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Ozet

OBEZITE POLIKLiNiGIMiZDE TAKIiPLi ALTMIS YAS VE USTU TiP2
DIYABET TANILI HASTALARIN TEDAVi BASARILARININ
DEGERLENDIRILMESI

Amac: Bu calisma ile obezite polklinigine basvuran 60 yas ve st Tip2DM
tanili hastalarin baslangic ve takiplerindeki tedavilerini ve tedavi hedefine

ulasma basarilarini arastirmay1 amacladik.

Gere¢c ve Yontem: Calismaya 01.04.2016-01.07.2019 tarihleri arasinda
[LM.U Goztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi Obezite Poliklinigine
basvurmus en az 6 ay takipli 60 yas ve Uzeri Tip2DM tanisi olan 93 hasta
dahil edildi ve retrospektif olarak incelendi.Poliklinikte hasta takibinde
kullanilan hasta takip formundan bilgiler kaydedildi ve hastane elektronik
ortamindaki laboratuar parametreleri kullanildi. BIA yéntemi ile 6lctilen
viicut agirhigl, VKI élctimleri kaydedildi. Hastalarin takip formlarinda yazili
olan tedavi sekilleri kayit edildi.Hastalarin ilk basvuru ve son basvuru
laboratuar degerleri ile 3 ay araliklarla mevcut olan agirlik, VKI, HbAlc
degerleri karsilastirildi.ilk basvuruda hedef HbAlc degerleri arasinda
olmayan hastalarin son basvurudaki tedavi hedefine ulasma basarisi

degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya alinan hastalarin agirlik, VKI, HbAlc, AKS, ALT, AST,
trigliserid, total kolesterol, LDL kolesterol, insulin ve idrar mikroalbumin
degerlerinde ilk basvurularina gore istatistiksel olarak anlamli derecede
diisme saptandi (p<0.001). HDL kolesterol, kreatinin, GFR ve C peptid

degerlerinde ise istatistiksel olarak anlaml bir degisim bulunmadai (p>0.05).

HbAlc degeri ilk 6lciimde >7.5 olan hastalarin 3.ayda %40.7’sinin (n:11),
6.ayda %30unun (n:9), 9.ayda %?28.6’sinin (n:8) ve 12.ayda %45.8’inin
(n:11) 7.5 altina dustiga saptanda.

Metformin+insulin kullananlarin oraninin istatistiksel olarak anlaml
derecede azaldigi ve diger tedavileri (SGLT2 inhibitoérleri, GLP-1 analoglari,
DPP-4 inhibitorleri ve sulfoniltire) kullananlarin oraninin istatistiksel olarak

anlaml derecede arttig1 saptand (p:0.001).



Ozet

Hastalarin 3 ay araliklarla takiplerindeki agirlik, VKI ve HbAlc degerlerinde
istatistiksel olarak anlamli derecede dusme saptand: (p<0.001). HbAlc
degerlerinde 3.ay, 6.ay, 9.ay ve 12.ayda ilk 6lciime gore istatistiksel olarak
anlamli derecede diisme saptandi. (p<0.001). Son 6lctimde ilk 6élctime goére
HbAlc 2%8.5 olan hastalarin oraninda istatistiksel olarak anlamli bir
diisme saptand: (p:0.001). Ilk 6lcimti HbAlc =>7.5 olanlarda HbAlc

degerlerinde istatistiksel olarak anlamli derecede diisme saptand: (p:0.002).

Sonuc: Diyabet gerek sikhigi gerek ise de sebep oldugu komplikasyonlar
nedeniyle tim dinyada ciddi bir saglik sorunudur.Diyabet tedavisinde
bireysellestirilmis glisemik hedef belirlenmesi ve tedavi sekli 6énem arz
etmektedir. Ozellikle yaslhi popiilasyonda diyabet y®netimi ayrintili bir
sekilde degerlendirilmelidir. Calismamizdaki hastalarin her basvurusunda
yasam tarzi yonetimi konusunda gérismemize ek olarak, orta ve agir
hipoglisemi yapici ajanlardan kacindigimiz gibi, gtincel kilavuzlar 1siginda
kilo verdiren ve kardiyovaskitiler yararlanimi olan SGLT-2 ihibit6rti ve GLP-1

analoglarinin kullanimi ile tedavide basariya ulastigimizi saptamis olduk.

Anahtar kelimeler: yash hasta, Tip2DM, tedavi, hipoglisemi

vi



Abstract

EVALUATION OF THE TREATMENT SUCCESS OF PATIENTS WITH
SIXTY AGE AND ABOVE TYPE 2 DIABETES IN OUR OBESITY
POLYCLINIC

Objective: In this study, we aimed to investigate starting and following
treatment and the successes of reaching the goal of these treatment for
Type2DM patients aged 60 years and older who admitted to the obesity

polyclinic.

Materials and Methods: Ninety-three patients aged 60 years and older with
Type2DM who were admitted to the Obesity Polyclinic of I.M.U. Goztepe
Training and Research Hospital between 01.04.2016-01.07.2019 and
followed at least 6 months were included in the study and examined
retrospectively. Data were recorded from the patient follow-up form used in
the polyclinic and laboratory parameters of the hospital were used. Body
weight and BMI measurements measured by BIA method were recorded.
The treatment forms written on the follow-up forms of the patients were
recorded. Laboratory values of the patients at the first admission and at the
last admission were compared with the values of weight, BMI, HbAlc at 3-
month intervals. The success of the treatment at the last admission of the
patients who were not among the target HbAlc values at the first admission

was evaluated.

Results: Weight, BMI, HbAlc, FBS, ALT, AST, triglyceride, total cholesterol,
LDL cholesterol, insulin and urine microalbumin values of the patients were
significantly lower than the initial visits (p <0.001). There was no
statistically significant change in HDL cholesterol, creatinine, GFR and C
peptide values (p> 0.05).

It was found that number of patients whose HbAlc values at the first
measurement are equal or higher than 7.5 decreased 40.7% (n: 11) in the
3rd month and 30% (n: 9) in the 6th month, 28.6% (n: 8) in the 9th month
and 45.8% in the 12th month (n: 11), respectively.
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Abstract

It was found that the proportion of those using metformin + insulin
decreased significantly and the rate of those using other treatments (SGLT2
inhibitors, GLP-1 analogues, DPP-4 inhibitors and sulfonylureas) increased

significantly (p: 0.001).

There was a statistically significant decrease in weight, BMI and HbAlc
values at 3-month intervals (p<0.001). There was a statistically significant
decrease in HbAlc values in the 3rd month, 6th month, 9th month and
12th month compared to the first measurement (p<0.001). The final
measurement showed a statistically significant decrease in the proportion of
patients with HbAlc = 8.5% compared to the first measurement (p: 0.001).
There was a statistically significant decrease in HbAlc values in patients

with HbAlc 27.5 (p: 0.002).

Conclusion: Diabetes is a serious health problem all over the world due to
its frequency and complications. In the treatment of diabetes, individualized
glycemic target setting and type of treatment is important. Diabetes
management should be evaluated in detail, especially in the elderly
population. In addition to our discussion on lifestyle management in each of
the patients in our study, as we avoid moderate and severe hypoglycemia-
causing agents, we found that we achieved success with the use of SGLT-2
inhibitors and GLP-1 analogues with cardiovascular benefit and weight loss

in the light of current guidelines.

Key Words: elderly patient, Type2DM, treatment, hypoglycemia
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BOLUM 1

GIRIS VE AMAC

Son yillarda, diinya genelinde diyabet oranlari, 6zellikle yasli ntfus
arasinda artmaktadir. Kuresel diyabet prevalansinin 2040 yilina kadar
642 milyona cikacag ve yasa gore en buyuk artisin 60 ila 79 yaslar
arasinda oldugu tahmin edilmektedir (1). Tip 2 diyabet tanis1 alanlarda ilk
yapilmasi1 gereken tibbi beslenme tedavisi (TBT) ve egzersiz programi
olusturmak ve hastaya diyabet hastaligi hakkinda bilgi ve egitim
vermektir. Ayrica diyabet tedavisinde optimal glisemik kontroli
saglayabilmek icin farmakolojik tedavi zorunludur (2). Glisemik kontrol, tip
2 diyabet yoOnetiminde o6nemli bir stratejidir, ctinkt hipergliseminin

semptomlarini ortadan kaldirir ve vasktuiler komplikasyon riskini azaltir (3).

Diyabetli yashi hastalarda kirilganlik, bilissel bozulma ve demans, idrar
kacirma, travmatik dismeler ve kiriklar, sakatlik, polifarmasinin yan
etkileri, yasam kalitesi Uizerinde 6nemli bir etkiye sahip olan ve yaygin
olarak gorulen geriatrik sendrom riski daha yuksektir . Tim bu faktorler
nedeniyle, yasli hastalarda tip 2 diyabetin klinik yénetimi su anda doktor
icin gercek bir zorluktur. Aslinda, yash diyabetik hastalar icin ulasilabilecek
en uygun glisemik hedef hala tartisilir bir konudur (4).

Her ne kadar cesitli farkli antidiyabetik tedaviler mevcut olsa da, yash
populasyonda T2DM'nin nasil en iyi sekilde tedavi edilecegine dair

randomize calismalardan ¢cok az kanit vardir (5).

Randomize klinik calismalardan elde edilen veriler strekli olarak yogun
glisemik kontroltin siddetli hipoglisemi riskini 1,5 ila 3 kat artirdiginm
gostermektedir. Tedavi icin optimal hedef hasta faktorlerine, hedefe
ulasmak icin kullanilan ilaclara, yasam beklentisine ve tedavi ile ilgili hasta

tercihlerine baghdir (6).



Giris ve Amacg

Sulfoniltireler ve instlin, yaslilarda ciddi hipogliseminin ana nedenidir (7).
SGLT-2 inhibitoérleri ve GLP-1 reseptér agonistleri ise hipoglisemi
yapmadan, kilo verdiren ve glisemik regillasyonu saglayan daha yeni
diyabet ilaclaridir. Bu ilaglar ile yapilan randomize klinik calismalarda
kardiyovaskiiler koruma gosterilmistir (8). Yashlarda tedavinin amaci,
glisemik kontrolil saglarken hastada hipoglisemiye de neden olmamaktir

(7).

Yaptigimiz bu calisma ile obezite poliklinigine basvuran yasl diyabetik
hastalarin glisemik duzeylerini Dbelirlemeyi, baslangic ve takipteki

tedavilerini ve tedavi hedefine ulasma basarilarini arastirmay: amacladik.
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2.1 YASLILIK KAVRAMI VE TANIMI

Yaslilik, canlilarin biyolojik bakimdan eriskin duruma geldikten sonra yani
Ureme déneminin bitmesi ile 6lime kadar gecen siire zarfindaki déntisim
ve degisim strecidir (9). Diinya Saghk Orgilitti ise bu kavrami yasamsal
fonksiyonlarinin devamli azalmas: sonucunda blitlin organizmanin cevresel
faktorlere uyum saglayabilme yeteneginde ve verimliliginde azalma olarak

tanimlama yapmistir (10).

Yasam boyu devam eden gelisim stirecinin son evresi olan yaslilik bir baska
deyisle islevsel, yapisal ve fonksiyonel degisim ya da kayiplar ile kendisini
gosteren fizyolojik, psikolojik, sosyal boyutlar1 da icine alan geri
dénistimsiz slre¢ olarak da ele alinabilir (11). Biyolojik yéntyle yaslhlik,
hticre fizyolojisinden buitlin organizmanin fiziksel saghk durumuna kadar
olan ana isleyisteki degisiklikleri tanimlarken, sosyal bakimdan yaslilik
artan kronolojik yas ile beraber sosyal islevlerdeki degisiklikler ve toplumsal
roller anlamina gelir. Psikolojik bakimdan yaslilik ise mental ve bilissel

yonden degisimi tanimlamaktadir (12).

Cogu bat1 ulkeler arasinda yaslilik smnir1 olarak emekli yasi seklinde
tanimladigimiz 65 yasi benimsemistir (13). Diinya Saglhk Orgttii (WHO) ise
yaslilik evresini 65 ve Uzeri yas grubunu temel alirken, Birlesmis Milletler
yashilik ile ilgili calismalarinda cogunlukla 60 yas ve TUlzerini kabul
etmektedir (14).

Yaslilik baslangici icin mutlak bir yas sinir1 olmamasi ve literattirde fiziksel
ve bilissel kayiplarin varligina, uretkenlige, etkinlik durumuna, topluma
gore degiskenlik gdsteren bir durum oldugunu aciklayan calismalar mevcut

olmasina ragmen WHO kronolojik yas siniflamasina gore; yaslhilik ¢ ayri
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grup olacak sekilde siniflandirmistir. Bu siniflamaya gére 65-74 yas arasi
genc yasli, 75-84 yas aras1 yasli, 85 ve Uzeri yas grubu ise yasli yash

seklinde tanimlanmistir (15).

YASLILIK EPIDEMIYOLOJISI

Duinya Saglik Orgiitii raporunda, 2015 yilinda 900 milyon olan 60 yas ve
Uzeri kisi sayisinin, 2025’te 1.2 milyara, 2050°de ise iki milyara ytkselecegi,
80 yas ve Uzeri ntifusun da 125 milyon kisi olacag1 yéntinde tahmini olarak

bahsetmistir (16).

Ulkemizdeki yash nifus orami diger yas gruplarinda mevcut ntuifuslara
kiyasla daha hizli bir artis gostermektedir. Kiiresel yaslanma stlreci
seklinde isimlendirilen “demografik déntsim” sUrecinde olan ulkemiz
oransal anlamda yasl ntifus yapisina sahip tlkelere nazaran genc¢ nufus

yapisina sahipmis gibi gériinse de mutlak yasl sayis1 oldukca fazladir (17).

Birlesmis Milletler’in tanimina goére bir Ulkedeki yasli ntfusun toplam
nufusa gore oraninin % 8 ile %10 arasinda bulunmas: o tlke nifusunun
“yashi”, %10un tUzerinde bulunmasi ise “cok yasli”” oldugu anlamina

gelmektedir (18).

Yasl ntifusun toplam ntfus icindeki orani ise 2014 yilinda %8 iken, 2018
yilinda %8,8'e yukseldi (19) . 2023 yilinda ise Turkiye’de var olan yash
nlfus oraninin %10.2 artacagr ve bu artisla cok yash nufuslu tlkeler
arasina girecegi tahmininde bulunmuslardir. 65 ve Uzeri yas grubu 2014
yilinda nufus orani1 %8 iken, ntifus gostergelerine gore 2023 yilinda % 10.2,
2050 yilinda %20.8, 2075 yilinda ise bu oranin % 27.7 ye artacagi tahmin
edilmektedir. 2012 senesinde UNECE tlkeleri arasinda ytuksek yash nufus
oranina sahip olan ulkeler sirasiyla %21 ile italya, % 20.7 ile Almanya ve
%19.9 orani ile Yunanistandir. Turkiye ise 2012 yilinda olan bu siralamada

46. sirada bulunmaktadir (17).

YASLI DIYABET EPIDEMIiYOLOJIiSi

Uluslararasi Diyabet Federasyonu (IDF) verilerine gére 1985 yilinda mevcut
30 milyon olan diyabetli hasta sayisi tahmin edilenin tsttinde artarak 2000

yilinda 151 milyona, 2006 yilinda 246 milyona, 2011 yilinda 366 milyona,
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2014 senesinde ise 387 milyona kadar artis gostermistir (20). Diyabetin
prevelans1 gelismekte olan TUlkelerde 45-64 yas araliginda olanlarda,
gelismis Ulkelerde ise 65 yas Uzeri bireylerde daha fazla oldugu
gosterilmektedir (21).

IDF “Yedinci Diyabet Atlasi’na” gore, 2015 yilinda 65-79 yas arasi 94 milyon
diyabet hastasi varken, 2040 yilinda bu saymnin 200 milyona ulasmasi
beklenmektedir. Amerika Birlesik Devletleri'nde 2015 yilinda diyabetli hasta

sayis1 yaklasik 29 milyona, Avrupa’da ise 71 milyon ulasmistir (1).

Turkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik Hastaliklar
Calismasinda (TURDEP II) elde edilen verilere gore eriskin nuifusta diyabet
sikligt %13,7 olarak bulunmus ve bu oranin 60 yas ve Uzeri nufusta
ortalama % 30 oldugu belirtilmistir (22). 1997-1998 tarihleri arasinda
lUlkemizde yapilan TURDEP-I calismasinda 20 yas ve Uzeri populasyonda
diyabet goriulme orani %7.2 saptanmisken, 2010 senesinin sonlarinda
sonuclar1t yayinlanan TURDEP-II arastirmasina gore eriskin poptilasyonda

diyabet gortilme sikliginin %13.7’ye yukseldigi géralmutistir (23).

