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DIYABETIK HASTALARDA HBA1C, METABOLIK BOZUKLUKLAR iLE
DIYABETIN KOMPLIKASYONLARI ARASINDAKI iLiSKi
(Tipta Uzmanhk Tezi)
Dr. Merve Uyan
KAHRAMANMARAS SUTCU iMAM UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
Haziran-2018

OZET

Amagc: Diyabette kronik vaskiiler komplikasyonlarin gelisimi sadece glisemik kontrole
bagl olmayip eslik eden metabolik bozukluklara da baglidir. Bu nedenle biz bu
calismada, diyabetik hastalarda glisemik kontrole ek olarak diger metabolik
bozukluklarin kronik komplikasyonlarin gelisimi iizerine etkisini degerlendirmeyi
amagcladik.

Gerec¢ ve Yontemler: Calismaya 20’si Tip 1 ve 297°s1 Tip 2 DM olmak iizere toplam
317 hasta dahil edildi (yas, 54,51+11,69). Prospektif olarak yapilan calismada 6ncelikle
tiim hastalarin sosyo-demografik 6zellikleri kaydedildi ve nabiz, kan basinci (KB), boy,
kilo, viicut kitle indeksi (VKI) 6l¢iimleri yapildi. Biyokimyasal degerlendirmede, aglik
plazma glukozu (APG), kreatinin (kr), lipid profili, hemoglobin Alc (HbAlc) 6l¢iildii.
Ayrica tiim hastalarda mikrovaskiiler komplikasyonlar (géz dibi muayenesi, spot
idrarda protein/kreatinin orani, glomeriiler filtrasyon orani [eGFR] o6l¢limii, klinik
semptom ve fizik muayene bulgular1) ve makrovaskiiler komplikasyonlar (anamnezle)
degerlendirildi.

Bulgular: Hastalarin ortalama VKI 32,46+6,79 kg/m2 ve HbAlc %8,25+1,86 idi.
Hipertansiyon (HT) %49,5, hiperlipidemi (HL) %72,2, obezite %61,8, mikrovaskiiler
komplikasyon %57,4 ve makrovaskiiler komplikasyon orami %19,2 olarak saptandu.
HbAIc hedefte olanlar %27,4, kan basinci hedefte olanlar %33,1, LDL hedefte olanlar
%26,8 ve lic parametre birlikte hedefte olanlar ise %9,5 olarak saptandi. HbAlc hedefte
olanlarda anlamli diizeyde daha diisiik mikrovaskiiler komplikasyon orani saptandi
(p=0,003) ancak makrovaskiiler komplikasyon orani daha diisilk olmakla birlikte
anlamli degildi (p>0,05). Ayrica diyabet siiresi HbAlc hedefte olanlarda anlamli
diizeyde daha distikti (p=0,001). Ancak obezite, HT ve HL acisindan anlaml fark

saptanmadi1 (p>0,05). Mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonu olanlardaki ek
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metabolik bozukluk oranlarmna bakildiginda ise, HT siklig1 hem mikrovaskiiler hemde
makrovaskiiler komplikasyonu olanlarda anlamli derecede daha yiiksekken (p=0,001),
obezite mikrovaskiiler komplikasyonu olanlarda (p=0,019), HL ise makrovaskiiler
komplikasyonu olanlarda anlamli derecede daha yiiksekti (p=0,004). Ayrica
mikrovaskiiler komplikasyonlarin ortaya ¢ikmasinda HbAlc seviyesi, diyabet siiresi ve
VKI etkili faktorler olarak saptanirken (p<0,05), makrovaskiiler komplikasyonlarin
ortaya c¢cikmasinda ise yas, HbAlc seviyesi ve HT etkili faktorler olarak saptandi
(p<0,05).

Sonu¢ olarak, calismamiz diyabetin mikrovaskiiler komplikasyonlarin gelisiminde
glisemik kontroliin yanisira diyabet siiresi ve obezitenin de onemli risk faktorleri
oldugunu, makrovaskiiler komplikasyon gelisim agisindan ise hasta yasi, HT ve HL nin

en onemli risk faktorleri oldugunu gostermistir.

