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KISALTMALAR

: Diyabetes Mellitus

: Amerikan Diyabet Birligi

: Uluslaras1 Diyabet Fedarasyonu

: Birlesik Krallik Prospektif Diyabet Caligmast
: Diyabet Kontrol Ve Komplikasyon Caligmasi
: A¢lik Kan Sekeri

: Diyabetik Retinopatinin Erken Tedavisi Calismasi
: Koroner Arter Hastalig1

: Kardiyovaskiiler Hastalik

: ACE inhibitdrleri

: Anjiyotensin Reseptor Blokerleri

: Kalsiyum Kanal Blokerleri

: Oral Anti Diyabetik

: Trigliserid

: Diisiik Dansiteli Lipoprotein

: Yiiksek Dansiteli Lipoprotein

: Diyabetik Ayak

: Periferik Arter Hastalig1

: Hipertansiyon

: Viicut Kitle Indeksi
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1. GIRIS VE AMAC

Diyabetes mellitus tiim diinyada en sik rastlanan endokrin hastaliktir. Karbonhidrat,
protein ve yag metabolizmalarinda anormalliklerle ve bunlara eslik eden klinik
biyokimyasal bulgularla karakterize kronik bir hastaliktir. Ozellikle tip 2 diyabette daha
belirgin olmak iizere, diyabet genetik Ozellikleri ile ailenin ge¢cmisi ve gelecegini
ilgilendirir. Diyabet sadece bireyin kendini degil olusturdugu akut ve kronik
komplikasyonlarla toplumu da olumsuz yonde etkiler. Bu etkileme tibbi olmanin yaninda
sosyal ve ekonomik acgilardan da 6nemlidir.

Tip 2 diyabet tiim diyabet vakalarmin %80-90’1m olusturur. Ulkemizde diyabet
prevalanst bolgesel farkliliklar gostermekte olup %4.3 ile %9.6 arasinda degismektedir.
Yirmi yasin lzerindeki erigkin popiilasyon icin ortalama prevalans %7.2°dir (1,2).
Toplumumuzun ortalama %3.6’siin diyabetli olmas1 dolayisiyla yurdumuzda 2.400.000,
diinyada 130.000.000 milyon diyabetli bulunmasi olayin sadece bir hastalik degil, sosyal
ve ekonomik bir afet olarak da tanimlanmasina neden olur. Diyabetin makrovaskiiler
komplikasyonlari: Koroner kalp hastaligi, serebrovaskiiler hastalik, periferik damar
hastalig1 olarak siniflandirilirken; mikrovaskiiler komplikasyonlar: retinopati, nefropati ve
noropatidir (1, 2).

Diyabetes mellitus neden oldugu mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlar
nedeni ile ciddi bir morbitite ve mortalite nedenidir. Son yillarda yapilan arastirmalarda
glisemik kontrol, kan basmct kontrolu, dislipideminin tedavisi ve sigara i¢iminin
sonlandirilmast ile diyabet komplikasyonlarinda ciddi azalmalar saglanabilecegi
gbzlenmistir. Bu nedenle diyabetik hastalar i¢in metabolik kontrol hedefleri belirlenmistir.
Bizim bu c¢aligmadaki amacimiz poliklinigimizde takip edilen hastalarda metabolik
hedeflere ulasma oranimizi saptamak, yeni basvuran hastalar ile takip altindaki hastalar1
karsilagtirarak tedavi etkinligimizi belirlemek ve eksikliklerimizi saptayarak oniimiizdeki
donemde hastalarimizda iyi metabolik kontrol saglamak i¢in ¢aligmalarimizi

degerlendirmektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Diyabetes Mellitus’un Tanimi, Tams1 ve Siniflamasi

Diyabetes Mellitus insiilin hormon sekresyonunun ve/veya insiilin etkisinin mutlak
veya goreceli azli1 sonucu karbonhidrat, protein ve yag metabolizmasindaki bozukluklara
yol agan kronik hiperglisemik bir grup metabolizma hastaligidir. Diabetes mellitus klinik
olarak polidipsi, poliiiri, polifaji, agirlik kaybr gibi klasik belirtiler ve hastaliga spesifik
retinopati, noropati, nefropati gibi komplikasyonlar ile siiphe edilebilir veya tanmabilir.
Ozellikle tip2 diyabet bu belirtileri gdstermeyebilir, bdyle durumlarda tani1 ancak kan

testine gore konur. Tipl diyabetes mellitus ise klasik belirtiler ile hemen taninir (1).

2.1.1. Tam Kriterleri

1. Diyabet semptomlar1 ve > 200 mg/dl randomize plazma glukoz diizeyi: Giiniin
herhangi bir saatinde 6giline bakilmaksizin 6l¢iilen plazma glisemi degeri, politiri
polidipsi, aciklanamayan kilo kayb1

2. Aclik plazma glukoz diizeyi > 126 mg/dl : En az 8 saatlik tam aclik sonrasi

3. Oral glukoz tolerans testi sirasinda 2. Saat plazma glukoz diizeyi > 200 mg/dl

Amerikan Diyabet Birligine (ADA) gore Diyabetes mellitus’ un en basit tanist aglik,

venoz plazma glukoz diizyinin en az 2 ardisik 6l¢limde 126 mg/dl veya daha yiiksek olmasi
ile konur. Yine giinlin herhangi bir saatinde aglik ve tokluk durumuna bakilmaksizin
randomize vendz plazma glukozunun 200 mg/ dI’ nin tizerinde olmasi ve polidipsi, politiri,
polifaji, zayiflama gibi diyabetik semptomlarin varligi ile ve ikinci bir 6l¢iim ile
dogrulama kaydiyla tani konulabilir. A¢lik plazma glukoz diizeyi 100 mg/ dl iistiinde olan
ve diyabet agisindan yiiksek risk tasiyan bireylerde oral glukoz tolerans testi (OGTT)

yapilarak bozulmus glukoz toleransi veya diyabet arastirilmalidir (1).



2.2. OGTT Endikasyonlari

Tarama testlerinde normal smir degerlerinin {istiinde kan glukoz diizeylerinin

bulunmasi ayrica;

1.

7.
8.
9.

Ailede diyabetes mellitus hikayesi

2. Obezite (VKI>30)
3.
4

Ailesinde MODY tipi diyabetik bulunan bireyler

. Anemnezda spotan abortus, prematiir dogum, 6lii dogum, neonatal 6liim, biiylik

bebek (dogum agirlig1 >4kg), hidramniyos, toksemi olan kadinda hamilelik

. Aciklanamayan noropati, retinopati, erken ateroskleroz, koroner damar hastaligi,

periferik damar hastalifi, serebrovaskiiler hastalik ve 6zellikle bu patolojilere 50

yasin altinda rastlanmasi halinde

. Operasyon, stres, travma, infarktiis, diyabetojenik ila¢ kullanimi veya gebelik

esnasinda hiperglisemi yada glikoziiri saptanan vakalarda, bu olaylar gectikten
sonra

AKS normalken glukoziiri olmasi

Reaktif hipoglisemiye uyan yakinmalari olan kisiler

Gestasyonel diyabetin arastirilmasi amaciyla

10.Y{iksek bir postprandiyal kan sekeri varsa (1).

2.3. Epidemiyoloji

Gliniimiizde biitliin diinya diyabetes mellitus pandemisi ile karsi karsiyadir. 2000’li

yillarda dahi sebebi kesin belli olmayan bu hastalik, gelismis ve gelismekte olan iilkelerde

sik goriilmektedir. Modern cagda genetik Ozelliklere c¢evresel ve kiiltiirel faktorlerin

eklenmesi 6zellikle tip 2 diyabetes mellitus prevalansinda artmaya neden olmustur.

Diyabetes mellitusun sinsi seyirli olmasi nedeniyle prevalansinin saptanmasi

kayitlar1 en iyi tutulan iilkelerde bile miimkiin olmamaktadir. Ancak bolgesel ve irksal

farkliliklar vardir. En yiiksek rakam ABD'de prima yerlilerinde %55 ile saptanmustir.

Ulkemizde yapilan Tiirkiye diyabet epidemiyolojisi ¢aligmasinda 20 yas iizeri tip 2

diyabet prevalansi %7.2, bozulmus glukoz toleransi prevalanst ise %6.7 olarak

saptanmistir (1,2).



2.4. Diyabetes Mellitus'un Komplikasyonlari

Diyabetes mellitusun komplikasyonlar1 asagida akut ve kronik olarak
siiflandirilmigtir (1).

A) Akut (metabolik) komplikasyonlar:

-Diyabetik ketoasidoz
-Hiperosmolor non-ketotik koma
-Laktik asidoz komas1
-Hipoglisemi komasi

B) Kronik (dejeneratif) komplikasyonlar:

1) Makrovaskiiler komplikasyonlar:
- Kardiyovaskiiler hastaliklar
- Serebrovaskiiler hastaliklar
- Periferik damar hastaligi

2) Mikrovaskiiler komplikasyonlar:
- Diyabetik nefropati
- Diyabetik retinopati
- Diyabetik noropati (1)

Komplikasyonlariyonlar1 6nlemenin temel kosulunun glisemik kontrolii iyilestirmek
oldugu gosterilmistir. Bu caligsmalar Diyabet Kontrolii ve Komplikasyonlar1 ¢alismasi
(DCCT) ile Ingiltere Prospektif Diyabet Calismasi (UKPDS)’dir. DCCT calismasi
Amerika’da Tip 1 diyabetlilerle yapilan ¢ok merkezli bir ¢alismadir. 1983-1993 yillar
arasinda geleneksel ve yogun insiilin tedavisi uygulanan iki gruptan olusan 1441 tipl
diyabetli hasta, ortalama olarak 6.5 yil izlenmistir. Calisma sonuglart yogun insiilin
tedavisi uygulanan grupta diyabet kontroliinlin iyilesmesine bagli olarak; retinopatide
%34-76 noropatide %60 ve nefropatide % 35-56 oraninda bir azalmanin oldugunu
gostermistir.  DCCT calisgmas1 Tipl diyabette kan sekeri kontrolii ile kronik
komplikasyonlar arasindaki iliskiyi net olarak aciklamistir (3).

UKPDS calismasinda, Ingiltere, iskogya, Iskandinavya ve Kuzey Irlanda’daki 23
merkezde 5100 tip2 diyabetli izlenmis, uygulanan farkli tedavi yontemlerinin etkinligi
arastirilmistir. UKPDS calismasinda da diyabet kontroliindeki iyilesmeye paralel olarak

kronik komplikasyonlarda belirgin azalma oldugu gdsterilmistir.



Calismanin temel sonuglarinda mikrovaskiiler komplikasyonlarin genel olarak %25
oraninda azaldig1 belirlenmistir. HbAlc’deki %]1°lik azalmaya karsilik mikrovaskiiler
komplikasyonlarin %35, miyokard infarktiisiiniin%16, diyabetes mellitusa bagli 6liimlerin

%21 oraninda azaldigi rapor edilmistir (4).

