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ÖZET

Amaç: Diyabetin erken tan›s› ve etkili tedavisi hastal›¤›n olas› mikrovasküler ve makrovasküler komplikasyonlar›n›n

önlenebilmesi aç›s›ndan çok önemlidir. Diyabet için uluslararas› kurulufl ve organizasyonlar›n önerdi¤i

de¤iflik tan› kriterleri mevcuttur. Çal›flmam›zda erken diyabet tan›s› aç›s›ndan; 1979’da tan›mlanan

"National Diabetes Data Group" (NDDG) kriterlerini; 1997’de tan›mlanan "American Diabetes Association"

(ADA) kriterlerini ve 1999’da tan›mlanan "World Health Organisation" (WHO) kriterlerini karfl›laflt›rmay›

amaçlad›k. 

Yöntem: Laboratuvar›m›zda Oral Glukoz Tolerans Testi uygulanan 840 kifliyi (520 kad›n, 320 erkek)

retrospektif olarak bu 3 kuruluflun kriterlerine göre de¤erlendirdik. Her birine göre diyabet ve bozulmufl

tolerans prevalanslar›n› saptad›k. 

Bulgular: NDDG kriterlerine göre diyabet prevalans› %6.1 iken, WHO kriterlerine göre %6.9, ADA’ya

göre 1.6 olarak bulundu. Bozulmufl tolerans prevalans› ise NDDG’ye göre %10.4, WHO’ya göre %18

olarak hesapland›. 

Sonuç: OGTT, WHO kriterlerine göre de¤erlendirildi¤inde komplikasyonlar›n henüz bafllamad›¤› daha

erken dönemde diyabet tan›s› konabilmektedir. Uygulanmas› daha zahmetli olan NDDG kriterlerinin

yerine güvenle uygulanabilir. ADA kriterlerinin diyabet tan›s› koyabilme oran› oldukça düflük bulunmufltur. 

Anahtar Sözcükler:  Diabetes mellitus, oral glukoz tolerans testi, tan› kriteri

ABSTRACT

Early diagnosis and efficient therapy is essential for the prevention of micro and macrovascular

complications of diabetes mellitus (DM). Different diagnostic criteria for DM have been proposed by
different international organizations. In this study we compared criteia of "National Diabetes Data

Group" (NDDG,1979), "American Diabetes Association" (ADA ,1997) and "World Health Organisation"
(WHO, 1999) by retrospectively revising our 840 patients (520 women, 320 men) who had undergone

oral glucose tolerance testing in the last 2 years. We determined prevalances of diabetes and impaired
glucose tolerance according to those 3 groups of criteria. Prevalance of diabetes was found as %6.1

according to NDDG; as %6.9 according to WHO and %1.6 according to ADA criteria.

* Araflt›rmam›z, 3. Ulusal Klinik Biyokimya Kongresinde (30 Nisan-04 May›s 2003, ‹zmir) poster olarak sunulmufltur.
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mektedir (5). 1979’da National Diabetes Data

Group (NDDG) (Tablo I), 1997’de American

Diabetes Association (ADA) (Tablo II) ve

1999’da World Health Organization (WHO)

diabet için yeni tan› kriterleri (Tablo III) tan›m-

lam›fllard›r (11,12). 1979 kriterlerinde açl›k

serum glukozu için verilen 140 mg/dL (7.8

mmol/L) de¤eri, 2.saat için verilen glukoz

de¤eri ile ayn› tan›sal de¤eri tafl›mamaktad›r

(13). Bu nedenle ADA ve WHO bu düzeyi

126 mg/dL (7.0 mmol/L)’ye indirmifllerdir. Bu

yeni düzeyin tan›sal de¤eri, 2. saat serum

glukoz de¤eri olan 200 mg/dL (11.1 mmol/

L)’ye yak›nd›r (11,12). 

Tablo II.  ADA kriterlerine göre diyabet tan›s›.

Tan› Açl›k glukozu

Diabetes Mellitus >126 mg/dL

Bozulmufl Açl›k Glisemisi 110-125 mg/dL

Tablo III. 1999 WHO kriterlerine göre diyabet tan›s›.

