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OZET

GIRIS VE AMAC: Diyabetes mellitus (DM), insiilin total yada parsiyel eksikligi
veya instilin direnci sonucu gelisen hiperglisemi ile seyreden kronik bir hastaliktir. Bu
caligmada, Sakarya Egitim Arastirma Hastanesi (SEAH) Diyabet Poliklinigine
bagvuran hastalarda hedef degerlere ulagsma oranlar1 ve tedavi rejimlerinin demografik
ve laboratuvar parametreler lizerindeki etkisi incelenmistir.

YONTEM: 01.01.2023-30.10.2024 tarihleri arasinda Sakarya Egitim Arastirma
Hastanesi Diyabet Poliklinigine bagvuran ve halihazirda DM i¢in ilag kullanan 1014
hasta caligmaya dahil edilmistir. Hastalarin verileri hastane bilgi yonetim sistemi
tizerinden alinmistir. Yas ve cinsiyet gibi demografik verilerin yaninda laboratuvar
olarak ise; Hemoglobin Alc (HbAlc), glukoz, iire, kreatinin, sodyum (Na), potasyum
(K), total kolesterol, trigliserit, yiiksek yogunluklu lipoprotein (HDL), diisiik
yogunluklu lipoprotein (LDL), alanin aminotransferaz (ALT), aspartat
aminotransferaz (AST), tiroid stimiilan hormon (TSH), tiroksin (T4), total protein,
albumin, globulin, demir, total demir baglama kapasitesi (TIBC), ferritin, B12
vitamini, folat, sedimentasyon, C-reaktif protein (CRP), hemogram ve tam idrar tetkiki
taranmigtir. Hastalarin tedavi semasi insiilin, oral antidiyabetik (OAD) ve
inslilintOAD kullanan seklinde ayrilmis veriler bu tedavi sekillerine gore analiz
edilmistir.

BULGULAR: 1014 hastanin 399’u (%40,3) erkek, 615’1 (%59,7) ise kadindi.
Basvuru anindaki yas ortalamasi 58,9+11,19 yil, HbAlc ortalamasi 7,8+5,3 olarak
hesaplanmistir. Hastalarimizin %34,5°1 HbAlc, %12°si LDL, %4’ ise her iki hedefe
ulagsmisti. Tedavi rejimine gore hastalar li¢ gruba ayrilmis olup; 748’1 yalnizca oral
antidiyabetik (OAD), 65’1 yalnizca insiilin, 194’ ise hem OAD hem de insiilin
kullamiyordu. Ug¢ ayr tedavi grubu Kkarsilastirildiginda; yas, glukoz, HbAlc,
sedimantasyon ve kreatinin diizeyleri arasinda anlamli fark saptanmisken; vitamin
B12, total kolesterol, trigliserit, LDL ve HDL diizeyleri arasinda anlamli fark
saptanmadi.

SONUC: Calismamizda HbAlc hedefine ulasma oran1 %34,5, LDL hedefi i¢in bu
oran %12, her iki hedefe ulasma orani ise %4 olarak belirlendi. Tedavi rejimlerine gore
yas, glukoz, HbAlc, sedimantasyon ve kreatinin diizeylerinde anlamli farkliliklar
tespit edildi. Bu sonuglar, diyabetes mellitus tedavisinde bireysellestirilmis yaklagimin
Oonemini vurgulamaktadir.

Anahtar Kelimeler: Diyabet, Hbalc, insiilin, oral antidiyabetik



ABSTRACT

The rates of achieving target outcomes among patients attending the diabetes
outpatient clinic.

AIM: Diabetes mellitus (DM) is a chronic disease characterized by hyperglycemia,
resulting from either total or partial insulin deficiency or insulin resistance. In this
study, the rates of achieving target goals and the impact of treatment regimens on
demographic and laboratory parameters were evaluated in patients presenting to the
Diabetes Outpatient Clinic at Sakarya Training and Research Hospital (SEAH).

MATERIALS AND METHODS: A total of 1,014 patients receiving diabetes
medication at the Sakarya Training and Research Hospital's Diabetes Outpatient Clinic
between January 1, 2023, and October 30, 2024, were included in the study. Data,
including demographic details (age, sex) and laboratory parameters (HbAlc, glucose,
creatinine, sodium, potassium, cholesterol, triglycerides, HDL, LDL, ALT, AST, TSH,
T4, protein, albumin, globulin, iron, ferritin, vitamin B12, folate, ESR, CRP, complete
blood count, and urinalysis), were retrieved from the hospital’s information system.
Patients were grouped by their treatment regimens: insulin, oral antidiabetics (OADs),
or a combination of both.

RESULTS: Of the 1,014 patients, 40.3% were male and 59.7% female. The average
age was 58.9£11.19 years, and mean HbAlc was 7.8+5.3. 34.5% reached the HbAlc
target, 12% reached LDL, and 4% met both. Patients were grouped into three treatment
regimens: 748 on OAD, 65 on insulin, and 194 on both. Significant differences were
found in age, glucose, HbA 1c, sedimentation, and creatinine levels, but no differences
in vitamin B12, cholesterol, triglycerides, LDL, or HDL.

CONCLUSION: In our study, the proportion of patients who achieved the HbAlc
target was 34.5%, while the rate for the LDL target was 12%, and 4% reached both
targets. Significant differences were found in age, glucose, HbAlc, sedimentation, and
creatinine levels based on treatment regimens. These results emphasize the importance
of an individualized approach in the management of diabetes mellitus.

Keywords: Diabet, Hbalc, insulin, oral antidiabetic
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1. GIRIS VE AMAC

Diabetes mellitus (DM), total ya da parsiyel insiilin yoklugu; insiiline kars1 periferik
dokularda gelisen dirence sekonder insiilinin aktif olarak kullanilamamasina bagh
olarak ortaya ¢ikan, hiperglisemi ile seyreden, bir¢ok sistemi ilgilendiren kronik bir

hastaliktir (American Diabetes Association, 2013).

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) 2000 yil1 degerlendirme verilerine gore, diinyada 171
milyon DM hastas1 vardir (Wild ve ark., 2004). Bu saymnin 2010’da 285 milyona
ulastig1, 2030 yilina kadar ise 439 milyona ¢ikacagi ongoriilmektedir (Shaw ve ark.,
2010).

Tiim diyabet hastalarimin yaklasik %90-95’1 T2DM, %5-10’u ise TIDM ve diger
diyabet tiplerine uyan hastalardir. T2DM sinsi ve yasamin ileriki sathasinda saptanan
mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komorbiditelere ve Onemli diizeyde saglik

harcamalarina neden olan bir hastaliktir (Harreiter ve Roden, 2023).

HbAlc, glikozun hemoglobin B zincirinin N-terminal valinine kovalent bir sekilde
baglanmasiyla olusan, glikasyon olarak bilinen enzimatik olmayan bir iglemden
kaynaklanir. Ortalama eritrosit Omrii 3-4 ay civari olmasi nedenli Hbalc ortalama 3

aylik kan sekeri seviyesi hakkinda bilgi verir (M. Wang ve Hng, 2021).

Eriskinlerdeki hedef HbA1c degeri <%7 olarak kabul gérmektedir (American Diabetes
Association, 2013).

Calismamizda diyabet poliklinigine bagvuran diyabet tanili hastalarin verilen tedavi
kombinasyonlar1 ile hedef degerlere ulasma oranlar1 retrospektif olarak

degerlendirilmesi amaglandi.


https://paperpile.com/c/UBJ93T/gnX0D
https://paperpile.com/c/UBJ93T/sTw7W
https://paperpile.com/c/UBJ93T/sTw7W
https://paperpile.com/c/UBJ93T/sTw7W
https://paperpile.com/c/UBJ93T/lo3g0
https://paperpile.com/c/UBJ93T/lo3g0
https://paperpile.com/c/UBJ93T/lo3g0
https://paperpile.com/c/UBJ93T/lo3g0
https://paperpile.com/c/UBJ93T/ND4Xf
https://paperpile.com/c/UBJ93T/QYjn4
https://paperpile.com/c/UBJ93T/gnX0D
https://paperpile.com/c/UBJ93T/gnX0D

2. GENEL BIiLGILER

2.1. Diyabetes Mellitus Tanimi ve Tarihcgesi
2.1.1. Tanim

Diyabetes mellitus; metabolik ve endokrin bir hastalik olarak kabul edilir. Insiilin
sentezi veya periferik dokularda insiilin rezistansina sekonder ortaya ¢ikan birgok
sistemi 1ilgilendiren patolojilere neden olan bir hastaliktir (American Diabetes

Association, 2013).

2.1.2. Tarihcesi

Diyabetin M.O. 5. yiizyildan beri arastirildig1 diisiiniilmektedir. Diyabet ismi 1674
yilinda diyabet hastalarinin idrarinin tath olmasindan dolayi konulmustur (Moini,

2019).

2.2. Diyabetes Mellitus Epidemiyolojisi

Tiim diinyada diyabet hastalarinin sayis1 yillar gegtik¢e artmaktadir. 2017 yilindan beri
diinyada 400 milyondan fazla kisinin diyabet tanis1 oldugu ve 2045 yilina kadar bu
degerin 600 milyonu gegecegi tahmin edilmektedir (Forouhi ve Wareham, 2019).
Diyabetin prevalansi, 6zellikle 65-74 yas aras1 grupta daha sik goziikmektedir. 2010
yilinda yapilan bir ¢calismada Tiirkiye’de T2DM siklig1 %13,7 bulunmustur (Satman
ve ark., 2013).

