
Akut Koroner Sendrom Tanısı Alan,
Diyabet Öyküsü Olmayan Hastalarda

Damar Tutulumları ile
Glukoz Metabolizması İlişkisi

ÖÖZZEETT  AAmmaaçç::  Daha öncesinde bilinen diyabeti olmayan akut koroner sendrom (AKS)’lu hastalarda
glukometabolik profil ile damar tutulumları arasındaki ilişkiyi belirlemeyi planladık. GGeerreeçç  vvee
YYöönntteemmlleerr::  Koroner Bakım Ünitemize AKS tanısı ile müracaat eden 140 hastayı inceledik. Hastalara
müracaatlarının 12-14. günlerinde ve 1 yıl sonra oral glukoz testi yaptık ve sonuçlarımızla koroner
damar tutulum sayılarını karşılaştırdık. BBuullgguullaarr::  AKS’li hastalarımızın çoğunun tek damar
hastalığına sahip olduğunu bulduk. Hastaları ‘unstable’ anjina pektoris, ST elevasyonsuz veya ST
elevasyonlu miyokard infarktüsü olarak grupladığımızda yine çoğu hastanın tek damar hastası
olduğunu belirledik. İlk oral glukoz tolerans testi sonuçlarına göre normal glukoz metabolizması,
bozulmuş açlık glukozu, bozulmuş glukoz toleransı veya diabetes mellitus gruplarında yine tek
damar tutulumu çoğunluktaydı. İkinci oral glukoz tolerans testi de aynı sonucu verdi. SSoonnuuçç::  Glukoz
metabolizma bozukluklarının şiddeti ile damar tutulumu arasında ilişkiyi araştırdığımız küçük bir
Türk popülasyonundaki AKS’li hastalarda tek damar tutulumunun çoğunlukta olduğu görülmektedir.
AKS’li morbidite ve mortalitesinin ve glukoz metabolizması ciddiyetinin her zaman tutulan damar
sayısı ile ilgili olmadığı spekülasyonunu yapmak istiyoruz. Ayrıca bozulmuş glukoz toleransının
yanında bozulmuş açlık glukozunun da AKS prognozunda önemli olduğunu düşünüyoruz. 

AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr:: Diabetes mellitus; akut koroner sendrom; glukoz metabolizması bozuklukları;  
koroner damarlar

AABBSSTTRRAACCTT  OObbjjeeccttiivvee:: We planned to determine the relationship of glucometebolic profile and
vessel involvement of the patients with acute coronary syndrome (ACS) without any history of di-
abetes. MMaatteerriiaall  aanndd  MMeetthhooddss:: We investigated 140 patients who were admitted to our coronary
unite with ACS. We performed oral glucose tolerance test 12-14th days of their admission and 1
year after they were discharged and compared our results with the number of involved coronary
vessels. RReessuullttss:: We found that the majority of our patients with ACS had one vessel involvement.
When we classified them as unstable angina pectoris, non ST elevated or ST elevated myocardial
infarction we determined that a large number of our patients had one vesssel involvement in all
groups. According to the first oral glucose tolerance test, patients having normal glucose me-
tabolism, impaired fasting glucose, impaired glucose tolerance or diabetes mellitus showed one
vessel involvement in the majority. The second oral glucose tolerance test revealed the same
result. CCoonncclluussiioonn::  We found that in a small Turkish population like our ACS patients, without
the history of diabetes mellitus one vessel involvement was abundant. We may speculate that the
morbidity and mortality of acute coronary syndromes and the severity of dysfunction of glucose
metabolism may not be strongly related to the number of involved vessels. According to our re-
sults we also think that impaired fasting glucose, besides impaired glucose intolarance may be im-
portant in the prognosis of ACS.  