Tan› Açl›k glukozu           2. Saat glukozu

Diabetes Mellitus >126 mg/dL   veya   >200 mg/dL

Bozulmufl Glukoz <126 mg/dL     ve     140-200 mg/dL

Tolerans›

Bozulmufl Açl›k 110-125 mg/dL  ve   <140 mg/dL

Glisemisi 

Sa¤l›kl› <110 mg/dL           ve   < 140 mg/dL

G‹R‹fi

Diabetes mellitus, insülinin etki veya sekres-

yonunun ya da her ikisinin birden bozuklu-

¤u ile ortaya ç›kan ve hiperglisemi ile karak-

terize olan metabolik hastal›klar toplulu¤u-

dur (1). Tip 2 diabet, hastal›¤›n daha s›k görü-

len formudur ve erken dönemde asempto-

matik oldu¤undan y›llarca tan› konulamaya-

bilir. Diyabetteki kronik hiperglisemi durumu,

göz, böbrek, sinir sistemi, kalp ve damarlar

gibi çeflitli organlarda uzun süreli disfonksi-

yona, hasar ve yetmezli¤e neden olur (2).

Çeflitli dokularda patolojik ve fonksiyonel

de¤iflikli¤e neden olabilecek, fakat klinik

semptom yaratmayacak düzeydeki hipergli-

semi, tan› konulmadan önce, uzun bir dönem

var olabilir (2). Çal›flmalar, tip 2 diabetin kli-

nik tan›dan 10 y›l önce bafllad›¤›n› göster-

mifltir (3,4). Klinik olarak tip 2 diabet tan›s›

yeni konulmufl hastalar›n %10-29’unda retino-

pati (5,6), %10-37’sinde ise proteinüri oldu¤u

saptanm›flt›r (7,8). Makrovasküler hastal›k,

bozulmufl glukoz tolerans› (BGT) olan kifli-

lerde de görülebilir (9,10). Bu nedenle, diya-

betin erken tan›s› ve etkili tedavisi çok önem-

lidir (1). 

Diyabet için önerilen tan› kriterleri uluslar-

aras› kurulufl ve organizasy onlara göre de¤ifl-

Orçun A. ve ark.

The results of the present study demonstrated that oral glucose tolerance testing, when evaluated

according to WHO criteria, can diagnose more diabetics and in an earlier stage. WHO criteria can be
used in confidence instead of NDDG criteria which are also cumbersome to apply. Finally, evaluation

of the OGTT data by the ADA criteria, resulted in an underestimation of diabetes.

Key Words:  Diabetes mellitus, diagnostic criteria, oral glucose tolerance test

Tablo 1.  NDDG’YE göre diyabet tan› kriterleri.

D‹ABETES MELL‹TUS (Afla¤›dakilerden herhangi biri tan› koydurur)

1- Klasik diyabet semptomlar› ve serum glukozunun belirgin yüksekli¤i

2- Venöz açl›k serum glukozunun birden fazla kez >140 mg/dL olmas›*

3- OGTT s›ras›nda venöz serum glukoz düzeyinin birden fazla kez >200 mg/dL**

BOZULMUfi GLUKOZ TOLERANSI (Afla¤›daki her 3 kriter de karfl›lanmal›d›r)

1- Açl›k serum glukoz de¤eri <140 mg/dL

2- 1/2, 1. veya 1.5. saat venöz serum glukoz de¤erinin herhangi birinin >200 mg/dL olmas›

3- 2. saat venöz serum glukoz de¤eri 140-200 mg/dL

* Bu kriterin varl›¤›nda OGTT uygulanmas› gerekmez.

** Glukoz verilmesinden sonraki hem 2. saat, hem de herhangi bir baflka glukoz de¤eri bu kriteri karfl›lamal›d›r (22). 
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çözülerek 5 dakika içinde hastalara içirilmifl-

tir.  

