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GIRIS

Diabetes mellitus pankreasin insulin salgisinin mut-
lak veya nispl yvetersizligi veya etkisizligi sebebiyle kan
sekerinin normal diizey lizerine vyikselmesiyle teshis edilen
karbonhidrat, yag ve protein metabolizmasi bozuklukldriyla
karakterize bir endokrin ve metabolizma hastaligidir. Diabetes
mellitusun seyri esnasinda gelisen kapiller membran dedgisik-
likleri ve yan metabolik yollardaki bozukluklar({sorbitol me-
tabolizmas1i bozukludu) tedavisi guglikler arzeden bazi komp-
likasyonlara yol agar (mikroangiopati, ndropati,nefropati vs).
Diabetes mellitusun ateroskleroza egdilim saglamasi ise bliyik

damar hastalidinin en Snemli sebebidir (18).

Periferik vaskiiler komplikasyonlarla birlikte pe-
riferik noropatisi olan hastalarda bacak ulserasyonlari, in-
feksiyon ve gangren sik goriiliir. Diabetik hastalar lzerinde

yvapilan calismalarda bacaktaki gangrenomatodz degigikliklerin
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nondiabetiklere gore erkeklerde ellili¢ kez, kadinlarda ise

yvetmisbir kez daha sik goridldigi saptanmistir (60).

Diabette tikayici arter hastaliklari 4 kategoride
incelenir: Aorto-iliak, femoral, popliteal ve tibial damar-
lar. Her bir sistem kendi arasinda daha kiigik arterlere, ar-
teriollere ve kapillerlere ayrilir (24,60). Diabete bagli o-
larak en ¢gok alt ekstremite arterlerinde, ©zellikle distal
superficial femoral,popliteal ve tibial arterlerde patolojik
degisiklikler olustugu ileri surilmektedir (46,56,60). Oysa
diabeti olmayanlarda daha gok aorto-iliak ve ilio-femoral bol -

gelerde arteriosklerotik lezyonlar goriulmektedir.

Periferik damar hastaliklarinin teshisinde Kkulla-
nilan doppler ultrasonografi yodntemi diabetin vaskiiler komp-
likasyonlarinin incelenmesinde basariyla kullanilmaktadir (67).
Continuous-wave Doppler ultrasonik flowmetresi,hem periferik
arteriel hastaliklarin hem de venoz hastaliklarin teshisinde
ve patolojik seviyenin tayininde kullanilan noninvaziv bir
tani vasitasidir (61,67). 2-10 Megahertz'lik ses dalgasi ve-
ren basliklarla, ayri ultrasonik frekanslarda g¢aligtirilabi-
lir. Alcak frekanslar daha derinlere penetre olmaya meyilli-
dir ve daha yavas hareket eden partikiillerin tetkikinde kul-
lanilir. Yiiksek frekanslar ise daha ¢ok ylzeyel arter ve ven-

lerdeki kan akimi tayininde kullanilir (67).

Diabetin vaskiiler komplikasyonlari, simdiye kadar
pek cok kere dedisik metodlarla arastirma Kkonusu olmustur.

Ancak ayni konunun Continuous Doppler sonografi ile incelen-
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mesi hakkinda literatiirde sinirli galismalar vardir.Son yil-
larda tibbin pek cok dalinda genis uygulama alani bulan diag-
nostik ultrasonografi ve onun iginde yer alan Continuous-wave
Doppler teknigi ekonomik, kolay tatbik edilebilen,noninvaziv
bir metod olmasi nedeniyle bizi diabetin vaskililer komplikas-

yonlaraini incelemede bir dizi arastirmaya sevketti.




GENEL BILGILER

Diabetes mellitus 3000 yil once Misir'da poliidrd
olarak bildirilmistir. Milattan ©nce 30-50 yillarinda Celcus
poliliriyi bir hastalak olarak tarif etmistir (12). Milattan
sonra 70 yilinda Kapadokya (Goreme-Kayserl) 'da yasayan Aretaeus
bu hastaliga diabet adini vermis, baglica semptomlarini bil-
dirmistir. Diabetli idrarinin kimyasal olarak arastirilmasa
ilk defa 16.ylizyilda Paracelcus'la baslamis, yuzylil sonra
Thomas Willis, diabetli idrarinin "bal veya gseker katailmis
gibi" tatli oldudunu bildirmis, Dobson bunun geker oldugunu
ispatlamistir (12,47). 1869'da bir tip ogrencisi olan Langer-
hans, pankreasta bugiin kendi adini tasiyan hucre adaciklar:
yapisini tarif ederek bunlarin endokrin fonksiyonunu gOster-
migtir. 1955'te Almanya'da Franke ve Fuchs tarafindan "Car-
butamide" in hipogliseﬁik @tkisinin tesadifen kesfedilmesi

ve Fransa'da Loubatieres'in daha Onceki deneysel g¢alismasi

I



5
oral yoldan hipoglisemik maddelerin kullanilmasina neden ol-
mustur . Diabetes mellitus tedavisinde 1922 vyilinda bulunan
insiilin kullaniminin en ideal tedavi oldugu ileri sirdlmius-
tir (12). Ancak instlin kullanimi da angiopati gibi bir ¢ok

patolojik dedisikliklerin olusumunu engelliyememigtir(1l2,646),

Diabetes mellitus kronik seyirli endokrin ve meta-
bolik bir bozukluktur. Ayrica ketoz, asidoz, protein yikimzi,
angiopatiler, nefropatiden noropatiye kadar giden ve hemen
hemen tiim organlari tutan komplikasyonlari sz konusudur(47),
Bu nedenle de diabetin omir boyu siki bir kontrol ve tedavi
altinda tutulmasi gerekir. Normal karbonhidrat metabolizmasi
Sekil 1'de gorildigi gibi 1lerler{l2). Diabetes mellitustaki
karbonhidrat metabolizmasi bozuklugunda ise bu ilerleme yonu
baz1 aksakliklar gosterir. Bu durumda ayni semada metabolik
yolun ilerleyisini gdsteren dodrultuda bir tur eslesme ve hatta
bu dogrularin yonlinde tiumiyle ters yonde bir gelisim kendi-

sini gostermektedir.

Diabetik kimselerde kan glikozunun hilicre igine gi-
risi bozulmustur. Buna bagli olarak proteinlerin aminoasit-
lere yikimi yolu ile karacidgerde glikozun yapilimi artmigtir.
Glukozun hem hilcre icine girisinin aksamasi hem de karacigerde
proteinlerden yeniden glukoz olusumu kan glukozunun gittikge
artmasina sebep olur. Kan glukozunun belli bir degeri gegme-
si durumunda ise (% 180 mg %) glukozliri kendini gosterir.Ay-
rica bu tiir vakalarda yag dokularindan ya§ asidlerinin sali-

nimi da artmistir. Karacidere gelen yad asidleri trigliserid-
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lere parcalanarak ve oksidz olarak asetil-koenzim-A'ya donl-
sir. Trikarboksilik asid siklusunun kapasitesini asacak ka-
dar koenzimlerin artimi kanda birikime ve keton cisimcikle-
rinin gelismesine neden olur (12,18) ($=k1l 1). Keton cisim-
ciklerinin artimi, birlikte hidrojen 1yonu artimini da geti-

recektir ki bu da asidozu artirir.

Diabetes mellitusun etiyolojisinde bir ¢ok etken
suclanmakla birlikte pratik olarak vakalarin % 90'1nda belir-

gin bir sebep ortaya cikarilamamaktadar (12). Diabet mellitusun
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insidansi % 1-5 arasinda bildirilmektedir(18,47). 60 yas ci-
varinda bu oran % 7-10 dederine ulasmaktadir (18). Son yil-
larda elde edilen ye=ni bilgiler bilhassa diabetes mellitusun
etiyopatogenezinde yapilan arastirmalar diabetin e¢sasen he-
terojen bir hastalik oldugunu meydana gikarmigtair. Gercekten
bu bilgilerin 1s1ga altinda diabetes mellitusun tek bir has-
talik olmayip hiperglisemi ile karakterize birgcok hastaliga
icine alan bir diabetik sendrom oldugu ve angiopati,noropati
katarkt gibi pek c¢ok komplikasyonlari ige=rdigi hemen herkes-
ce kabul edilmektedir. Haliyle bu h=terojen sendrom igerisi-
ne sskonder tip diabetes mellitus dedigimiz grup dahil degil~
dir. Bu noktada diabetes m=1llitusun bir siniflandirmasini yapmak
ve her bir tiir hakkinda kisa bilgi vermsk, konunun daha 1iyi

anlasilmasi agisindan yararli olacaktir (Tablo I).

Tablo I:

Diabetes Msllitusun Siniflandirilmasi (18,42):

A. Primer (idiopatik) Diabetes Mellitus:

L. Insiiline badimli ketozis =dilimli diabstes m=ilitus(Insulin depen-
dent diabstes mellitus = IDDM-Tip I).

2. Insiiline bagimsiz diabetes mellitus(Non-insulin dependent diabetes
mellitus = NIDDM-Tip IT).

a. Non-cbzs NIDDM
b. Obes NIDDM
¢. Genclerde goriilen eriskin tip diabeot (MODY).

B. Sekonder Diabetes Mellitus:
1. Pankreas ile ilgili hastaliklar (Enfeksiyon  neoplazi,alkolizm he -
mokromatozis pankreaktomi ateroskleroz vb.).

2. Hormonal anormallikler (Akromegali, bazofilik adenom, hipertiroidi
vb.).
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3. Bazl ila¢ ve Kimyasal maddelarin kullanilmasi ile olusan diabetes
mellitus (Steroidler, kontraseptitler, tiyazid grubu diuretikler
vb.).

4. Insiilin reseptor anormallikleri

5. Genetik sendromlar (Turner sendromu, hiperlipemi, lipoatrofi vb).

C. Gestasyonel (gebelik) Diabet.

Ozellikle tedavi yoniind=n pratikte bizi en gok il-

gilendiren Tip I ve Tip II diabet=s mzllitusdur.

