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OZET

Diyabetes Mellitus Hastalarinda Hipertansiyon, Hiperlipidemi, Mikrovaskiiler

ve Makrovaskiiler Komplikasyon Orani ve Diyabetes Mellitus Kontrolii

Calismamiza Karadeniz Teknik Universitesi (KTU) Farabi Hastanesi
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Bilim Dalina 1 Ocak 2016 ile 1 Temmuz
2016 tarihleri arasinda daha 6nceden takipli olan 323 Diyabetes Mellitus hastasi ve
oncesinde Karadeniz Teknik Universitesi diginda takip olup ilk kez basvuran 177
Diyabetes Mellitus hastasi olmak iizere toplam 500 hasta dahil edildi.

Calismamizdaki amacimiz hastanemize basvuran diyabet tanili hastalarin
demografik 6zelliklerinin tespiti sonrast hastanemizde takipli olan ve yeni bagvuran
hastalarin komplikasyon oranlarin1 ve metabolik kontrol hedeflerine ulagma
oranlarin1  karsilagtirmak; boylece tedavi etkinligimizi degerlendirmek, varsa
eksiklikleri gidererek metabolik kontrol hedeflerine ulagsmak adina uygulamalarimizi
giincellemekti.

Hastalarin yas, cinsiyet ve geldigi yer gibi demografik 6zellikleri ile diyabet
hastaliginin tipi ve siiresi ile almakta oldugu tedavisi sorgulandi. Hastalarimizin
%58,8’1 kadin %41,2’si erkekti; ayrica Tip 1 diyabetli hasta oran1 %6,4 Tip 2
diyabetli hasta oran1 ise %93,6’yd1.

HbAlc degerleri ve AKS degerlendirildiginde ortalama HbAlc degeri %8,1
olarak saptandi. Hedef HbAlc degerine ulasan hasta oram %37,8°di. KTU takipli
hastalarda hedefe ulasma oran1 %44,0, bagska merkez takipli olup ilk kez bagvuran
hastalarda ise %26,6 olup istatistiksel olarak arada KTU takipli hastalar lehine
anlamli fark bulunmaktayd: (p<0,001). Hedef AKS degerine ulasan hasta orani
%45,2’ydi. KTU takipli hastalarda hedefe ulagsma orani %50,5, baska merkez takipli
olup ilk kez bagvuran hastalarda ise %37,3 olup istatistiksel olarak arada KTU takipli
hastalar lehine fark bulunmaktaydi (p=0,009).

Hastalarin hiperlipidemi tanist ve almakta oldugu tedavisi sorgulandi.
Dislipidemik hasta orant %69,0 olup HDL Kolesterol disiikligi %34,0, LDL
Kolesterol yiiksekligi %66,8 ve TG yiiksekligi %46,4 oraninda saptandi. KTU takipli
olan hastalar ile dis merkez takipli hastalar arasinda anlamli farlilik

bulunmamaktaydi.



Hastanin hipertansiyon tanisi, siiresi ve tedavisi kaydedildi. Toplam
hipertansif hasta oran1 %70,8 olarak saptandi. Hipertansif hastalarin %88,4’i tedavi
almakta olup %11,6’s1 tedavi almamaktaydi.

Mikrovaskiiler komplikasyonlar ve makrovaskiiler —komplikasyonlar
kaydedildi ve oranina bakildi. ASKH (Aterosklerotik Kalp Hastalig1) orant %27,0,
SVO (Serebrovaskiiler Olay) orani %5,2, PAH (Periferik Arter Hastaligi) orani
%23,0, DA (Diyabetik Ayak) oran1 %2,2 olarak saptandi. Erkek hastalarda erektil
disfonksiyon sorgulandi ve %31,1 oraninda erektil disfonksiyon saptanda.

Retinopati varligi hastanin Oykiisiinden ve varsa hastanemizdeki muayene
kayitlarindan elde edildi. Retinopati oran1 KTU takipli hastalarda %33,1, dis merkez
takipli hastalarda %46 olup istatistiksel olarak arada KTU takipli hastalar lehine fark
bulunmaktaydi (p=0,043).

Diyabetik nefropati oran1 igin spot idrarda albiimin/kreatinin oranina bakildi
ve albliminiiri saptanan hasta oran1 %35,2’ydi.

Hastalarin %231 tekli oral antidiyabetik (OAD), %19,4°1 ikili OAD, %7,0’si
tclii OAD, %0,6’s1 dortlii OAD, %17,8’1 bazal insiilin, %8’1 karisim insiilin ve
%24,2’si bazal bolus insiilin tedavisi almaktaydi. KTU takipli olan hastalarla dis
merkez takipli hastalar arasinda hedef HbA1c ve AKS acgisindan farklilik sadece tekli
OAD alan grupta KTU takipli hastalar lehine bulunmakta olup diger gruplarda fark
yoktu.

Sonuglarimiz  gdstermektedir ki diyabetik hastalarda metabolik kontrol
hedeflerine ulasamayan hasta oran1 hala yiiksektir. Onemli bir halk saglig1 sorunu
olan diyabet ve komplikasyonlarinin onlenmesi ve azaltilmasi i¢in ulusal ve yerel
karar vericiler diizeyinde istek ve kararlilik saglanmali; diyabetik hasta egitimi ve

diizenli takibi aksatilmadan yapilmalidir.

Anahtar Kelimeler: diyabet, komplikasyon, hipertansiyon, hiperlipidemi



SUMMARY

Glycemic Control and Hypertension, Hyperlipidemia, Microvascular and

Macrovascular Complication Rates in Diabetes Mellitus Patients

Totally 500 Diabetes Mellitus patients, 177 of whom had been followed by
different hospitals before they applied to KTU Hospital and 323 of whom were
followed by Endocrinology and Metabolism Diseases Department of KTU Hospital
were evaluated between 1% Jan 2016 and 1%t July 2016.

The aim of this study is to compare the rates of metabolic control and the
complications of the diabetic patients and to update our applications to reach better

metabolic control objectives.

Demographic characteristics of the patients as age, gender, settlement,
diabetes type and duration, and the treatment they got were questioned. In our study
population, 58.8% of the patients were female and 41.2% were male. The rate of
Type 1 diabetes patients were 6.4% and that of Type 2 diabetes patients were 93.6%.

HbA1c and FBG values were recorded. Average HbAlc value was 8.1%. The
rate of the patients reaching the HbAlc objective was 37.8%. The rate of reaching
the objective in the patients followed by KTU Hospital was 44.0%, while that in the
patients who had been treated in other hospitals was 26.6%. Being statistically
significant (p<0,001). The rate of the patients reaching the FBG objective was
45.2%. The rate of attaining the objective in the patients followed by KTU hospital
was 50.5%, while that in the patients followed by other hospitals was 37.3%. Being
statistically significant (p=0,009).

Hyperlipidemia diagnosis and treatment, if they had, were questioned. The
rate of dyslipidemia in whole patients group was 69.0%. Low HDL cholesterol
values were found in 34.0%, high LDL cholesterol values in 66.8% and high TG
values in 46.4% were determined. There was no difference between the patients

followed by KTU hospital and those followed by other hospitals.



The hypertension diagnosis of the patients was also recorded. The total rate of
hypertensive were 70.8%. Of whom 88.4% were having treatment and 11.6% were

not.

Microvascular complications and macrovascular complications were
recorded. The rates of atherosclerotic heart disease was 27.0%, cerebrovascular
accident was 5.2%, peripheral vascular disease was 23.0%, and diabetic foot was
2.2%. Erectile dysfunction in male patients were 31.1%.

The presence of retinopathy was obtained, from either the patient history, or
if available, from the records in KTU Hospital. The rate of retinopathy was 33.1% in
the patients followed by KTU Hospital, while that in the patients followed by other
hospitals was 46.0% (p=0,043).

The rate of albumin/creatinine in spot urine was calculated in the patients for

diabetic nephropathy, and albuminuria was observed in 35.2% of whole patients

group.

The rates of the patients who were taking different treatments were; 23.0%
one OAD, 19.4% two OAD, 7.0% three OAD, 0.6% four OAD, 17.8% basal insulin,
8.0% biphasic insulin and 24.2% basal bolus insulin. The only significant difference
between the patients followed by KTU Hospital and those followed by other

hospitals was observed in the patients taking one OAD drug.

The results of our study demonstrate that the rate of the diabetic patients who
cannot reach metabolic control objectives is still quite high. For the reduction and the
prevention of diabetes and its complications which is an important public health
problem, demand and determination in the level of national and local decision
makers and health workers must be provided. Also, diabetic patient education and
regular follow up must be performed without delay.

Key Words: diabet, complication, hypertension, hyperlipidemia
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1. GIRIS VE AMAC

Diyabet, siklig1 hizla artan ve biitiin diinyay1 tehdit eden, kiiresel bir saglik
sorunudur (1). Diyabet, insiilin eksikligi ya da etkisindeki defektler nedeniyle
organizmanin karbonhidrat, yag ve proteinlerden yeterince yararlanamadigi, siirekli
tibbi bakim gerektiren, kronik metabolizma hastaligidir. Diyabetin goriilme sikliginin

artig1 onemlidir ve olusturdugu komplikasyonlart nedeniyle iyi tedavi edilmelidir (2).

Diyabetli hasta sayisindaki artisin baglica nedenleri niifus artigi, yaslanma ve
kentlesmenin getirdigi yasam tarzi degisikligi sonucu obezite ve fiziksel inaktivitenin
artmasidir (3). Takipsiz veya kontrol altinda olmayan diyabet, zamanla basta kalp-
damar sistemi, goz, bobrek, sinir sistemi olmak iizere viicudun biitiin sistemlerini
etkileyen komplikasyonlarin gelismesine neden olur. Tim diinyada bdbrek
yetmezliginin ve travma disi alt ekstremite ampiitasyon vakalarinin en yaygin nedeni
diyabettir. Gelismis iilkelerde diyabet en sik gorme kaybi ve korliik nedenlerinden
biridir. Kardiyovaskiiler hastaliklarin prevalansi diyabetli hastalarda, diyabeti
olmayan akranlarina kiyasla 2-4 kat daha vyiiksektir (4, 5). Diyabetin akut
komplikasyonlar1 diyabetik ketoasidoz, non ketotik hiperosmolar koma, laktik asidoz
ve hipoglisemidir (6). Kronik komplikasyonlar da makrovaskiiler ve mikrovaskiiler
komplikasyonlar olmak {izere ikiye ayrilir. Kardiyovaskiiler hastaliklar,
serebrovaskiiler hastaliklar ve periferik damar hastaligi makrovaskiiler; diyabetik
nefropati, diyabetik retinopati ve diyabetik noropati belli basli mikrovaskiiler

komplikasyonlardir (7).

Bu haliyle diyabet ¢ok ciddi bir saglik problemi olup morbidite ve mortalitenin
Onlenmesi i¢in metabolik kontroliin saglanmis olmasi gerekmektedir. Bu amacla
metabolik kontrol hedefleri belirlenmis olup tedavi plam1 bu hedeflere gore
yapilmaktadir. Mevcut c¢alismamizdaki amacimiz hastanemize bagvuran diyabet
tanil1 hastalarin demografik 6zelliklerinin tespiti sonrasi hastanemizde takipli olan ve
yeni bagvuran hastalarin komplikasyon oranlarin1 ve metabolik kontrol hedeflerine
ulagma oranlarini karsilagtirmak; bdylece tedavi etkinligimizi degerlendirmek, varsa
eksiklikleri gidererek metabolik kontrol hedeflerine ulasmak adina uygulamalarimizi

giincellemektir.



2. GENEL BILGILER

2.1 Diyabetes Mellitus

Diyabet insiilin eksikligi, insiilin direnci veya her ikisinin birlikteligi sonucu
kanda glukoz seviyesinin yiikselmesine bagli olarak gelisen; kronik ve akut

komplikasyonlara neden olabilen sistemik bir hastaliktir (8).
2.1.1 Diyabetin Epidemiyolojisi

Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF) 2014 yilinda 20-79 yas araligindaki
toplumun %38,2’sinin (387 milyon kisi) diyabet ile yasadigini tahmin etmistir. Bu
say1 2013 yilinda 382 milyon kisi iken 2035 yilinda 592 milyon kisi olacagi mevcut
bilgiler 1s18inda ongoriillmektedir (9). Bu artisin 6zellikle gelismekte olan iilkelerde
45-64 yas grubunda daha yiiksek oranda gergeklesecegi vurgulanmaktadir.

Bununla birlikte vakalarin %46’sina heniiz tan1 konmamis olup milyonlarca
kisi diyabetle ilgili komplikasyonlarin artmis risklerinden haberdar degildir (10).
Tirkiye’de ise Tiirkiye Diyabet Epidemiyoloji (TURDEP-II) ¢alismasi verilerine
gore diyabetli hastalarin %45,5°1 hastaliklarinin varligindan haberdar degildir (11).
Ulkemizde 1997-1998 yillarinda yapilan Tiirkiye Diyabet Epidemiyoloji (TURDEP-
I) caligmas1 sonuclarma gore Tip 2 diyabet siklig1 %7,2, bozulmus glukoz toleransi
(BGT) siklig1 ise %6,7 olarak bulunmustur (1). TURDEP II ¢alismasinda ise iilke
genelinde Tiirkiye Cumhuriyeti Saglik Bakanligi (TCSB) ve Istanbul Universitesi
Tip Fakiiltesi isbirligi ile yiiriitilen 18 Ocak—15 Haziran 2010 tarihleri arasi
stirdiiriilen 15 il 540 merkezi kapsayan 20 yas lizerinde 26.499 kisi incelenmis ve Tip
2 diyabet sikligmin gegen yillarda 6nemli derecede arttigi ve %13,7’ye vardigi
goriilmiistiir (11). Bir bagska 6nemli sonu¢ da diyabetin 1998 yilina gore Tiirkiye’de
yaklasik 5 yas daha erken basladiginin belirlenmesi olmustur. TURDEP I’e gore
yapilan karsilagtirma sonucunda Tirkiye’de diyabet sikligi %90, obezite %44

oraninda artmistir.
2.1.2 Diyabetin Simiflandirilmasi

Diinya saglik orgiitii (WHO) tarafindan etiyopatogenez ve tedavi stratejilerin

belirlenmesi gbz oniine alinarak diyabet 4 ana grup seklinde siniflanmistir (12).



Diyabetin Smiflandirilmasi:

I. Tip 1 diyabet (beta hiicre yikimina baghh mutlak instilin eksikligi)
A. Immiin nedenli
B. Idiyopatik

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

III. Diger spesifik tipler

IV. Gestasyonel diyabetes mellitus
2.1.2.1 Tip 1 Diyabetes Mellitus

Diyabet hastalarinin  %5-10’unda gorillen Tip 1 diyabet beta hiicre
harabiyetine baglh olarak gelisen insiilin eksikliginin sebep oldugu hiperglisemi ve
ketoasidoz ile seyreden klinik tablodur ve Tip 1 diyabetli hasta sayisi gittikge
artmaktadir (13). Beta hiicre kaybi hiicresel kaynakli otoimmiiniteye (TiplA) veya
nedeni bilinmeyen mekanizmalara (Tip1B) bagli olabilir (14).

Tip 1 diyabet gelisimine yol agan insiilin eksikligi, pankreatik B hiicrelerine
karsi olan immiin toleransin kaybolmas: ile meydana gelen B hiicre hasarina ve
bunun sonucunda ortaya ¢ikan B hiicre disfonksiyonuna baghdir. Gliniimiize kadar
elde edilen bilimsel veriler Tip 1 diyabetin genetik olarak yatkin kisilerde kisisel
antijenlere immiintoleransin kaybolmasi ile gelisen otoimmiin bir hastalik oldugunu
ortaya koymaktadir. Bu otoimmdiin siirecte ya degisime ugramis self antijenlere karsi
bir immiin yanit veya self antijenlere karsi immiiniteyi baskilayan sistemlerin
bozuklugu rol oynamaktadir (15). Tip 1 diyabette immiin hasarin belirtegleri olarak
kanda adacik hiicre otoantikorlar1 (islet cell cytoplasmic antibody, ICA), insiilin
otoantikorlar1 (insiilin autoantibody, [AA), glutamik asit dekarboksilaz (GAD)
antikorlar1 ve tirozin fosfotaza kars1 otoantikorlar (islet associated-2, IA-2A) ve anti-

fogrin (islet associated-2 beta, |A-2 beta) antikorlar1 bulunabilir.

Tip 1 diyabette plazma C-peptid diizeyleri diisik veya Olglilemeyen
diizeylerdedir. Insiilin sekresyonu ¢ok az veya hi¢ yoktur. Ayrica Tip 1 diyabetin
HLA-DR/DQ genleri ile giiclii iliskisi vardir. Tip 1 diyabette B hiicre yikim hizi

degiskendir. Bu yiizden, ozellikle ¢ocuklar ketoasidoz ile basvurabilirler. immiin



aracilikli Tip 1 diyabet genellikle ¢ocukluk ve ergenlik doneminde ortaya ¢ikar; fakat
8. ve 9. dekatta da ortaya gikabilir. Bu hastalarda Graves Hastaligi, Hashimoto
Tiroiditi, Addison Hastaligi, Vitiligo, Gluten Enteropatisi, Otoimmiin Hepatit,
Miyastenia Gravis ve Pernisyoz Anemi gibi diger otoimmiin hastaliklara yatkinlik

vardir (16).
2.1.2.2 Tip 2 Diyabetes Mellitus

Gegmiste ‘insiiline bagimli olmayan diyabet’ veya ‘erigskin diyabet’ olarak da
isimlendirilen Tip 2 diyabet tiim diyabet olgularinin %90’dan fazlasim
olusturmaktadir ve en yaygin goriilen diyabet formudur (13). Tip 2 diyabet baslica ii¢
patofizyolojik anormallikle karakterize olup bunlar bozulmus insiilin sekresyonu,

periferik insiilin direnci ve karacigerde glikozun asir1 tiretimidir (17).

