı derecede artırdı-
ğı gözlemlenmiștir.(53) Yakın zamanda ise BAG’nin tek bașına kardiyo-
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vasküler olaylarla bağlantılı olmadığı, ancak hipertansiyon veya 
dislipidemi ile ilișkilendirildiğinde riskin arttığı bildirilmiștir.(54) Bununla 
birlikte, 129 çalıșmayı içeren yeni ve güncellenmiș bir analiz, kullanılan 
tanı kriterlerinden bağımsız olarak, prediyabetin daha yüksek KVH 
riski ve tüm nedenlere bağlı mortalite ile ilișkili olduğunu bildirmekte-
dir.(55) Vasküler mortalite ile tokluk kan șekeri yüksekliği arasındaki 
kuvvetli ilișkiye oranla vasküler mortalite ile APG arasındaki ilișki 
daha zayıf olarak bulunmuștur. DECODE çalıșması verilerinde APG 
değerinden bağımsız olacak șekilde BGT ile koroner ölüm riski ve 
total kardiyovasküler ölüm risk artıșı ilișkili bulunmuștur.(56) 

Bir kohort çalıșmasında da miyokard enfarktüsü nedeniyle bașvuran 
ve diyabet öyküsü veya tanısı olmayan hastaların %35’ine BGT 
tanısı konmuștur.(57) 

Cinsiyet farklılığı açısından bakıldığında, daha önce herhangi bir 
damar hastalığı olmayan ve mortaliteyi izlemek için prospektif 
olarak takip edilen yaklașık 1 milyon yetișkin verisinde diyabetin 
iskemik kalp hastalığı ve iskemik felç nedeniyle ölüm oranlarını 
erkeklerde 2 kat, kadınlarda 3 kat artırdığı bulunmuștur.(58) Diyabetle 
ilișkili vasküler riskteki cinsiyet farklılıklarını açıklayabilecek çeșitli 
hipotezler bulunmaktadır. Hormon replasman tedavisinin kardiyo-
vasküler riski artırdığı gösterilmiștir ve hem östrojenler hem de 
androjenler lipid metabolizmasını etkileyebilir; bu nedenle seks 
hormonu konsantrasyonlarını ve lipidlerin alt sınıflarını dikkate 
alan gelecekteki analizler ilgi çekici olabilir.(59) Diyabetli hastalarda 
vasküler olayların göreceli riski kadınlarda ve genç yașlarda daha 
fazladır, bu nedenle bu alt grup için prediyabet araștırması yapılması 
önerilmektedir.(60) 

Birincil korumanın, diyabetin ilerlemesini önlemede ve makrovasküler 
komplikasyonları azaltmada, ikincil korumaya kıyasla daha fazla 
kanıtlanmıș faydası vardır.(61) Prediyabetli tüm bireylerin tanı anında 
ve daha sonrasında yıllık olarak kardiyovasküler ve metabolik hastalık 
risklerini değerlendirmek için ve lipid hedeflerine ulașmak için lipid 
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parametrelerinin kontrol edilmesi önerilmektedir. Prediyabetli birey-
lerde lipid yönetiminin ilke ve hedefleri DM’li bireylerle aynıdır.(62) 

DPP (Diabetes Prevention Program) de, yașam tarzı değișikliği ile di-
yabet riskinin azaltıldığı olgularda antihipertansif ilaç ihtiyacının 
da azaldığı gösterilmiștir. Üç yıllık takip sonunda lipid parametrele-
rinde düzelme, statin kullanımı ihtiyacında da azalma tespit edilmiș-
tir. Sadece normogliseminin sağlanması değil diğer metabolik send-
rom bileșenlerindeki düzelmenin de kardiyovasküler hastalık riskini 
azalttığı görülmektedir. Kișiye özel semptomlar ve klinik bulgular 
göze alınarak bireysel olarak kardiyovasküler değerlendirme yapıl-
ması önerilir. 

 
Prediyabet ve Nonalkolik Yağlı Karaciğer Hastalığı 

Nonalkolik yağlı karaciğer hastalığı (NAYKH) genel popülasyonda 
sık görülmesi ve siroza, karaciğer yetmezliğine ilerleme ihtimali 
olması nedeniyle önemlidir. Nonalkolik steatohepatit (NASH), 
NAYKH içinde sadece bir evredir.(63) Nonalkolik steatohepatit, 
alkol almayan kișilerin karaciğerinde alkole bağlı yağlanmaya 
benzer histolojik bulguların varlığıyla tanımlanan ve sıklıkla asemp-
tomatik seyreden klinikopatolojik bir tablodur.(64) Dünyada görülen 
en sık karaciğer hastalığı olarak kabul edilmektedir.(65,66)

Obezite, diyabet, hiperlipidemi, 45 yaș üzerinde olmak ve ALT/AST 
oranının 1’in üzerinde olması hastalığın progresyonu için risk faktör-
leri olarak kabul edilir.(67)

Obezitenin katkıda bulunduğu inflamatuar durumun, NASH patoge-
nezindeki önemini unutmamak gerekir.(68) Obez ve obez olmayanlar-
da; NASH’in șiddetiyle, visseral yağ birikimi ve insülin direnci arasın-
da pozitif korelasyon vardır.(69) Nonalkolik stetohepatit, insülin diren-
ciyle sıkı ilișkilidir. Hastaların büyük çoğunluğunda; postprandiyal hi-
perinsülinemi ve BGT vardır.(70) Standart 75 g OGTT ile 60. dakika 
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perglisemisi olan hastalarda; diyabet, BAG ve BGT tanısı konulma-
dan da, insulin direnciyle ilișkili olarak HbA1c ve HOMA değerleri, 
ultrasonografik olarak derecelendirilen hepatosteatoz ile ilișkili 
görülmüștür.(71)

Genç ve ark. yaptığı çalıșmada yeni tanı prediyabetli bireylerde 
NAYKH fibrozis skoru kullanılmıș; hastaların %68’inde fibrozis geliș-
me olasılığının yüksek, %28’inde orta, %4’ünde düșük olduğu 
bulunmuștur.(16)

Özellikle obezitesi veya kardiyometabolik risk faktörü ya da belirlen-
miș kardiyovasküler hastalığı olan T2DM’li veya prediyabetli bireyle-
rin normal karaciğer enzimleri olsa bile fibrozis-4 indeksi hesapla-
ması ile NAYKH açısından taranmaları önerilmektedir. Plazma 
aminotransferaz düzeyleri >6 ay boyunca sürekli yüksek olan ve 
düșük fibrozis-4 indeksi olan diyabetli veya prediyabetli yetișkinler, 
karaciğer hastalığının diğer nedenleri açısından değerlendirilmelidir. 
Tip 2 diyabetli veya orta veya yüksek fibrozis-4 indeksli prediyabetli 
yetișkinlerde, elastografi ile karaciğer sertliği ölçümü veya karaciğer 
fibrozisi için geliștirilmiș kan biyobelirteci kullanılmalıdır. Ciddi kara-
ciğer fibrozisi açısından yüksek risk altında olan prediyabetli yetiș-
kinler, bir gastroenterolog veya hepatologa yönlendirilmelidir. 
Uzun süreli tedavi için multidisipliner yaklașım önerilir. 

Fazla kilolu veya obezitesi olan NAYKH bulunan T2DM’li ve prediya-
betli bireylere yapılandırılmıș bir beslenme planı ve fiziksel aktivite 
programı dahilinde kilo kaybını teșvik eden yașam tarzı değișiklikleri 
önerilmelidir.(72) 

Prediyabet ve Polikistik Over Sendromu 

Polikistik over sendromu (PKOS) çok sık görülen ve doğurganlık 
çağındaki kadınlardaki en yaygın endokrin bozukluktur. Kadınların 
yaklașık %6-10 kadarını etkileyen bir sendromdur.(73) Klinik özellikler 
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olarak; menstrüel bozukluklar, hiperandrojenizm, infertilite, obezite, 
glukoz metabolizma bozukluğu,(74) uyku apnesi,(75) akantozis nigri-
kans ve metabolik sendrom görülebilir.(76)

Polikistik over sendromlu 254 hasta ve yaș-kiloları eșleștirilmiș 
80 kontrolle yapılan bir vaka kontrol çalıșmasında, BGT prevalansı 
PKOS’lu vakalarda 2.7 kat daha yüksek bulunmuștur.(74) Benzer 
șekilde PKOS’lu hastalar ile kontroller arasında BGT prevalansını 
karșılaștıran 13 çalıșmanın metaanalizinde de PKOS’da BGT’nin 
kontrollere göre 2.48 kat daha sık olduğu görülmüștür.(77) Polikistik 
over sendromlu kadınlarda prediyabet ve T2DM’nin patogenezinde 
çeșitli risk faktörlerinin olduğu varsayılmıștır. Genetik altyapı, obezi-
te ve PKOS’a özgü risk faktörleri gibi klasik risk faktörleri tanımlan-
mıștır. Obezite, prediyabet ve T2DM’nin bașlangıcını bağımsız 
olarak etkilemez çünkü PKOS’lu zayıf kadınların da glukoz değișik-
likleri açısından yüksek risk tașıdığı gösterilmiștir. Ancak obezitenin 
güçlü bir ek risk faktörü olduğu da așikardır. Polikistik over send-
romlu kadınlarda; VKİ artıșıyla birlikte, glukoz metabolizma bozuklu-
ğu normal popülasyona göre 2 kat daha yüksek ve daha erken 
yașlarda görülür.(78) Glukoz metabolizma bozukluğuna en büyük 
katkıyı yapan insülin direnci olmasına rağmen insülin salgı defekti 
de görülebilir.(79) Yüksek insülin direnci seviyeleri pankreasın beta 
hücre fonksiyonu üzerinde stres yaratarak insülin salgılama kapasi-
tesinin daha erken azalmasına neden olur. Hem prediyabet hem 
de T2DM PKOS’lu hastalarda oldukça yaygındır. Bu nedenle, bu 
popülasyonda, özellikle fazla kilolu veya obez hastalarda ve ailesin-
de T2DM öyküsü olanlarda, bozulmuș glukoz metabolizmasının 
erken tespiti için düzenli tarama yapılması önerilmektedir.

