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ÖZET 

AMAÇ: Bıı çalışma hozulmuş glikoz toleransı (BGT) ve ateroskle• 
roz arasıııdaki ilişkiyi araştırmak, akut nıynkard enfarktüsü sonra 
sı meydana geh·rı gliko z metaholizma de.~işikliklerini izlemek, akut 
nıyokard er!(arktüsii geçiren hastalarda, nıetaho/ik sendromun di
ğer paranıetreleri ile hnzulnıuş glikoz toleransı arasındaki ilişkile
ri de.~erlendirnıek iizere yapıldı. 

MATERYAL VE METOD: Şişli Eıfal Hastanesi 2. Dahiliye Servisi 
ve· Kororı<'I' Yo.~uıı Bakım Ünitesinde yataıı hastalardan hasit rast
/cıntı.wıl ijrııeklenıe metodu ile seçilen ilk gruptaki 20 hastaya akut 
nıyokard enfarktüsü snııra.w /4-2 I. günler arasında, ikinı:i gruptaki 
24 ha.Haya, akut myokard e11farktüsü .wmra.w 6-/8 ay sonrası oral 
glikoz tolerans testi (OG1T) yapıldı. Knııtro/ gruhu olarak 24 sağlık• 
lı kişiye OG1T yapıldı. Ayrıca ilk gruptaki hastalardan BGT sapta
nan 7 tarıcsirıe 3 tty ,l'Onra OGTf tekrar yapıldı. 

BULGULAR: İlk gruptaki 20 hastarıın /3 tanesinde (%65) BGT 
saptaııırken , ikinci gruptaki 24 luwaııııı /3 wnesinde (%54) BGT 
saptandı. Koııırol gruhuııdaki /6 hastanın l tanesinde BGTsap
tandı. Kontrol gnılııı ile her 2 çalışma gruhu arasında istatistiksel 
olarak ileri derecede anlamlı fark saptanırken (p<0.001 
p<l).001 ), çalışma grııpltm arasında fark saplanmadı (p>0.5). İlk 
gruptaki BGT .wptanan /3 hastadan, OGTT tekrarlanahi/en 7 
hastadan, 6 tanesinde BGTnırı devanı elfi.~ini, I hastada ise di
ahetes mellitu.ı- gelişıi_~i saptandı. Çalışma grupları birleştirilerek, 

BGT ill' nıeıaholik seıulronıun di_~er parametreleri olan android 
·ohl'Zite, hiperıaıı.l'iyoıı, total kolesterol, trigliserid, LDL ve VLDL 
kolesterol düZl'yleri ile po zitif korelasyon, HDL kolesıero/ düzey• 
/eri ile negatif' korelasyon saptandı. 

SONUÇLAR: 811 bulgulara göre; aterosklerotik koroner kalp 
hastalıxı o/arılarda BGT bulunma oranının normal kişilere göre 
ill'ri derecede yüksek oldu.~unu, BGTııın ateroskleroz için hir risk 
faktiirii olarak kalıııl edilmesi gerekti_~ini süyleyehiliriz. Ayrıca 

akı.ıt myokard enfarktüsü sonrası, 2 hafia sonrasında glikıız meta
holiznıasırıda dexişiklik olmadı.~ırıı , BGT'rıın metaholik sendro 
mıırı di_~er parametreleri ile hirarada hulundıı,ifuııu, aıerosklei-otik 
koroner kalp hasralıfeı olan hastalarda risk faktürleri araştırılır• 

k,·ıı BGT'niıı de araştırılması gerektifeiııi savunuyoruz . 
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SUMMARY 

OBJECTIVE: This study is made to iııı·estigate thl' re/arionslıip 
hetween the impaired glucose ıoil'raııa (IGT ) and 
atherosclerosi .,, tn see ıhe metahnlic ı:hanges of glııco.«' ajier 
myocardial infarctiorı arıd ıo take inıo coıısideratioıı tlıe 

relaıinn.,hip hetween the IGT aııd oıher parameıers of metaholic 
syndrom in patierııs wiılı post myocardia/ irıfarı:tioıı . 

STUDY DESIGN: 2 groups of parierııs ar,• se/ecıed ji-onı Şişli 
Etfal Hospital , il. Medicine Clinic arıd Coroıımy lnıerısiv,· . Carc 
Unit with simple sampling methnd . F nr ılıe with acııtl' myocardial 
infarction iıı the firsı grnup oral glııcose toleraııa test (OGT() 
was made heıweerı the 14-21 days aııd Jr>r t/ıe otlıer 24 ıwıie11t.ı
with acuıe nıyocardial i'!/'arction in the seı:oııd groııp. OGIT was 
made 16-18 mmıtlı laıer. As for the coııırm, groııp 24 lıea/thy 

samplc was selccıcd arıd OGTT. was nıade. Mean wlıile fi,r thl' 7 
patients in the jirsı group wiıh ıhe IGT, ocn · Hıas repl'ated 3 
months later. 