Anahtar Kelimeler: Diyabetes mellitus, hemoglobin Alc, mikrovaskiiler

komplikasyon, makrovaskiiler komplikasyon
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THE ASSOCIATION BETWEEN HBA1C, METABOLIC DISTURBANCES
AND DIABETIC COMPLICATIONS IN DIABETIC PATIENTS
(Medical Speciality Thesis)

Dr. Merve Uyan
KAHRAMANMARAS SUTCU iMAM UNIVERSITY FACULTY OF MEDICINE
Haziran -2018

ABSTRACT

Aim: Development of chronic vascular complications in diabetes is not only depends on
glycemic control coexisting metabolic disorders may affect as well. Therefore, in this
study, our aim was to evaluate the effect of other metabolic disorders on the
development of chronic complications in addition to glycemic control in diabetic
patients.

Material and Methods: 20 type 1 diabetic and 297 type 2 diabetic total 317 patiens
were included to the study (age 54,51+11,69). In this prospective study, socio-
demographic characteristics of all patients were recorded and pulse, blood pressure
(BP), height, weight, body mass index (BMI) were measured as well. In biochemical
evaluation, fasting plasma glucose (FPQ), creatinine (cr), lipid profile, hemoglobin Alc
(HbAlc) were measured. All patients were also evaluated for microvascular
complications (eye examination, protein/creatinine ratio in spot urine and glomerular
filtration rate (eGFR) measurement, clinical symptom and physical examination
findings) and macrovascular complications (with anamnesis).

Findings: The mean BMI of the patients was 32.46 + 6.79 kg / m2 and the HbAlc was
8.25 + 1.86%. Hypertension (HT) ratio was 49.5%, hyperlipidemia (HL) rate was
72.2%, obesity rate was 61.8%, microvascular complication rate was 57.4% and
macrovascular complication rate was 19.2%. HbAlc levels were in target in %27.4 of
patiens, BP levels were in target in %33.1 of patients, LDL levels were in target in
%26.8 of patients, both three parameters were in target in %9.5 of patients Significantly
lower microvascular complication rate was found in patients with HbAlc in target
patients (p=0,003), rate of macrovascular complication was lower as well but this
finding was not significant (p>0,05). Also, the duration of diabetes was significantly
lower in patients with HbAlc in target (p=0.001) but there was not any significant
difference for obesity, HT and HL (p>0.05). When we examined the rates of additional



metabolic disorders with microvascular and macrovascular complications, HT was
found to be significantly higher in patients with both microvascular and macrovascular
complications (p=0.001), obesity with microvascular complications (p=0.019) and HL
was significantly higher in patients with macrovascular complications (p=0.004). In
addition, HbAlc level, duration of diabetes and BMI were found to be effective factors
in the occurrence of microvascular complications (p<0.05).

In conclusion: We found that glycemic control as well as duration of diabetes and
obesity were important risk factors in the development of the microvascular
complications, in terms of development of macrovascular complications, patient age,

HT and HL were the most important risk factors.

Key words: Diabetes mellitus, hemoglobin Alc, microvascular complication,

macrovascular complication
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1.GIRIS ve AMAC

Diyabetes mellitus insiilin sekresyonu, insiilin etkisi veya her ikisindeki bozukluklar
sonucu olusan hiperglisemi ile karakterize kronik metabolik bir hastaliktir (1) ve
diinyanin en biliylik halk saghigi sorunlarindan biridir (2). Uluslararas1 Diyabet
Federasyonu (IDF), 2015 yilinda 415 milyon insana (% 8,8) diyabet teshisi kondugunu
ve bu saymin 2040 yilina kadar 642 milyona ¢ikacaginin tahmin edildigini bildirmistir
(2). Diyabetli hastalar, ciddi morbidite ve mortaliteye neden olan uzun vadeli
mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlarin gelismesi icin yiiksek risk tasirlar
(3,4). Bu tiir komplikasyonlar i¢in en gii¢lii risk faktorleri glisemik kontrol ve diyabet
siresidir (5). Bununla birlikte, hipertansiyon (HT), hiperlipidemi (HL) ve sigara
icilmesi gibi diger degistirilebilir risk faktorleri ve diyabetin baslangic yasi ve genetik
faktorler de dahil olmak tizere degistirilemeyen risk faktorlerinin hepsi rol oynayabilir
(6).