Prediyabet ve Obstrüktif Uyku Apne Sendromu 

Obstrüktif uyku apne sendromu (OSAS); uyku sırasında görülen, 
üst solunum yolu obstrüksiyonuyla karakterizedir.(80) Uykuda solu-
num bozukluğunun yüksek prediyabet riskiyle bağlantılı olduğuna 

PREDİYABETİN KOMPLİKASYONLARI VE
İLİŞKİLİ OLDUĞU KLİNİK DURUMLAR



dair artan kanıtlar vardır. Prediyabet prevalansının OSAS’lı hasta-
larda, özellikle de orta ve șiddetli OSAS gruplarında anlamlı dere-
cede yüksek (%20-59.4) olduğu bulunmuștur.(81,82) Uyku kalp 
sağlık çalıșmasında, yaș, cinsiyet, ırk, VKİ ve bel çevresi için kont-
roller yapıldıktan sonra; OSAS varlığının, BAG ve BGT için yüksek 
ilișki gösterdiği saptanmıștır.(83) Ayrıca bu ilișki; hem kilolularda 
hem de normal kișilerde benzerdir. Ayrıca, OSAS șiddeti, yaș, 
bel kalça oranı gibi faktörler düzeltildikten sonra, OGTT’de açlık 
ve 2. saat insülin düzeylerinde artıșla bağlantılıdır. Normal kișilerle 
karșılaștırıldığında; yaș, cinsiyet, ırk ve vücut yağ oranı düzeltildik-
ten sonra; hafif, orta ve șiddetli OSAS’lılarda sırasıyla; %26.7, 
%36.5 ve %43.7 oranlarında insülin duyarlılığında azalma saptan-
mıștır.(84) İnsülin duyarlılığında progresif azalmaya rağmen; glukoza 
akut insülin cevabı değișmemiș olup insülin sekresyonunu 
artırmada yetersizlik vardır. OSAS ve prediyabet/diyabet riskini 
inceleyen, 25 çalıșma ve toplam 154.948 hastayı içeren bir metaa-
nalizde OSAS’ın BAG, BGT, ve diyabet riski ile ilișkili olduğu 
bulunmuștur. 

Aynı çalıșmada cinsiyete göre subgrup analizi yapıldığında iki 
grup arasında anlamlı bir fark olmadığı ve OSAS’ın șiddeti arttıkça 
diyabet riskinin de arttığı gösterilmiștir.(85) Ayrıca OSAS’lı kișilerde; 
metabolik sendrom görülme riskinin 5 kat arttığı bilinmektedir. 
Bununla birlikte, OSAS șiddetinin, metabolik sendrom bileșenleri-
nin sayısı ile korelasyon gösterdiği saptanmıștır.(86) Özellikle 
visseral tip obezite uyku apne sendromu gelișimiyle sıkı ilișkilidir. 
Kiloda %10 artıș, uyku apnesini 6 kat artırabilir.(87)

Sonuç olarak OSAS, prediyabet ve diyabet riskiyle yakından ilișkili-
dir; OSAS’lı hastalarda prediyabet/diyabet prevalansı OSAS olma-
yan bireylere göre daha yüksektir. Prediyabetik/diyabetik popülas-
yonlarda OSAS’ın erken tanısının ve hastalık yönetiminin morbiditeyi 
azaltıp azaltmadığını değerlendirmek için daha ileri çalıșmalara 
ihtiyaç vardır.
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Prediyabet ve Beyin

Toplumsal bazlı çalıșmalar prediyabetli bireylerde demans riskinin 
arttığını ortaya koymuștur.(88,89) Prediyabetli bireylerde bilișsel fonksi-
yonlarda bozulma olabileceği ve bunun da serebral mikrovasküler 
dolașım bozukluğuna bağlı vasküler kaynaklı olabileceği bildirilmiș-
tir. Bu hastalarda yapılan magnetik rezonans görüntüleme çalıșma-
larında beyin atrofisi saptanmıștır.(90,91) 

ARIC çalıșmasında prediyabetin demans ile ilișkili olduğu ancak 
bu ilișkinin klinik diyabetin gelișimi ile ilgili olduğu ileri sürülmüștür. 
Prediyabetin diyabete benzer mekanizmalarla demans için bir risk 
faktörü olabileceği ve varsayılan mekanizmalar arasında akut ve 
kronik hiperglisemi, glukoz toksisitesi, insülin direnci ve merkezi 
sinir sisteminin mikrovasküler fonksiyon bozukluğu olduğu düșünül-
mektedir.(92) 

Giderek artan sayıda kanıt, diyabetin aynı zamanda Alzheimer 
hastalığı, Parkinson hastalığı ve diğer ilerleyici geç bașlangıçlı nöro-
dejeneratif hastalıkların riskini de önemli ölçüde artırabileceğini 
göstermektedir.(93,94) 1.761.632 kișiyi içeren yedi kohort çalıșmasının 
metaanalizinde, diyabetli hastalar arasında Parkinson hastalığı 
riskinin %38 arttığı bulunmuștur.(95) 15 kohort çalıșmasının metaana-
lizide diyabetli hastaların, diyabeti olmayan kișilere kıyasla Parkin-
son hastalığı geliștirme riskinin %27 oranında arttığı ve prediyabetli 
bireylerde ise relatif riskin %4 olduğu bulunmuștur.(96) 

Diyabetli hastalarda Parkinson hastalığı riskinin artmasına çeșitli 
biyolojik mekanizmalar katkıda bulunabilir. Hipergliseminin, nöron-
larda artan metabolik strese ve nöronal fonksiyon bozukluğuna 
neden olarak Parkinson hastalığının patogenezinde doğrudan katkı-
da bulunduğu düșünülmektedir.(97) 

Her ne kadar diyabet ve prediyabet ile Parkinson hastalığı arasında 
gözlemlenen ilișki orta büyüklükte olsa da, dünya çapında diyabetle 
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yașayan çok sayıda insan olması nedeniyle bulguların önemli halk 
sağlığı etkileri tașıması muhtemeldir.

Metabolik Sendrom / İnsülin Direnci Sendromunun
Bir Komponenti Olarak Prediyabet 

Prediyabet, metabolik sendrom ve insülin direnci sendromu tanım-
lamaları yakın ilișki içerisinde olsalar dahi birbirinin üzerine binmiș 
ayrı antiteler oldukları kabul edilmektedir. Farklı grupların geliștirdiği 
farklı metabolik sendrom kriterleri halen yaygın olarak kullanılmakta-
dır. Bunların arasında NCEP-ATP III kriterleri en yaygın kullanılanlar-
dan biridir.(98)

Dünya sağlık örgütü metabolik sendromun olmazsa olmazı 
olarak insülin direnci varlığının kanıtlanması gerektiğini savun-
maktadır. Buna karșın IDF metabolik sendrom tanısı için mutlaka 
santral obezite varlığını șart koșmaktadır. Amerikan Klinik 
Endokrinologlar Birliği ise metabolik sendrom terimi yerine insü-

NCEP ATP III metabolik sendrom tanımlaması (5 kriterin en az 3’ünün varlığı tanı koydurur)

Risk Faktörü Sınır değer

Erkekte bel çevresi > 102 cm

Kadında bel çevresi >88 cm

Plazma Trigliseridi >150 mg/dl

Erkekte HDL kolesterol <40 mg/dl

Kadında HDL kolesterol <50 mg/dl 

Kan Basıncı >130/85 mmHg

Açlık plazma glukozu >110 mg/dl

Tablo 6. NCEP ATP III Metabolik Sendrom Tanı Kriterleri
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lin direnci sendromunu tercih etmekte ve biraz daha ayrıntılı ve 
tanımlayıcı bir tarifleme ile hastalığı belirtmektedirler. Bazı 
kaynaklar insülin direnci sendromu ve metabolik sendrom 
tanımlamalarını eșdeğer tanımlar olarak kullanmaktadır.

Her grubun yapmıș oldukları farklı tanımlar, yorumlamalar ve 
getirmiș oldukları farklı tanı kriterleri klinisyenlerin kafalarını karıș-
tırmakla kalmayıp, kardiyovasküler riski belirlemeleri açısından 
da benzerlik tașımamaktadırlar. Örneğin yapılan bir sağkalım 
analizinde NCEP tanı kriterlerinin IDF tanı kriterlerine göre koro-
ner kalp hastalığı riskiyle daha fazla paralellik tașıdığı saptanmıș-
tır.(98) Diyabet önleme programında metabolik sendrom tanılı 
hastalara metformin tedavisinin, yașam tarzı değișikliklerine 
kıyasla metabolik sendromun düzeltilmesinde çok az etkisinin 
olduğunun gösterilmiș olması da prediyabet ile metabolik send-
romun farklı antiteler olduğunu gösteren bir bașka dolaylı kanıttır. 
Sonuç olarak insülin direncinin hem prediyabet hem de metabo-
lik sendromun varlığı için bir bașlangıç noktası olduğu, prediya-
betli bireylerin yaklașık %75‘inin metabolik sendromla birliktelik 
gösterebildiği, hem insülin direncinin, hem prediyabetin ve hem 
de metabolik sendromun ayrı ayrı artan kardiyovasküler riskle 
ilișkili olduğu, prediyabetin gelecekte diyabet gelișimini belirledi-
ği söylenebilir. Buna göre prediyabet ve metabolik sendrom iç 
içe geçmiș fakat ayrı ayrı kavramlardır. Klinisyenler, yüksek kan 
basıncı, dislipidemi ve așırı kilo dahil olmak üzere prediyabet ve 
metabolik sendromdaki KVH risk faktörlerini, T2DM’li bir kișiyle 
aynı hedeflerle yönetmeli ve izlemelidir.

