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OZET

GIRIS VE AMAC: Diabetes mellitus (DM), tam ya da kismi insiilin yoklugu;
insiiline  dokularda  gelisen dirence sekonder insulinin  etkin  olarak
kullanilamamasina bagli ortaya ¢ikan, kan glukoz yiiksekligi ile seyreden,
multisistemik kronik bir hastaliktir. Bu ¢alismada Hbalc diizeyi 10’un {izerinde olan
tip 2 diyabetik hastalarda hedef Hbalc diizeyine ulasma, hedef glisemik regiilasyon
oranlarma ulasma ve bu hedeflere ulagsmay1 etkileyen faktorleri retrospektit olarak
incelemeyi planladik.

YONTEM: Bu ¢alismada 1 Ocak 2022 ve 31 Aralik 2023 tarihleri arasinda Sakarya
Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim dalina baglh
diyabet poliklinigine basvuran Hbalc diizeyi 10’un iizerinde olup 3 ya da 6 ay
araliklarla en az iki kere basvurusu olan 466 tip 2 diyabet hastasi hedef Hbalc
diizeyine ulagsma ve glisemik regiilasyon oranlar1 ile ilgili tibbi kayitlar1 retrospektif
olarak incelendi. Laboratuvar parametrelerinden HbAlc, kan glukozu, hemoglobin,
beyaz kiire (WBC), trombosit sayis1 (PLT), notrofil, Ure, kreatinin, aloumin, sodyum,
potasyum, AST, ALT, ferritin degerleri Ol¢iildii. Yas, cinsiyet gibi demografik
ozellikleri kaydedildi. Insiilin tedavisi verilen hastalarla insiilin tedavisini kabul
etmeyen sadece oral antidiyabetik tedavi alan hastalarm ilk basvuru anindaki ve
kontrol bagvurusundaki laboratuvar parametrelerinin kiyas edilmesi planlandi.

BULGULAR: Calismamiza diyabet poliklinigine basvuran HbAlc’si > 10 {izerinde
olan 466 hasta dahil edildi. Hastalarin 274 tanesi insilin, 192 tanesi OAD
kullantyordu. Katilimcilarin 2734 (%58,6) kadin, 193’1 (%41,4) erkekti. OAD
kullananlarda basvuru anindaki HbAlc 11.5+1.3 iken kontrolde 8.3+2.1 olarak
saptanmustir (p<0.05). Insiilin kullananlarda ise basvuru anindaki HbAlc 12+1.7 iken
kontrolde 942 olarak saptanmistir (p<0.05).

SONUGC: Calismamizda OAD kullananlarla instlin tedavisi alanlar arasindaki
HbAlc disiisii ve glisemik regiilasyona ulagma oranlar1 benzer bulundu. Hedef
HbAlc’ye (HbAlc <7) ulagsma orani ise OAD kullananlarda daha yiiksek bulundu.
Diger incelenen laboratuvar tetkiklerinde ise iki grup arasinda anlamli bir farklilik
bulunmada.

Anahtar Kelimeler: HbAlc, insilin, oral antidiyabetik, tip 2 diyabet
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ABSTRACT

Retrospective analysis of target HbAlc level attainment rates and influencing
factors in type 2 diabetic patients with HbAlc levels above 10%

AIM: Diabetes mellitus (DM) is a multisystemic chronic disease characterized by
elevated blood glucose levels due to complete or partial absence of insulin and
ineffective use of insulin secondary to tissue resistance to insulin. In this study, we
planned to retrospectively examine the achievement of target HbAlc levels,
achievement and the factors affecting the achievement of these targets in type 2
diabetic patients with HbAlc levels above 10.

MATERIALS AND METHODS: In this study, the medical records of 466 type 2
diabetes patients with HbAlc level above 10 who were admitted to the diabetes
outpatient clinic of Sakarya University Hospital, Department of Internal Medicine
between January 1, 2022 and December 31, 2023, and who had at 3- or 6-month
intervals were retrospectively analyzed for achievement of target HbAlc level and
glycemic regulation rates. Laboratory parameters were measured. It was planned to
compare the laboratory parameters of insulin-treated patients and patients who did
not accept insulin treatment and received only oral antidiabetic treatment at the time
of initial presentation and at follow-up visits.

RESULTS: Our study included 466 patients with HbAlc > 10 who presented to the
diabetes outpatient clinic. Of the patients, 274 were using insulin and 192 were using
OADs. Of the participants, 273 were female and 193 were male. HbA1c at admission
was 11.5+£1.3 in OAD users and 8.3+2.1 in the control group. In insulin users,
HbAlc was 12+1.7 at admission and 9£2 in the control group.

CONCLUSION: In our study, the rates of HbAlc reduction and achievement of
glycemic regulation were similar between OAD users and insulin-treated patients.
The rate of reaching target HbAlc (HbAlc <7) was higher in OAD users.

Keywords: HbAlc, insulin, oral  antidiabetic, type 2 diabet



1. GIRIS VE AMAC

Diabetes mellitus (DM), tam ya da kismi insiilin yoklugu; insiiline karsi dokularda
gelisen dirence sekonder insiilinin etkin olarak kullanilamamasina bagli ortaya
cikan, kan glukoz yiiksekligi ile seyreden, multisistemik kronik bir hastaliktir
(American Diabetes Association, 2013).

Biitiin diyabet vakalarinin basinda yaklasik %90-95 civarinda tip 2 DM
saptanmaktadir. Tip 2 DM uzun bir silire belirti vermeden seyreden kan sekeri
yiiksekligi donemiyle karakterizedir. Diyabetin tedavisindeki ana esas hastanin kan
sekeri kontroliinlin saglanarak ortaya ¢ikabilecek mikrovaskiiler ve makrovaskiiler
komplikasyonlarm Oniine gegmek ya da geciktirebilmektir. Hastanin kan sekerinin
kontrol altinda tutulmasi kisinin sagligmi olumlu yonde etkilerken, saglik hizmet
yiikiinii de hafifletir. Yapilan arastirmalarda kan sekeri kontroliiniin diinyada istenen
seviyelerde olmadig1 goriilmiis olup istenen seviyelere getirebilmek i¢in kan seker
regulasyonunu etkileyen faktorlerin net bir sekilde degerlendirilmesi gerekmektedir.
DM’li kisilerin beslenme sekilleri ve spor yapma aligkanliklarmin kan sekeri

regiilasyonundaki 6nemi herkes tarafindan bilinmektedir.

Hemoglobin Alc (HbAlc), diyabette glukoz regiilasyonunu ve glukoza karsi olan
tolerans1 gosteren, hemoglobinin non-enzimatik ve yavas olarak glikozillenmesi ile

olusan bir belirtectir (Koenig ve ark., 1976).

HbAlc dlgtimii anlik kan sekeri degisikliklerinden etkilenmemesi, 6l¢iim esnasinda
aclik gerekliligi olmamasi, yaklagik olarak olgiimden 6nceki 8-10 haftadaki kan
sekeri kontroliinii gostermesi nedeniyle sik kullanilmaktadir. Yetiskinlerde hedef
HbAlc <%?7 olarak belirtilmektedir. HbAlc %7 iizerinde kotii kontrollii diyabet s6z
konusudur, bu deger arttikga komplikasyonlar artmaktadir (American Diabetes
Association, 2013).

Hbalc seviyesi 10’un iizerinde seyreden tip 2 diyabetik hastalarda hedef Hbalc
diizeyine ulagma, hedef glisemik regiilasyon oranlarina ulagsma ve bu hedeflere

ulagsmay1 etkileyen faktorleri incelemek igin retrospektif bir caliyma yapmayi

planladik.


https://paperpile.com/c/TX5Hhq/oEZKl
https://paperpile.com/c/TX5Hhq/eSTWQ
https://paperpile.com/c/TX5Hhq/oEZKl
https://paperpile.com/c/TX5Hhq/oEZKl

2. GENEL BIiLGILER

2.1. Diyabetes Mellitus Tanim ve Tarihcesi
2.1.1. Tanim

Diyabetes Mellitus, metabolik bir hastalik grubu olarak tanimlanir ve bu hastalik,
insiilin salgilanmasindaki, insiilin etkisindeki veya her ikisindeki bozukluklardan
kaynaklanan kan sekeri yiiksekligi ile karakterizedir. Diyabetin kronik hiperglisemisi
uzun sirecgte gozlerde, bobreklerde, sinirlerde, kalp ve kan damarlarinda islevsel

bozukluk, yetmezlik ve hasar ile iligkilidir (American Diabetes Association, 2013).
2.1.2. Tarihgesi

Diyabet tanimi1 olduk¢a zengin bir gegmise sahip olup 3400 yil Oncesine
dayanmaktadir (Ahmed, 2002). Hastaligin adi ilk kez 2. yiizyilda Kapadokyali
Arataeus tarafindan ‘diabetes’ olarak tanimlanmustir. Idrarin seker icermesi nedeniyle

bal anlamma gelen ‘mellitus’ kelimesi ise 17.yiizyilda Ingiltere’de Dr. Thomas

Willis tarafindan diyabetes’in yanina eklenmistir (Karamanou ve ark., 2016).

