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OZET

Amagc: Diyabetes mellitus tiim diinyada prevelansi hizla artan ciddi bir halk saghigi
sorunudur. Bu c¢alismada diyabetes mellitus tanisiyla takip edilen hastalarda
metabolik parametrelerin durumu ve diyabete eslik eden komplikasyon oranlar

incelenecektir.

Metod: Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar
poliklinigine 1 Temmuz 2021 ile 30 Eyliil 2021 arasinda basvuran diyabetes mellitus
tanist olan 350 hasta prospektif olarak incelendi. Calismaya alinan hastalar cinsiyet,
yas, diyabet siiresi, diyabet tipi, HbAlc duzeyi, lipit paneli ve mikrovaskiler

komplikasyonlar agisindan arastirildi.

Bulgular: Calismaya toplam 350 (Erkek/Kadin:161/189) hasta dahil edildi.
Hastalarin %54’ kadindi. Ortalama yas: 50,1£15,7 (min-max:18-91) yil olarak
saptandi. Hastalarin (Tip 1 DM/Tip 2 DM:272/78) %77,7’si Tip 2 DM idi. Ortalama
HbAlc %10,9£3(min-max:%6,1-18,3); ortalama diyabet stresi 10,1+7,7(min-max:1-
35) wyil; Tip 1 diyabet tanili hastalarin ortalama HbAlc si %11,3+3,2(min-max:6,6-
18,3); tip 2 diyabetli hastalarin ortalama HbAlc’si %10,8+2,9(min-max:6,1-17,8)
olarak saptandi. Hastalarin %10,6’sinda HbAlc diizeyi %7 nin altinda; %89,4tinde
ise HbAlc diizeyi %7 ve lizerinde oldugu saptandi. Calismamizda ortalama LDL
dizeyi 113,8+42,4mg/dl(min-max:41-260), ortalama HDL dizeyi 43,7129
mg/dl(min-max:10-94), ortalama trigliserit diizeyi 170,8+95,8 mg/dl (min-max:32-
680) olarak saptandi. Calismamizda LDL diizeyi hedef aralikta (<100 mg/dl) olan
hasta duzeyi %41,4 olarak bulundu. Calismamizda tiim popiilasyonda %43,7
oraninda nefropati saptandi. Diyabet tiplerine gore orana baktigimiz zaman ise Tip 1
diyabet tanili hastalarda %47,4 oraninda; Tip 2 diyabet tanili hastalarda ise %42,6
oraninda nefropati tespit edildi. Calismamizdaki tiim vakalarin %42,6’sinda eslik
eden hipertansiyon tanis1 oldugu saptandi. Tip 1 diyabet hastalarinda %20,5 Tip 2
diyabet hastalarinda ise %48,8 oraninda eslik eden hipertansiyon tanisi gdzlendi.
Tiim popiilasyonda %52,6 oraninda retinopati saptandi. Tip 1 diyabet hastalarinda

%33,3; Tip 2 diyabet hastalarinda %58 oraninda retinopati gézlendi. Calismamizda



tim  popililasyonda vakalarin  yalnizca  %5,1’inde  metabolik  kontrol
(HbAlc+LDL+HDL) saglandigi saptandi. Yapmis oldugumuz caligmada Tip 1
diyabet hastalarin %8,9 unda glisemik hedefe, %6,4 (inde ise metabolik hedefe
ulagildi. Tip 2 diyabet hastalarinda ise %11 glisemik hedefe ve %4,7 metabolik
hedefe ulasildig1 saptandi.

Sonug: Diyabetik hastalarda metabolik kontrol hedeflerine ulasamayan hasta orani
halen ¢ok yuksektir. Hastalarin yaklasik yarisinda kronik komplikasyon mevcuttur.
Metabolik hedeflere ulasmak ve komplikasyonlar1 azaltmak igin yeni stratejilere

ithtiya¢ vardir.

Anahtar kelimeler: Diabetes mellitus, metabolik kontrol, komplikasyon



ABSTRACT

INVESTIGATION OF THE METABOLIC PARAMETERS AND
DIABETIC COMPLICATIONS OF PATIENTS WITH DIABETES
MELLITUS FOLLOWED IN A THIRD STAGE CENTER

Aim: Diabetes mellitus is a serious public health problem with an increasing
prevalence all over the world. In this study, the status of metabolic parameters and
complication rates accompanying diabetes will be examined in patients followed up

with the diagnosis of diabetes mellitus.

Method: 350 patients diagnosed with diabetes mellitus, who applied to Dicle
University Faculty of Medicine Endocrinology and Metabolism Diseases outpatient
clinic between 1 July 2021 and 30 September 2021, were prospectively analyzed.
The patients included in the study were investigated in terms of gender, age,
duration of diabetes, diabetes type, HbAlc level, lipid panel and microvascular

complication.

Results: A total of 350 (Male/Female:161/189) patients were included in the
study. 54% of the patients were women. The mean age was 50.1+15.7 (min-max:18-
91) years. 77.7% of the patients (Type 1 DM/Type 2 DM:272/78) had Type 2 DM. In
our study, the mean HbA1c of the patients was 10.9£3(min-max:%6,1-18,3); the
mean duration of diabetes was 10.1+7.7(min-max:1-35) years; the mean HbAlc of
the patients with type 1 diabetes was 11.3£3.2(min-max:6,6-18,3); the mean HbAlc
of the patients with type 2 diabetes was 10.8+2.9(min-max:6,1-17,8) . In 10.6% of
the patients, the HbAlc level was below 7%; HbALc levels were found to be 7% and
above in 89.4% of them. In the study, the mean LDL level was
113.8+42.4mg/dI(min-max:41-260), the mean HDL level was 43.7+12.9 mg/dl(min-
max:10-94), and the mean triglyceride level was 170.8+95.8 mg/dl(min-max:32-
680). Furthermore, the LDL level within the target range (< 100 mg/dl) was for the
41.4% of the patients. In our study, nephropathy was detected at a rate of 43.7% in
the whole population. When we look at the rate according to diabetes types,

nephropathy was detected at the rate of 47.4% in patients with Type 1 diabetes and



42.6% in patients with Type 2 diabetes. Concomitant hypertension was found in
42.6% of all cases in our study. Concomitant hypertension was diagnosed in 20.5%
of patients with type 1 diabetes and 48.8% of patients with type 2 diabetes.
Retinopathy was detected in 52.6% of the entire population. Retinopathy was
observed in 33.3% of patients with type 1 diabetes and 58% of patients with type 2
diabetes. Metabolic control (HbAlc+LDL+HDL) was detected in 5,1 % of the entire
population .In our study, 8.9% of Type 1 diabetes patients achieved the glycemic
target and 6.4% reached the metabolic target. 11% of Type 2 diabetes patients

achieved the glycemic target and 4,7% reached the metabolic target.

Conclusion: The rate of patients who cannot reach metabolic control targets in
diabetic patients is still very high. About half of the patients have chronic
complications. New strategies are needed to achieve metabolic goals and reduce

complications.

Keywords: Diabetes mellitus, Metabolic Control,Complications
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SIMGELER VE KISALTMALAR

ACE-] : Anjiyotensini Déniistiiriicii Enzim Inhibitérii
ADA : Amerikan Diyabet Dernegi

AGI : A-Glukozidaz Inhibitérleri

AKS : Ac¢lik Kan Sekeri

ALT:Alanin Aminotransferaz

AntiGAD : Glutamik Asit Dekarboksilaz Antikorlar1
APG : A¢lik Plazma Glukozu

ARB : Anjiyotensin Reseptor Blokeri

BAG : Bozulmus A¢lik Glukozu

BGT : Bozulmus Glukoz Toleransi

BII : Bifazik Insan Insiilinleri

CETP : Cholesterol Ester Transfer Protein
DKA : Diyabetik Ketoasidoz

DM : Diyabetes Mellitus

DPP-4i : Dipeptidil Peptidaz-4 Inhibitdrleri
ESRD : Son Dénem Bobrek Yetmezligi Evresi
GDM : Gestasyonel DM

GFR : Glomertler Filtrasyon Hiz1

HDL : High Density Lipoproteins

HbA1C : Hemoglobin Alc

HHD : Hiperosmolar Hiperglisemik Durum
HT : Hipertansiyon

IA2ADb : Anti-Tirozin Fosfataz Ve Anti-Fogrin Antikorlar1
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IAA : Insiilin Otoantikorlar

ICA : Adacik Sitoplazmik Antikoru

IAKO : idrar Albumin/Kreatinin Orani
IPKO : idrar Protein/Kreatinin Orani

KAH : Koroner Arter Hastalig1

KBH : Kronik Bobrek Hastalig1 ix

KVH : Kardiyovaskiiler Hastalik

LDL : Low Density Lipoproteins

NGT : Normal Glukoz Toleransi

NPH : Orta Etkili N6tral Protamin Hagedorn
OAD : Oral Antidiyabetik

OGTT : Oral Glukoz Tolerans Testi

PAH : Periferik Arter Hastaligi

PKC:Protein Kinaz C

PURE : The Prospective Urban Rural Epidemiology
SGLT-2 : Sodyum Glukoz Kotransporter 2
SU : Sulfoniltreler

SVH : Serebrovaskiiler Hastalik

SVO : Serebrovaskiiler Olay

SYA : Serbet Yag Asitleri

T1DM: Tip 1 DM

T2DM : Tip 2 DM

TG:Trigliserit

TKS : Tokluk Kan Sekeri

TURDEP : Tiirkiye Diyabet Epidemiyoloji Caligmasi

TZD : Tiazolidindionlar



UCP2 : Uncouplig Protein 2
USG : Ultrasonografi

VKI : Viicut Kitle Indeksi
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1. GIRIS VE AMAC

Diyabet, glisemik kontroliin saglanmasinin diginda birgok faktére bagli gelisen
mortalite ve morbidite oranini azaltmaya ydnelik yontemler ile devamli bakim
gerekliligi olan kronik bir hastaliktir. Makrovaskiiler ve mikrovaskiiler
komplikasyonlar1 ile ciddi bir halk sagligi sorunudur. Diyabet yOnetimi akut
komplikasyonlarin Oniine gegmek ve ileriki donemde olusabilecek komplikasyon

oranini azaltmak i¢in ciddi dneme sahiptir.

Iyi glisemik kontrol tim diyabet hastalarinda mikrovaskiiler ve makrovaskiiler
olusabilecek tiim komplikasyonlarin 6niine gegmek i¢cin gereklidir. Bununla birlikte
glisemik kontrol diyabet hastalarinda mortalite ve morbiditeyi azaltmada tek basina
yetersizdir. Metabolik parametreler ve kardiyovaskiiler risk faktorlerinin
optimizasyonu diyabet hastalarinda tedavi sonuglarini iyilestirmek igin
gereklidir.Metabolik parametrelerle yapilan galismalarda glisemik kontroliin yanisira
ticlii metabolik hedefin(HbA1lc<%7,Kan basinct <135/85mmHg,LDL<100 mg/dl)
saglandigr diyabet hastalarinda daha uzun yasam beklentisi oldugu ortaya

konulmustur(1).

Diyabetin  makrovaskiiler =~ komplikasyonlar1  koroner  arter  hastaligi,
serebrovaskiiler hastalik, periferik arter hastaligi ;mikrovaskiiler komplikasyonlari

ise nefropati,retinopati ve noropati olarak bilinmektedir(2).

Aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik diyabette morbidite ve mortalitenin dnde
gelen sebeplerindendir.Tip 2 diyabetle bir arada bulunan hipertansiyon ,displipidemi
gibi durumlar kardiyovaskiiler hastalik i¢in risk faktorii olup diyabetin kendisi
bunlardan bagimsiz olarak baslica risk faktoriidiir.Kardiyovaskiiler hastaliklarin
Oniine gecilmesi ve kontrol altina alinmasi i¢in tiim seker hastalarinda risk faktorleri
(obezite,hipertansiyon,dislipidemi, sigara kullanimiailede erken koroner hastalik
oykiisii,kronik bobrek hastaligi ve mikroalbiiminiiri varhigr) sistematik olarak en az

yilda bir kez degerlendirilmelidir(3).

Diyabet hastalarinin %20-40’mda goriilen diyabetik nefropati Tip 1 diyabette 5

yillik diyabet siiresinden sonra gelisir, Tip 2 diyabette tan1 aninda mevcut olabilir.



Diyabetik bobrek hastaligi bobrek hastaliginin diger birincil nedenlerinin belirti ve
semptomlarmin yoklugunda albliminiiri ve/veya azalmis eGFR varligmma dayali
olarak yapilan klinik bir tanidir. Diyabet hastalarinda proteiniiri bobrek hasarinin ilk

kanit1 olarak kabul edilir(4).

Son donem bobrek hastaliginin biiyiik kismimi diyabetik nefropatili hastalarin
olusturmasi sebebiyle tedavisi ve alinacak onlemler biiyilk 6neme sahiptir. Diyabet
stiresi,retinopati,ndropati,hipertansiyon,>45 yas,hiperlipidemi,sigara kullanimi ve

zayif glisemik kontrol diyabetik nefropati icin 6nemli risk faktorlerindendir(5).

Diyabetik retinopati, diyabet hastalarina 6zgiin bir vaskiiler komplikasyon olup
goriilme oran1 hem hastaligin bulunma zamani hem de hastalarin seker degerleri ile
yakindan iliskilidir.Diinya Saglik Orgiitii’'ne(WHO) gore diyabet hastalarmin %2si
hastaliginin baglangicindan itibaren 15 yil i¢cinde kor olabilirken,yaklasik %10u ise
ciddi gérme problemi yasamaktadir.Diyabetik retinopati gelismis iilkelerde yeni
korluk vakalarinin en sik nedenidir. Retinopati oranini hastalik stresine ek olarak
koti glisemik kontrolkotl lipid profili,kan basinci yiiksekligi ve bobrek tutulumu
gibi sebepler de arttirir(6).

Bu calisma Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklar1 poliklinigine 1 Temmuz 2021 ile 30 Eylil 2021 arasinda basvuran
diyabetes mellitus tanili hastalarin  metabolik parametrelerini ve diyabetik

komplikasyonlarin1 saptamak amaciyla yapilacaktir.



2. GENEL BILGILER

1.1. Tanim

Diabetes mellitus ,yiiksek seker degerleriyle karakterize karbonhidrat
metabolizmasindaki sikintilar1 yansitan glisemik kontroliin saglanmasimin diginda
bir¢ok faktore baglh gelisen mortalite ve morbidite oranini azaltmaya yonelik
yontemler ile devamli bakim gerekliligi olan kronik bir hastaliktir.Insiilin etkisine
degisen derecelerde periferik direng ile birlikte, insiilin salgilanmasinda kismi veya

mutlak bir bozulma ile iliskilidir(7).