Prediyabet ve Periodontal Bozukluklar

Hem periodontitis hem de diyabet sıklıkla aynı bireylerde ortaya 
çıkan ve karșılıklı olarak birbirlerini olumsuz etkileyen kronik, 
inflamasyona bağlı hastalıklardır. Diyabetin periodontal sağlık 
üzerinde olumsuz etkisi varken periodontal enfeksiyonun da kan 
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șekeri kontrolü ve diyabetin komplikasyonları üzerinde olumsuz 
etkisi bulunmaktadır.(99) Prediyabet ve periodontal hastalık birlik-
teliğini inceleyen pek çok çalıșma bulunmaktadır. Prediyabet ve 
periodontal hastalık riskini değerlendirmek ve aralarındaki ilișkiyi 
araștırmak için yapılan gözlemsel bir çalıșmada iki durum arasın-
da pozitif doğrusal bir korelasyon bulunmuștur.(100) Prediyabetli, 
T2DM’li ve non-diyabetik kontrol grubunda periodontal ve 
peri-implant inflamatuar parametrelerin incelendiği bir çalıșma-
da inflamatuar parametrelerin prediyabetli ve T2DM’li bireylerde 
kontrol grubuna göre istatistiksel anlamda daha yüksek olduğu 
bulunmuștur. Prediyabetli ve T2DM’li grup arasında ise istatistik-
sel anlamlı farklılık olmadığı tespit edilmiștir.(101)

Bir bașka çalıșmada prediyabetli ve T2DM’li bireylerde kontrol 
grupları ile karșılaștırıldığında klinik ve radyografik olarak 
peri-implant parametrelerinin daha kötü ve peri-implant sulkular 
sıvıdaki ileri glikolizasyon son ürünlerinin (AGEs) de artmıș olduğu 
tespit edilmiștir.(102) Serumda artan HbA1c seviyeleri, periodontal 
ve peri-implant dokulardaki kolajen ve hücre dıșı matrisin sentezi-
ni, olgunlașmasını ve korunmasını olumsuz yönde etkilemektedir. 
Artan AGEs seviyeleri ayrıca interlökinler gibi proinflamatuar 
sitokinlerin daha yüksek ekspresyonuna da yol açar. Bu mekaniz-
malar, prediyabetli ve T2DM’li bireylerde daha kötü peri-implant 
parametrelerinin olası bir gerekçesi olabilir.(103)

Bütün bu verilerle birlikte prediyabetik evreden itibaren bütün 
glukoz metabolizma bozukluğu olan hastaların düzenli diș kont-
rollerini yaptırmaları önerilir. 

Prediyabet ve Kanser

Kanser ve diyabet arasındaki ilișki üzerine yapılan araștırmalar 
uzun süredir diyabete ve onun birçok farklı kanser türünün geliși-
mindeki risk faktörü olarak rolüne odaklanmıștır. Glukoz intole-
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ransı ve hiperinsülineminin metabolik özellikleri ve obezitenin 
endokrin sistem üzerindeki etkileri nedeni ile birçok kanser türleri 
için spesifik ve bağımsız bir risk faktörü olduğu düșünülmekte-
dir.(104) Tip 2 diyabette hiperglisemiye bağlı olarak gelișen oksida-
tif stres ve insülin direncinin, kontrolsüz hücre büyümesi ve 
malignite gelișiminde etkisi olduğu tespit edilmiștir.(105) Son yıllar-
da prediyabet ve kanser birlikteliğini inceleyen yayınlar artmak-
tadır. Tip 2 DM ve prediyabetin tiroid kanseri ile ilișkisinin ince-
lendiği çalıșmada tiroid kanseri sıklığının T2DM ve prediyabette 
kontrol grubu ile anlamlı farklılık göstermediği tespit edilmiș-
tir.(106) Prediyabetin akciğer kanseri ile ilișkisini inceleyen bir 
metaanalizde, prediyabetin erkeklerde akciğer kanseri görülme 
riskinde hafif bir artıșla ilișkili olduğu, ancak kadınlarda bu duru-
mun geçerli olmadığı tespit edilmiștir. Bununla birlikte, prediya-
betin her iki cinste de yetișkin popülasyonda daha yüksek 
akciğer kanseri ölüm riskiyle ilișkili olabileceği bulunmuștur.(107) 
Prediyabet ile hafif derecede artan akciğer kanseri riski arasın-
daki ilișki multi-faktöriyeldir. Prediyabet hastası olan önemli 
sayıda insanda gelecekte diyabet gelișecektir ve bu da daha 
yüksek akciğer kanseri vakasıyla ilișkilidir.(108,109) Ayrıca kronik 
hipergliseminin, kronik oksidatif stresin ve birikmiș AGE’lerin 
kanserle ilișkisi mevcuttur.(110,111) 

Biliyer trakt kanserleri ile diyabet ve prediyabet ilișkisini incele-
yen (20 yaș üstü 9.697.773 kiși) kohort çalıșmasında hem BAG 
hem de diyabet bağımsız olarak kolanjiokarsinom ve safra 
kesesi kanserleri dahil olmak üzere artan biliyer trakt kanser 
riskiyle ilișkilendirilmiștir. Diyabet ve hatta BAG’nin biliyer trakt 
kanserleri için değiștirilebilir risk faktörleri olabileceği öne sürül-
müștür.(112) 

Yapılan bir kohort çalıșmasında kanserli hastalarda prediyabet 
ve diyabet prevalansı araștırılmıș, prediyabet ve diyabetin tanı 
anında oldukça yaygın olduğu ve bu prevalansın tanıdan sonra 
belirgin șekilde arttığı tespit edilmiștir.(113) Bu nedenle kanser 
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tedavisi sırasında ve sonrasında diyabetin önlenmesi ve yöneti-
mine yönelik stratejiler sağlamak için, kanserli hastaların diyabet 
ve buna bağlı komplikasyonlar geliștirme açısından yüksek risk 
altında olduğunu kabul etmek ve kanıta dayalı uygulama kılavuz-
ları geliștirmek ve uygulamak gereklidir.

Prediyabet, kansere yakalanma ve kanserden ölme riskinin 
artmasıyla bağlantılı görünmektedir.(114) Prediyabetli bireylerde 
genel olarak %15 daha yüksek kanser riski (özellikle karaciğer, 
endometriyal ve mide/kolorektal kanser) ve kanser mortalitesin-
de %14 artıș vardır.(115,116)

Bütün bu verilerle birlikte, prediyabet ile kanser arasında pozitif 
bir bağlantı olduğuna dair kanıtlar hala belirsizdir ve prediyabetli 
bireylerde kanser gelișimini prospektif olarak doğrulayabilecek 
daha ileri çalıșmalara gerek vardır.

SONUÇ 
 
Yukarıda özetlenen veriler, prediyabetin temelde T2DM’de görü-
lenlerle aynı olan makrovasküler ve gittikçe artan mikrovasküler 
komplikasyonlarla anlamlı ilișkili olduğunu göstermektedir. 
Prediyabet hem diyabete dönüșümü hem de sebep olabildiği 
yukarda bahsedilen sağlık sorunları açısından mutlaka doğru 
tanılanıp yakın takip ve tedavi edilmelidir. Bahsedilen sağlık 
sorunlarının olușmaması açısından riskli bireyler tek tek ele alınıp 
alınacak önlemlerle prediyabetin de önlenebilmesi mümkündür 
ve günümüzde kılavuzlar tarafından da prediyabetin önlenmesi-
nin ileri dönem sağlık risklerini ve harcamalarını azaltacak en 
doğru yaklașım olduğu benimsenmiștir.
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Bölüm 3
PREDİYABET

TEDAVİSİ



Diyabetin Önlenmesinde Beslenme Yaklașımı ve
Yașam Tarzı Müdahalesi

‘Finlandiya Diyabeti Önleme Çalıșması (Finnish Diabetes 
Prevention Study- DPS)’(1,2), ‘Amerikan Diyabeti Önleme Prog-
ramı (Diabetes Prevention Program-DPP)’(3-5), Da Qinq Diyabet 
Önleme Çalıșması’(6) ve ‘Avrupa Diyabeti Önleme Çalıșması 
(European Diabetes Prevention Study-EDIPS’(7) diyabetin 
önlenmesinde beslenme müdahalesinin etkinliğini gösteren 
önemli çalıșmalardır. Yapılandırılmıș eğitim programını, sık 
aralıklı görüșmeleri ve izlem vizitlerini, enerji alımı azaltılmıș 
bireysel beslenme önerilerini, fiziksel aktivite düzeyinin artıșını 
içeren müdahaleler sonucunda sağlanan yașam tarzı değișiklik-
leri (YTD) sonucunda hem T2DM riskinin azaldığı hem de kan 
basıncı, lipid profili, inflamasyon gibi kardiyometabolik göster-
gelerin iyileștiği, tüm nedenlere bağlı mortalite ve kardiyovaskü-
ler hastalıklarla ilișkili mortalite oranının azaldığı gösterilmiș-
tir.(1-8)

Diyabeti önleme çalıșmaları, BGT’si olan kilolu ve/veya obeziteli 
bireylerde beslenme alıșkanlıklarının değiștirilmesi ve fiziksel 
aktivite düzeyinin artırılması sonucunda diyabet insidansının 
azaldığını vurgulamakla birlikte ilerde açıklanan çalıșma dizayn-
ları incelendiğinde hedeflere ulașmak için sadece önleme prog-
ramı kapsamında verilen beslenme ve fiziksel aktivite önerilerinin 
değil, önleme programlarının içeriğinin ve programları sürdüren 
sağlık çalıșanlarının niteliği ve niceliğinin de önemli olduğu görül-
mektedir.(9,10) 

