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OZET

Esra Kog¢, Tip 2 Diabetes Mellituslu Olgularda Komplikasyon Gelismesini
Etkileyen Faktorler, Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi, Tip Fakiiltesi, Halk
Saghgi Tezi. Zonguldak, 2018.

Giris: Diabetes Mellitus; insiilin tiretimindeki sorun, insiilin etkisindeki defekt veya
her ikisinin de bulundugu defektlerden dolay1, hiperglisemi goriilen, akut ve kronik
komplikasyonlara yol acan metabolik bir hastaliktir. Ulkemizde ve diinyada yiiksek
prevelansa sahip olan diabetes mellitus 6nemli bir halk sagligi problemidir.

Amag: Tip 2 diabetes mellituslu olgularda komplikasyon gelismesini etkileyen
faktorleri arastirmak, yapilabilecek koruyucu oOnlemler hakkinda bilgi edinmek,
morbidite ve mortaliteyi azaltmak i¢in; komplikasyon gelismesine etki eden
faktorlerin tespit edilmesi amaglanmustir.

Gerec Yontem: Arastirma, Zonguldak ili Biilent Ecevit Universitesi Saglik Uygulama
ve Arastirma Merkezi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Anabilim Dali
Diyabet ve Endokrin Poliklinigi’ ne 1 Eyliil 2017- 1 Eyliil 2018 tarihleri arasinda
basvuran, 18 yas ve tlizeri tip 2 diabetes mellituslu 398 hasta {lizerinde yapilmistir.
Arastirma retrospektif bir calismadir. Calismada kullanilan bilgiler, hastalarin
poliklinik muayene notlarindan ve rutin yapilmis olan tahlillerinden elde edilmistir.
Istatiksel degerlendirme SPSS 20.0 programu ile yapilmustir.

Bulgular: 398 hastanin %59,8 (n=238)" i kadin, %40,2 (n=160)" si erkektir.
Aragtirmaya katilan hastalarin yas ortalamasi 56,7 + 10,29 ve en kii¢iigii 29, en biiytligii
84 yasindadir (ortanca 58). Tip 2 diabetes mellitus tani siiresi ortalamasi 8,5 + 7,06 yil
ve en kisa 1 yil, en uzun 38 yildir (ortanca 7 yil). Calismadaki hastalarin %94,2
(n=375)’ sinde diyabetin yanisira ek kronik hastaligi mevcuttur. En sik goriilen kronik
hastalik %60,1 (n=239) ile hipertansiyondur. Hastalarin %54,5 (n=218)’ inde
diyabetik komplikasyon belirtilmistir. Lojistik regresyon analizinde ¢aligmaya katilan
tip 2 diabetes mellituslu hastalarda diyabetik komplikasyon gelismesinde
hipertansiyon, hiperlipidemi ve diyabet tani siiresi anlamli bulunmustur (sirasiyla
p=0,013, p=0,017, p<0,001).



Sonu¢: Bu c¢alismada; hipertansiyonu ve hiperlipidemisi olan hastalarda, diyabetik
komplikasyon geligsmesi riski, anlamli diizeyde artmaktadir ve tani siiresi arttik¢a
diyabetik komplikasyon gelismesi ihtimali de anlaml1 diizeyde artmaktadir.

Diyabetin kisa ve uzun siireli komplikasyonlarini engellemek i¢in kan glukozunun,
hedeflenen diizeylerde olmasi gereklidir. Yiiksek tansiyon ve artmig kan lipit

degerlerinin kontrol altina alinmas1 da 6nemlidir.

Anahtar Kelimeler: Tip 2 diabetes mellitus, Diyabetik komplikasyon, Risk faktorleri



ABSTRACT

Esra Kog, Factors Affecting the Development of Complications in Patients with
Type 2 Diabetes Mellitus, Zonguldak Biilent Ecevit University, School of
Medicine, Public Health Thesis. Zonguldak, 2018.

Introduction: Diabetes Mellitus is a metabolic disease that causes acute and chronic
complications and seen hyperglycemia, due to problems with insulin production, a
defect in insulin effect, or both. High prevalence of diabetes mellitus in our country
and in the world, is an important public health problem.

Purpose: The aim of this study is to investigate factors affecting the development of
complications in patients with type 2 diabetes mellitus, to obtain information about the
preventive measures and to determine the factors affecting the morbidity and mortality.
Materials and Methods: The study was carried out on 398 patients with type 2
diabetes mellitus aged 18 years and older who applied to the Endocrinology and
Metabolism Diseases Department of Diabetes and Endocrine Polyclinics of Biilent
Ecevit University Health Application and Research Center between 1 September 2017
and 1 September 2018 in Zonguldak. The research is a retrospective cross-sectional
study. The information used in the study was obtained from the polyclinic examination
notes and routine analyzes of the patients. Statistical analyses were performed with
SPSS 20.0 program.

Results: Of the 398 patients, % 59.8 (n = 238) were females and % 40.2 (n = 160)
were males. The mean age of the patients who participated in the study was 56.7 +
10.29 and the smallest was 29 years, the largest was 84 years (median 58).The mean
duration of diagnosis of type 2 diabetes mellitus was 8.5 = 7.06 years and short
1 year, the longest 38 years (median 7 years). % 94.2 (n = 375) of patients in the study
had diabetes as well as additional chronic disease. The most common chronic disease
was hypertension with % 60.1 (n = 239). Diabetic complications were noted in % 54.5
(n = 218) of the patients. In the logistic regression analysis, in patients with type 2
diabetes mellitus who participated in the study, in the development of diabetic
complications; hypertension, hyperlipidemia and duration of diabetes diagnosis were
found to be significant. (respectively p = 0.013, p =0.017, p <0.001).

Vi



Conclusion: In this study, the risk of developing diabetic complications increases
significantly in patients with hypertension and hyperlipidemia and

as the duration of the diagnosis increases, the development of diabetic complications
is significantly increased. To prevent short and long term complications of diabetes,
blood sugar should be at targeted levels. High blood pressure and increased blood
lipids control are also important.

Key words: Type 2 diabetes mellitus, Diabetic complication, Risk factors
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1. GIRIS

Diabetes Mellitus (DM) ; genetik, yasam tarzi degisiklikleri ve ¢evresel faktorler
nedeniyle insiilin salinimi, insiilin etkisi veya her ikisinin de birarada bulundugu
defektlerin sonucu meydana gelen ve hiperglisemi olusan metabolik hastaliktir (1).

Diabetes Mellitus toplumda sik goriilen, ciddi komplikasyonlara ve
komorbiditelere yol agan, yiiksek maliyetlere neden olan bir hastalik olmasi sebebiyle
onemli bir saglik problemidir. Diinyadaki tilkelerde yaygin bir halk sagligi sorunudur
(2).

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) de tiim iilkelerde diyabetten korunmak, erken
teshis etmek ve hastaligin kontroliinii saglamak igin ulusal gapta diyabet programlar

gelistirilmesinin ve bunlarin yaygilastiriimasinin gerekliligini vurgulamstir (3).

Diinyada diyabetli kisilerin sayisi 1980°de 108 milyondan, 2014°te 422
milyona yiikselmistir. Diinyada 18 yasin tizerindeki yetiskinlerde diyabet sikligi
1980'de % 4.7'den, 2014'te % 8.5'e yiikselmistir (4).

Diyabet goriilme sikligi orta ve diisiik gelirli iilkelerde daha hizli artig
gostermektedir. 2016 yilinda Diinya Saglik Orgiitii diyabetin 6liim nedenleri arasinda
yedinci oldugunu belirtmistir (5).

Uluslararasi1 Diyabet Federasyonu raporuna gore Tiirkiye'de ise 2017 yilinda
6.694.400 diyabet vakas1 vardir (6).

Insiilin direnci ve insiilin sekresyon bozuklugu gérillen tip 2 diyabet
asemptomatik olarak da kiside goriilebilir. Tiim diyabetlilerin %90-95°1 tip 2 diyabettir
(7).

Politiri, polidipsi, kilo kayb1 ya da polifaji, biiytime geriligi, infeksiyona egilim
ve gormede bulaniklik hiperglisemi sonucu olusan bulgulardir (8).

Asemptomatik tan1 konulmamis zamanda da komplikasyonlar gelisebilir.
Asemptomatik siiregte hastalik tanis1 konularak ve risk faktorleri yonetimi ile tip 2
diyabet engellenebilir (9).

Diyabetes Mellitus’ta tedaviye uyum tam olmazsa nefropati, retinopati,
ndropati, koroner arter hastaligi, serebrovaskiiler hastalik, ekstremite problemleri gibi

ciddi komplikasyonlar meydana gelebilir (10).



Diyabetik retinopati, diyabetik nefropati ve diyabetik noropati gibi
mikrovaskiiler komplikasyonlar; kontrolsiiz ya da tedavi uyumu iyi olmayan diyabet
hastalarinda daha sik goriilmektedir. Bu komplikasyonlar sonucu hastalarin yasam
kalitesi diismekte, omrii kisalmakta, is gilici ve ekonomik Kkayiplara sebep
olabilmektedir. Komplikasyon gelismesinde en 6nemli etken kan glukoz diizeyi ve
diyabet tan1 siiresinin yaninda hiperlipidemi, sigara kullanimi, hipertansiyon, yas ve
genetik faktorler de risk faktorleridir (11).

Makroanjiopati goriilme riskinde ise hiperglisemiden daha ¢ok aterotrombozla
ilgili risk faktorleri 6n plandadir. Bunlar hipertansiyon, hiperkolesterolemi,
dislipidemi, yiiksek homosisteinemi, yas, obezite ve sigaradir. Bu risk faktorleri
inflamatuar bir siire¢ baslatarak endotel disfonksiyonuna neden olur ve sonucunda
progresif vaskiiler duvar hasart meydana gelir (12).

Akut ve kronik komplikasyonlarin olmamasi i¢in iyi bir tibbi bakim ve kisisel
yonetim gerekmektedir (13).

Diyabet komplikasyonlarinin engellenmesi ile iyi glisemik kontrol ve hastalik
yonetimi arasinda 6nemli bir iligski oldugu diinya tarafindan da onaylanmistir (14).

Diyabet hastalarinda metabolik kontroliin iyi olmasi, diyabete bagli olusan
komlikasyonlarin dénlenmesi yoniinden dnemlidir. Metabolik kontroliin iyi olmadig:
hastalarda yasam kalitesi daha diisiiktiir (15).

Iyi metabolik kontrol i¢in hastalar, diizenli kan sekeri ve glikolize hemoglobin
(HbALC) takibinin yaninda yasam tarzi degisiklikleri hakkinda bilingli olmalidir (16).

Giinliik diyabet yonetiminin kontrollii ve diizgiin olabilmesi i¢in; diyabet
hastalarinin yeterli bilgi, beceri ve olumlu tutumlara sahip olmasi énemlidir (17).

Hastanin bireysel yonetimini yapabilmesi diyabet kontrolii i¢in belirlenen
hedeflerdendir. Diyabet kontroliiniin iyi olmasi komplikasyonlarin ortaya ¢ikisini veya
ilerlemesini onleyerek hastalarin saglik diizeyini ve yasam kalitesini yiikseltmektedir
(18).

Bu calismada da tip 2 diabetes mellituslu olgularda komplikasyon gelismesini
etkileyen faktorleri arastirmak, yapilabilecek koruyucu onlemler hakkinda bilgi
edinmek, morbidite ve mortaliteyi azaltmak icin; komplikasyon gelismesine etki eden

faktorlerin tespit edilmesi amaglanmustir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Diabetes Mellitus Tarihcesi

Diabetes Mellitus, antik ¢aglardan itibaren 6nemli bir saglik problemi olarak
farkedilmistir. Poliiiri, polifaji, polidipsi gibi semptomlar: ile yakin organlarda trofik
bozulmalar, kilo verme ve enfeksiyonlarin bir arada bulunabildigi bir hastalik
oldugundan eski hekimlerin de dikkatini ¢gekmistir (19).

Bu yiizden diabetes mellitusun tarihgesi ¢ok eskilere uzanir. Diyabet Misir
Ebers Papiruslarinda Milattan Once (M.0O.) 1500 yilinda idrar yoluyla seker atilan ve
fazla idrar yapilan, bir hastalik olarak belirtilmistir (20).

Eski Hint hekimleri ise M.O. 400 yilinda baz1 insanlarin idrarinin yapildig
yerde karinca, sinek ve boceklerin toplandigimi ve idrarin tatli oldugunu
farketmislerdir (21).

Tip literatiirinde Diabetes ve Mellitus kelimeleri olarak adlandirilan
kelimelerin kdkeni Yunanca “akip gitmek” anlaminda olan dia+betes ve bal kadar tatl
anlamida olan mellitus kelimeleridir (21).

Diabetes kelimesini ilk kez Kapadokya’da Arateus Milattan Sonra (M.S.) 2.
yiizyilda kullanmistir. Areteus, diyabet hastaligini asir1 susama, idrar miktarinda artig
ve kilo kaybimin goriildiigii hastalik olarak belirtmistir (19).

Diyabet hastalarinda gangreni ilk kez tanimlayan ise M.S. 1000 yillarinda Ibn-

“1674 yilinda, Thomas Willis adli anatomist, ilk kez diyabetik hastalarin
idrarlarinin tatli oldugunu gdstermistir. Idrarin tatli olmasma neden olan maddenin seker
oldugunu ilk gdsteren 1776 yilinda ingiliz Matthew Dobsoy olmustur. 1777-1778de
Pool ve Cawley kimyasal olarak idrarda glukoz varligim1 kanitlamislar, idrarda seker
arama metodunu Fehling 1850 yilinda tarif etmistir. Kavlich 1860°ta diyabetik komadan
asetonu sorumlu tutmustur. G6z komplikasyonlar1 1877 yilinda Mckenzie tarafindan,
ndrolojik komplikasyonlarin siklig1 ve siniflamasi ise 1864 yilinda Marchal De Calvi
tarafindan tanimlanmistir. 1936 yilinda Kimmelstiel ve Wilson’un ‘interkapiller
glomeruloskleroz’ tanimlamasi sonrasinda albuminiiri — hipertansiyon - retinopati

iliskisi ve ‘diyabetik nefropati’ tablosu ortaya konmustur ” (23).



Langerhans 1860’da pankreas adaciklarimi kesfetmistir. Paul Langerhans
doktora tezinde pankreas bezi i¢indeki kiiciik hiicre topluluklarini gdstermistir. Bu
hiicre topluluklarina “ Langerhans Adaciklar1 ” ad1 verilmistir. Claud-Bernard 1875°de
diyabetin néro-hormonal mekanizmasini tamimlamistir. V.Mering ve Minkowski
1889’da pankreotektomi ile diyabetin nasil olustugunu ortaya koymustur. Best ve
Banting 1921°de insiilini kesfetmislerdir (20).

Oral antidiyabetik ilaglar (tolbutamid) 1955’de kullanima girmistir. 1973’de
Danimarka’da, saflastirilmis insiilin tipleri gelistirilmistir. Gliniimiizde ise sentez

tirlinii olan insan insiilini rekombinant DNA teknolojisi ile yapilmaktadir (24).

2.2. Diyabetes Mellitus Epidemiyolojisi

2.2.1. Diinyada Diabetes Mellitus Epidemiyolojisi

Diyabet eskiden ¢ogunlukla gelismis lilkelerde daha sik goriilen bir hastalik iken,
giiniimiizde hem gelismis hem de gelismekte olan iilkelerde goriilen 6nemli bir
problem olmustur. Ancak schirlesmenin artmasi ile fiziksel aktivitedeki azalma,
obezite prevalansinin artmasi, kotii beslenme diyabet hastaliginin artmasma yol
acmistir (25).

Diinyada “International Diabetes Federation (IDF) ” 2017 verilerine gore 20-
79 yas aras1 2017 yilinda 424,9 milyon diabetes mellitus hastas1 varken; 2045 yilinda
628,6 milyona yiikselecegi ve 20- 79 yas eriskin popiilasyonda diinyada diyabet
prevelans1 2017 yilinda %8,8 iken, 2045 yilinda % 9,9 a yiikselecegi belirtilmistir.
(26).

Avrupa’da 2017 yilinda teshis edilmemis vakalarin oran1 % 37,9 iken; Amerika
Birlesik Devletleri’nde %38,2 oranindadir. 2017 yilinda 60 yasin altindaki kisilerde
diyabet nedeniyle Oliimlerin orani ise Afrika’da %77,0 Avrupa’da %32,9 olarak
belirtilmistir (7). Diinya Saglik Orgiitii, 2014 yilinda diinyada yaklasik 422 milyon
diyabet hastasi oldugunu belirtmistir. 1980 yilinda ise 108 milyon diyabet hastasi
oldugunu bildirmistir (27).



2.2.2. Tiirkiye’de Diabetes Mellitus Epidemiyolojisi

Tiirkiye’de de diinyada oldugu gibi eski donemlere gore diyabet goriilme prevelansi
artmistir. Tiirkiye’de “International Diabetes Federation (IDF) ”” 2017 verilerine gore
2017 yilinda 6,694,5 diabetes mellituslu hasta var iken; 2045 yilinda 11,223,3 milyon
hasta olacagi ongoriillmiistiir. 20- 79 yas eriskin popiilasyonda Tiirkiye’de diyabet
prevelans1 2017 yilinda % 12,8 iken; 2045 yilinda % 16,5 e yiikseldigi 6ngoriilmiistiir.
Tiirkiye’de yasa gore diizeltilmis karsilastirmali prevalans ise 2017 yilinda %12,1
iken, 2045 yilinda da %12,1 olarak belirtilmistir. 2017 yilinda teshis edilmemis
vakalarin oram1 Tiirkiye’de %38,2 oranindadir. 2017 yilinda 60 yasin altindaki
kisilerde diyabet nedeniyle dliimlerin orani Tiirkiye de % 30,0 olarak belirtilmistir
(26).

“The Prospective Urban Rural Epidemiology (PURE) ” ¢alismasi 25 iilkeden
35-70 yas arasinda olan, sehirde ve kirsal bolgede yasayan, 4056 kisinin dahil oldugu;
prospektif bir arastirmadir. Amag sosyal, ¢evresel ve kisisel risk faktorleri ile kronik
hastaliklarla ilgili veri toplamaktir. Tiirkiye’de ise arastirmayr Metabolik Sendrom
Dermnegi yliriitmektedir. PURE ¢alismasinda Tiirkiye’de diyabet prevelans: 2008°de %13,7
iken, 2015 yilinda %21’¢e yiikselmistir (28).

“Chronic Renal Disease In Turkey (CREDIT) ” insidans calismasinin
sonucunda ise, 2006’da diyabet prevelans1 %12,7 iken, 2011 yilinda yapilan CREDIT-
2 caligmasinda %18,3’e yiikselmistir (29).

Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi tarafindan T.C. Saglik Bakanlig
isbirligi ile yapilan “Tirkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik
Hastaliklar Prevalans Calismasi-1l (TURDEP-II Calismas1) ” Ocak 2010-Haziran
2010 tarihleri arasinda 15 ilden 540 merkezde yapilmistir. TURDEP-I ¢alismasi ise
1997-98 yillarinda ayni yontem ile ayni merkezlerde yapilmistir. TURDEP-II
calismasi, TURDEP-I’in tekrar1 olan bir ¢alismadir. Arastirmaya katilan kisilerden
aclik venoz kan drnekleri alinip aglik kan sekerlerine bakildiktan sonra gerekli kisilee
OGTT yapilmistir. Ayrica detayl bir yasam tarzi anketi de uygulanmistir. TURDEP-
I’de erigkin toplumda kaba diyabet prevelans1 %7,2 ve obezite prevelansi da %22 iken,
TURDEP-II’ye gore erigkin toplumda diyabet prevelanst %13,7’ye yiikselmistir ve
Tiirkiye’de obezite prevelans: da %32’ye yiikselmistir (30,31).



TURDEP calismasinin sonuglarma gore de, obezite ve diyabet iilkemizin
onemli halk sagligi problemleridir. Ileriki yillarda bu problemlerin azaltilmasi igin
obezite ve diyabeti Onlemeyi hedefleyen yasam tarzi degisikliklerini igeren

planlamalar yapilmali ve en kisa siirede uygulamaya gegilmesi gerekmektedir (31).

2.3. Diabetes Mellitus Tanimi ve Etyopatogenezi

2.3.1. Diabetes mellitus tanimi

Diabetes Mellitus; insiilin salinimu, insiilin etkisi veya bu faktorlerin her ikisinde de
defektler olmasi sonucu meydana gelen ve hiperglisemi goriilen kronik metabolik bir
hastaliktir (32).

Diyabette insiilin saliniminda eksiklik ya da insiilin etkisinde sorun olmasi
nedeniyle organizma karbonhidrat, yag ve proteinlerinden yeterince faydalanamaz.

Diyabet siirekli tibbi bakim gereken kronik bir metabolizma hastaligidir (33).

2.3.2. Diabetes mellitus etyopatogenezi

“Tip 2 diabetes mellitus tipik olarak ii¢ patofizyolojik mekanizma ile karakterizedir:
1. Insiilin duyarlihginda azalma

2. Insiilin yetersizligi ile birlikte pankreas beta hiicrelerinin fonksiyon bozuklugu,

3. Karacigerde glukoz iiretiminde artis (Karacigerde glukoz iiretiminde artis, glukagon
ile hepatik insiilin oraninda meydana gelen degisikligin karacigerde glukoneogenezi
artirmasi sonucunda meydana gelir.)

Glukoz tarafindan uyarilan pankreas beta hiicreleri insiilin sekresyonunu iki
fazda salgilar; biri hizli digeri yavas ve siirekli insiilin salgilayan fazdir. Normalde
insiilin salinim pulsatil bir sekilde saglanir. Insiilin sekresyonunda birinci fazin
olmayis1 ve pulsatil salgi1 diizeninde aksama Tip 2 DM gelisiminde ilk belirti olan beta
hiicre fonksiyon bozuklugudur ve genellikle klinik belirtiler ortaya ¢ikmadan tespit
edilebilir ” (34).

Insiilin tarafindan uyarilan glukoz uptake’inde azalma veya insiilin direnci, tip

2 diabetes mellitus ortaya cikmasinda en erken tespit edilebilen fonksiyon



bozukluklaridir. Glukoz uptake’inde azalma, insiilin duyarliliginda da azalmaya neden
olur (35).

Son yillarda beta hiicre fonksiyonlarinda ilerleyici azalmay1 agiklamak icin ve
bozulmus glukoz tolerans1 (BGT) ’nin tip 2 diyabete donilismesinin sorumlusu olarak
tipki glukotoksisite gibi lipotoksisite kavrami ortaya konulmustur. Lipotoksisite, beta
hiicrelerinin artmis serbest yag asit diizeylerine uzun siire maruz kalmasi sonucu olur
ve insiilin salg1 bozuklugunun 6nemli sebepleri arasinda yer almaktadir (36).

Insiilin duyarliligmi etkileyen birgok etken vardir. Bunlar; yas, cinsiyet, 1rk,
obezite, hipertansiyon, ailede diyabet varligi, sigara kullanimi ve iskemik kalp
hastaligidir (37).