2.3. Diyabet Mellitus Simiflandirilmasi

DM genel anlamiyla 4 tipe ayrilir; T1IDM, T2DM, GDM ve spesifik diyabet tipleridir.
T1DM erken yaglarda goriilen hiperglisemi veya diyabetik ketoasidoz ile ortaya ¢ikan
ve otoimmiinite ile iligkili olan tipidir. T2DM daha ileri yaslarda saptanan sinsi
seyreden genetik yatkinligi olan tipidir (American Diabetes Association, 2011). DM
tipleri Tablo 2.1. ‘de gosterilmistir.


https://paperpile.com/c/UBJ93T/gnX0D
https://paperpile.com/c/UBJ93T/gnX0D
https://paperpile.com/c/UBJ93T/JSW4T
https://paperpile.com/c/UBJ93T/JSW4T
https://paperpile.com/c/UBJ93T/M2BXB
https://paperpile.com/c/UBJ93T/Ko1Lj
https://paperpile.com/c/UBJ93T/Ko1Lj
https://paperpile.com/c/UBJ93T/Ko1Lj
https://paperpile.com/c/UBJ93T/Ko1Lj
https://paperpile.com/c/UBJ93T/8Yyd

Tablo 2.1. Diyabet Siniflandirilmasi (American Diabetes Association, 2011)

1. Tip 1 Diyabet (Beta hiicre yikimi ve genellikle mutlak insiilin eksikligi ile karakterize)
A: Bagisiklik Aracili
B: Idiopatik

2. Tip 2 Diyabet (insiilin rezistansi ile karakterize)

3. Gestasyonel Diyabetes Mellitus (GDM: 2. Ve 3. Trimesterde baglayan, gebelik sonrasi diizelen
form)

4. Spesifik Diyabet Tipleri

A: Beta Hiicre Fonksiyonunun Genetik Kusurlari
1-Kromozom 12, HNF-1 alfa (MODY?3)
2-Kromozom 7, Glukokinaz (MODY?2)
3-Kromozom 20i HNF-4 alfa (MODY 1)
4-Kromozom 13, Insiilin Promotér Faktor-1 (IPF1, MODY4)
5-Kromozom 17, HNF-1 beta (MODY5)
6-Kromozom 2, NeuroD1 (MODY6)
7-Mitokondriyal DNA

B: Insiilin Etkisinde Genetik Kusurlar

1-Tip A Insiilin Direnci 3-Leprechaunizm
2-Rabson-Mendelhall Sendromu 4-Lipoatrofik Diyabet
C: Ekzokrin Pankreas Hastaliklar1
1-Pankreatit 4-Travma/Pankreatektomi
2-Neoplazi 5-Kistik Fibrozis
3-Hemokromatozis 6-Fibrokalkiiloz Pankreatopati
D: Endokrinopatiler
1-Akromegali 5-Cushing Sendromu
2-Glukagonoma 6-Feokromasitoma
3-Hipertiroidizim 7-Somatostatinoma

4-Aldosteronoma
E: Ilag/Kimyasal Kaynakl

1-Pentamidin 6-Nikotinik Asit
2-Glukokortikoidler 7-Tiroid Hormonu
3-Diazoksit 8-Beta Adrenerjik Agonist
4-Tiazidler 9-Dilantin

5-Gama Interferon
F: Enfeksiyonlar

1-Konjenital Rubella 2-CMV
G: Bagisiklik Aracili Diyabetin Nadir Formlari

1-Stiff Man Sendromu 2-Anti-insiilin Reseptor Antikor
H: Diger Genetik Hastaliklar1

1-Down Sendromu 6-Huntington Kore

2-Klinefelter Sendromu 7-Laurence-Moon-Biedl Sendromu

3-Turner Sendromu 8-Miyotonik Distrofi

4-Wolfram Sendromu 9-Porfiria

5-Friedreich Ataksi 10-Prader Willi Sendromu

2.4. Diyabet Mellitus Tam Kriterleri

Diyabetes Mellitus tanisinda aglik plazma glukozu (APG), 75 gr oral glukoz tolerans
testi (OGTT) sonrasi 2.saat plazma glukozu, rastgele plazma glukoz (PG) 6l¢iimii ve

HbA1c degeri kullanilir. 2003 yilinda Amerikan Diyabet Dernegi’nin yayinladigi tani


https://paperpile.com/c/UBJ93T/8Yyd

kriterleri halen gegerlidir (American Diabetes Association Professional Practice
Committee, 2022a) Asikar diyabet, izole bozulmus glukoz toleransi (BGT), izole
bozulmus ac¢lik glukozu (BAG) ve DM agisindan yiiksek riskli hastalarin tani kriterleri

Tablo 2.2.’de tanimlanmustir.

Tablo 2.2. Diyabet Mellitus Tan1 Kriterleri (American Diabetes Association
Professional Practice Committee, 2022a)

Asikar DM izole BGT izole BAG DM riski yiiksek
APG >126 mg/dl veya <100 mg/dl veya  100-125 mg/dl -
(8 saatlik >7 mmol/L <5,6 mmol/L veya 5,6-6,9
achkta) mmol/L
OGTT 2.saat >200 mg/dl veya  140-199 mg/dl <140 mg/dl veya -
PG (75 gr >11,1 mmol/L veya 7,8-11 <7,8 mmol/L
glukoz) mmol/L
Rastgele PG >200 mg/dl veya - - -

>11.1 mmol/L ve
klinik semptom
varligt

HbAlc >%6,5 - - %S5,7-6,4

Asikar DM tanis1 i¢in 4 kriterden 1 tanesinin bulunmas: yeterli olurken; izole BAG ve
izole BGT de her 2 kriterin de bulunmasi gerekmektedir (American Diabetes

Association Professional Practice Committee, 2022a).
2.5. Tip 2 Diyabetes Mellitus

2.5.1. Risk faktorleri

T2DM risk faktorleri genetik, metabolik ve ¢evresel risk faktorlerinin
kombinasyonudur. Bu faktorler arasinda genetik gibi degistirilemeyen risk faktorleri
vardir. Genetik yatkin hastalarda degistirilebilir risk faktorleri diizeltilerek T2DM’nin

ciddi anlamda 6nlenebilecegi goriilmistiir (Galicia-Garcia ve ark., 2020).

2.5.1.1. Genetik, etnik koken, aile gecmisi (degistirilemez nedenler)

T2DM’nin prevelans ve insidansinin etnik koken ve cografi bolgeye gore degistigi
bilinir. Japonlar, Hispanikler ve Yerli Amerikalilarda en sik goriilmektedir. Bu durum

tek bir nedene baglanamamakla beraber; modern yasam tarzina uyum, sosyoekonomik
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diizey, genetik egilim, gen cevre etkilesiminin bu duruma neden olabilecegi

distiniilmektedir (Galicia-Garcia ve ark., 2020).

2.5.1.2. Obezite, diisiik fiziksel aktivite, saghksiz beslenme (degistirilebilir
nedenler)

Obezite T2DM igin en 6nemli risk faktoriidiir ve insiilin rezistansi ile sonuglanir.
Obezitenin insiilin direncini nasil etkiledigi net olarak bilinmese de; bu konuda bir¢ok
siirecin bir arada rol aldig1 diisiiniilmektedir (Sinha ve ark., 2002). Obezite ile beraber
viicutta artan yag miktar1t T2DM gelismesinde o kadar biiytik risk faktoriidiir ki; sadece
artan yag miktar1 degil, viicut yaginin viicutta dagilimi da 6nemlidir. Artmis karin yagi
ve visseral obezite artan gluteal/subkutan yag ve periferik obeziteye gore T2DM
gelisiminde ¢ok daha fazla risklidir (Kahn ve ark., 2006). Ayrica yeterli fiziksel
aktivitenin de T2DM gelisiminde riski azalttig1 bilinmektedir. Haftada 2-3 saat veya
haftada en az 40 dk yiirliyen katilimcilarda T2DM gelisme riskini sirasi ile %34 ve
%356 oraninda azaldig1 gosterilmistir (Lynch ve ark., 1996).

2.5.2. Patofizyoloji

T2DM’nin patofizyolojisinde iki ana mekanizma bulunmaktadir. Bunlar; insiilin
direnci ve beta hiicre disfonksiyonudur (Leahy, 2005). Insiilin direnci dokularin
insiiline kars1 hassasiyetinin azalmasidir. Erken donemde insiilin hassasiyetinde ki
azalma normoglisemiyi korumak i¢in beta hiicre hiperfonksiyonunu tetikler. Bu durum
hiperinsiilinemiye neden olur ve hiperglisemiyi onler. Fakat beta hiicrelerinden artan
insiilin salinimi yine de insiilin hassasiyetinde ki azalmay: tolere edemez. Ayrica beta
hiicre asir1 salinimi beta hiicrelerinin sayica eksikligi ve disfonksiyonuna neden olur.
Sonug; insiilin eksikligi ve hiperglisemidir (Muoio ve Newgard, 2008). T2DM’de
cevresel faktor, genetik yatkinlik, aile dykiisii gibi nedenler 6n planda goziikkmekle
beraber TIDM’den farkli olarak otoimmiinite ve iliskili genler ile herhangi bir

birlikteligi gbziikmemistir (Frayling, 2007).

2.5.3. Tip 2 diyabetes mellitus tedavisi

Tedavide hedef kan glukozunu kontrol altinda tutarak komplikasyonlarin olusmasini
engellemektir. Tedavide egitim, uygun diyet, fiziksel aktivite ve medikal tedavi gibi

unsurlar 6n planda tutulur (Dingoglu, 2020).
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Tip 2 diyabet tedavisinde secilecek yoOntem, kisinin 6zel durumlar1 gbz Oniinde
bulundurularak belirlenmelidir. Hastanin komorbiditeleri, glukoz seviyeleri, medikal
tedavinin yan etkileri ve faydalarina dikkat edilerek bir tedavi plani olusturulmalidir.
Ayrica, tedavinin temelini olusturan yasam tarzi degisiklikleri, bu siirecin basarili

olabilmesi i¢in esas noktadir (Tanriverdi ve ark., 2013; Eray ve Balci, 2005).

Farmakolojik tedavide, hasta merkezli bir yaklagim izlenmeli ve tedavi segceneklerinin
kardiyovaskiiler ve renal sagliga etkileri, etkinligi, hipoglisemi olasiligi, kilo
tizerindeki sonuclari, istenmeyen etki olasiliklari, ekonomik yiik ve hasta tercihleri

gibi faktorler dikkate alinarak belirlenmelidir (Li ve ark., 2024).

2.5.3.1. Nonfarmakolojik tedaviler

Tedavide nonfarmakolojik asama 6nemli bir yer tutar. En 6nemlileri hayat tarzinin

degisimi, diyet, egzersiz, kilo verme, psikolojik destektir (Raveendran ve ark., 2018).

Diyabet yasam tarzindan ciddi anlamda etkilendigi i¢in diyabete miidahale etmekte ilk
secenek yasam tarzina miidaheledir. Cok sayida farmakolojik tedavi secenegi bulunsa
da; sadece farmakolojik tedavi ile diyabetin kontrol altinda tutulmasi zordur. Bu
nedenle bariatrik cerrahi dahil nonfarmakolojik tedavi segenekleri T2DM’de yiiksek

Onem tasir (Raveendran ve ark., 2018)

Amerikan Diyabet Dernegi (ADA) diyabette optimum diyet diizenlenmesi acisindan
tibbi beslenme tedavisi (TBT) terimini kullanmistir. Bu terime gore ii¢ asamali tedbir
vardir. Birincil 6nleme tedbiri; diyabet tanis1 almamis fakat yiiksek risklilerde diyete
miidahale edilerek yapilir. ikincil énleme tedbiri; T2DM tamili bireylerde diyet
degisikligi yaparak siki kontrol ile komplikasyonlar1 azaltmay: hedefler. Ugiinciil
onleme tedbiri ise; T2DM tanili bireylerde gelismis olan kardiyovaskiiler ve

renovaskiiler komplikasyonlar1 daha iyi yonetmeyi amaclar (Bantle ve ark., 2000).

TBT diyeti uygulanildiginda HbAlc diizeyleri, postprandial glukoz seviyeleri ve

hiperinsiilinemi yanitinda ciddi azalma gézlenmistir (Goodpaster ve ark., 2010)

Fiziksel aktivite T2DM’li hastalarda sadece glukoz diizeyini azaltmaz. Ayn1 zamanda
kalori harcanmasi ile beraber viicut kitle indeksi (VKI) azalir, tansiyon diizeylerinde

diisme saglar. Ek olarak diisiik yogunluklu lipoprotein (LDL) seviyesini azaltip,
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yiiksek yogunluklu lipoprotein (HDL) seviyesini arttirarak T2DM’nin neden oldugu

kardiyovaskiiler riski de azaltir (Reiner ve ark., 2013).