2.2. Diyabetes Mellitus’un Epidemiyolojisi

2021 yilinda diyabetle yasayan eriskin kisi sayist ortalama 537 milyondur. 2030
yilinda 643 milyona, 2045 yilindaysa 783 milyona ¢ikacagi tahmin edilmektedir.
Tiirkiye’de 20-79 yas araliginda yer alan yetigkin niifusun %15 inin yani yaklasik 7
milyon kisinin DM tanis1 aldigi Uluslararas1 Diyabet Federasyonu'nun diyabet

prevalansi hakkindaki giincel verileri arasinda yayimlandi (Sun ve ark., 2022).
2.3. Diyabetes Mellitus’un Tan1 Kriterleri

2003 yilinda Amerikan Diyabet Dernegi (ADA) tarafindan yaynlanan diyabet tani
kriterleri hala gegerliligini korumaktadir (Wang ve ark., 2021; Tablo 2.1.). ADA’ya
gore tip 2 diyabetes mellitus kriterleri en az 8 saatlik agliktan sonra farkli 2 6l¢iimde
aclik plazma glikozunun >126 mg/dl lizerinde olmasi ya da 75 gr oral glukoz tolerans
testi (OGTT) sonrasinda 2. saatte Olciilen plazma glikoz diizeyinin >200 mg/dl

tizerinde olmasi veya HbAlc seviyesinin >%6,5 iizerinde olmasi veya hastada


https://paperpile.com/c/TX5Hhq/oEZKl
https://paperpile.com/c/TX5Hhq/2SBqB
https://paperpile.com/c/TX5Hhq/AI6Ko
https://paperpile.com/c/TX5Hhq/5lLOd
https://paperpile.com/c/TX5Hhq/GcFF3

hiperglisemi bulgular1 varliginda rastlantisal 6l¢iilen plazma glikoz diizeyinin >200
mg/dl iizerinde olmasi olarak kabul edilmistir (American Diabetes Association,
2019).

Tablo 2.1. Tip 2 DM ve glukoz metabolizmasinin tani kriterleri

Asikar DM izole BAG  izole BGT BAG+BGT  Prediyabet

| | | | |
Achk plazma >126 mg/dl 100-125 <100 mg/dI 100-125 110-125
glukozu mg/dI mg/dl mg/dl

| | | | |
OGTT 2saat >200 mg/dl <140 mg/dl  140-199 140-199 140-199
plazma ma/dl mg/dl mg/dI
glukozu

| | | | |
Rastgele >200 mg/dl + - - - -
plazma Diyabetik
glukozu semptomlar

| I | I |
HbAlc >%6.5 - - - %b5.7-6.4

BAG: Bozulmus aglik glukozu, BGT: Bozulmus glukoz toleransi

2.4. Tip 2 Diyabetes Mellitus
2.4.1. Patogenezi ve risk faktorleri

Tip 2 DM patogenezini etkileyen temelde iki ana patolojik bozukluk bulunmaktadir.
IIk olarak, insiilin direnci olarak adlandirilan durum, insiilinin periferik dokular
iizerindeki etkisinin azalmasiyla karakterizedir. Bu durum, glikoz metabolizmasini
uyararak veya karacigerden glikoz ¢ikisini inhibe ederek insiilinin etkinliginin
diismesine neden olur. Ikinci olarak, endokrin pankreasm beta (B) hiicrelerinin bu
insulin direncini tam olarak telafi edememesi, yetersiz insiilin salinimiyla sonuglanan

bir durumdur (Galicia-Garcia ve ark., 2020).

Insiilin direncinin kdkeninde, genetik faktdrlerin daha az belirgin katkisi olmasima
ragmen, Ozellikle asir1 besin tuketimi, fazla kilolu olma ve fiziksel olarak harekette
azlik gibi cevresel etkenler agirlikli olarak yer alir (Olefsky, 1976; Yaribeygi ve ark.,
2021). Tip 2 diyabetli bireylerin ¢ogu genellikle karmn bolgesinde biriken yag
dokusuna sahiptir. Bu yag dokusunun dagilimindaki bu diizensizlik, serbest yag

asitlerinin yani swra g¢esitli faktorlerin ve mediatorlerin salinimimin artmasiyla


https://paperpile.com/c/TX5Hhq/umTHT
https://paperpile.com/c/TX5Hhq/umTHT
https://paperpile.com/c/TX5Hhq/gOASf
https://paperpile.com/c/TX5Hhq/cPpyZ+8exPJ
https://paperpile.com/c/TX5Hhq/cPpyZ+8exPJ

sonu¢lanir. Bu durum, insiilin direncini artiran ¢esitli inflamatuar mekanizmalari

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

Rolatif insiilin eksikligi, biiyiik 6l¢lide, anne karninda B-hiicre kiitlesinin ve iglevinin
genetik olarak programlanmasindan kaynakli olsa da, hiperglisemi kendi bagina
pankreatik B-hiicre fonksiyonunu etkileyebilir. Yani, yiikksek kan sekeri seviyeleri
zamanla rolatif insiilin eksikligine neden olabilir ve bu da metabolik durumun

kotiilestigi bir kisir dongiiye yol agabilir (Beck-Nielsen ve Groop, 1994).

Tip 2 DM gelisimine neden olan birden fazla faktér bulunmaktadir, bu da diyabetin
karmasik bir hastalik oldugunu gésterir. Inflamatuar siiregler, glucagon-like peptid-1
(GLP-1) veya inkretin hormon eksikligi veya direnci, artan glukagon salmimi,
bobrekten artmis glikoz reabsorbsiyonu, bagirsak mikrobiyotasindaki anormallikler,
amilin seviyelerinde yilikseklik ve baz1 genetik mutasyonlar gibi farkh
mekanizmalarin devreye girdigi diisiiniilmektedir (Hull ve ark., 2004; Morris ve ark.,
2012). Bu ¢esitli patofizyolojik mekanizmalar, diyabet tedavisindeki modern

yaklasimlarda degisikliklere ve gelismelere yol agmaktadir.
2.4.2. Tip 2 DM tedavisi

DM tedavisindeki temel amag, glisemik kontroliin saglanmasi ve olasi
komplikasyonlar1 6nlemektir. Tip 2 diyabetin tedavisinde odaklanilan temel unsurlar,
hastalikla ilgili egitim, tibbi beslenme terapisi, diizenli egzersiz ve medikal tedavidir.
Bu yaklagimlar, diyabet yonetiminde Onemlidir ve hastalarin saglikli yasam tarzi
aliskanliklar1 edinmesine ve glukoz diizeylerini kontrolde tutmasina yardim eder

(Dinggag, 2011; Dingoglu, 2020).

Tip 2 DM de tedavi se¢imi, bireye 6zeldir ve hastalarin mevcut ek hastaliklari, kan
sekeri diizeyleri ve ilaglarin yan etki profili ile birlikte olas1 yararl etkileri (6rnegin,
kilo kaybi gibi) dikkate ahnarak yapilmahdir. Onemli bir nokta, yasam tarzi

degisikliklerinin tedavinin temelini olusturmasidir (Eray ve Balci, 2005).

Farmakolojik tedavi se¢iminde, hasta odakli bir yaklasim benimsenmeli ve

kardiyovaskiiler ve bobrek hastaliklari tizerindeki etkiler, etkinlik, hipoglisemi riski,
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kilo Gzerindeki etkiler, yan etki riski, maliyet ve hasta tercihleri gibi faktorler dikkate

alinmalidir (American Diabetes Association, 2021).
2.4.2.1. Nonfarmakolojik tedaviler

Diyabetin ~ 6nlenebilmesi, mevcut diyabetin  yonetilmesi ve  diyabetin
komplikasyonlarmin gelisim hizmin azaltilmasi i¢in tibbi beslenme tedavisi (TBT)
uygulanmalidir. Bu tedavi, kilo kontroliiniin saglanmasi, fiziksel hareketliligin
artirllmas1 ve alkoliin azaltilmasidir. Bu oOnlemlere uyulmasi, diyabetin etkilerini
azaltmak ve komplikasyonlarinin olusumunu azaltmak i¢in 6nemlidir (American

Diabetes Association, 2008).

TBT; diyabetin yonetiminde kritik 6nem tasir. Diyabet tanis1 konuldugunda ve tedavi
stireci boyunca, bireyler bir beslenme uzmanina yonlendirilmelidir. Tibbi beslenme
tedavisi, hayat tarzin1 ve beslenme seklini degistirerek diyabetes mellitusun kronik
komplikasyonlarmin gelisim hizin1 6nlemeyi veya en azindan yavaslatmay1 amaglar

(American Diabetes Association, 2008).

Diyabetik hastalara yonelik 2013 senesinde ADA’nm1 yaptigi Oneriler sunlardir

(American Diabetes Association, 2013):

e Hastanin Onceliklerine gore ayarlanan metabolik hedeflere yonelik olarak
karbonhidrat, protein ve yag igerigi dengeli bir diyet tercih edilmelidir.

e Glisemik kontroliin saglanmasinda, karbonhidrat sayimi ve sec¢imi gibi
yontemlerle karbonhidrat kontroli dnemlidir.

e Doymus yag asiti alimi, toplam alinan kalorinin %7'sini agsmamalidir.

e Trans yaglarin aliminin azaltilmasi, LDL’de azalma ve HDL kolesterolde ise
artig saglar, bu yiizden trans yag tiiketimi en aza indirilmelidir.

e Yetiskin diyabetiklerin alkol tiiketimi azaltilmalidir.
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e Antioksidanlardan olan vitamin e, vitamin ¢ ve karoten gibi takviyelerin
eksiklik disinda kullanimi, kanitlarin yetersizligi ve uzun dénemdeki giivenlik
endiseleri nedeniyle onerilmez.

e Kisiye 6zgli yeme plan1 yapmak i¢in bir diyetisyen kontrolii 6nerilir.

Egzersiz; diyabet hastalarmin tedavisinin 6nemli bir parcasidir. Hastaya ve
hastaliginin gelisen komplikasyonlarma uygun olarak planlanmalidir. Egzersiz,
inslilinin duyarliligint dokularda artirarak kan sekeri regiilasyonunu kolaylastirir.
DM’li bireylerde egzersiz, trigliserit diizeylerini ve kan basincini diisiirmeye
yardime1 olurken, kilonun kontrol altinda tutulmasina da katki saglar. Ayrica, kalp-
damar sistemi hastaligi ve kronik komplikasyonlarin gelisimini azaltmaya da

yardime1 olur (Colberg ve ark., 2016).