KKeeyy  WWoorrddss::  Diabetes mellitus; acute coronary syndrome; glucose metabolism disorders; 
coronary vessels 
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iyabetik hastalar diyabetik olmayanlara
oranla daha yüksek akut koroner sendrom
(AKS) sıklığına sahiptirler.1-4 Ayrıca bu

hastalar kötü prognoz ve artmış mortaliteye maruz
kalmaktadırlar.5-7

AKS ile hastaneye müracaat eden hastalarda
giriş kan şekeri ile akut miyokard infarktüsü (Mİ)
prognozu arasında da ilişki belirlenmiştir. Yük-
sek kan şekeri ile gelen bu hastalarda diyabetik
olsun olmasın ölüm riski artmış olarak bulun-
muştur.4,8,9

Daha önce diabetes mellitus (DM) tanısı al-
madan AKS ile hastaneye başvuran hastaların
%35’inde glukoz metabolizması bozukluğu belir-
lenmiştir.10 Pre-diyabetik olan hastalarda; hem
bozulmuş açlık glukozu (BAG), hem de bozulmuş
glukoz toleransı (BGT)’na sahip olanlarda yüksek
kardiyovasküler olay ve mortalite sıklığı belir-
lenmiştir.8,11 Ayrıca normal sınırlar içinde olsa
bile artmış açlık kan şekeri (AKŞ)  ile kardi-
yovasküler olaylar arasında bağlantı gösterilmiş-
tir.12-15

Yapılan otopsi çalışmalarında diyabetik hasta-
larda diyabetik olmayanlara oranla daha fazla sa-
yıda etkilenmiş koroner arter, daha diffüz yayılım
gösteren ateroskleroz ve daha fazla daralmış sol
koroner arter sıkılığı saptanmıştır.16-19 Büyük an-
jiyografik çalışmalarda Mİ için perkütan koroner
müdahele (PKM) veya koroner arter baypas greft
(KABG) planlanan diyabetik hastalarda daha şid-
detli kardiyovasküler hastalık gösterildiği gibi di-
yabetiklerde koroner kollateral dolaşımda da
azalma belirlenmiştir.19,20 PKM ve KABG uygula-
nan diyabetik hastalarda mortalite ve morbidite
riskinin yüksek bulunması yanında yeni revas-
külarizasyon ihtiyacının artmış olduğu da göste-
rilmiştir.20,21

Bu bilgilerin ışığı altında, AKS ile hastane-
mize müracaat eden daha önce DM saptanmamış
hastalarımızda taburcu olmalarından önce sapta-
dığımız glukoz metabolizma durumlarının, koro-
ner anji-yografi ile tespit ettiğimiz koroner arter
tutulumları ile ilişkili olup olmadığını araştırmayı
planladık. 

GEREÇ VE YÖNTEMLER

Randomize prospektif olan çalışmamız Haziran
2009-Eylül 2009 tarihleri arasında Sağlık Bakanlığı
Ankara Eğitim ve Araştırma Hastanesi Koroner
Yoğun Bakım Ünitesine AKS tanısı ile yatırılan
hastalar ile yapıldı.  

Daha öncesine ait bilinen DM veya glukoz
entoleransı tanısı almış, metabolik parametreleri
etkileyebilecek durumları olan hastalar (şimdi
veya hikâyelerinde tiroid disfonksiyou gibi), ge-
belik, enfeksiyon ve oral glukoz tolerans testi
(OGTT) yapılmasına engel durumlara sahip olan-
lar çalışma dışı bırakıldı. Ayrıca kronik böbrek
yetmezliği mevcut olan veya 80 yaş üzerindeki
hastalar ve Ankara il sınırları içinde yaşamayanlar
da çalışmaya dâhil edilmedi. Tüm hastalardan ya-
zılı onay formları alındı ve çalışma Helsinki 2008
Deklerasyonu prensiplerine uygun gerçekleşti-
rildi. Araştırmanın etik kurul onayı Ankara Eği-
tim ve Araştırma Hastanesi yerel Etik Kurulundan
alındı.