Hastaligin erken donemlerinde insiilin direncine ragmen glikoz toleransi
normaldir, ¢iinkii B hiicreleri insiilin {iretimini arttirarak bu durumu kompanse eder.
Insiilin rezistans1 ve kompansatuvar hiperinsiilinemi ilerledikge, baz1 kisilerde
pankreas P hiicreleri bu hiperinsiilinemik durumu siirdiiremez hale gelir. Tokluk
plazma glikozunun yiikselmesi ile karakterize bozulmus glikoz toleransi bu sirada
gelisir. Insiilin sekresyonunun daha da azalmasi ve karaciger glikoz iiretiminin
artmasi agikar diyabete neden olur. Tip 2 diyabette B hiicre fonksiyon yetersizligi
hipergliseminin baglica belirleyicisidir ve bu yetersizlik zaman igerisinde ilerler.
Buna ek olarak, Tip 2 diyabette pankreatik a hiicrelerinde glukagon hipersekresyonu
olur, bu da hepatik glukoz iiretimini artirir. Tip 2 diyabette yakin zamanda inkretin
sistemde bozukluklar tanimlanmistir. Bu inkretin hormonlar, barsaktan salgilanan
glukagon like peptid-1 (GLP-1) ve glukoz bagimli insiilinotropik peptid (GIP)’dir
(18).

Obezite, fiziksel inaktivite ve yas insiilin direnci ig¢in 6nemli risk faktorleridir.
Gebelik, sigara, yanik, enfeksiyon, travma, malnutrisyon, cerrahi islemler, ilaglar (b-
bloker, ditiretik, steroid, oral kontraseptifler) insiilin direncinin diger risk

faktorleridir. Insiilin direnci 6l¢iimiinde siklikla HOMA-IR tercih edilmektedir (19).



2.1.3 Diyabet Tanisi

Herhangi bir risk faktorii olmayan ve viicut kitle indeksi (VKI) normal olan
40 yas istii erigskinlerin periyodik olarak diyabet acisindan taranmasi onerilmektedir.
Ciinkii tilkemizde 40 yas iizeri toplumun %10’dan fazlasinda diyabet bulunmaktadir.
Ayrica VKI 25 kg/m? ve iizerinde olan kisilere ve diyabet agisindan risk faktorii

tasiyanlara diyabet taramasina herhangi bir yasta baslanabilir (13). Bu risk faktorleri;

-Birinci ve ikinci derece yakinlarinda diyabet bulunan kisiler

-Diyabet prevalansi yiiksek etnik gruplara mensup kisiler

-Iri bebek doguran veya daha nce GDM tanis1 almis kadinlar

-Hipertansif bireyler (kan basinc1 >140/90 mmHg)

-Dislipidemikler (HDL-Kolesterol <35 mg/dl veya Trigliserid >250 mg/dl)
-Daha 6nce BGT veya BAG saptanan bireyler

-Polikistik over sendromu (PKOS) olan kadinlar

-Insiilin direnci ile ilgili klinik hastalig1 veya bulgular1 (akantozis nigrikans)
bulunan kisiler

-Koroner, periferik veya serebral vaskiiler hastaligi bulunanlar

-Diisiik dogum tartili dogan kisiler

-Sedanter yasam siiren veya fizik aktivitesi diisiik olan kisiler

-Doymus yaglardan zengin ve posa miktar1 diisiik beslenme aligkanliklar
olanlar

-Sizofreni hastalar1 ve atipik antipsikotik ilag kullanan kisiler

-Solid organ (6zellikle renal) transplantasyon yapilmig hastalar

Tip 2 diyabet riski yiiksek ¢ocuk ve adolesanlarda, 10 yasindan itibaren 2
yilda bir diyabet taramas1 yapilmalidir. Tip 1 diyabet i¢in rutin tarama yapilmamakla
beraber diyabet bulgular1 varsa kan glukoz 6l¢limii yapilmalidir. Ayrica diyabeti akut
veya kilo kaybu ile baglayan, zayif, ailesinde Tip 1 diyabet olan kKisiler erigkin yasta
da olsalar Tip 1 diyabet bakimindan arastirilmalidir (20).

Bir test ile tan1 koymadan once, test mutlaka tekrarlanmali veya diger bir
testle dogrulanmalidir. 1k test tan1 kriterlerinin iizerinde, ikinci test altinda ise 3-6 ay

sonra testin tekrarlanmasi 6nerilmektedir.



Diyabet ve glukoz metabolizmasinin diger bozukluklarinin tant ve
smiflamasinda son 15 yilda degisiklikler yapilmistir. Once 1997 yilinda, Amerikan
Diyabet Birligi (ADA) yeni tam1 ve smiflama Kkriterlerini yaymlamis ve hemen
ardindan 1999’da Diinya Saglik Orgiitii (WHO) bu kriterleri kiigiik revizyonlarla
kabul etmistir. Daha sonra 2003 yilinda, bozulmus aglik glukozu (BAG) tanisi igin
ADA tarafindan kiiciik bir revizyon yapilmigtir. Buna karsilik WHO ve Uluslararasi
Diyabet Federasyonu (IDF) tarafindan 2006 yilinda yayinlanan raporda ise 1999
kriterlerinin korunmasi benimsenmistir. 2010 yilinda ise HbAlc, oOl¢limlerinin
standardizasyonunun saglanmasi nedeni ile tani kriterleri arasina girmistir. HbAlc

%6,5 ve tizeri deger esik degeri olarak belirlenmistir (14).

1) Ac¢hk plazma glukozu: En az 8 saatlik agligi takiben plazma glukoz
diizeyinin 6l¢iilmesi halen en fazla kabul goren ve pahali olmayan yaklasimdir. APG

diizeyi 126 mg/dL veya lizerinde ise diyabet tanis1 konulur.

2) Oral glukoz tolerans testi: Diyabet riski yiiksek kisilerde OGTT
yapilmasi diyabet ve prediyabet tanisi konmasinda faydalidir. Bunun i¢in 75 gram
glukozlu s1vi1 igirildikten 2 saat sonra kan glukoz diizeyinin 200 mg/dL veya iizerinde

olmasi diyabet tanisin1 koydurur.

3) Rastgele kan glukoz dl¢iimii: Diyabet semptomlari (poliiiri, polidipsi)
varliginda rastgele bir zamanda 6lgiilen plazma glukoz diizeyinin 200 mg/dL veya

tizerinde olmasi diyabet tanisi koydurur.

4) HbAlc: HbAlc >%6,5 olmast tan1 koydurur. Fakat bu test Diabetes
Control and Complications Trial (DCCT) calismasinda kullanilan High Performance
Liquid Chromatography (HPLC) yontemi ile standardize edilmis ve National
Glycohemoglobin Standardization Program (NGSP) tarafindan sertifikalandirilan

laboratuvarlarda yapilmalidir.

Prediyabet terimi Amerikan Diyabet Birligi‘nin (ADA) diyabet tanisi
degerleri haricinde belirledigi bozulmus ac¢lik glikozu (100-125 mg/dl) ve bozulmus
glikoz tolerans1 (140-199 mg/dl) m1 tanimlamaktadir (21). Ayrica ADA glikolize
hemoglobin (HbAlc) degerinin %5,7-6,4 arasinda olmasini prediyabet olarak g6z

oniinde bulundurmaktadir (22).



2.1.4 Diyabetin Tedavisi

Diyabet tedavisinde hedef, kan glukozunun normal diizeylere indirilmesi ile
birlikte mikro ve makrovaskiiler komplikasyonlarin ve kardiyovaskiiler risk
faktorlerinin kontrol altina alinmasidir. Kilo kontrolii saglanmasinin yani sira kan
basinct ve lipid diizeyleri gibi diger bilinen risk faktorlerinin de kontrol edilmesi
gereklidir. Tibbi beslenme tedavisi, diyabet tedavisi ve diyabet yonetimi i¢in gerekli
egitimin en 6nemli boliimiini olusturur. Tip 1 ve Tip 2 diyabetlilerin taniy1 izleyen
ilk 1 ay i¢inde, Gestasyonel Diyabet (GDM)’lilerin ise ilk hafta i¢inde diyetisyene
yonlendirilmesi Onerilmektedir (23). Tip 2 diyabetli hastalarda herhangi bir
kontraendikasyon yoksa ve tolere edilebilirse metformin tercih edilmesi gereken ilk
oral antidiyabetik (OAD) segenegidir (24). Tip 1 diyabet ve GDM tedavisi ise insiilin
ile yapilmalidir. Metforminin etki mekanizmasi hepatik glukoz yapiminda azalma ile

karaciger ve periferik dokularda insiilin hassasiyetinin artmasidir.

Insiilin duyarliligini arttiran bir diger OAD ilag grubu ise tiazolidindion
(glitazon) lardir. Glitazonlar sivi retansiyonuna, O6deme ve kadin hastalarda
osteoporoza neden olabilirler. Odem yapici etkileri nedeniyle kalp yetmezligi olan

hastalarda 6zellikle insiilinle birlikte kullanilmazlar (25).

Stilfoniliireler diyabet tedavisinde kullanilan en eski OAD ila¢ grubudur.
Pankreas P hiicrelerinden insiilin salinimini arttirarak etki ederler. Siilfoniliirelerin en

belirgin yan etkileri hipoglisemi ve kilo alimidir (26).

Glinidler ise sulfoniliireler ile benzer sekilde pankreas beta hiicrelerinde fakat
farkli reseptor yoluyla insiilin salinimini arttirirlar. Glinidlerin etki siireleri kisa
oldugundan doz araliklar1 daha siktir. Sulfoniliirelere nazaran hipoglisemi riski daha

hafif oldugundan 6zellikle yasli hastalarda tercih edilebilir(27).

Ince bagirsakta alfa glukozidaz enzimi inhibisyonuyla etki ederek glukoz
emilimini engelleyen akarboz, ozellikle tokluk kan sekerinin disiiriilmesinde
faydalidir.

Yakin zamanda kullanima giren inkretinmimetik ilaglar, bagirsaklardan

salgilanan inkretinleri taklit ederek veya inkretinlerin par¢alanmasini inhibe ederek



etkilerini gosterirler (28). Bunlardan glukagon benzeri peptid-1 (GLP-1) analoglari
(eksenatid, liraglutid, liksisenatid, vb) enjeksiyon yoluyla kullanilirlar. GLP-1
analoglar1 hipoglisemiye neden olmazlar ayrica bir miktar kilo kaybi saglayici
etkileri de vardir. Dipeptidil peptidaz-4 (DPP-4) enzimini inhibe ederek endojen
inkretinlerin etkisini arttiran DPP-4 inhibitorleri ise yeni gelistirilen OAD grubudur.
Bu grupta sitagliptin, vildagliptin, saksagliptin, linagliptin, alogliptin gibi ilaglar
mevcuttur. DPP-4 inhibitorlerinin hipoglisemi riski diisiiktiir, genel olarak iyi tolere
edilirler fakat kilo verdirici etkileri bulunmamaktadir. Ayrica SGLT 2 inhibitorleri de
glukoziirik etki ile diyabet tedavisinde yeni kullanima girmis antidiyabetik ilag

grubudur (empagliflozin, dapagliflozin, vs) (29).

Insiilin, glukozun hiicre icine girisini saglar. Glikojen depolanmasini artirir.
Hepatik glukoz ¢ikisini baskilar. Yag ve proteinlerin yikimini inhibe eder. Diyabette
insiilin tedavisi, diyet ve OAD kombinasyonlariyla hedeflenen glisemik kontroliin
saglanamadigi, cesitli stresler nedeniyle glisemik kontroliin bozuldugu, akut ve
kronik komplikasyonlarin gelistigi, gebelik, cerrahi ve siddetli hiperglisemi gibi
durumlarda ve tiim Tip 1 diyabetli hastalarda uygulanir (30).

2.1.5 Diyabetin Komplikasyonlari
A) Akut (metabolik) komplikasyonlar:

-Diyabetik ketoasidoz
-Hiperosmolor non-ketotik koma
-Laktik asidoz

-Hipoglisemi komas1
B) Kronik (dejeneratif) komplikasyonlar:

1) Makrovaskiiler komplikasyonlar
- Kardiyovaskiiler hastaliklar
- Serebrovaskiiler hastaliklar

- Periferik damar hastaligi



2) Mikrovaskiiler komplikasyonlar:
- Diyabetik nefropati

- Diyabetik retinopati

- Diyabetik noropati

3) Diger komplikasyonlar: Cilt, eklem, kemik, beyni ilgilendiren sorunlar

(demans, Alzheimer), psikolojik sorunlar, diyabetik ayak, seksiiel sorunlar vs.
2.1.6 Diyabette Metabolik Hedefler

Ideal olarak HbAlc <%7,0 (<53 mmol/mol) olmalidir. Genel HbA lc hedefi,
TEMD ve Amerikan Diyabet Birligi (ADA) rehberinde %7,0, Amerikan Klinik
Endokrinologlar Dernegi (American Association of Clinical Endocrinologists,

AACE) rehberlerinde ise %6,5 olarak belirlenmistir.

Aglik ve 6giin oncesi plazma glukozu (PG) diizeyleri 80-130 mg/dl (AACE
rehberinde <110 mg/dl) olarak belirlenmistir.

Tokluk PG diizeyi <160 mg/dl (ADA rehberinde pik postprandiyal PG

diizeyinin 180 mg/dl altinda olmasi) dnerilmektedir.

ADA kilavuzuna gore okul 6ncesi ¢ocuklarda (0-6 yas) aglik ve 6giin 6ncesi
PG 100-180 mg/dl, gece PG 110-200 mg/dl ve HbAlc %7,5-8,5 (58-69 mmol/mol),
ilkokul ¢agindaki ¢ocuklarda (8-12 yas) aclik ve 6giin 6ncesi PG 90-180 mg/dl, gece
PG 100-180 mg/dl ve HbAlc <%8,0 (<64 mmol/mol) hedefi varken addlesanlarda
(13-18 yas) eriskinlerdekine yakin glisemik hedeflere ulagilmalidir (aglik ve 6giin
oncesi PG 80-120 mg/dl, gece 90-130 mg/dl, 6giin sonrasi 2.st PG <150 mg/dl ve
HbAlc %6,5-7,0 (48-53 mmol/mol)).

Yaslh diyabetli hastalarda kisa yasam beklentisi disinda, komplikasyonlar ve
komorbid hastaliklar gibi diger riskler de dikkate alindiginda, hipoglisemi riski diigiik
ding¢ hastalarda HbAlc hedefinin genclerdeki gibi %7 (53 mmol/mol) olmasi; buna
karsilik oOzellikle hipoglisemi ve diger riskleri yliksek, bakima ihtiya¢ duyan
hastalarda HbAlc’nin  %7,1-8,5 (54-69 mmol/mol) araliginda olmasi
hedeflenmektedir.



Gestasyonel diyabette TEMD klavuzuna gore HbAlc <%6.5 (tercihen <%06),
plazma aglik glukozu <95, 1.saat PPG 100-140 mg/dl ve 2. saat PPG 90-120 mg/dI
hedeflenirken ADA klavuzuna goére ise HbAlc <%6, plazma aglik glukozu <95,
1.saat PPG <140 mg/dl ve 2. saat PPG <120 mg/dl hedeflenmektedir.

ADA 2016 Kilavuzuna gore de diyabetik hastalarda statin tedavisi bagslanmasi
icin baslangigtaki LDL Kolesterol degerine bakilmaksizin kardiyak risk esas

alinmustir.

2.1.7 Diyabet ve Kardiyovaskiiler Hastaliklar

Kalp hastaliklar1 ve 6zellikle koroner arter hastalig1 diyabet tanili hastalarda
morbidite ve mortalitenin en O6nemli sebebidir (31). 1979 yilinda yayinlanan
Framingham caligmasi, 20 yillik takipler sonrasinda Tip 2 diyabetlilerde 6zellikle
koroner arter hastaligi riski non-diyabetiklere gore 2-4 kat daha yiiksek bulunmustur
(32). Bu yiizden yeni tan1 Tip 2 diyabette erken ve yogun glisemik kontroliin uzun
donemde kardiyovaskiiler hastalik riskini azalttigina dair kanitlar vardir (13).
Diyabetli bireylerde ateroskleroz daha erken yaslarda ortaya c¢ikar, multisegmenter

tutulumlu ve daha yaygindir (33).

Diyabetik  hastalarda olusan endotel disfonksiyonu ve hizlanmis
aterosklerozun kardivaskiiler komplikasyonlarin olusumunda anahtar rol oynadig:
diigiiniilmektedir. Diyabetik hastalarda TG degerleri yiikselmekte, HDL Kolesterol
diismekte ve aterojenik kiigiik ve dens LDL kolesterol partikiilleri artmaktadir.
Kiiciik LDL partikiilleri daha kolay ve daha gii¢lii olarak arteriyal duvarlara penetre
olabilmekte ve daha fazla oksidatif hasar kapasitesine sahip olmaktadir. Bununla
birlikte okside LDL immun sistem tarafindan da yabanci cisim olarak algilanmakta
ve vaskiiler yapilara lokosit gociinii hizlandirmaktadir. Bunlara bagli olarak da
endotel hiicrelerinde ve diiz kas hiicrelerinde proliferasyon tetiklenmektedir.
Diyabetik hastalarda 6nemli bir fizyopatolojik siire¢ de LDL partikiillerinin
glikolizasyonudur. Gikolizasyonla birlikte LDL partikiillerinin émrii uzamakta ve
daha aterojenik hale gelmektedir. Dislipidemi aterosklerozu hizlandirmakla beraber,

endotelin disfonksiyonuna da neden olmaktadir. Ayrica hiperglisemi arter duvarinda
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dogrudan da nitrik oksit salinmasini inhibe etmekte ve buna bagh olarak da vaskiiler
yapilarda trombosit aktivasyonu, trombogenez ve inflamasyon olugmaktadir. Ortaya
¢ikan pihtilasma kolayligi, makrovaskiiler patolojik olaylarin gelisiminde énemli bir
yer tutmaktadir. Ayrica diyabetiklerde otonom ndropatiye bagli olarak da kalpte
mikrovaskiiler yataktaki kan dolasimi bozulmaktadir. Diyabet hastalarinda sikca
gozlenen diyabete Ozgli kardiyomiyopati de yasami tehdit eden Onemli bir
komplikasyondur. Kardiyomiyopati gelisiminin fizyopatolojisinde diyabetik otonom

noropati, artmig inflamatuar sitokinler ve oksidatif stres suglanmaktadir (32).

