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OZET
Cemalettin, E. ESOGU Tip Fakiiltesi Egitim Uygulama ve Arastirma Hastanesi
Endokrinoloji Poliklinigine basvuran Tip 2 diyabetes mellitus hastalarinda
hedef lipid diizeyine ulasma orami ve tedaviye uyumu etkileyen faktorler.
Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Aile Hekimligi Anabilim Dal
Tipta Uzmanlik Tezi, Eskisehir, 2015. Gliniimiizde, diabetes mellitus(DM) giderek
artan insidans ve prevalans ile dnemli bir saglik sorunu olusturmaktadir. DM koroner
arter hastalig1 esdegeri kabul edilmektedir. Hiperlipidemi de koroner arter hastaligi
icin sigara, hipertansiyon, obesite ve diyabet gibi degistirilebilir bir major risk
faktoriidiir. Bu yiizden tiim kilavuzlar diyabetik hastalarda tedavi hedeflerini
belirlerken glisemik hedefler yaninda lipid hedeflerine de ulasmanin 6nemine dikkat
¢ekmislerdir. Bu ¢alisma, endokrinoloji poliklinigine kontrole gelen Tip 2 diyabet
hastalarinda kan lipid diizeylerini degerlendirmeyi, glisemik ve lipid hedeflerine
ulasmama nedenlerini, diyabet hastaligi takiplerinde iniversiteye bagvurmadan
onceki bagvurulan doktor sayisinin, yasam tarzi degisikliklerinin 6nemini, hastalara
diyabet bilinginin yerlestirilmesini hedeflemistir. Calismada Ekim 2013-Mart 2014
tarihleri arasindaki 6 aylik siirecte goniillii 400 hastaya, yapilan ¢alisma konusunda
bilgilendirildikten ve onaylari alindiktan sonra 28 soru igeren bir anket uygulanmig
ve diyabet takiplerinde rutin istenilen kan degerlerine bakilmistir. Hastalarin
%34.5'inde LDL-K, % 41'inde TG, % 38.5'inde HDL-K, % 84.8'inde TK hedef
degerlerde bulunmus; % 43.3'tinde HbAIC < % 6.5, % 50.8'inde HbAIC < 7.0
gbézlemlenmistir. Calismamizin sonuglarina bakildiginda; doktor sayisinin 3 ve
tizerinde olmas1 hedef parametrelere ulagsma oranlarinda ciddi azalmaya neden
olmaktadir. Bu sonuglara gore LDL-K < 100 olarak alindiginda bir doktor tarafindan
takip edilen hastalarda hedef degere ulasma oran1 % 26.6, 2 farkli doktor tarafindan
takip edilenlerde % 71.7 iken, 3 ve 4 doktor tarafindan takip edilenlerde bu oran
sirastyla % 1.4 ve % 7.0 olarak anlamli olarak daha diisliktii. Diger parametrelere
ulagsma oraninda yine 3 ve 4 doktor tarafindan takip edilenler 1-2 doktor tarafindan

takip edilenlere gore anlamli olarak daha diistiktii.

Anahtar Kelimeler: doktor sayisi, tip 2 diabetes mellitus, hedef lipid.
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ABSTRACT
Cemalettin, E. The factors affecting achieving target lipid levels and the
adherence to treatment of Type 2 Diyabetes Mellitus patients in the
Endocrinology Clinic at the Practice and Research Hospital of the ESOGU
Faculty of Medicine. Master’s Dissertation in ESOGU Faculty of Medicine,
Eskisehir, 2015. Department of Family Medicine Diabetes Mellitus (DM) is
presently becoming an important health problem with its growing incidence and
prevalance. DM is considered to be as risky as the coronary artery disease.
Hiperlipidemia, is also a major modifiable risk factor for coronary artery disease
along with smoking, hipertension, obesity and diabetes are. The refore all guides
have pointed out the importance of achieving lipid and glycemic targets when
defining the objectives for treatment. This study aims to evaluate blood lipid levels,
reasons for failing to achieve glicemic and lipidemic goals, total number of doctors
consulted, the importance of life style changes, as well as to raise the awareness for
diabetes in patients. The study involves 400 voluntary patients, who have been
admitted to the Endocrinology Clinic at the Practice and Research Hospital of the
Eskisehir Osmangazi University Faculty of Medicine during a 6-month time frame
from October 2013 to March 2014. After informing the patients about this research
and obtaining their approvals, a survey of 28 questions and routine blood tests for
diabetes follow-ups have been conducted on the patients. Target levels of LDL-C in
34.5% of the patients, TG in %41.0 of the patients, HDL-K in 38.5% of the patients,
TC in 84.8% of the patients have been achieved. In 43,3% of thepatients; HDA1C <
6.5 and in 50.8% of the patients HobA1C < 7.0 were observed. This study shows that
more doctors are being in volved, more reductions in target parameters are achieved.
According to the results of this study, when LDL-C limit value is accepted as 100,
theratio of achieving target levels were 26.6% in patients under one doctor’s
supervision, 71.7% in patients followed up by 2 different doctors, 1.4% in patients
under 3 different doctor’ supervision and 7.0% in patients followed up by 4 different
doctors. The ratio of achieving other parameters for the patients followed up by 3 or

4 doctors was also lower than those of the patients followed up by 1 or 2 doctors.

Keywords: number of doctors, type 2 diabetes mellitus, target lipid.
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EK1: Tip 2 Diabetes Mellitus Hastalarinda Hedef Lipid Diizeylerine Ulasma Orani
ve Tedaviye Uyumu Etkileyen Faktorleri Arastirmaya Y onelik Anket
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1. GIRIS
Diyabet, insiilin eksikligi ya da insiilin etkisindeki defektler nedeniyle
organizmanin karbonhidrat, yag ve proteinlerden yeterince yararlanamadigi, siirekli

tibbi bakim gerektiren, kronik bir metabolizma hastaligidir (1).

Tiim diinyadaki gibi iilkemizde de giderek artan prevalansin yol actig1 yiiksek
maliyet ve hastaliga eslik eden akut ya da kronik déonem komplikasyonlar1 nedeniyle

iyi takip ve tedavi edilmelidir.

Tedavide amag, giin igerisinde glisemik Kkontroliin saglanmasi, akut
komplikasyon  gelisme  riskinin  azaltilmasi, mikro ve  makrovaskiiler
komplikasyonlarin dnlenmesi, eslik eden diger sorunlarin diizeltilmesi ve bdylelikle

diyabetli hastada yasam kalitesinin diizeltilmesidir (2).

Uluslararas1 Diyabet Federasyonu tarafindan yayinlanan son Diyabet
Atlasi’na gore 2011 yili sonu itibariyla diinyada 20-79 yas grubundaki diyabet
niifusunun 366 milyona ulastig1 ve bu sayinin 2030 yilina kadar % 51 artis ile 552
milyona varacag tahmin edilmektedir. Ulkemizde de diyabet prevalansindaki artis
hizi, diinya iilkelerinden geri kalmamaktadir. Tiirkiye'de 20 yas ve lizerinde olan
bireyleri kapsayan, 1998 yilinda yapilmis Tiirkiye Diyabet Epidemiyoloji Calisma
Grubu (TURDEP) -1 g¢alismasinda % 7,2 olan diyabet prevalansi, 2010 yilinda ayni
merkezlerde tekrarlanan TURDEP-2 ¢alismasina gore % 90 artis ile % 13.7 diizeyine

ulagsmistir. Bu rakam, diyabet niiflisumuzun 6,5 milyonu astigina isaret etmektedir
2).

Tip 2 Diyabetes Mellitus(DM) temel olarak erken baslangigh ve siddetli
ateroskleroza sekonder olarak kardiyovaskiiler olaylar agisindan hem kadinlarda,
hem de erkeklerde belirgin bir risk artis1 ile karakterizedir. Diyabet hastalarinda
kardiyovaskiiler hastaliklar 2-4 kat daha sik goriilmektedir ve diyabetik bireylerin
yaklasik % 65'1 kardiyovaskiiler olaylardan 6lmektedir. DM'li bireylerde koroner
arter hastaligi riskinin artmasi kismen DM goriilen lipoprotein anormallikleriyle

aciklanmaktadir (3).

Ulusal Kolesterol Egitim Programi - Eriskin Tedavi Paneli 3 (NCEP - ATP 3)
kriterlerine ve Tiirkiye Endokrinoloji Metabolizma Dernegi (TEMD) 2011 yili DM

tedavi kilavuzuna gore diyabet koroner arter hastaligi ile esdeger kabul edilmektedir



(1,3). Diyabette genellikle serum trigliserid (TG) diizeyleri artmis; yiiksek
yogunluktaki kolesterol (HDL-K) azalmis, diisiik yogunluktaki kolesterol (LDL-K)
artmistir (4).

DM'de kan sekeri hedefleri yaninda lipid profilleri acisindan da hedefler
konmustur. TEMD Kilavuzun 6nerilerine gore; aglik lipid profili Tip 1 ve Tip 2
diyabetli eriskinlerde yilda bir kontrol edilmeli ve LDL-K < 100 mg/dl (Primer
kardiyovaskiiler olay geciren vedevam eden risk faktorleri olan (sigara gibi)
diyabetlide tercihen < 70 mg/dl), TG < 150 mg/dl, HDL- K erkekte > 40 mg/dl ve
kadinda > 50 mg/dl olarak hedeflenmelidir (1).

Diyabetik hastalarda diyabet bilincinin yerlestirilmesi, yasam tarzi, ilag ve

diyete uyum 6nemlidir, tedavinin gelecegini ve morbidite ve mortaliteyi etkiler.

Tip 2 DM tedavisinin tiim donemlerinde vazgegilmez tedavi bileseni yagam
tarzi degisikligidir. Yasam tarzi degisikliginin yerini tutacak higbir ilag
bulunmamaktadir. Gerekli Oneriler her vizitte tekrarlanmalidir. Beslenme
aliskanliklar1 ve fiziksel aktivite diizeyi, ila¢ tedavisi hastanin 6zelliklerine gore

bireysel olarak belirlenmelidir (4).

Bu arastirmada; Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Egitim
Uygulama ve Arastirma Hastanesi Endokrinoloji polikliniklerine bagvuran Tip 2
DM'li hastalarin verilen tedaviye olan uyumlarina bakildi, glisemik ve lipid
hedeflerine ulasma oranlar1 ve aralarindaki iliski arastirildi. Ayrica Tip 2 DM
hastalar1, yapilan ¢alisma konusunda bilgilendirildikten ve onaylar1 alindiktan sonra
uygulanan anketle antihiperlipidemik ve antidiyabetik tedavi hedeflerine uyumlar1 ve
bu uyumu etkileyen etmenler sorgulandi. Hastalardan rutin istenen diyabet kontrol
parametreleri (hemoglobin A1C (HbAIC), aclhik kan sekeri (AKS), lipid

parametreleri)) disinda ek herhangi bir test istenmedi.



2. GENEL BILGILER

2.1. Diabetes Mellitus Tanim

DM - insiilin eksikligi ya da insiilin etkisindeki defektler nedeniyle
organizmanin karbonhidrat, yag ve proteinlerden yeterince yararlanamadigi, siirekli
tibbi bakim gerektiren, kronik bir metabolizma hastaligidir. Hastaligin, akut
komplikasyon riskini azaltmak ve uzun dénemde tedavisi pahali ve kronik (retinal,
renal, noral, kardiyak ve vaskiiler) sekellerinden korunmak icin saglik calisanlar1 ve

hastalarin siirekli egitimi sarttir (1).

2.2. Epidemiyoloji

Gilinlimiizde, DM ve onunla ayni risk faktorlerini paylasan bulasici olmayan,
kronik hastaliklar 6nemli bir saglik sorunu olusturmaktadir. Her y1l diinyada 8 ile 14
milyon insan diyabet ve kardiyovaskiiler hastaliklar, kanser ve kronik solunum yolu
hastaliklar1 gibi diger kronik hastaliklar nedeniyle kaybedilmektedir. Yasam
tarzindaki hizli degisim ile birlikte gelismis ve gelismekte olan toplumlarin tiimiinde
ozellikle Tip 2 diyabet prevalansi hizla yiikselmektedir. Gelismekte olan iilkelerde,
ozellikle de bu {ilkelerden gelismis iilkelere go¢ eden topluluklarda diyabet
epidemisinden bahsedilmektedir. 2009 sonu itibari ile tiim diinyadaki diyabet niifusu
285 milyon iken bu saymin 2030 yilinda 438 milyona ulasmasi beklenmektedir.
Bunun baglica nedenleri niifus artigi, yaglanma ve kentlesmenin gosterdigi yasam

tarz1 degisimi sonucu obezite ve fiziksel inaktivitenin atmasidir (5).

2.2.1. Tiirk Diyabet Epidemiyoloji Cahsma Grubu (TURDEP-1 ve
TURDEP-2) Calismalar:

Ulkemizde de diyabet prevalansindaki artis hizi, diinya iilkelerinden geri
kalmamaktadir. Uluslararasi Diyabet Federasyonu'nun Tirkiye'ye yonelik olarak
yaptig1 ongoriiye gore diyabet oraninin su anda % 4.7 civarinda olmasi gerekirken

tilkemiz 2030 yil1 i¢in 6ngdrdiigii % 9.7 oranini bile geride birakmis durumdadir.

Tiirkiye'de 20 yas ve ilizerinde olan bireyleri kapsayan TURDEP - 1 % 7.2
olan diyabet prevalansi, 2010 yilinda ayn1 merkezlerde tekrarlanan TURDEP - 2



calismasina gore% 90 artis ile % 13.7 diizeyine ulasmistir. Tiirkiye'de diyabet siklig1,

TURDEP -1, TURDEP-2 ¢aligmalar1 Tablo 4.1' de gosterilmistir.

Tablo 4.1. TURDEP -1 ve TURDEP- Il Calisma Sonuglari

TURDEP -1 (1998) | TURDEP -2 (2010)
Diyabet % 7.2 % 13.7
BGT % 6.7 % 13.9
Obesite % 22 % 44
HT % 25 % 31
Sigara kullanim orani % 30 % 17.3

TURDEP -1'den itibaren gegen 12 yillik siiregte eriskin niifusumuzun yas
ortalamasi 4 yil artmistir. Ortalama kadin ve erkek boyu birer cm artmis; kadinlarda
kilo 6 kg, bel gevresi 6 cm, kalca cevresi 7 cm; erkeklerde ise kilo 8 kg, bel ¢evresi

7cm, kalga ¢evresi 2 cm artmustir.

Daha onceki galigmanin aksine kentselde diyabet orani biraz daha yiiksek
olmakla birlikte, TURDEP -2 Caligmasina gore kentsel ve kirsal diyabet sikligi
arasinda ¢ok anlaml bir fark kalmamustir. Bilinen diyabet ve yeni diyabet oranlari
birbirine yakindir (% 45 ve % 55).Diyabet siklig1 erkeklerde kadinlardan hafifce
daha diisik bulunmus olup kadin ve erkekler arasinda c¢ok anlamli bir fark

goriilmemistir.

Bolgesel diyabet prevalansi Kuzey Anadolu'da % 14.5 ile en az, Dogu

Anadolu'da ise % 51.8 ile en fazladir.

Diyabet farkindaligi Bati Anadolu'da en yiiksek (Bilinen Diyabetlilerin
Toplam Diyabetlilere oran1 % 61.6), Dogu Anadolu Boélgesi'nde ise en diistktiir.
(Bilinen / Toplam Diyabet oran1 % 47.2).

TURDEP -2 Caligmasia gore 40-44 yas grubundan itibaren niifusun en az
%10'u diyabetlidir. (TURDEP -1 de ise % 10'un {izerindeki diyabet siklig1 45-49 yas
grubunda baglamaktaydi). Buna dayanarak Tiirkiye'de diyabetin 1998 yilina gore
yaklagik olarak 5 yas daha erken basladigi diisiiniilebilir.



Diyabet oranlar1 Bursa ve Malatya'da % 20'nin iizerinde; Diyarbakir, Istanbul,
Antalya, Adana, Gaziantep, Izmir, Denizli, Eskisehir, Ankara ve Konya'da ise %15'in
tizerindedir. Diyabet farkindaligi Bursa'da en yiiksek, Diyarbakir'da en diisiiktiir.
Erkeklerde aglikta gizli diyabet, kadinlarda ise toklukta gizli diyabet orani daha

fazladir.

Kentsel ve kirsal arasinda gizli seker (prediyabet) agisindan anlamli bir fark

kalmamistir. Calisma'ya gore Tiirkiye'de obesite siklig1 % 32 bulunmustur.

Sonug¢ olarak 1998'de yapilan TURDEP-1'e gore, 2010'da tamamlanan
TURDEP-2 ¢alismasinda Tiirkiye'de diyabet 12 yilda diyabet sikligi % 90, obesite
ise % 44 artmistir (6).

Sonuglar, iilkemizde obesite ve diyabetin en Onemli toplum sagligi sorunlar

olduguna isaret etmektedir (5,6).

2.3. Siniflama

Eskiden yapilan klinik klasifikasyonda hastaliin  baglama yasi
degerlendirilmis ve genglerde goriilene "genc tipi= juvenil tip", eriskinlerde goriilene
" erigkin tip= adult tip" diyabet adi verilmistir. Daha sonra terapotik siniflama
gelistirilmis ve insiilin bagimli (insulin dependent (IDDM)) ve insiilin bagimsiz (non

insulin dependent diyabet DM (NIDDM)) terminolojisi kullanilmistir (7).

Asagida Ozetlenen diyabet siniflamasinda dort klinik tip yer almaktadir.
Bunlardan tigli (Tip 1 diyabet, Tip 2 diyabet ve Gestasyonel diyabetes mellitus
(GDM) primer, digeri (spesifik diyabet tipleri) ise sekonder diyabet formlar1 olarak
bilinmektedir.

DM'nin Etiyolojik Simiflamasi

I. Tip 1 diyabet (Genellikle mutlak insiilin noksanligina sebep olan beta hiicre

yikimi vardir)
A. Immun aracilikli
B. idiyopatik

I1. Tip 2 diyabet (insiilin direnci zemininde ilerleyici insiilin sekresyon defekti ile

karakterizedir)



I11. GDM Gebelik sirasinda ortaya ¢ikan ve genellikle dogumla birlikte diizelen

diyabet.

IV. Diger spesifik diyabet tipleri

A. Beta hiicre fonksiyonlarmin genetik defekti (monogenik diyabet formlar)

20. Kromosom, HNF-4 alfa, Maturity Onset Diyabetes of the Young
(MODY 1)

7. Kromosom, Glukokinaz (MODY 2)
12. Kromosom, HNF-1 alfa (MODY 3)
13. Kromosom, IPF-1 (MODY 4)

17. Kromosom, HNF-1 beta (MODY 5)
2. Kromosom, NeuroD1 (MODY 6)

2. Kromosom, KLF11 (MODY 7)

9. Kromosom, CEL (MODY 8)

7. Kromosom, PAX4 (MODY 9)

11. Kromosom, INS (MODY 10)
Mitokondrial DNA

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

Digerleri

B. Insiilin etkisindeki genetik defektler

Leprechaunism

Lipoatrofik diyabet

Rabson- Mendelhall Sendromu
Tip A insiilin direnci

Digerleri

C. Pankreasin ekzokrin doku hastaliklar

Fibrokalkul6z pankreatit
Hemokromatoz
Kistik fibroz

Neoplazi



Pankreatit

Travma / pankreatektomi
Digerleri

D. Endokrinopatiler
Akromegali
Aldosteronoma
Cushing Sendromu
Feokromositoma
Glukagonoma
Hipertiroidi
Somatostatinoma

Digerleri

E. Ilag veya kimyasal ajanlar

Atipik anti- psikotikler
Anti- viral ilaglar

Beta adrenerjek agonistler
Diazoksid

Fenitoin
Glukokortikoidler

Alfa interferon

Nikotinik asit
Pentamidin

Proteaz inhibitorleri
Tiyazid grubu ditiretikler
Tirod hormonlar1

Vacor

Digerleri

F. Immun aracilikli nadir diyabet formlar:

Anti-insiilin reseptor antikorlari
Stiff-man Sendromu

Digerleri



G. Diyabetle iligkili genetik sendromlar (Monogenik diyabet formlar)

Alstrom Sendromu
Down Sendromu
Friedreich tipi ataksi
Huntington korea
Klinefelter Sendromu
Laurence-Moon-Biedl Sendromu
Miyotonik distrofi
Porfiria

Prader-Willi Sendromu
Turner Sendromu
Wolfram Sendromu
Digerleri (1,8).

2.4. Tam

DM ve glukoz metabolizmasinin diger bozukluklarinin tani kriterleri tablo

4.2'de gosterilmistir.

Tablo 4.2. Diyabetes Mellitus ve Glukoz Metabolizmasinin  Diger
BozukluklarindaTam Kriterleri (*)
Bozulmus DM Riski
aghik Yiiksek
Asikar DM Bozulmus | Bozulmus glukozu  +
achik glukoz Bozulmus
glukozu toleransi glukoz
toleransi
APG(>8st
aglikta) > 126 mg/dl | 100- <100mg/dl | 100- -
125mg/dl 125mg/dl
OGTT 2st 140- 140-199
PG (759 | > 200 mg/dl | <140 mg/dl | 199mg/dI mg/dl -
glukoz)
Rastgele PG | >200 mg/dl+
Diyabet - - - -
semptomlari




Tablo 4.2. “Devam” Diyabetes Mellitus ve Glukoz Metabolizmasinin Diger
BozukluklarindaTan1 Kriterleri (*)

%5.7-6.4
ALC(***) | >%6.5 - - - (30-

46mmol/mol)

(*) Glisemi venoz plazmada glukoz oksidaz yontemi ile 'mg/dl' olarak Slgtliir. (**)
2006 yili WHO/ BAG Raporu’nda normal APG kesim noktasinin 110 mg/dl ve
BAG 110-125 mg/dl olarak korunmasi benimsenmigstir. (***) Standardize
metodlarla dl¢tilmelidir.

APG: Aclik plazma glukozu, 2st PG: 2saat plazma glukozu, OGTT: Oral glukoz
tolerans testi, A1C: Glukozillenmis hemoglobin A1C; WHO: Diinya Saghk

Orgiitii, IDF:Uluslararas1 Diyabet Federasyonu.

HbA1C, ancak uluslararasi standardize edilmis yontemlerledlgiim
yapildiginda tani testi olarak kullanilabilir. Ulkemizde heniiz HbA1C 6lgiim testleri
standardize edilemedigi i¢in tek basina tani testi olarak kullanimi onerilmez ve test
anemi, hemoglobinopati, gebelik varliginda tan1 testi olarak kullanilamaz (1,4).

Diyabet ve glukoz metabolizmasinin diger bozukluklarinin tant ve
smiflamasinda son 10 yilda degisiklikler yapilmistir. Once 1997 yilinda, Amerikan
Diyabet Birligi (ADA) yeni tani1 ve smniflama kriterlerini yaymlamis ve hemen
ardindan 1999'da Diinya Saglik Orgiitii (WHO) bu kriterleri kiigiik revizyonlarla
kabul etmistir.

Daha sonra 2003 yilinda, bozulmus aglik glukozu (IFG) tanist i¢cin ADA
tarafindan kiiclik bir revizyon yapilmistir. WHO ve Uluslararasi Diyabet
Federasyonu (IDF) tarafindan 2006 yili sonlarinda yayinlanan raporda ise 1999
kriterlerinin korunmasi benimsenmistir. Buna karsilik, ADA ve Avrupa Diyabet
Calisma Birligi (EASD) 2007 yilinda yayinlanan son konsensus raporlarinda ise
2003 yilindaki diizenlemenin degismemesi gerektigini savunmaktadir.

Diyabet ve glukoz metabolizmasinin diger bozukluklar: i¢in 2003 ve 2010

yil1 revizyonlarini da kapsayan yeni tani kriterleri Tablo 4.2'de goriilmektedir.
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2.5. Prediyabet

Daha once 'Sinirda Diyabet' ya da 'Latent Diyabet' diye anilan IGT ve IFG,
artik 'Prediyabet' olarak kabul edilmektedir. Her ikisi de diyabet ve kardiyovaskiiler
hastalik (KVH) i¢in 6nemli risk faktorleridir.

Tablo 4.2'den goriilecegi iizere, 'Izole IFG' i¢in APG 100-125 mg/dl ve 2. st
PG < 140 mg/dl, buna karsilik 'Izole IGT" i¢in 2. st PG 140-199 mg/dl ve APG < 100
mg/dl olmas1 gerektigi genis Ol¢lide kabul goérmektedir. Buna goére 'Kombine
IFG+IGT' olarak bilinen durumda hem APG 100-125 mg/dl hem de 2.st PG 140-199
mg/dl arasinda olmalidir. Bu kategori glukoz metabolizmasinin daha ileri

bozuklugunu ifade eder (1).

IGT olan olgularin % 30'unda 10 y1l igerisinde diyabet gelistigi goriiliir. Diger
bir deyimle her y1l IGT'li kisilerin % 2-14'tinde (ortalama % 5) Tip 2 diyabet ortaya
¢cikmaktadir. Yas, etnik IGT'de oldugu gibi IFG'de de Tip 2 diyabet gelisme ve KVH
riski yiiksektir. Bazi olgularda beta hiicreleri insiilin salinimini arttirarak insiilin
direncini kompanse etmege ¢alisir ve boyle durumlarda Tip 2 diyabet ortaya ¢ikmaz.
Bununla birlikte, prediyabetik kisilerin ¢ogunda insiilin direncinde ve/veya insiilin
sekresyonunda ortaya ¢ikan gesitli bozukluklar biiyiik oranda kalici hiperglisemi ile
sonlanir. Insiilin direncinin bir sonucu olarak, beta hiicreleri fazla mikdarda insiilin
sekrete ederler ve kompansetuar hiperinsiilinemi normogliseminin devamliligini
saglar. Beta hiicreleri insiilin direncini kompanse etmede yetersiz kaldiklarinda,
dekompanse hiperglisemi evresi kendini gosterir. Bu nedenle Tip 2 diyabetli
hastalarda mutlak insiilin yetersizliginden ¢ok gdreceli bir insiilin yetersizligi vardir.
Genellikle boyle olgular yasamlarini devam ettirmek icin insiiline gereksinim
duyarlar. Fonksiyon goren beta hiicre sayisinin giderek azalmasi sonucu; klinik
olarak IFG, IGT evreleri goriilmekte ve beta hiicre yetersizligi % 50-60'lara

vardiginda Tip 2 diyabet belirgin hale gelmektedir (8).

WHO ve IDF'nin 2006 yili raporunda APG 100-110 mg/dl arasinda bulunan
kisilerin ¢ok az bir kisminda diyabet olabileceginden ve bu smirdaki kisilerde
yapilmas1 gerekecek OGTT'nin getirecegi ek maliyetten hareketle, normal APG igin
tist sinirin 110 mg/ dI olmasi gerektigi belirtilmis ve 1999 yili IFG taniminin 110-125
mg/ dl olarak korunmasi benimsenmistir. WHO / IDF raporunda ayrica IFG / IGT

kategorileri i¢in 'Glukoz Metabolizmasinin Ara Bozukluklar' teriminin kullanilmasi
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tavsiye edilmektedir. Buna karsilik, ADA ve EASD 2007 yilinda yayinlanan son
konsensus raporlarinda, 2003 yilindaki revizyona uygun olarak normal APG {ist
sinirinin 100 mg/ dl olmasin1 ve IFG / IGT kriterlerinin ve bu bozukluklar i¢in

kullanilan "Prediyabet" teriminin degismemesi gerektigini savunmaktadir (1).

2.5.1. Oral glukoz tolerans testi (OGTT)
Standart OGTT karbonhidratlara karsi tolerans durumunu belirlemek i¢in
kullanilan tan1 ve tarama testidir. OGTT'nin diyabet tanisinda rutin olarak

uygulanmasi onerilmemektadir. Diyabet icin yliksek risk tasiyan bireyler, tan1 amagh

olarak OGTT ile degerlendirilmelidir (9-11).

a. OGTT Endikasyonlari

1. Diyabet ve gestasyonel glukoz intoleransinin arastirilmasi amaciyla

2. Obesite ve ailede diyabet 6ykiisii bulunan kisiler

3. Ailesinde MODY tipi diyabetik olan kisiler

4. Iri bebek doguran kadinlar

5. Agiklanmayan noropati, retinopati, erken ateroskleroz, koroner damar
hastalig1 ve periferik damar hastalig1 olanlar

6. Operasyon, stres, travma, infarktiis, diyabetik ila¢ kullanim1 veya gebelik
esnasinda hiperglisemi ya da glukoziiri saptanan vakalar, bu olaylar gegtikten
sonra

7. Metabolik sendrom diisiiniilen vakalar

8. Reaktif hipoglisemi uyan yakinmalar1 olan kisiler

2.6. Tip 1 Diyabetes Mellitus (Insiiline Bagimh IDDM)

Mutlak insiilin eksikligi vardir. Hastalarin % 90'inda otoimmun (TiplA), %
10 kadarinda non-otoimmun (Tip1B) beta hiicre yikimi1 s6z konusudur.
Tip 1 A diyabet: Genetik yatkinlig: (riskli doku gruplari) bulunan kisilerde ¢evresel
tetikleyici faktorlerin (viriisler, toksinler, emosyonel stres) etkisiyle otoimmunite
tetiklenir ve ilerleyici beta hiicre hasar1 baglar. Beta hiicre rezervi % 80-90 oraninda
azaldig1 zaman klinik diyabet semptomlar1 ortaya ¢ikar. Tipl A diyabette baslangicta
kanda adacik otoantikorlari pozitif bulunur. Beta hiicrelerinin immiin yikiminin
belirleyicileri adacik hiicre otoantikorlari, insiilin otoantikorlari, glutamik asit

dekarboksilaz otoantikorlari, tirozin fosfataz 1A-2 ve 1A-2 otoantikorlaridir. Bu
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antikorlarin bir veya genellikle birkaci, aclik hiperglisemisi saptandiginda % 85-90
hastada mevcuttur. Ayn1 zamanda hastaligin DQA ve DQB genleri ile baglantili
olarak kuvvetli HLA iliskisi vardir ve DRB genleri de etkilenir.