1.2. Patogenez

1.2.1.Tip 2 Diyabetes Mellitus Patogenezi

Tip 2 diyabetes mellitus, hiperglisemi, insulin direnci ve insulin sekresyonunda

goreceli bozulma ile karakterizedir. Obezite ile siklig1 artan bir hastaliktir (8).

Tip 2 diyabetin patogenezini anlamak, c¢esitli faktdrler nedeniyle
karmagiktir.Hastalar muhtemelen, hi¢biri klinik ortamda 6l¢iilmeyen ve her ikisi de
tip 2 diyabete katkida bulunan farkli seviyelerde instlin direnci ve kusurlu insilin

salinimi1 kombinasyonu ile bagvururlar(9)

Insiilin direncinin sebebi agirlikli olarak fazla yemek tiiketimi, hareketsiz yasam

tarzi ve bunlara bagl olarak gelisen obezite oldugu diisiiniilmektedir.

Hipergliseminin kendisi pankreas beta hiicre yapisini bozabilir ve insiiline kars1 olan
direnci siddetlendirebilir, bu durum da islerin daha da kétiilesmesine sebep olan

kendini tekrarlayan bir dénglye yol acar (10).

1.2.2. Tip 1 Diyabetes Mellitus Patogenezi

Tip 1 diyabetes mellitus, Langerhans adaciklarindaki insiilin ireten beta
hiicrelerinin otoimmiin yikimindan kaynaklanir. Bu olay genetik olarak yatkin
kisilerde gevresel faktorlerin de tetiklemesiyle zaman igerisinde gelisir . Bu sebeple,
tip 1 diyabet icin genetik markerler dogumla birlikte ortaya ¢ikar , bagisiklik
belirtecleri otoimmun hadiselerin baslangicindan sonra ortaya ¢ikabilir ve metabolik

belirtecler ise belirli seviyede pankreas hiicre hasar1 sonras1 saptanabilir (11).



Coklu gen polimorfizmlerinin tip 1A diyabet riskini etkiledigi rapor
edilmistir(12).

Pankreatik beta hiicreleri i¢inde otoimmiin adacik hasarinimn baslamasinda veya
ilerlemesinde 6énemli rol oynayabilecek birkag otoantijen tanimlamistir.Fare modeli
tizerinde yapilan ¢aligmalar, proinsiilinin ve insiilinin otoantikorlar icin muhtemel
birincil hedef oldugunu gostermektedir(13).insiilin disinda hiicre icerisinde bulunan
glutamik asit dekarboksilaz,insiilinoma iliskili antijenler 2(alpha ve
beta),ZnT8(¢inko tastyici) gibi antijenlere karsi otoantikor gelistigi bildirilmistir. Bu
otoantikorlar genetik olarak yatkin kisilerde CD4 T lenfositler tarafindan taninir ve

ardindan otoimmun hiicre yikim siireci baslatilmis olur (14).

1.3. Simiflandirma

1.3.1.Tip 1 Diyabetes Mellitus

Insiilin bagimli diyabet olarak bilinen tiim diyabetlilerin yaklasik %5-10'unu
olusturan Tip 1 diyabet, pankreas  hiicrelerinin otoimminite temelli harabiyetinden
kaynaklanir.Pankreas hiicre yikimi  gOstergeleri arasinda adacik  hicresi
otoantikorlari, instline kars1 otoantikorlar, GAD (GADG65) otoantikorlar1 ve tirozin
fosfataz 1A-2 ve 1A-2p otoantikorlar1 yer alir(15).

Bir kisim hasta hastaligin baslangi¢ bulgusu olarak ketoasidoz ile karsimiza
cikabilir. Diger hastalarda enfeksiyon veya serebrovaskiiler olaylar ,alkol ,
pankreatit , miyokard infarktiisii , travma, yanik gibi bir stres faktoru varliginda
siddetli hiperglisemiye ve/veya ketoasidoza yol acabilen orta seviyede aglik

hiperglisemisi durumu mevcuttur(15).

Hastaligin son asamasinda, diisiik veya saptanamayan plazma C-peptid seviyeleri

ile kendini gosterdigi gibi, ¢ok az instlin salgis1 vardir veya hig yoktur(15)

Pankreas B-htcrelerinin otoimmin harabiyeti, bircok genetik fakttre baglidir ve de
henuiz tam olarak aydinlatilamamis ¢evresel faktorlere bagh oldugu
diisiiniilmektedir. Bu hastalar ayrica,Addison hastaligs, vitiligo, ¢olyak hastaligi,
otoimmiin hepatit, miyastenia gravis, Graves hastaligi, Hashimoto tiroiditi ve

pernisiy0z anemi gibi diger otoimmudinite ile iligkili olan hastaliklara da yatkindir(15).



1.3.2.Tip 2 Diyabetes Mellitus

Tip 2 diyabet, yetiskinlerde agik ara en yaygin diyabet tiirtidiir .Hiperglisemi ve
degisken derecelerde insiilin eksikligi ve direnci ile karakterizedir. Artan obezite

dereceleri ile prevalansi belirgin sekilde artan yaygin bir hastaliktir(16).

Eriskin yasta goriilen diyabet olarak adlandirilan diyabetlilerin yaklasik %90-
95'in1 kapsayan bu diyabet formu, insiilin duyarsizlig1 olan ve genellikle akrabasi
diyabet olan kisileri igerir. Bu diyabet formuna sahip hastalarin ¢ogu obezdir ve
obezitenin kendisi bir dereceye kadar instlin direncine neden olur (15).

Bu tip diyabette ketoasidoz nadiren kendiliginden ortaya ¢ikar; goriildiigiinde
genellikle enfeksiyon gibi baska bir hastaligin stresiyle birlikte ortaya ¢ikar.
Hiperglisemi yavas seyir gosterdiginden ve baslangic donemlerinde hastalik
semptomlar1 asikar olmadigi i¢in gogunlukla gdzardi edildiginden dolayi hastalara
gec¢ tan1 konulur.Bu donemde hastalar diyabetin tiim komplikasyonlar1 i¢in risk
altindadir (15)

1.4. Klinik Ozellikler

Yetiskinlerde goriilen en sik diyabet formudur. (> %90) Tip 2 diyabetli
hastalarin ¢ogu basvuru aninda asemptomatiktir ve rutin laboratuvar
degerlendirmesinde hiperglisemi tespit edilerek daha fazla test yapilmasini
gerektirir. Tarama yoluyla diyabetin daha erken teshis edilmesine yonelik ¢abalara

paralel olarak semptomatik diyabet siklig1 azalmaktadir(17).

Hipergliseminin polidri, polidipsi, nokturi, gérmede bulaniklagsma ve kilo kayb1
gibi olagan belirtileri genellikle sadece geriye doniik olarak bir kan sekeri degerinin
ylikseldigi gosterildikten sonra not edilir. Politri, serum glukoz konsantrasyonu,
idrarla glukoz atiliminda artisa yol agan, glukoz geri emilimi i¢in renal esigi asarak,
180 mg/dL'nin (10 mmol/L) 6nemli 6l¢iide tizerine ¢iktiginda olusur. Glikozuri
ozmotik ditireze (yani poliliri) ve hipovolemiye neden olur ve bu da polidipsiye yol
acabilir (17).



Nadiren tip 2 diyabetli yetiskinler, belirgin hiperglisemi, siddetli dehidratasyon
ile karakterize, ancak ketoasidoz olmaksizin hiperozmolar hiperglisemik bir durumla
ortaya ¢ikabilir. Tip 2 diyabetin ortaya ¢ikan semptomu olan diyabetik ketoasidoz
(DKA) da yetiskinlerde nadirdir, ancak belirli kosullar altinda (genellikle siddetli
enfeksiyon veya diger akut hastaliklar) ortaya ¢ikabilir(17)

Tip 1 diyabet, yetiskinlerde diyabetin ¢ok az bir kismin1 olusturur(%5-10). DKA,
yeni teshis edilen tip 1 diyabetli hastalarin yaklasik ylizde 25'inde ilk bagvuru sebebi
olarak ortaya cikabilir. Cocuk ve erigskin Tip 1 diyabet hastalar1 mukayese

edildiginde ¢ocuklarda insiilin salgilanmasmin daha hizli bozuldugu gézlenmistir.

1.5. Tam

Aclik plazma glukozu (AKG), 75 g oral glukoz tolerans testi (OGTT)
sirasindaiki saatlik plazma glukozu veya glikolize hemoglobin (A1C) tani testi i¢in
kullanilabilir. OGTT, diyabet tanisi i¢in yaygin olarak kullanilmaktadir. Asagidaki
tanimlar Amerikan Diyabet Dernegi'nin (ADA) yonergeleriyle uyumludur(18).

Tablo 1. Amerikan Diyabet Dernegi diyabet tanisi kriterleri

Asikar DM izole BAG izole BGT BAG+BGT DM Riski
Y Uksek

APG >126 mg/dl 100-125 <100 mg/dl 100-125 =
(8 st achikta) mg/dl mg/dI
OGTT 2st  >200 mg/dl <140 mg/dl 140-199 140-199 -
PG mg/dl mg/dl

(75 g glukoz)

Rastgele PG >200 = S - -
mg/dl +
Diyabet
semptomlari
HBA1C** >%6.5 - - - %5.7-6.4




Asikar DM’ tanis1 i¢in dort tam kriterinden herhangi birisi yeterli iken *izole BAG’, ’izole BGT’ ve BAG
+ BGT’ i¢in her iki kriterin bulunmasi sarttir.

DM: Diabetes mellitus, APG: Ac¢hik plazma glukozu, 2.st PG: 2. saat plazma glukozu, OGTT: Oral glukoz
tolerans testi, A1C: Glikozillenmis hemoglobin Alc, BAG: Bozulmus aclik glukozu (impaired fasting
glucose)

BGT: Bozulmus glukoz toleransi (impaired glucose tolerance), WHO: Diinya Saghk Orgiitii, IDF:

Uluslararasi Diyabet Federasyonu.

Semptomatik hiperglisemi — Bir hasta poliiiri, polidipsi, susuzluk, kilo kayb1
gormede bulaniklasma gibi olagan hiperglisemi bulgular1 ile bagvurdugunda ve
tesadiifi bakilan kan sekeri degeri 200 mg/dL (11.1 mmol/L) oldugunda diyabetes
mellitus tanis1 kolaylikla konur. Tip 1 diyabetli hastalarin ¢ogu semptomatiktir ve
plazma glukoz konsantrasyonlart >200 mg/dL'nin oldukc¢a Ttizerindedir. Tip 2
diyabetli bazi hastalarda semptomatik hiperglisemi ve >200 mg/dL kan sekeri de

mevcuttur.

Asemptomatik hiperglisemi - Asemptomatik bir bireyde (genellikle tip 2 diyabet)

diyabet tanis1 agagidaki kriterlerden herhangi biri ile konulabilir.

e Aclik plazma glikozu >126 mg/dL

e75 g OGTT srrasinda >200 mg/dL olan iki saatlik plazma glukoz degeri
eHbA1c degeri > %6,5

Semptomatik hipergliseminin yoklugunda, diyabet teshisi, sonraki giin tekrar 6l¢tiim

yapilarak ayni testi tekrarlayarak teyit edilmelidir(19).

Tan1y1, 6zellikle taninin plazma glukoz 6l¢iimlerine dayandirildigi durumlarda,
sonraki bir giinde 6l¢tim tekrari ile dogrulamanin 6nemi, Ulusal Saglik ve Beslenme

Muayenesi Anketi tarafindan gosterilmektedir(20).

Bir hastay1 diyabet agisindan degerlendirmek igin hangi testin kullanilacagina
iliskin karar, testin kullanilabilirligi ve uygulanabilirligi dikkate alinarak saglik
uzmani tarafindan verilmelidir. Risk altindaki bir¢ok hastanin, giderek yayginlasan
bu hastalik veya siklikla eslik eden kardiyovaskdler risk faktorleri icin hala yeterli

test ve danigmanlik almadigini gosteren cesaret kirict kanitlar vardir(15).




1.6. Komplikasyonlar

Diyabetes mellitustaki hipergliseminin kronik komplikasyonlar1 ne sekilde
olusturabilecegine dair {i¢ farkli hipotez ortaya atilmistir. Hipotezlerden biri
yukselen hiicre ici glukoz seviyesinin hicresel proteinleri enzimatik olmayan
glikozilasyon yoluyla ileri glikozilasyon son driinlerine (AGE)
doniistirmesidir.Olusan bu yapilarin proteinlere gapraz baglanarak aterosklerozu
hizlandirdigi, glomeriiler disfonksiyona katkida bulundugu, NO sentezini azalttigi,
endotel disfonksiyonunu indiikledigi ve ekstraselliiler matriks bilesimi ve yapisini
degistirdigi gosterilmistir.

Ikinci hipotez, hiperglisemi sonucu glukozun artmus sorbitol yolu araciligryla olan
metabolizmasina dayali olarak agiklanmaya ¢alisilmistir. Glukoz yiikseldigi zaman,
glukozun bir bolumi aldoz rediiktaz enzimi tarafindan sorbitole doniistUrulir.
Yiiksek sorbitol konsantrasyonlari ise hiicresel fizyolojiyi farkli yonlerde etkileyip

hiicresel disfonksiyona yol agabildigi gosterilmistir.

Ucgiincii hipotez de, hipergliseminin protein kinaz C (PKC)'nin bazi izoformlarinmn
aktivasyonuna yol acan diagilgliserol olusumunu arttirdigz ileri stiriilmistiir. PKC ise

diyabetik komplikasyonlara yol agan gesitli hiicresel olaylar1 tetiklemektedir(21).

1.6.1. Akut Komplikasyonlar

*Diyabetik Ketoasidoz ve Hiperozmolar Hiperglisemik Durum

Diyabetik ketoasidoz ve hiperglisemik dehidratasyon sendromu insulin azligi ve
siddetli hiperglisemi neticesinde olusmakla birlikte patogenez ve tedavi agisindan
birbiriyle benzerlik géstermektedir.Diyabetik ketoasidoz ve hiperglisemik
dehidratasyonda asil mekanizma insiilin eksikligidir. Hiperglisemik dehidratasyon
sendromunda dehidratasyon daha belirgindir. DKA’da mutlak insiilin azhig1
sebebiyle lipolizin énine gecilemez ve bunun sonucunda ketonemi ve ketoniri
meydana gelir . HHD’de az miktarda insiilinin bulunmasi lipolizi baskilamak i¢in

yeterli oldugundan, keton cisimlerinin olusumu meydana gelmez(22).