2.5. Glisemik Kontrol

UKPDS, Tip2 diyabetlilerde vaskiiler komplikasyonlarin o6nlenmesinde glukoz
kontroliiniin 6nemini kanitlamigtir. Bu durumda ortaya ¢ikan sorun ulagilmasi istenen
glukoz kontrol diizeyidir. Ideal bir ortamda bu ‘normal’ olacaktir; fakat sayet halihazirdaki
yasam tarzi degisikliklerinin ve ila¢ tedavilerinin, etkinlik ve yasam kalitesi iizerine
olumsuz etkileri gozoniine alindiginda, degerler optimal olmanin gerisinde kaliyorsa ya da
bu tedavilerin maliyeti ¢cok yiiksekse, bu durumda bazi ortak uzlasimlara (bireyler ve saglik
bakim sistemleri arasinda farklilik gosteren) ihtiyac olabilir.

Kontrolun hedef diizeyi i¢in kanit, randomize klinik aragtirmalardir. UKPDS’in (4)
epidemiyolojik analizleri, hedefleri koymakta bilgilendirici olabilir. Diger kanitlar olagan
olarak, kohort ve kesitsel epidemiyolojik ¢aligmalardan gelecektir (5,6) . Baz
organizasyonlar ADA (7) ve IDF (8) rehberlerinde diyabetik hastalarda metabolik kontrol
hedefleri tanimlanmistir. Bununla birlikte, Onerilerde yiiksek derecede uyumluluk
bulunmaktadir. NICE Tip1 Diyabet rehberi (9), 6nerilerini daha titizlikle olusturmustur. Bu
Oneriler, biiylik Olglide mikrovaskiiler komplikasyonlardan korunmaya yonelik oldugu
halde; Tipl diyabetlilerde arteryel hastaliktan korunmayla ilgili tartismadan Tip2
diyabetliler icin de genel olarak yararli sonuglar ¢ikarilabilir. UKPDS, en azindan ilk
yillarda iyi glukoz kontrolu saglanabilecegini gostermektedir; bu durum degisik tedavilerle
yapilan diger birgok girisim c¢aligmalari ile uyumludur. Glukoz kontrolii igin bir
mikrovaskiiler kontrol esigi olup olmadig1 konusu c¢ogu Tip2 diyabetli kisi i¢in gecerli
gorlinmez iken; arteryel hastaligin Onlenmesinde glukoz kontrol hedefleri ayri ayri
belirlendiginde Avrupa Diyabet Politika Grubu (8) tarafindan daha diisiik tutulmaktadir.
Boylece sorun Oncelikle arteryel riskin 6nlenmesi olarak belirmektedir.

Epidemiyolojik kanit, normal sinirlardaki HbAlc diizeylerinde bile, HbAlc ile
kardiyovaskiiler hastalik gelismesi arasinda bir iliski oldugunu gostermektedir (10). Bu

durum, makul bir maliyet ve ¢aba sonucu ulasilabilir oldugunda, normal hatta normalin alt



sinirina yakin degerlerin tercih edilmesini ortaya koymaktadir. Fakat, tedavilerle iliskili
klinik ¢caligmalarda gercekte buna asla ulasilamamaktadir. Bunun kendi kendine izlemdeki
kapiller diizeylere (kalibrasyonu tam kan ya da plazmaya gore) aktarimi basit degildir.
Aclik kan sekeri iist seviyesi genellikle, 5.5 mmol/l (100 mg/dl) olarak alinir ki bu
DCCT’ye gore diizeltilmis % 6.1’e esdeger olabilir. Daha yeni insiilinlerle yapilan,
kahvalti oncesi 6.0 mmol/l (110 mg/dl) glukoz diizeyinin saglandig1 ¢alismalarda tipik
olarak DCCT’ye gore diizeltilmis HbAlc % 7.0 (11) gibi bir sonuca karsilik gelmektedir;
fakat bu c¢aligmalardaki glukoz profilleri, giin boyu yiikselen glukoz diizeylerini
gostermektedir ki bu da tutarsizligi izah etmektedir. Kapiller olarak ol¢iilen tam kan
glukozu veya plazma glukozu ile DCCT analizine gore diizeltilmis HbAlc arasindaki
regresyon denklemleri Tipl diyabet icin yaymlanmistir (12,13), fakat bunlar, giin i¢indeki
preprandial ve postprandial testleri kombine etmekte ve diyabetin bu tipinde goriilen farkl
glukoz kontrol profillerini yansitmaktadir.

Miidahale/degerlendirme diizeyi DCCT’ye gore diizeltilmis HbAlc %6.5 olarak
alimmaktadir, eger kolayca ulasilabiliyorsa hedef deger bundan diisiik olabilir. Bunlarin
karsilik degerleri kendi kendine 6lgiilmiis bazal plazma glukoz diizeyleri i¢in <6.0 mmol/l

(<110 mg/dl), post-prandial hedef diizeyleri i¢in ise <8.0 mmol/I’dir (<145 mg/dl) (3).

2.6. Kardiyovaskiiler Risk

Tip2 diyabetlilerin ¢ogunda kan basinci yiiksektir. Diyabetlilerde kan basinci
diizeylerindeki yiikselme, ileride, aterosklerotik hastaliklar (6zellikle inme), gbz hasar1 ve
bobrek hasar1 basta olmak tlizere genis yelpazedeki saglik problemleri ile beraberdir.

Bu konu ile ilgili bulgular, siklikla kardiovaskiiler yada bobrek hastaliklarini dikkate
almis, esas olarak diyabet (7) ya da hipertansiyonu (14,15) konu alan rehberlerde daginik
olarak incelenmektedir. Kanitlar esas olarak diyabetli (16) ya da hipertansiyonlu (17)
kisileri kapsayan caligmalardan kaynak alabilirler. Rehberlerde girisim esikleri ve tedavi
hedefleri ilizerine Oneriler dar bir aralikta degiskenlik gostermektedir. Bu degiskenliklerin
bazilari, bazi kisilerde ulasilmasi zor hedeflerin konulmasindaki endiseleri yansitmaktadir
ve Ozellikle fazla sayida ila¢ gerekli oldugunda fazlasiyla yildirict goriinebilmektedir.
UKPDS’de siki kontrol gruplarinda komplikasyonlar iizerine, Ozellikle de inme ve

retinopatide, olumlu etki 144/82 mmHg diizeyinde elde edilmistir (16), bu bulgu HOT



calismast sonuglari ile uyumludur (17). Bununla birlikte UKPDS’in epidemiolojik
analizleri bu diizeyin daha altinda yararliliktan s6z etmektedir, bu diger ¢aligsmalardaki
128/75 mmHg’ye kadar inen kan basinci ile de desteklenmektedir. Nefropati ile komplike
olmamig Tip2 diyabetlilerde onerilen <130/80 mmHg diizeyindeki hedef daha yeni
rehberler ile uygunluk gostermektedir (7,14,15). Kan basincinin kendi kendine takibinin
kullanimi iizerine bir meta-analiz, bunun kii¢iik ama istatistiksel olarak anlamli bir diisiisle
sonuclandigint saptamistir (18). Yasam tarzi degisiklikleri (kilo kaybi, tuz alim
kisitlamasi, fiziksel aktivitenin artirilmasi, alkol aliminin azaltilmasini igeren) sistolik kan
basincini 4-10 mmHg diizeyinde diisiirebilir. Bir¢gok randomize ¢alisma diyabetlilerde kan
basincini diisiiriicii tedavinin kardiovaskiiler hastalik morbidite ve mortalitesini azalttigini
gostermistir. Birgok ajanin (ACE-inhibitorleri, B- adrenerjik blokerler ve diisiik doz tiazid
ditiretikler) etkileri kamitlanmigtir. Diyabetli kiside ila¢ se¢imi risk profillerine
(kardiovaskiiler, renal, end-organ hasar1), tercihleri, daha 6nceki tedavi deneyimlerinden ve
maliyeti kapsayan ¢ok sayida faktorden etkilenebilir. Tiazid diiiretikleri glukoz, lipid ve
potasyum diizeylerini, B-adrenerjik blokerler glukoz ve lipid seviyeelerini ters yonde
etkileyebilirler; fakat Tip2 diyabetlilerde bu ilaglarin kardiovaskiiler mortaliteyi artirdigin
gosteren randomize kontrollii ¢alismalar mevcut degildir (19).

Maliyet sorunlar1 ve 6zellikle UKPDS’den gelen veriler (20) Avustralya rehberinde
dikkate alinmistir, Tip2 diyabetli kisilerde kan basinci kontroliiniin etkin maliyetli oldugu
sonucuna varilmistir.

Etkin kan basinci kontroliine ulagilmasi ve sonrasindaki terapdtik faydalarin tedaviye
uyuma bagl olarak bildirilmektedir.

Kan basinci kontrolii protokolleri, istenmeyen etkiler, tablet sayis1 yiikii ve kotii
sosyal destek tedaviye kotii uyumun habercisidirler. Bu sorunlar ilaca yanit yetersizse ilgili
kisi ile tartigilmalidir.

Diyabetlilerde vaskiiler komplikasyonlardan korunmada kan basinci yonetimi en
etkin maliyet metodlar arasinda goriinmektedir. Yasam tarzi tedbirleri genellikle terapdtik
girisimden Once deneme seklinde tercih edilmektedir; fakat genel olarak tek basina
yetersizdirler. Tek c¢esit tedaviler tam dozlarda bile etkin olmadiklari i¢in, UKPDS’ de
bulunan multiple tedavi i¢in gereklilige ait deneyimler rehber kitap Onerilerinde
yansitilmaktadir. Bununla birlikte bu ayrica hedeflere ulasilana ya da terapétik etkilerin

siirina ulagilana kadar sik takip ve doz titrasyonunun gerekliligini kapsamaktadir.