Bariatrik cerrahi de obezite tedavisinde uygulanan ve cerrahi islem ile T2DM
gelismesini Onleyen yada kontrol altina alinmasmi saglayan segenektir. Postop
adaptasyon ile kalori alimini kisitlama, besinlerin yetersiz emilmesi, beta hiicrelerinde
artis ile beraber insiilin salinim artis1 ile T2DM gelismesi, kontrol altina alinmasi hatta

remisyonu saglanabilir (Pappachan ve Viswanath, 2015).

2.5.3.2. Farmakoterapi
2.5.3.2.1. Oral antidiyabetikler

Tip 2 diyabet tanisi olan hastalarda nonfarmakolojik yontemlerle diyabetin kontrol
altina alinamamas1 halinde giindeme gelir. Her ila¢ grubunun kendine has etki
mekanizmasi ve yan tesiri vardir, bu nedenle tedavi se¢imi kisiye 6zgli olmalidir

(Quianzon ve Cheikh, 2012).
Oral antidiyabetik ilaglar etki profiline gore 6 ana baslikta incelenir;

1. Insiilin duyarliligini artiranlar

2. Sekretagoglar

3. Alfa glukozidaz inhibitorleri

4. Dipeptidil Peptidaz-4 inhibitorleri (DPP-4)
5. GLP-1 reseptor agonistleri

6. SGLT-2 inhibitorleri

2.5.3.2.1.1. Insiilin duyarhligim arttiranlar

Bu ilaglar biguanid grubundaki metformin ve tiazolidindionlardir. Metformin etki
mekanizmasi olarak karaciger iizerinden etki eder. Karacigerde insiilin duyarliligim
artirr, tiazolidindionlar ise genel olarak yag dokularinda instilin duyarlili§ini artirma

suretiyle etki ederler (Salmanoglu, 2019).

Metformin, yasam tarzi degisikliklerine ragmen diyabet acgisindan regiile olmayan
hastalarda baslangi¢ tedavisi olarak baslanmaktadir (Sanchez-Rangel ve Inzucchi,
2017). Metformin, T2DM tedavisinde bir¢ok farkli mekanizma ile etki eder.

Karacigerde glukoneogenezi azaltarak viicuttaki glukoz iiretimini baskilar. Ayrica,
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kaslarda glukoz alimini artirarak ve yag asitlerinin oksidasyonunu tesvik ederek
insiilinin etkilerini gii¢lendirir. Bu sayede, insiilin direnci azalir. Metforminin
kullaniminda 6ne ¢ikan faktorler hipoglisemi riski olmamasi, diisiik maliyeti ve kilo
alimina yol agmamasi bulunur. Ayrica, baz1 arastirmalar metforminin kardiyovaskiiler

hastalik riskini azaltabilecegini ortaya koymustur (MacDonald ve ark., 2024).

Metformin kullanimi genellikle iyi tolere edilse de baz1 istenmeyen etkiler goriilebilir.
En yaygin yan etki, gastrointestinal rahatsizlik olup, ila¢ dozunun kademeli olarak
arttirtlmasi ile hastalar bu durumu tolere edebilir. Nadiren de olsa metforminin en ciddi
yan etkisi olan laktik asidozdur. Diger yan etkiler arasinda karin agrisi, ishal ve B12
vitamini eksikligi bulunur. Diyabetli hastalarda, intravendz iyotlu kontrast madde
kullanim1 gerektiren bir goriintilleme veya girisimsel islem yapilacaksa, metforminin
islemden en az bir giin dnce kesilmesi ve hastanin hidrate edilmesi onerilir. Ayrica,
bobrek fonksiyonlari ciddi derecede bozulmus (GFR <30 ml/dk) hastalarda metformin
kullanim1 uygun degildir. Bu nedenle, tedavi oncesi hastanin bobrek fonksiyonlari

kontrol edilmelidir (Chan ve ark., 2024).

Tiazolidindionlar "glitazonlar" olarak bilinir. Bu ilaglar, peroksizom proliferator ile
aktive edici reseptor y (PPAR-y) araciligiyla etki eder. Etkileri, 6zellikle kas ve yag
dokusunda instilin hassasiyetini yiikselterek ve karacigerde glukoneogenezi azaltarak
kan sekeri seviyelerinin kontrol altinda tutulmasma yoneliktir. Glitazonlarin
avantajlar1 hipoglisemi riski tagimamalari, trigliserid seviyelerini diisiirmeleri ve HDL

kolesteroliinii arttirmalaridir (Chan ve ark., 2024; DeFronzo ve ark., 2019).

2.5.3.2.1.2. Sekretagoglar

Siilfoniliireler; T2DM tedavisinde yaygin olarak kullanilan ve dogrudan beta hiicre
adaciklarina etki ile adenozin trifosfat (ATP) duyarli K kanallarini inhibe ederek
instilin salinimint uyaran ikinci basamak tedavi ajanidir. Fakat insiilin salinimim
uyaran ilaglar oldugundan beta hiicrelerinde salinima hazir yeterli rezerv olmasi

gerekmektedir (Ashcroft ve Rorsman, 2013; Tripathi ve Srivastava, 2006).

En 6nemli yan etkileri hipoglisemidir. Ozellikle bobrek fonksiyonlari bozuk, karaciger

disfonksiyonu olan, uygunsuz diyet yapan ve yeterli oral alamayan yaslilarda goziikiir.
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Kilo alimina neden olabilir fakat belirgin olarak kardiyovaskiiler hastaliklari iizerinde

etkisi net olarak goriilmemistir (Phung ve ark., 2013).

Meglitinidler de; siilfoniliireler gibi pankreasta insiilin salinimimni arttirirlar. Klinik
kullanimda olan iki meglitinid analogu mevcuttur. Repaglinid ve Nateglinid. Bu ilag
siifinin 6zelligi hizli ve kisa etkili kan sekeri regiilasyonu yapmasidir. Bu nedenle her
ana 0giin dncesi alinmasi Onerilir ve postprandial glisemi kontroliinde daha etkilidirler

(Black ve ark., 2007).

2.5.3.2.1.3. Alfa glukozidaz inhibitorleri

Akarboz ve miglitol, karbonhidratlarin bagirsaklardan emilimini engelleyerek
glisemik kontrolii saglarlar. Ozellikle postprandial kan sekeri artiglarin1 azaltir. Bu
ilaglar bazi hastalarda karin agrisi, gaz birikimi ve ishal gibi yan etkilere yol agabilir.
Bu nedenle tedaviye baslanirken, dozun kontrollii sekilde arttirilmasi 6nerilmektedir.
Inflamatuvar bagirsak hastalig1, subileus, kolon iilserasyonu gibi ciddi gastrointestinal

rahatsizliklart olan hastalarda bu ilaglar kullanilmamalidir (Olokoba ve ark., 2012).

2.5.3.2.1.4. DPP-4 inhibitorleri

Dipeptidil peptidaz-4 (DPP-4) inhibitorleri viicuttaki inkretinlerin pargalanmasina
engel olarak glukagon like peptid-1 (GLP-1) ve glukoza bagimli insiilinotropik
polipeptid (GIP) artisina neden olur. Bu sayede glukagon iiretimi azalir, glukoza
bagimli insiilin {iretimi artar. lyi tolere edilir, hipoglisemi yapmaz ve kilo kontrolii
acisindan stabildirler. DPP-4 inhibitorleri; vildagliptin, linagliptin, sitagliptin,
saksagliptin, alogliptindir (Marin-Pefalver ve ark., 2016).

Pankreatit gecmisi olanlarda DPP-4 inhibitorleri baslanmamalidir. Pankreatit ile
arasinda iliski bulunmus olsa da; nedenini anlamak i¢in veriler halen yetersizdir. Bu
ajanlant kullananlarda yeni gelisen epigastrik karin agrisi, bulanti durumu gelisirse
DPP-4 hemen kesilmeli ve baska bir neden bulunana kadar DPP-4 inhibitorleri
verilmemelidir (Garg ve ark., 2010).

Kardiyovaskiiler riski olanlarda saksagliptin ve alogliptin kalp yetmezligi kaynakl

hospitalizasyon oranini arttirsa da; sitagliptin ve linagliptin ile bu artis goriilmemistir
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(Green ve ark., 2015; Rosenstock ve ark., 2019; Scirica ve ark., 2014; White ve ark.,
2013).

2.5.3.2.1.5. GLP-1 reseptor agonistleri

29 amino asitlik bir yapiya sahip olan GLP-1 (Glukagon Like Peptid-1), baslica
bagirsaklardaki L hiicreleri, beyin sapindaki bazi néronlar ve pankreasin a hiicreleri
tarafindan iiretilen bir peptid hormondur. GLP-1, yemek sonrasi insiilin salinimini
artirarak kan glukoz diizeylerini diizenlemeye yardimci olur. inkretin hormonlar,
ozellikle GIP ve GLP-1, postprandial insiilin cevabinin %60-70'ini olusturur. Bu
nedenle T2DM tedavisinde onemlidir. GLP-1 mide bosalmasini yavaglatir, istahi
baskilar ve kan sekeri seviyelerini diizenler. Bu 6zellikler, GLP-1'in T2DM ve obezite

tedavisinde potansiyel bir segenek olmasini saglar (Zhao ve ark., 2021).

Tip 2 diyabet tedavisinde, uzun etkili ve yikima kars1 direngli GLP-1 analoglar sik¢a
kullanilmaktadir. Su ana kadar piyasada bulunan GLP-1 analoglar1 arasinda eksenatid,

liraglutid, dulaglutid, albiglutid ve liksisenatid bulunmaktadir (Thomas ve ark., 2021).

GLP-1 reseptor agonistlerinin hipoglisemi riski diigiiktiir ve mide bosalimini da
yavaglattig1 i¢in istah1 azaltip kilo vermede de etkinligi mevcuttur. Obezite tedavisinde

de etkin bir tedavi secenegi olarak kullanilmaktadir (Gilbert ve Pratley, 2020).

GLP-1 reseptor agonistlerinin bulanti, kusma, ishal, hazimsizlik, pankreatit, tiroid
mediiller karsinom riskinde artis ve diyabetik retinopati gibi yan etki profili mevcuttur
(Filippatos ve ark., 2014; Gilbert ve Pratley, 2020). DPP-4 inhibitorleri ve GLP-1

reseptOr agonistleri etki mekanizmasi Sekil 2.1. de gosterilmistir (Yin ve ark., 2022)
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Sekil 2.1. DPP-4 inhibitorleri ve GLP-1 reseptor agonistleri etki mekanizmalar: (Yin
ve ark., 2022).