Diyabetik ketoasidoza sebep olabilen kolaylastirici etkenler :infeksiyonlar ,yeni
tani tip 1 diyabet (%20-25 vakada) ,insulin tedavisindeki uyumsuzluklar,diyet
uyumsuzlugu ,serebrovaskuler olaylar ,alkol , pankreatit , miyokard infarktdisu ,
travma, yanik ,karbonhidrat toleransin1 bozan ilaglar (kortikosteroidler gibi)
,hipertiroidi, feokromositoma, akromegali gibi endokrinolojik sorunlar(18).

Tablo.2 Diyabetik ketoasidozun belirti ve bulgulari

Semptomlar Fizik Muayene Bulgular

5= N
Halsizlik | Tasikardi
Istahsizhik, bulanti, kusma Miik6z membranlarin kurulugu
Agiz kurulugu, polidipsi, poliiiri Sicak ve kuru cilt
Karin agrisi, kramplar Dehidratasyon, hipotansiyon
Nefes darhgi Takipne, Kussmaul solunumu
Kilo kayb1 Batinda hassasiyet
Agizda keton kokusu
Letarji, zihinsel kiintlesme, koma

Hiicre dis1 glikoz konsantrasyonu esas olarak iki hormon tarafindan diizenlenir:
instlin ve glukagon.Yemekten sonra serum glikoz degerleri arttikga, glikoz pankreas

beta hiicrelerine girerek insiilin salinimina yol agan bir¢ok olayi tetikler.

Insiilin, hem glikojenoliz hem de glukoneogenezi baskilayarak iskelet kas1 ve yag
dokusunun glikoz alimini artirir ve normoglisemiyi saglar. Glukagon
salgilanmasimin insiilin kaynakli inhibisyonu, hepatik glukoz iiretimindeki diisiise
katkida bulunur; bu etkiye, pankreas alfa hiicrelerinde glukagon salgilanmasinin ve

glukagon geninin dogrudan inhibisyonu aracilik eder(23).

Kontrolsliz diyabetli hastalarda diyabetik ketoasidoz (DKA) ve hiperosmolar
hiperglisemik durumun (HHD) gelisiminden biiyiik 6l¢giide iki hormonal anormallik

sorumludur(19).

einsiilin eksikligi ve/veya direnci.



einsiilinin normal baskilayici etkisinin ortadan kaldirilmasindan kaynaklanabilecek

glukagon fazlaligi.

Insiilin eksikligi HHD ile karsilastirildiginda DKA'da daha siddetlidir. Lipoliz ve
ketogenezin baskilanmasi insiiline glukoneogenezin inhibisyonundan daha duyarl
oldugundan, kalint1 insiilin sekresyonu ve HHD'deki sistemik aktivitesi ketoasidoz
gelisimini en aza indirmek i¢in yeterlidir, ancak hiperglisemiyi kontrol etmek i¢in

yeterli degildir(24).

Glukagon seviyelerindeki ve aktivitedeki artig da HHD'de daha azdir ve
instilin/glukagon oraninda daha kii¢iik bir diisiise neden olur, bu da ketogenez i¢in

daha az uyar1 olusturur(25).

Diyabetik ketoasidoz (DKA), tipik olarak tip 1 diyabet ile baglantilidir. Tip 2
diyabette ise ciddi enfeksiyon, travma ve diger stres faktorlerinin oldugu durumlarda
meydana gelebilir. DKA geng (<65 yas) hastalarda daha sik goriiliirken,
hiperosmolar hiperglisemik durum (HHD) en sik 65 yasindan biiyiik kisilerde
gelisir(24).

Hiper glisemik durum nedeniyle hastaneye yatis oran1 DKA oranindan daha
disiiktiir ve tiim birincil diyabetik bagvurularin yiizde 1'inden daha azim

olusturur(24).

HHD'li hastalarda 6liim orani yiizde 10 ila 20 arasindadir ve bu DKA'dakinden
yaklasik 10 kat daha yiiksektir(25).

Hiperglisemik krizin prognozu, ileri yaslarda ve koma ve hipotansiyon varliginda

onemli 6lctide daha kotiidir(26).
*Hipoglisemi

Hipoglisemi, yogun tedavi ile glikolize hemoglobin (A1C) seviyeleri azaldik¢a
siddetli hipoglisemi riskinin arttig1 tip 1 diyabetli hastalarin glisemik yonetiminde
siirlayic1  faktordiir Daha seyrek olarak, hipoglisemi, genellikle sulfonilre,
meglitinid veya insiilin ile tedavi edilenlerde olmak tizere tip 2 diyabetli hastalari1 da

etkiler(27).
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Hipoglisemi, no6rojenik (otonom) ve noroglikopenik semptomlara neden
olur. Yasglilarda ve diyabet suresi fazla olan hastalarda, hipogliseminin

noroglikopenik semptomlar1 daha sik ortaya ¢ikabilir(28).

NOrojenik semptomlar arasinda titreme, carpinti ve anksiyete (katekolamin

aracili, adrenerjik) ve terleme, aglik ve parestezi (asetilkolin aracili, kolinerjik)
bulunur(28).

Noroglikopenik bulgular arasinda bas donmesi, halsizlik, uyusukluk, deliryum,
konfuzyon ve daha diisiik plazma glukoz degerlerinde nbdbet ve koma yer
alir. Derin, uzun sireli hipoglisemi, gozlemlenmeyen diyabetli hastada beyin
Olimiine neden olabilse de, ataklarn biiyiikk ¢ogunlugu glikoz seviyesi ylikseldikten
sonra tersine doner. Nadir o6liimciil ataklarin genellikle ventrikiiler aritmi sonucu

oldugu distiniilmektedir (28).

Tablo.3 Hipoglisemi I¢in Risk Faktorleri

Hipoglisemi ile iliskili otonomik yanitsizhk

Daha uzun diyabet stiresi

Yashhk

Instilin/ Insiilin salgilatici ilag kullanmak

Atlanan 6giinler ve 6giinlerin diisiik karbonhidrat icerigi
Alkol alim

Egzersiz yapmak

*aktik asidoz

Laktik asidoz, kandaki laktat degerinin ve anyon gapin arttigi bir olaydir.

Dokulara olan oksijen dagilimmin yeterli olmamasi sonucu olusan ciddi bir

metabolik asidoz seklidir(18).
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Kan laktat dizeyi >5 mmol/l (Normalde 0.5 - 1 mmol/I’dir. Laktat >2 mmol/I ise
hiperlaktatemi kabul edilir), pH<7.30 bulunur .Doku hipoksisini artiran
durumlar,ciddi karaciger yetersizligi ve renal fonksyonlarin azaldigi durumlar laktik
asidoz riskini arttirmaktadir.Bazi ilaglarin yan etkisi olarak da laktik asidoz karsimiza
cikmaktadir.Bunlardan en o6nemlisi metformin , Tip 2 diyabet hastalarinda ilk
asamada sik kullanilan bir ajandir. Metforminin en ciddi ve korkulan yan etkisi laktik
asidozdur. Metforminin laktik asit seviyesini arttrma durumu tam olarak
aydmlatilamamigtir fakat pirtivat dehidrojenaz aktivitesini ve tuketilen ajanlarin

mitokondrial girisini azaltarak anaerobik aktiviteyi arttirdig diistiniilmektedir. (18).

1.6.2. Kronik Komplikasyonlar
Makrovaskuiler Hastahk

Diyabetli hastalarda kardiyovaskiiler hastalik (KVH) hem mortalite hem de
morbidite oranini ciddi oranda arttirmaktadir. Tip 2 diyabet hastalarinda , 6zellikle
koroner arter hastaligi (KAH) ihtimali non-diyabetiklere gére cok daha
fazladir.Diyabetli hastalarin %65-70’1 makrovaskiiler komplikasyonlar sebebiyle
kaybedilmektedir.Diyabetik hastalarda ateroskleroz daha genc yaslarda ortaya ¢ikar,
cok segment tutulumlu ve daha yaygin olarak goriiliir. Diyabetik hastalarda
makrovaskiiler hastaliklar miyokard infarktiisii (M) 6ykiisii, akut koroner sendrom
(AKS), stabil veya unstabil angina, koroner ya da diger arteriyel revaskiilarizasyon,
inme, gecici iskemik atak veya periferik arteriyel hastalik, aterosklerotik
kardiyovaskiiler hastaliktir (ASKVH). Ateroskleroz bu hasta grubunda ciddi
sikintilara yol agmaktadir (18).

Kardiyovaskiiler Hastahk

Kardiyovaskiiler hastalik, tip 1 veya 2 diyabetli kisilerde 6nde gelen morbidite ve
mortalite nedeni olmaya devam etmektedir. Ancak diyabetli tim hastalarda kardiyak
olaylar agisindan benzer yiiksek risk yoktur. Asemptomatik hastalarin iigte birinden
fazlasinda koroner ateroskleroz kanit1 yoktur ve yillik kardiyak olay orani ¢ok
dusiiktiir. Subklinik koroner aterosklerozu ve/veya sessiz miyokard enfarktiisi olan
onemli obstriktif koroner arter hastaligi olan hastalarin erken teshisi, gelecekteki

yikici kardiyovaskiiler olaylar1 6nlemeye yardime1 olmak i¢in terapotik karar

vermeye rehberlik edebilir(29).
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Hastalarda asagidaki durumlardan birkag1 birliktelik gosterebilir:

- Klasik anginal semptomlar (gogiis, sol kol, omuz ve ¢enede agr1 ve huzursuzluk,

nefes darligi, soguk terleme)

- Miyokard infarktiisii: Diyabetlilerde *sessiz’ MI daha sik goriiliir.

- Dislipidemi: Diyabet primer KVH esdegeri olarak kabul edilmektedir.
- Periferik damar hastalig1

- Serebrovaskiiler hastalik

Diyabetli hastalar diyabetli olmayanlara gore daha yiiksek KVH riskine sahipken,
kilavuzlar tarafindan onaylanmis koruyucu Onlemlere (Orn., statinler) baglilik

nedeniyle mutlak risk azalmistir(30).

Mortalitedeki artisa ek olarak, diyabetik hastalarin ayrica enfarktiis sonrasi anjina
ve kalp yetmezligi dahil olmak iizere MI ile iliskili bir komplikasyon yasama
olasiligi daha yliksektir. Muhtemel katkida bulunan faktorler, diyabetik hastalarin
daha ¢ok damar hastaligina ve daha az koroner kollateral damara sahip olma

olasiliginin daha yiiksek olmasidir(31).

Diyabetli hastalarda koroner kalp hastaligi (KKH) riski, bu risk faktorlerinin
yogunluguna gore biiyilk Ol¢iide degismektedir. Kanitlar hipertansiyon, yiiksek
disiik yogunluklu lipoprotein (LDL), sigara, metabolik sendrom, hiperglisemi ve

mikroalbUmindri icin en guclisudur(32).
*Periferik Arter Hastahg

Periferik arter hastaligi, aorta, koroner arterler ve intrakranial arterler disindaki
tim arterleri etkileyen klinik durumdur.Diyabet tanili hastalarda makrovaskdler
komplikasyon olarak goriilen periferik arter hastaligi riski nondiyabetiklere gore cok
daha fazladir. Alt ekstremite arter tutulumu diyabetli hastalarda sik karsilasilan bir
komplikasyondur. Semptomlar progresif daralmaya bagl intermitan klaudikasyo,

istirahat durumunda agri, tilserasyon ve gangren goriilmesidir(18).

DM, periferik arter hastahigi(PAH) igin gucli bir risk faktorudir ve artan riskin

biiyiikliigiine katkida bulunmada yalnizca sigara i¢iminden sonra ikinci
siradadir(33).
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Klodikasyon, istirahat agrisi, iilserasyon ve kangreni igeren alt ekstremite
aterosklerotik vaskiiler hastaliginin (yani periferik arter hastaligi [PAD]) klinik
belirtileri agirlikli olarak progresif limen daralmasina (stenoz/okliizyon) baghdir,
ancak tromboz veya embolizm kararsiz aterosklerotik plak veya materyal de
olusabilir. DM'li PAH hastalarinda ayak iilseri ve alt ekstremite amputasyon

oranlar1 diyabeti olmayanlara gore daha ytiksektir(34).

Amerikan Diyabet Dernegi (ADA), normal ayak bilegi-kol indeksi (ABI) olan 50
yasindan biiyliik DM hastalarinda ve risk faktorleri olan 50 yasindan kiigiik hastalarda
5 yilda bir PAH taramasi yapilmasini 6nermektedir(35).

ABI, PAH teshisine izin veren basit ve invaziv olmayan bir yontemdir. PAH"
(ayak parmagi-kol indeksi gibi) degerlendirmek i¢in bagka yontemler mevcut olsa da,
bir tansiyon aleti ve vaskiiler Doppler kullanilarak hesaplanan ABI yontemi birinci

basamak bakimda yaygin olarak mevcuttur(36).
Mikrovaskuller Komplikasyonlar
*Retinopati

Diyabetik retinopati, diinya capinda gérme kaybinin en biiyiik nedenlerinden
biridir ve 25 ile 74 yas arasindaki hastalarda gorme bozuklugunun baslica

nedenidir(37).

Diyabetik retinopatiden goérme kaybi, hastaligin ilerlemesinden kaynaklanir ve
makula 6demine (retina kalinlagsmas1 ve makulay1 igeren 6dem), yeni damarlardan

kanama gelisimine, retina dekolmanina veya neovaskiiler glokoma sekonder
olabilir(38).

Diyabetik retinopati gelisen hastalarin biiyiik ¢ogunlugunun ¢ok ge¢ asamalara
kadar higbir semptomu yoktur. Progresyon hizli olabileceginden ve tedavi hem
semptomlarin diizelmesi hem de hastaligin ilerleme hizinin azaltilmasi i¢in faydal
olabileceginden, diyabetli hastalarm retina hastalig1 gelisimi agisindan diizenli olarak

taranmasi onemlidir(34)

Tip 2 diyabetli hastalarda, diyabet tanis1 konduktan kisa bir stre sonra bir gz

doktoru veya optometrist tarafindan ilk kapsamli muayene yapilmasi, tip 1 diyabetli
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hastalarda ise tan1 konulduktan sonraki bes yil i¢inde bir g6z doktoru veya

optometrist tarafindan ilk kapsamli muayene onerilir(39).