Hastalardan AKŞ, hemoglobin A1c (HbA1c),
açlık insülin (FI) ve lipid seviyeleri için venöz kan
örnekleri alındı. AKS’nin glukoz metabolizması
üzerine muhtemel etkisini bertaraf etmek için has-
talara standardize OGTT 75 g glukoz ile yatışlarının
12-14. günlerinde gerçekleştirildi. Değerlendir-
meye alınan 140 hastaya normal, BAG, BGT ve DM
tanıları konuldu. Hatalar taburcu olduktan sonra
takiplerine devam edildi. On bir hastanın öldüğü
öğrenildi, 3 hastaya ulaşılamadı. İlk OGTT’de DM
tanısı alan 22 hastaya bu 14 hasta da dâhil edilirse
36 hasta çıkarıldıktan sonra kalan 104 hastaya
ikinci OGTT yapıldı.  

AKS tanısı, ‘Avrupa Kardiyolojisi Derneği’ ve
‘Amerikan Kardiyoloji Derneği’ tavsiyelerine
uygun olarak konuldu.22 Hastaların gelişlerindeki
AKS tanıları ST elevasyonlu Mİ (STEMI), ST 
elevasyonlu olmayan miyokard infarktüsü
(NSTEMİ), ve stabil olmayan anjina pektoris
(USAP) olarak sınıflandırıldı. STEMİ, 2’den fazla
derivasyonda 1 mm’den fazla ST elevasyonu veya
yeni gelişmiş sol dal bloğu (LBBB) ile birlikte
göğüs ağrısı (veya anjina ekivalan semptomları)
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ve yükselmiş troponin T seviyesi (>0,03 mg/L)
olarak tanımlandı. NSTEMİ, 2’den fazla derivas-
yonda 1 mm’den fazla ST elevasyonu veya yeni
gelişmiş sol dal bloğu olmadan göğüs ağrısı (veya
anjina ekivalan semptomları) ve yükselmiş tropo-
nin T seviyesi (>0,03 mg/L) olarak tanımlandı.
USAP ise koroner arter hastalığı anamnezi veya
65 yaş olma veya en aşağı 2 vasküler risk faktörü
(hipertansiyon, hiperlipidemi, aile hikâyesi, si-
gara, diyabet)  mevcudiyeti veya akut iskemi (ST
elevasyonu veya depresyonu, T dalgası inversi-
yonu) gibi elektrokardiyografik değişiklikler ile
birlikte olan troponin yüksekliği göstermeyen
göğüs ağrısı olarak belirlendi.

“Amerikan Diyabet Derneği (ADA)” glukome-
tabolik sınıflandırmalarına uygun kriterlere da-
yandırılarak açlık ve glukoz alımından 2 saat
sonraki kan şekeri ölçümleri, normal açlık glukozu,
BAG, BGT ve DM şeklinde belirlenmiştir.23,24 AKŞ
100 mg/dL olan kişiler normal, 100-125 mg/dL ara-
sında olanlar BAG, ≥126 mg/dL olanlar ise DM ola-
rak kabul edilmiştir. ‘World Health Organisation’
(WHO)24 ve ADA’a uygun olarak OGTT 2. saat de-
ğerlerinin tanımları şöyledir; Normal glukoz tole-
ransı <140 mg/dL, BGT 140-199 mg/dL ve DM >/=
(veya >) 200 mg/dL.24,25

Koroner anjiyogramların analizi bağımsız bir
uzman tarafından yapıldı. Koroner arter hastalığı,
çaptaki >%75 darlık olarak belirlendi. Koroner ar-
terler; sol inen anterior veya diyagonal ve septal
dallar, sol sirkumfleks arter veya obtüs marginal dal
ve sağ koroner arter veya posterior inen ve poste-
rolateral dal olarak 1, 2, ve 3 damar hastalığı şek-
linde belirlendi.