Tip I diabetes mellitus ig¢in Juvenil ,geng yasta ge-
lisen (Juvenil onset), unstable diabetes mellitus deyimleril
kullanilmaktadir. Tip I diabztes mellitusun ¢ok labil glise-
mi 1le seyreden tirlerinde c¢ok oynak (brittle) diabztes de-~
yimi de kullanilmaktadir (47). Tip I diabztes mellitusun,ge-
netik bir yatkinlik {lizerine, otoimmiinite ve gevresel fakto-
riin sklenmesi ile gelisen beta hicresi harabiyeti (insulin
yetersizligi) sonucu olustugu lehinde bulgular saptanmigtir
(65). Gergekten bu tip diabette 6 numarali kromozomda sapta-
nan 6zel HLA (histokompatibilits) antijenlerinin ve bazi vi-
rus enfeksiyonlarinin da etkisi ile g=lisen hiicresel humoral
antipankreatik antikorlarin saptanmasi, bu digunceyi destek-
lemektedir. Nitekim HLA-Bwl5'in Juvenil-Onset type diabetes
ile iliskili oldugu; Kafkasyali diabestikler lzerinde yapilan
arastirmalarda gésterilmistir(47). Ayrica HLA-Dw3 vz HLA-Dw4d

antijenlerini tasiyan kimselerds bu risk artmaktadir(l2,18).
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Tip I Diabetes Mellitus'un Ozellikleri:

1. Genellikle ¢gocuk ve genglerde gorulur. Kadin -
Erkek esit olarak tutulur.

2. Semptomlar genesllikle aniden baslar. Se=mptomdan
zengindir.

3. Hastalar genellikle zayif ve ince yapiladair.

4, Gliseml g¢ok degiskendir. Fizik ekzersizden son-
ra kan sekerindeki diusme daha barizdir.

5. Ketoasidoza meyil tazladir.

6. Insiline hassastirlar, insllin yokludu nedeniy-~
le gelismis olup,hasta insilin almak zorundadar.
Oral antidiabebiklere asvap vernezlar.

7. Antipankreatik hlicresel immiunite insidansi % 30-
50, hiumoral imminite insidansi % 60-85 dir.

8. Pankresasta ve plazmada insulin(ilk devreler ha-

ri¢) hi¢ bulunmaz.

Tip II diabetes mellitusta 1s2 etiyolojiyil yine he-
rediter egilim Uzerine eklenen insilin rezistansi 1le gevre-
sel faktdrlerin (obezite, inaktivite, gebalik gibi) birles-
mesi olusturmaktadir. Inslilin rezistansinin salgilanan insii-
lin striktirinin bozukludu, insilin antagonisti faktdrlerin
mevceudiyeti veyva hedef dokulardaki insilin reseptorleri vye-
tersizlidgl ile postreseptor mekanizmalacdaki bozukluklara bagli

oldugu disintlmzktedir (47).
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Tip II Diabetes Mellitus'un OZellikleri:

1. Genellikle 40 yas civarinda gorllir. Yas iler -
ledikce insidansi artar. Kadainlarda 1iki misli
daha fazladir.

2. Ekzersizle kan sekerainde fazla oynama yoktur.

3. Insiiline hassas dedildirler.Hatta rezistans var-
dir. Hastalara insilin uygulama zorunlulugu her
zaman yoktur.

4. Ketoasidoza meyil fazla degildir.

5. Diyet ve oral antidiabetiklere cevap verir.

6. HLA antijen tipleri ile iliskili degildir.

7. Hastalarain vaklasik % B80'l obestir.

8. Antipankreatik hiicresel ve hiimoral immunite in-
sidansi % 5'in altindadir.

9. Pankreas ve plazmada insilin normal ,bazalmis ve-

ya artmigtir.

Diab=tli hastayi yalnizca diabetin tipine gore de-
gil, ayni zamanda iginde bulundugu karbonhidrat metaboeclizma
bozuklugunun ddnemine gdre de siniflandirmak mumkindir. Bu
son durum diabette bir devreden didgerine ilerleyis veya dge-
rileyisin meydana gelmesini belirleme acisindan kolaylik sag-

lar (18).
Diabetin Davreleri

1. Pre-diabet: Bu deyim glukoz intoleransinin On-

ce=ki devresi icin kullanilan, sonradan geriye dogru konulan
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bir taniyl ifade igin kullanilmaktadir. Klinik incelemede:
kan sekeri normaldir, glukoziri yoktur, glukoz tolerans tes-
ti normaldir, kortizonlu glukoz tolerans testi normaldir. Tes-
histe bazl kriterler gozdninde bulundurulur. Asagidaki kri-

terleri tasiyan kimseler pre-diabetik olarak kabul edilirler

a. Dodurdugu cocuklari 4.5 kg'dan fazla olan kadin-
lar.
b. Cocuklara intrauterin olarak Olen veya dogduk-

tan sonra olen kadinlar.

c. Hem annesi hem babasi diabestik olan sahsin ken-

disi pre-diabetiktir.

d. Tek yumurta ikizlerinden, biri diabetik ise di-

geri pre-diabetiktir.

e. Erken vasta aterosklerozu olan gahislar pre-

diabetik olarak kabul edilebilirler.

f. Biopsi ile damar-bazal membran kalinlasmasi tes-

bit edilen kimseler pre-diabetiktir.

g. Goz dibinde aterosklerotik damarlarin gorulmesi

2. Latent veya Stres Diabeti:Kan glukozu, postprandial
glukoz, glukocz tolerans testi normal, kortizonlu glukoz to-
lerans testi anormaldir. Daha oncaki herhangi bir zamanda (ge-
belik, enfeksiyon, obesite veya cerebro-vaskiler bir olay,
myokard infarktlisii, genis yaniklar veya endokrin hastaliklar

gibi) stres altinda glukoz intoleransi gelismisg kimselerli yan-

si1tir. Bunun gibi gecici karbonhidrat intoleransi olan Kkim-
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seler ailede diabet hikayesi varsa yakindan izlenmelidir.

3. Kimyasal Diabet: Kan glukozu aglikta ¢ogu zaman
normaldir. Postprandial glukoz yilikszktir. Glukoz tolerans testi
diabetiktir. Diabete ait semptomlar yoktur.Cocuklarda gorul-
diigii zaman bu devre ¢ok defa kisa slirer. Hizla agikar diabet
gelisir. Yetiskinlerde ise yillarca devam edesbilir . Bir Kisim
hastalarda ilerlsme gdstermez. Ama diabete bagli vaskiler

komplikasyonlar bulunabilir.

4, Asikar veya Klinik Diabetess Mellitus: Aglikta ve-
ya herhangi bir zamanda kandaki glukoz k=sin olarak yiksek-
tir. Hiperglisemi ve glukoziriy= bagli semptomlar (Polidipsi,

poliliri, polifaji gibi) g¢ogu zaman gorulir.

Diabetes mellitus, sadzce hip=rglisemi 1le seyret-
meyip o0zel komplikasyonlara da vol agan bir hastaliktir. Di-
abetin komplikasyonlarini; diab=ts 0zel olanlar ile digerle-

rini ayirabilmek icin asagidaki sckild= siniflandirabiliriz(46).

A. Diabetin AKut Metabolik Komplikasyonlari
1. Hipogliseml Komasi
2. Ketoasidoz komasi
3. Non-ketotik hiperozmolar koma (Hiperglisemi
komasi)

4. Laktik asidoz komasi.

B. Diabet Seyrinde Sik Goriilen Diabeste Ozel Olma-
yvan Komplikasyonlar

1. Infeksiyonlar(piyodermi, uriner enfoksiyon,tbe.)
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2. Aterosklerotik komplikasyonlar (Endarterit,
koroner okkiilizyon, s=rebral atcroskleroz gibi).

3. Safra tasi,katarkt,palmar fasia kontraktiri.

C. Diabetin Spesifik Komplikasyonlari
a. Diabetik r=tinopati
b. Diabetik interkapiller glomeruloskleroz (Kim-
mel Stiel-Wilson sendromu)

c. Diabetik noropati.

Bunlar arasinda konuyla vyakindan iligkili olmas:
itibari ile diabetin vaskuler komplikasyonlarindan kisaca
bahsetmek yararli olur.Diabete ait dejeneratif dedgaisiklikler

bircoklari tarafindan:

1. Triopati: Retinopati, noropati, n=fropati

2. Makrovaskiler Hastaliklar: Koroner,serebral,pe—
riferik damar hastaligi seklinde de gruplandirilmaktadixr(27)
Mikro ve makroangiopatik bu lezyvonlarin =tiyopatogenezi ig¢in
cesitli gorisler ileri silirlilmekt:dir. Diabetik triopatideki
en onemli unsur olan mikrovaskiil=r bozukluklarda bazal membran
kalinlasmasinin yanisira mikrotrombislerin de blyuk payi ol-
dugu gdsterilmistir (51). Ishibashi grubu,streptozotosin ve-
rerek diabetik yaptiklari sicganlari 1-12 aylik slrelerde
elektromikroskopik incelemeye tabi tutarak ¢esitli captaki
retina damarlarinda mikrotromblislerin varligini ve trombus-
lerin trombosit agregatlari ile fibrin bantlarindan meydana

geldigini gostermislerdir (27) .
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Yine bir cok arastirici diabstte insulin  eksikli-
ginden ziyade kan seckerindeki inip ¢ikmalarain ve bunun sonu-
cu artan growth hormon, kortizol, katekolaminler ve belki de
glukagonun daha biyuk zararlar dogurdugu gorisglindedirler ¥,

(45,46).

Kan sekerindeki oynamalar ve buna cevap olarak in-
siilin karsiti hormonlardaki anormal ylikselis ¢ok iyi kontrol
altinda oldugu disiniilen asemptomatik diabetikler i¢in bile
6z konusu olabilir. yapilan calismalarda diabetiklerde
trombositlerin agregasyona meyilinin daha fazla oldugunu ve
bundan growth hormon etkisi ile artan Von-Willebrand fakto-
riintin sorumlu oldudgunu ileri sirilmigtiir (37). Yine diabe -
tiklerde kandaki spontan fibrinolitik aktivitenin normalden
disiik oldudgu bildirilmistir(27). Bu disukluk plazminojen ak-
tivatdr release (salinim) mekanizmasindaki kusura kaglanmig-
tir. Almer ve Pandolfi seker seviyelerindekl 1nip gikmalar
sonucu artan katskolaminlerin bu bozukluktan sorumlu oldugu-
nu savunmaktadirlar (5). Pek gok diabztikte (Tip I veya Tip
II) sikayet konusu olan ndropati en stk polincropati daha az
olarak da mononodropati ve otonomik ndropati seklinde kendini
gbsterir. Monondropatiler muhtem:=:len mikrovaskiler orijinli
olduklari halde polindropatiler sinirdeki metabolik bozukluk
sonucu olusurlar (29,60,66). Glukoz sinire insulin olmaksi-
zin da girer ve aldorediiktaz ile sorbitol ve fruktoza doner.
Bunlarin siniri terki cok yavastir. Yarattiklari ozmotik et-
ki ile myelin kilifinda ©dem meydana g=lir. Hayvanlarda al-

dorediiktaz inhibitdrleri ile motor nodronlarda iletim hizinin
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artabilecedi gosterilmistir (15,33).