2.4. Diabetes Mellitus’ un Siiflandirilmasi ve Tam Kriterleri

Tablo 1° de belirtilen dort yontemden biri ile diyabet tanisi koyulabilir. Cok agir
diyabet semptomlarinin olmadigi durumlar haricinde, taninin daha sonraki bir giin,
tercihen ayni (veya farkli bir) yontemle dogrulanmasi gerekmektedir. Baslangigta iki
ayri test yapilmis ve test sonuglar1 uyumlu degilse, neticesi esik degerin {istiinde olan
test tekrar yapilmali ve sonug tekrar diyagnostik degerlerde ise diyabet tanisi
koyulmalidir (33).

Diyabet tanisinda 75 g glukoz ile standart oral glukoz tolerans testi (OGTT) ,
en az § saat siireyle aclik sonrasi sabah dlgiilen aclik plazma glukoz (APG) testine gore
daha sensitif ve spesifik olmasina ragmen OGTT nin rutin kullanim1 daha zordur.
Cinkii OGTT ol¢timlerde aymi kiside glinden giine degiskenlik gosterebilmekle
birlikte maliyeti de daha yiiksektir. Ote yandan, APG daha kolay uygulandigindan ve
daha ucuz oldugundan dolay: klinikte yaygin olarak kullanilmaktadir. Giiniimiizde

gecerli olan diizenleme Tablo 1’ de belirtilmistir (33).



Tablo 1: DM Tani ve Simiflama

Asikar DM | izole BAG | izole BGT |BAG + BGT| DM RISK
Yiiksek
APG 100-125 100-125
(8 stachkta) = 20| o | <TO0mardl ]
OGTT 2.st
PG >200 mg/dl | <140 mg/dl 1;1105/1(39 1;1105/1(39 -
(75 g glukoz)
Rastgele >200 mg/dl +
plazma Diyabet - - - -
glukozu semptomlari
>%6.5 %5.7-6.4
AL1C(**) |(>48 mmol/mol) - - - (39-47
mmol/mol)

(*)Glisemi vendz plazmada glukoz oksidaz yontemi ile mg/dl’ olarak 6l¢iiliir. *Asikar DM’ tanisi i¢in
dort tani kriterinden herhangi birisi yeterli iken *izole BAG’, *izole BGT’ ve 'BAG + BGT’ igin her iKi
kriterin bulunmasi sarttir.

(**)Standardize metotlarla 5l¢iilmelidir.

(***)

- Kan glukozu dlgiimiinde referans yontem olarak vendz plazmada glukoz oksidaz
yontemi kullanilmalidir.

-Aclik plazma glukozu i¢in en az 8 saat aclik gereklidir.

-Rastlantisal plazma glukozu, gida alimma bagli olmaksizin giiniin herhangi bir
saatinde ol¢iilebilir. OGTT 75 g oral glukoz alimi ile yapilmalidir.

-Plazma glukoz 6l¢iimiine gore tam kan glukoz 6l¢timii %11, kapiller glukoz 6l¢limii
%7, serum glukoz degeri %5 civarinda daha diisiik bulunur.

-HbAlc, ancak uluslararas: standardize edilmis yontemlerle 6l¢iim yapildiginda tani
testi olarak kullanilabilir. Ulkemizde heniiz HbAlc &lciim testleri standardize
edilemedigi i¢in tek basina tani testi olarak kullanimi 6nerilmez.

- HbAlc testi anemi, hemoglobinopati, gebelik varliginda, C ve E vitamini gibi
antioksidan kullaniminda tani testi olarak kullanilamaz.

- Diyabet tanisinda kullanilan OGTT ve A1C’nin tam1 degeri olarak birbirine gore

ustiinliigli yoktur.




Diabetes mellitusun etiyolojik siiflandirmas: Tablo 2 de belirtilmistir (38).

Tablo 2: Diabetes mellitusun etiyolojik siniflandirmasi

A. Immiin arabuluculuk
B. Idiyopatik

I. Tip 1 diyabet (genellikle mutlak insiilin eksikligine yol acan f hiicre yikimi)

II. Tip 2 diyabet (baskin olarak insiilin direncinden goéreceli insiilin eksikliginden, insiilin
direnciyle baskin bir sekresyon bozukluguna kadar degisebilir)

I11. Diger spesifik tipleri

A. Hiicre fonksiyonunun genetik kusurlari
. Kromozom 12, HNF-1a (MODY?3)

. Kromozom 7, glukokinaz (MODY2)

. Kromozom 20, HNF-4a (MODY 1)

. Kromozom 13, insiilin promotor faktorii-1
. Kromozom 17, HNF-18 (MODYY)

. Kromozom 2, NeuroD1 (MODY®6)

. Mitokondriyal DNA

. Digerleri

coO~NO U WN PP

0

. Ekzokrin pankreas hastaliklari

. pankreatit

. Travma / pankreotektomi

. neoplazi

. Kistik fibroz

. hemokromatozis

. Fibrokalsiyal pankreatopati
. Digerleri

~NOoO Ok~ WN P

=

. la¢ veya kimyasal kaynakh

Vacor

. Pentamidin

. Nikotinik asit

. Glukokortikoidler
. Tiroid hormonu

. Diazoksit

. B-adrenerjik agonistler
. Tiyazidler

9. Dilantin

10. y-interferon

11. Digerleri

o~NoO R WNRE

G. Bagisiklik aracili diyabetin nadir bicimleri

1. “Stiff-man” sendromu
2. Anti-insiilin reseptor antikorlari
3. Digerleri

B. Insiilin eyleminde genetik bozukluklar
1. Tip A insiilin direnci

2. Leprechaunism

3. Rabson-Mendenhall sendromu

4. Lipoatrofik diyabet (IPF-1;
5. Digerleri

MODY4)

D. Endokrinopatiler

1. Akromegali

2. Cushing sendromu
3. Glukagonoma
4.Feokromasitoma
5. Hipertiroidi

6. Somatostatinoma
7. Aldosteronoma

8. Digerleri

F. Enfeksiyonlar
1. Dogustan kizamik¢ik
2. Sitomegaloviriis

3. Digerleri

H. Bazen diabetle
sendromlar

iliskili diger genetik

1. Down Sendromu

2. Klinefelter sendromu

3. Turner sendromu

4. Wolfram sendromu

5. Friedreich ataksi

6. Huntington koresi
7.Laurence-Moon-Bied| sendromu
8. Miyotonik distrofi

9. Porfiri

10. Prader-Willi sendromu
11. Digerleri

1V. Gestasyonel diyabet mellitus




2.4. Diabetes Mellitus Semptomlar:

Tip 2 diyabet, insiilin salgisinda kismi bozulma ve/veya hedef dokulardaki
insiilin etkisinde defektten dolay1 ortaya ¢ikar ve uzun siire asemptomatik olabilir (39).

Bir¢cok kronik hastalikta oldugu gibi, tip 2 diyabette de giiglii bir genetik
yatkinliktan s6z edilir. Ailedeki genetik yiik arttikga, sonraki kusaklarda da diyabet
riskinde artis ile birlikte diyabet daha geng¢ yaslarda goriilmeye baglar. Diyabetin ilk
donemlerinde hastalarda diyabetik ketoasidoza yatkinlik goriilmez; ancak uzun siire
devam eden hiperglisemi sonucu ve pankreas beta hiicre rezervinin zaman igerisinde
azalmast ile sonraki donemlerde diyabetik ketoasidoz riski de artmaya baslar. Tip 2
diyabette hastalarin ¢ogunda baslangigta hicbir semptom bulunmadigindan sinsi
baslangigh bir hastaliktir. Bazi hastalar ise ilk basvuruyu ekstemitelerde uyusma ve
karincalanma, bulanik gérme, ayak agrilari, sik mantar enfeksiyonu gegirme veya yara
iyilesmelerinde gecikmeler sebebiyle yapabilirler (40).

Diabetes Mellitus semptomlar1 klasik ve daha az goriilen semptomlar olarak
Tablo’ 3 te siniflandiriimistir (33).

Tablo 3: Diabetes Mellitus Semptomlar:

Diabetes Mellitus Semptomlar:
Klasik semptomlar Daha az goriilen semptomlar
Poliiiri Bulanik gérme
Polidipsi Aciklanamayan kilo kayb1
Polifaji veya igtahsizlik Inatg1 infeksiyonlar
Halsizlik, cabuk yorulma Tekrarlayan mantar infeksiyonlari
Ag1z kurulugu Kaginti
Noktiiri

2.6. Diabetes Mellitus icin Risk Faktorleri ve Tarama Kriterleri
Prediyabet ve diyabet agisindan tarama yapilmasi gereken bireyler ADA kilavuzunda

belirtilmistir.

“ Prediyabet ve diyabet agisindan taranmas1 gereken asemptomatik erigkinler
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Body Mass Index (BMI) > 25 kg/m2 olanlar ve asagidaki ek risk faktorii olanlar:
* Fiziksel inaktivite

* Birinci dereceden akrabalarda diyabet olmasi

* Yiiksek riskli irklar/etnisite (Afrika kokenli Amerikalilar, Latin 1rk gibi)

* >4 kg bebek doguranlar ve daha dnce gestasyonel diyabet tanisi alanlar

* Hipertansiyon ( >140/90 mmHg ya da hipertansiyon tedavisi alanlar)

* HDL <35 mg/dl (0.90 mmol/l) ve/veya trigliserit >250 mg/dl (2.82 mmol/l)

* Insiilin rezistansinin klinik bulgulari,

* Polikistik over sendromlu kadinlar

* Daha onceki degerlendirmelerde bozulmus aglik glikozu (BAG) veya bozulmus
glikoz toleransi (BGT) olmasi

* Insiilin rezistansin1 varlig1 ( obezite and akantosis nigrikans)

* Kardiyovaskiiler hastalik varligi

Yukaridaki kriterler yoksa taramaya 45 yasinda baslanmalidir. Sonuglar
normalse testler en az 3 yilda bir tekrarlanmalidir ” (41).

Tip 1 diabeti 6nlemek ya da geciktirmek i¢in etkin yontemler olmadigindan tip
1 diyabet i¢in rutin tarama yapilmamaktadir. Fakat tip 1 diyabet hastalarinin birinci
derecede yakinlarinda otoantikor bakilarak tarama yapilabilir (32).

Gilinimiizde eriskinlerde diyabet riskini tahmin etmek i¢in pek ¢ok yontem
bulunmaktadir. Finlandiya’da “Tip 2 DM’den Korunma Programi” kapsaminda , “Fin
Diyabet Birligi” tarafindan olusturulmus olan “Fin Diyabet Risk Anketi (FINDRISK)”
bu amagla rutin uygulamada kullanilan bir yontemdir.

FINDRISK anketi; yas, bel ¢cevresi, BMI, yiiksek kan sekeri, fiziksel aktivite,
meyve veya sebze tiiketimi, antihipertansif ila¢ Oykiisii, ve ailede diyabet Oykiisii

olmak tizere 8 bilesenden meydana gelmektedir (42).

2.7. Diabetes Mellitus ve Sigara

Sigara dumaninda bulunan ve viicuda alinan metabolik olarak aktif temel madde olan
nikotin, metabolik etkilerini genellikle katekolaminler lizerinden sempatik sistemi aktive

ederek gosterir. Nikotinin diger bir etkisi de lipoliz ve plazmaya serbest yag asidi

salinmasidir. Nikotin etkisiyle sonugta dolasimda serbest yag asidi ve gliserol miktari
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yiikselir. Bu durum bir yandan plazma lipid profilinin aterojenik yonde degismesini
baglatirken diger yandan insiilin rezistansina yol agiyor olabilir (43).

Bir¢ok arastirmalarda da sigaranin tek basina tip 2 diyabet riskini yiikselttigini
gostermektedir. (44).

Sigara igen diyabetli hastalarda kardiyovaskiiler hastalik riski ve erken olim
riskinin yiiksek oldugu gorilmistiir Sigaranin kullaniminin birakilmasi ve gerekirse
sigara birakmaya yonelik tedaviler de diyabetik hastalarin rutin bakimina eklenmelidir
(41).

2.8. Diabetes Mellitus ve Obezite

“Diinya Saglik Orgiitii (DSO) *’niin uluslarasi obezite siniflandirmasina gore obeziteyi
tespit etmek icin Body Mass Index (BMI) bakilmaktadir. BMI, bireyin viicut kilogram
agirhi@inin, boy uzunlugunun metre cinsinden karesine (BMI=kg/m2) boliinmesiyle
elde edilen sayidir. Buna goére 18.5 kg/m%nin altinda ise zayif, 18.5-24.9
kg/m? arasinda ise normal kilolu, 25-29.9 kg/m? arasinda ise fazla kilolu, 30-34.9
kg/m? arasinda ise I. Derece obez, 35-39.9 kg/m? arasinda ise II. Derece obez, 40
kg/m? iizerinde ise III. Derece morbid obez olarak siniflandirilir. DSO’ye gore

“Uluslararasi Obezite Siiflandirmasi” Tablo 4’ de belirtilmistir (45).
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Tablo 4: BMI' ya gore yetiskinlerde diisiik kilolu, fazla kilolu ve obezitenin

uluslararasi siniflandirmasi

Simflandirma (BMI=kg/m2)
Temel Kesim Noktalari Gelistirilmis Kesim Noktalari
Zayif (diisiik agirhikln) <18.50 <18.50
Asin diizeyde zayifik <16.00 <16.00
Orta diizeyde zayiflik 16.00 - 16.99 16.00 - 16.99
Hafif diizeyde zayifhk 17.00 - 18.49 17.00 - 18.49
Normal 18.50 - 24.99 18.50 - 22.99
23.00 - 24.99
Fazla kilolu >25.00 >25.00
Pre - Obez 25.00 - 29.99 25.00 - 27.49
27.50 - 29.99
Obez >30.00 >30.00
I. Derece Obez 30.00 - 34-99 30.00 - 32.49
32.50 - 34.99
11. Derece Obez 35.00 - 39.99 35.00 - 37.49
37.50 - 39.99
I11. Derece (Morbid) Obez >40.00 >40.00

Obezite, tip 2 diyabetes mellitusla birlikte ¢ok sik goriilen bir metabolizma
problemidir. Ayrica bireyde diyabet olusumu igin 6nemli bir risk etkenidir. Obez
hastalarin hepsinde tip 2 diyabet goriilmese de, tip 2 diyabetlilerin biiyiik bir kismi
obezdir. Obez hastalarda insulin duyarsizligi da kisiler aras1 farklilik gostermektedir.
Insulin direnci ile obezite arasinda, hangisinin digerine yol actigi konusunda net bir
fikir belirtilmemistir. Bilhassa abdominal obezite ile insulin direnci arasinda baglanti
oldugu saptanmistir. Obezite ve insiilin direncinin tip 2 diyabete nasil yol a¢tig1 heniiz
tam agiklanamamustir. Ancak obezlerin adipositlerinde Tiimor nekrozis faktor-alfanin
artmasi, insiilin reseptor sayisinin ve fonksiyonunun azalmasi ve postreseptor
bozukluklar ile artmis serbest yag asitleri insiilin direncinin sebepleridir (46).

Tip 2 diabetes mellitus ile obezite arasinda siki iligki bulunmaktadir.
Caligmalar tip 2 diyabet hastalarinin %80’inden fazlasinin etyolojisinde obezitenin yer
aldigin1  belirtmistir. Obezitesi olan kisilerde kilo kaybi ise diyabet riskini
azaltmaktadir. Diyabetli obez hastalarda %5-15 kilo kaybu ile glisemik parametrelerde

bariz diizelme vardir. Coklu anti-diyabetik ila¢ kullanan vakalarda ise kilo kaybi ile
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kullanilan ilag say1s1 digiiriilebilir. Hatta bu derecede bir kilo kaybi ile yeni baslangiglt
diyabet vakalarinda diyabetin iyilesme sanst da miimkiindiir. Bu sebeple tip 2
diyabetli hastalarda kilo kontrolii ¢ok onemlidir ve hastalara agirligin %10°u kilo
kaybinin gergeklestirilmesi tavsiye edilmektedir (47).

“Tiirk Erigkinlerde Kalp Hastalig1 Risk Faktorleri (TEKHARF) ™ aragtirmasina
gore 30 yas ve lizerindeki erkeklerde obezite prevalansi %25.2, kadinlarda %44.2°dir
(48).

Tip 2 diyabet olgularinin ortalama %85’i obezdir. Obezite, diyabetin ortaya
¢ikmasina ve var olan diyabetin daha da kétiilesmesine yol agar (49).

Tip 2 diyabetlilerin yaklasik %70-80’i fazla kilolu ya da obezdir. Kilosu
normal kisilere gore, fazla kilolu kisilerde diyabet prevalansi 3.8 kat daha fazladir.
Diyabet olusmasinda obezitenin derecesi kadar, yag dagiliminin bolgesi de 6nemlidir
(50).

Uc binden fazla kiside yapilan “Amerika Diyabet Onleme Programi” ve
500°den fazla kisi {izerinde yapilan “Finlandiya Diyabet Onleme Programi”
arastirmalarinin raporlarinda, yiiksek diyabet riski olan kisilerde %5-7 kilo kaybinin
diyabet gelisme riskini ciddi oranda diistirdiigii belirlenmistir (51,52).

2.9. Diabetes Mellitus ve Metabolik Sendrom

Periferik dokularda insiiline cevabin yetersiz olmasiyla baglayan ve sonucunda
hiperlipidemi, obezite ve hipertansiyonun goriildiigii bulgularin tamamina ise
Metabolik Sendrom (MS) “insiilin direnci sendromu’ ad1 verilmektedir (53).
Metabolik sendrom, insulin direnciyle baslayan glukoz intoleransi veya
diabetes mellitus, dislipidemi, hipertansiyon, abdominal obezite ve “Koroner Arter
Hastaligi (KAH) ” gibi sistemik problemlerin birarada bulundugu bir endokrinopatidir.
Erigkinlerde metabolik sendrom prevalansi yaklasik %22 olarak
goriilmektedir. Prevalans, 20-29 yas araliginda % 6.7, 60-69 yas araliginda ise % 43.5
oraninda bulunmakta ve yas ile artig gostermektedir. TEKHARF arastirmasina gore,
2000 yilinda Tirkiye’de 30 yas ve ilizerinde 9.2 milyon kiside metabolik sendrom
vardir ve KAH olan bireylerin % 53'iinde ek olarak metabolik sendrom bulunmaktadir.
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Tiirkiye’de metabolik sendrom prevelans: kadinlarda % 40, erkeklerde % 28 olarak
yiiksek siklikta goriilmektedir (54).

National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel 111 (NCEP-ATP
111) Metabolik sendrom tani Kriterleri:

Parametre Kriterler
e Abdominal Obezite :Bel cevresinin erkeklerde >102 c¢m, kadinlarda >88 cm
olmast*
e TG :> 150 mg/dl ya da TG yuksekligi icin farmakolojik

tedavi aliyor olmast

HDL Kolesterol : Kadinda <50 mg/dl, erkekte <40 mg/dl ya da dusuk

HDL nedeniyle farmakolojik tedavi aliyor olmasi

Kan Basinci : >130/85 mmHg olmasi ya da anti-hipertansif tedavi

altyor olmast

Aclik Kan Sekeri : >100 mg/dl ya da kan sekeri yuksekligi icin tedavi
aliyor olmast
Metabolik sendrom tanisi koymak i¢in bu parametrelerden en az ti¢ tanesinin
olmasi gerekmektedir. “Uluslararasi Diyabet Federasyonunun (IDF) ” 2006 Metabolik
Sendrom Kriterleri ile ilgili giincellemesinde, net bir bilimsel veriye dayanmamakla
birlikte, bel cevresi degerleri icin etnik sinirlar belirlenmistir. Buna gore Avrupali
kisilerde bel ¢evresi smirlar1 erkeklerde >94 c¢cm ve kadinlarda >80 cm olarak

belirtilmistir (53).

2.10. Diabetes Mellitus Glisemik Kontrol

Yapilan tedavinin etkinliginin degerlendirilmesinde iki yontem kullanilmaktadir.
Bunlar glikozile hemoglobin (HbA1C) ve kan glukozunun 6l¢iimiidiir (55).

Tip 2 diyabette glisemik kontrolii saglamak i¢in “American Diabetes
Association (ADA) ” kilavuzunda onerilen hedeflerden biri glikozile hemoglobin
(HbA1C) degerinin < %7 olmasidir (56).

“American Association of Clinical Endocrinologists” kilavuzlarinda ise
glisemik kontrol i¢in hedef HbA1C nin < %6,5’¢ diisiiriilmesidir (57).
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UKPDS arastirmasi tip 2 diyabetlilerde yapilan ve Ingiltere, iskogya ile Kuzey
Irlanda’daki 23 merkezde 5100 diyabetlinin arastirmaya dahil edildigi, hastalara
uygulanan farkli tedavi yontemlerinin etkinliginin arastirildigi bir ¢alismadir. UKPDS
arastirmasinda da diyabet kontrolii diizeldik¢e, kronik komplikasyonlarda ciddi bir azalma
oldugu tespit edilmistir. Arastirmanin neticesinde mikrovaskiiler komplikasyonlarin
yaklasik %25 oraninda azaldigi gosterilmistir. HDA1C’deki %]1°lik azalmaya karsilik;
mikrovaskiiler komplikasyonlarda %37, miyokard infarktiisiinde %14, diyabet nedenli
oliimlerde de %21 diisme tespit edilmistir (58).

Glisemik kontroliin iyi olmasi tip 2 diyabette ciddi kronik komplikasyon riskini
onemli Olglide diistirmektedir. “United Kingdom Prospective Diabetes Study
(UKPDS) ” arastirmasinda tek ilag ile kontrol altinda olan vakalarin %50’ sinde
hedeflenen HbA1C’ye erisebilmek i¢in 3 yil i¢inde ek bir ilaca, %75 hastanin ise 9 y1l
igcinde ¢oklu ilag tedavisine gereksinim oldugu gozlenmistir (59).

“Birlesik Krallik Prospektif Diyabet Calismasi’nin (UKPDS) ” neticesinde de;
glisemik kontroli nomal olan vakalarda mikrovaskiiler ve makrovaskiiler
komplikasyonlarda diisiis oldugu tespit edilmistir (60).

Epidemiyolojik arastirmalar glisemik kontroliin ile vaskiiler komplikasyonlarla
sik1 bir baglantis1 oldugunu ortaya koymaktadir. Kardiyovaskiiler hastaliklara bagli
mortalite riski ile HbAL1C arasinda iliski vardir. HOA1C’deki her %1°lik yiikselmenin;
kan basinci, serum kolesterolii, yas, bazal metabolik indeks ve sigara kullanimindan
bagimsiz olarak mortalite riskinde %28°1ik yiikselme ile baglantili oldugu goriilmistiir
(44).

“Diyabet Kontrol ve Komplikasyon Calismasi (DCCT) ” da siki glisemik
kontrol ile diyabetik komplikasyonlarda ciddi diizeyde diisiis gergeklestigini ortaya
koymustur. DCTT sonuglarima gore; yogun glisemik kontrol ile bobrek
komplikasyonlarinda %70, goz komplikasyonlarinda %76 ve noropatide de %60
seviyelerinde diisiis saptanmistir (61).