Tark Eriskinlerinde Kalp Hastaliklari ve Risk Faktorleri (TEKHARF)
calismasinin 2009 yilinda toplanan verilere gére, Turkiye’de 65 yas ve Uizeri
diyabetli hasta gértilme orani %22 bulunmustur. 2013 yili verilerinde, tip 2
diyabet prevelansi yillik artis hizi %S saptanmis bu durum kaygi verici

duzeylere yukseldigini géstermistir (24).

DIYABETES MELLITUS

2.4.1. Tanimi ve Tani1 Kriterleri

Diyabet, vicuttaki insulin miktarinin azalmasi veya insulinin kullanim
mekanizmasindaki sorunlar nedeniyle organizmanin karbonhidrat, protein
ve yaglardan yeterince yararlanamadigi, uzun sureli tibbi bakim ihtiyaci
olan, kronik bir metabolizma hastalig1 olarak tanimlanabilir. Bu hastaligin
neden olacagi akut komplikasyon riskini en aza indirmek ve uzun dénemde
tedavi takibi gerektiren, kronik komplikasyonlarindan korunmak icin saglik
sektoriinde calisanlarin ve hastalarin sUrekli egitim icerisinde olmasi

gerekir (20).
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Diyabet cogunlukla tablo 2.1’de gosterilen semptomlarla asikar hale gelir.
Tanida oOzellikle dikkate almamiz gereken az goérulen semtomlarin varhgi

olmalidir (25).

Tablo 2.1: Diyabet semptomlari

Klasik semptomlar Daha az goriilen semptomlar
e Politiri e Bulanik gérme

e Polidipsi e Aciklanamayan kilo kaybi1
e Polifaji ve istahsizlik e Inatci infeksiyonlar

e Halsizlik, cabuk yorulma e Tekrarlayan mantar

e Agiz kurulugu infeksiyonlari

e Nokturi

Tablo 2.2: Diyabet tani kriterleri (26)

APG 2126 mg / dL (7.0 mmol / L). Aclik plazma glukozu en az 8 saat
boyunca kalori alimi1 olmamasi olarak tanimlanir. *
veya

Oral Glukoz Tolerans Testi (OGTT)'nde 2.st plazma glukozu> 200 mg / dL
(11.1 mmol / L. Test, suda ¢o6ziinmus 75 g susuz glikoz esdegerini iceren
bir glikoz ytikti kullanilarak WHO tarafindan tarif edildigi gibi yapilmalidir.*
veya

HbA1C 2% 6.5 (48 mmol / mol). Test, NGSP onayli ve DCCT testine
standartlastirilmis bir yéntem kullanilarak bir laboratuarda yapilmalidir.*
veya

Klasik hiperglisemi veya hiperglisemik kriz semptomlar: olan bir hastada,
rastgele bir plazma glikozu > 200 mg / dL (11.1 mmol / L).

* Kesin olmayan hiperglisemi olmadiginda tani, ayni érnekten veya iki ayri test
orneginden iki anormal test sonucu gerektirir.

2.4.2. Siniflama
Diyabet, asagidaki genel kategorilere ayrilabilir (26):

1- Tip 1 Diyabet (otoimmuin b hiicre yikimi nedeniyle, genellikle mutlak

insulin bozukluguna yol acar)

2- Tip 2 Diyabet (insulin direnci zemininde giderek artan miktarda b

htuicreli instlin sekresyonu kaybina neden olur)

3- Gestasyonel Diyabet (gebeligin ikinci veya ticlinci trimesterinde teshis
edilen ve gebelik 6ncesinde diyabetin acikca asilmadigl diyabet)
4- Spesifik Diyabet Tipleri (diger sebepleri neden oldugu Ornegin;

Monogenik diyabet sendromlari (yenidogan diyabeti ve genclerin



Genel Bilgiler

olgunluk baslangichh diyabeti gibi (MODY)),ekzokrin pankreas
hastaliklar1 (Kistik fibrozis ve pankreas hastaliklar1 gibi), ila¢ veya
kimyasal kaynakli diyabet (glukokortikoid kullanimi, HIV / AIDS

tedavisinde veya organ nakli sonrasi gibi)

Tip 1 ve tip 2 diyabet, klinik baslangic sekilleri ve ilerleme surecleri
itibariyla digerlerine godre ayri1 hastaliklardir. Genel olarak tip 1 diyabet
ozellikle cocuk ve genc hastalarda akut hiperglisemi ya da diyabetik
ketoasidoz (DKA) ile tani kondugu, buna karsilik tip 2 diyabetin eriskin
hastalarda daha yavas ve hafif seyrettigi gortilse de tani esnasinda bazi
vakalar bu ayirima uymayabiliyor, bu ytuzden baslangicta kesin tipleme

yapmak zordur (27).

2.4.3. Tip 1 DM

Dolasimdaki insulinin neredeyse tamamen kayboldugu, plazma
glukagonunun artis gésterdigi ve pankreatik 3 hiicresinin tim insulinojenik

uyarilara cevapsiz kaldig1 katabolik bir hastaliktir.

Tip 1 Diyabetes Mellitus pek cok Uclinci duinya ulkesinde neredeyse
duyulmamis olup, en yliksek insidans Iskandinav tlkeleri gibi en iyi saghk
sistemine sahip tulkelerde goérilmektedir. Bu durum, kirli cevrenin, artmis
enfeksiyon oranlarinin (6zellikle parazitik hastaliklar) ve daha fazla antijene
maruz kalmanin, tip 1 diyabet riskini azaltabilecegini dtisindurmektedir .
(28)

Tip 1 diyabetin %95’inden fazlas1 otoimmuniteye bagli meydana gelirken (tip
la), %S’den azi idiyopatik olarak ortaya cikar (tip 1b). Tip 1 diyabeti olan
hastalarin bircogunda tani sirasinda dolasimda [ hiicre proteinlerine kars:
antikorlar tespit edilir: Adacik hucre antikoru (ICA), glutamik asid
dekarboksilaz 65 antikoru (GAD), insulin otoantikoru (IAA), tirozin fosfataz
IA2 antikoru (ICA512) ve cinko transporter 8 antikoru (ZnT8). Bu otoreaktif
antikorlarin, hiperglisemi olusmadan, hatta dekatlar 6nce saptanabiliyor
olmasi, otoimmun sUrecin uzun sUrmesinin kanitidir. Her ne kadar bu
antikorlarin varligi, Tip 1 diyabeti predikte etmede ve teshiste faydali olsa
da, B hucresi proteinlerine karsi olusan antikorlar direk olarak B hucresi
hasar1 olusturmazlar. Tersine bunun sorumlusu htuicresel immun sistem
olup; T lenfositler adaciklara infiltre olur (insulitis adi verilen surec) ve (3

hiicrelerini harabiyete ugratir. Teshis esnasinda Tip 1 diyabetli hastanin
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adacik hiucrelerinde cogunlukla sitotoksik ve yardimci T lenfosit

infiltrasyonu gérulur. (28)

Tip 1 diyabeti olan bir hastanin aile Uyelerinde yasam boyu Tip 1 diyabet
gelisme riski artmistir. Ailesel birliktelik gézlenen Tip 1 diyabet hastalarinin
en az yarisinda, neden olarak 6. Kromozomun kisa kolundaki major
histokompabilite lokusunda (HLA) yer alan genler suclanmaktadir.
Bunlardan en 6nemlileri, HLA Class II molektilleri DQ ve DR’yi kodlayan
genlerdir. Her ne kadar toplanan veriler, tip 1 diyabet gelisme riskinde
genetigin etkisinin gucli oldugunu gosterse de; genetik faktért, tip 2
diyabetli hastada daha buyuk rol oynamaktadir. Cevresel etkenler de tip 1
diyabet riskinde 6nemli alana sahiptir. Tip 1 diyabet riskini arttiran cevresel
faktorler arasinda virtisler (kabakulak, koksaki virus B4, konjenital rubella

) toksik kimyasal ajanlar ve diger tahrip edici sitotoksinler sayilabilir (28).

Tip 1 diyabet hastalar1 hiperglisemi ve hiperketonemi ile iliskili semptom ve
bulgularla karsimiza cikarlar. Olayin akut olusu ve insulin eksikliginin
agirhigina bagh olarak meydana gelen katabolik durum, ozmotik ve ketotik

asirihiginin diizeyini gosterir (28).

2.4.4. Tir 2 DM

Tip 2 diyabet en sik gortlen diyabet cesitlerinden biridir. Bu diyabet
formuna neden olan sebep bilinmemekle birlikte, beta hticrelerinin
otoimmun yikimi neden olmaz . Tip 2 diyabeti olan hastalarda insulin
eksikligi olmasindan ziyade cogunlukla insulin direnci meydana gelir.
Diyabet tanis1 alan cogu hastada tani kondugu esnada ve yasamlari
boyunca, hayatta kalmak icin insulin tedavisine ihtiyaci olmaz, ancak cogu
hasta glisemik kontrolii saglamak icin bu tedaviye ihtiya¢c duyar. Diyabetin
bu sinifi diyabet stiresi uzadikca beta hilicre yetmezIigi ile iliskilendirilmistir.
Ketoasidoz nadir olarak kendiliginden ortaya cikar, fakat enfeksiyon gibi
baska bir faktoérle iliskili stres varliginda olusabilir. Tip2 diyabet, uzun yillar
boyunca teshis edilmeden sessiz seyredebilir, clinkti hiperglisemi yavas
yavas olusur ve erken donemlerde sik goriilen diyabet semptomlarini ortaya
cikarmak icin yeterince artmis degildir; buna ragmen bu hastalar
mikrovaskiiller ve makrovasktiler komplikasyonlar gelistirme riski

icerisindedir (29).



Genel Bilgiler

Ileri yas, hipertansiyon, obezite, sedanter yasam, dislipidemi ve gestasyonel
diyabet 6ykist olan kisilerde daha sik goérultir. Siklikla glclii bir genetik
yatkinlik iliskisi bulunmasina ragmen genetigi komplekstir (poligenik) ve
tam olarak nedeni ortaya konmamistir. Hastalarin cogu obez olmakla
birlikte obezite diyabetin olusmasina, var olan diyabetin daha da koétt

seyretmesine sebep olur (30).

Hipertansiyon, serum yuksek yogunluklu lipoprotein (HDL) kolesterol
dustkligti ve serum dustk yogunluklu lipoprotein (LDL) kolesterol
yuksekligi cogunlukla T2DM’ye eslik eder ve bu klinik olaylar T2DM riskini
arttirdiklan gibi kardiyovasktiler riski de arttirir. Insulin direncinin yol
actigi hiperinsulinemi durumu bu anormalliklerin meydana gelmesinde

onemli rol oynamaktadir (31).

Glukoz tarafindan aktif hale gecen pankreas beta htlcreleri insulin
sekresyonunu iki fazda meydana getirir; bunlardan birincisi hizli iken,
digeri yavas ve surekli insulin salgilayan fazlardir. Normal olaylar arasinda
pulsatil bir sekilde gerceklesen instlin salimmmi vardir. Insulin
sekresyonunda birinci fazin gerceklesmemesi ve pulsatil salgi dlizeninde
meydana gelen aksama Tip 2 DM ortaya ¢cikmasina neden olur. ilk semptom
olarak da beta hucre disfonksiyonu goériliir ve cogunlukla klinik belirtiler
olusmadan tespit edilebilir (31). Tip 2 DM olusumunda en erken tespit
edilebilen fonksiyon bozukluklar1 arasinda instlin tarafindan uyarilan
glukoz uptake’inde azalma veya instlin direnci gérulir. Glukoz uptake’inde

olusan azalma insulin duyarliliginda da azalmaya sebep olur (32).

Instlin direnci Tip 2 DM olusumunda en erken saptanan fonksiyon
bozukluklarindan biridir. Hlicre diizeyinde olusan insulin direnci, instlin
fonksiyonunda azalma seklinde adlandirilabir ve yalnizca glukoz uptake’ini
etkilemekle kalmayip ayni zamanda instline karsi olusan diger hucresel
yanitlar1 da etkiler. Zaman gectikce bircok hticre ve dokuda farkh
defektlerin degisik kombinasyonlar:1 olusur, bunun sonucu olarak bu tur
hastalarin klinik fenotiplerindeki heterojenlik saglanir. Instilin direnci
sonucu gelisen ilk bozukluk olarak insulin hipersekresyonu goéruliir, bunun
ardindan insulinin periferik dokulardaki etkisinde azalma olusur. Yapilan
calismalarda bu degisimlerin plazma glukoz diizeyinden bagimsiz olduklar:

gosterilmektedir (31).
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Instlin direncinin neden oldugu diyabet gelisimini 4 dénemde inceleriz (33).

Bunlardan birincisi preklinik diyabet donemi diger ismiyle normoglisemik
hiperinstlinemik dénem: Bu donemde beta hticre fonksiyonlari nispeten
normal olmasina ragmen periferik dokularda instlin direnci vardir. Normale
gore daha fazla miktarda instlin salgilanarak bu diren¢ kirilmaya calisilir.
Bu donemde postprandiyal ve aclhik kan sekerleri normal seviyede

seyretmistir.

Glukoz intoleransi dénemi yani postprandiyal hiperglisemik
hiperinstilinemik dénem: giderek periferik instilin direnci bozulur. Pankreas
beta hticrelerinde olusan asir1 yuk nedeniyle instlin salgis1 azalir ve glukoz
intoleransi baslar. Bu dénemde aclik sekerleri normal seyretmesine ragmen

postprandiyal hiperglisemi geligir.

Erken klinik diyabet dénemi ise hiperglisemik hiperinstilinemik diye
isimlendirdigimiz =~ dénem: Insiilin  direncinin artmasi  sebebiyle
kompansasyonda bozulma meydana gelir. Bununla birlikte karacigerde
glukoz Uretimindeki artis olmasi plazma glukoz seviyelerinin ytkselmesine

neden olur .

Son olarak klinik diyabet dénemi (hiperglisemik hipoinsilinemik dénem)
gorulir. Bu dénemde instlin direnci en Ust seviyeye ulasmistir ve glukoz
toksisitesi olusur bu durum da beta htlcrelerinden daha az insulin
salgilanmasina neden olur. Birinci fazda meydana gelen insilin
pulsatilitesinin bozulmasi ve instlin salgisinin kayb: instlin direncine yol

acar.

Tip 2 DM’de, karacigerde insulin direnci oldugu ileri stirtlmektedir. Bunun
nedeni hiperinstlinemi olayimnin glukoneogenezi baskilamada yetersiz
kalmasidir. Bu hastalarda var olan aclik hiperglisemisinin karaciger glukoz
Uretimindeki artisa  bagli oldugu kabul gbérmusttir. Hepatik
glukoneogenezdeki olusan artisin kesin mekanizmasin nasil olustugu
bilinmemekle birlikte hiperglukagonemi ve laktat, gliserol ve alanin gibi

glikoneojenik prekursorlerin artisi belirtilmektedir (34).

Tip 2 diyabetteki patogenezinde mevcut metabolik bozukluklarin neden
oldugu hiperglisemiye kac¢c organin hangi yolla etkiledigini ise De Fronzo,
"Ominous Octet" yani "Ugursuz Sekizli" patogenetik modelinde ac¢iklamistir
(35)
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Sekil 2.1: Ominous Octet Modeli
2.4.5. Gestasyonel Diabetes Mellitus

[k kez gebelik esnasinda tanmi alan ya da mevcut gebelikte baslayan ve
cesitli derecelerdeki glukoz metabolizma bozukluklar1i GDM olarak tani
almaktadir. Ancak bu tanimlama gebelik 6ncesi mevcut olan tanisi

konulmamis bir DM’yi dislamay1 icermez (36).

Uluslararas1 Diyabet ve Gebelik Calisma Gruplarn Dernegi (IADPSG)
calismasinda gebeligin ilk haftalarinda ilk prenatal muayene esnasinda tani
alan diyabet vakalarina GDM degilde pregestasyonel DM soéylenmesini,
gebeligin  ikinci yarisinda tani alanlara ise GDM sdéylenmesini

Onermistir.(37)

Tablo 2.3: Gestasyonel diyabet tani kriterleri (*)

l.st 2.st 3.st

APG PG PG PG

Iki asamal1 test

Ilk asama 50 g glukozlu test - >140 - -

100 g glukozlu OGTT (en az 2

patolojik deger tam1 koydurur) 295 2180 2155 2140

Ikinci asama

Tek asamali test

IADPSG 75 g glukozlu OGTT (en az 1

kriterleri patolojik deger tan1 koydurur) 292 2180 2153 -

(*) Glisemi ven6éz plazmada glukoz oksidaz yontemi ile 'mg/dl’ olarak olculur.
IADPSG: Uluslararas:1 Diyabetik Gebelik Calisma Gruplari Dernegi, GDM:
Gestasyonel diabetes mellitus, OGTT: Oral glukoz tolerans testi, APG: Aclik
plazma glukozu, 1.st PG, 2.st PG, 3.st PG: 1., 2., 3.st plazma glukozu, BGT:
Bozulmus glukoz toleransi.