Diyabet hastalarinda HbAlc seviyesi ile mikrovaskiiler ve makrovaskiiler
komplikasyon gelisimi arasinda pozitif iliski bulunmustur (7). Ayrica birgok prospektif
ve genis kapsamli calisma siki glisemik kontrol ile retinopati, nefropati ve noropatiyi
iceren mikrovaskiiler komplikasyon riskinde azalma oldugunu géstermistir (4,8). Ancak
karsit goriisler olmakla birlikte genel olarak, biiyiik randomize kontrollii caligmalarda
sik1 glisemik kontroliin makrovaskiiler sonuglara 6nemli bir klinik etkisi olmadig ileri
stiriilmiistiir (9,10). Kotii glisemik kontroliin gdstergesi olan yiiksek HbAlc diizeyinin
makrovaskiiler komplikasyonlarla degil mikrovaskiiler komplikasyonlarla ile iliskili
oldugu bildirilmistir (11,12). Ayrica HbAlc seviyesinin diisiiriilmesi ile de
makrovaskiiler komplikasyonlara kiyasla mikrovaskiiler komplikasyonlarda daha fazla
risk azalmasi tespit edilmistir (9). Tip 2 DM’li hastalarda yapilan Birlesik Krallik
Prospektif Diyabet c¢aligmasinda (UKPDS) da makrovaskiiler komplikasyonlarin
onlenebilmesi i¢in hiperglisemiyi kontrol altina almanm anlamli bir etkisinin olmadig:
bildirilmistir (10). Diyabet hastalarinda glisemik kontroliin yani sira yeterli kan basinci,
lipid ve kilo kontrolii saglanmasi da mikrovaskiiler hastalik, strok ve diyabete baglh
oliim riskini azaltmaktadir (13,14,15). Ayrica yeterli beslenme, diizenli fiziksel aktivite,
uygun ila¢ kullanimi, ayak bakimi, diizenli olarak kan sekeri diizeylerini izlenmesi ve
saglikli bir yasam tarzini siirdiirme gibi bir dizi aktiviteyi igeren diyabet 6z-yonetiminin
de, diyabetik hastalarda komplikasyonlar1 azaltabilecegi gosterilmistir (16).

Kronik vaskiiler komplikasyonlar diyabetle iligkili morbidite ve mortalitenin
cogundan sorumludur. Diyabetik hastalarda komplikasyon gelisme riski sadece glisemi
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kontroliine bagh olmayip HT, HL ve obezite gibi eslik eden diger metabolik
bozukluklara da baghdir. Bu nedenle biz bu calismada, diyabet hastalarinda glisemik
kontrol, HT, HL, obezite ve diyabet 0z-yonetimi gibi faktorlerin mikrovaskiiler ve

makrovaskiiler komplikasyonlarin gelisimi iizerine etkisini incelemeyi amacladik.



2. GENEL BIiLGIiLER

2.1. DIYABETES MELLITUS
2.1.1. Tanimi:

Diyabetes mellitus (DM), insiilin saliniminda ve/veya etkisinde tam veya kismi
yetersizlik nedeni ile karbonhidrat, yag ve protein metabolizmasinda bozukluklarin

olustugu, stirekli tibbi bakim gerektiren kronik metabolik bir hastaliktir (1).

2.1.2. Epidemivoloji:

Son iki dekatta diinyada DM prevalanst dramatik olarak artmistir. Diyabet
prevalansindaki artig, niifusta artma hizi ve ortalama yasam siiresinde uzama olmasi nedeni
ile yasliligin artmasina ve kentlesmeye bagl yasam tarzinda degisiklik neticesinde gelisen
obezite ve fiziksel aktivitede diislis olmasma baglanmaktadir (17,18).

Tiirkiye’de diyabet prevalansinin arastirildigi en genis calisma Tiirkiye Diyabet
Epidemiyoloji Calismasi (TURDEP) 'dir. 1997-1998 yillarinda 20 yas tstii 24.788 kisiyi
iceren, Tirkiye Diyabet Epidemiyoloji Calismast (TURDEP-I)'in sonuclarinda,
iilkemizde tip 2 diyabet prevalansi %7,2, bozulmus glukoz tolerans1 (BGT) prevalansi
ise %6,7 saptanmistir (19). Bu ¢alismanin devami olan 2010 yilinda 26.499 kisiyle
yapilan TURDEP-II’nin sonuclarina gore ise lilkemizdeki DM sikligi %13,7 ye
ulagsmistir (20). 1998 yilinda yapilmis olan TURDEP-I’e gore, TURDEP-II ¢alismasinda
Tirkiye’de 12 yil icerisinde diyabet sikliginda %90, obezitede ise %44 artig saptanmistir.
Bu sonuclar gosteriyor ki, obezite ve diyabet Tiirkiye'de en Onemli toplum saghigi

sorunlarmin basinda yer alir (19).