Fakat bazi hastalar tedaviye tamamen uymadigindan, hedef glisemik degerlerin
saglanmasi zordur. Bu yiizden bu hastalar, diyabetik komplikasyon gelismesi yoniinden
risk altindadir (62).
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2.11. Diabetes Mellitus Komplikasyonlari

“ Bir kiside diyabetin ve komplikasyonlarinin ortaya ¢ikmasinda rol oynayan nedenler
dort ana grupta toplanmustir:
* Biyolojik belirleyiciler (genetik, aile gegmisi, yas, gebelik, komorbidite vb.)
* Cevresel ve davranigsal belirleyiciler (beslenme, fiziksel aktivite, sigara, alkol, ilaglar,
hastalikla bas etme vb.)
* Sosyo-ekonomik belirleyiciler (aile, toplum, egitim, gelir seviyesi, bireysel haklar vb.)
* Saglik hizmet sistemine bagli nedenler (birinci basamak hizmetler, sevk sistemi, saglik
insan giicii, hasta egitimi, erisilebilirlik, hakkaniyet, etkililik, kalite vb.)
Bu belirleyiciler dikkate alinarak miidahalelerde bulunulmalidir.

Miidahaleler:
* Birincil koruma (diyabet riski tasiyan bireylerde hastaligin gelisiminin dnlenmesi:
Risk Yonetimi)
+ ikincil Koruma (diyabete yakalanmus bireylerde komplikasyonlarm gelisiminin
Onlenmesi: Hastalik Yonetimi)
» Ugiinciil Koruma (diyabet komplikasyonlar1 gelismis bireylerin yasam kalitelerinin
ve yasam siirelerinin artirilmasi: Vaka Yo6netimi) olarak belirlenmistir ” (44).

Diyabetin siiresi arttikga, bilhassa da genetik yatkinligi olan kisilerde kapiller
bazal membran kalinlagir. Kapiller gegirgenlikte artis olur. Kan akiminda ve kanin
viskozitesinde artig olur. Trombosit fonksiyonlar1 bozulur. Bu olaylarin neticesinde
kapiller protein sizintist (mikroalbuminiiri), mikrotrombiis gelisimi ve dokularda
iskemik hasar olusabilir. Kronik hiperglisemi ve yiiksek HbA1C diizeyleri bu tarz
problemlerin ortaya ¢ikmasina sebep olur. (63).

Tip 2 diyabette makrovaskiiler komplikasyonlar ise bozulmus glukoz toleransi
doneminde baslar. Makrovaskiiler komplikasyon gelisimine yol agan olan faktorler ¢
grupta siralanabilir:

“ A) Diyabete 6zgii faktorler: Insiilin yiiksekligi, metabolik faktérler, cinsiyet farkimin
ortadan kalkmasi, spesifik diyabetik anjiopati, hipertansiyon ve diyabetik nefropati
B) Yasam tarzi ile iliskili faktorler: Yanlhis diyet, sedanter yasam seklinin artmasi,

sigara/alkol kullanimi
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C) Genetik faktorler: Irk ve bireye 6zgli yatkinliklar, hipertansiyon, hiperlipidemi,
subklinik hipotiroidi, hiperiirisemi gibi kaliimsal hastalik riski, muhtemel

aterosklerozla beraber diyabet olusmasina kalitsal yatkinlik” (64).

“ Diyabetin komplikasyonlar1 asagida akut ve kronik olarak iki ana baglik olarak
siiflandirilmigtir

1)Akut (metabolik) komplikasyonlar:

* Hipoglisemik koma

* Diyabetik ketoasidoz

* Hiperosmolar non-ketotik koma

* Laktik asidoz komas1

2)Kronik (dejeneratif) komplikasyonlar:
A)Mikrovaskiiler komplikasyonlar:

* Diyabetik retinopati

* Diyabetik nefropati

* Diyabetik ndropati

B)Makrovaskiiler komplikasyonlar:

* Kardiyovaskiiler hastaliklar

* Serebrovaskiiler hastaliklar

* Periferik damar hastalig1 »

Tip 1 diyabette mortalite ve morbidite agisindan esas sorun ozellikle
mikrovaskiiler komplikasyonlar iken tip 2 diyabette ise genellikle makrovaskiiler
komplikasyonlar neden olur (65).

Saglikli beslenme, tedaviye uyum, diyabet egitimi, evde seker takibi metabolik
kontrolii saglamak ve boylece komplikasyonlari 6nlemek , geciktirmek veya gidisatin
yavaslatmak i¢in tedavi uyumu, saglikli beslenme diyabet egitimi ve evde seker takibi

onemlidir (66).
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2.11.1. Akut Komplikasyonlar

2.11.1.1. Hipoglisemi

“ Diyabet tedavisinde siki glisemik kontrol saglamanin oniindeki en biiyiik engel,
hipoglisemi riskidir. Hipoglisemi tanis1t Whipple triadi (glisemi <50 mg/dl bulunmasi,
disiik glisemi ile uyumlu semptomlar ve bu semptomlarin, glisemi distkligiini
ortadan kaldiran bir tedavi ile gegmesi) ile koyulur. ”

Buna ragmen, bazi diyabet hastalarinda kan glukoz diizeyi 50 mg/dl’nin altina
diismese de semptom goriilmektedir. Ve tedaviye gereksinim olmaktadir. Ozellikle
glisemik kontrolii kotii olan, uzun siire hiperglisemik olan kisilerde daha g¢ok
olmaktadir.

“Amerikan Endokrin Cemiyeti’nin (Endocrine Society) ” 2009 yil1 rehberinde,
diyabetli hastalarda hipoglisemi sinir1 plazma glukozu <70 mg/dl olarak belirlenmistir.
Semptomlar adrenerjik ve noéroglikopenik olarak iki grupta incelenir. Adrenerjik
semptomlar bulanti, titreme, ¢arpinti, uyusma, soguk terleme, anksiyete, acikma iken;
noroglikopenik semptomlar bas agrisi, bas donmesi, konusmada zorlanma, konsantre
olmada giicliik, konfiizyon, halsizlikdir (67).

Hipoglisemik ataklar cogunlukla agir gecmez, oral glukoz ve rafine
karbonhidrathh gida kullanilmas: ile semptomlar diizelir. Eger hasta agizdan
karbonhidrat alamazsa, hastaya glukagon yapilmali ve gerekirse acil iinitesine
yonlendirilmelidir. Yogun insiilin tedavisi alan hastanin yakmlarinin glukagon

enjeksiyonu yapmayi bilmeleri nemlidir (68).

2.11.1.2. Diyabetik ketoasidoz

Diyabetik ketoasidoz insiilin saliniminda azalma ve kan glikozunun asir1 artmasi
sonucu olusan metabolik problemdir. Enfeksiyonlar, enjeksiyon uygulama hatalart,
inslilin tedavisini kesme, insiilinin son kullanma tarihinin ge¢mis olmasi,
serebrovaskiiler sorunlar ve alkol kullanimi1 sonucu diyabetli hastalarda “Diyabetik
Ketoasidoz (DKA) ” goriilebilir. DKA gelisen hastalarda Kklinik belirtiler olarak

asidotik solunum, nefeste aseton kokusu, hafif dalginlik ya da derin komaya kadar
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goriilebilen biling bozuklugu, deri turgorunda azalma, tasikardi ve hipotansiyon
goriilebilmektedir. DKA tedavisi metabolizmanin diizeltilmesidir. Metabolizmanin
diizeltilmesi i¢in ise insiilin dengesinin ve sivi replasmani ile dolasimin dengesinin
normale donmesi gereklidir (69).

DKA tip 1 diyabette daha sik rastlanir. Ancak enfeksiyon, travma ve diger stres
durumlart gibi tetikleyici etkenlerin olmasi tip 2 diyabette de diyabetik ketoasidozun

ortaya ¢ikmasina yol agabilir (70).

2.11.1.3. Laktik asidoz

Laktik asidoz altta yatan ciddi bir hastalig1 olan bireylerde olan ve dokulara oksijen
dagiliminin ve kullanimin eksikliginden olusan agir metabolik asidozdur. Laktat
yapimi ile kullanimi arasindaki dengenin bozulmasi sonucu laktik asit birikir.

- Kan laktat diizeyi >5 mmol/l (Normalde 0.4-1.2 mmol/l)

- pH<7,30 (67).

Biguanid grubu ilag alan diyabet hastalarinda laktik asidoz yan etkisi
goriilebilmektedir. Agir laktik asidozda, altta yatan hastaliktan dolayr prognoz
cogunlukla iyi degildir. Laktik asidoz vakalarinin tedavisi yogun bakimda olmalidir.
Tedavinin hedefi laktik asidoza yol agan altta yatan hastaligin kontrol altina
alinmasidir. Oncelikle hemodinamik denge ve stabil durum saglanmaya ¢aligilmali ve
maske ile oksijen tedavisi uygulanmalidir. Alkali tedavisinin faydalar1 hakkinda netlik
olmasa da, agir laktik asidoz vakalarinda kan pH’sini artirmak ve normal hale
getirebilmek i¢in masif dozlarda i.v. NaHCO3 uygulanabilir. Tedavide sodyum ve
volum yiikiinii azaltmaya yonelik hemodiyaliz uygulanmasina ihtiya¢ duyulabilir.

Tedavide amag 48 saatte laktat: <3 mmol/l seviyesine diisiirmektir. (68).
2.11.1.4. Hiperozmolar hiperglisemik durum
Hiperozmolar hiperglisemik durum genellikle sivi alimi kisith yash tip 2 diyabetik

hastalarda goriiliir. Hiperosmolalite (>320 mOsm/kg), belirgin hiperglisemi (>600

mg/dl), dehidratasyon olmasi ve bariz ketoasidoz olmamasi ile tan1 koyulur.
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Diyabetlilerde diyabetik ketoasidozda da ve hiperosmolar hiperglisemik
durumda da en sik neden enfeksiyonlardir.

Genellikle tip 2 diyabette goriiliir. Onceleri hiperosmolar non-ketotik koma
olarak adlandirilmistir. Hiperozmolar hiperglisemik durumda ketoz ve asidoz degisik
derecelerde olabilir. Ve koma olmadan da bilissel durumda degismeler olabilir (55).

Diyabetik ketoasidoz ile hiperosmolar hiperglisemik durumun tedavi
yaklasimlar: benzerlik gostermektedir. Tedavi insiilin uygulanmasi, intravenoz sivi ile
elektrolit replasmanindan olusur. S1vi replasmani, hastanin voliim a¢iginin derecesine
ve kardiyak renal fonksiyonlarina gore diizenlenerek %0,9'luk izotonik NaCl

soliisyonu ile gergeklestirilir (32).

2.11.2. Kronik Komplikasyonlar

Diabetes Mellitus kronik siiregte makrovaskiiler ve mikrovaskiiler komplikasyonlari
ile morbidite, mortalite riskini yiikselten metabolik bir hastaliktir. Diyabetin prevelansi
her gegen giin artmakta ve kisileri olumsuz etkilemektedir (71).

Kronik komplikasyonlar makrovaskiiler ve mikrovaskiiler olarak iki grupta
incelenir. Diyabetlilerin 1/3 ile 1/2' sinde organ ya da doku hasar1 gériilmektedir (38).

2.11.2.1. Diabetes mellitus’un mikrovaskiiler komplikasyonlari

2.11.2.1.1. Diyabetik retinopati

Diabetik retinopati, diinyada 20-65 yas grubunda goriilen onlenebilir en miihim
korliik sebebidir. Diabetik retinopatinin gelismesinde ve hizlanmasinda en onemli
faktorlerden biri kronik hiperglisemidir. Glukoz kontroliiniin iyi olmasinin, diyabetin
komplikasyonlarinin ~ goriilme  sikligin1  disiirdiigic. “Diyabet  Kontrol — ve
Komplikasyonlar1 Calisma Grubu (DCCT) * arastirma sonuglarinda da belirtilmistir.
“Glikolize hemoglobin (HbA1C) ” degerleri yiiksek hastalarda, normal hastalara gore
retinopatinin 2,5 kat yiiksek oranda oldugu belirtilmistir (72).

“ Gelismis tilkelerde yetiskinlerde, yeni olusan korliiklerin en 6nemli nedeni

diyabetik retinopatidir. Hastaligin ilk iki dekatinda, Tip 1 diyabetiklerin hemen
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hepsinde, Tip 2 diyabetiklerin de % 60’dan fazlasinda retinopati vardir. Kotii glisemik
kontrol, diyabet siiresi, puberte, gebelik, hipertansiyon, kotii lipid profili ve anemi
retinopatinin gelismesini hizlandiran risk faktorleridir. Baglica nonproliferatif ve
proliferatif retinopati olarak siiflandirilabilir.

1. Non proliferatif (background) retinopati: Mikroanevrizmalar, nokta ve mum
alevi kanamalari, retinal ven dilatasyonu, sert (yag ve protein igeren sivi
sizmasi) ve yumusak (mikroenfarkt) eksiidalar goriiliir. Tip 2 diyabetik
hastalarda gérme bozuklugunun en sik nedenidir.

2. Proliferatif retinopati: Neovaskiilarizasyon ve fibroz doku olusumu, vitreus
icine kanama ve retina dekolmani olana kadar goérme normaldir. Tip 1

diyabetik hastalarda 7-10 yilda gelisir. Tedavi lazer fotokoagiilasyondur.

Diyabetik retinopati tanisinda floresan anjiografi en hassas yontemdir. Medikal
tedavi kan glukozunun kontrolii ile kisitlidir. Retinal fotokoagiilasyon en c¢ok
uygulanan tedavi yontemidir ” (73).

Tas ve ark.’nmin 2000 yilinda, ¢cok merkezli, kesitsel Tiirkiye’nin DRP
epidemiyolojisi ie ilgili ¢calismada DRP prevalanst %30.5 olarak tespit etmislerdir
(74).

Diyabetli kiside uzun zaman hiperglisemi olmasinin neticesinde retina
kapillerlerinin endotel bazal mebrani kalinlagir. Perisitlerde selektif kayip gerceklesir
ve mikroanevrizma geliserek perfiizyonun bozulmasina yol acar. Kan retina
bariyerlerinin islevlerinde problem sonucu sizintilar meydana gelir. Sonug olarak;
diyabetik makiila 6demi, makiiler iskemi, diyabetik papillopati ve goz ici
neovaskiilarizasyonlar olusarak gérme bozulur. Diabetik retinopatinin ilerlemesini
engellemek igin ise glisemik kontroliin iyi olmasi, kan lipit seviyelerinin, Sistemik

hipertansiyonun ve bobrek fonksiyonlarinin iyi olmasi gerekmektedir (75).
2.11.2.1.2. Diyabetik nefropati
Diyabetik nefropatide glomeriiler kapillerlerin bazal membranlarinda kalinlasma olur.

Glomeriiler damarlar1 g¢evreleyen mezengiumda genisleme meydana gelir. Ve

mezengium glomeriiler damarlarin i¢ine dogru ilerleme gosterir. Bu yiizden efferent
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ve afferent glomeruler arterlerde skleroz meydana gelir ve bu olaya glomeruloskleroz
denilmektedir. Genellikle diffiiz skleroz goriilmesine karsin olgularin yarisinda
nodiiler skleroz olusur. Kimmelstiel-Wilson nodiilleri olarak adlandirilan bu durum,
diyabette patognomoniktir (76).

2014 yilinda ilk kez renal replasman tedavisi amagli hemodiyalize baglayan yeni
tanilt “son donem bobrek yetmezligi” vakalarin etyolojik nedenlere gore dagilimina
bakildiginda %39,3" i diyabetik hastalardan meydana gelmektedir (77).

Diinyada diyabet ve diyabete bagli komplikasyonlarin meydana gelmesinde
olusan yiikselmelerden dolayi, “son donem bobrek yetmezligine” sebep olan
etkenlerden diyabet ilk sirada yer almaktadir. Hiperglisemi hem direkt etki ile, hem de
cesitli sitokin, kemokin ve biiyiime faktorlerinin lokal ve sistemik olarak artisi ile
mikrovaskiiler komplikasyonlar1 baslatmaktadir. Hiperglisemi diyabetik nefropatinin
erken evrelerinde patolojik siireci baslatan ana etkendir. Hipertansiyon ise ileri
evrelerde diyabetik nefropatinin patolojik siirecini hizlandirarak etki gosterir.
Diyabetik nefropati bazi siireclerden ilerleyerek son donem bobrek yetmezligine yol
acabilir. Bu sebeple tip 2 diyabetik hastalarin tan1 anindan itibaren, tip 1 diyabetiklerin
ise ortalama 5 yillik bir donemden itibaren mikroalbuminiiri a¢isindan taramalarinin
yapilmasi gerekmektedir (78).

Diyabet hastalarinin %20 - %40'inda nefropati meydana gelmektedir (79).

Nefropatinin son-dénem bdobrek yetersizligine yol agmasi en Onemli
sonucudur. Diyabetik nefropatiyi engellemek ve hizlanmasini ertelemek icin diyabet
vakalarinda glisemik kontroliin iyi olmasi gerekmektedir. Hastalarin “glomeriiler
filtrasyon hiz1 (eGFR) ” hesab1 ve “albumin/kreatinin oran1” teshisden itibaren yilda
bir kez bakilmalidir. Kronik bobrek yetmezligi olan diyabetli olgularda 3-6 ayda bir
eGFR ve alblimin/ kreatinin 6l¢timleri uygulanmalidir (80).

Diyabetik nefropati klinikte hipertansiyon, &dem, proteiniiri ve bobrek
yetmezligi ile goriilmektedir. Diyabetik nefropatinin olmamasi igin tedavide glisemik
kontrol ve optimal kan basinci kontrolii gereklidir. Kan basinci yiiksek olmayan ve
mikroalbiiminiirisi olmayan vakalarda diyabetik nefropatiden primer korunma amaci
ile “ARB (Angiotensin Reseptdr Blokéril) ” veya “ACE-I (Angiotensin Converting
Enzyme Inhibitérii)” ilaglarmin tedavide verilmesi tavsiye edilmemektedir.
Albiimin/kreatinin oran1 > 300 mg/g ise ACE-I veya ARB tedavide kullamlabilir (81).
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2.11.2.1.3. Diyabetik noropati

Diyabetik noropati; diyabet siirecinde klinik veya subklinik seviyede meydana
gelebilen, bilhassa alt ekstremiteleri etkileyen, simetrik, periferik, sensorinoral
polindropatidir. Siklikla rastlanan sikayetler; uyusma, karincalanma, elektrik ¢arpmasi
ve Ozellikle geceleri artan yanma hissidir (82).

Diyabette en sik goriilen kronik komplikasyon diyabetik néropatidir ve en
onemli etken de sorbitoldiir. Diyabetik noropati sinir sisteminin her yerinde etkisini
gosterebilir. Diyabetik néropati morbiditenin en miihim sebebidir ve ¢ok seyrek 6liime
sebep olur (83).

Diyabetik noropatide eldiven ¢orap tarzi uyusukluk, yanma, ayaklarda
karincalanma, giigstizliik, agr1 ve hissizlik ile gériilmesine ragmen, olgularin biiyiik
bir kism1 asemptomatik de olabilir. Diyabetik noropati basit klinik testlerle teshis
edilebilebilir. Ancak asemptomatik seyreden olgularda elektro fizyolojik testler
gerekmektedir. Noropatisi olan olgular duyu ve motor fonksiyonlarinindaki sorun
sebebiyle yiirtidiiklerinde hasar riski tasimaktadir. Noropati propriosepsiyonda da
soruna yol agar, bu yiizden diisme de sik goriiliir (84).

Diyabetli hastalarin tamami tan1 asamasinda distal simetrik polinéropati
acisindan basit klinik testlerle yillik taramasi yapilmahidir. Hastalar ayak bakimi
hakkinda bilgilendirilmelidir. Tip 1 diyabetikler teshisden 5 yildan sonraki zamandan
itibaren ve tiim tip 2 diyabetiklerde teshis konulmasindan itibaren otonomik noropati
yoniinden taranmahdir. Hastalarda kliniklerde en sik kronik sensorimotor diyabetik
polindropati ve otonomik ndropatiye rastlanmaktadir (85).

Diyabetik néropatinin goriilme sikliginda ve olusmasinda ¢ok fazla etken yer
alir. Bu etkenler HbAL1C diizeyi, diyabet siiresi, erkek cinsiyeti ve sigaradir (86).
Noropatinin etyolojisinde ise diyabet siiresi, ileri yas, hipertansiyon, hiperglisemi,
hipoinsiilinemi, hiperinsiilinemi yer almaktadir (87).

Diyabetik noéropati meydana geldiginde, ayaklarda duyu kayb1 teshis
edilmelidir. Distal trofik komplikasyonlarin engellenmesi konusunda hasta egitimi
onemlidir (88).
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2.11.2.2. Diyabetes mellitus makrovaskiiler komplikasyonlari

2.11.2.2.1. Kardiyovaskiiler hastalik

Diyabetli olgularda kardiyovaskiiler hastaliklar en 6nemli morbidite ve mortalite
sebeplerindendir (79).

Tokluk hiperglisemisinin, bagimsiz bir kardiyovaskiiler risk etkeni oldugu
kabul edilmistir (89).

Ge¢ donem mortalite oranlari, hipertansiyon, diyabetik kardiyomiyopati,
otonom noropati ve endotel disfonksiyonu gibi diyabetle beraber goriilen problemler
nedeniyle diyabetik hastalarda, diyabetik olmayanlara gore fazladir. Diyabetli
vakalarda “Miyokard Infarktiisi (MI)” olusma riski biitiin yas gruplarinda
yiikselmistir. Bu sebeple “ National Cholesterol Education Program Adult Treatment
Panel 111 (NCEP, ATP Ill) ” kardiyovaskiiler risk faktdrlerinden olan diyabeti koroner
arter hastalig ile esdeger olarak saymaktadir (90).

Kan sekerinin yiikksek olmasi glukoz toleransinin bozuldugu erken
donemlerden itibaren kardiyovaskiiler riskin yiikselmesine sebep olmaya
baglayabilmektedir (9).

Diyabetik dislipidemide tip 2 diyabet hastalarinda serbest yag asitleri instilin
direncinden dolay: periferik dokulara alinamamaktadir. Ayrica yag dokusundan fazla
miktarda serbest yag asidinin karacigere doniisii sonucu diyabetik dislipidemi
olmaktadir. Postprandiyal hiperlipideminin diizeltilmesi gorevi olan lipoprotein lipaz
aktivitesi azalir. Bunun neticesinde de hipertrigliseridemi, HDL-K diisiikligi ve
oksidasyona daha yatkin olan LDL-K yiiksekligi olur . Kan glukoz diizeylerinin
kontrolli: olmasi ile tip 2 diyabette olusabilen bu lipoprotein anormalliklerinin
olusmas1 engellenebilir (92).

“ Diyabetik hastalarda koroner arter hastalig taramasi 6nerilen durumlar

1. Tipik veya atipik kardiyak bulgular

2. Istirahat EKG sinde iskemi veya infarktiis siiphesi

3. Periferik arterler veya karotid arterde stenoz

4. Sedanter yasam siliren bir diyabetik hasta >35 yas yogun egzersize

baslayacaksa
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5. Diyabete ek olarak asagidaki risk faktorlerinden en az 2 tane bulunmast;

a. Total kolesterol >240 mg/dl, LDL-K >160 mg/dl, HDL-K <35 mg/dI

b. Kan basincinin >140/90 mmHg

c. Sigara i¢imi

d. Ailede erken yasta koroner arter hastaligi oykiisii

e. Mikroalbuminiiri/makroalbuminiiri varligt  (93).

