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OZET

GIRIS VE AMAC: Diyabet, dinamik siiregleri olan bir hastaliktir. Poliklinik takipleri
tedavinin en Onemli basamaklarindan biridir. Hastanin basvuru anindaki ve
takiplerindeki durumu iyi bilinmelidir. Bu galismada, Diyabet Poliklinigine bagvuran en
az 3 aylik kontrole gelen diyabetik hastalarinin, sosyodemografik verilerinin,
biyokimyasal ve antropometrik verilerinin, ilag tedavi modalitelerinin ve komplikasyon
oranlarinin incelenmesi amaclandi.

GEREC VE YONTEM: Diyabet poliklinigine basvuran kontrol hastalarinin dosyalari
geriye doniik olarak taranarak tipl DM, tip 2 DM, prediyabet ve gestasyonel DM tanis1
konulan veya takipte olan toplam 898 hasta c¢alismaya alindi. Hastalarda
sosyodemografik, antropometrik, klinik ve biyokimyasal veriler toplanarak analizleri
yapildi.

BULGULAR: Calismamizda Diyabet polikligimize hastalar bagvuru zamanina gore ilk
basvuru, 3. ay, 6. ay ve 12. ay poliklinik takiplerine gére gruplandi, tiim gruplarda en
stk Tip2 DM saptandi. Kontrol muayenelerine bagvuran hastalarin yas ortalamasi 54 (45-
62) yil ve kadm cinsiyet daha sik (%58) gozlendi. VKI (Viicut Kitle indeksi), tiim
gruplarda ortalama 30 kg/m?nin iizerinde (fazla kilolu) izlendi. Olgularin basvuru
anindaki ortalama HbAlc degerleri % 9,1, 3.ay grubunda 7,1, 6. ay grubunda 7,3, 12.ay
grubunda 8 olarak saptandi. Tim DM tipleri iginde hastalarda en fazla goriilen
mikrovaskiiler komplikasyon diyabetik noropati (%12,5), en az goriilen ise nefropati
(%2,7) idi. Kontrol gruplarina en fazla eslik eden hastaligin hipertansiyon oldugu ve en
fazla kullanilan ilacin da antihipertansifler oldugu goriildi. Tip 2 DM hastalarinin,
tedavide en yliksek oranda Metforminve Siilfoniliire kombinasyonu (%34) kullandigi,
en az kullanilanin ise tek basina uzun etkili insiilin (%4,5) oldugu saptanda.

SONUC: Diyabet poliklinigine basvuran olgularin agirlikli olarak kan sekerlerinin
yiiksek kétii oldugu, VKI* nin ¢ogunlukla yiiksek oldugu, diyabete eslik eden en sik ek
hastaligin hipertansiyon oldugu ve en sik mikrovaskiiler komplikasyonun ndropati
oldugu tespit edildi. Multisistemik yaklasim gerektiren diyabet hastaliginin tedavisinde
hekim, diyabet hemsiresi ve diyetisyen poliklinigimizde oldugu gibi bir takim halinde
calismalidir. Kontrole gelen hastalarin konrtrollerindeki parametrelerin  bagvuru
anindaki parametrelerinden daha iyi durumda olmas1 poliklinik kontrollerinin ne kadar
onemli oldugunu gostermektedir. Kontrol muayenelerine bagvuru oranlarinin az olmast;
saglik yoneticilerinin il merkezinde diyabet merkezi ihtiyacin1 degerlendirmesini ve
diyabet poliklinigimize ulasimdaki aksakliklarin giderilmesinin gerekliligini ortaya
cikarmustir.

ANAHTAR KELIMELER: Tip 2 diyabet, diyabetik komplikasyonlar, diyabetik
tedavi modaliteleri



INTRODUCTION: Diabetes Mellitus(DM) is a disease with a dynamic course. Most
important issue in the treatment of this disease is the follow up visits. We must know
the status of the disease in patients with DM at admisson and in the follow up visits. In
this study, we aimed to observe the sociodemographical, biochemical, antropometrical
data; medical treatment modalities and complication rates of DM patients with at least
3-months follow up.

MATERIALS AND METHODS: We retrospectively analyzed the medical records of
898 control patients with the diagnosis of type 1 DM, Type 2 DM, prediabetes and
gestational DM. We collected and analyzed the sociodemographic, biochemical,
antropometrica data of all patients.

RESULTS: We categorized patients according to the follow up interval as; first visit, 3.
month, 6 month and 12.month. W found that type 2 DM was the most common type in
all groups. Mean age of patients was 54 (45-62) years and the most common gender was
female (%58). Mean body mass index (BMI) was over 30 (over weight) in all groups.
The mean HbAlc levels were % 9.1 in the first admission group, % 7.1 in 3 month
group, % 7.3 in 6 month group, % 8 in 12 month group. The most common
microvascular complication was diabetic neuropathy (% 12.5), an the least complication
was nephropathy (% 2.7). The most common disease concomitant to DM was
hypertension (% 52) and the most commonly used drug was antihypertensives (% 45).
We observed that the most common medical treatment option among type 2 DM
patients was metformin and sulfonylurea combination (% 34) and the least treatment
option was long acting insulin analogue. (% 4.5).

CONCLUSION

We found that patients in the follow up care in the diabetes clinic have poor blood
glucose regulation and high levels of BMI and also, in these patients, hypertension was
the most common concomittant disease and the most common microvascular
complication was neuropathy. We suggest that in management of multisystem approach
requiring diabetes, health care officers of Sakarya should evaluate the need of a diabetes
center in downtown Sakarya. Also physicians should give importance to obesity in
addition to diabetes treament. Improvements of diabetes education nursing and dietitiary
service should be made and physicians should be desirous in these improvement
precesses.

KEY WORDS: Type 2 DM, diabetic complications, diabetic treatment modalities
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1. GIRIS VE AMAC

Diyabetes Mellitus (DM), insiilin hormon sekresyonunun ve insiilin etkisinin mutlak ve
rolatif azligina baglhh meydana gelen hiperglisemi ve bunun sonucunda karbonhidrat,
protein ve yag metabolizmasinin bozukluguna neden olan kronik bir metabolizma
hastaligidir(1,2,4). DM, en yaygin goriilen endokrin hastaliktir ve hastaligin prevalansi,
gelismekte olan tilkelerde % 2-5, gelismis iilkelerde % 5-10 diizeyinde goriilmektedir.
Diinyada 2010 yilinda diinyada diyabetik hasta sayis1 220 milyon iken 2025 yilinda ise
300 milyona ulasacagi tahmin edilmektedir (1-3).

Tip 2 DM, genellikle eriskin yasta, daha az siklikla ¢ocuklukta baslar, tip 2
diyabet prevalansi yagla birlikte artar ve erkeklerde 65-69, kadinlarda 70-74 yaslari
arasinda yiikselise geger. DM, komplikasyonlarla seyreden morbidite ve erken mortalite
riski yliksek bir hastalik olup uzun siiren hiperglisemi basta goz, bobrek, sinir, kalp ve
kan damarlar1 olmak iizere ¢esitli organlarin hasari, disfonksiyonu ve yetmezligine
sebep olmaktadir(1-3,4). Hiperglisemiye bagli gelisen genel semptomlar arasinda
poliiiri, polidipsi, kilo kaybi, bazen polifaji, gormede bulaniklik, enfeksiyona egilim ve
biiylime geriligi sayilabilir (1-5). Diyabetin akut metabolik komplikasyonlari yani sira
kronik komplikasyonlar1 zemininde gelisen diyabetik ayak hastanin yasam kalitesini
belirgin sekilde azaltirken, ayni zamanda yasamimi da tehdit eden, sosyoekonomik
maliyeti artiran 6nemli bir halk sagligi sorunudur. Bircok iilkede 6liime neden olan
hastaliklar i¢cinde diyabet besinci sirada yer almaktadir (6,5). Tiim bu komplikasyonlar,
tilkeler i¢in onemli tibbi sonuglar ve ekonomik kayiplara sebep olur. Farkli tilkelerde
toplam saglik hizmeti harcamalarinin % 3-12° sini diyabet giderleri olusturmaktadir
(7).156 Tip 1 ve 3469 Tip 2 DM hastasi ile yapilan bir ¢alismada bir diyabet hastasinin
tilkeye yillik maliyeti ortalama 3800- 4400 USD’ i1 bulmaktadir (8). 1920’ lerde
insiilin, 1940’larda silfoniliireler, 1960’lardan itibaren metformin kullanimi ile
diyabetik hastalarin yasam siireleri uzamis ve komplikasyon sikli§i da azalmistir.
Diyabet tedavisinin en énemli parcasi diizenli poliklinik kontrolleridir. Hekim, hemsire
ve diyetisyenden olusan ekip hastalarin takiplerine gelmesini tesvik etmelidir.

Boylelikle olas1 komplikasyonlar erkenden 6nlenmektedir.



Bu calismada; diyabet polikliniginde en az 3 aylik takibi olan hastalarin basvuru
anindaki demografik, antropometrik, klinik ve biyokimyasal parametreleri ile tedavi
modalitelerinin,  poliklinik  dosyalarindan  geriye yonelik olarak tarayarak

poliklinigimize bagvuran olgularin verilerinin analiz edilmesi amaclandi



2. GENEL BILGILER

2.1. DIABETES MELLITUS

2.1.1. Diyabetes Mellitus’ un Tanim Ve Tarihgesi

Diabetes Mellitus (DM); insiilin sekresyonu ve/veya her ikisindeki bozulmadan
kaynaklanan, yag, protein ve karbonhidrat metabolizmasi bozuklugu ve hiperglisemi ile
seyreden, kronik metabolik bir hastalik olarak tanimlanir (1,2).

Tarihgesi ¢ok eskilere uzanir. M.O 1500 yillarinda Misir Ebers Papiruslarin’ da fazla
idrar yapilan ve idrar yoluyla seker kaybedilen bir hastalik olarak tanimlanmis, M.S 200
yilinda Kapadokya’li Areateus hastaliga diyabetes ismini vermistir (9,10). M.O 400
yilinda eski Hint hekimleri, bu hastalarin idrarlarina sineklerin ve karincalarin
toplandigin1 gorerek tatli idrar anlamia gelen’’madhumeh’’adin1 vermislerdir. M.S 9.
yiizyllda Islam hekimi Razi ve 10-11. yiizy1l Islam hekimi Ibn-i Sina bu hastalarm
idrarinin tatlt oldugunu gostermis ve susuzluk hissinden bahsetmislerdir. Diyabetes
Yunanca’ da bol idrar yapma anlamina gelir. 18. Yiizyillda William Cullen “diyabetes”
kelimesinin yanina Yunanca’ da balli veya tatli anlamina gelen “Mellitus” u eklemistir.
1815°de Chevreul idrardaki bu sekerin “glukoz” oldugunu agiklamistir. 1860°da Paul
Langerhans pankreastaki adacik hiicrelerini, 1875°de Claud-Bernard diyabetin
norohumoral mekanizmasini agiklamistir. 1889°da V. Mering ve Oscar Minkowski DM’
da sorumlu organin pankreas oldugunu kanitlamistir. 19. yiizyil sonlarinda Kussmaul
komanin klinik belirtilerini tanimlamis ve “asidoz” kelimesini yerlestirmistir. 1922
yilinda Best ve Banting insiilini kesfetmistir. 1936’da Kimmelstiel ve Wilson
“interkapiller glomerulosklerozu™” tarif etmesiyle albliminiiri, hipertansiyon ve
retinopatiyi bir araya getiren “diyabetik nefropati” tablosu taninmis oldu. 1940’larda
stilfoniliireler, 1955’lerde oral antidiyabetik ilaglar, 1973° de Danimarka’da Nova ve
Leo firmalarn tarafindan saflagtirilmis insiilin - kullanima girdi. Giliniimiizde

“recombinant DNA” teknolojisi ile insan insiilini tiretilmektedir (10,11,12).



2.1.2. Diyabetes Mellitus Epidemiyolojisi

IDF Diyabet Atlasi’ nda farkli iilkeler ve bolgelerdeki diyabet prevalanslarini
karsilastirmak i¢in diinya niifiisunun standart yas grubu dagilimmna gore 2010 yili
standardize diyabet prevelansi % 6,4 iken 2030 yilinda yaklasik olarak % 20 artis ile %
7,7’ ye ulasacaktir. Sayisal olarak sdylemek gerekirse simdilerde 285 milyon olan
diyabetli niifusun yirmi yil sonra 438 milyona ulasmasi beklenmektedir (13). Diyabet
prevalansindaki artis, niifus artis hiz1 ve ortalama yasam siiresinin uzamasi sonucunda
yaslanmaya ve kentlesmenin getirdigi yasam tarzi degisimi sonucunda obezite ve
fiziksel aktivitenin azalmasina baglanmaktadir (7,14). Halen diinya genelinde 15 yas
altindaki ¢ocuk niifusu 1 milyar 900 milyondur. Bu yas grubunda tip 1 diyabet
prevalansi % 0,025'dir. Bir bagka sekilde ifade edilirse 15 yas alt1 479,600 ¢ocugun tip 1
diyabetli oldugu sanilmaktadir (13). Tirkiye Diyabet Epidemiyoloji Calismasi
(TURDEP-I) ve Amerikan Ulusal SaglikVe Beslenme Calismasi-111 (National Health
and Nutrition Examination Survey-I1l1 (NHANES-III); diyabetli bireylerin %30-50°
sinin heniiz tan1 konulmamis vakalar olduklarin1 gostermektedir (15,16). Diyabetin
kisiye ve topluma yiikiinii azaltmak i¢in hastaligin olabildigince erken donemde
taninmasi ve uygun sekilde tedavi edilmesi sarttir. 1997-1998 yillarinda 20 yas iistii
24788 kisiyi kapsayan ‘Tiirkiye Diyabet Epidemiyoloji Calismasi (TURDEP-I)’nin
sonuclarina gore lilkemizde tip 2 diyabet prevalanst % 7,2, IGT prevalansi ise % 6,7
bulunmustur (15). TURDEP 2 ¢alismasinda ise tip 2 diyabet prevalans1t % 13,7, IGT

prevelansi ise % 13,9 bulunmustur.

2.1.3. Diyabetes Mellitus Etyopatogenezi

2.1.3.1. Tip 1 Diyabetes Mellitus Etyopatogenezi

Hastalarin % 90’ inda otoimmiin (Tip 1A), % 10 kadarinda nonotoimmdiin (Tip 1B)
beta hiicre yikimi s6z konusudur, mutlak insiilin eksikligi vardir. Tip 1A diyabet,
genetik yatkinlig1 olan kisilerde cevresel tetikleyici faktorlerin (viriisler, toksinler,
emosyonel stres) etkisiyle otoimmiinite tetiklenir ve ilerleyici beta hiicre hasari baslar.
Beta hiicre rezervi % 80-90 oraninda azaldigi zaman diyabetin klinik semptomlar1

ortaya ¢ikar. Tip 1A diyabette baslangicta kanda adacik otoantikorlar1 pozitif bulunur.



Tip 1B diyabet otoimmiinite disindaki bazi1 nedenlere bagli mutlak insiilin eksikligi

sonucu gelisir. Kanda adacik otoantikorlari bulunmaz.

2.1.3.2. Tip 1 Diyabetes Mellitus Ozellikler:

Genellikle 30 yasindan once baslar. Okul 6ncesi (6 yas civari), puberte (13 yas civari)
ve gec adolesan donem (20 yas civarl) olmak iizere ii¢ pik goriiliir. Ancak son 20
yildir daha ileri yaslarda ortaya ¢ikabilen ’Latent otoimmun diyabet’ (LADA: Latent
autoimmune diabetes of adult) formunun, ¢ocukluk c¢agi (<15 yas alt1) tip 1 diyabete
yakin oranda gorildigi bildirilmektedir. Hiperglisemiye iligkin (agiz kurulugu,
polidipsi, aglik hissi, poliiiri, kilo kayb1 ve yorgunluk gibi) semptom ve bulgular
aniden ortaya c¢ikar. Hastalar genellikle zayif ya da normal kilodadir. Son yillarda
fenotip acisindan insiilin direnci hakim tip 2 diyabete benzeyen, kilolu/obez kisilerde
goriilen ve ’Duble diyabet’, 'Hibrid diyabet’, ’Dual diyabet’ veya 'Tip 3 diyabet’
olarak adlandirilan tip 1 diyabet formu da tanimlanmistir. Tipl DM hastalar1 diyabetik
ketoasidoza (DKA) yatkindir(17,18).