Tip 1B diyabet: Otoimmunite disindaki baz1 nedenlere bagli mutlak insiilin eksikligi

sonucu gelisir. Kanda adacik otoantikorlar1 bulunmaz.

Tip 1 DM'nin Ozellikleri

Genellikle 30 yasindan 6nce baslar. Okul oncesi (6 yas civari), puberte (13
yas civari) ve gec¢ adolesan doneminde (20 yas civari) ii¢ pik goriiliir. Ancak son 20
yildir daha ileri yaslarda ortaya ¢ikabilen 'Latent otoimmun diyabet' (LADA: Latent
Autoimmune Diabetes of Adult) formunun, gocukluk c¢agi (< 15 yas alt1) Tipl
diyabete yakin oranda gorildiigii bildirilmektedir. Genellikle 25-30 yas {istiinde
baslar, hastalarin ticte ikisinde anti-GAD antikorlar1 pozitiftir.

Hiperglisemiye iliskin (ag1z kurulugu, polidipsi, a¢lik hissi, poliiiri, kilo kayb1
ve yorgunluk gibi) semptom ve bulgular aniden ortaya cikar.

Hastalar siklikla zayif ya da normal kilodadir. Bununla beraber, son yillarda
fenotip acisindan insiilin direncihakim Tip 2 diyabete benzeyen, kilolu / obez
kisilerde goriilen ve 'Duble diyabet, Hibrid diyabet, Dual diyabet veya Tip 3 diyabet'
olarak adlandirilan Tipl diyabet formu da tanimlanmistir.Bu hastalarda ciddi

instilinopeni vardir ve diyabetik ketoasidoza (DKA) yatkindirlar.

Tedavisi

Insiilin injeksiyonlar1 (injektor, kalem veya pompa ile uygulanabilir)

T1bbi beslenme tedavisi (TBT)

Fizik aktivite

Egitim (diyabetlinin kendi kendini izlemi ve tedavisi)

Evde kan glukoz (Self Monitoring of Blood Glukose: SMBG) ve keton izlemi
(1,4,10,12).

2.7. Tip 2 Diabetes Mellitus (Insiiline Bagimli Olmayan non-IDDM) Ozellikleri
Hiicre- reseptdr defektine bagli olarak organizmanin {rettigi insiilinin
kullaniminda ortaya ¢ikan sorunlar nedeniyle glukoz hiicre i¢ine absorbe edilip enerji

olarak kullanilamaz (hiicre i¢i hipoglisemi vardir!). Periferik dokularda (6zellikle kas
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ve yag dokusunda) insiilinin etkisi yetersizdir. Kas ve yag hiicresinde glukoz

tutulumu (uptake) azalmistir.

Pankreas, kan glukoz diizeyine yanmit olarak yeterli kadar insiilin
salgilayamaz. Karacigerde glukoz yapimi asir1 derecede artmistir. Hepatik glukoz
yapimi artigindan insiilin sekresyon defekti ve sabaha karsi daha aktif olan kontr-
insiiliner sistem hormonlart ( kortizol, biiylime hormonu ve adrenalin; dawn

fenomeni) sorumludur.

Genellikle insiilin direnci Tip 2 diyabetin oncesinden baglayarak uzun yillar
tabloya hakim olmakla, insiilin sekresyonunda ciddi azalma ise diyabetin ileri

donemlerinde veya araya giren hastaliklar sirasinda 6n plana gegmektedir.

Cogunlikla 30 yas sonrasi ortaya ¢ikar, ancak obesite artisinin sonucu olarak
ozellikle son 10-15 yilda ¢ocukluk veya adolesan caglarinda ortaya ¢ikan Tip 2

diyabet vakalar1 artmaya baslamistir.

Gtglii bir genetik yatkinlik s6z konusudur. Ailede genetik yogunluk arttikca,
sonraki nesillerde diyabet riski artar ve hastalik daha erken yaslarda goriilmeye

baslar.
Hastalar siklikla obez veya kiloludur.

Baslangicta DK A'ya yatkin degildir. Ancak uzun siireli hiperglisemik seyirde

veya beta hiicre rezervinin azaldigi ileri donemlerde DKA goriilebilir.

Hastalik genellikle sinci baslangiclidir. Pek ¢ok hastada baslangicta hicbir

semptom yoktur.

Bazi hastalar ise bulanik goérme, el ve ayaklarda uyusma ve karincalanma,
ayak agrilari, tekrarlayan mantar infeksiyonlar1 veya yara iyilesmasinde gecikme

nedeniyle bagvurabilir.

Tedavisi

TBT (diyet) ve kilo kontrolii

Fiziksel aktivite

Oral antidiyabetik (OAD) ilaglar (insiilin duyarlastirici ilaglar, insiilin sekretogoglari,
alfa glukozidaz inhibitorleri) ve gereginde insiilin.

Hasta tarafindan glukoz izlemi (SMBGQG)
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Egitim

Eslik eden (hipertansiyon, dislipidemi vb.) tedavisi ve antiagreganlar (1,4).

2.8. Gestasyonel Diyabetes Mellitus (GDM)

Gebelige bagli insiilin direnci

Genetik yatkinlik

Riskli kadinlarda tarama testleri ile GDM veya gestasyonel glukoz intoleransi
arastirilmalidir

Genellikle asemptomatik bir durumdur

Dogumla birlikte siklikla diizelir, ancak daha sonraki gebeliklerde tekrarlar

Tip 2 diyabet i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir.

Tedavisi

TBT (diyet) ve egzersiz programi ile glisemik kontroliin saglanamadigi vakalarda
inslilin tedavisine baslanmali ve tedavi hasta tarafindan yapilacak kan glukoz
(SMBG) ve keton takibine gore diizenlenmelidir. Glisemi aglikta ve 1. saat toklukta
Olctilmelidir (1).

2.9. Diyabet Takibinde Glisemik Hedefler

2.9.1. Eriskin ve Gebelerde
Erigkin ve gebe diyabetikler igin glisemik hedefler tablo 4.3'te verilmistir.

Tablo 4.3. Eriskin ve Gebe Diyabetikler I¢in Glisemik Kontrol Hedefleri

Ideal Hedef Gebelikte
HbA1C (%) <6.0 <6.5 < 6.5 (tercihen<6.0)
APG ve 6giin 6ncesi | 70-100 70-120 60-90
PG (mg/dl)
Ogiin sonras1 1.st | 130 140 (tercihen < 120)
PG(mg/dl)
Ogiin sonras1 2.st PG | 120 140 120
(mg/dl)
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2.9.2.Cocuk ve Adolesanlarda

Puberte Oncesi c¢ocuklarda glisemik hedefler pediyatrik endokrinoloji
otoritelerinin Onerilerine uygun olarak, hipoglisemi (6zellikle gece) riskini en aza
indirecek sekilde belirlenmelidir. Bu konuda ADA o6nerileri asagida 6zetlenmistir:

- Okul 6ncesi ¢ocuklarda (0-6 yas) aglik ve 6giin 6ncesi PG 100-180 mg/dl,
gece PG 110-200 mg/dl ve HbA1C % 7.5-8.5 (58-69 mmaol/ mol)

- Ilkokul ¢agindaki ¢ocuklarda (8-12 yas) aglik ve &giin dncesi PG 90-180
mg/dl, gece PG 100-180 mg/dl ve HbA1C < % 8.0 (< 64 mmol/mol)
Adolesanlarda (13-18 yas) eriskinlerdekine yakin glisemik hedeflere ulasilmalidir.

2.9.3. Yashlarda ve Yasam Beklentisi Kisa Olan Hastalarda

65 yas lzeri kisilerde, 10 yillik yasam beklentisi diisiik ve eslik eden
hastaliklar1 olan diyabetiklerde sik1 metabolik kontrol dnerilmez. Sonuglar1 2007 ve
2008 yillarinda agiklanan ACCORD ve VA-DT calismalarinda yash ve diyabet
siiresi 10 yilin iizerinde olan gruplarda siki metabolik kontroliin KVH riskini
arttirdig1 ve risk artisinin hipoglisemi ile iliskili oldugu gosterilmistir.
Glisemik kontrol hedeflerinin belirlenmesinde hastanin kronolojik yasinin 6tesinde
yasam beklentisi de dikkate alinmalidir:

- yasam beklentisi > 15 y1l ve major komorbiditesi yok ise A1C< % 6.5

- yasam beklentisi 5-15 y1l ve orta komorbidite var ise AIC<% 7.5

- yasam beklentisi < 5 y1l major komorbidite var ise A1C <% 8.5

2.10. Diyabet Takibinde HbA1C'nin Onemi

e Olgiimden dnceki ortalama 8 -10 haftalik glukoz kontroliinii yansitir

e Olgiim icin aclik gerekmez

e QGiinliik glukoz degisimlerinden etkilenmez

e Yilda en az 2-4 kez kontrol edilmelidir

e Eritrositin Omriinii azaltan durumlarda; akut kan kaybi, kronik anemiler,
hemoglobinopatiler (HbS, C, D), kan transfiizyonu ve oral C ve E vitamini
alimlarinda yanlis deger alinabilir (1,4). HbA1C degerlerine gore ortalama

plazma glukozu tablo 4.4'te gdsterilmistir.
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Tablo 4.4. HbA1C Degerine Gore Ortalama Tahmini Plazma Glukozu (PG)

HbA1C (%) Ortalama PG (mg/dl) | Ortalama PG (mmol/L)

6 126 7.0
7 154 8.6
8 183 10.2
9 212 11.8

10 240 13.4

11 269 14.9

12 298 16.5

2.11. Tip 1 DM Taramasi

Rutin tarama endikasyonu yoktur. Ancak ¢esitli toplumlarda arastirma amaclh
aile taramalar1 (Tip 1 diyabetlilerin birinci derece yakinlarinda otoantikor taramalari)
yapilmaktadir.

Klasik diyabet semptom ve bulgulari (poliiiri, polidipsi, agiz kurulugu,
polifaji, kilo kaybi, bulanik gérme vb.) mevcut ise tan1 amagli kan glukoz 6l¢timii

yapilmalidir.

2.12. Tip 2 DM Taramasi
Tim yetigkinler - dermografik ve Kklinik &zelliklerine uygun olarak - Tip 2
diyabet risk faktorleri agisindan degerlendirilmelidir.

e Obez veya kilolu (BKI > 25 kg/ mz) ve Ozellikle santral obezitesi (bel ¢evresi
kadinda >88 cm, erkekte > 102 cm) olan kisilerde, 45 yasindan itibaren, 3
yilda bir, tercihen aclik plazma glukozu (APG) ile diyabet taramasi
yapilmalidir.

e Ayrica BKI >25 kg/ m? olan kisilerin, asagidaki risk gruplarindan birine
mensup olmalar1 halinde, daha gen¢ yaslardan itibaren ve daha sik
arastirilmalart gerekir.

1. Birinci derece yakinlarinda diyabet bulunan kisiler

2. Diyabet prevalansi yiiksek etnik gruplara mensup kisiler

3. Iri bebek doguran veya daha 6nce GDM tanis1 almis kadinlar
4. Hipertansif bireyler (kan basinci: KB > 140/90 mmHg)

5. Dislipidemikler (HDL- K< 35 mg/dl veya trigliserid
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(TG)>250mg/dI
6. Daha once IFG veya IGT saptanan bireyler
7. Polikistik over sendromu (PKOS) olan kadinlar
8. Insiilin direnci ile ilgili klinik hastalig1 veya bulgular1 (akantozis
nigrikans)
9. Koroner, periferik veya serebral vaskiiler hastaligi
bulunanlar
10. Diisiik dogum tartil1 dogan kisiler
11. Sedanter yasam siiren veya fizik aktivitesi diisiik olan kisiler
12. Doymus yaglardan zengin ve posa mikdar1 diisiik beslenme
aliskanliklar1 olanlar
13. Sizofreni hastalar1 ve atipik antipsikotik ila¢ kullanan kisiler
Tip 2 diyabet riski yiiksek ¢ocuk ve adolesanlarda, 10 yasindan itibaren 2
yilda bir diyabet taramasi yapilmalidir(1,13).

2.13. DM Komplikasyonlari
Diyabetli hastalarin erken 6liimlerinden ve morbiditeden sorumludur.
1. Akut komplikasyonlar
1.1. Diyabetik ketoasidoz
1.2. Hiperosmolar hiperglsemik sendrom
1.3. Laktik asidoz
1.4. Hipoglisemi
2. Kronik komplikasyonlar
2.1. Mikrovaskiiler Hastaliklar
2.1.1. Retinopati
2.1.2. Nefropati
2.1.3. Noropati
2.1.3.1. Simetrik Periferik Noropati
2.1.3.2. Mononordpati
2.1.3.3. Otonomik Noropati
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2.2. Makrovaskiiler Hastaliklar

2.2.1. Koroner Arter Hastalig1

2.2.2. Serebrovaskiiler Hastalik

2.2.3. Periferik Damar Hastalig

2.3. Digerleri

2.3.1. Dermatolojik

2.3.2. Genitoiiriner Bozukluklar (sekstiel disfonksiyon, iiropati)

2.3.3. Gastrointestinal Bozukluklar (gastroparezi, diyare)

2.13.1. Mikrovaskiiler Komplikasyonlar

a. Diyabetik Retinopati (DR):

Gelismis iilkelerde, 20-74 yaslar1 arasindaki yetigkinlerde, edinsel gdrme
kaybinin en 6nemli nedenidir. Tip 1 DM'ta 5 yildan 6nce diyabetik retinopati
gelisimi beklenmez (% 8'den az); 5-10 yilda % 27 iken, 10 yilin iistiinde % 71-90; 20
yilin iistiinde % 85 ve 30 yilit asinca hemen hepsinde DR ve % 50'sinde proliferatif
DR izlenir. Tip 2 DM'ta hastaligin tam olarak baslangi¢ tarihi bilinmemekle birlikte
olgularin 11-13 yilda % 23'i, 16-20 yildan sonra % 60'1 DR ve % 5 proliferatif DR
bulgular1 gosterir. Kotii kan sekeri kontrolii, diyabet siiresi, puberte, gebelik, HT,
lipid profilinin kotii olmast ve anemi retinopatinin gelismesini hizlandiran risk
faktorleridir.

DR iki evrede siniflandirilir.

Non proliferatif Retinopati; Proliferatif Retinopati; (14).

b. Diyabetik Nefropati;

ABD'de son donem bobrek yetmezligi tanisi almis hastalarin % 40'nda
etiyolojik neden diyabetik nefropatisidir (15). Diyabetik nefropati, o6liime yol
acabilen mikrovaskiiler komplikasyonolup erken tani ve tedavisi ¢ok Onemlidir.
Amerikada yasayan zenciler, Meksikalilar, Hintliler, Pima kizilderililerinde diger
toplumlara ve beyaz irka gore daha sik goriilmektedir. Diyabetik erkeklerde 1,7 kat
daha fazladir. Tip 1 diyabetli hastalarda, Tip 2 diyabetlilere gore, bobrek yetmezligi
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daha sik olugsa da, prevalansinin yiiksek olmasindan dolayr Tip 2 diyabet, diyabetik
nefropatinin yaklasik yarisini olusturmaktadir (13).Nefropatinin gelismesi, diyabetin
siiresi ile dedogru orantilidir. HT varligi, kotii glisemik kontrol, dislipidemi, sigara
kullanimi1 diyabetik nefropatinin gidisini etkileyen faktorlerdir.

Mikroalbiiminiiri:U¢ ay icinde ardisik {i¢ 6l¢iimiin en az ikisinde pozitif
sonug elde edilmesi ile tan1 konur. Ayrica agir egzersiz, proteinden zengin diyet, sivi
yiiklenmesi, iiriner sistem enfeksiyonlar1 ve gebeligin protein atilimini arttirdigi
hatirlanmalidir.

Diyabetik nefropatinin en erken ve klinik olarak takipte en iyi kullanilabilen
bir bulgusudur (15,16). 15 yasin1 agsmis, 5 yildan uzun zamandir Tip 1 diyabeti olan
ve yeni tam1 alan tim Tip 2 diyabetiklerde, nefropatinin erken evrede
yakalanabilmesi amaciyla mikroalbiiminiirii taramasi yapilmalidir. Mikroalbiiminiirii,
nefropati tanisinda kullanilan en erken belirte¢ olmasinin yanisira, Tip 1 ve Tip 2
diyabetli hastalarin artmis kardiyovaskiiler mortalite ve morbidite risklerini de
gostermektedir. Mikroalbliminiirinin saptanmasi, muhtemel vaskiiler hastaliklarin
taranmas1 ve LDL-K'lin disiiriilmesi, HT'un tedavisi, sigaranin birakilmasi gibi
kardiyovaskiiler risk faktorlerine yonelik girisimler i¢in énemli bir endikasyondur
(17,18,19).

Idrar albiiminine gére bdbrek tutulumu tablo 4.5'te gosterilmistir.

Tablo 4.5. Idrar Albiiminine Gére Bobrek Tutulumu

Evre Anlik idrarda | Anlik idrarda | Zamana gore | Zamana  gOre
pg/ml mg/g idrardapg/dk | idrarda
mg/24sa.
Normal <20 <30 <20 <30
Mikroalbiiminiiri. | 20-200 30-300 20-200 30-300
Makroalbiiminiiri | > 200 > 300 > 200 > 300

*

egzersiz, asirt protein alimi, konjestif kalp yetmezligi, hematiiri, kontolsiiz HT ve
diyabet, iiriner enfeksiyon, idrarin vajinal akintilarla kontaminasyonu goz oniine

alindiktan sonra (19).
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c. Diyabetik Noropati

Noropati hem Tipl hem Tip 2 diyabette sik rastlanan bir mikroanjiopatik
komplikasyondur.10 yilin sonunda diyabetiklerin % 40-50'sinde noropati
saptanabilmektedir. Bu % 50'lik grubun sadece kiicliik bir kisminda geligse de,
noropatik agri en sik rastlanan sorundur. Tip 2 diyabette hastalar daha ilk tani
aldiklarinda bile ndropatik olabilirler.

Ayrica, kardiyovaskiiler ve termoregiilatuvar bozukluklar, genito-iiriner
disfonksiyon, respiratuvar kontrol bozukluklari, hipogliseminin farkina varamama

gibi bulgular ortaya ¢ikabilir (20).

2.13.2. Makrovaskiiler Komplikasyonlar

Diyabetik hastalarda aterosklerotik makrovaskiiler hastalik siklig1 artmigtir.
Bunun sonucunda miyokard infarktiisii, felg ve alt ekstemitelerde kladikasyo ve
gangren sikliklar1 da artmistir. Her iki diyabet tipinde de mortalite ve morbiditenin
o6nemli bir kismindan makrovaskiiler komplikasyonlar sorumludur. Tip 2 diyabette
ise, Oliimlerin % 60''mdan sorumlu olduklarindan, makrovaskiiler komplikasyonlar
daha da biiyiik bir 6nem kazanmaktadir (21).

Ayrica American Heart Association (AHA) diyabeti, sigara i¢imi,
hipertansiyon ve hiperlipidemiye denk kardiyovaskiiler hastalik risk faktorii olarak
belirlemistir. Tek basina diyabet, erkeklerde 2, kadinlarda 4 kat koroner olay sikligini
arttirmaktadir. Nondiyabetik kadinlardan farkli olarak, diyabetik kadinlarda
cinsiyetin, ateroskleroza kars1 higbir koruyucu etkisi yoktur (21).

a. Diyabette Periferik Arter Hastahg:

Periferik arter hastaliginin en 6nemli sebebi aterosklerozdur. Goriilme riski
normal populasyona gore 2-5 kat artmistir. Framingham Calismasi’nda ise,
diyabetiklerde ayak nabizlarinin yoklugu normal populasyona gore % 50 daha fazla
bulunmustur (22). Diyabete baglh periferik arter hastaliginda ateroskleroz
multisegmental, bilateral ve distaldir. Daha ¢ok popliteal, tibial ve peroneal arterlerde

yogunlasmaktadir.
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b. Diyabette Serebrovaskiiler Komplikasyonlar

Yillardan beri inmenin diyabetik hastalarda, koroner kalp hastaligindan sonra
en sik 0liim nedeni oldugu bilinmektedir. Bir¢ok epidemiyolojik ¢alisma diyabeti,
inme i¢in risk faktorii olarak belirlemistir.Diyabetli hastalarda inme riskini arttiran
nedenler soyle 6zetlenebilir;HT, erkek cinsiyet, ileri yas, sigara i¢imi, kotii glisemik
kontrol, dislipidemi, obezite, mikroanjiopatiler ve diger makroanjiopatiler. Diyabet
hem gegici iskemik atak (TIA) hem de inme riskini arttirmaktadir.Diyabetin
serebrovaskiiler sistemin lizerindeki diger bir olumsuz etkisi de, beyinde lakiin siklig
ve sayisini arttirmasidir. Lakiinler, genellikle kavitelesen, kiiclik infarkt alanlaridir.
Iki ayr1 patolojik calisma, lakiinlerin diyabetik hastalarda en az iki kat daha sik
olustugunu ortaya ¢ikarmistir (23).

c. Diyabette Kardiyovaskiiler Komplikasyonlar:

Diyabet, kardiyovaskiiler sistemi c¢esitli yollardan etkileyebilmekte ve
diyabette en sik olarak aterosklerotik damar hastalig1 gozlenmektedir. Diyabete bagh
noropatilerin kardiyovaskiiler sistemi etkilemesi sonucunda ise, senkop, aritmiler, ani
6lim ve perioperatif risk artig1 gibi durumlar olusabilmektedir. Diyabet, kesin olarak
koroner ateroskleroz gelisimi i¢in, ciddi ve bagimsiz bir risk faktoriidiir (24).

Diyabetik hastalarda, morbidite ve mortalitenin en O6nemli nedeni
aterosklerotik kalp hastaligidir. Ayrica miyokard infaktiisii geciren diyabetiklerde,
postinfarktiis morbidite ve mortalite oran1 da yliksektir. Diyabete bagh gelisen
komplikasyonlar nedeniyle hastaneye yatirilan hastalarin % 75'in1 kardiyovaskiiler
komplikasyonlar olusturmaktadir (24).

Diyabetik hastalarda konjestif kalp yetmezligi (KKY) riski artmigtir. Klinikte,
vaskiiler hastalik olmaksizin KKY, diyabetik erkeklere gore diabetik kadinlarda daha
sik rastlanmaktadir. Diyabete bagli gelisen otonom ndropatilerin de kardiyovaskiiler
sistem {lizerine olumsuz etkileri vardir. Sempatik disfoksiyon, genellikle
parasempatik disfonksiyondan sonra gelismekte ve klinikte ortostatik hipotansiyon
seklinde kendini gostermektedir. Kardiyak otonom ndoropati, ani kardiyorespiratuar
arreste bagli 6liim riskini ve perioperatif riskleri arttirmaktadir. QT intervalinin
uzamasi ve sempatik denervasyona bagli olarak ventrikiiler aritmiler olusmaktadir

(25).
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2.14. Plazma Lipoproteinlerin Yapisi

Lipidler, organik bilesiklerin heterojen bir grubudur. En énemli karakteristik
Ozellikleri suda siirli diizeyde buna karsilik eter, kloroform gibi organik ¢oziiciilerde
kolaylikla ¢6ziinebilir olmalaridir. Lipidler polar ve nonpolar olarak iki gruba ayrilir.
polar lipidler sinirl da olsa suda ¢oziinebilme 6zelligi gosterirler. Bu grup igerisinde
kolesterol, yag asitleri yer alirlar. Non polar lipidler ise TG'ler ve kolesterol

esterleridir (26).

2.14.1. Silomikronlar

Silomikronlar ince bagirsak tarafindan tiretilen biiyiik partikiillerdir. Eksojen
kaynakli (besin yolu ile alinan) TG'lerce ¢ok zengin olup nispeten diisiik oranda
serbest kolesterol, fosfolipid ve protein igerir. Spesifik apolipoproteinleri Apo B-48,
A-1L,A-11, C-I, C-II, C-111, az mikdarda ise Apo B-100, E-II, E-III diir (26).

2.14.2.Cok Diisiik Yogunlukta Lipoprotein / Very Low Density
Lipoprotein (VLDL-K)

VLDL partikiilleri silomikronlardan daha kiigiiktir ve % 52 TG, % 18
fosfolipid, % 22 kolesterol, % 8 civarinda protein igerir. VLDL trigliseridi endojen
olup karacigerden kaynaklanir. Karacigere artmis yag asidi girisi, lipolitik substrati
arttiran yliksek yagli diyet veya cesitli metabolik durumlarda (Or. diyabet) ya da
acliga sekinder olarak yag asidlerinin adipoz dokudan mobilizasyona bagli olarak
ortaya ¢ikar. Baglica apolipoproteinleri Apo B- 100, C-I, C-1I, C-lll, E-Il, E- 1lI,
ayrica daha az mikdarda Apo A-1, A-11, B-48 dir (26,27).

2.14.3.Diisiik Yogunlukta Lipoprotein / Low Density Lipoprotein(LDL-
K)

Plazmadaki total lipoproteinlerin % 50'sini olusturur. % 80 lipid, % 20
protein igerir. LDL-K partikiilii trigliseridlerce, zengin lipoproteinlere oranla daha
diisiiktiir. Igerigi lipid mikdarmin % 50'si kolesteroldiir. Baslica Apo proteini Apo-
100 diir (26).
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2.14.4. Yiiksek Yogunlukta Lipoproten/ High Density Lipoprotein (HDL-
K)

HDL-K ufak bir partikiildiir ve yaklasik % 50 protein, % 50 lipid igerir.
Miktar1 yoniinden HDL-K deki en 6nemli lipid fosfolipidtir (~% 30). HDL-K ii¢ ana
kaynaktan gelisir. Birincisi, karaciger, ikincisi, barsaktan direkt olarak kiiciik bir apo
A-I iceren HDL-K partikiilii sentez eder ve iiglincii olarak, lipoliz sirasinda VLDL ve
silomikronlardan gelen yiizey materyalinden HDL-K salgilanir. HDL-K partikiilii
blyiikligline ve yogunluguna gére HDL-K Il ve HDL-K III olmak {izere ikiye ana
alt guruba ayrilir (26,27).

e) Lipoprotein (a)

Bu lipoprotein % 27 protein, % 65 lipid ve % 8 karbonhidrat icerir ve bu
yapisi ile LDL-K'a benzer fakat genelde daha diisiik konsantrasyonda mevcuttur.
Karacigerde sentez ve sekrete edilir. Lipoprotein (a)nin apoprotein komponentleri
Apo B ve Apo A’dir. Apo A yiiksek diizeyde plazminojen ile benzerlik gosterir ve bu
nedenle trombogenezde rol oynar. Lp (a) aym =zamanda diiz kas hiicre
proliferasyonunu uyarmasi, kopiik hiicre olusumunu arttirmasi ve subendotelyal
ylizeyde monosit kemotaktik aktiviteyi indiiklemesi ile aterogenezde onemli rol

oynar (26).

2.15. Dislipidemiler ve DM'ta Lipoprotein Metabolizma Bozukluklari

Lipoproteinlerin aterosklerotik etkileri iceriklerine gore degiskendir. TG'lerin
icerigindeki zengin lipoproteinler (silomikronlar ve VLDL-K) aterojenik olarak
diigiiniilmektedir (29). HDL-K'nin kardiyoprotektif etkisi oldugu halde LDL-K ve
lipoprotein (a) aterojeniktirler.

Dislipidemide dolasan lipidler veya lipoproteinlerin diizeyinin genetik ve /
veya cevresel faktorlerin etkisiyle yiikselmis olacagr fikrigiiniimiizde ©Onem
kazanmistir (30). Dislipidemi ¢ogu kez koroner arter hastaligi icin risk faktorii olan
artmis LDL-K kolesterol diizeyleri ile ilgilidir. LDL-K kanda ve hedef organlardaki
kolesteroliin % 70'i igerir. Diyabetik olgularda en karakteristik lipid bozukluklari
plazma kolesterol ytiksekligi ile birlikte olan veya olmayan TG yiiksekligidir.
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Genel olarak diyabetik olgularda saptanan dislipidemiler soyledir (29,31,32).
Tip 2 a Hiperlipoproteinemi: LDL-K yiiksektir.

Tip 2 b Hiperlipoproteinemi: VLDL-K ve LDL-K yiiksektir.
Tip 4 Hiperlipoproteinemi: VLDL-K yiiksektir.
Tip 5 Hiperlipoproteinemi: VLDL-K yiiksektir.

Calismalar insiilinin LPL reseptor aktivitesi tiizerine etkileri oldugunu
gostermistir. Aclikta kan insiilin seviyesi diiser, serbest yag asidi diizeyi yiikselir.
VLDL-K trigliserid olarak salgilanir. VLDL-K'un salgilanmas1 ve TG sentezi i¢in
insiilin gereklidir. Hepatik kolesterol yapimi ve LDL-K'un ayrisimi yine insulin
araciligi ile diizenlenir. Insulin HMG CoA rediiktaz aktivitesini arttirir. Diyabetik
olgularda lipoprotein bilesimi de degisiklik gosterir. Apo A, apo B, apo C ve apo
E'nin diyabetik insan plazmasinda glukozillenmis lipoproteinler haline gelmesi s6z
konusudur (29,32-34). Yemegi takiben plazmada artmis olan yag asitleri karacigere
giderek gliserol ile birleserek esterlesir ve TG'ler olusur. TG yapimi insulin ve

glikojen diizeyleri ile ayarlanir (29,30).

2.15.1. Diyabetlilerde LDL-K

Tip 2 DM'ta LDL-K metabolizmasindaki degisiklikler her ii¢ basamagida
icermektedir (35).

