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Bölüm 1
PREDİYABET: 

TANIM, TANI KRİTERLERİ,
EPİDEMİYOLOJİ,

RİSK FAKTÖRLERİ



Prediyabetin TanıPrediyabet Kavramının Gelișimi

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 
kullandığımız anlamda tanımını yapmıștır. 60’lı yıllarda ise prediyabet 
için riskli bireyler tariflenmiștir. İlk kez 1979’da Ulusal Diyabet Veri 
Grubu (NDDG) bozulmuș glukoz toleransını tanımlamıștır. 1997’de 

*  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 ve TEDAVİSİ

 ADA ADA WHO ADA TEMD TDV
 1997 2003 2006 2014 2015 2015
 
Bozulmuș açlık 110-125 100-125 110-125 100-125 100-125 100-125
glukozu (mg/dl)

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

A1C%* — — — 5.7-6.4 5.7-6.4 5.7-6.4

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

TÜRKDİAB Prediyabet Tanı ve Tedavi Rehberi 201710
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PREDİYABET: TANIM, TANI KRİTERLERİ,
EPİDEMİYOLOJİ, RİSK FAKTÖRLERİ ve TEDAVİSİ

Amerikan Diyabet Cemiyeti (ADA) bozulmuș açlık glukozu (BAG) 
ve bozulmuș glukoz toleransı (BGT) tanımını yapmıștır. ADA; 2005’ten 
itibaren BAG ve BGT için prediyabet deyimini kullanmaktadır.(4) Predi-
yabet sınıflamaları ve tarihsel gelișim süreci tablo 1’de özetlenmiștir.

Bu tanımlamalarda dikkati çeken farklılık; dünya sağlık örgütünün 
halen BAG için açlık plazma glukozu sınırını 110 mg/dl olarak 
kabul ederken ADA, TDV ve TEMD’nin kılavuzlarında bu değerin 
100 mg/dl sınırına indirilmesidir. Yine Dünya sağlık örgütüne göre 
A1C ölçümü halen tanı kriterleri arasında yerini almamıșken ADA, 
TDV ve TEMD belirlenmiș sınırlar arasındaki A1C 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) 2015 diyabet atlasında 
dünya genelinde bozulmuș glukoz tolerans sıklığı %6.7 olarak belir-
tilmekte, tahmini 318 milyon kișinin prediyabetik olduğu varsayıl-
makta ve bu sayının 2040 yılında 481 milyon kișiye ulașacağı öngö-
rülmektedir. Prediyabet sıklığı yașla birlikte artıș göstermektedir.(7)

Diyabet İșbirliği Topluluğu’nun 2014 yılında yayınladığı Ulusal Diya-
bet İstatistik Raporu’na göre ABD’de nüfusun %37‘si prediabetik-
tir.(8) Kuzey Amerika Kohortunun (NHANES) 2005-2006 verilerine 
göre nüfusun %34.62’sı prediyabetik olup,%19.4’ü bozulmuș 
açlık glukozu, %5.4’ü bozulmuș glukoz toleransı ve %9.8’i bu iki 
durumun kombinasyonu olarak karșımıza çıkmaktadır.(9) 

Ülkemizde bu konuda yapılan en kapsamlı epidemiyolojik araștırma-
lardan biri olan ve 2002’de yayımlanan Türkiye Diyabet Epidemiyo-



Prediabet tanı kriterleri :
 
APG 100-125 mg/dl
OGTT 2. saat plazma glukozu 140-199 mg/dl
A1C % 5.7- 6.4 

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

lojisi Çalıșması (TURDEP) verilerine göre Türkiye’de prediyabet 
prevalansı %6.7 iken, on yıl sonra tekrarlanan TURDEP 2 araștırma-
sında bu oranın %30.4’e yükseldiği saptanmıștır.(10, 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 etkilerinde 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 
ve artmıș glukoneojenez vardır. BAG’nda izole ilk faz insülin sekres-
yonu defekti (erken faz) mevcutken BGT hem ilk (geç faz) hem de 
ikinci 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

PREDİYABET: TANIM, TANI KRİTERLERİ,
EPİDEMİYOLOJİ, RİSK FAKTÖRLERİ ve TEDAVİSİ
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PREDİYABET: TANIM, TANI KRİTERLERİ,
EPİDEMİYOLOJİ, RİSK FAKTÖRLERİ ve TEDAVİSİ

Prediyabet tanısında en sık kullanılan glisemik hedefler açlık plazma 
glukozu (APG), postprandial plazma glukozu (PPKȘ) ve A1C değer-
leridir. Söz konusu tanı kriterlerinden en az birinin tanımlanan 
sınırlar içinde olması tanı için yeterlidir.(Tablo 2)

Tanıda Hangi Test Daha Değerli?

Normal sınırlarda olsa bile açlık plazma glukoz düzeyleri ile diyabet 
gelișim riski arasında doğrusal ilișki olduğu gösterilmiștir.(15) 2010’da 
yayınlanan 102 klinik çalıșmanın dahil edildiği bir meta-analizde, 
açlık plazma glukoz düzeyleri ile kardiyovasküler olaylar arasında 
açık bir ilișki ortaya konmuștur.(16) Ayrıca bozulmuș açlık glukoz 
düzeylerinin koroner kalp hastalarında artan mortalite ile olan 
ilișkisi de gösterilmiștir.(17) İlerde gelișebilecek diyabet riski ve 
artmıș kardiyovasküler risk dıșında, bozulmuș açlık glukozunun 
mikrovasküler olaylarla da bağlantısı muhtemeldir. Üç ayrı ırkta yapı-
lan bir çalıșmada benzer düzeylerdeki bozulmuș açlık glukozunun 
retinopati riski ile yakın ilișkili olduğu bulunmuștur.(18) ADA 2003 
yılında bozulmuș açlık glukozu tanımındaki, açlık plazma glukoz 
düzeylerini çalıșmaların ROC eğrilerine göre gelișecek diyabet 
riskini bozulmuș glukoz toleransına yakın olarak gösterdiği için 
110 mg/dl sınırından 100 mg/dl sınırına çekmiș, bu rakam bir çok or-
ganizasyon tarafından kabul görmüș ancak taranacak riskli popü-
lasyon insidansında ciddi bir artıș yaptığı ve düșük A1C ve normal 
postprandiyal glukoz düzeylerinde kardiyovasküler riski yansıtmadı-
ğı gerekçesiyle WHO tarafından kabul görmemiștir.(19) 

A1C 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 açlık plazma glukozu ve OGTT değerlendirmelerinde %12-17 
gibi daha yüksek farklılıklara ulașmasından dolayı A1C ‘nin tanıda 
değeri artmıștır.(20) Buna rağmen birçok klinik durumun A1C düzeyle-
rini etkileyebilmesi ve prediyabeti belirlemede açlık plazma glukozu 



ve OGTT ye göre daha düșük sensitiviteye sahip olması bu testin 
dezavantajlarıdır. 1988-2006 NHANES çalıșmaları A1C kriterlerine 
uyarlandığında prediyabet tanısı alanların 1/3 ünün atlandığı ortaya 
çıkmıștır.(21) Yapılan çeșitli klinik çalıșmalarda altın standart olarak 
kabul edilen OGTT ile kıyaslandığında A1C’nin prediyabet tanısında-
ki sensitivitesinin %16.7 ile %59 arasında çıktığı buna karșın 
%92’lere varan spesifiteye sahip olduğu bildirilmiștir. Çalıșmalarda 
sensitiviteyi arttırmak için A1C eșik değeri așağıya çekildiğinde 
yanlıș pozitiflik oranının da benzer șekilde arttığı gözlemlenmiștir.(22) 
Ülkemizde yapılan TURDEP 2 çalıșmasında APG ve OGTT birlikte 
baz alındığında prediyabet prevalansının %30.4 iken A1C baz alındı-
ğında %26.4’e düșmesi düșük sensitivitenin bir bașka kanıtıdır.(11)

Prediyabet tanısında A1C 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 açlık plazma gluko-
zu ve OGTT ye göre daha düșük sensitiviteye sahip olmasıdır.