Diyabete bagli kronik komplikasyonlar tan1 sirasinda veya tanidan bir siire
sonra ortaya c¢ikabilmektedir. Yapilan iki 6nemli ¢alisma ile diyabetlilerde kronik
komplikasyonlar1 6nlemenin temel kosulunun glisemik kontrolii iyilestirmek oldugu
gosterilmistir. Bu ¢aligmalar Diyabet Kontroli ve Komplikasyonlart (DCCT)
calismasi ile Ingiltere Prospektif Diyabet Calismasi (UKPDS)’dir. DCCT ¢alismasi
sonuclar1 bizlere yogun glisemik kontrol ile komplikasyonlarda énemli oranlarda
azalma saglandigini gostermistir (34). UKPDS c¢alismasiin verilerine gore,
HbAlc’deki her %1°lik deger artis1, kardiyovaskiiler hastalik riskini %10 diizeyinde
yiikseltmektedir. The Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes
(ACCORD), Action in Diabetes and Vascular Disease: Preterax and Diamicron
Modified Release Controlled Evaluation (ADVANCE), Veterans Affairs Diabetes
Trial (VADT) c¢alismalart yogun HbAIc kontroliiniin kardiyovaskiiler hastalik
sonuglarina etkisini incelemek icin yapilmistir. Daha diisiik HbAlc diizeylerinin
mikrovaskiiler komplikasyonlarin baglangic1 ve ilerlemesinde azalma ile iliskili
oldugu bildirilmistir. Fakat yogun glisemik kontroliin kardiyovaskiiler olaylarda
anlamli bir azalma ile iligkili olmadigi bildirilmistir (35-37). ACCORD g¢alismasi en
az sekiz yildir diyabeti olan 60 yas iizerindeki hastalarda, siki1 glisemik kontroliin
kardiyovaskiiler mortaliteye etkisini arastirmistir. Calismanin sonunda ortalama
HbAlc diizeyt %6,2 olan yogun tedavi grubu hastalarda %22 oraninda mortalite
artist gozlenmesi {izerine, ¢aligma planlanan siireden 6nce sonlandirilmistir (38).
ADVANCE calismasinda da, ortalama HbAlc %6,5 olan yogun tedavi grubunda
mikrovaskiiler komplikasyon gelisimi %16 oraninda azalmis, ancak kardiyovaskiiler
risk anlamli olarak etkilenmemistir (39). DCCT ve UKPDS c¢alismalarinin

sonuclarinda, HbAlc degerlerinin %7°nin altinda olmasi ile makrovaskiiler ve
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mikrovaskiiler komplikasyonlarda 6nemli oranda azalma saglandigi saptanmustir.
Bununla birlikte ADA 2011 onerilerine gore 6zellikle yash hasta gruplarinda tedavi
hedefleri biraz daha gevsek tutulmali ve bu tip hastalarda c¢ok siki glisemik
kontrolden ve intensif tedaviden kagmilmalidir (40). “The Hearth Outcomes
Prevention Evaluation (HOPE) c¢aligmas1” yiiksek riskli hastalarda ACEI mevcut
tedaviye eklenmesinin, inmede ve kardiyovaskiiler 6lim oranlarinda azalma yaptig

saptanmustir (41).

Diyabet sadece karbonhidrat metabolizmasi bozuklugu olmayip ayni zamanda
bir lipit ve protein metabolizmas1 bozuklugudur. Diyabette TG yliksekligi, HDL
Kolesterol diistikliigii ve LDL Kolesterol orami artis1 ile karakterize bir dislipidemi
goriiliir. Diyabetli bireylerde koroner arter hastaligi riskinin artmasi kismen diyabette
goriilen lipoprotein anormallikleriyle agiklanmaktadir (42). Diyabetik hasta igin
dislipidemi tedavisinde birincil Oncelikli hedef (siddetli hipertrigliseridemi ve
pankreatit riski olanlar hari¢) LDL Kolesterol diizeylerini diisirmektir. Beslenme
tedavisinde doymus yag asitleri, kolesterol ve trans doymamis yag aliminin
azaltilmasina ve n-3 yag asitleri, viskoz fiber (yulaf, baklagiller ve turunggiller gibi)
ve bitkisel stanoller/sterollerin alimmin artirilmasia odaklanilmalidir. Ozellikle ¢cok
yiiksek trigliserid seviyeleri olan ve kotii glisemik kontrolii olanlarda, plazma lipid
seviyelerini diizeltmek i¢in mutlaka glisemik kontrol saglanmalidir. LDL Kolesterol
diistirmek igin statin disi ilaglar da kombinasyona dahil edilebilir. Bu amagla, niasin,
fenofibrat, ezetimib ve safra asidi baglayicilar1 kullanilabilirler. Ancak LDL
Kolesterol diisiisii saglamak i¢in bdyle bir kombinasyon tedavisi verilmesinin, statin
tedavisinin tek basina verilmesine gore anlamli kardiyovaskiiler risk azalmasi
sagladigina dair bir kanit yoktur. Ayrica bu kombinasyon tedavileri transaminaz
seviyeleri artis1, miyozit ve rabdomiyoliz riskini artirmaktadir. Tiim bu nedenlerle,
dislipidemide ozellikle diabetik hastalarda kombinasyon tedavisi zorunlu

kalinmadikga verilmemelidir.

Scandinavian Simvastatin Survival Study (4S) calismast ve Long Term
Intervention with Pravastatin in Ischaemic Disease (LIPID) c¢alismasi farkli LDL
Kolesterol araliklarindaki onceden koroner kalp hastaligi olan hastalarda LDL

Kolesterol diizeyini diisiirmek i¢in bir statin kullanmanin tiim nedenlere bagl
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mortaliteyi, aterosklerotik olaylara bagli 6liimleri, non-fatal aterosklerotik olaylar1 ve
revaskiilarizasyon gereksinimini Onlemede ¢ok etkili oldugunu gostermistir. Bu
calismalarin Tip 2 diyabet alt hasta guruplarinda, statin kullanommin KVH
insidansinda belirgin azalma sagladigi goriilmiistiir (43,44). Tip 2 diyabet tanili1 202
hastay1 inceleyen 4S calismasi kolesterolii diislirmenin major kardiyovaskiiler olay
riskinde %55’lik azalma etkisi yaptigin1 ve riski non-diyabetik bireylerdeki riske

yakin bir diizeye getirdigini gostermistir (43).

HPS calismasinda (Heart Protection Study) 5963 hasta igeren diyabetik
grupta antilipidemik tedavi ile miyokard infarktiisiinde %37, kardiyovaskiiler 6liimde
%20 oraninda azalma oldugu bildirilmis ve yiiksek riskli hastalarda, LDL kolesterol
diizeyinin %20-30 azaltilmasi ile baslangi¢ LDL kolesterol diizeyinden bagimsiz
olarak kardiyovaskiiler riskin %30 azaldigin1 ortaya koymustur (45). CARDS
(Colloborative Atorvastatin Diabetes Study) ¢alismasinda diyabetik hastalarda statin
tedavisi verilen grupta koroner arter hastaligir %37, koroner revaskiilarizasyon %31,
inme %48 oraninda azalmig ve bu yararh etkilerin, bazal LDL diizeyi yiiksek olmasa

da goriildigii bildirilmistir (46).

Diyabet hastaliginin seyri sirasinda, otonom sinir sisteminin hem sempatik
hem de parasempatik boliimlerinde ilerleyici sinir lifi kayb1 oldugu gosterilmistir
(47). Parasempatik ve sempatik sinir lifleri, kardiyovaskiiler sistemin
innervasyonunda yasamsal Oneme sahiptir. Kalp hizi, kan basmci1 ve kalp kasi
kontraktilitesini kontrol ederek viicudun hemodinamik dengesini saglamaktadirlar
(48, 49). Dolayistyla kardiyovaskiiler sistem biitiinliigiinde bozulma, kardiyovaskiiler
otonomik noropatili (KON) diyabetik hastalarda ciddi kardiyak komplikasyonlarla
sonuglanmaktadir (50). KON, yeni tan1 almig diyabet hastalarinda goriilebilmekle
birlikte yas, diyabet siiresi ve kotii glisemik kontrolle prevalansi artmaktadir (51).
KON ilerlerken sempatik ve parasempatik sinir lifleri hasarlanmakta ve egzersiz
sirasinda kalp hizi, kan basinci ve kardiyak debi artigi saglanamamaktadir (52-55).
Diyabetik hastalarda goriilen ortostatik hipotansiyondan, 6zellikle splanknik
damarlarda olmak {izere, efferent sempatik vazomotor liflerdeki harabiyet sorumlu
tutulmaktadir. Ayrica total vaskiiler direncteki azalma da patogeneze katkida

bulunmaktadir (52). Diabetik KON tanist alan hastalarda ani, beklenmedik 6liimler,
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biiyiik olasilikla fatal aritmilere yol agabilen ciddi fakat asemptomatik iskemiler ve
QT uzamasi nedeniyle olmaktadir (52). Miyokard iskemisi, diyabetik hastalarda
(6zellikle Tip 2 diyabet) en sik goriilen 6liim sebebidir ve bu hastalarda agrisiz veya

atipik agr1 ile ortaya ¢ikabilmektedir (56).

Diyabetik hastalarda kardiyovaskiiler mortaliteyi arttiran bir diger 6nemli
etken hipertansiyondur. ADA ve AHA oOnerilerine gore diyabet hastalarinda
hedeflenen kan basinci degerleri 140/90 mmHg degerinin altinda olmalidir.
Diyabetik hastalarda oncelikle obez hastalarda kilo verilmesi, tuz kisitlanmasi,
potasyum alinmasi ve egzersiz gibi hayat tarzi degisiklikleri onerilmektedir (57).
Yasam tarzi degisiklikleri ile kontrol altina alinamayan tansiyon degerleri icin
farmakoterapi diistiniilmekle birlikte antihipertansiflerin kardiyovaskiiler mortaliteyi

artirdigina dair randomize kontrollii galismalar yoktur.

Diyabet koroner kalp hastaligi ve hipertansiyondan bagimsiz olarak kalp
yetmezligi (KY) riskini de artirir ve kardiyomyopatiye neden olabilir. Diyabetik
kardiyomyopati terimi, ilk olarak koroner kalp hastaligi olmayan kalp yetmezlikli
dort diyabetik erigkinlerde postmortem bulgulara dayali tanimlanmistir (58). Sol
ventrikiil fonksiyonlar1 korunmus diyabet hastalarinda, kalp yetmezligine gidis icin
predispozan olan sistolik ve diyastolik fonksiyon bozuklugu gelisebilir. Diyabet
hastalarinda diyastolik disfonksiyon goriilme sikligt %30-60 arasi raporlanmistir
(59). Diyabetin kardiyovaskiiler komplikasyonlari kan glukoz regiilasyonunun
saglanmasi, kan basinct ve lipid degerlerinin hedeflenen seviyelere indirilmesi ile

biiyiik oranda 6nlenebilir veya geri dondiiriilebilir.

2.1.8 Diyabet ve Serebrovaskiiler Hastaliklar

Olgu-kontrol ve prospektif epidemiyolojik ¢alismalar iskemik inmede
diyabetin bagimsiz bir etkisinin oldugunu ve rolatif risk artisinin 1,8-6 kat arasinda
degistigini ortaya koymaktadir (60). Framingham ¢alismasina gore, glukoz toleransi
bozuk hastalar, non-diyabetik kisilere gore iki kat daha fazla iskemik inme riski
tasimaktadir. Diger yandan glukoz metabolizmasindaki bazi bozukluklar, 6rnegin

hiperinsiilinemi ve artmis insiilin direnci de iskemik inme i¢in kanitlanmis risk
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faktorleridir (61). “Honolulu Heart ¢alismasi”nda diyabeti olanlarda olmayanlara

gore tromboembolik inme riskinin 2 kat arttig1 bulmustur (62).

Hipertansiyon ve hiperglisemi kombinasyonunun inmeyi de igine alan
diyabete bagli komplikasyonlar1 arttirdigina inanilmaktadir. Birgok c¢alismada siki
seker ve kan basincit kontroliiniin daha gevsek kontrole gore inme ve diger
kardiyovaskiiler hastaliklara olan etkisi karsilastirilmis, sik1 kan basinci kontroliiniin
fatal ve nonfatal inmede %44 rolatif risk azalmasi yaptigi bulunmustur (63).
Diyabetik hastalarda sik1 hipertansiyon kontroliiniin inme insidansin1 belirgin sekilde
azaltmasina karsi, sik1 glisemik kontroliin 9 yillik takipte inmede anlamli azaltma

yapmadig1 saptanmistir (63, 64).
2.1.9 Diyabet ve Periferik Damar Hastalig1

Periferik arter hastaligi (PAH); alt ekstremitelerde meydana gelen kronik
okluziv bir hastaliktir. PAH, aterosklerozun 6nemli bir isaretidir; serebrovaskiiler ve
kardiyovaskiiler hastaliklarda mortalite ve morbiditenin 6nemli bir prediktrii gibi
davranir (65). Tip 2 diyabetli hastalarda en 6nemli 6liim nedeni kardiyovaskiiler
hastaliklar oldugu i¢in, bu hastalarda kardiyovaskiiler mortalite ve morbiditenin
onemli bir prediktorii olan periferik arter hastaligini erken donemde saptamak ¢ok
onemlidir. Zira diyabetik ve diyabetik olmayan hastalar karsilastirildiginda, diyabetik
hastalarda PAH insidansinin diyabetik olmayanlara gore 2-4 kat daha fazla oldugu
bildirilmistir (66).

Periferik arter hastaligi, alt ekstremiteye giden kan akimmi engelleyecek
diizeyde darliga yol acan aterosklerotik plaklarla karakterize klinik duruma verilen
isimdir.  Ateroskleroz, stenoza yol agarsa, arterden gecen kan miktar1 azalir.
Stenozun, damar capmin kesitsel alanini %350’den fazla azaltti§i durumlarda,
stenozun proksimali ile distali arasinda istirahatte de basing farki olusur. Stenoz
distalindeki iskelet kasinda, egzersiz sirasinda daha erken anaerobik metabolizmaya
gecis ve egzersiz kesildikten sonra daha uzun siire anaerobik metabolizmanin devam
ettigi gosterilmistir. Kladikasyosu olan hastalarda, egzersiz sirasinda artmis laktat

salmimi ve agilkarnitin birikimi gosterilmistir (67).
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HbA1c’deki her %]1°lik artis, PAH riskinde %26’lik bir artig anlamina gelir
(68). UKPDS galismasinda hipergliseminin ciddiyeti disinda diger tiim nedenlerden
bagimsiz olarak diyabet siiresinin de PAH riskinde artis ile iliskili oldugu
saptanmustir (69).

2.1.10 Diyabetik Nefropati

Diyabet ve diyabete bagli komplikasyonlarin goriilme hizinda yasanan ciddi
artislar nedeniyle diinyada son donem bdobrek yetmezligine (SDBY) yol acan
faktorler arasinda diyabet ilk siraya yerlesmistir. Diyabetin en 6nemli ve yasam
kalitesini bozan komplikasyonlarindan biri olan diyabetik nefropati tanimi, ilk defa
1936’da Kimmelsteil ve Wilson tarafindan ifade edilmistir (70, 71)

Hipergliseminin hem dogrudan etkisiyle, hem de cesitli sitokin, kemokin ve
bliylime faktorlerinin lokal ve sistemik olarak artisina yol acarak mikrovaskiiler
komplikasyonlar tetikledigi iyi bilinmektedir. Diyaliz iinitelerinde tedavi goren
hastalarin %50’si diyabetlidir. Diyabetli bireylerin %20-40’1nda diyabetik nefropati
gelisir. Diyabetik nefropatili bireylerin %10-20’si bobrek yetmezligi nedeniyle
kaybedilir (72). Diyabetik nefropati (DN) gelisen hastalarda kardiyovaskiiler hastalik
riski artar. Nefropati taramasina Tip 1 diyabetli bireylerde taniy1 izleyen besinci
yildan itibaren, Tip 2 diyabetli bireylerde ise tani1 aninda idrarda alblimin atilimi
Olclilerek baslanmali ve daha sonra yilda bir kez mikroalbiiminiiri kontrolii
yapilmalidir. Hem Tip 1 diyabetin hem de Tip 2 diyabetin rolatif olarak en sik
goriilen mikrovaskiiler komplikasyonu olan diyabetik nefropati morbidite ve
mortalitenin 6nemli nedenlerinden biridir ve ayni zamanda son donem bdbrek

yetmezliginin (SDBY)) gelisimine neden olan énemli bir faktordiir (73).