2.1.3. Divabetes mellitus’un siniflamasi

Tablo 1. Diyabetes mellitusun etyolojik siniflamasi (TEMD 2018 DM ) (21)

I. Tip 1 diyabet (Genellikle mutlak insiilin noksanligina sebep olan B-hiicre yikimi vardir)
A.immun aracilikli
B.Idiyopatik

IL. Tip 2 diyabet (insiilin direnci zemininde ilerleyici insiilin sekresyon defekti ile
karakterizedir)

II1. Gestasyonel diyabetes mellitus (GDM)
(Gebelik sirasinda ortaya ¢ikan ve genellikle dogumla birlikte diizelen diyabet formudur)

IV. Diger spesifik diyabet tipleri

A. B -hiicre fonksiyonlarinin genetik defekti (monogenik diyabet formlari)
20. Kromozom , HNF-4a (MODY1)
7. Kromozom, Glukokinaz (MODY?2)
12. Kromozom, HNF-1a (MODY3)
13. Kromozom, IPF-1 (MODY4)

17. Kromozom, HNF-1b (MODY5)

2. Kromozom, NeuroD1 (MODY6)

2. Kromozom, KLF11 (MODY7)

9. Kromozom, CEL (MODY?)

7. Kromozom, PAX4 (MODY9)

11. Kromozom, INS (MODY10)

8. Kromozom, BLK (MODY11)
Mitokondriyal DNA

11. Kromozom, Neonatal DM (Kir6.2, ABCC8, KCNJ11 mutasyonu)
Digerleri

B.Insiilinin etkisindeki genetik defektler
Leprechaunism

Lipoatrofik diyabet
Rabson-Mendenhall sendromu

Tip A insiilin direnci

Digerleri

C.Pankreasin ekzokrin doku hastahklar
Fibrokalkuldz pankreatopati
Hemokromatoz

Kistik fibroz

Neoplazi

Pankreatit

Travma/pankreatektomi

Digerleri

D. Endokrinopatiler

Akromegali

Aldosteronoma

Cushing sendromu

Feokromositoma

Glukagonoma

Hipertiroidi

Somatostatinoma

Digerleri




2.1.4. Tip 2 Divabetes mellitus patogenezi

Tip 2 diyabetin patogenezinden, beta hiicresinde gelisen fonksiyonel bozukluk, insiilin
direnci ve sekresyonunda azalma, karacigerde (KC) glukoz salinimnda artis ile ortaya
¢ikan metabolik bozukluklar sorumludur (22).

Tip 2 DM gelisimi ailede diyabet hikayesi ile yakindan iligkilidir. Monozigotik
ikizlerde dizigotik ikizlerden anlamli derecede yiiksek bulunmasi genetik faktorlerin

iligkisini ortaya koyar (23).

2.1.5. Divabetes mellitus tani kriterleri

Diyabet i¢cin Amerikan Diyabet Cemiyeti (ADA) 2016 kilavuzunda belirtilen tani
kriterleri Tablo-2’ de goriilmektedir (24,25.).

Tablo 2. Diyabetes mellitus tani kriterleri

Aclik Plazma Glukozu > 126 mg/dl

(Aclik olarak en az 8 saatlik kalorisiz siire olarak tanimlanmaktadir)

OGTT’de 2. saat plazma glukoz > 200 mg/dl
(Diinya Saglk Orgiitii (DSO) tarafindan 75 gr anhidroz glukozun suda ¢dziinmesi

sonrasi yapilan yiikleme testi olarak tanimlanir)

HbAlc >% 6,5

Klasik hiperglisemi semptomlar1 veya hiperglisemi krizi sonrasi rastgele plazma glukoz

> 200 mg/dl bulunmasi

OGTT, oral glukoz tolerans testi; DSO, diinya saglik orgiitii

2.1.6.Glikolize hemoglobin (A1C)

Hemoglobin Alc hemoglobinin non-enzimatik glikozillenmeye ugramasi sonucu ortaya
cikan son iirlindiir (26). HbAlc orani, diyabetli hastalardaki son 8-12 haftalik kan
glukoz diizeyini yansitmasi nedeni ile glisemik kontroliin takibinde Onemli bir
parametredir. Ayrica yeni diyabet tanis1 almis hastalarda tedavi kararmi vermede ve
diyabet komplikasyonlarinin gelisme veya ilerleme riskini degerlendirmede 6nemli bir
belirtegtir (27).