2.1.3.3. Tip 2 Diyabetes Mellitus Etyopatogenezi

Heterojen bir hastalik olan insiiline bagimli olmayan diyabetin (NIDDM)
patogenezinden, beta hiicre fonksiyon bozuklugu, insiilin direnci, insiilin
sekresyonunda azalma ve hepatik glukoz iiretimi artigina bagli metabolik bozukluklar
sorumludur (17). Toplumda en sik rastladigimiz diyabet tipi olup Tip 2 diyabetteki
hiperglisemi genetik defektlerden kaynaklanmaktadir. Aile oykiisii hemen hepsinde
mevcuttur, ancak ¢evresel faktorlerin de gelisiminde etkili oldugu diisiiniilmektedir.
Siklikla 45 yas iizerinde ilk yakinmalar baglamakla birlikte kronik seyirlidir.
Hastalarin baslangi¢ semptomlari, poliiiri, polidipsi, poliiiri ve polifaji olabilecegi gibi
gorme bozukluklari, el ve ayaklarda uyusma veya fasiyal sinir paralizisi gibi kronik
komplikasyonlarla ilgili yakinmalar olabilir. Hastalarin ¢cogunda obezite mevcuttur.
Tip 2 diyabetin patogenezinde genetik faktorler de yer alir. Aile dykiisiiniin mevcut
olmasi, tip 2 diyabet riskinin 2-4 kat artmis oldugunu gosterir. Tip 2 diyabetli
hastalarin % 15-25" inin birinci derece akrabalarinda bozulmus glukoz toleransi ve

diyabet gelisir (18,19).



2.1.3.4. Tip 2 Diyabetes Mellitus Ozellikleri

Cogunlukla 30 yas sonrasi ortaya cikar, ancak obezite sikliginin artmasiyla birlikte son
yillarda ¢ocukluk veya adolesan ¢aglarinda ortaya ¢ikan tip 2 diyabet vakalar1 artmaya
baslamistir. Giliglii bir genetik yatkinlik s6z konusudur. Hastalar siklikla obez veya
Kiloludur (Viicut Kitle indeksi VKI >25 kg/m?). Baslangigta DKA’ ya yatkin degildir,
ancak uzun siireli hiperglisemik seyirde veya beta hiicre rezervi azaldikca DKA
gorllebilir. Hastalik genellikle sinsi baslangicli, bircok hastada baslangigta higbir
semptom yoktur. Bazi hastalarin hekime bagvuru sebebi, bulanik gorme, el ve ayaklarda
uyusma ve karincalanma, ayak agrilari, tekrarlayan mantar enfeksiyonlar1 veya yara

iyilesmesinde gecikme olabilir (19,18).

2.1.3.5. Gestasyonel Diabetes Mellitus (GDM)

2.1.3.5.1. Gestasyonel Diyabetes Mellitus Fizyopatoloji
Gestasyonel Diyabetes Mellitiis” un fizyopatolojisinde; gebelige bagl insiilin direnci ve

genetik yatkinlik yer alir.

2.1.3.5.2.Gestasyonel Diyabetes Mellitus Ozellikleri Ve Tedavisi

Tarama testleri ile GDM veya gestasyonel glukoz intoleranst riskli kadinlarda
aragtirtlmalidir. Genellikle asemptomatik seyreder ve dogumla birlikte diizelir, ancak
sonraki gebeliklerde tekrarlar. Tip 2 diyabet i¢in 6nemli bir risk faktoriidii. TEMD
onerilerine gére GDM takibinde aclik ve 1.saat tokluk PG diizeylerine bakilmali ve

diyet/ egzersiz ile kontrol edilemeyen GDM’ li olgularda insiilin kullanilmalidir.

2.1.4. Diyabetes Mellitiis Siniflama
Tablo 1’de yer alan diyabet siniflamasinda dort klinik tip yer almaktadir. Bunlardan ti¢ii
(Tip 1, Tip 2 ve GDM) primer, digeri (spesifik diyabet tipleri) ise sekonder diyabet

formlar1 olarak bilinmektedir.



Tablo-1: Diyabetes Mellitus’ un Etiyolojik Simiflamasi(17,20)

LTip 1 diyabet (Genellikle mutlak insiilin noksanligina sebep olan beta hiicre yikimi vardir.)
A. Immiin aracilikl
B. Idiyopatik
II. Tip 2 diyabet (insiilin direnci zemininde ilerleyici insiilin sekresyon defekti ile karakterizedir.)
III. Diger spesifik diyabet tipleri
A- Beta hiicre fonksiyonunda genetik defekt
1-Kromozom 12, HNF-1 (MODY?3)
2-Kromozom 7, Glukokinaz (MODY 2)
3-Kromozom 20, HNF-4 (MODY 1)
4-Kromozom 13, Insiilin promoter faktor-1 (IPF-1 ;MODY 4)
5-Kromozom 17, HNF-1 (MODY 5)
6-Kromozom 2, NeuroDI (MODY6)
7-Mitokondriyal DNA
8-Digerleri
B- Insiilin etkisinde genetik defekt
1-Tip A insiilin rezistansi
2-Leprechaunizm
3-Rabson-Mendenhall sendromu
4-Lipoatrofik diyabet
5-Digerleri
C- Ekzokrin pankreas hastaliklar
1-Pankreatit
2-Travma/pankreatektomi
3-Neoplazm
4-Kistik fibrosis
5-Hemakromatozis
6-Fibrokalkiiloz pankreas
7-Digerleri
D- Endokrinopati
1-Akromegali
2-Cushing sendromu
3-Glukagonoma
4-Feokromasitoma
5-Hipertiroidizm
6-Somatostatinoma
7-Aldesteronoma
E- flag ya da kimyasallara bagh
1-Vacor
2-Pentamidin
3-Nikotinik asit
4-Glukokortikoidler
5-Tiroid hormonu
6-Diazoksit
7-Beta-adrenerjik agonistler
8-Tiazidler
9-Dilantin
10- Interferon
F- Enfeksiyonlar
1-Konjenital rubella
2-Sitomegalovirus
3-Digerleri
G- immun aracihikl diyabetin nadir formlari
|-"Stiff-man" sendromu
2-Anti-insiilin reseptor antikorlar
3-Digerleri
H- Diyabetle bazen birlikteligi olan genetik sendromlar
1-Down sendromu
2-Klinefelter sendromu
3-Turner sendromu
4-Wolfram sendromu
5-Friedreich ataksisi
6-Huntington koresi
7-Laurence-Moon-Bied| sendromu
8-Miyotonik distrofi
9-Porfiria
10-Prader-Willi sendromu
IV-Gestasyonel diyabetes mellitus (GDM)




2.1.5. Diyabetes Mellitiis Tam Kriterleri
A. Diabetes Mellitus
Diyabet ve glukoz metabolizmasinin diger bozukluklari i¢in 2003 ve 2010 yili

revizyonlarini da kapsayan yeni tani kriterleri Tablo-2’de goriilmektedir.

Tablo2.Diabetes Mellitus ve glukoz metabolizmasinin diger bozukluklarinda tani
kriterleri(17,18)

Izole . DM Riski
Asikar DM Izole IGT IFG + IGT
IFG** Yiiksek
APG
100-125 100-125
(>8 st | >126 mg/dl <100 mg/dI -
mg/dl mg/dl
achikta)
OGTT
2.5stPG 140-199 140-199
>200 mg/dl | <140 mg/dl -
(759 mg/di mg/dl
glukoz)
>200 mg/dl
Rastgele )
+ Diyabet - - - -
PG
semptomlari
>%6,5 %5,7-6,4
ALC*** (>48 - - - (39-46
mmol/mol) mmol/mol)

(*)Glisemi vendz plazmada glukoz oksidaz yontemi ile 'mg/dl’ olarak Olgiiliir. *Asikar DM’ tanist i¢in dort tani

kriterinden herhangi birisi yeterli iken *izole IFG’, *izole IGT’ ve *IFG + IGT’ igin her iki kriterin bulunmasi sarttir.
(¥%)2006 yili WHO/IDF raporunda normal APG kesim noktasinin 110 mg/dl ve IFG 110-125 mg/dl olarak korunmasi

benimsenmistir. (***) Standardize metotlarla dlciilmelidir.




Buna gore diyabet tanis1 dort yontemden herhangi birisi ile konulabilir. Cok agir diyabet
semptomlarinin bulunmadigi durumlar disinda, tercihen ayn1 yontemle (veya farkli bir
yontemle), sonraki bir giinde taninin dogrulanmasi gerekir. Eger baslangigta iki farkli
test yapilmis ve test sonuglari uyumsuz ise sonucu esik degerin {istiinde ¢ikan test
tekrarlanmali ve sonug ayn1 sekilde diagnostik ise diyabet tanis1 konulmalidir.
Tan1 i¢in 75 g glukoz ile standart OGTT yapilmasi, APG’ ye gore daha sensitif ve
spesifik olmakla birlikte, bu testin ayni kiside giinden giline degiskenliginin yiiksek ve
maliyetli olmasi pratikte kullanimin1 giiglestirir. Diger taraftan, APG’nin ucuz olmasi ve
daha kolay uygulanabilmesi klinik pratikte kullanimini artirmaktadir. Hastaligin klinik
baslangicinin belirgin olmasi nedeniyle tip 1 diyabet tanisi i¢in genellikle OGTT
yapilmasi gerekmez.
Tan1 kriterleri vendz plazmada glukoz oksidaz yontemi ile yapilan OSlgiimleri baz
almaktadir (18,21).

Plazma glukoz (mg/dl) = 0,558 + 20,254 X tam KG (mg/dl)

Plazma glukoz (mg/dl) = 0,102 + 19,295 X kapiller KG (mg/dl)

Plazma glukoz (mg/dl) = 0,137 + 1,951 X serum glukoz (mg/dl)
Bu formiillere gore vendz plazmada 126 mg/dl olarak dlgiilen glukoz diizeyi tam kanda
~% 11 (112 mg/dl), kapiller kanda ~% 7 (118 mg/dl), serumda ise ~% 5 (120 mg/dl)
daha diistik Olgtiliir.
WHO’ya gore aclikta kapiller tam kanin glukoz diizeyi ven6z plazmadaki diizeye esittir,
ancak toklukta kapiller kanda glukoz diizeyi plazmadakinden yaklagik olarak %11 daha
diisiik kabul edilmektedir. Hematokrite (Hct) bagl olarak bu fark degisir, Het %55 olan
bir kiside bu fark %15’ e yiikselir, buna karsilik Hct %30 olan bir kiside fark %38’ e iner.
Ginlikk pratikte OGTT yapilan bazi kisilerde aclik ve 2. st glukoz normal (ya da
IFG/IGT araliklarinda) bulunmasina ragmen 1. st PG diizeyinin 200 mg/dl’ nin iizerinde
oldugu goriilmektedir. Bu bireylerin diyabet gibi takip edilmesi genel kabul goren
yaklagimdir.

2.1.5.1. Tam testi olarak hemoglobin Alc (HbAlc: A1C)
A.B.D.” de tim laboratuarlarin kullandiklar1 A1C 0l¢iim yonteminin ’Ulusal
Glikohemoglobin Standardizasyon Programi” (NGSP: National Glycohemoglobin

Standardization Program) tarafindan sertifikalandirilmast ve sonuglarin DCCT



(Diabetes Control and Complications Trial) calismasinda kullanilan ve altin standart
olarak kabul edilen HPLC (yiiksek performansl likid kromatografi) yontemine gore
kalibre edilmesi sart kosulmaktadir.

2.1.5.2. Gestasyonel Diyabetes Mellitus (GDM) ¢ ta Tan1

Gebelik diyabetinin arastirilmasi amaciyla tek agamali veya iki asamali tan1 yaklagimi
kullanilmaktadir. WHO, gebelerde OGTT degerlendirmesinin tipki gebe olmayan
yetigkinlerdeki gibi 75 gr glukoz ile 2 saatlik OGTT yapilmasimi yapilmasini
onermektedir.

a. Iki asamali tan1 yaklasimi

1. 50 g glukozlu tarama testi: Gebeligin 24.-28. haftalarinda rastgele bir zamanda 50 gr
glukozlu sivi igirildikten 1 saat sonra PG diizeyi >140 mg/dl ise diyabet acisindan
kuskuludur, daha ileri bir testin (100 g veya 75 g glukozlu OGTT) yapilmasi1 gerekir.
Tarama testinde 50 g glukoz igirildikten sonraki 1.st PG kesim noktasi 140 mg/dl ise
GDM’ 1i kadinlarin %80’ ine, buna karsilik sonlandirma noktasi olarak 1.st PG 130
mg/dl kabul edilirse GDM’ 1i kadinlarin % 90’ 1na tan1 konulabilir.

Bazi arastiricilar, 50 g glukozdan 1 saat sonraki PG >180 mg/dl ise OGTT yapilmasini
gerekli gormemekte, bu vakalarin GDM gibi izlenmesini ve tedavi edilmesini
onermektedir.

2. OGTT: 50 g glukozlu tarama testi pozitif olan gebelerde taniy1 kesinlestirmek icin
100 g glukozlu 3 saatlik OGTT yapilmalidir. Alternatif olarak, tan1 amac¢lhi OGTT, 75 g
glukoz ile 2 saatlik olarak da yapilabilir. Her iki testte de en az iki degerin normal sinir1
asmast GDM tanis1 koydurur.

b. Tek asamal1 tan1 yaklagimi

75 g glukozlu OGTT: WHO ve bazi yazarlar, gebelerde de gebe olmayan eriskinler gibi
75 g glukozlu, 2 saatlik OGTT yapilmasini yeterli gormektedir.

WHO’nun 1999 yihi kriterlerine gére GDM tanisi; APG’ ye gore diyabetli (APG >126
mg/dl)veya OGTT’ ye gore IGT’ li (2.stPG >140 mg/dl) gebe kadinlar1 kapsamaktadir.
Bu iki kriterden birinin olmas1 GDM tanisi i¢in yeterlidir.

Amerikan NIH (National Institutes of Health) uzmanlar1 ise Mart 2013’te toplanan
‘GDM Tanisi i¢in Uzlas1 Konferansi’ nda yayinladiklari bildiride, IADPSG kriterlerini

kullanmak icin eldeki kanitlarin yeterli olmadigini, iki asamali tani testlerine devam
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edilmesini (50 g glukozlu 6n tarama testi ve arkasindan 100 g glukozlu 3 st’lik OGTT)
onermislerdir. Ulkemizde ise konu ile ilgili otoriteler, yeni kriterler ile GDM tanisi
koymak i¢in iki asamali (50 g glukozlu 6n tarama testi ve ardindan 75 g glukozlu

OGTT) tanm1 yaklasimina devam edilmesini 6nermektedirler.

TEK ASAMALI TEST

Tablo-3: ADA ve WHO’ ya gore GDM tam Kriterleri (18,23)

1.Saat 2.Saat 3.saat
APG PG PG tPG
75 g glukozlu OGTT
WHO B
) ) (en az 1 patolojik >126 - >140 -
kriterleri
deger tami1 koydurur)
75 g glukozlu OGTT
IADPSG/ADA N
] ) (en az 1 patolojik >92 >180 >153 -
kriterleri
deger tam1 koydurur)

2.1.5.3.Prediyabet

‘Sinirda Diyabet’ ya da ‘Latent Diyabet’ diye amilan IGT ve IFG, artik ‘Prediyabet’
olarak kabul edilmektedir. Her ikisi de diyabet ve kardiyovaskiiler hastalik (KVH) i¢in
onemli risk faktorleridir. Tablo 1° de goriildiigii gibi, ‘izole IFG’i¢in APG: 100-125
mg/dl ve 2. saat KG <140 mg/ dl, buna karsilik ‘izole IGT’ igin 2. Saat KG: 140-199
mg/dl ve APG <100 mg/ dl olmas1 gerektigi genis 6l¢lide kabul gormektedir. Buna gore
‘Kombine IFG + IGT’ olarak bilinen durumda hem APG: 100- 125 mg/dl hem de 2.
saat KG: 140-199 mg/ dl arasinda olmalidir. Bu durum, glukoz metabolizmasinin ileri
derecede bozuklugunu ifade eder. WHO ve IDF 2006 yili raporunda, normal APG i¢in
tist sinirm 110 mg/dl olmas1 gerektigi belirtilmis ve 1999 yili IFG taniminin 110-125
mg/dl olarak korunmasi benimsenmistir (18).