Diyabetik nefropati, artmis idrar albiimin atilimi ve/veya siirekli azalan
glomeriiler filtrasyon hizi (GFH) ile karakterize bir hastaliktir. Diyabetik
nefropatinin dogal gelisimi klasik olarak bes evre halinde ele alinmaktadir (74).
Birinci evrede hiperfiltrasyon, ikinci evrede bazal membran kalinlagmasi, itigiincii
evrede mikroalbiiminiiri, dordiincii evrede asikar proteiniiri ve son evrede skleroz ile

karakterizedir. Tip 1 diyabetli hastalarda kan glikozu basarili bir pankreas
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transplantasyonu sonrasinda normal seviyeye getirildikten 10-15 yil sonra
nefropatinin geriledigi goriilmiistiir (75). Tip 2 diyabette ise hipergliseminin yaninda
HT ve hiperkolesterolemi artmasi 6nemlidir (76). UKPDS analizine gore, sistolik
kan basincinda her 10 mmHg azalmanin, sistolik kan basinci <120 mmHg olan
hastalar arasindaki en az riski ile ve mikrovaskiiler komplikasyon riskinde %13

azalma ile iligkili oldugunu géstermistir (77).

Afrikan-Amerikan, Giiney Asya gibi bazi etnik toplumlarda diyabetik
nefropati goriilme sikhign daha fazla bildirilmektedir. Ornegin Meksikali veya
Afrikali Amerikalilarda ve Pima yerlilerinde insidans %40-60 iken, Beyaz irkta %10-
20’dir. Bu verilerde genetik yatkinlik, beslenme ve hipertansiyonun rol oynadigi
diisiiniilmektedir (78, 79). Ulkemizde 1995-1999 yillarinda yeni saptanan kronik
bobrek yetmezligi hastalarinin %14-18’inde DN belirlenmistir. Tiirk Nefroloji
Dernegi (TND)’nin 1991-1993 yillar1 verilerine gore ise diyabetik nefropati sikligi
yaklasik % 5 iken bu oranin 2009 yili kayitlarina goére SDBY olgularinin etiyolojik
dagilimlarina bakildiginda DN oraninin %35’e ulastig1 belirlenmistir (80).

Diyabetik nefropatiye yonelik tedavi yaklasimlari iic ana baglik altinda
toplanabilir. Diyabetik nefropati riski tasiyan normoalbliminiirik hastalarin tedavisi
primer Onleme, mikroalbiiminlirik hastanin tedavisi sekonder Onleme ve
makroalbliminiirili, agikar nefropatili hastanin tedavisi ise tersiyer 6nleme seklinde
tanimlanabilir. Tip 1 ve Tip 2 diyabetik hastalarda iyi glisemik kontrol
mikroalbiiminiiri gelisme riskini azaltmaktadir. Intensif glisemik kontrol ile
mikroalbiiminiiri gelisiminde elde edilen gerileme Tip 1 diyabetlilerde yapilan
DCCT ¢alismasinda %25 iken, Tip 2 diyabetlilerde yapilan UKPDS ¢alismasinda ise
%34 olmustur (81). Ayrica konvansiyonel ve intensif glisemik kontroliin
nefropatinin progresyonu iizerine etkilerini karsilastiran yedi randomize g¢alismay1
iceren bir meta analizde, intensif tedavi yaklagiminin nefropati riskini belirgin olarak
azalttig1 gosterilmistir. Bu tedavi bigimiyle elde edilen yararin yalnizca, nefropati ile
sinirl kalmayarak tiim komplikasyonlara bagli 6liimlerde belirgin azalma sagladigi
gosterilmistir  (82). Gerek sistolik gerekse diyastolik hipertansiyon nefropati
progresyonunu artirir. UKPDS calismasinda 6 yillik izlem sonrasinda siki kan

basinci kontroliiniin mikroalbliimintiri riskini %29 oraninda azalttigi gosterilmistir.
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Sik1 kan basinci kontrolii primer 6nlemede oldukg¢a etkindir. Diyabetik hastalarda,
Avrupa Hipertansiyon Cemiyeti (ESH) 2013 hipertansiyon kilavuzunda kan basinci
degerinin 140/85 mmHg ve Amerikan Joint National Commitee on Hypertension
(JNC) 8 kilavuzunda ise 140/90 mmHg ve altindaki seviyelerin hedeflenmesi
gerektigi ifade edilmistir. Yapilan calismalar bu hedefe yonelik tedavide ACEI
tedavisinin oncelikli tedavi yaklasimi olmasi gerektigini gostermektedir (83, 84).
ACEI ile ARB kombinasyonu kullanimi énerilse de The ONgoing Telmisartan Alone
and in combination with Ramipril Global Endpoint Trial (ONTARGET) ve
Combination Angiotensin Receptor Blocker and Angiotensin Converting Enzyme
Inhibitor for Treatment of Diabetic Nephropathy (VA NEPHRON-D) ¢alismalarinin
sonuglarina gére diyabetiklerde ikili RAS kombinasyon tedavisi renal yan etkilerde
artisa neden olmaktadir. Bu durum ESH 2013 hipertansiyon kilavuzunda da
belirtilmistir. Diigiik proteinli bir diyet uygulamasinin diyabetik nefropatinin erken
doneminde hiperfiltrasyonu azaltabilecegi ve ayni zamanda bireysel yanitlar
degismekle birlikte GFR’deki diismeyi geciktirebilecegi bildirilmistir. Genellikle
onerilen giinlik 0,8 g/kg/giin protein alinmasidir. Diyabetik nefropatide GFR
hizindaki diismenin Onlenmesi temel hedeftir ve bu amacla kan basinct kontrolii,

glisemik kontrol ve albiiminiirinin ilerlemesinin dnlenmesi saglanmalidir (85).

2.1.11 Diyabetik Retinopati

Tim diinyada 20—65 arasi yas grubunda goriilen onlenebilir ve/veya tedavi
edilebilir en 6nemli korliikk nedeni olan diabetik retinopati (DR), diyabetin en 6nemli
komplikasyonlarindan biridir. Diinya Saglik Orgiitiiniin 2002 yil1 verilerine gore;
diinyada 37 milyon yasal olarak kor birey bulunmakta ve diyabetik retinopati bu
korliiklerin %4,8’ine neden olmaktadir (86). Genel popiilasyona gore diyabetiklerde
korliik riski 25 kat daha fazladir. DR gelisiminde hastaligin stiresi 6ncelikli kriterdir.
Insiiline bagimli olmayan diyabetli hastalarda DR insidans1 11-12 yilda %23, 16 ve
istli yilda %60 bulunmustur (87). DR, 20-75 yaslarinda tiim insanlarda korliik
nedenleri arasinda 6nemli bir yer tutar. Korliik nedeni genelde, ¢oziilemeyen vitre ici
kanamasi, traksiyonel retina dekolmani veya diabetik makula 6demidir. 10 yillik

oran %20 iken 25 yillik diyabetlide %85’e ylikselmektedir (88).
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Gelismekte olan iilkelerde DR prevalanst gelismis iilkelere oranla daha
yiiksektir ve %35’¢ ulagmaktadir (89). Kronik hiperglisemi, diabetik retinopati
olusumu ve ilerlemesinde en Onemli etkenlerden biridir., DCCT c¢alismasinin
sonuglart ve deneysel c¢alismalar 1iyi bir glikoz kontroliiniin diyabetin
komplikasyonlarin1 azaltict etkisinin oldugunu gostermistir. HbAlc degerleri
normalin iistiinde olanlarda, normal olan olgulara gore retinopatinin 2,5 kat yiiksek
oranda gorildiigl bildirilmistir. Baz1 kiigiik popiilasyonlu ¢alismalarda kadin ya da
erkek lehine kiigiik farkliliklar bildirilmesine ragmen, retinopati siklifi ve seyri
tizerinde cinsiyetin rolii oldugu diistiniilmemektedir.

Diabetik retinopatinin erken tani ve tedavi endikasyonlarinin belirlenmesi igin
iyi bir klasifikasyonun yapilmasi zorunludur. Giiniimiizde, Early Treatment Diabetic
Retinopathy Study (ETDRS) grubunun olusturdugu, Airlier-House siniflandirmasinin
gelistirilmesi ile elde edilen, diabetik retinopatideki 19 lezyonu standart fundus
fotograflarina gore ayr1 ayri derecelendiren sistem en uygun siniflandirma olarak
goriilmektedir (90). Diabetik retinopati; nonproliferatif retinopati (NPDR) ve
proliferatif retinopati (PDR) olmak {izere iki grupta degerlendirilir. NPDR
devresinde lezyonlar sadece retina iginde sinirli iken, PDR devresinde retinal
lezyonlara ek olarak vitreus igine dogru ilerleme s6z konusudur (91). Retinopati
taramasina Tip 1 diyabetli bireylerde taniyr izleyen besinci yildan itibaren, Tip 2
diyabetli bireylerde ise tan1 aninda goz dibi degerlendirmesi ile baslanmali ve daha

sonra yilda bir tekrarlanmalidir.

2.1.12 Diyabetik Noropati

Diyabetik noropati (DN), yiliksek morbidite ve mortalite ile seyreden ve
diyabetik hastalarin yasam kalitesini azaltan énemli bir komplikasyondur. Diyabetik
noropati, proksimal veya distal sinirleri ve duyu, motor veya otonom sinirleri farkl
sekillerde etkileyerek heterojen bir klinik tablo olusturur. Bir¢ok calismada diyabetik

noropati prevalansinin %28,5-50 arasinda degistigi gosterilmistir (92).

Diyabetin en sik goriilen uzun dénemli komplikasyonlarindan biri olan
ndropatinin en sik goriilen belirtileri ayaklarda uyusma, yanma, karincalanma, agri

ve gligsiizliiktlir. Bu belirtiler, ndropatinin en sik goriilen sekli olan distal simetrik
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polinoropatiye bagli olarak gelismektedir. Distal simetrik polinoropati basit klinik
testlerle saptanabilir ancak atipik vakalarda elektrofizyolojik testlere gerek duyulur.
Noropati, ayn1 zamanda diyabetik ayak gelisimi i¢in de 6nemli bir risk faktoriidiir.
Noropati taramasina Tip 1 diyabetli bireylerde taniy1 izleyen besinci yildan itibaren,
Tip 2 diyabetli bireylerde ise tam1 aninda baslanmali ve daha sonra yilda bir
tekrarlanmalidir.

Diyabetik noropati patogenezinde bir¢ok mekanizma One slriilmistiir.
Bunlar; direkt sinir hasar1 yapan metabolik siiregler, endonéral mikrovaskiiler hasar,
otoimmiin inflamasyon ve azalmis ndrotrofik destektir. Epidemiyolojik calismalar
Tip 1 ve Tip 2 diyabet hastalarinda hiperglisemi siire ve ciddiyetinin diyabetik
noropati gelisminde major risk oldugunu géstermislerdir (93).

Diyabetik polindropatinin en erken belirtileri hem biiyiik hem de kiigiik
myelinize ve myelinize olmayan sinir liflerinin biitiinliigliniin kademeli kaybinm
yansitmaktadir. Boylece biiyiik sinir liflerinin kayb1 ile vibrasyon duyusunda kayip
ve propriosepsiyon duyusunda degisiklik, kiiclik sinir liflerinin kayb1 ile de agri, 1s1
ve hafif dokunmada bozulma olmaktadir (94). Viicuttaki tim sistemlerin otonom
noropatiden etkilenme riski olmakla birlikte klinige en fazla yansiyan sorunlar
kardiyovaskiiler, gastrointestinal ve genitotiriner sistem tutulumlar ile ilgilidir.
Kardiyovaskiiler otonom noropati klinige egzersiz intoleransi, ortostatik
hipotansiyon, istirahat tasikardisi olarak yansir. Ayrica bu hastalarda sessiz miyokard
infarktlisii ve aritmiye bagli mortalite de artmistir. Diger sistemlerde en sik
karsilagilan sorunlar ise mide bosalmasinda gecikme, konstipasyon, diyare,
gastroparezi, kolesistit, hipoglisemik otonom yetersizlik ve erektil fonksiyon
bozuklugudur.

Uzun doénem klinik calismalari iceren ve glisemik kontroliin dneminin
belirtildigi DCCT arastirmalarinda Tip 1 diyabetli hastalarda sik1 glisemik kontrol ile
noropatinin progresyonun yavasladigi ve ortaya ¢ikisinin geciktigi gosterilmistir

(95).

2.1.13 Diyabetik Ayak

Diyabetik ayak iilserleri morbidite artisina, hayat kalitesinin bozulmasina,

yiiksek tedavi maliyetlerine ve yiiksek oranda alt ekstremite ampiitasyonlarina neden
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olurlar. Nontravmatik ayak ampiitasyonlarmin %40-60’1 diyabetiklere yapilmaktadir
(96). Saglik Bakanlig1 verilerine gore iilkemizde yapilan ampiitasyon sayisi yilda 12
bin dolaylarindadir. Bunun Onemli bir kismini1 diyabete bagli ampiitasyonlar
olusturmaktadir. Diyabetin ge¢ komplikasyonlar1 olan periferik noropati, periferik
arter hastalig1 ve bu komplikasyonlara sahip bir hastada meydana gelen basi travmasi
tilserlerin nedenlerini olusturmaktadir. Ayrica motor ve otonomik defisitler de iilser
gelisimine katkida bulunurlar (97, 98). Diyabetlilerin %15-20’si hayatlarinin bir
doneminde ayak iilseri komplikasyonu yasamaktadir. Bir kez ayak {ilseri gelisen
hastalarda bu sorunun tekrarlama olasilig1 yiiksektir.

Oncelikli olarak bu hastani yarasinin iskemik mi yoksa noropatik bir nedene
mi bagli oldugunu ayirt edilmelidir. Sik olarak iki neden bir arada bulunmaktadir.
Diyabetik bir hastanin ilseri degerlendirilirken yaranin siiresi, genisligi, derinligi,
kokusu, osteomiyelit varligi ve aldig1 tedaviler dikkatlice degerlendirilmelidir. Duyu
muayenesi, periferik nabiz muayenesi, ayak bilegi-kol basinci indeksi ve doppler
ultrasongrafi gibi yontemler kullanilarak noéropatik ve vaskiiler hastalik ayirt
edilmelidir. MR anjiografi veya konvansiyonel anjiografi hastanin tedavi planlamasi
yapilirken ileri tetkik olarak kullanilabilir (99-101).

Diyabetik ayak yarasinin olusunun onlenebilmesi tedaviden daha 6nemlidir,
bunun ig¢in diyabetli hastalarin egitimi, oOzellikle de ayak bakimi, kullanilan
ayakkabilar, takip edildigi diyabet kliniginin tibbi tedavisine sadik kalinmasi
hastanin dikkate almasi gereken hususlardir. Hasta multidisipliner bir yaklagimla
tedavi edilmelidir. Bu sayede biiyilkk maliyetler engellenebilir, ekstremite

amputasyon oranlar1 azaltilabilir.
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3. MATERYAL VE METOD

‘Diyabetes  Mellitus  Hastalarinda  Hiperlipidemi, = Hipertansiyon,
Mikrovaskiiler ve Makrovaskiiler Komplikasyon Orani ve Diyabetes Mellitus
Kontrolii” ¢alismasi etik kurul 08.04.2016 tarihi ve 2015/187 dosya numarasi ile
onaylanmistir. Calisma Endokrinoloji Bilim Dali tarafindan yiiriitiilmiistiir.

Calismamiza Karadeniz Teknik Universitesi Farabi Hastanesi Endokrinoloji
Ve Metabolizma Hastaliklar1 Bilim Dalina 1 Ocak 2016 ile 1 Temmuz 2016 tarihleri
arasinda daha oOnceden takipli olan 323 diyabetes mellitus hastasi ve Oncesinde
Karadeniz Teknik Universitesi disinda takipli olup ilk kez basvuran 177 diyabetes
mellitus hastas1 olmak iizere toplam 500 hasta dahil edildi. Hastalarin yas, cinsiyet ve
geldigi yer gibi demografik 6zellikleri sorgulandi. Sonrasinda diyabet hastaliginin
tipi ve siiresi ile almakta oldugu tedavisi kaydedildi. HbAlc ve AKS degerleri
kaydedildi. HbAlc son 3 ay i¢inde ¢alisilmis ise o deger kaydedildi. Hedef HbAlc
%7’nin altt ve AKS 80-130 arasi hedef olarak kabul edildi. HbAlc High
Performance Liquid Chromatography (HPLC) metoduyla Tosoh G8 cihaziyla
bakildi. AKS 10-12 saatlik acligi takiben sabah, antekiibital venden alinan kan ile
enzimatik kolorimetrik yontem ile Beckman Coulter AUS5800 cihazina uygun
diagnostik glukoz kiti ile bakildi. Hastalarin AKS VE HbAlc degerleri hastalarin
takip olduklar1 merkeze gore karsilastirildi.

Hastalarin varsa hiperlipidemi tanisi, almakta oldugu tedavisi sorgulandi ve
rutin degerlendirmede bakilan lipit diizeyleri kaydedildi. Son 3 ay i¢inde calisiimis
lipit degeri varsa o deger kaydedildi. Hiperlipidemi oranmma bakildi. Hastalarin
hiperlipidemi oranlar1 takip olduklart merkeze gore karsilastirildi. (ADA metabolik
kontrol hedeflerine gore) Hedef degerler LDL’de 100mg/dI’nin altinda, tirigliseritde
150mg/dI’nin altinda, HDL’de 40mg/dlI’nin iizerinde kabul edildi. HDL ve TG
diizeyleri 10-12 saatlik aglig1 takiben antekiibital venden alinan kan ile enzimatik
kolorimetrik yontem ile bakilirken; LDL ise Friedewald formiiliiyle hesaplandi.
Olgiimler Beckman Coulter AU5800 biyokimya otoanalizatdriinde orijinal kitleri ile
ol¢iildii.

Hastanin hipertansiyon tanisi, varsa siiresi ve tedavisi kaydedildi.