Yapılan çalıșmalar postprandiyal glukoz düzeylerinin açlık plazma 
glukozu ve A1C düzeylerine göre kardiyovasküler olayları ve kardi-
yovasküler mortaliteyi daha iyi öngörebileceğini göstermiștir.(23,24)

OGTT sonrası 2. saat plazma glukoz ölçümlerinin prediyabette 
tanı değeri, açlık plazma glukozu ile birlikte yapılan ölçümlere göre 
daha düșüktür. Ülkemizde 2002’de yayınlanan TURDEP çalıșmasın-
da OGTT 2. saat plazma glukoz düzeyi baz alınarak yapılan tarama-
da prediyabet prevalansı %7.2 iken aynı dönemde ülkemizde yapı-
lan bir bașka bölgesel tarama çalıșmasında OGTT ve açlık plazma 
glukozu kombine kullanıldığında bu oranın %11.6’lara çıkmıș 
olması indirekt bir kanıt olarak gösterilebilir.(10,11) 

PREDİYABET: TANIM, TANI KRİTERLERİ,
EPİDEMİYOLOJİ, RİSK FAKTÖRLERİ ve TEDAVİSİ
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Tanıda kullanılan açlık plazma glukozu, 75 gr oral glukoz yüklemesi 
sonrası 2. saat venöz plazma glukoz düzeyleri ve A1C 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 açlık plazma glukozu ve 
OGTT 2. saat plazma glukozuna göre daha etkin olabileceğini 
göstermektedir.(14) 2009’da yayımlanan bir çalıșmada 75 gr OGTT 
sonrası 1. saat plazma glukozu 155 mg/dl ve üzerinde olanların 
özellikle eșlik eden metabolik sendromu da varsa 8 yıllık takipte 
standart prediyabet tanı kriterlerine oranla daha fazla diyabet geliș-
tirdikleri bildirilmiștir.(25) Ancak yine de OGTT sonrası 1. saat plazma 
glukozunun rutin taramalara girmesi için halen yeterli veri bulunma-
maktadır ve maliyeti artıracağı unutulmamalıdır.

Çalıșmalardan yola çıkarak prediyabetik bireylerde ilerde gelișebile-
cek diyabet riskini öngörebilecek farklı parametrelerin de bulunabi-
leceği söylenebilir. Örneğin Stephan N ve arkadașlarının yayınladığı 
bir derlemede kendi çalıșmalarından yola çıkarak insülin sekresyon 
yetersizliğinin, insülin direncinin, viseral obezitenin ve nonalkolik 

PREDİYABET: TANIM, TANI KRİTERLERİ,
EPİDEMİYOLOJİ, RİSK FAKTÖRLERİ ve TEDAVİSİ

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

A1C 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



yağlı karaciğer hastalığının varlığının prediyabetik dönemde, diyabe-
te gidiș sürecinde etkili faktörler olduğunu belirmișlerdir.(26) Bir 
bașka araștırıcı bu faktörlere geçmișteki ges- tasyonel diyabet, 
polikistik over sendromu öyküsü ve etnisitenin de dahil edilmesi 
gerektiğini bildirmiștir.(27) Bu çalıșmalardan diyabet için riskli predi-
yabetik fenotiplerin olduğu ve diyabet gelișimini önleme yaklașımla-
rının bașarı șansını fenotip farklılıklarının belirlediği görüșü ortaya 
atılmıștır. Sayılan fenotiplere sahip olan bireylerde yașam tarzı deği-
șikliği ile kontrol grubu prediyabetiklerle benzer kilo kaybına rağmen 
diyabet gelișme riskinde azalmanın daha düșük oranda gerçeklești-
ği gözlemlenmiștir. 

Neticede bugün için kullanılan tanısal yöntemlerin prediyabeti belir-
lemedeki kesin tanısal uyumluluğu %50 civarında tespit edilmiștir.(28) 
Bir çalıșmada kullanılan testlerin tanısallığını arttırabilmek için kom-
bine testler denenmiș en düșükten en yüksek tanısallığa sırasıyla 
OGTT-APG, OGTT-A1C, APG-A1C ve APG-OGTT-A1C kombinas-
yonları sıralanmıștır.(29) Kullanılan test sayısı arttıkça 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 
Kolejinin 2015’te ortak yayınladığı kılavuzda A1C değerlendirmesi-
nin sadece prediyabet taramasında kullanılabileceği, prediyabet 
sınırında olan olgulara tanı için mutlaka OGTT ve APG ölçümlerinin 
yapılması gerektiği vurgulanmıștır.(30) Yine TEMD izole bozulmuș 
açlık glukozu, izole bozulmuș glukoz toleransı ya da kombine duru-
mun tanısı için açlık plazma glukozu ve OGTT 2. saat plazma gluko-
zunun birlikte bakılması gerektiğini belirtmiș, prediyabet sınırındaki 
A1C düzeylerini ise diyabet riski yüksek hasta gurubu tanımlaması 
için kullanmıștır.(31) Yine Türkiye Diyabet Vakfının 2015 yılında yayın-
ladığı Ulusal Diyabet Konsensus Grubu tarafından olușturulan Diya-
bet tanı ve tedavi rehberine göre prediyabet tanısında açlık plazma 
glukozunun 100-125 mg/dl arasında olduğu bozulmuș açlık gluko-
zu, 75 gr OGTT sonrası 2. saat venöz plazma glukozunun 140-199 
mg/dl arasında olduğu bozulmuș glukoz toleransı ve A1C düzeyinin 
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%5.7-6.4 arasında olduğu riskli grup tanımlamaları yapılmıștır.(32)

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.

Prediyabet Çalıștayı Uzlașısına göre A1C düzeyinin kullanılabilmesi 
için öncelikle standardize edilmiș yöntemle yapılması șartı aranmalı-
dır. Bunun için Ulusal Glukohemoglobin Standardizasyon Programı 
tarafından sertifikalanması ve DCCT’de kullanılan ve altın standart 
kabul edilen Yüksek Basınçlı Likit Kromotografi Yöntemine göre 
kalibre edilmesi gereklidir. Ayrıca A1C düzeylerinin etkilenebileceği 
durumların eșlik etmemesi gereklidir. 

Ulusal kılavuzlarımızda da düșük riskli grupta yüksek değerler ya 
da yüksek riskli grupta normal değerler varsa konfirmasyon için 
bakılması önerilmektedir. A1C’nin %5.7-6.4 arası değerlerin diyabet 
için yüksek riski temsil ettiği belirtilmiștir.(31, 32)

Prediyabet Taraması Nasıl Yapılmalı?

29-30 Ekim 2016 tarihlerinde Türkiye Diyabet Vakfı öncülüğünde 
yapılan Prediyabet Çalıștay‘ında 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 girme-
diğinin belirlenmesi gerektiği, yüksek riskli bireyler ve yüksek riske 
sahip olmayan bireylerde (tablo 4) prediyabet taramasında ayrı 
ayrı yaklașımın uygun olacağı vurgulanmıștır. Yüksek risk (șekil 
1) ve düșük risk (șekil 2) durumuna göre așağıdaki algoritmaların 
tarama ve tanıda kullanılması benimsenmiștir.
Prediyabet Gelișiminde Rol Oynayan Risk Faktörleri

Prediyabet gelișiminde rol oynayan risk faktörleri tip 2 diyabetle 
aynıdır.(33) Hastalık patogenezinde rol oynayan faktörler de benzer-
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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 takip

BAG BGT KOMBİNE
durum

Șekil 1. Yüksek riskli grupta prediyabet tanı kriterlerinin kullanımı
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dir. Bunların bașında genetik, çevresel faktörler, insülin sekresyo-
nunda defektler ve insülin direnci yer alır.(34) Her ne kadar insülin 
direnci bazen yanlıș olarak prediyabeti ifade etmek için kullanılıyorsa 
da prediyabet farklı bir durumdur. Ayrıca insülin direncinin her 
zaman patolojik olmadığı unutulmamalıdır. İnsülin direnci tip 2 diya-
bet ve obezitede sık görülmekle birlikte obez olmayan ve normal 
OGTT’ si olan sağlıklı bireylerin ve esansiyel hipertansiyonlu hastala-
rın %25’inde saptanmıștır.(35) İnsülin direnci bir çok fizyolojik durum-
da (puberte, gebelik, yașlılık, fiziksel inaktivite) ve ilaç alımlarında 
da (kortikosteroidler, oral kontraseptifler, diüretikler) görülebilen 
bir durumdur.(36)

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

Tip 2 diyabet tanısı konduğu anda hastaların %10-40’ında   
komplikasyonlar vardır. Bu durum bize prediyabetin sessiz bir 
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45 yașından itibaren 

 Obez/kilolu (BKİ ≥25 kg/m2), özellikle santral obez kișiler 
 -bel çevresi kadında ≥80 cm, erkekte ≥94 cm

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 ağırlığı ile 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



TÜRKDİAB Prediyabet Tanı ve Tedavi Rehberi 2017 21

PREDİYABET: TANIM, TANI KRİTERLERİ,
EPİDEMİYOLOJİ, RİSK FAKTÖRLERİ ve TEDAVİSİ

evre olmadığını diyabetin tașıdığı sağlık risklerini barındırdığını 
düșündürmelidir. Bu dönem hem mikrovasküler ve makrovaskü-
ler hastalıkların gelișimi için hem de bunların dıșında așağıda 
belirtilecek bașka sağlık risklerini de içeren bir dizi probleme yol 
açmaktadır.
Prediyabet ve Tip 2 Diyabet Riski

Prediyabette esas amaç diyabet gelișimini önlemektir. Bu 
sonucu elde edebilmek için beta hücre fonksiyonu korunmalı, 

Diyabete progresyon

Kardiyovasküler hastalık risk artıșı

Periodontal bozukluklar

Bilișsel disfonksiyon

Mikrovasküler hastalıklar

Hipertansiyon

Tıkayıcı uyku apne sendromu

Erektil disfonksiyon

Metabolik sendrom

Nonalkolik yağlı karaciğer hastalığı ve steatohepatit

Kanser

Tablo 5. Prediyabetle İlișkli Klinik Durumlar



mikrovasküler komplikasyonlar önlenmeli veya geciktirilmeli, 
ilave olarakta kardiyovasküler komplikasyonlar önlenmeli veya 
geciktirilmelidir. 