11
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GDM tanisinda tek ve iki asamali yaklasim bulunmaktadair.
a. Iki asamali tan1 yaklasimi

1) 50 g glukoz ile tarama testi: Gebeligin 24.-28. Haftalarn icerisinde
herhangi bir zamanda 50 g glukozlu sivi icirildikten 1 saat sonra kan seker
dizeyi 140 mg/dl ve lizeri ise diyabet acisindan stphelidir, tist asama bir
testin yani 100 g veya 75 g glukozlu OGTT yapilmasi gerekir. 50 g glukoz ile
yapilan tarama testinde icirildikten 1 saat sonraki kesim noktasi 140 mg/dl
olarak dusunuliirse GDM’li kadinlarin %80’ine, buna karsilik 1.saat kan

sekeri 130 mg/dl kabul edilirse GDM’li kadinlarin %90’na tani konulabilir.

Genel olarak, 50 g glukozdan 1 saat sonraki kan sekeri 180 mg/dl ve Utizeri
ise OGTT uygulanmasi gerekli géorilmemekte, bu olgularin GDM gibi tedavi

edilmesi ve izlenmesi 6nerilmektedir.

2) OGTT: 50 g glukoz ile yapilan tarama testi pozitif gelen gebelerde taniy:
kesin koymak icin 100 g glukoz ile tGi¢ saatlik OGTT yapilmalidir. Bir diger
secenek olarak, tani amacli OGTTnin 75 g glukozla iki saatlik olarak da
yapilabilecegi 6ne sturulmus,ancak bu fikir cok taraftar bulmamistir. GDM

tanisi icin her iki testte en az iki degerin normal sinir1 agsmasi gerekir.
b. Tek asamal1 tan1 yaklasimi

75 g glukozlu OGTT: 2008 yilinda sonuclanan prospektif ve cok merkezli
HAPO (Hyperglycemia and Adverse Pregnancy Outcomes Study) calismasi,
annede olan hiperglisemi ile bebekte hiperinstilinemi, makrozomi, neonatal
hipoglisemi ve seksiyo arasinda anlamli bir iliski oldugunu gostermistir.
Uluslararas1 Diyabet ve Gebelik Calisma Gruplari Dernegi (IADPSG: The
International Association of Diabetes and Pregnancy Study Groups), bu
sonuca dayanarak gebeligin 24-28. Haftalar icerisinde 75 g glukoz ile tek
asamali OGTT ile GDM taramasi yapilmasini énermistir. Ulkemizde ise
benimsenen yaklasim, IJADPSG kriterleri ile GDM tanisi alan gebe sayisinin
gittikce artacagina, bu olayin emosyonel ve ekonomik problemleri birlikte
getirecegine isaret ederek iki asamali yani 6n tarama testi olan 50 g
glukozlu ve sonrasinda 100 g glukoz ile OGTT yaparak tani yaklasimina

devam edilmesidir (27).
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YASLIDA DIiYABETIN FIZYOPATOLOJISI

Yash diyabetik hastalarin yaklasik olarak %9071 tip 2 diabetes mellitus
tanis1 almistir. Pankreastaki beta hicrelerinin otoimmun yikimi
gozlenmemektedir. Toplam beta hiicre sayisinda hafif bir azalma olussa da,
ciddi bir kayip olmamaktadir. Yaslilarda diabetes mellitusa yatkinlig
arttiran nedenler olarak, yaslanmayla birlikte instlin direnci gelisimi,
insilin salgisinda azalma, yaslhida yag dokusunun fazlalasmasi, genetik
yapi, ilaclar (glukokortikoid, tiyazid vb.), fiziksel aktivitenin azalmasi gibi

bircok faktor ve bu faktorlerin birlikte bulunmasi sayilabilir (38).

Yaslanma olay: ile beta hiicre fonksiyonlarinda azalma g6ralir, instlinin
neden oldugu metabolik etkilerinde duyarlihk azalir ve sonucta insulin
direnci meydana gelir. Aclik plazma glukozunda minimal bir ytkselme ile
birlikte oral glukoz yuklenmesinden sonra normale doéntuiste daha artmis
bozulma goérultir. Bu nedenle daha fazla tokluk plazma glukozunda

yukseklik saptanir (39).

Zayif yaslilarda instlin direnci cok az da olsa gortlse de instlin salgisinda
azalma olabilir. Obez yaslilarda ise insulin salgl fonksiyonu korunmustur.
Yasla birlikte instilinin etkisinde azalma gértilmesinin yasa baglh oldugu mu
yoksa fiziksel aktivite ve vicut kompozisyonunda yasa bagl degisimlere
ikincil mi oldugu konusu hala tartigsmalidir. Kas ktitlesinde azalma ve viicut
yag oraninda artma instlin direnci gelisimine zemin hazirlar. Ozellikle
abdominal obezitesi olan yasli diyabetiklerde ortaya c¢ikma riski daha
fazladir. Instilin direncine neden olan bir diger faktér yash hastalardaki
fiziksel aktivitede azalma olmasidir. Planli yapilan fizik aktivite hastaliga
karst koruyuculuk tasir. Yasam bicimi ve cevresel etmenler genetik

yatkinligi olan bireylerde diyabet riskini ytikseltir (38).

YASLIDA DIiYABETIN KOMPLIKASYONLARI

Diyabetin komplikasyonlar:1 yash diyabetli hastalarda daha sik karsimiza
cikmaktadir. Bu hastalarin hastaneye yatis oranlari, diyabeti olmayan

yaslilara kiyasla bes kat yuksektir (38).
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2.6.1. Akut Komplikasyonlar

Artmis mortalite ile iligkili diyabetik ketoasidoz ve hiperglisemik
hiperosmolar koma tablosu diyabetik dekompansasyonun en ciddi
komplikasyonlar1 arasindadir. Altta yatan ana anormallik insilin
eksikligidir. Yuksek seviyelere ulasan karsi reglilatuar hormonlara baglh
olarak, var olan insulin eksikligi hepatik dustik glikoz alimini ve glukoz
Uretimini tetikleyebilir, bu olay hiperglisemi ile sonuc¢ bulur ve ayrica
ketogenez ve lipoliz uyarilarak ketoasidoza yol acabilir. Bir yandan
hiperglisemi diger yandan da hiperketonemi, dehidratasyona yol acan
ozmotik ditirezi tetikler. Klinik olarak tanisi1 plazmada veya idrarda ketonun
varligi veya olmamasi, artmis glikoz seviyeleri ile birlikte dehidratasyon
bulgusuna dayanir. Tanisi icin kan pH degeri, serum osmolalitesi ve serum
bikarbonat seviyesine bakilir. Tedavi protokolt hiperglisemi, dehidratasyon,
elektrolit eksiklikleri ve ketoasidoz durumunun etkili bir sekilde

ditzeltilmesini icerir (40).

Yaslanma ile Dbirlikte vicutta susama mekanizmalarinda, insllin
sallniminda ve rezervinde azalmalar goérilmektedir. Bu nedenle yash
diyabetik hastalar diyabetik ketoasidoz ve hiperglisemik hiperozmolar
nonketotik koma goértilmesi acisindan risk sinifindadir. Ayrica bu
komplikasyon gelisimine akut koroner olaylar, ciddi infeksiyonlar, instlin
tedavisinin atlanmasi, steroid tlrevi ilaclarin kullanilmasi, kortizol benzeri

hormonlarin artis gdstermesi, gibi durumlar da neden olmaktadir.

Hiperozmolaritenin siddetine bagli olarak noérolojik semptomlar ortaya
cikabilir. Politiri sikayeti genc diyabetik hastalarda goértilen DKA’dakine
benzer gorilebilir ancak yas ilerledikce susama hissi azalacagindan
polidipsi sikayeti olmayabilir. Bundan dolayr hastanin genel olarak
disaridan sivi alimi da az oldugundan ozmotik dilirezi dengeleyemez.
Bunlara ek olarak yasl hastalarin sik kullanmis oldugu tedavilerden olan
tiyazid grubu ditretikler ve furosemid de klinik tabloyu kolaylastirir ve

hiperozmolarite durmunu derinlestirebilir (38).

Yasli popuilasyonda hipoglisemi olayr bas dénmesi veya mental durum
degisikliklerine yol acmakla kalmayip kaza ya da dismeye neden olabilir ve
sonucta ciddi durumlar olusabilmektedir. Adrenalin salinimiyla birlikte

hipoglisemi miyokard iskemisi veya infarktina yol acabilir (41).
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Hipoglisemi; plazma glukoz seviyesinin 70 mg/dL altina dtsmesi
durumudur ve geriatrik diyabetik hastalarda siklikla tedavi sonucu olusan
énemli bir akut komplikasyondur. Oncelikle yaslh diyabetik hastalarin
tedavisinde hipoglisemi olusturmadan optimal kan glukoz seviyelerini
saglamak asil tedavi hedefi olmalidir. Yash hastalarda meydana gelen ciddi
hipoglisemi 6zellikle ileri yas, polifarmasi ve yakin tarihte hospitalizasyon ile

siki bir iliski icerisindedir (38).

Hipoglisemi bulgular: olarak yasli hastalarda sinirlilik, huzursuzluk, fenalik
hissi, terleme gibi klasik bulgular gértilebilecegi gibi bilin¢ bulanikligi, suur
kaybi, konflzyon, epilepsi benzeri kasilmalar goérulebilir ve hekimler bu
olaylar1 gecici serebrovaskiiler olay, iskemik atak veya epilepsi olarak

distnebilir (38).

Cogu yash diyabetik hastalarda boébrek fonksiyonlari bozulmus ve ilag
emilimindeki bozukluk uzama gdstermis, bunun sonucunda da yasami
tehdit eden hipoglisemi ile sonuclanabilir. Yasli hastalarda coklu ilac
kullanimi, dtizensiz beslenme, glukagon saliniminda azalma olmasi, kognitif
bozukluklar, alkol veya sedatif ilac kullanimi hipoglisemi gelisiminde rol

alan risk faktorleridir (38).

Hipoglisemiye neden olan antidiyabetik ilaclar arasinda en sik
klorpropamid, glibenklamid gibi stlfoniltire tirevi ilaclar yer almaktadir.
Glibenklamid ciddi ve uzamis hipoglisemiye sebep olabilir bunun nedeni de
metabolit Urlnlerinin de hipoglisemik etkisi olmasidir. Sulfoniltre
boébreklerle metabolize edildiginden o6zellikle bobrek yetmezligi varliginda
uzamis hipoglisemiye sebep olur. Glitazon ve meglitinid grubu oral
antidiyabetik ilaclar ile yashda hipoglisemi riski oldukca azdir. Sulfoniltire
tirevi oral antidiyabetik ilaclara kiyasla insulin tedavisi altinda hipoglisemi
gelisme riski daha fazla gérulmektedir. Ek olarak nonselektif beta-blokerler
ve anjiyotensin doénuUstirict enzim (ACE) inhibitérleri de hipoglisemi

olusumuna yol acan ila¢ grubundandir (42).

2.6.2. Kronik Komplikasyonlar

Yashlarda gortilen komplikasyonlar arasinda makrovaskiiler hastalik
(kardiyovasktuler, periferik vaskiiler veya serebrovaskiiler hastalik ) veya

retinopati, nefropati ve néropati gibi mikrovaskuler hastalik sayilabilir (41).
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Diyabet tanis1 almis kisilerde kardiyovasktiiler komplikasyonlar en 6énemli
morbidite ve mortalite sebebidir. Yash diyabetik hastalar daha cok agrisiz
miyokard enfarktlisi ve sessiz iskemi gibi karsimiza cikmaktadir. Yash
diyabetli hastalardaki o6limlerin %50-70‘%inden koroner arter hastalig,
serebral vasktiler hastalik ve periferik vasktiler hastalik gibi makrovasktler
hastaliklar suclanmaktadir. Gen¢ diyabetiklere gére yash diyabetik
hastalarda hipertansiyon, hiperlipidemi ve aterosklerotik damar hastalig

daha sik rastlanir (43, 44).

Diyabetik nefropati ve néropati tip 2 diyabeti olan yash hastalarda daha sik
meydana gelmektedir. Daha genc¢ hastalarda oldugu gibi mikroalbuminuri
nefropatinin ilk goOstergesidir ve ardindan proteintri gelisir. ACE
inhibitoérleri ile erken mudahale ve ayrica kan basinct ve glisemik
kontroltinu iyilestirilmesi bébrek fonksiyonundaki azalma oranini anlamlh
derecede yavaslatabilir. Bébrek fonksiyonlari bozulmus yasli hastalar bu
popllasyonda sik karsilasilan Ttrogenital sistem enfeksiyonlar1 ve
obstriiksiyonlar gibi diger bobrek bozukluklari acisindan

degerlendirilmelidir (41).

Diyabetik néropati de tip 2 diyabeti olan yash hastalarda sik karsilasilan bir
problemdir. En sik karsilasilan bulgular1 o6zellikle ayaklarda parestezi,
karincalanma, yanma ve agri duyusunun azalmasidir. Ulserasyon,
enfeksiyon ve gangrene sebep olur ve sonucta belirgin periferik hastalik var

ise amputasyon gerekebilir (41).

Diyabetik retinopati ABD'de tip 2 diyabetli hastalarda korltigin en sik
karsilasilan nedenidir . Diyabeti olan yaslh hastalarda glokom katarakt ve
makuler dejenerasyon sonucu koér olma ihtimali artmistir. En azindan yilda

bir kez diizenli gbz muayenesi esastir.

Diyabetli yasli hastalarda siklikla gastroparezi gelismektedir, gastroparezi
gastrik bosalma zamani uzamasi ile birlikte gastrik motilite durumunun
azalmasidir. Gastroparezi beklenmeyen postprandial hiperglisemi ve instlin

ihtiyacinda degisikliklere neden olabilir (41).
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DIYABETLE ILISKILI GERIYATRIK SENDROMLAR

2.7.1. Kognitif Bozukluklar

Tip 2 diyabet hastalari, ilerleyici bilissel, davranissal ve motor aciklari
iceren bir hastalik olan demans gelisme riski yaklasik 1.5 ila 2.5 kat
arasindadir (45). Bilis, hafiza, algi, dil ve akil yaritme dahil olmak tizere bir
dizi yuksek beyin fonksiyonu icin ortak bir terimdir ; bozulmus bilissel
islev, farkli demans bicimlerini gelistirmenin ilk isareti olabilir (46).
Diyabette, 6zellikle de vasktiler lezyonlarda ve atrofik yapisal degisikliklerle
desteklendigi dustintilen néronal dejenerasyonda bilissel  bozukluklarin
nedeni olarak bircok mekanizma 6ne stUrtlmusttr. Bilissel bir acigin ortaya
cikmasi, yash diyabet hastasini, bakim hedeflerinin, glisemik hedeflerin,
tedavinin niteliginin ve yonetim yontemlerinin adapte edilmesini gerektiren,
tehlikeli bir konuma getirir . Bu nedenle tedavi icin hasta merkezli bir
yaklasim gereklidir (47). Diyabetik hastalar, soyutlama, problem c¢o6zme,
hafiza, hiz ve karmasik algisal motor tepkileri iceren gorevlerde eksiklikler

gostermektedir (48).

2.7.2. Depresyon

Depresyon yash diyabetik hastalarda diyabetik olmayan hastalara gore
oldukca sik karsimiza cikmaktadir. Yaslhi diyabetli hastalarda glukoz
reglilasyonunun bozulmasi ve koroner kalp hastaliginin olmasi1 depresyon
durumu ile iliskilendirilmistir. Depresyonun ne kadar erken tanisini koyar

ve tedavisini baslarsak glukoz kontrolinde diizelmeyi saglariz (49).

2.7.3. Diisme Riski

Dtuismeler, diyabetik kisilerde kiriklara, glisemik kontroliin siddetlenmesine
ve yasam kalitesinin dismesine neden olabilir. Artan miktarda kanait,
diabetes mellitusun disme riskinin en Onemli tahmincilerinden biri
oldugunu gostermektedir. 67 yas ve Ustll 9247 kadini iceren Osteoporotik
Kiriklar Calismasi, yashh kadinlarin% 18'inin yilda bir kezden daha fazla
distigint gostermistir. Dusme riskindeki artis, diyabetik kisilerde

yuriyus dengesi ve ylriylusun bozulmasi ile kismen aciklanabilir (50).
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2.7.4. Uriner inkontinans

Diyabet hem stres inkontinansi hem de idrar tutamama durttist riskini
arttirmaktadir. Ayrica, tasma inkontinansi diyabetik kisilerde otonom
noéropatinin bir komplikasyonu olarak ortaya cikabilir. Diyabetik kadinlarda
idrar inkontinans: prevalansinin ¢ kat arttigi ve stres inkontinansinin iki

katina ¢iktig1 gérdlmustir (50).