1. VLDL-K'un sentez ve sekresyonun artmast

2. VLDL-K'un LDL-K"la doniigiimiiniin hizlanmasi

3. LDL-K'un katabolizmasinin yavaslamasidir

2.15.2. Diyabetiklerde HDL-K

Insuline bagimli olanlarda HDL-K normal, Tip 2 diyabetiklerde HDL-K daha
diisiik bulunmaktadir. Serum HDL-K'Q ile yas arasinda bir korelasyon yoktur.
Erkeklerde serum TG diizeyi ile sismanlik arasinda korelasyon vardir. Bu korelasyon
kadinlarda saptanamamustir. Her iki cinste de HDL-K ve TG arasinda ters korelasyon
caligmalarda goOsterilmistir. Yashh ve obez, agir hipertrigliseridemisi olan
diyabetiklerde HDL-K diizeyleri diisiiktiir. Insuline bagimli olmayan ¢ok kontrolsiiz
Tip 2 diyabetiklerde hipertrigliseridemi ve bundan bagimsiz olarak diisiik HDL-K
diizeyleri bulunur (29,31). Agir hipertrigliseridemili kadin diyabetiklerde apo Al
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diizeyi belirgin olarak diisiiktiir. Bilindigi gibi apo Al HDL-K'nin &nemli bir
boliimiinii olusturmaktadir. Yapilan epidemiyolojik arastirmalar ile yiiksek HDL-K
konsantrasyonlarinin vaskiiler hastalik olusumunda koruyucu etkileri oldugu
anlasilmistir.Nitekim 30 mg HDL-K diizeyinde koroner kalp hastaligi oraninin, 60
mg HDL-K'li diizeyine gore iki kat fazla oldugu saptanmistir. HDL-K'iin, fizik
egzersiz ve alkol alimi ile arttigi, obesite sigara, oral kontraseptif kullanim ve
kontrolstiz diyabet ile azaldigi bilinmektedir (33,39,40). Tip 2 diyabette plazma
HDL-K seviyeleri diismeye meyillidir, fakat diyabet tedavisi ile normal seviyeye
yiikselir. Tip 1 diyabette ise HDL-K seviyeleri yas, agirlik ve cinsiyet ayni olan

normallerle karsilastirildigi zaman normal ve artmis olarak bildirilmistir (41-44).

2.15.3. Diyabetlilerde Trigliserid

Hipertrigliseridemi, DM hastalarinda goriilen en yaygin lipid anomalisidir
(41,45). Yiikselen TG'ler i¢in ¢esitli mekanizmalar sayilmaktadir: bunlar diyabetin
tipine, genetik hiperlipideminin varligina tetkik metoduna bagli olarak degisirler.
Hipertrigliseridemi VLDL-K ve daha az siklikla silomikronlarin birikmesiyle
olusmaktadir (41).

Yapilan calismalarda KAH olan olgularda olmayanlara gorebir yag tolerans
testi sonras1 TG pik degerleri daha yiiksek ve klirensi daha yavas bulunmustur. TG
yiiksekligi direkt olarak aterojenik olabilir veya ilgili oldugu diger metabolik
anormallikler (6rnegin: Diyabet, diisiik HDL-K, obesite gibi) araciligi ile olabilir
(29,31,48,49).

2.15.4. Diyabetlilerde VLDL-K
Diyabetik hastalar yiiksek serum TG ve VLDL-K diizeyi gosterirler. TG
diizeyleri 250 mg/dl'den de yiiksek ise lipoprotein analizlerinin tiimiinii yapmak

gereklidir.

2.15.5. Diyabetlilerde Lipoprotein (a)
Lipoprotein (a), ilk defa 1963 yilinda Kare BERG (51,53) tarafindan

tanimlanmaistir.
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Cesitli epidemiyolojik arastirmalar, yiiksek Lp (a) diizeylerinin, erken olusan
kalp hastalig1 ile birlikte oldugunu gostermistir ( 56-59). Serum Lp (a) diizeyleri,
koroner arter okliizyonu ve karotid arter duvar kaninligi ile kuvvetli bir sekilde
iliskilidir (56,57). Nefrotik sendromda, mikroalbiiminiiriili hastalarda yiiksek
diizeylerdedir, ancak albumin ekskresyon hizi ile iliskisi saptanmamistir (60-62).

Diyabeti olmayan hastalarda oldugu gibi, Tip 2 diyabetli hastalarda da Lp (a)
diizeyleri, aterosklerozla iligkilidir. Buna ragmen, Tip 1 diyabette bu iliski

saptanmamistir (63-66).

2.16. Metabolik Sendrom

2.16.1. Tanmim;

Tip 2 DM, santral obesite, esansiyel arteriyel HT, dislipidemi
(hipertrigliseridemi,  disiik  seviyeli HDL-K), hiperkoagulapati, endokrin
bozukluklar1 iceren ve kardiyo vaskiiler mortaliteye neden olan hastaliklar
kompleksidir (67).

Ulusal Kolesterol Egitim Programi (NCEP) metabolik sendrom tanisi i¢in su
klinik 6zellikleri 6ne stirmiistiir; bel ¢evresi artisi, HT, dislipidemi (diisiik HDL-K ve
artmis TG) ve bozulmus aglik glukozu.Bu bozukluklar, iligkili olmakla birlikte ayri
ayr1 ortaya c¢ikabilir ve bes NCEP 6zelliginden {iciine sahip olan hasta metabolik
sendrom olarak tanimlanmistir (68).

Tipik olarak insiilin direnci ile iliskili 6zelliklere dayanan NCEP kriterleri
insiiline rezistan olgular1 belirlemelidir. Ancak, Ugiincii Ulusal Saglik ve Beslenme
Inceleme Anketi (NHANES- Ill) analizi orijinal NCEP kriterlerinin insiilin direnci
olan, 6zellikle etnik azinliklardan olan hastalarin 6nemli bir kismin1 saptayamadigini
diisiindiirmektedir (68).

Diinya Saglik Orgiitii Tanimlar1 NCEP tanimlarindan insiilin direnci direk
Olgiitleri agisindan farklidir ve Tip 2 diyabeti ve kardiyovaskiiler hastaliklart
ongormede NCEP kriterlerinden daha sensetif olabilir. Bu baglamda Amerikan Kalp
Dernegi, Ulusal Kalp, Akciger ve Kan Enstitlisii ve Amerikan Diyabet Dernegi
metabolik sendrom tanimi ic¢in daha diisiik aclik glukozunu (100 mg/ dL) Oneren
kilavuzlar yayinlamiglardir (20,67). Metabolik sendrom tani kriterleri ile diger

kilavuzlarin karsilastirilmasi tablo 4.6'da gosterilmistir.
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Tablo 4.6. Metabolik Sendrom Tani Kriterleri. NCEP ATP 111, WHO ve

IDFKilavuzlarinin Karsilastirilmast

RISK NCEP ATP Il WHO IDF
FAKTORU
Obesite Bel Cevresi Viiciit Kitle Indeksi | Bel Cevresi
Erkek > 102 cm | >30 VKI ve/ veya Erkek > 94 cm
Kadin > 88 cm Bel/ Kalca orani Kadin > 80 cm
Erkek >0.90
Kadin > 0.85

Kan Basinci > 130/ 85 mmHg | > 140/ 90 mmHg > 130/ 85 mmHg

Aclik Glukozu | > 110 mg/ dl - > 100 mg/ dl

Mikroalbiimin - 20pqg/dak -

uiri

Trigliserid > 150 mg/ dl > 150 mg/ dI > 150 mg/ dl

HDL- Erkek <40 mg/ dl | Erkek <35 mg/ dI Erkek <40 mg/ dl

Kolesterol Kadin < 50 mg/ | Kadin<39mg/dl | Kadm <50 mg/dl
dl

ATP III ve IDF: en az g kriter gerekli, WHO: tiim kriterler gereklidir.

2.17. Yetiskin Tedavi Paneli / Adult Treatment Panel (ATP)

National Cholesterol Education Program (NCEP) tarafindan 1985 yilinda
kolesterol tedavi stratejilerini gelistirmek i¢in olusturulan bir protokoldiir. Bu
tarinten beri NCEP- ATP rehberleri siirekli revize edilerek KVH'g1 olan hastalarin
tedavisinin daha optimal olmasinin saglanmasi ve topluma uyarlanmasini
saglamaktadir (69).

ATP 1-2-3 rehberlerinin birincil hedefi LDL-K diizeylerinin diisiiriilmesidir.
ATP 3 en son 2004 yilinda bes major ¢alisma sonrasinda asagidaki basliklar altinda
giincellenmisti: hayat tarzi degisiklikleri, risk siniflamasi, Framingham KVH risk
skorlamasi, non- HDL-K'liin ikincil hedef olarak belirlenmesi, metabolik risk

faktorleri.
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ATP 3 20 yas ve iizeri kisilerde en azindan her 5 yilda bir kez tam plazma
lipid profilinin Olglilmesini  6nermektedir. Kolesterol o6lgiimleri 6giinlerden
etkilenmez. Travma ve MI sonras1 bir ay boyunca diistik Olctilebilir. Yemek sonrasi
silomikronlarin artisina bagh olarak TG diizeyleri de artar bu nedenle TG ol¢timleri
10-12 saat aclik sonrasi yapilmalidir. Cogu laboratuvarda total kolesterol, HDL-K ve
TG o6lgiilir. LDL-K diizeyi ise Friedewald formiili ile hesaplanir. Friedewald
formiilii: LDL-K=TK (Total kolesterol) - [HDL-K+(TG/5)].TG seviyesi > 400 dogru

hesaplama yapilamaz, ardisik ultrasantrifiij gerekebilir.

ATP Il dokuz basamakli degerlendirme Onerileri tablo 4.7'de gosterilmistir.
Tablo 4.7. ATP Il Dokuz Basamakli Degerlendirme Onerileri

1.Basamak Lipoprotein diizeylerinin elde edilmesi

2.Basamak Koroner kalp hastaligi (KKH) icin yiiksek risk olusturan
klinik aterosklerotik hastaliklarin (KKH risk esdegeri)

varliginin saptanmasi

3.Basamak LDL disindaki major risk faktorlerinin  varliginin
saptanmasi

4.Basamak 10 yilik KKH riskinin Framingham skorlamasina gore
degerlendirilmesi

5.Basamak Risk kategorisi saptanmasi

6.Basamak LDL diizeyi saptanan hedefin {izerinde ise yasam tarzi

degisiklikleri (YTD) 6neilmesi

7.Basamak LDL diizeyi saptanan hedefin iizerinde ise ilag tedavisinin
diisiiniilmesi
8.Basamak Metabolik Sendrom saptanmasi, ve ii¢ aylik YTD sonrasi

devam ediyorsa tedavi edilmesi

9.Basamak Yiiksek TG'lerin ve / veya diisiik HDL-K'nin tedavisi
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ATP III lipid diizeyleri siniflandirilmasi tablo 4.8'de gosterilmistir.

Tablo 4.8. ATP III Lipid Diizeyleri Siniflandirilmasi

Lipoprotein Diizey (mg/dl) Siiflandirma

LDL kolesterol <100 Optimal
100- 129 Istenen
130-159 Simirda yiiksek
160- 189 Yiiksek

>190 Cok yiiksek

Total kolesterol <200 [stenen
200- 239 Sinirda ytiksek
> 240 Yiiksek

Trigliserid <150 Normal
150- 199 Sinirda yiiksek
200- 499 Yiiksek

>500 Cok ytiksek

HDL kolesterol <40 Diistik

> 60 Yiiksek

KKH i¢in yiiksek risk olusturan klinik aterosklerotik hastaliklarin (KKH risk

esdegerleri) varliginin saptanmasi: klinik KKH, semptomatik karotid arter hastaligi,

abdominal aort anevrizmasi, DM.

ATP 3 LDL-K hedeflerini belirlemede major risk faktorleri belirtilmistir:

sigara kullanimi, HT (kan basmct > 140/ 90 mmHg veya antihipertansif ilag

kullanimi, diisik HDL-K diizeyi (erkekte < 40 mg/dl; kadinda < 45 mg/ dl), ailede

erken KKH 06ykiisii (erkekte < 55 yas; kadinda < 65 yas), yas (erkek > 45 yas; kadin

> 55 yas). HDL-K > 60 mg/ dl ise yukaridaki risk faktorlerinden biri eksilmis kabul

edilir (69-71).
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ATP III tedavi algoritmasi ve giincellenmis Oneriler tablo 4.9-4.10'da gosterilmistir.
Tablo 4.9. ATP III Tedavi Algoritmasi

Risk Hedef LDL  Terapdotik yasam tarzi Ilactedavisi
kategorisi diizeyi degisikliklerinin baslanacagi  diistiniilecegi

( mg/dl) LDL diizeyi (mg/dl) LDL diizeyi

(mg/dl)

KKH ya da
KKH riski esdegeri < 100 >100 >130
durumlar (100-129: ilag
(10y1llik risk> % 20) istege bagli)

2 ve Uzeri risk
faktori <130 >130 10 yillik risk % 10-20: > 130
10 yillik risk % 10: > 160

0-1 risk faktori < 160 >160 >190(160-189: LDL disiiriicii
ilag istege bagli)

Tablo 4.10. ilag Tedavisi I¢in Giincellenmis ATP 111 Onerileri

Risk kategorisi 10 yillik KKH riski

KKH veya esdegeri hastalik varliginda > % 20

2 veya daha fazla risk faktorii varliginda <% 20

0 1 risk faktorii varliginda Genellikle <% 10

KKH risk kategorisi Onerilen Opsiyonel  Ilag tedavisi igin LDL-K
hedefler hedefler esigi

LDL LDL Onerilen

(mg/dl) (mg/dl) (mg/dl)
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Tablo 4.10. "Devam "ilag Tedavisi I¢in Giincellenmis ATP III Onerileri

Yiiksek risk: KKH veya <100 <70 >100
KKH esdegeri varligi

Hafifce yiiksek risk: <130 <100 >130
> 2 risk faktorii ve 10 yillik KKH riski % 10-20

Orta derecede risk: > 2 risk <130 >160
faktorii ve 10 yillik KKH riski < % 10

Diistik risk: 0-1 risk faktori < 160 >190

Varlig

2012 Agustos ayinda ATP 4 calismalar1 baslamis ve 3 kritik soru iizerinde
durulmustur; “Kanitlarla LDL-K diizeylerinin ikincil degerlendirilmesi” ,“LDL- K
diizeylerinin  birincil degerlendirilmesi? Kolesterol ilaglarinin  etkinlik ve
giivenirligi”. 1lk iki kritik soru: ASKH riskini diisiirmek i¢in; LDL-K ve non-HDL-K
diizeylerinin ilag¢ tedavisi ile diisiiriilme hedeflerinin belirlenmesi. Spesifik LDL-K
diizeylerinin; kolesterol diisiiriicii ilaglarla belirlenmesi.

Ucgiincii kritik soru ise: ilag tedavisinden fayda gérecek grubun belirlenmesi,
hangi durumda hangi tedavini verileceginin belirlenmesi ve LDL-K diisiirmek igin
verilecek farmakolojik tedavi dozunun belirlenmesidir. KVH risk azaltilmasinda dort
statin yarar grubu belirlenmistir: klinik aterosklerotik kalp hastalig1 olan grup, LDL-
K> 190 mg/ dl olan kisiler, 40-75 yas arast DM tanili LDL-K: 70-75 yas aras1 LDL-
K diizeyi 70-189 1mg/ dl ve 10 yillik KKH riski > % 7.5 olanlar (69,70).

Lipid diizeylerinin diisiiriilmesi i¢in yasam tarzi degisikleri iizerinde
durulmustur: ana diyet iriinlerinin lipid ve kan basinci iizerine tedavi olmaksizin
etkileri, diyetle alinan sodyum ve potasyum miktarinin KVH ve stabil durumlar
tizerine etkileri ve risk faktorleri, fiziksel aktivitenin KVH riskleri ve stabil durumlar
tizerine etkisi. Bu degisiklikler ASKH riskinin azaltilmasi ve saglikli yasam ig¢in
kritik komponenti olusturmaktadir ve medikal tedaviden onceliklidir (69).

Bu kilavuz giincellemesi Apo B, HDL-K dis1 kolesterol gibi markerlerin
kisiye Ozel tedavi planlamasini igermektedir. Boylece kisiye ©6zel durumlarin
belirlenmesi ile yiiksek doz statin tedavisi alan hasta sayisinda azalma saglanmistir.

5-10 yilikk KKH riskleri belirlenerek hedefe odakli tedavi planlanarak statin
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tedavisinin hastaya gore ayarlanmasi amaglanmistir. Yapilan randomize kontrollii
calismalarin (RCT) dort tanesi bu hasta gruplarinda statin tedavisini Onermekle
birlikte. ki tane RCT ise statin tedavisinin yarari olmadigimi bildirmistir. Konuyla
ilgili daha genis ¢alismalarin yapilmasi gerekmekte ve rehbere gore tedavi planinin
diger ila¢ etkilesimlerinin gozlenmesi ile takip eden klinisyene birakilmasi
Onerilmistir (69-71).

ATP 1V lipid tedavi algoritma degisiklikleri tablo 4.11'de gosterilmistir.

Tablo 4.11. ATP IV Lipid Tedavi Algoritma Degisiklikleri

ASKH olanlar Yasam tarzi degisikligi ve
Global risk> % 20 Yiiksek 10 yiiksek doz statin tedavisi
DM ve KRY yillik risk

>50 yag,major risk faktorii  Yiiksek yasam Yasam tarz1 degisikligi ve
Global risk: % 5- 20 boyu risk statin ?

10 yillik risk< % 10 Diisiik risk Ideal kalp damar

Yasam boyu risk <% 39 saglig

2.18. Diyabetik Dislipidemi Tedavisi

Diyabetik hastalarda tedavi, iyi bir beslenme ve egzersiz programinin yanisira
sigaranin birakilmasi, fazla kilolarin verilmesi, kan basincinin kontrolii gibi diger
kardiyovaskiiler risk faktorlerinin diizeltilmesini igeren yasam tarzi degisikligini ve
bunlara ek olarak iyi glisemik kontrolii saglayacak sekilde diizenlenen antidiyabetik
tedaviyi kapsar (69-72).

DM, KVH esdegeri olarak kabul edildiginden, diyabetik hastalarda LDL-K
diizeyinin 100 mg/ dl altinda olmasi, ayrica TG diizeyinin 150 mg/dl'nin altinda,
HDL-K diizeyinin 40 mg/ dl'nin iizerinde olmasi hedeflenmektedir. Tedavide ilk
oncelik LDL-K'nin diisiiriilmesi, ardindan TG azaltilmasi, HDL-K'nin yiikseltilmesi
ve kombine hiperlipideminin tedavisdir. TG diizeyinin 200 mg/ dl'nin iizerinde
oldugu durumlarda non- HDL-K diizeyleri tedavide ikinci hedef olarak belirlenir.
Non- HDL-K hedefi, belirlenmis olan LDL-K diizeylerinden 30 mg/ dl daha
yiiksektir (73-75).
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Yasam tarzi degisikligi ve glisemik kontrol saglanmasi ile hedeflenen lipid
diizeyleri saglanamayan hastalarda dislipidemiye yonelik medikal tedavi
baslanmalidir. LDL-K diizeyi yiiksek olan hastalara ilk tedavi segenegi HMG CoA
rediiktaz inhibitorleri (statinler), TG diizeyi yiiksek olan hastalarda ise ilk tedavi
secenegi fibratlardir. Bu ilaglarin kullanilamadig1 ya da yeterli olmadigi durumlarda
diger ilaglar (nikotinik asit, safra asidi baglayan regineler, ezetimibe, kolesevelam)
kullanilabilir. LDL-K ve TG diizeylerinin birlikte yiiksek oldugu durumlarda
kombine tedavi giindeme gelmektedir (69-73,76).

Her ne kadar diyabetik dislipideminin karakteristik o6zelligi LDL-K
yiiksekligi degilse de diyabetik olgularda statin kullaniminin da yarari1 ¢alismalarda
acikca gosterilmistir. Lipid disiirlicii tedavinin etkisi konusunda yapilan primer
korunma caligsmalari toplu olarak degerlendirildiginde diyabetiklerde alt grup analizi
olarak statin tedavisi ile toplamda % 22 kardiyovaskiiler risk azalmasi
gozlemlenmektedir (77).

Heart Protection Study (HPS) calismasinda 5963 hasta igceren diyabetik
grupta antilipidemik tedavi ile miyokard infaktiisiinde % 37; kardiyovaskiiler 6liimde
% 20 oraninda azalma oldugu bildirilmis ve yiiksek riskli hastalarda, LDL-K
diizeyinin % 20-30 azaltilmas: ile baslangic LDL-K diizeyinden bagimsiz olarak
kardiyovaskiiler riskin % 30 azaldiginmi ortaya koymustur (78).

CARDS (Colloborative Atorvastatin Diabetes Study) calismasinda tedavi
edilen grupta koroner arter hastalig1 % 37, koroner revaskiilarizasyon % 31; inme %
48 oraninda azalmis ve bu yararl etkilerin, bazal LDL-K diizeyi yiliksek olmasa da
goriildiigi bildirilmistir. Sonug olarak bu hastalarda yasam tarzi degisikligi ve 1yi
glisemik kontrol ile hedeflenen lipid diizeylerine ulasilamadiginda, 6n planda
karsimiza ¢ikan lipid komponentine uygun bir ilacin tedaviye eklenmesi gereklidir

(72,79-82).
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3. GEREC VE YONTEM

Calisma 01.10.2013 - 31.03.2014 tarihleri arasindaki 6 aylik siirecte Eskisehir
Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Egitim ve Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklari
Endokrinoloji polikliniginde takipli goniillii Tip 2 DM hastalarinda hedef lipid
diizeylerine, hedef HbA1C diizeylerine ulasma orani ve tedaviye uyumu etkileyen
faktorleri (diyabet nedenli bagvurduklar1 saglik merkezi sayis1 ve tipi, liniversite
hastanesine bagsvurmadan Onceki ve tiniversite hastanesi dahil bagvurduklari doktor
sayis1) saptamaya yonelik olarak planlandi. Hastanin; bagvuru sayisi, bagvurdugu
merkez ve doktor sayisi ile hedef parametrelere ulasma oranlart arasinda ki iligkiyi
degerlendirmeye yonelik kesitsel bir arastirma idi. Ayrica hastalarin tamamlayici tip
kullanma oranlar1 ve kullandiklar1 yontemler de sorgulandi. Anket sorulari
aragtiricilar tarafindan olusturuldu (EK-1).

Calisma bir anket ve dosya taramasi ¢alismasi olup, herhangi bir invazif
yontem, biyolojik materyal ve deneysel kisim, goniillillerin maruz kalacag
ongoriilen herhangi bir risk igermedi. Anket formunda katilimecilar, aragtirmayla ilgili
olarak kendileri icin herhangi bir risk veya klinik yarar olmadigmma dair
bilgilendirilmistir.

Calismada veriler, rutin DM kontrolii i¢in bagvuran bireylerin laboratuar
sonuglar1 ve anket kullanarak toplanmistir. Goniillillerin arastirmaya dahil edilme
kriterleri: 18 yas {stii olmasi, goniillii olmasi, Tip 2 DM hastalig1 olmasi; olarak
belirlenmistir. Goniillillerin arastirmaya dahil edilmeme kriterlerinde herhangi bir
sinir belirlenmemistir.

Anket, toplam 28 soru igermektedir ve goniilliillerin yas, cinsiyet, egitim
durumu, TA, boy, kilo, VKIi, AKS, HbAIC, hastaneye ilk basvuru anindaki ve en
son (anket yapilma zamanindaki) lipid diizeyleri, komplikasyon gelisip gelismedigi
ve ek hastalik, sigara kullanma ve spor yapma Oykiisii ve hastalarin bilmesi
gerektigini diislindiigiimiiz, hiperkolesterolemi ile ilgili bilgi diizeyini 6l¢en sorular,
hastalarin 6nerilen tedaviye uyumu, kag doktor tarafindan ve hangi saglik merkezleri
tarafindan takip edildigi, yaklasik olarak yillik takip sayisi, anti-hiperlipidemik ve
antidiyabetik ila¢c kullanim siireleri, alternatif tedavi kullanip kullanmadig

sorgulanmaktadir.
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Calismaya dahil edilecek birey sayisi power analizi yapilarak belirlendi anket
soru sayist ve hastalifin dagilimi g6z Oniinde bulundurularak %80 gii¢c ile
350say1sinin yeterli olacagi sonucuna varildi.

Bu ¢alisma kesitsel bir ¢alisma oldugundan dolay1 sadece calisma tarihleri
arasindaki 6 aylik donemde i¢ hastaliklar1 Endokrinoloji poliklinigine basvuran
hastalar goniilliiliik esasina gore ¢alismayadahil edildi.

Calisma yiiriitiilmeye baslamadan énce Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip
Fakiiltesi Egitim Uygulama ve Arastirma Hastanesi’nden 02.01.2014 tarih ve 06
karar sayr ile yerel etik kurulu onayr alinmistir. Arastirmamizda kullanilan
istatistiksel yontemler: Shapiro-Wilk Normalite testi, Mann-Whitney U testi,
Bagimsiz Ornekleme U testi, Bagimsiz Ornekleme T tersi, Kruskal Wallis testi’dir.
Calisgmada HbA1C hedef degeri iki farkli klavuza gore hedef degerleri < %6.5 ve<
%7.0; AKS < 100 mg/dl (ideal) ve AKS < 120mg/dl (hedef)'colarak alindi ve
hastalarin her iki degerleri i¢in hedef degerleri kullanilarak istatistikleri yapildi.
LDL-K i¢in hedef deger ATP III ve TEMD kilavuzlarina gore 100 mg/dl alti, TG
icin 150 mg/dl alt1 ve HDL-K erkekte >40 mg/dl, kadinda > 50 mg/dl, TK< 200
mg/dl olarak alindu.



36

4. BULGULAR

Calismaya, yaglar1 51- 65 arasinda degisen 226 (% 56.5) kadin, yaglar1 52-67
arasinda degisen 174 (% 43.5) erkek DM hastas1 dahil edildi. Ortalama diyabet
stiresinin 3-20 yi1l arasinda degistigi gozlemlendi.

Egitim durumlart bakildiginda, 22 kisinin (% 5.5) hi¢ okuma yazma
bilmedigi, 244 kisinin (% 61.0) ilkdgretim mezunu oldugu, 77 kisinin (% 19.3) lise
ve 50 kisginin (% 12.5) tniversite, 7 kisinin (% 1.8) lisansiistii mezunu oldugu
gorilmektedir.

Calismaya katilan kisilerden kronik hastaliklart hakkinda kisa bir 6ykii alindi.
367 kisi (% 91.8) ek hastaligi oldugunu bildirdi. Ek hastaliklar1 bir- birinden
bagimsiz olarak inceledigimizde en sik olarak ta HT 266 (% 66.5) kiside goriildii.
Ikinci siklikta ise KAH 148 kiside (% 37.0), iigiincii siklikta guatr 111 kiside (%27.8)
gozlemlendi. Daha sonra da allerjik rinit 29 kiside (% 7.3), astim 20 kiside (% 5.0),
anksiyete 6 kiside (% 1.5), surrenal adenom 6 kiside (% 1.5), Kronik Obstruktif
Akciger Hastaligi (KOAH) 4 kiside (% 1.0), epilepsi 3 kiside (% 0.8), sedef 1 kiside
(% 0.3) goriildii.

Kronik Hastalik ve Komplikasyon Gelisme Durumu Arastirma
Sonuglar
Hastaliklar birbirinden bagimsiz olarak incelendiginde goriilme sikligi

asagidaki tablo 4.12'de verilmistir.

Tablo 4.12. Katilimcilarda Bir Birinden Bagimsiz Kronik Hastalik Durumu

Hastalik N %
Hipertansiyon 266 67
KAH 148 37
Guatr 111 28
Allerjik rinit 29 7
Astim 20 5
Anksiyete 6 2
Surrenal adenom 6 2
KOAH 4 1
Epilepsi 3 1
Sedef 1 0.3
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Katilimcilar arasinda 292 kiside DM hastaligina sekonder komplikasyon
gelisimi mevcuttu. Komplikasyon gelismeyen hasta sayis1i ise 108 kisi idi.

Komplikasyon gelisme durumu tablo 4.13'te gdsterilmistir.

Tablo 4.13 Katilimcilarda Komplikasyon Gelisme Durumu

Komplikasyon Tiiri N %
Noropati 194 49
Retinopati 69 17
Nefropati 62 16
Katarakt 61 15
Carpal Tiinel 9 2
Diyabetik ayak 5 1

DM siiresi uzadikca komplikasyon gelisme oraninin arttigi gézlemlendi. DM
5 yil olan hastalarda heniiz komplikasyon gelismemisken, DM siiresi 10 yil olan
hastalarda cesitli komplikasyonlar gelistigi gézlemlendi.Komplikasyonlarin verileri
tablo 4.13'te gosterilmistir

Gruplarin normal dagilim uygunlugu Shapiro-Wilk Normalite testi ile
aragtirtlmistir. Bu test sonuclarina gore karsilastirilmalarda Mann-Whitney U testi,

Bagimsiz Ornekleme T test1 kullanild.

Hedef Lipid Diizeylerine Ulasma Oranlar1 Arastirma Sonuclari
Katilimcilarda TEMD Kilavuzu ve ATP III Onerilerine gore hedef lipid
profillerine ulasma oranlaria da bakilmistir. Yapilan son kan degerlerindeki lipid

diizeyleri asagidaki tablo 4.14- 4.17'lerdeki gibi bulundu.