Amerikan Diyabet Birliği 2023 yılında yayınladığı ‘Diyabet Bakım 
Standartları’ kapsamında; bir diyetisyen tarafından yapılan 
danıșmanlığın, prediyabetli bireylerin yeme alıșkanlıklarını iyileș-
tirmesine, fiziksel aktiviteyi artırmasına ve vücut ağırlığının 
%7-10 azalmasına yardımcı olduğu ve bireyselleștirilmiș tıbbi 
beslenme tedavisinin prediyabet tanısı alan bireylerde gliseminin 
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iyileștirilmesinde de etkili olduğu bildirilmiștir. Aynı yayında 
prediyabetli yetișkinler için tıbbi beslenme tedavisini içeren araș-
tırmalarda vücut ağırlığı, bel çevresi ve glisemide önemli azalma-
ların bulunduğu, prediyabetli bireylerin tanı konulduktan sonra 
ve tedavi planları boyunca düzenli aralıklarla bireyselleștirilmiș 
tıbbi beslenme tedavisi için bir diyetisyene yönlendirilmekten 
yararlanabileceği ifade edilmiștir.(11) 

Beslenme Tedavisinin Bileșenleri

Vücut Ağırlığı: Diyabetin önlenmesinde en güçlü gösterge vücut 
ağırlığında sağlanan azalmadır. Önlem çalıșmaları, bașlangıç 
vücut ağırlığın %5-7 oranında azalmasının diyabetin önlenme-
sinde etkili olduğunu göstermiștir.(1-5) Üç yıllık izlem sonunda 
prediyabetli bireylerin vücut ağırlığının %5 oranında azalması 
sonucunda diyabet insidansı DPS’de(1) %58, EDIPS’de(7) %89 
oranında, DPP’de(3) vücut ağırlığında hedeflenen %7 azalma ile 
diyabet insidansında %58 oranında azalma sağlanmıștır. Her 1 
kg ağırlık kaybının diyabet riskini %16 oranında azalttığı(12) ve 
vücut ağırlığında sağlanacak %10 azalmanın gelecekte tip 2 
diyabetli olma riskini %80 oranında azaltabileceği bildirilmekte-
dir.(13) Ayrıca vücut ağırlığında sağlanan %3 azalmanın da klinik 
faydaları olduğu bilinmektedir. 

Beslenme Modelleri ve Spesifik Besinler: DPP’nin müdahale 
programında vücut ağırlığı kaybına yönelik beslenme danıșman-
lığının hedefi günlük enerji alımının ve yağ tüketiminin azaltılması 
olmuștur. Kanıtlar diyabetin önlenmesi için prediyabetli bireyler-
de enerji gereksiniminin karbonhidrat, protein ve yağlardan 
karșılanması gereken ideal oranların olmadığını göstermektedir. 
Bu oranlar bireyin beslenme alıșkanlıklarının, tercihlerinin ve 
metabolik hedeflerin değerlendirilmesine dayalı olarak belirle-
nir.(11) Sağlıklı beslenme önerileri kapsamında olan așağıdaki 
hedefler diyabetin önlenme çalıșmalarında elde edilen olumlu 
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sonuçların sağlanmasında etkili olmuș ve genel olarak ilgili orga-
nizasyonlar tarafından da kabul edilmiștir.(14-17)

1. Vücut ağırlığında %5-7 azalma sağlayacak enerji alımı kısıtla-
ması

2. Toplam yağ tüketiminin azaltılması (Günlük enerji alımının 
<%30-35’i)

3. Toplam doymuș yağ alımını azaltmak (Günlük enerji alımının 
<%10’u)

4. Posa tüketimini artırmak (>15g/1000kkal/gün)

Prediyabetli bireyin mevcut vücut ağırlığı ile ilișkili enerji alımın-
dan 500-750 kkal/gün azalma sağlayacak öneriler doğrultusun-
da gelișen davranıș değișikliği ile ayda 2-3 kg ağırlık kaybı sağla-
nır. Örnekle açıklanacak olursa ideal vücut ağırlığından 20 kg 
fazla vücut ağırlığına sahip olan 80 kg ağırlığında prediyabetli 
birey vücut ağırlığında %5 azalma sağlamak için 4 kg, %7 
azalma sağlamak için 5.6 kg ağırlık kaybı olușturmalıdır. Mevcut 
enerji alımının 500-700 kkal/gün azaltılması ile 2 ay sonra 4-6 kg 
(%5-7) ağırlık kaybı sağlar ve 4-5 ay sonra ideal ağırlığına ulașa-
rak diyabet riskini önleyebilir. Diyabeti önlemek için sadece 
enerjinin azaltılmasının değil yukarıda da belirtildiği gibi toplam 
yağ, doymuș yağ tüketiminin ve posa alımının artırılması gerekti-
ği unutulmamalıdır. 

Akdeniz beslenme modeli(18-23), düșük yağlı, düșük kalorili 
beslenme modeli, vejeteryan, bazı hayvansal ürünleri içeren bitki 
bazlı beslenme gibi beslenme yaklașımları prediyabetli bireyler-
de vücut ağırlığının yönetiminde ve prediyabet riskinin azalma-
sında etkili olmakla birlikte, çeșitli beslenme modelleri birbirleriy-
le karșılaștırıldıklarında bir modele karșı önerilecek daha etkili bir 
beslenme modeli olmadığı vurgulanmaktadır. Randomize kont-
rollü çalıșmalar (RKÇ) ve meta analizler düșük yağlı ve düșük 
karbonhidratlı beslenme modellerinin ağırlık kaybı üzerindeki 
etkisinin birbirinden farklı olmadığını göstermiștir.(24-26) Uzun 
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dönemli diyabeti önleme çalıșmalarında karbonhidrat alımının 
kısıtlanmasının olumlu etkisini gösteren yeterli kanıt yoktur.(17) 
Prediyabetli bireylerde düșük karbonhidratlı beslenme planının 
yararlı olup olmadığını gösteren çalıșmalara gereksinim vardır. 
Ayrıca, tam tahıllar, kuru baklagiller, sert kabuklu yemișler, mey-
veler ve sebzeler, rafine ve ișlenmiș gıdaların tüketimini dikkate 
alarak ‘Alternatif Sağlıkı Beslenme İndeksi’ ile beslenme model-
lerinin diyet kalitesinin de değerlendirilmesi önerilmektedir. 
Sağlıklı beslenme indeksi skorunun dört yıldan uzun süre içinde 
yüksek olması azalmıș diyabet riski ile ilișkili bulunmuștur.(27-29)

Diyabetin önlenmesinde sağlıklı, düșük kalorili beslenme mode-
linin olumlu etkisinin yanında bazı diyet bileșenlerinin de diyabet 
riskini etkilediğine dair kanıtlar vardır. Prospektif kohort çalıșma-
ların sonuçları yüksek yağlı, yüksek glisemik indeksli ve düșük 
posalı beslenme modeli(30) ile yüksek glisemik indeksli, yüksek 
glisemik yüklü ve düșük posalı beslenme modelinin diyabet 
riskini artırdığını göstermiștir.(31) Toplam yağ alımı ile birlikte diye-
tin yağ örüntüsünün önemli olduğu, tekli doymamıș yağ içeriği 
yüksek Akdeniz beslenme modeline uyumun ‘Hipertansiyonu 
durduran besinsel yaklașımlar (Dietary Approach to Stop Hyper-
tansion-DASH)’ ve sağlıklı beslenme indeksine uyumun yüksek 
olduğu sağlıklı beslenme modellerinin diyabet riskinin azalma-
sında etkili olduğu bildirilmiștir.(16,32)

Yağlı tohumlar(33), yoğurt, peynir gibi fermente süt ürünleri(34,35), 
çilek gibi yumușak meyveler(36), çay ve kahve(37) tüketimi ile tip 2 
diyabet riski arasında negatif buna karșın kırmızı et, șekerle 
tatlandırılmıș içecekler(27-29), patates kızartması ve rafine karbon-
hidratların tüketimi ile tip 2 diyabet gelișme riski arasında pozitif 
bağlantı olduğu bildirilmektedir.

Sukroz, glukoz, yüksek fruktozlu mısır șurubu ile tatlandırılmıș 
içeceklerin, prediyabetli ve diyabetli bireylerde istenmeyen 
potansiyel etkileri (ağırlık artıșı, kardiyovasküler risk ve alkole 
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bağlı olmayan karaciğer yağlanması) nedeniyle tüketimi sınırlan-
dırılmalı veya önerilmemelidir.(38)

Sistematik derleme ve meta analizler, az miktardaki alkol alımı-
nın (14 g/gün) özellikle kadınlarda tip 2 diyabet riskini azalttığını 
bildirse de diyabet riski olan bireylere alkol tüketiminin önerilme-
si desteklenmemektedir.(39)

Ergenliğin bașlamasından veya 10 yașından sonra tip 2 diyabet 
risk faktörü varlığı nedeniyle yapılan tarama testi sonucunda 
prediyabet tanısı alan gençlerde tip 2 diyabetin önlenmesi ile 
ilișkili spesifik öneri olmamakla birlikte, normal büyüme ve geliș-
meyi sağlayacak ve koruyacak, sağlığı geliștirecek beslenme 
önerileri ve yetișkinler için etkili olduğu gösterilen yaklașımlar 
uygulanabilir.(40) 

Randomize Kontrollü Çalıșmalardan
Klinik Uygulama Gerçeklerine Bakıș

Diyabeti önleme çalıșmalarında ‘yașam tarzı değișikliği-YTD’ 
bireyin beslenme alıșkanlıklarında ve fiziksel aktivite düzeyinde 
yapılan değișiklikleri ifade etmektedir. RKÇ’nin uzun vadeli 
sonuçları, ilk 3 yılda sağlanan iyileșmenin ilerleyen yıllarda aynı 
veya artan oranda sürdürülemediğini göstermiștir. Diyabet riski, 
DPS ve DPP sonuçlarına göre 3. yıl sonunda %58 oranında 
azalmıș olmakla birlikte, DPS’de 7. yılda %43, DPP’de ise 10.yıl-
da %34, 15. yılda %27 oranında risk azalması sağlanmıștır. 