RESULTS: lıı t/ıc,first .~roup /3 patieııts oııt of20 (65%) lıad IGT, 
in the second group 13 paıients oııt of 24 (54%) lıad IGT. in tlıe 

conırol group I patient nur of I 6 had IGT. Beıwecn ılı,· , ·011/rol 
groııp and the otlıer two groups, ıhere has he<'lı a great dijjİ!rl'rı<"C 

. statisıiı-ally (p<0.00/, p<0.001). On the otlıl'r hami no difjinrıcl' 
heıweerı the stııdy groups has heeıı see11 (p>0.5 ). Gatlıeriııg ıh,· 
results of' sıudy groups a positive corelatiorı has hee11 detec:ıed 
hetween the IGT arıd other paranıeters of nıetaholic .ıyıulorrı:ı likl' 
andro'id ohesity, hypertension, hlood /eve!., of ınıal cho/estaol, 
trigliserid, LDL aıu/ VLDL cholesterol. As we/1 as tlıat a ııegatil'e 
cnrrelatinn has heerı detected hetweeıı tlıe IGT arıd h/ood /eve Is of' 
HDL cfıolesterol. 

CONCLUSION: An:ording to these results we can say that 
patients with the atherosclerotic cororıary /ıeart disease /ıave 

nıore ji-equerıı !GT with respect ıo normal peopt,, aıul IGT i.ı· a risk 
fac.torfor atherosderosis. A/sn we detected no change in glııc:o.«· 
metahnlism 2 weeks afıer myocardial iı!f'arction and we daim that 
IGT is anıoiıg tlıe paramctcrs of nıeıaholic .ı-yndrom cıııd ılıere is 
need ın investigate /GT witlı the nther risk factors iıı paıi,•ıııs witlı 

the atherosclerotic: cnrorıary hearı disease . 

KEY WORDS: lmpaired g/uc:ose to/eraııcl' (IG'f'). 
atherosderosis, meıaholic syndrom. 

GİRİŞ 

Aterosklerotik koroner kalp hastalığı ile ilgili çalış
malar arttıkça, glikoz metabolizmasının ateroskle 
rozdaki önemi giderek daha belirgin biçimde ortaya 
çıkmakta, araştırmacıları bu konu üzerinde çalışma

ya sevk etmektedir. Diabetes mellituslu hastalarda , 
aterosklerozun daha erken ortaya çıktığı uzun za
mandır bilinmesine rağmen, nedeni tam olarak sapta-
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namamıştır. 1988 yılında Reaven'ın sendrom X'i tarif 
etmesi ile bu konudaki çalışmalar farklı bir boyut ka
zanmış ve hızlanmıştır. Bu sendroma daha sonra me
tabolik sendrom adı verilmesinin uygun olduğu ileri 
sürülmüş ve sendromun bir çok parametresi tarif 
edilmiştir (Tablo 1 ). 

İnsülin direncınin bu sendromda major faktör olduğu 
saptanmış ve nonnal populasyonlarda insülin diren
cinin %25 gibi yüksek oranlarda saptanmasıda öne
mini daha çok artırmıştır (1, 2). Bu sendromun para
metrelerinden birisi olan bozulmuş glikoz toleransı 
ile ilgili çalışmalarda giderek artmaktadır. Bu _çalış
malarda, bozulmuş glikoz toleransının, diabetes mel
litus kadar önemli olduğu, ateroskleroz proçesinde 
önemli rol oynadığı ileri sürülmektedir. Son yıllarda, 
bozulmuş glikoz toleransının ateroskleroz için bir 
risk faktörü olarak kabul edilmesi gerektiğini savu
nan yayınlar giderek artmaktadır ( 1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 
9). 

Diabetes rnellitus gelişim süreci içinde, başlangıçta 
bozulmuş glikoz toleransı bulunmakta ve bu durum, 
yapımı kplay olan OGTT ile saptanabilmektedir. 
BGT saptanması sonucu bu ki§ilerin sıkı takibi, diğer 

, risk faktörlerinin kontrolü ile aterosklerotik proçesin 
ilerlemesi önlenebilecektir (10, 11). Ayrıca BGT 
saptanan kişilerde metabolik sendromun diğer para
metrelerininde araştırılması gerekmektedir. Diğer 

yandan glikoz metabolizması ve ateroskl eroz arasın
daki ilişkinin tam olarak aydınlatılması, aterosk
lerozun önlenmesi ve tedavisinde ilerleme sağ

layacaktır. 