Tablo 4.14. Hedef LDL-K Diizeylerine Ulasma Oranlari

Degisken <100 >100 Total

LDL-K 138(% 34.5) 262 (% 65.5) 400(% 100.0)

LDL-K degeri < 100 % 34,5 katilimci arasinda %191 kadin (K); % 15,5'i erkek (E),
LDL-K degeri > 100 olan % 65,5 arasinda da % 37,5'1 K; % 28'1 E idi.
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Tablo 4.15. Hedef TG Degerlerine Ulagma Oranlari

Degisken <150 > 150 Total

TG 164 (% 41.0) 236 (% 59.0) 400(%100.0)

TG < 150 mg/ dl olan % 41 kisinin de % 22,51 K; % 18,5'1 E ve TG > 150
mg/ dl olan % 59 katilimcidan da % 34'1 K; % 25'1 E idi.
Tablo 4.16. Hedef HDL-K (K >50 E > 40) Degerlerine Ulasma Oranlari

Degisken Hedefte degil Hedefte Total

HDL-K 246 (% 61.5) 154 (%38.5) 400 (% 100.0)

HDL-K acisindan degerlendirdigimizde hedefe ulagsma oranlar1 % 38.5 (%
15.5 K+ % 23.0 E) kiside hedefte; hedefte olmayan % 61.5 hasta (% 41.0 K+ % 20.5
E) vardi.
Tablo 4.17. Hedef Kolesterol Diizeylerine Ulagsma Oranlari

Degisken <200 > 200 Total

Kolesterol 339 (% 84.8) 61 (% 15.3) 400 (% 100.0)

Total Kolesterol (TK) degerlerinin < 200 olan % 84.8 kisinin % 47'si K; %
37.8'1 E ve kolesterol degerinin > 200 olan % 15.8 katilimc1 arasindaki % 9.5'1 K; E
sayist ise 23 (% 5.8) idi.

Katimcilarin Bagvurdugu Doktor Sayisi (Ds) ile Degiskenler Arasindaki

fliski Arastirma Sonuglar

Gruplar iki parca halinde: diyabet hastaligi takiplerinde basvuran Ds ve
cinsiyete gore incelendi. DM takiplerinde iki doktordan az sayida doktora basvuran
hasta sayis1 230, ii¢ doktordan fazla doktora basvuran hasta sayisi 170 olarak
bulundu. Arastirmada karsilastirmalar Ds ve cinsiyete gore yapildi.

Ds acisindan gruplandirdigimizda LDL-K o6nce disindaki tiim siirekli
degiskenler Mann-Whitney testi ile karsilastirllmistir. LDL-K 6nce degiskeni ise
Bagimsiz Ornekleme T testi ile karsilastirilmistir. (Sebebi: Shapiro-Wilk testi sonucu
bir tek LDL-K'nin normal dagilima uyuyor, digerlerinin uymuyor olmasidir). Test

istatistik tablosuna gore p< 0,05 olanlar acisindan Ds gruplar arasinda fark
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bulunmustur. Fark bulunanlar: AKS, DKB, HbA1C, TG once, TG sonra, HDL-K
once, HDL-K sonra, LDL-K sonra, kolesterol sonra acisindan fark bulunmustur. Fark
bulunmayanlar: yas, SKB, VKI, DM siiresi, bunlar acisindan o6nemli fark
bulunmamustir.

Ds'na gore istatistikler tablo 4.18'de verilmistir.

Tablo 4.18. Doktor Sayisina Gore Karsilastirmalar Asagidaki Gibidir

Degisken Ds<2 Ds >3 P
Yas 60 (53-68) 58 (51-65) 0.058
SKB 130 (110-130) 130 (120-130) 0.811
DKB 80 (80-90) 80 (80-85) 0.033
VKI 30 (27-33) 31 (28-34) 0.182
AKS 118 (104-139) 136(117-180) 0.001
HbA1C 6.0 (6.0-7.0) 8.2(7.2-9.2) 0.001
TG o6nce 234 (197-278) 264 (243-296) 0.001
Kolesterol 6nce | 206 (185-228) 213(189-235) 0.061
HDL 6nce 39 (32-48) 36 (30-42) 0.003
LDL sonra 103 (83-114.3) 117 (107-127) 0.001
TG sonra 160 (114-204) 217 (208-227) 0.001
Kolesterol 153 (137-185) 162 (147-198) 0.001
sonra

HDL sonra 43 (35-52) 39 (33-46) 0.001
DM siiresi 9 (4-15.50) 8 (4-15) 0.383

Tablo i¢inde gruplara ait 6zet degerler medyan (Q 25-Q 75) seklinde
verilmistir.

Iki grup arasinda LDL 6nce degerler acisindan fark bulunmustur. LDL-K énce
normal dagilma uydugu icin Bagimsiz Ornekleme Ttesti yapildi. LDL-K
degiskeniyle Ds arasindaki iligki tablo 4.19'da gosterilmistir.

Tablo 4.19. LDL-K Degiskeniyle Ds Arasindaki iligki
Degiskenler Ds<2 Ds>3 P
LDL 6nce 152.9 + 26.3 165.8+ 24.6 <0.001
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Ayni karsilastirma Mann-Whitney U testi kullanilarak cinsiyete gore de
yapilmustir. Cinsiyete gore VKI, HDL-K sonra farkli bulunmustur. Yas, SKB, DKB,
AKS, HbA1C, TG once, TG sonra, kolesterol dnce, kolesterol sonra, LDL-K sonra,
HDL-K o6nce gibi degerlerde fark bulunmamistir. Cinsiyete gore degiskenlerin 6zet

degerleri tablo 4.20'de gosterilmistir.

Tablo 4.20. Cinsiyete Gore Ozet Degerleri ve Karsilasim Sonuclar

Degisken Kadin Erkek P
Yas 58 (51-65) 61 (52-67) 0.086
SKB 130 (110-130) 130 (120-130) 0.798
DKB 80 (80-85) 80 (80-80) 0.628
VKI 31(28-35) 29(26-32) 0.001
AKS 125 (107-156) 124 (109-152) 0.767
HbA1C 7.0 (6.2-8.4) 6.9 (6.0-8.3) 0.689
LDL once 158 (142-177) 158 (138-175) 0.795
TG once 245 (220-283) 255 (225-291) 0.194
Kolesterol 207 (187-228) 206 (187-233) 0.880
once

HDL 6nce 38 (31-46) 37 (30-45) 0.099
LDL sonra 109 (98-124) 109 (94-121) 0.795
TG sonra 205 (154-217) 205 (149-218) 0.954
Kolesterol 157 (142-192) 158 (139-187) 0.575
sonra

HDL sonra 42 (35-50) 41(34-47) 0.047
DM siiresi 10 (4-17) 8 (4-14) 0.071

Ozet degerler median (Q 25- Q 75) olarak gdsterilmistir. LDL 6nce Bagimsiz

Ornekleme T testine gore karsilastirilmistir

Cinsiyete gore LDL-K degiskeni arasindaki iligki tablo 4.21'de gosterilmistir.

Tablo 4.21. Erkek-Kadin Arasinda LDL-K Once Degerlerine Gore Fark Bulunmadi

Degisken

Kadin

Erkek

P

LDL o6nce

159.3 £ 26.3

157.1 £26.5

0.416
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HbA1C Hedef Degerleri ile Degiskenler ve Ds Arasindaki Iliski

Arastirma Sonuclari

Biz arastirmamizda TEMD, American Diabetes Association (ADA),
American Association of Clinical Endokrinologists (AACE), IDF kilavuzlar
kriterlerine gore HbA1C hedef olarak iki hedef degerde bakmayr uygun bulduk:
hedef HbAL1C< % 6.5 ve calismamizda KAH olan, 65 yas <hasta sayisi
degerlendirme igin yeterli oldugundan HbA1C hedef degeri % 7.0 olarak da bakildx.

HbA1C <% 6.5 hedef deger olarak belirledigimiz sonuglarimiza gore,
calismamiza katilan 400 gonilli arasinda 173 kiside (% 43.3) HbALC hedef
degerlerde bulundu (95 K (%23.8) ve 78 E (% 19.5)) ve 227 (% 56.8) kiside hedef
degerlere ulasilamamis (131K (%32.8) ve 96 E (% 24)) idi. Hedef HbAL1C % 6.5 ile
degiskenler arasindaki iliski tablo 4.22'de gosterilmistir.

Tablo 4.22. Hedef HbA1C Degeriyle (% 6.5) Degiskenler Arasindaki iliski

Degiskenler HbA1C hedefte degil | HbALC hedefte P

AKS 140 (119-181) 111 (100-126) P<0.001
TG once 263 (238-297) 228 (193-264) P<0.001
Kolesterol 8nce | 213 (191-238) 202 (182-223) P<0.001
HDL 6nce 36 (30-43) 40 (32-48) P<0.01
LDL sonra 115 (106-126) 93 (75-107) P<0.001
TG sonra 212 (1202-225) 113 (86- 157) P<0.001
Kolesterol sonra 162 (149- 198) 152 (134- 172) P<0.001
HDL sonra 40 (33-48) 43 (36- 52) P<0.001
DM siiresi 8 (4-15) 9 (4-15) p>0.05

HbA1C hedefte olan grup ve HbA1C hedefte olmayan grup ile degiskenler
arasinda da anlamli bir iliski bulunmustur. AKS p < 0.001; LDL-K 6nce p < 0.001;
TG once p < 0.001; kolesterol 6nce p < 0.01; HDL-K 6nce p < 0.01; LDL-K sonra p
< 0.001; TG sonra p < 0.001; kolesterol p < 0.001; HDL-K sonra p < 0.01; diyabet

stiresi p > 0.05. Diyabet siiresi disinda tiim degiskenler acisindan fark bulunmustur.
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LDL-K 6nce normal dagilima uydugu i¢in T testi ile karsilastirma yapilmistir.
Hedef HbALC ile LDL-K 6nce arasinda fark bulunmustur (p < 0.001). Hedef HbA1C
% 6.5 ile LDL-K 0Once arasindaki iliski tablo 4.23'te gésterilmistir.

Tablo 4.23. Hedef HbAL1C (% 6.5) ile LDL-K Once Arasindaki iliski Sonuclari
Degisken HbA1C hedefte degil | HDALC hedefte P
LDL-K 6nce 164.8 £25.2 149.0 £ 25.6 <0.001

HbAI1C ile Ds Arasindaki fliski Arastirma Sonuclar

Hastalara diabet takibi i¢in gittikleri doktor sayisi soruldu. Hastalarin takipleri
icin minimum 1, maksimum 4 doktora gittikleri belirlendi. Bu degerler iizerinden
doktora bagvuru medyan degerine bakildi ve 2 olarak bulundu ve hastalar 2 ve alti
doktora bagvuranlar ve 3 ve iizeri doktora basvuranlar olarak 2 gruba boéliindii.
Istatistikler bu iki grup iizerinden yapildi.

Hedef HbA1C degerleri (< % 6.0 ve < % 7.0) ile Ds arasinda anlamli bir
iligki saptanmistir (p<0.001).

Hedef HbALC < % 6.5 degerleri ile Ds arasindaki iligkiye baktigimizda
HbA1C hedefte olan toplam 173 (% 43) kisi, hedefte olmayan ise 227 (% 56.8) kisi
arasinda bagvurdugu Ds <2 olan toplam 230 (% 100.0) kisi, bagvurdugu Ds > 3olan
170 (% 100.0) kisi vardi. Bagvurdugu Ds < 2 olan toplam 230 hastanin 163
(%70.9)'inda HbA1C hedefte, 67 (% 29) kiside ise hedefte degil idi. Bagvurdugu Ds
> 3 olan toplam 170 kisinin HbA1C sadece 10 (% 5.9)'inda hedefte, 160 (% 94.1)
kiside ise hedefte degil idi.

HDbA1C hedef deger < % 7.0 ile Arastirma Sonuclari

HbA1C hedef deger < % 7.0 olarak belirleyen sonuglarimiza gore
caligmamiza katilan 400 goniillii arasinda HbA1C hedef degerlerde olan 203 (%50.8)
kisiydi. HbA1C hedef degerlerde olmayan ise 197'i (% 49.3) kisiydi.

Hedef HbAIC % 7.0 ile degiskenler arasindaki iliski tablo 4.24'te

gosterilmistir.



Tablo 4.24. HbA1C Hedef Degerleri < % 7.0 ile Degiskenler Arasindaki liski

Degisken HbA1C>7.0 HbA1C<7.0 P

AKS 146 (124- 188) 111( 100-126) P<0.001
TG once 265 (239- 304) 231 (197-269) P<0.001
Kolesterol 6nce 213 (191- 238) 205 (182-226) P<0.01
HDL 6nce 35 (29- 43) 40 (32- 48) P<0.001
LDL sonra 115 (107- 127) 96 (78- 112) P<0.001
TG sonra 212 (203-225) 121 (89- 183) P<0.001
Kolesterol sonra 165 (151- 198) 152 (1137- 178) P<0.001
HDL sonra 39 (33- 48) 43 (36- 52) P<0.001
DM siiresi 10 (5-15) 8 (3-15) P> 0.05

43

HbA1C hedefte olan grup ve HbA1C hedefte olmayan grup ile degiskenler
arasinda da anlamli bir iligski bulunmustur. AKS p< 0.001; LDL-K 6nce p< 0.001;
TG o6nce p< 0.001; kolesterol 6nce p< 0.01; HDL-K 6nce p< 0.01; LDL-K sonra p<
0.001; TG sonra p< 0.001; kolesterol p< 0.001; HDL-K sonra p< 0.01; diyabet siiresi
p > 0.05. Diyabet siiresi disinda tiim degiskenler acisindan fark bulunmustur.

Hedef HbA1C< % 7.0 degeri ile Ds arasindaki iliskiye baktigimizda HbA1C
hedefte olan hasta sayis1 230 (% 50.8) kisi, hedefte olmayan ise 197 (% 49.2) kisi
vardi. HbA1C hedefte olan 203 (% 50.8) kisinin 173 (% 75.2)'si diyabet takip ve
tedavilerini < 2 doktora yaptiriyor idi. Ds > 3 olan toplam 170 (% 100.0) kisi vardi
ve bunlarin sadece 30 (% 17.6) kiside HbA1C hedefte, geriye kalan 140 (% 82.4)
kiside hedefte degil idi.

Sonu¢ olarak aragtirmamizda hastalarin gittigi Ds artttkca HbA1C hedefe
ulagsma orani azaldigini ve tersine gittigi Ds azaldikca hedefe ulasma orani arttigini
gozlemledik. HbA1C hedef degerlere (< % 6.5; < % 7.0) yaklastikca degiskenlerin

de normal degerlere ulasildigr goriildii.

AKS Hedef Degerleri Arastirma Sonuclari

TEMD Kilavuzunda ve Diyabet Tani ve Tedavi Rehberi’nde diyabet
takibinde glisemik hedefler belirlenmistir. Diyabet hastalarinda AKS 70-100mg/dI
arasi ideal, 70-120mg/dl arasi ise hedef olmasi gerekmektedir. Calismamizda hedef
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AKS < 100 mg/dl (ideal) ve hedef AKS < 120mg/dl (hedef)'e ulasma oranlar1 ve
degiskenler ile aralarindaki iliskiyi arastirdik. AKS <100 mg/dl olan 61 (% 15.3) kisi,
AKS > 100 mg/dl olan 339 (% 84.8) kisi var idi. AKS < 120 mg/dl olan 176 (% 44.0)
ve AKS > 120 mg/dl olan 224 (% 56.0) kisi bulundu.

AKS ile lipid diizeyleri arasindaki iliskiyi arastirdigimizda anlamli bir iligki
saptand1 (p < 0.001). LDL sonra ile r = 0.246 pozitif yonlii zayif bir iliski bulundu.
TG sonra ile r = 0.365 yine pozitif yonlii zayif bir iliski bulundu. Kolesterol sonra ile
r = - 0.189 pozitif yonlii zayif iliski saptandi. HDL sonra r = - 0.175 negatif yonlii
zay1f bir iliski vardi. Sonug olarak AKS degerleri arttik¢a lipid diizeylerinde az bir
miktarda olsa bile artig vardi, HDL-K diizeylerinde ise azalma bulundu.

AKS hedef degerleri (< 100 mg/dl; <120mg/dl) ile ds arasinda da anlaml
iliski saptand1 (p < 0.01).

Ds < 2 olanlarin % 73.8'inde AKS < 100 mg/dl (hedefde) iken, Ds > 3
olanlarin sadece % 45.4'inde hedefte bulundu.

Ds < 2 olanlarin % 72.2'inde AKS < 120 mg/dl (hedefde) iken Ds >

\
w

olanlarin sadece % 54.0'inde hedefte bulundu.

DM Tedavi Tiirleri ile Degiskenler Arasindaki iliski Arastirma
Sonuglar

DM tedavi tiirlerine gore {i¢ grubu karsilastirdik: 1- oral antidiyabetik (OAD);
2- insiilin; 3- OAD + insiilin kullanan gruplar. Aragtirmamizda OAD kullanan hasta
sayist 221 (% 55.3) kisi, OAD+ insiilin kullanan hasta sayisi 135 (% 33.8) kisi,
sadece insiilin kullanan hasta sayisi 44 (% 11.0) idi.
Gruplar normal dagilima uymadiklart icin Kruskal Wallis Yontemi ile
degerlendirilmis ve anlamlilik diizeyleri Tablo 4.24'te belirtilmistir.

Kruskal Wallis testi ile gruplar arasinda fark olan degiskenler: AKS, HbA1C,
TG once, DM siiresi. OAD, insiilin, OAD+inslin tedavi gruplari ile degiskenler
arasindaki iligki tablo 4.25'te gdsterilmistir.



Tablo 4.25. Tedavi Gruplarinin Ozet Istatistikleri ve Karsilastirma Sonuglar

45

Degisken OAD Insiilin OAD + insiilin | P

Yas 59 (51-66) 61 (53-69) 59 (52-66) 0.382
SKB 130 (110-130) 130 (120-140) 130 (120-140) | 0.189
DKB 80 (80-80) 80 (80-80) 80 (80-85) 0.082
VKI 30(27-33) 30 (26-33) 31 (28-35) 0.069
AKS 120 (105-137) 127 (109-163) 139 (111-186) | p<0.001
HbA1C 6.7 (6.0 -7.7) 6.9 (6.2-9.0) 7.7 (6.3-9.4) p< 0.001
LDL once 159 (141-174) 157 (133- 181) 156 (139-176) | 0.956
TG once 248 (219-281) 234 (215-286) 259 (231-312) | 0.020
Kolesterol 206 (185-230) 204 (178-233) 213 (194-234) | 0.169
once

HDL 6nce 38 (32-45) 39 (31-46) 37 (30-45) 0.523
LDL sonra 109 (97-123) 107 (93-123) 109 (95-123) 0.572
TG sonra 205 (144- 217) 204 (154-213) 205 (157-223) | 0.385
Kolesterol 157 (142-192) 153 (142-169) 161 (137-195) | 0.374
sonra

HDL sonra 42 (35- 50) 44 (33-51) 41 (34-48) 0.561
DM siiresi 6 (3-11) 13 (6 -20) 13 (7-19) p< 0.001

Katilimcilar arasinda AKS, HbA1C, TG once, DM siiresi acisindan OAD,

Insiilin, OADinsiilin kullanan gruplar arasida fark bulunmustur.

AKS acisindan grup i¢i karsilagtirma yaptigimizda OAD ve OAD + insiilin

kullanan gruplar arasinda anlamli bir fark gozlemlenmistir (p< 0.001). OAD +

insiilin kullananlarda AKS ortalama degeri 139 mg/dl olarak bulunmustur, OAD

kullanan grupta ise AKS ortalama degeri 120 mg/dl olarak, insiilin kullanan grupta

ise 127 mg/dl olarak bulundu.

HbAI1C degerleri acisindan OAD ve OAD+ insiilin kullanan gruplar arasinda

anlamli bir fark gézlemlenmistir (p< 0.001). Sadece OAD kullanan grupta HbA1C

diizeyi ortalamas1 % 6.7, OAD+ insiilin kullanan grupta ise HbA1C ortalamas1 % 7.7

degerinde, insiilin kullanan grupta ise % 6.9 olarak bulundu.
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DM siiresine baktigimizda OAD ve OAD + insiilin kullanan gruplar arasinda
anlamli bir fark goézlemlenmistir (p< 0.001), OAD ve insulin kullanan gruplar
arasinda da anlamli bir fark bulunmustur (p <0.001). Sadece OAD tedavisi goren
hastalarda DM siiresi ortalamasi 6 yil olarak bulundu, insiilin kullanan hastalar ve
OAD+ insiilin kullanan hasta gruplari arasinda DM siiresi ortalamasi 13 yil olarak
bulundu.

TG o6nce degerinde insiilin kullanan hasta grubu ile OAD+ insiilin kullanan
hasta grubu arasinda fark bulunmustur (p< 0.05). Sadece insiilin kullanan hasta
grubunda TG once degerleri ortalamasi 234 mg/dl, OAD+insiilin kullanan hasta
grubunda ise 259 mg/dl olarak bulunmustur.

DM siiresi ile AKS, HbA1C, TG o6nce degerlerine baktigimizda, DM siiresi
arttikca bu degerlerde yilikselme oldugu gézlemlendi.

OAD, insiilin, Lipid ilag:larml Diizenli ve/ veya Diizensiz Kullanim ile
Hedef Lipid Diizeylerine Ulasma Arastirma Sonuclari

OAD Kullananlarda Lipid Hedef Degerlerine Ulasma Arastirma
Sonuglar

Arastirmamizda OAD ilaglarini diizenli olarak kullandigini ifade eden hasta
sayis1 226 kisi (% 100.0), diizensiz kullanan hasta sayis1 ise 133 kisi (% 100.0) ve hig
OAD kullanmayan hasta sayisi ise 44 kisi (% 100.0) idi.

OAD ilaglarim diizenli kullanan katilimcilar arasinda LDL-K degeri < 100
olan hasta sayis1 105 kisi (% 46.5), LDL-K > 100 olan hasta sayis1 121 kisi (% 53.5)
idi.

OAD ilaglarim diizensiz kullandigin1 sdyleyen 133 kisi (% 100.0) arasinda
LDL-K < 100 olan hasta sayis1 18 kisi (% 13.5); diizensiz kullanan hasta sayis1 ise
115 kisi( % 86.5) idi. Hi¢ OAD kullanmayan 41 kisi arasinda LDL-K<100 olan 15
kisi, LDL-K > 100 olan ise 26 kisi (% 63.4) idi. OAD kullanimi ile hedef lipid

diizeylerine ulasma oranlar1 tablo 4.26- 4.28'de gosterilmistir.



Tablo 4.26. OAD Kullanimi ile LDL-K Hedef Degerlere Ulasma Oranlari
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OAD kullanimi LDL< 100 LDL > 100 Total

Diizenli 105 (% 46.5) 121 (%53.5) 226 (% 100.0)
Diizensiz 18 (% 13.5) 115 (% 86.5) 133 (% 100.0)
Kullanmryor 15 (% 36.6) 26 (% 63.4) 41 (% 100.0)
Total 138 (% 34.5) 262 (% 65.5) 400 (% 100.0)

Tablo 4.25'ten de gordugumiiz gibi OAD ilaglarimi diizenli kullananlarda
LDL-K hedef degerlere ulasma orant OAD ilaglarmi diizenli kullanan 226 kisi
arasinda 105 kisi ise (% 46.5); ilaglarini diizensiz kullanan 133 (% 100.0) hastada ise
115 kisi (% 86.5) idi. Ilaglarmni diizenli kullananlarda LDL-K hedef degerlere ulasma
orani daha yiiksek bulundu.

OAD ilaglarini diizenli olarak kullanan 226 kisi arasinda TG < 150 olan hasta
sayist 122 kisi (% 54.0); TG >150 olan hasta sayis1 112 (% 84.2) kisi idi. Diizensiz
kullanan 133 kisi arasinda ise TG hedef degerlere ulasan hasta sayis1 21 (% 15.8),
hedef degerlere ulasmayan hasta sayisi ise 112 (% 84.2) kisi idi.

Tablo 4.27.0AD Kullanimi ile TG Hedef Degerlere Ulagsma Oranlari

OAD kullanimi TG <150 TG > 150 Total

Diizenli 122 (% 54.0) 104 (% 46.0) 226 (% 100.0)
Diizensiz 21 (% 15.8) 112 (%84.2) 133 (% 100.0)
Kullanmiyor 21 (% 51.2) 20 (% 48.8) 41( % 100.0)
Total 164 (% 41.0) 236 (% 56.0) 400 (% 100.0)

Tablo 4.26'dan da gordiigiimiiz gibi TG hedef degerlere ulasma oran1 OAD ilaglarini

diizenli olarak kullananlar arasinda daha yiiksek bulundu.

OAD diizenli kullanan 226 hastada da kolesterol <= 200 olan 202 (% 89.4)

kisi ve kolesterol > 200 olan 24 kisi (% 10.6) idi. Diizensiz kullanan 133 hasta
arasinda 99 kiside (% 74.7) kolesterol < 200 ve 34 (% 24.6) hastada ise kolesterol>
200 idi.
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OAD diizenli kullanan 226 hastada HDL-K 92 (% 40.7) kiside hedefte; 134
(% 59.3) kiside hedefte degil idi. Diizensiz kullanan 133 kisinin ise 46 (% 34.6)'
sinda hedefte, 87 (% 65.4) kiside hedefte degil idi.

Tablo 4.28. OAD Kullanimi ile HDL-K Hedef Degerlere Ulagma Oranlari

OAD kullanim1 HDL-K hedefte | HDL-K hedefte degil | Total

Diizenli 92 (% 40.7) 134 (% 59.3) 226 (%100.0)
Diizensiz 46 (% 34.6) 87 (% 65.4) 133 (% 100.0)
Kullanmryor 16 (% 39.0) 25 (% 61.0) 41 (% 100.0)
Total 154 (% 38.5) 246 (% 61.5) 400 (% 100.0)

Arastirmamizda sonu¢ olarak OAD ilaglarin1 diizenli kullananlarda hedef

lipid oranlarina ulagma orani daha yiiksek bulundu.

Insiilin Tedavisi Kullananlarda Lipid Hedef Degerlere Ulasma
Arastirma Sonuclari:

Tedavisinde insiilin kullanan kisi sayist 153 (% 38.3), insiilini diizensiz
kullanan hasta sayis1 26 kisi (% 6.5), tedavisinde insiilin kullanmayan hasta sayisi
219 kisi (% 54.8) olarak saptandi. Insiilin tedavisi ile hedef lipid diizeylerine ulasma
oranlari tablo 4.29- 4.32'lerde gosterilmistir.

Tablo 4.29. Insiilin Tedavisi ile LDL-K Hedef Degerlere Ulagma Oranlari

Insiilin kullanim LDL< 100 LDL > 100 Total
Diizenli 61 (%39.9) 92 (% 60.1) 153 (%100.0)
Diizensiz 5 (% 18.5) 22 (% 81.5) 27 (% 100)
Kullanmuyor 72 (% 32.7) 148 (% 67.3) 220 (%100.0)
Total 138 (% 34.5) 262 (% 65.5) 400 (% 100.0)

Insiilin tedavisini diizenli olarak kullanan 153 (% 100.0) hasta arasinda LDL-
K <100 degerlerine ulasan hasta sayis1 61 (% 39.9) kisi idi, LDL-K > 100 olan hasta
sayis1 ise 92 (% 60.1) idi. Insiilin tedavisini diizensiz kullanan 27 (% 100.0) hasta
arasinda LDL-K< 100 olan hasta sayimiz 5 (% 18.5) kisi ve LDL-K< 100 olan ise 22
(% 81.5) kisi idi.
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Tablo 4.28'den de goriindiigii gibi insiilin enjeksiyonlarin1  diizenli
kullananlarda LDL-K hedef degerlere ulagsma oranlart daha yiiksek oldugunu
gozlemledik.

Insiilin tedavisini diizenli olarak kullanan 153 hasta arasinda TG< 150 olan
hasta sayis1 65 (% 42.5), TG> 150 olanlarda ise 88 (% 57.5) idi. Diizensiz kullanan

27 kiside ise TG hedefte olan 9 (% 33.3) kisi, hedefte olmayan 18 (% 66.7) kisi idi.

Tablo 4.30. insiilin Tedavisi ile TG Hedef Degerlere Ulasma Oranlar1

Insiilin TG <150 TG > 150 Total
kullanimi

Diizenli 65 (% 42.5) 88 (% 57.5) | 153 (% 100.0)
Diizensiz 9 (% 33.3) 18 (% 66.7) | 27 (% 100.0)
Kullanmiyor | 90 (% 40.9) 130 (% 59.1) | 220 (% 100.0)
Total 164 (% 41.0) | 236 (% 59.0) | 400 (% 100.0)

Insiilin tedavisini diizenli kullananlarin, tedavisini diizensiz kullananlar ile
karsilagtirdigimizda TG hedefte oran1 daha yiiksek saptandi.

Arastirmamizda insiilini diizenli kullandiguni ifade eden 153 kisi arasinda
kolesterol hedef degerlerde olan 132 (% 86.3) kisi, hedefte olmayan ise 21 (% 13.7)
kisi idi. Insiilini diizensiz kullanan 27 (% 100.0) kisi arasinda kolesterol hedefte olan
24 (% 88.9) kisi, hedefte olmayan 3(% 11.1) kisi idi.

Tablo 4.31. Insiilin Tedavisi ile Kolesterol Hedef Degerler Arasindaki iliski

Insiilin Kolesterol < | Kolesterol > | Total
kullanimi 200 200

Diizenli 132 (% 86.3) | 21 (% 13.7) 153 (% 100.0)
Diizensiz | 24 (% 88.9) 3 (% 11.1) 27 (% 100.0)
Kullanmiyor | 183 (% 83.2) | 37 (% 16.8) 22 (% 100.0)
Total 339 (% 84.8) | 61 (% 15.2) 400 (% 100.0)

Diizenli insiilin kullanan 153 katilimci arasinda HDL-K hedefte olan 53 (%

34.6), hedefte olmayan ise 100 (% 65.4) kisi var idi. Insiilini diizensiz kullanan 27




(% 100.0) kisi arasinda 9 (% 33.3) kiside hedefte, 18 kiside de HDL-K hedef

degerlerde degil idi.