2.8 YASLI DIYABET TEDAVISI

Diyabet tedavisinde hedeflenen HbAlc, aclik plazma glukozu, postprandiyal
kan glukozu ile birlikte lipid profili acisindan hedef degerler ve kan basinci

degerleri bircok kilavuz tarafindan belirlenmistir (51).

Tablo 2.4: Diyabet tedavisinde hedef degerler

Parametre Hedef Degerler
HbA1. <%7 (<53 mmol/mol)
APG/6gtn 6ncesi PG 80-130 mg/dL
Oglin sonrasi 2. Saat PPG <160 mg/dL
Kan basinci <140/90 mm Hg
<100 mg/dL (primer KV olay
LDL geciren diyabetlide <70
mg/dL)
TG <150 mg/dL
HDL erkekte >40 mg/dL, kadinda >50
mg/dL
<130 mg/dL (dtstk riskli
Non-HDL kolesterol hastalarda), <100 mg/dL (ytuksek

riskli hastalarda)

PG: plazma glukozu, PPG: postprandiyal plazma glukozu, LDL: low density
lipoprotein, TG: trigliserid, HDL: high density lipoprotein, KV: kardyovasktiler

Ozellikle yash hastalarda tibbi bakimda tedavi hedeflerinin belirlenmesinin
cesitli faktorler nedeniyle zor olduguna inanilmaktadir. Tedavinin amaci
sadece glikoz intoleransini iyilestirmek degil, ayni zamanda daha yuksek bir
yasam kalitesi saglamak ve diyabetik komplikasyonlarin o6nlenmesine
paralel olarak saglikli uzun émur saglamaktir. Son zamanlarda yapilan bazi
ileriye dontik muidahale calismalari, yogun glisemik kontroliin T2DM ile
iligkili diyabetik vasktuiler komplikasyonlarin baslangicini ve ilerlemesini

etkili bir sekilde yavaslattigini gésteren bazi kanitlar géstermistir (52).
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T2DM'li yash hastalarda tedavi yonetimi icin gereken genel ilkeler asagidaki
gibidir: (53)

1)

2)

3)

4)

Terapotik plan ve glisemi kontrol hedefleri komorbiditeleri, fonksiyonel
ve bilissel kapasiteyi, duygusal bozukluklar (6zellikle depresif kosullar)
ve hastanin total ve aktif yasam beklentisini tahmin etmeye yardimeci
olan sosyal destegi iceren kapsamli bir hasta degerlendirmesine

dayanmalidir.

Isteklerini, beklentilerini, tercihlerini ve yeteneklerini iceren hasta ve

bakicilari ile ortak bir karar alma streci olusturmak esastir.

Antidiyabetik tedavi hedefleri fonksiyonel kapasiteyi korumak ve yasam

kalitesini artirmak olmalidir.

Antidiyabetik ilaclarin kontrendikasyonlarina, yan etkilerine ve

potansiyel ilac etkilesimlerine 6zel dikkat gdsterilmelidir.

2.8.1. Tedavi Hedefleri

Tablo 2.5, farkli uluslararas: kurallara gore diyabetten etkilenen yashlar

icin glisemik hedefleri 6zetlemektedir (4, 8). Birka¢ kronik hastalik varligi ve

saglam biligsel islev ve fonksiyonel durum ile saglikli olan yash diyabetikler

dustk glisemik hedeflere sahip olmalidir (A1C,% 7.5 [58 mmol / mol] gibi).

Birden fazla kronik hastalik varligi, bilissel bozukluklar veya fonksiyonel

bagimlhiligl olanlar daha az kati glisemik hedeflere sahip olmalidir. (6rnegin

A1C,% 8.0-8.5 [64-69 mmol / mol])

Tablo 2.5: Glisemik yash hastalarda mevcut uluslararasi
kilavuzlara gore hedefler

HbAlc hedefi, saglam Birden fazla

Uluslararasi .rs . komorbidite, sinirli
bilissel ve islevsel .,
kilavuzlar . - yasam beklentisi, zayif
durumdaki en saglikli R
Yil asl: vetiskinler icin kirilgan yash icin
yash yetls ¢ HbAlc hedefi
ADA, 2018 < 7.5% < 8% - 8.5%
AGA, 2013 7% - 7.5% 7.5% - 9%
AACE, 2018 <6.5% > 6.5%
Belirli bir hedef yok,
ACP, 2018 7% - 8% ancak hiperglisemi ile

ilgili semptomlar:
minimize etmek

ADA, American Diabetes Association; AGA, American Geriatrics

Association; AACE, American
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Association of Clinical Endocrinologists; ACP, American College of

Physician

Bazi1 yash yetiskinler icin glisemik hedefler kisisellestirilmis bakimin bir
parcasi olarak makul bir sekilde gevsetilebilir, ancak tim hastalarda akut
hiperglisemi komplikasyonlarinin belirtilerine veya riskine yol acan
hiperglisemiden kacinilmalidir. Daha yasli yetiskinlerde diyabet
komplikasyonlarinin taranmasi kisisellestirilmelidir. Islevsel bozulmaya

neden olacak komplikasyonlara 6zel dikkat gdsterilmelidir (26).

Uzun sureli yogun diyabet yonetiminin faydalarindan faydalanacak kadar
uzun sure yasamast beklenen, bilissel ve fiziksel islevi iyi olan hastalar,
diyabetli genc yetiskinler icin olanlara benzer terapétik muidahaleler ve

hedefler kullanilarak tedavi edilebilir.

[leri diyabet komplikasyonlari, yasami sinirlayan ek hastaliklari veya énemli
biligssel veya fonksiyonel bozukluklari olan hastalar icin, daha az yogun
glisemik hedefler koymak makul olacaktir. Bu hastalarin mikrovasktler
komplikasyon riskini azaltmasindan daha az yararlanma ve hipoglisemiden

ciddi olumsuz etkilere maruz kalma olasiliklar1 daha dusuktir (26).

2.8.2. Yasam tarzi degisikligi

Tibbi beslenme tedavisi (TBT) hastalara anlatilirken, yaslanmayla beraber
gelisen ve Dbeslenme dlzeyini degistiren etmenler g6z Onlnde
bulundurulmalidir. Yutma ve c¢igneme glclikleri, koku ve tat alma
kayiplari, emilim bozukluklari, gérme kaybi olmasi beslenme durumunu
etkiler. Yine kardiyovaskuiler hastaliklar, hipertansiyon, osteoartrit gibi
birden fazla kronik hastalik varhigi diyabetik yashh hastada beslenme
durumunun periyodik sekilde izlenmesi, kisiye 6zgti TBT programlarinin
daha saglikli uygulanmasini, varsa mineral ve vitamin yetersizliklerinin
saptanmasini  saglayacaktir. Tibbi  beslenme tedavisi; beslenme
aliskanliklari, metabolik profil ve tedavinin hedeflerine goére bireye 6zgu
olmalidir. Diyabetik hasta oral yeterli miktarda beslenemiyorsa, enerji
aliminin azaldigi olaylarda multivitamin ve agizdan enteral beslenme destegi
dusunulebilir. Egzersiz, tedavinin tamamlayici bir 6gesidir. Yagsiz vicut
kitlesini arttirmakla birlikte yag kitlesini azaltir ve glikoz toleransini

iyilestirir (54).
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Montana Kalp Damar Hastaliklar1 ve Diyabet Onleme Programi, yash
erigkinlerin genclerden daha fazla yasam tarzi katilimina ve kendi kendine
izleme oranlarina sahip oldugunu gosterdi. Yakin zamanda yapilan bir
calismada rastgele 160 obezite ile hafif-orta derecede zayif, sedanter, yash
yetiskinlere aerobik, diren¢ veya kombine antrenman tahsis edildi. Bu
calisma sadece diyabete odaklanmamasina ragmen, kasitll kilo kayb1 arti
kombine aerobik ve direnc¢ egzersizi fonksiyonel durumun iyilestirilmesi i¢cin

en etkili girisimlerdi.

Kronik hastaliklar icin farmakolojik tedaviler, o6zellikle yaslilarda
farmakokinetik ve farmakodinamikte yaslanma ve hastalikla ilgili
degisiklikler olmak Utizere uzun vadeli giivenlik ve tolere edilebilirligi icerir.
Yeni bir antihiperglisemik ila¢ sinifi baslatildigini gérmemize ragmen, bu
ilaclardan CV faydalarinin (veya risklerinin) anlasilmasina daha fazla
odaklanildi (8).

2.8.3. Diyabetik Yashida Tibbi Tedavi

Metformin temel olarak hepatik glukoz Uretimini azaltarak ve periferik
dokular tarafindan instlin ile wuyarimis alm ve kullanilmasinm

glclendirerek etki eder.

FDA, bobrek fonksiyonu azalmis bazi hastalarda kullanimi genisletmek icin
metformin iceren ilaclar icin onerileri gézden gecirdi. Metformin tahmini
GFR <30 mL / dakika / 1.73 m2 olan hastalarda kontrendikedir. GFR'si 30
ila. 45 mL / dakika / 1,73 m2 arasinda olan hastalarda metformine
baslanmasi 6nerilmez. tahmini GFR'si daha sonra 45 mL / dakika / 1.73
m2'nin altina disen hastalarda devam eden tedavinin yararlarini ve
risklerini degerlendirin. tahmini olarak GFR'si 30 ila 60 mL / dakika / 1.73
m2 arasinda olan hastalarda, karaciger hastaligi, alkolizm veya kalp
yetmezligi 6yktisi olan hastalarda veya damar ici iyotlu kontrast
uygulanacak hastalarda, iyotlu kontrast gértintiileme prosediirti sirasinda
veya Oncesinde metformin stoplanmali. Bébrek fonksiyonu yasla birlikte
duser ve bu nedenle metformin recete edilen yash eriskinlerde yakindan
izlenmelidir (55). Artan laktik asidoz riski nedeniyle karaciger fonksiyon
bozuklugu veya konjestif kalp yetmezligi olan hastalarda dikkatle
kullanilmalidir (26).
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Tiazolidinodionlar instlin duyarliligini arttirir ve bu nedenle diyabetin yani
sira yaslanma ile iligkili instilin direncine sahip olabilecek diyabetli yash
hastalar icin 0Ozellikle yararli olabilir (29). Tiazolidinodionlar eger
kullaniliyorsa, konjestif kalp yetmezligi olan veya konjestif kalp yetmezligi
riski olanlarda veya disme veya kirtk riski tasiyanlarda cok dikkatli
kullanilmalidir (26).

Sulfoniltireler, instlin sekresyonunu uyaran bir bilesikler sinifidir ve su
anda T2DM hastalarinin tedavisi icin monoterapi veya diger hipoglisemik
ajanlarla kombinasyon halinde ikinci basamak bir tedavi olarak
desteklenmektedir. Yeni diyabetik ila¢ smiflari mevcut olsa da,
sulfoniltireler etkinligi, genis kullanilabilirligi ve distk maliyeti nedeniyle
hala birincil secimdir. Ancak, kilo alma ve buna yol acan siddetli
hipoglisemi riski gibi yan etkilere neden olduklari bilinmektedir (56).
Sulfoniltireler hipoglisemi yan etkisi disutntlerek yasli hastalara dikkatli
verilmelidir. Ozellikle glibenklamidin hipoglisemi yapma etkisi fazladir ve
yaslida tercih edilmemelidir. Gliklazidin hipoglisemi riski ¢ok azdir ve

yashida daha gtivenli tercih edilebilir (38).

Inkretin bazl ilaclar, endojen inkretinlerin yemek sonrasi metabolize
olmasini, DPP-4’1 inhibe ederek geciktirmesine neden olur ve bdylelikle
endojen GLP-1 ve GIP duizeylerini yukseltir, instilin salgilanmasini glukozla
iliskili olarak artirir, alindiktan sonraki 6gtin sonras1 glukoz diizeyini iliml
miktarda dusurur ve glukagon salgillanmasini baskilarlar (27). Bircok
calisma DPP4-inin yasli T2DM hastalarinda hem etkili hem de gutvenli
oldugunu goéstermistir. Ozellikle sinifin bir tiyesi olan vildagliptin, yash
popllasyonlarda kapsamli bir sekilde test edilmistir ve etkili ve gtvenli
oldugu gosterilmistir (57). Dipeptidil peptidaz-4 (DPP-4) inhibitérleri yash
T2DM hastalarini tedavi etmek icin 6zel bir etki gosterir ¢cinkti mtikemmel
tolere edilebilirlik profillerine, dtistik hipoglisemi riskine ve viicut agirlig:

lUzerinde cok az etkiye sahiptirler (58).

Bazi calismalar yaslilarda incretin bazli tedavilerin kullanimini
degerlendirmistir; bulgular tipik olarak yash ve gen¢ hastalarda
etkinliklerinde veya tolere edilebilirliklerinde o6nemli bir farklilik

gostermedigini gostermistir (59).
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Sodyum glukoz co-transporter 2 (SGLT2) ) inhibitoérleri, bdébreklerde
proksimal tubtlden glukoz geri emilimini engelleyen ve idrarin icine glukoz
salgilanan boylelikle kan glukoz miktarinin diismesine sebep olan ilag
grubudur (60). SGLT2 inhibitérlerinin gelisim asamasindaki klinik
calismalarda, SGLT2 inhibitérlerinin 6zel yan etkileri olarak artan genital /
idrar yolu enfeksiyonu, dehidratasyon, politiri /pollakiiri veya artmis keton
rapor edilmistir. Bu ajanlar buytk olasilikla yasli hastalarda, ciddi yan
etkilere neden olabilecek enerji metabolizmasinda ve viicut sivist hacminde

buytk bir degisiklige neden olabilir (61).

Insulin tedavisi, glikoz diizeyi diyet ve oral ajanlarla kontrol edilemeyen
semptomatik hiperglisemili yash hastalarda 6glisemiye neden olabilir ve bu
tur hastalarda kullanilmalidir. Yashh hastalarda daha fazla veya daha az
etkili oldugu dustintilen 6zel bir instilin rejimi tanimlanmamistir. Instlin
tedavisi yasli hastalarda kullanildiginda bazi 6zel hususlar gerektirir. tek
basina yaslanma veya diyabete ikincil komplikasyonlar, instilin uygulamasi
icin gerekli gbérme ve ince motor becerilerini azaltabilir. Yash
poptlasyonlarda bilissel bozukluklarin ytiksek prevalansi ile birlikte bu tir
bozukluklar, yash bir kisinin komplike bir instlin rejimine bagh kalmasini

olumsuz yonde etkileyebilir.

Tip 2 diyabetli yasli hastalar, bazal insulin (BI) baslangicinda daha da
artmis olan bir endise olan genc gruplara kiyasla ciddi hipoglisemik olaylar
yasama riski artar. Yasl insanlardaki hipoglisemik ataklar siklikla tibbi
yardima ihtiya¢c duyar; 75 yasindan buytuk yetigkinlerin diyabetik
popllasyona kiyasla hipoglisemik bir atak nedeniyle acil servise gelme
ihtimalinin neredeyse Ui¢c kati.. Bu nedenle, tip 2 diyabetli yaslh hastalarda
insulin tedavisi sirasindaki hipoglisemi yuktnin degerlendirilmesi oldukca

Onemlidir (62).

Yash diyabetli hastalarda instlin kullaniminin bazi avantajlarnt  ve

dezavantajlar tablo 2.6’da 6zetlenmistir (29).
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Tablo 2.6: Yasli diyabetli hastalarda instlin tedavisi

Avantajlar1

Dezavantajlari

Glisemik kontrol hedeflerine
ulasilabilir

Goreceli olarak ucuzdur
Muhtemel polifarmasyonu azaltir
Coklu haplarla gastrointestinal
semptomlar: 6nler

Evde kan sekeri izlemesi gerekir
Enjeksiyonlar,siklikla cogu
gunluk

Rejimin genel karmasikligi
Hipoglisemi yapma riski mevcut
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3.1

3.2

BOLUM 3

GEREC VE YONTEM

Bu calisma I.M.U Goéztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu onay1 (karar no:2019/0078) ile retrospektif tipte

bir calisma olarak planlanmis ve yapilmistir.

Calismaya 01.04.2016-01.07.2019 tarihleri arasinda I.M.U Géztepe Egitim
ve Arastirma Hastanesi Obezite Poliklinigine basvurmus en az 6 ay takipli

60 yas ve Uzeri Tip2DM tanis1 olan 93 hasta dahil edildi.