2.5.3.2.1.6. SGLT-2 inhibitorleri
SGLT-2 inhibitdrleri Tip 2 diyabette endikasyon almig yeni bir oral antidiyabetik bir
ilag grubudur (Vallon ve Thomson, 2017). Etki mekanizmasi olarak bobrek proksimal

tiibiillerde glukoz geri emilimini engelleyerek idrar ile glukoz atilimi artirir. Glukoz

atilimu ile birlikte sodyum atilimi1 da artar (Gronda ve ark., 2020; Sekil 2.2.).
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Sekil 2.2. SGLT-1 ve SGLT -2 reseptorleriyle iligkili bobrekten glukoz emilimi
(Gronda ve ark., 2020).

SGLT-2 inhibitorleri, HbAlc diizeylerini %0,5 ile %1,0 arasinda diisiirme etkisi
gostererek, kan basinci kontrolii, viicut agirliginda azalma, lipid profilinde diizelme,
ateroskleroz ve endotel disfonksiyonunun Oniine ge¢mesi agisindan olumlu etkiler
saglar. Bu ilag grubunun kalp ve bobrek sagligini koruyucu 6zellikleri ise bilimsel

olarak kanitlanmistir (Eleftheriadou ve ark., 2019; Gronda ve ark., 2020).

2.5.3.2.2. insiilin tedavisi

T2DM tedavisinde her ne kadar yeni gelisen oral tedavi segenekleri bulunsa da bir
kisim hastada insiilin tedavi ihtiyaci ortaya ¢ikar. Bu hastalar1 T2DM nin ilerleyici
dogast konusunda bilgilendirmek faydalidir (American Diabetes Association
Professional Practice Committee, 2025). Hastalara iyi bir egitim vererek kan glukoz
Olciim takiplerine gore insiilin dozunu titre etmeleri konusunda talimat vermenin

glisemik kontrolii daha iyi sagladig1 gozlenmistir (Blonde ve ark., 2009).

[k énerilen bazal insiilinlerdir. OAD ile kombinasyon yapilabilir. Baslangicta 0,1-0,2
tinite/kg/giin sekilde doz ayar1 yapilsa da; kontrole gére doz titrasyonu yapilabilir.
Bazal insiilin hepatik glukoz iiretimini kisitlar ve etki siiresi uzundur (Z. Wang ve ark.,
2010). Klinik calismalarda uzun etkili bazal insiilinlerin (detemir, U-100 glarjin)
Notral Protamin Hagedorn (NPH) insiilinlere gore hipoglisemi riski daha az
goriilmiistiir (Semlitsch ve ark., 2020). Ultra uzun etkili bazal insiilinlerin (degludek,
U-300 glarjin) ise; uzun etkili glarjin ve detemire gore hipoglisemi riski daha diisiiktiir

(Mannucci ve ark., 2021).
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Hizl etkili insiilin ajanlar1 (aspart, glulisin, lispro) daha hizli emilip, daha erken etki
gosterir. Bunun nedeni insiilin monomerlerine daha hizli ayrigsmalaridir. Aclik glukoz
Olctimleri istenilen seviyede fakat hedef HbAlc seviyesi yakalanilamamis yada
postprandial dl¢timler 180 mg/dl iizerindeyse; bazal insiilin tedavisine bolus olarak

hizli etkili insiilin preparatlar1 eklenmelidir (Holman ve ark., 2009).

2.5.4. Tip 2 diyabet komplikasyonlar:
2.5.4.1. Akut komplikasyonlar

Akut komplikasyonlar1 4 baslik seklinde inceleyebiliriz;
1-Hipoglisemi
2-Diyabetik Ketoasidoz (DKA)
3-Hiperglisemik Hiperosmolar Nonketotik Durum (HHND)
4-Laktik Asidoz

DKA ve HHND diyabetin hayati1 tehdit eden metabolik tablosudur. DKA daha ¢ok
T1DM’de, HHND ise daha ¢cok T2DM’de goziikse de her ikisi de iki hastalik tiirtinde
de goriilebilir (Delaney ve ark., 2000).

DKA’l1 hastalarda kusma, kusmaull tarzi solunum, karin agrisi ve baslangicta olmasa
da zamanla bilingte degisiklik ile koma goriilebilir. Uygun ve hizli tedavi ile DKA

tamamen geri dondiirtilebilen bir durumdur (Fasanmade ve ark., 2008).

DKA ve HHND’de altta yatan temel mekanizma dolasimdaki insiilinin etkisinin
azalmas1 ve insiilin karsit hormonlarin (glukagon, katekolaminler, kortizol gibi)
yukselmesidir. Bu durum hepatik ve renal glukoz iiretim artisina ve dokulardan glukoz
kullantminin azalmasina neden olur. DKA’da HHND’den farkli olarak yag dokudan
serbest yag asidi salinimi1 ve hepatoseliiler kontrolsiiz yag asid oksidasyonu gelisir. Bu
durum keton cisimciklerinin ortaya ¢ikmasina ve asidoza neden olur. HHND’de ise;
hepatik glukoz iiretimini engelleme de yetersiz fakat yag asit oksidasyonunu

engelleyecek kadar plazma insiilini is gortir (Kitabchi ve ark., 2008).
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Hipoglisemi 6zellikle TIDM’de olmak iizere yaygin bir komplikasyondur. Yanlis
insiilin uygulama, asir1 fiziksel aktivite, diyette yetersizlik ve oral antidiyabetiklerden
siilfoniliire ve meglitinidler sebep olabilir. Terleme, gérmede bulaniklik, sinirlilik,
ilerleyen tabloda koma ve nobet durumu gelisebilir. Hastanin biling durumu miisait ise

oral glukoz, degilse intraven6z yoldan glukoz verilmelidir (Farmaki ve ark., 2020).

Laktik asidoz onplanda doku oksijenizasyonun bozuldugu durumlarda ortaya ¢iksa da
diyabet hastaliginda ve T2DM ile takipli olup renal yetmezlik durumu olan hastalarda
biguanid grubu ilaglar nedeniyle de ortaya cikabilir (Rewers, 2018). Onceden
kullanimda olan biguanid formu fenformin ciddi laktik asidoz riski nedeniyle
kullanimdan kalkmistir. Fenformin ¢ok yiiksek seviyede lipid ¢oziiniirliige sahip
oldugundan mitokondriyal zar1 hizli geg¢ip, mitokondriyal oksidatif fosforilasyonu
yiiksek oranda inhibe eder. Ayn1 zamanda glukoneogenezi de inhibe ederek laktik
asidoza neden olur (Adeva-Andany ve ark., 2014; Stumvoll ve ark., 1995).
Fenforminin ailesinden gelen metformin ise; daha az lipid c¢oziiniirliige sahip

oldugundan insiilin duyarlastirict ajan olarak kullanimdadir (Lalau ve Race, 2001).

Metformin iliskili laktik asidoz (MALA) nadir bir komplikasyondur. Renal, hepatik,
kardiyak komorbiditeler MALA riskini arttirir. Bu tarz hastalarda laktik asidoz
goriildiiyse metformin muhakkak akla gelmelidir (Cilek Balimre ve ark., 2021).

2.5.4.2. Kronik komplikasyonlar
2.5.4.2.1. Makrovaskiiler komplikasyonlar

Kardiyovaskiiler hastalik diyabetli hastalarda mortalitenin %65’ine neden olur
(Deshpande ve ark., 2008). T2DM koroner arter hastalig1 esdegeri olarak kabul edilir.
Diyabetli hastalarin yaklagik %75’inde bilgisayarli tomografi (BT) anjiogramda
obstriiktif/nonobstriiktif koroner arter hastaligi gortilmiistiir (Celeng ve ark., 2019).
Ayrica diyabetli hastalar obezite, hipertansiyon, dislipidemi, tiitiin kullanimi, kronik
renal yetersizlik, albiiminiiri, retinopati agisindan taranmali ve gereginde bu

durumlarda agresif sekilde yonetilmelidir (Uslu ve ark., 2022).

Periferik arter hastaligi (PAH) durumunda ekstremitelere giden vaskiiler yapilarda

aterosklerotik degisiklikler vardir. Yas, diyabetin siiresi, eslik eden kardiyovaskiiler
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hastalik PAH gelisme riskini arttirir. 2 tip semptom ile kendini gosterir. Aralikli
topallama ve Istirahat ile agr1 (iskemi nedenli) (King ve ark., 2005).

Norovaskiiler komplikasyonlar da kardiyovaskiiler komplikasyonlar gibi mortalite de

onemli bir nedendir. Risk %150-400 oraninda artmistir (Beckman ve ark., 2002).

2.5.4.2.2. Mikrovaskiiler komplikasyonlar

Diyabetik retinopati; gérme kaybinin 6nde gelen sebeplerindendir. DM’li hastalarin
%?25’inden fazlasinda mevcuttur (Willis ve ark., 2017). Diyabetik retinopatili
hastalarin ¢ogu son doneme kadar semptom gostermezler. Bu sebepten dolayi
asemptomatik tarama ciddi anlam tasir. Retinopati gelisiminde diyabetin siiresi ve

kontrolsiizliik derecesi onemlidir (Zhang ve ark., 2001).

T1DM tanis1 konmus hastalarin, ilk 5 yil icinde muhakkak bir oftalmolog tarafindan
retinopati acisindan incelenmesi gerekmektedir. T2DM tanisi alan hastalarin ise; tani
aninda mutlaka degerlendirilmesi uygundur. Eger ki retinopati bulgusu yok ve
glisemik kontrol iyi saglaniyorsa 2 yilda bir, fakat retinopati bulgusu var ya da
glisemik kontrol iyi degilse yilda 1 kere oftalmolog tarafindan degerlendirilmesi

onerilir (American Diabetes Association Professional Practice Committee, 2022b).

Diyabetik Nefropati; idrar yolu enfeksiyonu ve diger proteiniiri yapan nedenler
olmaksizin kalic1 proteintiri tespiti ile konur (24 saatte >500 mg protein yada >300 mg
albumin) (Deshpande ve ark., 2008). Gelismis iilkelerde son evre renal yetersizligin

en onemli nedenidir (Rout ve Jialal, 2025).

T2DM’li hastalar tan1 aninda albuminiiri ile bagvururlarken; TIDM’li hastalarda
genellikle tan1 sonrasi 15-20 sene i¢inde albuminiiri gelisir. Bunun sebebi T2DM’ nin

baslangi¢ zamaninin genellikle belirsiz olmasidir (Mlynarska ve ark., 2024).

Diyabetik nefropatide 3 ana mekanizma bulunmaktadir. Glomeriiler bazal membranda
kalinlagsma, diffiiz mezengial hiicre genislemesi ve arterioler hyalinizasyon. Agresif

tedavi ile bu patolojik siire¢ durdurulabilir (Satirapoj ve Adler, 2014).

Nefropati yonetiminde erken glisemik kontrol, kan basinci kontrolii, kardiyovaskiiler
riskleri azaltma ve renin-anjiotensin sistem blokaji ana rolii oynar (Altunkaynak ve

ark., 2024; Zhu ve ark., 2025). Tansiyon 120/80 mmHg alt1 hedeflenmeli;
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kontraendikasyon yoksa hastalara mutlaka anjiotensin doniistiiriicii enzim inhibitorii

(ACEI) yada anjiotensin reseptor blokorii (ARB) verilmelidir (Yang ve Liu, 2022).

