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Özet Abstract
	 Prediyabet sıklığı tüm dünyada giderek artış göstermektedir. 
2030’lu yıl larda 470 milyondan fazla kişide prediyabet izleneceği 
tahmin edilmektedir. Prediyabet, gl isemik değerlerin normal i le 
diabetes mell i tus (DM) arasında değiştiği DM gelişimi için yüksek risk 
grubunu tanımlamak için kullanılır. Prediyabette insülin direnci ve beta 
hücre disfonksiyonu glukoz seviyesinde aşikar değişikl ik izlenmeden 
başlamaktadır. Gözlemsel çalışmalarda prediyabetin kronik böbrek 
hastalığı, küçük fiber nöropati, retinopati ve artmış serebrovasküler 
ve kardiovaküler hastalık riski i le i l işki l i  olduğu bildir i lmiştir. Bu 
derlemede prediyabetin tanımı ve prediyabetin mikrovasküler ve 
makrovasküler hastalıklarla birl ikteliği değerlendiri lmiştir.

Anahtar kelimeler:  Prediyabet, kardiovasküler hastalık, 
retinopati, nefropati

	 The prevelans of prediabetes is increasing over the world. It is 
estimated that more than 470 mil l ion people wil l  have prediabetes 
by 2030. Prediabetes is defined as intermediate state between 
normal and diabetic glycaemic values and high risk categories for 
DM development. Insulin resistance and beta cell dysfuction start 
with prediabet before marked glucose changes. In observational 
studies it has been reported that the relationship was found between 
prediabetes and chronic renal disease, small f iber neuropathy, 
retinopathy, serebrovascular and cardiovascular disesase. In this 
review, it was evaluated that the definit ion of prediabetes and its 
microvascular and macrovascular complications.

Key words: Prediabetes, cardiovascular disease, retinopathy, 
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Prediyabet tanımı
	 Prediyabet terimi ilk olarak bozulmuş açlık glukozu (BAG) ve 
bozulmuş glukoz toleransı (BGT) olan bireyleri tanımlamak için 2003 
yılında gündeme gelmiştir (1). Ancak Dünya Sağlık Örgütü (WHO) ve 
Uluslar arası Diyabet Federasyonu (IDF) 2007 yılı raporunda BAG 
ve BGT kategorileri için “Glukoz Metabolizmasının Ara Bozuklukları” 
teriminin kullanılmasını önermiştir. 1979 yılında uluslar arası diyabet veri 
grubu bozulmuş glukoz tolereans testini (BGT); açlık plazma glukozunun 
(APG) 140 mg/dl’nin altında olması ve 2. Saat plazma glukozunun 140 
-199 mg/dl arasında olması olarak tanımladı(2). Dünya Sağlık Örgütü 
(WHO) 1985’de BGT tanımlamak için bu değerleri kabul etti (3). Bozulmuş 
açlık glukozu (BAG) ise ilk olarak 1997 yılında diabetes mellitus tanı ve 
sınıflama uzman komitesi tarafından APG’nun 110-125 mg/dl arasında 
olması olarak tanımlandı(4). Dünya sağlık örgütü (WHO) 1999’ da bu 
kriterleri benimsedi (5). 2003 yılında yine uzman komite tarafından BAG 
için yeni eşik değer belirlendi.  Bu bildiride dört populasyonun BAG için 
en optimum değeri bildirildi. Bu verilere göre diabet gelişimi için APG 
eşik değeri %100 sensitivite ve spesifite ile iki populasyonda 94 mg/dl, 
bir grupta 97 mg/dl ve diğer populasyonda da 103 mg/dl olarak verildi 
ve bu veriler ışığında BAG tanısı için APG eşik değerinin 110 mg/dl 
olmasının uygun olmadığı önerildi. BAG tanısı için APG eşik değerinin 
diabet gelişimini tahmin etmede sensitivite ve spesifitesini artırmak için 
100 mg/dl olması belirlendi(6). Amerikan Diyabet Birliği 2003’de BAG 
ve BGT’yi prediyabet olarak adlandırdı (1) ve 2004’de uzman komitenin 
BAG için önerdiği değeri kabul etti (7).  Ancak bu konuda WHO ve 
Uluslar arası Diyabet Fedarasyonu tarafından 2006 yılında yayımlanan 
son konsensus raporunda 1999 kriterlerinin korunmasını benimsedi. 
BAG tanısı için APG eşik değerini 110 mg/dl olarak kabul etti. 2010 
yılında Amerikan Diyabet Birliği (ADA) glikolize hemoglobin düzeylerinin 