ISTATISTIKSEL ANALIZ

Verilerin istatistik degerlendirmeleri SPSS (Statistical Package for the Social
Sciences) 15.0 versiyonu istatistik paket programi ile yapildi. Strekli
degiskene ait veriler ortalama, standart sapma, median, minimum ve
maksimum ile kategorik degiskenlere ait veriler frekans ile ylzde olarak
belirtildi. [k 6lciim ile son o&lctimlerin  karsilastirildigi  analizlerde
eslestirilmis 6rneklem T testi (paired samples T test) ile Wilcoxon rank test,
ilk tedavi ile son tedavinin karsilastirildigi analizlerde McNemar test ve
aylara goére agirlik, VKi, HbAlc degerlerinin karsilastirildigi analizlerde
tekrarlayan oOlcimlerde varyans analizi (repeated measures ANOVA)
kullanildi. Sonuclar %95 guven araliginda, anlamlilik p<0.05 duzeyinde

kabul edilerek degerlendirildi

CALISMA

Calismada en az 6 ay takibi olan 93 altmis yas ve Ustl diyabetik hasta
incelendi. Poliklinikte hasta takibinde kullanilan hasta takip formundan
bilgiler kaydedildi ve hastane elektronik ortamindaki hemogram, glukoz,

HbAlc, insulin, c-peptit, total kolesterol, HDL, LDL, trigliserid, AST, ALT,
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kreatinin, GFR, idrarda mikroalbumin parametreleri kullanildi. Obezite
hasta takip formu sosyodemografik veriler, obezite 6yklisti, mevcut hastalik
oyktisti, kullanilan ilaglar, dogum sayisi, menopoz durumlari,
antropometrik o6lctimler, beslenme ve egzersiz aliskanliklari, ailede obezite
oykiisti, laboratuar degerleri, 15 glnde bir vizit notlarini iceren
béliimlerden olusmaktadir. Hastalarin TANITA adli viicut kompozisyonu
analizatérti ile (bioelektriksel impedans analiz 6lcim cihaziyla) olctilen
baslangic, 3. Ay,6. Ay,9. Ay,12. Ay viicut agirhigi, VKI élctimleri ve hastane
elektronik sistemde kayitli olan HbAlc degerleri kaydedildi. Hastalarin takip
formlarinda yazili baslangic ve en az 6 ay en fazla 12. Aya kadar olan
takibinde son tedavi sekilleri kayit edildi.Hastalarin ilk basvuru ve son
basvuru laboratuar degerleri ile 3 ay araliklarla mevcut olan agirlik, VKI,
HbAlc degerleri karsilastirildi. i[lk basvurularinda hedef Hbalc degerleri
arasinda olmayan hastalarin son basvurusunda tedavi basarilarn

degerlendirildi.
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BOLUM 4

BULGULAR

Calismaya %21.5%1 (n:20) erkek ve %78.5’1 (n:73) kadin olmak Utizere toplam
93 hasta dahil edildi. Hastalarin yaslar1 61 ile 81 yas arasinda degismekte
olup ortalamasi 65.69+4.46 yil idi.

Hastalarin %87.1’inde (n:81) HT, %25.8’inde (n:24) hipotiroidi, %22.6’sinda
(n:21) KVH, %3.2’sinde (n:3) KOAH, %9.7’sinde (n:9) astim, %12.9’unda
(n:12) depresyon, %25.8’inde (n:24) dislipidemi ve %83.9’unda (n:78) obezite
mevcuttu (Sekil 4.1). Hastalarin %14inde (n:13) sigara kullanimi vardi.
Hastalarin %8’inde (n:6) tek ve %92’inde (n:87) 1’den fazla komorbiditeleri

mevcuttu.

Sekil 4.1: Komorbidite durumu (%)

Hastalarin %62.4tinde (n:58) diyete uyum vardi.
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Hastalarin %63.4’0 (n:59) haftada 30 dk.dan az egzersiz, %32.3’0 (n:30)
haftada 3 kez en az 30 dk, %2.2’si (n:2) haftada en az 5 kez en az 30 dk
egzersiz yapmiyordu. 1 hasta (%1.1) egzersiz yapmiyordu ve 1 hastanin

(%1.1) egzersiz durumu bilinmiyordu (Sekil 4.2).

70
60
50
40
30
20
10 1,1 2,2 1,1
4 Ay Ay /
O 1 1 1 1 1
hi¢ yapilmiyor haftada 30 haftada 3 kez haftadaenaz5 egzersiz
dk.dan az enaz30dk. kezenaz30dk. durumu
bilinmiyor

Sekil 4.2: Egzersiz durumu (%)

Hastalarin takip stresi 6 ile 34 ay arasinda degismekte olup ortalamasi

16.42+8.01 (median:14) ay idi.

Tedavi degisimi olan veya olmayan hastalarin son 6l¢ctimlerde ilk dlctimlere
gore agirlik, VKI, HbAlc, AKS, ALT, AST, trigliserid, total kolesterol, LDL
kolesterol, insulin ve idrar mikroalbumin degerlerinde istatistiksel olarak
anlamli derecede disme saptandi (p<0.001). HDL kolesterol, kreatinin, GFR
ve C peptid degerlerinde ise istatistiksel olarak anlamli bir degisim
bulunmadi (p>0.05) (Tablo 4.1).
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Tablo 4.1: ilk 6lctim ve son 6l¢ctim degerleri

ilk olciim son olciim
ort . . P
(median) ss min-max ort ss min-max
Agirlik(kg) 93.85 15.45 63-138.4 86.64 13.51 59.5-115 <0.001
VKI (kg/m2) 37.44 6.53 24.3-57.6 34.62 5.81 23.4-48.5 <0.001
HbAlc (%) 7.55 1.81 5.4-13.3 6.84 1.33 4.9-13.4 <0.001

AKS (mg/dL)

(n:93/92) 149.78 (139) 53.19 82-353 121.84 (116) 33.43 64-263 <0.001

ALT (U/L)

(:03/92) 28.29 (23) 18.95 11-133  18.82(18) 7.91  6-52 <0.001

AST (U/L)

(0.:93/92) 23.26 (19) 11.75 11-84 18.87 (17) 7.27  10-57 <0.001

Trigliserid
(mg/dL) 163.60 (145) 86.45 33-511 146.58 (131) 77.66 40-470 0.010
(n:93/91)

LDL (mg/dL)

(n:91/89) 130.07 39.10 41-234 121.69 35.37 58-219 0.011

HDL (mg/dL)

(n:93/91) 47.55 12.16 22-92 48.90 12.11 21-92 0.059

Total kolesterol
(mg/dL) 211.37 47.33 99-349 199.93 41.10 122-298 0.004
(n:93/91)

Kreatinin (mg/dL)

(n:93/92) 0.83 0.20 0.57-1.59 0.83 0.18 0.58-1.5 0.625

GFR (n:93/92) 79.25 14.45 32-111 80.71 14.80 42.89-104 0.148

Instilin (uU/mlL)  11.99 6.67 3.7-45.3 11.07 (9.60) 6.57 3.3-36.4  0.021

n:60/63 10.

55
C peptid (ng/mL) i ]
(n:89/88) 2.64 (2.48) 1.10 0.55-7.39 2.64 (2.37) 1.32 0.51-8.86 0.320
Idrar
mikroalbumin (8175'6420) 139.25 0-500 ?142'9330) 63.05 0-423.6 0.027
(n:62/79) ) :

Otuz U¢ hastanin TA 6l¢iim sonuclari mevcuttu. Sistolik TA 109 ile 174
mm/Hg arasinda degismekte olup ortalamas: 129.12+17.19 mm/Hg ve
diastolik TA 50 ile 106 mm/Hg arasinda degismekte olup ortalamasi
74.70£14.07 mm/Hg idi.

[lk tedavi olarak hastalarin %41.9’u (n:39) sadece metformin, %3.2’si (n:3)
sadece insulin, %9.7si (n:9) metformintinsulin, %29u (n:27)
metformin+diger tedaviler (SGLT2 inhbitérleri, GLP-1 analoglari, DPP-4
inhibitoérleri ve sulfoniltire) ve %16.1'i (n:15) metformin+insulin+diger
tedavileri almaktaydi. Hastalarin %96.8’inde (n:90) metformin, %29’unda
(n:27) insulin ve %25.8’inde (n:24) metformin+insulin kullanimi vardi.

Hastalarin %45.2’sinde (n:42) diger tedaviler uygulanmis olup 11 hastada
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SGLT2 inhbitérleri, 12 hastada GLP-1 analoglari, 19 hastada DPP-4

inhibitorleri ve 10 hastada sulfoniltire kullanimi mevcuttu.

Son tedavi olarak hastalarin %41.9’u (n:39) sadece metformin, %1.11 (n:1)
metformin+insulin, %35.51 (n:33) metformin+diger tedaviler (SGLT2
inhibitérleri, GLP-1 analoglari, DPP-4 inhibitérleri ve sulfoniltire), %5.4a
(n:5) insulin+diger tedaviler (SGLT2 inhbitérleri, GLP-1 analoglari, DPP-4
inhibitorleri ve sulfoniltire), ve %16.1%i (n:15) metormin+instlin+diger
tedavileri almaktaydi. Hastalarin %94.6’sinda (n:88) metformin,
%22.6’sinda  (n:21) insulin ve %17.2°sinde (n:16) metformin+insulin
kullanimi vardi. Hastalarin %57’sinde (n:53) diger tedaviler uygulanmis
olup 23 hastada SGLT2 inhbitérleri, 17 hastada GLP-1 analoglari, 12

hastada DPP-4 inhibitorleri ve 2 hastada sulfoniltire kullanimi mevcuttu.

Elli bir hastanin (%54.8) tedavisi degistirilmezken, 42 hastanin (%45.2)
tedavisinde degisiklik yapilmistir. metformin kullananlarin orani ile insulin
kullananlarin orani son tedavide ilk tedaviye gore istatistiksel olarak
anlamli derecede degismezken, metformin+insulin kullananlarin oraninin
istatistiksel olarak anlamli derecede azaldigt ve diger tedavileri

kullananlarin oraninin istatistiksel olarak anlamli derecede arttigi saptanda.

Hastalarin ilk tedavi ve son tedavi dagilimlar1 Tablo 4.2 ve Sekil 4.3’te

gosterilmistir.
Tablo 4.2: ilk tedavi ve son tedavi dagilimlari
ilk tedavi son tedavi

n % n % P
Sadece metformin 39 41.9 39 41.9
Sadece insulin 3 3.2 0 0.0
metformin+insulin 9 9.7 1 1.1
metformin+diger 27 29.0 33 35.5 )
Instlin+diger 0 0.0 5 5.4
metformin+insulin+diger 15 16.1 15 16.1
metformin 90 96.8 88 94.6 0.625
Instlin 27 29.0 21 22.6 0.070
metformin+instlin 24 25.8 16 17.2 0.039
Diger tedaviler 42 45.2 53 57.0 0.019
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Sekil 4.3: i1k ve son tedavi durumu (%)
ilk tedavi
Metformin 6.8
DPP4 %20.4
Bazal insilin %18.3
GLP-1 an %12.9
SGLT-2 inh %11.8
Sulfoniliire %10.8
Coklu insdlin %10.8
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Metformin
SGLT-2 inh
GLP-1an
Bazal insulin
DPP4
Sulfoniliire

Coklu insulin

son tedavi

24.6

100
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ik élctimde hastalarin %19.4tinde HbAlc %6’nin altinda, %53.8’inde %6-
8.49 arasinda, %26.9’unda %8.5 ve Uzerinde, 3. ayda %20.6’sinda HbAlc
%6’nin altinda, %70.6’sinda %6-8.49 arasinda, %8.8’inde %8.5 ve lizerinde,
6. ayda %24.7’sinde HbAlc %6’nin altinda, %63.6’sinda %6-8.49 arasinda,
%11.7’sinde %8.5 ve Uzerinde, 9. ayda %17.7’sinde HbAlc %6’nin altinda,
%67.7’sinde %6-8.49 arasinda, %14.5’inde %8.5 ve Uzerinde ve 12.ayda
%27’sinde HbAlc %6’nin altinda, %63.5’inde %6-8.49 arasinda, %9.5’inde
%38.5 ve tizerinde saptandi. (Tablo 4.3 ve Sekil 4.4)

Tablo 4.3: Aylara ve HbAlc diizeyine gore dagilimlari

HbAlc <%6 HbAlc: %6-8.49 HbAlc >%8.5

n % n % n %
0. ay 18 19.4 50 53.8 25 26.9
3.ay (n:68) 14 20.6 48 70.6 6 8.8
6.ay (n:77) 19 24.7 49 63.6 9 11.7
9.ay (n:62) 11 17.7 42 67.7 9 14.5
12.ay (n:63) 17 27.0 40 63.5 6 9.5

mO0.ay

W 3.ay

H6.ay

W 9.ay

m12.ay

HbAlc <%6 HbAlc: %6-8.49 HbAlc 2%8.5

Sekil 4.4: Aylara gore HbAlc duizeyleri (%)

Hastalarin 3 ay araliklarla takiplerindeki agirlik, VKI ve HbA1lc degerlerinde
istatistiksel olarak anlamli derecede diisme saptand: (p<0.001). (Agirlik ve
VKI degerlerinde 3.ayda ilk 6lctime gére, 6.ayda ilk ve 3.aya gore, 9.ayda ilk,
3.ay ve b.aya gore, 12.ayda ilk, 3.ay ve 6.aya gore istatistiksel olarak
anlamli derecede disme tespit edildi. (p<0.001). HbAlc degerlerinde 3.ay,
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6.ay, 9.ay ve 12.ayda ilk 6lciime gore istatistiksel olarak anlamli derecede

disme saptandi. (p<0.001). (Tablo 4.4).

Tablo 4.4: Aylara gore agirlik, VKI ve HbAlc degerleri

O.ay 3.ay 6.ay 9.ay 12.ay
P
ort (13 ort (13 ort (13 ort ss ort (13
Agirlik
(n:54) 96.44 12.14 91.75 11.43 90.41 11.36 89.29 11.70 88.45 11.94 <0.001
?;Ké4) 38.21 5.11 36.33 4.77 35.74 4.74 35.40 4.84 35.11 5.14 <0.001
Elll?ékg)c 771 189 7.01 1.34 6.83 098 7.07 1.28 6.94 1.13 <0.001

ik 6lcimde HbAlc 2%8.5 olan 25 hasta (%26.9), HbAlc <6 olan 18 hasta
(%19.4), son 6lcimde HbAlc 2%8.5 olan 11 hasta (%12), HbAlc <6 olan 23
hasta (%25) vardi. Son 6lcimde ilk Olcime gbére HbAlc 2%8.5 olan
hastalarin oraninda istatistiksel olarak anlamli bir disme saptandi
(p:0.001); ilk 6l¢ctim ile son 6l¢iim arasinda HbAlc <6 olan hastalarin orani
bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilhik saptanmad: (p:0.267).
(Tablo 4.5)

Tablo 4.5: Hastalarin HbA1lc degerlerine gore karsilastirilmasi

ilk dlciim son odlciim
|
n % n %
HbAlc <6 18 19.4 23 24.7 0.267
HbAlc 6-
8.49 50 53.8 59 63.4
HbAlc
59485 25 26.9 11 11.8 0.001

HbAlc degeri ilk 6lciimde 27.5 olan hastalarin 3.ayda %40.7’sinin (n:11),
6.ayda %30unun (n:9), 9.ayda %?28.6’sinin (n:8) ve 12.ayda %45.8’inin
(n:11) 7.5 altina dusttigu saptandi. (Tablo 4.6)
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Tablo 4.6: i1k 6lctimde HbAlc >7.5 olan hastalarin aylara gore
<7.5 altina diisme yuzdesi

Son HbAlc <7.5 olan hasta yiizdesi*

3. ay (n:11) %40.7
6.ay (n:9) %30

9.ay (n:8) %?28.6
12.ay (n:11) %45.8

*ilk bagvuruda HbAlc degeri 7.5 ve Uistiinde olan hastalar: icerir.