Diyabetik ndropati; diyabetli bireylerin  %30-50’sini etkileyen mikrovaskiiler
komplikasyondur (Candrilli ve ark., 2007). Birinci siradaki risk faktori
hipergliseminin siiresi ve kontrolsiizliik derecesidir. Bagimsiz risk faktorleri; tiitiin
kullanimi, yas, yiiksek trigliserid, yiiksek VKI, alkol tiiketimi ve kontrolsiiz
hipertansiyondur (Tesfaye ve ark., 2005). En sik sekli kronik sensorimotor distal
asimetrik polindropatidir. Kaslarda gii¢siizliik, uyusukluk ve agr ile karakterizedir.
Hastalar ise genellikle ayaklarda uyusma-karincalanma sikayetlerini dile getirirler.
Noropatik agri siddetli sekilde olabilir fakat bu hastalarin %11-32’sinde goriilmektedir
(Vinik ve ark., 2000). Diyabetik ndropatili hastalar 6zellikle his kaybina bagli ciddi alt
ekstremite {ilserleri ve amputasyon acisindan risk altindadirlar. Diyabetik ayak
tilserlerinin tiim diyabetli hastalarin %15’ini yasam boyunca etkiledigi goriilmiistiir.
Ayrica diyabetik ayak amputasyonu olan hastalarin yaklasik yarisinda néropati
yaninda periferik arter hastaligi da eslik eder (Gonzalez ve Oley, 2000). Bir¢ok
diyabetik ayak tilseri ayak bakimi, muayenesi ve uygun ayakkabi ile Onlenebilir fakat
yapilan caligmalar gostermistir ki hastalarin ¢ogu bu konuda ya hizmete ulasamamis

yada uyumsuzdur (Boulton ve Vileikyte, 2000; Uccioli ve ark., 1995).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Evren ve Orneklem

Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan onay alinarak (43012747-
050.04-409985-78 karar sayili ve 14/10/2024 tarihinde) yapilan c¢alismamiz;
retrospektif ve tek merkezli olup 01.01.2023-30.10.2024 tarihleri arasinda Sakarya
Egitim Arastirma Hastanesi Diyabet Poliklinigine basvuran 1014 halihazirda diyabet
tedavisi alan hastanin verileri incelenerek yapilmistir. Veriler hastanenin hasta kayit

sistemi incelenerek kaydedilmistir.

Calismamiz  katilimcilar1  kullandiklar1 tedavi rejimine gére OAD, Insiilin,
OAD+insiilin kullanim1 olan seklinde 3 ayr1 gruba ayrilmistir. Bu gruplar iizerinden;
yas, glukoz, HbAlc, vitamin B12, CRP, sedimantasyon, HDL, LDL, total kolesterol,

trigliserit ve kreatinin degerleri istatiksel olarak incelenmistir.

Calismaya dahil edilme kriterleri; hastalarda diyabet tanisinin bulunmasi, 18 yas ve
tizerinde olmalari, Tip 1 DM olmamalar1 ve verilerin toplandigi tarihte diyabet
tedavisine yonelik herhangi bir farmakolojik ajan kullaniyor olmalar1 seklinde
belirlenmistir. Calismadan dislanma kriterleri ise; 18 yas altinda olmak, gebelik veya
emzirme doneminde bulunmak, Tip 1 DM tanis1 olmak, herhangi bir nedenle sistemik
steroid tedavisi aliyor olmak, yeni tani almis diyabet hastasi olmak, diyabet tanisi
olmasma ragmen farmakolojik tedavi kullanmamak ya da hasta verilerinin eksik

olmast olarak tanimlanmustir.

3.2. istatiksel Analiz

Arastirma verileri IBM SPSS 25.0 programi kullanilarak analiz edilmistir. Tanimlayici
istatistiklerde normal dagilim gosterenler i¢in ortalama + standart sapma, normal
dagilim gostermeyenler i¢in ortanca minimum ve maksimum degerler kategorik
degiskenler say1 (n) ve ylizde (%) olarak sunulmustur. Calismada gruplar arasindaki
farkliliklarin analizinde, verilerin normal dagilima uyup uymadigi ve varyans
homojenligi kontrol edilmistir. Normal dagilim, Shapiro-Wilk testi ile varyans

homojenligi ise Levene testi ile incelenmistir.
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Normal dagilim gosteren sayisal degiskenlerde, iki bagimsiz grubun karsilastirilmasi
icin bagimsiz drneklemler t-testi, li¢ veya daha fazla grubun karsilastirilmasi igin ise
ANOVA testi uygulanmistir. Normal dagilim gostermeyen degiskenlerde, iki
bagimsiz grubun karsilastirilmasi igin Mann-Whitney U testi, {i¢ veya daha fazla grup
icin Kruskal-Wallis H testi kullanilmistir. Kruskal-Wallis H testinde anlamli bulunan
gruplar arasindaki ¢oklu karsilastirmalar, Bonferroni diizeltmesi ile Dunn testi
kullanilarak gerceklestirilmistir. 3 ve daha fazla grup karsilagtirilmasinda anlaml
farklilig1 gdstermek icin harf yontemi kullanilmistir. Istatistiksel anlamlilik seviyesi

0,05 olarak belirlenmistir.
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4. BULGULAR

Calismamiza T2DM tanisi bulunan ve aktif olarak ila¢ kullanimi olan 1014 hasta dahil
edildi. Hastalarin %40,3’1 (n:399) erkek, %59,7’si (n:615) ise kadindi. Calismaya
dahil edilen hastalarin yag ortalamasi 58,91+11,19 yildi (Tablo 4.1.).

Hastalarin 748’1 sadece OAD, 65’1 sadece insiilin, 194°{i ise hem OAD hem insiilin
kombine olarak tedavi almaktaydi. OAD kullananlarin yas ortalamasi 58,58+10,82,
inslilin  kullananlarin yas ortalamas1 54,58+14,16, OAD ve insiilin beraber

kullananlarin yas ortalamasi ise; 61,63+10,90 y1l seklindeydi (Tablo 4.2.).

Tablo 4.1. Demografik Ozellikler

Demografi Veri N
Yag Ortalamasi 58,91£11,19 (min:26 maks:90)
Cinsiyet Erkek: 399 (%40,3)

Kadin: 615 (%59,7)

Tablo 4.2. Tedavi Rejimlerine Gore Yas Ortalamasi

Tedavi Rejimi Yas Ortalamasi+Standart Sapma
Sadece OAD 58,58+10,82
Sadece Insiilin 54,58+14,16
OAD ve Insiilin Kombine 61,63+10,90

Calismamiza katilan hastalarin glukoz ortalama degeri 163,60+74,84 mg/dl, HbAlc
ortalama degeri 7,8+5,3 seklinde bulunmus olup; hastalarimizin kreatinin ortalama
degeri 0,66+0,53 mg/dl, lire degeri ortalama 32,96+13,27 mg/dl hesaplandi. HDL
degeri ortalama 50,06+10,98 mg/dl, LDL degeri ortalama 138,36+£35,31 mg/dl, total
kolesterol degeri ortalama 209,01+48,53 mg/dl, trigliserit degeri ise ortalama olarak
174,50+£109,62 mg/dl seklinde hesaplanmistir. Hastalarimizin kayit altina alinan tiim

laboratuvar parametreleri Tablo 4.3. de gosterilmistir.
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Tablo 4.3. Laboratuvar bulgular1

Parametre n Ortalama Min-Maks
Glukoz 1008 163,60+74,84 45-699
Ure 1012 32,96+13,27 10-141
Kreatinin 1014 0,66+0,53 0,47-9,35
HDL 1010 50,06+10,98 15-91
LDL 987 138,36+35,31 36-271
Total kolesterol 1007 209,01+48,53 72-385
Trigliserit 1008 174,50+109,62 18-1464
Na 1012 138,83+2,36 129-146
K 1012 4,5+3,71 3,4-5,9
ALT 1014 23,68+19,42 4-202
AST 1014 23,43+13,00 8-153
TSH 1009 2,19+3,09 0,01-74
T4 274 1,19+0,26 0,1-2,8
HbAlc 1014 7,845,3 5,6-15,6
Total protein 316 70,1+79,6 55,1-88,2
Albumin 318 41£38,4 29,5-52,6
Demir 411 74,7+35,9 10-409
TIBC 410 359,5+£54,4 186-517
Ferritin 439 221,7+228,8 3-750
Vitamin B12 994 404,1+301,5 100-2000
Folat 990 14,6+21,2 3-19,6
Sedimentasyon 1008 21,6+17,6 1-117
CRP 408 12,5+£20,8 3-192
WBC 1012 7,294+4,67 0,6-13,4
Hemoglobin 1012 12,3+0,42 8-19.9
Platelet 1012 281,4+85,1 56-781
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Calismamiza dahil edilen hastalardan 991 hastanin idrar tahlili sonucu sistemden
kaydedilmis olup; hastalarin %51,5’inde (n=510) idrar glukozu negatif saptanirken,
%2’sinde (n=20) 1+, %5,5’inde (n=54) 2+ ve %41’inde (n=407) 3+ glukoz pozitifligi
tespit edilmistir. Hastalarin biiylik cogunlugunda (%94,9, n:940) idrarda protein
negatif olarak gelmistir. Ek olarak %1,1’inde (n:11) eser, %2,6’sinda (n:26) 1+ ve
%1,4’tinde (n:14) 2+ olarak saptanmistir (Tablo 4.4.).