%5.7-6.4 arasında olmasını diabet gelişimi açısından yüksek risk olarak 
bildirdi(8).
	 Prediyabet sıklığı tüm dünyada giderek atış göstermektedir. 2004 
yılında Johnsen ve arkadaşlarının yayınladığı raporda daha önce DM 
tanısı almayan 6265 hastaya OGTT yapılmış ve %12 oranında BGT, WHO 
kriterlerine göre %11.8 oranında BAG, ADA kriterlerine göre de %37.6 
oranında BAG izlenmiştir. Total prevelans WHO kriterlerine göre BGT ve/
veya BAG varlığı %20.3 oranında izlenirken, BGT ve BAG birlikte %17.3 
oranında izlenmiştir. Prevalans ADA kriterleri kullanıldğında BGT ve/veya 
BAG varlığı için %42.4 oranında saptanırken, BGT ve BAG birlikte %16.9 
oranında saptanmıştır (9). Ülkemizde de TURDEP 2 verilerine göre izole 
BAG % 14.5, izole BGT %7.1, BAG ve BGT birlikte % 6.7 ve toplam 
prediyabetik nüfus %28.3 oranında izlenmiştir. 2030’lu yıllarda 470 
milyondan fazla kişide prediyabet izleneceği tahmin edilmektedir(10). 
Prediabet, glisemik değerlerin normal ile diabetes mellitus (DM) 
arasında değiştiği DM gelişimi için yüksek risk grubunu tanımlamak için 
kullanılır. Prediyabette insülin direnci ve beta hücre disfonksiyonu glukoz 
seviyesinde aşikar değişiklik izlenmeden başlamaktadır. Prediyabetin 
patogenezi üzerine ratlar üzerinde yapılan çalışmalarda pankreas adacık 
hücrelerinde inflamatuar hücre infiltrasyonu, glukoz ile uyarılmış insülin 
sekresyonunda azalma izlenmiştir (11,12). Gözlemsel çalışmalarda 
prediabet ile nefropati, küçük fiber nöropati, retinopati, kronik böbrek 
hastalığı ve artmış serebrovasküler ve kardiovaküler hastalık riski ile 
ilişkili olduğu bildirilmiştir.

Prediyabet ve DM Gelişme riski
	 Normoglisemili hastada ortalama yıllık DM gelişim riski %0.7 
iken (13), bu risk BAG veya BGT olan bireylerde %5-10 düzeylerine 
yükselmektedir (10,14). Armsterdamdan bildirilen çalışmada WHO 
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kriterlerine göre izole BAG veya izole BGT olan bireylerde 6 yılda diabet 
gelişme insidansı %33 ve %33.8 olarak, BAG ve BGT olan bireylerde 
de 6 yıllık kümülatif insidans %65 olarak bildirilmiştir(15). DESIR (Data 
from an Epidemiological Study on the Insulin Resistance Syndrome) 
çalışmasında açlık glukoz seviyelerine göre 1000 kişide DM gelişim oranı 
yılda; <5.6 mmol/l seviyelerinde erkekler için 1.8, kadınlar için 0.7; 5.6-6 
mmol/l seviyelerinde erkekler için 5.7, kadınlar için 6,2 ve 6.1–6.9mmol/l 
seviyelerinde erkekler için 43.2, kadınlar için 54.7 olarak saptanmıştır (9). 