Plama glukozu enzimokalorimetrik spektrofo-
tometrik metot ile Roche/Hitachi moleküler PP
otoanalizör ile (CV değeri normal düzeyde 3,72,
yüksek düzeyde 3,58 olacak şekilde) ölçülmüştür.
Total kolesterol, trigliserid (TG) ve yüksek dansi-
teli lipoprotein kolesterol (HDL-K) ölçümleri yine
enzimokalorimetrik spektrofotometrik metot ile
Roche/Hitachi moleküler PP otoanalizör ile, in-
sülin DRG Diagnostics (DRG GmbH, Almanya)
ELISA kitleri ile, HbA1c TOSOH G7 HPLC sistemi
ile yapıldı. Düşük dansiteli lipoprotein kolesterol

(LDL-K) Friedwald formülü ile hesaplandı (LDL=
Total kolesterol-HDL-TG/5).

İnsülin rezistansı, ‘homeostasis model asses-
ment’ (HOMA) endeksi kullanılarak açlık plazma
insülin (mikroünite/mL) x AKŞ (milimol/L)/22,5
olarak ölçüldü. Normal kişilerde sınır değer
verme konusu tartışmalı olup gerek yurt içi ve ge-
rekse yurt dışı değişik kaynaklarda farklı sayılar
verilmektedir, biz çalışmamızda HOMA seviyesi
2,7’yi insülin rezistansı kesim noktası olarak
aldık.26

Çalışmaya alınan 140 hastanın damar tutulum
sayıları belirlendikten sonra, AKS tiplerine göre,
USAP, NSTEMİ ve STEMİ olarak damar tutulum
oranları ortaya kondu. Bu değerlendirme sırasında
USAP ve NSTEMİ klinik özellikleri yakın oldu-
ğundan birlikte değerlendirmeye alındı. Daha
sonra gerek ilk OGTT ve gerekse ikinci OGTT ile
hastaların normal, BAG, BGT, BGT+BAG veya DM
tanısı almaları ile ilgili olarak damar tutulumları
değerlendirildi. Kolay değerlendirilmeleri açısın-
dan, BGT ve BGT+ BAG tanısı alan hastalar birlikte
ele alındı. 

Dâhil edilme kriterlerine uyan, 80 yaş altın-
daki ve Ankara il sınırları içinde yaşayan, belirle-
nen tarihler arasında servisimize müracaat eden
tüm hastalar araştırmaya alındı. Verilerin değer-
lendirilmesinde SPSS-Windows 10.0 istatistik
paket programı kullanıldı. Grupların niceliksel ve-
rilerinin karşılaştırılmasında ANOVA ve Tukey
HSD, niteliksel verilerinin karşılaştırılmasında ki-
kare testi kullanıldı. p<0,05 anlamlı olarak kabul
edildi. 

BULGULAR

Altı aylık geçmişlerinde diyabet öyküsü bulunma-
yan 176 AKS’li hasta belirlenmiş, 140’ı çalışmaya
katılmayı kabul etmiştir. Bu hastaların 115 (%82,1)’i
erkek, 25 (%17,9)’i kadın idi. AKS ile başvuran has-
taların 14 (%10,0)’inde USAP, 30 (%21,4)’unda
NSTEMİ, 96 (%68,6)’ında STEMİ saptandı.

Hastaların yaş ortalamaları 54,5 ortalama
HbA1c değeri %5,6, açlık insülin düzeyi 12,8 pmol/l,
HOMA 3,0 bulundu. Hastaların 63 (%45)’ünde in-
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sülin rezistansı (+), 77 (%55)’sinde insülin rezistansı 
(-) olarak hesaplandı.

Yapılan koroner anjiyografi sonucuna göre
hastaların dağılımı Tablo 1’de görülmektedir.
Hastaların 40 (%28,5)’ına medikal tedavi, 74
(%52,9)’üne stent, 26 (%18,6)’sına koroner baypas
tedavisi uygulandı. 