Tablo 4.32. Insiilin Kullanim ile Hedef HDL-K Arasindaki iliski

Insiilin HDL-K HDL-K hedefte | Total
kullanimi1 hedefte degil

Diizenli 53 (% 34.6) | 100 (% 65.4) | 153 (% 100.0)
Diizensiz 9(%333) |18 (% 66.7) 27 (% 100.0)
Kullanmiyor | 92 (% 41.8) | 128 (% 58.2) | 220(% 100.0)
Total 154 (% 38.5) | 246 (% 61.5) | 400 (% 100.0)
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HDL-K diizenli insiilin kullanan 153 kisinin 100'inde (% 65.4) hedefte degil,

diizensiz insiilin kullanan 27 kisinin 18'inde (% 66.7) hedefte bulunmad.

Antihiperlipidemik Kullananlarda Lipid Hedef Degerlere Ulasma
Arastirma Sonuclari

Lipid diisiiriicii ilaglarini diizenli kullanan 103 (%100.0) kisi arasinda LDL-K
hedef degerlere ulasan hasta sayis1 62 (% 60.2), hedefte olmayan ise 41 (% 39.8) kisi
idi. Diizensiz kullanan toplam 215 (% 100.0) kiside LDL-K 45 (% 20.9) kiside hedef
degerlere ulasmis, 170 (% 79.1) kiside ise hedef degerlere ulasmamis idi.
Antihiperlipidemik ila¢ kullanimi ile hedef lipid diizeylerine ulasma oranlar1 tablo

4.33; 4.34'te gosterilmistir.

Tablo 4.33. Antihiperlipidemik ila¢ Kullanimi ile Hedef LDL-K Arasindaki iliski

Antihiperlipidemik LDL <100 LDL > 100 Total

Diizenli 62 (% 60.2) 41 (% 39.8) 103 (% 100.0)
Diizensiz 45 (% 20.9) 170 (% 79.1) | 215 (% 100.0)
Kullanmiyor 2 (% 20.0) 8 (% 80.0) 10 (% 100.0)
Doktor 8nermedi 29 (% 40.3) 43 (% 59.7) 72 (% 100.0)
Total 138 (% 34.5) 262 (% 65.5) 400 (% 100.0)
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Lipid diistirticii ilaclarin1 diizenli olarak kullanan grupta hedef LDL-K
diizeylerine ulagsma oran1 ve ilaglari diizensiz kullanan grupta ise hedefe
ulasamama oranlar1 daha yliksek bulundu. Arastirmamizda doktor tarafindan
antihiperlipidemik ila¢ 6nerilmeyen toplam 72 (% 100.0) kisi arasinda da 43 (%
59.7) kiside LDL-K hedefe ulasilamamuis, sadece 29 (% 40.3) kiside hedefte oldugu
saptanmis idi.

Antihiperlipidemik ilaglarin1 diizenli kullanan 103 (% 100.0) kisi arasinda TG
hedef degerlere ulasan hasta sayis1 64 (% 62.1), hedefe ulagsmayan hasta sayis1 ise 39
(% 37.9) kisi idi. Diizensiz ilag kullanan 215 (% 100.0) kiside 164 (% 76.3) kiside
TG hedef degerlere ulasmamus, 51 (% 23.7) kiside hedefte edi. Doktor tarafindan ilag
kullanimi 6nerilmeyen 72 (% 100.0) hastanin 45 (% 62.5) inde TG hedefte, 27 (%
37.5) kiside ise hedefte degil idi.

Tablo 4.34. Antihiperlipidemik ila¢ Kullanimi ile Hedef TG Arasindaki iliski

Antihiper- TG <150 TG > 150 Total
lipidemik

Diizenli 64 (% 62.1) 39 (% 37.9) 103 (% 100.0)
Diizensiz 51 (% 23.7) 164 (% 76.3) 215 (% 100.0)
Kullanmiyor 4 (% 40.0) 6 (% 60.0) 10 (% 100.0)
Doktor 45 (% 62. 5) 27 (% 37.5) 72 (% 100.0)
Oonermedi

Total 164 (% 41.0) 236 (% 59.0) 400 (% 100.0)

Lipid diistiriicti ilaglarin diizenli olarak kullanan toplam 103 hasta arasinda
kolesterol 93 (% 90.3) kiside hedefe ulasmis, 10 (% 9.7) kiside ise hedefte degil idi.
llaglarin1 diizensiz kullanan toplam 215 kisinin 173 (% 80.5)'inde hedefte, 42 (%
19.5) kiside ise hedefte degildi. Doktor tarafindan lipid diisiiriicii 6nerilmeyen toplam
72 kisinin 67 (% 93.1)'inde kolesterol hedefte, 5 (% 6.9) kiside hedefte olmadigi
saptandi.

Antihiperlipidemik ilaglarin1 diizenli kullanan toplam 103 kisinin 46
(%44.7)'inde HDL-K hedefte, 57 (% 55.3) kiside hedefte degil bulundu. Diizensiz
ila¢ kullanan 215 (% 100.0) kiside ise HDL-K hedefte olanlarin sayisi 67 (% 31.2),
hedefte olmayanlar ise 148 (% 68.8) kisi idi. Doktor tarafindan ila¢ kullanimi
Onerilmeyen toplam 72 kisinin 34 (% 47.2)'inde HDL-K hedefte, 38 (% 52.8) kiside
ise hedefte degil idi.
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Antihiperlipidemik ve OAD ilaglar diizensiz kullananlar arasinda da anlaml
bir iliski saptandi (p < 0.001). Total olarak antihiperlipidemik ila¢ kullanan 215 (%
100.0) hastadan 193 hasta (% 89.7) OAD ilag ta kullaniyor ve 105 kisi (% 54.4) aynmi
zamanda diger ilaglarim1 da dlizensiz  kullamyor idi. Arastirmamizda
antihiperlipidemik ilaglarin1 diizensiz kullananlarin  OAD ilaglarini  diizensiz
kullanma riski fazla bulundu. Ayni zamanda antihiperlipidemik ilag kullanan total
215 kisinin 99 (% 46.1)'i insiilin tedavisi kullaniyor ve bunlarin 18 (% 18.2)'i diger

ilaglarini da diizensiz kullaniyordu.

Ds ile OAD ila¢ Kullamim Arasindaki iliski Arastirma Sonuclar

Arastirmamizda Ds ile OAD ila¢ kullanimi1 arasinda anlamli bir iliski bulundu
(p >0.001)

Total olarak OAD ilag kullanan 359 (% 89.7) kisinin diyabet takipleri igin 2 >
doktora giden 171 (% 74.7) kisi, 3 < doktora giden 54 (% 31.8) kisi ise diizensiz
kullaniyor idi. OAD ilaglarini diizensiz kullanan 133 (% 33.3) kisinin 34 (%14.8)'i 3
< doktora giderken, 99 (% 58.2) kisi ise 3< doktora gidiyordu. Ds ile OAD kullanim1
arasindaki iligki tablo 4.35'te gdsterilmistir.

Tablo 4.35. Ds ile OAD Kullanimi1 Arasindaki Iliski

OAD ilag kullanimi1 <2 >3 Total

Diizenli 171 (% 74.7) 54 (% 31.8) 226 (% 56.4)
Diizensiz 34 (% 14.8) 99 (% 58.2) 133 (% 33.3)
Kullanmiyor 24 (% 10.5) 17 (% 10.0) 41 (% 10.3)
Total 229 (% 100.0) 170 (% 100.0) 400 (% 100.0)

Ds ile Insiilin Kullanim Arasindaki iliski Arastirma Sonuclar

Aragtirmamizda toplam insiilin kullanan 199 (% 45.0) kisiden insiilin
tedavisini diizenli olarak kullanan 92 (% 40.2) kisi 2 > doktora giderken, 60 (% 35.5)
kisi de 3<doktora gidiyordu. Insiilin tedavisini diizensiz kullanan toplam 27 (%6.8)

kisinin ise 11 (% 4.8) 2 > doktora, 16 (% 9.5)'l ise 3< doktora gidiyordu.
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Ds ile Antihiperlipidemik ila¢ Kullanimi Arastirma Sonuclari

Arastirmamizda antihiperlipidemik ila¢ kullanan toplam 318 (% 79.6)
hastamiz vardi. Diizenli olarak ilag kullanan toplam 103 (% 25.8) hastanin 83 (%
36.1)"1 3<doktorda diyabet takiplerini yaptirirken, 20 (% 11.8) kisi ise 3 < doktora
gidiyordu.

Diizensiz antihiperlipidemik ila¢ kullanan 215 (% 53.8) hastanin ise 90 (%
39.1)'i 3 <doktora, 125 (% 73.5) kisi 3<doktora gidiyordu. Ds ile antihiperlipidemik

ilag kullanim1 arasindaki iligki sonuglari tablo 4.36'da gosterilmistir.

Tablo 4.36. Ds ile Antihiperlipidemik Ila¢ Kullanim1 Arastirma Sonuglar

Antihiperlipidemik | Ds <2 Ds>3 Total

Diizenli 83 (% 36.1) 20 (% 11.8) 103 (% 25.8)
Diizensiz 90 (% 39.1) 125 (% 73.5) 215 (% 53.8)
Kullanmiyor 6 (% 2.6) 4 (% 2.4) 10 (% 2.5)
Doktor 6nermedi 51 (% 22.2) 21 (% 12.4) 72 (% 18.0)
Total 230 (% 100.0) 170 (% 100.0) 400 (% 100.0)

Aragtirmada yapilan anket sonuglarina gore diyabet ilaglarini diizenli
kullanmayan hastalarin % 35.3'0 kendi istegi ile ara verdigini, % 30.3 hastanin
ilaglarla ilgili olumsuz bilgileri oldugu i¢in, % 20.2'si unuttugunu, % 10.2 kisi de
tedaviye gilivensizlikten dolayi, % 2.0'si ila¢ yazdirmada sorun yasadigini, % 1.5'
rapor ¢ikartmada, % 0.9 kisi ise diger (ulasim, umursamama gibi) sorunlardan dolay1
ilaglarini diizensiz kullandiklarini séyledi.

Antihiperlipidemik ilaglarini diizensiz kullanan hastalarin % 41.7kisi yan etki
korkusundan dolay1, % 23.5'si kendi istegi ile ara verdigini, % 18.0'i unuttugunu,
%10.5 kisi de giivensizlik duydugundan, %2.0' ila¢ yazdirmada sorun yasadigini,
%0.9 kisi rapor ¢ikartmada sorun yasadigini, % 0.9 kisi de diger nedenlerden dolayi

ilaglarini diizensiz kullandigini soyledi.
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Calismamizda Ds'na gore hedefe ulagsma oranlari tablo 4.37'de gosterilmistir.

Tablo 4.37. Doktor Sayisina Gore Hedefe Ulagma Oranlari

Doktor sayis1
Hedef 1 2 3 4
degerler
HbA1C<6.5 % 27.2 % 67.1 % 4.6 % 1.2
HbA1C<7.0 % 23.6 % 61.6 % 10.8 % 3.9
AKS <100 % 31.1 % 42.6 % 21.3 % 4.9
AKS <120 % 22.2 % 50.0 % 20.5 % 7.4
LDL % 26.1 % 71.7 % 1.4 % 7.0
TG % 27.4 % 66.5 % 4.9 % 1.2
TK % 15.6 % 44.2 % 27.4 % 12.7
HDL % 18.2 % 48.7 % 23.4 % 9.7

Lipid Diizeyleri ile Egitim Diizeyleri Arasindaki Iliskiyi Arastirma
Sonuclar

Arastirmamiza katilan goniilliilere 28 sorudan olusan bir anket uygulandi,
yapilan anketimizde hastalarin hiperkolesterolemi konusunda bilgi diizeyini 6lcen
sorular da soruldu. Toplam % 39 kisi kullanmakta oldugu antihiperlipidemik ilag
adim1 ezbere biliyordu. HDL-K'niin iyi kolesterol oldugunu ve yiiksek olmasi
gerektigini bilen hasta sayis1 toplam 110 kisiydi. Bu soruyu bilen toplam 110 kisilik
kitlede16's1 ilkogretim, 45'i lise, 43'ii tiniversite, 6's1 lisansiistii mezunuydi. Sadece
okul-yazar olmayanlar bu soruya 0 cevabimi verdi. "Bilmiyorum" cevabini veren
hasta sayisi toplam 271 kisiydi, bunlar arasinda 22'si okul-yazar degil, 218'i
ilkogretim, 26's1 lise, 5'1 iiniversite ve 0 kisi de lisan iistli mezunu olan grup idi.

HDL-K ile ilgili sorular ve egitim durumu arasindaki iligski tablo 4.38'de

gosterilmistir.
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Tablo 4.38. Hangisi lyi Kolesteroldiir ve Yiiksek Olmasi Istenir? Sorusuna Verilen

Dogru Cevaplarin Egitim Durumuna Goére Dagilimi

Cevaplar | Okul-yazar | Ilkogretim | Lise | Universite | Lisansiistii | Toplam
desil

Dogru 0 16 45 43 6 110

Yanlis 0 10 6 2 1 19

Bilmiyor 22 218 26 5 0 271

Toplam 22 244 77 50 7 400

Kolesterol yiiksekliklerinin ailesel yatkinlik ile iligkisi oldugunu sdyleyen
total hasta sayis1 246 idi. Bunlar arasinda 6 kisi lisansiistii, 35 kisi tiniversite, 61 kisi
lise, 137 kisi ilkogretim mezunu, 7 kisi de okur-yazar olmadigini belirtmisti.
Kolesterol yiiksekliginin ailesel yatkinlik arasindaki iliski dagilimi tablo 4.39'da

gosterilmistir.

Tablo 4.39. Kolesterol Yiiksekliginin Ailesel Yatkinhkla iliskisi Varmi?

SorusunaVerilen Cevaplarin Egitim Diizeyine Gore Dagilimi

Okur- [Ikogretim | Lise | Universite | Lisansiistii | Total
yazar degil
Evet 7 137 61 35 6 246
Hayir 5 78 15 15 1 114
Bilmiyorum 10 29 1 0 0 40
Total 22 244 77 50 7 400

Egitim diizeyi ile degiskenleri karsilastirdigimizda, egitim diizeyleri acisindan
farkli bulunan degiskenler: VKI, AKS, HbA1C, TG &nce, kolesterol énce, HDL-K
once, LDL-K sonra, TG sonra, kolesterol sonra, HDL-K sonra ( p< 0.001). Egitim
diizeyleri ile karsilagtirdigimizda farkli bulunmayan degiskenler ise LDL-K 6nce ve
DM siiresidir.

VKI ve egitim diizeyleri arasindaki iliski incelendiginde iiniversite mezunlari

ile ilkogretim mezunlari arasinda anlamli bir fark bulundu (p< 0.001). Egitim
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diizeyleri yiikseldikce VKI nin azaldig1 gozlendi. ilkdgretim mezunlarindaki VKI 31
kg/m? (28-35kg/m?), iiniversite mezunlarmm VKI 27 kg/m? ( 24-31kg/m?) idi.
Katilimcilar arasinda egitim diizeyi ile HbA1C hedef deger < % 6.5 arasinda
anlaml1 bir iligki vardir (p<0.001). Caligmamizda HbA1C 173 kiside (% 43.3) hedef
degerlere ulasmis bulundu, 227 kiside (% 56.8) ise HbAL1C hedef degerlere
ulasamamisti. Egitim diizeyleri ile hedef HbA1C % 6.5 arasindaki iliski tablo 4.40'ta

gosterilmistir.

Tablo 4.40. Egitim Diizeyiyle HDA1C Hedef ( < = % 6.5) Arasindaki iliski

Egitim diizeyi Hedefte degil Hedefte Total

Okul yazar degil | 17 (% 77.3) 5 (% 22.7) 22 (% 100.0)
[kdgretim 165 (% 67.6) 79 (% 32.4) 244 (% 100.0)
Lise 31 (% 40.3) 46 (% 59.7) 77 (% 100.0)
Universite 12 (% 24.0) 38 (% 76.0) 50 (% 100.0)
Lisansiistii 2 (% 28.6) 5% 71.4) 7 (% 100.0)
Total 227 (% 56.8) 173 (% 43.2) | 400 (% 100.0)

Hedef HbAIC < % 6.5 ve egitim diizeyleri arasindaki iliskiyi
inceledigimizde, liniversite ve ilkdgretim mezunlar1 arasinda (p<0.001), iiniversite
mezunlarindaki HbA1C diizeyi % 6.2 (% 6.0-6.7), ilkogretim mezunlarindaki
HbA1C diizeyi % 7.3 (% 6.3-8.6) idi. Universite mezunlar ile okur-yazar olmayanlar
arasinda da anlamli bir fark bulundu (p< 0.05). Universite mezunlarnin HbA1C
diizeyleri % 6.2 (% 6.0-6.7), okur- yazar olmayanlarin ise HbA1C diizeyleri % 7.5
(% 6.6-8.5) bulundu. IIkogretim mezunlar1 arasinda HbA1C % 7.3 (% 6.3- 8.6), lise
mezunlari arasinda ise % 6.4 (% 6.0- 7.5) idi.

HbA1C hedef deger < % 7.0 ve egitim diizeyleri arasinda da anlamli bir iliski
bulunmustur (p< 0.001). Hedef degerlerde olan okur yazar olmayan hasta sayisi 8
kisi (% 36.4), hedefte olmayan ise 14 kisi (% 63.6); ilkogretim mezunu olanlarda
HbA1C hedef degerlerde olan 102 kisi (% 41.8), hedefte olmayan ise 142 kisi (%
58.2) idi. Lise mezunlarinda hedef degerlere 49 kiside (% 63.6) ulasilmisg, 28 kiside

(% 36.4) ise ulasilamamis idi. Universite mezunlarinda HbA1C hedef degerlere 38
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kiside (% 76.0) hedefte, 12 kiside (% 24.0) hedefte degildi. Lisansiistii mezunlarinda
6 kiside (% 85.7) hedefte, 1 kiside (% 14.3) hedefte degildi.

Her iki hedef degerlerde de (< % 6.5; < % 7.0) katilimcilarin egitim diizeyleri
artttkca HbA1C hedef degerlere ulasma oranlarinin arttigin1 goézlemledik. En ¢ok ta
hedef degerlere ulagsma orani her iki hedef degerlerde de ilkdgretim mezunlarinda
daha cok olarak bulunmustur, bunun sebebi ise katilimcilar arasinda ilkdgretim
mezunlarinin daha fazla olunmasindan kaynaklanmasidir.

TG oncesi degiskeni ile egitim diizeyleri arasindaki iligkiyi inceledigimizde,
tiniversite mezunlari ile okul-yazar olmayanlar arasinda (p< 0.05) ve iiniversite ile
ilkdgretim mezunlar1 arasinda (p< 0.001), tiniversite ile lise mezunlar1 arasinda (p<
0.05) énemli bir fark bulunmustur. Universite mezunlarmin TG énce degerleri 228
mg/dI(196-243 mg/dl), okul-yazar olmayanlarin TG 6nce degerleri 260 mg/dl (236-
287 mg/dl), ilkogretim mezunlarinin TG 6nce degerleri 256 mg/dl (231-290 mg/dl)
idi, lise mezunlarinin ise TG Once diizeyleri 247 mg/dl (209-283mg/dl) bulundu.
Egitim diizeyi arttikga TG Once degerlerinin daha diisiik oldugu gbzlemlendi.

Kolesterol once degeri ile egitim diizeyleri acisindan baktigimizda {iniversite
ve ilkdgretim mezunlar arasinda da anlamli fark bulundu (p< 0.001). Universite
mezunlarinin  kolesterol once degerleri 228 mg/dl (196-243 mg/dl) bulundu,
ilkogretim mezunlarinin ise kolesterol 6nce degerleri 213 mg/dl (187-235 mg/dl) idi.
Kolesterol dnce degerleri ilkdgretim mezunlarinda liniversite mezunlarindan daha
diisiik bulundu.

HDL-K once degiskeni ile egitim diizeylerin karsilastirdigimizda lise ve
iniversite mezunlar1 arasinda anlamli fark bulundu (p<0.001). HDL-K 6nce degerleri
lise mezunlarinda 34 mg/dl (29-41mg/dl) idi, iinivesite mezunlarinda ise HDL-K
once degerleri 42 mg/dl (35-49 mg/dl) bulundu. HDL-K o6nce degerleri iiniversite
mezunlarinda daha yiiksek saptandi. Ayrica HDL-K once degerleri okul-yazar
olmayan ve ilkdgretim kitlesinde de {iniversite mezunlarindan daha diisiik diizeylerde
idi. Okul-yazar olmayanlarda HDL-K once degerleri 35mg/dl (28-44 mg/dl),
ilkdgretim mezunlarinda 38 mg/dl (31-45 mg/dl) bulundu.

LDL-K sonra ile egitim durumu arasindaki iliski acisindan lise ve ilkdgretim
mezunlar1 arasinda anlamli bir fark bulundu (p< 0.05). Lise mezunlarinda LDL-K

sonra degerleri 105 mg/dl (87-118 mg/dl), ilkdgretim mezunlarinda ise LDL-K sonra
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diizeyleri 110mg/dl (102-124 mg/dl)idi. Lise mezunlarinda LDL-K sonra degeri daha
diisiik bulundu.

TG sonra degerleri ile egitim durumunu inceledigimizde {iniversite ile
ilk6gretim mezunlar1 arasinda anlamli fark bulundu (p< 0.001), {iniversite ile okul
yazar olmayanlar arasinda (p< 0.01) ve lise ile ilkogretim mezunlar1 arasinda da (
p<0.001) anlaml1 fark bulunmustur. Universite mezunlarinda TG sonra degerleri 166
mg/dl (114-204 mg/dl) idi. Lise mezunlarinda 171 mg/dI(123-211mg/dl), ilk6gretim
mezunlarinda TG sonra diizeyleri 208 mg/dl (168-223 mg/dl), okul-yazar
olmayanlarda ise 214 mg/dl (182-218 mg/dl) idi. Egitim diizeyleri arttik¢a, TG sonra
degerlerinde diisiis gozlemledik.

Kolesterol sonra degerleri ile egitim durumu diizeylerini inceledigimizde
{iniversite ve ilkdgretim mezunlar1 acisindan fark vardi (p< 0.001). Universite
mezunlarinda kolesterol sonra degerleri 142 mg/dl (131-158 mg/dl), ilkogretim
mezunlarinda ise 162 mg/dl (147-199 mg/dl) idi. Egitim diizeyleri arttik¢a kolesterol
sonra degerlerinde anlamli1 bir diisiis gozlemledik.

HDL-K sonra degerleri ile egitim diizeyini karsilastirdigimizda lise mezunlari
ile liniversite mezunlart arasinda anlamli fark bulundu (p< 0.001) ve ilkogretim ile
tiniversite mezunlar1 acisindan da anlaml fark bulundu (p< 0.05). Lise mezunlarinda
HDL-K sonra diizeyleri 37 mg/dl (32-45 mg/dl), iiniversite mezunlarinda 46 mg/dl
(40-54 mg/dl), ilkogretim mezunlarinda ise 42 mg/dl (34-50 mg/dl) bulundu.
Arastirmamizda HDL-K sonra diizeyleri ilkdgretim mezunlarinda lise mezunlarindan
biraz daha yiiksek bulundu, tiniversite mezunlarinda ise en ytliksek bulundu.

DM siiresi ile egitim diizeyleri acisindan ve LDL-K 6nce degerleri ile egitim

diizeyleri acisindan anlamli bir fark bulunmamistir (p = 0.303).



Egitim diizeyleri ile degiskenler arasindaki iliski tablo 4.41'de gosterilmistir.

Tablo 4.41. Egitim Diizeylerinin Degiskenlere Gore Karsilastirilmasi
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Degisken Okul-yazar [kogretim Lise Universite Lisansiistii P

degil
VKI 31(27-34) 31(28-35) 30(27-32) 27(24-31) 27(26-30) p<0.001
AKS 138(109-163) | 129(112-167) | 118(104-139) | 115(97-135) | 109(102-152) | p<0.001
HOAIC | 75(66-85) | 7.3(638.6) | 64(6075) |60(6067) |60607.0) | p<0.00L
DL once | 154(134-184) | 159(142-178) | 153(139-175) | 155(135-172) | 154(127-162) | 0.303
TG once | 260(236-287) | 256(231-200) | 247(209-283) | 228(196-243) | 227(213-278) | p<0.001
Kolesterol | 205(199-226) | 213(187-235) | 206(191-233) | 197(176-213) | 199(153-214) | 0.004
once
HDL once | 35(28-44) 38(31-45) 34(29-41) 42(35-49) 43(38-61) p<0.001
LDL sonra | 109(96-125) 110(102-124) | 105(87-118) 102(86-117) 108(106-117) | 0.010
TGsonra | 214(182-218) | 208(168-223) | 171(123-211) | 166(114-204) | 168(95-218) | p< 0.001
Kolesterol | 153(137-174) | 162(147-199) | 158(138-188) | 142(131-158) | 135(131-158) | p<0.001
sonra
HDL sonra | 40(28-28) 42(34-50) 37(32-45) 46(40-54) 45(42-64) p<0.001
DM siiresi | 6.5(3-11) 9 (4-15) 7(3-15) 116-17) 9(6-13) 0.336

Yas ile Lipid Diizeyleri Arasindaki Tliski

Yas ile lipid diizeyleri arasindaki iliskiyi inceledigimizde normal dagilim
sergilemedikleri i¢in spegman korelasyon kat sayist kullanilaraktan aralarindaki iligki
arastirilmastir.

Kadin katilimcilar arasinda yas ile lipid diizeyleri arasinda onemli bir
korelasyon goriilmemistir (p> 0.05).

Erkek katilimcilar arasinda TG 6nce ile yas arasinda negatif yonlii zayif bir
korelasyon bulunmustur (r = - 0.173; p< 0.05). Yas ile TG sonra arasinda da negatif
yonlii zayif bir iliski bulunmustur (r = - 0.175; p <0.05).

Yas ile LDL-K sonra arasinda arasinda da negatif yonli zayif bir iliski
bulunmustur (r = - 0.0243; p < 0.001). Yas arttik¢a lipid diizeylerinde azalma
gozlemlendi.

Yas ile kolesterol sonra arasinda negatif yonlii zayif bir iliski mevcuttur (r = -
0.176; p< 0.05).

Sigara ile Lipid Diizeyleri Iliski Arastirma Sonuclan
Aragtirmamizda sigara igenlerin toplam sayist 88 (% 22.0) kisi idi,

igmeyenlerin sayisi ise 313 (% 78.3) idi. Sigara icenler ile sadece LDL-K hedef
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degerler arasinda anlamli bir iligki bunundu (p < 0.05). LDL-K hedef degerlerde olan
% 84.1 kisi sigara icmiyor, hedefte olmayan % 25.2 kisi ise sigara igiyordu.

Spor Yapanlar ile Yapmayan Arasindaki Farklar1 Karsilastirma

DSO ve TEMD obezite tam ve tedavi kilavuzu oOnerilerine gore
gruplandirdigimizda arastirmamizda 169 (% 42.3) kisi obez, 136 (% 34.0) kisi kilolu,
55 (% 13.8) kisi normal kiloda, 40 (% 10.0) kisi ise morbid obez idi.

Calismaya katilan goniilliller arasinda spor yapanlarin sayist 129 kisi (%
32.3), yapmayanlarin sayisi ise 271 kisi (% 67.8) idi.

Arastirmamizda spor yapiyor musunuz sorusuna "evet" veya "hayir" diye
cavaplayan iki grup arasinda karsilastirma yaptigimizda bir tek LDL-K 0&nce
degerlerinin spor yapan veya yapmayanlar acisindan normal dagilima uydugu igin
karsilastirmalar Bagimsiz Ornekleme T testi ile yapilmustir. Diger degiskenler
arasindaki karsilastirmalar i¢in Mann-Whitney U testi kullanilmistir. Fark bulunan
degerler: VKI, AKS, HbA1C. Diger degiskenlerde fark bulunamamstir. Spor ile
degiskenler arasindaki iliski tablo 4.42'de gdsterilmistir.

Tablo 4.42. Spor ve Diger Degiskenler Sonuclar1 Arasindaki Iliski

Degiskenler Spor (+) Spor (-) P

VKI 28(25-32) 30(27-34) 0.011
AKS 120(104-146) 127(111-160) 0.033
HbA1C 6.5(6.0 -7.8) 7.0 (6.0-8.5) 0.022
LDL once 155(139-175) 159(140-176) 0.258
TG once 247(222-285) 252(225-289) 0.584
Kolesterol nce 206(183-231) 207(188-232) 0.055
HDL-K dnce 38(32-46) 37(30-45) 0.534
LDL-K sonra 108(97-121) 109(96-123) 0.534
TG sonra 202(126-217) 206(158-218) 0.056
Kolesterol sonra 157(137-190) 158 (143-192) 0.410
HDL-K sonra 42(35-52) 41(34-49) 0.108
DM siiresi 8(4-15) 10(4-15) 0.582
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VKi spor yapan katilimcilar arasmda 30 kg/ m® bununmusken, spor
yapmayanlar grubunda 28 kg/ m® di. AKS spor yapanlarda 120 mg/dl,
yapmayanlarda ise 127 mg/dl olarak bulundu.

Spor yapma ile hedef HbAIC (< % 6.0) degeri arasinda da bir iliski
bulunmustur (p< 0.01). Spor ile hedef HbA1C arasindaki iliski tablo 4.43'te

gosterilmistir.

Tablo 4.43. Spor Yapma ile Hedef HbA1C Arasindaki iliski Sonuglari

Spor HbA1C >% 6.5 HbAIC <% 6.0 Total

Var 60 (% 47.0) 68 (% 53.0) 128 (% 100.0)
Yok 167 (% 61.0) 105 (% 39.0) 272 (% 100.0)
Total 227 (% 56.8) 173 (% 43.2) 400 (% 100.0)

Spor yapanlarda ortalama HbA1C < % 6.5, yapmayanlarda ise HbA1C > %
7.0idi. Spor yapanlarda VKI, AKS, HbA1C degerleri daha diisiik bulunmustur.