WHO/IDF raporunda IFG/IGT kategorileri i¢in “Glukoz Metabolizmasinin Ara
(Intermedier) Bozukluklar1” teriminin kullanilmast Onerilir. Uluslararas1 Diyabet
Uzmanlar Komitesi A1C % 5,7-6,4 (39-46 mmol/ mol) araliginda bulunan bireylerin
diyabet acisindan yiiksek riskli olduklarini bildirmistir (21).
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2.1.6. Diyabetes Mellitus Tarama Endikasyonlar1 Ve Tan1 Testleri

2.1.6.1. Tip 1 Diyabet Taramasi

Rutin tarama i¢in endikasyon yoktur (17). Klasik diyabet semptom ve bulgular1 (poliiiri,
polidipsi, agiz kurulugu, polifaji, kilo kaybi, bulanik gérme vb.) varsa, tan1 amagh kan
glukoz Ol¢iimii yapilmalidir. Diyabeti akut veya kilo kaybi ile baslayan, zayif, aile

Oykiisli olan kisiler, erigskin yasta olsalar da tip 1 diyabet bakimindan arastirilmalidir
(18).

2.1.6.2. Tip 2 Diyabet Taramasi

Tiim yetigskinler demografik ve klinik 6zelliklerine uygun olarak tip 2 diyabet risk
faktorleri acisindan degerlendirilmelidir (18). Obez veya kilolu (VKI >25 kg/m2) ve
ozellikle santral obezitesi (bel ¢evresi kadinda >88 cm, erkekte >102 cm) olan kisilerde,
40 yasindan itibaren 3 yilda bir, tercihen APG ile diyabet taramasi yapilmalidir. Ayrica
VKI >25 kg/m2 olan kisilerin, asagidaki risk gruplarindan birini tagimas1 halinde, daha

geng yaslardan itibaren ve daha sik arastirilmalar gerekir.

Eriskinlerde tip 2 diyabet taramasi ve tanilama semasi;

1. Birinci derece yakinlarinda diyabet bulunan kisiler

. Diyabet prevalansi yiiksek etnik gruplara mensup kisiler

. Iri bebek doguran veya daha 6nce GDM tanis1 almis kadinlar

. Hipertansif bireyler (kan basinci: KB>140/90 mmHg)

. Dislipidemikler (HDL-kolesterol <35 mg/dl veya trigliserid >250 mg/dl)
. Daha once IFG veya IGT saptanan bireyler

. Polikistik over sendromu (PKOS) olan kadinlar

. Insiilin direnci ile ilgili klinik hastalig1 veya bulgulari bulunan kisiler

O o0 9 N O B~ W DN

. Koroner, periferik veya serebral vaskiiler hastaligi bulunanlar

10. Diislik dogum tartilt dogan kisiler

11. Sedanter yasam siiren veya fizik aktivitesi diisiik olan kisiler

12. Doymus yaglardan zengin ve posa miktar1 diisiik beslenme aliskanliklar1 olanlar
13. Sizofreni hastalar1 ve atipik antipsikotik ila¢ kullanan kisiler

14. Solid organ (6zellikle renal) transplantasyon yapilmig hastalar
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Tip 2 diyabet riski yiiksek ¢ocuk ve adolesanlarda, 10 yasindan itibaren 2 yilda bir
diyabet taramasi yapilmalidir (17,18,21).

MODY ayirici tanisi:

MODY siiphesi olan hastalar genellikle geng (diyabet baslangi¢c yasi <25) ve ailesinde
iki veya daha fazla kusakta diyabet olan (otozomal dominant gegisli), normal kiloda,
insiilin direnci olmayan ve pankreas rezervi iyi olan hastalardir. Asil defekt, insiilin
sekresyon mekanizmasindadir. Bu hastalarda otoantikorlar negatif bulunur. Kan glukoz
regiilasyonu i¢in insiilin tedavisi gerekmez veya diisiik dozla regiilasyon saglanir. Geng
yasta baglamis, insiilin direnci saptanmayan, siilfoniliire grubu ilaglara asir1 duyarlilig

olan hastalarda MODY akla gelmelidir.

2.1.6.3. GDM Taramasi

TEMD Onerileri

1. Fetus morbiditesini azaltmak ve annede gelisebilecek tip 2 diyabet ve insiilin
rezistansint  Ongorebilmek (Simif C, Diizey 3 kamit (22,23)) amact ile Tirk
toplumunda riski olsun olmasin tiim gebelerde GDM arastirmasi yapilmalidir.

2. GDM taramasi, gebeligin 24.-28. haftalarinda yapilmalidir (Siif D, ortak goriise
dayal1 kanit).

3. Cok sayida risk faktorii olan gebelerde GDM taramasi ilk trimesterde yapilmali ve
gebe olmayanlar gibi  yorumlanmali, negatif ise sonraki trimesterlerde
tekrarlanmalidir (Smif D, ortak goriise dayali kanit).

4. GDM 6n taramast giiniin herhangi bir saatinde 50 g glukoz i¢irildikten 1 st sonra PG
oOlglilmesi ile yapilir (Sinif D, Diizey 4 kanit (24)).

5. On tarama testinde 1.saat PG 140-180 mg/ dl bulunan kadmlara GDM agisindan
kesin tan1 konulmak tizere 75 g glukozlu OGTT yapilmalidir.

6. GDM kuskusu yiiksek olan kadinlarda 6n tarama testi olmaksizin dogrudan 75 g
glukozlu OGTT yapilabilir (Smuf D, ortak goriise dayali kanat).

7. 50 g glukozdan sonra 1.saat PG >180 mg/ dl ise OGTT yapilmasina gerek yoktur. Bu
vakalar GDM gibi yakindan takip edilmelidir (Sinif D, ortak goriise dayali kanit).
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8. 75 g glukozlu OGTT’ de aglik, 1.saatPG ve 2. saatPG diizeylerinden en az 2’ sinde
normal sinir agilmigsa GDM tanist konulur (Sinif D, ortak goriise dayali kanit):

9. GDM oykiisii olan kadinlarda dogumdan sonra 6-12. haftalarda OGTT ile, daha sonra
3 yilda bir herhangi bir yontemle diyabet taramasi yapilmalidir.

2.1.7. DM Laboratuar Incelemeleri ve Rutin izlem

Diyabetik hastalardan istenmesi gerekli rutin laboratuar testleri ve izlenme sikliklar
asagida belirtilmistir:

AlC: 3-6 Ayda bir

Aclik lipid profili (total kolesterol, HDL/LDL kolesterol, trigliserid): Yilda bir
bakilmalidir.

Mikroalbuminiiri (liriner albumin ekskresyonu: UAE): Tip 1 diyabette tanidan 5 yil
sonra veya pubertede, tip 2 diyabette tanida ve daha sonra her yil bakilmalidir. Sabah ilk
(veya spot) idrarda albumin/kreatinin oran1 tercih edilmelidir.

Serum kreatinin: Eriskinde yilda bir bakilmalidir.

TSH (tip 1 diyabetli hastalarin tiimiinde ve gerekirse tip 2 diyabet hastalarinda
bakilmalidir):

EKG: Her yil ¢ekilmelidir.

2.1.8. Diabetes Mellitiis’ iin Komplikasyonlari (25,26,27)

Tip 1 diyabetli hastalarda akut komplikasyonlarin aniden ortaya ¢ikmasi daha sik
rastlanan bir tablo iken Tip 2 diyabeti olan hastalarin ¢ogu, ciddi kronik
komplikasyonlarin baslangicina kadar hastaliklarinin farkina varamayabilirler. Bununla
birlikte tip 2 diyabetin asil yikii, miyokard infarktiisii, inme ve periferik vaskiiler
hastalig1 iceren makrovaskiiler hastalik, tip 2 diyabeti olan her ii¢ hastanin ikisinde 6lim
nedenidir. Birlesik Krallik Prospektif Diyabet Calismasi’ndan (UKPDS) edinilen son
sonuclar, glisemik kontrolii iyi olan hastalarda, diyabet ile iliskili komplikasyonlarin
azaldigim gostermektedir. UKPDS, 5100'den fazla hasta {izerine tip 2 diyabette yogun
glisemik kontroliin hem mikrovaskiiler hem de makrovaskiiler komplikasyonlar {izerine
etkisini arastirmak tizere yapilan en biiyiik ¢alisma olup, %0,9 daha diisiik hemoglobin
A1C (HbAlc) diizeyi saglayan yogun glisemik kontroliin, asagidaki risklerde azalma
sagladigini gostermistir (28).
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Diyabetle iligkili herhangi bir son noktada % 12 azalma (p=0,029)
Mikrovaskiiler son noktalarda % 25 azalma (p=0,001)
Katarakt operasyonunda % 24 azalma (p=0,01)
Retinopatide % 21 azalma (p=0,015)
Albuminiiride % 33 azalma (p=0,00001)
Miyokard infarktiisiinde %16 azalma (p=0,01)
Hipergliseminin yogun kontrolii, (HbAlc' deki her %1 diisiis icin mikrovaskiiler
komplikasyonlarda potansiyel % 35 azalma ile) mikrovaskiiler komplikasyonlarda
anlamli azalmalar gostermektedir.
Diabetes mellitusun komplikasyonlar1 akut ve kronik olarak iki grupta incelenir:
A) Akut (metabolik) komplikasyonlar: Diyabetik ketoasidoz (DKA): Hiperosmolor
non-ketotik koma, laktik asidoz komas1 ve hipoglisemi komasi
B) Kronik (dejeneratif) komplikasyonlar:
1) Makrovaskiiler komplikasyonlar: Kardiyovaskiiler hastaliklar, serebrovaskiiler
hastaliklar ve periferik damar hastalig1
2) Mikrovaskiiler komplikasyonlar: Diyabetik nefropati, diyabetik retinopati ve
diyabetik noropati Diabetes mellituslu hastalarda, akut donemde olusan metabolik
komplikasyonlar yasami tehdit edebilir ancak asil sorun, “Kronik Vaskiiler
Sendrom” da denilen uzun siirede olusan, kiigiik ve biiyiik damarlarin hastaligidir.
Diyabetik mikroanjiopatik degisimler, genelde diyabete 6zgii ve tespit edildiginde
diyabet varligini akla getiren patolojik damar bozukluklaridir(29,30).

Diyabetin mikroanjiopatik ve makroanjiopatik kronik komplikasyonlari(31):

Goz: Diyabetik retinopati, vitreus kanamasi, rubeozitis iritis, glokom, katarakt, okiiler
kas felci

Bobrek: Interkapiller glomeruloskleroz (Kimmelstiel Wilson), kronik bobrek
yetersizligi, renal papiller nekroz, kronik pyelonefritis, renovaskiiler hastaliklar ve
hipertansiyon

Periferik sinir ve Merkezi Sinir Sistemi (MSS): Somatik diyabetik noropati, otonom
diyabetik noropati, diyabetik inmeler

Kardiyovaskiiler sistem: Iskemik kalp hastaliklar1, diyabetik kardiyomiyopati, diyabetik

periferik arter hastalig1 ve diyabetik arteryel organ beslenme bozuklugu
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Deri ve bag dokusu: Necrobiosis lipoidica diyabeticorum, Xantoma diyabeticorum,
Granuloma annulare, fronkuloz, mikotik enfeksiyonlar
Gebelik: iri bebek gelisimi insidansinda artis, bebekte konjenital defektler, gebelikte

miat gecikmesi, neonatal hipoglisemi, neonatal 6liim oranlarinda artis

2.1.8.1. Makrovaskiiler Komplikasyonlar

Tip 2 DM i¢in makrovaskiiler komplikasyonlari, asikdr DM’ nin ortaya ¢ikmadigi
bozulmus glukoz tolerans1 doneminde baslar. Makrovaskiiler komplikasyon olusumuna
neden olan faktorler ii¢ grupta incelenebilir:

A) Diyabete 6zgl faktorler: Metabolik kontrol, hiperinsiilinemi, kadin-erkek farkinin
ortadan kalkmasi, spesifik diyabetik anjiopati, diyabetik nefropati ve hipertansiyon

B) Yasam sekli ile ilgili faktorler: Diyet,sedanter yasam, sigara/alkol kullanimi1

C) Genetik faktorler: Kalittimsal hastalik riski(hipertansiyon, hiperlipidemi,
hiperiirisemi, subklinik hipotiroidi), irksal ve bireye ait duyarliliklar, muhtemel

aterosklerozla beraber diyabet gelisimine genetik yatkinlik (32).

Kardiyovaskiiler hastahiklar

Diyabet, kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite agisindan 6nemli ve bagimsiz bir risk
faktoridiir. Tip 2 diyabette mortalite nedeni, basta koroner arter hastaligi olmak iizere
kardiyovaskiiler hastaliklardir. Kontolsiiz hiperglisemide insiilin yoklugunda arter
ceperinden mukopolisakkarid sentezinin artarak LDL aterojen oldugu sdylenebilir.
Diyabetlilerde, ayn1 zamanda, trombosit adezyonu ve agregasyonu da artmis, fibrinoliz
aktivitesi azalmis ve kan viskozitesi artmistir. Bunlar, ateromali hastalarda intravaskiiler
tromboza ortam yaratan faktorlerdir (32,33). Diyabetiklerde goriilen dilate
kardiyomiyopati biiyiikk olasilikla miyokarddaki mikroanjiopatik degisikliklere ve
mukopolisakkarid yapidaki maddelerin  interstisyumda  birikimine  baghdir.
Hipertansiyon ve koroner arter hastaligi olsun veya olmasin klinikte sol ventrikiil

fonksiyon bozuklugu ve kalp yetersizligi ile ortaya ¢ikabilir (34,35).
Serebrovaskiiler Hastahiklar

Serebrovaskiiler hastaliklar diyabetik bireylerde normal popiilasyona goére daha sik

gozlenir, daha agir seyreder ve daha yaygin lezyonlar olustururlar. Diyabette
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karacigerde fibrinojen iiretiminin artmistir. Bazen diyabetik hastanin gegici iskemik
ataklari, diyabetik hipoglisemi semptomlar1 ile karisabilir, bu yiizden takipte
serebrovaskiiler olaylar da sorgulanmalidir. Tedavide antiagregan ajanlardan

faydalanilabilir (29).

Periferik Damar Hastahg:

Biiyiik ve orta ¢apli arterlerin intima tabakasini tutarak liimen daraltan aterosklerozun
siklig1 yasla orantili olarak artar, normalde erkeklerde kadinlara oranla daha sik ve
ilerleyicidir. Diyabet, makroanjiopatinin ortaya ¢ikisint daha da hizlandirr.
Ateroskleroz normalde erkeklerde kadinlara oranla daha sik ve ilerleyicidir.
Diyabetiklerde ise her iki cinste de ayn1 siklikta goriiliir. Orta ve biiyiik arterleri tutan
arterioskleroz yaninda diyabetik hastalarda endotel hiicrelerinde proliferasyonla
seyreden ikinci bir arter hastalig1 daha goriiliir ki bu hastalik diyabete 6zgiidiir, orta ve
kiictik arterleri tutan tikayici bir arterittir. Kiigiik arterleri tuttugu i¢in lokal gangrenlere
yol acabilir. Tip 2 diyabette makroanjiopatik lezyonlar daha ¢ok distal arterlerde
goriiliir. Periferik vaskiiler hastaliklarin klinik bulgulari, alt ekstremite iskemisi, erektil
disfonksiyon ve intestinal anginay1 igerir. Bacaklardaki gangren insidansi diyabetiklerde

ayni yastaki kontrol grubundan 30 kat daha fazladir (29).