Diyabeti önleme çalıșmalarının ve girișimlerinin çoğunda DPP ve 
DPS çalıșma protokolü örnek alınmıștır.(41) Her iki çalıșmada da 
YTD grubu, yapılandırılmıș eğitim programına ile ilk 6-9 ay sık 
aralıklı vizitlere ve ayrıca çalıșma boyunca da 2-3 ay aralıklarla 
eğitim, motivasyon, sorun çözme becerisini geliștiren görüșme-
lere katılmıșlardır.(9,10) Eğitim programının sonlandırılması ve 
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vizitlerin seyrekleștirilmesi ile birlikte vücut ağırlığında sağlanan 
azalma ivmesi yavașlamıș, buna paralel olarak diyabet insidansı 
kademeli olarak artmıștır. Bu sonuçlar davranıș değișikliğinin 
sürdürülebilmesinde eğitimin ve sık aralıklı motivasyon ve izlem 
vizitlerinin önemini vurgulamaktadır. 

Finlandiya Ulusal Diyabet Önleme Programı kapsamında birinci 
basamak sağlık hizmeti veren 400 merkezde yapılan diyabeti 
önleme çalıșmasında, obeziteli BGT ve BAG olan katılımcıların 1 
yıllık izlem süresince vücut ağırlığında ortalama 1 kg azalma 
saptanmıștır.(42) DPS’de ise müdahale grubunda vücut ağırlığın-
da 1 yılda sağlanan azalma 4.2 kg’dır.(3) Bașlangıç ağırlığına 
kıyasla vücut ağırlığı >%5 azalmıș olanların müdahale vizitlerine 
katılma oranı ve katıldıkları müdahale viziti sayısı, bașlangıç 
vücut ağırlığı <%2.5-4.9 oranında azalmıș ve ≥%2.5 oranında 
artmıș olanlara kıyasla daha fazladır.(42)

Diyabet riski olan bireylerin vücut ağırlığında %5-7 oranında 
azalma sağlayan RKÇ’nin sonuçlarına kıyasla, klinik uygulama-
larda prediyabetli bireylerin vücut ağırlığında sağlanan ortalama 
azalmanın %2.2 olduğu bildirilmektedir.(41) Bu oranın artırılması, 
uygulayıcıların YTD prensiplerinin ve uygulama așamalarının 
detaylı olarak bilmesi ve klinik șartlara göre modifiye etmesi ile 
sağlanabilir.(41-43)

Yașam Tarzı Değișikliklerinin Gerçekleștirilmesi

Diyabetin önlenmesinde 10 ve 15 yıllık sonuçları bildirilmiș olan 
DPP, diyabetin önlenmesinde veya geciktirilmesinde yașam tarzı 
değișikliklerinin etkinliğini araștıran bir çalıșma olarak tasarlan-
mıș ve araștırmacılar yașam tarzı müdahale programını detaylı 
olarak açıklamıștır.(9) Bu çalıșmada YTD’nin iki ana hedefi vardır; 
1. Vücut ağırlığının bașlangıç vücut ağırlığına göre en az %7 

oranında azalması 
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2. Gün içinde minimum 150 dakikalık fiziksel aktivite yapılması 
diğer bir ifade ile fiziksel aktivite ile gün içinde ek 700 kkal/-
gün enerji harcanması.

Her iki hedefin, önceki klinik çalıșmalara dayalı olarak uygulana-
bilir, güvenli ve etkili olduğu varsayılarak saptandığı bildirilmek-
tedir. Bu yașam tarzı hedeflerine ulașmak için; 
1. Bireysel vaka yöneticileri veya "yașam tarzı koçları"
2. Katılımcılarla sık görüșme 
3. Vücut ağırlığında azalma ve fiziksel aktivitede artıș sağlamak 

için davranıșsal öz-yönetim stratejileri öğreten, yapılandırıl-
mıș, 16 oturumluk çekirdek müfredat 

4. Haftada en az iki kere yapılan denetimli egzersiz seansları
5. Grup ve bireysel yaklașımları, motivasyonel kampanyaları ve 

"yeniden bașlatmaları" içeren bakım müdahalesi
6. Bireysel uyum sorunlarının saptanması ve çözüm yollarının 

geliștirilmesi 
7. Etnik çeșitliliğe göre popülasyonun ihtiyaçlarını karșılayan 

materyal ve stratejilerin uyarlanması
8. Kapsamlı bir ulusal ve yerel eğitim, geri bildirim ve klinik 

destek ağı olarak belirlenen yöntemlerin kullanıldığı belirtil-
mektedir. 

DPP’de, çoğu davranıșsal kilo kaybı çalıșmasında kullanılan 
grup çalıșması temelli bir yaklașım yerine, bireysel bir tedavi 
modeli kullanılmıștır. Randomizasyonda, her yașam tarzı katılım-
cısına “yașam tarzı koçu” adı verilen bir vaka yöneticisi atanmıș 
ve yașam tarzı koçuna temel müfredatı sağlama, yașam tarzı 
hedeflerine ulașmak için katılımcıda motivasyon olușturma ve 
davranıș değișikliğini destekleme, katılımı tamamlamayı sağlama 
sorumluluğu (40 katılımcıdan 2 yașam tarzı koçu sorumlu) 
verilmiștir. Çalıșmada yașam tarzı koçu olarak çoğunlukla diye-
tisyenler olmak üzere egzersiz fizyolojisi, davranıș psikolojisi 
veya sağlık eğitimi konusunda en azından mastır derecesinde 
eğitime sahip bireyler görev almıștır.
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DPP’de, YTD’nin standartlaștırılması için tüm katılımcılara ‘Yașam 
Tarzı Dengesi’ olarak isimlendirilen yapılandırılmıș bir çekirdek 
müfredat verilmiș, bunu bireysel oturumların, grup sınıflarının, 
motivasyon kampanyalarının ve motivasyon sağlayamayanlarda 
‘yeniden bașlatma fırsatı’ olarak tanımlanan çalıșmaların oluștur-
duğu bir bakım programı izlemiștir. Yașam tarzı değișikliğinin en 
yapılandırılmıș așaması olan çekirdek müfredat, randomizasyon-
dan sonraki ilk 24 hafta içinde tamamlanması gereken 16 oturum-
luk bir program olarak planlanmıș ve tüm katılımcılara beslenme, 
fiziksel aktivite ve davranıșsal öz-yönetim konusunda aynı temel 
bilgilerin öğretilmesini sağlanmıștır. İlk sekiz seans YTD’nin 
hedeflerini sunmak, enerji alımını değiștirme ve enerji tüketimini 
artırma konusunda temel bilgiler vermek ve katılımcıların besin 
tüketimlerini kendi kendine izlemelerine yardımcı olmak üzerine 
yapılandırılırken son sekiz oturumda, sağlıklı yașam tarzı davra-
nıșlarının uzun vadede sürdürülmesinde rol oynayan psikolojik, 
sosyal ve motivasyonel zorluklar üzerine durulmuștur. 

Çekirdek müfredatta yer alan 16 seansın her biri için ayrıntılı bilgi 
ve talimatlar sunmak amacı ile “DPP Yașam Tarzı Müdahale 
İșlemleri El Kitabı” hazırlanmıștır. El kitabı her bir oturum için 
yardımcı çalıșma sayfaları sağlayan ‘’DPP Protokolü’’ ve “DPP 
Yașam Tarzı Dengesi Katılımcı Not Defteri” ile birlikte kullanılmak 
üzere tasarlanmıștır. Çekirdek müfredat oturumlarının süresi 
30-60 dakika olup, oturumlarda yeni bir konunun sunulmasının 
yanı sıra kendi kendini izlem kayıtların gözden geçirilmesi, kilo 
kaybı ve aktiviteye yönelik kișisel engellerin varlığı ve devamlılığı-
nın belirlenmesi ve eylem planının geliștirilmesi, bir sonraki 
oturum için hedeflerin paylașılması gibi bireysel izlem ve önerile-
rin verilmesi de sağlanmıștır. 