Noropatide rol oynayan bir bagka faktor polihidrik
bir alkol olan myoinositol =zksikligidir. Normalde myelin ki-
lifinda yiliksek konsantrasyonda olan bu maddenin idrarla ati-
lan miktari muhtemelen myelin kilifindaki harabiy=st sonucu
diyabette artmistir. Sigan ve 1nsanlara myoinositol'den zen-
gin diyet verildigi zaman motor sinirlerde iletim hizinin
arttidlr gbsterilmistir (15,46). Bununla beraber diyete % 1
oraninda ilave edilen myoinositol fayda saglarken,oranin % 2
ye cikartilmasi aksi sonug vermsktedir (15). Elektrofizyolo-
jik tetkikler diabetiklerde periferik ve otonomik noropati-
nin zannedildiginden daha sik gorildiguni ortaya gikarmigtir
(46) . Buck ve grubu tarafindan yapilan bir galismada 60 has-
tanin hepsinde alt ekstremitelerde his kusuru, % 59'unda da
daha cok alt ekstremiteleri tutan motor 1letim bozukludu tes-
bit edilmis, yine ayni calismada vakalarin % 71.7'sinde me-
sane fonksiyonunun bozuldugu ve bu bozuklugun en s1k gorilen
seklinin genellikle semptom vermzyen hipotonik, hissiyeti kay-
bolmus biiyiik bir mesane oldugu gosterilmistir.Vakalarain % 15
inde mesane atonisi, sfinkter fonksiyonunda bozulma ve buna
bagli asiri rezidiel idrar ve enfeksiyon tesbit edilmistir
(3,10), Otonomik noropati, mesan= disfonksiyonu disinda erek-
siyon kaybi, kabizlik veya ishaller(bilhassa gece ishalleri)
mide atonisi, terleme bozukluklari, postural hipotansiyon,
valsalva manevrasina cevapsizlik szklinde kendisini gosterir

(46) .
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Retinopatiys, uzun sir-dir diabeti olan hastalarin
% 60-80'inde rastlanir (19). Diabet teshis edildikten 20 yal
sonra hastalarin % 5-10'u kdr olurs. Bugun 30-65 yas grubunda
yeni teshis edilen korliklerin en onde gelen sebebi diabetik
retinopatidir. Amerika Birlesik Devletleri'nde gelecek20 yal
icinde 500-600 bin seker hastasinin kor olacagi tahmin edil-

mektedir (19,37,38).

Diabetik retinopatide 3 devre kabul edilebilir(18,19):

1. Non-proliferatif Retinopati: Mikroanzvrizmalar,
retina odemi, sert eksudalar, retina kanamalari ve arteriol-

lerde skleroz vardir.

2. Proliferatif Retinopati: Doku hipoksisi sonucu

n=ovaskillarizasyon olusur.

3. Vitreus Kontraktiirii: Fibroz doku artim:, prere-

’

tinal ve vitreus ici kanama, dekolman gorulur.

Bir diabetikte gdz dibindski venlerin gapl intizamsiz
ise bu,kisa zamanda proliferatif devreyes girilecegine isaret
eder. Bir goz kxor oldugunda bir y:1 sonunda diger gozun Kor
olma ihtimali % 60'tir (l9). Hastadan hastaya farkliliklar
olmasina ragmezn diabet teshisi konulduktan ortalama 17.4 yil
sonra retinopati ortaya g¢ikmakta ve gdrme kaybini takip eden

9-10 yi1l sonunda da hasta olmektedix (18,19).

Diabetik nefropati, nodiler ve diffliz glomeriilosk-

leroz seklinde kendini godsteren bir mikroangiopati seklidir.
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Diabetik nefropati siklidi retinopati ile paralellik goste-
rir. Terminal diabetik nefropati, tip I diabetiklerde en bag-
ta gelen 6liim sebebidir (18). Biopsi ile histolojik dedgisgik-
likler tesbit edilen bir c¢ok kiside protziniri olmadigi gibi
bobrek fonksiyonu da normal bulunur. Normalde total hemoglo-
binin % 4-6'sini teskil eden ve diabetik kontrolin bir indeksi
olarak kabul edilen HbAlC ile nefropati ve retinopati arasinda
anlamli bir iliski olmadigi bildirilmistir (19,37). Amerika
Birlesik Devletleri'nde terminal bobrek yetmezliklerinin bas-
ta gelen sebebi diabetik nzfropatidir (12). Tip I diabetik-
lerin yaklasik % S50'si nefropatiden ©olmektedir. Bu grupta
proteiniiri diabet teshisinden ortalama 17 yil sonra ortaya
cikmaktadir. Bundan 2 yil sonra ure ve Kreatinin ylkselmekte
(% 3 mg) ve 1.5 yi1l sonra kreatinin % 8 mg'a ulasmakta ve bun-

dan 6 ay kadar sonra da hasta kaybedilmektedir.

DIAGNOSTIK ULTRASONUN PRENSIPLERI VE UYGULAMA
SEKLI

Insan kulagi frekansi 16-20.000 Hertz olan sesleri
duyar. Frekansi 16'dan kiligik olan s=slere "infrasound 20.000'
den yiiksek olan seslere ise "ultrasound" denir(48,53). Piezo-
elektrik ve magnetostriktif transducer ile elde edilen ult-
rasound dalgalari vicuttaki dokularin birlesme sinirlarindan
bir miktar yansiylp geri déndikt=n sonra elektrik enerjisine
cevrilip gorinti olustururlar. Tanisal amagla kullanilan ult-
rasound'un doku icinde 1 cm ilerleyip tekrar donmesi igin ge-

cen sire 13 mikrosaniyedir (48,58).
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Piezo-slektrik Prensip: Latince plesis=basing ke-
limesinden tuiretilmis olup, elektriki basing¢ anlamina gelir.
Quarts, titanate gibi bazi kristallerin boyu alternatif elekt-
rik alanda kisalip uzar. Bu olay« Piezo-zlektrik prensip de-
nir (58). Quartz, seramik, titanate gibi bir Kristalin mole-
kiilleri, alternatif elektriki alanda Onc= birbirinden wuzak-
lasirlar (piezo-elektriki olay). Boylece alanin frekansina
esit olarak kristaller titresir ve ultrasound elde edilmis
olur (44,58). Bu nedenle piezo-:=lektrik maddelere transducer
yani geviricl ge denir. Elektriks=1 enerjiyi mekanik enerjiye
doniistiiriirler. Quarts'dan baska piezo-elektrik Ozellige sa-
hip daha bir c¢ok kristal vardir. Zirconium titanate, Dbarium
titanate, lithium sulfate, kursun zirkonate gibi. Kuvvetli
pisczo-elektrik dzellige sahip kristaller-= ayni zamanda ferro
elektrikler de denir. Pratikte transducer olarak en ¢ok ti-

tanate kristalleri kullanilair (48).

Diagnostik ultrasound cihazlari dért ana pargadan

meydana gelirler (11,587;

1. Transducer
2. Transducer uyaricis.
3. Alici sistem (yilikseltici-amplifer)

4. Coruntilemse sisteml.

Bu dort ana sistemin gorevi ultrasound enerjisini
iretmek, viicuda yayilmasini saglamak ve doku yluzeylerinden

gelen echo'lari gorlntilemektir.
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Transducer, elektrik enerjisini akustik =nerjiye ,
akustik enerjiyi tekrar elektriksel enerjiye ¢eviren parga-
sidir. Tipik bir ultrasound transduceri igin disk seklinde
pieczo-elektrik materyal dilimleri kullanilair.Echo'lar trans-
ducer tarafindan geriye alindiktan sonra direkt olarak yiuk -
selticiye (amplifier) iletilir. Burada ses dalgalari voltaj
atimlarina donistiriliir.Goéruntiileme sistemi ekraninda voltaj
atimlari ya dik cgizgiler veya parlak noktalar halinde gorilir.
Sekil 2'de tanisal ultrasound cihazinin yapisi sematik olarak

ana hatlariyla gorilmektedir (62).

Kontrol Devresi

y Yy 1
-————4 Transmitter Pr——_u__.

Y |

> Alica Tgaret Uretici Gorintiilems Sistemi
n

A r

——:::::::aPozisyona Duyarliy Devre

Kontrol Sistemi

A
Y

Transducer

Sekil 2.
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ULTRASOUND 'DA KULLANILAN GORUNTULEME MODELLERT

A. Pulse-FEcho Metodlar:i

1. A Mod (A-Tarama)
2. B Mod (B-Tarama): DOrt sekli vardir;
a. Bistable goruntuleme
b. Gri scala goruntuleme
c. M Mod (Time-Motion = zaman-harekst) goruntileme
d. Real-Time (Gercek zamanli) goriintiileme: 2
sistemden olusur;
— Linear scan (Dogrusal kesim)

— Sector scan (8=ktor kesim).

B. Doppler Metodlari

1. Continuous-wave Doppler = Siureklidalga doppler
sistemi
2. Pulsed Doppler = Direkt duyarliy doppler sis-

teml

C. Transmisyon GOrumtu Sistemi

D. Holografi Yontemi (NMR).

Real-Time gorintileme 1ki temcl sistemden olugmug-
tur;

a. Linear Scan: Ultrasound dalgalari elektronik o-
larak bir cizgi boyunca yonlendirilir. Linear dizilmis bu

transducer kristalleri paralel sos demeti verirler (35,62).

b. Sector Scan: Eger transducer sabit bir noktada
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kendi etrafinda dondirdlirse (Rotabing scan) s=ctor scan el-
de edilir. Sonugta tepe noktasi transducer olan bir Uggeni

andirir gorinti ortaya g¢ikar (4,62).
Doppler Fenomeni

Bir fizik¢i olan Christian Johann 1842'de hareket-
1i bir ylzeyden yansiyvan 1sigin siddetinde ve renginde degis-
me oldudunu Sne sirdi. Ayni sekilde s=s dalgalari kaynaga
dogru hareket eden bir yizeye ¢arpinca geriye yansiyan sesin
(echo) siddeti artar. Kaynaktan uzaklasan bir ylizeyden ise

daha zayif bir yansima olur. Bu claya Doppler fenomeni denir

(40). Sonra bu teknikle 1959'da periferal arterler goriuntu-
lendi (13). Bunlari takiben ondan sonraki arastairmalarda iki
transducer kullanilarak arteriel kan akimi ve arter c¢aplari
6lciildi (8,50,53). Daha sonraki teknik ilerlemelerle iki buutlu
doppler metodu gelistirilerek hem kan akiminin giddeti, hem
de damarin dokudaki yeri gdrintilendi (21,33). Continuous-
wave doppleri, bir grup arastirici kalbi incelemek ig¢in kul-
landilar. Ondan sonra jinekoloji ve obstetrikte fetal kalb

atimlarinil gorintiilemek igin kullanilda (48).