Akut myokard enfarktüsü sonrası, öze.ilikle ilk 2 haf
tada glikoz metabolizmasında bazı değişiklikler ol
makta ve bu durumdan enfarktüs sonrası özellikle 
pankreasda olmak üzere tüm organlarda oluşan iske-

mi, pankreatik kan akımının azalması ve splanknik 
vazokonstriksiyon sorumlu tutulmaktadır. İskemi 
sonrası periferik dokularda bir glikoz direnci meyda
na gelmektedir. Ayrıca adrenerjik aktivitenin artma
sıda katkıda bulunmaktadır. Bu konu ile ilgili yayın

larda bu direncin iki haftaya kadar uzadığı ve bu sü
re sonrasında direncin ortadan kalktığı saptanmıştır. 

Özellikle kardiojenik şok gibi ağır komplikasyon
ların geliştiği hastalarda ise bu süre daha da uzamak 
tadır ( 14). 

MATERYAL VE METOD 

Çalışmamız dört grup üzerinde yapıldı. İlk grupta 
yaşları 40-79 (56±13) arasında değişen 14 erkek, 6 
kadın hastaya akut myokard enfarkti.isü sonrası 14-
21. günler arasında, ikinci gruptaki, yaşları 37-77 
(53±14) arasında değişen, 17 erkek , 7 kadın hastaya 
akut myokard enfarktüsü sonrası 6-18 ay sonra 
OGTT yapıldı. İlk gruptaki hastalardan bozulmuş 
glikoz toleransı saptanan 13 hastadan 7 tanesine 3 ay 
sonra tekrar OGTT yapılarak üçüncü grup oluşturul 

du. Kontrol grubu olarak yaşları 28-60 arasında deği
şen 17 erkek, 7 kadın sağlıklı kişiye OGTT yapıldı. 

Çalışma grupları Şişli Etfal Hastanesi KYBÜ servi
sinde yatırılıp, klinik, EKG, enzim takipleri sonucun
da akut myokard enfarktüsü geçirdiği kesin olarak 
saptanan ve daha sonra 2. Dahiliye servisin e yatırı la
rak takip ve tedavi edilen hastalar arasından seçildi . 
Çalışma grubundaki ha~taların android obezite açı

sından bel/kalça oranları alındı. Üç gün boyunca, 
günde 150 gr karbonhidrat içeren diyetle beslenen 
hastalarda, 12 saatlik açlığı t.ıkiben 75 gr Glikoz 300 
mi suda eritilerek 5 dakika içinde içirildi. Açlık, 30., 
60. ve 120. dakikalarda alınan venöz kan örneklerin 
de plazma glikoz düzeyi glikoz oksidaz metodu ile 
Hitachi -717 otoanalizöründe saptandı. Ayrıca 12 sa-

Tablo 1: Metabolik sendromun parametreleri (Lp (a): lipoprotein (a), 
PAi: Plazminojen aktivatör inhibitörü) 

METABOLİK SENDROMUN PARAMETRELERİ 

Dislipidenıi (Total kolesterol, trigliseridler ve Lp(a) artar, HDL azalır) 
. Hipertansiyon 
Bozulmu~ Glikoz Toleransı 
Diabetes Mellitus (Tip II) 
Obezite (Android tip) 
Hiperiı'1sülinemi 
Hiperüriserni 
Mikroalbüminüri 
Fibrinolitik Bozukluklar (Fibrinojen, PAi Tip 1, faktör VII artar) 
Ateroskleroz 
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atlik açlığı takiben alınan venöz kan örneklerinde to
tal kolesterol. triglisericl, 1-JDL, LDL, VLDL koleste
rol düzeyleri aynı metodla saptandı. İlk gruptaki has
tahırın akut ınyokard enfarktüsü geçirdikten 3 ay 
sonraki plazma lipid değerleri kullanıldı. Burada 
amaç, enfarktüs sonrası lipid düzeylerinde geçici 
olarak meydana gelen değişikliklerin çalışmamızı et
kilememesidir. 

Bozulmuş glikoz toleransı için Dünya Sağlık Örgütü
nün belirlediği kriterler kullanıldı. Bu kriterlere göre 
açlık plazma glikoz değerinin 140 mg/dl'nin altında 

olması ve 30 .. 60., 120. dakikalardan birisinde 160-
200 mg/dl arasında olmasıdır. 