Diyabetik Ayak

Diyabetik ayak {ilseri ve buna bagli amputasyon diyabetik hastalarin yasam kalitesini
bozan ve maliyeti yiliksek olan komplikasyonlardir. Amerika Birlesik Devletleri’nde
(ABD), major amputasyonlarin % 66’ s1 diyabetik hastalardir. Diyabetik hastalarda,
diyabetik olmayan hastalara gore 17 kat daha fazla gangren gelisir.

Diyabetik Ayak Sendromu, diyabetik ndropati ve wvaskiiler yetersizligin birlikte
olmasinin bir sonucu olarak ortaya cikar. Ozellikle diyabetik noropati, diyabetik ayak
gelisiminde ¢ok Onemlidir. Vaskiiler yetersizlik yani damar tikanikligi o6zellikle
damarlar, arterioller ve kapillerleri etkiler; prekapiller seviyede yaygin arteriyovendz

santlar olur ve riskli bolgelerde doku oksijenizasyonunun azalmasina neden olur.
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2.1.8.2. Mikrovaskiiler Komplikasyonlar

Diyabetin siiresi uzadikga, 6zellikle de genetik yatkinligi olast bireylerde kapiller bazal
membran kalinlagmasi, kapiller permeabilite artisi, kan akiminda ve viskozitesinde artis
ve trombosit fonksiyonlarinda bozulma gézlenir. Bu degisimlerin sonucu olarak kapiller
protein sizintis1 (mikroalbuminiiri), mikrotrombiis olusumu ve dokularda iskemik hasar
geligebilir. Kronik hiperglisemi ve yiiksek HbAlc diizeyleri bu tip lezyonlarin
olusmasinda 6nemli rol oynar. Mikrovaskiiler komplikasyonlar; diyabetik nefropati,

noropati ve retinopatidir (29).

Diyabetik Nefropati

Diyabetik nefropati diyabetli hastalarda O6nemli bir mortalite nedenidir. Geligmis
ilkelerde renal transplantasyon {initelerinde tedavi géren son donem bobrek yetersizligi
hastalarinin 1/3” {inii diyabetikler olusturur. Bu durum, gelismis iilkelerdeki son donem
bobrek yetersizliginin en sik nedeninin diyabetik nefropati oldugunu gosterir. Avrupa ve
ABD’de, tip 1 diyabetli hastalarin % 30-50" sinde, tip 2 diyabetiklerin % 5-15" inde
diyabetik nefropati gelisir. Diyabetik bobrekte 6nce diffiiz, daha sonra eksiidatif lezyon
gelisir. Arteriollerde hyalinizasyon olur. Efferent arteriolde olusan hyalinizasyon
diyabete 0zgii histopatolojik lezyondur. Diyabetik siirecte diffiiz ve nodiiler interkapiller
glomeriiloskleroz (Kimmelstiel-Wilson Sendromu) disinda renal papilla nekrozu, kronik
piyelonefrit, aterosklerotik renal arter darligi, toksik nefropati gibi nedenlere bagh
olarak da renal tutulum goriilebilir(29).

GFR 15-20 ml/dk’ nin altina indiginde renal transplantasyon programina alinmalidir
(35,36).

Yapilan ¢aligmalarda, kotii glisemik kontrol ile nefropatinin siklig1 ve siddeti arasinda
dogru iliski oldugu ve siki kontrol ile nefropatinin baglamasinin geciktirildigi ve
ilerlemesinin yavaslatildigi gosterilmistir. DCCT, UKPDS, Stockholm Girisim
Calismasi ve Kumamoto calismalarinin sonuglar1 agisindan ADA tarafindan saptanmis
“Diyabetli Hastalarda Tedavi Standartlart” cercevesinde tiim diyabetli hastalar icin

belirlenen glisemik kontrol 6nerilerine uyulmasi gerekir.
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Diyabetik Noropati

Diyabetin siiresi ile yakindan iliskilidir, cinsiyet farki goriilmez. Tip 2 diyabette en sik
goriilen noropati Ozellikle alt ekstremiteleri etkileyen, periferik, simetrik, sensoryel
polindropatidir. En sik goriilen semptomlar, karincalanma, uyusma, 6zellikle geceleri
artan yanmalardir. Diyabetik ndropatinin patogenezinde metabolik ve vaskiiler faktorler
yer alir. Hiperglisemi sonucu sorbitol yolu daha fazla isleyip hiicre i¢inde sorbitol
birikir. Bu sorbitol gibi polyol olan myoinositoliin sinir hiicresi disina ¢ikmasina neden
olur. Membran Na+ - K+ ATPase aktivitesi azalip, sinir iletimi yavaslar. Bunun yaninda
akson icindeki enzim, norotransmitter gibi maddelerin de transportu yavaglar.
Noropatinin baslangicinda metabolik faktdrler 6n planda iken, diyabet siiresi uzadikg¢a
vaskiiler-iskemik bozukluklar da devreye girer. Patogenezde aksonal proteinler ve vaso
nervorum ¢eperlerinde non-enzimatik glikozilasyon da rol oynar. Diyabetik periferik
noropati en sik goriilen diyabetik noropati seklidir. Tedavisinde iyi glisemik kontrol,
daha sonra, agr1 ve diger semptomlar i¢in aspirin, kodeinle tedaviye edilmeye baslanir.
Fayda goriilmezse trisiklik ilaglar ve mianserin denenir. Bir sonraki asama fenitoin,
karbamazepin, mexiletin’dir. Kramplar i¢in diazepam, depresyon igin trisiklik

antidepresanlar ve kas gii¢siizliigii i¢in fizyoterapi tercih edilir (29,37).

Diyabetik Retinopati

Diyabetik retinopati gelisiminde mikrookliizyon ve damar permeabilitesindeki bozulma
sorumludur ve okliizyon sonucu retinal hipoksi gelisir. Ge¢ evrelerde yeni damar
olusumlar1 izlenir. Permeabilite artisina bagli olarak da eksiida, hemoraji ve retina
O0demi izlenir. Diyabetik retinopati, gelismis {ilkelerde halen 20-74 yas arasinda 6nde
gelen korliik nedenlerindendir. Tipik mikroanjiopatik lezyonlar retinopatiyi olusturur.
Diyabetin siiresi uzadikga retinopati sikligi ve derecesi artar. Diyabetik retinopatide
kapiller permeabilite artisi, kan viskozitesinde artis ve trombosit agregasyonu artisi
biiylik 6nem tasir. Bunlarin sonucunda retinada mikrookliizyonlar ve iskemik alanlar
geligir. Diyabetik retinopatide, makiila, prognoz agisindan en Onemli kisimdir.
Proliferatif retinopatide ve makiila 6deminde en 1iyi tedavi yontemi lazer
fotokoagiilasyonudur. Aspirin ya da aldoz rediikktaz inhibitorlerinin  yarari
gosterilmemistir. Gorme kaybini Onlemek i¢in gerekli durumlarda cerrahi tedaviye

basvurulur (29,38).
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2.1.9. TiP 2 DiYABETIN MEDIKAL TEDAVISi

2.1.9.1. Oral Antidiyabetik Ilaglar

Oral antidiyabetikler (OAD) etki mekanizmalarina gore siniflandirilirlar:

1) Insiilin salgilatici ilaglar (sekretegoglar): Siilfoniliireler (SU) ve benzoik asit

tiirevleri (meglitinidler),

2) Insiiline duyarlilig1 arttiran (insiilin direncini azaltmaya ydnelik) ilaglar: Biguanidler
(BG) ve Thiazolidinedion tiirevleri,

3) Glikozun emilimini yavaslatan ilaglar: Alfa glikozidaz inhibitorleri (AGI)

4) Tip 2 diyabet tedavisinde kullanilan diger ajanlar,

Tip 2 diyabetli hasta obez ise periferik insiilin direncini kirmak i¢in 6ncelikle

biguanid grubu ile glikoz emilimini azaltan ve istah kesici etkisi de olan akarboz,

kombine edilebilir.

Siilfoniliireler

Siilfoniliireler etkilerini pankreas {izerinden gosterir ve insiilin sekresyonunu arttirirlar.
Siilfoniliireler pankreasin beta hiicre membrani {izerindeki siilfoniliire reseptorlerine
(SUR) baglanarak ATP’ ye duyarli potasyum kanallarini inhibe ederler ve bdylece
potasyumun hiicre i¢inden hiicre disina ¢ikist dnlenerek hiicre membrani1 depolarize
olur. Bu depolarizasyon ile voltaja bagimli kalsiyum kanallar1 agilarak hiicre igine
kalsiyum girer. Hiicre i¢i kalsiyum konsantrasyonunun artmasi mikroflamentleri
kontraksiyona duyarli hale getirerek beta hiicre iginde sentezlenmis, sekresyona hazir
insiilin  graniillerinin hiicre ylizeyine ulagsmasin1 ve dolasima ge¢mesini saglar.
Sulfoniliireler yalnizca 1. faz (erken) insiilin salgisina etkilidirler. Glukoz gibi insiilin
sentezini uyararak 2. faz yavas ve uzun siireli insiilin salinimi saglamak gibi bir etkileri
yoktur. Biitiin siilfoniliirelerin etki mekanizmalar1 aynidir.

1.Kusak Siilfoniliireler: Tolbutamid, klorpropamid, tolazamide ve asetohexamide
2.Kusak Siilfoniliireler: Glibenklamid, glipizide, glibornuride, gliklazid, glikidon

ve glimepirid
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Meglitinidler (Glinidler)
Meglitinidler, siilfaniliire yapisinda olmayan fakat insiilin sekresyonunu stimiile eden
(insiilin sekretogogu) yeni gelistirilen, kisa etkili, glukoz disiiriicii ilaglardir. Bu grupta

repaglinid ve nateglinid bulunmaktadir (39).

Repaglinid

Repaglinid, glibenklamidin siilfoniliire olmayan kismindan tiiretilen benzoik asit tiirevi
olup, non-sulfoniliire insiilin sekretogogudur. Hizli baslangi¢chi ve kisa siireli etkisi
sayesinde, preprandial olarak uygulandiginda insiilin sekresyonunun birinci fazini
diizenleyerek ve insiilin sekresyon profilini normal fizyolojik paterne benzer hale
getirerek etki gostermektedir. Repaglinid plazma proteinine yiliksek oranda baglanir
(%95). Metabolize olan % 98’ lik kismin % 90’ 1 safra yolu ile fegesle ve % 8’ i idrarla
atilmaktadir. Bu nedenle repaglinidin metabolizmas1 neredeyse tamamen bdbrek

fonksiyonundan bagimsizdir.

Nateglinid

Aminoasit olan D-fenil alaninden gelistirilen meglitinid grubu bir ilag olup pankreasin
beta hiicre membraninda bulunan siilfoniliire reseptorlerine (SUR) baglanarak ATP’ ye
duyarli potasyum kanallarin1 kapatarak insiilin sekresyononu stimiile etmektedir.
Nateglinid ¢ok hizli ve tamamen ince bagirsaktan absorbe edilir. Insiilin sekresyonunu

stimiile edici etkisi SU’ lardan farkli olarak ortamdaki glukoza bagimlidir.

Biguanidler

1950’11 yillarda oral antidiyabetiklerin ikinci biiylik grubu biguanidler olup, bu gruptan
metformin giiniimiizde yaygin olarak kullanilmaktadir. Metformin esas olarak ince
bagirsaktan emilir ve biyoyararliligi % 50-60 kadardir. Alimindan 1-2 saat sonra
plazmada pik yapar. Yar1 omrii 1,5-5 saattir. Plazma proteinlerine baglanmaz. Bir¢ok
dokuda esit dagilirken karaciger, bobrek, tiikriik bezleri ve bagirsak duvarindaki
konsantrasyonu ¢ok yiiksektir. Allnmasindan 12 saat sonra glomeriiler filtrasyon ve
tiibiiler sekresyon yolu ile % 90 oraninda elimine edilir. Biguanidler 6zellikle insiilin
direnci bulunan obez tip 2 diyabetik hastalarda tercih edilmelidirler. Metforminin esas

olarak, tip 2 diyabetle artmis olan karacier glikoz firetimini baskilayarak etki
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gosterdigi, periferik dokularda glukoz tutulumunu ve insiilin etkisini arttirdigi cesitli
calismalar ile ortaya konulmustur. Metformin, obez ve obez olmayan tip 2 diyabet
vakalarinda, ozellikle tip 2 diyabet ile birlikte hipertansiyon veya hiperlipidemisi
bulunan hastalarda serum lipid profiline olumlu etki gosterir. Metforminin aglik
trigliserid ve LDL kolesterol diizeylerini diislirdiigli, HDL-kolesterol diizeyini
yiikselttigi gosterilmistir. Bazi calismalarda ise, kan basincini diisirmesi yani sira
fibrinolitik aktiviteyi arttirmasi ve trombosit agregasyonunu azaltmasi nedeniyle
Ozellikle kardiyovaskiiler olaylara karsi koruyucu rol oynadigr bildirilmektedir.
Metformin giinde 3—4 kez 500 mg veya 2-3 kez 850 mg alinabilir. Giinliilk maksimal
doz 3000 mg’ dir ve yemekle birlikte alinmalidir.

Metforminin en sik goriilen yan etkisi gastrointestinal intolerans olup, ¢cogu doza
bagimhidir ve kendiliginden diizelir. Nadir vakalarda vitamin B12 ve folik asit emilim
bozukluguna bagli megaloblastik anemi, vaskiilit ve pnOmonitis yapabilir. Laktik
asidoz, metformin ve diger biguanidlerin goriilen en ciddi yan etkisidir. Metformin,
plazma kreatinin diizeyinin kadinlarda 1,4 mg/dl, erkeklerde 1,5 mg/dl’ yi astig1
durumlarda, santral hipoksi veya periferik perflizyon bozuklugunun hakim oldugu
kardiyak ve solunum yetersizliklerinde, daha once laktik asidoz gecirmis vakalarda,
doku perfiizyonunun azalmasina yol agan agir enfeksiyonlarda, fonksiyon testlerini
bozan karaciger hastaliklarinda, alkolizm vakalarinda ve intravendz radyografik
kontrast maddelerin kullanildigi durumlarda kontrendikedir. Biguanidlerin yash

hastalarda (>70 yas) kullanilmamas1 6nerilmektedir (29).

Alfa-Glikozidaz Inhibitérleri

Alfa glikozidaz inhibitorleri ince bagirsaktaki alfa glikozidaz enzimini reversibl olarak
inhibe eder. Karbonhidratlarin sindirimini geciktirerek postprandiyal glikoz ve insiilin
diizeylerini distiriir. Gebelik, emzirme, agir gastrointestinal hastaliklar, ilaca asiri
duyarlilik durumlar1 ve tip 1 diyabette tek basina kullanimi kontrendikedir. Antiasitler,
safra recineleri, bagirsak absorbanlar1 ve dijestif ajanlar bu grup ilaglarin emilimini ve

biyoyararlanimini azaltirlar (29).
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Thiazolidinedionlar

Bu gruptaki ilaglar kas ve karacigerde insiilin sensitivitesini arttirmaktadirlar.
Karacigerde glukoz {iretimini azaltirken, kaslarda da glukoz kullanimini arttirirlar.
Periferik dokularda insiilin rezistansini azaltarak etkinlik gosterirler. Etkilerini PPAR’

ye (peroxisome proliferator activated reseptor) baglanarak gosterirler.