Açl›k kan flekeri 140 mg/dL (7.8 mmol/L)’nin

üzerinde olanlara yükleme yap›lmam›flt›r.

Yüklemeden sonra 30’ar dakikal›k aralarla 2.

saate kadar serum glukoz de¤erleri ölçülmüfl-

tür (18,19,20). Kanlar, antikoagülans›z kuru

tüplere al›n›p 4000 devirde 5 dakika santrifüj

edilmifl ve serum glukoz ölçümleri 30 dakika

içinde modüler sistem otomatik analizörde,

glukoz oksidaz metoduyla yap›lm›flt›r (Roche

Diagnostics, ‹stanbul, Türkiye).

BULGULAR

Sonuçlar NDDG kriterlerine göre de¤erlendi-

rildi¤inde, 840 hastan›n 698’i sa¤l›kl›, 88’i

bozulmufl glukoz tolerans›na sahip ve 54’ü

diyabetik olarak saptanm›flt›r. WHO kriterle-

rine göre 630 sa¤l›kl›, 152 bozulmufl tole-

rans, 58 diyabetik ve ADA kriterlerine göre

14 diyabetik bulunmufltur (Tablo IV). WHO

kriterlerine göre bozulmufl açl›k glisemisi

olan 51 kifli sa¤l›kl› kabul edilmifltir.

Tablo IV.  Çal›flma grubumuzun NDDG, WHO ve ADA

kriterlerine göre da¤›l›m›.

Sa¤l›kl› Bozulmufl Tolerans Diyabet

NDDG 698   88 54

WHO 630 152 58

ADA 709 117 14

NDDG kriterlerine göre sa¤l›kl› olan 698 kifli,

WHO kriterlerine göre de¤erlendirildi¤inde

66’s› bozulmufl tolerans, 2’si diyabetik ola-

rak de¤erlendirilmifltir (Tablo V).

Tablo V.  NDDG’ye göre sa¤l›kl› olanlar›n WHO’ya göre

da¤›l›m›.  

      2. Saat glukoz de¤eri*

Açl›k glukoz de¤eri* <140 140-199 ≥200

<110 579 55

110-125   51 11

≥126     2

* Glukoz de¤eri mg/dL olarak verilmifltir.

Sa¤l›kl›

Bozulmufl Tolerans

Diyabet

Açl›k serum düzeyindeki bu görüfl birli¤ine

karfl›l›k, ADA ve WHO, Oral Glukoz Tolerans

Testi (OGTT)’nin rutin uygulanmas› konu-

sunda farkl› görüfl bildirmifllerdir (13). WHO,

OGTT’yi rutinde kullanarak, erken tan› kona-

bilece¤ini, böylece komplikasyonlar›n önle-

nebilece¤ini ya da azalt›labilece¤ini savun-

maktad›r. ADA ise, sadece yeni açl›k glukoz

düzeyi olan 126 mg/dL’yi kullanarak, OGTT

ile tan›nabilecek diyabetlilerin ço¤unun sap-

tanabilece¤ini ileri sürmektedir (11). 

OGTT diyabet tan›s›nda ‘alt›n standart’ olsa

da pek çok eksi¤i vard›r (14). Tekrarlana-

bilirli¤i düflük, uygulanmas› zordur (15,16).

Fiziksel inaktivite, OGTT öncesi uygulanan

3 günlük diyette karbonhidrat al›m›n›n 150

g/gün’den az olmas›, yetersiz veya uzam›fl

açl›k gibi faktörlerden etkilenmesi nedeniy-

le standardizasyon zorlu¤u vard›r (17).

1979 NDDG kriterleri kapsam›nda 2 saatlik

OGTT yap›lmakta ve hastan›n 5 kez kan›

al›nmaktayd›. Bu zahmetli ve maliyeti yük-

sek yöntemin ard›ndan diyabet tan›s› için

ADA ve WHO yeni yaklafl›mlar getirmifltir.