Diabetes mellitusu olanlar, myokard enfarktüsü son
rası ağır komplikasyon gelişen, komplikasyonları de
vam eden ve çalışmaya uyum gösteremeyecek olan 
hastalar çalı~maya alınmadı. İstatistik hesaplamaları 
SPSS programı ile, student-t ve korelasyon testleri 
kullanılarak yapıldı. 

SONUÇLAR 

Okut myokard enfarktüsü geçirdikten sonra 14-21 
gün sonra OGTT yaptığımız grupta 20 hastanın 13 
tanesinde bozulmuş glikoz toleransı saptandı (%65) 
(Şekil 1 ). 

Akut myokard enfarktüsü geçirdikten 6-18 ay sonra 
OGTT yaptığımız grupta ise 24 hastanın 13 tanesin
de bozulmuş glikoz toleransı saptadık (%54) (Şekil 
2). 

Kontrol grubundaki 16 kişiden 1 tanesinde bozulmuş 
glikoz toleransı bulundu. 

bir sene akut konlrol 

ŞEN Ti/' fllİLTf:.Nİ l99M 3-4 

BGT 
65% 

Şekil 1: AMİ'den 2 hafta sonrası OGTT ile 
saptanan BGT oranı 

BGT 
54% 

Şekil 2: AMİ'den 6-18 ay sonra yaJ)llan 
OGTT sonucu 

111111111111 AKŞ 

mr.ıt~~~] otuz dak. 

EillJ altmış dak . 

I: : : : : : 1 yüzyirmi dalı. 

tekrar 
Hasta Grupları 

Şekil 3: Bütün grupların OGTT sonuçları 

30 



Z. !Jıırako.~lır ıı,.> ark.: !Jozu/muş Gliko: Tolermısı 1·e Aıero,,,J.;Jc,roz 

Kontrol grubu ile ilk grup arasındaki fark çok ileri 
derecede anlamlı idi (p<0.001 ). Kontrol grubu ile 
ikinci grup arasındaki fark ela çok ileri derecede an
lamlı idi (p<0.001)., 

İlk grupta bozulmuş glikoz toleransı saptanan 13 has
tadan 7 tanesine, 3 ay sonra OGTT yaptığımızda, 6 
tanesinde bozulmuş glikoz toleransının devam ettiği

ni. 1 tanesinde ise diabetes mellitus geliştiğini gör
dük (Şekil 3). 

Bu sonuçlara göre; aterosklerotik koroner kalp hasta
lığı olanlarda bozulmuş glikoz toleransı bulunma 
oranının normal populasyona göre yüksek olduğunu 
ve akut myokard enfarktüsü sonrası ilk 2 haftadan 
sonra glikoz metabolizmasının değişmediğini söyle
yebilrriz. 

Bu sonuçların ışığı _ altında ilk iki grup arasında fark 
olmaması nedeni ile, iki grup birleştirilerek 44 hasta
da bozulmuş glikoz toleransı ile metabolik se ndro
mun parametreleri olan android obezite, hipertansi
yon, kolesterol, trigliserid, HDL, LDL, VLDL koles
terol düzeyleri arasındaki ilişkiyi araştırdık. Bu para
metr e lerden, HDL kolesterol ile bozulmuş glikoz to
leransı arasında ileri derecede negatif korelasyon 
saptanırken, diğer parametrelerin her biri ile bozul
muş glikoz toleransı arasında ileri derecede pozitif 
korelasyonlar saptandı. Bozulmuş glikoz toleransı 

olan hastalarda android obezite, hipertansiyon ve dis
lipidemi mevcuttu (Tablo 2). 

BGT 
BGT 
BGT 
BGT 
BGT 
BGT 
BGT 

Tablo 2: BGT ve ınetabolik sendromun 
parametreleri arasındaki ilişkiler 

p 

Android obezite <0.001 
Kan basıncı <0.002 
Kolesterol <0.001 
Trigliserid <0.001 
HDL <(l.002 • 

LDL <0.007 
VLDL <0.001 

Bu sonuç larda bize son yıllarda normal populasyon
hırda yüksek oranlarda bulunduğu saptanan insi.ilin 
direnci ve metabolik sendromun aterosklerotik kalp 
hastalığı olanlarda da yüksek oranda bulunduğunu 

gösterdi. 

Bozulmuş glikoz toleransı olanlarda aterosklerotik 
koroner kalp hastalığı görülme sıklığını, normal gli
koz toleransı olanlara göre daha yüksek oranda sap-

tadık. Literatürü incelediğimizde pek çok çalışmada 
bizim çalışmamızla benzer sonuçlar alındığını ~ör
dük. 