Rosiglitazon:

Oral yolla kullanilir ve tamamen absorbe edilir. %99,8 oraninda plazma proteinlerine
baglanir. Hepatik sitokrom P450 (CYP)-2C8 izoenzimi ile metabolize olur ve aktif
metabolitleri esas olarak idrar ile atilir (% 62). Giinliikk doz 4-8 mg tek veya bolinmiis
dozlar halinde verilir. Plazma glukoz, C-peptid ve Aic’ de diisme, total kolesterol ve
LDL-kolesterolde (% 14-18), HDL-kolesterolde (% 11-14) artma, serbest yag
asitlerinde ise(% 8-15) diisme yapmaktadir. Karaciger fonksiyon testleri (ALT veya
AST) > 2,5 kat olanlar ile kalp yetmezligi III veya IV’ {incii derecede olan Tip 2 DM’ 1i
hastalarda kullanilmamalidir. Kilo alma, anemi, bas agrisi, 6dem ve hipoglisemi baslica
yan etkileridir.

Pioglitazon:

Oral yolla kullanilir. Biyoyararlanimi % 83 olup, iyi absorbe olur ve plazma
proteinlerine baglanma orant >% 97’ dir. Plazma yarilanma 0mrii 5-6 saat olmasina
ragmen aktif metabolitleri nedeniyle glukoz diisiiriicii etkisi 16-23 saat kadar devam
edebilir. Hepatik sitokrom P450 (CYP)-2C8 ve 3A4 ile metabolize olur ve esas olarak
idrar ile atiir (>% 55). Gilinde 15-45 mg dozlarinda tek doz ve Ogiinlerle iligkisi
olmadan kullanilir. Plazma glukoz, C-peptid ve Alc > de anlamli diismeler gozlenir.
Kilo alma, 6dem, hipoglisemi baslica yan etkilerindendir ve kullanimi karaciger enzim

takibi gerektirir.

Yeni Gelistirilen Oral Antidiyabetik laglar

Son yillarda tip 2 diyabet tedavisinde pek ¢ok yeni ajan lizerinde ¢aligilmaktadir.
Bu ajanlarin bazilarimi su sekilde siralayabiliriz:

1) Insiilin sekretogoglari

a) Insiilin sekresyonunu stimiile ederek baslatanlar

b) Diger sekretogoglarin etkilerini kuvvetlendirenler (tek basina instilin

23



sekresyonu yapamayanlar)

2) Insiilin benzeri etki yapanlar

3) Insiilin sensitivitesini arttiranlar

4) Lipid metabolizmasini degistirenler
5) Glukoz metabolizmasini degistirenler
6) Amilin analoglari

7) Beta-3 adrenoreseptor agonistleri

2.1.9.2. Insiilin Tedavisi:

1921 yilinda Banting ve Best tarafindan insiilinin pankreastan ekstre edilmesi ve 1922
yilinda DKA komasinda olan Leonard Thompson isimli bir hastaya verilmesi ile ilk
defa DM tedavisinde kullanilmasi diinya tarihine ge¢mistir. Daha sonra 1926’da
kristalize insiilin, 1946’da NPH,1950° de Lente, 1982’de insan insiilinleri elde
edilmistir. 1990’11 yillarda analog insiilinleri kullanima girmistir. Ayrica oral, nazal ve
aeresol instilin iizerinde ¢alismalar stirmektedir(11,39,40,41,42,43).

Insiilinin 6zellikleri: Insan insiilini 51 aminoasitten olusan heterodimerik yapida bir
hormondur. Ug disiilfid bagi ile birbirine baglanmis olan A ve B zincirleri bulunmakta,
A zinciri 21, B zinciri 30 aminoasid i¢ermektedir. Insiilin pankreas: beta hiicrelerinde
proinsiilin olarak sentezlenir. A ve B zinciri, C-peptid araciligi ile baglanmis
durumdadir. Sekresyon graniillerinde proinsiilin, insiilin ve C-peptide pargalanir.
Graniillerden insiilin salinirken C-peptid salmimi da gergeklesir. Insiilin periferik kanda
monomer seklinde bulunur. Agken ve herhangi bir ekzojen uyaran olmadan salinan
insiilin bazal insiilin sekresyonu olarak tanimlanir. Her 9-14 dakikada bir dalgalar
halinde salinir. Gida alimi olmadig1 kosullarda yaklasik 10/ saat diizeyinde sabit olarak
devam eder (11,43).

Tip 1 diyabetli hastalarda kullanilan insiilin tedavisi, tip 2 diyabetli hastalarin bir
kisminda da kullanilmaktadir. Tip 2 diyabetli hastalarda insiilin tedavisine ge¢me
endikasyonlar1; diyabete bagli mikroanjiopatik veya makroanjiopatik komplikasyonlarin
varlig1, agir enfeksiyon, travma, cerrahi, akut miyokard enfarktiisii, gebelik, diyabetik
ketoasidoz, non-ketotik hiperosmolar koma, kronik karaciger hastaligi, orta ve agir
bobrek yetersizliginin olmasi, yiiksek doz steroid ve sitostatik ila¢ tedavisi, oral

antidiyabetiklere primer veya sekonder cevapsizlik gelismesi, oral antidiyabetiklere
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allerjik reaksiyon olusmasi ve gastrointestinal sistemde oral antidiyabetiklerin emilim

kusuru olmasidir (29).

Insiilinin etkileri:

Glukozun kas hiicresine girigini, kullanimint ve depolanmasini artirdigi gibi kas
hiicresinde de glikoz tasiyicilarinin hiicre membranini translokasyonunu arttirir.
Karacigerde glikojenoliz ve glikoneogenesisi inhibe ederek glikoz salinimimi ve
yapimini engeller. Yag dokusunda lipolizi baskilar. Tip 2 diyabetli hastalarda insiilin
tedavisine baslandiginda en sik kullanilan insiilinler, orta etki siireli (NPH) instilinler ve
hazir karigim insiilinlerdir. Tedavide yeni gelistirilen (rDNA) teknolojilerle iiretilen
insiilinler tercih edilmelidir. Tip 2 diyabetiklerde giinliik insiilin ihtiyact 0,2-0,5 IU
kg/giin tizerinden hesaplanir; 2/3’ti sabah, 1/3’ti aksam verilir. Baslangigta total
instilinin  2/3’4 orta etkili (NPH), 1/3’4 kisa etkili insiilin olacak sekilde
ayarlanmalidir(44,45).

Tablo 4. : Insiilin Tipleri ve Etki Profilleri

Insiilin Tipi Etki Baslangici Pik Etki Etki Siiresi

Kisa Etkili

Regiiler 30-60 dk 2-4 st 5-8 st

Lispro 15 dk 30-90 dk 3-5st

Aspart 15 dk 30-90 dk 3-5st

Glulisin 15 dk 30-90 dk 3-5st

Orta ve Uzun Etkili

NPH 1-3 st 8 st 16 st

Detemir Lt Piksiz(6-14 saatte hafif bir 20-26 st
pik etki gozlenebilir)

Glarjin 1st Piksiz 20-26 st

Hipoglisemi, hipoglisemiye yanitsizlik, insiilin antikorlar1 olusumu, insiilin alerjisi,
insiilin 6demi ve insiilin direncinin gelismesi, lipoatrofi, lipohipertrofi, kilo alim1 ve

ortostatik hipotansiyon, insiilin tedavisinin bilinen yan etkileridir (29).
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2.1.9.3. Insiilinomimetik Tlaclar
Bu yeni grup i¢inde amilin agonistleri ve inkretin mimetik ilaglar ve yeni gelistirilmekte
olan ajanlar yer alir. Genel olarak endojen insiilin sekresyonunu artirarak etkili

olmaktadirlar.

1-Amilin Analoglar:
Bir b-hiicre hormonu olan ‘amilin’ in sentetik analogu olan pramlintid, Amerika
Birlesik Devletleri’ nde insiilin tedavisine destek amaciyla kullanilmaktadir. Tokluk

glukoz diizeylerine etkilidir, giinde 3 kez s.c. injeksiyon gerektirir.

2-Inkretin Bazh ilaclar

Tip 2 diyabette patofizyolojilerden biri de inkretin hormonlarin (GLP-1 ve GIP) diizeyi
ve/veya etkisinin azalmasi ve glukagon sekresyonunun inhibe edilememesidir. Bu
grupta yer alan inkretinmimetik glukagon benzeri peptid-1 reseptor agonistleri (GLP-
1A: Glucagon like peptid-1 receptor agonists) ve inkretin artiran dipeptidil peptidaz-4
inhibitorleri (DPP4-1), inkretin hormonlar1 taklit etmek ya da inkretinlerin
degredasyonunu inhibe etmek amaciyla gelistirilmistir. Glukozlu ortamda etki
gosterirler. Pankreatit ve pankreas kanseri gelisimine iliskin iddialar nedeni ile bu grup

ilaglar Mart 2013’ ten itibaren FDA tarafindan takibe alinmistir.

a)inkretinmimetikler (Glukagon benzeri peptid-1 reseptér agonistleri: GLP-1A)

Bu grupta yer alan eksenatid ve liraglutid endojen inkretin olan GLP-1"1 taklit eder. Bu
ilaglar diger antidiyabetik ilaglarin aksine, hipoglisemi riskinin diisiik olmas1 ve ayni
zamanda bir miktar kilo kaybi1 da saglamalar1 nedeniyle kullanim alan1 bulmaktadir, s.c.
injekte edilirler. Bu grup ilaglarin nondiyabetiklerde obezite tedavisi i¢in kullanimina

iliskin arastirmalar devam etmektedir, ancak heniiz onaylanmis degildir.

b)inkretin artirici ilaglar (Dipeptidil peptidaz 4 inhibitorleri: DPP4-1):
Endojen inkretinler olan GLP-1 ve GIP’ in yikimini inhibe ederler. Bu grupta yer alan
DPP4-1 sitagliptin, vildagliptin, saksagliptin ve linagliptin olup, DPP-4 enzimini

kodlayan gen delesyona ugratildiginda glukoz toleransinda artis saptanmistir.
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DPP-4 enzimi viicutta karaciger, akciger, bobrek, bagirsak, lenf dokularinda ve kanda
¢Oziinmiis olarak bulunmaktadir (43,44).

Oral alimindan sonra bir-iki saat iginde %80 oranda biyoyararlanimi mevcuttur(45). Ilag
uygulanmasindan 30 dakika sonra enzim inhibisyon diizeyi %100 ve sonraki 14-16 saat
boyunca %80 oraninda enzim inhibe kalmaktadir (46,47). Vildagliptin ve sitagliptin en
¢ok denenmis molekiiller olup her ikisinin hepatik disfonksiyonda metabolizmasi
degismez, fakat renal klerens azaldig1 zaman viicutta birikimi hizla artar (48). Kreatinin
klerensi < 50 mL/dakika ise doz azaltilmali ve klerens diistiik¢e doz azaltimina devam
edilmelidir. Tip 2 diyabetik hastalarda 50 ve 100 mg vildagliptin, monoterapi de
plasebo ile kiyaslandiginda 50 ve 100 mg vildagliptin kullanan hastalarda HbAlc’de
strast ile %0,46 ve %0,40 oraninda diisme gozlenirken, plasebo grubunda bu oran
%0,13 olmustur (49). Vildagliptinin bdliinmiis veya tek doz kullaniminda etki acisindan
fark goriilmemisti (50).

Ulkemizde halen gecerli olan SUT’ a gére DPP4-1, metformin ve/veya siilfoniliire ile
yeterli glisemik yanit gdozlenmeyen tip 2 diyabetiklerde 2. veya 3. ila¢ olarak kombine

edilebilirler.
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3.GEREC VE YONTEM

Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi Ve Egitim Arastirma (SUEAH) Diyabet
Poliklinigi’ ne 2010-2013 yillar1 arasinda bagvuran Tipl DM, Tip2 DM, prediyabet ve
gestasyonel diyabet tanisi olan veya poliklinigimizde yeni tan1 konulan hastalarin 3. , 6.
ve 12. ay sonrast poliklinik takiplerine gelen toplam 898 hasta ¢alismaya alindi.

Veriler diyabet poliklinigine basvuran diyabetik hastalar i¢in Ozel
hazirlanmis dosyalardan retrospektif olarak kayit edildi. Calismamizda, kontrole gelen
hastalarin yasi, cinsiyeti, diyabet tipi, diyabet siiresi, diyabet polikliniginde toplam
diyabet takip siiresi, kullandig: ilaglar, diyabetin kronik komplikasyonlari, eslik eden
kronik hastaliklar1 ve bunlar i¢in kullandig: ilaclar hasta dosyalarindan ¢ikarildi. Ayni
zamanda hastalarin, tanita cihazinda analiz edilen antropometrik verileri ve
biyokimyasal parametrelerden aglik kan sekeri, tokluk kan sekeri, HbAlc, LDL-
kolesterol, kreatinin ve ALT diizeyleri kaydedildi.. Elde edilen veriler; en az 3 aylik
takiplere gelen hastalarin 3. ay, 6. ay ve 12. sonrasi poliklinik takiplerinin
sosyodemografik, antropometrik, klinik, biyokimyasal parametreler ve diyabetik tedavi
modaliteleri olarak gruplandirilarak, incelenmesi amaglandi.

Kan sekeri yiiksekligi ile bagvuran 30 yas alti hastalar; C peptid diizeylerinin
diisiikligii ve/veya Adacik antikoru (ICA), insiilin otoantikoru (IAA) ve glutamik asit
dekorbaksilaz antikorlar1 (GDA) pozitifligi tespit edilmesi durumunda Tip 1 DM olarak
kabul edildi.

Kan sekeri yiiksekligi veya kan sekeri yiiksekligi siiphesi ile bagvuran 30 yas
tizeri hastalar i¢cin AKS> 126 mg/dl veya 75 gr OGTT sonrasi 2. saat bakilan TK$>200
mg/dl olmasi veya rastgele 6lgiilen plazma glukoz diizeyi >200 mg/dl ile birlikte diyabet
semptomlarinin varligi ve HbAlc diizeyi > %6.5 olmasiyla Tip 2 DM olarak kabul
edildi.

AKS 100-125 mg/dl ve OGTT ile 2. st PG(75 g glukoz) <140 mg/dl olan hastalar
velveya OGTT 2. st PG (75 g glukoz) 140-199 mg/dl olan hastalar Prediyabet olarak
kabul edildi.

Gebeligin 24.-28. Haftalar1 arasinda rastgele bir zamanda 50 gr. glukozlu sivi

icirildikten 1 saat sonra PG diizeyi > 140 mg/dl ise diyabet agisindan risk grubunda
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degerlendirilerek ikinci agama olan 100 g glukozlu OGTT testine yapilmasi ile plazma
glukozunun 0. st >95 mg/dlt, 1. st >180 mg/dlt, 2. st >155 mg/dlt, 3. st >140 mg/dlt (en
az 2 patolojik deger tan1 koydurur) olmasiyla gestasyonel D.M. tanis1 konuldu.

Diyabet poliklinigine basvuran hastalarin daha o©nce noéroloji poliklinik
kontrolleri sorgulanarak yada noropatik yakinmalarin varliginda néroloji poliklinigine
konsiilte edilerek diyabetik noropati grubuna kayit edildi.

Diyabet poliklinigine basvuran hastalarin daha 6nce gz poliklinik kontrolleri
sorgulanarak yada g6z poliklinigine konsiilte edilerek retinopati varliginda diyabetik
retinopati olarak kabul edildi.

Diyabetli hastalar, ilk bagvuruda tam idrar tetkikinde proteiniiri varligi, spot
idrarda mikroalbumin diizeyi >30 mg/giin ve albumin/kreatinin oran1 Erkek>17 mg/gr,
Kadin>25 mg/gr varligi, Cockcroft-Gault formiilii (GFR = [(140-yas) X Agirlik (kg)] /
[serum kreatinin (mg/dl) X 72] ile hesaplanan GFR diizeyi <60 ml/dk olarak saptanmasi
hali Diyabetik nefropati olarak kabul edildi.

Hastalarda koroner arter hastaligi, hipertansiyon, serebrovaskiiler olay ve
malignite varligi, anamnezinde kronik hastaliklar1 ve kullandigi ilaglar sorgulanarak
belirlendi.

LDL-kolesterol >100 mg/dl (Primer KV olay geciren diyabetlide >70 mg/dl)
veya trigliserid diizeyi>200 mg/dl olan hastalar, hiperlipidemik grupta degerlendirildi.