Diyabetes Mellitus hem karbonhidrat metabolizmasinda sorun, hem de lipit ve
protein metabolizmasinda sorun ile seyretmektedir. Diyabette hipertrigliseridemi,
diisiik HDL Kolesterol ve kii¢iikk yogun LDL Kolesterol artis1 goriilen dislipidemik
bozukluklar bulunabilir. Diyabetli olgularda koroner arter hastaligi riskinin
yiikselmesi de, bazi1 yonden diabetes mellitusta bulunan lipoprotein bozukluklari
nedeniyle oldugu disiiniilmektedir (94).

Diyabetis mellitus vakalarinda kardiyovaskiiler komplikasyonlarin olmamasi
icin diyabet haricindeki kardiyovaskiiler risk etkenlerinin tespit edilmesi ve bu risk
etkenlerini ortadan kaldirmak ¢ok 6nemlidir. Hiperlipidemi, hipertansiyon ve obezite

de bu risk etkenlerinin en 6nemlilerindendir (61).

2.11.2.2.2. Serebrovaskiiler hastaliklar

Diyabetli olgularda ateroskleroz duyarlilig1 yiikselmis, ayn1 zamanda hipertansiyon ve
anormal kan lipitleri gibi proaterojenik risk etkenlerinin goriilme sikligi1 da yiikselme
gbstermistir. Inme hastalarinin vaka kontrol ¢alismalari ile prospektif epidemiyolojik
arastirmalar da diyabetin, iskemik inme riskini 1.8 ile 6 kat arasinda degisen nispi bir
risk ile bagimsiz yiikselttigini ortaya koymustur (95).

Diyabetli olgularda inme riski kadinlarda %22, erkeklerde %18°dir (96).

Beyine kan akimini gergeklestiren biiyiikk damarlarda ateroskleroz sebebiyle
yapisal farkliliklar olur. Hiperkoagiilabiliteye yol agan etkenlerin de olmasi sonucu bu
damarlarda trombiis olusumu diyabetiklerde sik goriilebilir (97).

Diyabetik olgularda serebrovaskiiler hastaliklar diyabetik olmayan kisilere gore
daha sik meydana gelir ve olusabilecek sekeller de daha siddetli seyretme egilimindedir.
Diyabet vakalarinda goriilen hipoglisemik ataklar serebrovaskiiler hastalik

semptomlariyla benzerlik gosterebilir. Bu sebeple hastalarin muayenelerinde
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serebrovaskiiler olaylar da arastirilmalidir. Tedavide antiagregan ilaglar kullanilabilir

(63).

2.11.2.2.3. Periferik vaskiiler hastaliklar

Diyabetli vakalarda periferik damar hastaligi insidansinda 2-4 Kkat yiikselme
olmaktadir. Bu vakalarin yaklasik %15’inde de ayak bilegi-brakiyal kan basinci
indeksi normal degerlerde degildir. Periferik damar hastaliginin bulgular1 Kritik
ekstremite iskemisi ve aralikli kladikasyon goriilmesidir. Diyabetik makro ve
mikrovaskiiler patolojinin sonucunda bacakta dolasimda sorun olmasi, travmaya dis1
ekstremite ampiitasyonlarmin en sik sebebidir. Ileri yas, diyabet siiresi ve periferik
noropatinin artmasiyla birlikte periferik damar hastaligi goriilme sikliginda da
yiikselme olmaktadir. Periferik noropati, ekstremite iskemisi sikayetlerini
golgeleyebilir, bu nedenle periferik damar hastaligi tespit edilene kadar ilerlemis
olabilir (98).

Ateroskleroz biiyiik ve orta ¢apli arterlerin intima katmaninda bulunarak liimeni
daraltir. Aterosklerozun prevelans: ileri yas ile birlikte artis gosterir. Genelde
erkeklerde kadinlara gore daha sik rastlanir ve ilerleyici seyreder. Ancak diyabet
hastalarinda aterosklerozun goriilme sikligi bakimindan kadin ve erkekler arasinda
fark bulunmamaktadir. Diyabet, makroanjiopatinin daha erken meydana gelmesine
neden olur. Diyabetlilerde orta ve biiylik arterlerlerde tutulum gosteren
arteriosklerozun yanisira arterit de olabilir. Diyabete 6zel bu arterit endotel
hiicrelerinde proliferasyon yaparak, orta ve kiigiik arterleri tikar. Gangrenlerin
meydana gelmesi arterit nedeniyle olmaktadir. Tip 2 diyabetlilerde makroanjiopatik
lezyonlar cogunlukla distal arterlerde olmaktadir. Periferik vaskiiler hastaliklar erektil
disfonksiyon, alt ekstremite iskemisi ve intestinal angina gibi bulgularla
goriilmektedir. Bacaklardaki gangren meydana gelme orani diyabetli olgularda, ayni
yastaki saglikl kisilere gore yaklasik 29 kat daha fazla yiikselmektedir (63).

Periferik arter hastalig1 diyabetiklerde, diyabetik olmayanlara gore daha erken
yaglarda baslar ve daha c¢abuk ilerlemektedir. Diyabet hastalarinda ek olarak
hipertansiyon, hiperlipidemi, sigara kullanimi varsa periferik arter hastaligina

yakalanma ihtimali de artig gostermektedir. Periferik arter hastaliginin en belirgin
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semptomu alt ekstremitede agridir. Agr1 hareketle olusup, istirahatle azalmaktadir ve
bu duruma intermittant kladikasyo adi verilmektedir. Bu hastalarda fizik muayenede
soluk ve ve parlak cilt, deride incelme, killarda dokiilme gibi bulgular da olabilir.
Arteriel nabiz zayif olur veya hi¢ alinmayabilir. Tanida en iyi yontem tikanikligin yeri
ve derecesini net ortaya koymak adina arteriografidir ancak doppler ultrasonografi ile

tan1 koymak da miimkiindiir. Tedavide stent ve greft uygulamalar1 yapilabilir (87).

2.11.2.2.4. Diyabetik ayak

“ Diinya Saghk Orgiitii; diyabetli hastalarda alt ekstremitelerde gelisen nérolojik
bozukluk, c¢esitli derecelerde periferik vaskiiler hastalik ve/veya metabolik
komplikasyonlarla iliskili olarak infeksiyon, iilserasyon ve derin dokularda
destriiksiyonu i¢eren durumlar1 Diyabetik Ayak Sendromu ” olarak adlandirmistir
(99).

Noropatinin sonucunda diyabetik ayak iilserleri meydana gelebilmektedir (59).

Diyabetik ayak infeksiyonlari, kronik diyabet komplikasyonlari temelinde
olusan, ekstremite ve yasam igin tehlike olusturan ciddi bir sorundur. Noropati,
vaskiiler yetmezlik, kotii kan sekeri regililasyonu ve immiinopati gibi bazi durumlar
diyabetik ayak etyolojisinden sorumludur. Diyabetik ayak infeksiyonu insidansi ileri
yasta yiikselis gosterir. Diyabet hastalarinda diabeti olmayanlara gore alt ekstremite
ampiitasyon gegirme ihtimali %15 yiiksektir (100).

Diyabetik vakada, cogu zaman farkinda olunmadan olusan agrisiz travmalar,
sekonder infeksiyonlar ve vaskiiler yetersizliklerin neticesinde kronik ayak yaralar
meydana gelir. Bu durumun engellenmesi tedavisine gére daha kolaydir. Gangren
dolayisiyla ekstremite kaybinin ve sepsis gibi sistemik komplikasyonlarin
engellenmesi i¢in olusan yaralarin hizli ve uygun olarak tedavisinin yapilmasi
gerekmektedir (101).

Diyabetik ayak sorunlarini engellemek ve erken teshis tedavi yapilabilmesi igin
yilda bir defa diyabet kaynakl: sinir zedelenmesinin (riskine gére monofilament ile
muayene veya elektromyelografi) ve her klinik kontrolde ayaklarin muayenesinin
yapilmas1 ve periferik doppler ultrasonografi ile dolasimin degerlendirilmesi

yapilmalidir (66).
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2.12. Tip 2 Diabetes Mellituslu Hastalarda Plazma Glukoz Hedefleri

Tip 2 diyabetlilerde hastanin klinik ve kisisel ozelliklerine gore glisemik hedefler
konulmalidir (102).

Genel olarak HbA1C % 6.5-7 (48-53 mmol/mol) ise veya hastanin kisisel
glisemik hedefleri gergeklesmiyorsa ilk olarak yasam tarzinin degerlendirilmesi
gerekmektedir. Yasam tarzi degisikliklerine ragmen HbA1C > % 7 ( >53 mmol/mol)
ise tedavide degisiklikler planlanmalidir (102).

HbA1C’nin hedef degere ulasilana kadar 3 ayda bir, ulasildiktan sonra ise 3-6
ayda bir bakilmas1 gerekmektedir (102).

Glisemik hedeflerin kisiye 6zgii hale getirilmesi; hastanin yasam beklentisi,
diyabet siiresi, diyabet komplikasyonlar1, hipoglisemi riski ve diger ek hastaliklar da
g0z Oniine alinarak daha esnek hedefler planlanmahidir. Yasam beklentisi 5-15 yil ve
orta derecede komorbiditesi olan vakalarda hedeflenen HbA1C <%7.5
hedeflenmelidir. Yasam beklentisi <5 yil ve major komorbiditesi olan vakalarda ise
HbA1C <% 8.5 olmalidir (103).

Tablo 5: ADA 2018 Kilavuzu Glisemi Hedefleri (103)

Gebe olmayan diyabetliler

Aclik kan sekeri (mg/dl) 80-130
Postprandiyal kan sekeri (mg/dl)Yemekten 2 Saat Sonra) <180
HbA1C (%) <7.0

2.13. Tip 2 Diabetes Mellituslu Hastalarda Lipid Hedefleri

Geleneksel olarak optimal lipid seviyelerini saglamak amaglanmalidir. Diyabetli
olgularda optimal lipid seviyeleri ise LDL Kolesterol igin <100 mg/dl hedeflenmelidir.
Primer kardiyovaskiiler hastalik yasayan diyabetli olgularda ise LDL Kolesterol <70
mg/dl hedeflenmelidir. Trigliserid <150 mg/dl olmalidir. HDL Kolesterol ise erkekte
>40 mg/dl, kadinda >50 mg/dl olmas: idealdir. Non HDL Kolesterol disiik riskli
vakalarda <130 mg/dl, yiiksek riskli vakalarda <100 mg/dl olmalidir. Fakat

uluslararas1 lipid rehberlerinde lipid diizeylerinin yanisira aterosklerotik

29



kardiyovaskiiler hastalik risk degerlendirmesinin de olmasi tavsiye edilmektedir.
Aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik igin 10 yillik risk “Framingham risk
skorlamas1” ile yapilmaktadir (33).

Diabetes mellitus, kardiovaskiiler hastaliklar i¢in major bir risk etkenidir ve
hastada ilave olarak dislipidemiler de bulunuyorsa bu risk daha fazla yiikselme
gostermektedir. Ateroskleroz diyabette prediyabetik donemde veya diyabetin
baslangici ile birlikte bulunabilir (104).

Diyabetik hastalarda diyabetik olmayan kisilerle kiyaslandiginda daha yiiksek
diizeyde aterojenik lipid profili bulunmaktadir. Diyabetik vakalarda lipid diizeyleri
hedefe ulastiginda kardiyovaskiiler mortalite ve komplikasyonlarin diistigi

belirlenmistir (105).

2.14. Tip 2 Diabetes Mellituslu Hastalarda Kan Basinci1 Hedefleri

Diyabetik hastalarda kardiyovaskiiler mortaliteyi etkileyen en miihim faktorlerin
basinda hipertansiyon yer almaktadir. ADA ve “Amerikan Kalp Dernegi”’nin
Onerilerine gore diyabetlilerde <129/79 mmHg kan basinci degerleri hdeflenmelidir.
Sistolik kan basinci 130-139 mmHg veya diastolik kan basinct 80-89 mmHg olan
diyabetli olgularda minimum 3 ay boyunca yasam tarzi degisikligi tavsiye
edilmektedir. Yasam tarzi degisikligi ise potasyum alinmasi, tuz kisitlanmast, egzersiz
yapilmasi ve obez vakalar igin kilo kaybinin saglanmasidir (106).

Tip 2 diyabetlilerde diyabet teshisi ilk kez konuldugu zaman hipertansiyon
goriilme sikligi %40’tir. Hipertansiyon ve obezite arasinda da siki bir iliski
bulunmaktadir. Hipertansiyonu olan tip 2 diyabetli hastalarda kardiyovaskiiler
morbidite ve mortalite daha ¢ok goriilmektedir (107).

Diyabet hastalarinda kan basinct <130/80 mmHg olmasi hedeflenmistir.
Diyabetik nefropatili vakalarda ise hedefin <125/75 mmHg tutulmas: tavsiye
edilmektedir (33).
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2.15. Tip 2 Diabetes Mellitus Korunma ve Tedavisi

Diyabetlilerde komplikasyonlarin ve mortalitenin diisiiriilmesi veya geciktirilmesi i¢in
ise yasam tarzi degisiklikleri, antiagregan kullanimi, sigaranin birakilmasi, plazma
glukoz degerlerinin, kan basincinin ve lipid diizeylerinin tavsiye edilen hedef degerlere
ulagmasi saglanmalidir (108).

Diyabet tedavisinde ilk olarak fiziksel egzersiz, diyet ve kilo verme gibi
farmakolojik olmayan yontemler tavsiye edilmektedir. Fakat bunlar kan glukozunu
dengelemede hedeflenen degerlere getirmede basarili olmazsa, oral ilag tedavisi
uygulanmaktadir. Tip 2 diyabet vakalarinda, yasam tarzi degisiklikleri uygulandig: ve
oral antidiyabetik ilag da alinmasina ragmen kan glukoz diizeyi hedef degerlere

ulasamiyorsa, insulin tedavisi uygulanmalidir (109).

2.15.1. Yasam tarz1 degisiklikleri

Tip 1 ve tip 2 diyabette hastaligin her asamasinda yasam tarzi degisikliklikleri
tedavinin olmazsa olmazidir. Diyet, hasta egitimi ve egzersiz olmak iizere 3 temel
ogesi bulunur. Yasam tarz1 degisikligi her hastada prediyabetik asamadan ve teshisten
itibaren baslamali, bireysellestirilmeli ve her muayenede tekrar degerlendirilmelidir.
Yasam tarzi degisiklikleri kan glukozu kontrol altina alinmasinin yanisira tim risk
faktorlerinin diizelmesinde de faydali olmaktadir. Diyabet riski olan diyabetli olmayan
kisilerde de diyabet riskini diisiirmektedir (51).

“Diyabeti Onleme Programi” arastirmasinda egzersiz, beslenme ve kilo
dengesi ile bilhassa diyabete yatkin etnik populasyonlarda tip 2 diyabet gelisiminin %
58 oraninda engellenebildigi belirtilmistir (110).

2.15.1.1. Diyet
Saglikli beslenme, diyabet tedavisinin ana o6gelerindendir. Diyabetli hasta saglikli
beslenerek kan glukoz kontroliinii gergeklestirebilir. OAD ve insiilin i¢in 6nemli olan

yemek diizenine ve sayisina dnem vererek, kontrolsiiz kan glukozunun yol actig1 organ

hasarlarin1 engelleyebilir. Diyet kisiye 6zel olmalidir. Gerekli olan enerji, yag,
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vitamin, karbonhidrat, protein ve mineral miktari i¢in diyetisyen ile goriisiilmelidir.
Kisilerin BMI’s1 hesaplanmali, bel ¢evreleri 6l¢iilmeli, hedef seviyelere getirmek igin
belirli araliklarla degerlendirilmelidir. Kilo kontrolii planlanmasi yapilmali ve
uygulanmalidir (66).

Diyabetik olgularin biiyiik kisminin fazla kilolu olmasindan 6tiirii diyet tedavisi
ile ilk olarak ideal kiloya ulasmak saglanmalidir. Kaloride kisitlama yapmak,
hiperglisemide ciddi seviyede diizelmeye katki saglar (111).

Ideal kilo hesaplamasinda “Beden Kitle Indeksi (BMI)” ne (BMI =
Kilo/Boy*Boy(m2) kullaniimaktadir. BMI 20- 25 kg/m2 arasinda ise normaldir.
Hasta normal kilosuna gelecek sekilde diyette kalori hesaplamasi yapilir. Diyette

karbonhidratlardan ise glisemik indeksi diistik olanlar kullanilmalidir (112).

2.15.1.2. Egzersiz

Diyabet olusumu agisindan yiiksek riskli bireylerde diizenli yapilan egzersizle diyabet
Onlenebilir. Egzersiz glisemik kontroliin saglanmasina katkida bulunur. Tip 2
diyabetlilerde 8 haftalik egzersiz ile BMI’da degisiklik yokken HbA1C’nin yaklagik
%0,66 diistiigii goriilmistiir. Egzersiz kilo kontroliine, insiilin direncinin diismesine ve
kardiyovaskiiler risk etkenlerini azaltmaya katkida bulunur. Lipid diizeyleri ile kan
basinci dengesine ve kilo kaybina da katki saglar. Diyabetlilere haftada 150 dakika
orta siddette aerobik egzersiz onerilmektedir. Egzersiz 2 giinden daha ¢ok ara
verilmemesi kosuluyla, haftada minimum 3 giin olmal: ve egzersizde maksimum kalp
hizin1 %50-70 seviyelerinde olmalidir. Egzersiz ¢ok a¢ iken ya da yemek yedikten
hemen sonra olmamalidir. Tip 2 diyabetik olgularda aksam yemeginden 1 saat sonra
egzersiz yapmak, postprandial glukoz ve ertesi sabah aglik plazma glukozu
seviyelerini azaltmaya katki saglar (88).

Hastalarda kas giiciinii yiikseltmek i¢in rezistans direng egzersizleri ve tempolu
yiiriime, kogsma, ylizme gibi aerobik egzersizler tavsiye edilir. Biiyiik kas gruplarinin
dahil oldugu uzun siireli ve tekrarli egzersizlere aerobik egzersizler denilmektedir .
Direng egzersizleri ise bir yiike kars1 veya agirlik kullanilarak olan kas giiglendirme

egzersizleridir.
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Diyabetli hastalara derin suya dalma ve yiiksek irtifada tek basina ugma gibi
sporlar dnerilmez (33).

Diyabet hastasinin egzersiz yoniinden kisisel 6zellikleri ve risk etkenleri tespit
edilir. Kiside fiziksel zorlayicilar, engeller, yiiriirken bacak kramplari, dejeneratif,
romatizmal hastaliklar vb, periferik arter hastaligi, kal¢a/diz protezi, nabiz, kan
basinci, ayaklarda cilt biitiinliiglinde bozulma, diyabete bagli sinir hastalig1, noropati,
nefropati, hipoglisemi ataklari gibi egzersiz i¢in olumsuz olabilecek durumlar
incelenir. Eger bu durumlardan biri kiside varsa kardiyovaskiiler hastaliklar agisindan
risk teskil edebilecegini, egzersiz oncesinde mutlaka kardiyologla goriismesi hastaya
anlatilmalidir (66).

2.15.1.3. Egitim

Diyabet egitiminde hastaya diyabet hakkinda temel bilgiler anlatildiktan sonra
tedavide gerekli olan egzersiz, diyet, oral antidiyabetikler ve insiilin gibi asamalar
anlatilmalidir. Diyabetin gidisatinda ve tedavi siirecinde hipoglisemi, hiperglisemi gibi
basina gelebilecek durumlar ile bunlarin neden ve sonuglari ile nasil basa ¢ikilacagi
konusunda bilgilendirilmelidir. Akut ve kronik komplikasyonlarin &nlenmesi, eger
komplikasyon gelistiyse takibi hakkinda egitim verilmelidir. Ayn1 zamanda deri, dis
ve ayak bakimi gibi bireysel bakim egitimi de yapilmahdir (113).

2.15.2. Farmakolojik tedavi

“Stilfoniliireler”, “Siilfoniliire olmayan insiilin sekretagoglar”, “Alfa glikozidaz
inhibitorleri”, “Biguanidler”, “Tiazolidinedionlar” grubu ilaglar Oral Anti-Diyabetik
ilaglardir (112). Biguanidlerden metforminin o6teki oral antidiyabetik ilaglara gore
avantaji kilo alinmasint engellemesidir. Metformin tek basina kan sekerini 60-70
mg/dL, HbA1C seviyesini de % 1.5-2 kadar diisiirmeye sebep olmaktadir (114).
Metforminin en 6nemli yan etkileri gastrointestinal sistem {izerinde olmaktadir.
Bunlar mide bulantisi, metalik tat, ishal, kramp seklinde karin agrisidir. Ve sikayetlerin

yaklasik 1/3’1 tedavinin baglarinda olmaktadir. Yemeklerden sonra diisiik dozda
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tedaviye baslanarak ve dozu kademeli artirarak yan etkiler minimuma dsiriilebilir
(115).

“Sodyum-Glikoz Transporter Inhibitdrleri’ne ise dapaglifozin, empaglifozin,
kanaglifozin 6rnek verilebilir. Etki mekanizmasi ise, proksimal nefronda SGLT-2’ yi
inhibe ederek glikozun geri emilimini saglamaktir. Ve iiriner glikoz atilmasini 80 g /
giin’e kadar yiikseltmektir (116). Bu mekanizma insiilinden bagimsiz olmasindan
dolayr SGLT-2 inhibitorleri, insiilin sekresyonu ciddi seviyelerde diistiikten sonra
dahi, tip 2 diyabetes mellitusun her seviyesinde tedavide yer almaktadir. Yaklasik 2
kg kadar hafif kilo kayb: ile sistolik ve diyastolik tansiyonun hafif azalmasini
saglamasi da ayrica faydalaridir (117).

Inkretinler “glucagon-like peptide 1 (GLP-1) ~ ve “glucose-dependent
insulinotropic polypeptide (GIP) * “dir. Bu hormonlar pankreas beta hiicrelerindeki G
protein interaktif reseptorler araciligiyla, insulin salgilanmasini artirir, glukagon ise
baskilamaktadir (118).

Diger bir ifadeyle oral glukoz verildiginde insiilin salgisinin yiikselmesine
sebep olan faktorlere “inkretin” adi verilmektedir. Bu etkenlerin mekanizmalarindaki
problemlerin tip 2 diyabetes mellitus patogenezinde etkisi oldugu bilinmektedir (119).

Bu yiizden tip 2 diyabet patojenezinden yola ¢ikilarak ilaglar gelistirilmistir.
Bu ilaglar; Inkretin analoglar1 olan GLP-1 agonisti, GLP-1 analogu, adacik hormonu
Amylin analogu, “miks peroksizom proliferatif aktive edici reseptdr agonisti” olan
glitazonlar, “selektif Cannobinoid-1 reseptor antagonistleri” ile inkretin arttiran GLP-
1 yikimini saglayan enzim olan “ Dipeptidyl peptidase IV antagonistleri” dir (120).