Eritrosit hiicreleri glukoza serbest gecirgen oldugu icin HbAlc'nin olusma hizi
eritrosit hiicrelerinin dolasimda yer aldig1 siire igerisinde ortamda var olan glukoz

konsantrasyonuna ve glukoz ile temas siiresine baghdir (28). Eritrosit hiicrelerinin



yasama siireleri ortalama 2-3 ay olduguna gére HbAlc 2-3 aylik ortalama glukoz
seviyesini ortaya koyar (29). Fakat HbAlc seviyesinin daha ¢ok son haftalara ait glukoz
seviyesini yansittigr  bilinmelidir. HbAlc seviyesinin %50’lik kismini1 son 1 ay
icerisindeki glukoz seviyeleri olusturur iken 30-60. giinler %25'lik, 60- 120. giinler ise
%25'lik kismimi olusturur (30).

Eritrosit hiicrelerindeki yasama siiresini azaltan tiim nedenlerde 6l¢iim metoduna
bagimli olmaksizin HbAlc seviyelerinde azalma goriiliir. Hemolitik anemiye sahip
ve/veya son zamanlarda ciddi kan kaybi1 yasayan kisilerde geng eritrosit hiicrelerinde
dretimin artmis olmasi sebebi ile HbAlc seviyesi yanlis olarak diisiikk saptanir (31).
Diger bir hata sebebi, bobrek yetmezligi olan diyabetlik hastalarda kan {ire seviyesinin
hemoglobin ile baglanmasi sonucu olusan karbamillenmis hemoglobin veya yiiksek
dozda aspirin kullanan kisilerde olusan asetillenmis hemoglobindir. Demir eksikligi
anemisi ise yash eritrosit hiicre oraninin artis1 ile HbAlc seviyelerinde yiikselmeye
sebep olabilir. HbAlc seviyesi bu bahsedilen kisilerde de glukoz monitdrizasyon
takibinde kullanilabilir fakat HbAlc seviyeleri daha c¢ok hastanin onceki HbAlc
seviyeleri ile kiyaslanarak degerlendirilmelidir (32).

Yogun glisemik kontroliin tip 2 diyabeti olan kisilerde artmis kardiyovaskiiler
hastalik (KVH) riskini azaltip azaltmama konusundaki belirsizlik nedeniyle, son on
yilda siki ve standart glisemik kontroliin KVH sonuglar1 lizerindeki etkilerini goreceli
olarak karsilastirmak i¢in birka¢ biiylik uzun siireli calisma baslatilmistir. Sik1 glisemik
kontrol ve etkin HbAlc diisiisii ile makrovaskiiler komplikasyonlar arasindaki iligskiye
bakilacak olursa Diyabette Kardiyovaskiiler Riskin Kontrol Edilmesi Eylemi
(ACCORD) caligmasinda total kardiyovaskiiker olayda %10 azalmaya ragmen total
mortalitede %22 artis kardiyovaskiiler oliimde %35 artis saptanmistir. Ayrica bu
calismada intensif tedavi ile bir ve daha sik ciddi hipoglisemi yasayanlarda mortalite
%3,1 iken hipoglisemi yasamayanlarda mortalite %1,2 saptandi (33). Buna karsin
Diyabet ve Damar Hastaliklarinda Girisim: Preterax ve Diamicron MR Kontrollii
Degerlendirmesi (ADVANCE) calismasinda total mortalitede %7 ve kardiyovaskiiler
Olimde ise %12 azalma saptanmistir (34). Bir diger ¢alisma olan Gaziler Diyabet
calismasinda (VADT) calismasinda ise total mortalitede %13 kardiyovaskiiler 6liimde

ise %26 azalma saptanmistir (35).



