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Glukoz tolerans bozuklu�u ile kardiyovasküler 
hastalıkların (KVH) morbidite ve mortalitesi arasındaki 
ili�kiler son yıllarda gittikçe artan bir önemde 
ara�tırılmaktadır (1,2). Oral glukoz tolerans testi (OGTT) 
postprandial hiperglisemi varlı�ını de�erlendirmede bir 
model olarak kullanılmakta ve prediabetik dönemin 
göstergesi olan  bozuk glukoz toleransının aterosklerozun 
erken göstergesi olabilece�i görü�ü önem kazanmaktadır 
(3). Bu nedenle çalı�malar prediabetik dönemde, 

aterosklerozun ve KVH’ların geli�iminin önlenmesi ve 
izlenmesi üzerinde yo�unla�maktadır (4,5). Hiperkoleste-
rolemi, hiperinsülinemi ve obezite glukoz toleransının 
bozulmasına neden olan kardiyovasküler risk faktörleri 
arasında yer almaktadır. Bu faktörler KVH’ların sadece 
%50’sinden sorumlu oldu�u bildirilmektedir (6). Ancak 
kesin mekanizmalar tam olarak ortaya konmamı�tır. 

Di�er tarftan mikrohemodinamik de�i�ikliklerin kan 
akı� hızında azalmaya yol açarak aterosklerozu 
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Özet 
Amaç: Bu çalı�manın amacı, erken aterosklerozun bir göstergesi 

olan postprandiyal hipergliseminin plazma viskozitesine 
olan etkisini incelemektir. 

Gereç ve Yöntem: Çalı�ma kapsamına alınan 40 kadına oral 
glukoz tolerans testi uygulandı. Olgular, Dünya Sa�lık 
Örgütü Kriterlerine göre glukoz toleransı normal (n:15, Ya� 
ortalaması: 46.5±15.4 yıl), bozuk(n:13, Ya� 
ortalaması:43.5±10.6 yıl) ve diabetik (n:12, Ya� 
ortalaması:48.8±7.5 yıl) olarak sınıflandırıldı. Plazma 
viskozitesi bazal  ve glukoz yüklemesinden sonraki 60 ve 
120. dakikalarda Harkness kapiller viskozimetresi 
kullanılarak ölçüldü. 

Bulgular: Bazal plazma viskozitesi, glukoz toleransı bozuk ve 
diabetik grupta kontrol grubuna göre anlamlı derecede 
yüksek bulundu (sırasıyla, p<0.001 ve p<0.001). Glukoz 
yüklemesinden sonra 60. dakikada plazma viskozitesi bütün 
olgularda bazal plazma viskozitesine göre anlamlı derecede 
yüksek bulundu (p<0.001, p<0.001 ve p<0.001). Glukoz 
yüklemesinden sonraki 120. dakikada, glukoz toleransı 
normal grupta plazma viskozite de�erleri bazal de�erleriyle 
benzerlik gösterirken, glukoz toleransı bozuk ve diyabetli 
olgularda plazma viskozitesi, bazal de�erleriyle
kar�ıla�tırıldı�ında anlamlı derecede yüksek bulundu
(p<0.001 ve p<0.001). Plazma viskozitesi ile glukoz (r:0.45, 
p<0.001) ve kolesterol (r:0.41, p<0.001) arasında pozitif 
korelasyon bulundu. 

Sonuç: Sonuçlarımız hipergliseminin plazma viskozitesinde artı�a 
yol açtı�ını ve artan plazma viskozite düzeyinin erken 
ateroskleroz ile ili�kili olabilece�ini göstermektedir. 

Anahtar kelimeler: Oral glukoz tolerans testi, Ateroskleroz, 
                                  Plazma viskozitesi, Diabetes mellitus 
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 Summary 
Purpose: The aim of this study was to investigate the effect of 

postprandial hyperglycemia, as a predictor of early 
atherosclerosis on plasma viscosity. 