12.ay

I E
N
U
o

9.ay 28,6

w
o

6.ay

o

10 20 30 40 50 60 70 80 90 100

Son o6lcimde HbAlc <7.5 olan hastalarin orani %72.8 (n:67) ve HbAlc <7
olan hastalarin orani %67.4 (n:62) idi. Ik élciimde HbAlc 2%8.5 olan
hastalarin son 6lciimde %29.2°sinde (n:7) HbAlc <7.5 ve %?20.8’inde (n:5)
HbAlc <7 tespit edildi. (Tablo 4.7)

Tablo 4.7: HbAlc degeri 8.5’ gore son 6lctimleri

ilk olciimde HbAlc <8.5 ilk olciimde 2%8.5(n:25)
son odlgiim n % n %
HbAlc <7.5 60 88.2 8 32.0
HbAlc <7 57 83.8 5 20.8

ik élctimde HbAlc 2%8 olan 31 hasta (%33.3) vardi. Ilk élciimde HbAlc
>%8 olan hastalarin son 6lcimde %30unda (n:9) HbAlc <7.5 ve %20’sinde
(n:6) HbA1lc <7 tespit edildi. (Tablo 4.8)
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Tablo 4.8: HbAlc degeri 8’e gore son dlctimleri

ilk olciimde HbAlc <8.0 ilk olciimde >%8.0
son oOlciim n % n %
HbAlc <7.5 58 93.5 10 32.3
HbAlc <7 56 90.3 6 19.4

KVH olanlarda ilk 6lcimde HbAlc 2%8.5 olan hastalarin (n:7) son dél¢cimde
%57.1’inde (n:4) HbAlc <8 tespit edildi. KVH olmayanlarda HbA1lc 2%8 olan
hastalarin (n:22) son 6lcumde %18.2°sinde (n:4) HbAlc <7.5 saptandi.
(Tablo 4.9 ve 4.10)

Tablo 4.9: KVH olanlarda son HbAlc degerleri

ilk olciimde >%8.5 (n:7)

son olciim
¢ n %

HbAlc <8 4 57.1

Tablo 4.10: KVH olmayanlarda son HbAlc degerleri

ilk dlciimde 2%8 (n:23)

son Olciim
¢ n %

HbAlc <7.5 5 21.7

Agirlik, VKI ve HbAlc 0-3.ay, 0-6.ay, 0-9.ay ve O0-12.ay degerleri
karsilastinldiginda 3.ayda, 6.ayda, 9.ayda ve 12.ayda ilk Olctime gore
degerlerin istatistiksel olarak anlamli derecede dustiigi saptand: (p<0.001).

(Tablo 4.11)
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Tablo 4.11: Agirlik, VKI ve HbAlc 0-3.ay, 0-6.ay, 0-9.ay ve 0-12.ay degerleri

. . . . 0-12.ay
0-3.ay (n:89/89/68)0-6.ay (n:91/91/77)0-9.ay (n:76/76/62) (n:63/63/63)
O.ay 3.ay O.ay 6.ay O.ay 9.ay O.ay 12.ay
93.79 89.71 94.18 88.36 95.02 87.54 95.63 88.15
Agirhik + + + + + * * *
14.87 13.67 15.45 13.39 15.03 13.13 12.69 12.32
P <0.001 <0.001 <0.001 <0.001
37.47 35.82 37.65 35.28 37.75 34.80 37.69 34.79
VKi + + + + + + + +
6.10 5.65 6.43 5.58 6.65 5.82 5.66 5.54
P <0.001 <0.001 <0.001 <0.001
7.59 6.86 7.53 6.89 7.76 7.17 7.56 6.73
HbAlc t £ + + + + + +
1.86 1.23 1.79 1.39 1.85 1.54 1.85 1.14
P <0.001 <0.001 <0.001 <0.001

Aylara goére degerlerin ortalama degisim duizeyleri incelendiginde agirlhigin
3.ayda ilk oOl¢cime gore -4.08+3.55 (median:-3.80), 6.ayda 3.aya gore -
1.50+2.64 (median:-1.60), 9.ayda 6.aya goére -1.11+2.13 (median:-0.80),
12.ayda 9.aya gére -0.81+2.90 (median:-0.30), VKI'nin 3.ayda ilk 6l¢ctime
gore -1.65+1.40 (median:-1.60), 6.ayda 3.aya gore -0.63+1.04 (median:-
0.60), 9.ayda 6.aya gore -0.36+0.88 (median:-0.11), 12.ayda 9.aya goére -
0.28%1.15 (median:-0.10), HbAlc’nin 3.ayda ilk Olctime goére -0.73+1.16
(median:-0.40), 6.ayda 3.aya gore -0.08+0.70 (median:-0.05), 9.ayda 6.aya
gore 0.07£0.67 (median:0.10), 12.ayda 9.aya gore -0.18+0.57 (median:0.00)
degistigi saptandi (Tablo 4.12).

Tablo 4.12: Aylara gore agirlik, VKI ve HbAlc degisim degerleri

3.ay 6.ay 9.ay 12.ay
ort ort ort ort ss
(median) (median) (median) (median)

< -4.08 -1.50 -1.11 -0.81
Agirlik (-3.80) 3.55 (-1.60) 2.64 (-0.80) 2.13 (-0.30) 2.90

: -1.65 -0.63 -0.36 -0.28
VKI (-1.60) 1.40 (-0.60) 1.04 (0.11) 0.88 (-0.10) 1.15

-0.73 -0.08 0.07 -0.18
HbAlc (-0.40) 1.16 (-0.05) 0.70 (0.10) 0.67 (0.00) 0.57

Agirlik, VKI ve HbAlc degerlerinin 3.ayda ilk élctime gore, 6.ayda 3.aya

gore, 9.ayda 6.aya ve 12.ayda 9.aya gore “azaldi/degismedi/artti” seklinde

degisim durumlar Tablo 4.13’de gosterilmistir.
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Tablo 4.13: Aylara gore agirlik, VKI ve HbAlc degisim durumlar

Agirhik VKI HbAlc
n % N % n %
3.ay
azald: 77 86.5 77 86.5 47 69.1
degismedi 2 2.2 4 4.5 9 13.2
10 11.2 8 9.0 12 17.6
artti
6.ay
azald: 69 79.3 66 75.9 27 50.0
degismedi | 1.1 7 8.0 5 9.3
17 19.5 14 16.1 22 40.7
artti
9.ay
azald: 47 63.5 41 55.4 20 37.7
degismedi 9.5 14 18.9 6 11.3
20 27.0 19 25.7 27 50.9
artti
12.ay
azalch 33 55.9 31 52.5 23 44.2
degismedi 8.5 8 13.6 14 26.9
o 21 35.6 20 33.9 15 28.8

Obez 61-70 yas arasi hastalarda tedavi sonrasi agirlik, VKI ve HbAlc
degerlerinde istatistiksel olarak anlamli derecede diisme saptandi (agirlik ve
VKI degerlerinde 3.ayda ilk élctime gore, 6.ayda ilk ve 3.aya gore, 9.ayda ilk,
3.ay ve b.aya gore, 12.ayda ilk, 3.ay ve 6.aya gore istatistiksel olarak
anlamli derecede diisme tespit edildi. HbA1lc degerlerinde 3.ay, 6.ay, 9.ay ve
12.ayda ilk o6lcime gore istatistiksel olarak anlamli derecede duisme

saptandi (p<0.001). (Tablo 4.14)

Obez 61-70 yas arasi1 hastalarda son 6l¢timde ilk dl¢ctime gore agirlik, VKI ve

HbAlc degerlerinde istatistiksel olarak anlamli derecede diisme saptandi

(p<0.001).
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Tablo 4.14: Obez 61-70 yas arasi hastalarda aylara gore agirlik,
VKIi ve HbA1lc degerleri

O.ay 3.ay 6.ay 9.ay 12.ay
ort ss ort ss ort ss ort ss ort ss p
ﬁlgzﬂsl)k 96.15 9.89 91.30 9.56 89.81 9.15 88.54 9.47 87.52 9.86 <0.001
Xﬁs) 38.16 4.46 36.20 4.22 35.58 4.15 35.17 4.25 34.83 4.61 <0.001
El?ggl)c 7.76 194 7.15 143 6.86 1.03 7.08 129 694 1.11 <0.001

Obez 61-70 yas arasi hastalarda agirlik, VKI ve HbAlc 0-3.ay, 0-6.ay, O-
9.ay ve 0-12.ay degerleri karsilastirildiginda 3.ayda, 6.ayda, 9.ayda ve
12.ayda ilk Olctime goére degerlerin istatistiksel olarak anlamli derecede

dusttigi saptandi (p<0.001). (Tablo 4.15)

Tablo 4.15: Obez 61-70 yas arasi hastalarda agirlik, VKI ve HbAlc 0-3.ay,
0-6.ay, 0-9.ay ve 0-12.ay degerleri

0-3.ay 0-6.ay 0-9.ay 0-12.ay
(n:70/70/52) (n:71/71/59) (n:57/57/47) (n:50/50/50)
O.ay 3.ay O.ay 6.ay O.ay 9.ay O.ay 12.ay
96.30 91.84 96.06 90.01 97.01 88.96 96.49 88.30
Agirlik * t * t t + + +
12.37 11.59 12.44 10.92 11.32 10.03 10.51 10.50
p <0.001 <0.001 <0.001 <0.001
. 38.77 36.96 38.73 36.27 38.90 35.73 38.40 35.21
VKI + + + + + + + +
4.85 4.57 4.83 4.30 4.97 4.55 4.51 4.65
p <0.001 <0.001 <0.001 <0.001
7.46 6.88 7.38 6.69 7.60 6.85 7.52 6.64
HbAlc + + + + + + + +
1.85 1.33 1.78 1.08 1.86 1.15 1.85 1.05
P <0.001 <0.001 <0.001 <0.001

Obez 61-70 yas arasi hastalarda HbAlc degeri ilk 6lcimde =7.5 olan
%33.3"dntin  (n:6), %40’ inin  (n:8),
%31.6’s1nin (n:6) ve 12.ayda %47.4Gnln (n:9) 7.5 altina distigl saptandi.

hastalarin 3.ayda 6.ayda 9.ayda

Son tedavi olarak:

Sadece metformin kullanan hastalarda son 6élciimde ilk élciime gore agirlik,
VKI ve HbAlc degerlerinde istatistiksel olarak anlamli derecede diisme

saptandi (sirastyla p<0.001, p<0.001 ve p:0.006).

Sadece metformin kullanan hastalarda agirlik, VKI ve HbAlc 0-3.ay, 0-6.ay,
0-9.ay ve 0-12.ay degerleri karsilastirildiginda agirlik ile VKinin 3.ayda,
6.ayda, 9.ayda ve 12.ayda ilk 6lcime gbére ve HbAlc’nin 3.ay, 6.ay ve
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12.ayda ilk o6lctime gore istatistiksel olarak anlamli derecede dustugu

saptandi. (Tablo 4.16)

Tablo 4.16: Sadece metformin kullanan hastalarda agirlik, VKi ve HbAlc 0-3.ay,

0-6.ay, 0-9.ay ve 0-12.ay degerleri

0-3.ay 0-6.ay 0-9.ay 0-12.ay
(n:39/39/31) (n:39/39/33) (n:30/30/22) (n:24/24/24)
O.ay 3.ay O.ay 6.ay O.ay 9.ay O.ay 12.ay
94.72  90.17 94.72 88.73 9592 88.77 96.46 89.83
Agirlik * * * * t + + +
13.79 12.50 13.79 12.15 12.96 12.10 11.89 11.13
p <0.001 <0.001 <0.001 <0.001
39.03 37.17 39.03 36.53 39.31 36.39 39.45 36.68
VKi + + + + + + + +
5.09 4.74 5.09 4.69 5.25 5.22 5.11 4.82
p <0.001 <0.001 <0.001 <0.001
6.16 5.95 6.12 5.96 6.14 6.03 6.10 5.95
HbAlc * * e dk e + + +
0.48 0.38 0.49 0.37 0.41 0.31 0.43 0.37
) 0.002 0.004 0.169 0.041

Sadece metformin kullanan hastalarda HbAlc degeri ilk élciimde 27.5 olan

hasta yoktu.

Metformin+instlin kullanan hastalarda son 6lctimde ilk 6lctime gore agirlik,
VKI ve HbAlc degerlerinde istatistiksel olarak anlamli derecede diisme

saptandi (sirasiyla p<0.001, p<0.001 ve p:0.041).

Metformin+instlin kullanan hastalarda agirlik, VKI ve HbAlc 0-3.ay, O-
6.ay, 0-9.ay ve 0-12.ay degerleri karsilastinldiginda agirhik ile VKinin
3.ayda, 6.ayda, 9.ayda ve 12.ayda ilk 6lcime goére ve HbAlc’nin 3.ayda ve
12.ayda ilk o6lctime gore istatistiksel olarak anlamli derecede dusttigt

saptandi. (Tablo 4.17)
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Tablo 4.17: Metformin+instilin kullanan hastalarda agirlik, VKI ve HbAlc 0-3.ay,

0-6.ay, 0-9.ay ve 0-12.ay degerleri

0-3.ay 0-6.ay 0-9.ay 0-12.ay
(n:14/14/11) (n:15/15/15) (n:13/13/11) (n:10/10/10)
O.ay 3.ay O.ay 6.ay O.ay 9.ay O.ay 12.ay
94.38 91.12 97.58 90.57 99.23 90.44 95.98 87.24
Agirhik * * £ * £ t £ £
16.23 14.13 19.07 16.14 19.23 16.09 16.65 15.57
P 0.016 0.001 0.002 0.005
37.21 35.94 38.47 35.74 38.48 35.08 36.43 33.22
VKi + + + + + + + +
6.39 5.74 8.24 6.88 8.61 6.87 7.22 6.75
p 0.020 0.001 0.002 0.005
9.87 8.40 9.25 8.30 9.65 8.93 9.80 7.99
HbAlc + + + + + + + +
1.82 1.55 1.92 2.08 2.04 2.18 2.08 1.32
P 0.015 0.099 0.086 0.015

Metformin+instlin kullanan hastalarda HbA1lc degeri ilk 6lctimde 27.5 olan

hastalarin 3.ayda %20’sinin (n:2), 6.ayda %9.1’inin (n:1), 9.ayda %11.1’inin

(n:1) ve 12.ayda %12.5’inin (n:1) 7.5 altina dustigu saptandi.

GLP-1 analoglar1 kullanan hastalarda son 6lctiimde ilk 6lciime gore agirlik,

VKI ve HbAlc degerlerinde istatistiksel olarak anlamli derecede diisme

saptandi (sirasiyla p<0.001, p<0.001 ve p:0.001).

GLP-1 analoglan kullanan hastalarda agirlik, VKi ve HbAlc 0-3.ay, 0-6.ay,

0-9.ay ve 0-12.ay degerleri karsilastirildiginda agirlik, VKI ve HbAlc’nin

3.ayda, 6.ayda, 9.ayda ve 12.ayda ilk o6lciime gore istatistiksel olarak

anlaml derecede dustigu saptand: . (Tablo 4.18)
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Tablo 4.18: GLP-1 analoglar1 kullanan hastalarda agirlik, VKi ve HbAlc 0-3.ay,
0-6.ay, 0-9.ay ve 0-12.ay degerleri

0-3.ay 0-6.ay 0-9.ay 0-12.ay
(n:26/26/21) (n:27/27/23) (n:25/25/23) (n:22/22/22)
O.ay 3.ay O.ay 6.ay O.ay 9.ay O.ay 12.ay
100.88  96.50 102.27 94.80 103.42 94.08 101.70 92.89
Agirlik + + + + + + + +
14.08 13.21 15.58 13.40 14.42 12.72 11.53 13.29
P <0.001 <0.001 <0.001 <0.001
40.00 38.20 37.61 37.40 39.95 36.62
VKIi + + 40.65%6.56 + 41.16%6.15 + + +
5.73 5.28 5.31 5.01 4.13 5.02
P <0.001 <0.001 <0.001 <0.001
9.00 7.76 9.04 7.75 9.05 7.90 8.89 7.42
HbAlc * £ £ + + + + +
1.91 1.33 1.74 1.77 1.83 1.66 1.92 1.18
P 0.002 0.002 0.003 0.001

GLP-1 analoglar1 kullanan hastalarda HbAlc degeri ilk 6lctimde 27.5 olan
%40’ inin  (n:6), %35.3"dntin  (n:6),
%?23.5’inin (n:4) ve 12.ayda %40’ mnin (n:6) 7.5 altina disttigu saptandi.

hastalarin 3.ayda 6.ayda 9.ayda

SGLT2 inhibitérleri kullanan hastalarda son 6lcimde ilk 6lctime goére
agirlik, VKI ve HbAlc degerlerinde istatistiksel olarak anlamli derecede

disme saptandi (sirasiyla p<0.001, p<0.001 ve p:0.001).