Hipertansiyon oranina bakildi (ADA hedef kan basinci kriterlerine goére). Hedef
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sistolik kan basinct 140mm/Hg’nin alti, diyastolik kan basinct 90mm/Hg’nin alti
olarak kabul edildi. Hastalar en az 20 dakika istrahat ettikten sonra, kan basinglari
supin pozisyonda, her iki koldan uygun mansonlu civali tansiyon aletiyle korotkof
fazl ve faz5 sesleri baz alinarak 6l¢iildii.

Mikrovaskiiler ~komplikasyonlar (retinopati, nefropati, myopati) ve
makrovaskiiler komplikasyonlar (aterosklerotik kalp hastaligi, periferik arter
hastalig1, diyabetik ayak, svo varlig1) kaydedildi ve oranina bakildi. Retinopati takibi
yaptirmamis olan hastalar kaydedildi. Retinopatisi olan ve olmayan hastalar
belirlendi. Retinopati varlig1 hastanin dykiisiinden ve varsa hastanemizdeki muayene
kayitlarindan elde edildi. Diyabetik nefropati icin spot idrarda albiimin/kreatinin
oranina bakilarak 30 mg/giin den yiiksek albiiminiiri olup buna neden olabilecek
idrar yolu enfeksiyonu ve /veya kreatin klirensinin azalmasina yol acan kronik renal
yetmezlige neden olan diger faktorlerin olmadigi hastalar ¢alismaya dahil edildi.
Spot idrarda kreatinin kolorimetrik yontem ile Beckman Coulter AU680 cihazina
uygun kreatinin kiti ile bakildi. Spot idrarda albiimin ise immiinoturbidimetrik
yontem ile Beckman Coulter AU680 cihazina uygun alblimin kiti ile bakildi.
Diyabetik noropati i¢in yilizeyel duyu muayenesi, vibrasyon duyusu muayenesi ve
ortostatik hipotansiyon bakildi. Erkek hastalarda erektil disfonksiyon sorgulandi.
Yiizeyel duyu muayenesi 10 gr’lik mikroflament ile yapildi. Vibrasyon duyusu
muayenesi 128 Hz diyapozon ile yapildi. Titrestirilmis diyapozon hastanin
O0grenmesi i¢in Once sternumuna iizerine konulup titresim hissedildikten sonra
ektremite uclarinda bir kemige konup titresimi algilayip algilandigi sorgulandi.
Algilamayan hastalarda vibrasyon duyu kaybi tespit edilerek kaydedildi. Ortostatik
hipotansiyonda hasta yatar pozisyonda iken kan basinci Olgiildiikten sonra ayaga
kaldirtlip 2 dk sonra kan basinci bakildi. Diyastolik kan basincinda 10 mmHg,
sistolik kan basincinda 20 mmHg ve {izerindeki diisiis ortostatik hipotansiyon olarak
kaydedildi. Diyabetik ayagi ve diyabetik ayak Oykiisii varsa kaydedildi. Koroner
arter hastaligi EKG ve 6zgecmis ile degerlendirildi. Serebrovaskiiler olay 6zgegmis
ile degerlendirildi.

Calismamiz tanimlayici tipte bir ¢alisma olup calismamizda elde edilen
sonuglarin istatiksel degerlendirilmesi Karadeniz Teknik Universitesi Halk Saglhig

Anabilim Dalinda SPSS 23.0 istatistik paket programi kullanilarak yapildi. Olgiimsel
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veriler ortalama + standart sapma niteliksel veriler sayr ve yiizde kullanilarak
ozetlendi. iki bagimsiz grup arasindaki olgiimsel verilerin karsilastirilmasinda
parametrik  kosullar saglandiginda Student t testi, parametrik kosullar
saglanmadiginda Mann-Whitney U testi kullanildi. ikiden fazla grup arasindaki
Ol¢iimsel verilerin karsilagtirllmasinda parametrik kosullar saglanmadigindan
Kruskal Wallis testi kullanildi. Niteliksel verilerin karsilagtirilmasinda Ki-kare testi
kullanildi. Istatistiksel dnemlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Bu tanimlayici ¢alisma 1 Ocak 2016 ile 1 Temmuz 2016 tarihleri arasinda
Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji Bilim Dalina basvuran
toplam 500 hasta {izerinde yapilmistir. Calismaya katilan hastalarin 294’1 kadin
(%58,8), 206°s1 erkektir (%41,2). Hastalarin 32’si (%6,4) Tip 1 diyabetli iken 468’1
(%93,6) Tip 2 diyabetlidir. Hastalarin 323’4 (%64,6) daha 6nceden Karadeniz
Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji Bilim Dalinda takipli iken 177si
(%35,4) herhangi bir merkezde takipli olup Karadeniz Teknik Universitesi Tip
Fakiiltesi Endokrinoloji Bilim Dalina ilk kez bagvurmustur (Tablo 1).

Calismaya katilan hastalarin 422°si (%84,4) Trabzon ili ve ilgelerinden
basvururken, 78’1 (%15,6) Trabzon ili disindan bagvurmustur. Calismaya katilan tiim
hastalarin en genci 17, en yaslis1 92 yasinda olup bagvuranlarin ortalama yas1 56,5
olarak bulunmustur. Yine ¢alismaya katilan hastalarin diyabet siiresi en az 1 ay, en
¢ok 480 ay olup tiim hastalarin ortalama diyabet siiresi 112,5 ay olarak tespit
edilmistir (Tablo 1).

Tablo 1. Hastalarm Sosyodemografik Ozellikleri

Ozellikler n %
Yas (ort. £ ss) 56,5+ 12,9
Cinsiyet

Kadin 294 58,8

Erkek 206 41,2
Takip olunan merkez

KTU 323 64,6

KTU dist 177 35,4
Yasanilan yer

Trabzon 422 84,4

Trabzon dist 78 15,6
Diyabet tipi

Tip1 32 6,4

Tip 2 468 93,6
Diyabet siiresi (ay) 112,5+91,4
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Otuziki Tip 1 diyabet tanili hastanin en diisik HbAlc degeri %6,4, en yiiksek
HbAlc degeri %13,8 olup ortalama HbAlc degeri %9,3 olarak saptanmistir.
Dortytizaltmigsekiz Tip 2 diyabet tanili hastanin ise en diisiik HbAlc degeri %5,1,
en yiikksek HbAlc degeri %18,9 olup ortalama HbAlc degeri %8,1 olarak
saptanmistir. Her iki grup arasinda istatistiksel olarak fark saptanmistir (p<0,001)
(Sekil 1).

HbAlc (%)
10
9,3
9
8,1*
8
7
6
5
Tip 1 Tip 2
*p<0,001 Diyabet Tipi

Sekil 1. Diyabet tiplerine gére HbAlc ortalamalari.

Tiim hastalardan HbAlc degeri %7,0 ve alt1 olan 189 kisi (%37,8) olup bu
hastalar HbAlc degeri hedef aralikta olan hastalardir. Ayrica HbAlc degeri %7,1-8,0
olan 111 kisi (%22,2), %38,1-9,0 olan 78 kisi (%15,6), %9,1-10,0 olan 40 kisi (%8,0),
%10,0 ve lizeri olan 82 kisi (%16,4) tespit edilmistir (Tablo 2).

Tablo 2. Hastalarin HbA 1¢ Degerlerinin Dagilimi.

HbA Ic Diizeyleri (%) n %
<7, 189 37,8
7,1-8,0 111 22,2
8,1-9,0 78 15,6
9,1-10,0 40 8,0
>10,0 82 16,4
Toplam 500 100,0
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HbAlc degeri daha 6nce KTU Tip Fakiiltesinde takipli olan 323 hastanin
142’sinde (%44,0) hedef aralikta, 181’inde (%56,0) hedef aralik disinda
bulunmusken; baska merkezde takipli olup KTU Tip Fakiiltesine ilk kez basvurmus
olan 177 hastanin 47’sinde (%26,6) hedef aralikta, 130’unda (%73.4) hedef aralik
disinda bulunmustur. Her iki grup arasinda istatistiksel olarak fark saptanmigtir

(p<0,001) (Tablo 3).

Tiim hastalardan AKS 80-130 mg/dl olup hedef aralikta olan hasta sayis1 226
(%45,2) iken AKS hedef aralikta olmayan hasta sayis1 274°tiir (%54,8). AKS degeri
daha 6nce KTU Tip Fakiiltesinde takipli olan 323 hastanin 160’ mnda (%49,5) hedef
aralikta, 163’tinde (%50,5) hedef aralik disinda bulunmusken; baska merkezde
takipli olup KTU Tip Fakiiltesine ilk kez basvurmus olan 177 hastanin 66’sinda
(%37,3) hedef aralikta, 111’inde (%62,7) hedef aralik disinda bulunmustur. Her iki
grup arasinda istatistiksel olarak fark saptanmistir (p=0,009) (Tablo 3).

Tablo 3. Hastalarin Takip Olduklart Merkeze Gore Metabolik Parametreler

Yoniinden Hedefte Olma Durumlarinin Karsilastirilmasi

Parametre KTU KTU Dis1 p

n % N %
HbAlc 142 44,0 47 26,6 <0,001
AKS 160 49,5 66 37,3 0,009
HDL 237 73,4 125 70,6 0,510
TG 183 56,7 85 48,0 0,064
LDL 106 32,8 60 33,9 0,806

Maksimum HT tani siiresi 480 ay, minimum HT tani siiresi ise 1 aydi.
Ortalama HT tani siiresi 130 ay olarak bulundu. Degerlendirilen tiim hastalarin
minimum Sistolik kan basinci (SKB) 90 mmHg, maksimum SKB 180 mmHg olup
ortalama SKB 129 mmHg olarak tespit edildi. Degerlendirilen tiim hastalarin
minimum Diyastolik kan basinci (DKB) 50 mmHg, maksimum DKB 110 mmHg
olup ortalama DKB 76 mmHg olarak tespit edildi.
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Bagvuran tiim hastalardan daha 6nceden HT tanisi olan hasta sayist 313
(%62,6) iken, HT tanis1 olmayan hasta sayist 187 (%37,4) olarak saptandi. HT tanis1
almis olan tiim hastalar antihipertansif tedavi aliyordu (%100). Bagvurusundan 6nce
HT tanis1 olan 313 hastadan 173’iinlin (%55,3) tansiyonu hedefte iken, 140’mnin
(%44,7) tansiyonu hedef aralikta degildi. Bagvurusundan 6nce HT tanisi olmayan
187 hastadan 146’smin (%78,1) tansiyonu normal iken, 41’ine (%21,9) tarafimizca
hipertansiyon tanis1 konuldu. Onceden tan1 konmus olan 313 hasta ve tarafimizca
tan1 konan 41 hasta ile toplam HT tanili hasta sayist 354 (%70,8) olarak saptandi
(Sekil 2).

%

W HT Tanisi Olan

B HT Tanist Olmayip Tarafimizca
HT Tanisi Konulan

m HT Olmayan

Sekil 2. Hastalarin Hipertansiyon Oranlari

HT tanil1 313 hastanin hepsi en az bir antihipertansif kullanmaktaydi. Tekli
antihipertansif kullanan 87 hastadan 50 (%57,5) hastanin TA degeri kontrolde 37
(%42,5) hastanin TA degeri kontrol dis1 olarak saptands. Ikili antihipertansif kullanan
119 hastadan 66 (%55,5) hastanin TA degeri kontrolde 53 (%44,5) hastanin TA
degeri kontrol dis1 olarak saptandi. Uglii antihipertansif kullanan 88 hastadan 49
(%55,7) hastanin TA degeri kontrolde 39 (%44,3) hastanin TA degeri kontrol dis1
olarak saptandi. Dortlii antihipertansif kullanan 16 hastadan 7 (%43,8) hastanin TA
degeri kontrolde 9 (%56,2) hastanin TA degeri kontrol dis1 olarak saptandi. Besli
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antihipertansif kullanan 3 hastadan 1 (%33,3) hastanin TA degeri kontrolde 2
(%66,7) hastanin TA degeri kontrol dis1 olarak saptandi.

Tekli antihipertansif kullanan ve KTU Tip Fakiiltesi takipli olan 62 hastadan
33 (%53,2) hastanin TA degeri kontrolde, 29 (%46,8) hastanin TA degeri kontrol dis1
olarak saptanirken; tekli antihipertansif kullanan ve baska merkezde takipli olup
KTU Tip Fakiiltesine ilk kez basvurmus olan 25 hastadan 17 (%68,0) hastanin TA
degeri kontrolde, 8 (%32,0) hastanin TA degeri kontrol dis1 olarak saptandi. Her iki
grup arasinda istatistiksel olarak fark saptanmadi (p=0,307) (Sekil 3). Ikili
antihipertansif kullanan ve KTU Tip Fakiiltesi takipli olan 79 hastadan 44 (%55,7)
hastanin TA degeri kontrolde, 35 (%44,3) hastanin TA degeri kontrol dis1 olarak
saptanirken; ikili antihipertansif kullanan ve baska merkezde takipli olup KTU Tip
Fakiiltesine ilk kez bagvurmus olan 40 hastadan 22 (%55,0) hastanin TA degeri
kontrolde, 18 (%45,0) hastanin TA degeri kontrol dis1 olarak saptandi. Her iki grup
arasinda istatistiksel olarak fark saptanmadi (p=1,00) (Sekil 3). Uglii antihipertansif
kullanan ve KTU Tip Fakiiltesi takipli olan 53 hastadan 27 (%50,9) hastanin TA
degeri kontrolde, 26 (%49,1) hastanin TA degeri kontrol dis1 olarak saptanirken; ticlii
antihipertansif kullanan ve baska merkezde takipli olup KTU Tip Fakiiltesine ilk kez
bagvurmus olan 35 hastadan 22 (%62,9) hastanin TA degeri kontrolde, 13 (%37,1)
hastanin TA degeri kontrol disi olarak saptandi. Her iki grup arasinda istatistiksel
olarak fark saptanmadi (p=0,378) (Sekil 3). Dértlii antihipertansif kullanan ve KTU
Tip Fakiiltesi takipli olan 12 hastadan 5 (%41,7) hastanin TA degeri kontrolde, 7
(%58,3) hastanin TA degeri kontrol dis1 olarak saptanirken; dortlii antihipertansif
kullanan ve baska merkezde takipli olup KTU Tip Fakiiltesine ilk kez basvurmus
olan 4 hastadan 2 (%50,0) hastanin TA degeri kontrolde, 2 (%50,0) hastanin TA
degeri kontrol dig1 olarak saptandi. Her iki grup arasinda istatistiksel olarak fark
saptanmad1 (p=1,00) (Sekil 3). Besli antihipertansif kullanan ve KTU Tip Fakiiltesi
takipli olan 2 hastadan 2’sinin (%100) de TA degeri kontrol dis1 saptanirken; besli
antihipertansif kullanan ve baska merkezde takipli olup KTU Tip Fakiiltesine ilk kez
bagvurmus olan 1 hastanin TA degeri kontrolde saptand1 (Sekil 3).
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Sekil 3. Antihipertansif Tedavi Alan Hastalar ve Tiim Hastalarda Tansiyon Hedef
Degerine Ulasma Oranlarmin KTU-KTU Dis1 Olarak Karsilastiriimast.

HT tamili 313 hastanin 208’i daha 6nce KTU Tip Fakiiltesinde takipli
hastalardan iken 105°i ilk kez KTU Tip Fakiiltesine bagvuran hastalardandi. Daha
onceden KTU Tip Fakiiltesinde takipli HT tanili hastalarm 109’unun (%52,4) TA
degeri kontrolde iken 99’unun (%47,6) TA degeri kontrolde degildi. Ik kez KTU
Tip Fakiiltesine bagvuran HT tanili hastalarin 64’liniin (%61,0) TA degeri kontrolde
iken 41’inin (%39,0) TA degeri kontrolde degildi. Her iki grup arasinda istatistiksel
olarak fark saptanmadi (p=0,151). KTU Tip Fakiiltesi takipli 323 hastanin 203 ’{iniin
(%62,8) TA degeri hedefte iken KTU Tip Fakiiltesi disinda takipli 177 hastanin
116’sinin (%65,5) TA degeri hedefteydi. Her iki grup arasinda istatistiksel olarak
fark saptanmadi (p=0,550) (Sekil 3).

Tim hastalar géz oniinde bulunduruldugunda hipertansif hasta sayisi 354
(%70,8), normotansif hasta sayis1 146 (%29,2) tespit edildi (Sekil 4). Bu hipertansif
hastalar arasinda tanis1 6nceden konulan hasta sayist 313 (%88,4) iken tan1 almayan
hasta sayis1 41 (%]11,6) bulundu (Sekil 5). HT tanisi olan tiim hastalar antihipertansif

tedavi almakta olup tedavi alan bu hastalar arasindaki hedef kan basincina ulasan
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hasta sayist 173 (%55,3) iken, 140 (%44,7) hastanin kan basinci hedef degerin
tizerinde saptandi (Sekil 6).

%

B Hipertansif ™ Normotansif

Sekil 4. Hipertansif Hasta Oran

11,6

%

88,4
M Tanis1 Olan M Tanis1 Olmayan

Sekil 5. Hipertansif Hastalar Arasinda Tanis1 Olan ve Olmayan Hastalar
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%

m Hedefte Olan  m Hedefte Olmayan

Sekil 6. Antihipertansif Tedavi Alan Hastalardan TA Hedef Degerlerinde Olan ve

Olmayan Hastalar

Tim hastalarin 242’sinin (%48,4) daha 6nceden konmus HL tanis1 mevcut
iken 258’inin (%51,6) HL tanis1 yoktu. HL siiresi maksimum 360 ay, minimum 1 ay
ve ortalama 93 ay olarak saptandi. HL tanis1 olan hastalardan 66 kisi 10 mg
atorvastatin, 79 kisi 20 mg atorvastatin, 23 kisi 40 mg atorvastatin, 12 kisi
rosuvastatin, 1 kisi simvastatin, 1 kisi fluvastatin, 3 kisi pravastatin, 2 Kkisi
gemfibrozil ve 9 kisi fenofibrat kullanmaktayken 46 kisi HL tanis1 olmasina ragmen

herhangi bir tedavi almamaktaydi.