Ayrica hastalar, antipertansif, antihiperlipidemik, asetilsalisilik asit ve
antidepresan ilag¢ kullanim durumlarma gore gruplandirild.

Antropometrik veriler, TANITA TBF 300® cihaz1 yardimi ile yapilan 6lgiimler
esas alinarak belirlendi.

Diyabet poliklinigine kontrole gelen tiim hastalar, 3.ay, 6.ay ve 12.ay ve lizeri
hastalarin son kontroliindeki, sosyodemografik, antropometrik, klinik ve biyokimyasal

parametreleri ve kullanilan ilag modalitelerinin tanimlanmasi amaglanda.
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4 BULGULAR

Calismaya, Saglik Bakanh@ Sakarya Universitesi Egitim ve Arastirma
Hastanesi Diyabet Poliklinigine kontrole gelen toplam 898 DM’ li (yas: 54(45-62) yil,
522 K(%57.7), 376 E(%42.3)) hasta alindi. Hastalarin 69’ u (% 7,7) Tip 1, 822’ (%
91,2) Tip 2, 60’ i (% 0,7) prediyabet, 1’ u (% 0,1) gestasyonel DM idi.

Diyabet poliklinigine bagvuran hastalarin  basvuru anmdaki verileri
incelendiginde; Sehir merkezinde yasayanlarin daha yiiksek oranda (% 68) diyabet
poliklinigine bagvurdugu, %26’inin aktif ¢alistigi, egitim diizeylerinin ilkogretim (%
58,9) agirlikli oldugu saptandi. Eslik eden kronik hastaliklar agisindan incelendiginde
en ¢ok 469 hasta (%52,1) ile Hipertansiyon eslik ettigi 2. en siklikla 275 hasta ile
(%30,5) hiperlipidemi eslik ettigi gozlendi. Hastalarin soygeg¢misi sorgulandiginda
%58'inde ailede Oykiisiiniin oldugu gozlemlendi. Tim gruplarin sosyodemografik
verileri tablo 5’ de 6zetlendi.

Poliklinige 3. ,6. ve 12. ay takipleri geliglerine gore hastalar gruplandirildi buna
gore tiim gruplarda kadinlarin erkeklerden daha fazla oldugu goriildii. Dm tiplerine gore
ise en fazla Tip 2 DM hastalar1 gozlendi. Calismada, tiim gruplarina en fazla eslik eden
hastaligin hipertansiyon oldugu ve en fazla kullanilan ilacin da antihipertansifler oldugu

goriildli. Gruplarin demografik verileri Tablo 6'da 6zetlenmistir.

Hastalarda gozlenen mikrovaskiiler komplikasyonlardan basvuru grubunda en
stk 113 hasta ile (% 12.5) noropatinin eslik ettigi 2. siklikla 66 hasta (% 7.3) ile
retinopatinin en az da 59 hasta (% 2,7) eslik ettigi gozlemlendi. 3. ay gruplarinda ise en
stk goriilen komplikasyon 44 hasta ile (% 10,3) noropati en az da 26 hasta (% 6,06) ile
nefropati, 6. ay gruplarinda ise en sik 63 hasta (% 14) ile néropati, 30 hasta(% 6,6) ile
nefropati, 12. ay takiplerinde ise en sik 30 hasta (% 18) ile noropati en az 32 hasta (% 9)

ile retinopati gézlemlendi. Gruplarin komplikasyon verileri, tablo 6’ da 6zetlendi.

Olgularin bagvuru anindaki ortalama HbA1c degerleri % 9,1, 3.ay grubunda 7,1,
6. ay grubunda 7,3, 12.ay grubunda 8 olarak saptandi. Kreatinin ortalama degeri tim

gruplarda normal siirlardaydi. LDL degeri ortalamasi ise gruplarda ortalama 120
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civarinda gozlendi. ALT degeri tiim gruplarda normal sinirlar i¢indeydi. Biyokimyasal
parametreler tablo 7 * de 6zetlendi.

Diyabetik hastalar antropometrik verilerine gore incelendiginde VKI(Viicut
Kitle indeksi), tiim gruplarda ortalama 30'un iizerinde(fazla kilolu) izlendi. Total viicut
yag kitlest DM hastalarinda yiiksek 3. grupda (% 36) oranda idi. DM hastalar i¢in

antropometrik veriler, tablo 8’de 6zetlendi.

DM hastalari, tedavide en yiliksek oranda Metformin ve Siilfoniliire
kombinasyonu (% 36,4) kullaniyor iken en az kullanilan tek basina uzun etkili insiilindi
(%1,7). Tip 2 DM hastalarinda ilag kullanim oranlari, tablo 9’da 6zetlendi. DM hasta
gruplarinda ilk basvuruda monoterapide en sik metforminin kullanildig1 (% 13), en sik
kombinasyon tedavisinin ise basvuru grubu ile diger gruplarda metformin ve
stilfaniliire kombinasyonu oldugu goriildii (% 34). Tedavide DPP4 kullanimi, takiplerde
arttig1 saptandi. En fazla DPP4 kullanimi ise 12. ay grubunda 68 (% 18) izlendi. DPP4
ile insiilin tedavisi kombinasyonu 3., 6. ve 12. kontrol guplarinda en sik intensif tedavi
ile birlikte izlendi. 12. ay grubunda ise DPP4 ve insiilin kullanim oranin arttig1 saptandi.

Tip 2 DM hasta gruplarinda ilag kullanim oranlari, tablo 9°da 6zetlendi.
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Tablo:5 Kontrole gelen tiim olgularin demografik verileri

Parametreler n= 898
Yas (y1l) 54 (45-62)
Cins (K/E) 522/376
Adres
Sehir Merkezi 618 (%68,6)
Ilge Merkezi 194 (%21,5)
Koy 86 (%9,5)
Egitim
Okuryazar Degil 91(%10,1)
Ilkokul Mezunu 531 (%58,9)
Ortaokul Mezunu 90(%10,0)
LiseMezunu 119(%13,2)
Universite Mezunu 67(%7,4)
Meslek
Aktif Calismayan 663(%73,6)
Aktif Calisan 235(%26,1)
DM tip
Tip 1 DM 69(%7,7)
Tip 2 DM 822(%91,2)
Prediyabet 60 (%0,7)
Gestasyonel DM 1 (%0,1)

Soygegmis 521 (%58)
Ek Hastalik
Koroner Arter Hastalig1 97 (%10,8)

Hipertansiyon

469 (%52,1)

Hiperlipidemi 275 (%30,5)
Serebrovaskiiler olay 14(%1,6)
Malignite 19 (%2,1)
Ek Ilag Tedavisi
Antihipertansif 490 (%45,3)

Antihiperlipidemi

396 (%44)

Asetilsalisilik asit 227 (25,3)
Antidepresan 41 (4,6)
Komplikasyonlar (898)
Retinopati 66 (%7.3)
Noropati 113(%12,5)
Nefropati 59 (% 2,7)
DM ayak 17(%1,9)
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Tablo 6. Kontrole gelen 3., 6., 12. ve uzun takiplerinin demografik verileri

Parametreler 3.ay (n=429) 6.ay n=(449) 12.ay (n=365)
Yas (y1l) 55(18-86) 54 (18-93) 53 (16-93)
Cins (K/E) 260/169 264/185 204/161
DM tip
Tip 1 DM 34 (%7,9) 29 (%6,5) 34 (%9,3)
Tip 2 DM 392 (%91,2) 416 (%92,7) 329 (%90,4)
Prediyabet 3 (%0,7) 3(%0,7) 1 (%0,3)
Gestasyonel DM 0 (%0) 1 (%0,2) 0 (%0)
Ek Hastalik
Koroner Arter H. 41 (%9,6) 47(%10,5) 40 (%11)
Hipertansiyon 231 (% 54) 243 (%54,1) 190 (%52,1)
Hiperlipidemi 124 (%29) 151(%33,6) 116  (%32)
Serebrovaskiiler h 3 (%0,7) 7(%1,6) 6 (%1,6)
Malignite 11 (%2,6) 13 (%2,9) 6 (%1,6)
Ek Ila¢ Tedavisi
Antihipertansif 193  (%45) 203 (%45.2) 154 (%42)
Antihiperlipidemi 149 (%35) 169 (%37,6) 135 (%37)
Asetilsalisilikasit 80 (%19) 108(%24,1) 90 (%25)
Antidepresan 10 (%2,3) 8(%1,8) 3  (%0,8)
Komplikasyonlar
Retinopati 34 (%8) 38 (%8) 32 (%9)
Noropati 44 (%10,3) 63 (%14) 65 (%18)
Nefropati 26 (%6,06) 30 (%6,6) 37 (%10)
DM ayak 8 (%1,9) 14 (%3) 9 (%2,5)
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Tablo 7. Kontrol gruplarimin laboratuar verileri

Parametreler Bagvuru 3. ay kontrol 6. ay kontrol 12. ay kontrol
AKS 183 (42-689) 137 (44-620) 140 (38-467) 157 (35-480)
TKS 289 (66-693) 210 (85-686) 208 (78-541) 218 (78-562)

HbAlc 9,1(4,5-18,7) 7,1 (4,3-16) 7,3 (4,5-15,3) 8 (5,7-17)
Kreatinin 0,8 (0,3-5,8) 0,7 (0,1-9,9) 0,8 (0,2-1,8) 0,8 (0,4-6,8)
LDL 121 (28-330) 117(18-220) 121 (33-229) 124 (10-359)

ALT 23 (10-312) 23 (8-109) 21 (6-131) 22 (6-150)

AKS:Aclik Kan Sekeri, TKS: Tokluk Kan Sekeri, LDL: Diisiik Dansiteli lipoprotein,

ALT:alanin Transaminofereraz

Tablo 8. Tiim gruplarin Antropometrik Parametreleri

Parametreler Bagvuru grubu 3. ay konrol 6. ay kontrol | 12. ay kontrol
(n=898) (n=7) (n=9) (n=21)
Boy 162 (140-195) 164+12 157+9 161 =11
Kilo 80,5 (43-186) 100432 84+11 8121
VKIi 30(16-62) 36+10 32 (27-43) 3148
TBMR 1532(1042-2834) 1824+549 1563+166 1571+293
T1FAT % 35(4-59) 40+10 38+8 32+13
FAT MASS 27(2-75) 26(22-80) 32+9 27+16
TBW 38(25-65) 42+9 39 (32-49) 39+8

VKI: Viicut Kitle indeksi. TBMR: Total Bazal Metabolizma Hizi. T1 FAT%: Total
Viicut Yag Kitle Yiizdesi. FAT MASS: Viicut Yag Kitlesi. TBW: Total Viicut Suyu.
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Tablo 9. Olgularin Antidiyabetik fla¢ Kullanim oranlan

Iaglar Basvuru 3.ay kontrol 6.ay kontrol 12.ay kontrol
grubu

Metformin 119(%13) 61(%14) 65(%14) 2(%0,5)
DPP4 71(%7,9) 68(%15) 69(%15) 68(%18)
Met+SU 311(%34) 123(%28,6) 127(%28) 80(%21)
Miks 133(%14,9) 66(15,4) 81(%18) 64(%17,5)
intensif 101(%18,1) 115(%27) 117(%26) 114(%31
Uzun 38(%4,5) 25(%5,8) 21(%4,6) 16(%4,3)
DPP+intensif 2(%0,2) 14(%3,2) 8(%1,7) 14(%3,8)
DPP+miks 1(%0,1) 2(%0,4) 7(%1,5) 8(%2,1)
DPP+uzun 3(%0,3) 4(%0,9) 3(%0,6) 3(%0,8)
DPP-+insiilin 6(%0,6) 20(%4,6) 18(%4) 25(%6,8)
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S.TARTISMA

Diyabet, toplumda sik goriilen, kronik, komplikasyonlar1 ve tedavi maliyetinin
yiiksek olmasindan dolay1 sadece hastayr degil, tiim toplumu ilgilendiren bir halk
sagligt sorunudur. Diyabetin komplikasyonlar1 nedeniyle de bir¢cok tip dalim
ilgilendirmektedir. Diyabetin, erken donemde tedavisi ¢ok Onemlidir. Tedavi
edilmediginde veya vyetersiz tedavi uygulandiginda hastanin yasam kalitesini
diistirmekte, is gilicli ve ekonomik kaybina sebep olmakta ve geriye doniisii olmayan
sekeller birakarak hastanin yasam standartlarini diisiirmekte ve 6mriinii kisaltmaktadir.

IDF Diyabet Atlasina gore, 2010 itibar ile Tiirkiye eriskin (20-79 yas) niifusta
diyabet prevalanst % 7,4’ tiir. Tirkiye’ deki diyabet sikligimin cografi dagilimi
incelendiginde ise diyabetin % 6,1 ile Dogu Anadolu’da ve % 6,6 ile Marmara’ da en
diisiik, % 10 ile Karadeniz’ de ve %17 ile Giineydogu’ da en yiiksek oranlarda
goriildiigli bulunmustur. Diinyada diyabet prevalansi tahminlere gore, 2010 itibart ile
eriskin (20-79 yas) niifusta % 6,6’ dir ve 2030 yilinda % 18 artis ile bu degerin % 7,8
olmasi beklenmektedir. TEKHARF Calismas1 2009” a gore ililkemizde diyabetin artig
hizit % 6,7 olup bu durum, diyabetik hasta sayisinin 10-11 yilda ikiye katlanmasi
anlamina gelmektedir. TURDEP 1 ¢alismasina gore Tirkiye'de diyabet prevelansi %
7.2 iken TURDEP 2 de diyabet prevelansi % 13,5 seklinde saptanmigtir. TURDEP 2 de
hastalarin diyabet oldugunun farkindaligi % 54.5'dir. Diyabet poliklinimize 2010-2013
yillart arasinda toplam 3868 olgu basvurmus olup kontrole gelen olgu sayimiz 898 dur.
Bu olgularin 3 aylik kontrole gelen hasta sayis1 429, 6 aylik kontrole gelen hasta sayisi
449 ve 12 ay lzeri kontrollere gelen olgu sayis1 365'dir. Bu ¢alismada kontrolere gelen

olgularin demografik, biyokimyasal ve tedavi semalarinin irdelenmesi amaglandi.

Diinya genelinde 15 yas altinda tip 1 diyabet prevalansi % 0,025 dir. Artis hizi
yilda %3 olarak hesaplanmistir. Tlrkiye’ de c¢ocuk ve adolesanlarda tip 1 diyabetin
insidans ve prevalansini gosteren saglikli veriler ¢ok azdir. Tiirkiye’ de, yapilan ve
1996-1997 yillar1 arasindaki cocuk ve adolesanlar ile yapilan ¢alismaya gore
(UCADIVET) gére Tiirkiye’ de 0-15 yas aras1 diyabet insidans1 2,52/100000/y1l olarak
bulunmustur (52).
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Gestasyonel Diyabet, ilk kez gebelik sirasinda ortaya ¢ikan metabolik
degisikliklerle iligkili olan insiilin direnci, artan insiilin ihtiyacina bagl olarak gelisir.
Gebelik sirasindaki rutin taramalar nedeniyle genellikle semptomlar fark edilmeden
once tami konulur. Gebeliklerin %1-6's1 diyabet tanisi koyduracak hiperglisemiyi
gelistirmekle birlikte bu degerin iilkeden iilkeye ve farkli populasyonlara gére %1-14
arasinda degiskenlik gosterdigi bilinmektedir (52). ABD'de  gebelirin %4'linde
gortliirken (53), Tiirkiye’ de GDM ile prevalanst %1,2 ile %4,5 arasinda
degismektedir (54). Gestasyonel diyabetes mellitus (GDM) siklig1 maternal yas, etnik
Ozellikler ve obezite ile ilgili olarak artabilmektedir (55). Gebelikte gelisen
hipergliseminin ciddi yan etkileri vardir ve bunlar; preklampsi, fetal makrozomi,
polihidramnios, dogum travmasi, perinatal mortalite, neonatal metabolik
komplikasyonlardir. Diyabet poliklinigimize ilk bagvuran olgularin dagilimi
incelendiginde tip 1 DM, gestasyonel DM ve prediyabet olgu oranlarinin sirastyla
(olgu sayilart swrasiyla) % 7,7, % 0,1, % 0,7 oldugu saptanmistir. Bizim
poliklinigimizde Tip 1 DM ve Gestasyonel diyabet hastalarinin az olmasiin nedeni;
Tip 1 DM ve Gestasyonel DM hastalarinin endokrin polikliniginde takip edilmesidir.