Kardiyovaskiiler hastaligin diyabetlilerde 6nde gelen 6liim nedeni olduguna dair
epidemiyolojik veriler c¢ok sayidadir. Referans popiilasyonu yiiksek diizeylerde
kardiyovaskiiler hastalik riskine egilimliyken, diyabetlilerde bu riskin 6nemli 6Slgiide
referans popiilasyonunkinin de iistiinde olduguna dair veriler de vardir. Tartisma daha ¢ok
artmig riskin boyutlar ile ilgilidir. Haffner ve ark.nin (21) ¢ok kaynak gosterilen bir
makalesinde Tip2 diyabetlilerin, KVH 06ykiisii olan diyabetli olmayan bireylere benzer KV
riski oldugu ileri siiriilmektedir; fakat bu, genel olarak, diger veriler tarafindan
desteklenmemektedir (22). Tip2 diyabetlilerin anormal, aterojenik bir lipid profili (yliksek
trigliserid, diisiik HDL kolesterol, diisiik yogunlukta LDL) oldugu verileri genel olarak
kabul gormektedir ve tedaviyi yonlendirmede tam lipid profili (total kolesterol, HDL
kolesterol, LDL kolesterol, trigliserid degerlendirmesi dneren alani ele alan biitiin 6nemli
rehberlere yol gostermektedir. Tip2 diyabetlide yiiksek LDL kolesterol vardir ya da yoktur
(genel popiilasyonda oldugu gibi) ve trigliserid/HDL diizeyleri normalden ¢ok anormale
kadar herhangi bir diizeyde olabilir, bu nedenle tedaviye karar vermede kesin yollar yoktur
ve kanit temelli Oneriler arasinda degisiklik gosterirler. Diger bir problem ise risk
degerlendirmesidir. HPS calismasi (simvastatin), kardiyovaskiiler risk &ykiileri olan da
diyabetli bireyleri kapsamaktadir ve sonuglar olduk¢a biiyiikk fayda gostermistir (23).
CARDS caligmasinda benzer sekilde asikar KVH’s1 olmayan diyabetlilerde atorvastatin ile
belirgin fayda saglandigin1 géstermistir. (24). Bu caligsmalar, 40 yas iizerindeyse, tiim Tip
2 diyabetliler i¢in risk degerlendirmesi yapmadan statin tedavisi dnermektedir. Bu goriis
herkesc¢e kabul edilmemektedir. Framingham c¢aligmasi kdkenli tablo ve grafiklerde iki ii¢
kat diistik risk tahmini nedeniyle diyabetlilerde KV riski degerlendirmesi karmasik hal
almaktadir. Bu, NICE grubunu o zamanlar Birlesik Krallik’da genel olarak kullanilandan
daha diisiik bir esigi temel alan risk degerlendirmesini Onermeye yoOneltmistir; fakat
UKPDS calismasimi temel alan gegerliligi kanitlanmis risk degerlendirmesinin ortaya
cikisi, KV riskin uygun bir sekilde hesaplanmasina izin vermektedir (25). Bununla beraber,
hesaplama diger risk faktorlerine sahip olan bireylerde yiiksek riski kaginilmaz olarak
diistindiirdiigli i¢in orta yas ve iistli gruplarda statinin genel uygulamasi hakli gosterilebilir.
Ancak, gen¢ baslangichi Tip2 diyabetlilerde veya KVH riskleri, akranlarina gore
muhtemelen yiiksek olsa da, tedavinin etkinligi agisindan az kanit mevcuttur. Statinin
maliyet etkinligi kanita dayali rehberlerde genel olarak ele alinmamistir; daha dogrusu

tahmin edilmistir. Patentlerinin gecerliliginin sona ermesiyle simvastin fiyatlari, yakin



zamanlarda diinyanin her yerinde diismiistiir. Bu durum da, muhtemelen, diinyanin pek ¢ok
bolgesinde maliyetlerinin daha uygun hale gelmesine neden olmustur. Rehberler,
dayandigi kanitlar daha 1liml1 bir alan olan serum trigliserid ve HDL kolestrol diizeylerinin
kontrol sorununu dile getirmekle birlikte hepsi serum trigliserid diizeyleri yiikselmisse
(trigliserid - HDL kolesterol ile ters korelasyondadir) fibratlarin endike oldugu sonucuna
varmistir. Bununla birlikte, fibrat baslanmasini gerektiren diizeyler ya da statinle kombine
bir sekilde nasil kullanilmasi gerektigi iizerine varilmig basit bir gorlis birligi
bulunmamaktadir. Lipid diistiriicii ilaglarla ilgili glivenlik endiseleri, ve 6zellikle nadiren
de olsa kas nekrozuna bagl yasami tehdit edici problemler olmasina ragmen; fibratlar
(gemfibrozil harig)daha yiiksek risk grubundaki bireylerde statinlerle birlikte kullanildigi
zaman bile lipid disiirlicii ilaglar bircok zaman gilivenlik riskini asan Ol¢iide yasam
kurtarict olmaktadirlarlar (uygun terapotik dnlemlerle). Diger lipid disiiriicti ilaglar (uzun
etkili nikotinik asit, konsantre omega 3 yag asitleri, ezetimibe) i¢in veriler daha zayiftir.
Bunlar aslinda, Avustralya lipid kontrol belgesi hari¢, yayinlanmis kanita dayali rehberler
tarafindan ¢ok az ele alinmistir (22). Bu ilaglar, iistelik sagladiklar1 lipid diisiirme
diizeylerine gore pahalidirlar ve Avustralya rehberinde de isaret edildigi gibi bazilar1 kan
glukozu kontroliinde kii¢iik sapmalara yol acabilirler. Bu nedenle, bunlarin kullanimlar1 ilk
basamak tedavi ilaglariyla kontrol edilemeyen hiperlipidemide ya da bunlar tolere
edemeyenlerde diisiiniilmelidir.

KV riski korunmasinin pek ¢ok diger yoni, ozellikle kan glukozu ve kan basinci
kontrolii, fiziksel aktivite ve beden agirlig1 kontrolii bu rehberlerde ele alinmistir. Ancak,
ozellikle yiiksek risk grubundaki bireylerde, ¢ok giiclii absolii ve goreceli risk azalmasi
gosteren entegre ¢oklu risk faktorii miidahalesi i¢in kanit temeli de mevcuttur (26). Sigara
kullanim1 ve KVH’la ilgili veriler ele alinmamus, genel popiilasyondaki kanitlar temel g6z
Oniine alinarak genel tibbi uygulama ¢izgisinde tavsiyelerde bulunulmustur.

Diyabetliler icin kardiyovaskiiler risk korunmasi, yiiksek derecede ihtiya¢ duyulan
fakat bunu karsilayacak iyi ve giiclii kanita gerek oldugu anlasilan bir alandir. Belirgin bir
problem baz1 alanlarda, Ornegin aspirin tedavisinde, diyabetli olmayan gruplardaki
verilerden ¢ikarim yapma gerekliligidir. Bununla birlikte vaka oranlar diyabetli bireylerde
¢ok daha yiiksek oldugundan (kismen ‘primer’ Onleme ile iliskili), yarar ve maliyet
etkinligi de potansiyel olarak ¢cok daha fazladir; bu ylizden de ¢ikarimin riskleri de goreceli

olarak daha distiiktiir. Bu, 6zellikle dogrudur ¢linkii Tip2 diyabetlilerdeki arteryel hasar
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siireci, genellikle daha anormal olmakla birlikte, patolojik olarak genel popiilasyondakine
benzerdir.

Dolayisiyla, oneriler ¢ok aktif yonetim i¢indir. En iyi kanita sahip olduklarindan
statin ve aspirin kullanimina Onem verilmistir; fakat kotii akibetle iligkili
hipertrigliseridemi ve diisik HDL kolesterol, simirli ¢alisma verileriyle birlikte, fibrat
kullannmina yonelik giiclii  tavsiyelere de yoneltmektedir. Bu sartlarda risk
degerlendirmesinin goreceli olarak kiiclik bir rolii vardir; fakat egiticiligi agisindan yararh
bulunmustur ve sadece, siirekli bakimda diyabetli birey gruplar i¢in kabul edilmis bir risk
degerlendirmesine uygun olarak yapilabilecegi acgiktir.

Ulasilan lipid diizeyleri, 6zellikle LDL kolesterol ve trigliseridler ve statin, fibrat ve
aspirinle tedavi edilen birey sayisi (ve Ozellikle yiliksek diizeylere sahip olanlar ya da
kardiyovaskiiler hastaligi olanlar) degerlendirilir. Genel olarak, kardiyovaskiiler akibet

oranlarini, cok genis popiilasyonlar disinda, degerlendirmek zordur.

2.7. Diyabetik Retinopati

Diyabetik retinopati diyabetin en sik karsilasilan komplikasyonlarindan biridir ve
gorme kaybininin 6nemli nedenidir. Bu nedenle diizenli takip ile erken teshis, gérmeyi
tehdit eden retinopatisi olan kisileri zamaninda saptayarak goérme kaybini engelleyebilecek
laser tedavisini sunabilmek i¢in esastir. Goz taramast konusuna deginen genel diyabet
rehberleri 1970’lere uzanan, retinal tarama ve laser tedavisinin temelini olusturan
Amerikan WESDR, DRS ve ETDRS c¢alismalarimin bulgularimi da igeren kanitlar
kullanmaktadir (27,28). ‘Altin standart’ tarama testleri olan yedi standart alanl
stereoskopik renkli fundus fotografisi ve bununla iliskili derecelendirme semasi bu
caligmalarda tanimlanmistir. Son yillardaki dijital fotografi alanindaki teknik geligsmeler
saglanmustir.

Tan1 zamaninda Tip2 diyabetlileri taramanin 6nemi, o donemde bu kisilerin %21-
39’unda degisik diizeylerde goz taramasi retinopati (gérmeyi tehdit edebilecek diizeyde
olabilir) saptanmasi ile ilgilidir. WESDR’de Tip2 diyabetlilerin %1,6’s1 kordi (27). Tip 2
diyabet tanis1 sirasinda retinopatisi olmayanlarda 2 yil igerisinde gormeyi tehdit eden
retinopati  gelisme olasiligt  %1°’den azdir. Boyle kisilerin yilda bir taramadan

gecirilmesinin gerekliligi konusunda tartigmalar olsa da, giivenle daha uzun araliklarla
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takip icin alt gruplar1 saptayabilecek daha ileri bilgileri beklerken, yillik sistematik
kontroller lehinedirler.

Optimize edilmis glukoz kontrolii ve siki kan basmci kontrolii i¢in destek,
UKPDS’de saptanan mikrovaskiiler komplikasyon riskinin azaltilmasindan saglanmaktadir
(16). Aspirinin etkileri ETDRS’de arastirilmistir. ETDRS’de yiiksek LDL kolesterol
diizeyleri sert eksiidalarla birliktelik gostermistir (29).

Kamera teknolojisinin ya da oftalmolojistin yoklugunda egitilmis bir kisi tarafindan
yapilan oftalmoskopi pek cok problemi saptayabilir (ancak hassasiyeti belirgin olarak daha
kotii) ve bu durumlarda tavsiye edilir. Giiniimiizde diinyanin bir¢ok yerinde maliyet ve
egitilmis uzman yoklugu nedeniyle laser tedavisinin bulunabilirligi kisitlidir. Muayene ile
g6z sorunlarindan farkindalig1 arttirma ve saptanan sorunun kaydedilmesi kisisel onleyici

saglik bakimina yardimci olabilir.

2.8. Diyabetik Nefropati

Gecmiste, yasam siireleri kardiyovaskiiler hastalik nedeniyle sinirli oldugundan, Tip2
diyabetlilerde diyabetik bobrek hasar1 daha az dikkat g¢ekiyordu. Tip2 diyabetlilerin
sayisinin artmasi, daha geng¢ yaslarda baslamasi ve daha iyi kardiyovaskiiler koruma
Onlemleriyle, bu popiilasyonda ve bireylerde bobrek yetmezliginin sagliga etkileri
artmaktadir. Bakimda esas ¢aba primer koruma yonelirken (teshisin basindan itibaren iyi
kan glukozu ve kan basinct kontrolii), daha ge¢ devredeki miidahalelerin basarist
gelismekte olan  bobrek  hasarmin  tespit edilmesinin  yararli  olabilecegini
diistindiirmektedir.