AKS tiplerine göre damar tutulumları değer-
lendirildiğinde USAP+NSTEMİ ve STEMİ hastala-
rının damar tutulum sayıları Tablo 2’de sunul-
muştur. Gerek USAP+NSTEMİ ve gerekse STEMİ

tanısı alan hastalarda en yüksek oranda 1 damar
hastalığı gözlenmiştir (Tablo 2). 

Yapılan ilk OGTT’ye göre 48 (%34,3) kişi
normal, 27  (%19,3) kişi BAG ,43 (%30,7) kişi
BGT/BAG+BGT  ve 22 (%15,7) kişi DM olarak
saptandı. Yirmi iki diyabetik hasta, 3 kayıp, 11
vefat eden hasta çıkarıldıktan sonra 1 yıl sonra
yapılan OGTT’de şu sonuçlara ulaşıldı; 54 (%51,9)
hasta normal , 26 (%25,0) hasta BAG , 14 (%12,5)
hasta BGT/BGT+BAG ve 11 (%10,6) hasta DM.
Tablo 3’te hastaların hastaneye müracaatlarındaki
verileri sunulmuştur.  
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Tutulan damar sayısı Hasta sayısı Yüzde (%)

1 damar 92 65,7

2 damar 32 22,9

3 damar 16 11,4

Toplam 140 100

TABLO 1: Koroner anjiyografi sonucuna göre 
damar tutulumları.

AKS tipi 1 damar 2 damar 3 damar Toplam

USAP+NSTEMİ (%) 26 (%59,0) 10 (%22,7) 8 (%18,3) 44 (%100)

STEMİ (%) 66 (%68,8) 22 (%22,9) 8 (%8,3) 96 (%100)

Toplam 92 32 16 140

TABLO 2: AKS tipine göre damar tutulumları.

USAP: Stabil olmayan anjina pektoris; NSTEMIİ: ST elevasyonsuz miyokard infarktüsü;
STEMİ: ST elevasyonlu miyokard infarktüsü.

Normal BAG BGT/BGT+BAG DM Total p

Hastalar 48 27 43 22 140

Yaş (yıl) 49,6±8,5 65,5±9,9 45,7±10,2 62,0±11,0 55,7±9,9 0,01

Cinsiyet 0,03

Erkek 45 21 33 16 115

Kadın 3 6 10 6 25

Kardiyak tanı 0,02

STEMİ 36 20 28 12 96

USAP + NSTEMİ 12 10 12 10 44

BKİ (kg/m2) 28,2±2,3 25,4±4,3 27,4±2,3 30,3±1,2 27,8±2,5 0,02

Bel çev. (cm) 92,1±6,4 94,9±7,7 94,8±7,8 98,9±3,4 95,2±6,3 0,01

Kalça çev. (cm) 99,6±1,1 103,1±0,9 103,1± 0,8 104,1±0,9 102,5±0,9 0,01

HbA1c (%) 5,4±0,2 5,6±0,4 5,7±0,2 6,2±0,4 5,6±1,2 0,01

Aİ (pmol/l) 8,5±3,9 11,7±4,5 11,8±4,5 15,8±3,6 12,8±4,1 0,01

HOMA 1,93±0,8 3,1±0,4 3,3±0,2 3,8±0,9 3,0±0,5 0,01

AKŞ (mg/dL) 90,9±2,5 109,2±8,1 99,1±9,1 107,0±11,9 99,0±5,4 0,01

T. kol. (mg/dL) 197,0±20,3 257,0±18,3 255,0±18,3 237,0±20,4 236,5±19,3 0,01

LDL-K (mg/dL) 170,0±15,3 199,0±33,3 197,0±33,3 217,0±44,3 195,7±31,0 0,01

HDL-K (mg/dL) 47,0±11,4 31,0±11,6 32,0±10,6 42,0±10,5 38,0±8,5 0,01

TG (mg/dL) 157,5±16,0 185,0± 8,0 184,0±18,0 199,0±34,0 181,7±21,5 0,01

TABLO 3: Hastaların müracaatlarındaki klinik karakteristikleri ve metabolik verileri.