65 yasindan sonra, bireyler yapabilecekleri kadar fiziksel egzersiz yapmalari1 6nerilir.
Egzersizin, ¢cok agken ya da hemen yemek sonrasi yapilmasi onerilmez. Tip 2
diyabet hastalarinda, egzersizin aksam yenilen yemekten 60 dakika sonra yapilmasi
hem yemek sonrasi kan sekeri seviyelerini hem de ertesi sabah Olciilen aglik kan

sekeri seviyelerini diistirmede etkili olabilir (American Diabetes Association, 2013)

Diyabetik hasta egitimi; diyabet teshisi konmus bireylerin, diyet, egzersiz ve
farmakolojik tedavi arasindaki dengeyi iyi kurabilmelerinde Onemli bir rol
almaktadir. Bu dengeyi saglamak i¢cin hastanin hekimi ve diger saglik ekibiyle
diizenli iletisimde olmasi dnemlidir. Hastanin hangi durumlarda acil bir sekilde
saglik kurulusuna bagvurmasi gerektigini bilmesi gerekir. Egitim siirecindeki temel

amag, bireyin evde yalniz basina kan sekeri 6l¢iimii yapabilmesini saglamaktir.

Tiirk Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi'nin diyabetli hastalarin egitimi ile ilgili
onerileri:
1) Evde yalniz yapilan kan sekeri olglimii, insiilin kullanan diyabetli

bireylerin kendini yonetebilme becerilerini kazanmasinin temel hedeflerinden

biridir.
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2) Diinya ve iilkemizdeki yetkili kurumlar tarafindan onaylanmis ve kan
glukoz seviyelerine gore ayarlanmis kan sekeri 6l¢lim cihazi kullanilmalidir.
Bu cihazlarin dogru 6l¢iim yaptigint dogrulamak i¢in siiphe varliginda ya da
yilda en az bir kere vendz kandan aglik kan sekeri 6l¢iimii es zamanl olarak

yapilmalidir.

3) Sadece oral antidiyabetik (OAD) ve bazal instlin kullanan tip 2 DM’li
hastalarda, her giin degisik zamanlarda saglik ¢alisanina gerek duyulmadan

en az bir kere evde yalniz basina kan sekeri 6l¢timii yapilmalidir.

4) TBT ve OAD ilaglarla takip edilen tip 2 diyabet tanili hastalarin glisemik
kontrolii, hastanin bireysel 6zellikleri ve tedavi planina gore haftada 3 ya da 4

kez evde yalniz basina kan sekeri 6l¢iimii yapilmalidir (Dinggag, 2011).
2.4.2.2. Farmakolojik tedaviler
2.4.2.2.1. Insiilin dis1ilag tedavisi

Tip 2 DM tanili ¢ogu hastada, farmakolojik olmayan yaklagimlarin ardindan, OAD
ilaclar ya da insulin gibi farmasétik tedaviler gerekecektir (Sekil 2.1.). Her bir ilag
smifinin kendine 6zgii etki mekanizmasi ve yan etki profili vardir, bu nedenle tedavi

se¢imi bireysel hastanin durumuna ve ihtiyaglarina gére yapilmalidir (Quianzon ve
Cheikh, 2012, White, 2014).
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Sekil 2.1. Fizyopatolojik olarak OAD’lerin etki mekanizmalari

OAD’leri alt1 gruba ayiririz;

1. Insiilin duyarlilastiricilar

2. Insiilin sekresyonunu artiranlar (sekretagoglar)
3. Alfa glukozidaz inhibitorleri

4. DPP-4 inhibitorleri

5. GLP-1 reseptor agonistleri

6. SGLT-2 inhibitorleri (Salmanoglu, 2019).

2.4.2.2.1.1. Insiilin duyarhihgimi artiranlar

Bu sinifin ana temsilcileri, insiilin direncini azaltan metformin i¢eren biguanidler
(metformin) ve tiazolidindionlardir. Biguanidler, genellikle karacigerde etki
gostererek insiilin - duyarliligim1 artirirken, tiazolidindionlar ¢ogunlukla yag

dokusunda etkili olarak insiilin duyarliligini artirirlar (Salmanoglu, 2019).

Biguanidler; birgok iilkede en yaygin kullanilan OAD olan metformin
hidrokloriirdiir. Metformin, beslenme ve hayat tarzinidaki degisikliklere ragmen
glisemik hedeflere ulasilamayan bireylerde baslangic tedavisi olarak birden fazla

kilavuz ve topluluk tarafindan 6nerilmektedir (Sanchez-Rangel ve Inzucchi, 2017).
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Metformin, ilk sentezlendigi 1922 yilindan sonra Jean Sterne'nin g¢aligmalarmin

ardindan 1957 yilinda ilag olarak kullanilmaya baglanmistir (Inzucchi ve ark., 2015).

Tip 2 DM durumunda, metformin karacigerde glukoneogenezi azaltarak ve
mitokondriyal solunum zincirinin gegici olarak inhibe edilmesiyle lipid ve kolesterol
sentezini baskilar. Ayni zamanda, kaslardaki glukoz alimin1 artirir ve yag asitlerinin
oksidasyonunu uyararak insiilin rezistansini azaltir ve etkilerini gii¢lii hale getirir.
Metformin'in faydalar1 arasinda diisiik hipoglisemi riski, uygun maliyet ve kilo
alimina neden olmayan etkisi yer alir. Ayrica, metformin'in kardiyovaskiiler olay

riskini azalttig1 gozlemlenmistir.

Gastrointestinal irritasyon, ilag dozunun kademeli olarak artirilmasiyla hastalar
tarafindan bu etki tolere edilebilir. Nadir durumlarda ortaya ¢iksa da en kritik olan
istenmeyen etkisi laktik asidozdur. Karin agrisi, ishal ve B12 vitamini eksikligi de
diger goriilen yan etkilerindendir. Diyabet hastalarinda goriintiilleme veya girisimsel
islem i¢in intravendz iyotlu kontrast madde kullanilacaksa, metformin tedavisinin
islemden 1 giin 6nce birakilmasi1 ve hastanin iyi hidrate edilmesi Onerilir. Ayrica,
ileri evre bobrek hastalig1 olanlarda (GFR <30 ml/dk) kullanilmamalidir. Bu nedenle,
metformin tedavisi baslanmadan Once hastanin bobrek fonksiyonunun dikkatlice

degerlendirilmesi 6nemlidir.

Tiazolidindionlar; yaygm olarak "glitazonlar" olarak bilinir ve ilk olarak ABD'de
1996 senesinde piyasaya suruldi. Bu ajanlar, peroksizom proliferator ile aktive edici
reseptor y (PPAR-y) aktivasyonuyla etkisini gosterir. Cizgili kaslar ve yag dokuda
instlin duyarliligini artirir, ayni zamanda da KC’de glukoneogenezi azaltarak kan
sekeri diizeyini kontrol altinda tutmaya yOneliktirler. Bunlarin avantajlar1 arasinda
hipoglisemi riski olmamasi, trigliserid seviyelerini diisiirmesi ve HDL-Kolesteroli

yukseltmesi bulunmaktadir (White, 2014).

Bu grupta pioglitazon ve rosiglitazon bulunmaktadir. Her iki ila¢ da kilo artisi, 6dem,
stv1 tutulumu gibi nedenlerle konjestif kalp yetmezligi olan hastalarda dikkatlice
kullanilmalidir. Ayrica; transaminaz seviyelerinde artig, LDL-kolesterol yiikselmesi

Ve osteopeni gibi yan etkileri nedeniyle dogru hastalarda tercih edilmelidir. Bu
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nedenle, yan etkiler ve riskler dikkate alinarak bu ilaclarin kullanimi O6zenle

degerlendirilmelidir (White, 2014).
2.4.2.2.1.2. Insiilin salmimim artiranlar (sekretagoglar)

Silfonillreler; langerhans adacigindaki beta hiicrelerinde bulunan potasyum
kanallarin1 kapatarak insiilin sekresyonunu artiramaya c¢alisip, plazma glukoz
seviyelerinden bagimsiz olarak insiilin salinimmi uyarr. Bu 6zellikleri nedeniyle,
stilfoniliireler hipoglisemi riski tasiyan ilaglar arasinda yer alirlar. Bununla birlikte,
siilfoniliirelerin bazi avantajlar1 bulunmaktadir. Ornegin, diisiik maliyetli olmalar1 ve

uzun siiredir kullanilmalar1 gibi avantajlar sayilabilir.

Siilfoniliireler, tip 2 DM tedavisinde endike olan ilk OAD ilaglardandir.
Sulfoniliire grubu bazi ilaglar: gliklazid, glipizid, glimepirid, glibenklamid, glikuidon
(Scheen, 2021).

Meglitinidler; repaglinid ve nateglinid, beta hiicreler tzerine etki ederek sulfoniliire
reseptorlerine baglanir. Bu ilaglar, kisa etkili insiiline benzer salgilatic1 6zellikleri
olmas1 nedeniyle her ana yemek dncesi kullanilmalidir. Ogiin 6ncesi alindiklari igin,
kan sekerinin yiikselmesine daha c¢abuk cevap verirler. Siilfoniliirelerle etki
mekanizmasi olarak benzer goriinselerde, asil etkisi aglik kan sekerini diisiirmek
degil, postprandiyal kan sekerinin yiikselisini azaltmaktir (Ferrannini ve DeFronzo,
2015).