Tip 2 diyabet tipik olarak sinsi baglangi¢lt bir hastaliktir ve bazi hastalarda
hiperglisemi tanis1 sirasinda zaten retinopati vardir. Buna karsilik, tip 1 diyabetli
hastalarin diyabetin baslangicindan bes yildan daha erken spesifik oftalmolojik
tedavi gerektiren retinopati gelistirmeleri olagandisidir(39).
Diyabetik retinopati gelisimi ve ilerlemesi i¢in birincil risk faktorleri sunlardir:(40)
eDiyabet suresi
e Glisemik kontrol seviyesi
Ek risk faktorleri sunlardir:(41)
e Hipertansiyon
e Diyabete bagli nefropati ve ndropati gibi diger mikrovaskiiler
komplikasyonlarmn varligi
eDislipidemi

e Gegici olarak risk ve ilerlemeyi artiran gebelik

Bu risk faktorleri, 6zellikle hastalik siiresi ve glisemik kontrol diizeyi,
popiilasyonlarda retinopatinin gelisimini ve siddetini gii¢li bir sekilde tahmin etse de
ve bu risk faktorlerinin kontrol altina alinmasi retinopatinin 6nlenmesi i¢in 6nemli
olsa da, belirli bir bireyde retinopatinin gelisimini veya ilerleme hizini1 tahmin etmek
zordur. Ornek olarak, daha diisiik HBA1C diizeyleri retinopati gelisimi ve ilerlemesi
riskinin azalmasiyla iliskili olsa da, iyi glisemik kontrol retinopatinin
gelismeyecegini garanti etmez. Diizenli tarama 6nemli olmaya devam eder, ancak

tarama siklig1 glisemi seviyelerine gore ayarlanabilir(42).
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Tablo.4 Oftalmolojik muayene programi

Onerilen ilk muayene Minimum rutin takip

Tip 1 diyabet Yillik, retinopati varsa*®

Diyabet tanis1 konduktan ~ Retinopati kanit1 yoksa

sonraki 5 yil iginde hasta  1°T 2 Y1lda bir

10 yas ve ustiidiir.

Tip 2 diyabet Diyabet tanis1 zamaninda. Yillik, retinopati varsa*™

Retinopati kanit1 yoksa
her 2 yilda bir

* Anormal bulgular daha sik takip gerektirir.

Tablo.5 Diyabetik retinopatinin siniflandirilmasi

Hafif NPDR Mikroanevrizmalar, sert ekstdalar, kanamalar,
Orta NPDR IRMA (intraretinal mikrovaskuler anormallikler)
Siddetli NPDR

PDR Patolojik preretinal neovaskularizasyon ile

karakterizedir. Retina dolasiminda daha az
fonksiyone kapillerlerin yerini yeni olusan, frajil kan
damarlar1 alir. Yeni damar olusumlarinin gelisim
stirecinde hemoraji ve retina dekolmani riski

yuksektir.

NPDR: nonproliferatif diyabetik retinopati; PDR: proliferatif diyabetik retinopati

1.7. Diyabetik Ayak Sorunlari

Ayak sorunlar1 diyabetes mellituslu hastalarda 6nemli bir morbidite nedenidir. Tip
1 veya 2 diyabetli hastalarda yasam boyu ayak tlseri riski yiizde 34 kadar yiiksek
olabilir(43).
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Deri hasarma neden olan kii¢iik bir travma potansiyel olarak onlenebilir bir
baslangi¢ kabul edilebilir. Birgcogu erken teshis ve tedavi ile onlenebilir olan ayak
ampiitasyonlari, diyabetik ayak {ilserlerinin yiizde 20'sine varan oranlarda gerekli
olabilir(44). Bu gozlemler, diyabetli hastalarda ayak tilseri riski tagiyanlari
belirlemek i¢in ayaklarin sik sik degerlendirilmesinin 6nemini gostermektedir. Alt
ekstremitelerin ndropatik ve vaskiler tutulumu icin sistematik tarama muayeneleri ve
ayaklarin dikkatli muayenesi, ayak problemlerinden kaynaklanan morbiditeyi 6nemli
Olcude azaltabilir(45).

Diyabetik ayak i¢in en 6nemli risk faktorleri sunlardir:(43)
eOnceki ayak Ulseri
e Noropati (koruyucu duyu kaybi)
e Ayak deformitesi

e Damar hastali1

Diyabetik ayak olusumunda distal simetrik polindropati (duysal, motor ve otonom

néropati) ve periferik arter hastaligi ana etken olarak yer alir(22).

Tablo.6 Diyabetik ayak iilserlerinde Wagner siniflamasi

Diyabetik Ayak Ulserinde Wagner Siiflamasi

Evre 0 Saglam deri ile birlikte kemik ¢ikintis1 ve/veya kallus olusumu
(Ulserasyon icin riskli)

Evre 1 Derin dokulara yayilimi olmayan yiizeyel iilser

Evre 2 Tendon, kemik, ligaman veya eklemleri tutan derin Glser

Evre 3 Abse ve/veya osteomiyeliti iceren derin ulser

Evre 4 Parmaklar1 ve/veya metatarslari tutan gangren

Evre 5 Kurtarilamayacak diizeyde ve amputasyon gerektiren topuk veya

ayagin biitliniiniin gangreni
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1k miidahale:

Diyabetik ayak ile karsilasildiginda yaranin iyice temizlenmesi, nekrotize olmus

yaranin veya gangrenli bolgenin debridmanin yapilmasi gerekmektedir(18).

Yaradan alinan derin doku 6rnegi kiiltiire gonderilmelidir. Yiizeyel alinan
ornekler kolonizasyon sebebiyle tercih edilmemektedir. YUzeysel yaralarda, kiltur

materyali kiiretaj veya biyopsi ile alinmalidir(18).
Labaratuar tetkik olarak: (18)

-Hemogram,biyokimya ve inflamasyonun temel belirtecleri olan sedmentasyon ve

crp mutlaka istenmelidir.

-Tim dilserli hastalarda iilserli ayaga yonelik mutlaka 2 yénlu direkt grafi

cekilmelidir.

-Abse ve osteomyeliti degerlendirmek i¢in diyabetik ayaga yonelik bazen mr ihtiyaci

olabilir.

-Diyabetik ayak hastalarindaen sik goriilen patojenler Gram pozitif koklar (6zellikle
Staphylococcus aureus), b-hemolitik streptokoklar (6zellikle grup B) ve Koagiilaz

negatif stafilokoklardir.

-Anaeroblar daha az goriilmekle birlikte gangren olusmus kotii kokulu yaralarda

diger patojenlere eslik edebilecegi unutulmamalidir .

1.8. Glisemik Hedefler

Genis capta kabul goren diyabetik hastalar i¢cin hedef degerler tabloda verilmekle
birlikte her hasta i¢in hedef deger bireysellestirilmelidir(18).
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Tablo.7 Glisemik Kontrol Hedefleri

Hedef Gebelikte
HbAlc <%7 %6-6.5
APG ve 6giin oncesi PG | 80-130 mg/dI <95 mg/dlI
1.5t PPG i <140 mg/dI

(tercihen <120 mg/dl
2.5t PPG <160 mg/dl <120 mg/dl

(APG: Aglik plazma glukoz, 1.st PPG ve 2.st PPG: 1.st ve 2.st postprandiyal plazma
glukoz)

1.9. Tedavi

1.9.1. Oral Antidiyabetikler

Ulkemizde kullanilan insiilin harici antidiyabetik ilaglar:biguanidler, alfa
glukozidaz inhibitérleri, insiilin salgilaticilar (sekretogoglar), insiilinmimetikler
(inkretin-bazli ilaglar), tiazolidindionlar ve sodyum glukoz ko-transporter 2

inhibitorleri (glukoretikler; gliflozinler)’dir(18).
*Biguanidler:

Metformin ve fenformin bu grupta yer alan baslica ilaglardir.Artan laktik asidoz
riski sebebiyle fenformin uzun bir siiredir kullanilmamaktadir(18). Yasam tarzi
miidahaleleri ve metformin, neredeyse tiim kilavuzlarda 6nerilen ilk tedaviyi

olusturur(46).

Metforminin temel avantajlar1 mortalitenin azalmasi, hipoglisemi riskinin
olmamasi, kilo kaybin1 desteklemesi ve lipid konsantrasyonlar1 iizerinde faydali

etkileridir. Metformin 6zellikle obez, insiline direncli hastalar icin uygundur(47).

Metformin, karacigerde artmis olan glukoneogenezi inhibe eder, mitokondriyal
solunum zinciri kompleksi 1’in gegici inhibisyonu yoluyla lipid ve kolesterol

biyosentezi lizerine de baskilayici etkisi vardir(18).
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Metformin kullaniminda kontrendike durumlar: Glomeriiler filtrasyon hiz1
<30ml/dk olmasi,belirgin hipoksik komorbiditeler, siddetli karaciger hastalig1 ve
metabolik asidoz riskini artiran durumlardir. Metformin, ¢ogunlukla tedavinin
baslangicinda olmak {izere siklikla gastrointestinal yan etkilere sahiptir.Bu nedenle

metformin, baslangicta diisiik dozda (giinde iki kez 500 mg) baslanmalidir(48).
*Insiilin Salgilatica Tlaclar (Siilfaniliire ve Glinid grubu):

Siilfoniliireler ve meglitinitler, pankreas beta hiicrelerinden insiilin salinimini
dogrudan uyarir ve bdylece kan sekeri konsantrasyonlarmn diisiiriir. Insiilin
sekresyonunu uyararak caligtiklar1 i¢in sadece beta hiicre fonksiyonu olan hastalarda

faydalidirlar. Olumsuz etkiler kilo alim1 ve hipoglisemi igerebilir (49).

Sdlfonillre reseptord, pankreas beta hiicrelerindeki adenozin trifosfata (ATP)

duyarli potasyum kanalinin (K-ATP kanali) bir bilesenidir(50).

K-ATP kanali, pankreas beta hiicrelerinden insiilin salinimini diizenler. Sulfonildire
baglanmasi bu kanallarin inhibisyonuna yol agar, bu da hiicrenin dinlenme
potansiyelini degistirerek kalsiyum akisina ve insiilin sekresyonunun uyarilmasina

yol acar(46).

Net etki, beta hicrelerinin hem glikoz hem de glikoz olmayan sekretagoglara (amino
asitler gibi) kars1 artan tepkisidir ve bu, tiim kan glikoz konsantrasyonlarinda daha
fazla insiilinin salinmasina neden olur. Siilfoniliirelerin ayrica pankreas dis1 etkileri
olabilir, bunlardan biri dokularin insiiline duyarliligini artirmaktir, ancak bu etkilerin

klinik dnemi minimaldir(46).

Tablo.8 Insiilin Salgilatici Ilaglar

Sulfoniliire grubu (II. kusak SU grubu Glinid grubu (Meglitinidler, GLN,

ilaclar) kisa etkili sekretogoglar)
Glipizid Glimepirid Repaglinid

Gliklazid Nategllnld
Glibenklamid
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Tablo.9 insiilin Salgilatici ilaglarin Yan Etkileri

Insiilin Salgilatici flaglarin Yan Etkileri

Hipoglisemi
Kilo artis1

Alerji

Deri dokuntuleri
Alkol flushing
Hepatotoksisite

Hematolojik toksisite (agraniilositoz, kemik iligi aplazisi)

*Tiazolidindion (glitazon) grubu ilaclar:

Bu grup ajanlar (pioglitazon,rosiglitazon), insulin fonksyonunu arttirip
dokulardaki glukoz ¢ikigini artirir,karacigerdeki glikoz olusumunu ise diisiiriirler. Bu
etkilerini, hiicresel diizeyde nlkleer transkripsiyon faktorii PPAR-g (peroxisome
proliferator-activated receptor-g)’y1 aktiflestirerek meydana getirirler. Bu gruptan,
ulkemizde sadece pioglitazon yer almaktadir. Hipoglisemi riskinin olmamasi,HDL
degerini yiikseltmesi ve trigliserid degerlerini azaltmasi gibi pozitif etkileri yer
alir(18).

Tiazolidindionlar kilo alimu ile iligkili gortilmistiir .Kilo alimi1 hem rosiglitazon
hem de pioglitazon tedavileri ile iliskilendirilmistir. Ayn1 zamanda tiazolidindion

kullaniminin artan periferik 6dem insidansiyla iligkisi ortaya koyulmustur (51).

Kalp yetmezligi, tiazolidindion tedavisinin en 6nemli kontrendikasyonudur.
Bircok meta-analiz ve veri tabani analizi yayinlanmis ve hem pioglitazon hem de
rosiglitazonun diyabet hastalarinda kalp yetmezligi insidansini artirdig1 sonucuna
varmistir. Bir diger 6nemli yan etki ileri yas erkek ve postmenopozal kadinlarda kirik

riskinde artisa ve kemik kitlesinde azalmaya sebep olmaktadir (52).
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* Alfa Glukozidaz Inhibitérii Grubu Ilaclar:

Alfa glukozidaz inhibitorleri (akarboz,miglitol), intestinal a-glukozidazi inhibe
ederek karbonhidratlarin yikilimini azaltir ve karbonhidratlarin sindirimini
yavaslatir,emilimini geciktirir. Bu grup ajanlar tokluk kan sekerini diigiirmesi,
hipoglisemi olugsma ihtimalinin diisiik olmasi , kilo aldirmamasi ve sadece intestinal
etki gostermesi gibi avantajlar icermektedir. Alfa glukozidaz ajanlarindan, tilkemizde
sadece akarboz bulunmaktadir. Akarboz’un kardiyovaskiiler olay riskini azalttigi

gosterilmistir(18).

Alfa glukozidaz grubu ilaglarmn yan etkileri ise:siskinlik ,hazimsizlik ,diyare,

karaciger enzimlerinde reversible artis ve nadiren demir eksikligi anemisidir.
*Glukagon Benzeri Peptid-1(GLP-1) Reseptor Agonistleri:

Bu grup ilaglar, GLP-1 reseptorlerini aktiflestirerek pankreas b-hiicrelerinin
glukoza daha hassas olmasini saglar, ayn1 zamanda a-hiicrelerinden glukagon
salmimini azaltir, mide bosalmasini yavaglatarak doygunluk hissinin artmasinin
saglarlar .Hipoglisemi gelisme ihtimali azdir.Sistolik kan basincini azaltmasi ve kilo
kayb1 olusturmasi sebebiyle subkutan uygulanmalarina ragmen tercih

edilmektedirler (18).