Nefropati konusunu ele alan kanita dayali diyabet rehberleri, bobrek hasarinin erken
devrelerini ‘mikroalbiiminiiri’den ‘makroalbiiminiiri’ye (ki bu noktada proteiniiriyle
esdegerdir, ‘asikar nefropati’) artan alblimin atilimi oramiyla (AER) tanimlamaktadir (7).
Yillik tarama ve tercih edilen tani metodu olarak albiimin: kreatinin orani (idrar
konsantrasyonuna gore diizelten) ilizerine genel bir goriigbirligi vardir; fakat sinir degerler
biraz farklilik gostermektedir, mikroalbiiminiiri ABD’de 30 mg/g, Kanada’da 2.0/2.8
mg/mmol (erkek/ kadm) (7) ve Avrupa’da 2.5/3.5 mg/mmol olarak tanimlanirken;
makroalbiiminiiri de ayni sirayla 300 mg/g, 20/28 mg/mmol ve 30 mg/mmol seklindedir.

Biitiin rehberlerde glomeriiler filtrasyon hizindaki degisimlerin izlenmesi {izerinde
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durulmustur; bu rehberler serum kreatinin 6l¢iimiinii 6nermekte ve daha yakin zamanda,
tahmini GFR hesaplanmas1 gerekliligini vurgulamaktadirlar (7). UKPDS, bobrek hasari
gelisiminin geciktirilmesinde kan glukozu ve kan basinci kontrollerinin yararlarina yonelik
acik kanit saglamistir (16). Onlemede kan basinci kontroliiniin dnemine yodnelik diger
veriler c¢esitli antihipertansif ilaglarla ilgili aragtirmalardan gelmektedir ve bu alanda
kanitlar ortaya ¢ikmaya devam etmektedir (plasebo kontrollii caligmalarin artik olmayacak
olmasma ragmen). Ila¢c secimi, renin-anjiotensin sistemini hedefleyen ilaglarin, kan
basincini diigliriicii etkilerine ek olarak, renal ve kardiyovaskiiler koruma sunmalariyla
ilgili kanitlardan kaynaklanmaktadir. ACE-inhibitorleri ve daha yeni ARB’ler Tip 2
diyabeti ve hipertansiyonu olan bireylerde mikroalbiiminiiriden makroalbliminiiriye
ilerlemeyi geciktirmektedirler (7,30).

ARB’lerin, makroalbliminiirisi ve bobrek yetersizligi olanlarda (serum kreatinin >
1.5 mg/dl (>130 pumol/l)) nefropati gelisimini geciktirdigi gosterilmistir. Kullanilabilecek
diger antihipertansif ajanlar arasindan, ADA dihidropiridin kalsiyum kanal blokerlerinin
nefropati gelisimini yavaslatmadigi yoniindeki arastirmalar1 referans almaktadir; bunlar
nefropatide ilk basamak tedavi olarak kullanilmamalidirlar. Kan basinci i¢in hedefler,
diyabet bakiminda genel olarak siki tutulmustur ve albiiminiirisi olanlarda daha da siki
hedef onerisi, Tip2 diyabetlilerdeki 140/80 mmHg’ye karsin 125/75 mmHg simdi belki bir
azinlik goriisli; genel oneri AER’den bagimsiz olarak 130/80 mmHg degerine dogru
yogunlagmaktadir (7). NICE (9) 135/75 mmHg altina diismesinin bobrek hastaliginin
ilerleme oranini azalttigini bildirmistir, ¢alismalar Tip2 diyabetli ve albliminiirili bireylerde
ulasilan en diisiik ortalama kan basinci 134/75 mmHg ile yararlilik saptamistir. GFR
azalmaya basladiginda aneminin tedavisine yonelik oneri, RENAAL ¢alismasinda hafif
aneminin bobrek hastaliginin ilerlemesi ile iligkisinin saptanmasiyla desteklenmektedir
(31). Kardiyovaskiiler risk, mikroalbiiminiirisi olanlarda artmaktadir ve proteiniirisi
ve/veya diisiik GFR’si olanlarda daha da yiikselmektedir.

Bobrek hasarini diyaliz ya da transplantasyonla tedavi etmek miimkiin olmakla
birlikte, bu pahali tedavilere ulagabilirlik kiiresel baglamda ciddi anlamda sinirlidir. Bu da,
onleme gayretlerini cok dnemli hale getirmektedir. Dipstick testi pozitif ¢iktiginda bébrek
yetmezligine kadarki siire yaklasik 9 yil olarak tahmin edilmektedir; fakat bu zaman aralig
kan basincinin uygun tedavisiyle iki katina ¢ikabilmektedir. Hedefler konusu, siklikla daha

yasl olan Tip2 diyabetlilerde ve 140/80 mmHg ve altin1 tutturmalart pek ¢ok ilaca ve
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makul yasam tarzi miidahalelerine ragmen imkansiz olarak goriilenlerde 6zel bir problem
olarak goriilebilir. Bununla birlikte, pek ¢ok calismada bu degerler etrafinda kontrol
saglanmigtir; bu da, poplilasyonun yariya yakininin diisikk degerlere ulasabilecegi (ve

bdylece yararlanabilecegini) anlamina gelmektedir.

2.9. Diyabetik Ayak

Ayak yarasi ve uzuv amputasyonu diyabet bakiminda bozulmus saglhigin ve saglik
bakim harcamalarinin 6nde gelen nedenleri arasindadir.

Saghigin iyilestirilmesi ve saglik giderlerinin azaltilmasi potansiyelinden Gtiirii, son
yillarda diyabetik ayak bakimi ile ilgili veriler bir¢ok kez kapsamli olarak gdzden
gecirilmistir (32-34).

Bu dokiimanlar tutarli bir sekilde, risk altindaki bireyleri belirlemek i¢in diizenli
gozden gecirme, risk altinda bulunanlarin daha diizenli takibi ve ayak iilserasyonu ve
enfeksiyonu gelisenlerde yogun bakim ampiitasyonun saglik ve parasal maliyetlerinden
kaginmada 6nemli kazanimlar saglayabilir goriisiinii ileri siirmektedirler. Daha yiiksek risk
altinda olanlara daha yogun olmak iizere biitlin hastalara ayak bakimi egitimi vermek (35)
ve kritik iskemi (veya yaray1 etkiliyorsa) saptandiginda vaskiiler miidahale kanitlar1 temel
alan yaygin onerilerdir.

Diyabette ayak bakimi gerekliliklerini yerine getirme ve bunun sistemi iizerine
tartisma azdir. Resmi kanita dayali rehberlerin Onerilerinin ¢ogu, saglik bakim fon
kaynaklarinin minimal oldugu durumlarda ufak degisikliklerle uygulanabilir; 6yle ki,
basitce, ayakkabiy1 ¢ikarmak ve ayaklari muayene etmek insanlari toplumun malil ve

tiretken olmayan bireyleri olmaktan kurtarmada yararl olabilir.

2.10. Diyabetik Noropati

Noropati (sinir hasar1) diyabetin ¢ok rastlanan bir uzun dénem komplikasyonudur.
Sadece ayak problemlerine degil, ayrica agri/paraestezi, (otonomik sinir sistemi dahil
oldugunda) gastrointestinal, mesane ve cinsel problemleri i¢eren rahatsizlik verici bir dizi

semptoma da katkida bulunur. Son yillarda yeni terapotik segenekler ortaya ¢ikmustir.
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Onerilerdeki baz1 fikir ayriliklari, agrili noropatinin tedavi segeneklerinde yakin
zamanlarda ortaya ¢ikan kanitla agiklanabilir (36,37). Glisemik kontroliin
stabilizasyonunun orta ve uzun dénemde 6nemli oldugu ve agrili néropatinin ilk basamak
tedavisinde yaygin yan etkilerine ragmen trisiklik ilaglarin kullanilmalari iizerine genel bir
uzlagsma vardir. Noropatinin diyabete bagli olmayan nedenlerinin dislanmasi 6nemlidir;
clinkii diyabetli bireylerdeki noropati vakalarmin %10’u bu sekilde aciklanabilir (38).
Klinik ve arastirma ortamlarindaki mevcut testler iki teknik derlemede detaylandirilmistir
(39-40). Bu rehberlerde hastaligin nadiren basit bir nedene dayandigi, diger ilaglarin ve
medikal kosullarin da gozoniine alinmasimin 6nemli oldugu sonucuna varilmistir, fakat
pahali PDES inhibitorleri denenmeye deger bulunmustur. Otonomik ndropatinin
gastroparesis ve kardiyovaskiiler parasempatik otonomik noropati dahil olmak iizere daha
nadir gorlinlimlerinden bazilartyla ilgili veri temeli zayiftir.

Genel olarak, rehberler gastroparezis, ortostatik hipotansiyon, mesane disfonksiyonu
ve noktiirnal diyarenin yonetimi iizerinde geleneksel kaniya baglh kalarak onerilerde
bulunmuslardir.

Yeni tedavilerin maliyetleri, kaynaklarin glisemik kontroliin iyilestirilmesi ve
stabilizasyonunu hedefleyen tedbirler yoluyla daha iyi bir sekilde Onlemeye
yonlendirilmesine karsin tartisilmasii diisiindiirmektedir. Klinik ortamda smirh sayida
testin uygun oldugu diisliniilmektedir; fakat bu alanda genel olarak Onerilen uygulama

yerlesmis medikal ¢izgiyi basitce takip etmektedir.

Tablo 1. Metabolik Kontrol Hedefleri

-HAlc <%7.0

- Preprandiyal glukoz* 90-130 mg/dl

- Pik postprandiyal glukoz* <180 mg/dl

+ Kan basinci <130/80mmHg
* Lipidler

- LDL <100 mg/dl

- Trigliserid <150 mg/dl

- HDL >40 mg/dl

* plazma glukoz diizeyi

Kaynak: ADA Consensus Statement, Diabetes Care 2010.



Tablo 2. Glisemik Kontrol Hedefleri

ADA AACE IDF
HbAlc <%7 <%6,5 <%6,5
APG 90-130mg/dl <110mg/dl <110mg/dl
Pik TKS <180mg/dl <140mg/dl <145mg/dl
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3. MATERYAL VE METOD

‘Diyabetes Mellitus Hastalarinda Hiperlipidemi, Hipertansiyon, Mikrovaskiiler ve
Makrovaskiiler Komplikasyon Oran1 ve Diyabetes Mellitus Kontrolu’ ¢aligmasi etik kurul
26.06.2008 tarihli 2008/31 dosya numarasi ile onaylanmistir. Calisma Endokrinoloji Bilim
Dal1 tarafindan yiiriitiilmiistiir.

Calismamizda Karadeniz Teknik Universitesi Farabi Hastanesi Endokrinoloji Ve
Metabolik Hastaliklar1 polikliniginde 1 Temmuz 2008 ile 1 Temmuz 2009 tarihleri
arasinda takip edilen 363 diyabetes mellitus hastasi ve Oncesinde Karadeniz Teknik
tiniversitesi disinda takip olup bize basvuran 137 diyabetes mellitus hastasi dahil edildi.