“Tiirkiye Halk Sagligi Kurumu’nun Erigkin Diyabetli Bireyler I¢in Egitimci
Rehberi ’nde diyabetes mellitusta kullanilan ilaglar ve etki mekanizmalar1 derlenerek
Tablo 6’ da verilmistir (66).
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Tablo 6: Diyabetes mellitusta kullanilan ilaglar

1.insiilin salgilatict

ilaclar

2.Insiilin
duyarhlastirici ve
insiilin direncini

azaltmaya yonelik

3. Alfa glukozidaz

inhibitorleri

5.Insiilinomimetik

ilaclar

ilaclar
A. Sulfoniliire grubu A. Biguanidler GIS glukoz emilimini | | A. Inkretin
(IL. kusak SU grubu mimetik
ilaglar) (GLP-1A)
Insiilin sekresyonu 1 Hepatik glukoz Akarboz insiilini 7, Glukagonu
iiretimini | 1, Gastrik bosalma |
Glipizide Metformin Miglitol Eksenatid
Glimeprid Metformin 4. Sodyum-glukoz ko- Liraglutid
uzun salmimli transporter 2
inhibitorleri (SGLT2-I)
Glibenklamid B. Tiazolidindionlar Bobrekten glukoz Dulaglutid
(TZD’ler, Glitazonlar) reabsorpsiyonunu |,
Idrar yolu ile glukoz
ekskresyonunu 1
B. Glinid grubu Insiilin direnci |, Canagliflozin B. Amilin
(Meglitinidler, GLN, Glukoz kullanimini 1 mimetik
kisa etkili
sekretogoglar)
Insiilin sekresyonu 1 Pioglitazon Dapagliflozin Gastrik bosalma |,
Glukagonu |
Repaglinid Rosiglitazon Empagliflozin Pramlintid
Nateglinid C. Inkretin
artirici
(DPP4-1)

Uzun siireli endojen

GLP-1 aksiyonu

Sitagliptin

Vildagliptin

Saksagliptin

Linagliptin

Saglikli kisilerde ag iken yaklasik ayn1 seviyede salgilanan bazal insiilin vardir.
Bazal insiiline ek olarak yemekten sonra gastrointestinal sistemden emilen glukozu
diistirmek i¢in bolus insiilin salgisi artis gostermektedir. Bazal insiilin salinim1 aglik

zamanlarinda gerekli olan dozdaki insiilini saglamak i¢in gerekli iken, bolus insiilin
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salinimi ise yemekten sonra gereksinim duyulan yiiksek dozdaki insiilini saglamak igin
onemlidir (121).

Insiilin tedavisi prandiyal (kisa/hizli/gok hizli etkili veya inhaler) ve bazal
(orta/uzun/gok uzun etkili) insiilin ihtiyacina gére diizenlenir. Insiilin Analoglar1 bazal
insiilin analoglart ve hizli etkili insiilin analoglar1 olmak tizere iki grupta incelenir
(122).

Insiilin tipleri “ TEMD Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi
Diabetes Mellitus ve Komplikasyonlarmin Tani, Tedavi ve Izlem Kilavuzu™ nda Tablo

7’ deki gibi belirtilmigtir (33).

Tablo 7: Insiilin tipleri

KISA/HIZLI ORTA ETKILI UZUN ETKILI KARISIM INSULIN
ETKILI INSULIN INSULIN INSULIN
Regiiler U100 NPH Detemir NPH/Reg 70/30
Lispro U100 & U200 | Regiiler U500 Glargin U100 NPA/Asp 70/30
Lispro U200(**) Biyobenzer  Insiilin | NPL/Lis 75/25
Glargin U100
Biyobenzer  Insiilin Glargin U300 NPL/Lis 50/50,
Lispro U100(**) NPA/Asp 50/50
Aspart Degludec U100 & | NPA/Asp 30/70
U200
Glulisin Deg/Asp 70/30
Regiiler Inhaler
Cok Hizl1 Etkili Aspart

“ TEMD Tip 2 diabetes mellitusta tedavi algoritma semasi” asagidaki
belirtilmistir (33).
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Sema 1: TEMD Tip 2 diyabette tedavi algoritmasi — 2018

YASAM TARZI DEGISIKLIGI (Saglkli beslenme, Fiziksel aktivite artisi, Kilo kontrolii)

HA1C HEDEFTI * : Hasta diisiik riskli ise < %7, yiiksek riskli ise hastaya 6zgii belirlenmelidir.

\ 4 v \ 4
HA1C< %8,5 HA1C= %8,5-10 HA1C > %10
\ 4
MONOTERAPI IKILI KOMBINASYON UCLU KOMBINASYON INSULINLI TEDAVI
) ) BAZAL
DPP4-1 DPP4-i INSOLIN
SGLT2-[*#* SGLT2-1*** BIFAZIK
8 BAZAL (+)
s = INSULIN###* z INSULIN**** GLP-1A/
> & E ol T A
_] Axxk = 1 A*xx [ A
= = GLP-1A ,§ GLP-1A m BOLUS
Pio S | rio SCii(POMPA)
SU/ GLN SU/ GLN
AGI AGIH
HALC >HEDEF HAIC >HEDEF - HA1C> HEDEF
|— [

*A1C >%7 veya bireysel hedefin istiinde ise tedavi degisikligi yapilmali. **Monoterapide MET tercih
edilir, MET kontrendike/intolerans varsa diger bir ila¢ baslanabilir.

***Kardiyovaskiiler hastalik varsa tercih edilebilir. ****Bazal insiilin tercih edilmeli, gerekirse
(SU/GLN ile birlikte verilmemek kosulu ile) bifazik insiilin de baslanabilir.

MET: Metformin, DPP4-I: Dipeptidil peptidaz 4 inhibitorii, SU: Sulfoniliire, GLN: Glinid, PiO:
Pioglitazon, SGLT2-i: Sodyum glukoz kotransportu 2 inhibitdrii, GLP-1A:

Glukagon enzeri peptid 1 agonisti, AGI: Alfa glukozidaz inhibitorii, SCII: Siirekli cilt alt1 insiilin
inflizyonu.

2.16. Diabetes Mellituslu Olgularda izlem

“ Diyabetes Mellitus ‘lu olgularin izlenmesinde
* HbAlc (yilda 2-4 kez)
* Hasta egitimi (y1lda bir kez)
* Beslenme diizenlenmesi egitimi (yilda bir kez)
* Gz muayenesi (yilda bir kez)
* Diyabetik nefropati taramasi (yilda bir kez)
* Ayak muayenesi (hasta tarafindan giinliik, hekim tarafindan yilda 1-2 kez)
* Kan basinci 6l¢iimii (y1lda 4 kez)
* Kan lipid profil 6l¢iimii (yilda bir kez) yapilmalidir. Ayrica influenza/

pnomokok asis1 yapilmali ve antiplatelet tedavisi diizenlenmelidir ” (123).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Tipi

Arastirma retrospektif bir ¢calismadir.

3.2. Arastirmanin Yapildig1 Yer ve Zamani

Arastirma, Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi Saghik Uygulama ve Arastirma
Merkezi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Anabilim Dali Diyabet ve
Endokrin Poliklinigi’ne 1 Eyliil 2017- 1 Eyliil 2018 tarihleri arasinda basvuran Tip 2

Diabetes Mellituslu olgularda yapilmasi planlanmustir.

3.3. Arastirmanin Evreni ve Orneklem Se¢imi

Aragtirma, Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi Saglik Uygulama ve Arastirma
Merkezi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Anabilim Dali Diyabet ve
Endokrin Poliklinigi’'ne 1 Eyliil 2017- 1 Eyliil 2018 tarihleri arasinda basvuran 18 yas
ve iizeri Tip 2 Diabetes Mellituslu olgularda yapilmasi planlanmis olup herhangi bir
ornekleme yontemi kullanilmadan evrenin tamamina ulasilmasit hedeflenmistir.
Belirtilen tarihler arasinda poliklinige miiracaat eden 1789 tip 2 diabetes mellituslu
hastadan ancak arastirma, muayene ve tahlillerinde bilgi toplama formunda kullanilan

bilgiler i¢in, verileri yeterli bulunan 398 hasta ¢alismaya dahil edilmistir.

3.4. Arastirmanin Veri Toplama Yontemleri

Arastirmada kullanilan bilgiler hastalarin poliklinik muayene notlarindan ve
poliklinikte rutin yapilmis olan tahlillerinden elde edilmistir. Ozellikle diyabetik
komplikasyon gelismesinde etkili olabilecek yas, cinsiyet, sigara kullanimu,
belirtilmisgse alkol kullanimi; ek kronik hastalik varligi eger varsa hangi kronik
hastaliklar  oldugu, varsa kullandig1 tiroit ilaglari, antihiperlipidemikler,

antihipertansifler, antiagreganlar ve kalp ilaglari, kag yildir tip 2 diabetes mellitus
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tanis1 oldugu, tip 2 diabetes mellitusa bagli komplikasyon gelisimi var mi, varsa
gelisen komplikasyonlarin neler oldugu, diyabet tedavi sekli; eger belirtilmisse ailede
tip 2 diabetes mellituslu hasta var mi, ailede koroner arter hastaligi olan birey var mu,
sistolik ve diyastolik tansiyonlar1 ile bel gevresi, viicut yag yiizdesi; boy, Kilo ile
tahlillerinde aclik kan sekeri, HbA1C, ALT, AST, Total Kolesterol, HDL Kolesterol,
LDL Kolesterol, Trigliserid, liizum goriilen hastalarda bakilmigsa Spot idrarda
mikroalbumin, Spot idrarda kreatinin, Spot idrarda mikroprotein, Spot idrarda
mikroalbumin/kreatinin, Spot idrarda mikroprotein / kreatinin, 24 saatlik idrarda
mikroalbumin, 24 saatlik idrarda kreatinin degerleri calismada kullanilacaktir.

Calismanin bilgi toplama formu Ek-1’de sunulmustur.

3.5. Arastirmanin Degiskenlerine Ait Tanim, Olgiitler ve Hipotez

3.5.1. Bagimh degiskenler

Diyabetik komplikasyon varligi: Muayene notlarinda belirtilmisse var belirtilmemisse
yok kabul edildi. Var, yok olarak belirtildi. Say1 yiizde olarak verildi.

Retinopati, Nefropati, Noropati, Diyabetik ayak, Koroner arter hastaligi,
Serebrovaskuler hastalik, Periferik arter hastaligi: Muayene notlarinda belirtilenler

evet var, belirtilmemisse hayir yok olarak kabul edildi. Say1 yiizde olarak verildi.

3.5.2. Bagimsiz degiskenler

Yas: Y1l olarak belirtildi. Ortalama, min, max ve ortanca olarak verildi.

Cinsiyet: Kadin ve erkekler say1 ve ylizde olarak verildi.

Sigara kullanimi: Sigara kullanimi 6nceden kullanip birakanlar ile halen kullananlar sigara
kullanimi var, hi¢ kullanmamuslar sigara kullanim1 yok olarak belirtildi. Say1 ve yiizde
olarak verildi.

Kronik hastalik varligi: Varsa evet, yoksa hayir olarak belirtildi. Say1 ve yiizde olarak
verildi.

Kronik hastalik varsa: Muayene notunda belirtilmisse hipertansiyon, hiperlipidemi, kalp

hastaligy, tiroit hastaligi, bobrek hastaligi, malignensi, norolojik hastaliklar, g6z hastaligs,
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akciger hastaligi hangileri varsa evet, yoksa hayir olarak belirtildi. Say1 yiizde olarak
verildi.

Kullandigr ilaglar: Muayene notunda belirtilmisse tiroit ilaci, anti hiperlipidemikler, anti
hipertansifler, anti agreganlar ve kalp ilaglar1 varsa evet, yoksa hayir olarak belirtildi. Say1
yiizde olarak verildi.

Ailede tip 2 diabetes mellituslu birey varligi: Muayene notlarinda varsa evet, yoksa hayir
olarak belirtildi. Say1 yiizde olarak verildi.

Ailede koroner arter hastaligi olan birey varligi: Muayene notlarinda varsa evet yoksa
hayir olarak belirtildi. Say1 yiizde olarak verildi.

Tip 2 diabetes mellitus tani siiresi: Y1l olarak belirtildi. Ortalama, min, max ve ortanca
olarak verildi.

Diyabet tedavi sekli: Yalnizca OAD, Yalmzca Insiilin, OAD+insiilin olarak kullandig1
ilaglar evet, digerleri hayir olarak belirtildi. Say1 yiizde olarak verildi.

Kilo ve boy: Sirasiyla kg ve cm cinsinden say1 olarak belirtildi. Ortalama, min, max ve
ortanca olarak verildi.

BMI (Beden Kitle Indeksi): Boy ve kilo iizerinden hesaplandi. Say: olarak belirtildi.
Ortalama, min, max ve ortanca olarak verildi.

Aclik kan sekeri, HbA1C, ALT, AST, Total Kolesterol, HDL, LDL, Trigliserid: Say1
olarak belirtildi. Ortalama, min, max ve ortanca olarak verildi.

Normal sinir degerleri ise su sekildedir:

Aclik kan sekeri 70,00-110,00 mg/dl

HbA1C %4- %6 mmol/mol

ALT (Alanin transaminaz) 0,00-41,00 U /L

AST (Aspartat transaminaz) 0,00-40,00 U /L

Total kolesterol 0,00-200,00 mg/dL

HDL Kolesterol 40,00-80,00 mg/dL

LDL Kolesterol 0,00-130,00 mg/dL

Trigliserid 0,00-150,00 mg/dL

Spot idrar ve 24 saatlik idrar tetkikleri lizum goriiliip bakilan hastalarda ise degerleri
yiiksek c¢ikan hastalarda nefropati gelisimi var kabul edildi. Normal degerleri ise su
sekildedir.

Spot idrarda mikroprotein 0,00-300,00 mg
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Spot idrarda kreatinin 39,00-259,00 mg

Spot idrarda mikroalbumin 0,00-30,00 mg

Spot idrarda mikroprotein /kreatinin 0,00-0,20 mg

Spot idrarda mikroalbumin/kreatinin 0,00-30,00 mg

24 saatlik idrarda mikroalbumin 0,00-30,00 mg/ giin

24 saatlik idrarda kreatinin 800,00-2000,00 mg/giin

Alkol kullanimi, Bel ¢evresi, Viicut yag yiizdesi: Muayene notlarinda belirtilmedigi i¢in

kullanilmamustir.

3.5.3. Arastirmanin hipotezi

HO Hipotezi: Diyabetik komplikasyon gelismesi ile analizlerde kullanilan bagimsiz
degiskenlerin arasinda anlaml farklilik yoktur.
H1 Hipotezi: Diyabetik komplikasyon gelismesi ile analizlerde kullanilan bagimsiz
degiskenlerin arasinda anlamli farklilik vardir.

Bulgular kisminda analiz tablolar1 ve yorumlari detayli olarak belirtilmistir.

3.6. Calismaya Dahil Edilme Kriterleri

Yas, kag yildir tip 2 diabetes mellitus tanist oldugu, tip 2 diabetes mellitus tedavi sekli,
boy, kilo ile aglik kan sekeri ve HbA1C degeri muayene notlarinda ve tahlillerinde
belirtilenler ¢alismaya alindi, belirtilmeyenler ¢alisma dis1 birakildi.

(Calismaya dahil edilen hastalarda ek olarak diyabetik komplikasyon gelismesi var
mi, sigara, alkol kullanim durumu, ek kronik hastaligt var m1 varsa hangi kronik
hastaliklar oldugu, kullandig ilaglar, ailede tip 2 diabetes mellituslu birey var mu, ailede
koroner kalp hastaligi olan birey var mu1 sorular1 belirtilmigse var, belirtilmemisse yok
kabul edildi.

Calismaya dahil edilen hastalarin kan tahlillerinde ALT, AST, Total Kolesterol,
HDL Kolesterol, LDL Kolesterol, Trigliserid degerleri rutin kontrollerinde mevcut olan
hastalarin degerleri ¢alismaya dahil edildi.

Calismaya dahil edilen hastalarda sistolik ve diyastolik kan basinct belirtilen

degerler calismaya eklendi. Hipertansiyon Oykiisii olan hastalarin sistolik ve diyastolik
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kan basinci degerleri yiiksek olarak kabul edildi. Hipertansiyon dykiisii olmayan, sistolik
ve diyastolik kan basinci belirtilmeyen hastalar hipertansif degil, tansiyonu normal olarak
kabul edildi.

Calismaya dahil edilen hastalarda diyabetik nefropatiyi ekarte etmek ya da
diyabetik nefropatisi olup prognozunu incelemek gibi muayene eden hekimi tarafindan
liizum goriilmesi durumlarinda idrar tahlillerinde Spot idrarda mikroalbumin, Spot idrarda
kreatinin, Spot idrarda mikroprotein, Spot idrarda mikroalbumin/kreatinin, Spot idrarda
mikroprotein / kreatinin, 24 saatlik idrarda mikroalbumin, 24 saatlik idrarda kreatinin
bakilan hastalarin degerleri de ¢alismaya eklendi. Degerleri yliksek c¢ikan hastalarda
nefropati gelisimi var olarak kabul edildi.

Hastalarin tedavi uyumu, glisemik kontrol degerlerine gore degerlendirildi.
HbAIC 6,9 ve altinda olan hastalarda tibbi tedavi uyumu iyi, HbA1C 7-7,9 aras1 tibb1
tedavi uyumu orta, HbA1C 8 ve lizeri tibbi tedavi uyumu kotii olarak degerlendirilmistir.

Alkol kullanimi, bel gevresi ol¢iimil ve viicut yag ylizdesi dlciimleri poliklinik

notlarinda yeterli belirtilmedigi i¢in ¢alismada kullanilmadi.

3.7. Verilerin Degerlendirilmesi

Istatistiksel degerlendirme SPSS 20.0 (SPSS, Chicago, IL, United States) programi
kullanilarak yapildi. Sayisal degiskenlerin normal dagilima uygunluklar1 Shapiro-Wilk
testi ile incelendi. Sayisal degiskenler icin tanimlayici istatistikler aritmetik ortalama,
+standart sapma ve ortanca (minimum-maksimum), kategorik yapidaki veriler i¢in say1
ve yiizde olarak ifade edildi. Kategorik yapidaki degiskenler bakimindan gruplar
arasindaki farkliliklar Ki-kare testi ile incelendi. Sayisal degiskenler bakimindan iki
grubun Karsilagtirllmasinda parametrik test varsayimlari saglantyor ise iki ortalama
arasindaki farkin 6nemlilik testi, saglanmiyor ise Mann Whitney U testi kullanildi. p<0.05
degeri anlamli kabul edildi. Diyabetik komplikasyon gelismesini etkileyen risk

faktorlerinin belirlenmesi amacina yonelik logistik regresyon analizi kullanildi.
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3.8. Arastirmanin Kisithhklar

Arastirmada hastalarda diyabetik komplikasyon gelismesini etkileyen faktorleri
belirlemek amaciyla arastirmacimin  hazirladigi bilgi toplama formundaki veriler
kullanilmistir ve muayene notlarindaki bilgiler ile yapilmis olan tahlillerden
faydalanilmistir. Dolayisiyla sonuglar bu degerlendirme formunun bigtikleriyle sinirlidir.

Alkol kullanimi, bel ¢evresi 6l¢timii, viicut yag yiizdesi, diyet ve egzersiz durumu
poliklinik notlarinda detayli belirtilmedigi igin galismada kullamilmadi. Bu nedenle
diyabetik ~ komplikasyonu  etkileyebilecek = parametre  olup  olmadiklar
degerlendirilememistir.

Calismaya dahil edilen hastalarda sistolik ve diyastolik kan basinci 6lgiilen
hastalarin degerleri ¢alismaya eklendi. Hipertansiyon 6ykiisii olan hastalarin sistolik ve
diyastolik kan basinci degerleri yiiksek olarak kabul edildi.

Hipertansiyon Oykiisii olmayan, sistolik ve diyastolik kan basmec1 belirtilmeyen
hastalar hipertansif degil, tansiyonu normal olarak kabul edildi. Bu durum bilinen
hipertansiyon dykiisii olmayan ancak yeni tan1 hipertansiyon tanisi alabilecek hastalarin
atlanmasina neden olmus olabilir.

(Caligmaya dahil edilen hastalarda ek olarak diyabetik komplikasyon gelismesi var
mi, sigara, alkol kullanim durumu, ek kronik hastaligi var mu varsa hangi kronik
hastaliklar oldugu, kullandigi ilaglar, ailede tip 2 diabetes mellituslu birey var mu, ailede
koroner kalp hastalig1 olan birey var mi sorulart muayene notlarinda belirtilmigse var,
belirtilmemisse yok kabul edildi. Sonuglar hastalarin beyanina ve muayene notlarina
dayali olarak belirlenmistir. Bu durum bilgiyi veren kisiyle ilgili taraf tutmaya sebep

olmus olabilir.

3.9. Arastirmamn Etik Kurulu ve izinler

Arastirma ile ilgili etik kurul onay1 Biilent Ecevit Universitesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurul Bagkanlig tarafindan verilmis olup ilgili kurulun 24.10.2018 tarihli ve 2018-216-

24/10 protokol numarali onay belgesi Ek—2’de sunulmustur. Arastirmanin yiirtitiildigii
Biilent Ecevit Universitesi Saghk Uygulama ve Arastirma Merkezi Bashekimligi ve
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Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklart Ana Bilim Dali’ndan yazili izin almmustir.

Caligma Helsinki Bildirgesi’ nin ilkelerine uyularak yapilmastir.
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4. BULGULAR

Bu calisma Zonguldak ili Biilent Ecevit Universitesi Uygulama Arastirma Merkezi
Endokrin ve Metabolizma Anabilim Dali Diyabet ve Endokrin Polikliniklerine
01.09.2017 — 01.09.2018 tarihleri arasinda bagvuran 18 yas ve lizeri tip 2 diabetes
mellitus tanisi olan, rutin muayene ve tahlillerinde bu ¢alismada gerekli verileri olan
398 hastada yapilmistir.

398 hastanin %59,8 (n=238) i kadin, %40,2 (n=160) i erkektir.

Hastalarin %51,3 (n=204)" inin ailesinde tip 2 diabetes mellituslu birey var
iken; %48,7 (n=194)’ inin ailesinde tip 2 diabetes mellitus olmadig1 gézlenmistir.

Hastalarin %32,2 (n=128)’ i sigara kullanimi var iken, %67,8 (n=270)" i hi¢

sigara kullanmamustir.

Tablo 8: Hastalarin sigara kullanma durumlari

Hastalarda sigara kullanim durumu sikhiklar Say1 %
Var 128 32,2
Sigara kullanin Yok 270 67,8

Hastalarin yalnizca %2,5 (n=10)’ i normal kilolu iken, %27,5 (n=110)’ i fazla
kilolu, %49,3 (n=197)’ i obez ve %20,8 (n=83)’ i morbid obezdir.