Material and Methods: Forty female subjects were involved in this 
study, and were performed oral glucose tolerance test. These 
subjects were classified as normal (n:15, mean age:46.5±15.4 
years), impaired (n:13, mean age:43.5±10.6 years) and diabetic
(n:12, mean age:48.8±7.5 years) glucose tolerance according to 
the World  Health Organization Criteria. Plasma viscosity was 
measured in subjects at baseline and 60 and 120 min after 
glucose loading , using Harkness capillary viscometer. 

Results: The baseline plasma viscosity was significantly higher in 
both subjects with impaired and diabetic glucose tolerance
(p<0.001 and p<0.001, respectively) than in subjects with 
normal glucose tolerance. 60 min. after glucose loading, 
plasma viscosity was significantly higher than baseline 
plasma viscosity levels in all groups (p<0.001, p<0.001 and 
p<0.001, respectively). While in subjects with normal 
glucose tolerance plasma viscosity at 120 minute after 
glucose loading returned to baseline levels, in subjects with 
impaired and diabetic glucose tolerance plasma viscosity at 
120 minute was significantly higher than baseline. There 
was a positive correlation between plasma and 
glucose(r:0.45, p<0.001) and cholesterol levels (p<0.41, 
p<0:001). 

Conclusions: Our results suggest that hyperglycemia induced an 
increase in plasma viscosity and the elevated plasma 
viscosity levels may be related to the early atherosclerosis 
process. 

Key Words: Oral glucose tolerance test, Atherosclerosis, 
             Plasma viscosity, Diabetes mellitus 

T Klin J Med Sci 2002, 22:397-400 

 

T Klin J Med Sci 2002, 22 397 

 



 
Dildar KONUKO�LU ve Ark. ORAL GLUKOZ TOLERANS TEST� SIRASINDA PLAZMA V�SKOZ�TE DÜZEYLER� 

hızlandırabildi�i ve plazma viskozitesinin en önemli 
mikrohemodinamik faktörlerden biri oldu�u gösterilmi�tir 
(7).  

Çalı�mamızda postprandial hipergliseminin, plazma 
viskozitesi üzerine etkisini ara�tırmak için, glukoz 
yüklemesinden önce, 60 ve 120 dakika sonra,  plazma 
viskozitesi de�erlerini tespit ettik.  

Gereç ve Yöntem 
Taksim �lkyardım Hastanesi, Biyokimya 

Laboratuarına oral glukoz tolerans testi yapılması için 
ba�vuran ya� ortalaması; 45.7±14.2 yıl ve vücut kitle 
indeksi (VK�; 23.4 ± 3.6 m2/kg) olan 40 kadın çalı�ma 
kapsamına alındı. Anamnezlerinde belirtilmi� 
kardiyovasküler veya endokrin herhangi bir klinik patoloji 
alınmadı ve herhangi bir ilaç kullanmıyorlardı. Ki�iler 
ara�tırma hakkında bilgilendirildikten sonra çalı�maya 
dahil edildiler. 

Bazal ve 75 g oral glukoz yüklenmesini izleyen 60. ve 
120. dakikalarda venöz kan örnekleri alındı. OGTT 
sonrasında WHO/NDDG standardizasyonuna göre 
de�erlendirildi(8). Buna göre OGTT’ si normal (n=15), 
bozuk (n=13) ve diyabetik(n=12) olmak üzere 3 grup 
olu�turuldu. 

2 ayrı tüpe alınan kan örneklerinden trisodyum sitrat 
içeren ile fibrinojen analizi Clauss yöntemi kullanılarak 
tespit edildi. (Fibri-Prest; Kat No 00608. Diagnostica 
Stago, France). Di�er biyokimyasal analizler heparinli tüpe 
alınan örneklerde yapıldı. Plazma demir düzeyi Ferrozine 
yöntemi ile (Sigma Chem. Co. USA Kat. No:565-B), 
glukoz, total kolesterol, trigliserit, total protein ve albumin 
düzeyleri enzimatik kolorimetrik kit kullanılarak ölçüldü 
(Sigma Chem. Co. USA, Kat No: sırasıyla  401-25P, 336-
10, 541-2, 631-2). 