2.4.2.2.1.3. Alfa glukozidaz enzim inhibitorleri

Akarboz ve miglitolden olusan bu ilaclar, karbonhidratin gastrointestinal yoldan
emilimini azaltarak kan glukozunu diisiiriirler. Ozellikle yemek sonras1 kan glukoz
yikselmelerini azaltirlar ve HbAlc seviyelerini %0,55-1 arasinda azalttig1
gosterilmistir. Ancak, karmn rahatsizhigi, gaz ve ishal benzeri yan etkiler
izlenebilmektedir. Hastalarda tedavi baslangicinda bu sikayetler goriilebilecegi i¢in
dozunun kademeli olarak arttirilmas1 onerilir. Inflamatuvar bagirsak hastaligs,
subileus, kolon ulserasyonu ve gastrointestinal sistem ile ilgili ciddi yakinmalari olan

hastalarda kullanilmamalidir.
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Akarboz, miglitol ve vogliboz, tip 2 DM’li bireylerinin tedavisinde yaygin olarak
kullanilmamaktadir, ancak gilivenilir ve etkili olduklar1 diistiniilmektedir. Bu ilaglar,
ozellikle postprandiyal hiperglisemi i¢in etkili olup, 6nemli bobrek yetmezligi olan
hastalarda kullanilmamaldir. Yiiksek oranda yan etkiye sahip olmalari nedeniyle,

diyare ve gaz gibi yan etkileri sinirhidir (Olokoba ve ark., 2012).
2.4.2.2.1.4. DPP-4 inhibitorleri

DPP-4 inhibitorleri, viicuttaki dogal inkretinlerin par¢alanmasini engel olarak GLP-1
ve GIP seviyelerini artirir. Bu sayede glukagon salinimini azaltir ve glukoza bagiml
olarak insiilin iiretimini artirir. Yemek Oncesi ve sonrasi glukoz seviyesini diisiirerek
kan sekeri kontroliinde iyilesme ve HbAlc seviyesinde %0.8' lik bir azalma saglarlar

(Deacon, 2011).

Bu ilag grubuna dahil olan vildagliptin, sitagliptin, saksagliptin, linagliptin ve
alogliptin gibi ilaclar, daha az hipoglisemi riski tagimalar1 ve kilo ac¢isindan notr
olmalar1 gibi onemli avantajlara sahiptir. Ancak, DPP-4 inhibit6rleri kullanimi
sirasinda karinda agri, bulanti, kusma, amilaz ve lipaz seviyelerinde yiikselme gibi
belirtiler ortaya ¢ikarsa, pankreatit riski goz oniinde bulundurulmalidir. Bu ilaglar,
Ozellikle pankreatit 6ykisl olan kisilerde tercih edilmemelidir (Quianzon ve Cheikh,
2012).

2.4.2.2.1.5. GLP-1 reseptor agonistleri

Tip 2 DM’nin tedavisinde, yikima direngli ve uzun etki siiresi olan GLP-1 analoglar1
siklikla kullanilmaktadir. Bu ila¢ sinifinin giiniimiize kadar kullanilan formlar1
arasinda eksenatid, liraglutid, dulaglutid, albiglutid ve liksisenatid bulunmaktadir (M.
R. Cowie ve Fisher, 2020).

GLP-1, yiyecek alimina tepki olarak ince bagirsaktan salinim gosteren inkretin bazli

bir hormondur (Lee ve Jun, 2014).

GLP-1 analoglarmmin  hipoglisemi riski  glukoz iizerinden olan etki
mekanizmalarindan dolay1 diistiktiir (Gilbert ve Pratley, 2020). Bu ilaglar sadece kan
sekeri diizeylerini dengelemekle kalmaz, bununla birlikte viicut agirligint da azaltir

(Ozagmak ve Bayraktaroglu, 2017).
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GLP-1 reseptor agonistlerinin kullanimina bagli olarak, genellikle ilacin baglama
doneminde, Ust gastrointestinal sistem ile iligkili karinda sigkinlik hissi, kusma, ishal

ve bulant1 gibi semptomlar yaygin olarak ortaya ¢ikar (Shetty ve ark., 2022).
2.4.2.2.1.6. SGLT-2 inhibitorleri

Bu ilag sinifi, glukoz absorbsiyonunu bobrek proksimal tiibiiliinde engelleyerek iglev
goriir. Bu engelleme, glukozun idrarla atilmasina neden olarak glukoziiriye yol agar

(Sekil 2.2.).

Kullanilan 4 adet SGLT-2 inhibitorii vardir; empagliflozin, kanagliflozin,

ertugliflozin ve dapagliflozin.

Bu ilacglarin ana mekanizmasi, glukozun idrarla uzaklastirilmasini saglamak icin
bébreklerden reabsorbsiyonunun engellenmesi Gizerinedir. Normalde, renal proksimal
tiibiiliisteki hiicreler, idrar ile atilacak olan glukozun reabsorbsiyonunu saglayarak
dolagim sistemine tekrar katilmasina olanak saglar. SGLT-2’yi inhibe eden ilaglar,
reabsorbsiyonu bloke ederek glukozun idrarla atilmasini saglarlar (Tentolouris ve
ark., 2019).

Peri-tubular I_:J _ Glomerular filtrate = 180 L/day
ACEWF GgLut? S _ Glucose 1 g/L = 180 g/day
- GLuC - __‘__
80%-90% e

e

Sekil 2.2. SGLT-1 ve SGLT -2 reseptorleriyle iliskili bobrekten glukoz emilimi

(Glucose Metabolism in the Kidney: Neurohormonal Activation and Heart Failure

Development, t.y.)
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SGLT-2 inhibitori ilaglar, HbAlc dizeyini %0.5-%1.0 birim arasinda diigiirerek kan
basinci, viicut agirligi, lipid profil, ateroskleroz ve endotel disfonksiyonunu
engelleme acisindan pozitif etkilerin goriilmesini saglamistir. Bu gruptaki ilaglarin

kalp ve bobrek sagligi lizerinde koruyucu etkileri bilimsel agidan ispatlanmustir.

Kalp saghgi iizerine olan koruyucu etkileri farkli mekanizmalar araciligiyla
gerceklesir. SGLT-2 inhibitdrleri, kalp hiicre metabolizmasmi diizelterek, ventrikiiler
yiiklenme kosullarim diizenler ve kalp kasi hiicrelerinde sodyum-hidrojen degisimini
engeller. Ayrica, kalpte hiicre nekrozu ve fibrozis oranmin diisiiriilmesine katkida
bulunabilirler. Sik goriilen yan etkileri ise genitolriner sistem ve perianal bdlge
enfeksiyonlaridir . Oglisemik diyabetik ketoasidoz sik gdriilmeyen ciddi yan etkileri
arasmdadir (Tentolouris ve ark., 2019).

2.4.2.2.2. Insiilin tedavisi

OAD kombinasyonu maksimum dozlarda kullanilmasina ragmen glisemik kontrol
saglanamayan ya da diyabete bagh goriilen komplikasyonlarda progresyon seyreden
hastalarm insiilin bazli tedaviye gegilmesi 6nerilir (Korkmaz, 2017; Sekil 2.3.). Tip 2
DM’li hasta grubunda insiilin rejimleri, diyet ve OAD ila¢ kombinasyonunun yeterli
olmadig1r durumlarda, diyabete bagli komplikasyonlarla karsilasildiginda, stres
faktorleri nedeniyle kan sekeri diizenlemesinin basarisiz oldugu durumlarda, gebelik,
cerrahi miidahale, siddetli hiperglisemi gibi durumlarda veya tip 1 DM’lilerde

kullanilir.

Insiilin tedavisinin amaci, hastanin yasam tarzmna uygun, hipoglisemi riskini en aza
indirerek kan sekerindeki yiikseklikleri insiilin preparatlariyla kontrol altina almaktir

(Dinggag, 2011).
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insiilin tipi | Etki baslangici | Piketki Etki siiresi Gériinim
PRANDIYAL (OGUN UZERINE ETKILI) INSULINLER
COK HIZLI ETKILI
Cok Hizl Etkili Aspart™ 16-20 dk 1.5-2.2 st Sst Berrak
Cok Hizl Etkili Lispra™ 20 dk 2-2.9 st Sst Berrak
HIZLI ETKILI
Lispro U100 & U200 15-30 dk 30 - 90 dk 3-5st Berrak
Biyobenzer insilin Lispro U100™ <15 dk 30 - 90 dk 3-5st Berrak
Glulisin 15 - 30 dk 30 - 60 dk 4 st Berrak
Aspart 15 dk 1-3st 3-5st Berrak
Regiiler Inhaler insiilin™ 12 dk 30 - 50 dk 3st Toz
KISA ETKILI
Regiiler U100 30 - 60 dk 2-4st 5-8st Berrak
BAZAL ETKILIi iINSULINLER
ORTA ETKILI
Regiiler US00™ 30 dk 2-4st <24 st Berrak
NPH 1-2st 4-10st =14 st Bulanik
UZUN ETKILi
Detemir 3-4st 6 - 8 st [=Piksizl 20 - 24 st Berrak
Glargin U100 0 dk Piksiz 24 st Berrak
Biyobenzer insiilin Glargin U100 90 dk Piksiz 24 st Berrak
Glargin U300 0 dk Piksiz <36 st Berrak
Degludec U100 & U200™ 30 - 60 dk Piksiz <47 st Berrak
DUAL iNSULINLER
KARISIM
NPH/Reg 70/30 30 dk 2-4st 14 - 24 st Bulanik
NPA/Asp T0/30 6-12dk 1-4st 18 - 24 st Bulanik
NPL/Lis 75/25 15 - 30 dk 30 - 150 dk 14 - 24 st Bulanik
NPL/Lis 50/50, NPASAsp 50/50 15 - 30 dk 30 - 180 dk 14 - 24 st Bulanik
NPA/Asp 30/707 10 - 20 dk 1.6-3.2st 14 - 24 st Bulanik
KO-FORMULASYON
Deg/Asp 70/30™ |  14-72dk | 2-3st | 245t | Berrak

Sekil 2.3. Insiilin tiirleri ve etki siireleri (TEMD 2024 DM kilavuzundan alinmistir.)

NPH: Nétral protamin Hagedorn, Reg: Reguler, NPA: Notral protamin aspart, Asp: Aspart, NPL:
Notral protamin lispro, Lis: Lispro, Deg: Degludec.

2.4.3.Tip 2 diyabetes mellitus tedavi hedefleri

Tip 2 diyabet tedavisinde, tan1 konulduktan sonra ilk 3-6 ay i¢inde HbAlc dulzeyinin

%6,5 ila %7'nin altina diistiriilmesi amaglanir (Turan ve Kulaksizoglu).