2.1.7 Divabetin kronik komplikasyonlari

Diyabette kronik hiperglisemi ¢esitli organlarin uzun donemli hasari, disfonksiyonu
ve/veya yetersizligine yol acabilmektedir. Biitiin diyabetik hastalarda komplikasyon
gelismemekle birlikte diyabetik hastalarin neredeyse beste birinde iki veya daha fazla
komplikasyon gelismektedir (36). Diyabetin kronik komplikasyonlar:1 vaskiiler ve non-
vaskiiler komplikasyonlar seklinde ayrilir. Vaskiiler komplikasyonlar ise makrovaskiiler
(kardiovaskiiler hastalik, serebrovaskiiler ve periferik arter hastaligt [PAH]) ve
mikrovaskiiler (retinopati, nefropati, noropati) seklinde ayrilir. Non-vaskiiler
komplikasyonlar ise gastroparezi, deri degisiklikleri, seksiiel disfonksiyon, iiropati gibi
problemleri icermektedir.

Glisemik kontrolii hedeflenen seviyede olan hastalarda diyabete bagl ortaya
cikan komplikasyonlarin dnlenebilecegini gosteren caligmalar mevcuttur. UKPDS, tip 2
diyabet tanili 5100' den fazla hastada saglanan siki glisemik kontroliin mikro ve
makrovaskiiler komplikasyonlarin gelismesindeki katkisini ortaya koymak icin yapilmis
olan bir calismadir ve %0,9 daha diisiik HbAlc seviyesi ortaya koyan siki glisemik

kontrol ile komplikasyon risklerinde diisiis oldugunu gostermistir (10).

2.1.7.1. Makrovaskiiler komplikasyonlar

Diyabetli hastalarda KVH morbidite ve mortalitenin en dnemli sebepleri arasinda yer
alir. Tip 2 diyabetlilerde 6zellikle koroner arter hastalik riski non-diyabetiklere gore 2-4
kat daha yiiksektir (21). Tip 2 DM'L hastalarin mortalite sebebinin %80’ini KVH
olusturur ve bunlarin da % 60’1 koroner kalp hastaligindandir.

Makrovaskiiler degisikliklerin baslangicinda ateroskleroz yer alir. Ateroskleroz
tim toplumlarda bazi risk faktorlerinin de katkisiyla yas ile artig gosteren bir
problemdir. Fakat DM'li hastalarda hipergliseminin yani sira eslik eden HL, obezite ve
HT nedeni ile daha sik goriilmekte ve daha hizli progresyon sergilemektedir (37).

2.1.7.1.1. Kardiyovaskiiler hastaliklar

Diyabetes mellitus KVH gelisiminde en Onemli risk faktorleri arasindadir (38).
Diyabetik hastalarda meydana gelen endotel disfonksiyonu ve ateroskleroz KVH
olusmasinda anahtar rol oynamaktadwr. KVH olmayan diyabetik hastalarda
kardiyovaskiiler olay ortaya ¢ikma riski, 6ncesinde kardiyovaskiiler olay ge¢irmis ancak
diyabeti bulunmayan hastalardakine benzer seviyelerdedir (39) ve diyabetin KVH

riskine esdeger olarak kabul edilmesini a¢iklamaktadir.
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Diyabetli bir hastada koroner arter hastaligina bagl olarak en sik ortaya ¢ikan bulgu
anjina pektoristir. Bununla bearber diyabetik hastalarda bulgu olmaksizin koroner arter
hastaligi, miyokard infarktiisii ve ani 6liim gelisme riski; diyabeti olmayan kisilere gore
cok daha yliksek seviyededir (40). Bunun sebebi kardiyak otonomik disfonksiyona bagl

iskemiye kars1 agr1 yanitinin bozulmasidir.

2.1.7.1.2. Serebrovaskiiler hastaliklar

Diyabetlilerde iskemik inme riski %1,8-3 oraninda artmaktadir. Bu da diyabetin
serebrovaskiiler hastalik gelisiminde bagimsiz bir risk faktorii oldugunu géstermektedir
(41). liskemik inme riskindeki artis diyabetli hastalarda goriilen yiiksek HT
prevalansiyla da iligkilidir (42).

Framingham calismasinda, diyabeti olanlarda olmayanlar ile kiyaslandginda
aterosklerotik strok orani erkeklerde 2,5, kadinlarda ise 3,6 kat ile daha yiiksek

seviyelerde oldugu bulunmustur (43).