Plazma viskozitesi Harkness kapiller viskozimetresi 
ile (Coulter Electronic Limiteds Serial Number:6083, 
England) ve centipoise(cp) de�eri ile verildi. 

Bulgular ortalama±standart sapma olarak verildi. 
p<0.05 düzeyi istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
Gruplar e�le�mi� ve e�le�memi� Student-t testi kullanılarak 
kar�ıla�tırıldı. Korelasyon analizlerinde Pearson 
korelasyonu kullanıldı. 

Bulgular 
Grupların genel özellikleri Tablo 1’de verildi. Bazal 

glukoz de�eri diyabetli grupta di�er gruplara göre önemli 
derecede yüksek bulundu (p<0.001). Total protein, 
albumin, fibrinojen, trigliserid, total kolesterol ve demir 
düzeyleri gruplar arasında farklılık göstermedi. 

Gruplar bazal plazma viskozite de�erleri açısından 
kar�ıla�tırıldı�ında glukoz toleransı bozuk ve diyabetli 
grubun de�erleri, kontrol grubundan anlamlı derecede 

yüksek bulundu (p<0.001 ve p<0.001). Tüm gruplarda oral 
glukoz yüklenmesini izleyen 60. dakikada plazma 
viskozitesi de�erleri bazal de�erlere göre anlamlı derecede 
yüksek bulundu(p<0.001, p<0.001 ve p<0.001). 120. 
dakikada, glukoz toleransı normal grupta plazma 
viskozitesi bazal de�erlere dönmesine kar�ın, glukoz 
toleransı bozuk ve diyabetli gruplarda plazma viskozitesi 
bazal de�erlerine göre anlamlı derecede yüksek saptandı 
(p<0.001).(Tablo 2). 

Korelasyon analizi yapıldı�ında; tüm grupların bazal 
plazma viskozite de�erleri ile kolesterol de�erleri arasında 
(r: 0.410, p<0.001), ve OGTT sırasındaki plazma viskozite 
ve plazma glukoz de�erleri arasında pozitif korelasyon (r : 
0.45, p<0.001) saptandı. 

Tartı�ma 
KVH’nın diabetik ve diabetik olmayan populasyonda 

ba�lıca mortalite ve morbidite nedeni olarak kabul 
edilmesine kar�ın KVH ile tip 2 diabetes mellitus 
arasındaki ili�ki tam olarak ortaya konulamamı�tır (9). 
Hipergliseminin kollajen ve damar duvarı proteinlerinin ve 
lipoproteinlerinin geri dönü�ümsüz glikozilasyonuna, 
reaktif oksijen metabolitlerinin artı�ına veya endotel 
hasarına yol açarak aterogenezi ba�lattı�ı veya geli�tirdi�i 
ileri sürülen mekanizmalar arasındadır (10,11). Ancak 
klinik olarak a�ikar diyabeti olmayan ancak glukoz 

Tablo 1. OGTT’i normal, bozuk ve diyabetik grupların 
genel özellikleri ve bazal biyokimyasal  de�erleri 

 
 
n 

Normal 
15 

Bozuk 
13 

Diyabetik 
12 

Ya� 46.5±15.4 43.5±10.6 48.8±7.5 
VK� (m2/kg) 22.5±4.44 23.5±3.02 23.5±3.50 
Glukoz (mg/dL) 85.6±18.7 96.5±10.5 125.6±13.5* 
Total kolesterol (mg/dL) 170.5±30.9 193.2±25.5 195.8±20.6 
Trigliserid (mg/dL) 125.6±31.3 130.5±34.5 136.6±24.5 
Total protein (g/dL) 7.37±0.9 7.33±1.1 7.32±0.8 
Albumin (g/dL) 5.3±0.9 5.1±0.7 5.2±0.9 
Fibrinojen (mg/dL) 435±25 415±35 418±29 
Demir (µg/dL) 89.3±18.6 87.5±15.5 87.7±18.3 
Hematokrit (%) 43.5±1.5 43.5±1.8 42.5±1.5 
Sistolik Basınç (mmHg) 105±10 103±12 110±15 
Diastolik Basınç (mmHg) 75±5 79±8 80±10 

 
* Kontrol grubu ile kar�ıla�tırma ,p<0.05 istatistiksel olarak anlamlı. 