Tablo 9: Hastalarin BMI simiflandirmasi ve sikliklari

BMI simiflandirilmasi Say1 %
Normal Kilo 10 2,5
Fazla kilo 110 27,5
BMI
Obez 197 49,3
Morbid Obez 83 20,8

Calismadaki hastalarin %94,2 (n=375)’ sinde diyabetin yanisira ek kronik
hastaligt mevcuttur. En sik goriilen kronik hastalik %60,1 (n=239) ile
hipertansiyondur. Sonrasinda sirasiyla %57,3 (n=228) hiperlipidemi, %32,2 (n=128)
tiroit hastaliklar1 ve %25,4 (n=101) kalp hastalig1 goriilmektedir.
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Tablo 10: Hastalarda goriilen ek kronik hastaliklarin durumu

EK kronik hastaliklar Say1 %
Kronik Hastahk Var 375 94,2
Varhgi Yok 23 5,8
] ) Var 239 60,1
Hipertansiyon
Yok 159 39,9
o ) Var 228 57,3
Hiperlipidemi
Yok 170 42,7
Var 101 25,4
Kalp Hastahg
Yok 297 74,6
Var 128 32,2
Tiroit Hastahg
Yok 270 67,8
Var 16 4,0
Bobrek Hastahgi
Yok 380 96,0
. : Var 18 45
Malignensi
Yok 382 95,5
Var 15 3,8
Goz Hastahg
Yok 383 96,2
Norolojik Var 35 8,8
Hastahklar Yok 363 91,2
Var 34 8,5
Akciger Hastahg:
Yok 364 91,5

Hipertansiyon, hiperlipidemi ve kalp hastalig1 olan bireylerin goriilme siklig1
ile ila¢ kullanim yiizdeleri aynidir. Hastalarin %27,6 (n=110)" simin ise antiagregan

ila¢ kullandig belirtilmistir.
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Tablo 11: Hastalarin kullandig ilaglar

Kullandig ilaglar Say1 %
o ) Evet 239 60,1
Antihipertansif
Hayir 159 39,9
o o | BEvet 228 57,3
Antihiperlipidemik
Hayir 170 42,7
) Evet 101 25,4
Kalp Ilaglan
Hayir 297 74,6
) Evet 110 27,6
Antiagregan
Hayir 288 72,4
Evet 105 26,4
Tiroit ilaci
Hayir 293 73,6

Aclik kan sekeri 131 ve tizeri olan kisiler hastalarin %67,1 (n=267)’ i iken,
HbA1C 7 ve iizeri olan kisiler hastalarin %66,3 (n=264)" iidiir. Hastalarin %43,0
(n=171)’ si yalnizca OAD kullanirken,%57,0 (n=227)’ ii OAD+ Insiilin kombine

tedavisi kullanmaktadir.

Tablo 12: A¢hik kan sekeri, HDA1C, Diyabet tedavi sekli siniflandirmalari

AKS, HbA1C, 2 Diyabet tedavi sekli Say1 %

131 ve uizeri 267 67,1
Achk Kan Sekeri

130 ve alt1 131 32,9

7 ve iizeri 264 66,3
HbA1C

6,9 ve alti 134 33,7
Tip 2 Diabetes OAD 171 43,0
Mellitus Tedavi .

OAD+Insiilin 227 57,0
Sekli

Hastalarin lipid degerlerine bakildiginda %50,1 (n=195)’ inde total kolesterol
200 ve tizerindedir. LDL Kolesterol 100 ve {izeri %67,4 (n=262), Trigliserid 150 ve
tizeri %62,5 (n=243), HDL Kolesterol kadinlarin %58,7 (n=135)’ sinde 49 ve alti,
HDL Kolesterol erkeklerin %47,2 (n=75)’ sinde 39 ve altindadir.
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Tablo 13: Lipid siniflandirmalari

Lipit Profili Say1 %
Kolesterol 200 ve iizeri 195 50,1
199 ve alt1 194 499
100 ve iizeri 262 67,4
LDL 99 ve alt1 127 32,6
Trialiserid 150 ve iizeri 243 62,5
g 149 ve alts 146 375
49 ve alt1 135 58,7
HDL Kadmn 50 ve lizeri 95 413
39 ve alt1 75 472
HDL Erkek 40 ve iizeri 84 528

Hastalarin %54,5 (n=218)’ inde diyabetik komplikasyon belirtilmistir. En sik
belirtilen komplikasyonlar sirasiyla %29,6 (n=118) nefropati, %23,4 (n=93) ile
noropati, %14,1 (n=56) kalp hastalig1 ve %8,3 (n=33) ile retinopatidir.

Tablo 14: Diyabetik komplikasyonlarin sikliklar:

Diyabetik komplikasyonlar Say1 %
Diyabetik Evet 216 54,3
Komplikasyon Hayir 182 45,7
Retinopati Evet 33 83
Hayir 365 91,7
Nefropati Evet 118 29,6
Hayir 280 70,4
Néropati Evet 93 23,4
Hayir 305 76,6

. . Evet 14 3,5
Diyabetik Ayak Hayir 384 %5
Koroner Arter Evet 56 14,1
Hastahg Hayir 342 85,9
Serebrovaskiiler Evet 11 2,8
Hastahk Hayir 387 97,2
Periferik Arter Evet 7 1,8
Hastahg Hayir 391 98,2
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Arastirmaya katilan hastalarin yas ortalamasi 56,7 = 10,29 ve en kii¢ligii 29, en
biiyiigii 84 yasindadir (ortanca 58). Tani siiresi ortalamasi 8,5 + 7,06 yil ve en kisa 1
yil, en uzun 38 yildir (ortanca 7 yil). Hastalarin BMI ortalamas1 33,9 + 7,18 ve en
diisiik 21, en yiiksek 66 olarak saptanmistir (ortanca 33). Arastirmaya katilan
hastalarin yas, tan1 siiresi, BMI ve bazi biyokimyasal degerlerine iliskin tanimlayici

ozellikleri tablo 13 de detayli olarak belirtilmistir.

Tablo 15: Hastalarin yas, tam siiresi, BMI ortalamalari

N Ortalama +
Minimum| Maximum Ortanca
Standart sapma
Yas 398 29 84 56,7 + 10,29 58
TanmSiiresi 398 1 38 8,5+7,06 7
BMI 398 21,00 66,00 33,9+7,18 33

Arastirmaya katilan hastalarin aglik kan sekeri ortalamas1 173,5 = 71,99 ve en
diisiik 67,00, en yiiksek 503,00 6l¢iilmiistiir (ortanca 157,00). HbA1C ortalamasi ise
8,0 + 1,85 ve en diisiik 4,70 yil, en yiiksek 14,20 (ortanca 7,65). Hastalarin ALT
ortalamast 27,3 + 18,12 ve en diisiikk 5,00 en yiiksek 187,00 olarak saptanmistir
(ortanca 23,00). AST ortalamast 24,7 = 16,68 ve en diisiikk 8,00 en yiiksek 223,00
olarak saptanmistir (ortanca 21,00). Total Kolesterol ortalamasi 205,3 + 49,45 ve en
diisiik 82,00 en yiiksek 408,00 olarak saptanmistir (ortanca 200,00). HDL ortalamasi
46,5 + 16,76 ve en diisiik 23,00 en yiiksek 201,00 olarak saptanmistir (ortanca 44,00).
LDL ortalamas1 122,0 + 37,90 ve en diisiik 34,00 en yiiksek 252,00 olarak saptanmistir
(ortanca 119,00). Trigliserid ortalamasi 211,8 + 150,71 ve en diisiik 39,00 en yiiksek
1287,00 olarak saptanmustir (ortanca 177,00).
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Tablo 16: Hastalarin bazi biyokimyasal degerleri

N Minimum| Maximum Ortalama = Ortanca
Standart sapma

Achk Kan Sekeri 398 67,00 503,00 1735+ 71,99 157,00
HbA1C 398 4,70 14,20 8,0+1,85 7,65

ALT 396 5,00 187,00 27,3+ 18,12 23,00
AST 393 8,00 223,00 24,7 + 16,68 21,00
Total Kolesterol | 389 82,00 408,00 205,3 + 49,45 200,00
HDL 389 23,00 201,00 46,5 + 16,76 44,00
LDL 389 34,00 252,00 122,0 + 37,90 119,00
Trigliserid 389 39,00 1287,00 211,8+ 150,71 | 177,00

Bu ¢alismada ek bir kronik hastaligi olan tip 2 diabetes mellitus hastalarinda,

ek kronik hastalig1 olmayan tip 2 diabetes mellitus hastalarina gére anlaml diizeyde

daha fazla diyabetik komplikasyon saptanmistir (p=0,18).

Tablo 17: Ek kronik hastalik varh@ina gore diyabetik komplikasyon gelisme durumu

) Diyabetik Komplikasyon | Diyabetik Komplikasyon
Ek kronik
Yok Var p
hastahk
Say1 % Say1 %
Ek kronik
16 69,6 7 30,4
hastalik yok 0,01
Ek kronik 8
166 44,3 209 55,7
hastahk var

Hipertansiyonu olan tip 2 diabetes mellitus hastalarinda, hipertansiyonu

olmayan tip 2 diabetes mellitus hastalarina gére anlaml diizeyde daha fazla diyabetik

komplikasyon saptanmistir (p<0,001).
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Tablo 18: Hipertansiyon varhigina gore diyabetik komplikasyon gelisme durumu

Diyabetik Komplikasyon | Diyabetik Komplikasyon
Hipertansiyon Yok Var p
Say1 % Say1 %
Hipertansiyon Yok| 93 58,5 66 41,5
. . <0,001
Hipertansiyon Var 89 37,2 150 62,8

Hiperlipidemisi olan tip 2 diabetes mellitus hastalarinda, hiperlipidemisi

olmayan tip 2 diabetes mellitus hastalarina gére anlamli diizeyde daha fazla diyabetik

komplikasyon saptanmustir (p=0,002).

Tablo 19: Hiperlipidemi varhgina gore diyabetik komplikasyon gelisme durumu

Diyabetik Komplikasyon |Diyabetik Komplikasyon
_ - ) Yok Var p
Hiperlipidemi
Say1 % Say1 %
Hiperlipidemi Yok 93 54,7 77 45,3 0.002
Hiperlipidemi Var 89 39,0 139 61,0 ’

AKS 131 ve tizerinde olan olan tip 2 diabetes mellitus hastalarinda, AKS 130

ve altinda olan tip 2 diabetes mellitus hastalarina gére anlamli diizeyde daha fazla

diyabetik komplikasyon saptanmistir (p=0,001).

Tablo 20: AKS degerine gore diyabetik komplikasyon gelisme durumu

Diyabetik Komplikasyon

Yok

Diyabetik Komplikasyon

AK Var P
3 Say1 % Say1 %
AKS 131 ve 107 40,1 160 50,9 | 0,00
uzerl )
AKS 130 ve alt1 75 57,3 56 42,7

HbALC 7 ve iizerinde olan olan tip 2 diabetes mellitus hastalarinda, HbA1C

6,9 ve altinda olan tip 2 diabetes mellitus hastalarina gére anlamh diizeyde daha fazla

diyabetik komplikasyon saptanmistir (p=0,001).
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Tablo 21: HbA1C degerlerine gore diyabetik komplikasyon gelisme durumu

Diyabetik Diyabetik
Komplikasyon Yok Komplikasyon Var
HbALC Y Py P
Say1 % Say1 %
Hb’:ig: Ve 105 39.8 159 60,2
0,001
HDAIC 6,9 ve 77 575 57 425
alti

Hiperlipidemisi olan tip 2 diabetes mellitus hastalarinda, hiperlipidemisi

olmayan tip 2 diabetes mellitus hastalarina gére anlamli diizeyde daha fazla diyabetik

retinopati saptanmistir (p=0,025).

Tablo 22: Hiperlipidemi varhgina gore diyabetik retinopati gelisme durumu

Diyabetik retinopati

Diyabetik retinopati

Diyabetik retinopati yok var p
Say1 % Say1 %
Hiperlipidemi yok 162 95,3 8 4,7
@ y 0,025
Hiperlipidemi var 203 89,0 25 11,0

Bu calismada HbA1C si 7 ve iizeri olan hastalarda, HbA1C si 6,9 ve altinda

olan hastalara gore anlaml diizeyde daha fazla retinopati saptanmistir (p=0,019).

Tablo 23: HbALC degerlerine gore diyabetik retinopati goriilme durumu

Diyabetik retinopati Diyabetik retinopati
HbA1C yok var p
Say1 % Say1 %
HbAL1C 7 ve
L 236 89,4 28 10,6
uzeri
0,019
HbA1C 6,9 ve
129 96,3 5 3,7
alti
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Hipertansiyonu olan tip 2 diabetes mellitus hastalarinda, hipertansiyonu

olmayan tip 2 diabetes mellitus hastalarina gére anlamli diizeyde daha fazla diyabetik

nefropati saptanmistir (p=0,007).

Tablo 24: Hipertansiyon varhgina gore diyabetik nefropati gelisme durumu

Diyabetik nefropati

Diyabetik Nefropati

Hipertansiyon Yok Var p
Say1 % Say1 %
Hipertansiyon
124 78,0 35 22,0
Yok
- - 0,007
Hipertansiyon
156 65,3 83 34,7
Var

Hiperlipidemisi olan tip 2 diabetes mellitus hastalarinda, hiperlipidemisi

olmayan tip 2 diabetes mellitus hastalarina gére anlamli diizeyde daha fazla koroner

arter hastalig1 saptanmistir (p<<0,001).

Tablo 25: Hiperlipidemi varhgina gore koroner arter hastalik gelisme durumu

Koroner arter hastahgi

Koroner arter hastahgi

Hiperlipidemi yok var p
Say1 % Say1 %
Hiperlipidemi
164 96,5 6 3,5
yok
<0,001
Hiperlipidemi
178 78,1 50 21,9
var

Trigliserid degeri 150 ve lizeri olan tip 2 diabetes mellitus hastalarinda,

trigliserid degeri 149 ve alt1 olan tip 2 diabetes mellitus hastalarina gore anlaml

diizeyde daha fazla serebrovaskiiler hastalik saptanmistir (p=0,019).
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Tablo 26: Trigliserid degerlerine gore serebrovaskiiler hastalik gelisme durumu

Serebrovaskiiler Serebrovaskiiler
Trigliserid hastalik yok hastalik var p
Say1 % Say1 %
Trigliserid 150 ve
234 96,3 9 3,7
uzeri
_ 0,019
Trigliserid 149 ve
146 100,0 0 0,0
alti

HbA1C si 7 ve iizerinde olan hastalarda, HbA1C 6,9 ve alt1 olan hastalara gore

anlamli diizeyde daha fazla diyabetik noropati saptanmistir (p<0,001).

Tablo 27: HbA1C degerlerine gore diyabetik noropati gelisme durumu

Diyabetik Noropati | Diyabetik Noropati
HbA1C Yok Var p
Say1 % Say1 %
HbA1C 7 ve iizeri 188 71,2 76 28,8
<0,001
HbA1C 6,9 ve alt1 117 87,3 17 12,7

Calismada erkeklerde kadinlara gore anlamli diizeyde daha fazla sigara

kullanimi oldugu goriilmiistir (p<0,001).

Tablo 28: Cinsiyete gore sigara kullanim durumu

o Sigara kullamimi var Sigara kullamimi yok
Cinsiyet p
Say1 % Say1 %
Erkek 98 61,2 62 38,8
<0,001
Kadin 30 12,6 208 87,4

Bu ¢alismada HbA 1C si 7 ve tizerinde olan tip 2 diabetes mellituslu hastalarda,

HbAI1C 6,9 ve alt1 olan tip 2 diabetes mellitus hastalara gore anlamli diizeyde daha

fazla hiperlipidemi oldugu saptanmistir (p=0,002).
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Tablo 29: HbA1C degerlerine gore hiperlipidemi durumu

Hiperlipidemi yok Hiperlipidemi var
HbA1C periip y pertip p
Say1 % Say1 %
HbA1C 7 ve iizeri 98 37,1 166 62,9 0.002
HbAIC 6,9 ve alt1 72 53,7 62 46,3 ’

AKS 131 ve tizerinde olan olan tip 2 diabetes mellitus hastalarinda, AKS 130

ve altinda olan tip 2 diabetes mellitus hastalarina gore anlamli diizeyde daha fazla

hiperlipidemi oldugu saptanmistir (p=0,03).

Tablo 30: AKS degerlerine gore hiperlipidemi durumu

Hiperlipidemi Yok

Hiperlipidemi Var

AKS p
Say1 % Say1 %
AKS 131 ve 104 39,0 163 61,0 0.03
AKS 130 ve alt 66 50,4 65 49,6 ’

Diyabetik komplikasyonu olan ve olmayan gruplarda yas ortalamalari arasinda

farklilik bulunmustur (p=0,009). Buna goére komplikasyonu olanlarin yas ortalamasi

(x=57,9), komplikasyonu olmayanlarin yas ortalamasindan (X=55,2) anlamli diizeyde

yiiksek bulunmustur.

Tablo 31: Diyabetik komplikasyon olan ve olmayan hastalarda yas ortalamalar:

karsilastirllmasi
+
Diyabetik o .
. N Ortalama Standart Minimum | Maximum p
Komplikasyon
sapma
Yok 182 55,2 10,44 29 84
0,009
Var 216 57,9 10,02 33 82

Komplikasyonu olan ve olmayan gruplarda BMI ortalamalar1 arasinda anlaml

fark bulunamamistir (p=0,436).
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Tablo 32: Diyabetik komplikasyon olan ve olmayan hastalarda BMI ortalamalari

karsilastirilmasi
+
Diyabetik o ]
) N Ortalama Standart Minimum | Maximum p
Komplikasyon
sapma
Yok 182 33,95 6,29 21 53
0,436
Var 216 33,99 7,87 23 66

Diyabetik komplikasyonu olan ve olmayan gruplarda aglik kan sekeri

ortalamalarinda anlamli farklilik vardir (p<0,001). Komplikasyonlari olanlarin aglik

kan sekeri ortalamasi (X= 184,0), komplikasyonlar1 olmayanlarin aclik kan sekeri

ortalamasindan (X= 161,3) anlamli diizeyde yiiksek saptanmustir.

Tablo 33: Diyabetik komplikasyon olan ve olmayan hastalarda achk kan sekeri

ortalamalarn karsilastirilmasi

+
Diyabetik o )
) N Ortalama Standart Minimum | Maximum p
Komplikasyon
sapma
Yok 182 161,3 68,27 67 407
<0,001
Var 216 183,7 73,58 76 503

Diyabetik komplikasyonu olan ve olmayan gruplarda HbA1C ortalamalarinda

anlaml farklilik vardir (p=0,002). Komplikasyonu olanlarin HbA1C ortalamasi

(x= 8,1), komplikasyonu olmayanlarin HbA1C ortalamasindan (X=7,7) anlaml

diizeyde yiiksektir bulunmustur.

Tablo 34: Diyabetik komplikasyon olan ve olmayan hastalarda HbA1C

ortalamalar1 karsilastirilmasi

+
Diyabetik o )
) N Ortalama Standart | Minimum | Maximum p
Komplikasyon
sapma
Yok 182 7,7 1,91 5,2 14,2
0,002
Var 216 8,1 1,77 4,7 13,0
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Diyabetik komplikasyonu olan ve olmayan gruplarda tani siiresi
ortalamalarinda farklilik vardir (p<0,001). Komplikasyonu olanlarin ortalama tani
stiresi (X=10,6), komlikasyonu olmayanlarin ortalama tani siiresinden (x=6,0) anlamli

diizeyde yiiksek oldugu saptanmustir.

Tablo 35: Diyabetik komplikasyon olan ve olmayan hastalarda tam siiresi

ortalamalar1 karsilastirilmasi

+
Diyabetik o )
) N Ortalama | Standart | Minimum | Maximum p
Komplikasyon
sapma
Yok 182 6,0 5,07 1 30
<0,001
Var 216 10,7 7,77 1 38

Diyabetik retinopati olan ve olmayan gruplarda diyabet tani siiresi ortalamalari
arasinda farklilik bulunmustur (p<0,001). Buna gore diyabetik retinopatisi olanlarin
diyabet tan1 siiresi ortalamasi (Xx=8,29), diyabetik retinopatisi olmayanlarin tani siiresi

ortalamasindan (Xx=6,80) anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur.

Tablo 36: Diyabetik retinopati olan ve olmayan hastalarda diyabet tam siiresi

ortalamalari karsilastirilmasi

+
Diyabetik retinopati N Ortalama | Standart | Minimum | Maximum p
sapma
Yok 365 8,1 6,80 1 32
<0,001
Var 33 13,1 8,29 1 38

Diyabetik ayak olan ve olmayan gruplarda diyabet tani siiresi ortalamalari
arasinda anlamli farklilik bulunmustur (p=0,001). Buna gére diyabetik ayak olanlarin
diyabet tani siiresi ortalamasi (X=18,4), diyabetik ayak olmayanlarin tani siiresi

ortalamasindan (X=8,2) anlaml diizeyde yiiksek bulunmustur.
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Tablo 37: Diyabetik ayak olan ve olmayan hastalarda diyabet tami siiresi

ortalamalar: karsilastirilmasi

+
Diyabetik ayak N Ortalama Standart | Minimum | Maximum p
sapma
Yok 384 8,2 6,59 1 32
0,001
Var 14 18,4 11,69 1 38

Periferik arter hastalig1 olan ve olmayan gruplarda tani siiresi ortalamalar
arasinda anlamli farklilik bulunamstir (p=0,186). Buna gore periferik arter hastaligi
olanlarin diyabet tani siiresi ortalamasi (X=13,0), periferik arter hastaligi olmayanlarin

tani siiresi ortalamasindan (X=8,5) anlaml1 diizeyde yiiksek bulunmamustir.

Tablo 38: Periferik vaskiiler hastalik olan ve olmayan hastalarda diyabet tam

siiresi ortalamalarinin karsilastirilmasi

+
Periferik
N Ortalama Standart | Minimum | Maximum p
vaskiiler hastalik
Sapma
Yok 391 8,5 6,9 1 38
0,186
Var 7 13,0 9,9 2 28

4.1. Lojistik Regresyon

Calismada Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi Saglik Uygulama Arastirma Merkezi
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Bilim Dali Diyabet ve Endokrin
Poliklinigine 01.09.2017-01.09.2018 tarihleri arasinda basvuran 398 hastada
uygulanmistir. Tip 2 Diabetes Mellituslu Olgularda Komplikasyon Gelismesini
Etkileyen Faktorleri belirlemek i¢in 10 bagimsiz degisken secilmistir. Bagiml
degisken diyabetik komplikasyon gelisenler i¢in 1, komplikasyon gelismeyenler igin
0 olarak kodlanmistir. Bagimsiz degiskenler ve kodlamalar ise asagidaki gibidir.

- Cinsiyet: erkek 0, kadin 1

- Sigara kullanim1: sigara kullanimi var 0, hi¢ kullanmamuslar 1

- Hipertansiyon: hayir 0, evet 1
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- Hiperlipidemi: hayir 0, evet 1

- Ailede tip 2 diyabet: hayir 0, evet 1

- Aclik kan sekeri ikili: 131 ve tizeri kotl kontrol 0, 130 ve alt1 iyi kontrol 1

- HbA1C ikili: 7 ve tizeri kotii kontrol 0, 6,9 ve alt1 iyi kontrol 1

Bu calismada lojistik regresyon analizi backward (geriye dogru) LR yontemi
kullanarak yapilmistir. Backward yonteminde tiim bagimsiz degiskenler ile model
kurulduktan sonra modele en az katkiy1 saglayan degiskenden baslanarak modelden tek
tek cikartilirlar.