2.1.7.1.3. Periferik vaskiiler hastaliklar

Periferik arter hastaligi diyabet hastalarinda yaygin goriilen bir komplikasyondur.
Framnigham ¢alismasi PAH olan semptomatik hastalarin %20’ sinde diyabet oldugunu
ortaya koymustur. Semptomatik olmayan PAH’na sahip hastalar da ilave edildiginde bu
oran ¢ok daha fazladir. Diyabet ve sigara birlikteligi PAH i¢in daha da yiiksek risk
olusumuna neden olmaktadir. Diyabetlilerde periferik arter hastaligi klinikte en sik
diyabetik ayak olarak karsimiza cikar (44). PAH ozellikle diyabetik hastalarda alt

ekstremite amputasyonu i¢gin Onemli risk faktortidiir.

2.1.7.2. Mikrovaskiiler komplikasyonlar

2.1.7.2.1. Diabetik retinopati

Diyabetin en 6nemli komplikasyonlar1 arasinda yer alan diyabetik retinopati (DR), tiim
diinyada Onlenebilir ve / veya tedavi edilebilir en onemli korliik sebeplerinden biridir
(45). Genel popiilasyona gore korliik gelisme riski 25 kat daha yiiksektir. DSO
verilerine gore diinya genelindeki tiim korliiklerin %4,8’ini DR olusturmaktadir. DR
prevelansi tip 1 DM'li hastalarda %77 iken, tip 2 DM'li hastalarda ise % 25 oranindadir
(46).

Diyabetik retinopati, 6zellikle mikrovaskiiler yapida hiperglisemiye bagl

gelisen bir mikroanjiopati olarak tanimlanir. Diyabet kapiller duvarda endotel hiicre
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hasarina neden olur. Eritrosit ve trombosit agregasyonundaki artis damar tikanikligina
yardimce1 olur. Boylece gelisen kapiller ve arteriyolar okliizyon retina hipoksisine bu da
retinadan anjiojenik faktorlerin salmimina yol agar, bu faktorler goziin ¢esitli
bolgelerinde (retina, optik disk, iris, on kamara acis1) yeni damarlarin olusmasina neden
olur. Bu damarlar kolay kanayan anormal damarlardir. Sonugta mikroanevrizmalar ve
kan-retina bariyerindeki bozulma nedeni ile retina-makiila 6demi gelismektedir. (47).

Diyabetik retinopati; nonproliferatif ve proliferatif retinopati olmak tizere iki
evreye ayrilmaktadir. Nonproliferatif retinopatide klinik bulgular mikroanevrizma,
retina i¢i kanama, makiila 6demi, yumusak ve sert eksiidasyonlar, retina kapillerleri ve
veniillerinde genislemeler 1ile kapillerlerin tikanmasina bagli lokal iskemik
degisikliklerdir. Proliferatif retinopatide ise neovaskiilarizasyon, retina dekolmani ve
vitreus i¢i kanama goriilebilmektedir (48).

Tip 1 diyabetlilerde tanidan 5 yil sonra baglayarak 15 yasindan itibaren yilda bir,
tip 2 diyabetlilerde retinopati taramasi tanida baglatilmali ve yilda bir kontrol

yapilmalidir (21).

2.1.7.2.2. Divabetik bobrek hastaligi

Diyabet, tiim diinyada kronik bobrek yetmezliklerinin en 6nemli sebepleri arasinda ilk
sirada yer almaktadir. (49). Son donem bobrek yetmezligi i¢cin tedaviye baslanilan
insanlarin %20-40’mda bobrek hastaligina neden diyabetik nefropatidir (50).

Albuminiiri 6l¢iimii i¢in sabah ilk (veya spot) idrarda albumin/kreatinin orani
tercih edilmelidir. Son 3-6 ayda yapilan 3 6l¢iimden en az 2’si normalden yiiksek ise
anlaml kabul edilmektedir. Glincel tanimlamada mikroalbuminiiri tanimlamas1 kalkmis
ve yerine glinliik idrarda albumin atilimi1 <30 mg/gr ise normal ve hafif artmis, 30-299
mg/gr ise orta dereceli artig, >300 mg/gr ise ciddi artig olarak isimlendirilmektedir (51).
Orta dereceli artmis albuminiirinin 6nemi klinik nefropati ortaya cikmadan Once
saptanan bulgu olup tanisi erken konulursa tedaviler ile klinik nefrop