Katılımcıların vücut ağırlığında hedef düzeylere ulașmak için 
belirlenen temel davranıș ve beslenme stratejileri; 
a- Vücut ağırlığının kendi kendine izlenmesi: Katılımcılar her 
oturumun bașında tartıldıkları gibi kendilerini evde günlük ya da 
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en az haftada bir kez tartılmıșlardır. Kișisel beslenme ve egzersiz 
davranıșlarının daha iyi düzenlenmesi için vücut ağırlığının 
önemli bir geri bildirim ve öğrenme aracı olarak kullanılmasına 
özellikle önem verilmiștir.
b- Diyet modifikasyonu: Diyet müdahalesinin ilk odak noktası 
kalorilerden ziyade toplam yağ miktarını azaltmak olmuștur. Bu 
șekilde katılımcıların enerji alımlarını azaltmaları sağlanırken aynı 
zamanda genel olarak sağlıklı beslenmenin önemi vurgulanmıș-
tır. Enerji gereksinimleri, katılımcıların vücut ağırlığında 0.5-1 
kg/hafta azalma sağlayacak șekilde planlanmıș ve bașlangıçtaki 
vücut ağırlığını korumak için gereken günlük enerji gereksinimle-
rinden (bașlangıç vücut ağırlığına bağlı olarak) 500-1.000 kalori/-
gün çıkarılarak günlük enerji gereksinimleri hesaplanmıștır. 
Günlük yağ tüketimi önerisi enerji gereksiniminin %25’i olarak 
belirlenmiștir. Bu ilkeler doğrultusunda enerji alımı bașlangıç 
vücut ağırlığı 54-77 kg olan katılımcılar için 1.200 kcal/gün (33 g 
yağ), bașlangıç vücut ağırlığı 79-97,5 kg olan katılımcılar için 
1500 kkal/gün (42 g yağ), bașlangıç vücut ağırlığı 100-111 kg 
olan katılımcılar için 1800 kkal/gün (50 g yağ), ve bașlangıç vücut 
ağırlığı> 113 kg ağırlığındaki katılımcılar için 2.000 kkal/gün (55 g 
yağ) olarak belirlenmiștir.

Yağ tüketimi ve enerji gereksinimi için saptanan bireysel değer-
ler hedeflenen düzeyde ağırlık kaybı sağlanmasında bir araç 
olarak kullanılmıș eğer bir katılımcı hedeflenen düzeylerin üzerin-
de enerji aldığını ve yağ tükettiğini bildiriyor olsa da vücut ağırlı-
ğında hedefe uygun azalma sağlanıyorsa ilave bir öneri verilme-
miștir. Katılımcılara, besin seçimini daha iyi yapma, daha sağlıklı 
yiyecek hazırlama teknikleri kullanma ve ev dıșında yemek yenil-
diğinde fast food dahil olmak üzere restoranlarda servise sunu-
lan yiyeceklerden alacağı enerji ve yağ miktarını hesaplamaya 
teșvik edecek bilgiler verilmiștir. 

Tüm katılımcılardan, çalıșmanın ilk 24 haftasında günlük olarak 
yağ tüketimi ve enerji alımını izlemeleri ve yaptıkları fiziksel aktivi-
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tenin süresini dakika olarak kendilerine verilen kitapçığa kaydet-
meleri istenmiș ve öz-izlemenin, beslenme ve egzersiz davranıș-
larını değiștirmek için önemli stratejilerden biri olduğu vurgulan-
mıștır. Çekirdek müfredat oturumlarının bașlangıcında, katılımcı-
lara yiyecek terazisi ve ölçüm kapları ve kașıklar verilmiștir. 
Katılımcılara ayrıca, bölgesel/etnik yiyecekler de dahil olmak 
üzere 1500’den fazla besinin alfabetik olarak dizildiği ve besinle-
rin yağ miktarını ve enerji değerini gösteren “Yașam Tarzı 
Dengesi Yağ Sayacı” kitapçığı verilmiștir.

Öz-izleme becerileri çekirdek müfredatın ilk birkaç haftasında 
kademeli olarak öğretilmiș, yașam tarzı koçu her oturum sırasın-
da katılımcılarla öz-izleme kitapçıklarını gözden geçirmiș, gözle 
görülür olumlu davranıș değișikliklerini pekiștirmiș ve eleștiriden 
kaçınmıștır. Kitapçıklar, yașam koçları tarafından oturumlar 
arasında daha ayrıntılı bir șekilde incelenmiș ve yazılı yapıcı 
yorumlar yapılmıș ve yorumlar katılımcılar ile paylașılmıștır. 

16 oturumluk çekirdek müfredatı tamamladıktan sonra katılımcı-
larla en az 2 ayda bir yüz yüze görüșme yapılmıș ve ziyaretler 
arasında en az bir kez telefonla temasa geçilmiștir. Telefon 
görüșmeleri aynı zamanda yașam koçlarına, katılımcıların yașam 
tarzlarını değiștirmelerinde önlerindeki çeșitli engelleri belirleme 
ve belirli sorunları iyileștirmek için davranıșsal yaklașımları tartıș-
ma fırsatı vermiștir. Görüșmeler genellikle birebir olmasına 
rağmen, mevcut sorunlara çözüm sağlamak için grup toplantıları 
da planlanmıștır. İzlem sürecinde sürekli görüșmenin önemini 
gösteren davranıșsal literatüre dayanarak yașam koçları katılım-
cılarla bulușmaya teșvik edilmiștir. Katılımcıların çoğunluğu 
asgari orandan daha sık görülmüș, bazı katılımcılar haftalık ya da 
iki haftada bir seanslara katılmaya devam etmiștir.

Vücut ağırlığı ve fiziksel aktivite hedeflerine ulașmak ve ulașılan 
hedeflerin korunmasına yardımcı olmak için yılda üç ila dört moti-
vasyon toplantısı düzenlenmiș ve bu toplantılarda katılımcılar 
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arasında motivasyonu artıracak yarıșmalar (en fazla adımı atan, 
en düzenli günlük tutan, en fazla zayıflayan v.b) düzenlenmiștir.

Çalıșma boyunca, tüm yașam tarzı koçlarının, her yıl 2 günlük 
ulusal eğitim oturumlarına katılmaları sağlanmıștır. Yeni ișe alınan 
yașam tarzı koçlarına, tüm yașam tarzı vaka yönetimi ișlevlerinin 
hızlı ve güvenilir bir șekilde üstlenebilmeleri için ek eğitim verilmiș, 
eğitime katılamayanlara ise eğitim modüllerini kapsayan ses kayıt-
larını dinlemiștir. Yașam tarzı koçları ayrıca düzenli ekip toplantıları 
ve davranıș bilimi, beslenme ve egzersiz fizyolojisinde uzmanlığa 
sahip yerel danıșmanlarla vaka konferansları aracılığıyla eğitim ve 
yerel düzeyde destek almıșlardır. Çalıșma kapsamındaki çoğu 
merkezde, beslenme ve egzersiz üzerindeki kronik davranıș 
engellerini kaldırabilen ve zaman zaman bireysel katılımcıları kısa 
süreli (iki ila dört seanstan fazla olmayan) danıșmanlık için görebi-
lecek yarı zamanlı bir davranıș danıșmanı istihdamı sağlanmıștır. 

FDS’de(10), diyetisyen ile katılımcılar çalıșmanın ilk yılında 0, 1-2 
ve 5-6. haftalarda ve 3., 4., 6. ve 9. aylarda yüz yüze yedi seans 
sonraki dönemde her 3 ayda bir danıșma oturumları (30 dakika-
dan 1 saate kadar) gerçekleștirmiștir. Bu oturumlarda, diyabet 
risk faktörleri, doymuș yağ, lif, fiziksel aktivite ve problem çözme 
gibi önceden planlanmıș konular irdelenmiș ve tartıșmalar özel 
bireysel problemlere odaklı olarak bireyselleștirilmiștir. Katılımcı-
lara, oturumlarda aktarılan konuları ve önemli mesajları içeren 
basılı malzeme verilmiș ve katılımcıların davranıș değișikliğini 
sağlamaları için gerekli becerilerini geliștirmek amacıyla grup 
oturumları, az yağlı yemek pișirme dersleri, yerel süper marketle-
re ziyaretler ve ziyaretler arası telefon görüșmeleri yapılmıștır. 
Katılımcılardan yılda 4 kez 3 günlük besin tüketim kayıtları alınmıș 
ve bu kayıtlardan enerji alımı ve besin tüketimleri değerlendirilmiș 
ve değerlendirme sonucu katılımcıya bir rapor olarak sunulmuș-
tur. Hedef olușturmaları için ‘lif alımını arttır’ șeklinde soyut bir 
hedef yerine ‘her öğünde bir dilim çavdar ekmeği yiyin’ gibi pratik 
öneriler verilmiștir. Katılımcıların vücut ağırlığı her oturumda ölçü-
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lerek bir grafiğe kaydedilmiș ve düzenli olarak evde vücut ağırlığı-
nı izlemeleri için teșvik edilmișlerdir. Vücut ağırlığında önerilen 
azalma haftada 0.5-1 kg olarak belirlenmiștir. Ailede alıșveriș 
yapan veya yemek pișiren eș oturumlara davet edilmiștir. 

Tip 2 diyabetin nonfarmakolojik prevensiyonu YTD’nin yapılması 
ve bu değișikliklerin devamlılığının sağlanması ile mümkündür. 
Tip 2 diyabette glisemik kontrolün sağlanması ve komplikasyon-
ların tedavisi ile ilișkili tedavi maliyeti göz önüne alındığında, 
yüksek riskli popülasyonu saptama ve bu popülasyonda diyabe-
tin önlenmesi için gerekli çalıșmalara odaklanılmalıdır. 

Hastalığı tedavi etmeye yönelik sağlık politikaları yerine halk 
sağlığını koruyan ve sadece tip 2 diyabeti değil tüm diğer kronik 
hastalıkların gelișimini önlemeyi hedefleyen koruyucu sağlık 
hizmeti anlayıșı geliștirilmelidir. Bu alanda vaka yöneticisi olarak 
çalıșacak hekim-diyetisyen-psikolog-egzersiz uzmanı v.b 
profesyonellerin yeterli bilgi ile donatılmaları, gerekli becerileri 
geliștirmeleri sağlanmalıdır.

Türkiye Diyabet Vakfı 
Prediyabet İçin Tıbbi Beslenme Tedavisi Önerileri

Amaç hedeflenen vücut ağırlığına ulașmak ve ulașılan vücut 
ağırlığını korumaktır. Mevcut vücut ağırlığının %5-7’sinin 
azalması hedeflenir. Bu hedef doğrultusunda günlük olağan 
enerji alımından 500-750kkal/gün kısıtlama yapılır. 