Eksenatid 6giin 6ncesi sabah ve aksam kullanilirlar. Giinde bir kez (liraglutid)
veya haftada bir kez kullanilan ajanlar (eksenatid XR, dulaglutid, semaglutid) etki
gOsterme agisindan daha iyidirler ve enjeksiyon uygulamasi 6glinden bagimsizdir
(53).

Ozellikle fazla kilolu hastalarda ilk basamak tedaviden sonra kullanilabilirler .
GLP-1 agonistleri ile kanitlanmis aterosklerotik KVH olan ya da yiiksek riskli (Yas
>55, >%50 koroner, karotis veya alt ekstremite arter stenozu, sol ventrikiil
hipertrofisi, kalp yetersizligi veya kronik bobrek yetersizligi olan) hastalarda giizel
sonuglar elde edilmis olup ,bu 6zellikteki hastalarda daha sik tercih edilebilirler (49).
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Tablo 10. GLP-1A Grubu Ilaglarin Yan Etkileri

GLP-1A Grubu ilaglarin Yan Etkileri

Bulanti, kusma (genellikle zamanla hafifler)
Diyare

Daha az sikhikta; konstipasyon, karin agrisi
Kalp hizinda minimal artis

Pankreatit, pankreas malignitesi ve safra tasi olusumu

*Dipeptidil Peptidaz 4 inhibitorleri:

DPP-4 yemek sonrasi artis gosteren GLP-1 ve GIP in yikimini saglayarak etki
gosterir. DPP-4 inhibitorleri ise GLP-1 ve GIP in yikimini azaltarak serumdaki
GLP-1 ve GIP in seviyelerini arttirir, instilin salinimini glikoz seviyesiyle iliskili
oOlarak artirir, alimiyla birlikte 6giin sonrasi seker seviyesini 1limli miktarda distiriir
ve glukagon salinimini azaltir. DPP4 inhibitorleri (sitagliptin, vildagliptin,
saksagliptin, linagliptin ve alogliptin) oral sekilde kullanilirlar.Genellikle giinde bir
kez (vildagliptin iki kez)alinirlar; kan sekerini diisiirmemesi ve kilo aldirmamalar1

avantaj saglayan iki 6zelligidir(18).

Tablo 11. DPP-4 inhibitérlerinin yan etkileri
DPP-4 inhibitérlerinin yan etkileri

Ust solunum yolu infeksiyonu benzeri yakinmalar, burun tikamkhgi, bogaz
agrisi

Eklem agrilan
Bas agnis1
Saksagliptin ile kalp yetersizligi nedenli hastaneye yatis riskinde artis

Nadiren pankreatit, Siddetli karin agrisi, bulanti-kusma, amilaz/lipaz
yUkselmesi
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*Sodyum-glukoz ko-transporter 2 inhibitdrleri (SGLT2-Inhibitorleri):

SGLT2-inhibitorleri bobrek proksimal tiibullerde yer alan SGLT2 reseptorlerini
inhibe ederek bobrekten glukoz emilimini azaltir ve idrar yolu ile glukoz itrahini
artirrr. Insiilindeniizerinden etki gostermezler . Baslica avantajlari; bir miktar kilo
kayb1 saglamasi, hipoglisemi ihtimalinin diisiikk olmasi ve tansiyonu , trik asit
seviyesinin ve bobrek albiimin atilimini azaltmasidir .Diger antidiyabetiklerden daha
pahalidirlar. Bu grup ajanlardan canagliflozin, dapagliflozin ve empagliflozinin
A1C’yi azaltma fonksyonlar1 hemen hemen aynidir. SGLT2-1’nin kanitlanmis
aterosklerotik KVH olan ya da yiiksek riskli (Yas >55 olan, >%50 koroner, karotis
veya alt ekstremite arter stenozu, sol ventrikiil hipertrofisi, kalp yetersizligi veya kr
bobrek yetersizligi olan) hastalarda iyi sonuglar elde edilmis olup bu 6zellikteki

hastalarda kullanim1 artmistir(18).

Tablo 12.SGLT-2 Inhibitorleri Yan Etkileri
SGLT-2 inhibitorleri Yan Etkileri

Politri

Sivi kaybi
Hipotansiyon
Oglisemik ketoasidoz
Bas donmesi

Genitouriner infeksiyonlar

1.9.2. insiilin

Insiilin tedavisi; insiilin acigmi gidermek veya var olan az seviyediki yetersiz
insiilinin seviyesini arttrmak igin kullanilir. Insiilin replasmani; tip 1 diyabetlilerde
veya insiilin rezervi azalmig tip 2 diyabet hastalarda kullanilir.Fizyolojik instlin
salmimina benzetmek amaciyla ¢ogunlukla bazal ve bolus tarzinda kullanilir. Tip 1
diyabette insllin yerine koyma tedavisi olarak kullanilirken , tip 2 diyabette sikintili
insulin sekresyonu diizeltmek ve gluko-lipotoksisiteyi ortadan kaldirmak amaciyla
kullanilir(18).
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Insiilinler gdstermis olduklari etkilere gore kisa/hizl/gok hizli etkili, orta etkili ve
uzun/cok uzun etkili olmak tzere {i¢ grubu ayrilarak incelenirler.Kisa/hizli/gok hizli
etkili instlinle prandiyal, orta/uzun/cok uzun etkili instlinle ise bazal instlin

gereksinimi kargilanmaya saglanir(18).

-Hizl1 etkili:Lispro ,Glulisin, aspart, Cok hizli etkili aspart, Regiler inhaler instlin
-Kisa etkili:Reguler U100

-Orta etkili:Reguler U500, NPH

-Uzun etkili:Glargin U100, Detemir ,Glarjin U300, Degludec

-Karisim: NPH/Reg, NPA/Asp ,NPL/Lis, NPA/As ,Deg/As

Tablo 13.Insiilin Tedavi Komplikasyonlari

Insiilin Tedavi Komplikasyonlar:

Hipoglisemi

Kilo artis1

Masif hepatomegali
Odem
Immunojenisite
Lipohipertrofi-atrofi

Kanama, sizma ve agr
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3. MATERYAL VE METOT

3.1.Hasta Secimi ve Degerlendirmesi
Caliyma popiilasyonu:

Calismamizda Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklar1 poliklinigine 1 Temmuz — 30 Eylil 2021 araliginda bagvuran Tip 1 ve
Tip 2 diyabetes mellitus tanili hastalar dahil edildi.

Dahil edilme kriterleri:
e Enaz 1 yil siire ile poliklinigimizde takip edilmis olmak
e >18 yasinda olmak
e Metabolik parametreleri bakilan
e Komplikasyon taramasi yapilmis olmak

Haric tutma Kriterleri:

<18 yas hastalar
o Gebeler
e Kanser hastalar1
e Bagka merkezde takipli hastalar
e Psikiyatri hastalar1
e Renal replasman tedavisi alanlar
e Karaciger yetmezligi olanlar
e Psikiyatrik hastalar
Verilerin toplanmasi:

1 Temmuz 2021 ile 30 Eyliil 2021 tarihleri arasinda poliklinigimize basvuran
hastalardan ayda 100-150 hasta rastgele secildi.
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Bakilan parametreler:

Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar
poliklinigine ‘Tip 1 Diyabetes Mellitus’’veya ‘Tip 2 Diyabetes Mellitus’’ tan1 kodu
ile kaydedilen, HbAlc Ol¢iimii yapilan hastalarin elektronik dosyalarindan, yas,
cinsiyet, diyabet tipi ,diyabet siiresi, aclik kan sekeri, HbAlc diizeyi,cpeptid dlzeyi,
lipid profili (trigliserit, total kolesterol, HDL, LDL, non-HDL),kreatinin degeri, ALT
degeri, spot idrar protein /kreatinin orani, kullandigi antidiyabetik ilaglar,
mikrovaskiiler — komplikasyon(nefropati ve retinopati  degerlendirildi) ve

komorbiditesi (hipertansiyon varligi) incelenerek kaydedildi.

Analiz yapilirken bazi kavramlar su sekilde tanimlanda:

1.Dislipidemi: TG >150 ve/veya LDL-C>100 ve/veya diisiik HDL-C (erkek<40,
kadin<50 mg/dL) olarak tanimland:.

2.Hedef HbA1c<%?7 olarak tanimlandi.
3.Retinopati yapilan gz dibi muayenesinin normal olmamasi olarak tanimlandi.
4.Nefropati hastalarda albliminiiri ve/veya kreatinin artis1 olarak tanimlanda.

5. Metabolik kontrol :HbA1C<%7 , LDL<100mg/dL ve hedef HDL degeri (erkekler
icin >40mg/dL, kadmlar i¢in >50 mg/dL ) olarak tanimlandu.

6. Glisemik kontrol: HbA1c<%7 olarak tanimlandi.

3.2.istatiksel Analiz

Veri analizi SPSS 26 (Statistical Package Social Science) istatistik programi
kullanilarak yapildi. Sayisal degiskenlerden normal dagilim sergileyenler ortalama +
standart sapma olarak, normal dagilim sergilemeyenler ortanca (min - max) olarak
gosterildi. Kategorik degiskenler say1 ve yiizde olarak belirtildi. Kategorik veriler Ki-
kare ve siirekli veriler ise normal dagilima uymadig: i¢in Mann Whitney U testi,

Kruskal Wallis testleri ile degerlendirildi.

P<0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismamizda Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklar1 poliklinigine 1 Temmuz — 30 Eylil 2021 araliginda basvuran Tip 1 ve
Tip 2 diyabetes mellitus tanili 350 hasta dahil edildi. Caligmaya toplam 350 hasta
dahil edildi. Erkek/Kadm: 161/189; Hastalarin %54t kadindi.

Tablo 14.Hastalarin cinsiyet dagilimi

Cinsiyet Hasta sayisi Yizde
Erkek 161 %46
Kadin 189 %54
Toplam 350 %100

Tablo 15.Hastalarm diyabet tipine gore cinsiyet dagilimi

Diyabet Tipi
Tipl Tip 2 Toplam
Cinsiyet Erkek 42 119 161
Kadin 36 153 189
Toplam 78 272 350

18 ile 91 yas araliginda degisen hastalarda ortalama yas 50,1 ve standart sapma
15,7 olarak hesaplandi.310 (%88,6) hasta 65 yasin altinda idi.



Tablo 16.Hastalarin yasa gore kategorik dagilimi

Yas Hasta sayis1 Yuzde
<65 310 %88,6
>65 40 %11,4
Toplam 350 %100

Hastalarm 78’1 Tip 1 (%22,3; ortalama yas:32+12,8 yil) ve 272’si Tip 2

(%77,7;0rtama yas:55,2+12,3 yil )diyabet hastasiydi.

Tablo 17.Hastalarm diyabet tipine gore dagilimi

Diyabet tipi Hasta sayisi Yizde
Tip 1 Dm 78 %22,3
Tip 2 Dm 272 %77,7
Toplam 350 %100

Calismaya dahil edilen 1 ile 35 yil arasinda dagilim gdsteren diyabet siiresine

sahip hastalarin ortalama diyabet siiresi 10,1+7,7 ,ortanca deger ise 10 yil olarak

tespit edildi.

Tablo 18.Hastalarin diyabet siiresine gore kategorik dagilimi

Dm siresi Hasta sayisi Yizde
<5 119 %34
5-10 84 %24
>10 147 %42
Toplam 350 %100

Caligmamiza dahil edilen hastalarin HbAlc yizdesi 6,1-18,3 arasinda olup ortalama
HbAIlc degeri: 10,943 ortanca deger:10,8 olarak bulundu.



Tablo 19.Hastalarin HbALc seviyelerine gore kategorik dagilimi

HbAlc Hasta sayisi Ylzde
seviyesi

<7 37 %10,6
7-10 112 %32
>10 201 %57,4
Toplam 350 %100

Tip 1 diyabet tanili hastalarin ortalama HbAlc si 11,3 tip 2 diyabetli hastalarin
ortalama HbAlc si 10,8 olarak goruldi.HbAlc i¢in hedef deger <%7 olarak
degerlendirilmis olup ¢alismamizdaki 37(%10,6) hastada hedef HbA1C degeri yani
glisemik kontrol goralda.

Tablo 20.Hastalarin diyabet tiplerine gore HbAlc ortalamalari

Diyabet tipi HbAlc ortalama Standart sapma Min-max degeri
Tip 1 Dm 11,3 3,2 6,6-18,3
Tip2Dm 10,8 2,9 6,1-17,8

LDL degeri 21 ile 260 araliginda seyreden hastalarn LDL ortalamasi
113,8+42,4 ortanca degeri ise 110 olarak bulundu.Trigliserit degerleri 32 ile 680
araliginda seyreden hastalarin ortalama trigliserit degeri:170,8+95,8 ortanca
degeri:145,5 olarak tespit edildi. HDL degeri 10 ile 94 arasinda seyreden hastalarin
ortalama HDL degeri:43,7+12,9 ,ortanca deger:43 olarak bulundu.

LDL icin <100 mg/dl, trigliserit icin <150 mg/dl ,HDL igin ise kadmlarda >50
mg/dl erkeklerde >40 mg/dl hedef deger olarak degerlendirildi.Calismamizda LDL
degeri hedefte olan 145(%41,4) , trigliserid degeri hedefte olan 192(%54,9) ve HDL
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degeri hedefte olan 156(%44,6) kisi tespit edildi.Bu hedef degerlerden biri veya
daha fazlasini saglamayan hastalar dislipidemik hasta olarak nitelendirildi. Tim
populasyonda 308(%88) hastada dislipidemi g6zlendi , 42(%12) hastada ise 3 lipit

parametresinde birden hedef degere ulasildi.

Tim hastalarmn 149(%42,6) unda es zamanli hipertansiyon tespit edildi.184
(%52,6) hastada yapilmis olan gdzdibi muayenesinde retinopati tespit
edildi.Hastalarin 184(%52,6) tinde proteiniiri miktar1 300 mg {stiinde saptandi.