Beta hücre fonksiyonunu korumanın yanında insülin sensitivitesi-
ni değiștiren uygulamalar da tip 2 diyabet gelișim riskini belirler. 

Prediyabetik hastalarda tip 2 diyabet gelișme riskini belirleyen en 
önemli klinik veriler prediyabet tanısında kullanılan parametrelere 
göre değișmektedir. Genel olarak bakıldığında BAG ve BGT’nın 
3-5 yıl içinde diyabete ilerleme oranı %25’dir.(37) Bu hastaların 
%50’sinde glikoz toleransı aynı șekilde kalır, %25’i normale 
döner. İlave diyabet klinik risk faktörü olanlarda (obezite, aile 
hikayesi) diyabet gelișme riski daha fazladır. Yine genel olarak 
bozulmuș glikoz toleransının yıllık diyabete dönüș riski %3-11 
arasında değișirken yașam boyu tip 2 diyabet riski %50’dir.(38,39,40) 
Farklı genetik özelliklerde de prediyabetiklerin diyabete dönüș 
oranı 114.4’e karșı 2.3/1000 kiși bașınadır.(40) 

1) Bozulmuș açlık glukozunda tip 2 diyabet riski;
 İzole bozulmuș açlık glukozu (APG; 100-126 mg/dl arasında), 

(OGTT 2.st Glu <140 mg/dl);

 İlk yapılan değerlendirmelerde oran 3-5 yılda %12-28 dir.(41) 
Hiçbir müdahale yapılmaz ise tip 2 diyabet gelișme riski izole 
IFG olanlarda 51.3’e karșı 12.3/1000 kiși yılı bașınadır (HR; 
3.61).(41)

2) Bozulmuș glukoz toleransında (BGT) tip 2 diyabet riski; 
 (APG<100, OGTT 2.st Glu<200 mg/dl)

 Fazla kilolu BGT olanlarda 4 yılda diyabet gelișme riski %23 
(%17-29)’tür.(11) Kilodan bağımsız yapılan değerlendirmede 
IGT’de 3-5 yılda diyabet gelișme oranı %31’dir.(9) Kore’de 
yapılan çalıșmada ise hiçbir müdahale yapılmaz ise tip 2 
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diyabet gelișme riski 53.1’e karșın 12.3/1000 kiși yılı bașınadır 
(HR 4.06).(40)

3) Bozulmuș açlık glukozu ve bozulmuș glukoz toleransında tip 
2 diyabet riski (APG 100-125 mg/dl arasında ve OGTT 2.st 
Glu140-199 mg/dl arasında)

 Üç-beș yıl takip edilen kișilerde %33-36’ya çıkan oranlar 
mevcuttur.(41) Hiçbir müdahale yapılmaz ise tip 2 diyabet 
gelișme riski 114.4’e karșın 12.3 1000 kiși yılı bașınadır (HR 
8.21).(42)

4) A1C %5.7-6.4 arasında olanlarda tip 2 diyabet riski

 Hiçbir müdahale yapılmaz ise tip 2 diyabet gelișme riski konu-
sunda bir veri yoktur. Gruplandırmalar IFG, IGT ve birliktelikle-
rine göre genel olarak yapıldığı için tedavi verilmeyenlerde 
takip verisi yoktur.

Prediyabet ve Nefropati

Diyabetik nefropati diyabetin önemli mikrovasküler komplikas-
yonlarından biridir. Kronik böbrek yetmezliği (KBY) nedenleri 
arasında diyabetik nefropati ilk sırada yer almaktadır. ABD’de 
düzenli diyaliz tedavisine giren hastaların yaklașık %40’ını 
diyabete bağlı son dönem böbrek yetmezliği hastaları oluștur-
maktadır. Ülkemizde de Türk Nefroloji Derneğinin 2009 yılı verile-
rine göre diyaliz hastaları arasında diabetes mellitus %35 ile 
birinci sırada yer almaktadır.(43)

Prediyabet, diyabetik KBY için major bir risk faktörüdür.Yeni tanı 
konmuș diyabetik hastaların büyük çoğunluğunda optimal teda-
viye rağmen KBY gelișecektir. Prediyabet, diyabetin yaklașık iki 
katı kadar sıklıkta görülmekte, erișkinlerin %20-35’ini etkilemekte 



ve 10 yıl sonra bireylerin yaklașık %45-50’sinde diyabete ilerle-
mektedir. Kesitsel çalıșmalar prediyabetin KBY ile ilișkili olduğu-
nu göstermektedir fakat diyabete ilerlemeyen kișilerde KBY’ yi 
predikte edip etmeyeceği bilinmemektedir. Prospektif çalıșma-
larda prediyabetin albuminuri veya KBY sıklığı için bağımsız bir 
risk faktörü olduğu gösterilememiștir. Prediyabetin KBY gelișimi 
için nedensel bir faktör olabileceği düșünülmektedir.(44)

Birkaç çalıșmada, böbrek hasarının çok erken evrelerde bașladı-
ğına ișaret eden bir kanıt olarak, yeni tanı konulmuș diyabetiklerin 
yaklașık 1/3’inde zaten böbrek hasarı olduğu bildirilmiștir. 
Echouffo-Tcheugui ve arkadașlarının yaptığı meta analizde 
toplam 185452 hastayı değerlendiren 9 kohort çalıșma incelen-
miș, prediyabetiklerde KBY gelișmesi için rölatif risk 1.11 (CI%95 
1.02-1.21) olarak bulunmuștur.(45)

20 yıl önce Brenner ve arkadașları, diyabet dahil çeșitli patoloji-
lerde glomerular hiperfiltrasyonun, böbrekte progresif hasarın 
ana mediatorü olduğunu belirlemișler, ratlarda tek nefron glome-
rüler filtrasyon hızının artmasının glomerüler basınç ve plazma 
akımı artıșına bağlı olduğunu göstermișlerdir. Ayrıca glomerular 
hiperfiltrasyonla karakterize tüm progresif böbrek hasarı model-
lerinde albüminüri de bulunmaktadır. Ayrıca renin anjiotensin 
sistemi inhibisyonunun glomerular hipertansiyon ile hiperfiltras-
yonu 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 bağlanmaktadır.(46,47) Daha sonra-
ki dekatlarda Brenner hipotezi diyabetik hastalarda pek çok 
klinik çalıșma ile konfirme edilmiștir.

Melsom ve arkadașları, diyabeti olmayan 1261 olguyu 5,6 yıl 
izledikleri çalıșmalarında prediabetin de diyabetin erken dönem-
lerinde olduğu gibi, glomerüler hiperfiltrasyon ve albüminüri 
gelișimi ile ilișkili olduğunu göstermișlerdir.(44)
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Teorik olarak erken dönem diyabette hem glomerülotubüler 
denge hem de tubüloglomerüler feedback etkilenmekle birlikte, 
muhtemelen majör rol tubüloglomerüler feedback e aittir. Çünkü 
deneysel ve klinik çalıșmalar primer problemin tubüler olduğunu, 
glomerüler adaptasyonun bunu izlediğini düșündürmektedir.(48) 

Diyabetin diğer komplikasyonlarına oranla son iki dekatta kronik 
böbrek yetmezliği insidansında bir azalma olmamıștır ve KBY, 
diyabetik olgularda kardiyovasküler riski önemli ölçüde etkile- 
mektedir. Geleneksel tedavilerin diyabetik kronik böbrek yetmez-
liği ve ilișkili kardiyovasküler hastalık riskini azaltmada yetersiz 
kaldığı dikkate alınırsa hastalığı tedavi etmektense prediyabet 
evresinde önlemeye yönelik girișimlere ve erken böbrek anormal-
liklerinin (hiperfiltrasyon ve albüminüri) acil tedavisine önem 
verilmesi daha uygun görünmektedir. Diyet ve egzersiz diyabetin 
erken evrelerinde hastalığın progresyonunu önlemede çok 
önemli bir role sahiptir. Bazı yazarlar bunun yanında RAS blokör-
lerinin ve SGLT2 inhibitörü ajanların hiperfiltrasyon ve albüminüri-
yi önlemek için ideal farmakolojik kombinasyon tedavileri olabile-
ceğini ileri sürmektedirler.(46-50)