Hastalarin kullandig1 tedavi ve siiresi (diyet, oral antidiyabetik ilag, insiilin) HbAlc
degerleri ve AKS kaydedildi. HbAlc son 3 ay i¢inde calisilmis ise o deger kaydedildi.
(IDF glisemik kontrol hedeflerine gére) Hedef HbAlc 9%6.5’nin alt1 (standart sapma 0,15)
ve aclik kan sekeri 110°in alt1 olarak kabul edildi. HbA 1¢ kromotografi metoduyla bakildi.
AKS 8 saatlik acgligi takiben sabah, antekiibital venden alinan kan ile enzimatik
kolorimetrik yontem ile roche moduler cihazina uygun roche diagnostik glukoz kiti ile
bakildi. Hastalarin rutin degerlendirmede bakilan lipit diizeyleri ve aliyorsa tedavi ve siiresi
kaydedildi (diyet, statin, fibrat). Son 3 ay i¢inde calisilmis lipit degeri varsa o deger
kaydedildi. Hiperlipidemi oranina bakildi. (ADA metabolik kontrol hedeflarine gore)
Hedef degerler LDL’de 100mg/dI’nin altinda, tirigliseritde 150mg/dl’nin altinda, HDL’de
40mg/dI’nin iizerinde kabul edildi. Lipit diizeyleri 8 saatlik aglig1 takiben antekiibital
venden alinan kan ile enzimatik kolorimetrik yontem ile Roche moduler cihazina uygun
Roche diagnostik LDL kiti, HDL kiti, TG kiti ile bakildi.

Varsa hipertansiyonu tedavisi ve siiresi kaydedildi. Hipertansiyon oranina
bakildi.(ADA hedef kan basinct kriterlerine gore) Hedef sistolik kan basinct
130mm/Hg’nin alt1, diyastolik kan basinc1 80mm/Hg’ nin alt1 olarak kabul edildi. Hastalar

en az 10 dakika istrahat ettikten sonra, kan basinglar1 supin pozisyonda, her iki koldan
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uygun mangonlu civali tansiyon aletiyle kortakof fazl ve faz5 sesleri baz alinarak 6l¢iildii.
Kan basinci yiiksek saptanan olgularin 10 dakika sonra tekrar 6l¢iildii.

Mikrovaskiiler komplikasyonlar (retinopati, nefropati, myopati) ve makrovaskiiler
komplikasyonlar (aterosklerotik kalp hastaligi, periferik arter hastaligi, diyabetik ayak, svo
varlig1) kaydedildi ve oranina bakildi.

Retinopati i¢in tek bagina mikroanevrizmalar veya beraberinde hemorajiler,
exsudalar ve vaskiiler proliferasyonu olan hastalar secildi.

Diyabetik nefropati icin spot idrarda total protein/kreatinin oranina bakilarak 30 mg
/giin den yiiksek proteiniiri olup buna neden olabilecek idrar yolu enfeksiyonu ve /veya
kreatin klirensinin azalmasmma yol acan kronik renal yetmezlige neden olan diger
faktorlerin olmadig1 hastalar calismaya dahil edildi. Enzimatik kolorimetrik yontem ile
Roche moduler cihazina uygun Roche diagnostik total protein kiti ve kreatinin kiti ile
bakildu.

Diyabetik ndropati i¢in yiizeyel duyu muayenesi derin duyu muayenesi ortostatik
hipotansiyon bakildi. Erkek hastalarda erektil disfonksiyon sorgulandi. Yiizeyel duyu
muayenesi 10 gr’lik mikroflament ile yapildi. Derin duyu muayenesi diyapozon ile yapildi.
Titrestirilmis diyapozon hastanin 6grenmesi i¢in 6nce sternumuna {izerine konulup titregim
hissedildikten sonra ektremite uglarinda bir kemige konup titresimi algilayip algilandigi
sorgulandi. Algilamayan hastarlada vibrasyon duyu kaybi tespit edilerek kaydedildi.
Ortostatik hipotansiyon hasta yatar pozisyonda civali tansiyon aletiyle 6l¢iildiikten sonra
yatar pozisyondan oturur pozisyona gectikten sonra veya ayaga kalktiktan sonra (3 dk
icinde) tansiyonu bakildi. Diyastolik tansiyonda 10 mm/hg, sistolik kan basincinda 20
mm/hg lizerindeki diisiis postural hipotansiyon olarak kaydedildi.

Diyabetik ayagi ve diyabetik ayak Oykiisii varsa kaydedildi. Koroner arter hastaligi
EKG ve 6zgegmis ile degerlendirildi. Serebrovaskiiler olay 6zgee¢mis ile degerlendirildi.

Calismamiz metodolojik tipte bir ¢aligma olup ¢alismamizda elde edilen sonuglarin
istatiksel degerlendirilmesi Karadeniz Teknik Universitesi Halk Sagligi Anabilim Dalinda
yapildi. Veriler ortalama + standart sapma niteliksel veriler say1 ylizde ile sunulacaktir.

Caligmada elde edilen veriler bilgisayar ortamina aktarilarak SPSS for Windows 15.0
istatistik paket programi kullanilarak analiz edildi. Hasta ozellikleri ve sonug¢ puanlari
ortalama olarak belirtildi. Mann-Whitney U, Kruskal Wallis, Pearson Chi-Square testleri
kullanildi. Anlamlilik diizeyi i¢in p<0,05 olarak kabul edildi.



4. BULGULAR

Bu metodolojik calisma 1 Temmuz 2008 ile 1 Temmuz 2009 arasinda Karadeniz
Teknik Universitesi Endokrinoloji Polikliniklerine basvuran toplam 500 olgu iizerinde
yapilmustir. Olgularin 295’1 kadin; 205’1 erkektir. Olgulardan 63(%12) tipl DM 437
(%88)si tip2 DM’tir. Olgularin 363’ii (%72) Karadeniz Teknik Universitesi Endokrinoloji
polikliniklerinde takipli 137’si ( %28) Karadeniz Teknik Universitesi diginda takipli olup
bize bagvuran hastalardir (Tablo 3).

Tablo 3. Demografik Ozelliklerin Dagilimi

Cinsiyet D Tipi Takip Yeri
Kadin  Erkek Tipl Tip2 KTU KTU Dis1
Say1 295 205 63 437 363 137

Karadeniz Teknik Universitesi endokrinoloji polikliniklerinde takipli olgulardan
retinopati 6 aydan daha kisa siirede 88 (%24) olguda, 6ay ile 1 yil arasinda 72 (%19)
olguda, 1 yildan daha fazla siirede 49 (%13) olgu degerlendirilmis, 154 (%44) biiyiik
orandaki hastada retinopati bakilmamustir (Tablo 4). Karadeniz Teknik Universitesi diginda
takipli olup bize bagvuran olgulardan ise 6 aydan daha kisa siirede 38 (%28) olgu, 6 ay ile
1 yil arasinda 23 (%17) olgu, 1 yil iizerinde 18 (%13) olgu degerlendirilmis, 58 (%42)
hastada retinopati bakilmamistir (Tablo 4). Takip agisindan istatiksel olarak anlamli
farklilik saptanmamustir.

Karadeniz Teknik Universitesi endokrinoloji polikliniklerinde takipli olgularda
nefropati 73 (%20) olguda 6 aydan kisa siirede, 71 (%19) olguda 6ay ile 1 yil arasinda , 72
(%20) olguda 1 yildan fazla siirede nefropati bakilmis olup, 147 (%41) olguda nefropati
degerlendirmesi yapilmamistir (Tablo4).Karadeniz Teknik Universitesi disinda takipli
olgularda nefropati 29 (%21) olgu, 6ay 1 yil arasinda, 15 (%11) olguda, 17 (%12) olgudal
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yil lzerinde bakilmistir. 76 (%56) olguda nefropati bakilmamistir (Tablo4). Takip

acisindan istatiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir.

Tablo 4. Retinopati ve Nefropati Takibi

KTU KTU Das1
<6 Ay 6-12 Ay 12 Ay< Bakilmamis <6 Ay 6-12 Ay 12 Ay< Bakilmamus
Retinopati 88 72 49 154 38 23 18 58
(%24) (%19) (%13) (%44) (%28) (%17) (%13) (%42)
Nefropati 73 71 72 147 29 15 17 76

(%20) (%19) (%20) (%41) (%21) (%11) (%12) (%56)

Retinopati bakilan hastalardan 199 (9%68,6) olguda retinopati saptanmamis olup 55

(%19,0) olguda zemin (backgroun) 36 (%12,4) olguda proliferatif retinopati saptanmigtir
(Tablo 5).

Tablo 5. Retinopati Oram

Say1 %
Yok 199 68,6
Zemin (background) 55 19,0
Proliferatif 36 12,4

Nefropati olgulardan 92’sinde (%18,4) saptanmis olup 408 ( %81,6 ) olguda

nefropati saptanmamustir (Tablo 6).

Tablo 6. Nefropati Orani (Evre 3 ve Evre 4)

Say1 %
Var 92 18,4
Yok 408 81,6

Yiizeyel duyu muayenesinde 33 (%6,6) , derin duyu muayenesinde 15 (%3) olguda
azalmis olarak tespit edildi (Tablo 7).

Ortostatik hipotansiyon 42 (%8.,4), erektil disfonksiyon 26 (%S5,2) olguda tespit
edildi (Tablo 7).

Aterosklerotik kalp hastaligi 36 (%7,2) , serebrovaskiiler olay 4 (%0,8), periferik
arter hastalig1 43 (%8,6), diyabetik ayak 4 (%0,8) olguda saptanmistir (Tablo 7).
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Tablo 7. Makrovaskiiler Komplikasyon Orani

ASKH SVO PAH DA
Say1 % Say1 % Say1 % Say1 %
Var 36 7,2 4 0,8 43 8,6 4 0,8
Yok 464 92,8 496 99,2 457 91,4 496 99,2

HDL diizeyi 40’1n altinda 366 (%73,2) 40 ve ilizerinde 134 (%26,8) olgu olup

minimum 16 maximum 106 ortalama 46,23 olarak saptanmustir.(Tablo 8, 14).

Tablo 8. HDL
Say1 %
<40 366 73,2
>40 134 26,8

LDL diizeyi 100 ve altinda olan 200 (%40), 100-130 aras1 140 (%28), 130 iizerinde
160 (%32) olgu vardir. Minimum LDL seviyesi 11 maximum LDL seviyesi 477 olup
ortalama 116 olarak saptanmistir (Tablo 9, 14).

Tablo 9. LDL Seviyesi

Say1 %
<100 200 40
100-130 140 28
>130 160 32

TG seviyesi 150 ve altinda olan 290 (%58,0), 150 iizerinde olan 210 (%42) olgu
vardir. Minimum TG seviyesi 19 maksimum TG seviyesi 569 olup ortalam TG seviyesi

142°dir (Tablo 10, 14).

Tablo 10. TG Seviyesi

Say1 %
<150 290 58,0
>150 210 42,0
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HbAlc 6,5 ve altinda 146 (29,2), 6,5-7,0 aras1 72 (14,4), 7,1-8,0 aras1 116 (23,2),
8,1-9,0 aras1 75 (%15,0), 9,1-10,0 aras1 29 (%5,8), 10’un iizerinde 62 (%12,4) olgu vardir.
Minimum HbAlc degeri %4,5 maksimum %15,2 olup ortalama HbAlc degeri %7,79’ dur.
TiplDM’de ortalama HbAlc %S8,2 iken Tip2DM’de %7,6 olarak saptanmistir. (Tablo
11,12,14).