American Diabetes Association ve European Association for the Study of Diabetes
(ADA/EASD) tarafindan gebe olmayan tip 2 diyabet hastalar1 i¢in yayimlanan rapora

gore, HbAlc hedefi %7min altinda belirlenmistir. Bununla birlikte, American
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Association of Clinical Endocrinologists-American College of Endocrinology
(AACE/ACE) tarafindan yapilan calismada, hedeflenen HbAlc dlzeyi %6,5'in
altinda belirtilmistir. Her iki kilavuzda da vurgulanan 6nemli bir nokta, HbAlc
diizeyinin diisiik tutulmasimnin yani sira, 6zellikle kardiyovaskiiler riski yiiksek olan
kisilerde hipoglisemi ve Oliim risklerinin de diisiik olmasidir. Bu nedenle, Tip 2
diyabet hastalarinda hedefler, hastanin 6zellikleri ve klinik durumu dikkate alinarak
kisiye 6zel olarak belirlenmelidir. HbAlc seviyesinin optimum hedef degere gelene
kadar 3 ayda bir kontrol edilmesi, optimum degere geldikten sonra ise 6 ayda bir
kontrol edilmesi onerilir. Ogiin ncesi ve aglikta dlgiilen kan glukozu seviyeleri
belirli araliklarda tutulmaldir. Ozellikle, toklukta dlgiilen kan glukozu seviyesi,
hedeflenen degerin altinda olmalidir (Cornell, 2017; Rodbard ve ark., 2009; Turan ve
Kulaksizoglu)

2.4.3. Tip 2 diyabetes mellitus komplikasyonlar
2.4.3.1. Akut komplikasyonlari
DM’de akut gordiigiimiiz komplikasyonlar dort baslikta incelenebilir;

1) Hipoglisemi

2) Diyabetik ketoasidoz (DKA)

3) Laktik asidoz

4) Hiperosmolar hiperglisemik durum (HHD)

DKA ve HHD, DM’li hastalarda gordiigiimiiz en agir akut komplikasyonlar arasinda
yer alir (Inzucchi ve ark., 2015). Bu iki durumun patogenezi ve tedavisi buyik
Olciide benzerlik gosterir. DKA ve HHD, insiilinin eksik olmasit ve siddetli

hiperglisemi sonucunda goriilen 6nemli metabolik bozukluklardandir.

Diyabetik ketoasidozda, temel sorun insiilin eksikliginden kaynaklanir. Hiperosmolar
hiperglisemik durumda ise asil sorun dehidratasyondur. Diyabetik ketoasidozda,
insiilin eksikligi nedeniyle lipoliz baskilanamaz, bu da ketonemi ve ketoniiriye yol
acar. Ancak, hiperosmolar hiperglisemik durumda, insiilin miktar1 lipolizi yeterince
baskilayabilir, bu da keton cisimlerinin olugmasini engeller. Diyabetik ketoasidoz ve

hiperosmolar hiperglisemik durumun tedavisi, sivi ve elektrolit dengesinin
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diizeltilmesini, insiilin uygulamasini, tetikleyici ve eslik eden durumlarin

tanimlanmasin1 ve tedavi planinin yapilmasini igerir (Inzucchi ve ark., 2015).

Laktik asidoz, ciddi bir hastalik sonucu dokularin yeterince oksijen alamamasi ve
kullanamamasi nedeniyle goriilen metabolik asidozun agir bir formudur. Tan1 i¢in
kan laktat diizeyi normalin tizerinde (>5 mmol/l) olmali ve pH diizeyi <7.30

olmalidir (Rewers, 2018).

Diyabetik hastalarda, 6zellikle biguanid kullanimma bagli olarak nadiren laktik
asidoz gelisebilir, ancak doku kanlanmasinda azalmaya neden olan patolojik
durumlarda bu tehlike daha fazla olabilir. Bu yiizden, KC enzimlerinde ya da bébrek
fonksiyonlarinda bozukluk olanlarda ve yash hastalarda biguanidler dikkatlice
kullanilmahidir (Salpeter ve ark., 2010).

Hipoglisemi, insiilin ve siilfoniliire gibi ilaclarla insiilin sekresyonunu artiran ve
hepatik glukoz ¢ikisini azaltan ajanlarla iliskilendirilir (Frier, 2014). Bu durum,
iskemik hadiseler, norolojik hasar ve ritm bozukluklar1 gibi sonuglarla ve mortalite

ve morbidite oranlarindaki artma ile iliskilendirilmistir (Freeland, 2017).

American Diabetes Association (ADA), hipoglisemiyi plazma glukoz seviyesinin
<70 mg/dL olmasi olarak tanimlar ve semptomlarin derecesine gore smiflandirir.
Ozellikle yasli hastalarda, siilfonilire ya da insiilin kullanan hastalarda yiiksek
oranda diisme riski varsa hipoglisemiden kag¢inmak o6nemlidir. Bu, hastalarin
farkindaligini artirmak ve glisemik hedefleri bireysellestirmek i¢in gereklidir ve daha

ciddi sonuglarm 6niine gegilmesine yardimei olur (Chentli ve ark., 2015).
2.4.3.2. Kronik komplikasyonlari
2.4.3.2.1. Makrovaskiiler komplikasyonlar

DM iliskili morbiditenin 6nemli sebeplerinden ikisi, iskemik kalp hastaligi ve
inmedir. Diyabetli bireylerde gorilen olimlerin %65'i kardiyovaskiler sistem ile
iligkili hastaliklar nedeniyle goriilmektedir. Ayrica, diyabeti olmayanlara kiyasla,
diyabetli bireylerde goriilen kardiyovaskiiler sistem iligkili hastaliklara bagl

mortalite orani 2 ila 4 kat fazladir.
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DM’li kisilerde hastaligin siiresi, yas ve noOropati gibi faktorler periferik arter
hastalig1 (PAH) riskini artirir. Klinik bulgular arasinda ilerleyici daralma nedeniyle
meydana gelen istirahatte agri, intermitan klodikasyon, ulserasyon ve gangren gibi
belirtiler bulunur. PAH, alt ekstremite amputasyonu icgin ciddi bir risk faktoraduir
(Deshpande ve ark., 2008).

Tip 2 DM genellikle hipertansiyon, hiperlipidemi ve abdominal obezite gibi
faktorlere bagli olarak endotel duvarinda inflamasyona ve hasara neden olan
oksitlenmis lipitlerin birikmesiyle iliskilendirilir. Bu durum, aterosklerotik
lezyonlarin olusmasma yol agar. Tip 2 diyabette pihtilasmada goriilen artis ve

fibrinolizde bozulma, vaskiiler tikanikliga katkida bulunur (Fowler, 2008).

Bu risk faktorleri nedeniyle, diyabetli hastalarda, diyabet tanis1 olmayan kisilere gore
iskemik inme iki kat fazla gorilir. Kadinlarda ise erkeklere kiyasla bu risk daha
yuksektir (Arvanitakis ve ark., 2006).

2.4.3.2.2. Mikrovaskuler komplikasyonlar

Diyabetik retinopati, diyabet siresindeki uzunluk ve glisemik kontrolin kot
olmasiyla iliskilendirilen wvaskiiler bir komplikasyondur. Hipertansiyon, lipid
metabolizmasindaki bozukluklar, gebelik, DM ile iliskili nefropati ve ndropati gibi

faktorler, diyabetik retinopati i¢in ek risk olusturur.

DM’lilerde goriilen korliiglin en sik nedeni diyabetik retinopatidir ve ileri agsamalara
kadar semptom gostermeyebilir. Bu nedenle, tim diyabetli hastalar dizenli

araliklarla bu a¢idan taranmalidir.

Tip 1 DM’liler, tanidan 3 ya da 5 yil sonra diizenli tarama ile takip edilmelidir. Tip 2
DM’liler ise, tani aldig1 anda taranma yapilmali ve senede bir kez tekrarlanmalidir.
Retinopatisi ileri evrede olan hastalarin daha sik, yaklasik 3-6 ay araliklarla kontrolii

saglanmalidir.

Diyabetik retinopatiden korunma ve gelisimini yavaslatma amaciyla, optimal
glisemik kontrol saglanmas1 yani sira tansiyon kontroli, lipid distiriicii ilag tedavileri

ve egzersiz gibi yasam seklinde degisiklikler yapilmalidir.
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Diyabetik noropati, hastalarda agriya sebep olmasi yiiziinden hayat standartlarini
diistiren bir durumdur (Pop-Busui ve ark., 2017). HbAlc duzeyler ve DM
hastaligiin siiresi, diyabete bagli néropatinin temel belirleyicileridir (Tesfaye ve
ark., 2005). Ayak amputasyonunun ana nedeni, alt ekstremiteleri etkileyen duyusal
polindropatiyle birlikte enfeksiyon ve iskemi durumudur.

Diyabete bagli noropatinin en sik rastlanan tipi periferik distal polindropatidir, Bu tip
genellikle ellerde ve ayaklarda distalinden proksimaline dogru ilerler ve eldiven ve
corap benzeri bir tutulum gdsterir. Otonom noropatide ise kardiyak semptomlar,
nérojen mesane, erektil disfonksiyon ve gastroparezi gibi belirtiler gorilebilir.

Diyabetik ndropatinin taramasi, Tip 1 DM’lilerde, tanidan 5 yil sonra olmak iizere
senede bir kere yapilmalidir. Tip 2 DM’lilerde ise tanidan itibaren senede bir kere

néropati muayenesi gereklidir.

Tedavide diyet, egzersiz ve glisemik kontrol disinda alfa lipoik asit gibi
patofizyolojiye odaklanan tedaviler ve analjezi saglanmasi Onerilir (Smith ve ark.,
2006).

Geligmis tilkelerde diyabete bagl nefropati, bobregin terminal donem hastaliginin en
sik sebebidir (Gilbertson ve ark., 2005). Diyabetik bobrek hastaligi, glomeril igi
arteriyollerdeki hasara bagli olarak bobrek islevinin ilerleyici olarak bozulmasiyla
karakterizedir. Proteiniiri, hipertansiyon ve bobrek fonksiyonlarinda progresif

azalma, bu hastaligin ana 6zellikleridir.