Tablo 21.Hastalarin retinopati evrelerine gore dagilimi

Retinopati evreleri Hasta sayisi Yizde
Normal 166 %47,4
Hafif NPDR 24 %06,9
Orta NPDR 87 %24,9
Siddetli NPDR 66 %18,9
PDR 7 %2
Toplam 350 %100

Tablo 22.Hastalarin proteiniiri miktarina gére dagilimi

ProteinUri miktari(mg) Hasta sayisi
30-300(mikroalbtminiri) 196 %56
300-3000 126 %36
>3000 28 %8
Toplam 350 %100
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Tablo 23.Hastalarin demografik ve laboratuvar bulgularinin dagilimi

Degiskenler TUum popiulasyon
(n:350)
Cinsiyet(kadin)(%) 189(%54)
Yas(yil) 50,1£15,7
DM siiresi (yil) 10,1+7,7
HT, n (%) 149(%42,6)
HbA1c (%) 10,943
LDL(mg/dL) 113,8+42,4
LDL hedef, n(%o) 145(%41,4)
TG(mg/dL) 170,8+95,8
TG hedef, n(%) 192(%54,9)
HDL(mg/dL) 43,7+12,9
HDL hedef , n(%) 156(%44,6)
Retinopati, n (%) 184(%52,6)
Proteindri, n (%) 153(%43,7)
Kreatinin (mg/dL) 1+1,3
Uclui Lipid kontrol(TG,LDL,HDL) 42(%12)
Glisemik kontrol(HbA1c<7) 37(%10,6)
Uclu Metabolik kontrol 18(%5,1)
(HbALc+LDL+HDL)
Cpeptid(ng/mL) 2,122
AKS(mg/dL) 214,7+84,6
ALT(U/L) 22+15,2
Statin tedavisi,n(%o) 66(%18,9)
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Yapmis oldugumuz calismada Tip 1 ve Tip 2 diyabetli hastalar c¢esitli
parametreler agisindan karsilastirildi. Tip 1 diyabetli hastalar daha geng gdzlendi ve
bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu.(p<0,001).

Tip 1 diyabetli hastalarmm tip 2 diyabetli hastalara gére HbAlc seviyeleri
ortalama olarak daha yuksek gozlendi.(Tip 1 Dm ortalama HbA1c:11,3 +3,2
,ortanca deger 10,8 ,min:6,6 max:18,3 iken; Tip 2 Dm ortalama HbA1c:10,8+2,9 ,
ortanca deger:10,7 , min:6,1 max:17,8) fakat istatistiksel olarak fark anlaml
gOrulmedi(p:0,248).

Tip 2 diyabetli hastalarda daha yiiksek hipertansiyon prevalansi(%48,8 e karsi
%20,5)ve daha yuksek dislipidemi prevalansi(%90,9 a karsi1%78,3) gorildi. Tip 2
diyabetli hastalaradaki  yiiksek hipertansiyon prevalansi(p<0,001) ve yiiksek

dislipidemi prevalansi(p:0,003) istatistiksel olarak anlamli bulundu .

Tip 2 diyabetli hastalarda daha yiiksek trigliserit ortalmasi(p:0,01) ve daha diistik
HDL ortalamasi(p:0,02) anlamli bulundu. Calismamizda Tip 2 diyabetli hastalarda
ortalama LDL daha yiksek bulunsa da bu fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmadi(p:0,410) .

Tip 2 diyabet hastalarinda daha yiiksek statin kullanim orani(p:0.001) ,daha
yiuksek cpeptid ortalamasi(p:<0,001) ve daha disik aglhik kan sekeri
ortalamasi(p:0,01)gozlendi.

Hem LDL hem HDL hem de trigliserit degeri istenen aralikta olan ti¢li lipit
profili hedefte hastalar incelendiginde toplam 42(%12) hastanmn lipit profili hedef
aralikta iken 308(%88) hasta hedefte gozlenmedi. Tip 1 dm tanili 78 hastanin
17(%21,7) si lipit profili hedefte iken 61 (%78,3) i hedefte gdzlenmedi.Tip 2 dm
tanil1 272 hastanin ise 25 1(%9,1) hedef lipit profilinde gozlenirken 247 (9%90,9)hasta
hedef dis1 gozlendi.Diyabet tipi ve hedef lipit profili arasindaki iliski yapilan
testlerde anlamli goriildii.(p:0,003)Tip 1 dm tanili hastalarda 3 1ii lipit profili hedefte
hasta yiizdesi daha yiiksek oldugu gézlendi.

33



Tablo 24.Diyabet tipine gére demografik ve laboratuvar bulgularinin dagilimi

Degiskenler

Tip 1 DM

(n:78,%22,3)

Tip 2 DM

(n:272,%77,7)

P degeri

Cinsiyet(kadin)(%)  36(%46,1) 153(%56,2) 0,115
Yas(yl) 32+12,8 55,2+12,3 <0,001*
DM siiresi (yil) 9,2+8,2 10,3+7,6 0,191
HT, n (%) 16(%20,5) 133(%48,8) <0,001*
HbALc (%) 11,3+3,2 10,8+2,9 0,248
LDL(mg/dL) 109,7+35,6 115+44,1 0,410
TG(mg/dL) 137,2+86,7 180,4+96,3 <0,001*
HDL(mg/dL) 47 5+14,3 42,6+12,2 0,01*
Retinopati, n (%0) 26(%33,3) 158(%58) <0,001*
Proteinuri, n (%) 37(%47,4) 116(%42,6) 0,452
Kreatinin (mg/dL) 1+1,2 0.9+1,3 0,369
Uclii Lipid kontrol 17(%21,7) 25(%9,1) 0,003*
(TG,LDL,HDL)

Glisemik 7(%8,9) 30(%11) 0,603
kontrol(HbAlc<7)

Metabolik kontrol 5(%6,4) 13(%4,7) 0,565
(HbALc+LDL+HDL)

Cpeptid(ng/mL) 0.3+0,5 2,6+2,2 <0,001*
AKS(mg/dL) 234+82,5 209+84,5 0,01*
ALT(U/L) 21,3+13,8 22,3+15,5 0,471
Statin tedavisi,n(%)  5(%6,4) 61(%22,4) 0,001*
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Mikrovaskiiler komplikasyonlardan retinopati Tip 2 diyabet tanili hastalarda
daha ytiksek oranda bulundu ve bu fark anlamli kabul edildi.(p<0,001)Tip 2 diyabet
hastalarin 158 inde (%58) retinopati saptanirken ,114 iinda (%42) retinopati
saptanmad1.Tip 1 Diyabet hastalarin 26 sinde(%33,3) retinopati saptanirken ,52 sinde
(%66,7) retinopati saptanmadi.

Tablo 25.Diyabet tipine gore retinopati dagilimi

Retinopati

Yok Var Toplam
DI\l Nl ]l Tip 1 Dm 52 26 78
Tip 2 Dm 114 158 272
Toplam 166 184 350

Mikrovaskiiler komplikasyonlardan nefropati oranlarina bakildiginda Tip 1 ve
Tip 2 diyabet tanili hastalarda benzer oranlar goriildii ve ¢alismamizda degerler

arasindaki fark anlamli bulunmadi.(p:0,452)

Tablo 26.Diyabet tipine gore nefropati dagilimi

Diyabet

Tipi

Bakilan diger parametreler olan: cinsiyet , diyabet stresi  kreatinin ve alt

degerlerinde diyabet tipleri arasinda fark saptanmadi(Tablo 24)
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Calismamizda glisemik hedef HbAlc<%7 olarak kabul edildi.Tip 1 diyabet
hastalarinda HbAlc hedefine ulasma orani daha diisiik(%8,9 a kars1 %11) olmasina
ragmen bu fark anlamli kabul edilmedi(p:0,603).

Tablo 27.Diyabet tipine gore glisemik kontrolde olan hasta dagilimi

Glisemik kontrol(HbA1C<%7)

Yok Var Toplam
Diyabet Tip 1 Dm 71 7 78
Tipi Tip 2 Dm 242 30 272
Toplam 313 37 350

Calismamizda 3 lii metabolik hedef yani HbA1C<%7 , LDL<100mg/dL, hedef
HDL  degeri (erkek>40mg/dL, kadin>50 mg/dL)ni karsilayan hastalar
incelendi. TEMD study calismasinda kullanilan 31lii metabolik hedef parametreleri
olan LDL,HbAlc ve hedefte kan basinci ¢alismamizdaki katilimcilarin evde kan
basinc1 Ol¢iimii diizenli ve saglikli yapilamadigindan c¢alismamizda hedefte kan
basinct yerine HDL degeri hedefte olan hastalar dahil edilip incelendi.
Calismamizdaki 350 hasta icinde {liglii metabolik hedefi saglayan hasta sayisi
18(%5,1) olarak gorildi. Tip 1 dm tanili 78 hastanin 5 (%6,4) i G¢li metabolik
hedefteyken ,Tip 2 dm tamili 272 hastanin 13(%4,7) U Ucli metabolik hedefte
g0Ozlendi.Benzer Ugli metabolik hedef degerleri gézlenen Tip 1 ve Tip 2 dm tanili
hastalarda bu fark anlamli kabul edilmedi(p:0,565).

Tablo 28.Diyabet tipine gore liglii metabolik hedefte olan hasta dagilimi

Uclii Metabolik Hedef (HbA1C+LDL+HDL)

Hedef Dis1 Hedefte Toplam
Tip 1 Dm 73 5 78
DI\ NI Tip 2 Dm 259 13 272
Toplam 332 18 350
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Tablo 29.Cinsiyete gore demografik ve laboratuvar bulgularmin dagilimi

Degiskenler

Yas(yil)

<65 yil, n(%)

>65 yil, n(%)
DM siiresi (y1l)

<5 yil, n(%)

5-10 yil, n(%)

>10 yil, n(%)
AKS (mg/dL)
HbAlc (%)

<%7, n(%)

>%7, n(%)
Kreatinin (mg/dL)
Trigliserid (mg/dL)
HDL (mg/dL)
LDL (mg/dL)
HT,n(%)
Cpeptid(ng/mL)
Proteindri,n(%o)

Retinopati,n(%6)

Sayisal degiskenler ortalamazstandart sapma veya ortanca (min-max)

olarak gosterildi.

Kisaltmalar: DM: Diabetes Mellitus, AKS: Achk Kan sekeri

Cinsiyet
Erkek Kadin
n:161,%46 n:189,%54
48,5+15,7 51,4+15,6
147(%91,3) 163(%%86,2)
14(%8,7) 26(%13,8)
9,448,2 10,6£7,3
69(%42,8) 50(%26,4)
29(%18) 55(%29,1)

63(%39,2)
218+91,8
11+3,1
23(%14,2)
138(%85,8)
1+1
152,3+74,5
41,4+12,4
105,9+34,8
53(%32,9)
242,2
66(%40,9)

77(%47,8)

84(%44,5)
211+78
10,8+2,9
15(%7,9)
174(%92,1)
0,9+1,6
186,5+108,5
45,7+12,9
120,6+47
96(%50,7)
2,242,2
87(%46)

107(56,6)

P degeri

0,101

0,138

0,04*

0,04*

0,802
0,660

0.102

<0,001*
0,008*
0,001*
0,005*
0,001*
0,591
0,344
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Parametreler cinsiyete gore incelenip kadin erkek arasinda anlamli fark olup

olmadigina bakildi.
Kadin diyabet hastalarinda hastalik siiresi 10 yil {izeri olanlarmn orani erkek

diyabet hastalarina kiyasla yiiksek (p=0,04) saptandi. Kadinlarda erkeklere kiyasla
ortalama kreatinin dizeyi (p<0,001) diisiik saptandi.

Ortalama trigliserid duzeyi (p:0,008), ortalama HDL duzeyi (p:0,001), ortalama
LDL duzeyi (p:0,005) kadin diyabet hastalarda yiiksek saptandi.

Kadinlarda erkeklere kiyasla glisemik kontrolii olan hastalarin oranit anlamli
farklilik  gostermedi(p=0,102).Kadin ve erkek hastalarda mikroalbuminiiri ve

makroalbuminiiri olanlarin oran1 farklilik géstermedi .(p>0,05)

Kadmlarda erkeklere kiyasla LDL,HDL ve trigliserit hedefte olan hasta oranlari
anlamli olarak diisiik bulundu.(Tablo 30)

Tablo 30.Cinsiyete gore lipit profilinin dagilimi

Degiskenler Cinsiyet P degeri
Kadin (n:189) Erkek (n:161) |

LDL hedef(<100) 68(%35,9) 77(%47,8) 0,02*

TG hedef(<150) 90(%47,6) 102(%63,3) 0,003*

HDL hedef 71(%44) 85(%52,7) 0,004*

(Kadin>50,Erkek>40)

Tip 1 ve Tip 2 diyabet tanili tim populasyon HbA1c<7 hedef degerine gore
incelendigi zaman hedef HbAlc araliginda olan hastalarin  aclik kan sekeri
ortalamasi(149,5+55,3 ; p:<0,001),yas ortalamasi(45,4+16,7 ;0,04),diyabet sUresi
ortalamasi1 (4,645,1 ;p:<0,001),proteintri oranm (%21,6 ;p:0,005),hipertansiyon
orani(%16,2 ;p:0,001),retinopati orani(18,9 ;p<0,001) anlamli olarak daha diisiik

gozlendi.
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Caliymamizdaki tiim hastalar degerlendirildiginde hedef HbAlc araliginda olan
hastalarm LDL hedef degerde olan hasta orani(%64,8 ;p:0,002),HDL hedef degerde
olan hasta orani(%67,5),li¢lii metabolik hedefte olan hasta orani (%48,6 ;p:<0.001)
ve statin kullanan hasta orani (%32,4 ;p:0,02) daha yiiksek gozlendi.