Doppler Yontemi

Bu yontemde verici ve alici iki ayri kristal kul-
lanilir. Kristallerin birisi devamli, frekansi 3-8 MHz ara-
sinda ses uretir. Ikinci kristal ise yansiyan ses dalgalari-
ni alir. Bu teknik ile kan akiminin hizi ve yoni,kalp kapak-

ciklari, damar duvarlari ve Dbenzeri harsketli yapilar ince-
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lenir ayrilca obstetrikte fetiis hareketleri ve plasenta loka-
lizasyonu hakkinda fikir edinilir (25,53). Continuous - wave
doppler sonografi hem periferik arteriyel hastaliklarin hem
de vendz hastaliklarin teshisinde ve patolojik seviyenin ta-
yininde kullanilan noninvaziv ve glvenilir bir tani vasita-
s1dir. 2-10 Megahertz'lik ses dalgasi veren farkli problarla
dedisik ultrasonik frekanslarda galistirilabilir(52,61). Di-
siik frekanslar (2-4 MHz) daha derinlere penetre olmaya meyilli
olup daha yavas hareket eden partikiillerin tetkikinde kulla-
nilir. Yiksek frekanslar ise daha =ziyade yluzeyel arter ve
venlerdeki kan akiml tayininde kullanilir.Frekansi belli olan
bir ultrasonik dalga bastaki piczo-elektrik bir kristal ile
nakledilir. Ara madde olarak kullanilan bir jel ile dokulara
iletilir. Bu godnderilen ses dalgalari hareketli kan partikuil-

lerine carparak echo yapar ve yansirlar (§eskil 3).

a: Sistol
b: Reverse
c: Diastol

o: Baseline

Mhait YHRD e o b ol ae® ARG e Sskan, pardikiillerd

b Vi ey St e v

Sekil 3: Doppler Sonografide Kullanilan Basligin Pozisyonu ve
Gonderilen-Yansiyan Ultrasonik Ses Dalgalari.
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Yansiyan ses dalgalarinin frekansi kan partikille-
ri hiziyla dogru orantiladir. Buna bagli olarak bagslangig fre-
kansindan farkli frakansta ses dalgalari elde edilar(57,58).
Akim olmayan bir damarda kan partikilleri hizi sifirdir.Boy-
lece yansiyan ses dalgalarinin frekansi, gonderilen ses dal-
galarinin frekansina esit olacaktir. Normalde kan partikul-
leri hizi, gonderilen ses dalgalari hizina eklenecek ve yan-
s1yan ses daha yiksesk frekansla gerl gelecektir. Bu frekans
farkindan ortaya ¢ikan sese Doppler Effect=Doppler Etki den-
mektedir (67). Kan akim hizi, gdnderilen ve yansiyan ultra-
sonik ses dalgalar:i arasindaki frekans farkai;Doppler shifti-
ne etkiyen parametrelerdir. Doppler shift'i (af) ig¢in asagi-
daki esitlik mevcuttur (58).

AE 2f V cos ©

Ii

f = Doppler shift frekansi (hertz)
Af = Gonderilen ultrasonik ses frekansi (hertz)

V = Objedeki yayilma hizi (cm/sn)

® = Damar duvarindan yansiyan sesin agisi (derece)
C = Sesin dokudaki yayilma hizi (cm/sn)

Aletin hasta Uzerinde kullanilmasinda dikkat edi-
lecek hususlar vardir. Bunlardan biri ultrasonun yayilma ve
etki Ozelliginden kaynaklanir. Ultrason boslukta yayilmadi-
indan mutlaka bir ara madde (Aquasonique veya vazelin) kul-
lanilmalidir. Ayrica ultrason dalgasi kan akimina ters yonde
olmak ilizere baslik mutlaka damar trasesl Uzerine 45-60 dere-

celik agil ile tatbik edilmelidir (60). Yuzeyel arterlerin tet -



24
kiki en iyi sekilde periferik arterlerin palpe edildikleri
yerlerden yapilair. A.iliacalar hasta sirt Ustu yatarken, A.
poplitealar ise yuzikoyun yatarken muayene edilir. A.popli-
tealarin muayenesinde ayaklarin altina dizi semifleksiyona
getirecek sekilde ince bir yastik konulmaladair(60)}.Bu arter-
lerin doppler ultrasonik flowmetresi ile tetkikinde Oncelik-
le riizgar firtinasi sesi niteliginde olan ana ven sesinin du-
yvulmas: onemlidir. Bu ven sesinin hemen yaninda arteriyel u-
flirim duyulur. Ven sesiyle birarada alinmayan ufirumler kol-
lateral damarlara da ait olabilir. Doppler ultrasonik flow-
metresinin venler lzerine uygulanmasi ile elde edilen ses,
riizgar firtinasi sesini andirir. Bu sesin solunumla degisik-
lik gostermesi ve baslidin distalinde kalan ekstremiteye ya-
pilan gecici kompresyonlarla sesin ortaya gikmasi veya Kkay-
bolmasi ile vendz hastaliklar ya da valvillar yetersizlikler

ortaya c¢ikaralabilir.

Vendz akima ait udultu sesin alindida yerde aletin
basligyr biraz ileri-geri hareket ettirilirse arteriel Ufirim
duyulur. Duyulan bu Ufirim nabiz dalgasi ile karsilastiril-
diginda dalganin kisa ¢ikig zamani ve dikrotu duyulabilir.
Kaylt sistemi ile cizdirilen traselerde ¢ pik gorullir. Bun-
lardan birinci yiiksek amplitiidli pik sistole,ikinci daha di-
siik amplitiidli pik diastole, Uglnci ¢ok ufak pik 1se geri ka-

can (reverse) kan akimina aittir (61) (Sekil 4).
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Sekil 4: Sol A.Femoralisin Normal $cmatik Doppler
Trasesi. A: l.ses (sistol), B: 2.ses
(diastol), C: Pause.

Alt ekstremitedeki periferik arteriel lezyonun tam
lokalizasyonu ses O6zelliklerinin bu dort tipi ile tesbit e-
dilebilir. Normal olarak arteriszl akim se=si kisa akim sireli
ylksek frekansli birinci ses ve daha disgik frekansli daha u-
zun akim sureli ikinci ses1i kapsar. Bundan sonra gelecek bi-
rinci sesten once mutlaka bir pause mevcuttur. Edger damar tra -
sesi lUzerine yapilan uygulamada algak frekanslia: Dbirinci ses
duyulur, ikinci ses duyulmazsa basligin proksimalinde kismi
bir obstriiksiyon vardir. Bu doppler sinyali dalgali, aralik-
s1z ise ve disilk frekansli birinci sesi veriyorsa proksimal-
de tam bir obstriiksiyon vardir ve akim kollaterallerle sag-
lanmaktadir. Doppler sinyali hic¢ alinmiyorsa proksimalde kol-
lateral dolasimi olmayan tam bir obstriksiyon vardir (6l1)(Tab-

lo II) (Sekil V).

I
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Tablo II: Arteriel Obstrilksiyonun Doppler Sinyali Ile Teghisi.

Sinyalin Ozelligi Sonug

Yiuksek pikli kisa akim sureli yuk-
sek sesli l.ses ve alcak pikli 2. Normal
ses ve bir pause

Algak pikli l.ses, Z.sss yok Proksimalde kismi obstriksiyon

Dalgaly ve araliksiz, uzamis disuk Proksimalde tam obstriksiyon

frekansly 1.ses (Akim kollaterallerden saglan-
makta)

Doppler sinyali yok Proksimalde tam obstruksiyon

(Kollateral dolasim yok)

' Okkilizyon
Alani

Sekil V: Okkiuiluzyonun Proksimal ve Distalinin Sematik
Gorunlmi. A: Proksimaldeki normal doppler
trasesi, B: Okkiilizyon sahasinin distalinde
azalan akimi gosteren doppler trasesi.



MATERYAL VE METOD

Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Ic Has -
taliklari klinigine Diabet Mellitus tanisiyla yatirilarak ta-
kip ve tedavi edilen kirk hasta calisma kapsamina alindi.Ca-
lisma Nisan 1984 - Mart 1985 tarihlsri arasinda yapildilAyni
donemde klinigimizde yatarak takip edilen ve vyapilan incele-
melerde Diabetes Mellitusu tesbit edilmeyen yirmi hasta kont-
rol grubunu olugsturdu. Kontrol grubu hastalarinin c¢alisma
kapsamina alinan didger hastalarla ayni yas grubunda olmala-
rina ve periferik damar hastalidgi bulunmamasina dikkat sdil-
di. Bu hastalarin ailelerinde do diabet mellitus hikayesi

yoktu.

Klinik ve laboratuvar bulgulari ile retinopatisi,
noropatisi ve nefropatisi olan hastalar komplikasyonlu dia-
betes mellitus olarak kabul edildiler. Komplikasyonlu ve kompli-

kasyonsuz diabetes mellituslu vakalarin hepsine periferik
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continuous doppler sonografi uygulandi.Bulunan sonuglar kont-

rol grubu 1le karsilastiraildia.

Diabetli hastalarin periferik damarlarinin Doppler
ultrasonografi ile dederlendirilmesi igin hazirlanan formla-
ra hastalarain adi, soyadi, protokcl numarasi, yas, cins,mes-
lekleri, aliskanliklari, devaml:i kullandigi ilaglar,diabetin
tipi, slresi, semptomlari, kullandigi tedavi (diyet, diyet +
oral antidiabetik, diyet + insilin), polinOropati bulgularai,
hipertansiyon, kladikasyo, katarakt, gdzde arcus senilis,re-
tinopati, nefropati bulgulari olup olmadigir kaydedildi(Ek I).
Ayrica idrar bulgulari, hemoglobin, beyazkilire, aglik kan sge-
keri, Ure, kreatinin, kreatinin klerensi, lUrik asit, kolles-
terol dedgerleri tesbit edildi. Telekardiyografi ve EKG' leri

cekildi.

Klinik muayenede ekstremitedeki renk degisiklikle-
ri, 1s1 farkliligi, trofik bozukluklar arastirilarak kayde-

dildi.