Tablo 4.4. Idrarda glukoziiri ve proteiniiri durumu

Tetkik Sonug Kisi (n) Yiizde(%)
Idrarda glukoz Negatif 510 %51,5

1+ 20 %2

2+ 54 %)5,5

3+ 407 %41
Idrarda protein Negatif 940 %94,9

Eser 11 %1.1

1+ 26 %2,6

2+ 14 %1,4

Caligmamizda hastalarin tedavi rejimi 3 ana grup halinde istatistiksel olarak
degerlendirilmis olup; sadece OAD (monoterapi+kombine), sadece insiilin, OAD ve
instilin kombine tedavi alanlar seklindeydi. Her hastanin bagvuru aninda kullandig:
ilag yada ila¢c kombinasyonu ve igerigi de veriler halinde kaydedilmis olup tablo haline
getirilmigtir. Tablo 4.5.’de sadece insiilin tedavisi alanlar Tablo 4.6.’da monoterapi
OAD tedavi alanlar Tablo 4.7.’de kombine OAD tedavi alanlar Tablo 4.8.’de ise hem
insiilin hem OAD tedavi alanlarin HbAlc ve glukoz degeri agisindan degerlendirmesi
mevcuttur. Inceledigimiz hastalar arasinda tedavi olarak sadece metformin alanlar en

yiiksek oranda (%23,27) bulunmaktadir. (n:236)
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Tablo 4.5. Sadece insiilin tedavisi alanlar

Tedavi Kisi (n) Glukoz+SS HbA1c£SS
Bazal insiilin 7 171,0+£79,8 8,10+1,81
Bazal + Bolus instilin 58 214,0+87,1 9,05+2,83
Tablo 4.6. Monoterapi OAD tedavi alanlar
Tedavi Kisi (n) Glukoz£SS HbA1c+SS
Metformin 236 127,7+50,3 6,71+1,37
SGLT-2 Inh. 11 128,1+28,7 7,32+1,34
DPP-4 inh. 9 132,7+46,9 6,98+1,11
Siilfoniliire 3 119,67+21,5 6,70+0,52
Tablo 4.7. Kombine OAD tedavi alanlar
Tedavi Kisi (n)  Glukoz+SS HbA1c+SS
Metformin+Pioglitazon+DPP-4 inh.+SGLT-2 5 158,0+21,78 8,28+1,45
inh.+Siilfoniliire
Metformin+SGLT-2 inh. 75 163,4+82,6 7,62+1,42
Metformin+DPP-4 inh. 80 151,5£51,3 7,48+1,94
Metformin+ pioglitazon 11 160,7+52,6 7,80+1,85
Metformin+ Siilfoniliire 25 171,64+56,8 7,86+1,95
SGLT-2 inh.+DPP-4 inh. 9 148+20,3 7,50+0,42
Metformin+SGLT-2 inh.+ 10 157,5+64,1 7,96+£2,01
DPP-4 inh.+Pioglitazon
Metformin+SGLT-2 inh.+ 28 176,3+51,7 7,95+1,83
DPP-4 inh.+Siilfoniliire
SGLT-2 inh.+ Siilfoniliire 4 176,0+54,1 8,00+1,62
Siilfoniliire+DPP-4 inh. 8 147,7+£52,7 7,15+0,98
Siilfoniliire+ Pioglitazon 2 196,5+62.9 8,75+3,74
Metformin+ Siilfoniliire.+DPP-4 inh. 52 194,37+72,45 8,56+1,97
Metformin+SGLT-2 inh.+DPP-4 inh. 120 171,97+73,9 8,12+2.07
Metformin+SGLT-2 inh +Silfoniliire 21 156,1+48.9 8,04+1,44
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Tablo 4.7. Kombine OAD tedavi alanlar (Devam)

Metformin+Pioglitazon+ 12 146,6+62,0 7,07+0,79

DPP-4 inh.

Metformin+Pioglitazon+ 2 122+72,1 7,30+8,48

SGLT-2 inh.

SGLT-2 inh+DPP-4 inh.+ Siilfoniliire 4 158,2+42,57 8,17+0,95
Tablo 4.8. Hem insiilin hem OAD tedavi alanlar

Tedavi Kisi (n)  Glukoz+SS HbA1c+SS

Bazal insiilin+SGLT-2 inh.+ Metformin 10 125,9+44.3 7,26+0,85

Bazal insiilin+DPP-4 inh.+Metformin 9 249,1+189,8 10,18+1,72

Bazal insiilin+SGLT-2 inh.+ DPP-4 inh. 3 221,3+69,58 10,6+2,68

Metformin+Pioglitazon+ 29 183,7+65,2 8,35+3,33

DPP-4 inh.+Bazal insiilin+

Bolus insiilin

Bazal insiilin+DPP-4 inh. 6 172,3£136,1 7,45+2,38

Bazal insiilin+Metformin+ 6 182,3£73,3 8,00+0,87

DPP-4 inh.+Siilfoniliire

Metformin+Bazal insiilin+ SGLT-2 34 164,29+62,7 8,38+2,13

inh.+DPP-4 inh.

Metformin+Bazal insiilin+ SGLT-2 3 245,3+189,7 10,1+1,89

inh.+Siilfoniliire

Metformin+SGLT-2 inh.+ 18 176,3+56,8 8,46+1,16

Bazal insiilin+Siilfoniliire

Metformin+SGLT-2 inh.+ 13 223.3+111,3 8,18+2,84

Bazal insiilin+Bolus insiilin

Metformin+DPP-4 inh.+ 16 184,7+72,5 8,95+1,61

Bazal insiilin+Bolus insiilin

SGLT-2 inh.+DPP-4 inh.+ 5 133,8+£24.,6 8,26:1,09

Bazal insiilin+Bolus insiilin

Bazal insiilin+SGLT-2 inh. 2 129,0+55,1 9,10+1,41

Bazal insiilin+ Bolus insiilin+SGLT-2 12 159,75+82,8 7,61+£2,28

inh.

Bazal insiilin+Bolus insiilin+DPP-4 inh. 248,6+193,1 7,58+3,25

Metformin+Bazal insiilin 226,5+100,9 7,45+3,15

Metformin+Bazal insiilin+ 14 232,5+89,0 9,84+2,12

Bolus insiilin

Metformin+Siilfoniliire+ 3 153,0+71,0 9,03+1,15

DPP-4 inh.+Bazal insulin+
Bolus insiilin

SEAH diyabet poliklinigine basvuran hastalarda metabolik olarak hedef degerlere
ulagma diizeyinin incelenecegi ¢alismamizda; LDL hedef deger <100 mg/dl olarak
alimmistir (TEMD 2024 kilavuz oOnerisi). HbAlc’de ise hedef deger ADA kilavuz

onerisi <%7 seklinde kabul edilmistir (American Diabetes Association, 2009).
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Calismamizda hedeflenen LDL degerine ulasan hastalar %12 (n:122) olarak
hesaplandi. Hedefe ulasan 122 hastanin %70,5’1 (n:86) OAD, %5,7’si (n:7) insiilin,
%23,8’1 (n:29) hem insiilin hem OAD kullanan kombine gruptaydi.

Calismamizda HbA 1c hedefine ulasan hasta oram1 %34,5 (n:350) seklinde ¢ikt1. 350
hastanin %90,3’i (n:316) OAD, %2,6’s1 (n:9) insiilin, %7,1°1 (n:25) hem insiilin hem
OAD kullanan kombine grupta bulundu.

Hem LDL hemde HbA1c’de hedefe ulasan hastalar ise; %4 (n:40) olarak bulundu. Bu
hastalarin %77,5’1 (n:31) OAD grubunda, %22,5’1 (n:9) hem insiilin hem OAD
kullanan kombine tedavi grubundaydi. Sadece insiilin kullanan grupta her iki hedefe

ulasan hasta bulunmadi (Tablo 4.9.).

Tablo 4.9. Hedefe ulasanlarda tedavi rejimi oranlari

OAD (n:748) Insiilin (n:65) Kombine tedavi (n:194)
LDL<100 (n:122) %70,5% (n:86) %5,7* (n:7) %23,8* (n:29)
HbA1¢<7 (n:350) %90,3 (n:316) %2,6 (n:9) %7,1 (n:25)
LDL<100 + HbAle<7 %775 (n:31) %0 (n:0) %22,5 (n:9)

(n:40)
*LDL degeri ¢calismamizda 987 (erkek: 387 kadin: 600) hasta iizerinden ¢aligilmustir.

Hedefe ulagsma oranlar cinsiyet gruplar1 arasinda incelendiginde, erkeklerde LDL
hedef degerine ulasma oran1 %14,2 (n=55), HbA1c hedef degerine ulagsma oran1 %30,8
(n=123) ve her iki hedefe birlikte ulasma oran1 %4,3 (n=17) olarak saptanmustir.
Kadinlarda ise bu oranlar sirasiyla %11,2 (n=67), %36,9 (n=227) ve %3,7 (n=23)
olarak belirlenmistir. Cinsiyet gruplarinin hedeflere ulasma oranlar1 Tablo 4.10.’da

gosterilmistir.

Tablo 4.10. Cinsiyet gruplarinin hedeflere ulagma oranlari

Parametreler Erkek (n:399) Kadin (n:615)
LDL<100 mg/dl %14,2* (n:55) %11,2* (n:67)
HbA1c<%7 %30,8 (123) %36,9 (n:227)
LDL<100 mg/dl + HbA1c<%7 4,3 (n:17) 3,7 (n:23)

*LDL degeri calismamizda 987 (erkek: 387 kadin: 600) hasta {izerinden ¢aligilmustir.

Hastalarimizin istatiksel olarak degerlendirilmesi {i¢ ana tedavi rejimi iizerinden
yapilmustir. Sadece OAD kullananlar, sadece insiilin kullananlar ve hem OAD hem

insiilin kombine tedavi kullananlar seklindedir. Hastalarimizin bu tedavi rejimleri ile
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yas, HbAlc, glukoz, vitamin B12 seviyesi, HDL, LDL, total kolesterol, trigliserit,

kreatinin ve sedimentasyon degerleri istatiksel olarak degerlendirilmistir.

OAD kullananlarin yas ortalamast 58,58+10,82 yil, insiilin kullananlarin yas
ortalamas1 54,58+14,16 yil, OAD ve insiilin kombine tedavi alan hastalarin yas
ortalamas1 61,63+10,90 y1l seklinde olup tedavi rejimi ile yas arasinda istatiksel olarak
anlamli fark bulunmustur (ANOVA, p<0,001). Kombine tedavi alan hastalarin yasi
sadece insiilin ve sadece OAD kullanan hastalara gére anlamli olarak daha ytiksektir

(Tablo 4.11.)

Tedavi rejimi ile glukoz ve HbAlc diizeyleri arasinda da anlamli olarak fark
bulunmustur (Kruskal-Wallis testi, p<0,001). Sadece insiilin, OAD ve insiilin kombine
kullanim1 olan hastalarin glukoz ve HbAlc degerleri sadece OAD kullanan gruptan
anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur. Hastalarin ortalama glukoz degerleri OAD
grubunda 135 mg/dl, insiilin grubunda 209 mg/dl, kombine tedavi grubunda 165,5
mg/dl’dir. Ortalama HbA 1c¢ diizeyi ise; OAD grubunda %7,2, insiilin grubunda %8,9,
kombine tedavi grubunda %38,5 seklinde hesaplanmistir (Tablo 4.11.).

Calismamizda istatiksel anlamlilik bakilan diger deger kreatinindir. Kreatinin diizeyi
ile de tedavi rejimi arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunmustur (Kruskal-Wallis
testi, p=0,012). Tipki glukoz ve HbAlc’de oldugu gibi hem sadece insiilin hem de
OAD ve insiilin kombine kullanan hastalarin kreatinin diizeyi sadece OAD kullanan
hastalardan anlamli olarak daha yiiksektir. Kreatinin diizey ortalamalar1 OAD
grubunda 0,66 mg/dl, insiilin grubunda 0,72 mg/dl, kombine tedavi grubunda 0,71
mg/dl’dir (Tablo 4.11.).