SGLT2 inhibitérleri kullanan hastalarda agirlik, VKi ve HbAlc 0-3.ay, O-
6.ay, 0-9.ay ve O0-12.ay degerleri karsilastinldiginda agirlik, VKI ile
HbAlc’nin 3.ayda, 6.ayda, 9.ayda ve 12.ayda ilk 6lctime gore istatistiksel

olarak anlamli derecede dustiigti saptandi. (Tablo 4.19)

Tablo 4.19: SGLT?2 inhibitérleri kullanan hastalarda agirlik, VKi ve HbA1lc 0-3.ay,
0-6.ay, 0-9.ay ve 0-12.ay degerleri

0-3.ay 0-6.ay 0-9.ay 0-12.ay
(n:29/29/21) (n:30/30/27) (n:27/27/24) (n:20/20/20)
O.ay 3.ay O.ay 6.ay O.ay 9.ay O.ay 12.ay
88.69 85.01 90.43 84.97 9229 84.31 90.92 82.35
Agirlik * + + + + + + +
16.53 14.31 18.56  14.11 18.21 13.52 13.74 10.24
o) <0.001 <0.001 <0.001 <0.001
] 34.69 33.23 35.68 33.44 3595 32.84 34.79 31.50
VKI + + + + + + + +
7.51 6.75 8.41 6.60 8.52 6.48 6.18 4.96
P <0.001 <0.001 <0.001 <0.001
8.85 7.75 8.85 8.01 8.72 8.01 8.51 7.26
HbAlc * + + + + + + +
1.71 1.05 1.70 1.58 1.77 1.79 1.85 1.23
P 0.004 0.013 0.025 0.005
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SGLT?2 inhibitérleri kullanan hastalarda HbAlc degeri ilk 6lctimde 27.5 olan
%29.4"0ntn  (n:5),
%?22.2’sinin (n:4) ve 12.ayda %46.2°sinin (n:6) 7.5 altina duisttigt saptandi.

hastalarin 3.ayda 6.ayda %19unun (n:4), 9.ayda

GLP-1 analoglan+SGLT2 inhibitérleri kullanan hastalarda son 6l¢ciimde ilk
dlctime gore agirlik ve VKI degerlerinde istatistiksel olarak anlamli derecede
disme saptand: (p:0.002); HbAlc degerinde ise istatistiksel olarak anlamlh
bir diistis saptanmad: (p:0.065).

GLP-1 analoglari+SGLT2 inhibitérleri kullanan hastalarda agirlik, VKI ve
HbAlc 0-3.ay, 0-6.ay, 0-9.ay ve 0-12.ay degerleri karsilastirildiginda agirlik
ile VKi’nin 3.ayda, 6.ayda, 9.ayda ve 12.ayda ilk élctime gore istatistiksel
olarak anlamli derecede dtisttigli saptandi. HbAlc degerlerinde ilk 6lctime

gore istatistiksel olarak anlamli diisiis saptanmadi. (Tablo 4.20)

Tablo 4.20: GLP-1 analoglari+SGLT2 inhibitorleri kullanan hastalarda agirlik,
VKIi ve HbAlc 0-3.ay, 0-6.ay, 0-9.ay ve 0-12.ay degerleri

0-3.ay 0-6.ay 0-9.ay 0-12.ay
(n:11/11/8) (n:12/12/11) (n:11/11/10) (n:7/7/7)
O.ay 3.ay O.ay 6.ay O.ay 9.ay O.ay 12.ay
99.49 95.04 102.73 94.16 10598 95.03 101.27 89.94
Agirhik * * t * t + + +
17.64 15.00 20.22 14.54 17.62 11.75 12.80 11.30
p 0.008 0.003 0.004 0.018
40.16  38.36 41.62 38.08 42.99 38.45 40.09 35.57
VKIi + + + + + + + +
7.76 6.70 8.94 6.30 7.94 5.33 4.85 4.62
p 0.010 0.003 0.004 0.018
9.12 8.21 9.52 8.57 9.41 8.33 9.27 7.73
HbAlc * * * t + + + +
2.04 1.11 1.80 2.09 1.90 2.05 2.16 1.12
p 0.116 0.155 0.074 0.063

GLP-1 analoglari+SGLT2 inhibitérleri kullanan hastalarda HbAlc degeri ilk
O0lciimde 27.5 olan hastalarin 3.ayda %14.3"antin (n:1), 6.ayda %20’sinin
(n:2), 9.ayda %11.1'inin (n:1) ve 12.ayda %33.3"unun (n:2) 7.5 altina
dustiga saptanda.

Son tedavi gruplarina gére agirlik, VKi ve HbAlc degerleri Tablo 4.21°de ve
son tedavi gruplarina goére agirlik, VKi ve HbAlc degisimleri Tablo 4.22°de

gOsterilmistir.
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i1k tedavi
Frequenc Percent Valid Cumulative
q y Percent Percent
Valid Metformin 39 41,9 41,9 41,9
metformin+sglt-2 inh 1 1,1 1,1 43,0
metformin+glp-1 an 6 6,5 6,5 49,5
metformin+dpp4 8 8,6 8,6 58,1
metform1n+dpp4+sg1t—2 3 3.2 3.2 61,3
inh
metformnﬁglp— 1 3 3.2 3.2 64,5
an+bazal ins
metformin+glp-1
an+bazal ins+sglt-2 in 3 3,2 3,2 67,7
}'netform1nfdpp4+sglt—2 9 2.2 2.2 69,9
inh+bazal ins
metformin+bazal ins 2 2,2 2,2 72,0
metform1n+bazal 6 6.5 6,5 78,5
ins+dpp4
metformin+A8oklu ins 7 7,5 7,5 86,0
metformin+su 7 7,5 7,5 93,5
metformin+su+sglt-2inh 2 2,2 2,2 95,7
metformin+su+bazalins 1 1,1 1,1 96,8
A8oklu insA%lin 3 3,2 3,2 100,0
Total 93 100,0 100,0
sonted
Frequenc Percent Valid Cumulative
q y Percent Percent
Valid Metformin 39 41,9 41,9 41,9
metformin+sglt-2 inh 5 5,4 5,4 47,3
metformin+glp-1 an 8 8,6 8,6 55,9
metformin+dpp4 4 4,3 4,3 60,2
m.etform1n+c1pp4+sglt— 8 8.6 8.6 68,8
2 inh
r2netform1n+gllp— 1+sglt- 6 6,5 6,5 75.3
metformuﬁglp— 1 4 4.3 4.3 79.6
an+bazal ins
metformin+glp-1
an+tbazal ins+sglt-2 in 6 6,5 6,5 86,0
metformin+dpp4+sglt-
2 inh+bazal ins 3 3,2 3,2 89,2
metform1n+bazal 9 2,2 2,2 91,4
ins+dpp4
metformin+A§oklu ins 1 1,1 1,1 92,5
glp-1 an+bazal ins 3 3,2 3,2 95,7
sglt-2 inh+bazal ins 2 2,2 2,2 97,8
metform1n+su+sg1t— 9 2.2 2.2 100,0
2inh
Total 93 100,0 100,0
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0.ay HbAlc <7.5 olanlarda agirlik ile VKI 3.ayda O.aya gére, 6-9-12.aylarda
O.ay ve 3.aya gore istatistiksel olarak anlamli derecede diisme saptandsi;
aylara gére HbA1lc duzeyleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli farklilik

bulunmada.

Tablo 4.23: 0. ay HbAlc <7.5 olanlarda aylara gére agirlik, VKI ve
HbAlc degerlerinin karsilastirilmasi

0-2y 8.ay 6.ay 9.ay 12.ay

ort (13 ort SsS ort SsS ort Ss ort ss p
21{;15121)1{ 97.04 11.12 92.45 10.75 90.81 10.23 90.15 10.81 89.65 11.42 <0.001
ngz) 38.60 5.05 36.70 4.79 36.00 4.70 35.84 4.91 35.69 5.30 <0.001
(T?;ll)c 6.43 0.58 6.31 0.67 6.22 048 6.35 0.74 6.30 0.56 0.293

O.ay HbAlc 27.5 olanlarda agirlik 3.ayda O.aya goére, 6.ayda O.aya gore,
9.ayda O.ay, 3.ay ve 6.aya gore, 12.ayda O.ay, 3.ay ve 6.aya gore istatistiksel
olarak anlaml derecede diisme; VKI 3.ayda 0O.aya gore, 6.ayda O.aya gore,
9.ayda O.ay ve 3.aya gore, 12.ayda O.ay, 3.ay ve 6.aya goOre istatistiksel
olarak anlamli derecede diisme ve HbAlc 3-6-9-12.ylarda 0O.aya gore

istatistiksel olarak anlamli derecede diisme saptanda.

Tablo 4.24: 0. ay HbAlc 27.5 olanlarda aylara gére agirlik, VKI ve
HbAlc degerlerinin karsilastirilmasi

O.ay 3.ay 6.ay 9.ay 12.ay
ort ss ort ss ort ss ort ss ort ss P
?nglzﬂzlr 95.57 13.72 90.74 12.53 89.84 13.06 88.05 13.05 86.70 12.73 <0.001
?1/,1122) 37.65 5.27 35.80 4.81 35.35 4.88 34.75 4.78 34.28 4.89 <0.001
(T??Sl)c 9.51 1.60 8.00 143 7.69 0.85 8.08 120 7.83 1.14 0.002
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BOLUM 5

TARTISMA ve SONUC

5.1 TARTISMA

Dunyada yasam beklentisindeki artis, yash bireylerde ytksek diyabet
insidansi ve diyabetli kisilerin sagkalimindaki iyilesme nedeniyle, diyabetli
tim bireylerin yaklasik Ucte biri 65 yasin Uzerindedir. Diyabetli yash
kisilerde, miyokard enfarktiisti, inme, periferik arter hastaligi ve bdbrek
yetmezligi gibi diyabet olmayanlara gore anlamli derecede daha fazla
komorbidite vardir (63). Yash diyabet hastalarinda fonksiyonel engelligin
daha ytuksek gorilmesi; kardiyovasktiiler komplikasyonlar, gérme kaybia,
obezite, artrit ve kronik hiperglisemi gibi diyabet kaynakh
komorbiditelerden kaynaklaniyor olabilir (64-606).

Kanada'da yasayan, 66 yas ve Uzeri diyabetli yash erigkinlerde eslik eden
kosullar ve eslik edenlerin sayisi ile saglik hizmetlerinin kullanimi ve
maliyetleri arasindaki iligkinin arastirildig: retrospektif kohort calismasinda
hastalarin doktor ziyaretleri, acil servis ziyaretleri, hastaneye yatis ve ev
bakim hizmetleri basvurulart incelenmis. Bu calismaya katilan 376.421
kohort tiyesinin neredeyse tamami (% 95) en az bir komorbidite ve yaris1 (%
46) 3 veya daha fazla komorbiditeye sahipti. En sik gértilen komorbiditeler
sirasiyla hipertansiyon (% 83), artrit (% 61), iskemik kalp hastaligi (24.8%),
koah (23.1%), kanser (15.9%) idi (67). Bizim calismamizda Kanada’da
yapilan calisma ile benzer sekilde hastalarimizin %98 inde komorbidite
mevcut olmakla birlikte %87 sinde HT eslik etmekte ve ayrica %92 sinda

birden fazla komorbidite mevcuttu.

Tip 2 diyabetli yash yetiskinler icin en uygun tedavi rejiminin secilmesi 6zel
hususlar gerektirir. Diyabetli daha yasli yetiskinler siklikla, baz
farmakolojik siniflarin kullanimini sinirlayan ila¢ kontrendikasyonlar: veya

etkilesimleri goOsterebilecek birden fazla komorbid kosullara sahiptir.
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Tartisma ve Sonuc¢

Islevsel ve Dbilissel smirlamalar, karmasik rejimlerin  kullanimini

sinirlayabilecek yaslanma ile birlikte daha yaygin hale gelmektedir (68).

Almanya’da yapilan onbes calismanin dahil edildigi (4 mudahale ve 11
gozlem calismasi) metforminin givenligi ve etkinligi ile ilgili mevcut
kanitlarin incelendigi sistematik derlemede ayni calisma iyi kalitede kanit
bulunmadigini vurgulamakla birlikte yaslilarda metformin kullaniminin
diustk olum riski ile iliskili oldugunu go6stermisler ve gastrointestinal
sikayeti olanlarda, metforminin kesilmesinin distintlebilecegi
vurgulanmistir (55). P. D. Foster ve arkadaslarinin 2016 yilinda Kanada’da
yapilan calismasinda yasli diyabetik hastalarin 1994-2006 tarihleri
arasinda birinci basamakta recete edilen tedavilerini 3 yil araliklarla
incelemisler. Sonucta metformin kullaniminin %20 oranlarindan %80 e
ulastigini, glibenklamid recetelenmesinin %71 den %9.8 e geriledigini
saptamislar (69). Bizim calismamizda hastalarimizin %94.6 sinda son tedavi
olarak metformin kullaniminin oldugu son yayinlanan kilavuzlar 1siginda
bu ilacin diyabetin ilk basamak ve ana tedavisi oldugunu kanitlar
nitelikteydi. Ayrica basvuruda metformini tolere edemedigi icin
kullanamayan hastalarimiza haftalik doz arttinnmi yaparak tedavilerinde

metforminin yer aldigini gérduk.

Aruna D. Pradhan ve arkadaslarinin Tip 2 Diyabetli Hastalarda instlin ve
metforminin baslatilmasinin glisemik kontrol ve inflamatuar biyobelirtecler
lUzerine etkilerini inceledikleri calismasinda glukoz ve HbAlc duizeyleri,
plaseboya karsi aktif tedavi ile anlaml sekilde azaldigini (tGim P degerleri
<.001) ve sadece instline tahsis edilenler disindaki tim calisma gruplar
agirliklarinda 1limh bir diistis yasadigini bulmuslar (70).Bizim ¢calismamizda
sadece metformin ve metformin +instlin kullanan hastalarda son 6l¢ctimde
ilk 6lcime gore HbAlc degerlerinde istatistiksel olarak anlamli derecede
diisme saptandi (sirasiyla p:0.006 ve p:0.041 ). Ayrica metformin +instlin
kullanan hastalardaki agirlhik dustslerinde anlamli derecede azalma
saptand:1 (p<0.001) .Bu basirimizin poliklinigimizde hastanin her
basvurusunda diyet ve fiziksel aktivite konular1 tizerinde gériismemizin yani

kognitif davranissal terapinin faydasi oldugunu distinmekteyiz.

Amerikan Geriatri Dernegi Dergisi tarafindan yayinlanan gozlemsel bir
calisma, metformin kullaniminin yashi hastalarda ciddi istemsiz kilo

kaybina yol acabilecegini 6ne surdd (71). Solyman M. ve arkadaslarinin
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2018 yilinda 60 yasindan buyuk katihimcilarda metformin tedavisi sonrasi
vacut agirhgr degisikliklerini iceren 6 randomize plasebo kontrolli
calismalarin yer aldigi meta analizde birlikte viicut agirliginda ktictik bir
azalmanin -2.23 kg (95% Cl:-2.84—1.62 kg) oldugunu saptamislar (72).
Bizim calismamizda sadece metformin kullanan hastalarimizin 3. Ay
ortalama -4.54 kg, 6.ay -1.45, 12. Ay ise -0.44 kg kaybi olmustur.Bu durum
bizim calismamizda da metformin kullanan yashh hastalarin 12 ayhk

takiplerinde ciddi kilo kayb1 olmadigini géstermistir .

Yaslh eriskinlerde tip 2 diyabet tedavisi, hipoglisemiden kac¢inilmas: dahil
olmak uzere 6zel degerlendirmeler gerektirir, ancak yaslanma ile diyabet

tedavisinde degisiklik gosterilmemistir (68).

Fu H. ve arkadaslarinin 2008-2009 yillar1 arasinda ABD merkezli genis bir
elektronik saglik kayit veri tabaninda kayitli 77440 Tip2DM tanili hastalarin
insdlin, sulfonilire, GLP-1 reseptdér agonistlerin ve DPP4 inhibitor
kullanimini arastirmis, ayrica 65 yas Ustlindekiler ile genc hastalarin
karsilastirma amacl tedavilerini incelemisler. Sonuc¢ olarak 65 yas Ustu
hastalar icin ortalama HbA1c seviyeleri tedaviler arasinda instlin i¢cin %7.7,
stUlfoniltire %7, GLP-1 reseptor agonistleri %7.1 ve DPP-4 inhibitéri %7.1
bulunmus. Buna ek olarak yasl hastalarin buyuk bir kismi1,GLP-1 reseptor
agonistleri ve Dpp-4 inhibitéri ile karsilastirildiginda hipoglisemi risk
olmasina ragmen sulfonilire (%56) ve insulin (%34) recete edilmis (73).
Bizim calismamizda ortalama Hbalc seviyeleri instlin i¢cin % 7.9 iken GLP-
1 reseptdr agonistleri icin %7.4 bulunmustur. Ayrica klinigimizdeki
hastalarin tedavilerinde yayinlanan kilavuzlarin 6nerisi ile instlin (%23) ve
sulfoniltire (%2) kullanimina kiyasla hipoglisemi yapmayan GLP-1 reseptor
agonistleri (%29) ve SGLT-2 inhibitorleri (%34) kullaniminin daha fazla

oldugunu gérmekteyiz.