Sonuç olarak prediyabet, diyabetik KBY için major bir risk faktörü-
dür. Hastaların uygun șekilde tedavi edilip diyabet gelișiminin 
önlenmesiyle, tedavisi daha zor olan daha ciddi diyabetik böbrek 
hastalıklarının gelișmesi önlenebilir gibi görünmektedir. Bu hipotez-
leri kanıtlamak üzere erken faz diyabetiklerde ve prediyabetik 
olgularda, uzun süreli randomize klinik çalıșmalara gereksinim 
vardır. Henüz kılavuzlarda yer almamakla birlikte olguların predi- 
yabetik evrelerden itibaren böbrek hasarı açısından değerlendiril-
mesi ve gerekli tedavinin yapılması akla yatkın görünmektedir.
Prediyabet ve Retinopati

Diyabetik hastaların yaklașık %25'inde herhangi bir derecede 
diyabetik retinopati (DR) görülebilmektedir.(51) Taș ve arkadașları 
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Türk popülasyonunda 2362 hastada yaptıkları çalıșmada bu 
oranı %30.5 olarak saptamıșlardır.(52) 

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 diyabetik 
retinopatiye bağlı körlük oranı %9.8 olarak saptanmıștır.(53) 
DR'nin görülme sıklığı bașlıca diyabetin insüline bağlı olup olma-
ması, diyabetin bașlama yașı ve süresine bağlı olarak değișmek-
tedir. Tüm diyabetiklerin %80'inden fazlasında yașamlarının 
herhangi bir döneminde retinopati gelișebilmektedir. Diyabetikle-
rin nondiyabetiklere oranla 25 kat daha fazla körlük riskine sahip 
oldukları saptanmıștır.(54)

Prediyabetik hastalarda retinopati prevalansı konusunda çok 
çalıșma olmamakla birlikte 68 bozulmuș glukoz toleransı olan 
pima yerlisinde yapılan çalıșmada %12 oranında non-proliferatif 
düzeyde retinopati saptanmıștır.(55) Çin'de 2012 yılında 110 predi-
yabetik hastada yapılan çalıșmada %20.91 oranında non-prolife-
ratif diyabetik retinopati gözlendiği bildirilmiștir.(56) ABD'de 
yapılan bir çalıșmada yeni tanı alan 70 prediyabetik hastanın 
24'ünde diyabetik retinopatinin tipik bulgularının izlendiği belirtil-
miștir.(57) Türkiye'de bu konuda fikir verebilecek kapsamlı bir 
çalıșma henüz literatürde bulunmamaktadır.

Knowler ve ark. yaptıkları çalıșmada prediyabetik hastalarda 
olușan retinopati ile kan șekeri düzeyleri arasında bir korelasyon 
saptanmamıștır. Ek olarak diyabetik hastalarda retinopati diyabet 
süresi ile yakından ilișkiliyken prediyabetik hastalarda hastalığın 
süresiyle retinopati gelișimi arasında bir korelasyon izlenmediğini 
bildirmișlerdir.(57) Nagi ve ark. Arizona eyaletindeki Pima yerlilerin-
de diyabetik retinopati oranlarını araștıran çalıșmasında bozul-
muș glukoz toleransı (IGT) bulunan hasta grubunda önceki birkaç 
çalıșmaya benzer oranda diyabetik retinopati saptandığı belirtil-
mekle beraber bunun klinik önemi hakkında bir fikir yürütmemiș-



TÜRKDİAB Prediyabet Tanı ve Tedavi Rehberi 2017 27

lerdir.(55,57,58,59)

Chen ve arkadașlarının 2012 yılında Çin'de yaptıkları çalıșmada, 
750 hastaya OGTT yapıldıktan sonra yeni tanı alan 110 prediya-
betik hastada flörosan fundus anjiografi (FFA) yöntemiyle diyabe-
tik retinopati taranmıș ve %20.91 oranında hafif non-proliferatif 
diyabetik retinopati saptanmıștır.(56) Bu hastalarda kanda bakılan 
ve ağır retinopatiyle ilișkilendirilmiș olan(60) RANKES (regulated 
upon activation normal T-expressed and secreted) kemokini 
kontrol grubuna göre anlamlı șekilde yüksek olarak saptanmıștır. 
Önceki çalıșmalardan daha yüksek oranda retinopati saptanma-
sını diğer çalıșmalardan farklı olarak daha sensitif bir yöntem olan 
FFA ile tarama yapılmasını ve hasta sayısının daha fazla olması 
nedenlerine bağlamıșlardır. Bu çalıșmada diyabetik hastalarda 
diyabetik retinopati ile ilișkilendirilen beden kitle indeksi (BKİ), 
yüksek kolesterol seviyeleri, yaș ve cinsiyet gibi parametrelerin 
prediyabetik hastalarda retinopati açısından bir fark yaratmadığı 
saptanmıștır. Bunun diyabetin daha bașlangıç așamasında olma-
sından kaynaklanabileceğini belirten araștırıcılar retinopati olușu-
munun hiperglisemi tarafından tetiklenen inflamatuvar yanıta 
bağlı olabileceğini ve RANKES seviyesinin anlamlı farklı çıkması-
nın bunun bir göstergesi olabileceğini belirtmișlerdir.(56)

Prediyabetik hastalarda saptanan diyabetik retinopatinin tamamı-
na yakını hafif non-proliferatif diyabetik retinopati olarak bildiril-
miștir. Bunu destekleyen bir diğer çalıșmada ARIC çalıșmasıdır.(61) 
Bu çalıșmada ve aynı ekibin bir diğer çalıșmasında da mikroanev-
rizmalara ek olarak retinal venül çapının da erken bir belirti olabile-
ceği bildirilmiștir.(61,62) Bu çalıșmalarda 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 prediyabetik hastalarda da belirli oranda ve 
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bașlangıç așamasında hafif non-proliferatif diyabetik retinopati 
görülebildiğini göstermektedir. Ancak bunun klinik önemi net 
olarak henüz ortaya konamamıș olmakla birlikte bu konuda 
yapılacak yeni araștırmalara ihtiyaç vardır.

Prediyabet ve Nöropati

Diyabetik nöropatiler (DN), diyabetin en sık görülen komplikas-
yonları arasındadır. Tanı; klinik ve laboratuvar bulgularına bağlı 
olduğundan, görülme sıklığı kullanılan metoda göre değișmekte-
dir. Sadece klinik bulguları ön planda tutan çalıșmalar olduğu gibi, 
ileri teknoloji ile ENMG cihazları ile ayrıntılı inceleme yapan çalıș-
malarda bulunmaktadır. Nöropatiler arasında en sık görülenler, 
kronik sensorimotor distal simetrik polinöropati (DPN) ve otonom 
nöropatilerdir. Klinik uygulamada uluslararası kabul gören 
DPN’nin basit tanımı; diyabetik kișilerde, diğer tüm nedenler 
dıșlandıktan sonra, periferal sinir disfonksiyonunun belirti ve/veya 
bulgularının bulunmasıdır. Yeni tanı tip 2 diyabetlilerde %7-20 
oranında nöropati saptanmaktadır.(63) Bunun bașlıca nedeni, 
diyabet tanısının geç konulması ile birlikte nöropati komplikasyo-
nunun prediyabet evresinden itibaren görülmesidir. Son yıllarda 
nöropatinin, prediyabet özellikle de bozulmuș glukoz toleransıyla 
ilgili olduğu birçok çalıșmada gösterilmiștir. Prediyabetlilerde, 
periferal nöropati oranı %11-25 olarak bildirilmiștir. Farklı bir bakıș 
açısıyla, idyopatik periferal nöropatili hastalarda da %25-%62 
oranında prediyabet saptanmıștır.(64) Bu çalıșmalarda, sonuç 
olarak aynı yaș genel popülasyonla karșılaștırıldığında, idyopatik 
nöropati saptanan kișilerde BGT sıklığının 3 kat daha fazla olduğu 
görülmüștür.(65) Sinir ileti çalıșmaları normal olan BGT’lilerin deri 
biyopsilerinde, intradermal miyelinsiz liflerde akson kaybı olduğu 
gösterilmiștir.(66) Ayrıca BGT’li hastalarda miyelinli sinir lif dansite-
sinin arttığı gösterilmiștir. Miyelinli sinir lif dansitesinin artıșının, 
bozulmuș sinir ileti hızının bulgusu olduğu bilinmektedir. Miyelinli 
sinir lif dansitesinin artıșı ile sural sinir aksiyon potansiyel amplitü-
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dünün düșüșü arasında korelasyon saptanmıștır.(67) Sural sinir 
aksiyon potansiyel amplitüdünün düșüșü klinik periferal nöropati 
göstergesidir. Bu bulgular, BGT’nin periferal nöropatiye yol açtığı-
nı desteklemektedir.