Sedimantasyon agisindan incelendiginde de tedavi rejimi arasinda anlamli fark
goriilmiistiir. Tedavi gruplarinin sedimantasyon ortalamalar1i OAD grubunda 18
mm/saat, insiilin grubunda 15 mm/saat, kombine tedavi grubunda 20 mm/saat olarak
bulunmustur. Kombine tedavi alan gruptaki hastalarin sedimantasyon hizi sadece
OAD ve sadece insiilin alan gruptaki hastalardan anlamli olarak yiiksektir (Kruskal-
Wallis testi, p=0,004). OAD ve insiilin gruplar arasinda ise anlamli olarak fark

bulunmamaktadir (Tablo 4.11.).
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Lipid profili incelendiginde tedavi rejimi ile HDL, LDL, total kolesterol arasinda
anlamli bir fark bulunmamistir (ANOVA, sirasiyla p=0,170, p=0,140, p=0,121).
Trigliserit diizeyi degerlendirildiginde de tedavi rejimi ile anlamli fark bulunmamustir,

(Kruskal-Wallis testi, p=0,083); (Tablo 4.11.).

Vitamin B12 diizeyinin de tedavi rejimi arasindan anlamli fark bulunmamistir
(Kruskal-Wallis testi, p=0,249). Ortalama deger OAD grubunda 319 ng/L, insiilin
grubunda 350 ng/L, kombine tedavi grubunda 345 ng/L’dir (Tablo 4.11.).

Tablo 4.11. Tedavi rejimleri arasinda istatistiksel degerlendirme

Parametre OAD (n:748) Insiilin (n:65) Kombine tedavi Test degeri  p
(n:194)
Yas* 58,58+10,82A 54,58+14,16A  61,63+10,90B  F: 11,34 <0,001
Glukoz** 134 (45-544)A 209 (58-366)B  165,5 (51-699)C K: 44,95 <0,001
HbA1c** 7,2(5,6-15,6)A 8,9(7-14,2) B 8,5(7-152) B K:98,34 <0,001
Vitamin B12** 319 (100-2000) 350 (158-1703)  344,5 (100- K:2,78 0,249
2000)
Sedimantasyon** 18(1-107)A 15(1-117)AB 20(1-116)B K:11,11 0,004
HDL* 50,36+10,61 50,58+12,49 48,73£11,72 F:1,77 0,170
LDL* 139,66+34,86 135,60+35,40 134,25+36,82  F:1,96 0,140
Total Kolesterol* 210,69+47,15 208,85+52,51 202,68+51,94  F:2,12 0,121
Trigliserid** 150 (42-1464) 133 (47-1098)  154(18-687) K:4,97 0,083
Kreatinin** 0,66(0-2,16)A 0,72(0,1-9,35)B  0,71(0-4,78)B  K:8,77 0,012

*ANOVA testi **Kruskal-Wallis testi
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5. TARTISMA VE SONUC

Diyabetes mellitus; insiilinin saliniminda, periferik dokulardaki etkisinde veya her
ikisinde de kusur olmasiyla olusan kan glukoz yiiksekligi ile giden kronik metabolik
bir hastaliktir. Diyabet ciddi mortalite ve morbiditeye sebep olabilen

komplikasyonlara neden olmaktadir (American Diabetes Association, 2011).

Son yillarda kiiresel ¢apta ciddi bir halk saglig1 sorunu haline gelmis olan diyabet hem
gelismis hem de gelismekte olan iilkelerde hizla artis gostermektedir. Uluslararasi
Diyabet Federasyonu'nun yayimladigi 2021 yili Diyabet Atlasi verilerine gore, diinya
genelinde diyabetli birey sayisinin 537 milyon oldugu tahmin edilmektedir. Bu rakam,
20-79 yas araligindaki yetiskin niifusun yaklasik 9%10,5’ine karsilik gelmektedir.
Uluslararas1 Diyabet Federasyonu Diyabet Atlasina gore de iilkemizde tani

konulmamis diyabet oran1 %41,8 olarak tahmin edilmistir (Sun ve ark., 2022).

Ozellikle iilkemizde tan1 konulmamis diyabet oranmin tahmini olarak %41,8 olarak
ctkmasi ¢ok dikkat ¢ekicidir. Ulkemizde diyabeti olan hastalarm neredeyse yarisi
diyabet durumunda habersizdir. Diyabetin sinsi ve ilerleyen donemlerde ciddi

morbidite ve mortalite nedeni oldugunu diisiiniirsek bu durum korkutucudur.

Ulkemizde yapilan Tiirkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik
Hastaliklar Prevalans Calismas1 (TURDEP) incelendiginde 1998 senesinde yapilan
TURDEP-1’de diyabet prevalanst %7,2 iken; 12 sene sonrasinda 2010 senesinde
yapilan TURDEP-2 calismasinda diyabet prevalanst %16,5 saptanmistir. Bu da 12
senelik degerlendirme sonunda diyabet prevalansinda yaklasik %90°lik artis1 isaret

etmektedir (Satman ve ark., 2002, 2013).

Son zamanlarda epidemiye varacak seviyede artan ve ciddi derecede mortalite,
morbidite, saglik harcamasina neden olan diyabetes mellitus icin ADA HbAlc
seviyesinin %7’°nin altinda tutulmasin1 6nermektedir (American Diabetes Association,

2009).
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Diyabetes mellitus tedavisinde nonfarmakolojik ve farmakolojik olarak bir¢ok tedavi
secenegi olsa da; glinlimiizde diinya genelinde tedavi hedefinde olan hasta sayisinin

halen ¢ok az oldugu bilinmektedir.

Calismamizda hastalarin poliklinige gelmis oldugu zaman HbAlc ve LDL agisindan
hedef degerlere ulasmalar1 ve aktif kullandigi tedavi rejimi ile demografik ve

laboratuvar parametreleri arasindaki baglanti istatiksel olarak arastirildi.

Calismamizin tiim hastalarmi  degerlendirdigimizde; ortalama HbAlc diizeyi
%7,8+5,3 seklinde bulunmustur. Calismamiz tilkemizde yapilan diger c¢aligsmalara

benzer bir HbAlc ortalamasi elde etmistir.

Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi’nin (TEMD) 2017 yilinda 5211 hasta
ile yaptig1 ¢ok merkezli ¢calismada da ortalama HbAlc degeri T2DM tanis1 alan
hastalarda %7,7+1,7 seklinde bulunmustur (Sonmez ve ark., 2018).

Calismamiza dahil edilen hastalarin yas ortalamasi 58,91+11,19 yil seklindeydi. Yine
TEMD’in ¢ok merkezli ¢calismasinda T2DM tanili hastalarin yas ortalamasi 58,5 +
10,4 y1l seklinde alinmist1 (Sonmez ve ark., 2018). Calismamizin yas ortalamas1 diger

calismalar ile uyumlu olarak ¢ikmustir.

Calismamizda LDL hedefine ulasma orami %12°dir. Bu oran erkeklerde %14,2,
kadinlarda %11,2 seklindedir.

Ulkemizde yapilan bir calismada, kardiyoloji klinigine basvuran ve diyabet tanisi olan
hastalarda hedef LDL’ye ulasim degerlendirilmis olup T2DM hastalarinda bu oran
%11,4 olarak ¢alismamiza benzer bulunmustur (Turgay Yildirnm ve ark., 2019).
Retrospektif veri taranmasi ile yapilan bagka bir ¢alismada ise bu oran %7,8 olarak

cikmistir (Erman, 2022).

TEMD’in 2020°de yaptig1 dislipidemi ¢alismasinda ise hedef LDL’ye ulagsmis hasta
orant %20,5 olarak ¢ikmistir. Bu oran ¢alismamizin daha iistiinde bir oran olmakla
beraber cinsiyet acisindan ¢alismamizla benzerdir. Kadinlarda LDL hedefine ulasma

orant bizim ¢alismamiz gibi daha diisiiktiir (Bayram ve ark., 2020).
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Calismamizda HbAlc hedefine ulasim oranimiz %34,5 olarak gelmistir. Tiirkiye’de
yapilan ¢ok merkezli TEMD c¢alismasinda ise bu oran %40,2’dir (Sonmez ve ark.,
2018) Ulkemizde yapilan baska bir ¢alismada HbA I1¢ hedefte olanlarin oran1 %32,1

olarak calismamiza benzer gelmistir (Karako¢ Kumsar ve ark., 2019).

Calismamizda tedavi rejimine gore yas ortalamalari; OAD grubunda 58,58+10,82,
insiilin grubunda 54,58+14,16, kombine tedavi grubunda ise 61,63+£10,90 olarak
bulunmustur. Gruplar arasinda yas agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark

saptanmigstir (p<0.001).

Yas ortalamasi yiikseldik¢e insiilin ve OAD kombine olarak kullanilmasinin
nedenlerinden birinin yas ile birlikte hipoglisemi riskinin de daha yiiksek olmasi
diistiniilmiistiir. Tedavide kullanilan OAD’nin dozunu arttirmak yada yeni OAD
eklemek (siilfoniliire gibi) hipoglisemi agisindan daha riskli olabilir. Bu nedenle
OAD’nin yanina hipoglisemi riski de daha diisiik olan bazal insiilin eklenmesi daha

uygundur.

>65 yas, OAD kullanan ve glisemik kontrolii bozuk olan hastalarda yapilan bir
calismada OAD’nin yanina bazal insiilin eklemek OAD’nin doz arttirimi yada ilave

OAD eklenmesinden daha giivenli ve etkin bulunmustur (Moghissi, 2013).

Yas artistyla komorbiditelerde artis ile birlikte hastalik siireside arttigindan
komplikasyon gelisme riski ve daha iyi glisemik kontrol i¢in kombine tedavi tercih
edilebilir. Calismamizda yas artis1 ile birlikte sadece insiilin ve hem OAD hem insiilin
kombine kullanimmin daha gok olmasimin sebebi bu olabilir. Italya’da yapilan bir
calismada yas artist ile birlikte bizim ¢alismamiza benzer sekilde OAD ve insiilin

kombine tedavi kullaniminin arttig1 gézlenmistir (Foresta ve ark, 2023).

Calismamizda tedavi rejimlerinin glukoz ve HbAlc degerleri iizerindeki etkileri de
degerlendirilmis olup; sadece insiilin ve kombine tedavi alan (OAD ve insiilin) grubun
glukoz ve HbAlc degerleri sadece OAD alan gruptan anlamli olarak daha ytiksek
bulunmustur (p<0,001). Glukoz ortalamalar1 sadece insiilin grubunda 209 (58-366)
mg/dl, sadece OAD grubunda 134 (45-544) mg/dl, kombine tedavi grubunda 165,5
(51-699) mg/dl seklindedir. HbA1c ortalamalar ise; sadece insiilin grubunda %38,9 (7-
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14,2), sadece OAD grubunda %7,2 (7-15,6), kombine tedavi alan grupta ise; %8,5 (7-
15,2) seklindedir.

Bulgularimiz insiilin ve kombinasyon tedavisi (OAD ve insiilin) alan bireylerin,
sadece OAD kullanan hastalara kiyasla daha kotii glisemik kontrol diizeyine sahip
oldugunu gostermektedir. Hastaligin ilerledigi yada kotii glisemik kontrol durumunda
tedavide sadece OAD kullaniminin yeterli kontrolii saglayamadigi ve hastaya insiilin

tedavisi baglanmasina zemin hazirladigini diisindiirmektedir.