Tablo 11. HBA1C Seviyesi

Say1 %
<6,5 146 29,2
6,5-7,0 72 14,4
7,1-8,0 116 23,2
8,1-9,0 75 15,0
9,1-10,0 29 5,8
>10 62 12,4

Aclik kan sekeri 110 ve altinda 133 (%26), 110-120 arast 72 (%15),120-140 aras1
100 (%20), 140 tizeri 195 (%39) olgu vardir. Minimum aglik kan sekeri 34 maksimum 519
olup ortalama aglik kan sekeri 147,05°dir (Tablo 13,14).

Tablo 12. Hemoglobin A1C Ortalamasi

HbA,C
Tipl DM 8,3
Tip2DM 7,6
Tablo 13. AKS
Say1 %

<110 154 %30
110-120 51 %11
120-140 100 20,0

>140 195 39,0




22

Tablo 14. Metabolik Parametreler

Minimum  Maksimum Ortalama

Total Kolesterol 87 401 180,66
HDL 16 106 46,23
LDL 11 477 116,20
TG 19 569 142,07
HBA1C 4.5 15,2 7,79
Aclik Kan Sekeri 34 519 147,05

Hipertansiyon hastalarindan tekli antihipertansif ile TA kontrol altina alman 68
(%62), ikili antihipertansif ile 36 (%33), i¢li antihipertansif ile 6 (%5) olgu vardir.
Kontrol altinda olmayan hipertansiyon hastalarindan 68 (%61) olgu tekli antihipertansif,
39 (%35) ikili antihiertansif, 4 (%#4) liclii antihipertansif ila¢ kullanan olgu vardi (Tablo
15, 16).

Tablo 15. Kontrol Altina Alinamayan Hipertansiyon

Say1 %
Tekli antihipertansiyon 68 61
Ikili antihipertansiyon 39 35
Uclii antihipertansiyon 4 4

Tablo 16. Kontrol Altinda Olan Hipertansiyon

Say1 %
Tekli antihipertansiyon 68 62
Ikili antihipertansiyon 36 33
Uglii antihipertansiyon 6 5

Tekli OAD 175(%35,0), ikili OAD 81 (%16,2), ii¢lii OAD 31 (%6,2) kullanan olgu
vardi (Tablo 17).
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Tablo 17. OAD Tedavisi

Say1 %
Kullanmriyor 213 42,6
Tekli OAD 175 35,0
Ikili OAD 81 16,2
Uglii OAD 31 6,2

157 (%31.4) olgu atorvastatin, 6 (%1.2) olgu simvastatain, 9 (1,8) olgu fibrat, 3
(%0,6) olgu gemfibrozil, 1 (%0.2) olgu ezetimib kullanmaktadir (Tablo 18).

Tablo 18. Lipit Tedavisi

Say1 %
Kullanmryor 324 64,8
Atorvastatin 157 31,4
Simvastatin 6 1,2
Fibrat 9 1,8
Gemfibrozil 3 0,6
Ezetimib 1 0,2

LDL 100 ve altinda olan olgulardan 104 (%52) olgu atorvastatin, 5 (%3) olgu
simvastatin, 3 (%]1) olgu fibrat, 2 (%]1) olgu gemfibrozil kullanmaktadir (Tablo 19).

Tablo 19. Lipit Tedavisi

Kullanmiyor ~ Atorvastatin ~ Simvastatin ~ Fibrat ~ Genfibrozil

LDL <100 86 104 5 3 2

Karadeniz Teknik Universitesi endokrinoloji polikliniklerinde takipli olgulardan
AKS 110mg/dl ve altinda 113(%31.1) olgu var iken Karadeniz teknik tiniversitesi disinda
takipli olgulardan 41 (%29.9) unda AKS 110 ve 110’in altinda saptanmistir. P:0.795
istatiksel olarak analamli farklilik tespit edilmemistir (Sekil 1).

HbAlc %6.5 ve altinda; Karadeniz Teknik Universitesi endokrinoloji
polikliniklerinde takipli 115 (%31.7) olguda saptanir iken Karadeniz Teknik Universitesi
disinda takipli 28 (%20.4) olguda saptanmistir. P: 0,013 olup istatiksel olarak anlamli
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farklilik saptanmistir. Ve Karadeniz teknik {iniversitesi Endokrinoloji polikliniginde takipli
olgularda hedef HbAlc ye ulasan hasta orani yiiksek olarak saptanmistir (Sekil 1).

LDL 100 mg/dl ve altinda; Karadeniz Teknik Universitesi endokrinoloji
polikliniklerinde takipli 138 (%38) olguda saptanir iken Karadeniz Teknik Universitesi
disinda takipli olgulardan 46’sinda (%33,6) saptanmistir. P:0.359 olup istatiksel olarak
anlaml farklilik tespit edilmemistir (Sekil 1).

HDL 40 mg/dl ve iizerinde; Karadeniz Teknik Universitesi endokrinoloji
polikliniklerinde takipli 229 (%71,3) olguda saptanir iken Karadeniz Teknik Universitesi
disinda takipli olgulardan 97(%70,8) sinda saptanmustir. P:0,904 olup istatiksel olarak
anlaml farklilik saptamamistir (Sekil 1).

Trigliserit diizeyi 150 mg/dl ve altinda; Karadeniz Teknik Universitesi endokrinoloji
polikliniklerinde takipli 216(%59,5) olguda saptanir iken Karadeniz Teknik Universitesi
disinda takipli 82 (%59,9) olguda saptanmistir. P:0,943 olup istatiksel olarak anlamli
farklilik saptanmamistir (Sekil 1).

80

71.370.8

EKTU
BETU Dis1

Hedefe Ulasan Hasta Orani

Aclk Kan HbAlc LDL HDL TG
Sekeri

Sekil 1. Metabolik Kontrol Hedeflerine Ulasma Orani
*:p<0,013

Karadeniz Teknik Universitesi endokrinoloji polikliniklerinde takipli olgulardan
AKS 110 mg/dl ve altinda tekli OAD ile 31 (%37.3) olgu, ikili OAD ile 16(%28.1) olgu,
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ticli OAD ile 3 (%18.8) olgu, tekdoz insiilin ile 6 (%46.2) olgu, konvansiyonel insiilin ile
26 (%30.6), intensif insiilin ile 25 (% 26.9) olgu saptanmustir (Sekil 2).Karadeniz Teknik
Universitesi disinda takipli olgulardan AKS 110 mg/dl ve altinda tekli OAD ile 10
(%45,5) olgu, ikili OAD ile 4 (%16,7) olgu, iiclii OAD ile 7 (%46,7) olgu, tek doz insiilin
1 (%12.5), konvansiyonel insiilin ile 6 (%24) olgu, intensif insiilin ile 10 (%26,3) olgu
saptanmustir. 1 hastada tek doz insiilin tedavisi verilmis olup hedef degere ulasilamamaistir.

(Sekil 2). Her iki grupta tedavi etkinligi agisindan istatiksel olarak analamli farklilik

saptanmamigtir.
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Sekil 2. AKS’de Hedefe Ulasma Oram

Karadeniz Teknik Universitesi endokrinoloji polikliniklerinde takipli olgulardan tekli
OAD ile 35 (%42,2) olgu, ikili OAD ile 20 (%35,1) olgu, iiclii OAD ile 7 (%43.8) olgu,
tek doz insiilin ile 5 (%38,5) olgu, konvansiyonel insiilin ile 17 (%20) olguda HbAlc 6,5
ve altinda saptanmistir (Sekil 3).Karadeniz Teknik Universitesi disinda takipli olgulardan
tekli OAD ile 8 (%36,4), ikili OAD ile 3 (%12,5), tigliit OAD ile 4 (%26,7) tek doz insiilin
ile 1 (%12,5), konvansiyonel insiilin ile 3 (%12), intensif insiilin ile 5 (%13,2) olguda
HbATlc %6,5 ve altinda tespit edilmistir (Sekil 3).
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Sekil 3. Hbalc’de Hedefe Ulasma Orani

Karadeniz Teknik Universitesi endokrinoloji polikliniklerinde takipli olgulardan tekli
antihipertansif ile 47 (%46,5) olguda, ikili antihipertansif ile 25 (%49) olguda, iglii
antihipertansif ile 5 (%55,6) olguda TA: 130/80 mm/hg ve altinda saptanmustir. (Sekil 4).
Karadeniz Teknik Universitesi disinda takipli olgulardan TA: 130/80 ve altinda tekli
antihipertansif ile 21 (%60) olgu, ikili antihipertansif ile 11 (%45,8) olgu saptanmistir.
Uclii antihipertansif alan 1 olgu olup TA: 130/80mm/hg nin tespit edilmistir (Sekil 4).



27

100

a0
80

T0

60

30 BKTU

40 B KTU Dist
30

20

Hedefe Ulasan Hasta Orani

10

Tekli Antihipertansif Ikili Antihipertansif Uclii Antihipertansif

Sekil 4. TA : <130/80 Hasta Oram

® Hiperlipidemik Hasta Orani1

Sekil 5. Hiperlipidemik Hasta Oram
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® Hiperlipidemik Hastalarda
Tedavi Alan Hasta Orani

Sekil 6. Hiperlipidemik Hastalarda Tedavi Alan Hasta Orani

® Hiperlipidemik Hastalarda
Tedavi Basar1 Orani

Sekil 7. Hiperlipidemik Hastalarda Tedavi Basar1 Oram
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® Hipertansif Hasta Oran1

Sekil 8. Hipertansif Hasta Oram

¥ Hipertansif Hastalarda Tedavi
Alan Hasta Oran1

Sekil 9. Hipertansif Hastalarda Tedavi Alan Hasta Orani
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® Hipertansif Hastalarda Tedavi
Basar1 Orani

Sekil 10. Hipertansif Hastalarda Tedavi Basar1 Orani



5. TARTISMA

Diyabetes mellitus insan Omriinii kisaltan, komplikasyonlar1 ile yasam kalitesini
bozan bir hastaliktir. Giderek artan ve epidemik boyutlara varan prevalansi, diyabetin
Onemini ayrica arttirmaktadir. Tip2 diyabet prevalansi istikrarlt bir artis gostermektedir.
Ozellikle Asya’nin giineyindeki baz1 etnik gruplar, Amerikan yerlileri ve Meksika kokenli
Amerikalilarda tip2 diyabete genetik yatkinlik daha fazladir. Etnik bazi gruplar
sosyoekonomik olarak daha gelismis bolgelere go¢ ettiklerinde diyabet prevalansinda ¢ok
hizli bir artis oldugu bilinmektedir. Diyabet prevalansindaki bolgesel ve etnik farkliliklarda
genetik yatkinlik ile birlikte yasam tarzida belirleyici olmaktadir. IDF’nin (International
Diabetes Federation) yaptig1 hesaplara gore, 2003 yili itibar1 ile 194 milyon (20-79 yas
populasyonunun % 5,1°1) olan diyabetli niifusunun, 2025 yilinda % 72 artis ile 333
milyona (yetiskin populasyonun % 6,3’line) ulagmasi beklenmektedir. Yine IDF
degerlendirmesinde 2003 yil1 itibar1 ile 314 milyon (20-79 yas prevalanst % 8,2) tahmin
edilen IGT niifusunun 2025 yilinda % 50 artisla 472 milyona (prevalans % 9) ulasacag:
bildirilmistir. IDF’e gore 2025 yilinda prevalansin tiim bdlgelerde artacagi dngoriilmekte,
ancak niifus artis hizinin daha yiiksek oldugu Dogu Akdeniz-Ortadogu iilkeleri ile
Giineydogu Asya ve Orta-Giiney Amerika’da diyabet artisinin daha fazla olacagi
sanilmaktadir (41,42). Diyabetes mellitus diinyada en sik goriilen kronik hastaliklardan
biridir (43).