Hedef HbAIC < % 7.0 olarak arastirdigimizda da spor yapma ile hedef
HbA1C ( <% 7.0) degerine ulagsma sonuglar1 arasinda anlamli bir iliski bulundu ( p
<0.01). Spor yapan toplam 128 (% 100.0) kisinin 77 ( % 60.2)'sinde HbA1C
hedefteyken, spor yapmayan toplam 272 (%2100.0) kisinin 146 (% 53.7)'si hedefte
degil idi.

Sonug olarak spor yapanlarda hedef HbA1C < % 6.5; < % 7.0 degerlerine
ulagma oranlari daha yiiksek bulundu (p< 0.05).

Spor yapma ile lipid hedef degerler arasinda istatiksel olarak anlamli bir iliski
saptanmadi (p > 0.05), fakat spor yapanlarin % 39.8'inde LDL-K hedef degerlerde
bulunmussa, spor yapmayanlarin % 68.0'inde hedefe ulasilamamis idi. TG hedef
degerlerine ulagma oranlarinda ise spor yapanlarin % 47.7'inde hedefte ise, spor
yapmayanlarin % 62.1'inde hedefte degil idi. Kolesterol hedef degerlere spor
yapanlarin % 85.2'inde ulasilmigsa, spor yapmayanlarin % 15.4'inde ulagilmamais
bulundu. HDL-K spor yapanlarin % 42.2'inde hedefte, spor yapmayanlarin %
63.2'inde hedefte bulunmadi.
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Diyet Arastirma Sonuclar:

Katilimcilara sordugumuz size onerilen diyete uyuyor musunuz?sorusuna 86
kisi evet, 169 kisi de hayir cevabimi vermistir. Diyet uygulayanlarin da egitim
durumu ile iligkisi bulunmustur (p< 0.001). Diyet yapan bireylerin egitim
diizeylerinin daha yiiksek oldugu, diyet yapmayan bireylerin de genellikle ilkdgretim
mezunlart ve okur-yazar olmayan bireyler oldugu goézlemlenmistir. Tablo 4.42
(yukarida)

LDL-K hedef deger ile diyet arasinda anlamli bir iliski bulunmustur (p <
0.001). Diyet yapan toplam 86 (% 100.0) kisi arasinda LDL-K 51 (% 59.3) kiside
hedefte bulunmus, diyet yapmayan toplam 169 (% 100.0) hastanin ise sadece 39 (%
23.1) kiside hedef degerlere ulagsmis bulunmaktadir.

Diyet yapiyormusunuz?sorusuna "kismen" cevabini veren 148 (% 100.0)
hastanin sadece 48 (% 33.1) kiside LDL-K hedef degerlere ulastig1 gdzlemlenmistir.
Sonug olarak diyet yapanlarin % 59.3"iniin LDL-K hedef degerlere ulagsmissa, diyet
yapmayanlarin ise % 76.9'nda LDL-K yiiksek bulunmustur.

TG hedef degerleri ile diyet arasinda da anlamh bir iliski saptandi ( p <
0.001). Diyet yapanlarin % 64,0inde TG hedef degerlerde bulunmugsa, diyet
yapmayanlarin % 71.0'inde hedef degerlere ulagilamamus idi.

Arastirmamizda kolesterol hedef degerleri ile diyet arasinda anlamli bir iligki
bulundu (p< 0.001). Diyet yapanlarin %96.5'inde kolesterol < 200 iken, diyet
yapmayanlarin % 72.2'inde kolesterol hedef degerlerde bulundu.

HDL-K hedef degerleri ile diyet arasinda anlamli bir iligki bulundu (p <
0.01). Diyet yapmayanlar ve kismen yapanlarda HDL-K hedefte olmama riski
artmaktadir.

Aragtirmamizda 129 (% 32.3) kisi alternatif tedavi yontemleri kullandigini ve
bunlardan 49 (% 12.3) kisi multivitamin kombinasyonu, kalan 80 (% 24.0) kisi ise

aktarlardan alinan bitkisel tirtinler kullanmakta oldugunu séyledi.
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5. TARTISMA

DM, insan Omriini kisaltan, komplikasyonlar1 ile yasam kalitesini bozan,
insiilin hormonunun salgisinda, etkisinde veya her ikisindeki bozukluklardan
kaynaklanan ve klinikte hiperglisemi ile seyreden kronik metabolik ve sosyal bir
hastaliktir (83).

Giderek artan ve epidemik boyutlara varan prevalansi, diyabetin Gnemini
ayrica arttirmaktadir. Tip 2 diyabet prevalansi istikrarli bir artig gostermektedir.
Ozellikle Asya'nin giineyindeki bazi etnik gruplar, Amerikan yerlileri ve Meksika
kokenli Amerikalilarda Tip 2 diyabete genetik yatkinlik daha fazladir. Etnik bazi
gruplar sosyoekonomik olarak daha gelismis bolgelere goc ettiklerinde diyabet
prevalansinda ¢ok hizli bir artis oldugu bilinmektedir. Diyabet prevalansindaki
bolgesel ve etnik farkliliklarda genetik yatkinlik ile birlikte yasam tarzi belirleyici
olmaktadir. IDF'nin yaptig1 hesaplara gére, 2003 yili itibari ile 194 milyon (20-79
yas populasyonunun % 5,1'1) olan diyabetli niifusun, 2025 yilinda %72.0 artis ile 333
milyona (yetiskin populasyonun % 6.3'ine ) ulasmasi beklenmektedir. Yine IDF
degerlendirilmesinde 2003 yili itibar1 ile 314 milyon (20-79 yas prevalansi 8,2)
tahmin edilen IGT niifusunun 2025 yilinda % 50 artigla 472 milyona (prevalans % 9)
ulasacagi bildirilmistir. IDF'ye gore 2025 yilinda prevalansinin tim bdlgelerde
artacagi Ongorilmektedir, ancak niifus artis hizinin daha yiliksek oldugu Dogu
Akdeniz-Ortadogu iilkeleri ile Glineydogu Asya ve Orta-Giiney Amerika'da diyabet
artisinin daha fazla olacagi sanilmaktadir. Bu artig sedanter hayat stili, degisen yeme
aligkanligi ve beklenen hayat siiresinde artisa baghdir (1,7,71,84).

DM'nin ateroskleroz gelisimini uyardigi ve gelismekte olan aterosklerozu
hizlandirdig bilinmektedir. ATP III diyabetin riskini ateroskleroza es deger olarak
kabul etmektedir. Literatiirde Multiple Risk Factor Intervention (MRFIT) galigsmasi,
diyabetik olmayan kisilerde ayn1 kolesterol seviyesi olmasina ragmen, diyabetlilerde
KVH mortalite oraninin 4 kati oldugunu gostermistir (85,86).

Diyabette hiperglisemi ve hiperinsiilinemi yaninda dislipidemi, hipertansiyon
gibi ilave metabolik bozukluklar aterosklerotik hastaliga katkida bulunur ve birden
fazla risk faktoriiniin bulunmasi, riski eksponansiyel olarak arttirmaktadir. ARIC
(Atherosclerosis Risk in Communities Study) Calismasi diyabetik olan ve bilinen

KAH" olmayan 45-54 yas arasinda 1676 hasta ile geleneksel olan ve olmayan risk
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faktorlerinindiyabetik hastalardaki iligkisini degerlendirmek igin yapilmis bir
calismadir. Bu ¢aligma sonucunda %11.1 KAH gelismis ve geleneksel risk faktorleri
ile (yiiksek LDL-K, diisiik HDL-K, HT, sigara ) ile iliskili bulunmustur (87).

Diyabetik dislipidemi bu hastalarda riski arttiran en basta gelen risk
faktoridiir. Tip 2 diyabet siklikla aterojenik dislipidemi ile iliskilidir. Tip 2
diyabetteki dislipidemiyi tanimlayan temel bilesenlerin; HDL-K diizeyinde azalma,
TG diizeyinde yiikselme ve VLDL-K diizeyinde artis oldugu bilinmektedir.
Diyabetik hastalardaki dislipidemide normal plazma LDL-K'i bulunmakla beraber
aterojenik kiiglik yogun LDL-K pargaciklari sayica artmaktadir (88,89).

Calismanizda; Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Egitim
Uygulama ve Arastirma Hastanesi Endokrinoloji polikliniklerine bagvuran ve takipli
olan Tip 2 DM'li hastalarin verilen tedaviye olan uyumlarina, iiniversiteye
bagvurmadan onceki ve tniversitede basvurduklart Dsdahil toplam bagvurduklar
Ds'na bakildi, DM ve dislipidemi hedeflerine ulasma oranlar ile arasindaki iligki
arastirildi.

Bu kesitsel bir ¢calismadir ve Ekim 2013- Mart 2014 tarihleri arasindaki 6
aylik dsnemde ESOGU Hastanesi Endokrinoloji polikliniklerinde takipli 400 Tip 2
DM'li hasta dahil edilmistir.

Kontrol altina alinmamis ve yliksek seyreden kan sekerleri uzun vadede
cesitli komplikasyonlarin ortaya ¢ikmasina yol agmaktadir. Sismanlik (obesite) sikga
Tip 2 DM ile birlikte olup kalp-damar hastaliklari, bobrek yetmezligi ile sonuglanan
nefropati, noropati, korliige kadar gotiiren retinopati ve ayak tlserleri gibi uzun vade
komplikasyonlart sonucu felg, gangren veya koroner hastaliklarin meydana gelmesi
riskini arttirmaktadir (90). Calismamizda DM siiresi uzadikca komplikasyon geligme
oraninin da arttigim1 goézlemlendi. DM siiresi 5 yil olan hastalarda henuz
komplikasyon gelismemisken, DM suresi 10 yil olan hastalarda cesitli
komplikasyonlarin gelistigini gozlemledik. Katilimcilar arasinda 292 kiside DM
hastaligina sekonder komplikasyon gelisimi mevcuttu. En cok komplikasyon tiirii de
noropati (% 49.0), retinopati (% 17.0), nefropati (% 16.0) idi (103).

Sistematik bir derlemede 1990- 2010 yillar1 arasinda Tiirkiye'de eriskin Tip 2
DM'li hastalar iizerinde yapilan calismalara ait ulusal ve uluslararasi dergilerde

yayinlanmis makaleler ve kongrelerde sunulmus bildiriler incelenmistir. Bu inceleme
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sonuglarina gore diyabete bagli komplikasyonlarin yillara goére dagilimima
bakildiginda tiim hastalar iginde en yiiksek oranda gozlenen komplikasyon
noropatidir (% 40.3+19.3), diger komplikasyonlar ise siklik sirasina gore, retinopati
(% 35.7+14.4) ve nefropati (% 32.9+16.0) oldugu goriilmiistiir. Bizim ¢alismamizda
da Tirkiye'de diyabete bagli komplikasyonlarin yillara gore dagilim siklik sirasina
uygun, sadece ylizdelik oranlarin ndropati harig farkli oldugunu gézlemledik (103).

Diyabette daha iyi metabolik kontrol saglamak ve diyabetle iliskili
komplikasyonlar1 azaltmak i¢in yeni stratejilerin gelistirilmesi amaciyla yogun ¢aba
sarf edilmektedir. Bunun yani sira, fiziksel hastaliklarin Gtesinde diyabet, yasam
kalitesini olumsuz etkilemekte ve psikososyal zorluklara neden olmaktadir (96). Tek
basina medikal tedavi bile hastanin yasam kalitesi iizerine giicli olumlu etki
yapabilir. Giliniimiizde yasam kalitesi, tedavi sonucunun anahtar degiskeni olarak
kabul edilmektedir. Diyabet yonetiminde yeni tedavilerin ve yeni araglarin etkinligi
degerlendirirken dikkate alinmalidir (97). Bu diisiince dogrultusunda, basarili bir
tedavi yaklasimimin ana hedefi, rahatsizlikla iliskili komplikasyonlarin, diyabetin
sosyal ve psikolojik boyutlarinin anlagilmasi i¢in birlikte ele alinmasi olmalidir (98).

Calismamiza katilan kisilerden kronik hastaliklart hakkinda kisa bir dykii
alindi. %91.8 oranda ek hastalik oldugu belirtildi. Ek hastaliklar1 birbirinden
bagimsiz olarak inceledigimizde; en sik olarak ta HT (% 67.0), ikinci siklikta KAH
(% 37), tglincii siklikta guatr (% 28.0 oraninda) gézlemlendi.

ATP 1l kriterlerine gore diyabet, koroner arter hastaligi ile esdeger kabul
edilmektedir. Tip 2 DM'li hastalarda KVH'larin 2-4 kat arttigi ve tim
kardiyovaskiiler 6liimlerin dortte liciinden sorumlu oldugu bilinmektedir (75,91,92).

Tip 2 diyabette AKS ve HbA1C diizeyleri hipergliseminin izlenmesinde ve
kontrol altina alinmasinda kullanilan baslica glukoz metabolizmasi parametreleridir
(94).

UKPDS (Ingiliz Diyabet Prospektif Calismasi) epidemiyolojik analizi glukoz
diizeyi ile vaskiiler komplikasyon riski arasinda siirekli bir ilisgki oldugunu
gostermistir. HbA1C'deki her %1.0'lik azalma, mikrovaskiiler komplikasyonlarda
%35.0, diyabete bagli 6limde %25.0, MI'da %18.0 ve tim nedenlere bagli mortalite
%7.0" lik azalma ile birliktedir. UKPDS Calismasi’nda HbA1C diizeyi % 6.2'yi
astiginda kardiyovaskiiler riskin artmaya basladig1 bildirilmektedir (95).



66

Diyabet Tan1 ve Tedavi Rehberi 2013 diyabet takibinde glisemik hedefler
belirlemistir. AKS 70-100 mg/dl ideal; 70-120 mg/dl hedef olarak ve HbA1C < %6.0
ideal; HbA1C < % 6.5 hedef;, HbALC < % 7.0 bilinen kardivaskiiler ve
serebrovaskiiler hastaligi olanlarda hedef deger < % 7.0 olarak belirlenmistir.Bizim
calismamizda hedef AKS < 100 mg/dl (ideal) ve hedef AKS < 120 mg/dl (hedef)'e
ulagsma oranlar1 ve degiskenler ile aralarindaki iligkiyi aragtirdik. AKS < 100 mg/dl
olan hasta % 15.3 oraninda, AKS < 120 mg/ dl olan hasta % 44.0 oraninda idi. AKS
ile lipid diizeyleri arasinda anlamli bir iliski saptadik (p < 0.001). LDL-K, TG,
Kolesterol degerlerinin son kan sonug degerleri ile AKS arasinda pozitif yonlii zayif
iligki iliski, HDL-K ile ise negatif yonli zayif bir iliski bulundu. Sonug olarak AKS
degerleri arttikca lipid diizeylerinde az bir miktarda olsa bile artis vardi, HDL-K
diizeylerinde ise azalma.

AKS hedef degerlere ulagsma oranlarini inceledigimizde hastalarin diyabetin
takip ve tedavileri i¢in bagvurdugu Ds'yi de degerlendirdik. AKS hedef degerlere
ulasma oranlarinda hastalarin basvurdugu Ds arasinda anlamli bir iliski oldugunu
saptadik (p < 0.001). Basvurdugu Ds ne kadar az sayida olursa hedef degerlere
ulasma yiizdeleri anlamli olarak daha yiiksek bulundu. Ozellikle Ds < 2 oldugunda
AKS hedef < 100 mg/dl hedefe ulasma yiizdeleri % 73.8 daha ytiksek bulundu; Ds <
2 oldugundaAKS hedef < 120 mg/dl hedefe ulasma yiizdesi % 72.2 idi. Ds >3
oldugundaAKS (>100 mg/d) hedefe ulasma yiizdeleri % 45.4 daha diisiik ve, Ds
>3'da AKS hedef (=120 mg/dl) % 54.0 bulundu.

Glikolize hemoglobin son donemdeki glisemik kontroliin en iyi olgiim
yontemi olarak kabul edilmektedir. Olgiimden &nceki ortalama 8-10 haftalik glukoz
kontroliinii yansitir. Olgiim icin aglik gerekmez. Giinliik glukoz degisimlerinden
etkilenmez. Yilda en az 2- 4 kez kontrol edilmelidir. Eritrositin 6mriinii azaltan
durumlarda; akut kan kaybi, kronik anemiler, hemoglobinopatiler (HbS,C,D), kan
transfiizyonu ve oral C ve E vitamini alimlarinda yanlis deger alinabilir (4). Kiigiik
ancak siirekli HbA1C artislari, diyabetik hastalarda major komplikasyon riskini
anlamli sekilde arttirmaktadir. Diyabet Sonu¢ Calismasi'nda, Tip 2 diyabetli ¢ok
sayida hastasi olan birinci basamak hekimlerinin, diyabetik hastalarinin tedavisinde,
klinik deneyimlerine gore OAD'leri, antihipertansifleri ve lipid diisiiriicii ilaglar

verdikleri bulunmustur (99).
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Giliniimiizde Tip 2 DM'da glisemik kontrolii saglamada hedeflerden biri
HbA1C degerinin ADA Kilavuzu’nda onerildigi sekilde < % 7.0'ye veya AACE ve
IDF kilavuzlarinda onerildigi sekilde < % 6.5'e distriilmesidir. 65 yas {iizeri
kisilerde, 10 wyillik yasam beklentisi diisiik ve eslik eden hastaliklar1 olan
diyabetlilerde sik1 metabolik kontrol dnerilmez (1,102).

Biz g¢alismamizda hedef HbA1C degerlerinin ADA, AACE, IDF, TEMD
Klavuzlar: 6nerdigi iki sekilde < % 6.5 ve <% 7.0 degerlerini baz alarak arastirdik ve
her iki degere gore istatistiksel analiz yaptik.

HbAIC < % 6.5 hedef olarak belirleyen sonuglara gore tiim hasta
popiilasyonunda HbA1C degerinin % 43.3’1 hedefte bulundu. Hedef HbA1C < %7.0
olarak belirledigimiz sonuglara gére hedefe ulagma oranlar1 % 50.8 (% 27.8 K + %
19.5 E) i1di.Bu sonuglar, 1991- 1994 yillar1 arasinda yiiriitiilmiis olan ve Tip 2
diyabetli hasta 0rneklemenin analizini igeren NHANES 3 calismasinin sonuglarina
benzerdir (hastalarin % 42.3'inde HbA1C < %7.0, ortalama HbA1C degeri % 7.8)
(100). 2000-2002 yillar1 arasinda akademik tip merkezinde yer alan aile hekimligi ve
endokrinoloji kliniklerinde iiriitiilen retrospektif yeni bir ¢calismada ise, hastalarin %
34.0'tinde HbA1C < % 7.0 birinci basamakta takip edilen hastalarin ortalama HbA1C
degerleri ise % 7.9 + 1.8 olarak saptanmistir (101).

UKPDS ve Steno-2 calismalart intensif tedavi protokollerinin yararini net
olarak ortaya koymustur. Tiim bu ¢aligmalara ve onerilere ragmen gerek diinyada ve
gerekse Tirkiye'de hedef gosterilen HbA1C, LDL-K ve kan basinci rakamlarina
ulagsan hasta sayisi oldukc¢a diisiik yiizdelerdedir. ABD'de yapilan ve JAMA'da
yayinlanan bir ¢alismada, hastalarin yalnizca % 37.0'sinde %7.0'den diisiik HbA1C
degerlerine ulasilabildigi ortaya konuldu. HbA1C, LDL-K ve kan basinci
degerlerinin hepsinde hedefe ulasan hasta oraniysa bu c¢alismada % 7.0 olarak
bildirilmektedir. Tedavi hedeflerine ulasmadaki sorunlar, uygulanan tedavi
stratejilerinin gozden gegirilmesi geregini ortaya koyuyor (102,103).

Arastirmamizda her iki hedef HbA1C degeri ile AKS, TG, Kolestrol, LDL-K,
HDL-K degiskenleri arasinda anlamli bir iliski saptandi (p< 0.001). HbA1C hedef
degere yaklastikca bu degiskenlerin de hedef degerlere yaklastiklar1 gézlemledik.

Her iki hedef HbA1C degerleri ile hastalarin takip ve tedavi sirasinda
bagvurduklart Ds arasinda da anlamli bir iligki saptand1 (p < 0.001).
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Basvurdugu Ds < 2 olan hastalarin % 70.9''nda HbA1C hedefte, Ds>3
olanlarin sadece % 5.9'unda hedefte idi. Hedef HbAIC < %7.0 degeri ile Ds
arasindaki iliskiye baktigimizda HbA1C % 50.8 oraninda hedefte bulundu. HbA1C
hedefte olan % 50.8 hastanin % 75.2'si diyabet takip ve tedavilerini i¢in< 2 doktora
gidiyor idi. > 3sayida doktora giden hastalarin sadece % 17.6'inda HbA1C hedefte
idi.Sonug olarak aragtirmamizda hastalarin gittigi Ds arttikca HbA1C hedef degerlere
ulasma oranlarinin azaldigin1 ve tersine gittigi Ds azaldikca hedefe ulasma
oranlariin arttigim1 gézlemledik. HbA1C hedef degerlere yaklastikca degiskenlerin
de normal degerlere ulastig1 goriildii.

Tiirkiye'de Tip 2 DM hastalarinda glisemik kontrol diizeyleri oldukga
diistiktiir. 1990- 2010 yillar1 arasinda Tirkiye'de erigskin Tip 2 DM'li hastalar
tizerinde yapilan caligmalara ait ulusal ve uluslararasi dergilerde yayinlanmis
makaleler ve kongrelerde sunulmus bildiriler incelenmis. Bu yayinlarin ortak
ozelligi, ¢alismalardaki popiilasyonun eriskin Tip 2 DM'li hastalardan olugmasi ve bu
hastalarda HbA1C degerleri, diyabetle iligskili komplikasyon sikliklar1 ve/veya
kullanilan tedavilerle ilgili verilerin yaymlanmis olmasidir. 136 yayin incelenmis ve
92 yayin analiz i¢in uygun goriilerek derlemelere dahil edilmistir. 92 yayinin
verilerinin analiz edildigi derlemelerin birinde 20 yillik donemde glisemik kontrolii
1yl olan hasta oraninda yaklasik iki kat artis oldugunu ortaya koymustur. Ancak
doénemin toplamina bakildiginda, glisemik kontrolii iyi olan hasta oran1 % 21.0'dir.
Iyi glisemik kontrol kriteri olarak kabul edilen HbA1C degerinin ADA Kilavuzu’nda
onerildigi sekilde < % 7.0 veya AACE Kilavuzu'nda onerildigi sekilde< % 6.5
oldugu hastalarin sayisinin tiim hastalara oranin sirasi ile % 30.1 ve % 20.7 oldugu
goriilmiistiir. Hastalarin glisemik kontrol durumu 1990-1999 ve 2000- 2008
donemleri i¢inde degerlendirildiginde, HbA1C degeri < % 7.0 ve < % 6.5 olan hasta
oranlarinin 2000- 2008 yillar1 donemindebelirgin bir artis gdsterdigi belirlenmistir.
HbA1C degeri < % 6.5 olan hasta oran1 1990-1999 yillar1 arasinda % 12.9 iken
2000-2008 yillar1 arasinda % 21.4 olmustur. Benzer sekilde 1990-1999 yillar
arasinda % 17.6 olan HbA1C degeri < % 7.0 olan hasta oran1 2000-2008 yillar
arasinda % 31.2'ye ylikselme gostermistir. Ayn1 yillarda glisemik kontrolii cok bozuk
olan (HbA1C> % 10.0) hasta orani ise sirast ile % 38.8 ve % 22.0'dir.
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Tiirkiye'de 1990-2010 yillar1 arasinda eriskin Tip 2 DM'lu toplam 28.464
kisinin verilerinin analiz edildigi bu sistematik derleme ¢alismasi 20 yillik donemde
her ne kadar komplikasyon gelisiminde istenilen diizeylerde azalmalar gozlenmemis
olsa da hastalarin glisemik kontrol diizeylerinin iyilesme egiliminde oldugunu ve
hedef degerlere ulasan hasta oraninda artma oldugunu ortaya koymaktadir
(103,104).Bizim ¢alisgmamizda da glisemik kontroliin biraz daha iyi oldugunu,
HbAIC hedef degerlere ulasma oranlarinin biraz daha yiliksek (HbA1C < % 6.5
olanlar % 43.3 hedefte; HbAIC < % 7.0 olanlar % 50.8 hedefte) seyrettigini
gozlemledik. Bu iyi yondeki degisimler antidiyabetik tedavi segimlerindeki
degisimle birlikte gerceklenmis oldugu goriilmektedir. Bu sonuglarin kontrolli,
prospektif gozlem c¢aligmalart veya genis katilimlhi kayit c¢alismalart ile
desteklenmesine ihtiya¢ oldugu diisiiniilse de analiz edilen bulgular, son 10 yildir
diyabet tedavisindeki yeri 6nemli 6l¢iide artan insiilin analoglarinin bu etkideki g6z
ardi1 edilemeyecek katkisini isaret etmektedir. Tiirkiye'de diyabet hastalarinda farkl
tedavi seceneklerinin glisemik kontrol {lizerine etkilerinin arastirildig1 genis ¢apli bir
calisma mevcut degildir.

Diyabet tek basina ateroskleroz icin bagimsiz bir risk faktorii olmayip, ayni
zamanda siklikla insiilin direnci ve eslik eden obezite, ht ve dislipidemi risk
faktorleri ile de iligkilidir (74). Tip 2 DM'li hastalarda dislipidemi ¢ok yaygin olarak
goriilmektedir. Dislipidemi tan1 aninda veya prediyabetik donemde dahi var olan bir
durumdur. Diyabet hastalarinin yaklagik % 70.0-97.0'sinde bir veya daha fazla lipid
bozuklugu bildirilmistir. Tip 2 DM'de insiilin direnci dislipidemi olusumunun temel
sorumlusudur ve dislipidemi lipoproteinlerin kantitatif ve niteleyici 6zelliklerinin
bozulmasit ve lipoprotein metabolizmasinin etkilenmesi ile karakterizedir
(94,105,106). Dolayisiyle diyabetli hastalarda yapilan UKPDS ve DAIS
caligmalarinda giiclii bir sekilde desteklenen bir yaklasim olan total risk faktorii
tedavisi bir zorunluluktur (94,107,108). Kanitlar biiylimektedir ki; ateroskleroza en
onemli katkida bulunanlardan birisi tek basina dislipidemi olmayip, ayn1 zamanda
KKH i¢in diger risk faktorleri de lipid bagimli olabilir. Bu nedenle patofizyolojinin
anlasilmas1 ve diyabetik dislipideminin tedavisi diyabetli hastalarin basarili bir

sekilde tedavisi i¢in temeldir (94).
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KKH'in 6nlenmesi konusunda en etkili yontem, risk faktorlerinin kontrol
altina alinmasidir. Bu da toplumdaki aterosklerotik risk faktorlerinin sikliginin
bilinmesini gerektirir. Hiperlipidemi, bu risk faktorleri arasinda taramaya en uygun
olanlarindan biridir. Hiperlipidemi tanisinda kullanilan testler olduk¢a ucuz ve
pratiktir. Ayrica hiperlipidemi tespit edildiginde, yasam tarzi degisikleri ve ilaglarla
kontrol altina alinabilir. Boylece toplumda olduk¢a sik goriilen, yasam kalitesi ve
siiresini kisaltarak onemli morbidite ve mortaliteye sebep olabilen KKH'nin en
onemli sebeplerinden biri ortadan kaldirilmis olur.

NCEP ATP Ill, ADA, TEMD kilavuzlarinda DM'de kan sekeri hedefleri
yaninda lipid profilleri a¢isindan da hedefler konmustur. Bu kilavuzlarin 6nerilerine
gore; aclik lipid profili Tip 1 ve Tip 2 diyabetli eriskinlerde yilda bir kontrol edilmeli
ve LDL-K < 100 mg/dl (Primer kardiyovaskiiler olay geciren ve devam eden risk
faktorleri olan (sigara gibi) diyabetlide < 70 mg/dl), TG <150 mg/dl, HDL-K
erkekte > 40 mg/dl ve kadinda > 50 mg/dl olarak hedeflenmelidir (1,4).

Kanitlanmis yararlarina ve kilavuz Onerilerine ragmen, klinik pratikte
hastalarin 6nemli bir kisminin hedef lipid degerlerine ulasmadigt bildirilmektedir.
Hastalarin sadece %30.0-50.0'sinin lipid degerleri klavuzlara uygun sekilde kontrol
altindadir (106,109-111). NHANES 3 c¢alismasinda, LDL-K hedef degere ulasan
hasta oran1 % 15.4, Vermont Diyabet Bilgi Sistemi Calismasi'nda ise % 49.4 idi
(100,112). Spann ve ark.'larmin yaptigi ¢alismada, hastalarin sadece % 43.7'sinde
LDL-K diizeyi < 100 mg/ dl idi (113). Tirkiye'de 2010 yilinda dort farkl kardiyoloji
Klinigine basvuran Tip 2 DM hastalarinda yapilan bir arastirmada hedef LDL-K
diizeyi ulagma orani1 % 23.7 olarak bulunmustur (106). Keskin'in 106 hasta ile yaptigi
bir ¢calismada da hastalarin % 28.3'0 hedef lipid degerlerine sahipti (114). Bizim
caligmamizda hedef LDL- K ulagma oran1 % 34.5 idi. Cepheus Calismas1 Tiirkiye
kolu verilerinin agiklandig1 bir makalede, Tiirk halkinda NCEP-ATP Il kilavuzuna
gore hedef LDL-K degerlerine ulasma orani1 da % 35.1 olarak bildirilmistir (115).
Bizim ¢alismamizda da LDL-K hedef diizeyine ulasan hastalar % 34.5 oraninda olup
bu verilere uygun bulunmustur.