Tiim hastalarin 305’1 (%61) HL tedavisi almiyorken, tekli antihiperlipidemik
tedavi alan 194 (%38,8) kisi ve ikili antihiperlipidemik tedavi alan 1 (%0,2) kisi
bulunmaktaydi. Tedavi almayan 305 kisinin 50’sinin (%16,4) lipid diizeyleri hedefte
iken 255’inin (%83,6) lipid diizeyleri hedefte degildi. Tedavi alan 195 kisinin ise
55’inin (%28,2) lipid diizeyleri hedefte iken 140’ 1mnin (%71,8) lipid diizeyleri hedefte
degildi.
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Bakilan HDL Kolesterol degerlerinin minimum diizeyi 22 mg/dl, maksimum
diizeyi 117 mg/dl ve ortalama diizeyi 45,7 mg/dl olarak saptand1 (Tablo 4). Tiim
hastalardan HDL Kolesterol diizeyi kontrolde olan 330 (%66,0) kisi iken kontrolde
olmayan 170 (%34,0) kisi bulunmaktaydi. KTU Tip Fakiiltesi takipli 323 hastanin
237’sinin (%73,4) HDL Kolesterol diizeyi hedef aralikta iken 86’siin (%26,6) hedef
aralikta degildi. Baska merkezde takipli olup ilk kez KTU Tip Fakiiltesine bagvuran
177 hastanin 125’inin (%70,6) HDL Kolesterol diizeyi hedef aralikta iken 52’sinin
(%29,4) hedef aralikta degildi. Her iki grup arasinda istatistiksel olarak fark
saptanmadi (p=0,510) (Tablo 3) (Sekil 7) .

Bakilan TG degerlerinin minimum diizeyi 37 mg/dl, maksimum diizeyi 922
mg/dl ve ortalama diizeyi 166 mg/dl olarak saptandi (Tablo 4). Tiim hastalardan TG
diizeyi kontrolde olan 268 (%53,6) kisi iken kontrolde olmayan 232 (%46,4) kisi
bulunmaktaydi. KTU Tip Fakiiltesi takipli 323 hastanin 183’iiniin (%56,7) TG
diizeyi hedef aralikta iken 140’mnin (%43,3) hedef aralikta degildi. Baska merkezde
takipli olup ilk kez KTU Tip Fakiiltesine bagvuran 177 hastanin 85’inin (%48,0) TG
diizeyi hedef aralikta iken 92’sinin (%52,0) hedef aralikta degildi. Her iki grup
arasinda istatistiksel olarak fark saptanmadi (p=0,064) (Tablo 3) (Sekil 7).

Bakilan LDL Kolesterol degerlerinin minimum diizeyi 5 mg/dl, maksimum
diizeyi 299 mg/dl ve ortalama diizeyi 117 mg/dl olarak saptandi (Tablo 4). Tim
hastalardan LDL Kolesterol diizeyi kontrolde olan 166 (%33,2) kisi iken kontrolde
olmayan 334 (%66,8) kisi bulunmaktaydi (Sekil 8). KTU Tip Fakiiltesi takipli 323
hastanin 106’smin (%32,8) LDL Kolesterol diizeyi hedef aralikta iken 217’sinin
(%67,2) hedef aralikta degildi. Baska merkezde takipli olup ilk kez KTU Tip
Fakiiltesine bagvuran 177 hastanin 60’min (%33,9) LDL Kolesterol diizeyi hedef
aralikta iken 117’sinin (%66,1) hedef aralikta degildi. Her iki grup arasinda
istatistiksel olarak fark saptanmadi (p=0,806) (Tablo 3) (Sekil 7).
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Sekil 7. Hastalarin LDL, HDL, TG Diizeylerinin Hedef Degerlere Ulagma
Oranlarinin KTU-KTU Dis1 Olarak Karsilastirilmast.

Tablo 4. Metabolik Parametrelerin Minimum, Maksimum, Ortanca, Ortalama ve

Standart Sapma Degerleri

Parametre | Minimum | Maksimum | Ortanca Ortalama Standart
Sapma
HDL 22 117 44,0 45,7 10,6
LDL 5 299 115,0 117,0 39,4
TG 37 922 141,0 166,0 96,9
AKS 44 644 132,0 156,0 81,5

LDL Kolesterol diizeyi hedef aralikta olan 166 hastanin 76’s1 (%45,8)
atorvastatin, 10’u (%6) rosuvastatin, 1’1 (%0,6) simvastatin, 1’1 (%0,6) fluvastatin,
1’1 (%0,6) pravastatin ve 1’1 (%0,6) fenofibrat kullaniyorken 76 kisi (%45,8) tedavi
almiyordu. LDL Kolesterol diizeyi hedef aralikta olmayan 334 hastanin 92’si
(%27,5) atorvastatin, 2’si (%0,6) rosuvastatin, 2’si (%0,6) pravastatin, 2’si (%0,6)
gemfibrozil ve 8’1 (%2,4) fenofibrat olmak {tizere 106 (%31,7) kisi tedavi
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almaktayken 228 (%68,3) kisi tedavi almiyordu. Basvuru oncesi LDL Kolesterol
yiiksekligi bilinen 230 kisi olup tarafimizca LDL Kolesterol yiiksekligi 334 kiside
saptandi. LDL Kolesterol yiiksekligi tan1 oran1 %68,9 olarak bulundu (Sekil 9). LDL
Kolesterol yiiksekligi bilinen 230 kisiden 186 (%80,9) kisi tedavi almaktayken 44
(%19,1) kisi tanisim1 bilmesine ragmen ila¢ kullanmamaktaydi (Sekil 10). Toplam
186 kisi LDL Kolesterol yiiksekligine yonelik tedavi almaktayken tedavi alan
hastalarin 85’inin (%45,7) LDL kolesterol degeri hedef aralikta iken 101’inin
(%54,3) hedefte degildi (Sekil 11).

%

m Hedefte Olan  m Hedefte Olmayan

Sekil 8. LDL Kolesterol Degeri Hedefte Olan ve Olmayan Hastalar
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%

M Tanisi Olan ™ Tanisi Olmayan

Sekil 9. LDL Kolesterol Yiiksekligi Olan Hastalarda Tanist Olan ve Olmayan
Hastalar

%
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Sekil 10. LDL Kolesterol Yiiksekligi Bilinen Hastalarda Tedavi Alan ve Almayan
Hastalar
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m Hedefte Olan  m Hedefte Olmayan

Sekil 11. LDL Kolesterol Yiiksekligine Yonelik Tedavi Alan Hastalarda Hedef LDL

Kolesterol Diizeyine Ulasan ve Ulasamayan Hastalar

ASKH olan 135 (%27,0) hasta, olmayan 365 (%73,0) hasta saptandi. ASKH
olan hastalarin ortalama diyabet siiresi 135 ay iken ASKH olmayan hastalarin
ortalama diyabet siiresi 104 ay olarak saptandi. Her iki grup arasinda istatistiksel
olarak fark mevcuttu (p=0,001). ASKH, KTU Tip Fakiiltesi takipli 323 hastanin
243’{inde (%75,2) yokken, 80’inde (%24,8) vardi. KTU Tip Fakiiltesi disinda takipli
olup ilk kez bagvuran 177 hastanin 122’sinde (%68,9) yokken, 55’inde (%31,1)
vardi. Her iki grup arasinda istatistiksel olarak fark yoktu (p=0,129) (Tablo 5).

ASKH olan hastalarin HbAlc ortalamast %8,12 (£1,91) ve ASKH olmayan
hastalarin HbAlc ortalamast %38,16 (£2,22) olup her iki grup arasinda istatistiksel
olarak fark yoktu (p=0,573).

SVO olan 26 (%S5,2) hasta, olmayan 474 (%94,8) hasta saptandi. SVO olan
hastalarin ortalama diyabet siiresi 123 ay iken SVO olmayan hastalarin ortalama
diyabet siiresi 112 ay olarak saptandi. Her iki grup arasinda istatistiksel olarak fark
yoktu (p=0,487). SVO, KTU Tip Fakiiltesi takipli 323 hastanin 304’{inde (%94,1)
yokken, 19’unda (%5.,9) vardi. KTU Tip Fakiiltesi diginda takipli olup ilk kez
bagvuran 177 hastanin 170’inde (%96,0) yokken, 7’sinde (%4,0) vardi. Her iki grup
arasinda istatistiksel olarak fark yoktu (p=0,473) (Tablo 5).
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SVO olan hastalarin HbAlc ortalamasi %8,25 (£2,25) ve SVO olmayan
hastalarin HbAlc ortalamasi %8,14 (£2,14) olup her iki grup arasinda istatistiksel
olarak fark yoktu (p=0,803).

PAH olan 115 (%23,0) hasta, olmayan 385 (%77,0) hasta saptandi. PAH olan
hastalarin ortalama diyabet siiresi 139 ay iken PAH olmayan hastalarin ortalama
diyabet siiresi 105 ay olarak saptandi. Her iki grup arasinda istatistiksel olarak fark
mevcuttu (p=0,002). PAH, KTU Tip Fakiiltesi takipli 323 hastanin 240’inda (%74,3)
yokken, 83’iinde (%25,7) vardi. KTU Tip Fakiiltesi disinda takipli olup ilk kez
basvuran 177 hastanin 145’inde (%81,9) yokken, 32’sinde (%18,1) vardi. Her iki
grup arasinda istatistiksel olarak fark yoktu (p=0,053) (Tablo 5).

PAH olan hastalarin HbAlc ortalamast %8,07 (+1,89) ve PAH olmayan
hastalarin HbAlc ortalamasi %8,17 (£2,21) olup her iki grup arasinda istatistiksel
olarak fark yoktu (p=0,787).

DA olan 11 (%2,2) hasta, olmayan 489 (%97,8) hasta saptandi. DA olan
hastalarin ortalama diyabet siiresi 160 ay iken DA olmayan hastalarin ortalama
diyabet siiresi 111 ay olarak saptandi. Her iki grup arasinda istatistiksel olarak fark
yoktu (p=0,082). DA, KTU Tip Fakiiltesi takipli 323 hastanin 319’unda (%98,8)
yokken, 4’iinde (%1,2) vardi. KTU Tip Fakiiltesi disinda takipli olup ilk kez
basvuran 177 hastanin 170’inde (%96) yokken, 7’sinde (%4) vardi. Her iki grup
arasinda istatistiksel olarak fark yoktu (p=0,059) (Tablo 5).

DA olan hastalarin HbAlc ortalamasi %9,71 (£3,66) ve DA olmayan
hastalarin HbAlc ortalamasi %8,11 (£2,09) olup her iki grup arasinda istatistiksel
olarak fark yoktu (p=0,222).

Retinopatisi olmayan 246 (%49,2) hasta, nonproliferatif retinopatisi olan 93
(%18,6) hasta ve proliferatif retinopatisi olan 53 (%10,6) hasta saptanirken 108
(%21,6) hasta retinopati muayenesi yaptirmamisti. Retinopatisi olmayan hastalarin
ortalama diyabet siiresi 84 ay iken nonproliferatif retinopatisi olan hastalarin
ortalama diyabet siiresi 162 ay ve proliferatif retinopatisi olan hastalarin ortalama
diyabet siiresi 230 ay olarak saptandi. Her ti¢ grup arasinda istatistiksel olarak fark
mevcuttu (p<0,001). DRP takibi KTU Tip Fakiiltesi takipli 323 hastanin 57’sinde
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(%17,6) yokken, 266’sinda (%82,4) vardi. KTU Tip Fakiiltesi disinda takipli olup ilk
kez bagvuran 177 hastanin 51’inde (%28,8) yokken, 126’sinda (%71,2) vardi. Her iki
grup arasinda istatistiksel olarak fark mevcuttu (p=0,004). Ayrica retinopati
muayenesi olan ve KTU Tip Fakiiltesi takipli 266 hastanin 178’inde (%66,9)
retinopati yokken, 88’inde (%33,1) vardi. KTU Tip Fakiiltesi disinda takipli olup ilk
kez bagvuran retinopati muayenesi olan 126 hastanin 68’inde (%54,0) retinopati
yokken, 58’inde (%46,0) vardi. Her iki grup arasinda istatistiksel olarak fark
mevcuttu (p=0,043) (Tablo 5).

Retinopatisi olan hastalarin HbAlc ortalamasi1 %8,74 (+2,22) ve retinopatisi
olmayan hastalarin HbAlc ortalamasi %8,06 (+2,26) olup her iki grup arasinda
Istatistiksel olarak fark saptandi (p<0,001).

Yiizeyel duyu kaybi olan 147 (%29,4) hasta, olmayan 353 (%70,6) hasta
saptandi. Yiizeyel duyu kaybi olan hastalarin ortalama diyabet siiresi 152 ay iken
yiizeyel duyu kayb1 olmayan hastalarin ortalama diyabet siiresi 96 ay olarak saptandi.
Her iki grup arasinda istatistiksel olarak fark mevcuttu (p<0,001). Yiizeyel duyu
kayb1 KTU Tip Fakiiltesi takipli 323 hastanin 232’sinde (%71,8) yokken, 91’inde
(%28,2) vardi. KTU Tip Fakiiltesi disinda takipli olup ilk kez basvuran 177 hastanin
121’inde (%68,4) yokken, 56’sinda (%31,6) vardi. Her iki grup arasinda istatistiksel
olarak fark yoktu (p=0,416) (Tablo 5).

Yiizeyel duyu kaybi olan hastalarin HbAlc ortalamasi %8,50 (£2,23) ve
yiizeyel duyu kaybi olmayan hastalarin HbA1lc ortalamast %7,99 (+2,09) olup her iki
grup arasinda istatistiksel olarak fark saptandi (p=0,004).

Vibrasyon duyusu kaybi olan 23 (%4,6) hasta, olmayan 477 (%95,4) hasta
saptand1. Vibrasyon duyusu kaybi olan hastalarin ortalama diyabet siiresi 172 ay iken
vibrasyon duyusu kaybi olmayan hastalarin ortalama diyabet siiresi 110 ay olarak
saptandi. Her iki grup arasinda istatistiksel olarak fark mevcuttu (p=0,001).
Vibrasyon duyusu kayb: KTU Tip Fakiiltesi takipli 323 hastanin 308’inde (%95,4)
yokken, 15’inde (%4,6) vardi. KTU Tip Fakiiltesi disinda takipli olup ilk kez
basvuran 177 hastanin 169’unda (%95,5) yokken, 8’inde (%4,5) vardi. Her iki grup
arasinda istatistiksel olarak fark yoktu (p=1,000) (Tablo 5).
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Vibrasyon duyusu kayb1 olan hastalarin HbAlc ortalamasi %8,73 (£3,05) ve
vibrasyon duyusu kaybi olmayan hastalarin HbAlc ortalamast %8,11 (+2,09) olup
her iki grup arasinda istatistiksel olarak fark yoktu (p=0,570).

Ortostatik hipotansiyon olan 12 (%2,4) hasta, olmayan 488 (%97,6) hasta
saptandi. Ortostatik hipotansiyon olan hastalarin ortalama diyabet siiresi 135 ay iken
ortostatik hipotansiyon olmayan hastalarin ortalama diyabet siiresi 112 ay olarak
saptand1. Her iki grup arasinda istatistiksel olarak fark yoktu (p=0,125). Ortostatik
hipotansiyon KTU Tip Fakiiltesi takipli 323 hastanin 317’sinde (%98,1) yokken,
6’sinda (%1,9) vardi. KTU Tip Fakiiltesi disinda takipli olup ilk kez basvuran 177
hastanin 171’inde (%96,6) yokken, 6’sinda (%3.,4) vardi. Her iki grup arasinda
istatistiksel olarak fark yoktu (p=0,361) (Tablo 5).

Ortostatik hipotansiyonu olan hastalarin HbAlc ortalamast %9,16 (£3,13) ve
ortostatik hipotansiyonu olmayan hastalarin HbAlc ortalamast %8,12 (£2,11) olup
her iki grup arasinda istatistiksel olarak fark yoktu (p=0,354).

Albliminiiri olan 176 (%35,2) hasta, olmayan 324 (%64,8) hasta saptandi.
Albliminiiri olan hastalarin ortalama diyabet siiresi 127 ay iken albiiminiiri olmayan
hastalarin ortalama diyabet siiresi 105 ay olarak saptandi. Her iki grup arasinda
istatistiksel olarak fark mevcuttu (p=0,018). Albiiminiiri KTU Tip Fakiiltesi takipli
323 hastanin 217’sinde (%67,2) yokken, 106’sinda (%32,8) vardi. KTU Tip
Fakiiltesi disinda takipli olup ilk kez bagvuran 177 hastanin 107’sinde (%60,5)
yokken, 70’inde (%39,5) vardi. Her iki grup arasinda istatistiksel olarak fark yoktu
(p=0,132) (Tablo 5).

Albiiminiirisi olan hastalarin HbAlc ortalamast %8,63 (£2,44) ve
albliminiirisi olmayan hastalarin HbAlc ortalamas1 %7,88 (£1,91) olup her iki grup

arasinda istatistiksel olarak fark saptandi (p<0,001).