Nöropatik ağrı, bozulmuș glukoz regülasyonunun en sık görülen 
semptomlarından biridir. Farklı çalıșmalarda da ağrılı nöropatili 
hastalarda BGT’nın yüksek oranda izlendiği ve BGT’li olgularda 
%13-21 oranında nöropatik ağrı olduğu bildirilmiștir.(68) Novella ve 
ark. nın yaptığı çalıșmada ağrılı nöropatili hastalarda BGT kontrol-
lere göre daha fazla izlenmiș, semptomu olmayan hastalarda 
farklılık gözlenmemiștir.(69) 

Diyabetik otonom nöropati (DİON) diyabetik hastalarda belirgin 
morbidite hatta bazı hastalarda mortalite nedeni olabildiğinden 
önemlidir. Özellikle, bu belirtilerin birçoğu potansiyel olarak tedavi 
edilebilir olduğundan, otonomik disfonksiyon belirtileri öykü alınır-
ken dikkatle açığa çıkarılmalıdır. DİON’un majör klinik belirtileri 
arasında istirahat tașikardisi, efora dayanıksızlık, ortostatik hipo-
tansiyon, konstipasyon, gastroparezi, erektil disfonksiyon, bozul-
muș nörovasküler fonksiyon ve hipoglisemik otonomik yetersizlik 
bulunmaktadır. Otonomik fonksiyonların BGT olan bireylerde ve 
kontrol grubunda karșılaștırıldığı çalıșmalarda, BGT’lı bireylerde 
kontrol grubuna göre anlamlı yüksek otonom fonksiyon bozuklu-
ğu izlenmiștir.(70, 71)

Sonuç olarak, epidemiyolojik verilerde prediyabet özellikle BGT 
ile nöropati arasında bir ilișki olduğunu desteklemektedir.

Prediyabet ve Makrovasküler Komplikasyonlar

Diyabetik hastalarda kronik hiperglisemiye maruziyet sonucunda 
makrovasküler komplikasyonlar gelișebilmekte ancak prediyabe-
tik düzeydeki hiperglisemi ve makrovasküler hastalık gelișme riski 
ile ilgili veriler sınırlıdır. Yüksek kan șekeri doğrudan veya dolaylı 
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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 arttırdığı 
gösterilmiștir.(72) Ford ve arkadașlarının yaptığı sistematik bir 
değerlendirmede prediyabet ve kardiyovasküler risk faktörleri 
arasındaki ilișki araștırılmıștır.(73) Bu meta-analizde bozulmuș açlık 
glukozu 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 görülmüș-
tür. AKȘ sınırı olarak 100 mg/dl alınan 8 çalıșmada ise kardiyovas-
küler hastalık için risk artıșı 0.87-1.40 arasında olup ortalama risk 
artıșı 1.18 bulunmuștur. Bozulmuș açlık glukozu kriteri olarak 110 
mg/dl alındığında görülen risk artıșı, bozulmuș açlık glukozu kriteri 
olarak 100 mg/dl alındığında saptanan risk artıșından daha 
yüksek bulunmuștur. Bozulmuș glukoz toleransı açısından değer-
lendirme yapılan 8 çalıșmanın sonucunda kardiyovasküler hasta-
lık risk artıșı 0.83-1.34 arasında olup ortalama risk artıșı 1.2 olarak 
bulunmuștur. Hem Bozulmuș Açlık Glukozu hem de Bozulmuș 
Glukoz Toleransı olan hastaların araștırıldığı 5 çalıșmada kardiyo-
vasküler hastalık risk artıșı 1.1 olarak bulunmuștur. Jing Liu ve 
arkadașlarının yaptığı bir çalıșmada ise Bozulmuș Açlık Glukozu 
olanlarda (100-125 mg/dl) normal açlık glukozu olanlara göre 
kardiyovasküler hastalık riski 1.29, koroner kalp hastalığı riski 
1.42, iskemik inme riski ise 1.39 kat yüksek bulunmuștur.(74) Öte 
yandan bazı çalıșmalarda Bozulmuș Glukoz Tole- ransı olan 
hastalarda makrovasküler hastalık riskinin yaklașık 2 kat artmıș 
olduğunu göstermektedir. Mevcut verilerle prediyabetik hastalar-
da kardiyovasküler hastalık risk artıșının kadın ve erkeklerde farklı 
olmadığı ileri sürülmektedir.

Prediyabetik hastalarda gözlenen bu orta derecede kardiyovas-
küler hastalık risk artıșının (yaklașık %20) sadece prediyabetik 
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aralıktaki kan șekeri yüksekliğinin direkt etkisiyle açıklanamayaca-
ğı, kan șekeri yüksekliğinin yanında sıklıkla prediyabetle birlikte 
görülen obezite, dislipidemi, hipertansiyon, proinflamatuar ve 
protrombotik durum gibi metabolik sendrom bileșenlerinin de 
kardiyovasküler hastalık risk artıșına katkısı olabileceği ileri sürül-
mektedir.(75) Bu nedenle kan glukozu ile makrovasküler hastalık 
arasındaki ilișkiyi araștırırken bu risk faktörlerinin de etkisini 
hesaba katmak gerekir. Ancak bazı prospektif çalıșmalarda 
obezite, kan basıncı, trigliserit, lipoprotein gibi bağımsız risk 
faktörlerine göre düzeltme yapıldıktan sonra bile açlık hiperglise-
misi, tokluk hiperglisemisi ve A1C vasküler mortalitenin oldukça 
kuvvetli prediktörleri olarak bulunmuștur.(75) Ayrıca prediyabetik 
hastaların çoğunda hem insülin direnci hem de hiperinsülinemi 
vardır. Bunlardan herhangi birisinin varlığı da ateroskleroz açısın-
dan risk olușturmaktadır. Bu açıdan bakıldığında prediyabetlilerde 
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. Predi- 
yabetik aralıkta olsa bile hiperglisemi vasküler adezyon molekülle-
rinin ve sitokinlerin ekspresyonunu uyararak inflamasyon artıșı, 
ekstraselüler matriks kalınlașması, endotelyal nitrik oksit aktivite-
sinin bozulması, endotel hasarı, aterosklerozu, perisit kaybı, kapil-
ler mikroanevrizmalar, vasküler proliferasyonu ve vasküler komp-
likasyonları artırabilir.(76) 

Vasküler mortalite ile tokluk kan glukoz yüksekliği arasındaki 
kuvvetli ilișki vasküler mortalite ile açlık kan șekeri arasında daha 
zayıf olarak bulunmuștur. DECODE çalıșması verilerinde açlık kan 
șekeri değerinden bağımsız olacak șekilde bozulmuș glukoz 
toleransı ile koroner ölüm riski ve total kardiyovasküler ölüm risk 
artıșı ilișkili bulunmuștur.(77) 

Prediyabetik hastalarda flow-mediated dilatasyon bozukluğu ve 
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karotis intima media kalınlığının da arttığı saptanmıștır.(78) 

Çalıșmaların tamamında olmasa da çoğunluğunda Bozulmuș 
Glukoz Toleransı makrovasküler komplikasyonlar için Bozulmuș 
Açlık Glukozuna göre daha kuvvetli bir prediktördür.(79)

Prediyabet ve Nonalkolik Yağlı Karaciğer Hastalığı (NAYKH)

Nonalkolik karaciğer hastalığı genel popülasyonda sık görülmesi 
ve siroza, karaciğer yetmezliğine ilerleme ihtimali olması nedeniyle 
önemlidir. Steatohepatit (nonalkolik steatohepatit), nonalkolik 
yağlı karaciğer hastalığı içinde sadece bir evredir.(80) Nonalkolik 
steatohepatit (NASH); alkol almayan kișilerin karaciğerinde alkole 
bağlı yağlanmaya benzer histolojik bulguların varlığıyla tanımlanan 
ve sıklıkla asemptomatik seyreden klinikopatolojik bir tablo-
dur(81). Dünyada görülen en sık karaciğer hastalığı olarak kabul 
edilir.(82,83) Nonalkolik yağlı karaciğer hastalığı prevalansı; ultraso-
nografi ile yapılan bir çalıșmada %13-30 arasında bulunmuștur.(84) 
Kaza sonucu ölenlerin postmortem karaciğer biyopsilerinde 
steatoza rastlama sıklığı %20 saptanırken, NASH sıklığı 
%32’dir.(85) Prevalansı; genel populasyonda %46 oranlarına 
ulașırken, diyabetiklerde %74 civarında görülür.(86) Obezite, 
diyabet, hiperlipidemi, 45 yaș üzerinde olmak ve ALT/AST oranı-
nın 1’in üzerinde olması hastalığın progresyonu için risk faktörleri 
olarak kabul edilir.(87)