Periferik arterlerin palpasyonu yapilarak nabiz a-

linamayan arterler tesbit edildi. Palpasyon bulgulary:

+ = 1: Zorlukla aliniyor
++ = 2: Aliniyor ancak zayaif
+++ = 3: 2-4 arasi

4+4+++ = 4: Tam dolgun aliniyor

diye dederlendirildi.
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Hasta tetkik yapilacak masaya sirt Ustii vyatairil-
diktan sonra incelenecek olan ekstremite cildine akustik im-
pedansi cildinkine yakin bir jel siiriildii. Transducer cilt i-
zerinde 45-60 derecelik agi ile uygun konumda tutularak, her
vakada istenilen optimum goruntid tesbit edildi. Calismada
kullanilan Continuous-Wave Doppler Sonografi ile (Sonicaid -
Vasoflo-Bidirectional Doppler Velocimeter-Acoustic output power
15 mW max; Operating frequencies:; 2-10 MHz ,Bognor Regis England
Serial No 105-101) bu arterlerden doppler sinyali alinarak
yvazicl sistem 1le traseler gizdirildi.GCalismada 8 Megahertz'
lik ultrasonik frekans ileten baslik kullanildi. Yazici sis-
tem hizi saniyede 25 mm/sn olarak segildi.Doppler tetkikler-
den elde edilen traseler palpasyon bulgulariyla karsilasti-
rildi (Ek II). Hastalar yas gruplarina gore 20-29,30-39, 40-
49, 50-59, 60-69, 70 ve daha yukari oclarak ayrildi.Hangi yas
grubunda daha cok hasta bulundudgu arastirildi. Hastalara di-
abetik retinopatl ve noropati tanisi goz ve noroloji bolim-
leriyle konsultasyon yapilarak klinik, fizik muayene ve la-
boratuvar bulgularina gore konuldu. Noropati yoninden 6 has-
taya EMG (Elektromiyografi) yapildi. Digerlerine yapilamadi.
Retinopati yoniunden Duke-Elder'in "diabetik retinopati" si-
niflamasi esas alinda (14,17). Buna gore diabetik retinopati
asagidaki 3 safhaya gore dedgerlendirildi:
1. Pre-retinopati safha
. ‘ ' ‘} Non-proliferatif
2. Basit diabetik retinopati

3. Proliferatif diabetik retinopati.
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Nefropati yoniinden 24 saatlik idrar miktari 8l¢il-
dii, giinliik protein kaybi tesbit edildi. Kreatinin klerensi
hesaplandi. Glinde 2 g ve daha fazla proteiniirisi ve 20 ml/dk
nin altinda kreatinin klerensi olanlar nefropati olarak kabul

edildi (6,41).

Hastalar diabetin tipi ve siliresi yoniinden ayrildi.
Vaskiiler komplikasyonlar yoniinden degerlendirildi. Diabetin
siiresine gbre 0-5 yil, 6-10 yi1l, 11-15 yal, 16-20 yil, 20 ve
daha yukari diye gruplara ayrilarak, hastaligin sliresi 1ile
komplikasyonlarin ortaya gikisi arasindaki iligki arastaril-

di.

Doppler sonografi ekranindaki birbirine paralel u-
zanan transfers iki ¢izgi arasi 5 ml/sn olarak kabul edile-

rek periferik arterlerin debileri Olg¢ildi(Resim 1). Diabetik

Resim 1: Elde Edilen Doppler Traselerinin Gortnumi.
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hastalarda bulunan dederler kontrol grubuyla karsilastirailda.
Kontrol grubuna gore s ml/sn'lik dedgerler normal sinirlar-

da kabul edildi.

Periferik arteriyel akimda,kontrol grubuna gore 10
ml/sn ve daha fazla debi farki clan hastalar ayrilarak peri-

ferik vaskililer tutulumun lokalizasyonu hakkinda fikir edinildi.

iki tarafla periferik nabazanlar arasinda 5 ml/sn'
den fazla debi farki olanlar ayri grup olarak alindi.Tek ta-
rafli periferik vaskiler tutulum ydninden incelendi. Oteki-

lerde ise iki nabazan arasaindaki ortalama dederler esas alindi,

Her uygulama arastirici tarafindan yapildi (Resim 2).
Vakalarin bir kisminda elde edilen doppler traseleri ayrica

kaydedildi Cihazin genel goriiniimi Resim 3,4'de gosterilmistir.

Resim 2: Doppler Sonografi Cihazinin Hastada Kullanimi.
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Resim 4: Cihazin Genel GOriintmi.
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Sonuglarin istatistiksel dederlendirilmesinde or-
talamalar arasi farkin oOnemi t testi, gruplar arasi farkin

onemi Khi Kare testi uygulanarak belirlendi (59).

GCaligsmamizla ilgili istatistiksel hesaplamalar Er-

ciyes Universitesi Bilgi Islem Merkezi'nde yapildi.



BULGULAR

Calismada, vyaslari 23-70 arasinda degigen diabetes
mellituslu 40 hastanin yas ortalamasi degeri 51.8 T 1.8 idi.
28'i (% 70) kadain, 12'si (% 30) erkek olan hastalarain cins

ayirimi yoninden dagilimlary Tablo III'de gosterilmistifr.

Tablo ITI: Vakalarin Cinslere GOre Dagilima.

Cins Vaka Sayisi %
Kadin 28 70
Erkek 12 30
TOPLAM 100 100

Diabetes mellituslu hastalarin ve kontrol grubunun
yas ve cinsiyet dagilimi Tablo IV'de gosterilmisgtir. Bu has-
talarin cinsiyet ve yas dadilimi acgisindan aralarinda onemli

bir farklilik olmadigi gorilmektedir (P > 0.05).
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Kontrol grubundaki vakalarin yasi 26 - 69 arasinda

+

olup, ortalama yaslari 51.6 - 2.3 idi.

Tablo IV: Vakalarain Cinsiyet ve Yas Dagalima.

Kontrol Diabetes Mellitus
n Yas (ort.) n Yas (ort.)
Kadin 8 51.0 28 51.3
BErkek 12 50.5 12 51.5
TOPLAM 20 40

Cinsiyet Dagilimi : X2= 0.6624 < X2= 3.861=(P > 0.05)

Yas Dagilimi : F= 0.03878 < Fr= 3.20 =(P > 0.05)

Hastalar yas gruplarina gore incelendiklerinde va-

kalarin 15'i (% 37.5) 50-59 yas arasindadir. Yas gruplaraina

gore dagilim normal can egrisi olusturmaktadir{Tablo V)" (Se-

kil 6).

Tablo V: Yas Gruplarina Gore Dagilim.

Yas Gruplari Hasta Sayisi %
20-29 2 5

30-39 3 7.5
40-49 7 17.5
50-59 15 37.5
60-69 11 27.5
70 ve uUzeri 2 5.0

TOPLAM 40 100.0
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i

15

VAKA  SAYISI

T
1

—1 | —

26 3 4 50 66 7 80 Yag (y11)

Sekil 6: Yas Gruplarina Gore Vaka Dagilimi.

Hastalarin uygulanan tedaviye gore dagilaimi Tablo
VI'da gosterilmigstir. Hastalarin % L0'u sadece diyet ile re-
glile olurken, geriye kalanlarin yarisi diyet + oral antidia-
betik, dider yarisi ise diyet + insilin tedavisine gereksi-

nim gostermiglerdir.

Tablo VI: Uygulanan Tedaviye Gore Hasta-
larin Dagilaimi.

Tedavi Vaka Sayisi %
Diyet 4 10
Diyet + Oral Antidiabetik 18 45

Diyet + Insiilin 18 45
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Vakalarimizin 3'U (% 7.5) Tip I (Juvenil), 37'si
(% 92.5) ise Tip II (Eriskin tip) diabet idi. Goriildigi gibi

codgunludu eriskin tip diabet teskil ediyordu (Tablo VII).

Tablo VIT: Hastalarin Diabetin Tipine Gore

Dagalimi.

Tip Vaka Sayisi %
Tip I 3 7.5
Tip IT 37 92.5
TOPLAM 40 100.0

Hastalar diabetin slUresine gore incelendiginde;va-
kalarin l4‘'iintin (% 35) 6-10 yillik, 22'sinin (% 55) ise 6-15
yillik diabetli olduklari dikkati g¢ekmektedir. Diabetin sil-
resine gore vakalarin dagilaimi Tablo VIII'de gérﬁlmekt?dir.
Boylece diabet siresi ile komplikasyonlarin sikligi arasinda
iliski kurulmaya galigilmis ve ilgili bilgiler Tablo IX' da

gbsterilmistir.

Tablo VIII: Diabetin Suresine Gore Vaka Dagilimi.

Stire Vaka Sayisi % Komplikasyonlu %
Vaka Sayisi
0-5 yal 8 (20) 3 [37.5)
6-10 yi1l 14 {35 9 (64.2)
11-15 yil 8 (20) 7 (62.5)
16-20 yil 6  (15) 4 (66.6)
21 ve lzeri yil 4 (10) 3 (75.0)

TOPLAM 40 (100) 24
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Tablo IX: Diabetin Siiressine GOre Komplikasyonlarin Dadilimi.

KOMPLiKASXONLAR
n Renal % Norolojik % Oftalmolojik %

0-5 yal 8 - - 3 [37:5) -

6-10 y1l 14 3 214 2 (14.2) 2 (K) (14.2)
11-15 yil 2 (25} 3 (37.5) 3 (NPR) (37.5)
16-20 yil 2 (33.3) — a 2 (NPR) (33.3)
21 ve Uzeri yil 4 - - - 2 (PR) (50)
TOPLAM 40 7 8 9

n: O slire ig¢indeki toplam hasta sayisi
K: Katarakt

NPR: Non-proliferatif retinopati

PR: Proliferatif retinopati

Tabloda gorildigu Uzere diabet suresi arttikcga de-
jeneratif komplikasyonlarain sikligi artmaktadir. Genellikle
goz komplikasvyonu colanlarda renal komplikasyonlarda birlikte

izlenmektedir.

Kontrol grubundaki hastalar diabetes mellitusu ve
periferik damar hastaligi olmayanlar arasindan segildi.Kont-

rol grubunun klinik tanilara Tablo X'da goriulmektedir.

Diabetin komplikasyonlari hastalara uygulanan te-
davi sekillerine godre incelendidinde en fazla diyet+insilin
tedavisi goren grupta komplikasyona rastlanmistir. Diyet +

insiilin tedavisi goren 18 hastanin 9'unda (% 50), Divet+oral

I

antidiabetik ilag¢ alan 18 hastanin 7'sinde (% 39),sadece di-

r

vet alan 4 hastanin ise 1l 'inde (% 25) komplikasyon tesbit e-

dilmistir (Tablo XI).
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Tablo X: Kontrol Grubu.

Tani Hasta Sayisa
Astim Bronsiale 7
GIS Kanamasi (P.Ulcus) 4
Akciger Tuberkiilozu 2
Romatizmal Kalp Hastalign 2
Ust Solunum Yolu Enfeksiyonu 2
Gastro Enterit 2
Parazitoz 1
TOPLAM 20

Tablo XI: Komplikasyonlu Vakalarin Uygulanan Tedavi
Sekline Gore Dagalimi.

Total Vaka  Komplikasyonlu Vaka

Tedavi Sayisi Sayisi %

Diyet 4 1 25
*

Diyet + OAD 18 i 39

Divet + Inslilin 18 9 50

TOPLAM 40 17

*
OAD: Oral Antidiabetik

Diabetik hastalarda ve kontrol grubunda periferik
damarlarin continuous doppler sonografi ile incelenmesinde

elde edilen scnuglar Tablo XII'de goruilmektedir.
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Tablo XII: Diabetik Hastalar ve Kontrol Grubunda Doppler Sono-
grafi Sonuclari.