Hastalikla iligkili komplikasyonlardan retinopati, nefropati ve noropati,
hipergliseminin derecesiyle artmaktadir [44], kan sekerinin kotii kontrolii ile daha hizli
ilerlemektedir. Diyabette daha iyi metabolik kontrol saglamak ve diyabetle iliskili
komplikasyonlar1 azaltmak i¢in yeni stratejilerin gelistirilmesi amaciyla yogun caba sarf
edilmektedir. Bunun yani sira, fiziksel hastaliklarin Gtesinde diyabet, yasam kalitesini

olumsuz etkilemekte ve psikososyal zorluklara neden olmaktadir [45].
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Tek basina medikal tedavi bile hastanin yasam kalitesi {izerine gii¢lii olumlu etki
yapabilir. Giinlimiizde yasam kalitesi, tedavi sonucunun anahtar degiskeni olarak kabul
edilmektedir. Diyabet yonetiminde yeni tedavilerin ve yeni araclarin etkinligi
degerlendirilirken dikkate alinmalidir [46].

Glikolize hemoglobin son donemdeki glisemik kontroliin en iyi Ol¢iim ydntemi
olarak kabul edilmektedir. Kii¢iik ancak stirekli HbA1c artislari, diyabetik hastalarda major
komplikasyon riskini anlamli sekilde arttirmaktadir. Diyabet Sonu¢ Calismasi’nda, tip2
diyabetli cok sayida hastasi olan birinci basamak hekimlerinin, diyabetik hastalarinin
tedavisinde, klinik deneyimlerine gore oral antidiyabetikleri, antihipertansifleri ve lipid
diisiiriicti ilaglar1 verdikleri bulunmustur (47). Sunulan yogun diyabet bakimina ragmen,
glisemik kontrol agisindan az sayida hastada hedef degerlere ulasilabilmistir (% 40,5),
ortalama HbAlc degeri % 7,6’dir (47). Bu sonuglar, 1991-1994 yillar1 arasinda
yluritiilmiis olan ve tip 2 diyabetli hasta 6rnekleminin analizini igeren NHANES 3
calismasinin sonuglaria benzerdir (hastalarin % 42,3’tinde HbAlc <% 7, ortalama HbAlc
degeri: % 7,8 (48). 2000-2002 yillar1 arasinda akademik tip merkezinde yer alan aile
hekimligi ve endokrinoloji kliniklerinde yiiriitiilen retrospektif yeni bir ¢aligmada ise,
hastalarin % 34’tinde HbAlc <% 7, birinci basamakta takip edilen hastalarin ortalama
HbAlc degeri % 8.1£2.1, diyabet/endokrinoloji uzmani tarafindan takip edilen hastalarin
ortalama HbA1c degeri ise % 7.9+1.8 olarak saptanmustir (49).

Bizim ¢alismamizda % HbAlc hedef degere (HbAlc<% 6,5) ulagsma oran1 % 29,2
olarak elde edildi. HbAlc %7’nin altinda ise %43,6 olgu tespit edildi. Ve yukaridaki
caligmalarla benzerlik gostermistir. Ortalama HbAlc degeri % 7,7 idi.  Calisma
sonuglarina benzerdir (49).

Hipertansiyon siklikla diyabete eslik eden bir durumdur. Hipertansiyon ayrica, KVH,
retinopati ve nefropati gibi mikrovaskiiler komplikasyonlar i¢in 6nemli bir risk faktoridiir.
NHANES 3 calismasindaki tip2 diyabetli hastalarin sadece %350,1°’nin kan basinci
degerleri 140/90 mmHg degerinin altindaydi [48].

Stephan ve ark.’larimin yaptig1 ¢aligmada, hastalarin sadece % 35,3 iiniin kan basinci
degerleri 130/85 mmHg degerinin altinda oldugu gosterildi (47). Calismamizda
hipertansiyon hastalarimizin % 28’inde kan basinci degerleri normal sinirlarda (<130/80

mmHg) idi.
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Tip2 diyabetli hastalarda, lipid bozuklugu prevalansi artmistir ve bu da KVH’in
ylksek oranda goriilmesine eslik etmektedir. LDL-K diizeyinin hedef degerlere (<100
mg/dl) ulastirilmasi, diyabetik hasta yonetiminin temel amaclarindan birisidir. NHANES 3
calismasinda, LDL-K hedef degere ulasan hasta orani %15,4, Vermont Diyabet Bilgi
Sistemi Calismasi’nda ise % 49,4 idi [48,50].

Stephan ve ark.’larmin yaptigi calismada, hastalarin sadece % 43,7’sinde LDL-K
diizeyi <100 mg/dl idi [ 47].

Calismamizda LDL-K hedef diizeyine (100 mg/L) ulagan hastalar % 40 oraninda
olup literatiirle uyumludur.

Spot idrarda bakilan mikroalbuminiiri ve makroalbuminiiri (%18,4) olarak saptandi.
DEMAND (Devoloping Education on Microalbuminuria for Awerness of Renal and
Cardiovaskular risk) ¢calismasinda, mikroalbuminiiri % 19.1 olarak saptanmistir (51).

2008 yilinda tip2 diyabeti olan hastalardakan sekeri kontrolunun vaskiiler sonuglar
tizerine etkisi iizerine iki biiyiik ¢alisma yayimlandi (ACCORD, ADVANCE). ADVANCE
calismasinda kardiyovaskiiler olay %32.2 (52), ACCORD c¢alismasinda ise %35,2 (53)
olarak saptanmustir.

Bizim ¢alismamizda ise 36 (%7,2) hastada KAH tespit edilmistir. KAH saptamak
icin biz 0ykii ve EKG’den faydalandik. KAH olupta tarafimizca saptanamadigi i¢in oran
literatiire gore diisiik olarak saptanmis olabilir.

Diyabetik ayak {ilserlerinin en az %?20’sinin Profesyonel hatalardan kaynaklandigi
bildirilmektedir. Bu nedenle saglik personelinin egitimi de ayrica énem kazanmaktadir.
Bireyin kendi kendine her giin diizenli olarak yapacagi ayak muayenesinin yani sira, yilda
en az bir kez noropatinin erken tanist i¢in hekim ya da hemsire tarafindan ayak duyu
muayenesinin yapilmast son derece onemlidir [54]. Noropati diyabet hastalarinin %50’sini
uzun donemde etkileyen en Onemli komplikasyonlarindan biridir ve c¢ogunlukla
asemptomatiktir [55]. Diyabetik ayak lezyonlar1 yiiksek mortalite ve morbitite nedeniyle
hem diyabetik hasta i¢in hem de takip eden hekim i¢in onemli bir saglik sorunudur.
Diyabetus mellituslu hastalarin yaklagik dortte birinde ayak problemleri goriilmekte ve
hastanede en sik ve en uzun yatig nedenlerinden birisini olusturmaktadir (56-61). Diyabetik
ayak alt extremiteyi ve hayati tehtit eden bir durumdur. Diyabetik hastalarda ayak

tilserlerinin y1llik insidanst %1-4, prevalansi ise %5-10 arasindadir (62).
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Bizim calismamizda ise 43 (8,6) periferik arter hastaligi, 4 (%0,8) diyabetik ayak
tespit edilmistir.33 (%6,6) olguda yiizeyel duyu muayenesinde azalma, 15 (%3) olguda
derin duyu muayenesinde azalma, 42 (%S8,4) olguda ortostatik hipotansiyon tespit
edilmistir. Hastalarimizin poliklinik takiplerinde giinliik hasta sayis1 fazla oldugu i¢in rutin
takipte yiizeyel duyu ve derin duyu muayenesi yapilamamaktadir.

Tas A. ve ark. Tiirkiye'de Diyabetik Retinopatinin Prevalansi konulu ¢ok merkezli,
kesitsel, periyod prevalans ¢alismasi 14 ayri merkezde gerceklestirilmis ve sonuglar GATA
merkezli olarak toplanmuistir. Calismaya alinan 2362 hastada, diyabetik retinopati (DR)
prevalanst %30.5 olarak saptanmis (63).

Bizim ¢alismamizda ise retinopati bakilan grup icinde 55 (%19,0) preproliferatif, 36
(%12,4) proliferatif retinopati tespit edilmistir. Toplam 91 (%31,4) diyabetik retinopati bu
calismayla uyumlu bulunmustur.

Sonug olarak DM tanist ile takip edilen bu hastalarin 6nemli bir kisminda metabolik
kontrol saglanamamistir. Bu nedenle, hastalarin diyabeti kontrol altina alinincaya kadar
diyabetin akut ve kronik komplikasyonlar1 hakkinda bireylerin sosyo- ekonomik ve
kiiltiirel yagantis1 da gdz oniine alinarak gerekli diizenlemeler yapilmalidir. Etkili bir tedavi
ve kan sekerinin regiilasyonu i¢in diyabet merkezlerinin kurulmasi, gelistirilmesi, diyabet

ekibinin, hastanin ve ailesinin egitilmesi gerekmektedir.



NS e

6. SONUCLAR

. Hbalc %6,5’in altinda 146 (%29,2) olgu, AKS 100’lin altinda 99 (%19) olgu,

LDL 100’tin altinda 200 (%40) olgu, TG 150’nin altinda 290 (%58) HDL 40’ in
istiinde 134 (%26,8) olgu saptanmustir.

. Hiperlipidemik hasta oranm1 %60 olup tedavi alan hasta oram1 %358 olarak

saptanmistir. Tedavi basar1 oran1 %64 olarak saptanmistir.

. Calismamizda hipertansif hasta oran1 %77 olup tedavi alan hasta orani1 %56 olarak

saptanmistir. Tedavi basar1 oran1 %49 olarak saptanmustir.

Nefropati oran1 %18,4 olarak saptanmustir.

Retinopati oran1 %31,4 olarak saptanmustir.

KAH %7,2, SVO %0,8, PAH %8,6, DA %0,8 olarak saptanmustir.