Nonalkolik steatohepatitli hastaların % 40-100’nün obez ve % 
21-55’inde așikar diyabet veya hipertrigliseridemik olduğu belirtil-
miștir.(88) Obezitenin katkıda bulunduğu inflamatuar durumun, 
NASH patogenezindeki önemini de unutmamak gerekir.(89) Obez 
ve obez olmayanlarda; NASH’in șiddetiyle, visseral yağ birikimi ve 
insülin direnci arasında pozitif korelasyon vardır.(90) Ortalama (BKİ) 
42 kg/m2 olan hasta grubunda yapılan bir çalıșmada(91); karaciğer 
biyopsilerinin %74’ünde yağ birikimi görülmüștür. 
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Nonalkolik steatohepatit insülin direnciyle sıkı ilișkilidir. Hastaların 
büyük çoğunluğunda; postprandiyal hiperinsülinemi ve bozulmuș 
glukoz toleransı vardır.(92) Standart 75 g OGTT ile 60. dakika 
hiperglisemisi olan hastalarda; diyabet, bozulmuș açlık glukozu ve 
bozulmuș glukoz toleransı tanısı konulmadan da, insulin direnciyle 
ilișkili olarak A1C ve HOMA değerleri, ultrasonografik olarak dere-
celendirilen hepatosteatoz ile ilișkili görülmüștür.(93)

Steatoz; azalmıș hepatik insülin sensivitesine ve artmıș glukone-
ogeneze neden olur.(89) Ayrıca; NASH, sadece kronik karaciğer 
hastalığının bir nedeni olmayıp; diyabet gelișimine yatkınlaștırıcı 
olup metabolik sendromun da bir komponenti olarak kabul 
edilir.(93-98) Metabolik sendromun birçok komponenti; NASH’li 
hastalarda sıkça görülür. NASH’li vakaların; %67–71’i obez, 
%12–37’i bozulmuș açlık glukozuna, % 57-68’i bozulmuș lipid 
profiline sahip ve %36-70’i hipertansiftir.(99) Ayrıca, visseral yağ 
birikimi ve insülin direnci; NASH’in șiddetiyle doğru orantılıdır.(100) 
İnsülin direnci, lipolizin artıșına yol açarak, karaciğere serbest yağ 
asidi girișini arttırır. Ayrıca, toklukta, yağ dokusuna ve iskelet 
kasına glukozun alımının azalması hiperglisemiyle sonuçlanır.(101) 
Yağdan zengin diyet; mitokondrial β oksidasyonu ve çok düșük 
dansiteli lipoprotein (VLDL) klirensi azalarak karaciğerde yağ 
birikimine katkıda bulunur. Yüksek glukoz ve sukroz tüketimi de; 
de nova lipogenezi arttırır.(102) 

Prediyabet ve Polikistik Over Sendromu (PKOS)

Polikistik over sendromu (PKOS) çok sık görülen ve doğurganlık 
çağındaki kadınlardaki en yaygın endokrin bozukluktur. Kadınların 
yaklașık %6-10 kadarını etkileyen bir sendromdur.(103) Klinik 
özellikler olarak; menstrüel bozukluklar, hiperandrojenizm, inferti-
lite, obezite, glukoz metabolizma bozukluğu,(104) uyku apnesi,(105) 
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akantozis nigrikans ve metabolik sendrom görülebilir.(106)

PKOS’lu kadınlarda; beden kitle indeksi artıșıyla birlikte, glukoz 
metabolizma bozukluğu normal popülasyona göre 2 kat daha 
yüksek ve daha erken yașlarda görülür.(107) Glukoz metabolizma 
bozukluğuna, en büyük katkıyı yapan insülin direnci olmasına 
rağmen insülin salgı defektide görülebilir.(108) 

PKOS’de insülin direnci ve hiperinsülinemi overde androjen 
sentezini ve ayrıca seks hormon bağlayıcı globulin (SHBG) düze-
yinde azalmayla serbest testosteron düzeyini arttırmaktadır. 
İnsülin direncini inceleyen bazı çalıșmalarda, insülinin reseptöre 
bağlanması normal iken, insülin-aracılı glukoz transportunun 
azalmıș olduğu (artmıș serin fosforilazasyonuna bağlı postresep-
tör defekt) saptanmıștır.(109) Özellikle obez PKOS’lu kadınların 
%30-40’ı bozulmuș glukoz toleransına sahip olup bunların yakla-
șık %10’unda 40’lı yașlarda diyabet geliștiği gösterilmiștir.(110) 
PKOS’lu hastalarda %25 oranında metabolik sendrom izlenmek-
tedir.(111)

Hastalarda; düșük HDL kolesterol ve yüksek trigliserid düzeyleri-
nin varlığı tanımlanmıștır.(112) Aterojenik lipid profili olarak tanımla-
nan, yüksek trigliserid ve düșük dansiteli lipoprotein (LDL) ile 
beraber düșük HDL düzeyleri görülür. İnsülin, arteriyel doku ve 
yağ dokusunda asetil-CoA yapımını ve glukoz ile trigliserid girișini 
artırarak lipogenezi uyarır.(113) Ayrıca, dislipidemi, zayıf PKOS’lu 
kadınlarda da görülebilir.(114)

Prediyabet ve Obstrüktif Uyku Apne Sendromu (Osas)

Obstrüktif uyku apne sendromu (OSAS); uyku sırasında görülen, 
üst solunum yolu obstrüksiyonuyla karakterizedir.(115) Prediyabet 
prevalansı, (BAG ve/veya BGT); OSAS’lı hastalarda %20-67 oran-
larında değișebilmektedir.(116) Uyku kalp sağlık çalıșmasında,(117) 
yaș, cinsiyet, ırk, BKİ ve bel çevresi için kontroller yapıldıktan 
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sonra; OSAS varlığının, BAG ve BGT için yüksek ilișki gösterdiği 
saptanmıștır. Ayrıca bu ilișki; hem kilolularda hem de normal 
kișilerde benzerdir.(116) OGTT süresince; OSAS șiddetiyle, açlık ve 
2 saat tokluk glukozları birbirinden bağımsız olarak ilișkili bulun-
muștur.(116) Toplum temelli bir çalıșmada (400 kadını kapsayan);(118) 
șiddetli OSAS’lılar olmayanlara göre düșük insülin duyarlılığıyla 
ilișkilidir. 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, cinsi-
yet, ırk ve vücut yağ oranı düzeltildikten sonra; hafif, orta ve 
șiddetli OSAS’lılarda sırasıyla; %26.7, %36.5 ve %43.7 oranların-
da insülin duyarlılığında azalma saptanmıștır.(119) İnsülin duyarlılı-
ğında progresif azalmaya rağmen; glukoza akut insülin cevabı 
değișmemiș olup insülin sekresyonunu arttırmada yetersizlik 
vardır. Kendilerinin diyabetik olmadıklarını bildiren ve A1C %6.5’a 
sahip kișilerin alındığı bir çalıșmada;(120) OSAS șiddetiyle prediya-
betik durumun derecesi arasında pozitif korelasyon vardır. 

OSAS’lı kișilerde; metabolik sendrom görülme riskinin 5 kat arttığı 
bilinmektedir. Bununla birlikte, OSAS șiddetinin, metabolik send-
rom bileșenlerinin sayısı ile korelasyon gösterdiği saptanmıștır.(121) 
Obezite, özellikle visseral tip; uyku apne sendromu gelișimiyle sıkı 
ilișkilidir. Kiloda %10 artıș, uyku apnesini 6 kat arttırabilir.(122) 

İntermittant hipoksi; OSAS’ın önemli bir komponentidir. Sağlıklı 
gönüllülerde, en az 5 saat süreyle intermittant hipoksi olușturulur-
sa; insülin sekresyonunda kompansatuar artıș olmamasına 
rağmen insülin duyarlılığında azalma olabilir. Ayrıca, tekrarlayan 
hipoksi atakları, iskemi-reperfüzyon hasarı ve reaktif oksijen türle-
rinin olușumuna neden olur. Hücresel ve DNA hasarıyla birlikte, 
okside lipid artıșı görülür.(123) Tekrarlayan hipoksi atakları insülin 
direncini oluștururken, “hypoxia-inducible factor-1’’ (HIF-1) 
sekresyonunu ve oksidatif stresi artırır. Ayrıca, HIF-1; lipid 
biyosenteziyle ilișkili olan ‘sterol regulatory element-binding 
protein’ (SREBP)-1 sekresyonunu artırır. İnflamasyon HIF-1 ile 
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artar.(124) Ancak, parsiyel HIF-1 yetmezliği olan farelerde; intermit-
tant hipoksi insülin direnci olușturmamıștır.(125) 

Kronik uyku bozukluğunda; parasempatik sistemde azalma görü-
lürken; proinflamatuar sitokinlerde (interlokin-6 ve tumor nekrozis 
faktor-α gibi), sempatik tonusda, kan basıncında, kortizol, insülin 
ve kan glukozunda artıș saptanmıștır.(126) Katekolaminler(127) ve 
ghrelin(128) artıșları belirgindir. Düșük adiponektin(129) ve yüksek 
leptin(130) düzeyleri vardır. 