Scott J. Pilla ve arkadaslarinin yaptig1 arastirmada yash yetiskinler (265
yas) ve daha genc yetiskinler (30-64 yas) arasindaki diyabet tedavisi
modellerini karsilastirmislar. Genc¢ yetiskinlere kiyasla daha yaslilara
ybnelik ziyaretlerde metformin ve GLP-1 reseptdér agonistlerinin daha az
kullanildigini, uzun etkili instlin kullaniminin ise belirgin bir sekilde
arttigini gostermislerdir. Bu durumu GLP-1 reseptorti agonistlerinin, yan
etki profilleri veya enjekte edilebilir uygulama modlar1 nedeniyle yash

hastalar icin daha az tercih edilebilecegini dustinmusler (68). Bizim
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calismamizda ise basvuruda GLP-1 analogu kullanmayan 18 (%20)
hastanin tedavisine eklenmis ayrica insulin kullanan hastalarin sayisini
dustrerek takiplerinde ciddi yan etki olmadan tedavide basarya

ulastigimizi gérdik.

Caughey G.E ve arkadaslarinin Avustralya’da diyabet hastalarinin
hastaneye yatirilmadan oOnceki ve sonraki recetelemedeki farkliliklari
saptamayr amaclayan calismasinda antidiyabetik ilaclarin kullanimi
hastaneye yatistan sonra % 83'e yukselirken, verilen instlin oraninda %
25.6 nispi oranda arttigin1 ve uzun etkili stlfoniltire kullanimi % 46.0
azaldigini saptamislar (74) . Bizim calismamizda sulfoniltire kullaniminin
%10.2 den %2.2 ye azalmasi klinik olarak diyabetli geriatrik hastalarin
tedavilerinde hipoglisemi yapan oral ajanlari tercih etmedigimizin

goOstergesidir..

Pearl Lee MD ve arkadaslarinin yashh hastalarda instlin glarjin ile NPH
insulin etkinligini ve gltivenilirligini arastirdiklar1 calismada 65 yas ve Usti
insulin glarjini alan katimcilar, HbAlc ve FBG'de benzer dozlarda NPH
insilin alanlara gére daha fazla azalma go6stermis ve ayrica nokturnal
semptomatik ve siddetli hipoglisemi oranlari, instilin glarjin ile NPH instline
oranla daha dustk bulunmus (75). Bizim calismamizdaki hastalarin
basvurularinda NPH instlin kullanimi yoktu. Ayrica ko6t glisemik kontrol
olan insulin rezervi azalan hastalarimiza NPH insulin yerine daha az
hipoglisemi riski olan insulin glarjin ile basladik. NPH instlinin plazma
instlin piki yapmasi ve hipoglisemi riski ylUksek olmasindan dolay:

tercihimiz olmamistir.

Graydon S. ve arkadaslarinin Kanada’da birinci basamakta tip 2 diyabetli
yashh Kkisilerin tedavi yonetimini degerlendirdigi 833 kisinin kayith
verilerinden edinilen ¢calismasinda; komorbiditesi olan hastalarin yarisindan
fazlasinda HbA1C duzeyleri % 7.0 veya daha dustk bulunmus; ayrica bu
hastalarin Ugcte birinin sulfoniltire alirken beste biri insilin kullandigini
bulmuslar (76) . Calismamizda yer alan hastalarin son HbAlc’lerini
degerlendirdigimizde %7.0 ‘den kiicik olan hastalarin orani %67.4 (n:62)
bulunmustur. Bu hastalarin tedavilerine baktigimizda ise 23 hasta kombine
antidiyabetik ila¢ alirken bunlardan %26 (n:6) st insdlin aliyor ve

stilfoniliire kullaniminin bu hastalarda hic rastlanmadi. Instilin kullanan
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hastalarimizin ortak yénii olarak 65 yasindan kiiciik olmasi dikkatimizi

cekmistir.

Wischer U.M. ve arkadaslarinin Isvicre’de geriatri hastanesine basvuran
146 diyabetik hastanin ortalama glisemik ve beslenme parametrelerini
prospektif olarak degerlendirdigi calismasinda hastalara beslenme destek
tedavisi, ila¢ tedavisi ayarlama protokolil uygulamislar ve HbA ic <% 7.5
(<47 mmol / mol) olanlarin oral hipoglisemik madde cekilmesi denenmis.
Sonuc¢ olarak HbAlc degerleri mini beslenme degerlendirme puanlan ile
iligkili oldugunu, bu durumunda glisemik kontrolin siklikla yetersiz
beslenme pahasina yapildigini géstermis. Ayrica oral hipoglisemik ajanin
geri cekildigi hastalarda bir aylik takipte ciddi glisemik kontrol kéttilesmesi
olmadigini géstermisler (77). Bizim calismamizda ilk basvuruda HbA1c<7.5
alt1 olup oral hipoglisemik ajan ve insulin kullanan hasta sayis1 10 iken bu
hastalarin %70 inin bu tedavilerini degistirip hipoglisemi yapmayan ajan
tercih ettigimizi gérmekteyiz. Bu durum klinigimizdeki yasli hastalarin
malnutrisyon ve hipoglisemi komplikasyonlarindan korumaya yo6nelik

yaklasimda bulundugumuzu géstermistir.

Medha N. Munshi ve arkadaslarinin 65 kisi tizerinde yaptigi arastirmada
instilin tedavisini basitlestirmenin glisemik kontrolden o6diin vermeden
hipoglisemi riskini azaltabilecegini géstermisler (78) .Bizim calismamizda 10
hasta baslangic tedavisi olarak intensif instlin kullaniyordu. Hipoglisemi
riski mevcut oldugundan dolayr bu hastalarimizin kisa etkili instlin
tedavisinin yerini yeni kilavuzlarin o6nerisi ile GLP-la ve /veya SGLT2i

tedavilerinin yer aldigini1 gormekteyiz.

Ulkemizde Buyukaydin B. ve arkadasinin 75 geriatrik diyabetli hasta ile
yaptigr arastirmada kan sekeri regilasyon durumunu ve tedavi
yaklasimlarini incelemis, kliniklerinde takip edilen geriatrik diyabetik
olgularin ortalama aclik kan sekeri ve Hbalc duzeyi siras: ile 133 = 33
mg/dl, 6,98 * 0,96 seklinde bulunmus ve kan seker reglilasyonlarinin
kabul edilebilir diizeyde oldugunu saptamaislar. (79). Bizim klinigimizde ise
ortalama aclik kan sekeri ve Hbalc dizeyi sirasi ile 121 + 33 mg/dl, 6,84 +
1,33 bulunmustur. Ayrica bu iki calismada OAD kullanan hastalarin Hbalc
diizeyleri OAD+instlin kullanan hastalarinkine gore oldukca dustk

duzeylerdeydi. Mevcut olan bu farkliligin instlin kullanan geriatrik
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hastalarin kan sekeri reglilasyonunu saglamada zorluklarla iliskili

oldugunu dustinmekteyiz.

Ispanya’daki ti¢c kesitsel epidemiyolojik calismadan alinan 65 yas Ustl
toplamda 7269 hastanin analiz edildigi calismada yash eriskinlerde glisemik
kontrold ve tedavi modellerinin yeterliligini analiz etmek amaclanmistir. Bu
calismada hastalarin %10.9u HbAlc seviyeleri >%8.5 Ustinde ve %43.2 si
<%7 altinda bulunmustur. Bu durum DM tanili yasl hastalarin yarisindan
fazlas1 yetersiz tedavi aldigini, hipoglisemik ilaclara ragmen 10da 1%
yetersiz glisemik kontrole sahip oldugunu goéstermistir (80). Bizim
calismamizda ise 60 yas ve Ustl obezite poliklinigimizde takipli olanlarin
son Olcimuinde HbAlc 2%8.5 olan 11 hasta (%12) ve 62 hasta %67.4 1 ise
HbAlc <7 bulunmustur. Ispanya daki calismaya HbAlc<7 hasta oranimiz
fazla bulunmus, buna ragmen hedefe ulasmayan yetersiz glisemik kontrole
sahip hasta oranimiz ise benzer bulunmustur. Hbalc degeri >8.5 olan 5
hastamizin takiplerinde Hbalc degeri baslangicina gbére daha yuksek
bulunmus ve bu hastalarimizin hipoglisemik ajan (bazal instlin veya
stlfoniltire) kullandiklar1 dikkatimizi c¢ekmistir. Ayrica HbAlc<7 olan
hastalarimizin  hicbirinde hipoglisemik ajan kullanimi1 olmadigini

vurgulamak isteriz.

David G. Bruce ve arkadaslarinin Avustralya da metformin, instlin ya da
sulfoniltire bazli farmakoterapiyle elde edilen siki glisemik kontrolin tip2
diyabetli yaslilarda tim nedenlere bagli mortaliteyi arttirip arttirmadigini
arastirmak icin yaptiklar1 calismaya 75 yas Ustll 367 hastalarin Olenlerin
HbAlc degerleri ile tedavi iliskisine bakilmis. Sonu¢ olarak, HbAlc
seviyeleri <53 mmol / mol (<% 7.0) ile tanimlanan siki glisemik kontrol,
sulfoniltire veya instlin ile tedavi edilen hastalarda onemli 6l¢tide daha
yuksek 6lim oranlaryla iliskilendirilmistir (3) . A. Perfornis ve arkaslarinin
coklu komorbiditesi olan ve GFR si dluistik 75 yas tsti T2DM hastalarinin
HbAlc degerlerinin ve tedavilerinin incelendigi calismada ilerlemis hastaligi
olan bu hastalarin asir1 tedavi edilebilecegini gdstermisler.Bu calismada
ortalama HbA1c% 7.4 idi: hastalarin% 59'unda HbAlc <% 7.5 ve % 24'tinde
HbAlc 28 idi, cogu hasta bunlarin % 69'u oral IS ve / veya instlin gibi kan
glukoz seviyesinden bagimsiz olarak insulin seviyelerini arttiran ve onlari
ciddi agir hipoglisemi riski altinda birakan anti-diyabetik tedaviler aliyordu.

(81) Bizim calismamizda 75 yas Ustl bes hasta mevcuttu. Ortalama HbAlc
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%7.6 ve bu hastalarin %60 inda HbAlc> 7.5 idi. Bu hastalarin tedavileri
ayrintili incelendiginde oral IS ve / veya insulin gibi ciddi hipoglisemi
yapacak ajan kullanmadigimizi aksine baslangicta kullanmis olduklar: kisa
etkili insulin tedavisinin yerine kilavuzlarin 6nerisi ile SGLT-2 inhibitérua
ve/veya GLP-1 agonisti ekledik. Bu durum klinigimizde gtincel kilavuzlar
1s18inda yasli komorbiditesi olan riskli hasta gruplarinda siki glisemik

hedefte bulunmadigimizi géstermistir.

Takeshi Horii ve arkadaslarinin 2019 yilinda Tokyo’da yaptiklar: yash T2DM
hastalar ile retrospektif yaptig1 calismasinda antidiyabetik ajan kullanimina
sahip yaslhi hastalarda hastanede kalmay: gerektiren kiriklarla iligkili
faktorleri degerlendirdi.Sonucta T2DM'li yasli hastalarda, kiriklarla iliskili
anahtar faktéorin hem erkeklerde hem de kadinlarda TZD kullanimi
oldugunu bulmuslar (82). Yoon K. Loke ve arkadaslarinin 10 randomize
klinik calismay1 birlestirdigi meta-analizde rosiglitazon veya pioglitazon
kullaniminin kadinlarda belirgin sekilde artmis kirnik riski ile iliskili
oldugunu bildirmistir (83) . RE Aubertve arkadaslarinin yaptig
calismasinda TZD kullaniminin, tip 2 diyabetli 250 yaslar1 arasindaki
erkeklerde kink riskini arttirdign bildirildi (84).Bizim calismamizdaki
hastalarin ilk ve son tedavilerine baktigimizda TZD kullanimi hi¢ yoktu.
Ozellikle kadin hasta basvurumuzun cogunlukta olmasi ve takiplerde kilo
verdirme Uzerine etkisi olan antidiyabetik ilaclar1 seciyor olmamiz bu ila¢

grubunu arka plana atmis olmamizi1 destekliyor olabilir.

Bir SGLT-2 inhibitérti ve bir GLP-1 reseptdr analogunun kombinasyonunu
arastiran randomize ve randomize olmayan klinik calismalarda, bir SGLT-2i
veya GLP-1RA ile monoterapiyle karsilastinldiginda 52 haftada HbAlc'de
dnemli dustsler gézlendi (85-88). Bizim calismamizda SGLT-21 ve GLP-1RA
kombine tedavi alan hastalarimizin 52 haftalik HbAlc duzeylerinde
duststun anlamli ¢cikmamasinin (p:0.063) nedeni hasta sayimizin (n:7) az

olmasindan kaynaklaniyor olabilir.

54



5.2

5.3

Tartisma ve Sonuc¢

CALISMANIN KISITLILIGI

Calismamizdaki hastalarin takip suresindeki degisiklikler kisitlayici
faktérdir. Bunun yani sira hasta sayisinin yeterince ¢ok olmamasi da bir
diger 6nemli unsurdur. Ayrica katilimcilarin yas araligindaki degiskenlik ve
sayisal olarak kadin-erkek orani acgisindan belirgin cogunlugun kadin

olmas1 da calismamaiz kisitliyan diger faktoérdtr.

SONUC

Diyabet prevelansi tim tulkelerde ci1g gibi buytumekte ve 60 yas ustu
hastalarda diyabetin getirmis oldugu makrovaskiiler ve mikrovasktiler
komplikasyonlar ile birlikte geriyatrik sendromlarin goértlme siklig
artmistir. Multiple komorbiditesi ve polifarmasi olan bu hasta grubunun
sagllk harcamalarinda artis ile Tulkelerin ekonomilerine agir yukler
getirmektedir. Yasli diyabetik hastalarin tedavisinde nasil en iyi sekilde

yonetilebilecigini gbosteren cok az calisma vardair.

Glisemik asir1 tedavi, diinya genelinde 6zellikle bu poptilasyonda bir endise
kaynagi olarak ortaya ¢cikmistir. Her birey icin fayda ve zarar1 dengeleme ve
boylece hedefleri belirleme ve tedavi seceneklerini kisisellestirme ihtiyaci,
yasl bireylerde diyabet ydnetimi icin tim son kilavuzlar tarafindan acikca
taninmis ve vurgulanmistir. Bu hastalarn btttincil bir sekilde degerlendirip
tedavilerinde hipoglisemi yapmayacak ajan secimi ilk tercih olmalidir.
Yaslilarda diyabeti yoneten klinisyenler, hastalarinda geriatrik sorunlarin

erken saptanmasi ve degerlendirilmesinde énemli rol oynayabilir.

Calismamizda sonug olarak hastalarin son 6lctimlerde ilk 6l¢cimlere goére
agirhk, VKI, HbAlc, AKS, ALT, AST, trigliserid, total kolesterol, LDL
kolesterol, insulin ve idrar mikroalbumin degerlerinde istatistiksel olarak
anlamli derecede diisme saptandi (p<0.001). HDL kolesterol, kreatinin, GFR
ve C peptid degerlerinde ise istatistiksel olarak anlamli bir degisim

bulunmadi (p>0.05).

HbAlc degeri ilk 6lciimde >7.5 olan hastalarin 3.ayda %40.7’sinin (n:11),
6.ayda %30unun (n:9), 9.ayda %28.6’sinin (n:8) ve 12.ayda %45.8’inin
(n:11) 7.5 altina dtsttigu saptandi.
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Son 6lciimde ilk 6lctime goére HbAlc 2%8.5 olan hastalarin oraninda %26.9
(n:25) dan %12 (n:11) ye diisme saptand: (p:0.001). ilk basvuruda HbAlc
>7.5 olanlarda HbAlc 3-6-9-12.aylarda O.aya gore istatistiksel olarak
anlamli derecede diisme saptandi (p:0.002).

Baslangicta 11 hastamiz (%11.8) SGLT2i kullanmaktayken son tedavide bu
saymin 32 hastaya (%34.4) ciktigi, yine baslangicta 12 hastamizin (%12,9)
GLPla kullanmaktayken son tedavide bu sayimnin 27 hastaya (%29) arttig
,sulfoniltire kullaniminin ise 10 (%10.7) hastadan 1(%2.2)hastaya azaldigi
gorulda.

Calismamizda bu basarimizin hastalarin her poliklinik basvurusunda
beslenme egitimi ve fiziksel aktivite konusunda gértismemize ek olarak, orta
ve agir hipoglisemi yapicit ajanlardan kacindigimiz gibi, glincel kilavuzlar
1s1@inda kilo verdiren ve kardiyovaskuler yararlanimi olan SGLT-2
ihibitérti ve/veya GLP-1 analoglarinin kullanimi ile mimkin oldugunu

distinmekteyiz.
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