Metabolik hedeflere ulasma acisindan Hbalc Karadeniz Teknik Universitesi
endokrinoloji polikliniginde takipli hastalarla %31.7 hastada 9%6.5 in altinda
saptanir iken Karadeniz Teknik Universitesi diginda takipli hastalardan %20.4
iinde %6.5 in altinda saptanmistir (p:0.013). HDL, LDL, TG, AKS hedef

degerlere ulasma agisindan anlamli farklilik saptanmamustir.



7. OZET

DIiYABETES MELLITUS HASTALARINDA HiPERTANSIYON,
HIPERLIPIDEMIi, MIKROVASKULER VE MAKROVASKULER
KOMPLIKASYON ORANI VE DiYABETUS MELLITUS KONTROLU

Calismamizda Karadeniz Teknik Universitesi Farabi Hastanesi Endokrinoloji Ve
Metabolik Hastaliklar1 polikliniginde 1 Temmuz 2008 ile 1 Temmuz 2009 tarihleri
arasinda takip edilen 363 diyabetes mellitus hastasi ve Oncesinde Karadeniz Teknik
tiniversitesi disinda takip olup bize basvuran 137 diyabetes mellitus hastasi dahil edildi.
Bizim bu c¢aligmadaki amacimiz poliklinigimizda takip edilen hastalarda metabolik
hedeflere ulasma oranimizi saptamak, yeni basvuran hastalar ile takip altindaki hastalari
karsilagtirarak tedavi etkinligimizi belirlemek ve eksikliklerimizi belirleyerek oniimiizdeki
donemde hastalarirmizda 1iyi metabolik kontrol saglamak i¢in ¢alismalarimizi
degerlendirmektir.

Hastalarin kullandig1 tedavi ve siiresi (diyet, oral antidiyabetik ilag, insiilin) HbAlc
degerleri ve AKS kaydedildi. Hbalc son 3 ay i¢inde ¢alisilmis ise o deger kaydedildi. (IDF
glisemik kontrol hedeflerine gore) Hedef HbAlc %6.5’nin alt1 ve aglik kan sekeri 110°{in
alt1 olarak kabul edildi. AKS 8 saatlik aglig1 takiben sabah, antekiibital venden alinan kan
ile degerlendirildi. Hastalarin rutin degerlendirmede bakilan lipit diizeyleri ve aliyorsa
tedavi ve siiresi kaydedildi (diyet, statin, fibrat). Son 3 ay i¢inde ¢alisilmis lipit degeri
varsa o deger kaydedildi. Hiperlipidemi oranina bakildi. (ADA metabolik kontrol
hedeflarine gore) Hedef degerler LDL’de 100mg/dI’nin altinda, tirigliseritde 150mg/dl’nin
altinda, HDL’de 40mg/dI’nin iizerinde kabul edildi. Lipit diizeyleri § saatlik ac¢lig1 takiben
antekiibital venden alinan kan ile degerlendirildi.

Varsa hipertansiyonu tedavisi ve stiresi kaydedildi. Hipertansiyon oranina bakildi
(ADA hedef kan basinci kriterlerine gore). Hedef sistolik kan basinct 130mm/Hg nin alti,
diyastolik kan basinct 80mm/Hg’ nin alt1 olarak kabul edildi.

Mikrovaskiiler komplikasyonlar (retinopati, nefropati, myopati) ve makrovaskiiler
komplikasyonlar (aterosklerotik kalp hastaligi, periferik arter hastaligi, diyabetik ayak, svo
varlig1) kaydedildi ve oranina bakildi.

Retinopati i¢in tek bagina mikroanevrizmalar veya beraberinde hemorajiler,
exsudalar ve vaskiiler proliferasyonu olan hastalar secildi.

Diyabetik nefropati icin spot idrarda total protein/creatinin oranina bakilarak 30 mg
/glin den yiiksek proteiniiri olup buna neden olabilecek idrar yolu enfeksiyonu ve /veya
kreatin klirensinin azalmasina yol agan kronik renal yetmezlige neden olan diger
faktorlerin olmadigi hastalar ¢alismaya dahil edildi.

Diyabetik noropati i¢in ylizeyel duyu muayenesi derin duyu muayenesi ortostatik
hipotansiyon bakildi. Erkek hastalarda erektil disfonksiyon sorgulandi.

Diyabetik ayag1 ve diyabetik ayak oykiisii varsa kaydedildi. Koroner arter hastalig
EKG ve 6zgecmis ile degerlendirildi. Serebrovaskiiler olay 6zge¢mis ile degerlendirildi.
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Calismamiz metodolojik tipte bir ¢alisma olup calismamizda elde edilen sonuglarin
istatiksel degerlendirilmesi Karadeniz Teknik Universitesi Halk Sagligi Anabilim Dalinda
yapildu.

Hbalc %6,5 in altinda 146 (%29,2) olgu, aks 100 {in altinda 99 (%19) olgu, LDL 100 {in
altinda 200 (%40) olgu, TG 150nin altinda 290 (%58) HDL 40 1n iistiinde 134 (%26,8)olgu
saptanmustir. Hiperlipidemik hasta oran1 % 60 olup tedavi alan hasta orani %58 olaark
saptanmistir. Tedavi basar1 orant %64 olraka saptanmistir. Calismamizda hipertansif hasta
oran1 %77 olup tedavi alan hasta oran1 %56 olarak saptanmistir. Tedavi basart oran1 %49
olarak saptanmistir. Nefropati oran1 %18,4 olarak saptanmistir. Retinopati oran1 %31,4
olarak saptanmistir. KAH %7,2, SVO %0,8, PAH %38,6, DA 9%0,8 olarak saptanmaistir.
Metabolik hedeflere ulasma acisindan Hbalc Karadeniz Teknik Universitesi endokrinoloji
polikliniginde takipli hastalarla %31.7 hastada %6.5 in altinda saptanir iken Karadeniz
Teknik Universitesi disinda takipli hastalardan %20.4 {inde %6.5 in altinda saptanmustir
(p:0.013). HDL, LDL, TG, AKS hedef degerlere ulagsma acisindan anlamli farklilik
saptanmamuigtir.

Sonug olarak DM tanist ile takip edilen bu hastalarin 6nemli bir kisminda metabolik
kontrol saglanamamistir. Bu nedenle, hastalarin diyabeti kontrol altina alinincaya kadar
diyabetin akut ve kronik komplikasyonlar1 hakkinda bireylerin sosyo- ekonomik ve
kiiltiirel yagantist da gdz Oniine alinarak gerekli diizenlemeler yapilmalidir. Etkili bir tedavi
ve kan sekerinin regiilasyonu i¢in diabet merkezlerinin kurulmasi, gelistirilmesi, diabet
ekibinin, hastanin ve ailesinin egitilmesi gerekmektedir.



8. SUMMARY

‘HYPERLIPIDEMIA, HYPERTENSION, MICROVASCULAR AND
MACROVASCULAR COMPLICATION RATES (INCIDENCES) AND DIABETES
MELLITUS CONTROL OF PATIENTS WITH DIABETES MELLITUS°

363 diabetes mellitus patients followed in the polyclinic of Endocrinology and
metabolic Diseases Department in Farabi Hospital of Karadeniz Technical University
between July first, 2008 and July first, 2009, and 137 Diabetes Mellitus patients who were
followed out of Karadeniz Technical University and were referred to us, were included into
our study.

Our objective in this study was to find the ratio of reaching the metabolic goals in the
patients followed in our polyclinic, to compare the newly referred patients and patients
under follow up and to find out our treatment effectiveness, to determine our lacks and to
assess our studies in order to enable a good metabolical control for our patients in the
coming periods.

The treatment of the patients and their time (diet, oral antidiabetic drugs, insuline),
HbAIc and fasting blood glucose values were recorded. HbAlc value recorded during the
last 3 months were chosed to be recorded (according with IDF glycemic control goals).
Goal for HbAlc was chosen lower than 6.5% and goal for fasting blood glucose lower than
110. Fasting blood glucose was examined in the morning, after 8 hours of fasting, by blood
taken from the antecubitus vein. Lipid levels of the patients in their rutin evaluations, and
their treatment and time, if received (diet, statines, fibrates), were recorded. Lipid values
recorded during the last 3 months were chosed to be recorded. Hyperlipiedimia was
checked (according to ADA metabolic control goals). Goals for the values were accepted
as LDL lower than 100 mg/dl, triglycerides lower than 10 mg/dl, HDL higher than 40
mg/dl. Lipid levels were examined after 8 hours of fasting, by blood taken from the
antecubitus vein.

Treatment for hypertension and time, if available, were recorded. Hypertension ratio
was checked (according to ADA metabolic control goals). Goals for values of systolic
blood pressure were accepted as lower than 130 mm/Hg, and diastolic blood pressure
lower than 80 mm/Hg.

Microvascular (rethinopathies, nephropaties, mypathies) and macrovascular
complications (atherosclerotic heart disease, peripheric artery disease, diabetic leg,
availability of cve) were recorded and their ratiod were examined.

For rethinopathies, solitary microaneurisms or patients who had co-morbidities such
as haemorrhages, exudate and vascular proliferation.

For diabetic nephropathies, protein/creatinine ratio was examined in the spot urine,
and only patients having proteinuria higher than 30 mg/day without having other factors
such as urinary infections and/or creatine clearance decrease which may be caused by
chronic renal failure were included into the study.
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For diabetic neuropathies, superficial sensorial examination, deep sensorial
examination were performed and orthostatic hypotansion was checked. Erectile
dysfunction was searched in male patients.

Diabetic leg and history of diabetic leg was recorded, if available. Coronary artery
disease was assessed by ECG and history. Cerebrovascular event was assessed by history.

Our study is a methodological one and the statistical evaluation of the results
obtained in our study was performed in the Public Health Department of Karadeniz
Technical University.

HbA1c was found lower than 6.5% in 146 cases (29.2%) , fasting blood glucose was
found lower than 100 in 99 cases (19%), LDL was found lower than 100 in 200 cases
(40%), triglycerides were found lower than 150 in 290 cases (58%), and HDL was found
higher than 40 in 134 cases (26.8%). Hyperlipidemic patient ratio was 60%, while
treatment receiving patient ratio was 58%. Treatment success ratio was found to be 64%.
In our study, hypertensive patient ratio was 77% and treatment receiving patient ratio was
56%. Treatment success ratio was found to be 49%. Nephropathy ratio was 18.4%.
rethinopathy ratio was 31.4%. CAD was found as 7.2&, CVE as 0.8%, PAD as 8.6%, and
DL as 0.8%.

From the reaching the metabolic goals point of view, HbAlc was found to be lower
than 6.5% in 31.7% of patients followed in the polyclinic of the endocrinology in
Karadeniz Technical University, while it was lower than 6.5 in 20.4 of patients followed
out of Karadeniz Technical University (p:0.013). There was no any significant difference
in reaching goals for values of HDL, LDL, triglycerides and fasting blood glucose.

In conclusion, metabolic control could not enabled in an important part of patients
diagnosed DM. Therefore, required arrangements should be done for the acute and chronic
complications of diabetes until taking the diabetes of the patients under control, taking into
consideration also the socio-economical and cultural lives of the individuals. Diabetes
centers should be established, developed, and the diabetes team, patient and his/her family
should be trained for an efficient treatment and blood glucose regulation.
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