Prediyabet ve Retinopati Gelişimi
	 Bu konuda veriler oldukça sınırlıdır. DPP çalışmasında BGT lı 
bireylerin %7.9 da, diabetik hastaların %12.6’sında diabetik retinopati 
izlenmiştir (16). Yakın zamanda yapılan retinopatinin değerlendirildiği 
12 çalışmanın analizini içeren çalışmada 44623 hastanın verileri 
değerlendirilmiş ve total retinopati prevalansı %6.7, DM’ye özgü retinopati 
prevalansı %1.5 olarak saptanmıştır. Bilinen DM’ si olan bireylerde 
diabete özgü retinopati prevalansı %9.4, yeni tanı DM varlığında %1, 
BGT varlığında %0.1 ve BAG varlığında %0.1 olarak bulunmuştur (17). 
Çin’den yapılan 3736 kişinin değerlendirildiği çalışmada katılımcılar 75 
gr OGTT sonucuna göre; normal glukoz toleransı, bozulmuş glukoz 
regülasyonu (BGR) ve DM olarak 3 gruba bölünmüş. Diyabetik retinopati 
prevalansı DM’si olan bireylerde %9.4 izlenirken BGR olan bireylerde 
%2.5 oranında izlenmiş. BGR olan bireylerde hipertansiyon (odds oranı: 
3.54, p=0.028) ve obezite (odds oranı: 3.53, p=0.028) varlığı diabetik 
retinopati ile ilişkilendirilirken, DM’li hastalarda retinopati hiperglisemi 
ile ilişkilendirilmiştir (18). Cheng ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 
glikolize hemoglobin ve APG’nin retinopatiyi öngörmedeki eşik değerleri 
için ROC eğrisi analizi yapılmış A1C için eğri altında kalan alan 0.71, 
APG için 0.65 olarak saptanmıştır. A1C için eşik değer  %80 sensitivite 
ve %79 spesifite ile %5.5, APG için eşik değer %58 sensitivite ve 
%84 spesifite ile 5.8 mmol/l olarak saptanmış ve prediyabetik süreçte 
retinopati geliştiği gösterilmiştir (19). Retinopati ve prediyabet ilişkisi ile 
ilgili ileri çalışmalara ihtiyaç vardır.

Prediyabet ve Nöropati
	 İdyopatik periferal nöropatili hastaların %25 ile %62’sinde de 
prediyabet (20, 21), %11-25 prediyabetli hastada periferal nöropati(22)  
ve %13-21 oranında nöropatik ağrı bildirilmiştir (23). Nöropatik ağrı 
bozulmuş glukoz regülasyonunun en sık görülen semptomlarından biridir 
(24, 25). Novella ve ark.nın yaptığı çalışmada ağrılı nöropatili hastalarda 
BGT kontrollere göre daha fazla izlenmiş, semptomu olmayan hastalarda 
farklılık gözlenmemiştir(26). Farklı çalışmalarda da ağrılı nöropatili 
hastalarda BGT yüksek oranda izlendiği bildirilmiştir (24, 27). Otonomik 
fonksiyonların BGT olan bireylerde ve kontrol grubunda karşılaştırıldığı 
çalışmalarda BGT’lı bireylerde kontrol grubuna göre anlamlı yüksek 
otonom fonksiyon bozukluğu izlenmiştir (28, 29). Prediyabetli kişilerde 
nöropati semptomları aşikar diabetes mellitusu olan hastalardan daha 
hafif seyreder. Sensöryal lifler motor liflerden daha fazla etkilenir, küçük 
sinir lifleri tutulumu erken bir belirtidir. Fizik muayene, öykü ve vibrasyon 
eşiği ölçümü ile nöropatinin değerlendirildiği kesitsel çalışmada 279 
diabetik hastanın %26’da, 89 BGT olan hastanın %11.2’de ve 577 
kişiden oluşan kontrol grubunun %3.9’da nöropati izlenmiş (22). Yine, 
başka bir çalışmada vagal disfonksiyon, BGT saptanan hastalarda 
kontrol grubuna göre belirgin yüksek saptanmıştır (28). 
	 Taiwan’dan yapılan prevalans çalışmasında sinir iletimi ve kalp 
hızı değişkenliği değerlendirilmiş ve HbA1c ve açlık glukoz seviyesi ile 
somatik nöropati arasında ilişki saptanmış, otonomik nöropati ile ilişki 
saptanmamıştır (30). Tüm bu çalışmalar nöropatide bozulmuş glukoz 

regülasyonun katkısını göstermektedir ve idyopatik nöropatili hastalara 
oral glukoz tolerans test uygulanması önerilmektedir (31).

Prediyabet ve Kronik Böbrek Hastalığı 
	 Glukoz metabolizma değişiklikleri ve hiperinsülineminin renal 
fonksiyon bozukluğuna neden olduğuna dair yayınlar bulunmaktadır 
(32-34). Framingham çalışmasında kronik böbrek hastalığı gelişiminde; 
BAG veya BGT grubunda %65 oranında artış (odds oaranı-OR: 1.65), 
yeni tanı DM grubunda 3 kat artış (OR: 3.22)  ve bilinen DM grubunda  
yaklaşık 5 kat artış (OR: 4.69) saptanmıştır (35). Yakın zamanda İrandan 
yapılan çalışmada 91 kronik böbrek hastalığı olan birey değerlendirilmiş 
ve %18.7’de BAG, %7.7’ de BGT ve %15.4 kombine BAG ve BGT 
izlendiği bildirilmiştir (36).