Yapmis oldugumuz ¢alismada hedef HbAlc degerine sahip hastalar ve
olmayanlar arasinda cinsiyet ,trigliserit ,cpeptid ve kreatin degerleri ortalamalari

arasinda anlamli bir fark g6zlenmedi.(hepsi i¢cin p>0,005)

250
207
200
n
S, 150
©
(%]
©
o 100
R 81
50
25 23
10
4
- ]
Sadece OAD Sadece insiilin OAD+insiilin
® Glisemik kontrol var Glisemik kontrol yok

Sekil 1. Glisemik kontrole gore ilag kullanim oranlarinin dagilimi

Glisemik kontrolii olan hastalarda olmayanlara kiyasla sadece insiilin
kullananlarm orani (%62,1 kars1 %66,1; p:0,001) ve OAD+insiilin kullananlarin
orant (%10,9 kars1 %20,6; p:0,001) diistik saptandi, sadece OAD kullananlarin orani
(%27 kars1 7,9; P:0,001) yiiksek saptandi(Sekil 1).
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Tablo 31.Tip 1 diyabetli hastalarmn glisemik kontrole gore klinik ve demografik
ozelliklerinin karsilagtiriimasi

Degiskenler Glisemik Kontrol(HbA1c<7) P degeri

Var(n:7,%8,9) Yok(n:71,%91,1)

Cinsiyet(kadin)(%)  3(%42,8) 33(%46,4) 0,854
Yas(yil) 30,8+11,5 32,1+13 0,986
DM siiresi (y1l) 4.8+4.8 9,7+8,4 0,176
HT, n (%) 0 16(%22,5) 0,159
HbALc (%) 6,8+0,1 11,8+3 <0,001*
LDL(mg/dL) 89,4+36,1 111,7435,2 0,08
TG(mg/dL) 80,2+35,6 142488 4 0,01*
HDL(mg/dL) 58,1+11,6 46,4+14,2 0,02*
Retinopati, n (%0) 1(%14,2) 25(%35,2) 0,262
Proteintri, n (%) 3(%42,8) 34(%47,8) 0,799
Kreatinin (mg/dL) 0,7£0,4 1,1+1,3 0,610
Uclii Lipid kontrol ~ 5(%71,4) 12(%16,9) 0,001*

(TG,LDL,HDL)

Dislipidemi,n(%b) 2(%28,6) 59(%83,1) 0,001*
Metabolik kontrol 5(%71,4) 0 <0,001*
(HbALc+LDL+HDL)

Cpeptid(ng/mL) 0,5+0,8 0,3+0,5 0,492
AKS(mg/dL) 160,7+45,7 241,7+81,9 0,007*
ALT (U/L) 28,1+10,7 20,6+13,9 0,03*
Statin tedavisi,n(%)  1(%14,2) 4(%5,6) 0,373
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Glisemik hedeflere (HbA1c<%7) wulasan Tip 1 diyabet tanili hastalar
incelendiginde  hedefte olmayan Tip 1 diyabet hastalarma gobre cinsiyet, yas
ortalamast , diyabet siiresihipertansiyon orant ,LDL ortalamasiretinopati orani
,proteiniirisi olan hasta oranmi ,kreatinin ortalamasi,c peptid ortalamasi ve statin
tedavisi alan hasta sayis1 arasinda yapilan testte anlamli bir fark

g0zlenmedi(p>0,05)(Tablo 31).

Tip 1 diyabetli glisemik hedefe ulasan hastalarin ulasamayan hastalara gore
trigliserit ortalamasi daha diisiik(p:0,01),HDL ortalamasi ise daha yiksek(p:0,02),)ve
iiclii metabolik kontrol oranlar1 (HbAlc +LDL+HDL)daha yiiksek (p<0,001)

g6zlendi(Tablo 31).

Glisemik hedeflere (HbA1c<%7) wulasan Tip 2 diyabet tanili hastalar
incelendiginde glisemik hedefte olmayan Tip 2 diyabet hastalarina goére daha diisiik
yas ortalamasi(p:0,01),daha diistik diyabet siiresi(p:<0,001) ,daha diisiik
hipertansiyon prevalansi(0,001),daha diisiikk dislipidemi prevalansi(p:<0,001) ,daha
diistik retinopati prevalansi (<0,001),daha diisiik proteiniiri prevalansi(0,002), daha
yiiksek statin tedavisi prevalansi(0,04) ve daha ylksek Gcli metabolik kontrol
oranlar1 (HbAlc +LDL+HDL) (p<0,001)tespit edildi(Tablo 31).

Glisemik hedefte olan Tip 2 diyabet hastalar1 ile olmayanlar arasinda bakilan
trigliserit, LDL, HDL, kreatinin, cpeptid ve ALT degerlerinin ortalamalar1 arasinda
anlamli bir farklilik gézlenmedi(hepsi i¢in p>0,05) (Tablo 32).

Metabolik hedefte olan(HbAlc ,HDL,LDL istenenen aralikta) Tip 1 diyabet tanili
hastalar hedefte olmayan Tip 1 diyabet hastalarina gore diyabet siiresi daha kisa
,aclik kan sekeri ortalamasi daha diisiik,dislipidemi prevalansi daha disik ,LDL

ortalamalar1 daha diisiik, trigliserit ortalamalar1 daha diisiik ,HDL ortalamalar1 ise

daha yuksek gozlendi(hepsi igin p<0,05)(Tablo 33).

Metabolik hedefte olan(HbAlc ,HDL,LDL istenenen aralikta) Tip 2 diyabet tanili
hastalar hedefte olmayan Tip 2 diyabet hastalarna gore kadin sayis1 daha az,yas
ortalamas1 daha diisiik, diyabet siiresi daha kisa ,hipertansiyon orani daha az
,Jretinopati orani daha az, proteiniiri oran1 daha az ,dislipidemi prevalansi daha
diisiik,statin tedavisi alan hasta oran1 daha yiiksek ,trigliserit ortalamalar1 daha
diisiik ,HDL ortalamalar1 ise daha yiiksek gozlendi(hepsi i¢in p<0,05)(Tablo 34).
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Tablo 32.Tip 2 diyabetli hastalarin glisemik kontrole gore klinik ve demografik
ozelliklerinin karsilagtiriimasi

Degiskenler Glisemik Kontrol(HbA1c<7)

Var(n:30,%11) Yok(n:242,%89)

Cinsiyet(kadin)(%) @ 12(%40) 141(%58,2) 0,05*
Yas(yil) 48,8+16 56+11,5 0,01*
DM siiresi (yil) 4.6+5,2 11+7.,6 <0,001*
HT, n (%) 6(%20) 127(%52,4) 0,001*
HbA1c (%) 6,6+0,2 11,3+2,7 <0,001*
LDL(mg/dL) 108,2+39,6 115,9+44,7 0,367
TG(mg/dL) 171,4+101,1 181,5+95,8 0,416
HDL(mg/dL) 47,115 42,1#11,8 0,06
Retinopati, n (%) 6(%20) 152(%62,8) <0,001*
Proteintri, n (%) 5(%16,6) 111(%45,8) 0,002*
Kreatinin (mg/dL) 0,8+0,4 0,9+1,4 0,641
Uclu Lipid kontrol ~ 13(%43,3) 12(%4,9) <0,001*

(TG,LDL,HDL)

Dislipidemi,n(%) 17(%56,7) 230(%95,1) <0,001*
Metabolik kontrol 13(%43,3) 0 <0,001*
(HbALc+LDL+HDL)

Cpeptid(ng/mL) 3,4+3,5 2,52 0,115
AKS(mg/dL) 146,9+57,7 216,7+84,2 0,01*
ALT (U/L) 26,7+18,1 21,7+15,2 0,07
Statin tedavisi,n(%)  11(%36,6) 50(%20,6) 0,04*
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Tablo 33.Tip 1 diyabetli hastalarin tiglii metabolik kontrole gore klinik ve
demografik 6zelliklerinin karsilagtiriimasi

Degiskenler

Metabolik Kontrol

(HbA1C<7+LDL<100+ERKEK

HDL>40 ,KADIN HDL>50)

Yok(n:73,%93,6)

P degeri

Var(n:5,%6,4)
Cinsiyet(kadin)(%)  2(%40) 34(%46,5) 0,775
Yas(y1l) 28,6+11,5 32,2+£12,9 0,574
DM siiresi (yil) 2,217 9,748,3 0,05*
HT, n (%) 0 16(%21,9) 0,240
HbALc (%) 6,8+0,1 11,643 <0,001*
LDL(mg/dL) 79,4+24.7 111,8+35,4 0,04*
TG(mg/dL) 74,6+30,1 141,5+87,8 0,02*
HDL(mg/dL) 60,8+6 46,6+14,3 0,01*
Retinopati, n (%0) 0 26(35,6) 0,102
Proteintri, n (%) 1(%20) 36(%49,3) 0,204
Kreatinin (mg/dL) 0,6+0,1 1,1+1,3 0,233
Uclii Lipid kontrol ~ 5(%100) 12(%16,4) <0,001*
(TG,LDL,HDL)
Glisemik 5(%100) 2(%2,7) <0,001*
kontrol(HbAlc<7)
Cpeptid(ng/mL) 0,71 0,3+0,5 0,166
AKS(mg/dL) 156+26,3 239,82,3 0,009*
ALT (U/L) 32,6+9,1 20,5+13,7 0,01*
Statin tedavisi,n(%) 0 5(%6,8) 0,545

43




Tablo 34.Tip 2 diyabetli hastalarin tiglii metabolik kontrole gore klinik ve
demografik 6zelliklerinin karsilagtiriimasi

Degiskenler

Metabolik Kontrol

(HbA1C<7+LDL<100+ERKEK

HDL>40 ,KADIN HDL>50)

P degeri

Var(n:13,%4,7) Yok(n:259,%95,3) |
Cinsiyet(kadin)(%)  3(%23) 150(57,9) 0,01*
Yas(yil) 40,8+13,5 56+11,8 <0,001*
DM sdresi (yil) 1,5+0,8 10,7£7,5 <0,001*
HT, n (%) 1(%7,6) 132(%50,9) 0,02*
HbALc (%) 6,7+0,2 11+2,8 <0,001*
LDL(mg/dL) 98,5+15,9 115,8+44,9 0,124
TG(mg/dL) 109+34,4 184+97 0,002*
HDL(mg/dL) 56,6+10 41,9+11,9 <0,001*
Retinopati, n (%0) 0 158(%61) <0,001*
Proteintri, n (%) 1(%7,6) 115(%44,4) 0,009*
Kreatinin (mg/dL) 0,6+0,2 0,9+1,4 0,227
Uclui Lipid kontrol ~ 13(%100) 12(%4,6) <0,001*
(TG,LDL,HDL)
Glisemik 13(%100) 17(%6,5) <0,001*
kontrol(HbAlc<7)
Cpeptid(ng/mL) 2,311 2,722 0,908
AKS(mg/dL) 172,8+73,5 210,8+84,7 0,06
ALT (U/L) 24,3+15,3 22,2+15,6 0,293
Statin tedavisi,n(%)  7(%53,8) 54(%20,8) 0,005*
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5. TARTISMA

Bu ¢alismamizda Dicle Universitesi T1p Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklar1 poliklinigine 1 Temmuz — 30 Eylil 2021 araliginda bagvuran Tip 1 ve
Tip 2 diyabet tanili hastalarm  metabolik  parametrelerini ,diyabetik
komplikasyonlarini, aldiklar1 tedavi rejimlerini ve kan sekeri regiilasyon diizeylerini
arastirarak bunlarm klinik Onemini ortaya koymay: amacladik. Calismamizda
diyabetik hastalarimizin glisemik parametrelerinin kotii durumda oldugunu saptadik.
Bu durumu ¢alismamizi yapmis oldugumuz dénemin Covid-19 pandemi sirecine
denk gelmesi, poliklinige bagvuran kotu glisemik kontrol sebebiyle sonrasinda servis
yatis1 alip takip edilen zor hastalar1 da kapsamasi ve ¢alismamizda diyabet siiresi
fazla olan hastalarin ¢ogunlukta olmasi ile iliskili olabilecegini diisiiniiyoruz. SARS-
CoV-2’nin pankreas adacik hiicreleri ve diyabet seyri {izerindeki olas1 etki
mekanizmasi heniiz net kamitlanmis olmamakla birlikte SARS-CoV-2 virlstine
yakalanan hastalarda kan sekeri regiilasyonun giiglestigi yapilan birgok ¢alismada
gbdzlenmistir. Bunun disinda pandemi déneminin uzamasi nedeniyle psikolojik stresin
artmasi, egzersizin kisitlanmasi, diyete uymakta zorluklar nedeniyle hastalarin kan
sekeri regiilasyonu olumsuz sekilde etkilenmistir. Bu donemde hastalarin aile
hekimlerine ve hastanelere bagvurmaktan ¢ekinmesi ve kontrollerine gitmemeleri de

hastaligin seyrini olumsuz etkilemistir.

Giliniimiizde diyabet, obezitenin ve metabolik sendromun hizli bir artis
gostermesiyle birlikte artan sikligi ve yarattigi sorunlar nedeniyle tim dinyada
Oonemi gittikce artan bir saglik sorunu olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Gelismis ve
gelismekte olan toplumlarin tiimiinde yasam tarzinda meydana gelen degisimler
sonucunda ozellikle Tip 2 diyabet prevalansi hizla yiikselmektedir. Dlinyada birgok
iilkede yapilan farkli ¢alismalar daha Onceki ¢aligmalar ile kiyaslandiginda diyabet
sikhiginm bundan onceki caligmalara gore katbekat arttigi goriilmiistiir. Shaw ve
ark.’nin 91 {iilkeden 133 caligmay1 dahil ederek yapmis olduklar1 bir meta analizde
2011 den 2030 a kadar olan surede diyabet sikliginin gelismekte olan iilkelerde
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%357,2, gelismig  llkelerde ise %25,4 oraninda yikselise gececegi
ongorulmektedir(54).

Son yillarda yapilmis Tiirkiye’de diyabet prevalansini yansitan en kapsamli
caligmalardan bir tanesi 1997 — 1998 yillarinda yapilmis ’’Tiirkiye Diyabet
Epidemiyoloji Calismasi”> (TURDEP — I) dir. Calismanin sonucuna gore diyabet
siklig1 %7,2 oraninda tespit edilmistir (55) . 2010 yilinda ayni ¢aligma yine bir
onceki calismay1 yapan kisiler tarafindan TURDEP — II galigmasi ismiyle tekrar
yapilmistir. TURDEP- Il ve. TURDEP — I galigmalar1 karsilastirildiginda ise diyabet
sikliginin %90 oraninda bir yiikselis gOstererek %213,7 seviyelerine geldigi
gozlenmistir (56).

Tiim diinya ve Tiirkiye verilerine bakildig1 zaman diyabet prevalansinin ciddi
artis gosterdigi ve hizli yiikselen bu hastalik sikliginin sonucu olarak hem
mikrovaskiiler hem de makrovaskiiler komplikasyon oranlarinda onemli bir artis

oldugu goriilmiistiir.