Günlük enerji gereksiniminin KH, protein ve yağlardan sağlana-
cak miktarlarını belirleyecek, makro besin öğesi gereksinimini 
karșılayacak ideal oranlar yoktur. Enerji gereksiniminin KH, 
protein ve yağlardan karșılanma oranları ve miktarları bireyin 
besin tüketim kayıtlarının, tercihlerinin, metabolik hedeflerin 
değerlendirilmesi sonucunda belirlenmelidir.
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Karbohidrat (KH) Alımı
• Günlük enerji gereksiniminin %45-60’i KH’dan sağlanabilir. 

Günlük KH alımı 130 gramdan az olmamalıdır Tercihen posa 
içeriği yüksek KH’lı besinlerin (tam tahıllar, tam tahıllı ekmek, 
kuru baklagiller, esmer pirinç, bulgur, sebze v.b) tüketilmesi 
önerilir 

• Meyve suyu yerine meyve tüketilmelidir. Posa alımını artırmak 
amacı ile kabuğu ile yenebilen meyvelerin kabuğu soyulma-
malı, olgunlașmıș, sulu, șeker tadı artmıș meyvelerin tüketi-
minden sakınılmalıdır. Evde hazırlanmıș veya hazır alınmıș 
meyve sularının tüketimi önerilmemektedir. Tüketilecek 
meyve miktarı bireyin enerji ve KH gereksinimi ve tercihleri 
dikkate alınarak belirlenmelidir.

• Un, șehriye, pirinç gibi nișastalı besinleri içeren çorbalar 
yerine yeșil veya kırmızı mercimek gibi posa içeriği yüksek 
KH’lı besinleri içeren çorbaların tercih edilmesi ve pișirme 
esnasında az yağ eklenmesi önerilir. 

Yağ Alımı
Günlük enerji gereksiniminin %30-35’ini geçmeyecek yağ tüketi-
mi sağlanmalıdır. 1 gram yağın 9 kkal değerinde enerji sağladığı 
unutulmamalıdır. Doymuș yağ alımı sınırlandırılmalıdır (günlük 
enerji gereksiniminin %7’sinden daha az olmalıdır). 

Oda sıcaklığında katı formda bulunan yağların tüketiminden 
kaçınılmalıdır. Hayvansal gıdalar (peynir, et, yoğurt, süt, vs.) 
içinde bulunan toplam yağ ve doymuș yağ miktarı dikkate 
alınmalı, az yağlı süt ve süt ürünlerinin tüketilmesi tercih edilmeli-
dir. 

Protein Alımı
Günlük enerji gereksiniminin gereksinimin %15-20’si proteinler-
den sağlanmalıdır. Yetișkinler için öneri 0.8-1 g/kg (ideal vücut 
ağırlığı) dır. Alınan proteinin %30-40’ı hayvansal, %60-70’i bitki-
sel kaynaklı olmalıdır.
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Posa Alımı
Günlük 30 gram veya her 1000 kkal enerji alımı bașına 15 gram 
posa alınması önerilmektedir. Kuru baklagiller, tam tahıllar, 
sebze ve meyveler posa kaynağıdır. Ana öğünlere salata ile 
bașlanması posa alımının ve tokluk hissinin artmasını, öğünde 
enerji yoğunluğu yüksek besin alımının aalmasını sağlayarak 
vücut ağırlığı yönetimine ve postprandial kan glukoz kontrolüne 
katkı sağlar. Yağ alımını arttırmamak için salatalara sos eklen-
memelidir. 

Sıvı Tüketimi
İhtiyaç ölçüsünde alınmalıdır. Alınan günlük sıvının 1-1.5 litresi 
içme suyu olmalıdır. 

Tuz Tüketimi
Tuz tüketimi 6 gram/gün’den az olmalıdır.
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Prediyabette Farmakolojik Tedavi

Yașam tarzı değișikliği uygulayamayan veya YTD ile 3-6 ay içinde 
sonuç alınamayan prediyabetli hastalarda farmakolojik tedavi bașla-
nabilir. Tedavi bașarısızlığı prediyabet tanısı koyduran parametrele-
rin devam etmesi veya ilerlemesi olarak (örneğin YTD’ne rağmen 
HbA1c yükseliși) tanımlanır.

Genel prensip olarak prediyabetli hastalarda bașlangıçta sadece 
YTD önerilmekle birlikte diyabet gelișme riski yüksek olan hastalar- 
da;
- BAG+BGT birlikteliği,
- Gestasyonel diyabet mellitus (GDM) öyküsü,
- BKI ≥35 kg/m2,
- HbA1c ≥%6
bașlangıçtan itibaren YTD ile birlikte farmakolojik tedavi düșünüle-
bilir.

Prediyabetli hasta gruplarında metformin, tiyazolidindionlar, akarboz, 
orlistat ve GLP-1 reseptör agonistlerinin farklı oranlarda diyabet geliș-
me riskini veya prediyabet prevalansını azalttığı gösterilmiștir.(1-9)

Ucuz, etkili, uzun dönemde güvenli ve güçlü kanıtlara sahip olması 
nedeniyle prediyabetli bireylerde ilk basamak tedavi olarak metfor-
min tercih edilmelidir. Metformin DPP çalıșmasında prediyabetli 
bireylerde diyabetin önlenmesinde YTD’ne göre daha az etkili 
bulunmasına rağmen, DPP ve DPPOS 10 yıllık takip periyodunda 
maliyet etkin olabileceği bildirilmiștir.(10) DPP çalıșmasında, metfor-
min VKİ ≥35 kg/m2 ve yașı <60 olan prediyabetli bireylerde YTD 
kadar etkili bulunmuștur.(1) DPP’de, GDM öyküsü olan kadınlarda 
diyabet riskinde metformin YTD ile eșdeğer düșüș sağlamıștır ve 
10 yıllık takip boyunca etki kalıcı olmuștur.(11,12) Hint DPP çalıșmasın-
da (IDPP) ise tek bașına YTD, metformin monoterapisi ve YTD+met-
formin tedavisi arasında diyabet gelișme riski açısından fark bulun-
mamıștır.(13) Vücut kitle indeksi ≥35 kg/m2 olup yașı <60 olanlarda 
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ucuz, etkili ve uzun dönemde güvenli olması nedeniyle ilk basamak 
tedavi olarak metformin tercih edilmelidir. Metformin 60 yaș üzeri 
hastalarda etkili bulunmamıștır.(1) Prediyabette metforminin günlük 
dozu 1000-1700 mg olup, etkin doz 1700 mg/gün’dür. Metformin 
tedavisine 2x500 mg olarak bașlanması ve tolerans durumuna 
göre 2x850 mg’a arttırılması önerilir. Metformin uzun dönem kullanı-
mının B12 vitamini eksikliğine neden olabileceği unutulmamalı ve 
bu hastalarda yılda bir kez B12 vitamini düzeyi ölçülerek eksiklik 
durumunda yerine koyma tedavisi uygulanmalıdır.

Amerika ve Avrupa kılavuzlarında metformin prediyabet tedavisinde 
ilk tercih olarak önerilse de, NHANES raporlarına göre prediyabetli 
bireylerde metformin kullanımı %1’in altındadır. Uzun soluklu rando-
mize prospektif çalıșmalarda sonuçlar genellikle benzer olmakla 
beraber, farklı etnik kökende ve farklı antropometrik özelliklerde 
metformin tedavisine cevabın farklı olduğu gösterilmiștir.
 
Tiyazolindionların diyabet önlenmesinde oldukça etkili oldukları 
birçok çalıșmada gösterilmiștir. Diyabet gelișiminde troglitazon 
TRIPOD çalıșmasında(3) %50, roziglitazon DREAM çalıșmasında(4) 
%60, pioglitazon ACT-NOW çalıșmasında(2) %72 risk azalması 
sağlamıștır. Buna karșılık IDPP-2 çalıșmasında pioglitazon ve YTD 
arasında anlamlı fark bulunmamıștır.(14) 

Yine yakın zamanda yapılan IRIS çalıșmasında nondiyabetik hastalar-
da pioglitazonun tekrarlayan serebrovasküler olay sıklığını azalttığı 
ve bașka metaanalizde ise pioglitazonun prediyabetli bireylerde 
gelișebilecek kardiyovasüler riski azalttığı saptanmıștır.(15,16) Ancak 
yan etkiler, uzun dönemde güvenlilik ve maliyet nedeniyle birinci basa-
mak tedavide genel olarak metformin tercih edilmelidir. Buna karșılık 
NASH veya kombine prediyabeti (BAG+BGT) olup, güçlü Tip 2 DM 
aile öyküsü, dislipidemi (TG yüksekliği, HDL düșüklüğü), hipertansiyon, 
PKOS ve akantozis nigrikans gibi insülin direnci ile ilișkili klinik durum 
gibi diyabet risk faktörleri olanlarda pioglitazon bașlangıç tedavisinde 
tercih edilebilir. Bașlangıçta metformin tedavisinin etkili olmadığı 
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yabetli bireylerde bir engel yoksa tercihen tiyazolidindion tedavisi 
önerilebilir (Not: Ülkemizde sadece pioglitazon mevcuttur). Pioglitazon 
tercihen düșük doz olmak üzere 15-30 mg/gün kullanılabilir.