SPSS programi bu agsamada O ve 1 olarak kodlanan cevaplardan yiizdesi fazla
olana gore simiflandirma yapmaktadir. Bu ¢alisma igin diisiiniiliirse ankete katilan tiim

bireylerin diyabetik komplikasyonu olmadigini kabul etmekte ve sadece sabitin oldugu

modelin dogru siniflandirma yiizdesini %54,3 olarak kabul etmektedir (Tablo 39).

Tablo 39: Siniflandirma tablosu

Beklenen
A Diyabetik
Gozlenen Dogru
Komplikasyon
yiizdeler
Yok Var

Diyabetik Yok 0 182 0,0
Adim 0 Komplikasyon Var 0 216 100,0
Toplam yiizde %054,3

Degiskenlerden anlamli olanlarin bulunmasina ek olarak toplam istatistik

degerinin anlamli olmasi da bu degiskenlerden modele girmesi gerekenlerin

bulunduguna isaret etmektedir.
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Tablo 40: Lojistik regresyona alinan bagimsiz degiskenler

LR ye alinan bagimsiz degiskenler Score Sig. p
Yas 6,8 0,009

Cinsiyet (1) 0,4 0,516

SigaraSimfikili (1) 0,9 0,329

Hipertansiyon (1) 17,3 0,000

.. Hiperlipidemi (1) 9,6 0,002

Adim 0 Degiskenler 1= e deTip2Diyabet (1) 02 0,585
Tam siiresi 43,4 0,000

BMI 0,004 0,951

AKSikili (1) 10,4 0,001

HbA1Cikili (1) 11,2 0,001

Toplam istatistikler 61,5 0,000

Omnibus testinde p<0,05 ise model uyumu iyidir. “model degeri = bir dnceki

modelin degeri + adim degeri” ile yeni adimin degeri bulunur.

Tablo 41: Omnibiis testleri model katsayilar

Ki kare p
Adim 67,618 <0,001
Adim 1 Blok 67,618 <0,001
Model 67,618 <0,001
Adim -0,018 0,893
Adim 2 Blok 67,600 <0,001
Model 67,600 <0,001
Adim -0,190 0,663
Adim 3 Blok 67,410 <0,001
Model 67,410 <0,001
Adim -0,280 0,596
Adim 4 Blok 67,130 <0,001
Model 67,130 <0,001
Adim -0,627 0,429
Adim 5 Blok 66,503 <0,001
Model 66,503 <0,001
Adim -1,064 0,302
Adim 6 Blok 65,439 <0,001
Model 65,439 <0,001
Adim -1,704 0,192
Adim 7 Blok 63,735 <0,001
Model 63,735 <0,001
Adim -2,059 0,151
Adim 8 Blok 61,676 <0,001
Model 61,676 <0,001

Bu calismada lojistik regresyon backward (geriye dogru) yontemi
kullanildigindan ilerleyen adimlarda -2 Log Likelihood degerlerinin arttigi

goriilmektedir. Bu durum model uyumunun iyiye gittigini gostermektedir.
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Calismamizin model sonuclarinda, -2 Log Likelihood degeri 481,219, Cox ve
Snell R2 degeri 0,156, Nagelkerke R2 degeri 0,209 olarak elde edilmistir. Ayrica Ki-
kare test istatistigi 67,618 ve p degeri <0,001 oldugundan modelin uyum iyiligi
saglanmustir (Tablo 42, Tablo 43).

Tablo 42: Model Ozeti

Adim -2 Log Likelihood Cox & Snell R? Nagelkerke R?
1 481,219 0,156 0,209
2 481,237 0,156 0,209
3 481,427 0,156 0,208
4 481,707 0,155 0,207
5 482,334 0,154 0,206
6 483,398 0,152 0,203
7 485,102 0,148 0,198
8 487,161 0,144 0,192

Hosmer lemeshow testinde p>0,05 olmast model uyumunun iyi oldugunu
gosterir. Ciinkii gézlenen deger ile beklenen deger arasinda anlamli fark yoksa modelin
tahmin giicii yiikksek anlamina gelmektedir. Bu ¢alismada p>0,05 oldugundan bu sarti

karsilamaktadir. Bu nedenle model uyumu iyidir.

Tablo 43: Hosmer Lemeshow Testi

Adim Ki Kare p
1 3,429 0,905
2 2,163 0,976
3 5,078 0,749
4 10,023 0,263
5 5,666 0,685
6 4,256 0,833
7 12,361 0,136
8 7,463 0,382
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Degiskenlerin modeli temsil etme ylizde degerlerinin (Her bir degisken
cikarildiginda bagimli degiskene verilen cevaplart dogru tahmin etme yiizdeleri)

sirasiyla % 66,3— 66,3 —66,1 — 66,1 65,6 — 65,1- 64,3— 64,1 seklinde oldugu goriiliir.

Tablo 44: Smiflandirma tablosu

Beklenen
Gozlenen Diyabetik Komplikasyon Dogru
Yok Var yiizdeler
Diyabetik Yok 115 67 63,2
Adim 1 komplikasyon Var 67 149 69,0
Toplam yiizde 66,3
Diyabetik Yok 114 68 62,6
Adim 2 komplikasyon Var 66 150 69,4
Toplam yiizde 66,3
Diyabetik Yok 114 68 62,6
Adim 3 komplikasyon Var 67 149 69,0
Toplam yiizde 66,1
Diyabetik Yok 114 68 62,6
Adim 4 komplikasyon Var 67 149 69,0
Toplam yiizde 66,1
Diyabetik Yok 112 70 61,5
Adim 5 komplikasyon Var 67 149 69,0
Toplam yiizde 65,6
Diyabetik Yok 113 69 62,1
Adim 6 komplikasyon Var 70 146 67,6
Toplam yiizde 65,1
Diyabetik Yok 111 71 61,0
Adim 7 komplikasyon Var 71 145 67,1
Toplam yiizde 64,3
Diyabetik Yok 114 68 62,6
Adim 8 komplikasyon Var 75 141 65,3
Toplam yiizde 64,1
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Lojistik regresyonda B katsayilari ile iliskinin yonii tespit edilenebilir. Pozitif
katsay1 olasilig1 artirir, negatif katsay1 diistiriir.

B negatif ise Exp(B) 1’den kii¢iik olur ve negatif iliski anlamina gelmektedir.
B pozitif ise Exp(B) 1’den biiyiik olur ve pozitif iliski anlamina gelmektedir. Yani
Exp(B) degeri 1’den biiyilikse odds orani artmakta iken, kiigiikse azalmaktadir.

Wald istatistigi f’nin anlamliligina dair bir 6l¢tidiir. Wald degeri degiskenlerin
modele katkisini agiklamaktadir.

Exp(B) yani odds orani, bir olayin olma olasiliginin, o olaymm olmama
olasiligina boliimii olarak tanimlanmistir.

Hipertansiyonu olmayanlarda diyabetik komplikasyon gelismesi ihtimali,
hipertansiyonu olan hastalarin 0,57 katidir. Hipertansiyonu olanlarin komplikasyon
riski anlaml1 diizeyde yiiksek saptanmistir (p=0,013).

Hiperlipidemisi olmayanlarin diyabetik komplikasyon gelismesi ihtimali,
hiperlipidemisi olanlarin 0,59 katidir. Hiperlipidemi olan hastalarda komplikasyon
riski anlamli olarak yiiksek ¢ikmistir (p=0,017).

Tam siiresi arttikga diyabetik komplikasyon gelismesi ihtimali de anlamli
diizeyde artmaktadir (p<0,001). Modele en ¢ok katkis1 olan bagimsiz degisken tani
stiresidir (wald degeri 30,3).

Tablo 45’ de backward LR yontemi ile olusturulan model i¢in degiskenlerin

katsay1 tahminlerinin analiz sonuglarinin son adimi detayli olarak belirtilmistir.
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Tablo 45:

Elde edilecek model i¢in degiskenlerin katsay1 tahminleri

Exp()
Exp(B) icin % 95

Degiskenler B Wald p (odds

giiven arahg

orani)
Yas -0,006 0,2 0,648 0,994 0,971 1,019
Cinsiyet (1) 0,036 0,01 0,893 1,037 0,610 1,762
Sigara simif ikili (1) 0,343 15 0,218 1,409 0,817 2,430
Hipertansiyon (1) -0,626 6,6 0,010 0,535 0,332 0,862
Hiperlipidemi (1) -0,458 4,0 0,043 0,633 0,406 0,986
Adim 1 | Aijlede tip 2 diyabet (1) | 0,246 1,1 0,281 1,279 0,818 2,001
Tani siiresi 0,106 25,0 0,000 1,112 1,066 1,159
BMI 0,012 0,5 0,469 1,012 0,980 1,044
AKS Ikili (1) 0,185 0,4 0,523 1,203 0,682 2,122
HbAIC ikili (1) 0,129 0,1 0,660 1,137 0,641 2,019

Sabit -0,761 0,5 0,456 0,467
Yas -0,006 0,2 0,653 0,995 0,971 1,019
Sigara siif ikili 0,361 2,2 0,134 1,435 0,894 2,303
Hipertansiyon -0,623 6,5 0,010 0,536 0,333 0,863
Hiperlipidemi -0,461 4,2 0,040 0,630 0,406 0,979
Adim 2 Ailede tip 2 diyabet 0,247 1,1 0,278 1,281 0,819 2,003
Tanu siiresi 0,106 25,0 0,000 1,112 1,066 1,159
BMI 0,011 0,5 0,477 1,011 0,981 1,043
AKS Ikili 0,188 0,4 0,513 1,207 0,686 2,124
HbAI1C ikili 0,128 0,1 0,663 1,136 0,640 2,016

Sabit -0,744 0,5 0,463 0,475
Yas -0,006 0,2 0,597 0,994 0,970 1,017
Sigara siif ikili -0,368 2,3 0,127 1,444 0,901 2,316
Hipertansiyon -0,631 6,7 0,009 0,532 0,331 0,855
Hiperlipidemi -0,469 4,3 0,036 0,626 0,403 0,970
Adim 3 | Ajlede tip 2 diyabet 0,265 1,3 0,238 1,303 0,839 2,024
Tanu siiresi 0,107 26,3 0,000 1,113 1,069 1,160
BMI 0,011 0,5 0,469 1,011 0,981 1,043
AKS ikili 0,255 1,0 0,295 1,291 0,801 2,081

Sabit -0,676 0,4 0,500 0,509
Sigara simf ikili 0,380 25 0,113 1,463 0,914 2,341
Hipertansiyon -0,588 6,6 0,010 0,555 0,355 0,868
Hiperlipidemi -0,464 4,3 0,038 0,629 0,405 0,974
Adim 4 Ailede tip 2 diyabet 0,271 1,4 0,227 1,311 0,845 2,035
Tanu siiresi 0,104 27,0 0,000 1,110 1,067 1,154
BMI 0,012 0,6 0,430 1,012 0,982 1,044
AKS Ikili 0,267 1,2 0,272 1,306 0,811 2,101

Sabit -1,080 2,7 0,095 0,339
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Tablo 45:(devami)

Exp()
Exp(B) icin % 95

Degiskenler B Wald p (odds

giiven arahg

orani)
Sigara simif ikili 0,355 2,2 0,135 1,426 0,896 2,270
Hipertansiyon -0,600 6,9 0,008 0,549 0,352 0,857
Hiperlipidemi -0,463 4,2 0,038 0,629 0,406 0,975
Adim 5 | Aijlede tip 2 diyabet 0,270 1,4 0,228 1,310 0,845 2,033
Tam siiresi 0,103 26,7 0,000 1,108 1,066 1,152
AKS IKkili 0,250 1,0 0,302 1,284 0,799 2,062

Sabit -0,629 4,4 0,036 0,533
Sigara siif ikili 0,371 2,4 0,117 1,449 0,911 2,305
Hipertansiyon -0,590 6,7 0,009 0,554 0,356 0,864
Adim 6 Hiperlipidemi -0,481 4,6 0,030 0,618 0,400 0,956
Ailede tip 2 diyabet 0,290 1,6 0,193 1,337 0,864 2,069
Tam siiresi 0,109 31,8 0,000 1,115 1,074 1,158

Sabit -0,518 3,4 0,063 0,596
Sigara simif ikili 0,335 2,0 0,153 1,398 0,883 2,214
Hipertansiyon -0,564 6,3 0,012 0,569 0,366 0,884
Adim 7 | Hiperlipidemi -0,512 53 0,020 0,599 0,389 0,924
Tam siiresi 0,107 31,0 0,000 1,113 1,072 1,156

Sabit -0,345 2,0 0,157 0,708
Hipertansiyon -0,553 6,1 0,013 0,575 0,371 0,892
Adim 8 Hiperlipidemi -0,527 57 0,017 0,591 0,384 0,909
Tan siiresi 0,105 30,3 0,000 1,111 1,070 1,153

Sabit -0,222 0,9 0,329 0,801
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5. TARTISMA

Bu calismada hastalarin %59,5 (n=238)’ i kadin, %40,5 (n=162)’ i erkektir. Kadinlarda
diyabet sikliginin erkeklerden fazla oldugu gorilmistiir. “Uluslararast Diyabet
Federasyonu” nun arastirma raporunda ise kiiresel olarak diyabet teshisi konulan
erkekler daha fazladir. 2013 yilinda da diyabetli erkeklerin sayisi, diyabetli
kadinlardan 14 milyon daha fazla oldugu tespit edilmistir (124). Saglik Bakanligi
tarafindan yapilan “ 2003 Hane Halki Arastirmasi” sonuglarina gore 18 yas ve lizeri
kisilerde beyana dayali diyabet prevelansi %4,75 (kadinlarda %35,75; erkeklerde
%3,42) olarak tespit edilmistir. “Ulusal Hastalik Yiki Calismasi” ise Tirkiye’de
diyabet y1llik insidansi yiiz binde 3820, erkeklerde yiiz binde 3210,2 ve kadinlarda yiiz
binde 4280,1 olarak tespit edilmistir (125). Ulkemizde 1997-1998 yillarinda yapilan
“Tirkiye Diyabet Epidemiyoloji Calismas1 (TURDEP) » 24788 kisi ile yapilmis ve
caligmaya katilanlarin % 55” inin kadin, %45’inin erkek oldugu bulunmustur (31).
Amerika’da diyabet ve bozulmus aclik glukozu prevalansini saptamak icin 4880 hasta
ile yapilan “ NHANES IV (Fourth National Health and Nutrition Examination Survey)
1999-2000 " arastirmasinda da kadin ve erkek oranlari benzer saptanmistir (126).

PURE arastirmasinda diyabetin en sik goriildiigli yas grubu % 29.4 ile 60-64
yas araligidir (101). Sonmez B. ve arkadaslarmnin tip 2 diabetes mellituslu hastalarda
yaptigi ¢alismada ise hastalarin yas ortalamasi 54,5+10,0 y1l olarak saptanmustir (127).
Bu calismada da hastalarin yas ortalamasi 56,7 = 10,2 bulunmustur.

Eriskin yastaki Tiirk toplumunda sigara i¢enlerin oran1 diismiistiir. Erkeklerde
sigara kullanim1 %30’un tizerinde olmakla beraber, genel toplumda sigara i¢me orani
1998°de %?29.8’den 2010°da %17.3’e gerilemis; sigarayr birakanlar ise %3.8’den
%12,1’e ¢ikmustir. Tiirkiye’de sigara igenlerin orani 12 yilda %42 diismiistiir (30).

Bu arastirmada ise sigara igenler %25,8 (n=103), icmeyenler %67,8 (n=271),
sigaray1 birakanlar %6,5 (n=26)’ dir. TURDEP arastirmasinda oldugu gibi bu
aragtirmada da sigara igme durumlari, cinsiyete gore farklilik gostermektedir. Bu
calismada erkeklerde sigara igme yiizdesi %76,6 (n=98)’ dir ve erkeklerin sigara icme

siklig1 kadinlardan anlamli diizeyde daha yiiksek olarak saptanmistir (p<<0,001).
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Bu calismada hastalarin BMI ortalamasi 33,9 + 7,18 ve tip 2 diabetes mellitus
tan1 siiresi ortalamasi 8,5 + 7,06 y1l olarak gdzlenirken; Imaniva N. ve Cetinkalp S.
yaptig1 diyabet poliklinigine kayitli tip 2 diyabetli olgularin degerlendirildigi
calismada diyabet siiresi 10,5 y1l, BMI 29 kg/m2 olarak saptanmistir (128).

Calismada hastalarin %49,3 (n=197) * si obezdir. Sadece %2,5 sinin normal
kilolu iken, %27,5(n=110) fazla kilolu, %49,3 (n=197) i obez ve %20,8 (n=83) morbid
obezdir ve BMI ortalamasi 33,9 & 7,18 olarak saptanmustir.

Oktay M. ve arkadaslarimin tip 2 diabetes mellituslu hastalarda yaptigi
calismada ise BMI ortalamasi 31,12 + 5,58 olarak belirtilmistir (129). BMI 25 kg/m2’
nin altinda olan hasta sayis1 51 (erkek; 27, kadin; 24), BMI 25-29.9 kg/m2 arasinda
olan hasta sayist 56 (erkek; 29, kadin; 27), BMI 30 kg/ m2 ’nin {lizerinde olan hasta
sayist 58 (erkek; 26, kadin; 32) idi (130).

Bu caligmadaki hastalarin %94 (n=376) ’ {inlin diyabetin yanisira ek kronik
hastaligi mevcuttur. En sik goriilen kronik hastalik %60 (n=240) ile hipertansiyondur.
Oktay M. ve ark.” nin yaptig1 ¢alismada ise tip 2 diabetes mellituslu hastalarin %54,2
(n=114) ’ sinde hipertansiyon saptanmustir (129).

Calismada aglik kan sekeri 130 tizeri olan kisiler hastalarin %67,2 (n=26,8)’ Si
iken, HbA1C 7 ve iizeri olan kisiler hastalarin %66,3 (n=264)’diir. Yani bu ¢aligmaya
dahil olan diyabet hastalarinin ¢ogunlugunda aclik kan sekeri ve HbA1C kontrolii iyi
degildir. Baykal A. ve arkadaslarinin yaptig: “ Tip 2 Diyabetes Mellituslu Hastalarin
Tedavilerine  Uyumlarmin  Degerlendirilmesi” baslikli  ¢alismada hastalarin
%43.3’1iniin aclik kan sekeri degerinin 111-150 md/g arasinda oldugu saptanmistir
Ayni ¢aligmada hastalarin HbA1C degerlerine bakiliginda ise %40.1’inin 8.1 ve iizeri
HbA 1c degerine sahip oldugu saptanmistir (131).

PURE arasmasinda hastalarin %51.7 total kolesterolii >200 mg/dL veya bir
lipit distiriicti ilag kullanmaktadir. Diyabetli vakalar arasinda %79.8” inin LDL
Kolesterol seviyesi >100 mg/dL’ dir (8). Bu ¢alismada ise %56,8 (n=227) hastanin
hiperlipidemisi mevcut ve lipit diisiiriicti ilag kullaniyor. Hastalarin %50 (n=262)’
sinin total kolesterolii 200 ve tizerinde, %67,2 (n=262)’ sinin LDL Kolesterol seviyesi

100 ve tizerindedir.
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Bu c¢aligmada hastalarin %54,5 (n=218)’ inde diyabetik komplikasyon
belirtilmistir. En sik goriilenler ise sirasiyla %29,5 (n=118) nefropati ve %23,8 (n=95)
ile noropatidir. “ Tiirkiye Endokrin ve Metabolima Dernegi ” nin verilerine goére
diyabetik bobrek hastaligi tim diyabetiklerin % 20-40’1nda goriiliir (30).

Callaghan BC. ve arkadaglar1 noropati prevelansi genel popiilasyonda %2
olarak belirtmistir. 40 yas iizeri kisilerde ise %1 civarindadir. En sik sebebi diyabettir.
Ayrica diyabetik hastalarda noropati prevelansi yaklasik %30 olup hastaligin gidisat
sirasinda bu oran %50 ye ulasabilmektedir (132).

Ilkova H.” nin arastirmasinda ise hastalar iginde en yiiksek diizeyde olan
komplikasyon noropatidir (%40,3+19,3). Diger komplikasyonlar ise siklik sirasina
gore retinopati (%35,7+14,4) ve nefropatidir (%32,9+16,0) (133).

Bu c¢alismada diyabetik komplikasyonu olan ve olmayan gruplarda HbA1C
ortalamalarinda anlamli farklilik vardir (p=0,002). Komplikasyonu olanlarin HbA1C
ortalamast komplikasyonu olmayanlarin HbA1C ortalamasindan anlamli diizeyde
yliiksektir bulunmustur. Ayrica HDA1C’ si 7 ve lizeri olan hastalarda, HbA1C si 6,9 ve
altinda olan hastalara gore anlamli diizeyde daha fazla retinopati saptanmistir
(p=0,019). UKPDS c¢alismasinda da HbA1C’deki %]1’lik azalmaya karsilik
mikrovaskiiler komplikasyonlarda %37 lik bir diisiis goriildiigi tespit edilmistir (58).
Ingiltere’de yapilan prospektif bir arastirmada HbA1C diizeyinde %1°lik azalmanin
miyokard infarktiisiinde %14, diyabete bagl oOliimlerde %21 ve mikrovaskiiler
komplikasyonlarda %37 oraninda azalmalara sebep oldugu bulunmustur (134).

Bu calismada HbA1C 7 ve lizerinde olan tip 2 diabetes mellitus hastalarinda,
HbAI1C 6,9 ve altinda olan tip 2 diabetes mellitus hastalarina gore anlamli diizeyde
daha fazla diyabetik komplikasyon saptanmistir (p=0,001). Stratton IM ve ark.’nin
yaptig1 calismada glisemik kontroliin tercihen HbA1C <% 7 degerlerinde olmasi,
mikro ve makrovaskiiler komplikasyonlarin ortaya ¢ikisint belirgin = sekilde
diistirebildigi gozlenmistir (135).

Bu caligmada hiperlipidemisi olan tip 2 diabetes mellitus hastalarinda,
hiperlipidemisi olmayan tip 2 diabetes mellitus hastalarina goére anlamli diizeyde daha
fazla diyabetik retinopati saptanmistir (p=0,025). Keech AC ve ark.’nin

arastirmasinda, fenofibrate kullanan hastalarda, diyabetik makiiler 6dem ve proliferatif
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diyabetik retinopati i¢in uygulanan laser fotokoagiilasyon ihtiyacinin, sirasiyla %31 ve
% 30 oraninda distiigii gosterilmistir(136).

Calismada diyabetik nefropatisi olan hastalarda, olmayan hastalara gore
hipertansiyon goriilme sikliklar1 arasinda anlamli fark bulunmustur. Hipertansiyonu
olan bireylerde nefropati daha sik saptanmistir. UKPDS’ de kan basincinin titiz
kontroliiniin (144/ 82 mmHg), titiz olmayan kontrole gore (154/ 87 mmHg) 6 yildan
fazla zamanda mikroalbuminiiri riskini % 29 azalttigi goriilmiistir (137).

Tirkiye’de diyabet profili 2009 raporuna gore kan sekeri, lipit parametreleri daha
iyi kontrol altinda olan kisilerde kardiyovaskiiler ve mikrovaskiiler olaylarda yaklasik
%50 oraninda anlamli risk distsi oldugu gozlenmistir. Bu ¢alismada da
hiperlipidemisi olan tip 2 diabetes mellitus hastalarinda, hiperlipidemisi olmayan tip 2
diabetes mellitus hastalarina gore anlamli diizeyde daha fazla koroner arter hastaligi
saptanmustir (p<0,001) (138).