Yapilan International Diabetes Management Parctise Study (IDMPS) ¢alismasinin
sonuglar1 incelendiginde Tip 2 diyabetes mellitus tanili hastalarda %41,5 oraninda
hastalik iliskili ge¢ komplikasyon gozlemlenmistir. Diyabete baghi geg
komplikasyonlarin sikligi yoniinden inceleme yapildiginda ise komplikasyonu olan
Tip 2 diyabet tanili hastalarmin %350,6’sinda retinopati, %43,5’inde noropati,
%28,8’inde mikroalbuminiiri ve ,%23,1’inde ise koroner hadise ve miyokard
infarktist saptanmustir. Tip 2 diyabet hastalarinda mikrovaskiiler komplikasyonlarin
gelisme riski hastaligin siiresi ve hipergliseminin siddeti ile artis gosterdigi
goriilmiistiir(57). Arastrmamizda da glisemik kontrolde olmayan tip 2 diyabet tanili
hastalarin mikrovaskiiler komplikasyonlardan incelemis oldugumuz retinopati ve

nefropati oranlarinin literatiirle uyumlu olarak daha yiiksek oldugunu gozlemledik.

Diyabetes mellitusa bu agidan baktigimiz zaman prevalansi hizla artan, ciddi
kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler hastaliklara neden olabilen 6nemli bir hastalik
olarak gorunmektedir. Bundan dolay1r giinimizde diyabetin online gecilmesi veya
etkili bir sekilde kiir elde edilebilmesi icin diinyada bu konu Uzerine birgok arastirma

yapilmaktadir.Diinyanin dort bir yanindan diyabetin ve buna bagl gelisen bir¢ok
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komplikasyonun i¢inde bulundugu son hali belirli popiilasyonlar iizerinden yapilan

caligmalar ile ortaya konulmaktadir.

Ulkemizde diyabet ve komplikasyonlar: iizerine yapilmus yeterli sayida ¢alisma
mevcut degildir.Calismamiza Ug¢lincii basamak 0zelligindeki tek saglik kurulusundan
edinilen 350 hasta dahil edildi.Tim hastalarmm HbAlc ortalamas: 10,9+3 ,ortalama
diyabet siresi 10,1+7,7 Tip 1 diyabet tanili hastalarin ortalama HbAlc si 11,3£3,2
Ltip 2 diyabetli hastalarm ortalama HbAlc si 10,842,9 olarak goéruldi. Hastalarin
%10,6 sinda HbAlc diizeyinin %7 nin altinda; %89,4’iinde ise HbAlc diizeyinin %7

ve lizerinde oldugu saptandi.

Tirkiye’de Sonmez ve ark.’nin yapmis oldugu bir ¢alismay1 inceleyecek olursak;
4648 hastanin dahil edildigi analizde ortalama diyabet siiresi ¢alismamiza benzer
sekilde ortalama 10,84 + 7,53 olarak bulunmus ve ortalama HbAlc dizeyi 7.73 +

1,74 ile bizim ¢alismamizin sonuglarina kiyasla daha diisiik saptanmistir(58).

Ortalama HbAlc diizeyindeki farkliligin hastalarin komorbit durumlarindaki ve
sosyokiiltiirel durumlarindaki farkliliklardan kaynaklandigini diisiiniiyoruz. Yine
hastalarin diyabet farkindaligindaki farkliliklarin ve yasam tarzindaki farkliliklarin
da etkisi olabilecegini diisliniiyoruz.Diyarbakirda yiiriitmiis oldugumuz c¢aligmada
TURDEP- II ¢aligmasimin bir sonucu olan Diyarbakir’da diyabet farkindalik oraninin
cok diisiik olmasmin etkisiyle glisemik kontrollii hasta sayimizin diisiik bulundugunu

diisiiniiyoruz(52).

Calismamizda hastalarm %10,6 sinda HbALc seviyesi %7 den daha diisiik olarak
gbzlenmistir. TURDEP — II ¢alismasinda bu oran bizim ¢alismamizdan farkli olarak
hastalarin yaklasik %51,2’sinde %7 ve lizerinde bulunmustur (56). Sonmez ve
ark.’nin yapmis oldugu analizde ise vakalarin %59,9’unda HbAlc seviyesi %7’ nin
iizerinde olarak gozlenmistir(54).Ulkemizde farkli zamanlarda yapilan analizlerde
farkli veriler elde edilmistir..Bu durumun bdlgesel ve sosyo-kiiltiirel farkliliklardan
kaynaklandigin1 diisiiniiyoruz. Ulkemizde bélgesel olarak sosyo — kiiltiirel farkliliklar
cok degiskendir. Diyabet yasam tarzi degisikligi ile cok yakindan iliskili oldugundan
dolayr bolgesel farkliligin diyabet regiilasyonu iizerinde 6nemli bir degisken

oldugunu diisiinebiliriz.Bizim hasta populasyonumuzun daha kétu metabolik profilli
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hastalar olduklar1 goriilmektedir. Ugiincii basamakta takip edilen en zor hastalar

icermesi kotli metabolik profili agiklayabilir.

Diinya verilerine bakacak olursak; Si ve ark.’nin 2010 yilinda yayinladiklar1 bir
caligmada, Avusturalya’da genel nlfusta HbAlc seviyesi %7 Uzerinde olan %43
oraninda hasta gozlenmistir, Yeni Zelanda’da hastalarin %73’iniin ~ HbAlc
seviyesinin %8’in altinda oldugu saptanmig, Amerika Birlesik Devletlerinde 18 — 75
yas arast alman hastalarda sadece %30’unun HbAlc seviyesinin %7 nin altinda

oldugu goézlenmistir (59).

Calismamizda ortalama LDL diizeyi, tiim popiilasyonda 113,8+42,4mg/dl
saptanmis. Sonmez ve ark.’nin ¢alismasinda(54) tlim populasyonda LDL dlzeyi
113,92 £ 36,17 mg/dl tespit edilmistir. Bizim ¢alismamizda ortalama HDL duzeyi
43,7+12,9 mg/dl, Séonmez ve ark.’nin ¢aligmasinda(54) ise 46,58 + 12,93 saptanmus.
Bizim c¢alismamizda ortalama trigliserid dizeyil70,8+95,8; S6nmez ve ark.’nin
calismasinda (54) ise 181,75 + 128,47 mg/dl saptanmistir. Her iki ¢alisma arasinda
disiik diizeylerde farkliliklar olsa da genel olarak anlamli kabul edilecek diizeyde
farklilik saptanmistir. Bu diistik diizeyde farkliligin her iki ¢calisma arasinda cinsiyet
ve viicut kitle indeksi acisindan farkliliklar olmasiyla iligkili olabilecegini

diistiniiyoruz.

Calismamizda LDL degeri hedef diizeyde (<100 mg/dl) olan hasta oran1 %41,4
olarak bulunmus. Geri kalaninda LDL diizeyi hedef diizeyin tizerinde saptanmustir.
Si ve arkadaslarinin (55) hazirladiklar1 ¢calismada Avusturalya’da LDL seviyesinin
calismadaki kisilerin %82’sinde normal degerlerin iizerinde oldugu saptanmis, Yeni
Zelanda’da LDL seviyesi hedef diizeyde olan hasta sayis1 %31 — 43 arasinda tespit
edilmis ve Ingiltere’de yapilan caligmadaki kisilerin %73’iinde kolesterol seviyeleri
istenen degerlerde tespit edilmistir. IDPMS Turkiye analizlerinde lipid profili hedefte
olmayan Tip 2 diyabet hasta oran1 %55,8 olarak tespit edilmistir (60). ADMIRE
calismasinda ise LDL hedef basar1 oran1 %25 olarak bildirilmistir(61). TEMD Study
calismasinda ise LDL hedef basar1 oram1 %37 olarak bildirilmistir(1). Ulkemizde
yaptigimiz ¢calisgmamiz ile diger iilkelerde yapilmis ¢aligmalar arasinda saptanan bu
farkliligin temel olarak; ¢aligmalar arasinda cinsiyet ve viicut kitle indekslerindeki

farkliliktan kaynaklandigini diislinliyoruz.
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Calismamizda tiim popiilasyonda vakalarin yalnizca %5,1 inde G¢li metabolik
kontrol dedigimiz  hem glisemik(HbAlc) hem de lipit kontroli(LDL+HDL)
saglandig1 saptandi. Sonmez ve arkadaslar1 c¢aligmalarina (54) kan basimnci
regiilasyonunu da dahil ederek, hasta gruplarinda glisemik, lipid kontrol ve kan
basinct kontroliiniin ayni anda oldugu hasta oraninin  %10,4 oldugunu
saptamiglardir.Calisma oranlar1 arasindaki farkliik Sonmez ve arkadaslarinin
calismasindaki kan basinci parametresi yerine bizim HDL yi parametre olarak
kullanmamiz olabilecegi gibi yine glisemik kontrolde hasta sayimizin diisiik olmasi
iiclii metabolik kontroldeki hasta sayimizin da dogru orantili olarak diisiik olmasina
yol  agmaktadir.Diyabetes  mellitusta  mikrovaskiler ve  makrovaskuler
komplikasyonlarinin gelismesini geciktirmek veya engellemek i¢in sadece kan
sekeri regiilasyonu yeterli degildir kan sekeri regiilasyonunun yaninda hiperlipidemi
gibi aterokslerozun patofizyolojisinde buyik rol oynayan metabolik bir parametrenin
de normal diizeyde olmasi gerekmektedir. Bizim calismamiz ve Sonmez ve
arkadaslarinin ¢aligmasi (54), iilkemizde diyabet hastalarinin hem glisemik hem de

metabolik kontrollerinin heniiz istenilen diizeyde olmadigini ¢ok net gostermektedir.

Calismamizda diyabet hastalarin1 mikrovaskiiler komplikasyonlardan olan
nefropati agisindan inceledik. Bunun icin hastalarda hem 24 saatlik idrar veya spot
idrarda protein ve kreatinin hem de kanda kreatinin degerlerine baktik.Proteindri
ve/veya kreatinin yiiksekligi olan hastalar1 nefropati gelismis olarak degerlendirdik.
Calismamizda Tip 1 diyabet tanili hastalarda %47,4 oraninda;Tip 2 diyabet tanili
hastalarda ise %42,6 oraninda nefropati saptadik.Ulkemizde yapilan Temd Study
calismasinda(1) bu oran Tip 1 diyabet hastalarinda %16,6 ;Tip 2 diyabet hastalarinda
ise 19,6 olarak tespit edilmis.Aradaki nefropati oranlar1 arasindaki farkin
calismamizdaki hastalarin kotii glisemik ve lipit kontrolii sebebiyle mikrovaskiiler

komplikasyon oraninin dogrudan artisina sebep oldugunu diisiiniiyoruz.

Calisgmamizdaki vakalarm %42,6’sinda eslik eden hipertansiyon tanisit oldugu
saptandi.Diyabet tiplerine gore hipertansiyon oranin inceledigimiz zaman ise Tip 1
diyabet hastalarmda %20,5 Tip 2 diyabet hastalarinda ise %48,8 oraninda eslik eden
hipertansiyon tanis1 gozlendi. TEMD study c¢alismasinda ise Tip 1 diyabette %25,8
Tip 2  diyabette ise %68,2 oraninda  hipertansiyon eslik  ettigi

gorililmiistiir.Caligmalardaki Tip 2 diyabet hastalarindaki hipertansiyon oranlari
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arasindaki farkliligin mikrovaskiler ve makrovaskuler komplikasyon dizeyindeki

farkliliktan kaynaklandigini diisliniiyoruz.

Yapmis oldugumuz caligma Tip 1 ve Tip 2 diyabetli eriskin hastalarin
demografik ve metabolik 6zelliklerini temsil etmektedir.Glisemik hedef HbAlc<7;
metabolik hedef ise HbA1c¢<7 ,LDL<100 ve HDL erkekler i¢in >40,kadmnlar i¢in>50
olarak belirlendi. Yapmis oldugumuz ¢alismada Tip 1 diyabet hastalarin %8,9 unda
glisemik hedefe , %6,4 tinde ise metabolik hedefe ulasildi. Tip 2 diyabet hastalarinda
ise %11 glisemik hedefe ve %4,7 metabolik hedefe ulasild. TEMD Study
calismasinda Tip 1 diyabet hastalarinin %15 inde glisemik hedef ,%5,5 unda
kanbasinc1 regiilasyonunun dahil edildigi metabolik hedefe ulasilmisken;Tip 2
diyabet hastalarinin %40 mda glisemik hedef ,%10 unda ise metabolik hedefe
ulagilmistir(1).Calismalar aras1 bu oran farkliigimin bolgesel ve sosyokiiltiirel
farkliliklardan kaynaklandigmi diistiniiyoruz. Ayn1 zamanda ii¢lii metabolik hedef
parametrelerimizin farkli olmasindan kaynakli da farklhiliklar olabilecegini

ongoruyoruz.

Calismamizin giiglii yonleri Avrupa da yiiksek diyabet sikligma sahip bir iilke
olan Tiirkiye de diyabet bakimini iyilestirmek i¢in iistesinden gelinmesi gereken ¢ok
sayida sorunu ortaya koymak ve ayni zamanda elde ettigimiz verilerle hastanemizde
diyabet hastaliginda regiilasyon baglaminda nerede oldugumuz, tedavi rejimleri,
eslik eden metabolik problemler, komorbiditeler ve mikro — makrovaskuler

komplikasyonlar agisindan bir degerlendirme saglamaktir.

Calismamizin  kisithiliklart ise planlamis oldugumuz diyabete eslik eden
hipertansiyon tanist olan hastalarda kan basinci regiilasyon oranini goérmek adina
evde kan basinct Ol¢limii hasta uyumsuzlugu sebebiyle gergeklestiremememiz ve
calismaya bu sebeple dahil edemememiz. En dnemli kisitliliklarimizdan bir tanesi de
diyabet gibi tiim diinyada bir halk sagligi problemi haline gelmis, bdlgelerin ve
iilkelerin yagam tarzi, sosyo— ekonomik yapilarma goére prevalansi, komplikasyonlar1

farklilik gosteren bir hastaligin ¢aliymasinimn tek merkezden yapmis olmamizdir.

Sonug olarak tiim elde ettigimiz veriler ortaya koymaktadir Ki diyabetik hastalarda
glisemik ve metabolik kontrol hedef degerlerini yakalayamayan hasta seviyesi hala

cok fazladir.Hastalarin yaklasik yarisinda kronik komplikasyon mevcuttur.
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Metabolik hedeflere ulasmak ve komplikasyonlar1 azaltmak icin yeni stratejilere
ihtiya¢  vardir. Yapmis oldugumuz c¢aligmanin sonuglarmin diyabet ve
komplikasyonlarinin yiikiinii azaltmaya yonelik bize 1s1k tutmasini ve gelecekte
yapacagimiz diyabete yonelik ¢aligmalarda daha yiiksek metabolik hedef basari

oranlar1 bildirmeyi umuyoruz.
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