Periferik Nabazan (ml/sn) X < Sx SD
.Eﬁ Brakial arter 23.75 1.3 s.65
é ty=1.48 P> 0.05
B Kontrol 25.65 £ 0.6  4.70
2 . . i
M Radial arter 16.47 2 1.0 4.52
% ty=4.54 P < 0.0
‘2 Kontrol 21.9 Y 0.6 1.87
Femoral arter 39.2 T 1.:5 9.33
. t,= 4.85 P < 0.01
m Kontrol 47.2 - 0.7 3.26
H
-
= Popliteal arter 12.85 ¥ 2.1 3.2
o . £g=11.78 P < 0.0l
Q Kontrol 20.85 - 0.4 2.00
=
B Tibialis posterior  8.82 ¥ 0.7  3.18
< t,=8.96 P < 0.0l
Kontrol 14.35 Y 0.4 1.58

Tablodan anlasildigir gibi hasta grubunun radial,
femoral, popliteal ve tibialis posterior'undaki flowmetrik
degerleri ile kontrol grubu degerleri arasinda istatistiki
yonden anlamli bir farklilik mevcuttur (P < 0.01). Brakial
arter degerleri ile kontrol grubu arasindaki fark ise Onemsiz

bulunmustur (P > 0.05).

Ayrica hasta ve kontrol grubu periferik nabazanla-
ri palpasyon bulgularina godre de karsilastirilmigtir. Burada
da doppler soncgrafi bulgulariyla uygunluk gosterir sekilde
brakial arter sonug¢lari harig, didJerlerinde kontrel grubuyla
istatistiki acgidan anlamli bir farklilik bulunmustur (P < 0.01).

Elde edilen neticeler Tablo XIIl'de gorlulmektedir.
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Tablo XIIL: Hasta ve Kontrol Grubu Periferik Nabazanlarin Pal-
pasyon Bulgusu Sonuglari.

Palpe Pdilen Nabaran xtsx sp
Brakial arter 3.3 0.1 0.45
. ty=1.44 P> 0.05
Kontrol 3.4 = 0.1 0.46
Radial arter 3.12 %01 0.45
L= 2.44 P < 0.02
Kontrol 3.45 T 0.1 0.49
Femoral arter 3.6 z 0.12 0.53
t= 4.6 P < 0.01
Kontrol 40T 0.0 0.0
Popliteal arter 297 L da 0.41
E= 8.4 B 000
Kontrol 3.0 ¥ 0.0 0.0
Tibialis posterior 2.4% 0.1 o0.62
b= BT Px 0,00
Kontrol 3.0 Y 0.0 0.0

Iki ekstremite arasinda 5 ml/sn'den fazla debi ‘_fal’kl
olan diabetikler ayrica incelenerek, vaskller tutulumun tek
tarafli ya da simetrik olup olmadidgi arastirildi. Buna gore
radialde iki, femoralde g, poplitealde iki, tibialis poste-
riorda dort vaka olmak Uzere toplam 11 vakada iki taraf ara-
sinda kontrol grubuna gore 5 ml/sn'den fazla debi farki var-

da (Tablo XIV). Yani 40 hastanin ll'inde (% 27.5) tek taraf-

li periferik vaskiler tutulum tesbit edildi.
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Tablo XIV: Tki taraf arasinda - 5 ml/sn'-
den Fazla Debi Farki Olan Dia-
betiklerde Periferik Vaskiiler
Hastaligin Dagilimi.

Yer Vaka Sayisi % n=40
Radial 2 5
Femoral 3 Tud
Popliteal 2 5
Tibialis posterior 4 10

TOPLAM 11 27.5




TARTISMA

Kronik ve sistemik bir hastalik olan diabetes mel-
litusta damar komplikasyonlari oldukg¢a sik gorilir. Bu durum
hastaligin takip ve tedavisi ilz yakindan iliskilidir. Dik-
katli bir tedavi ile asidoza girmeyen ve diabeti 1le Yasla-
nan hastalarda vaskiuler komplikasyonlara sik rastlanmaktadir
(12). Buyik ve orta damarlari tutan atherosclerosis obliterans
(makroangiopati) diabetiklerde daha geng yaslarda basglar ve
daha vaygindir (64). Bunun disinda orta ve kluglk arterleri
tutan, Ozel bir tip diabetik angiopati olan mikroangiopatide
diabetin ©6nemli vaskiler komplikasyonlarindandir. Makroangi-
opati eriskin tipte (Tip II), mikroangiopati ise Juvenil tip-

te (Tip I) daha sik godrulir (18).

Son yillarda tibbin birgok dalinda genis bir uy-
gulama alani bulan diagnostik ultrasonografi ve ayni prensipten

hareketle gelistirilen Continuous - Wave Doppler Sonografi
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ozellikle periferik vaskiiler hastaliklarin teghisinde ve ta-
kibinde basari ile kullanilmaktadir. Bu noktadan haresketle
biz, 28'i kadin 12'si erkek olan 40 diabetik hasta 1ile 20
kontrol grubu lUzerinde galisarak diabetteki mikro ve makro-
angiopatik degisiklikleri klinik, laboratuvar ve fizik mua-
vene bulgulariyla tesbit edip,periferik arterleri Continuous
-Wave Doppler Sonografi ile inceledik. Boylece hem diabetin
vaskiler komplikasyonlarainin siklagini tartisirken, hem de
kolay uygulanabilir ve noninvaziv bir metod olan doppler so-
nografinin periferik vaskiler hastaliklardaki diagnostik One-

mini vurgulamava c¢alistik.

Caligma kapsamina alinan 40 hastanin yaslari 23-70

arasinda degismekteydi ve yas ortalamalari 51.8 T 1.8 idi.

Kontrol grubu hastalarinin ise 5].6 ¥ 2.3 bulundu. Iki grup
arasinda yasg ve cins ayirami yonunden onemli bir farklilak

yoktu (P > 0.05).

Eder gruplar arasinda yas ve cins dagilaimi farkla
olsaydi, yaptigimiz mukayese saglikli olmayacakti. Zira sik-
li1k bakaimindan diabette alt ekstremitelerdeki vaskiler komp-
likasyonlar kadin ve erkekte ayni olmasina ragmen, yasla ve
obesite ile artmaktadir (64). 40 yasindan oOnceki diabet va-
kalarinda kadin-erkek insidansi bakimindan pek fark yoksa da
40 vasin uUzerinde kadinlardaki diabet insidansi ve mortali-
tesi bariz olarak artmaktadir(18). Calismamiz daha ziyade 40
vasin lzerindeki eriskin tip (Tip II) diabetlileri kapsamak-

tadir. Sadece 3 vakamiz Tip I diabetik grup olarak incelen-
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mistir. Yas ortalamasinin hasta ve kontrol grubunda birbiri-
ne ¢ok vyakin dederlerde olmasi yaptigimiz mukayeseleri daha

anlamli kilmaktadir.

Diabetle Arteriosklerozis Obliterans (tikayici ar-
ter hastalaklari) arasinda vakin bir baglanti vardir. Damar
hastaliklarinin diabetle birlikte bulunusu ise daha ciddi
problemlere yol acar (36,64). Ornedin diabetik arter hasta-
liklarinda hadise slratli seyred:r ve daha ciddi komplikas-
yvonlar daha erken olarak kendini gosterir. Makroangiopatik
degisiklikler, diabette genellikle blUyuk ve orta damarlari

tutar. Daha gen¢ yaslarda baslar ves daha yaygindir (32,67).

Calisma kapsamina aldidimiz hastalarda ozellikle
40 vasindan sonraki grupda arteriosklerczun normal seyrine
bagli vaskuler degisiklikler clacadginiy bslirtmek gerekir.Zi-
ra kontrol grubu olarak aldigimiz non-diabetik hastalarda da
aynl oranda arteriosklerotik degisiklikler olmaktadir. O ba-
kimdan bu degisikliklerin ¢alisina sonucunu etkilemedigi ka-

naatindeyiz.

Diabeti olanlarda 1se bu hadis=s daha hizlanmls o-
larak seyretmektedir (9,33). 0O bakimdan biz calismaya dahil
ettigimiz diabetiklerde ve kontrol grubu hastalarinda hiper-
tansiyon,obesite hiperkollesterolemi gibi aterosklerozu hiz-
landirici risk faktOrlerinin olmamasina ozellikle dikkat et-

tik.
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Bu noktadan hareketle her ikl grupda periferik ar-
terlerin vaskliler debisini Continuocus-Wave Doppler Ultraso -
nik flowmetresi ile Olgtik. 8 Megahertz'lik ultrasonik fre-
kans ileten baslik kullanilarak vapilan calismada elde edilen
parametreleri gozden gegirdigimizde (Tablo XII, XIII): tibi-
alis posterior, popliteal, femoral ve radial arterlerden 0l-
gumle elde edilen flowmetrik dederlerin kontrol grubuyla mu-
kayesesinde; hepsinde de P < 0.0l bulundugu, yani periferik
arterlerin dordiinde de kontrol grubuna gore anlamli bir debi
azalmasi oldugu dikkati cgekmektedir.Hastalardaki brakial ar-
terle kontrol grubu brakial arter degerleri arasindaki fark

ise Onemsiz bulunmustur (P > 0.05).

Eriskin tip diabste badli olarak en fazla alt ekst-
remite arterlerinde, Gzellikle tibialis posterior, popliteal
ve distal superficial femoral arterlerdz patolojik de@}sik—
likler olustugu bircgok otorlercs ileri sﬂrﬁlmektédir(lZ,ZS,
64,67). Yine ayni yayinlarda diabeti olmayanlardé daha c¢ok
aorto-iliak ve ilio-femoral yoOrelerde arteriosklerotik lez-
yonlar oldudu savunulmaktadir.Blylk damarlardaki ae@isiklik—
ler yaninda diabet, terminal arter yataklarinda diffﬁz fakat
segmenter dagilimli tikanmalar yvapmaktadir.Bunun sonucu ola-
rak diabetes mellitus + makroangiopatik tutulumu olan sahis-
larda arteriel akim, Ozellikle A.poplitesa ve A.ti£ialislerde
yetersiz veya tamamen kaybolmaktadir(67). Bu durumda prognoz
daha da ciddilesmekte ve vakalarin ¢ogu amputasyona gitmek-

tedir (39).
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Makrocangiopatik tutulum yoninden bizim c¢alismamiz
gozden gegirildiginde; flowmetrik olarak debi azalmasi tesbit
edilen alt ekstremite damarlari genelde anotomik 1lokalizas-
von olarak literatlr bilgillerine uymaktadir. En fazla debi
azalmasil sirasiyla: tibialis posterior ve popliteal arterler-
de bulunmustur.Ancak femoral ve radial arterlerde de kontrol
grubuna gore anlamli sekilde bir debi azalmasia tesbit edil-
mistir. Ozellikle radial arterden aldigimiz sonuglar list ekstre-
mite arterlerinde de diabete bagli makrocangiocpatik degisik-
likler olabilecedini goOstermektedir., Bu konuda literatirde
diabetik hastalar uUzerinde Continuocus-Wave Doppler Scnografi
ile yapilmis bir galismaya rastlayamadik. Janka ve arkadas-
laranin Bati Almanvya'da yaptiklari bir c¢alismada diabetik
hastalar, doppler ultrasonik teknikle , periferik vaskuiler tu-
tulum yoninden incelenmis, sadec: alt skstremite arterleri
tetkik edilmis ve bizim cgalismamiza benzer sonuglar bullinmus-

tur (28).