Diyabetli hastalar hepsi, nefropati ile ilgili tan1 sirasinda ve sonrasinda her sene bir
kere degerlendirilmelidir. Tedavide ve korunmada, glisemik kontroliin saglanmasi,
hipertansiyonun diizenlenmesi ve giinliikk protein alimmin kisitlanmasi 6nemlidir

(American Diabetes Association, 2008).
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3. GEREC VE YONTEM

Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan onay alinarak yapilan (karar no:
71522473-050.01.04-318520-381 sayili tarih: 12.12.2023) bu ¢alismada 1 Ocak 2022
ile 31 Aralik 2023 tarihleri arasinda Sakarya Universitesi Egitim ve Arastirma
Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Klinigi diyabet poliklinigine bagvuran Hbalc diizeyi 10’un
uzerinde olup 3 ya da 6 ay araliklarla en az iki kere bagvurusu olan tip 2 diyabetik
hastalarda hedef Hbalc diizeyine ulasma ve glisemik regiilasyon oranlar: ile ilgili

tibbi kayitlar1 retrospektif olarak incelendi.

Veriler, hastanemizin hasta kayit sistemi ve arsiv dosyalarindan elde edilmistir. Bu
tez calismasi; Helsinki Deklerasyonu kararlarina, Hasta Haklar1 Yonetmeligine ve lyi

Klinik Uygulamalar Kurallarina uygun olarak yapilmistir.

3.1. Hasta Grubu

Calismaya dahil edilme kriterleri;

1. HbAlc % 10 ve tizerinde olmasi
2. Tip 2 DM olmasi

3. 18 yas lstiinde olmasi

Calismadan diglanma kriterleri;

HbAlc % 10 altinda olmast
Tip 1 DM tanil1 hastalar
18 yas altinda olmasi

Gebe hastalar

o M 0D

Yetersiz veya eksik veriye sahip hastalar

3.2. Calisma Prosediirii

Aragtirmamiza HbAlc’si 10 ve {lizerinde olan tip 2 DM tanili toplam 466 hasta dahil
edilmistir. Bu ¢alisma, Ocak 2022-Aralik 2023 tarihleri arasinda Sakarya Egitim ve

19



Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Klinigi Diyabet poliklinigine basvuran hastalarin

retrospektif olarak elde edilen verilerine dayanarak yapilmistir.

Bu incelemede hastalarm bagvurularindaki laboratuvar parametrelerinden HbAlc,
kan glukozu, hemoglobin, beyaz kiire (WBC), trombosit sayist (PLT), notrofil, iire,
kreatinin, aloumin, sodyum, potasyum, AST, ALT, ferritin degerleri dl¢iildii. Yas,
cinsiyet gibi demografik &zellikleri kaydedildi. Insiilin tedavisi verilen hastalarla
insiilin tedavisini kabul etmeyen sadece oral antidiyabetik tedavi alan hastalarin ilk
basvuru anindaki ve kontrol basvurusundaki laboratuvar parametrelerinin kiyas

edilmesi planlandu.
3.3. Istatiksel Yontem

Verilerin istatistiksel analizi SPSS (Statistical Package for the Social Sciences) 28.0
paket programi kullanilarak yapildi. Verilerin tanimlayici istatistiklerinde ortalama,
standart sapma, medyan en disiik, en yiiksek, frekans ve oran degerleri
kullanilmistir. Verilerin dagilim analizi Kolmogorov Smirnov ve Shapiro-Wilk testi
ile yapildi. Dagilimi normal olmayan nicel bagimsiz verilerin analizinde Mann-
Whitney U test kullanildi. Bagimli nicel verilerin analizinde Wilcoxon testi
kullanildi. Bagimli nitel verilerin analizinde MC Nemar testi kullanildi. Nitel
bagimsiz verilerin analizinde Ki-kare test kullanildi. P degerinin <0,05 olmasi

istatiksel olarak anlamli kabul edildi.

20



4. BULGULAR

Calismamiza diyabet poliklinigine bagvuran HbAlc’si > 10 iizerinde olan 466 hasta
dahil edildi. Calismaya dahil edilen hastalardan insiilin kullananlarin yas ortalamasi
57.8 yil, OAD kullananlarin yas ortalamas1 57,3 yil idi. Katilimeilarin 2730 (%58,6)
kadin, 193’1 (%41,4) erkekti (Tablo 4.1.). Hastalarm 274 tanesi insiilin bazli tedavi,
192 tanesi sadece OAD kullaniyordu (Tablo 4.2.).

Tablo 4.1. Insiilin ve OAD kullananlarin demografik 6zellikleri

OAD (n:192) Insiilin (n:274) P
Ortalamass/n-% Medyan Ortalamazss/n-%  Medyan
Yas 57.3 + 10.8 59.0 578 + 1138 59.5 0.376 m
Cinsiyet Kadmn 98 51.0% 175 63.9% 0.006 x*
Erkek 94 49.0% 99 36.1%

™ Mann-whitney u test /*°Ki-kare test

OAD ve insiilin kullanan hasta gruplar1 arasinda hastalarin yasinda anlamli bir

farklilik izlenmemistir (p>0.05) (Sekil 4.1.).

Yas

OAD Grubu Insilin
Grubu

Sekil 4.1. insiilin ve OAD kullananlarin yas ortalamasi
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Tablo 4.2. Demografik 6zellikleri ve laboratuvar bulgularinin dagilimu

Min-Mak Medyan Ortalama+ss/n-%

Yas 22.0 - 90.0 59.0 576 = 114

Cinsiyet Kadm 273 58.6%

Erkek 193 41.4%

OAD/insiilin OAD 192 41.2%

Insiilin 274 58.8%
HbAlc 10.0 - 189 11.4 118 + 1.6
Glukoz 65.0 - 808.0 255.0 269.8 + 101.3
CRP 15 - 139.0 3.7 9.1 + 14.1
Alblmin 26.2 - 492 42.1 420 + 33
Kreatinin 0.36 - 2.36 0.71 0.75 £ 0.26
ALT 6.0 - 289.0 18.0 227 + 195
AST 6.0 - 416.0 16.0 19.4 + 206
Sodyum 123.0 - 145.0 137.0 137.1 + 2.8
Potasyum 34 - 6.2 45 45 + 04
Ferritin 1.6 - 8233 40.8 73.2 + 88.9
Ure 8.0 - 96.0 28.0 307 + 1138
WBC 29 - 183 7.9 81 + 22
Lenfosit 04 - 56 2.5 26 + 09
Lenfosit Yizdesi 41 - 582 325 323 = 84
Nétrofil 1.2 - 135 4.6 49 = 17
HGB 9.1 - 18.9 14.1 140 + 138
EOS 0.00 - 5.16 0.16 0.20 + 0.27
PLT 63.0 - 797.0 261.0 272.6 + 86.5
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Insiilin ve OAD kullananlar arasinda tedaviye yanitlarm degerlendirildigi tabloda
insulin kullananlarm basvuru HbAlc degeri ortalamasi 12,00 iken tedavi sonrasi ise
9,00 olarak Ol¢iilmiistiir. OAD kullananlarin ise basvuru HbAlc degeri ortalamasi

11,5 iken tedavi sonrasi ise 8,3 olarak olgiilmiistiir.

Insiilin grubunda ilk 6l¢iim, ikinci &l¢iim HbAlc degeri OAD grubuna gore anlamli
olarak daha yiiksek saptandi (p<0.05). Hem insiilin grubunda hem de OAD grubunda
HbAlc degerinin ikinci Ol¢iimii ilk 6l¢lime gore anlamli olarak (p<0.05) diistiklik
gostermistir. OAD ve insiillin gruplar1 arasinda ilk 6lgiim/ ikinci 6lgim HbAlc
diististinde anlamli1 (p>0.05) farklilik saptanmamistir (Sekil 4.2.).

14,0 ~_~
12,0

10,0
8.0

el

6.0

el

;
.
."’/x/

4,0 -

3 -
”

2.0

0,0 < -
Ik Ikinci Olgiim
Ol¢iim

HbAlc

O OAD Grubu ®Insiilin Grubu

Sekil 4.2. Insiilin / OAD kullanimmm HbA 1¢ iizerine etkisi

23



OAD ve insiilin gruplart arasinda ilk 6l¢iim HbAlc seviyesi anlamli (p>0.05)
farklilik géstermemis olup; insiilin grubunda ikinci 6l¢ciim HbA1c>10 olanlarin orani
OAD kullanan gruptan anlamli bir sekilde daha yiiksek bulundu (p<0.05). OAD
grubunda ikinci 6l¢iim HbA1¢>10 olanlarin diizeyi ilk 6lglime gore anlamli (p<0.05)
diisiis gostermistir. Insiilin grubunda ikinci dl¢iim HbA1c>10 olanlarin orani ilk

Olctime gore anlamli (p<0.05) diistiklik gostermistir (Tablo 4.3.; Sekil 4.3.).

Insiilin grubunda ikinci 6lgiim HbAlc >7 olanlarm diizeyi OAD kullanan gruptan
anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksek saptandi. OAD grubunda ikinci Ol¢iim
HbA1lc>7 olanlarin diizeyi ilk 6lglime gére anlamli oranlarda diistikliik gostermistir
(p<0.05). Insiilin grubunda ikinci dl¢iim HbA1lc>7 olanlarn diizeyi ilk 6lgiime gore

anlamli oranlarda (p<0.05) diisiikliik gostermistir (Tablo 4.3.; Sekil 4.3.).