Bu çal›flman›n amac›, diyabetin erken tan›s›n-

da, 1979’da tan›mlanan NDDG, 1997’de ta-

n›mlanan ADA ve 1999’da tan›mlanan WHO

kriterlerinin, diyabet ve bozulmufl glukoz

tolerans›n› belirleme gücünü karfl›laflt›rmakt›r.

GEREÇ VE YÖNTEM

17.05.2001 - 18.03.2003 tarihleri aras›nda,

Kartal E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi Biyo-

kimya Laboratuvar›na OGTT için baflvuran

840 hastan›n (520 bayan, 320 erkek) test

sonuçlar› de¤erlendirildi. Bu hastalar›n tümün-

de OGTT uygulamas›na 08.00-09.00 saatleri

aras›nda bafllanm›flt›r. Hastalara testin 3 gün

öncesinden itibaren 150 mg/gün karbonhid-

rat içeren diyet almalar› önerilmifl ve glukoz

tolerans›n› etkileyen ilaçlar kesilmifltir. Test,

ayaktan baflvuran hastalara 10-16 saatlik açl›k-

tan sonra uygulanm›fl ve hastalar›n test süre-

since istirahat etmeleri ve sigara içmemeleri

sa¤lanm›flt›r (17). Açl›k glukozu ölçümünden

sonra 75 g anhidrik glukoz, 300 mL suda 

Diyabet Tan› Kriterleri
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NDDG kriterlerine göre bozulmufl tolerans

olan 88 kifli WHO’ya göre de¤erlendirildi¤in-

de 2 kifli diyabetik, 86 kifli bozulmufl tole-

rans bulunmufltur (Tablo VI).    

Tablo VI.  NDDG’ye göre bozulmufl glukoz tolerans›

olanlar›n WHO’ya göre da¤›l›m›.

      2. Saat glukoz de¤eri*

Açl›k glukoz de¤eri* <140 140-199 ≥200

<110 55

110-125  31

≥126       2

* Glukoz de¤eri mg/dL olarak verilmifltir.

Sa¤l›kl›

Bozulmufl Tolerans

Diyabet

ADA kriterlerine göre çal›flma grubumuz, 14

diyabetik, 117 bozulmufl açl›k glisemisi,

709 sa¤l›kl› olarak de¤erlendirilmifltir. Tüm

çal›flma grubunun WHO’ya göre de¤erlen-

dirilmesi Tablo VII’de gösterilmifltir.

Tablo VII.  WHO’ya göre tüm çaliflma grubunun da¤›l›m›.

      2. Saat glukoz de¤eri*

Açl›k glukoz de¤eri* <140 140-199 ≥200

<110 579 110 22

110-125     51   42 24

≥126      2     2   2

* Glukoz de¤eri mg/dL olarak verilmifltir.

Sa¤l›kl›

Bozulmufl Tolerans

Diyabet

Sonuç olarak WHO’ya göre %6.9 bulunan

diyabet prevalans›, NDDG’ye göre %6.4,

ADA’ya göre %1.6 bulunmufltur. Bozulmufl

tolerans prevalans› WHO’ya göre %18 iken,

NDDG’ye göre %10.4 olarak saptanm›flt›r

(Tablo VIII). 

Tablo VIII.  Diyabet ve bozulmufl tolerans prevalanslar›n›n

karfl›laflt›r›lmas›.

Prevalans %

Diyabet Bozulmufl Tolerans

NDDG 6.1 10.4

ADA 1.6 -

WHO 6.9 18

TARTIfiMA

1979 y›l›nda tan›mlanan NDDG kriterleri, diyabet

tan›s›nda yayg›n olarak kullan›lsa da mükem-

mel de¤ildir. En belirgin eksikli¤i, açl›k ve 2 .

saat glukoz de¤erinin tan›sal olarak birbirinin

eflde¤eri olmamas›d›r (21,22,23). Açl›k glukozu

≥140 mg/dL olan hastalar›n tümünün 2. saat

glukoz de¤eri ≥200 mg/dL iken, 2. saat glukozu

>200 mg/dL olanlar›n sadece %25’inin açl›k

plazma glukozu >140 mg/dL bulunmufltur (23).