Tablo 2. OGTT sırasında plazma viskozitesi düzeyleri (cp) 

 
 Bazal 60.dakika 120.dakika 

Normal 1.151±0.031 1.186±0.025* 1.152±0.029 
Bozuk  1.235±0.038* 1.264±0.033* 1.265±0.027* 
Diyabetik 1.246±0.035* 1.305±0.032* 1.303±0.022* 

 
* Bazal de�erlerle  kar�ıla�tırma ,p<0.05 istatistiksel olarak anlamlı 
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toleransı bozuk ki�ilerin de KVH riski ta�ıdı�ı 
gösterilmektedir (12,13). Di�er taraftan aterosklerotik 
etkilerden birinin mikrohemodinamik de�i�iklikler oldu�u 
ve bu de�i�ikliklerin mikrosirkülasyonun bozulmasına yol 
açtı�ı ve kan akım direncini arttırdı�ı doku perfüzyonunda 
azalmaya yol açabildi�i de gösterilmi�tir (14,15). Kan 
akımındaki bozukluk, bir taraftan damar duvarından 
koagulasyonu aktifleyici faktörlerin dola�ıma geçmesine 
neden olurken di�er taraftan geli�en doku hipoksisi asidoz, 
hiperosmolalite ve kalsiyum iyon düzeyinde artı�a yol açar. 
Bu de�i�iklikler aterosklerozun geli�mesinde önemli rol 
oynar (16). 

Diyabetik hastalarda mikrohemodinamik ve 
hemorelojik bozuklukların bulundu�u genellikle kabul 
edilen bir görü� olmakla beraber, bu bozuklukların 
ba�langıçtan itibaren mi var oldu�u, yoksa ilerleyen 
yıllarda kronik komplikasyonlara parelel bir artı� mı 
gösterdi�i tam olarak belirlenememi�tir (17,18). Bu 
nedenle prediyabetik dönemin göstergesi olan bozulmu� 
glukoz toleransının  aterosklerozun erken dönemini 
göstermesi açısından önemi giderek artmaktadır. Glukoz 
toleransı bozuk ki�ilerde, postprandial  glukoz düzeyleri 
yüksek ancak diabetiklere göre dü�ük  iken, açlık glukoz 
düzeyleri normal sınırlarda kalmaktadır. Bu ki�ilerde 
KVH’dan ölüm oranının arttı�ı ve bozuk toleransın 
kardiyovaskuler risk faktörleri arasında yer alabilece�i ileri 
sürülmektedir (4,19,20). 

Çalı�mamızda OGGT sonucunda normal, bozuk ve 
diyabetik glukoz toleransı gösteren ki�ilerde en önemli 
mikrohemodinamik faktörlerden biri olan plazma viskozite 
de�i�ikliklerini ara�tırdık. Bazal de�erler gözönüne 
alındı�ında plazma viskozite de�erlerini glukoz toleransı 
bozuk ve diabetik toleranslı grupta, normal toleranslı gruba 
göre anlamlı derecede yüksek bulduk. Reolojik faktörler ile 
erken ateroskleroz arasındaki ili�kiyi inceleyen çalı�malar 
oldukça az sayıdadır. Lee ve ark.(21) karotis-intima media 
kalınlı�ı artmı� ki�ilerde viskozitenin arttı�ını ve artı�ın 
erken aterosklerozu gösterdi�ini ileri sürmü�tür. 
Sandhagen ve ark.(22) ise hemoreolojik de�i�ikliklerin 
insüline ba�ımlı diabetes mellitusta ancak geç dönemde 
olu�tu�unu bildirirken, Schnyder ve ark.(23) tip 2 
diyabetiklerde gözlenen mikrovasküler de�i�ikliklerin 
hemoreolojik faktörlerle ili�kili olmadı�ını göstermi�lerdir. 