Literatiirii taradigimizda Juarez ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada da benzer
sekilde insiilin ve kombine tedavi kullananlarin HbAlc diizeyleri sadece OAD
kullananlardan anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur. Bunun sebebi insiilin
tedavisine kars1 hastalarin direnci ve tedavinin daha ileri asamada baslanmis olacagi

ile iligkilendirilmistir (Juarez ve ark., 2014).

Caligmamizda tedavi rejimi ile sedimantasyon diizeyi arasinda anlamli iliski
saptanmigtir. Ortalama sedimantasyon degerleri sadece OAD kullananlarda 18
mm/saat, sadece insiilin kullananlarda 15 mm/saat, OAD ve insiilin kombine tedavi
kullananlarda ise 20 mm/saat seklinde bulunmustur. Kombine tedavi alan gruptaki
hastalarin sedimantasyon degeri diger iki gruptan anlamli sekilde daha yiiksektir

(p=0,004).

OAD ve insiilin kombine tedavi alan hastalarda hastalik siddetinin daha yiiksek
oldugunu diisiintirsek bu hastalarda kronik inflamasyon durumununda daha siddetli
oldugunu ve bu durumda sedimantasyon degerinin daha yiiksek c¢ikabilecegi

distinilmiistiir.

Kardiyoloji kliniginde yapilan ve sedimantasyon diizeylerinin karsilastiriimak
istendigi bir calismada hastalar saglikli olan, kardiyovaskiiler hastaligi olan fakat
diyabeti olmayan, kardiyovaskiiler hastalik ve diyabeti birlikte olan 3 hasta grubuna
ayrilmistir. Sedimantasyon diizeyi diyabeti de olan grupta anlamli sekilde ytiksek
bulunmustur. Bu durum bizim tezimizi destekler nitelikte olup; diyabetin esasinda
kronik inflamasyon durumunu da tetikleyen bir durum oldugunu ve buna bagl olarak
diyabeti olan hastalarda sedimentasyon degerinin diyabeti olmayanlara gore daha

yuksek olabilecegini diisiindiirmektedir (Kiyani ve ark., 2019).
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Calismamizda tedavi rejimi ile istatiksel olarak anlamli sonu¢ alinan diger deger
kreatinin degeridir (p=0,012). Ortalama kreatinin diizeyi; sadece OAD grubunda 0,66
mg/dl, sadece insiilin grubunda 0,72 mg/dl, OAD ve insiilin kombine tedavi grubunda
0,71 mg/dl seklindedir. Sadece insiilin ve hem insiilin hem OAD kombine tedavi
alanlarin kreatinin diizeyi sadece OAD alan gruptan anlamli olarak yiiksek olarak

cikmustir.

Sadece insiilin yada hem OAD ve hem insiilin kombine tedavi alan hasta grubunda
daha direngli ve daha kotii metabolik kontrolli T2DM oldugunu diisiiniirsek bu
durumun nefropatiye bagl oldugu diisiiniilebilir. Diyabetin nefropati komplikasyonu
zaten ¢ok fazla bilinen bir durumdur. 2019 yilinda yapilan bir ¢alisma bu durumu

destekler niteliktedir (Jamal Shahwan ve ark., 2019).

Ayn1 zamanda bazi OAD’lerin (SGLT-2 gibi) nefropati olugsmasi iizerine koruyucu
etkisi bilinen bir durumdur. OAD grubunun kreatinin diizeyinin diisiik olmas1 bu
ilaglarin glinlimiizde daha ¢ok kullanimina bagl olabilir. 2022°de yapilan bir meta-
analizde SGLT-2’lerin bobrek koruyucu etkisi calisilmis ve tezimizi destekleyici

tarzda renal protektif etkileri gosterilmistir (Lin ve ark., 2022).

Calismamizda tedavi rejimleri ve vitamin B12 iligkisi de istatiksel olarak
degerlendirilmis olup anlamli fark bulunamamistir (p=0,249). Ortalama deger sadece
OAD kullanan grupta 319 ng/L, sadece insiilin kullanan grupta 350 ng/L, OAD ve

insiilin kombine kullanan grupta ise; 345 ng/L seklindedir.

Ozellikle metforminin vitamin B12’yi azalttig1 bilinmekte olup bu agindan birgok
caliyma bulunmaktadir. Ornek olarak yapilan bir meta-analizde metformin
kullananlarda vitamin B12 anlamli olarak diisiik saptanmistir (Chapman ve ark.,
2016). Bizim ¢alismamizda anlamli fark bulunmasinin sebebi ¢alismamizi yaptigimiz
klinikte 3-6 aylik periyotlar ile bagvuran her hastada rutin olarak vitamin B12
seviyesinin kontrol edilmesi ve gerek goriildiigiinde tedavinin baglanmasi olabilir

seklinde distintilmiistiir.

Calismamizda tedavi rejimleri ile lipid profili (HDL, LDL, total kolesterol ve
trigliserit) arasinda anlamli bir fark bulunmamistir. Anlamlilik degeri HDL igin

p=0,170, LDL i¢in p=0,140, total kolesterol i¢cin p=0,121, trigliserit i¢in p=0,083
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seklinde bulunmustur. Bu sonug, diyabet ile alakali uygulanan tedavi rejiminden
bagimsiz olarak lipid profili lizerindeki degisimlerin, hastalarin bireysel metabolik
durumlari, genetik faktorleri, diyet ve fiziksel aktivite gibi yasam tarzi degisiklikleri
veya diyabet tedavisine es zamanli eslik eden lipid diisiiriicii tedavi almalar1 gibi diger

faktorlerle daha yakindan iliskili olabilecegini diislindiirmektedir.

T2DM tedavi rejiminin lipid profiline etkilerini inceleyen ¢alismalarin ¢ogunda
anlamli fark bulunmasa da daha spesifik tedavi seceneklerini inceleyen bazi

calismalarda ilaglar 6zelinde anlamli fark gosterilmistir.

2004’te yapilan bir ¢alismada metformin, pioglitazon, akarboz ve giliniimiizde
kullanimda olmayan rosiglitazonun (kardiyak yan etkiler nedeniyle) lipid profiline
olumlu etkileri gosterilmistir (Buse ve ark., 2004). Bagka bir ¢alisma da ise; insiilin ve
OAD’ler lipid profili etkisi agisindan karsilastirilmis. Insiilin kullanilan grupta lipid
profilinde anlamli olarak daha fazla diizelme saptanmistir (Habib ve ark., 2006). Bu
durum insiilin tedavisinin lipid profiline fayda saglayabilecegini de diisiindiirmiistiir.
Fakat en basta dedigimiz gibi; lipid profili kullanilan diyabet tedavi rejimi disinda
yasam tarzi, ila¢ kullanimi, hastanin diger metabolik durumlart gibi durumlardan

etkilenmektedir.

Sonug olarak bakarsak; calismamizda belli bir zaman diliminde diyabet polikligine
bagvuran 1014 T2DM tanili ve basvuru aninda ila¢ kullanim1 olan hastanin hedef
degerlere ulagma oran1 ve tedavi rejiminin demografik ve laboratuvar parametreleri ile

iliskisi incelenmistir.

Hastalarimizin yas ortalamasi 58,91 olup, hastalarimizin %40,3°i erkek %59,7’si
kadindir. Hedef degerler agisindan bakarsak tiim hastalarimiz arasinda LDL<100
mg/dl hedefine ulasan hastalarin oran1 %12 olarak bulunmus olup; hedefe ulasan
hastalarin %70,5’1 sadece OAD, %5,7’si sadece insiilin, %23,8’1t hem OAD hem
insililin kombine tedavi almaktaydi. LDL hedefine ulasmada erkeklerin basar1 orani

%14,2 kadinlarin ise %11,2 olarak geldi.

HbAlc hedefinde olan kisim tiim hastalarimizin %34,5’1ik kismini1 kapsamaktaydi.
Hedefte olan hastalarin %90,3’1i OAD, %2,6’s1 insilin, %7,1°1 kombine tedavi
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aliyordu. Cinsiyet agisindan HbAlc hedefinde olma orani erkek ve kadinlarda

strastyla; %30,8 ve %36,9°du.

LDL ve HbAlc hedeflerinin ikisine de ulasan hastalarimizin oran1 %4’tii ve bunlarin
%77,5’1 OAD, %22,5’i kombine tedavi grubundaydi. Insiilin grubunda bu hedefi
karsilayan hastamiz yoktu. Erkekler de her iki hedefe ulagma oran1 %4,3, kadinlarda
ise; %3,7 seklinde ¢ikt1.

Calismamizda ayrica demografik ve laboratuvar parametrelerinin tedavi rejimiyle olan
iligkisi incelendiginde; yas, glukoz, HbAlc, kreatinin ve sedimantasyon diizeyleri ile
tedavi rejimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklar saptanmis olup buna
karsilik, lipid profili (HDL, LDL, total kolesterol, trigliserid) ile vitamin B12 diizeyleri
acisindan tedavi rejimleri arasindan bakildiginda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmamuistir.

Calismamizda ve incelenen c¢aligmalarda goriilmistir ki; T2DM hastalarinda
metabolik olarak istenilen hedefe ulasan hasta sayisi ¢ok yetersizdir. Bu konuda
hastalarin farmakolojik ve nonfarmakolojik tedavi se¢eneklerine uyumu tekrar gézden
gecirilmelidir. Ozellikle neredeyse epidemi haline gelmis olan diyabet ve obezitenin
giiniimiizde sebepleri iizerinde tekrardan durulmali, insanlar olumlu yasam tarzi

degisiklikleri konusunda tesvik edilmelidir.

Fiziksel aktivite i¢in elverisli ortamlar olusturulmasi, saglikli beslenmenin basin yayin
organlarinda reklaminin yapilmasi, sagliksiz beslenme ve olumsuz yasam tarzi
sekillerinin neden olabilecegi durumlar konusunda insanlar bilgilendirilmelidir.
Tezimizde de belirttigimiz gibi nonfarmakolojik yontemler ve degistirilebilir risk
faktorleri hastalarin diyabet ve insiilin direnci yaparak diyabete yatkinlik olusturan

obeziteden korunmak ve tedavide en 6nemli noktadir.

Ayn1 zamanda bu konuda hekimlere de ¢ok is diismektedir. Hekimler hastalar1 yasam
tarzt degisikligi konusunda daha fazla uyarmali, hedefe ulagmada ve tedavi

kullaniminda daha ikna edici olmalidir.

Yaptigimiz calismanin kisithliklarina bakarsak c¢alismamizin; tek merkezli,

retrospektif ve bilgisayar veri sistemi kayitlari ile yapilmasi gosterilebilir. Zira veri
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sisteminde kayithh olan tedavilere hastalar uyum gostermeyebilir. Bu ac¢idan
bakildiginda ¢ok merkezli, tedavi uyumunda emin olunabilen ve prospektif sekilde

yapilacak ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.
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