Prediyabet ve Hiperürisemi

Ürik asid, pürin metabolizmasının son oksidasyon ürünü(131) olup 
tip 2 DM gelișimi açısından risk faktörü olarak kabul edilir. Glukoz 
metabolizmasıyla ilișkisi araștırıldığında; bazı çalıșmalarda(132,133) 
ürik asit düzeyleriyle tip 2 diyabet riski arasında bağlantı olmadığı-
nı veya olduğunu(134,135) gösteren sonuçlar vardır. Bozulmuș açlık 
glukozunun gelișmesi ile ürik asit düzeyleri arasındaki bağlantıyı 
açıklayan çeșitli mekanizmalar tanımlanabilir. Deneysel çalıșma-
larda; ürik asit düzeylerinin, nitrik oksidin biyoaktivitesini inhibe 
ederek, insülin direncini uyardığı, inflamatuar faktörler ve adiposi-
tokinlerin sekresyonunu arttırdığı bildirilmiștir. İnsülin direnci; 
hiperinsülinemiye neden olarak, renal ürik asit sekresyonunu 
azaltıp ürik asit konsantrasyonunu arttırdığına dair veriler 
vardır.(136) 

Metabolik Sendrom / Insülin Direnci Sendromunun 
Bir Komponenti Olarak Prediyabet

Prediyabet, metabolik sendrom ve insülin direnci sendromu 
tanımlamaları yakın ilișki içerisinde olsalar dahi birbirinin üzerine 
binmiș ayrı antiteler oldukları kabul edilmektedir. Farklı gurupların 
geliștirdiği farklı metabolik sendrom kriterleri halen yaygın olarak 
kullanılmaktadır. Bunların arasında NCEP-ATP III kriterleri en 



TÜRKDİAB Prediyabet Tanı ve Tedavi Rehberi 2017 37

yaygın kullanılanlardan biridir.(137)

Dünya sağlık örgütü metabolik sendromun olmazsa olmazı olarak 
insülin direnci varlığının kanıtlanması gerektiğini savunmaktadır. 
Buna karșın IDF metabolik sendrom tanısı için mutlaka santral 
obezite varlığını șart koșmaktadır. Amerikan Klinik Endokrinolog-
lar Birliği ise metabolik sendrom terimi yerine insülin direnci send-
romunu 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 farklı gurubun yapmıș oldukları farklı tanımlar, yorumlamalar 
ve getirmiș oldukları farklı tanı kriterleri klinisyenlerin kafalarını 
karıștırmakla kalmayıp kardiyovasküler riski belirlemeleri açısın-
dan da benzerlik tașımamaktadırlar. Örneğin yapılan bir sağkalım 
analizinde NCEP tanı kriterlerinin IDF tanı kriterlerine göre koroner 
kalp hastalığı riskiyle daha fazla paralellik tașıdığı saptanmıștır.(137) 
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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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Yine bir bașka çalıșmada gelecekteki diyabet gelișimini öngörme-
de IDF tanı kriterlerinin sırasıyla ATP III, WHO tanı kriterleri, bozul-
muș glukoz toleransı ve bozulmuș açlık glukozuna göre daha fazla 
sensitif olduğu ancak artan sensitivite ile birlikte yanlıș pozitiflik 
oranının da benzer șekilde artıș yaptığı gösterilmiștir(138). Yine 
Diyabet önleme programında metabolik sendrom tanılı hastalara 
metformin tedavisinin, yașam tarzı değișikliklerine kıyasla meta-
bolik sendromun düzeltilmesinde çok az etkisinin olduğunun 
gösterilmiș olması da prediyabet ile metabolik sendromun farklı 
antiteler olduğunu gösteren bir bașka dolaylı kanıttır. Sonuç 
olarak insülin direncinin hem prediyabet hem de metabolik send-
romun varlığı için bir bașlangıç noktası olduğu, prediyabetiklerin 
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 belirlediği söylenebi-
lir(138). Buna göre prediyabet ve metabolik sendrom iç içe 
geçmiș fakat ayrı ayrı kavramlardır. 
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Prediyabette Nonfarmakolojik Tedavi

Prediyabette nonfarmakolojik tedavi genel olarak medikal beslenme 
tedavisi, egzersiz ve diğer yașam tarzı değișikliklerini (YTD) içermek-
tedir. Tedavinin ana hedefleri prediyabetten diyabete ilerleyiș süre-
cini yavașlatmak ve/veya mümkünse tamamen durdurmak, olası 
mikro ve makrovasküler komplikasyonları önlemek veya geciktirmek 
ve elde edilecek faydaların etkin maliyet çerçevesinde sürekliliğini 
sağlayabilmektir.

Nonfarmakolojik tedavinin etkinliği konusunda yürütülmüș olan 
Finnish Diabetes Prevention Study, Da Qing Study ve Diabetes 
Prevention Program (DPP) gibi klasik çalıșmaların sonuçları oldukça 
ümit vericidir.(139-141) Bu çalıșmalarda nonfarmakolojik tedavi alan 
grupta prediyabetten diyabete gidiș %58 ile %69 arasında bildiril-
miștir. Yine DPP çalıșmasında nonfarmakolojik tedavi alan grupta 
%58 risk azalması saptanırken metformin alan grupta risk azalması 
%31’de kalmıștır.(141) DPP, DREAM, STOP-NIDDM ve ACT NOW 
gibi metformin, akarboz, roziglitazon ve pioglitazon gibi ilaçların 
kullanıldığı diğer çalıșmalarda da diyabetin önlenmesi ile ilgili ciddi 
olumlu sonuçlar elde edilmiștir.(57,141-146) Ancak bu çalıșmaların 
nerede ise tümünde farmakolojik ajanın kesilmesi ile birlikte elde 
edilen faydalar da kaybolmaktadır veya azalmaktadır. Nonfarmako-
lojik tedavinin sürekliliği farmakolojik tedaviye göre daha fazla görül-
mektedir.(142-144) Henüz prediyabet așamasında farmakolojik tedavi 
bașlanması; maliyet etkinlik sorunu, etkinliğin sürekliliğinin sağlana-
maması ve tedavinin ne kadar zaman verileceği gibi konular nedeni 
ile prediyabet așamasında nonfarmakolojik tedavi daha öne çıkmak-
tadır. 

Ancak nonfarmakolojik tedavinin bașarılı olması ve sürekliliğinin 
sağlanması için mutlaka farkındalık ve motivasyonu sağlayacak 
iyi planlanmıș eğitim programları ve izlem gereklidir. Prediyabetin 
risklerinin anlatıldığı yalnızca bir saatlik bir eğitim programının bile 
uzun dönemde anlamlı faydalar sağlayabileceğine ilișkin çalıșmalar 



bulunmaktadır. Nonfarmakolojik tedavi bir yașam tarzı olarak 
benimsenip ömür boyu sürdürülmelidir.

Nonfarmakolojik tedavide önerilerimiz alt bașlıklar halinde șu 
șekildedir:
1-Medikal Beslenme Tedavisi 
2-Egzersiz 
3-Diğerleri

1. Medikal Beslenme Tedavisi

Amaç ideal kiloya ulașmak ve/veya devam ettirmektir. Kilo kaybı 
amaçlanıyorsa günlük kalori alımında 500 kcal/gün kısıtlamaya 
gidilmelidir.

Korbohidrat (KH) Tüketimi
- Günlük enerji ihtiyacının %50-60 kadarı, tercihen ișlenmemiș 

kompleks KH’lardan (kepekli, tam tahıllar, baklagiller, esmer 
pirinç, bulgur ve karabuğday) karșılanmalıdır.

- Meyve yenilmek istendiğinde bir defada 100 gram/porsiyonu 
așmayacak șekilde ve yavaș tüketilmelidir. Meyve tüketimi 
günde en fazla 200 gram olmalıdır. Ayrıca sulu, kana hızlı 
karıșan meyveler tercih edilmemelidir. Meyve sularının hiçbir 
türünün tüketimi önerilmemektedir.

- Çorba olarak sebze çorbaları tercih edilmeli, unlu, kremalı ve 
yağlı çorbalardan kaçınılmalıdır.