Diabetes Control and Complications Trial (DCCT),

hipergliseminin mikrovasküler komplikasyon-

lara yol açt›¤›n› ve yo¤un tedavinin bu uzun

dönem komplikasyonlar›n› azaltt›¤›n› göster-

mifltir (24). Kan glukoz düzeyi ile komplikas-

yonlar aras›ndaki korelasyon de¤erlendirildi -

¤inde, tan› için yeni cut-off de¤erlerinin belir-

lenmesi gerekli görülmüfltür. Çal›flmalar, açl›k

serum glukoz düzeyi ≥140 mg/dL (7.8 mmol/L)

oldu¤unda retinopati prevelans›n›n artt›¤›n›

ve 120-126 mg/dL aras›ndaki açl›k serum glu-

koz düzeyinin, yükleme sonras› 2. saat serum

glukoz düzeyi olan 200 mg/dL’nin eflde¤eri

oldu¤unu göstermifltir. OGTT, asemptomatik

diabetin saptanmas›nda tüm ülkelerde tan›-

nan standart bir testtir (25,26). Fakat uygula-

ma zorluklar› OGTT’nin popularitesini azalt-

makta ve açl›k kan glukoz düzeyini daha s› k

tercih edilir hale getirmektedir. Ancak OGTT,

açl›k plazma glukoz düzeyinden daha duyar-

l›d›r. Çünkü tip 2 diabet vakalar›nda, önce

glukoza insulin yan›t› bozulmakta, bunu açl›k

serum glukozundaki art›fl izlemektedir (23) .

Açl›k serum flekeri için ≥140mg/dL (7.8

mmol/L) düzeyi eflik olarak kullan›ld›¤›nda,

populasyonun sadece %31’i diabetik olara k

tan›nabilmekte, daha düflük açl›k serum glu-

koz düzeyinin de spesifikli¤i ve pozitif pre-

diktif de¤eri düflük olmaktad›r (27).

Herhangi bir zamanda al›nan kan glukozunu n

da diabeti saptamadaki baflar›s› düflüktür.

Çünkü hastan›n son yemek yeme saati,

yeme¤in içeri¤i gibi standardize edilemeye n

faktörler hastan›n glisemi durumunu yanl›fl

de¤erlendirmemize neden olur (28,29).

Harris ve ark. (5), OGTT’nin tüm zorluklar›na

ra¤men, sensitivite, s pesifite ve pozitif pre-

Orçun A. ve ark.
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diktif de¤erinin fazla olmas›n›n, tüm bu dez-

avantajlar›n önüne geçti¤ini bildirmifltir.

NDDG kriterlerine göre tan› konulabilmesi

için hastadan açl›k ve yükleme sonras› 30’ar

dakika aralarla toplam 5 kan al›nmaktad›r

(22). Bu yöntem hem hasta ve testi uygula-

yan kifli için zahmetli hem de maliyeti yüksek

bir metotdur ve uzun zaman al›r. Ayr›ca bizim

çal›flmam›zda görüldü¤ü gibi açl›k serum

flekeri düzeyi olarak 140 mg/dL’nin kullan›lma-

s› diabetin daha geç tan›nmas›na yol açmak-

tad›r. NDDG kriterlerine göre sa¤l›kl› kabul

edilen 2 kifli, WHO’ya göre de¤erlendirildi-

¤inde diabetik olduklar› saptanm›flt›r. WHO

kriterleri daha az zahmetli, daha kolay uygu-

lanabilir ve maliyeti daha düflük olman›n

yan›nda diabetin tan›mas›nda daha etkindir.

Ayr›ca, NDDG’nin sa¤l›kl› kabul etti¤i 64 kifli

sadece 2. saat glukoz düzeyine göre de¤er-

lendirildi¤inde, bozulmufl glukoz tolerans›

tan›s› alm›flt›r. Bunun nedeni, NDDG’nin bozul-

mufl tolerans tan›s› koyabilmesi için sadec e

2. saat glukoz düzeyinin 140-200 mg/dL ara-

s›nda olmas›n›n yeterli olmay›p, aradaki 30 ,

60, 90. dakika de¤erlerinden herhangi birini n

de 200 mg/dL üzerinde olmas› gereklili¤idir.