Diyabet poliklinigine kontrole gelen hastalarin bagvuru anindaki verileri
incelendiginde; Sehir merkezinde yasayanlarin daha yiiksek oranda (%68) diyabet
poliklinigine basvurdugu, %26’inin aktif calistigl, egitim diizeylerinin ilkogretim
(%58,9) agirlikli oldugu saptandi. Eslik eden kronik hastaliklar agisindan incelendiginde
en ¢ok 469 hasta (%52,1) ile Hipertansiyon eslik ettigi 2. en siklikla 275 hasta ile
(%30,5) hiperlipidemi eslik ettigi gdzlendi. Hastalarin soyge¢misi sorgulandiginda %58
'Ininde ailede Oykiisiiniin oldugu gozlemlendi Ayrica, komplikasyon oranlaria
bakildiginda %12,5 ile en yiiksek oranda ndropati, %1,9 ile en diisiik ise diyabetik ayak
oldugu saptandi. Sonuglarimiza gore il merkezinde oturan hastalarin poliklinige ulasma
oranlarinin yliksek oldugu tespit edildi.

Diyabetli bireylerin %71,8” inde diyabete eslik eden bir kronik hastalik mevcut
olup, bu hastaliklardan ilk {i¢ii sirastyla hipertansiyon, hiperlipidemi ve koroner arter
hastaligidir (56). Papadopoulos’ un ¢alismasinda, diyabetli hastalarda komorbidite orani
%95,2 olup, hastalarin %76,9’ unda hipertansiyon, %42,5’ inde ise hiperlipideminin
diyabete eslik ettigi saptanmistir (57). Pala’ nin ¢alismasinda ise diyabetli bireylerde

komorbidite oran1 % 60,2 oraninda bulunmustur (58).

37



Calismamizda sadece kontrole gelen hastalar degerlendirildiginde %10,8 inde
koroner arter hastaligi, %52,1° inde hipertansiyon, %30,5’ inde hiperlipideminin
diyabete eslik ettigi saptandi.

Kartal ve arkadaslar1 tarafindan yapilan ¢alismada, diyabetli bireylerin ailesinde
diyabet hikayesi % 69,1 iken, Arslantas’ in calismasinda ise bu oran daha diisiik
(%48,7) bulunmustur (59). Calismamiza katilan diyabetik hastalarin aile Oykiilerine
bakildiginda diyabetik hastalarin % 58' inde aile dykiisii saptandi.

Diyabet riski yas ile birlikte artmaktadir. Ulkemizde, Tip 2 diyabet hastalari ile
yapilan bir epidemiyolojik ¢alismada hastalarin yas ortalamas: 59,4+10,7 olarak
izlenmistir (60). Asya irki ve beyaz irkdan olusan toplam 10.304 hasta ile yapilan bir
epidemiyolojik caligmada ise Tip 1 diyabetli hastalarin yas ortalamasi asya irkinda 26
(19-34), beyaz ise 24 (18-29) oldugu gozlenmistir. Ilk defa Tip 1 Dm tamsi alan 74
hasta ile Tiirkiye'de yapilan bir ¢caligmada ise hastalarin yas ortalamasinin 7.9 + 4.4 yas
oldugu gorilmistiir (61). 1876 Tip 2 Dm'li ile yapilan bir epidemiyolojik ¢alismada ise
ortalama yas 66 bulunmus. Bizim calismamizda basvuru anindaki tiim hastalarin
(diyabet tipi ayirmadan) yas ortalamasi 54 (45-62) idi bu verinin litaratiirdeki tip 2
DM'li hastalara gore diisiik olmasinin nedeni daha kii¢iik yaslarda tani konan tip 1
DM'li hastalarin da olmasidar.

Diinya'da diyabet prevelans: erkeklerde daha yiiksek olmakla birlikte diyabetik
kadin sayist daha fazladir. Bunun nedeni, birgok toplumda yasli kadin sayisinin
erkeklerden fazla olmas: ve diyabetin yasla birlikte goriilme sikliginin artmasi olarak
agiklanmaktadir (62). Ulkemizde I. Satman ve TURDEP Calisma Grubunun 2010 yili
sonuglaria gore erkeklerde diyabet sikligi %16 iken kadinlarda bu oran %17.2 olarak
gozlemlenmistir (63). Calismamizda, diyabet poliklinigi kontrole gelen hastalarin
522'si kadin (%58), 376's1 erkek (%42) olarak saptanmistir. Calismamiz da literatiirle
uyumluydu.

Diyabet hastalarinin yasadiklar1 yerlere gore degerlendirildiginde, Tirkiye'de
yapilan biiyiik ¢apl calismalardan olan TURDEP-I ¢aligmasina gore kentsel bolgede
diyabet orani biraz daha yiiksek olmakla birlikte, TURDEP-I’ in devami niteliginde
olan TURDEP-II ¢aligmasina gore kentsel ve kirsal diyabet siklig1 arasinda ¢ok anlamli
bir fark kalmamistir (63). Banglades'te 35 yas iistii 7541 hasta ile yapilan prediyabet ve

diyabet hastalarin1 kapsayan bir ¢aligmada, kentsel prevelansin kirsal prevelelansa gore
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daha fazla oldugu gozlemlenmistir. (64). Birlesik arap emirliklerinde yapilan HbAlc'si
11' in {izerinde olan 20 yas iizeri hastalarla yapilan baska bir ¢alismada ise; kentsel
bolgede yasayanlarda diyabet prevelans: % 6 oraninda oldugu ve kentsel niifusun %
27'sinin obez (BMI > 30) oldugu gériildii bu oranlar kirsal kesime gére daha fazlayd:
(65). Japonya'da obez kirsal populasyon ile obez kentsel populasyon karsilastirildiginda
obez kentsel populasyonda diyabet insidansinin 3 kat fazla oldugu gézlemlendi (66).
Bizim c¢alismamizda ise diyabetik hastalarin yerlesim oranlarina bakildiginda, sehir
merkezinde 618 (% 68,6), ilge merkezinde 194 (% 21,5) ve kdyde 86 (% 9,5) hasta
saptandi. Calismamizda takipli hastalarin verileri degerlendirildigi icin Diyabet
poliklinigine ulasim zorluklari nedeniyle merkezde oturan hastalar agirlikta oldugu
goriilmiistiir.

Diyabetin diger hastaliklar ile birlikte goriilmesi siktir. 1 yi1l boyunca takip
edilen 272469 hasta ile yapilan bir calismada diyabeti olan hastalarin olmayan hastalara
gore eslik eden komorbid hastaliklar 1.42 kat daha fazla goriilmiistiir (67). Bilindigi gibi
Diyabet, malignite gelisimini arttirmaktadir. (68). 257,222 diyabet hastasi ile yapilan
bir meteanalizde kanser insidans1 %7 bulunmus ve diyabet hastalarinda kanser insidansi
1.14 kat anlamli olarak artmistir (69). Bir metaanalize gore de tiim kanser tiplerinde
mortalite diyabeti olan hastalarda olmayanlara gore 1.41 kat artmustir (70). Bizim
calismamizda, diyabet poliklinigine gelen hastalar1 3., 6. ve 12. ay ve lizeri takiplerine
gore gruplandirilmistir. Kontrole gelen tiim hastalar incelendiginde malignite sikligi
bagvuru grubunda 19 (% 2,1), 3. ay grubunda 11 (% 2,6), 6. ay grubunda 13 (% 2,9) ve
12. ay grubunda 6 (% 1,6) hasta oldugu saptandi. Hiperlipidemi, diyabet hastalarinda
stk goriilen bir metabolik bozukluktur (71). Diyabetin iyi tedavi edilmesiyle lipid
profilinin geriledigi bilinmektedir (72). Kontrole gelen tiim hastalar incelendiginde
hiperlipidemi siklig1 bagvuru grubunda 275 (% 30,5), 3.ay grubunda 124 (% 29), 6.ay
grubunda 151 (% 33,6) ve 12 ay kontrol grubunda 116 (% 32) hasta oldugu saptandi.
2008 yilinda Tip 2 diyabeti olan hastalar da kan sekeri kontrolunun vaskiiler sonuglar
tizerine etkisi lizerine iki biiylik calisma yaymnlandi (ACCORD, ADVANCE).
ADVANCE c¢alismasinda kardiyovaskiiler olay % 32.2 (73), ACCORD c¢alismasinda ise
% 35,2 (74) olarak saptanmistir. Kontrole gelen tiim hastalar incelendiginde KAH
siklig1, bagvuru grubunda 97 (% 10,8), 3. ay grubunda 41 (% 9,6), 6. ay grubunda 47 (%
10,5) ve 12. ay grubunda 40 (% 11) hasta oldugu saptanmistir. SVO olma riski, diyabeti
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olan hastalarda olmayanlara gore 2 kat daha fazladir (75,76,77). Hiperlipidemi, endotel
disfonksiyonu, trombosit ve koagiilasyon bozukluklar1 karotid ateroskleroz gelisimi i¢in
risk faktoriidiir. HbAlc yiiksekligi ile karotid arter aterosklerozu gelisimi arasinda bir
iliski mevcuttur (78,79). Diyabeti olan populasyonda inme riski, kadinlarda %22 ,
erkeklerde %18 oranindadir (80) ve diyabetli hastalarda SVO sikligi % 8'dir (81).
Kontrole gelen tiim hastalar incelendiginde SVO siklig1 bagvuru grubunda 3 (% 0,7), 6.
ay grubunda 7 (% 1,6) ve 12. ay grubunda 6 (% 1,6) oldugu gozlemlendi. Diyabetik
hastalarda antihipertansif kullanimi olduk¢a yaygindir. 2819 hipertansiyonu olan
diyabetik hasta ile yapilan bir ¢alismada hastalarin 11.3 %'i ACE, 15.8 %'i ARB, %
0,1 B bloker, 2.3 %'i kalsiyum kanal blokori, % 22.2'si ACE ve diiiretik
kombinasyonu kullandig1 saptanmistir (82). Kontrole gelen tiim hastalar incelendiginde
antihipertansif ila¢ kullanim1 bagvuru grubunda 469 (% 52,1), 3. ay grubunda 149 (%
45), 6. ay grubunda 203 (% 45,2) ve 12. ay grubunda 154 (% 42) hasta oldugu saptandi.

Diyabetin kronik etkileri sonucunda mikrovaskiiler (retinopati, ndropati,
nefropati) ve makrovaskiiler komplikasyonlar1 (ateroskleroz) olusabilmektedir.
Mikroanjiopati, kapiller liimenin ilerleyici okliizyonu ile birlikte doku perfiizyonunun
bozulmasi ile sonuglanan perivaskiiler hiicre tarafindan artmig ekstraselliiler matriks
uretimi karakterizedir. Mikrovaskiiler komplikasyonlarin Tip 1 ve Tip 2 diyabetli
hastalarda hiperglisemi siiresi ve hipergliseminin diizeyi 1ile 1iliskili oldugu
bilinmektedir. Pirart tarafindan yapilan gozlemsel bir ¢alismada 4400 Tip 1 ve Tip 2
diyabetli hastada 25 yil takip sonucunda bu iliski gosterilmistir (83). Birgok
Epidemiyolojik ¢alisma da bu bilgiyi desteklemistir. 20 yil boyunca takip edilen 549
Tip 1 diyabet hastasi ile yapilan bir ¢calismada hastalarin % 85'inde retinopati (yarisi
proliferatif), %52' sinde persistan proteiniiri ( >500 gr/giin protein), %74" i periferik
yada otonomik néropatisinin oldugu, %19' unun ise biiyiikk damar hastaligi oldugu
gozlemlendi (84). Diyabetik retinopati, diyabetin sik goriilen ve tedavi edilebilir, kronik
bir komplikasyonudur. Diyabetin baslamasindan 20 yil sonra Tip 2 diyabetli olgularin
% 60 1nda cesitli oranlarda retinopati gelismektedir. Diyabetik retinopati igin risk
faktorlerinin diyabetin siiresi, muayene aninda ilerlemis yas, yiiksek glikolize
hemoglobin seviyesi ve proteiniiri oldugu ileri siiriilmiistiir (85). Winconsin diyabetik
retinopati epidemiyolojik calismasinda, diyabetli hastalarda retinopati insidansi

glisemik durumla iligkili bulunmustur (86). ABD'de yapilan ¢ok merkezli bir ¢caligmada
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retinopati sikligini %20 diizeyinde saptamistir (87). Tiirkiye'de DRP'nin epidemiyolojisi
hakkinda Tas ve ark.” nin 2000 yilinda, 2362 hastay1 inceledikleri, ¢ok merkezli,
kesitsel c¢alismada DRP prevalanst % 30,5 olarak bulunmustur (88). Bizim
calismamizda Tip 2 DM hastalarinda ilk bagvuru aninda DRP oran1 %7,3 saptandi 3. ve
6. ay takiplerinde % 8, 12.ay takiplerinde de %9 olarak izlendi. Takiplere gelen
hastalarda takip siiresi ile retinopati oranlarindaki artma goz kontrollerine hastalarin
yonlendirilmesi ile retinopati farkindaliginin artmasindan yada komplikasyon gelisen
vakalarin daha sik poliklinik kontrollerine gelmesinden kaynaklandigi diistiniildi.
Diyabetik noropati, diyabetin bir diger mikrovaskiiler komplikasyonudur. Noropatinin
prevalansinda ve gelisiminde birgok faktor etkilidir. Bunlar diyabet stiresi, Alc diizeyi,
sigara ve erkek cinsiyetidir (89). Noropati diyabet hastalariin %50’sini uzun donemde
etkileyen en 6nemli komplikasyonlarindan biridir ve ¢ogunlukla da asemptomatiktir
(90). Klinik ve subklinik diyabetik noropati diyabet hastalarinin  %10'unda
goriilmektedir (91). Bizim c¢alismamizda tip 2 DM hastalarinda noropati sikligi ilk
bagvuru aninda % 12,5, 3. ay %10.3, 6. ay %14 ve 12. ay grubunda %18 olarak
saptanildi. Verilerimiz literatiirle uyumluydu 6 . ve 12. ay gruplarinda ise noropati
sikliginin  fazla olmasi takiplerde hastalarin norolojik muayenelerinin yapilmasi ve

noroloji poliklinigine yonlendirilmeleri nedeniyle oldugu diistiniildii.

Diyabetik nefropati, diyabetin bir diger mikrovaskiiler komplikasyonu olup
kontrol edilemediginde artan siklikla son donem bobrek yetmezligi gelismesinden
dolay1 6nemli bir saglik sorunudur. ABD'de yeni gelisen Son déonem bobrek yetmezligi
hastalarinin  %40'm1 diyabetik hastalar olusturmaktadir (92). Diinyada diyabetik
nefropati prevalansi % 4-8 (Tip 1 DM ve Tip 2 DM) 20 yilin {izerine diyabeti olan Tip 2
DM'li hastalarda nefropati goriillme orani ise %30-40 oldugu gosterilmistir (93).
Caligmamizda kontrole gelen hastalarin basvurudaki nefropati sikligt % 2,7 , 3. ay
takiplerine gelen hastalarin % 6,06 , 6. ay takiplerine gelen hastalarin % 6,6 ve 12. ay
takiplerine gelen hastalarin % 10,1'inde goézlenmistir. 12. ayda nefropati sikliginin fazla
olmasi 24 saatlik idrar tetkiki ile nefropati sikligi farkindaliginin artmasindan
kaynaklandig1 disiiniildii. Diyabetik ayak problemi giiniimiizde diyabetin Onemli
komplikasyonlarindan birini olusturmaktadir. Tiim diyabetik hastalarda diyabetik ayak
Oykiisii yaklasik %7,4 yasam boyu diyabetik ayak gelisme riski yaklasik % 4-10 olarak
bildirilmistir (94). Bizim c¢alismamizda DM hastalarinda diyabetik ayak sikligi ilk
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basvuru aninda 17 (% 1,9), 3. ay grubunda 8 (% 1,9), 6. ay grubunda 14 (% 3) ve 12. ay
grubunda 9 (% 2,5) hasta oldugu saptandi. Calismamizda Diyabetik ayak sikliginin
takip altindaki hastalarda daha az gelistigi saptandi.