NHANES IlIl ¢alismasinda 50 yas iizerindeki diyabetik hastalarda TG
yiiksekligi % 62.0 ve HDL-K diisiikliigii % 60.0 oraninda bulunmustur (116). Bizim
calismamizda hedef TG degerlerine ulagsan hasta %41.0 (% 22.5 K+% 18.5 E) idi.
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Arastirmamizda HDL-K toplam % 38.5(% 15.5 K+% 23.0 E) oraninda
hedefte bulundu. Bu da NHANES Ill Calismasi’ndaki oranlarla uyumludur. HDL-K
diisiikliigiintin genel populasyondaki sebeplerine baktigimizda; HDL-K diistikligii ya
primer; ya da ¢ogunlukla sigara i¢imi, obezite, sedanter yasam, dengesiz beslenme
gibi faktorlere sekonder ek bulgudur (117). Ozellikle HDL-K diisiikliigiine,
Tiirklerde Amerikali kontrollere gore % 25.0-30.0 oraninda artmis bulunan hepatik
lipaz aktivitesinin neden oldugu distintilmektedir (118). Ortalama degerlere
bakildiginda, Tiirk toplumunda TK'de 40 mg dl, LDL-K'de 30 mg/ dl, HDL-K'de ise
10 mg/ dl'lik bir disiikliik oldugu bildirilmistir (119). Bu durum bir avantaj gibi
goriinmekle beraber, KKH riski agisindan bakildiginda, HDL-K diisiik olmasi, 3,5'un
altinda olmas1 gereken TK/ HDL-K oranini artirarak, KKH riskini yiikseltmektedir.
(119).

Tip 2 DM'de TK normal veya hafif artmistir, HDL-K ise normal veya azalmis
tespit edilir (2,94). Bizim arastirmamizda da literatiire uyumlu sekilde total kolesterol
degerleri % 84.8 (% 47.0 K+ % 37.8E) oraninda hedef degerlerde bulundu. ABD'de
yapilan Ulusal Saglik ve Beslenme Arastirmasi'nin verilerine goére, 200 mg/dl
tizerine total kolesterol degerine sahip olan eriskinlerin orant %56.0'dir (120).
Ingiltere'de yapilan bir prevalans caligmasinda da ABD'deki sonuglara benzer
sekilde, hiperkolesterolemi prevalansi kadinlarda % 53.0, erkeklerde % 58.0 olarak
bulunmustur (121). Buldugumuz bu sonuglarin oldukga diisiik olmasi, TEKHARF ve
TKC verileri géz oniine alindiginda bu sonuglarla uyumludur. Beslenme sekli ve
yasam tarzi gibi toplumsal farkliliklar, bu sonucu kismen agikliyor gibi goriinse de,
tek bagma yeterli olamamaktadir. Ulkeler arasi bu farklihigin ortaya c¢ikmasinda
genetik sebeplerin rol oynadigi da disliniilmektedir. Yapilan c¢aligmalar, Tiirk
toplumunda TK, LDL-K ve HDL-K diizeylerinin, batili toplumlara gére dahadiisiik
oldugunu gostermistir (119). Mahley ve ark., Tiirk toplumunun lipoprotein
diizeylerindeki diisiikliigiin, yag tiketimi ile ilgili bolgesel farkliliklara bagl
olmadigint ortaya koymus ve bu bulgunun, fiziksel inaktivite, sigara ig¢imi gibi
faktorlerin yani sira, genetik faktorlere de bagli olabilecegini gostermistir(118).

Arastirmamizda Ds ile lipid diizeyleri arasinda da anlamli bir iliski bulundu
(p< 0.05). LDL-K sonraki degerleri ile Ds' na baktigimizda anlamli bir iligski vardi
(p< 0.001). Ds< 2 arasinda olan hastalarda LDL-K degerleri 103mg/dl (83-
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114.25mg/dl) idi, Ds > 2 olan hastalarda ise daha yiiksek oranlardaydi 117 mg/ dl
(107- 124 mg/dl) seyrediyordu.

Kolesterol son kan degerleri ile Ds arasinda da anlamli bir iliski saptandi (p<
0.001). LDL-K ortalama degerleri Ds az oldugunda daha diisiik seyrediyordu. Ds < 2
olan grupta 153 mg/dl (137-185 mg/dl) iken, Ds > 3 olan grupta ise 162 mg/ dl (147-
199 mg/dl) idi.

TG kanda son degerleri ile ds arasinda da anlamli bir iligki saptandi (p<
0.001). Ds< 2 olan grupta 160 mg/dl (114-204 mg dl) ise Ds > 3 olan grupta 217
mg/dl (208-227 mg/dl) daha yiiksek seyrediyordu.

HDL son kan degerleri ile ds arasinda da anlaml bir iliski var idi (p< 0.001). Ds <2
olan grupta 39 mg/ dl (32-48 mg/dl) daha yiiksek, ds > 3olan grupta ise 36 mg/dl (30-
42mg/dl) idi ve daha diisiik seyrediyordu.

Calismamizin sonuglarina bakildiginda; doktor sayisinin 3 ve iizerinde olmasi
hedef parametrelere ulasma oranlarinda ciddi azalmaya neden olmaktadir. Bu
sonuglara gdre HbA1C hedefi %7.0 ve alt1 olarak alindiginda 1 doktor tarafindan
takip edilen hastalarda hedef degere ulasma oran1 %23.6, ikifarkli doktor tarafindan
takip edilenlerde %61.6 iken 3 ve 4 doktor tarafindan takip edilenlerde bu oran
sirastyla %10.8 ve %3.9 olarak anlamli olarak daha diisiiktii. Diger parametrelere
(AKS, LDL-K, HDL-K, TG, TK) ulasma oraninda yine 3 ve 4 doktor tarafindan
takip edilenler 1-2 doktor tarafindan takip edilenlere gore anlamli olarak daha
diistiktii (Tablo 4.36).

Arastirmamizda DM tedavi tiirlerine gore 3 grubu karsilastirdik: OAD,
instilin, OAD+ insiilin kullanan gruplari. Arastirmamizda OAD kullanan hasta oram
% 89.3, OAD+insiilin kullanan hasta oram1 % 33.8, sadece insiilin kullanan hasta
orant % 11.0 idi. AKS, HbA1C, TG, DM siiresi agisindan bu gruplar arasinda fark
bulundu (p< 0.001). AKS agisindan gruplar arasi karsilagtirma yaptigimizda OAD ve
OAD+insiilin kullanan gruplar arasinda anlaml bir fark gozlemlenmistir (p< 0.001).
OAD+insiilin kullananlarda AKS ortalama degeri 139 mg/dl olarak bulunmustur,
OAD kullanan grupta ise AKS ortalama degeri 120 mg/dl olarak, insiilin kullanan
grupta ise 127 mg/dl olarak bulundu.

HbAI1C degerleri acisindan OAD ve OAD-+insiilin kullanan gruplar arasinda
anlaml bir fark gozlemlenmistir (p< 0.001). Sadece OAD kullanan grupta HbA1C
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diizeyi ortalamast % 6.7, OAD+insiilin kullanan grupta ise HbA1C ortalamas1 % 7.7
degerinde, insiilin kullanan grupta ise % 6.9 olarak bulundu.

DM siiresine baktigimizda OAD ve OAD +insiilin kullanan gruplar arasinda
anlamli bir fark gézlemlenmistir (p< 0.001), OAD ve insulin kullanan gruplar
arasinda da anlamli bir fark bulunmustur (p < 0.001). Sadece OAD tedavisi goren
hastalarda DM siiresi ortalamasi 6 yil olarak bulundu, insiilin kullanan hastalar ve
OAD+insiilin kullanan hasta gruplar1 arasinda DM siiresi ortalamasi 13 yil, daha
uzun olarak bulundu.

TG once degerinde insiilin kullanan hasta grubu ile OAD+insiilin kullanan
hasta grubu arasinda fark bulunmustur (p< 0.05). Sadece insiilin kullanan hasta
grubunda TG degerleri ortalamast 234 mg/dl, OAD+insiilin kullanan hasta grubunda
ise 259 mg/dl olarak bulunmustur.Sonug¢ olarak DM siiresi ile AKS, HbA1C, TG
once degerlerine baktigimizda, DM siiresi arttikca bu degerlerde ylikselme oldugu
gbzlemlendi.

E. Ergin ve ark. bir caligmasinda glisemik hedeflere ulagsmis hastalarda sadece
OAD kullananlar %81.0 orani ile en bilyikk grubu olusturmaktadir; %15.0'
OAD+insiilin, %4.04 insiilin kullanmaktadir (104).Bizim ¢alismamizda, Tip 2
diyabetin patofiziyolojisi ile uyumlu sekilde en cok hasta sayis1 OAD kullanan
grupta idi. Tip 2 diyabetlilerde insiilin sekresyonu yillar iginde progresif olarak
azalir. Yeni OAD'lerin kullanima girmesiyle bu azalma yavaslatilmaya calisilsa da
sonucta insiilin kullanimi kaginilmaz hale gelir. Zira insiilin tedavisinin uzun
donemde OAD kombinasyonlarinin basarisizlii karsisinda son care olarak degil de,
hedeflenen metabolik kontrole ulasmak i¢in elde bulunan bir ajan olarak goriilmesi
gerekir (94). Yeni tan1 konulmus Tip 2 diyabetiklerde insiilin salinimindaki progresif
azalmanin dogas1 UKPDS (United Kingdom Prospective Diabetes Study) Caligmasi
ile gosterilmistir (94,122). HOMA yoéntemi ile Olgiilen beta hiicre foksiyonunun
yillar i¢inde hizla azaldig: tespit edilmistir. Her ne kadar UKPDS'de siilfoniliire
tedavisi alan olgularda ¢aligmanin birinci yilinda % 45.0 oraninda erken dénemde
beta hiicre fonksiyon artist gozlemlenmisse de, zamanla bu foksiyon giderek
azalmistir. Benzer sekilde metformin grubunda da 6. yilda beta hiicre fonksiyonu %
66.0'dan % 33.0'c dismiistiir. Eger amacimiz glisemik hedeflere ulagsmak ise, bu

bilgiler insiilin tedavisine gegisin 6nemini vurgulayan veriler olmalidir (94)



74

Calismamizda literatiire uyumlu olarak hastalik yasi, tedavi siireleri uzadikga,
bir taraftan diyabetin yaptigi metabolik bozukluklar biraz daha derinleseceginden,
diger taraftan da hastalarin tedaviye uyumu ve diyet sadakatini1 kaybetmelerine bagl
olarak sonuc¢larimiz bu diizeyde oldugunu diisiindiik. Tedavi rejimlerinin
diizenlenmesi ve uygulanmasinda hekim ve hasta yaklasimi olarak diizeltilmesi
gereken pek ¢ok faktdr bulundugu diisiiniildii. Ozellikle hastalik yasi yiiksek diyabet
hastalarinda tedavi uyumunu kontrol altinda tutacak yonetim sekilleri
gelistirilmelidir.

UKPDS, agresif glisemik kontroliin makrovaskiiler komplikasyonlar1 azalttig
iddiasin1 destekleyen veriler saglanmasina karsin, Danimarka'dan carpict bir ¢aligma
daha giiclii kanitlar sunmustur; agresif glisemik kontroliin ¢ok faktorlii bir yaklagim
icinde kardiyovaskiiler sonuglar1 azalttigi gosterilmistir (94,123). Tip 2 diyabetik ve
mikroalbiiminiirisi olan 160 hasta yogun tedavi veya gelencksel diyabet tedavisi
grubuna aile hekimi ya da uzman hekim tarafindan randomize edilmistir. Yogun kan
sekeri kontroliine ek olarak KB ve kolesterol diizeyleri de agresif sekilde tedavi
edilmistir. Ortalama 7-8 yil izlemden sonra, yogun tedavi grubunda kardiyovaskiiler
olim, MI, inme, revaskiilarizasyon ve amputasyon son noktasinda % 53.0 goéreceli
risk azalmasi elde edilmistir. Nefropati, retinopati ve otonom nodropatiyi igeren
mikrovaskiiler komplikasyonlar da anlamli olarak azalmistir. Bu calisma diyabetik
hastalarda agresif glisemik kontrol Onerilerine daha gii¢lii destek saglamistir
(94,123).

Arastirmamizda OAD, insiilin, lipid ilaglarim1 diizenli ve/ veya diizensiz
kullanan hastalar ile hedef lipid diizeylerine ulagsmadaki iliskiyi de arastirdik. LDL-K
OAD ilaglarim1 diizenli kullananlarin % 46.5'inde hedefte iken, diizensiz
kullananlarin sadece % 13.5'inde hedef degerlerdeydi.

TG OAD'lerini diizenli kullananlarin %54.0'inde hedefte ise, diizensiz kullananlarin
% 15.8'inde hedefte bulunmad.

OAD diizenli kullanan hastalarin TK % 89.4 oraninda hedefte ise, diizensiz
kullananlarin % 24.6'sinda hedefte idi.

HDL-K OAD ilaglarii diizenli kullanan % 40.7 hastada hedefte, diizensiz
kullanan hastalarin % 34.6'sinda hedef degerlerde idi.
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Arastirmamizda sonug olarak literatlire uygun olarak OAD ilaglarmi diizenli
kullananlarda hedef lipid oranlarina degerlerine ulagsma orani daha yiiksek bulundu.
Tedavisinde instlin kullanan hasta oranmi1 % 38.3, insulini diizensiz kullanan hasta
%6.5, tedavisinde insiilin kullanmayan hasta % 54.8 olarak saptandi. Insiilin
tedavisini diizenli olarak kullan % 39.9 kiside LDL-K hedefte, diizensiz
kullananlarin % 81.5'inde hedefte degil idi.

Insiilin tedavisini diizenli olarak kullanan % 42.5 hastada TG hedefte,
diizensiz kullanan hastalarin % 33.3'inde hedefte bulundu.

Insiilin  tedavisini  diizenli kullananlar ile diizensiz  kullananlari
karsilastirdigimizda TG hedefte olma oran1 daha yiiksek saptandi.

TK hedef degerlerde olan ve insiilin tedavisini diizenli kullanan hasta orani
%86.3, hedef degerlerde olan ve insiilin tedavisini diizensiz kullanan hasta orani da
%88.9 idi ve istatistiksel bir farklilik yoktu.

HDL-K diizenli insiilin kullananlarin % 34.6'inda hedefte iken diizensiz
kullananlarin % 33.3'inde hedefte idi.

Arastirmamizda antihiperlipidemik ila¢ kullanimi ve hedef lipid degerleri ile
aralarindaki iligkiyi arastirdigimizda LDL-K ilaci diizenli kullananlarin % 60.2'sinde
hedefte ise, diizensiz kullananlarm % 20.9'mde hedefte bulundu. Ilag
kullanmayanlarin % 20.0'sinde hedefte ve doktor hi¢ Onermeyen grubun ise
%40.3"inde hedefte idi.

TG antihiperlipidemik ilaglarin1 diizenli kullananlarin % 62.1'inde hedefte,
diizensiz kullananlarin ise sadece % 23.7'sinde hedefte idi. Ilag kullanmayanlarin
%40.0'inda hedefte ve doktor 6nermeyenlerin % 62.5'inde hedefte idi.

TK ilagmi diizenli kullananlarin % 90.3'inde hedefte, diizensiz kullananlarin
%80.5'inde hedefte idi.

Antihiperlipidemik ilaglarin1 diizenli kullanan hastalarin HDL-K %44.7'inde,
diizensiz kullananlarin % 32.2'inde hedefte idi.

Antihiperlipidemik ve OAD ilaglar diizensiz kullananlar arasinda da anlaml
bir iligki saptand1 (p< 0.001). Total olarak antihiperlipidemik ila¢ kullanan % 89.7
hasta OAD ilag ta kullaniyor ve bu hastalarin % 54.40"1 ayn1 zamanda diger ilaglarin
da diizensiz kullaniyor idi. Arastirmamizda antihiperlipidemik ilaglarin1 diizensiz

kullananlarin OAD ilaglarin1 diizensiz kullanma riski fazla bulundu. Ayn1 zamanda



76

antihiperlipidemik ilag kullananlarin % 46.1'1 insiilin tedavisi kullaniyor ve bunlarin
% 18.18'"i diger ilaglarini da diizensiz kullaniyordu.

Calismamizda OAD, insilin, antihiperlipidemik ila¢ kullanimi ile
basvurduklar1 Ds arasinda da arastirma yaptik. Arastirmamizda Ds ile OAD ilag
kullanimi1 arasinda anlamli bir iligki bulundu (p > 0.001). OAD'lerini diizenli
kullanan % 74.7'i hastanin takip edildigi Ds 2 > ise, Ds >3 olan hasta oran1 % 31.8
idi. Diizensiz kullananlarin % 14.8'i bagvurduklar1 Ds < 2 iken, % 58.2 hastanin Ds >
3 bulundu.

Arastirmamizda dizenli insilin kullanan hastalarin  da  %40.2'sinin
basvurduklar1 Ds< 2, % 35.5 hastanin ise Ds > 3 idi.

Arastirmamizda antihiperlipidemik ilaglarini diizensiz kullanan % 39.1 hastanin
basvurduklar1 Ds < 2 iken, % 73.5 hastanin da Ds > 3 bulundu.

Aragtirmada yapilan anket sonuglarina gore diyabet ilaglarini diizenli
kullanmayan hastalarin % 35.3'i kendi istegi ile ara verdigini, % 30.3 hastanin
ilaglarla ilgili olumsuz bilgileri oldugu i¢in, % 20.2'si unuttugunu, % 10.2 kisi de
tedaviye gilivensizlikten dolayi, % 2.0'si ila¢ yazdirmada sorun yasadigini, % 1.5'
rapor ¢ikartmada, % 0.9 kisi ise diger (ulasim, umursamama gibi) sorunlardan dolayi
ilaglarini diizensiz kullandiklarini séyledi.

Antihiperlipidemik ilaglarini diizensiz kullanan hastalarin % 41.7 kisi yan etki
korkusundan dolayi, % 23.5'si kendi istegi ile ara verdigini, % 18.0’i unuttugunu,
%10,5 kisi de gilivensizlik duydugunundan, % 2.0'si ilag yazdirmada sorun
yasadigini, % 0.9 kisi rapor cikartmada sorun yasadigini, % 0.9 kisi de diger
nedenlerden dolay1 ilaglarini diizensiz kullandigini soyledi.

Arastirmamiz sonucglarindan da gordiiglimiiz gibi gerekirse hedef glisemik
kontrollere ulagsmada, gerekirse hedef lipid diizeylerine ulasmada insiilin, OAD,
antihiperlipidemik ilaglarmmi diizenli kullananlarda hedefe ulasma oranlari daha
yiiksek seyrediyordu. Hedef glisemik kontrol saglananlarda diger degiskenlerde de
hedefe ulasma oranlari daha yiiksek oldugunu gozlemledik. Ozellikle bagvurduklari
Ds <2 olanlarda hedefe ulasma oranlarinda daha basarili olduklarini gordiik.

Yaptigimiz literatiir incelemelerinde gordiik ki; genel goriis Tip 2 DM
tedavisinde ana sorunun hasta uyumu oldugu yoniindedir. Hasta uyumu birden ¢ok

ancak birbirleriyle iliskili faktorlerin etkisi altindadir. Ancak tedavinin karmagikligi,
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tedavinin mantikli ilerleyisi ve olasi yan etkilerin hepsi hasta uyumunda 6nemli bir
rol oynamaktadir (124). Doktorlar ve yardimci saglik personeli kotii glisemik
kontrollii diyabet hastalarini nasil daha 1yi tedavi edeceklerine yonelik zor bir gérevle
kars1 karsiyadir. Bu durum tedavi opsiyonlarinin azligi, kisitli kaynaklar ve hastalarin
kendi hastaliklarini etkin sekilde yonetebilmeleri i¢in ihtiyag duyulan egitim ile de
kompleks hale gelmektedir (104).

Tedavide yan etki profili diisiik, iyi bilinen, maliyeti diisiik ve hastanin
ozelliklerine uygun ilaglar tercih edilmelidir. Iki antidiyabetik ile glisemik kontroliin
saglanamadig1 durumlarda tedaviye insiilin eklenmelidir (104,125).

Omiir boyu tedavi gerektiren, kronik ilerleyici bir hastalik olan diyabetin %
90.0' indan fazlas1 Tip 2 DM olusturdugundan hastay1 biyolojik, ruhsal, sosyal ve
psikoseksiiel yonlerden etkileyebilir (126,127). Yakin zamanlarda yapilan ¢aligsmalar
gostermistir ki; Tip 2 DM ile birlikte % 10.0-30.0 arasinda hafiften orta ve agir
derecelere kadar seyredebilen depresif bozukluklar goriilmektedir (128-130). Ek
olarak hastalarin % 14.0'linde yaygin anksiyete bozuklugu, % 40.0 kadarinda ise
anksiyete diizeylerinde artig goriilmiistiir (131). Yapilan metaanalizler bir bireyde
diyabet varligmin % 24.0 oraninda depresyon gelistirme riskinin oldugunu
gostermistir ve bu artis da hastanin uyumunu, tedaviye cavabini, hastaligin
prognozunu olumsuz etkilemekte ve saglik harcamalarinda artisa neden olmaktadir
(132,133). Metaanalizlerin de gosterdigi gibi bu hastalarda depresyon tedavi
edildiginde psikolojik sikintilarin da azalmasiyla birlikte glisemik kontrol de
saglanmaktadir (134,135).

Calismamizda hedef glisemik degerlere, hedef lipid degerlerine ve diger
degiskenlerin de hedefe ulasma oranlar ile egitim diizeyleri arasinda da arastirma
yaptik.

Arastirmamiza katilan goniilliilere 28 sorudan olusan bir anket uygulandi,
yapilan anketimizde hastalarin hiperkolesterolemi konusunda bilgi diizeyini 6lgen
sorular da soruldu. Toplam % 39.0 kisi kullanmakta oldugu antihiperlipidemik ilag
adin1 ezbere biliyordu. HDL-K' nin iyi kolesterol oldugunu ve yiiksek olmasi
gerektigini bilen goniillii sayis1 toplam 110 kisi idi. Bu soruyu bilen toplam 110
kisilik kitlede 45 kisi lise, 43 kisi iiniversite, 6 kisi lisansiistii, 16 kisi de ilkdgretim

mezunu idi. Sadece okul- yazar olmayanlar bu soruya 0 cevabini verdi.
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Egitim diizeyi ile degiskenleri karsilastirdigimizda, egitim diizeyleri agisindan
farkli bulunan degiskenler: VKI, AKS, HbA1C, TG énce, kolesterol énce, HDL-K
once, LDL-K sonra, TG sonra, kolesterol sonra, HDL-K sonra (p < 0.001). Egitim
diizeyleri ile karsilastirdigimizda farkli bulunmayan degiskenler ise LDL-K 6nce ve
DM siiresidir.

VKI ve egitim diizeyleri arasindaki iliski incelendiginde iiniversite mezunlari
ile ilkdgretim mezunlar1 arasinda anlamli bir fark bulundu (p< 0,001). Egitim
diizeyleri yiikseldikge VKi'nin azaldign gdzlendi. ilkdgretim mezunlarindaki VKI
31kg/ m? (28-35 kg/ m?), iiniversite mezunlarmin VKI 27 kg/m? (24-31 kg/m?) idi.

Lisanstistli % 71.4-% 85.7 oraninda HbA1C her iki degerde de hedefe ulagsmis
1di; liniversite mezunlarinda ortalama HbA1C degeri % 6.0-7.5 arasinda ve % 76.0-
% 85.7 oraninda; lise mezunlarinda ortalama HbA1C degeri % 6.0-7.5 arasinda
seyrediyordu ve hedef degerlere ulagsma orani sirasi ile % 59.7-% 63.6 idi; ilkdgretim
mezunlarinda HbA1C degeri % 6.3- 8.6 arasinda % 32.4-% 41.8 arasinda hedefte;
okul- yazar olmayanlarda % 6.6-8.5 arasinda ve hedefe ulasma orani ise % 22.7-
%36.4 oraninda idi.

TG oOncesi degiskeni ile egitim diizeyleri arasindaki iliskiyi inceledigimizde,
tiniversite mezunlari ile okul-yazar olmayanlar arasinda (p< 0.05) ve iiniversite ile
ilkdgretim mezunlar1 arasinda (p< 0.001), liniversite ile lise mezunlar1 arasinda (p<
0.05) énemli bir fark bulunmustur. Universite mezunlarinin TG dnce degerleri 228
mg/dl (196-243 mg/dl), okul-yazar olmayanlarin TG 6nce degerleri 260 mg/dl, (236-
287 mg/dl), ilkogretim mezunlarinin TG once degerleri 256 mg/dl (231-290 mg/dl,)
idi, lise mezunlariin ise TG once diizeyleri 247 mg/dl (209-283 mg/dl) bulundu.
Egitim diizeyi arttikga TG Once degerlerinin daha diisiik oldugu gézlemlendi.

Kolesterol once degeri ile egitim diizeyleri acisindan baktigimizda iiniversite
ve ilkdgretim mezunlar1 arasinda da anlamli fark bulundu (p< 0.001). Universite
mezunlarinin  kolesterol once degerleri 228 mg/dl (196-243 mg/dl) bulundu,
ilkogretim mezunlarmin ise kolesterol once degerleri 213 mg /dl (187-235 mg/dl) idi.
Kolesterol once degerleri ilkdgretim mezunlarinda iiniversite mezunlarindan daha
diistik bulundu.

HDL-K once degiskeni ile egitim diizeylerin karsilastirdigimizda lise ve

tiniversite mezunlari arasinda anlamli fark bulundu (p<0.001).HDL-K &nce degerleri
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lise mezunlarinda 34 mg/dl (29-41 mg/dl) idi, liniversite mezunlarinda ise HDL-K
once degerleri 42 mg/dl (35-49 mg/dl) bulundu. HDL-K o6nce degerleri {iniversite
mezunlarinda daha yiiksek saptandi. Ayrica HDL-K once degerleri okul-yazar
olmayan ve ilkégretim kitlesinde de liniversite mezunlarindan daha diisiik diizeylerde
idi. Okul-yazar olmayanlarda HDL-K o&nce degerleri 35 mg/dl (28-44 mg/dl),
ilk6gretim mezunlarinda 38 mg/dl (31-45 mg/dl) bulundu.

LDL-K sonra kolesterolu ile egitim durumu arasindaki iliski acisindan lise ve
ilk6gretim mezunlar1 arasinda anlamli bir fark bulundu (p< 0.05). Lise mezunlarinda
LDL-K sonra degerleri 105 mg/dl (87-118 mg/dl), ilkogretim mezunlarinda ise LDL-
K sonra diizeyleri 110 mg/dl (102-124 mg/dl)idi. Lise mezunlarinda LDL-K sonra
kolesterol degeri daha diisiik bulundu.

TG sonra degerleri ile egitim durumunu inceledigimizde {niversite ile
ilkdgretim mezunlar1 arasinda anlamli fark bulundu (p < 0.001), tiniversite ile okul
yazar olmayanlar arasinda (p < 0.01) ve lise ile ilkdgretim mezunlar arasinda’da (p <
0.001) anlamli fark bulunmustur. Universite mezunlarinda TG sonra degeleri 166
mg/dl (114-204 mg/dl) idi. Lise mezunlarinda 171 mg/dl (123-211 mg/dl), ilk6gretim
mezunlarinda TG sonra diizeyleri 208 mg/dl (168-223 mg/dl), okul- yazar
olmayanlarda ise 214 mg/dl (182-218 mg/dl) idi. Egitim diizeyleri arttikca, TG sonra
degerlerinde diisiis gozlemledik.

Kolesterol sonra degerleri ile egitim durumu diizeylerini inceledigimizde
{iniversite ve ilkdgretim mezunlar1 acisindan fark vardi (p< 0.001). Universite
mezunlarinda kolesterol sonra degerleri 142 mg/dl (131-158 mg/dl), ilkogretim
mezunlarinda ise 162 mg/dl (147-199 mg/dl) idi. Egitim diizeyleri arttik¢a kolesterol
sonra degerlerinde anlaml1 bir diisiis gdzlemledik.

HDL-K sonra degerleri ile egitim diizeyini karsilastirdigimizda lise mezunlari
ile liniversite mezunlari arasinda anlamli fark bulundu (p< 0.001) ve ilkogretim ile
tiniversite mezunlar1 acisindan da anlaml fark bulundu (p< 0.05). Lise mezunlarinda
HDL-K sonra diizeyleri 37 mg/dl (32-45 mg/dl), iiniversite mezunlarinda 46 mg/dl
(40-54 mg/dl ), ilkdgretim mezunlarinda ise 42 mg/dl (34-50 mg/dl) bulundu.
Arastirmamizda HDL-K sonra diizeyleri ilkdgretim mezunlarinda lise mezunlarindan

biraz daha yiiksek bulundu, tiniversite mezunlarinda ise en ytliksek bulundu.
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DM siiresi ile egitim diizeyleri acisindan ve LDL-K 6nce degerleri ile egitim
diizeyleri acisindan anlamli bir fark bulunmamustir (p = 0.303).

Literatiirde egitim seviyesi ve sosyoekonomik diizeyi yiiksek diyabet
hastalariin yasam Kkalitelerinin daha iyi oldugunu gosteren c¢alismalar vardir (136).
Calismamizda da hastalarin egitim diizeyleri arttikga hedef degerlere ulagma
oranlarinda artma gozlemledik. Yapilan bazi ¢aligmalarda da diyabetik hastalarda
sosyoekonomik diizey ve egitim seviyesi diistiikce anksiyete ve depresyon goriilme
sikliginin arttigi gosterilmis (137-140).

Bu durumun nedeni; diisiik egitim ve sosyo-ekonomik diizeye sahip hastalarin
bilgi yetersizligi ve ekonomik nedenlerle tedavilerini arsatmalari, buna bagli olarak
metabolik kontroliin bozulmasi, komplikasyonlarin siklasmasi ve hastaligin seyrinin
olumsuz etkilenmesi olabilir.

Kaplan ve ark. (141,142) lipid disiriici tedavi goren hastalarda
sosyokiiltiirel ~ diizey distiikge tedaviye uyumsuzluk oranlarinin arttigini
gostermislerdir. Bu sonug bulgularimizla da uyumludur.