WHO kriterlerine göre bu flart ortadan kalk›n-

ca daha fazla kifli bozulmufl tolerans tan›s›

alm›flt›r. NDDG’de bozulmufl tolerans bulu-

nan 88 kiflinin 86’s› WHO’ya göre de bozul-

mufl toleransl›yd›. Ancak 2 kiflinin açl›k serum

flekeri düzeyi ≥126 mg/dL (7.0 mmol/L) oldu-

¤undan WHO kriterlerine göre diabet tan›s› ald›.

ADA kriterleri ise sadece 14 diabetliyi tan›d›.

Daha önceki çal›flmalarda gösterildi¤i gibi

WHO kriterleri, NDDG ve ADA’dan daha fazla

diabet tan›s› koyabilmektedir (30). NDDG’nin

tan› koyamad›¤› 4 kifliyi, ADA’n›n tan› koya-

mad›¤› 44 kifliyi, WHO kriterleri tan›yabilmek -

tedir. Hilton ve ark. (2)'n›n 5911 kifli üzerin -

de yapt›klar› çal›flmada, benzer flekilde WHO

kriterlerinin ADA kriterlerine göre 2 kat daha

fazla diabet tan›s› koyabildi¤i gösterilmifltir .

Bu çal›flmada, WHO’ya göre diabet prevelans›

%18 bulunurken ADA kriterleri baz al›nara k

saptanan diabet prevelans› %9.4 tür.

Australian Diabetes Association taraf›ndan

tan›mlanan kriterlerde sadece açl›k serum 

flekeri 110-125 mg/dL aras›nda olan kiflilere

OGTT yap›l›p, 2. saat serum flekeri düzeyine

bak›lmas› önerilmifltir.

Hilton ve ark. (2), tüm zahmetlerine ra¤men,

diabet tan›s›n› koymada OGTT’nin önemli rolü

oldu¤unu do¤rulam›fllard›r. Benzer bulgular

baflka çal›flmalarda da elde edilmifltir.

ADA, OGTT’nin rutin kullan›m›n› önermemek-

te ve açl›k serum glukoz düzeyi olan 126

mg/dl (7.0 mmol/L)’nin OGTT ile tan›nabi-

lecek pek çok hastay› tan›yabilece¤ini ileri

sürmektedir (31). Oysa sadece açl›k serum

glukoz düzeyini kullanarak bizim çal›flmam›z-

da 44 diabetliye tan› konulamazken, Hilton ve

ark. (2)'n›n çal›flmalar›nda toplam 513 diabet-

liye tan› konulamam›flt›r.

Dünyada pek çok ülke diabet tan›s›nda WHO

kriterlerini kullanmaktad›r. Bu kriterlerde özel-

likle yükleme sonras› 2. saat glukoz düze-

yine önem verilmektedir. Çünkü bu kriterle r

2. saat glukoz düzeyine göre olan artm›fl

komplikasyon riskleri esas al›narak haz›rlan-

m›flt›r (31). Ayr›ca pek çok çal›flma açl›k serum

glukoz düzeyi artmasa da 2. saat glukoz düze-

yinin mortalite ve kardiyovasküler hastal›k

için ba¤›ms›z risk faktörü oldu¤unu do¤rula -

m›flt›r (31,32,33).

Sonuç olarak OGTT, WHO kriterlerine göre

de¤erlendirildi¤inde, komplikasyonlar›n henü z

bafllamad›¤› erken dönemde diyabet tan›s›

konabilmektedir. Bu nedenle, daha zahmetli

olan NDDG kriterlerinin yerine güvenle uygu-

lanabilir. Araflt›rmam›z›n sonuçlar›, ADA kriter -

lerinin diyabet tan›s› koyabilme oran›n›n is e

oldukça düflük oldu¤unu ortaya koymaktad›r.
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