Glikolize hemoglobin son donemdeki glisemik kontroliin en iyi 6l¢lim yontemi
olarak kabul edilmekte, hastalarin klinik takibinde kullanilmakta ve diyabetin kronik
komplikasyonlarin1 gostermede iyi bir gosterge oldugu bilinmektedir (95). HbAlc’ nin
% 6,5 den diisiik olmas1 diyabetik hastalarin cogu i¢in istenen bir hedeftir (96). Ne var
ki yogun diyabet bakimina ragmen glisemik kontrol agisindan az sayida hastada hedef
degere ulasabilmektedir (% 40.5) ortalama HbAlc degeri ise 7.6'dir (97). Bu sonuglar,
1991-1994 yillar1 arasinda yiiriitiilmiis olan ve Tip 2 diyabetli hasta 6rnekleminin
analizini igeren NHANES 3 caligmasinin sonuglarina benzerdir (hastalarin % 42,3’linde
HbAlc < % 7, ortalama HbAlc degeri: % 7,8 (98). 20002002 yillar1 arasinda aile
hekimligi ve endokrinoloji kliniklerinde yiiriitiilen retrospektif Tipl ve Tip 2 DM'li
toplam 1765 hasta ile yapilan bir ¢alismada ise, hastalarin % 34’iinde HbAlc <% 7,
birinci basamakta takip edilen hastalarin ortalama HbAlc degeri % 8.1£2.1,
diyabet/endokrinoloji uzmani tarafindan takip edilen hastalarin ortalama HbAlc degeri
ise % 7.9+1.8 olarak saptanmistir (99). Calismamizda ise bagvuru aninda HbA1c degeri
ortalama 9,1 (4,5-18,7) iken 3., 6. ve 12. ay takip gruplara gore sirasi ile % 7,1, % 7,3
ve % 8'di. Takiplere gelen hastalarda HbAlc diizeyinin hedefe yaklagtigi tespit

edilmistir ancak HbA1c degerinin 6,5'in altina ¢ekilemedigi goriilmektedir.

Tip 2 DM geligme riski ve belirtileri obezite ile artmaktadir (100). Tip 2 DM
hastalarin yaklasik % 85 i obezdir (101). Gokgel ve arkadaslarinin 2003 yilinda Adana
bolgesinde rastgele sectikleri 1637 diyabetik hastada obezitenin goriilme sikligin1 %
43,4 olarak gozlemlemistir (102). Tip 2 DM tanili 9489 hasta ile Iran'da yapilan bir
calismada hastalarin VKI's1 erkeklerde ortalama 26,2, kadinlarda ise 27.7 bulunmustur
(103). Ulkemizde yapilan bir ¢alismada Ortalama beden kitle indeksi 31,1+3,8
bulumustur (104). Arastirmamiza katilan diyabetli hastalarin bagvuru aninda ortalama
VKI’ nin 30 kg/m? oldugu ve TBMR, T1 FAT%, FAT MASS ve TBW gibi
antropometrik verilerinin ise sirasiyla 1532 (1042-2834) kcal, 35 (4-59), 27 (2-75) kg,
38 (25-65) kg, oldugu saptandi. Aragtirmamiza katilan diyabetli hastalarimizda ortalama
beden kitle indeksi basvuru grubunda 30 (16-62), 3.ay kontrol grubunda 36£10, 6. ay
kontrol grubunda 32 (27-43) ve 12. ay kontrol grubunda 31+£86 oldugu saptandi.
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Hastalarin baslangic grubuna gore takiplerinde kilo verdikleri gozlendi. Hastalarin
takiplerinde yeterli antropometrik 6lgiimlerin yapilmadigi saptandi ve tekrar standardize
edildi.

Etkin glisemik kontroliiniin saglanmasinda hastanin hastalik hakkinda
bilinglendirildigi hasta egitimi en Onemli basamaktir (105). Bir c¢alismada hastalik
hakkinda yeterli bilgisi olanlarda yeterli bilgisi olmayanlara gore daha iyi glisemik
kontrol (HbAlc %7,88 karsilik %9,94) ve daha diisik komplikasyon orani (%40’a
karsilik %89.6) saptanmistir (106). Poliklinigimizde tiim olgulara diyabet egitimi ve

diyetisten egitimi verilmistir.

Diyabetik hastalarda diyet ve egzersiz gibi nonfarmakolojik tedavi bi¢imlerinin
basarili olamadig1 durumlarda oral antidiyabetik ilaglar kullanilmaktadir. Tiim diyabetik
hastalarin % 60-70’ i oral antidiyabetik ila¢ kullanmaktadir (107). Bununla birlikte
instilin tedavisi Tip 2 diyabet hastalarin yonetiminde giderek artan Oneme sahip
olmaktadir. Ozellikle insiilin tedavisi bir veya daha fazla OAD alarak yeterli kontroliin
saglanamadigi durumlarda kullanilmaktadir (108). Uluslararas1 Diyabet Calisma
Enstitlistinlin (1999-2001) verilerine gore diyabet hastalarinin %53’ i yalniz OAD, %
19° u insiilin, %12 si insiilin ve OAD, %15 inin de diger tedavi yontemleri
kullandigin1 gostermistir (109). Ayn1 zamanda United Kingdom Prospective Diabetes
Study (UKPDS) raporlarina gore, Tip 2 DM’ li hastalarda yogun diyabet tedavisi uzun
donemde goriilen diyabet komplikasyonlarinin goriilme riskini azaltmaktadir (110).
TURDEP 2 calismasinda ise; daha once diyabet tanisi olan hastalarin %85'inin
antidiyabetik ila¢ kullandigi ve bunlarin OAD kullaniminin %71.9, insiilinin %2.2,
insiilin ve OAD'nin ise %11.4 oldugu saptanmistir (63). Caparusagt ve Ovayolu’ nun
yaptiklar1 bir ¢alismada hastalarin aldig: tedaviler degerlendirildiginde, 497 hastanin (%
67) OAD, 79° unun (%10,6) insiilin, 36’ smin (% 4,9) insiilin ile birlikte oral
antidiyabetik, 61’ inin (% 8,2) oral antidiyabetikten insiiline ge¢is seklinde tedavi aldig:
belirlenmistir. Hastalarin 60’ 1(%33,7) NPH insiilin (giinde 2 kez), 102’ si (%57,3)
karisim insiilin (giinde iki kez), 16’ s1 (%9) kristalize insiilin (glinde 4 kez) kullandig
tespit edilmistir. Tip 2 DM’ 1i hastalarda ise, 493’ i (%68,9) OAD, 67’ si (%9,4) diyet,
59’ u (%38.,2) instilin, 61 i (%8,5) oral antidiyabetikten insiiline gecis ve 36’ s1 (%5) oral
antidiyabetik ve insiilin kullanmakta oldugu saptanmistir (111). Hastalarimizin

metformin kullanim oranlarina bakildiginda, kontrole gelen hastalarin basvuru aninda
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%13, 3. ayda %14, 6. ayda %14 ve 12. ayda %0,5 olarak gdzlenmistir. DPP-4 kullanan
hastalar bagvuru grubunda %7,9, 3 ay grubunda %15, 6. ayda %15 ve 12. ayda %18
oraninda kullanildig1 gozlendi. Siilfaniliire ve metformin kullanimi basvuru grubunda
%34, 3. ay grubunda %28,6, 6. ayda %15 ve 12. ay grubunda % 18 saptandi. Insiilin
tedavileri incelendiginde; Karisim insiilin preperatlar1 kullanim oranlari, bagvuru
grubunda %14,9, 3. ay grubunda %15, 6. ayda %18 ve 12. ay grubunda %17 olarak
saptanmigtir. 4'lii intensif tedavi ise, bagvuru grubunda %18, 3 . ay grubunda %27, 6. ay
grubunda %26 ve 12. ay grubunda %31 oldugu goriilmiistiir. Tek basina uzun etkili bir
insiilin kullanan hastalarda ise, basvuru grubunda %4,5, 3. ay grubunda %5,8, 6. ay
grubunda %4,6 ve 12. ay grubunda % 4,3 oldugu gozlemlendi. Bizim arastirmamizda
Tip 2 DM hastalarinin, tedavide en yliksek oranda metformin ve siilfoniliire
kombinasyonu kullandig1 saptandi. Bu kombinasyon, bagvuru grubunda 311 (%34),
3.ay grubunda 123 (% 28,6), 6. ay grubunda 127 (%28) ve 12. ay grubunda 80 (%21)
oldugu saptandi. En az kullanilan ilacin ise tek basina uzun etkili insiilin oldugu
saptandi. DPP4 kullanimi incelendiginde, bagvuru grubunda 71 (% 7,9), 3. ay grubunda
68 (% 15), 6. ay grubunda 69 (% 15) ve 12. ay grubunda 68 (%18) hasta oldugu
goriildii. DPP4'lin insiilin ile kullanim1 son giinlerde yaygin olarak tercih edilmektedir.
Bizim poliklinigimizde DPP4 en ¢ok intensif tedavi ile birlikte kulanilmistir. intensif
tedavi ile DPP4 kullanim1 bagvuru grubunda 2 (%0,2), 3. ay grubunda 14 (%3,2), 6. ay
grubunda 8 (% 1,7) ve 12. ay grubunda 14 (%3,8) oldugu goézlemlendi. Hastalarin
ilerleyen kontrol takiplerinde DPP4 ile insiilin kombinasyonunun kullanim sikliginin
arttig1 saptanmistir. Hastalarin, diyabet siiresi uzadik¢ca metformin ile ¢esitli OAD
kombinasyonlarinin yerine insiilin tedavisine gecildigi belirlendi. Bu durumun da
diyabet siiresi uzadik¢a hastalarda diyabet komplikasyonlarin artmasi ile birlikte ek
hastaliklarinin artmast sonucu, 6n planda insiilin tedavi segeneginin kullanildig:

diistiniilebilir.
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6. SONUC

Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi Ve Egitim Arastirma Hastanesi (SUEAH) Diyabet
Poliklinigi’ ne en az 3 aylik kontrol muyanelerine bagvuran hastalarin dosyalar1 geriye
doniik taranarak, sosyodemografik bilgileri, antropometrik verileri, biyokimyasal
parametreleri, komplikasyonlart ve tedavileri agisindan degerlendirilmistir. DM
tiplerine gore Tipl DM, Tip 2 DM, prediyabet ve gestasyonel diyabet hastalar, bagvuru
grubu, 3. ay kontrol grubu, 6. ay kontrol grubu ve 12. ay kontrol grubu olarak 4 gruba
ayrilarak incelendi.

Sakarya il merkezinde ve merkeze bagl ilgeler gz Oniine alindiginda diyabetik
olgularin yaklasik %14,7 si diyabet poliklinigine ulagmaktadir.

Calismamizda, kontrole gelen gelen hastalarda en sik Tip 2 DM (%91,2) oldugu, kadin
cinsiyetin daha sik 522 (%58,1) goriildiigii ve yas ortalamasinin 54 oldugu goézlemlendi.
Sehir merkezinde yasayanlarin daha yiiksek oranda (%68,6) diyabet poliklinigine
bagvurdugu, %26,1’ inin aktif ¢alistig1, egitim diizeylerinin ilkdgretim (%58,9) agirlikli
oldugu saptandi. Aile Oykiisiiniin varligt %358 oraninda saptandi. Hipertansiyonun
diyabete en sik eslik eden hastalik oldugu (%52,1) en sik ek ila¢ kullaniminin ise
antihipertansifler (%45,3) oldugu goriildii. Calismamizda viicut kitle indeksi, tim
gruplarda ortalama 30 kg/m? oldugu saptandi.

HbA1c degeri ortalama 9,1 (4,5-18,7) iken 3., 6. ve 12. ay takip gruplara gore sirasi ile
% 7,1, % 7,3 ve % 8'di. Tip 2 DM hasta gruplarinda diyabet siiresi ile mikrovaskiiler ve
makrovaskiilerkomplikasyon sikligi anlamli derecede yiiksek saptandi. Tip 2 DM

hastalarinin, tedavide en yiiksek oranda metformin ve siilfoniliire kombinasyonu
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kullandig1, en az kullanilanin ise tek basina uzun etkili insiilin oldugu saptandi. basvuru,
3. ay ve 6. ay gruplarinda en sik tedavi metformin ve siilfoniliire kombinasyonu
(%34,%28,%28) oldugu 12. ay grubunda ise en sik intensif insiilin tedavisinin (%31)
kullanildig1 gozlendi. DPP4'lin insiilin ile kullanimi poliklinigimizde yaygin olarak
tercih edilmektedir. Bizim poliklinigimizde DPP4 en ¢ok intensif tedavi ile birlikte
kulanilmigtir.  Hastalarin  ilerleyen kontrol takiplerinde DPP4 ile insiilin
kombinasyonunun kullanim sikliginin arttig1 saptanmistir. Diyabet tedavisinde basarili
olmak icin gelistirilen yeni ilaclar ve teknolojik gelismelerin yani sira hedef
populasyonun taninmast klinik ve demografik oOzelliklerinin belirlenmesi de
onemlidir.En optimal tedavi ve girisimlerine ragmen gelisen diyabet komplikasyonlar1
hastalarin yasaminda ciddi kisitlamalara yol agmaktadir. Bu yiizden diyabetik hasta
ozellikleri her yoniiyle arastirilmalidir. Poliklinigimize ilk defa bagvuran hastalarinin en
az 3 aylik poliklinik kontrollerine gelme orant %23.2'dir. Poliklinik takiplerine gelme
oranin az olmasmin en O6nemli sebebi sehir merkezinden uzak olan poliklinigimize
ulasimdaki zorluktur.

Sakarya’ da gorev yapan ve diyabet hastalarini takip eden hekimlerin kan sekeri
kontrolii ve diyabetik olgularin morbidite ve mortalitesinin azaltilmasi i¢in gerekli
duyarliligin kazandirilmasi gerektigi diistiniilmektedir. Diyabet olgularinin takibinin bir
ekip isi oldugu disiiniiliirse egitim hemsireliginin ve diyetisyenlik hizmetlerinin yeterli
kalitede yapilabilmesinin saglanmasi1 gerektigi goériinmektedir. Obezite ile miicadele
diyabet tedavisinin 6nemli bir tedavi basamagi oldugu dikkati cekmektedir. Bu konuda

gerekli adimlarin atilmasi 6nem arzetmektedir.
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7.EKLER

SAKARYA EGITiM VE ARASTIRMA HASTANESI
iC HASTALIKLARI KLiNiGi
DiYABET POLIKLINIGi

Hastanin Adi Soyad: : Muayene Tarihi:
Yast: Cins:
Egitim Diizeyi: Meslek :
Medeni Durumu: Telefon:
Adres: Boy:
Kilo:
[deal Kilo:
Sikayeti: Diyabet Oykiisii: Eslik Eden Hastaliklar:
Tipi:
Siiresi:

Komplikasyon:
Retinopati (
Noropati  (
Nefropati (
KAH (
Ayak (
Tedavi:

Diyabet Dig1 Tedavi:

| Soygegmisi: Aligkanliklar ve ilag Diyabet Egitimi:
DM: Tip Alerji/Yanetkisi:
Hipoglisemi ()
Diger: Ayak Bakimi: ()
Komplikasyon ()

FM. TA: Fiziksel Egzersiz Diyet:
' Siirekli Egzersiz Programi Kalori:
(3giin/20 dak.) (--) Tipi:
Tipi Siiresi

TANILAR

HbAlc: ONERILEN TEDAVI:
LDL:
Kreatinin:
Proteiniiri:
ALT:
EKG:
AKS

TKS
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