Diyetle veya insilinle iyi ayarlanmis diabetikler-
de angiopati, noropati, katarakt ve diger komplikasyonlarain
az gorildiigi, senelerce kontrolsliz yasayan hastalarin ise bu
komplikasyonlara daha sik yakalandigi yapilan pek.gok muka-
yeseli calismalarla gdsterilmistir (1,2,7,9). Diabetik has-
talarin yaklasik olarak 1/3'U sadece diyetle, 1/3'U oral hi-
poglisemik ilag¢larla, 1/3'4 de insilinle (tek basina veya oral
antidiabetikle birlikte) normoglisemik s=viyede tutulabilmek-
tedir (7,47). Diyetin diizenli uygulanmasi ve ekzersiz diabet

tedavisinin iki onemli unsurudur.Fazla kilolarin diizenli bir
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sekilde verilmesi ise glukoz reglilasyonunu kolaylastirmakta-

dir (47).

Calismamizdaki hastalarin % 10'u diyetle, % 45'i
diyet + oral antidiabetikle, % 45'i ise diyet + insilinle
regile olmaktaydi. Son grupdaki }8 hastanin 3'U Tip I diabe-
tes mellitusludur. Tek basina diyetle reglile olan hastalari-
miz eriskin tip (Tip II) diabetli idi. Hepsinde de diabet
mellitus hikayesi 5 yildan az sireyi kapsamakta olup, acg¢laik
kan sekeri dederi % 250 mg‘dir.Bunlarda diabetin dejeneratif
komplikasyonlari da tesbit edilm=di. Calismamiz bu yoniliyle
literatlre uymaktadir. Yeni teshis edilmis diabetiklerde tek
basina diyet tedavisi ile % 87 oraninda basari saglanmakta-

dir (7).

Diabetin dejeneratif komplikasyonlari agisindan ele
alinarak incelendiginde calismamizda divet + insiilin tedavi-
si goren grupda, diyet + oral antidiabetik alan gruba gore
daha fazla oranda komplikasyona rastlanmistir (Tablo XI). Bu
son durum klasik bilgilerimize ve literaturdeki yéylnlara uy-
muyor gibi gozlklyorsa da son zamanlarda yapilan galismalar-
da 6zellikle eriskin tip (Tip II) diabetiklerde . instilinden
ziyade slUlfonil=urea grubu oral antidiabetiklerin ideal te-
davi sekli oldudu vurgulanmakta ve insilinin anabolizan etki-
yi potansiyelize eden bir ortamda lipit sentezini artirarak
aterosklerozu hizlandirdigi iddia edilmektedir (?,32,43). 0
bakimdan bu tip diabetiklerde sulfonil-lirea grubu ilag¢laran

endojen insulin salinimini en iyl reglile eden. en az yan et-
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kiye sahip idezal tedavi sekli olarak benimsenmesi gereklili-
gi savunulmaktadir (22,43).Caligmamizda elde edilen sonuglar
bu yonuyle literatire uymaktadir. Ancak bu konudaki vaka sa-

yimizin az olmasi daha fazla yorum yapmamizi engellemektedir.

Diabet pek ¢ok komplikasyeonlara yol ag¢an bir has-
taliktir. Diabetik hastalarda ateroskleroz prevelansi daha
yluksektir. Aterosklerozun yol actigi vaskiiler hastaliklar di-
abette en Oonemli olim nedenlerindendir (12). Aterosklerozun
neden oldugu myokard infarktisl ve serebro-vaskiler olaylar
diabette sik gorilir (5). Ancak c¢alisma kapsamina aldigimiz

hastalar arasinda bu tir komplikasyonlara rastlamadik.

Diabetiklerde mikroangiopati,histolojik olarak in-
timal kalinlasma seklinde gordlu:s Bir grup arastiricl ' elektron
mikroskopik olarak basal membras kalinlasmasini diabetikler-
de % 88, non-diabetiklerde % 23 clavrak bulmuslardir(5,49,67).
Biz hastalaraimizda bu yonden bir degerlendirme yapmadik. Ba-
zal membran kalinlasmasi diabetin suresi il= dodru orantaila
olarak artar ve karbonhidrat intoleransi ile iliskilidir (49,
63}

Diabetik mikroangilopatinin Ozel gorunum sekillerin-
den biri diabetik retinopati,digeri de diabetik ndropatidir.
Bu iki mikroangiopati sekliyle beraber Ulclincl clarak diabe-
tik noropati, diabet komplikasyonlari arasinda dzel bir vyer
tutar. Diabet varlagi ve siklikla diabet eskiligi ile ilis-
kili olan bu ii¢ komplikasyona diabetik triopati (ili¢lli hasta-

l1i1k) adina verenler de vardair (26).
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Diabetik retinopatinin gorilme oranlari bazi fak-
torlere baglidir ki bunlarin en onemlileri diabetin basglan-
gi¢ yasi, siuresi, glukozirinin kontrol altinda bulunup bulun—
mamasi ve erken lezyonlarin gozden kagip kagmamasidir(l7). Dia-
betik retinopati, diabet eskiligi ile dogru orantili olarak
artar. Diabetin reglilasyonu durumu ile, ¢ok si1k1i olmamakla
beraber retinopati siddetinin ve derecesinin iliskisi vardair
Diabetin iyi kontrol edilmesinin retinopati sikligini azalt-
ti1gir muhakkaktir (17,30,38). Kadinlarda, erkeklerden Dbiraz
daha fazla goriilen retina degigiklikleri en az 3 yallik bir
diabet seyrinden sonra goriiliir. 18 yillik hastalarda goriilme
nispeti % 90, 25 yillik diabetikl=srde ise % 100'dir(1l7). Ca-
ligmamizda 11-15 yillaik diabetiklerde retinopati sikliga %
37.5, 20 yildan fazla diabeti olanlarda ise % 50 bulunmustur.
Mukayese yapmak ig¢in vaka sayisi az olmakla birlikte bu du-
rum bu hastalarda diabetin iyi kontrol edilmesinden do6layi

olabilir,

Diabetik mikroangiopati grubuna giren retinopati
disinda diabete 6zel olmayan ancak diabette siklidi artan goz
komplikasyonlari arasinda katarakt,glokom,konjonktivit, ble-

fariti sayabiliriz (17,33).

Bizim g¢aligmamizdaki toplam 24 komplikasyonlu dia-
bet vakasinin 9'unda (% 37.5) goz komplikasyonlari tesbit et-
tik. Bunlardan 2'si katarakt, diger 7'si 1ise proliferatif vya
da non-proliferatif tipde diabetik retinopatidir (Tablo IX).

Diabetik retinopatili vakalarin hepsi 10 yili askin diabetikler



51

olup, yaslari 50-59 arasindadir. Bu haliyle sonuglar litera-

tlir galigsmalariyla uyumludur.

Diabette gorilen nodropati daha c¢ok duyusal tipde -
dir. Ancak motor ndropati ya da otonomik noropati seklinde
de goriilebilir (15). Diabetik noropatinin gorlilme sikligi no-
ropati aragtirmasinda kullanilan metoda gore gok degisir.Sa-
dece patella refleks kaybi teghis igin esas alinirsa,degisik
yaslardan bir diabetli grubunda, % 25 oraninda nOropati bu-
lunurken, arastirma metodu olarak elektromiyografi kullani-
lirsa bu oran cok ylikselmektedir. Genel olarak diabete bagl:i
periferik ndropati sikliga % 13-62 arasinda bildirilmektedir
(15,66). Calismamizdaa komplikasyonlu diabet vakalarindan 8'-
inde (% 33.3) periferik noropati tesbit edildi. Bunlarin 6'-
sinda tani elektromiyografi ile, Z'sindz ise hikaye, fizik

muayene ve laboratuvar pulgulari ile konuldu.

Eskimis ve iyi kontrol =dilmemis diabetiklerde , nef-
ropati sik rastlanilan bir komplikasyondur. Genellikle agir
retinopatisi olan hastalarda nefropatinin de birlikte bulun-
dugu belirtilmektedir (19,34). Nefropati tablosu yerlesmeden
bnce retinopati, tedavi edilirse retinopatinin ilerlemesi on-
lencbilmekte, aksi taktirde nefropati geli$tikten-sonra tam
korlige kadar gidebilmektedir (20). Davis ve arkadaglarinin
yapti§l bir caligmada proliferatif retinopati ge=lismis has-
talarda 5 yillik mortalite % 50 bulunmustur. Caligmamizdaki
vakalarin 4'inde renal tutulum mevcuttu. Bu hastalarin krea-

tinin klerensi<20 ml/sn ve idrarla glinde 2 g/lt protein kaybi
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vardi. Dider 3 hastada kreatinin klzrensi 35-50 ml/sn ara-
sindaydi. Proteiniiri yoktu. Ancak bu hastalara bobrek biop-
sisi yapip histolojik degigiklikleri tesbit edemedigimiz igin
nefropati grubuna dahil etmedik. Renal tutulumu olan hasta-
larimizdan 2'si (% 8) 20 yili askin diabetlidir ve nefrotik
sendrom tablosu klinik ve laboratuvar olarak yerlesmistir.
Digerlerinde ise nefrotik sendrom heniiz geligmemigtir.Diabetli
hastalarin yaklasik % 10'unda nefrotik sendrom gelistigi bil-
dirilmektedir (12). Literatirde 0zellikle Tip I diabetli has-
talarin yaklasik % 50'sinde diabs=tin seyri esnasinda renal
yetmezlik tablosu geligmekte ve hastalar sonunda Uremiden Ol-
mektedirler (6,16). Eriskin tip diabetiklerde ise en Onemli
51lim sebebi muskuler arterlerdeki makroangiopatik degisgiklik
ler, O6zellikle de koroner tutulumlardir. Renal yetmezlikten
6lim Tip II diabetiklerde % 10'un altindadir(12).Bizim vaka-
larimizdan 1'i Tip I digerleri Tip II diabet grubundadir.Tip
I diabetli olan 1 vaka 8 yillik, digerleri ise 10-20 vyillik
diabetlidir. Hicbirisinde end-stage renal yetmezlik tablosu

tesbit edilmedi.