Calismada Trigliserid degeri 150 ve iizeri olan tip 2 diabetes mellitus hastalarinda,
trigliserid degeri 149 ve alt1 olan tip 2 diabetes mellitus hastalarina gére anlamh
diizeyde daha fazla serebrovaskiiler hastalik saptanmistir (p=0,019). Bu bulgu literatiir
ile uyumludur Yiiksek trigliserid seviyesi genellikle metabolik sendromun bir
parcasichr. Iskemik inme olusumunda bilhassa diisiik HDL kolesterol de varsa bir risk
faktorii olarak yer almaktadir (139).

HbA1C’ si 7 ve iizerinde olan hastalarda, HbA1C 6,9 ve alt1 olan hastalara gore
anlamli diizeyde daha fazla diyabetik noropati saptanmistir (p<0,001). Tkac | ve Bril
V. koti diyabetik kontroliin (HbA1C>%09), diyabetik kontrolii iyi olanlara gore
polindropatinin ciddiyetini etkileyen tek risk faktorii oldugunu belirtmiglerdir (140).
Yildirnm A. ve ark. ise “ Tip 2 Diyabetli Hastalarda HbA1C ve Distal Simetrik
Noropati Siddeti Arasindaki Iliski ” nin arastirildigi ¢alismada da HbA1C degerleri
ortalamasiyla polindropati siddeti arasindaki iligki anlamli bulmuslardir. HbA1C
ortalamasi yiiksek olanlarda, olmayanlara gore polindropati siddeti anlamli diizeyde
fazla bulunmustur (141).

Bu ¢alismada HbA 1C si 7 ve tizerinde olan tip 2 diabetes mellituslu hastalarda,
HbAIC 6,9 ve alt1 olan tip 2 diabetes mellitus hastalara gore anlaml diizeyde daha
fazla hiperlipidemi oldugu saptanmistir (p=0,002). Ozdogan E.’nin yaptigi “ Tip 2
Diyabet Hastalarinda Kan Lipid Diizeylerinin HbA1C ve Obezite ile Iliskisi ”
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calismasinda ise HbAIC >7,5 olan grupta total kolesterol, LDL Kolesterol ve
Trigliserid diizeyi anlaml yiiksek, HDL degerleri de anlamli diizeyde diisiik olarak
saptanmistir (130). Khan ve arkadaslarinin 1011 diyabetik hasta ile yaptigi calismada
ise kotii glisemik kontrolii olan grupta, iyi glisemik kontrolii olan gruba gére kolesterol
ve trigliserid degerleri 6nemli 6l¢iide yiiksek ve HDL degerleri de diisiik saptanmustur.
Ek olarak HbA ¢ ile dislipidemi arasinda lineer bir iliski bulunmustur (142).

Oner 0. ve ark’in yaptig1 arastirmada HbA1C gruplari arasinda hastalarin total
kolesterol, trigliserit, LDL Kolesterol, degerlerinde istatistiksel anlamli fark
saptanmustir (sirast ile p=0,015, p=0,001, p=0,028). HbA1C >%7 olan grupta, HbA1C
<%7 olan gruba kiyasla Total Kolesterol, Trigliserit, LDL degeri yiiksek bulunmustur
(143). Mahato ve arkadaslarinin Nepal’den yaptigi ¢alismada HbA1C %7’den biiyiik
olan hastalarda total kolesterol, LDL Kolesterol ve Trigliseridin HbA1C %7’den
kiigiik olan hastalara gore yiiksek oldugu fakat HDL Kolesterol diizeyinin iki grupta
anlamli fark olmadigini saptamislardir (144).

Bu calismada diyabetik retinopati olan ve olmayan gruplarda diyabet tani
siiresi ortalamalar1 arasinda farklilik bulunmustur (p<0,001). Buna gore diyabetik
retinopatisi olanlarin diyabet tani siiresi ortalamasi, diyabetik retinopatisi olmayanlarin
tan1 siiresi ortalamasindan anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur. Henricsson ve ark.
caligmalarinda yaglar1 15 ile 34 arasinda olan yeni tan1 almis ve retinopatisi olmayan
hastalart 10 yil siiresince retinopati gelisimi agisindan gézlemlemistir. 5 y1l sonunda
her iki grupta diyabetik retinopati gelisimi agisindan herhangi bir fark tespit edilmez
iken, 10 yil sonunda tip 1 diyabet hastalarinin %37’sinde, tip 2 diyabet hastalarinin ise
%41’inde diyabetik retinopati gelistigi goriilmistiir (145). Avrupa’da yapilan bir
calismada diyabet tanist konulduktan 10 yil sonra olgularin yaklagik yarisinda
diyabetik retinopati olustugu bulunmustur (146).

Calismada hipertansiyonu olmayanlarda diyabetik komplikasyon gelismesi
ihtimali, hipertansiyonu olan hastalarin 0,57 katidir. Hipertansiyonu olanlarin
komplikasyon riski anlamli diizeyde ytliksek saptanmistir (p=0,013). Tatsumi Y. ve
ark.’nin arastirmasinda hipertansiyon ve diabetes mellitusun birlikte olmasinin
komplikasyon riskini arttirdigini tespit etmislerdir (147).

Bu ¢alismada hiperlipidemisi olmayanlarin diyabetik komplikasyon gelismesi

thtimali,  hiperlipidemisi olanlarin 0,59 katidir. Hiperlipidemi olan hastalarda
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komplikasyon riski anlamli olarak yiiksek ¢ikmistir (p=0,017). 1979 yilinda
yayinlanan Framingam c¢aligmasi, aterosklerotik kardiovaskiiler hastalik olusma
oraninin diyabetik hastalarda, diyabetik olmayanlara goére 2-3 kat arttigim
gozlemlemislerdir (148).

Bu ¢alismada tani siiresi arttikca diyabetik komplikasyon geligsmesi ihtimali de
anlaml diizeyde artmaktadir (p<0,001). Modele en ¢ok katkis1 olan bagimsiz degisken
tani1 siiresidir (wald degeri 17,7). M. Alp ve ark.’nin yaptig1 calismada da retinopatinin
ilerledigi olgularda diyabetin siiresi daha uzun olarak saptanmis (149).

Ilkova H. ’ nin yaptig1 aragtirmada diyabet siiresi arttik¢a retinopati ve néropati
oranlar1 da yiikseldigi goriilmiistiir; ancak diyabet siiresi ile nefropati siklig1 arasinda
benzer bir iliski saptamamuslardir (133).

Al-Salman RA ve ark, . Zhang HX ve ark.,’nin yaptig1 arastirmalarda da da
ileri hasta yasi ve uzun siireli diyabetik olma ile diyabetik komplikasyonlarin olusumu
arasinda iligki gosterilmistir (150,151).

Ozsenel B. ve ark.’nin yaptig1 arastirmada ise diyabetik retinopati ve/ veya
nefropatisi olan hastalarin yaslarinin ve diyabet siirelerinin, diyabetik komplikasyonu
olmayan hastalardan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek oldugunu

gostermiglerdir (152).
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6. SONUC VE ONERILER

6.1. Sonuclar

1- 398 hastanin %59,8 (n=238) i kadin, %40,2 (n=160) i erkektir.

2- Hastalarin %51,3 (n=204) inin ailesinde tip 2 diabetes mellituslu birey var iken;
%48,7 (n=194) inin ailesinde tip 2 diabetes mellitus olmadig1 gdzlenmistir.

3- Hastalarin %32,2 (n=128) 1 sigara kullanimi1 var iken, %67,8 (n=270) 1 hi¢ sigara
kullanmamus.

4- Hastalarm yalnizca %2,5 (n=10) i normal kilolu iken, %49,3 (n=197) i obezdir.

5- Calismadaki hastalarin %94,2 ( n=375) sinde diyabetin yanisira ek kronik hastaligi
mevcuttur. En sik goriilen kronik hastalik %60,1 (n=239) ile hipertansiyondur.
Sonrasinda sirastyla %57,3 (n=228) hiperlipidemi, %32,2 (n=128) tiroit hastaliklar1 ve
%25,4 (n=101) kalp hastalig1 goriillmektedir.

6- Hipertansiyon, hiperlipidemi ve kalp hastaligi olan bireylerin goriilme sikligi ile ilag
kullanim yiizdeleri aynidir. Hastalarin %27,6 (n=110) sinin ise antiagregan ilag
kullandig1 belirtilmistir.

7- Aglik kan sekeri 131 ve tizeri olan kisiler hastalarin %67,1 (n=267) i iken, HbA1C
7 ve lzeri olan kisiler hastalarin %66,3 (n=264) {idiir. Hastalarin %43,0 (n=171) si
yalmzca OAD kullanirken,%57,0 (n=227) i OAD+ Insiilin kombine tedavisi
kullanmaktadir.

8- Hastalarin lipid degerlerine baktigimizda %50,1 ( n=195) inde total kolesterol 200
ve lizerindedir. LDL Kolesterol 100 ve {izeri %67,4 (n=262), Trigliserid 150 ve iizeri
%62,5 (n=243), HDL Kolesterol kadinlarin %58,7 (n=135) sinde 49 ve alti, HDL
Kolesterol erkeklerin %47,2 (n=75) sinde 39 ve altindadir.

9- Hastalarin %54,5 (n=218) inde diyabetik komplikasyon belirtilmistir. En sik
belirtilen komplikasyonlar sirasiyla %29,6 (n=118) nefropati, %23,4 (n=93) ile
ndropati, %14,1 (n=56) kalp hastalig1 ve %8,3 (n=33) ile retinopatidir.

10- Arastirmaya katilan hastalarin yas ortalamasi 56,7 + 10,29 ve en kii¢iigii 29, en
bliyligii 84 yasindadir (ortanca 58).

11- Tip 2 diabetes mellitus tani siiresi ortalamasi 8,5 + 7,06 y1l ve en kisa 1 yil, en

uzun 38 yildir (ortanca 7 yil).
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12- Hastalarin BMI ortalamast 33,9 = 7,18 ve en diisiik 21, en yilksek 66 olarak
saptanmustir (ortanca 33).

13- Arastirmaya katilan hastalarin aglik kan sekeri ortalamasi 173,5 + 71,99 ve en
diisiik 67,00, en yiliksek 503,00 Sl¢iilmiistiir (ortanca 157,00). HbA1C ortalamasi ise
8,0 + 1,85 ve en diisiik 4,70 yil, en yiiksek 14,20 (ortanca 7,65). Hastalarin ALT
ortalamast 27,3 + 18,12 ve en diisiikk 5,00 en yiiksek 187,00 olarak saptanmistir
(ortanca 23,00). AST ortalamas1 24,7 = 16,68 ve en diisiik 8,00 en yiiksek 223,00
olarak saptanmustir (ortanca 21,00). Total Kolesterol ortalamasi 205,3 + 49,45 ve en
diisiik 82,00 en yiiksek 408,00 olarak saptanmistir (ortanca 200,00). HDL ortalamasi
46,5 + 16,76 ve en diisiik 23,00 en yiiksek 201,00 olarak saptanmistir (ortanca 44,00).
LDL ortalamas1 122,0 + 37,90 ve en diisiik 34,00 en yliksek 252,00 olarak saptanmistir
(ortanca 119,00). Trigliserid ortalamasi 211,8 = 150,71 ve en diisiik 39,00 en yiiksek
1287,00 olarak saptanmistir (ortanca 177,00).

14- Bu ¢alismada ek bir kronik hastaligi olan tip 2 diabetes mellitus hastalarinda, ek
kronik hastalig1 olmayan tip 2 diabetes mellitus hastalarina gére anlamli diizeyde daha
fazla diyabetik komplikasyon saptanmistir (p=0,18).

15- Hipertansiyonu olan tip 2 diabetes mellitus hastalarinda, hipertansiyonu olmayan
tip 2 diabetes mellitus hastalarina gore anlamli diizeyde daha fazla diyabetik
komplikasyon saptanmistir (p<<0,001).

16- Hiperlipidemisi olan tip 2 diabetes mellitus hastalarinda, hiperlipidemisi olmayan
tip 2 diabetes mellitus hastalarina gore anlamli diizeyde daha fazla diyabetik
komplikasyon saptanmistir (p=0,002).

17- AKS 131 ve lizerinde olan olan tip 2 diabetes mellitus hastalarinda, AKS 130 ve
altinda olan tip 2 diabetes mellitus hastalarina goére anlamli diizeyde daha fazla
diyabetik komplikasyon saptanmistir (p=0,001).

18- HbA1C 7 ve lizerinde olan olan tip 2 diabetes mellitus hastalarinda, HbA1C 6,9
ve altinda olan tip 2 diabetes mellitus hastalarina gére anlamli diizeyde daha fazla
diyabetik komplikasyon saptanmigtir (p=0,001).

19- Hiperlipidemisi olan tip 2 diabetes mellitus hastalarinda, hiperlipidemisi olmayan
tip 2 diabetes mellitus hastalarina gore anlamli diizeyde daha fazla diyabetik retinopati

saptanmistir (p=0,025).
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20- HbAIC si 7 ve lizeri olan hastalarda, HbA1C si 6,9 ve altinda olan hastalara gore
anlamli diizeyde daha fazla retinopati saptanmistir (p=0,019).

21- Hipertansiyonu olan tip 2 diabetes mellitus hastalarinda, hipertansiyonu olmayan
tip 2 diabetes mellitus hastalarina gére anlamli diizeyde daha fazla diyabetik nefropati
saptanmigstir (p=0,007).

22- Hiperlipidemisi olan tip 2 diabetes mellitus hastalarinda, hiperlipidemisi olmayan
tip 2 diabetes mellitus hastalarmma goére anlamli diizeyde daha fazla koroner arter
hastalig1 saptanmistir (p<<0,001).

23- Trigliserid degeri 150 ve lizeri olan tip 2 diabetes mellitus hastalarinda, trigliserid
degeri 149 ve alt1 olan tip 2 diabetes mellitus hastalarina gore anlamli diizeyde daha
fazla serebrovaskiiler hastalik saptanmistir (p=0,019).

24- HbA1C si 7 ve lizerinde olan hastalarda, HbA1C 6,9 ve alt1 olan hastalara gore
anlamli diizeyde daha fazla diyabetik néropati saptanmaistir (p<<0,001).

25- Calismada erkeklerde kadinlara gére anlamli diizeyde daha fazla sigara kullanimi
oldugu goriilmiistiir (p<0,001).

26- HbA1C si 7 ve iizerinde olan tip 2 diabetes mellituslu hastalarda, HbA1C 6,9 ve
alt1 olan tip 2 diabetes mellitus hastalara gore anlamli diizeyde daha fazla hiperlipidemi
oldugu saptanmistir (p=0,002).

27- AKS 131 ve iizerinde olan olan tip 2 diabetes mellitus hastalarinda, AKS 130 ve
altinda olan tip 2 diabetes mellitus hastalarina gore anlamli diizeyde daha fazla
hiperlipidemi oldugu saptanmistir (p=0,03).

28- Diyabetik komplikasyonu olan ve olmayan gruplarda yas ortalamalar1 arasinda
farklilik bulunmustur(p=0,009). Buna gdre komplikasyonu olanlarin yas ortalamasi
(x=57,9), komplikasyonu olmayanlarin yas ortalamasindan (X=55,2) anlamli diizeyde
yiiksek bulunmustur.

29- Diyabetik komplikasyonu olan ve olmayan gruplarda BMI ortalamalari arasinda
anlaml fark bulunamamistir(p=0,436).

30- Diyabetik komplikasyonu olan ve olmayan gruplarda aglik kan sekeri
ortalamalarinda anlaml farklilik vardir (p<0,001). Komplikasyonlar1 olanlarin aglik
kan sekeri ortalamasi (X= 184,0), komplikasyonlar1 olmayanlarin aglik kan sekeri

ortalamasindan (Xx= 161,3) anlaml diizeyde yiiksek saptanmustir.
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31- Diyabetik komplikasyonu olan ve olmayan gruplarda HbA1C ortalamalarinda
anlaml farklilik vardir (p=0,002). Komplikasyonu olanlarin HbA1C ortalamasi (x=
8,1), komplikasyonu olmayanlarin HbA1C ortalamasindan (X=7,7) anlamli diizeyde
yiiksektir bulunmustur.

32- Diyabetik komplikasyonu olan ve olmayan gruplarda tani siiresi ortalamalarinda
farklilik vardir (p<0,001)). Komplikasyonu olanlarin ortalama tan siiresi ( X=10,6),
komlikasyonu olmayanlarin ortalama tani siiresinden (x=6,0) anlamli diizeyde yiiksek
oldugu saptanmuistir.

33- Diyabetik retinopati olan ve olmayan gruplarda tani siiresi ortalamalar1 arasinda
farklilik bulunmustur (p<0,001). Buna gore diyabetik retinopatisi olanlarin diyabet
tan1 siiresi ortalamasi (X=8,29), diyabetik retinopatisi olmayanlarin tani siiresi
ortalamasindan (Xx=6,80) anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur.

34- Diyabetik ayak olan ve olmayan gruplarda tani siiresi ortalamalari arasinda
farklilik bulunmustur (p=0,001). Buna gore diyabetik ayak olanlarin diyabet tani siiresi
ortalamasi (X=18,4), diyabetik ayak olmayanlarin tani siiresi ortalamasindan (X=8,2)
anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur.

35- Periferik arter hastaligi olan ve olmayan gruplarda tani siiresi ortalamalar1 arasinda
farklilik bulunamstir (p=0,186). Buna gore periferik arter hastaligi olanlarin diyabet
tant siiresi ortalamasi (X=13,0), periferik arter hastalii olmayanlarin tani siiresi
ortalamasindan (X=8,5) anlaml1 diizeyde yiiksek bulunmamustir.

36- Degiskenlerin modeli temsil etme yiizde degerlerinin (Her bir degisken
cikarildiginda bagimli degiskene verilen cevaplart dogru tahmin etme yiizdeleri)
strastyla % 66,3— 66,3 —66,1 — 66,1 65,6 — 65,1- 64,3— 64,1 seklinde oldugu goriiliir.
37- Hipertansiyonu olmayanlarda diyabetik komplikasyon gelismesi ihtimali,
hipertansiyonu olan hastalarin 0,57 katidir. Hipertansiyonu olanlarin komplikasyon
riski anlaml1 diizeyde yiliksek saptanmistir (p=0,013).

38- Hiperlipidemisi olmayanlarin diyabetik komplikasyon gelismesi ihtimali,
hiperlipidemisi olanlarin 0,59 katidir. Hiperlipidemi olan hastalarda komplikasyon
riski anlamli olarak yiiksek ¢ikmistir (p=0,017).

39- Tanu siiresi arttik¢a diyabetik komplikasyon gelismesi ihtimali de anlaml1 diizeyde
artmaktadir (p<0,001). Modele en ¢ok katkis1 olan bagimsiz degisken tani siiresidir
(wald degeri 30,3).
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6.2. Oneriler

Diyabet tedavisinde oncelikli amag¢ glisemik kontroliin uygun sekilde
gerceklestirilmesi olmahidir.

Diyabet hastalarinda obezite sikliginin ¢ok yiiksek diizeyde olmasindan dolay:
hastalar mutlaka obezite hakkinda bilinglendirilmeli, obezitenin tedavi edilmesi
saglanmali ve bir diyetisyene yonlendirilmelidir. Ayrica egzersiz durumunun da
sorgulanmasi ve hastalarin bu konularda da bilgilendirilmesi 6nerilmektedir.

Hipertansiyon varligi diyabetik komplikasyon gelismesini etkileyebilecegi igin,
heniiz tant konulmamis hipertansiyon vakalarini tespit etmede yardimci
olabileceginden, poliklinige basvuran tip 2 diabetes mellituslu hastalarda rutin sistolik
ve diastolik kan basinci 6lgtimleri yapilmasi 6nerilmektedir.

Diyabetik komplikasyonlar1 engellemek icin genel olarak risk etkenlerinden
korunmak gerekmektedir. Komplikasyon gelismesi diyabet kontroliinii saglayarak
engellenebilir. Diyabetik komplikasyon gelismesini engellemek icin kisisel ve

toplumsal tedbirler almak bir zorunluluktur.
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8. EKLER

Ek 1: Bilgi toplama formu

‘TiP 2 DIABETES MELLITUSLU OLGULARDA KOMPLIiKASYON
GELISMESINI ETKILEYEN FAKTORLER’
1.Yas:
2.Cinsiyet : Kadm ( ) Erkek ()

Hastalik Bilgileri:

3.Tani siiresi: .......... yil

4.Diyabet disinda baska kronik hastalik var m1? Evet( ) Hayir( )
5.Evet ise kronik hastaliklar :

Hipertansiyon ( ) Kalp hastaligi ( ) Hiperlipidemi ( ) Tiroid hastaliklar1 ( )
Bobrek hastaligi ( ) Malignensi ( ) Norolojik hastaliklar ( ) Go6z hastaligi ()
Diger....

6.Kullandiginiz ilaglar:

Koroner Arter Hastalig1 i¢in ilaglar( )Tiroit hastaligina yonelik ilag kullanimi ()
Antiagregan ilaglar ( )  Kolesterol ilaglari( ) Antihipertansif ( ) Diger...
7.Tibb1 Tedavisine Uyumu:  Iyi () Orta ( ) Koti( )

8.Ailede Tip 2 Diabetes Mellitus hastalig1 olan var mi1? Evet ( ) Hayir ()
9.Ailede Koroner Arter Hastaligi olan var mi1? Evet ( ) Hayir ()

10.Sigara kullanimi: Evet () Hayir () Biraktim ()

11.Alkol kullanim1 : Evet () Hayir () Biraktim ()

12 .Diyabete bagl kronik komplikasyon gelisimi var m1?

Retinopati ( ) Nefropati ( ) Noropati ( ) Koroner Arter Hastaligi ()
Diyabetik Ayak ( ) Serebrovaskiiler Hastalik () Periferik Vaskiiler

Hastalik( )

13.Tip 2 Diabetes Mellitus Hastalig1 Tedavi Sekli :

Yalnizca diyet( ) OAD( ) Insiilin( ) OAD+Insiilin ( ) OAD+GLP-1
agonistleri ( )  OAD +Insiilin+GLP-1 agonistleri ( )
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Metabolik Kontrol Degiskenlerine fliskin Veriler

14. Acglik Kan Sekeri ... 15. HbAIC ... 16. Total Kolesterol ...

17. ALT... 18. AST... 19. HDL... 20. LDL

21. Trigliserid ... 22. Tansiyon: SKB ... / DKB ...

23. Spot idrarda mikroalbumin ... 24. Spot idrarda kreatinin ...

25. Spot idrarda mikroprotein ... 26. Spot idrarda mikroalbumin /kreatinin ...
27. Spot idrarda mikroprotein / kreatinin ...

28. 24 saatlik idrarda mikroalbumin ... 29. 24 saatlik idrarda kreatinin ...

Antropometrik Ozellikler

30.Boy... 31.Kilo... 32.BMI... 3.Belcgevresi... 34. Viicut Yag Yiizdesi ...
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