TARTIŞMA 

Bozulmuş glikoz toleraıisı olanlarda aterosklerotik 
koroner kalp hastalığı görülme sıklığını. normal gli
koz toleransı olanlara göre daha yüksek oranda sapta
dık. Literatürü incelediğimizde pek çok çalışmada bi
zim çalışmamızla benzer sonuçlar alındığını gördük. 

Japonya'da 1994 yılında yapılan bir çalışmada koro
ner arter hastalığı olan · 197 hastaya OGT yapılmış, 

99 tanesinde bozulmuş glikoz toleransı bulunarak, 
insülin direnci ve hiperinsülinenıinin iskemik kalp 
hastalığı için risk faktörü olabileceği sonucuna varıl

mıştır (4). 

1993 yılında Pan, Hu, Howard tarafından yapılan bir 
çalışmada, 110.000 kişi (24-74) almnıış ve Dünya 
Sağlık Örgütü kriterleri kullanılarak 577 hastada bo
zulmuş glikoz toleransı saptanırnş, hipertansiyon, 
obezite ve mikroalbüminüri insidansı, noıınal kişile

re göre 2 kez daha sık görülmüştür (5). 1995 yılında 
Curb, Rodriquez, Burchfield, Abbot tarafından 

ABD'de yapılan. bir çalışmada 8006 koroner arter 
hastası takip edi lmiş, glikoz intoleransı olanlarda ani 
ölüm riskinin yüksek olduğu gösterilmiştir (6). 

1994 yılında Wright, Flapon ve Alberti tarafmdan İn
giltere'de yapılan bir çalışmada kronik stable angina
Iı hastalar, 3 hafta ve 3 ay öncesinde myokard enfark
tüsü geçinniş hastalarda, kronik kalp yetmezliği olan 
hastalarda bozulmuş glikoz toleransı ve lıiperinsüli
neminin enfarktüs sonrası geçen zamandan etki len
mediğini bulmuşlardır (7). Bu sonuç bizim çalışma
mız ile uyumlu idi. 

1992 yılında ABD'de Sprafka, Martinez, Frcnch tara
fından yapılan bir çalışmada 453 hasta NIDDM, bo
zuk glikoz toleransı ve normal gliseınili olarak grup
lara ayrılmış, yaşa ve vücut ağırlığına gü re olması ge
reken sistolik ve diastolik kan basınçları. normal gli
semilerde en düşük, bozuk glikoz toleranslılarda orta 
derecede ve NIDDM'lu hastalarda ise en yüksek bu
lunmuştur (8). Plazma kolesterol ve trigliserid düzey
leri bozuk glikoz toleransı olanlardq daha yüksektir. 
HDL kolesterol ise düşüktür. Bozuk glikoz toleranslı 

hastalarda koroner arter hastalığı görülme sıklığı nor
mal OGTT'li hastalara göre 9.5 kat daha fazla bulun
muştur. Bizim çalışmamızda da olduğu gibi , bozuk 
glikoz toleransının, koroner kalp hastalığı için bir risk 
faktörü olarak alınması gerektiği ileri sürülmüştür. 
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SONUÇ 

Ateroskleroz ıçın bozulmu~ glikoz toleransının bir 
risk faktörü olarak alınması gerektiği fikrini destekli
yoruz. Akut myokard enfarktüsünden 2 hafta sonrası 
glikoz metabolizmasının enfarktüs öncesi dönemde 
olduğu hale döndüğünü, aıerosklerozlu hastalarda 
bozulmu~ glikoz toleransının sık görüldüğü ve ate
roskleroz için bir risk faktörü olduğunu kabul ediyo
ruz. Ayrıca, aterosklerozu olan hastaların metabolik 
sendrom açısından da değerlendirilmesi gerektiğini 
savunuyoruz. Aterosklerozu olan veya ateroskleroz 
adayı olan kişilerde risk faktörleri araştırılırken plaz
ma glikoz düzeyleri normal bulunsa bile glikoz tole
ransının, basit, ucuz, kolay uygulanabilir bir metod 
olan oral glikoz tolerans testi ile saptanması uygun 
olacaktır. Bozulmuş glikoz toleransı saptananların 

yumuşak tarzda diabet diyetine alınması, fazla 
kiloların atılması, sigara alışkanlığının terk edilmesi, 
hipertansiyon ve dislipideminin tedavisi; aterosk
lerozun önlenmesi ve tedavisi açısından olumlu 
olacaktır. 
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