Arastirmamizda yapilan anket sonuglarina gore diyabet ilaglarini diizenli
kullanmayan hastalarin % 35.3" i kendi istegi ile ara verdigini,% 30.3 hasta ilaglarla
ilgili olumsuz bilgileri oldugu i¢in diizensiz kullandiginm belirtti. Cogu hastalar ilaca
bagimlilik ve tedaviye uyumun zorlugu nedeniyle veya kisilik 6zellikleri nedeniyle
tedaviye uyumsuz olabilmektedir. Caligmamizda bu uyumsuzlugun nedenine yonelik
hastalara herhangi bir soru sorulmadi. Caligmamiz sonuglarinda goriildii ki; Tip 2
diabetli hastalarda hedef degerlere ulagilamamasinin 6nemli ve anlamli bir etkeni ilag
uyumsuzlugudur. Yapilan analizlerde gosterildigi gibi; tedaviye uyumsuz hastalarin
hedef AKS, HbAIC ve lipid parametrelere ulasma oranlari anlamli olarak daha
diistiktiir. Kanaatimizce hedef degerlere ulagsmadig: belirlenen bir hastada ilag/tedavi
uyumu sorgulanmadiginda tedavi planlamasinda yanligliklar ve kaynak israfi
meydana gelebilir.

Tip 2 diyabette hipoglisemi oranlar1 Tip 1 diyabetten daha diisiik goriilse de,
hipoglisemi, yol ag¢tig1 ciddi sonuglarla birlikte insiilin tedavisinin en sik ve en
korkulan komplikasyonudur (94). Ogiinlerin zamanlaridaki diizensizlik, egzersiz ve
insiilin tedavisi hipoglisemiye neden olabilir. Kilo alma, insiilin kullaniminin diger

olas1 yan etkisidir. Tip 2 diaybetik hastalarda da insiilin kullanima ile kilo alma riski
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acikca gosterilmistir (1,94). UKPDS'de insiilin grubu, geleneksel tedavi grubundan
4,0 kg daha fazla kilo almistir (p< 0.001). Tekrarlayan injeksiyonlarla subkutan
yagda lokalize artmus sislikler de diger bir yan etki korkusu yaratan sebeplerdendir.
Hastalarda diyabet bilincinin yerlestirilmesi, hekim, hemsire ve beslenme uzmaninin
verecegi egitim programlarina dahil edilmelidir. Egitim diizenli araliklarla
tekrarlanmalidir.

Aragtirmamizda antihiperlipidemik ilaglarini diizensiz kullananlarin % 41.70'i
yan etki korkusundan dolay1, % 23.50'si kendi istegi ile ara verdigini sdyledi. Bu
hastalar statinler ile ilgili olarak basinda yer alan olumsuz haberlerden etkilendigi
i¢in tedaviye hekimlere danismadan kendi istekleri biraktiklarini belirttiler.

2012 tarihinde yaklasik 170 bin hastanin 5 yillik takip sonuglarin1 kapsayan
bir metaanaliz ¢alismasinda statin denilen kolesterol diisiiriicii ilaglarin sadece
bilinen kalp hastalig1 olan yiiksek riskli hastalarda degil, ayni sekilde yiiksek riskli
hastalarda da kalp krizi ve felg gecirmeyi dnlemede yiiksek riskli hastalara sagladigi
risk azaltimin1 sagladiklari, buna mukabil gozlenen yan etkilerin saglanan getiri
yaninda tolere edilebilecek diizeyde oldugu ortaya kondu (143). Statinler ile ilgili
halen tartisilmakta olan ve One ¢ikan konulardan birisi statin kullanimi1 ve diyabet
gelisimi arasindaki iligkidir. Bu veri yaymlanan bir metaanalizin sonuglarina
dayandirilmakla birlikte; metaanalizi yapan yazarlar; klinik olarak orta ve yiiksek
riskli hasta grubunda statin tedavisinde degisiklik 6nermemektedir. Metaanalizin
yazarlar tiim statinler i¢in gegerli olan ortalama % 9.0'luk bir DM artisinin endise
verici olmadigint vurgulamakla birlikte sonucun kesin olmadigini belirtmektedir.
Statinlerin faydasinin bu etkinin iizerine ¢iktig1 ve prediyabetik hastalarda statin
kullanimindan kag¢inilmamasi gerektigini ¢iinkii bu hastalarin haftalar veya aylar
sonra zaten diyabet gelistirecegi de ayni zamanda vurgulamaktadir (144). Bazi
caligmalara gore statin tedavisine ara verilmesi, vaskiiler fonksiyonu bozmakta,
morbidite ve mortaliteyi arttirmakta (145,146). LDL-K diizeylerini diisiirmesi
yaninda, statinler; NO iiretimini arttirirken AT 2 reseptorlerini, endotelinl'i, vaskiiler
inflamatuar adezyon molekiillerini ve inflamatuar sitokin reseotdrlerinin de
azalmasmi saglamaktadirlar. Bu faydalar statin kesilmesi sonrasi hemen
kaybolmaktadir (147).
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Yiginer ve ark. (106) yaptig1 bir calismada, diyabet hastalarinda tedaviye
uyumu saglayamama, hedef lipid diizeylerine ulasamamada etkin olarak en ¢ok
doktordan habersiz ilaglarini  birakma oldugu goriilmis (% 56.2). Bizim
calismamizda da bu oran oldukga yiiksek oldugunu saptadik (% 23.50). Uluslararasi
verilerde de oldugu gibi, en sik ilag birakma nedeni (%34.5) kolesterol diizeyinin
normale diismesi idi (148). Muhtemelen hastalar statin tedavisini hangi siire ile
alacaklarimi bilmemektedirler. Yilmaz ve ark. da yaptiklar1 anket ¢calismasinda, statin
tedavisine baslayan hastalarin % 79'unun antilipidemik tedaviyi siirekli
kullanacaklarini bilmediklerini gozlemislerdir (149). Hastalarin kendi istekleri ile ara
verme nedenlerinden biri de, ilag raporu ¢ikartmak igin yiiksek degerli bir tetkik
sonucu almak amaciyla ilaca bir siire ara verilmesi idi. Bunun nedeni, oldukg¢a sik
olarak hastalarin rapor amagl ilaglarin1 birakmak zorunda kalmalaridir. Hastalar ne
kadar bilingli ve bilgili olsa da, siirekli ila¢ tedavisi gerektiren hiperlipidemi gibi
tedavi maliyeti yliksek hastaliklarda ila¢ raporu alabilmek tedaviye devam agisindan
oldukc¢a 6nemlidir.

Calismamizda yas ile lipid diizeyleri arasindaki iliskiyi inceledigimizde
normal dagilim sergilemedikleri i¢in spegman korelasyon kat sayisi kullanilaraktan
aralarindaki iligki aragtirilmistir.

Kadin katilimcilar arasinda yas ile lipid diizeyleri arasinda 6nemli bir
korelasyon goriilmemistir (p> 0.05). Erkek katilimcilar arasinda yas ile TG, LDL-K
degerleri arasinda negatif yonlii zayif bir iligki gozlemlendi (r = - 0.175, p< 0.05).
Yas arttik¢a lipid diizeylerinde azalma gozlemlendi. Bu bulgular, tilkemizde yapilan
diger caligmalarla uyumludur. TEKHARF c¢alismasinda da kadin ve erkekte 50' li
yaslara kadar lipid degerlerinin paralel gittigi, ancak bu yaslardan sonra kolesterol
degerlerinin kadinlarda artmaya devam etmesine ragmen erkeklerde artmadigi, hatta
diisiis gosterdigi bildirilmistir (150). Erkek cinsiyet, KKH i¢in bir risk faktorii olarak
kabul edilmekte, ancak ileri yaslarda, 6zellikle postmenopozal donemdeki kadinlarda
KKH goriilme sikliginin erkeklere denk oldugu bildirilmektedir (151).

Calismamizda sigara ile sadece LDL-K hedef degerler arasinda anlamli bir
iliski bunundu (p < 0.05). LDL-K hedef degerlerde olan % 84.1 kisi sigara igmiyor,
hedefte olmayan % 25.2 kisi ise sigara igiyor idi. TKC'de sigara i¢enlede daha
yiksek TK, LDL-K ve daha disik HDL-K diizeyleri saptanmigtir (152).
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Arastirmamizda da bagimlilik diizeyi artttkca LDL-K degerlerinde de artis
gozlemlenmektedir. Epidemiyolojik olgu-kontrol calismalari, sigara kullanimi ile
saglik riskleri arasinda bir nevi neden-sonug iligkisi oldugunu net bir sekilde ortaya
koymustur. Gelismis lilkelerde istatistikler, her 5 6liimden birinin sigara igilmesinden
kaynaklandigin1 gostermektedir. Bazi ileriye doniik caligmalarda sigaranin, Tip 2
diyabet gelisme riskini arttirdigi gosterilmistir (1). Sonug¢ olarak sigaranin
birakilmasi risklerin azaltilmasinda etkili ve maliyet-etkin bir yaklasimdir (1,94).

Calismaya katilan goniilliller arasinda spor yapanlarin orant % 32.3,
yapmayanlarin ise % 67.8 idi. Arastirmamizda degerler arasindaki karsilagtirmalar
normal dagilima uymadigi i¢in (LDL-K o6nce haric) Mann- Whitney U testi ile
yapildiginda fark bulunan degerler, VKI, AKS, HbA1C degerleridir. Spor yapanlarda
bu degerlerde hedefe yaklasma oranlarinda artis gézlemlenmistir (p< 0.001). Spor
yapma ile lipid hedef diizeyleri arasinda istatiksel olarak anlamli bir iligki (p> 0.05)
saptanmasa da, spor yapmayanlarda TG, kolesterol, LDL-K degerlerinde hedefe
ulagamama oranlar1 oldukca yiiksek bulunmas: dikkat cekicidir. Kilolu ve insiiline
direngli obez bireylerde % 5.0 civarindaki kilo kaybi bile insiilin direncini azaltir.
Diyabetiklerde daha ziyade aerobik egzersizler (tempolu yliriime, kogsma, yiizme)
tercih edilmelidir (1,94). Bir calismada; egzersiz sayesinde diyabet insidansinin,
diyabet gelisme riski yiiksek olan erkeklerde en yiiksek aktiviteye sahip olan gruptan
en diisiik aktiviteye sahip olan gruba kadar % 24.0 oraninda azaldigi goriilmustiir
(94). Fiziksel aktivite diyabet hastalarinin tedavi stratejisinde onemli rol oynar, KB
diisiiriir ve obeziteyi azaltir, insiilin duyarliligini diizeltir, uzun siireli glisemik
kontrolii saglar ve kan lipit profilini diizeltir (1,94).

Calismamizda diyet yapanlar ile yapmayanlar arasindaki iliskiyi
aragtirdigimizda, hastalarin 86'sinin (% 21.5) 6nerildigi diyete uyduklarini,% 36.3'
kismen uyduklarint soylemislerdir. Diyet uygulayanlarin da egitim durumu ile iligkisi
bulunmustur (p< 0.001). Diyet yapan bireylerin egitim diizeylerinin daha yiiksek
oldugu gozlemlendi. Toplumlarda egitim diizeyinin artmasi, pek ¢ok konuda oldugu
gibi, saglik alaninda da bilinglenmeyi beraberinde getirir. Egitim diizeyi yliksek
kisilerin, hem saglik hizmetlerinden faydalanma, hem de yasam tarzi degisiklikleri
ve 1ila¢ kullanimi konusunda daha bilingli davranmalar1 beklenmektedir.

Arastirmamizda LDL-K ve TG hedef degerleri ile diyet arasinda anlamli bir
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iliski saptanmistir (p< 0.001). Diyet yapanlarin beklendigi gibi LDL-K % 59.3, TG
% 64.0 oraninda hedefte bulunmustur.

Son yapilan "crossover" bir ¢alismada Chandalia ve ark. diyet lifinin artisinin
tipki1 diyete herhangi bir OAD ajaninin etkilenmesinde oldugu kadar "hiperglisemi
derecesini" azalttigini bildirmistir. Tip 2 diyabetik bireylerin % 80.0-90.0'1 obezdir.
Enerji aliminin azaltilmasi ile agirlik kaybi metabolik kontrolii olumlu yonde etkiler.
Diyabetik bireylerin enerji gereksinimleri saptanip, kendilerine uygun enerjiyi diyetle
almalar1 arzu edilip viicut agirliginin saglanmasi acisindan énemlidir.

Aragtirmamiza katilanlarin % 24.0'U alternatif tedavi yontemi olarak
aktarlardan alinan bitkisel iiriinler kullandiklarini sdyledi. Bazi1 bitkisel {irtinler akla
yatkin etki mekanizmalarina sahip aktif igerikler bulundursalar da, ¢cok azi etkinlik ve
giivenilirlik i¢in uzun dénemli denenmislerdir (94).

Yasam bi¢imi degisimlerine ek ilag tedavisi, randomize bir yillik ¢alismada

acikeca gosterildigigibi, dnemli oranda kilo kaybi ile sonuglanir.
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6. SONUC VE ONERILER

Kesitsel arastirma tipindeki bu ¢alismaya, 01. 10. 2013- 31.03. 2014 tarihleri
arasindaki 6 aylik siirecte Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Egitim
Uygulama ve Aragtirma Hastanesi Endokrinoloji polikliniklerinde takipli goniillii Tip
2 DM'lu hastalarin verilen tedaviye olan uyumlarina, glisemik ve lipid hedeflerine
ulagma oranlar1 ve aralarindaki iligki arastirildi. Ayrica Tip 2 DM hastalari, yapilan
calisma konusunda bilgilendirildikten ve onaylar1 alindiktan sonra uygulandigi bir
anketle antihiperlipidemik ve antidiyabetik tedavi hedeflerine uyumlart ve bu uyumu
etkileyen etmenler sorgulandi. Hastalardan rutin istenen diyabet kontrol
parametreleri (hemoglobin A1C (HbAIC), aclhik kan sekeri (AKS), lipid
parametreleri) disinda ek herhangi bir test istenmedi. Hastalara diyabet bilinginin
yerlestirilmesi, yasam tarzi degisiklikleri, ila¢ ve diyete uyumun mortalite ve
morbidite'yi etkiledigi konusunda bilinglendirilmesi, diyabet hastaligi takiplerinde
iniversiteye basvurmadan once ve tniversitede dahil toplam basvurulan Ds'nin
Onemi, iki doktordan az sayida doktora bagvuran hasta ve ii¢ doktordan fazla doktora
basvuran hastalar ve etkilenen degiskenler arasinda karsilastirma yapilmasi ve Ds'nin
onemli olup olmadiginin arastirilmasi hedeflenmistir.

1. Arastirmaya katilanlarin 226's1 (% 56.5) kadin, 174't (% 43.5) erkektir. 22's1 (%
5.5) okuma yazmasi olmayan, 244'i (% 61.0) ilkdgretim mezunu, 77'si (% 19.3) lise,
50'si (% 12.5) tiniversite, 7'si (% 1.8) lisan {istii mezunudur.

2. Arastirmaya katilanlarin 367'si (% 91.8) ek hastaligi oldugunu bildirmistir. Ek
hastaliklar1 bir- birinden bagimsiz olarak inceledigimizde en sik olarak HT 266'sinda
(% 67.0) goriilmiistiir. Ikinci siklikta KAH 148'inde (% 37.0), iicuncii siklikta guatr
111'inde (% 28.0) gozlemlendi. Daha sonra allerjik rinit 29'inda (% 7.0), astim
20"nda (% 5.0), anksiyete 6'inda (% 2.0), surrenal adenom 6'inda (% 2.0), Kronik
Obstruktif Akciger Hastaligi (KOAH) 4'tinde (% 1.0 ), epilepsi 3'inde (% 1.0), sedef
1'nde (% 0.3) gortilmistiir.

3. Aragtirmaya katilanlarin 292'inde (%73.0) DM hastaligina sekonder komplikasyon
gelismisti. En sik komplikasyon tiirii olarak noropati 194'tinde (% 49.0), retinopati
69'unda (% 17.0), nefropati 62'sinde (% 16.0), katarakt 61'inde (% 16.0), carpal tiinel
9'unda (% 2.0), diyabetik ayak 5'inde (% 1.0) bulunmustur.
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4. Arastirmaya hedef lipid profillerine ulagsma oranlart da bakildi. LDL-K hedef
degerleri hastalarin 138'inde (% 34.5), (% 19.0'1 K+ % 15.5'i E) hedefte bulunmustur.
5. Arastirmaya katilanlarin 164'tinde (% 41.0), (% 22.5 K+ % 18.5) TG hedefte
bulunmustur.

6. Arastirmaya katilanlarin 154'inde (% 38.5), (% 15.5 K+ % 23.0 E) HDL-K
hedefte bulunmustur.

7. Arastirmaya katilanlarin 339'unda (% 84.8), (% 47.0 K+ % 37.8 E) TK hedefte
bulunmustur.

8. Arastirmaya katilanlarin diyabet takip ve tedavilerini i¢in iki doktordan az sayida
doktora bagvuran hasta 230'du (% 57.5), ii¢ doktordan fazla doktora bagvuran hasta
170 (% 42.5) bulunmustur.

9. Arastirmaya katilanlarda Ds gruplar arasinda AKS, HbA1C, TG, HDL-K, LDL-K,
TK degerleri acisindan anlamli bir fark bulunmustur. Bu degiskenler Ds <2 olanlarda
daha hedefe yakin degerlerde bulunmustur.

10. Calismaya katilanlarm cinsiyete gore sadece VKI, HDL-K acisindan fark
bulunmustur (p< 0,001). VKI, HDL-K erkeklerde biraz daha diisiik seyrettigi
gozlemlenmistir.

11. TEMD, ADA, AACE, IDF kilavuz kriterlerine gore HbA1C hedef olarak iki
hedef degerde bakildi (<% 6.5; <% 7.0).

12. Arastirmaya katilanlarin 173"inde (% 43.3), 95'i (% 23.8) kadin, 78'i erkek (%
19.5) HbA1C <% 6.5 degerlerde bulunmustur.

13. Arastirmaya katilanlarin 203'inde (% 50.8), 111'1 (% 27.8) kadin, 92'si (% 23.0)
erkek HbA1C <% 7.0 degerlerde bulunmustur.

14. HbA1C< % 6.5 hedef olarak arastirdigimizda, hedefte olan ve hedefte olmayan
gruplar ve diger degiskenler ile aralarinda anlamli bir iligki saptanmistir (p< 0.001).
Anlamli bir iligki bulunan degiskenler: AKS, TG, LDL, TK, HDL. Bu degiskenler
HbAIC hedefte olan grupta hedefte ve/ veya hedefe daha yakin degerlerde
bulunmustur. Diyabet siiresinde anlamli bir fark bulunmamstir (p> 0.05).

15. Arastirmaya katilanlarda Ds ile HbA1C hedef degerleri arasinda da anlamli bir
iligki bulundu (p < 0.001). Hedef HbA1C < % 6.5 olarak arastirdigimizda Ds< 2 olan
grupta 163'inde (% 70.9) hedefteyken, Ds > 3 olan grubun 10'unda (% 5.9) hedefte
bulunmustur. Hedef HbAIC < % 7 olarak arastirdigimizda Ds< 2 olan grupta



87

173'inde (% 75,2) hedefteyken, Ds >2 olan grubun 30'unda (% 17.6) hedefte
bulunmustur.

16. Arastirmada TEMD Kilavuzu ve Diyabet Tan1 ve Tedavi Rehberi’nin 6nerdigi
sekilde AKS< 100 mg/ dl (ideal), AKS< 120 mg/ dl (hedef) degerlere ulagsma
oranlarini da arastirdik. Calismaya katilanlarin 61'inde (% 15.3) AKS < 100 mg/ dl
bulunmusken, 176'sinda (% 44.0) AKS < 120 mg/ dl bulunmustur.

17. Arastirmaya katilanlarin Ds< 2 olan grubun 45'inde (% 73.8), Ds > 3 olan grubun
185'inde (% 54.6) AKS< 100 mg/ dl bulunmustur. Diger Ds < 2 olan grubun 127'inde
(% 72.2), Ds> 2 olan grubun 49'unda (% 27.8) AKS < 120 mg/ dl bulunmustur.

18. Aragtirmaya katilanlar1 diyabet tedavilerine gore li¢ grupta karsilagtirdik: OAD,
inslilin, OAD+ insiilin kullanan gruplar. Hastalarin 359'u (% 89.3) OAD, 44" (%
11.0) insiilin, 1351 (% 33.8) OAD+ insiilin kullandigin1 sdéylemistir. Bu gruplar
arasinda ve AKS, HbA1C, TG, DM siiresi degiskenleri ile anlamli bir fark
bulunmustur (p< 0.001). AKS, HbA1C ilk 6nce OAD kullanan grupta, daha sonra
insiilin, sonra da OAD+ insiilin kullanan gruplarda daha ¢ok hedefe yakin degerlerde
bulunmustur. TG degeri ise once insiilin kullanan grupta, daha sonra OAD, OAD+
instilin kullanan gruplarda daha ¢ok hedef degerlere yakin bulunmustur. OAD
kullananlarda DM siiresi ortalamasi 3-11 yil, insiilin kullanma stiresi 6-20 y1l, OAD+
insiilin kullanma stiresi ise 7- 19 y1l olarak saptanmustir.

19. Calismaya katilanlarda OAD, insiilin, lipid diisiiriicli ilaglarin1 diizenli/ diizensiz
kullanim1 ile hedef lipid degerlere ulasma oranlarini arastirdik. OAD ilaglarim
diizenli kullananlarin 105'inin (% 46.5) LDL-K,122'sinin (% 54.0) TG, 202'sinin (%
89.4) TK, 92'sinin (% 40.7) HDL-K hedefte bulunurken, diizensiz kullananlarin
18'inin (% 13.5) LDL-K, 21'inin (% 15.8) TG, 34'inin (% 24.6) TK, 46'sinin (%
34.6) HDL-K hedefte bulunmustur. Insiilin tedavisini diizenli olarak kullanlarin
61'inde (% 39.9) LDL-K, 65'inde (% 42.5) TG, 132'inde (% 86.3) TK, 53'inde (%
34.6) HDL-K hedefte bulunmusken, diizensiz kullananlarin 5'inde (% 18.5) LDL-K,
9'unda (% 33.3) TG, 24'tinde (% 88.9) TK, 9'unda (% 33.3) HDL-K hedef degerlerde
bulunmustur. Antilipidemik ilaglarini diizenli kullananlarin 62'sinin (% 60.2) LDL-
K, 64'tinin (% 62.1) TG, 93'inin (% 90.3) TK, 46'smnin (% 44.7) HDL-K hedefte
bulunmusken, diizensiz kullananlarin 45'inin (% 20.9) LDL-K, 51'inin (% 23.7) TG,
173"iniin (% 80.5) TK, 67'sinin (% 31.2) HDL-K hedefte bulunmustur.
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20. Arastirmaya katilanlarda Ds ile OAD, insiilin, antihiperlipidemik ilaglarini
kullanim arasindaki iliskiyi arastirdigimizda. Diyabet takipleri i¢in 2 >doktora
gidenlerin 171'si (% 74.7) OAD ilaglarini, 92'si (% 40.2) insiilin tedavisini, 83" (%
36.1) antihiperlipidemik ilaglar1 diizenli kullanirken, 3doktora gidenlerin 54'd (%
31.8) OAD ilaglarmi, 601 (% 35.5) insiilin tedavisini, 20'si (% 11.8)
antihiperlipidemik ilaglarin1 diizenli kullandigini sdylemistir. Antihiperlipidemik ve
OAD ilaglar diizensiz kullananlar arasinda da anlamli bir iliski saptand1 (p< 0.001).
Antihiperlipidemik kullanan 215 (% 100.0) hastadan 193'i (% 89.7) OAD'de
kullantyor ve 105" (% 54.4) ayn1 zamanda diger ilaclarin1 da diizensiz kullaniyor idi.
Antihiperlipidemik ila¢ kullananlarm 99'1 (% 46.1) insiilin tedavisi kullaniyor ve
bunlarin 18'1 (% 18.2) diger ilaglarini da diizensiz kullaniyor idi.

21. Calismamizda Ds'ye gore hedefe ulasma oranlarmi arastirdigimizda HbA1C
hedef deger< % 6,5 olarak arastirdigimizda Ds = 4 olan hastalarin % 96.2' si hedefte
degil iken, Ds = 1 olanlarin % 79.7' sinde hedefteydi. HbA1C hedef deger < % 7.0
iken Ds = 2 olanlarin % 61.6'inda hedefteyken Ds = 4 olanlarin ise sadece %
3.9'unda hedefe ulagmis bulundu. AKS hedef < 100 olarak arastirdigimizda Ds = 2
olan hasta grubunda hedefe ulasma oran1 % 42.6' iken, Ds = 4 olanlarin % 4.9'unda
hedefte idi. AKS hedef< 120 olarak arastirdigimizda Ds = 2 olan grupta % 50.0
hedefte ise, Ds = 4 olanlarin % 7.4'tinde hadefteydi. Hedef LDL-K degerleri Ds = 2
olan grupta % 71.7 oraninda hedefteyken, Ds = 3 olanlarin sadece % 1.4'linde
hedefte idi. Hedef TG oranlar1 Ds = 2 olanlarin % 66.5'inde hedefte iken, Ds = 4
olanlarin ise sadece % 1.2'inde hedefte idi. TK Ds = 2 olanlarin % 44.2'inde hedefte
iken, Ds = 4 olanlarin % 12.7'inde hedefte bulundu. HDL-K Ds = 2 olanlarin %
48.7'inde hedefte iken, Ds = 4 olan hastalarin sadece % 9.7'inde hedefte idi.

22. Calismaya katilanlarin % 39.0'u kullanmakta olduklar1 antihiperlipidemik ilag
adlarin1 ezbere biliyordu. HDL-K' un iyi huylu ve yiiksek olmasinin gerektigini
bilenlerin 0'1 okul-yazar olmayan gruptan, 16' s1 ilk6gretim, 45' i lise, 43" tiniversite,
6's1 lisansiistii mezunuydu. Egitim diizeyleriyle VKi, AKS, HbA1C, TG, TK, HDL-
K, LDL-K arasinda anlamli bir iliski saptanmistir (p < 0.001). Egitim diizeyleri
yiikseldik¢e VKI' nin azaldigim, diger degiskenlerin de hedef degerlere daha cok

yaklastiklar1 gézlemlenmistir.
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23. Arastirmaya katilanlarda yasla lipid diizeyleri arasindaki iligkiyi arastirdigimizda
kadin katilimcilar arasinda yasla lipid diizeyleri arasinda onemli birkorelasyon
gorilmemistir (p> 0.05); erkek katilimcilar arasinda yasla lipid diizeyleri arasinda
negatif yonlii zayif bir iligski saptand1 (p< 0.05).

24. LDL-K hedefte olanlarin % 84.1'i sigara igmiyordu, % 32.3'i spor yapiyordu.
Spor yapanlarla yapmayanlar arasinda VKI, AKS, HbA1C arasinda anlaml bir iliski
gozlemlenmistir (p< 0.001). Spor yapanlarda bu degiskenler hedefte ve / veya hedef
degerlere daha yakin degerlerde bulunmustur. Spor yapma ile lipid hedef degerleri
arasinda istatiksel olarak anlamli bir iliski saptanmamissa da (p> 0.05), spor
yapanlarda hedef lipid diizeylerine ulasma oranlari oldukga yiiksek bulunmasi dikkat
¢ekicidir.

25. Calismaya katilanlarin % 21.5'1 Onerildigi diyete uyduklarini, % 36.3"liniin
kismen uyduklarini sdylemiglerdir. Arastirmamizda LDL-K ve TG hedef degerleri ile
diyet arasinda anlamli bir iliski saptanmistir (p< 0.001). Diyet yapanlarda LDL-K
%59.3, TG % 64.0 oraninda hedefte bulunmustur. Diyet uygulayanlarin da egitim
durumu ile iliskisi bulunmustur (p< 0.001). Diyet yapan bireylerin egitim
diizeylerinin daha yiiksek oldugu gézlemlenmistir.

26. Kan seker diizeylerinin normal sinirlara yakin tutulmasi, diyabete bagli mortalite
ve morbiditenin azalmasinda Onemlidir. Fakat hedef degerlere ulasma bir ¢ok
faktorden etkilenmektedir.

27. Diyabet tedavileri i¢in doktor doktor gezdikleri ve sonug olarak ta diyabetik
glisemik ve lipid hedef degerlerine ulasamadiklar1 gozlemlenmektedir. Bu durumun
onlenebilmesi i¢in hastalara doktor Onerisi disinda hareket etmemeleri, farkli
doktorlara bagvurmanin hedef degerlere ulasmada, takip ve tedavide olumsuzluklara
yol acacagi anlatilmalidir.

28. Diyet, diyabet tedavisinin vazgecilmez bir parcasi olup, medikal tedavi ile
birlikte yiritilmelidir. Yasam tarzi degisiklikleri; Tip 2 diyabetlilerde bazen
tedavinin tiimiinii de olusturabilmektedir.

29. Diyabetik kisilerin diyetin yani sira sigarayr birakmalari, tansiyon ve kan
yaglarim1 normal degerlerde tutmalari, belirli bir egzersiz programi uygulamalari

uzun siireli komplikasyonlar1 6nleyecek giiclii onlemlerdir.
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30. HbAIC ve kan lipid diizeylerinde hedefe ulasma oranlarina gore; diyabetik
kisilerin tedaviye yeterli kadar 6nem vermedikleri ve/ veya aksattiklar1 ve tedaviye
uyumda sikint1 yasadiklar1 anlasilmaktadir. Bunun i¢in hekimlerin, hasta uyumunu
her bagvuruda sorgulamalar1 6nemlidir.

31. Diyabet tedavisi i¢in toplum olarak bilgi sahibi olmak, tedaviye bilingli
yaklagsmak, diyabetik kisilerin yasam Kkalitelerini olumlu etkileyecek ve kisiye

dolayisiyla iilkeye getirecek mali kiilfeti azaltacaktir.
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