BAG: Bozulmuş açlık glukozu; BGT: Bozulmuş glukoz toleransı; DM: Diabetes mellitus; USAP: Unstable anjina  pectoris; NSTEMİ: ST elevasyonsuz miyokard infarktüsü; STEMİ: ST

elevasyonlu miyokard infarktüsü; BKİ: Beden kitle indeksi; Bel çev: Bel çevresi; Kalça çev: Kalça çevresi; HbA1c: Hemoblobin A1c; Aİ: Açlık insülin; AKŞ: Açlık kan şekeri; T. kol: Total

kolesterol; LDL-K: Düşük dansiteli lipoprotein kolesterol; HDL-K: Yüksek dansiteli lipoprotein kolesterol; TG: Trigliserid. SD. Veriler ortalama ± Standart deviasyon olarak verilmiştir.



İlk OGTT sonuçlarına göre damar tutulumları
Tablo 4’te verilmiştir. Çalışmaya alınan 140 hasta
içinde gerek normal, gerek BAG, gerek BGT/
BGT+BAG ve gerekse DM tanısı almış hastalar
içinde damar tutulumları açısından en yüksek oran
1 damar tutulumuna aittir (Tablo 4).

İkinci OGTT sonuçlarına göre damar tutu-
lumları Tablo 5’te sunulmuştur. Normal, BAG,
BGT/BGT+BAG ve DM hasta gruplarında en yük-
sek oranda 1 damar hastalığı saptanmıştır (Tablo
5).

Bir yıl içinde ölen 11 hastanın 4’ünde USAP+
NSTEMİ, 7’sinde STEMİ mevcuttu. Ulaşılamayan
3 hastada STEMİ saptanmıştı. İlk OGTT’ye göre
ölen hiçbir hastada DM yoktu, 3’ünde BAG,
8’inde BGT/BGT+BAG mevcuttu. Ulaşamadığımız
3 hastanın hepsinde normal glukoz metabolizması
saptamıştık. Bir yıl sonraki kontrollerinde ulaşı-
lamayan hastaların hepsinde 1 damar hastalığı ol-
duğu görüldü. Ölen 11 hastadan ilk OGTT ile
BAG saptanan 3 hastanın 2’sinin 3 damar, 1’inin 2
damar hastalığına sahip olduğu, BGT/BGT+BAG
saptanan 8 hastanın 3’ünde 1 damar, 5’inde 2
damar hastalığı belirlendi. Ölen ve kaybolan tüm
hastalar erkek idi.

TARTIŞMA

DM’nin AKS morbidite ve mortalitesini arttırdığı
bilinen bir gerçektir.1-7 Diyabetin koroner arter tu-
tulumu göz önüne alındığında gerek damar tutulma
sayısında artış ve gerekse lezyonun daha diffüz ya-
yılımı konusunda yayınlar mevcuttur.16-21 Kısacası
artmış glukoz sadece glukoz disregülasyonunun bir
semptomu olmayıp fonksiyonel bir stres belirtisi ve
yüksek riskli bir hasta populasyonu belirleyicisidir.
Glukoz değeri ile infarkt sahasının büyüklüğü ve
ventriküler fonksiyonlardaki azalma arasında ko-
relasyon bulunmuştur.27 Ek kardiyovasküler komp-
likasyonlara neden olacak şekilde plateletlerin
trombotik özellikleri hiperglisemik ortamda art-
maktadır.28 Glukoz seviyelerindeki artışa serbest
yağ asitlerindeki yükselme eşlik etmektedir, bunun
da infarkt sahasını büyütebileceği, miyokardial per-
formansı düşürebileceği ve miyokardiyal reperfüz-
yonu sınırlayacak şekilde endotelyal bağlantılı
vazodilatasyonu azaltabileceği üzerinde durulmak-
tadır.29 Hiperglisemi ile bağlantılı endotelyal dis-
fonksiyon, hiperkoagülabilite, platelet disfonksi-
yonu ve vasküler düz kas disfonksiyonu da AKS’nin
daha kötü prognozundan sorumlu faktörlerden ola-
bilirler.30