Erkek hastalar arasinda erektil disfonksiyonu olan 64 (%31,1) hasta, olmayan
142 (%68,9) hasta saptandi. Erektil disfonksiyonu olan erkek hastalarin ortalama
diyabet siiresi 143 ay iken erektil disfonksiyonu olmayan erkek hastalarin ortalama
diyabet siiresi 101 ay olarak saptandi. Her iki grup arasinda istatistiksel olarak fark
mevcuttu (p=0,004). Erektil disfonksiyon KTU Tip Fakiiltesi takipli 125 erkek
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hastanin 88’inde (%70,4) yokken, 37’sinde (%29,6) vardi. KTU Tip Fakiiltesi
disinda takipli olup ilk kez basvuran 81 erkek hastanin 54’tinde (%66,7) yokken,
27’sinde (%33,3) vardi. Her iki grup arasinda istatistiksel olarak fark yoktu
(p=0,572) (Tablo 5). Ayrica erektil disfonksiyonu olan erkek hastalarin ortalama yasi
63 iken olmayan erkek hastalarin ortalama yasi 55 olarak tespit edildi. Her iki grup

arasinda istatistiksel olarak fark mevcuttu (p<0,001).

Erektil disfonksiyonu olan hastalarin HbAlc ortalamasi %8,67 (£2,37) ve
erektil disfonksiyonu olmayan hastalarin HbAlc ortalamasi %8,21 (£2,31) olup her
iki grup arasinda istatistiksel olarak fark yoktu (p=0,102).

Tablo 5. Hastalarin Takip Olduklart Merkeze Gore Komplikasyon Oranlarinin

Karsilastirilmasi
Komplikasyon KTU KTU Dis1 p
n % n %

ASKH 80 24,8 55 31,1 0,129
SVO 19 5,9 7 4,0 0,473
PAH 83 25,7 32 18,1 0,053
DA 4 1,2 7 4,0 0,059
DRP 88 33,1 58 46,0 0,043
Yiizeyel Duyu Kaybi 91 28,2 56 31,6 0,416
Vibrasyon Duyusu Kayb1 15 4,6 8 4,5 1,000
Ortostatik Hipotansiyon 6 1,9 6 3,4 0,361
Albuminiiri 106 32,8 70 39,5 0,132
Erektil Disfonksiyon (n=206) 37 29,6 27 33,3 0,572

Tiim hastalardan 250°si (%50,0) insiilin tedavisi kullanmaktaydi. Bazal, bazal
plus ve bazal plus plus tedavi alanlar bazal insiilin tedavisi grubuna dahil edildi ve 89
(%35,6) hasta bazal insiilin tedavisi almaktaydi. Ikili ya da {i¢lii karisim insiilin
kullanan hastalar karigim insiilin tedavisi grubuna dahil edildi ve 40 (%16,0) hasta
karisim insiilin tedavisi almaktaydi. Bazal bolus ve pompa tedavisi alan hastalar

bazal bolus insiilin tedavisi grubuna dahil edildi ve 121 (%48,4) hasta bazal bolus

41



insiilin tedavisi almaktaydi. Tiim hastalar i¢inde metformin kullananlar 323 (%76,4)
hasta, sulfoniliire kullananlar 119 (%23,8) hasta, glinid kullananlar 49 (%9,8) hasta,
tiazolidindion kullananlar 34 (%6,8) hasta, a glukozidaz inhibitorii kullananlar 7
(%1,4) hasta, DPP 4 inhibitorii kullananlar 36 (%7,2) hasta ve GLP 1 agonisti
kullananlar 15 (%3,0) hasta olarak tespit edildi. KTU Tip Fakiiltesi takipli 323
hastanin 166’s1 insiilin kullanmakta olup bazal insiilin tedavisi alan 61 (%36,8) kisi,
karisim insiilin tedavisi alan 20 (%12,0) kisi ve bazal bolus insiilin tedavisi alan 85
(%51,2) kisi saptandi. KTU Tip Fakiiltesi disinda takipli 177 hastanin 84’ii insiilin
kullanmakta olup bazal insiilin tedavisi alan 28 (%33,3) kisi, karisim insiilin tedavisi
alan 20 (%23,8) kisi ve bazal bolus insiilin tedavisi alan 36 (%42,9) kisi saptandi
(Sekil 12).
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Sekil 12. Insiilin Tedavi Rejimlerinin KTU-KTU Dis1 Olarak Karsilastirilmasi

Tekli OAD kullanip KTU Tip Fakiiltesi takipli 83 hasta olup bu hastalarmn
HbAlc degeri hedefte olan 61 (%73,5) hasta, hedefte olmayan 22 (%26,5) hasta
varken tekli OAD kullanip dis merkez takipli olup ilk kez KTU Tip Fakiiltesine
basvurmus olan 32 hasta olup bu hastalarin HbAlc degeri hedefte olan 14 (%43,8)
hasta, hedefte olmayan 18 (%56,2) hasta vardi. Her iki grup arasinda KTU Tip
Fakiiltesi takipli olanlar lehine istatistiksel olarak fark mevcuttu (p=0,005) (Sekil 13).
Tekli OAD kullamip KTU Tip Fakiiltesi takipli 83 hasta olup bu hastalarm AKS
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degeri hedefte olan 58 (%69,9) hasta, hedefte olmayan 25 (%30,1) hasta varken tekli
OAD kullanip dis merkez takipli olup ilk kez KTU Tip Fakiiltesine bagvurmus olan
32 hasta olup bu hastalarin AKS degeri hedefte olan 15 (%46,9) hasta, hedefte
olmayan 17 (%53,1) hasta vardi. Her iki grup arasinda KTU Tip Fakiiltesi takipli
olanlar lehine istatistiksel olarak fark mevcuttu (p=0,038) (Sekil 14).

Ikili OAD kullanip KTU Tip Fakiiltesi takipli 59 hasta olup bu hastalarin
HbAlc degeri hedefte olan 29 (%49,2) hasta, hedefte olmayan 30 (%50,8) hasta
varken ikili OAD kullanip dis merkez takipli olup ilk kez KTU Tip Fakiiltesine
basvurmus olan 38 hasta olup bu hastalarin HbAlc degeri hedefte olan 17 (%44,7)
hasta, hedefte olmayan 21 (%55,3) hasta vardi. Her iki grup arasinda istatistiksel
olarak fark yoktu (p=0,828) (Sekil 13). ikili OAD kullanip KTU Tip Fakiiltesi takipli
59 hasta olup bu hastalarin AKS degeri hedefte olan 39 (%66,1) hasta, hedefte
olmayan 20 (%33,9) hasta varken ikili OAD kullanip dis merkez takipli olup ilk kez
KTU Tip Fakiiltesine bagvurmus olan 38 hasta olup bu hastalarmn AKS degeri
hedefte olan 20 (%52,6) hasta, hedefte olmayan 18 (%47,4) hasta vardi. Her iki grup
arasinda istatistiksel olarak fark yoktu (p=0,265) (Sekil 14).

Uclii OAD kullamp KTU Tip Fakiiltesi takipli 14 hasta olup bu hastalarin
HbAlc degeri hedefte olan 7 (%50,0) hasta, hedefte olmayan 7 (%50,0) hasta varken
liclii OAD kullanip dis merkez takipli olup ilk kez KTU Tip Fakiiltesine bagvurmus
olan 21 hasta olup bu hastalarin HbAlc degeri hedefte olan 3 (%14,3) hasta, hedefte
olmayan 18 (%85,7) hasta vardi. Her iki grup arasinda istatistiksel olarak fark yoktu
(p=0,056) (Sekil 13). Uglii OAD kullanip KTU Tip Fakiiltesi takipli 14 hasta olup bu
hastalarin AKS degeri hedefte olan 8 (%57,1) hasta, hedefte olmayan 6 (%42,9)
hasta varken ii¢lii OAD kullanip dis merkez takipli olup ilk kez KTU Tip Fakiiltesine
basvurmus olan 21 hasta olup bu hastalarin AKS degeri hedefte olan 6 (%28,6) hasta,
hedefte olmayan 15 (%71,4) hasta vardi. Her iki grup arasinda istatistiksel olarak
fark yoktu (p=0,181) (Sekil 14).

Dértlii OAD kullanip KTU Tip Fakiiltesi takipli hasta yoktu. Dértlii OAD
kullanip dis merkez takipli olup ilk kez KTU Tip Fakiiltesine bagvurmus olan 3 hasta
olup bu hastalarin ii¢liniin de HbAlc degeri hedefte degildi. Dortlit OAD kullanip dis
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merkez takipli olup ilk kez KTU Tip Fakiiltesine basvurmus olan bu 3 hastanin AKS
degeri hedefte olan 2 (%66,7) hasta, hedefte olmayan 1 (%33,3) hasta vardu.

Bazal insiilin tedavisi kullanip KTU Tip Fakiiltesi takipli 61 hasta olup bu
hastalarin HbA1c degeri hedefte olan 19 (%31,1) hasta, hedefte olmayan 42 (%68,9)
hasta varken bazal insiilin tedavisi kullanip dis merkez takipli olup ilk kez KTU Tip
Fakiiltesine bagvurmus olan 28 hasta olup bu hastalarin HbAlc degeri hedefte olan 6
(%21,4) hasta, hedefte olmayan 22 (%78,6) hasta vardi. Her iki grup arasinda
istatistiksel olarak fark yoktu (p=0,488) (Sekil 13). Bazal insiilin tedavisi kullanip
KTU Tip Fakiiltesi takipli 61 hasta olup bu hastalarin AKS degeri hedefte olan 29
(%47,5) hasta, hedefte olmayan 32 (%52,5) hasta varken bazal insiilin tedavisi
kullanip dis merkez takipli olup ilk kez KTU Tip Fakiiltesine bagvurmus olan 28
hasta olup bu hastalarin AKS degeri hedefte olan 12 (%42,9) hasta, hedefte olmayan
16 (%57,1) hasta vardi. Her iki grup arasinda istatistiksel olarak fark yoktu (p=0,855)
(Sekil 14).

Karisim insiilin tedavisi kullanip KTU Tip Fakiiltesi takipli 20 hasta olup bu
hastalarin HbAlc degeri hedefte olan 8 (%40) hasta, hedefte olmayan 12 (%60) hasta
varken karisim insiilin tedavisi kullanip dis merkez takipli olup ilk kez KTU Tip
Fakiiltesine bagvurmus olan 20 hasta olup bu hastalarin HbAlc degeri hedefte olan 2
(%10,0) hasta, hedefte olmayan 18 (%90,0) hasta vardi. Her iki grup arasinda
istatistiksel olarak fark yoktu (p=0,068) (Sekil 13). Karisim insiilin tedavisi kullanip
KTU Tip Fakiiltesi takipli 20 hasta olup bu hastalarin AKS degeri hedefte olan 7
(%35,0) hasta, hedefte olmayan 13 (%65,0) hasta varken karigim insiilin tedavisi
kullanip dis merkez takipli olup ilk kez KTU Tip Fakiiltesine basvurmus olan 20
hasta olup bu hastalarin AKS degeri hedefte olan 5 (%25,0) hasta, hedefte olmayan
15 (%75,0) hasta vardi. Her iki grup arasinda istatistiksel olarak fark yoktu (p=0,730)
(Sekil 14).

Bazal bolus insiilin tedavisi kullanip KTU Tip Fakiiltesi takipli 85 hasta olup
bu hastalarin HbAlc degeri hedefte olan 18 (%21,2) hasta, hedefte olmayan 67
(%78,8) hasta varken bazal bolus insiilin tedavisi kullanip dis merkez takipli olup ilk
kez KTU Tip Fakiiltesine basvurmus olan 36 hasta olup bu hastalarin HbAlc degeri
hedefte olan 6 (%16,7) hasta, hedefte olmayan 30 (%83,3) hasta vardi. Her iki grup
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arasinda istatistiksel olarak fark yoktu (p=0,749) (Sekil 13). Bazal bolus insiilin
tedavisi kullanip KTU Tip Fakiiltesi takipli 85 hasta olup bu hastalarin AKS degeri
hedefte olan 18 (%21,2) hasta, hedefte olmayan 67 (%78,8) hasta varken bazal bolus
insiilin tedavisi kullanip dis merkez takipli olup ilk kez KTU Tip Fakiiltesine
basvurmus olan 36 hasta olup bu hastalarin AKS degeri hedefte olan 7 (%19,4) hasta,
hedefte olmayan 29 (%80,6) hasta vardi. Her iki grup arasinda istatistiksel olarak
fark yoktu (p=1,000) (Sekil 14).
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5. TARTISMA

Glinlimiizde diyabet, siklig1 ve yarattigi sorunlar nedeniyle tim diinyada
Oonemi gittikce artan bir saglik sorunu olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Yasam
tarzindaki hizli degisim ile birlikte gelismis ve gelismekte olan toplumlarin tiimiinde
ozellikle Tip 2 diyabet prevalansi hizla yiikselmektedir. 2013 yili itibari ile
diinyadaki diyabetli birey sayist 382 milyon iken bu saymin 2035 yilinda %55
oraninda artarak 592 milyona ulasacagi 6ngoriilmektedir. 2013 yilinda tiim diinyada
5,1 milyon insanin diyabet ve komplikasyonlar1 nedeniyle hayatin1 kaybettigi rapor
edilmistir. Bu 6liimlerin yaklasik yaris1 60 yas ve alt1 hastalarda goriilmektedir ki bu

oran az gelismis bolgelerde %75’¢ kadar ¢gikmaktadir (102) .

Diyabetli bireylerin %801 diisiik veya orta gelir diizeyine sahip iilkelerde
yasamaktadir. Bu lilkelerde diyabetli bireylerin tigte biri 65 yas altinda, %25°1 ise 44
yas altindadir. Gelismis tilkelerde ise diyabetli bireylerin yas ortalamasi daha yliksek
olup yarisindan ¢ogu 65 yas iizerindedir (103).

‘Tirk Eriskinlerinde Kalp Hastaliklart ve Risk Faktorleri Calismasi
(TEKHARF)’nin 2009°da yayinlanan verilerine gore, Tiirkiye’de 35 yas iistii niifusta
diyabet prevalansi %11,3 olarak tahmin edilmis ve bunun 3,3 milyon kisiye karsilik
geldigi hesaplanmistir. Bu ¢alismaya gore iilkemizde diyabetin artis hizi %6,7 olup
bu, diyabetli popiilasyonun 10-11 yilda ikiye katlanmasi anlamina gelmektedir (104).

Altindas ve ark.’nin 2006 yilinda yaptig1 500 hastay1 igeren bir caligmada
hastalarin %3,0’tiniin Tip 1 ve %97,0’sinin Tip 2 diyabet oldugu saptanmistir (105).
Diger bir calismada da 230 hastanin %7,4°4 Tip 1 ve %92,6’s1 Tip 2 diyabet
hastasidir  (106). KTU Tip Fakiiltesi Endokrinoloji Bilim Dalmin 2010 yilindaki
calismasinda 500 diyabetik hasta degerlendirilmis olup bu hastalarin 63’1 (%12,0)
Tip 1 diyabetli olup 437’si (%88,0) Tip 2 diyabetlidir. Calismalar arasindaki bu
farkliliklar yapilan ¢aligmalarin toplum tabanli olmamas1 dolayistyla Tip 1 ve Tip 2
dagilimlarinin ~ toplumu  yansitmamasindan  kaynaklaniyor olabilir.  Bizim
calismamizda ise yine 500 hasta degerlendirilmis olup 32 (%6,4) hasta Tip 1
diyabetli ve 468 (%93,6) hasta Tip 2 diyabetli olarak tespit edilmistir. Bu deger
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literatlirdeki toplum tabanli ¢aligmalardan elde edilen % 5-10 olarak belirtilen Tip 1

diyabet siklig1 ile uyumludur.

Diyabet komplikasyonlarinin Onlenmesi, hastalarin yasam kalitesinin
artirilmasi ve saglik harcamalarinin azaltilabilmesi i¢in en 6nemli nokta glisemik
kontroliin saglanmasidir (107). HbALc glisemik kontroliin takibinde kullanilan en
iyi Ol¢im yontemidir. HbAlc diizeyindeki artiglar diyabetik hastalarda major
komplikasyon riskinin artisina sebep olmaktadir. 2008 yilinda Oguz ve ark.’nin
yaptig1r 2358 diyabetik hastanin degerlendirildigi ¢alismada hastalarin %64’{iniin
HbAIc¢’si %7,0’nin iizerinde, genel olarak HbAlc diizeyi ortalamasi %8,0+2,0 idi
(108). ABD’ de 1988 yilindan 2000 yilina dek izlenen Tip 2 diyabetli hastalarda
hedef HbAlc diizeyine ulasmada %44,5’dan %35,8’e gerileme oldugu tespit
edilmistir (109). 1991-1994 yillart aras1 Tip 2 diyabetli hastalarin degerlendirildigi
NHANES 3 c¢alismasinda da hastalarin %42,3’iinde HbAlc degeri %7,0 altinda olan
hasta oram1 %42,3 saptanmustir. 2010 yilindaki KTU Tip Fakiiltesi Endokrinoloji
bilim dalinda hedef HbAlc degeri %6,5 alindiginda %29,2; hedef HbAlc degeri %7
alindiginda ise %43,6 hedefe ulasma oranlar1 saptanmistir. Bizim ¢alismamizda ise
hedef HbAlc degerine ulasma orant %37,8 olarak bulunmustur. Ayrica Tip 1
diyabetli hastalarda HbA 1¢ ortalamas1 %9,3 iken Tip 2 diyabetli hastalarda %8,1°dir.
Tip 1 diyabetli hastalarda glisemik kontroliin daha koti oldugu gosterilmistir.
Bunlarla beraber daha énceden KTU Tip Fakiiltesi Endokrinoloji Béliimiince takipli
olan hastalarda hedef HbAlc degerine ulagsma oram1 %44,0 iken baska merkezde
takipli olup ilk kez KTU Tip Fakiiltesi Endokrinoloji Béliimiine bagvuran hastalarda
bu oran %?26,6 saptanmistir. Bu fark; birinci ve ikinci basamak saglik merkezinde
tanis1 konmus olup uzun siire takip yaptirmayan ve haliyle tedavi revizyonu
yapilmayan hastalardan kaynaklandig1 diistiniilmektedir. Tabloya genel olarak
bakacak olursak hedef glisemik kontrol diizeyleri eski yillarla anlamli farkliliklar

icermemekte olup tedavi stratejileri agisindan alinacak yol oldugunu gostermektedir.