100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

100,0%

§0.0%
60.0%
10.0%
20.0% E'
A Pour
a 1 g

<10 =10 | <10 =10 IkOlgim  Ikinci Oleim
[k Ol¢iim Ikinci Olgiim HbAL

¢
HbAlc

OOAD Grubu minsiilin Grubu 0OAD Grubu - @lnsilin Grubu

Sekil 4.3. OAD ve insiilin kullananlarda HbA 1¢ karsilastirmasi
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Tablo 4.3. Insiilin ve OAD kullanimmnin HbA1c¢ iizerine etkisi

OAD Grubu (n:192) Insiilin Grubu (n:274) P
Ortalamass/n-% Medyan Ortalamazss/n-% Medyan

HbAlc

[k Olgiim 115 + 13 11.3 120 =+ 17 116 0005 ™

fkinci Olgiim 83 + 21 7.8 9.0 =+ 20 88 0.000 M

flk/ikinci Olgiim 32 + 22 -3.4 3.0 = 24 -29 0059 ™

Degisim

Grup I¢i Degisim p 0.000 W 0.000 W

HbAlc

ik Olgim <10 0 0.0% 0 0.0% 1.000 *
>10 192 100.0% 274 100.0%

fkinci Olgim <10 154 80.2% 190 69.3% 0.009 *
>10 38 19.8% 84 30.7%

Grup I¢i Degisim p 0.000 N 0.000 N

ik Olgiim <7 0 0.0% 0 0.0% 1.000 *
>7 192 100.0% 274 100.0%

Ikinci Olgiim <7 71 37.0% 37 13,5% 0.009 *
>7 121 63.0% 237 86,5%

Grup I¢i Degisim p 0.000 N 0.000 N

™ Mann-whitney u test / ¥ Wilcoxon test/ ** Ki-kare test/ N MC Nemar test
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Bagvuru aninda insiilin kullanan grupta ortalama kan glukozu 285,1 iken tedavi
sonrasi 191,9 olmustur (P<0.001). Basvuru aninda OAD kullananlarda kan glukozu
ortalamasi 248,6 iken tedavi ile 170,5 olmustur (P<0.001). Insiilin kullanan grupta
ortalama iire 32,8 iken tedavi sonras1 34,1 olmustur (P<0.005). OAD kullanan grupta
ise iire ortalamasi1 27,6 iken tedavi ile 32,7 olmustur (P<0.005) (Tablo 4.4.).

Tablo 4.4. Insiilin/OAD kullananlarda glukoz, iire, kreatinin karsilastirilmasi

OAD Grubu (n:192) Insiilin Grubu (n:274) P
Ortalamazss Medyan Ortalamazss Medyan
Glukoz
flk Ol¢iim 2478 * 685 242.0 285.1 + 116.7 268.0 0.001 ™
ikinci Olgiim 1705 £ 739 146.0 1919 + 951 163.0 0011 ™
Tlk/Tkinci Olgiim -77.0 = 92.0 -84.0 -93.0 + 1355 -88.0 0.485 ™
Degisim
Grup I¢i Degisim p 0.000 W 0.000 W
Ure
flk Olgiim 276 = 9.0 26.0 328 = 130 30.0 0.000 ™
Ikinci Olgiim 327 = 115 31.0 341 = 138 31.0 0644 ™
[lk/ikinci Olgiim 513 + 9.52 5.00 122 + 10.16 1.00 0.000 ™
Degisim
Grup i¢i Degisim p 0.000 W 0.028 W
Kreatinin
ik Olgiim 0.70 =+ 0.16 0.69 079 = 031 0.72 0.038 m
Ikinci Olgiim 0.74 + 0.18 0.73 082 = 0.36 0.74 0243 ™
Ilk/ikinci Olgiim 0.04 + 0.12 0.04 0.03 £ 0.15 0.02 0.284 ™
Degisim
Grup I¢i Degisim p 0.000 W 0.002 W

™ Mann-Whitney u test / ¥ Wilcoxon test
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OAD ve insiilin gruplar1 arasinda ilk 6l¢lim, ikinci Olgiim AST, ALT, sodyum,
potasyum degerleri arasinda anlamli farklilik goriilmemistir (p>0.05) (Tablo 4.5.).

Tablo 4.5. Insiilin/OAD kullananlarda ALT, AST, sodyum, potasyum
karsilastirilmasi

OAD Grubu (n:192) Insiilin Grubu (n:274) P

Ortalama#ss Medyan Ortalamazss Medyan
ALT
ilk Olgiim 245 + 191 20.0 215 + 197 17.0 0.027 m
Ikinci Ol¢iim 218 + 170 17.0 210 + 185 17.0 0282 ™
Ilk/ikinci Olgiim -260 + 16.72 -2.00 -0.79 + 23.89 -1.00 0182 m
Degisim
Grup I¢i Degisim p 0.001 W 0.009 W
AST
Ik Olgiim 192 +* 99 16.0 195 * 255 16.0 0330 m
Ikinci Olgiim 20.1 * 152 18.0 208 *= 128 18.0 0272 m
Ilk/Ikinci Olgiim 099 + 16.18 1.00 123 * 26.32 1.00 0112 m
Degisim
Grup I¢i Degisim p 0.133 W 0.000 W
Sodyum
Ik Olgiim 1374 = 23 138.0 1369 + 31 137.0 o071 m
Ikinci Olgiim 1389 = 24 139.0 1386 + 2.7 139.0 0359 m
Ilk/Ikinci Olgiim 142 + 271 1.10 168 * 3.45 1.00 0499 m
Degisim
Grup I¢i Degisim p 0.000 W 0.000 W
Potasyum
Tk Olgiim 450 = 034 4.50 458 = 042 4.50 0.041 ™
Ikinci Olgiim 448 + 0.35 4.50 459 = 041 4.60 0.002 m
Tlk/Ikinci Olgiim -0.02 £ 0.36 0.00 0.00 = 0.40 0.00 0.018 m
Degisim
Grup Igi Degisim p 0.263 W 0.594 W

™ Mann-Whitney u test / ¥ Wilcoxon test
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OAD ve insiilin gruplar1 arasinda ilk 6l¢iim, ikinci 6lgiim ferritin ve alblimin degeri
anlamli (p>0.05) farklilik goriilmemistir. Hem insiilin hem de OAD grubunda ikinci
Olcim ferritin diizeyi ilk 6l¢iime kiyasla disiiktiir (p<0.05). Albiimin degisimi ise
anlamli (p>0.05) farklilik géstermemistir.

OAD ve insiilin gruplar1 arasinda ilk 6l¢iim, ikinci O0lgiim CRP degerleri arasinda
anlamli fark bulunamamistir (p>0.05). OAD grubunda ikinci 6l¢iim CRP degerinde
ilk dlgiime gore anlamli degisim goriilmemistir (p>0.05). Insiilin grubunda ikinci
Olciim CRP degeri ilk yapilan 6lgtime gore anlamli bir diisiis gostermistir (p>0.05).
OAD ve insiilin gruplar1 arasindaki ilk Ol¢tim/ ikinci 6lgiim CRP diisiisii anlamli

(p>0.05) olarak farklilik géstermemistir (Tablo 4.6.).

Tablo 4.6. Insiilin/OAD kullananlarda ferritin, albumin, CRP karsilastiriimas:

OAD Grubu (n:192) Insiilin Grubu (n:274) P

Ortalamatss Medyan Ortalamatss Medyan
Ferritin
ilk Olgiim 750 * 774 46.6 717 = 976 36.9 0380 m
ikinci Olgiim 722 * 1143 31.2 515 * 542 30.8 0625 m
ilk/ikinci Olgiim Degisim -11.8 = 919 -8.1 -26.1 = 1049 -6.3 0581 m
Grup I¢i Degisim p 0.000 W 0.003 W
Albumin
ik Olgiim 425 = 29 42.7 415 + 35 41.7 0011 m
ikinci Ol¢iim 433 + 35 43.0 417 + 38 42.1 0010 m
ilk/Ikinci Olgiim Degisim 086 =+ 3.01 0.50 0.04 =+ 318 0.00 0138 m
Grup I¢i Degisim p 0.063 W 0771 W
CRP
ilk Olgiim 87 = 120 3.8 95 + 16.0 3.6 0714 m
ikinci Ol¢iim 78 = 111 35 58 + 50 3.3 0694 m
ilk/ikinci Olgiim Degisim 14 £ 100 -0.1 52 = 225 -0.1 0348 m
Grup i¢i Degisim p 0.175 W 0.029 W

™ Mann-Whitney u test / W Wilcoxon test
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OAD ve insiilin gruplar1 arasinda ilk Ol¢iim/ikinci 6l¢iim HGB, PLT ve WBC
degerleri anlaml1 (p>0.05) farklilik gostermemistir (Tablo 4.7.).

Tablo 4.7. insiilin/OAD kullananlarda HGB, PLT, WBC karsilastiriimasi

OAD (n:192) Insiilin (n:274) P

Ortalamazss Medyan Ortalamazss Medyan
HGB
i1k Olgiim 143 + 19 14.6 138 + 1.8 13.9 0.003 ™
fkinci Olgiim 142 + 18 14.3 13.7 + 19 13.6 0.006 ™
Tlk/Tkinci Olgiim -0.10 £ 1.23 -0.20 -0.15 = 1.01 -0.10 0.967 ™
Degisim
Grup I¢i Degisim p 0.061 W 0.015 W
PLT
flk Olgiim 2764 = 822 261.0 269.8 = 894 261.0 0.427 ™
fkinci Olgiim 2750 *= 841 262.5 2756 = 921 263.0 0.881 ™
flk/Tkinci Olgtim -21 = 645 -1.0 45 = 493 3.0 0.437 ™
Degisim
Grup i¢i Degisim p 0.790 VW 0.369 VW
WBC
ik Olgiim 826 * 228 7.97 8.04 = 212 7.72 0382 ™
Ikinci Olgiim 824 + 241 7.88 794 = 205 7.64 0.253 ™
Ilk/ikinci Olgiim -0.02 + 218 -0.07 -0.10 + 1.73 -0.17 0931 ™
Degisim
Grup I¢i Degisim p 0.366 W 0.339 VW

™ Mann-Whitney u test / ¥ Wilcoxon test
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5. TARTISMA VE SONUC

Diabetes mellitus; direngli hiperglisemi ile karakterize, insiilin saliimindaki
bozukluk ya da rezistansi ile birlikte goriilen kronik metabolik bir hastaliktir.
Anormal glukoz metabolizmasi sonucu ortaya c¢ikan glikozilasyon ve yiiksek
lipitlerin yan1 siwra, direncli hiperglisemi makrovaskuler ve mikrovaskdler
komplikasyonlara; bunlar da artmis morbidite ve mortaliteye sebep olmaktadir

(Cade, 2008; Fowler, 2008).