Bir diğer yaklașım da metformin tedavisinin bașarısız olduğu durum-
larda düșük doz metformin + pioglitazon kombinasyon tedavisidir 
(örneğin 500 mg metformin + 15 mg pioglitazon). CANOE çalıșma-
sında düșük doz metformin + roziglitazon kombinasyonu ile diyabet 
insidansı %66 azalmıștır.(17)

Fazla kilolu veya obez bireylerde, kilo kaybı sağlayan tedavi modali-
telerinin (orlistat, phentermin topiramat, liraglutid, semaglutid ve 
tirzepatide) prediyabetten diyabete geçiși çeșitli oranlarda azalttığı 
gösterilmiștir. BKİ ≥35 kg/m2 olup metformin tedavisinden fayda 
görmeyen prediyabetli hastalarda bir GLP-1 analoğu olan Liraglutid 
veya bir lipoprotein lipaz inhibitörü olan orlistat düșünülebilir. Orlis-
tat, XENDOS çalıșmasında diyabet riskini %37 azaltmıștır.(5)

Liraglutidle yapılan 56 haftalık bir çalıșmada %61.2 sinin prediyabe-
tik olduğu 3731 bireyde 3 mg/gün dozunda liraglutidin prediyabet 
gelișimini belirgin önlediği ve prediyabetli bireylerde anlamlı düzey-
de normoglisemi sağladığı gösterilmiștir.(6) Benzer șekilde 3 yıllık 
liraglutid 3 mg uygulamasının plaseboya oranla çok belirgin oranda 
prediyabetli bireylerde diyabet gelișimini önlediği, normoglisemik 
olgularda prediyabetin ortaya çıkıșını önlediği ve prediyabetiklerde 
normoglisemiye dönüșü sağladığı bir bașka çok merkezli randomize 
ileriye dönük çalıșmada da vurgulanmıștır.(18) 

2013 yılında Kim ve ark. tarafından yapılan 14 haftalık çalıșmada 
obez prediyabetiklerde liraglutidin 1.8 mg gibi düșük dozlarında 
dahi olumlu etkiler gözlenmiștir. Liraglutid kullanan grupta kilo 
kaybı daha fazla olup, insülin duyarlılığı artmıș, açlık kan șekeri, 
sistolik kan basıncı, trigliserid düzeylerinde azalma saptanmıștır. 
Ancak liraglutid kullanan grupta gastrointestinal yan etkilerden 
dolayı %31 hastada ilaç kesilmek zorunda kalınmıștır.(19) 
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Liraglutid diyabet prevalansını azaltıyor ve normoglisemiyi sağlama-
da etkili görünsede bu etkiler ilaç alındığı sürece devam etmektedir. 
Hastalar bulantı, kusma, diyare, pankreatit ve safra tașı olușumu 
gibi ilaç yan etkileri ve tedavi devamsızlığı açısından yakın takip 
edilmelidir. Bir diğer GLP-1 analoğu eksenatiddir. Rosenstock ve 
ark. tarafından 2009 yılında yapılan 24 haftalık çalıșmada BAG, 
BGT veya normoglisemik olan 150 olguda, eksenatidin etkisi araștırıl-
mıștır. Eksenatid kullanan olguların %77’sinde normoglisemi sağlan-
mıș olup kilo kaybı daha belirgindir.(20) Fazla kilolu ve obez bireylerde 
haftalık 2,4 mg semaglutid ile yapılan bir çalıșmada, 68 haftada predi-
yabeti olan bireylerin %84,1’inde normoglisemi sağlanırken plasebo 
grubunda bu oran %47,8 olarak bulunmuștur.(21) Yine fazla kilolu 
ve obez bireylerde haftalık tirzepatid ile yapılan 72 haftalık bir çalıș-
mada, prediyabeti olanların büyük bir kısmında (%95,3) normoglise-
mi sağlanırken bu oran plasebo grubunda %61,9 idi.(22) 

Naltrexone/bupropion (ContraveR) kombine ilaç formülasyonu 
olup, santral sinir sistemi üzerinde iștah baskılayıcı etki göstererek 
kilo kaybı sağlamaktadır. CONTRAVE Obezite Araștırması (COR), 
kilo kaybı üzerine ilaç etkisini değerlendirmektedir ancak prediya-
betli bireylerde etkisi üzerinde verisi yoktur.(23) Halseth ve ark. 
tarafından bu araștırmanın verileri, ilacın prediyabetli bireylerde 
etkisi değerlendirilmiștir. Bașlangıçta BAG’si olan 284 vakada, 
ilaç kullanımına karșı plasebo ile YTD uygulanan olgularda post-hoc 
analiz yapılmıștır. Naltrexone/bupropion kullanan grupta glisemik 
kontrol sağlanmasında daha bașarılı olunmuștur. Ancak ilacın 
pratikte diyabet progresyonunu önleme amacıyla kullanılabilmesi 
için daha fazla veriye ihtiyaç vardır.(24)

Bir alfa-glukozidaz inhibitörü olan akarbozun prediyabetli bireylerde 
diyabeti önlemede ve kardiyovasküler sonuçlar üzerine olumlu 
etkisi gösterilmiștir. Akarboz, STOP-NIDDM çalıșmasında diyabet 
riskini %25 azaltmıștır. Bu çalıșmada alt analizler yapıldığında, akar-
bozun özellikle 55 yaș üzerindeki ve BKİ <30 kg/m2 olan hastalarda 
daha etkili olduğu görülmüștür.(25) DPP çalıșmasında metforminin 
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özellikle VKİ ≥35 kg/m2 ve 60 yaș altı olgularda faydalı olduğu göz 
önüne alındığında; VKİ düșük veya yașı ileri hastalarda farmakolojik 
tedavi bașlanacaksa birinci basamakta akarboz tercih edilebilir.

Japonya da Kaku ve ark. yapmıș olduğu çalıșmada farklı dozlarda 
(25 ve 50 mg) sitagliptin kullanan prediyabetli bireylerde glisemik 
dalgalanmaların azaldığı gözlenmiștir.(26) Ancak dipeptidil peptidaz-4 
inhibitörlerinin prediyabetin diyabete gidișini önlemede kullanılabil-
meleri için henüz elimizde yeterli kanıt bulunmamaktadır.

Sodyum glukoz ko-transporter 2 inhibitörlerinin (SGLT2-İ), prediya-
betlilerde olumlu etkilerinin olduğuna dair yayınlar olmakla birlikte 
bu hasta grubunda kullanılabilmeleri için henüz elimizde yeterli 
kanıt bulunmamaktadır. DAPA-CKD ve DAPA-HF çalıșmalarında 
dapagliflozinin, plaseboya göre yeni tanı diyabet sıklığını azalttığı 
ve bu etkinin özellikle prediyabetli bireylerde daha belirgin olduğu 
gösterilmiștir.(27) SGLT-2 inhibitörleri ile pankreatik beta hücrelerinin 
glukotoksisiteden korunması, kilo kaybı, hepatik insülin duyarlılığın-
da düzelme ve kalp yetmezliği ve kronik böbrek hastalığındaki düzel-
menin, insülin duyarlılığı üzerinde olumlu etkilerden sorumlu olduğu 
belirtilmektedir. Ancak yine de konu ile ilgili prospektif randomize 
kontrollü çalıșmalara ihtiyaç vardır. EMPEROR-Preserved ve EMPE-
ROR-Reduced çalıșmalarında, empagliflozinin kalp yetmezliği ve 
prediyabeti olan bireylerde diyabet gelișimini önlemede anlamlı 
bir faydası gösterilememiștir.(28,29) Empagliflozin ve dapagliflozin 
ile yapılan toplam 5655 prediyabetli bireyin alındığı dört randomize 
kontrollü çalıșmanın metaanalizinde, prediyabeti ve kalp yetmezliği 
veya kronik böbrek hastalığı olan bireylerde yeni tanı diyabet geliș-
me riskinde anlamlı bir azalma sağlandığı gösterilmiștir.(30)

Farmakolojik tedavide ilaçların önleyici etkinliği kullanıldığı süre 
ile sınırlıdır. Farmakolojik tedavi kullanıldığı süre içinde olası yan 
etkiler göz önünde tutulmalıdır, hastalar özellikle hipoglisemi geliși-
mi açısından yakın olarak takip edilmelidir.(31) Tip 2 diyabetin önlen-
mesinde kullanılmak üzere FDA tarafından onaylı herhangi bir 
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farmakolojik ajan bulunmamaktadır. Yine bahsi geçen ilaçların, 
metformin ve akarboz dıșında prediyabet tedavisinde Sağlık Bakan-
lığı tarafından henüz onaylanmamıș olduklarını ve önerilerin bilimsel 
veriler ıșığında uzman komite görüșü olduğunu hatırlatmak gereke-
cektir.

Hasta özelliklerine göre farmakolojik ajan seçimi önerileri tabloda 
belirtilmiștir. Farmakolojik ajan seçimi öncesinde veya sırasında 
yașam tarzı değișiklikleri mutlak uygulanmalıdır.

Bariatrik cerrahinin prediyabetin önlenmesi ve tedavisinde kullanıl-
ması için özel bir endikasyon bulunmamaktadır. 

Sonuç olarak; prediyabetin tedavisinde öncelik doğru beslenme 
ve ideal kiloyu hedefleyen yașam tarzı değișikliğidir. Yașam tarzı 
değișikliği ile sonuç alınamayan olgularda hastaların eșlik eden 
özel durumları da (obezite, kardiyovasküler hastalık, nonalkolik 
yağlı karaciğer hastalığı gibi) gözönünde bulundurularak medikal 
tedavi denenebilir.  

Obezitesi olan hastalar • Metformin
 • GLP-1 Analogu
 • Orlistat

Obezitesi olmayan hastalar • Metformin
 • Pioglitazon
 • Akarboz
 
Kardiyovasküler hastalık riski yüksek hastalar • GLP-1 Analoğu
 • Pioglitazon

Non alkolik yağlı karaciğer hastalığı olanlar • Pioglitazon
 • GLP-1 Analoğu

PKOS öyküsü olan hastalar • Metformin
 • Pioglitazon

Tablo 7. Hasta Özelliklerine Göre  Farmakolojik Ajan Tercihi
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