Prediyabet ve Kardiovasküler Hastalık Riski
	 BGT, 1980 ve 1985 WHO kriterleri kullanılarak yapılan çalışmalarda 
KVH ve periferik vasküler tıkayıcı hastalık için potensiyel risk faktörü 
olarak saptanmıştır (37-41). Ancak BAG için kullanılan kriter APG eşik 
değerini 110 mg/dl olarak almaktadır ve bu çalışmalarda makrovasküler 
hastalık için BAG risk faktörü olarak bulunmamıştır. İlerleyen dönemlerde 
yapılan çalışmalarda BAG da BGT ile birlikte kardiovasküler mortalite 
için artmış risk faktörü olarak saptanmıştır (42, 43). Güney Afrika’da 
yapılan çalışmada anormal glukoz toleransı koroner arter hastalığı 
olan bireylerde (50%) kontrollere göre daha yüksek oranda bildirilmiştir 
(40%). Norhammar ve ark.nın 2002 yılında yaptığı çalışmada, akut 
miyokard enfarktüsü (AMI) tanısı alan ve DM öyküsü olmayan hastaların 
%35’inde BGT’ı, %31’de de DM saptanmıştır (44). Almanya’dan bildirilen 
çalışmada, AMI ile takip edilen hastaların %32’de yeni tanı DM, %47’sinde 
prediyabet saptanmıştır, sadece %20 hastada glukoz toleransı normal 
izlenmiştir (45). Tüm bu çalışmalarda stres hiperglisemisi olabileceği 
düşünülerek 3 ay sonra testler tekrarlanmıştır ve anormal glukoz 
metabolizmasına sahip hastaların çoğunda hipergliseminin devam ettiği 
izlenmiştir. Bu nedenle AMI ile başvuran tüm hastalara takip sırasında 
ve 3 ay sonrasında OGTT önerilmektedir. İki metaanaliz çalışmasında 
nondiabetik hipergliseminin kardiovasküler hastalık için risk faktörü 
olduğu gösterilmiştir (46, 47). Prediyabetin tüm nedenlere bağlı ölümleri 
ve kardiovasküler mortaliteyi artırdığına dair de geniş çaplı yayınlar 
bulunmaktadır (43, 48-50).

Prediyabet ve inme 
	 Serebrovasküler olay (SVO) geçiren hastalarda asemptomatik 
diyabet ve BGT sıklığına ait bilgiler oldukça azdır. Avusturyada yapılan 
çalışmada akut SVO geçiren 238 hasta değerlendirilmiş, hastaların %20. 
2’sinde önceden bilinen diyabet, %16.4’ünde yeni tanı konulmuş diyabet, 
%23.1’inde BGT ve sadece %0.8’inde BAG saptanmıştır. Yazarlar, SVO 
geçiren hastalara nekahat döneminde oral glukoz tolerans testi önermiştir 
(51). Akut iskemik inme geçiren ve diyabet öyküsü bulunmayan 106 
hastanın değerlendirildiği çalışmada, 81 hastada (%84.4; %38.5’inde 
BGT ve %45.8’sinde yeni tanı konulan diyabet) hastaneden taburcu 
edilirken, 62’sinde de (%66) üç ay sonra glukoz metabolizması anormal 
bulunmuştur (52). Üç merkezli bir çalışmada geçici iskemik atak ve 
iskemik olay ile başvuran ve DM öyküsü olmayan hastalarda BGT 
%28, DM % 24 oranında saptanmıştır (53). Prediyabet günümüzde 
giderek artış göstermektedir ve mikrovasküler ve makrovasküler 
komplikasyonlarla mortalite ve morbiditede artışa neden olmaktadır. 
Bu nedenle risk grubundaki hastaların erken taranması ve prediyabet 
konusunda toplum bilincinin arttırılması prediyabetin neden olduğu 
komplikasyonlarla mücadelede önemli yer tutmaktadır. 
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