Daha önce DM tanısı almamış AKS tanılı
gerek DM, gerek prediyabet ve gerekse normal
glukoz metabolizması tanılarını alan hastalarda
damar tutulumlarının sıklığını araştırdığımız ça-
lışmamızda nerdeyse tüm glukometabolik durum-
larda 1 damar sıklığının çoğunlukta olduğunu
saptadık.

Diyabetik hastalarımızda ilk OGTT’e göre
%18,2, ikinci OGTT’e göre %9,1 3 damar hastalığı
bulunmuştur. Bu hastalar birden fazla damar tu-
tulumu olarak değerlendirildiğinde oran ilk
OGTT’ye göre %54,6, ikinciye göre %18,2 olmak-
tadır. Önceki çalışmalarda daha öncesinden diya-
beti bilinen veya bilinmeyen AKS olgularında
yüksek çoklu damar hastalığı oranlarına rastlan-
maktadır. Öncesine ait diyabeti bilinen hastala-
rında Petursson, %58 oranda 3 damar hastalığı,
Waldecker, %69 sıklıkta birden fazla damar has-
talığı saptamışlardır.9,21
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1 damar 2 damar 3 damar Total

Normal 30 (%62,5) 12 (%25,0) 6 (%12,5) 48 (%100)

BAG 18 (66,7%) 7 (25,9%) 2 (7,4%) 27 (%100)

BGT/BGT+BAG 34 (%79,1) 5 (%11,6) 4 (%9,3) 43 (%100)

DM 10 (%45,4) 8 (%36,4) 4 (%18,2) 22 (%100)

Total 92 (%65,7) 32 (%22,9) 16 (%11,4) 140 (%100)

TABLO 4: İlk OGTT sonuçlarına göre damar tutulumları.

BAG: Bozulmuş açlık glukozu; BGT: Bozulmuş glukoz toleransı; DM: Diabetes mellitus.

1 damar 2 damar 3 damar Total

Normal 39 (%72,2) 13 (%24,1) 2 (%3,7) 54 (%100)

BAG 18 (%69,2) 4 (%15,4) 4 (%15,4) 26 (%100)

BGT/+BGT+BAG 10 (%76,9) 1 (%7,7) 2 (%15,4) 13 (%100)

DM 9 (%81,8) 1 (%9,1) 1 (%9,1) 11 (%100)

Total 76 (%73,1) 19 (%18,2) 9 (%8,7) 104 (%100)

TABLO 5: İkinci OGTT sonuçlarına göre 
damar tutulumları.

BAG: Bozulmuş açlık glukozu; BGT: Bozulmuş glukoz toleransı; DM: Diabetes mellitus.



Taubert ve ark., Mİ geçiren 3266 hastayı tara-
mış ve bu kişileri önceden bilinen DM, yeni tespit
DM ve non-diyabetik gruplarına ayırmışlardır.19