Hipertansiyon, sik rastlanan kronik bir hastalik olup ulusal gapta yapilmis ii¢
bliyiik caligmaya gore genel hipertansiyon prevalansi %33,7 (TEKHARF calismasi),
%31,8 (Tiirkiye Hipertansiyon Prevalans Calismasi (Patent calismasi)) ve %41,7
(METSAR g¢alismasi) olarak bulunmustur (110-112). Tiirkiye’de tedavi altindaki
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erigkin diyabetlilerde yapilan 2008 yilindaki ¢alismada hipertansiyon sikligr %88,3
olarak saptanmistir (108). Yine ayni yil Trabzon ilinde birinci basamak saglik
merkezinde yapilan bir diger ¢alismada Tip 2 diyabetli hastalarda hipertansiyon
siklig %56,9 olarak tespit edilmistir (113). Hindistan” da 2016 yilinda yapilmis olan
calisgmada 1200 diyabetik hasta degerlendirilmis ve hedef kan basincit degerine
ulasma oran1 %30,7 olarak saptanmistir (114). 2010 yilindaki KTU Tip Fakiiltesi
Endokrinoloji bilim dalinda bakilan diyabetli hastalarda hipertansif hasta oram
%72,0 olarak saptanirken bizim c¢alismamizda ise hipertansiyon tanisi olan hasta
orani %70,8 olarak saptanmistir. Goriildiigli iizere diyabet tanisi olan popiilasyonda
normal popiilasyona gore hipertansif hasta oran1 oldukca yiiksektir. Birinci basamak
saglik merkezinde yapilmis olan calismada diyabet tanili hastalarda hipertansiyon
sikliginin daha az olmasinin sebebi tani siirelerinin daha kisa ve komorbid faktorlerin
daha az olmasi olabilir. Bununla birlikte diyabetik hastalarda tansiyon kontrolii halen
daha etkin diizeyde olmamakla birlikte bireylerin sosyoekonomik ve kiiltiirel

yasantist da g6z oniine alinarak gerekli diizenlemeler yapilmalidir.

Diyabetin ateroskleroz gelisimini uyardigi ve gelismekte olan aterosklerozu
hizlandirdig1 bilinmektedir. ATP III diyabetin riskini ateroskleroza es deger olarak
kabul etmektedir. Literatiirde Multiple Risk Factor Intervention (MRFIT) caligsmasi,
diyabetik olmayan kisilerde ayni kolesterol seviyesi olmasina ragmen, diyabetlilerde
KVH mortalite oraninin 4 kati oldugunu gostermistir (115,116). Tip 2 diyabetli
hastalarda dislipidemi ¢ok yaygin olarak goriilmektedir. Dislipidemi tan1 aninda veya
prediyabetik donemde dahi var olan bir durumdur. Diyabet hastalarinin yaklasik
%70,0-97,0'sinde bir veya daha fazla lipid bozuklugu bildirilmistir. Tip 2 diyabette
insiilin  direnci dislipidemi olusumunun temel sorumlusudur ve dislipidemi
lipoproteinlerin kantitatif ve niteleyici ozelliklerinin bozulmasi ve lipoprotein
metabolizmasinin etkilenmesi ile karakterizedir (117-119). Dolayisiyle diyabetli
hastalarda yapilan UKPDS ve DAIS calismalarinda giiglii bir sekilde desteklenen bir
yaklagim olan total risk faktorii tedavisi bir zorunluluktur (117, 120, 121).

2008 yilinda Trabzon’da birinci basamak saglik merkezinde yapilan
calismada diyabetli hastalarda LDL Kolesterol diizeyi hedefte olmayan hasta orani
%76,4 olarak saptanmustir (113). Ayni yil Tiirkiye geneli yapilmis olan diger bir
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calismada dislipidemi siklig1 %76,9 olarak saptanmistir (108). Spann ve ark.'larinin
yaptig1 ¢aligmada, hastalarin sadece %43,7'sinde LDL Kolesterol diizeyi <100 mg/dl
idi (122). Cepheus Calismasi Tiirkiye kolu verilerinin agiklandigi bir makalede, Tiirk
halkinda NCEP-ATP III kilavuzuna gore hedef LDL Kolesterol degerlerine ulasma
orani da %35,1 olarak bildirilmistir (123). Bizim ¢alismamizda da LDL Kolesterol
hedef diizeyine ulasan hastalar %33,2 oraninda olup bu verilere uygun bulunmustur.
Hastanemizde 2010 yilinda yaptifimiz benzer calismada LDL Kolesterol hedef
diizeyine ulasma orant %40,0 iken bizim g¢alismamizda bu deger %33,2 olarak
saptand1. KTU Tip Fakiiltesi takipli olan hasta grubuyla baska merkezde takipli olan
grup arasinda anlamli farklilik saptanmadi. Dislipidemi oranlarinin iyilesmemesinin
sebebi sedanter yasam, sigara kullanimi ve obezitenin halen daha bir sorun olarak

karsimizda durmasindan kaynaklaniyor olabilir.

Tip 1 ve tip 2 diyabetik hastalarda iyi glisemik kontrol mikroalbiiminiiri
gelisme riskini azaltmaktadir. Konvansiyonel ve intensif glisemik kontroliin
nefropatinin progresyonu lizerine etkilerini karsilastiran yedi randomize caligsmay1
iceren bir meta analizde, intensif tedavi yaklasiminin nefropati riskini belirgin olarak
azalttig1 gosterilmistir. Bu tedavi bi¢imiyle elde edilen yararin yalnizca, nefropati ile
sinirl kalmayarak tiim komplikasyonlara bagli 6liimlerde belirgin azalma sagladigi
gosterilmis (124). Diyabetik hastalarda, Avrupa Hipertansiyon Cemiyeti (ESH) 2013
hipertansiyon kilavuzunda kan basinct degerinin 140/85 mmHg ve Amerikan Joint
National Commitee on Hypertension (JNC) VIII kilavuzunda ise 140/90 mmHg ve
altindaki seviyelerin hedeflenmesi gerektigi ifade edilmistir. Yapilan ¢aligmalar bu
hedefe yonelik tedavide ACE inhibitorii ajanlarin oncelikli tedavi yaklasimi olmasi

gerektigini gostermektedir (125,126).

Son donem bdbrek yetmezliginin en sik nedeni olmasindan dolay: diyabetik
nefropatinin erken tani ve tedavisi biiylik 6nem tasimaktadir. Diyabetik nefropatinin
en erken tespiti idrarda mikroalbiimin 6lgiimii ile olmaktadir. Basarili glisemik
kontrol, diyabetik hastalarda kardiyovaskiiler ve renal hastaligi 6nlemede 6nemli bir
rol oynamaktadir. Zarini ve arkadaslar1 yaptiklar1 bir ¢calismada Tip 2 diyabeti olan
hastalarda kotii glisemik kontroliin ve hipertansiyonun proteiniiri veya son dénem

bobrek hastaligl progresyonuna katkida bulundugunu ortaya koymuslardir (127).
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Capoglu ve ark.’nin 1990-1999 yillar1 arasinda yaptig1 ¢aligmasinda Tip 1
diyabetli hastalarin %10,3’tinde ve Tip 2 diyabetli hastalarin %23,6’sinda diyabetik
nefropati  saptanmustir  (128). DEMAND  (Devoloping  Education on
Microalbuminuria for Awerness of Renal and Cardiovaskular risk) calismasinda,
mikroalbuminiiri %19,1 olarak saptanmistir (129). Hastanemizde 2010 yilinda
yapilmis olan g¢alismada albliminiiri oram1 %18,4 olarak saptandi. Bizim

calismamizda ise albiiminiiri oran1 %35,2 olarak tespit edildi.

Koroner arter hastaligi prevalansi diyabetli eriskinlerde %55,0 iken genel
poplilasyonda %2,0-4,0’tiir. Bu nedenlerle diyabet, bir kardiyovaskiiler hastalik
olarak nitelendirilebilir., ADVANCE calismasinda HbAlc % 6,5 olan hastalarda
yogun tedavi verilmis mikrovaskiiler komplikasyon gelisiminin %16,0 oraninda
azalmasina karsin kardiyovaskiiler riskte anlamli etkilenme saptanmamistir ve
ADVANCE c¢alismasinda kardiyovaskiiler olay orani %32,2 olarak saptanmistir(37).
Cok uluslu bir calismada ASKH Tip 1 diyabette %20, Tip 2’de ise %25-45’tir (130).
Bizim caligmamizda diyabet tipine gore ASKH oranlarini karsilastirmadik fakat
%93,6 hastamiz Tip 2 diyabetli idi ve ASKH oran1 %27,0 olarak saptandi. Sonug

olarak mevcut oran literatiir ile uyumlu olarak degerlendirilebilir.

Diyabet, diinyada 6lim ve sakatliklarin 6nemli bir sebebi olmakla beraber
inme iginde giiclii bir risk faktoriidiir (131). Diyabetli hastalarda inme riskindeki
artis, yas ve kan basincindan bagimsizdir. Diyabetik hastalarda azalmis insiilin
salinimi, ateroskleroz riskini artirmakta ve serebral kiiclik damarlarda okliizyonlara
yol agmaktadir (132). Diyabeti olan hastalarda iskemik inme riski artarken,
hemorajik inme riskine artis olmadigi ifade edilmistir (133). Calismamizda SVO

orani %35,2 olarak tespit edilmistir.

Diyabet kardiyovaskiiler hastalik esdegeri olarak kabul edilir ve ¢aligmalarda
diyabetik hastalarda PAH prevalanst %10 ve %20 arasinda degiskenlik
gostermektedir (134). Diyabetik ve diyabetik olmayan hastalar karsilastirildiginda
diyabetik hastalarda PAH insidansinin 2 ila 4 kat daha fazla oldugu bildirilmistir.
ABD’de 40 yas lizeri kisilerde PAH prevalansi diyabetiklerde %09,5, diyabetik
olmayanlarda ise %4,5’tir. Almanlarin 65 yas tlizeri diyabetiklerle, diyabetik

olmayanlar1 PAH prevalansi acisindan karsilastirdiklar1 bir calismada, 65 yas {lizeri
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diyabetli hastalarda PAH prevalans1 %26,3, diyabetik olmayanlarda ise %15,3 olarak
bulunmustur (135). Bizim ¢alismamizda da PAH %23,0 oraninda saptanmigtir. Genel

itibariyle literatiirle uyumlu bir sonug olarak degerlendirilmistir.

Diyabetik ayak yaralari, hastaligin komplikasyonlar1 arasinda sik goriilmesi
nedeni ile onemlidir. Diyabetik ayak yarasi gelistiginde hastanin yasam kalitesini
azaltmasiin yaninda hayat1 tehdit etmesi ve sosyoekonomik problemler olusturmasi
nedeni ile de bir halk sagligi sorunu olmustur. Brezilya’da 2000 yilinda yapilan 403
hastay1 igeren bir ¢alismada diyabetik hastalarin %81’inin en az bir cilt lezyonu
gecirdigini raporlamistir (136). Literatiirde yapilmis olan benzer ¢alismalarda da
boyle yliksek oranlar mevcut iken bizim calismamizda diyabetik ayak iilseri orami
%2,2 olarak saptand. Istatistiksel olarak bu fark bizim calismamiza sadece diyabeti
ayak iilseri olan hastalar1 dahil etmemizden kaynaklanmaktadir. Clinkii literatiirdeki
diger calismalarda cilt kurulugundan yiizeyel cilt enfeksiyonlarina kadar tim cilt
lezyonlar1 kapsam i¢inde tutulmustur. Bununla birlikte 2016 yilinda 33 {ilkeden
toplanan verilerle 801.985 hasta degerlendirilmis ve diyabetik ayak tilseri oran1 %6,3
olarak tespit edilmistir (137). Bu deger diger ayak lezyonlar ¢ikarildiginda bizim

saptadigimiz orana daha yakin bulunmustur.

Diyabet hastalarinda ileri gorme bozuklugu riski normal popiilasyona gore 25
kat daha fazladir (138). Diyabetik hastalarin yaklasik %25’inde DR saptanmaktadir
(139). Bu oran Malezya’da %51,6, Ingiltere’de %22,7, Avustralya’da %32,0,
Japonya’da %39,6 olarak saptanmistir (140-143). Ulkemizde yapilan bir ¢alismada
Tas ve ark. DR prevalansint %30,5 olarak saptamistir (144). Bizim g¢alismamizda
nonproliferatif retinopati  %23,7 ve proliferatif retinopati %13,5 saptanmustir.
Toplam retinopati orant %37,2 olup bu sonu¢ literatiirle uyumlu olarak
sonu¢lanmistir. Ayrica diyabetik retinopati orani diyabet siiresi ile artmakta olup
bizim c¢aligmamizda da retinopatisi olan ve olmayan grubun diyabet siireleri

arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

Erektil disfonksiyon (ED) diyabetik hastalarda vaskiilojenik, norojenik ve
psikojenik etkenlere bagli olarak ortaya c¢ikan Onemli bir saglik problemidir.
Japonya’dan Yamasaki ve ark.’nin 82 Tip 2 diyabetli olguda yaptig1 calismada ED

prevalansi %66,0 ve kontrol grubu olarak alinan 25 saglkli denekte ise ED
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prevalanst %20,0 olarak bulunmustur (145). Sargin ve arkadaslar1 Kartal Egitim ve
Arastirma Hastanesi’nde Diyabet poliklinigine bagvuran 304 Tip 2 diyabeti olan
hasta tlizerinde yaptiklari ¢alismada ED prevalansim1 %62,5 olarak bulmuslardir
(146). Sasaki ve arkadaslarinin 1118 Japon diyabetik erkekte yaptigi ¢alismada ED
prevalansi %90,0 bulunmustur (147). Bizim ¢alismamizda ise erkek hastalarda ED
sikligr %31,1 olarak saptandi. Ayrica diyabetin siiresi ve hasta yasi ile de ED
sikliginin arttigini saptadik.

Tim elde edilen sonuglarimiz gostermektedir ki diyabetik hastalarda
metabolik kontrol hedeflerine ulasamayan hasta oran1 hala yiiksektir. Onemli bir halk
saglig1 sorunu olan diyabet ve komplikasyonlarinin énlenmesi ve azaltilmasi i¢in
ulusal ve yerel karar vericiler diizeyinde istek ve kararlilik saglanmali; diyabetik

hasta egitimi ve diizenli takibi aksatilmadan yapilmalidir.
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6. SONUCLAR

1. Hastalarimizin %58,8’1 kadin %41,2’si erkektir. Tip 1 diyabetli hasta orant %6,4
Tip 2 diyabetli hasta orani ise %93,6’dur.

2. Ortalama HbA1c degeri %8,1 olarak saptandi. Hedef HbAlc degerine ulasan hasta
oran1 %37,8°dir. KTU takipli hastalarda hedefe ulasma oram %44,0, baska merkez
takipli olup ilk kez basvuran hastalarda ise %26,6 olup istatistiksel olarak arada KTU
takipli hastalar lehine anlamli fark bulunmaktadir (p<0,001).

3. Hedef AKS degerine ulasan hasta oran1 %45,2 dir. KTU takipli hastalarda hedefe
ulagsma oran1 %50,5, bagka merkez takipli olup ilk kez bagvuran hastalarda ise %37,3

olup istatistiksel olarak arada fark bulunmaktadir (p=0,009).

4. Toplam hipertansif hasta oran1 %70,8 olarak saptanmistir. Hipertansif hastalarin
%88,4’1 tan1 almis olup %11,6’s1 tam1 almamustir. Antihipertansif tedavi alan

hastalardan kan basinc1 hedef degerlerinde olan hasta orani1 %55,3 tiir.

5. Dislipidemik hasta oran1 %69,0 olup HDL Kolesterol diistikligi %34,0, LDL
Kolesterol yiiksekligi %66,8 ve TG yiiksekligi %46,4 oraninda saptandi. KTU takipli
olan hastalar ile dis merkez takipli hastalar arasinda anlamli farlilik

bulunmamaktadir.

6. LDL Kolesterolii hedef degerde olan hasta orami %33,2’dir. LDL Kolesterol
yiiksekligi saptanan hastalardan tanis1 olan hasta oran1 %68,9’dur. LDL Kolesterol
yiiksekligi daha 6nceden bilinen hastalarda tedavi alan hasta oran1 %80,9’dur. Tedavi

alan bu hastalardan LDL Kolesterol hedef diizeyine ulasan hasta oran1 %45,7°dir.

7. ASKH oran1 %27,0, SVO oran1 %5,2, PAH oran1 %23,0, DA oram1 %?2,2 olarak

saptanmuistir.

8. Retinopati oran1 KTU takipli hastalarda %33,1, dis merkez takipli hastalarda %46

olup istatistiksel olarak arada fark bulunmaktadir.
9. Albliminiiri saptanan hasta oran1 %35,2’dir.

10. Erkek hastalarin %31,1’inde erektil disfonksiyon saptanmustir.
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11. Hastalarin %23,0’1 tekli OAD, %19,4’1 ikili OAD, %7,0’si ti¢li OAD, %0,6’s1
dortlii OAD, %17,8’1 bazal insiilin, %8,0°1 karisim insiilin ve %24,2’si bazal bolus
insiilin tedavisi almaktadir. KTU takipli olan hastalarla dis merkez takipli hastalar
arasinda hedef HbAlc ve AKS acisindan farklilik sadece tekli OAD alan grupta
KTU takipli hastalar lehine bulunmaktadir. Diger gruplarda fark yoktur.
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