Di�er taraftan çalı�mamızda glukoz toleransı 
sırasında plazma viskozite düzeylerinde de�i�meler 
saptadık. Plazma viskozite de�erleri glukoz artı�ları ile 
pozitif korelasyon gösterdi (r:0.45, p<0.001). 
Hipergliseminin plazma vizkozitesi üzerine olan etkileri de 
tam olarak belirlememi�tir. Khodabandehlou ve ark. (15) 
insüline ba�ımlı diabetiklerde hipergliseminin plazma 
viskozitesini dü�ürdü�ünü ileri sürerken, Çınar ve ark. (24) 
plazma viskozitesindeki artı�ın, kan glukoz düzeyindeki 
artı� ile do�ru orantılı oldu�unu göstermi�tir. Bununla 

beraber plazma viskozitesinin diyabetin metabolik kontrol 
düzeyi ile ili�kili oldu�u da bildirilmi�tir (25). 

Akut hipergliseminin önemli etkileri arasında 
glukozun otooksidasyonunda artı� ve serbest radikal 
kaynaklı endotel hasarları yer almaktadır (26,27). 
Hipergliseminin yol açtı�ı endotel fonksiyon bozuklu�u 
dakikalar veya saatler içinde ba�larken bunun yanısıra 
hemodinamik etkiler de meydana gelebilmektedir (28,29). 
Marfella (30) akut hiperglisemide hemodinamik 
de�i�ikliklerin insülinden ba�ımsız olarak meydana 
geldi�ini ve serbest radikal artı�ı sonucu nitrik oksit 
düzeylerindeki de�i�ikliklerin endotel fonksiyon 
bozuklu�una yol açarak doku perfüzyonunda azalmaya yol 
açtı�ı ileri sürülmü�tür. Plazma viskozite de�i�iklikleri de 
kan akı�kanlı�ını etkileyerek hemodinamik de�i�ikliklere 
yol açabilmektedir (31). Çalı�mamızda plazma 
viskozitesini etkileyen hematokrit, plazma demir, 
fibrinojen, albumin ve protein düzeyleri arasında glukoz 
intoleransı gösteren gruplar ile normal grup arasında 
anlamlı bir fark bulunmadı. Bazal de�erler göz önüne 
alındı�ında plazma kolesterol düzeyleri ile viskozite 
arasında anlamlı bir pozitif korelasyon saptandı (r:0.41, 
p<0.001). Plazma kolesterol ve viskozite arasındaki ili�kiyi 
inceleyen Koening ve ark.(7) plazma kolesterol düzeyi 
yüksek ki�ilerde viskozitenin arttı�ını ve bu artı�ın 
ateroskleroz ile ili�kili oldu�unu ileri sürmü�tür. Ayrıca 
di�er bir çalı�mada ailesel hiperkolesterolemili hastalarda 
plazma viskozitesinin yüksek oldu�u da bildirilmi�tir ( 32). 
Sonuçlarımız  normal ya da sınırda (<220mg/dL) kolesterol 
düzeylerinde dahi plazma kolesterol düzeyleri 
de�i�ikliklerinin  plazma viskozitesi de�erlerini 
etkileyebilece�ini  göstermesi açısından  önemli olabilir. 
Ayrıca akut hipergliseminin yol açtı�ı hemodinamik 
etkilerin plazma viskozitesi üzerine  etkisi olabilece�i 
dü�ünülebilir. 

Çalı�mamızın sonuçları plazma viskozite ölçümünün 
erken mikrohemodinamik de�i�iklikleri göstermesi 
açısından önemli oldu�unu gösterir yöndedir. Glukoz 
toleransı bozuk ve diyabetik olan olgularda mevcut 
mikrosirkülasyon bozuklukları akut plazma glukoz 
yükselmesine kar�ı plazma viskozite yanıtında normale 
göre farklılık olu�turabilmektedir. Bu nedenle postprandial 
hipergliseminin plazma viskozitesinde artı�a yol açtı�ı ve 
bu artı�ın aterosklerozun erken dönemini göstermesi 
açısından önemli olabilece�i dü�ünülebilir. 
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