Ulkemizde 1997 — 1998 yillarinda yapilan Tiirkiye’deki diyabet prevalansmni
yansitan “Tiirkiye Diyabet Epidemiyoloji Calismasi”” (TURDEP — 1) 20 yasmin
iizerindeki 24.788 katilimciya 75 gr glukozlu OGTT uygulanarak gerceklestirilmistir.
Calisma sonunda diyabetes mellitusun prevalansi %7,2 olarak saptanmistir (Satman

ve ark., 2002).

Yine ayni ekip tarafindan 2010 senesinde yapilan TURDEP-II calismasindaysa
iilkedeki 20 yasin iizerinde olan 26.499 kisi incelenmis olup TURDEP-I ile
kiyaslandiginda diyabet prevalansinin %90 arttigi goriilmistiir (Satman ve ark.,
2013).

Epidemiye varan oranlarda artis, 6nemli mortalite ve morbiditeye sebep olan
komplikasyonlar1 nedeniyle globaldeki en genis ¢capl goriilen saglik problemlerinden
birisi haline gelen Tip 2 DM hastaliginda Amerikan Diyabet Birligi (ADA)
hedefenen Hb A1C’nin %7 nin altinda tutulmasini1 6nermektedir (American Diabetes
Association, 2009).

IIkova ve ark. yaptig1 2000-2008 yillar1 arasinda 57 adet calismayi iceren derlemede
Tiirkiye’den 15.528 DM tanili hasta mevcut olup HbAlc<7 olan iyi kontrol
grubundaki hasta yiizdesi %31.2 bulunmustur. Yine ayni calismada iilkemiz

genelindeki HbAlc diizeyi ortalamasi %8.28 bulunmustur (Ilkova ve ark., t.y.).

Tip 2 DM tedavisinde farkli oral ya da parenteral tedavi tercihleri bulunmasina
ragmen hedeflenen HbAlc diizeyine ulasgan DM tanil1 hasta oranlar1 genellikle tiim

toplumlarda diisiiktiir. Caligmamizda Hbalc diizeyi 10’un {izerinde olan tip 2
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diyabetik hastalarda insiilin ya da OAD tedavisi alanlarin hedef Hbalc diizeyine

ulagma ve glisemik regiilasyon oranlarinin karsilagtirilmasi amaglanmustir.

Calismamizda insiilin kullanan hastalarin yas ortalamas1 57,8+11,8 iken OAD ilag
tedavisi alan hastalarin yas ortalamasi 57,3+10,8 olarak bulunmus olup iki grup
arasinda fark saptanmamistir. Hastalarimizin yas ortalamasi bir¢ok yayinda oldugu

gibi literatiir ile benzer bulunmustur.

Calismamizdaki hastalarin; %358,6°s1 erkek, %41,4°1 ise kadindir. Calismamizda
Tiirkiye’de yapilan caligmalarla benzer olarak kadin orami yiliksek bulunmustur.
Satman ve ekibinin 26.499 adetle gerceklestirdigi TURDEP-II arastirmasinda,
Turkiye'de diyabetin erkeklerde oranlarinin daha sik goriildiigii tespit edildi (Satman
ve ark., 2013).

Calismamizda HbAlc si >10 olan hastalarda OAD kullananlarda HbAlc diisiisii
ortalama 3,2 iken insllin kullananlarda diistis 3 olarak saptanmis olup her iki grupta
da anlamli diisme goriilmiistiir. OAD ve insiilin tedavisi alanlarin HbAlc diisiisi
benzer olup anlamli farklhilik goriilmemistir. Bu calismada insiilin kullanimini
reddederek sadece OAD tedavisi alanlarin da insulin kullananlarla benzer oranlarda

HbAc diisiisii saglandig1 saptanmistir.

Hedeflenen HbAlc diizeylerine ulasmak i¢in tedavide yapilan degisiklikler sik
uyguladigimiz bir pratiktir. Tedavi rejimindeki degisikliklere ragmen hedeflenen
HbAlc diizeylerine ulasmadaki basar1 diisiik kalmaktadir. Hedeflenen HbAlc
seviyelerine ulagilamamasindaki ana problemlerden birisi de hastalarn tedaviye olan
uyumundaki zayifliktir. Osborn ve arkadaglarinin yaptigt tip 2 DM tanisi olan ve
diisik sosyoekonomik seviyeye sahip 314 kisinin katildig1 kesitsel bir
arastrmasinda, glisemik kontrolii saglamada sosyoekonomik durumdan ¢ok ilag

tedavisine uyumun 6énemli oldugu vurgulanmustir (Osborn ve ark., 2016).

Gabriel Waari ve arkadaslarinin yaptiklar1 Kenyatta Ulusal Hastanesi’'nde takip
edilen tip 2 DM’li 290 kisinin katildig1 ilag uyumunun incelendigi ¢caliymada insiilin
kullanan hasta grubundaki HbAlc degerindeki diisiis anlamli bulunmustur (Waari ve
ark., 2018).
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Bizim ¢alismamizda basvuru anindaki HbAlc> 10 iken tedavi sonrasi kontrolde
HbAlc <7 olan hedef degere ulasan hasta orant OAD kullananlarda %37, insiilin
kullananlarda ise %13,5 Ol¢iilmiis olup OAD kullananlar hastalarda hedeflenen
HbAlc’ ye ulasma yiizdesi insiilin kullananlara gore anlamli yiiksek bulunmustur.
Literatiirde bizim yaptigimiz bu ¢alismaya benzer ¢alismalar bulunmamakla birlikte
gercek yasam verisi iceren calismamizda OAD kullanan ve insiilin bazli tedavi
kullanan hastalarda benzer sonug elde edilmesi insiilin bazli tedavi grubunda insiilin
tedavisine uyumda sorunlar olabilecegini diisiindiirmektedir. Tip 2 diyabetli hastalar
genellikle insiilin tedavisini kabul etmekte isteksizdirler. Insiilin tedavisine
baglamama veya devam etmeme, diyabetli hastalar arasinda yaygm bir sorundur

(Cevik Aktura ve Ozden, 2022).

Calismamizda kan glukoz diizeyleri incelendiginde OAD ve insiilin kullananlarda
basvuru aninda sirasi ile 248,6/285,1 mg/dl iken tedavi sonrasi kontrolde 170,5/
191,9 mg/dl saptanmis olup her iki grupta da benzer oranlarda anlamli diisiis

saptanmigtir.

Karatoprak ve arkadaslarinin yaptig1 calismada tip 2 DM tanis1 almis 24 iyi kontrollii
seyreden diyabet ve 58 kotli kontrollii seyreden diyabet hastasi ile 29 saglikli olan
gonillii hasta incelenmis. Hastalarin HbAlc seviyesi, aclik glukozu, tokluk glukozu,
kreatinin, total kolesterol, trigliserid, HDL dlzeyleri, idrarda mikroalbumin ve
protein seviyeleri, tiroid fonksiyon testleri, B12 ve folat diizeyleri Ol¢iilmiistiir.
Bunlardan aglik glukozu, tokluk glukozu, HbAlc seviyesi, trigliserid ve
mikroalbumin diizeyleri glisemik kontrolle iliskili bulunmustur. Diger parametrelerin
glisemik kontrole bir etkisi saptanmamustir (Karatoprak ve ark., 2012). Bizim
calismamizda da laboratuvar parametrelerinden HbAlc, kan glukozu, hemoglobin,
WBC, PLT, nétrofil, ALT, AST, ure, kreatinin, albumin, sodyum, potasyum, ferritin
degerleri Olciildii. Bu calismaya benzer sekilde HbAlc ve glukoz disindaki

laboratuvar parametrelerinde anlamli farklilik saptanmadi.

Sonug olarak; ¢aligmamizda Hbalc diizeyi 10’un iizerinde olup 3 ya da 6 ay
araliklarla en az iki kere bagvurusu olan 466 Tip 2 diyabet hastasinin hedef Hbalc
diizeyine ulagma ve glisemik regiilasyon oranlar1 incelendi. Hastalarin yas ortalamas1

57,6 bulundu. Kontrol bagvurusunda HbAlc <10 altina diisen hasta sayis1 OAD
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kullanan grupta %80,2 , insiilin kullanan grupta ise %69,3 olarak saptanmis olup;
OAD ve insiilin kullanan hastalarin hedef HbAlc’ye (HbAlc <7) ulasma oranlar1 ise
OAD kullananlarda %37, insiilin bazli tedavi kullananlarda ise %13,5 olarak
bulundu. Her iki grupta da tedavi sonrast HbAlc ve glukoz degerlerinde anlamli
diisiis saptandi. Literatiirde benzer ¢alisma bulunmamakla birlikte ¢aliymamizda
insulin tedavisi almak istemeyen OAD kullanan hasta grubu ve insilin tedavisi alan
grup arasmmda HbAlc disilisii ve glisemik regiilasyona ulasma oranlar1 benzer
bulundu. Hedef HbAlc’ye (HbAlc <7) ulasma orami ise OAD kullanan grupta
anlaml olarak yiliksek saptandi. Diger laboratuvar parametrelerinden hemoglobin,
WBC, PLT, nétrofil, ALT, AST, Ure, kreatinin, albumin, sodyum, potasyum, ferritin

diizeylerinde ise her iki grupta da anlaml1 farklilik bulunmadi.

Calismamiza benzer literatiir ¢aligmasi olmamasi, ¢alismamizda tedavi uyumunun
degerlendirilememesi, ¢alismamizin tek merkezli ve retrospektif calisma olmasi
nedeniyle bu konuda yapilacak c¢ok merkezli, prospektif ve tedavi uyumunun

degerlendirildigi yeni ¢caligmalara ihtiyag¢ vardir.
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