Yağ Tüketimi
Yağ tüketimi günlük kalorinin en fazla %30-35’ni içermelidir. Terci-
hen zeytinyağı tüketimi önerilmektedir. Yağ tüketiminde 100 gram 
yağın 880 kcal enerji verdiği unutulmamalıdır. Doymuș yağ alımı 
sınırlandırılmalıdır (total yağ alımının %7’sinden daha az olmalıdır). 
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Oda sıcaklığında katı formda bulunan yağların tüketiminden kaçınıl-
malıdır. Hayvansal gıdalar (peynir, et, yoğurt, süt, vs.) içinde 
bulunan yağlar günlük yağ alımı miktarı belirlenirken gözden kaçırıl-
mamalıdır. 

Protein Tüketimi
Günlük kalori gereksinimin %15-20’si protein kaynaklı olmalıdır. 
Alınan proteinin %30-40’ı hayvansal, %60-70’i bitkisel kaynaklı 
olmalıdır.

Lif Alımı
Günlük 30 gram veya 1000 kcal bașına 15 gram lif alınması öner-
ilmektedir. Salataların, ana öğünlerin ilk seçeneği olarak tüketilmesi 
önerilmektedir.

Sıvı Tüketimi
İhtiyaç ölçüsünde alınmalıdır. Alınan günlük sıvının 1-1.5 litresi 
direk su kaynaklı olmalıdır.

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

Tatlandırıcı Kullanımı
Mümkünse kullanılmamaları önerilmektedir. Olușturabilecekleri 
zararlar açısından fikir birliği yoktur. Günde 8-10 adetten fazla 
kullanılmamalıdır. Hamilelerde önerilmemektedir. Kalori vermediği 
bildirilmekteyse de insülin salınımını ve insülin direncini artırdığı 
gözlemlenmiștir. Tatlandırıcı içeren gıda ve içeceklerden kaçınıl-
malıdır.

Alkol Tüketimi
Prediyabetik bireylerde alkol tüketimi önerilmez. Ancak tüketileceği 
durumlarda en fazla kadınlarda günde 1, erkeklerde günde 2 birim 
tüketilmelidir.
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2. Egzersiz 

Egzersiz planlanmadan önce ayrıntılı fiziksel muayene yapılmalıdır 
(özellikle solunum ve kardiyovasküler sistem, egzersize engel olabi-
lecek durumlar). Egzersiz, mümkünse her gün, düzenli ve sürdürüle-
bilir olmalıdır. Egzersiz türü için (aerobik veya direnç egzersizleri) 
özel bir öneri bulunmamaktadır. İdeal olarak ana öğünlerden 1 
saat sonra yapılmalıdır. Genel pratikte 24 saat içerisinde 
8000-10000 adım aktivite önerilmektedir. Kilo kaybı isteniyorsa 
adım sayısı daha da artırılabilir.

3. Diğerleri

- Uyku: 6-8 saat kadar uyku önerilmektedir. Bunun altı veya 
üstünde sürelerdeki uykunun sağlıklı yașamı olumsuz etkile-
diğine dair çalıșmalar mevcuttur. Ayrıca muhtemel uyku apne 
durumları sorgulanmalıdır.

- Mikronutrient ilaveleri önerilmemektedir.

- Hazır gıdalardan kaçınılmalıdır.

- Diyabetik ve/veya diyet ürünü olarak sunulan gıdaların tüketimin-
den kaçınılmalıdır.

- Kișinin yemek motivasyonunu artıran koșullar saptanarak 
bunlardan uzak durması sağlanmalıdır.

- Ara öğün: Süt ve süt ürünleri ve/veya tahıllar ara öğün olarak 
önerilir. Total kaloriyi değiștirmeden uzun öğün aralarında KH 
içeren ara öğünler önerilir.

- Sigara içilmemelidir.



TÜRKDİAB Prediyabet Tanı ve Tedavi Rehberi 201744

TEDAVİ

Prediyabette Farmakolojik Tedavi

YTD uygulayamayan veya YTD ile 3-6 ay içinde sonuç alınamayan 
prediyabetli hastalarda farmakolojik tedavi bașlanabilir. Tedavi 
bașarısızlığı prediyabet tanısı koyduran parametrelerin devam 
etmesi veya ilerlemesi olarak (örneğin YTD’ne rağmen A1C 
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,
- A1C ≥%6 
bașlangıçtan itibaren YTD ile birlikte farmakolojik tedavi düșünüle-
bilir.

Prediyabetli hasta gruplarında metformin, tiyazolidindionlar, akar-
boz, orlistat ve GLP-1 reseptör agonistlerinin farklı oranlarda 
diyabet gelișme riskini veya prediyabet prevalansını azalttığı göste- 
rilmiștir.(57,143,145-149)

Ucuz, etkili, uzun dönemde güvenli ve güçlü kanıtlara sahip olması 
nedeniyle prediyabetli hastalarda ilk basamak tedavi olarak 
metformin tercih edilmelidir. Metformin DPP çalıșmasında predi- 
yabetli hastalarda diyabetin önlenmesinde YTD’ne göre daha az 
etkili bulunmasına rağmen, DPP ve DPPOS 10 yıllık takip periyodun-
da maliyet etkin olabileceği bildirilmiștir.(150) DPP çalıșmasında, 
metformin BKİ ≥35 kg/m2 ve yașı <60 olan prediyabetli hastalarda 
YTD kadar etkili bulunmuștur.(57) DPP’de, GDM öyküsü olan kadın-
larda diyabet riskinde metformin YTD ile eșdeğer düșüș sağlamıștır 
ve 10 yıllık takip boyunca etki kalıcı olmuștur.(151,152) Hint DPP 
çalıșmasında (IDPP) ise tek bașına YTD, metformin monoterapisi 
ve YTD+ metformin tedavisi arasında diyabet gelișme riski açısından 
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fark bulunmamıștır.(153) BKI ≥35 kg/m2 olup yașı <60 olanlarda 
ucuz, etkili ve uzun dönemde güvenli olması nedeniyle ilk basamak 
tedavi olarak metformin tercih edilmelidir. Metformin 60 yaș üzeri 
hastalarda etkili bulunmamıștır.(57) 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. 

Tiyazolindionların diyabet önlenmesinde oldukça etkili oldukları 
birçok çalıșmada gösterilmiștir. Diyabet gelișiminde troglitazon 
TRIPOD çalıșmasında(146) %50, roziglitazon DREAM 
çalıșmasında(147) %60, pioglitazon ACT-NOW çalıșmasında(145) 
%72 risk azalması sağlamıștır. Bir bașka çalıșmada pioglitazon 
ile diyabeti olmaya, insülin direnci olan iskemik inme veya geçici 
iskemik atak geçirmiș hastalarda diyabet gelișme riski %52 
azalmıștır (IRIS)(154) Buna karșılık IDPP-2 çalıșmasında pioglitazon 
ve YTD arasında anlamlı fark bulunmamıștır.(155) ADA 2016 
kılavuzunda primer fizyolojik etkisi insülin duyarlılığını artıran ajan 
olarak sadece tiyazolidindionlar belirtilmektedir.(156) 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 teda-
visinin etkili olmadığı prediyabetik olgularda bir engel yoksa tercihen 
tiyazolidindion tedavisi önerilebilir(Not: Ülkemizde sadece pioglita-
zon 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 çalıșmasın-
da düșük doz metformin + roziglitazon kombinasyonu ile diyabet 
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insidansı %66 azalmıștır.(157) 

BKİ ≥35 kg/m2 olup metformin tedavisinden fayda görmeyen  predi-
yabetli hastalarda GLP-1 agonistleri veya bir lipoprotein lipaz 
inhibitörü olan orlistat düșünülebilir. Prediyabetli hastaların olduğu 
20 haftalık bir çalıșmada liraglutidin 1.8, 2.4 ve 3.0 mg dozları ile 
prediyabet prevalansı %84-96 azalmıștır.(149) Aynı çalıșmada orlistat 
ile prediyabet prevalansında azalma gözlenmemiștir. Buna karșılık 
orlistat XENDOS çalıșmasında diyabet riskini %37 azaltmıștır.(148) 

Bir alfa-glukozidaz inhibitörü olan akarbozun prediyabetli hastalarda 
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.(5) DPP çalıșmasında metforminin 
özellikle BKİ ≥35 kg/m2 ve 60 yaș altı olgularda faydalı olduğu göz 
önüne alındığında; BKİ düșük veya yașı ileri hastalarda farmakolojik 
tedavi bașlanacaksa birinci basamakta akarboz tercih edilebilir.

Farmakolojik tedavide ilaçların önleyici etkinliği kullanıldığı süre 
ile sınırlıdır. Farmakolojik tedavi kullanıldığı süre içinde olası yan 
etkiler göz önünde tutulmalıdır, hastalar özellikle hipoglisemi 
gelișimi açısından yakın olarak takip edilmelidir.
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