Birden fazla damar tutulumu DM öyküsü olanlarda
%67, yeni tespit DM’lerde %56, non-diyabetik-
lerde %44 olarak tespit edilmiştir. Lankisch ve
ark.nın öncesine ait glukoz metabolizma bozuk-
luğu saptanmamış hastalardaki çalışmasında tek
damar ve çoklu damar tutulumlarının oranları
yeni tanı DM’de %26 ve 71, bozulmuş glukoz to-
leransında %27 ve 72, normal glukoz metaboliz-
masında %45-55 bulunmuştur.31 Nurkalem ve ark.
AKS’li hastalarıyla ilgili çalışmalarında, hem BGT,
hem de diyabet sıklığı ile tutulan koroner arter sa-
yısı arasında korelasyon saptamışlardır.32 Belirti-
len çalışmaların aksine Zaliunas, diyabetli AKS
olgularında 1 damar hastalığına %48,2, 2 damar
hastalığına %22,2, 3 damar hastalığına %22,9
oranda rastlamıştır.6 Bizim çalışmamızda da DM
olgularımızda birden fazla damar tutulumu çoğu
yayına göre düşük orandadır. Bizim hasta grubu-
muzda son OGTT’deki BAG grubu haricinde tüm
hastalarda 1 damar tutulumu en yüksek oranda-
dır. Zaten total olarak değerlendirildiğinde de 
1 damar tutulumu tüm olguların %65,7’sinde 
gözlenmiştir. Hastalar USAP, NSTEMİ ve STEMİ
olarak sınıflandığında da tek damar tutulumu 
çoğunluktadır. Çalışmaya aldığımız hasta popu-
lasyonunun yaş ortalamalarının, HbA1C düzeyle-
rinin, HOMA-IR değerlerinin düşük olmasının ve
insülin rezistansı saptanan hasta sayısının az ol-
masının koroner damarlarındaki hastalık şiddeti-
nin azalmasına neden olabileceğini düşünüyoruz.
Aksi bir görüşle de, ağır koroner hastalığı, yani
damar tutulum sayı veya şiddetinin yüksek olduğu
hasta grubunun hastaneye ulaşamamış olduğu
gerçeğini ekarte etmenin mümkün olmadığını da
belirtmek gerekir. Ek olarak koroner arter hasta-
lığına bağlı morbidite ve mortalitenin, sadece ko-

roner anjiyografide tespit edilen hastalıklı damar
sayısı değil, sol ventriküler fonksiyon, koroner
arter anatomisindeki varyasyonlar, infarkttan et-
kilenen kas dokusunun miktarı, kollaterallerin du-
rumu gibi faktörlere de bağlı olduğunu göz ardı
etmiyoruz.

Vefat eden hastalar değerlendirmeye alındı-
ğında hiçbir hastada ilk OGTT sonucunda DM sap-
tanmamış olması enteresan gözükmektedir. Yine
dikkate değer başka bir sonuç ölen BAG’li 3 hasta-
nın 2’sinde 3 damar, 1’inde 2 damar hastalığı ol-
ması, başka bir deyişle multi damar hastalığı
olmasıdır. Bununla bağlantılı olarak ikinci OGTT
sonucunda göre BAG grubunda diğer gruplar göz
önüne alındığında 3 damar hastalığı oldukça yük-
sek oranda saptanmıştır. Diyabet ve kardiyovaskü-
ler hastalık ile ilgili birçok çalışmada postprandial
glukoz düzeyi ile koroner kalp hastalığı ve kardi-
yovasküler mortalite arasında belirgin bağlantı
saptanmıştır.33-35 Hatta diyabet ve makrovasküler
hastalık ilişkisinde en kapsamlı bilgi veren çalış-
malardan biri olan DECODE çalışmasında postp-
randial glukoz seviyesi 200 mg/dL’yi aştığında
mortalitenin belirgin olarak arttığı belirlenmiştir.36

Bununla birlikte son zamanlarda BAG’ın da kardi-
yovasküler mortalitede bağımsız risk faktörü ol-
duğu fikrini ortaya atan çalışmalar vardır.12,37

İkinci OGTT’de ortaya çıkan BAG’lı hastalarımız-
daki damar tutulumu fazlalığı ve ölüm oranındaki
yükseklik sonucunda kardiyovasküler morbidite
ve morbiditede BAG’ın en aşağı BGT kadar önemli
olabileceğini düşünmekteyiz.   

Sonuç olarak, çalışmamız bize AKS progno-
zunda koroner damar tutulumlarının tek başına
önemli bir faktör olmadığını ve glukoz metabo-
lizma bozukluklarının şiddeti ile damar tutulum
şiddetinin daima korele olmayabileceğini düşün-
dürmektedir.
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