Neticede diabetin akut metabolik komplikasyonlara
disinda yer alan dejeneratif komplikasyonlar diabgtin suresi
iyi regile edilmeyisi, hastanin yasi ve c¢klenen enfeksiyon-
lar gibi etkenlerle dodru orantili olarak artmaktadir. insi-
linin kesfi diabet komplikasyonlarini ortadan kaldirmaya yet-
memistir(43,65). Diabetik hastaya teshis konulduktan itibaren diyeti iyl
ayarlanmali ,sahsin sosyo-kiiltiirel seviyesine gore hastaligyr ile 1ilgili
iyi bir egitim yapilmali ve komplikasyonlarindan nasil korunacadgl hekim

tarafindan hastaya iyice izah edilerek odgretilmelidir.

!



SONUG

Tum dinyada oldudu gibi uUlkemizde de Cnemli bir sag-
li1k problemi olarak dikkati ¢eken Diabetes Mellitus ve vas-
kiiler komplikasyonlarinin Continuous-Wave Doppler Sonografi
ile incelenmesi amaciyla yaptidgimiz galismada komplikasyonlu
ve komplikasyonsuz diabetes mellituslu hastalarda periferik
nabazanlar doppler sonografi ile incelendi.Flowmetrik olarak
debi 8lciimi yapildi. Onem sirasina gore tibialis posterior,
popliteal, femoral ve radial arter debilerinde, kontrol gru-
buna gbre anlamli sekilde azalma oldugu tesbit edildi (P < 0.01).
Brakial arter debisi ile kontrol grubu arasindaki fark Onem-

s1z bulundu (P > 0.05).

Ayrica nabazanlarin palpasyon bulgulari ile doppler
sonografi bulgulari karsilastarildi. Aradaki fark anlamli bu-

lundu (P < 0.01).
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Literatlirde Continuocus-Wave Doppler Sonografi ile
periferik damar hastaliklari Uzerinde yapilmis pek ¢ok calis-
ma olmasina ragmen, diabetik hastalarda periferik damarlarin
tetkikine dair galisma sayisi oldukga kisitlidir.Yapilan ga-
ligmalarain hepsinde de sadece alt ekstremite damarlari ince-

lenmistir.

Bizim c¢alismamizda ise hem alt hem de lst ekstre-
mite nabazanlari incelendi. Ozellikle radial arterde kontrol
grubuna gore anlamli seckilde debi azalmasinin mevcudiyeti
diabetik hastalarda lst gkstremite damarlarinda da makroan-

giopatik tutulumun gosterilebilecedgini izah etmsktedir.

Diabetes mellituslu hastalarda mikro ve makroangil-
opatik dedisikliklerin oldudu bilinen bir durumdur.Ancak li-
teratirdeki calismalarda diabete bagli alt ekstremite damar-
larindan en fazla distal superficial femoral, popliteal, a.
tibialis'lerde lezyon oldugundan bahsedilmektedir(28,60,67}).
Calismamiz literatire uygunluk gdstermekle birlikte ilave o-

larak radial arterleri de kapsamaktadir.

Neticede biz calismamizda bkir taraftan diabetin
vaskller komplikasyonlarini tartisirken, ote yandan non-invaziv
bir metod olan Continuous-Wave Doppler Sonografi'nin diabete
bagli: periferik damar hastaliklarinin teshisinde her zaman,

kolayca ve basari ile kullanilabilecegini vurgulamis olduk.



OZET

Calaigmamiz, yaslari 23-70 arasinda de=gigen 12'si
erkek 28'i kadin olan 40 diabetik hasta ile 20 kontrol grubu

lizerinde yapildi. Hastalarin yas ortalamasi 51.8 X 1.8 ,kont-

rol grubunun yas ortalamasi 51.6 T 2.3 4di (P> 0.05). Kirk
diabetik hasta, vaskililer komplikasyonlarain sikligl, diabetin
tipi ve slUresine godre ayralarak tetkik «dildi. Hastalar con-
tinuous-wave doppler sonografi ile perirferik vaskiler tutulum
yoninden incelenerek elde edilen sonuglar kontrol grubu 1ile
karsilastirildi. Vaskiler yataktaki debi yoniunden; radial,
femoral, popliteal ve tibialis postericrda kontrol grubuna
gbre istatistiki yonden anlamli bir azalma bulundu(P <0.01).
Brakial arter debisi ile kontrol grubu arasindaki fark ise
onemsizdi (P > 0.05). Ayrica periferik vaskiler tutulum yo-

niinden nabazanlarin palpasyon bulgulari ile doppler sonogra-

fik bulgular mukayese edildi. Fizik muaycne bulgulariyla doppler
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muayene bulgulari arasindaki fark Onemli idi (P < 0.0l) .Has-
talar diabetik nefropati, noropati, retinopati yonunden de
incelendi. 10-20 yi1llik diabeti olan 4 hastada kreatinin kle-
rensi 20 ml/sn'nin altinda idi ve gunde 2 g'dan fazla prote-
inlirisi mevcuttu. Sekiz hastada diabete badli periferik no-

ropati, dokuz hastada da diabetik retinopati tesbit edildi.

Bu c¢alismamizda continuous-wave doppler sonografi-
nin diabete badli periferik wvaskiler tutulumu incezlemede ko-
lay uygulanabilir, non-invaziv bir metod oclarak basari ile

kullanilabilecegini vurguladik.
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EK I

DIABETLI HASTALARDA_PgRiFER@K DAMARLARIN DOPPLER
ULTRASONOGRAFI ILE DEGERLENDIRILMESIT

ARASTIRMA 1FORMU

Hastanin Adi :
Yagi
Cinsi
Protokol No
Meslegi :
Aliskanliklari:
Alkol 5
Sigara
Diger

s se es

Devamli Kullandigi Ilaglar:
Diabetin Tipi H
Stiresi (ilk teshis) :
Semptomlari :

Kullandigil Tedavi
Diyet
Diyet + Oral AD
Diyet + Insilin :

Polinevrit Bulgusu
Hipertansiyon(varsa siliresi):
Kladikasyo

Katarakt

Gozde Arcus Senilis

Olumlu FM Bulgulara :

Periferik arterlerin oskilt.ve palpasyon bulgulari:

1. Zorlukla alimyor (+)
2. Alinmiyor ancak zayif (++)
3. 2-4 arasi (444)

4. Tam dolgun aliniyor  (++++)

Laboratuvar Bulgularl :
Idrar 4
Hb

BK

AKS

BUN
Kreatinin
KK

Urik Asit :
Kolesterol H
Trigliserid :
Tele

EKG z

se ba we we



EK II

HASTALARIN FLOWMETRIK DEBI DEGERLERI VE NARAZANLARIN PALPASYOW BULGULARI

HASTA GRUBU
n Brakial Radial Femoral Popliteal Tibialis Posterior

ml/sn ml/sn ml/sn ml/sn ml/sn
1 20 (3) 15 (3) 40 (4) 15 (2) 5 (2)
2 25 15 (3) 50 (4) 15 (3) 15 (3)
3 20 (3) 15 (3) 47 (4) 15 (3) 5 (2)
4 24 (3) 14 (3) 38 (4) 9 (2) 9 (2)
5 23 13 (3) 43 (4) 12 3/2 13 3/2
6 20 (3) 15 (3) 28 1/2(2) 8 3/2 8 3/2
7 25 (3) 15 (3) 43 (4) 15 (3) 15 (3)
8 20 (4) 15 (3) 030 (3) 10 (3) i0 (3)
9 24 {4) 13 (3) 40 (4) 10 (3) 10 (2)
10 20 (3) 15 (3) 27 (3) 13 3/2 8 3/2(3)
11 23 17 (3) 25 (3) 15 (3) 7 (2)
12 20 (3) 15 (3) 35 (3) 15 (3) 13 (2)
13 20 (3) 15 (3) 22 (2) 5 (2) 5 (2)
14 18 (3 5 (2) 22 (3) 10 (2) 7 (2)
15 30 15 (3) 25 (3) 15 13) 5 (3)
16 30 (4) 25 (3) 50 (4) 15 (3) 15 (3)
17 30 (3) 2C (3) 40 (4) 15 (3) 10 (3)
18 33 24 (3) 42 (4) 15 (3] 10 (3)
19 35 ) Z5 (3) 40 (4) 10 (3) 10 (2)
20 25 (3) 20 (3) 45 (3) 10 (2) 6 (2)
21 24 (3) 13 (3) 35 (3) 10 (3) 6 (2)
22 20 (4) 15 (4) 45 (4) 15 (3] 10 (3)
23 20 (3) 1.5 €33 50 (4) 15 (3) 10 (3)
24 23 (3) 13 (3) 45 (4) L2 (3} 10 (3)
25 20 (3) 15 (3) 45 (4) Y5 (3) 9 (3)
26 20 (4) 15 (3) 40 (4) 15 (3) 10 (3)
27 20 (3) 10 (3) 45 (3) 15 (3) L0 (3)
28 25 (4) 15 (4) 20 (3) 10 15/5 (2) 1./1 10 (1)
29 30 3/4 28 (3) 55 (4) 18 (3) 5 (2)
30 29 (3) 20 (3) 40 (3) 20 (3) 14 (3)
31 25 (3) 20 (4) 33 (3) 6 (2) 3 2/(=-)(1)
32 20 (3) 20 (3) 43 (4) 10 (3) 5 (2)
33 15 (3) 10 (3) 28 (2) i5 (2) 2 (L/=-)(1)
34 25 (4) 20 (4) 45 (4) i5 (3) 10 (3)
35 20 (4) 20 (4) 50 (4) 13 (3) 8 (2)
36 14 3/2 9 3/2 25 (3) 8 (2) 5 (2)
37 25 (4) 20 (3) 47 (4) 10 (3) 10 (3)
38 25 (4) 20 (4) 45 (4) L5 (3) 10 (3)
39 25 (3) 20 (4) 50 (4) 15 (3} 10 (3)
40 20 (3) 15 (3) 50 (4) 15 (3) 10 {3)

( ): Nabazanlarin Palpasyon Bulgusu

+ = 1l: Zorlukla aliniyor
++ = 2: Aliniyor ancak zayif
+++ = 3: Z2-4 arasy
++++ = 4: Tam dolgun alinmiyor



KONTROL GRUBU

Brakial Radial Femoral Popliteal Tibialis Posterior

ml/sn ml/sn ml/sn ml/sn ml/sn

1 25 (4) 20 (3) 45 (4) 20 (3) 15 (3)
2 25 (4) 20 £3) 50 (4) 20 (3) 15 (3)
3 30 (3) 15 (3) 50 (4) 20 (3) 15 «((8)
4 30 (3) 15 (4) 50 (4) 20 (3) L5 (3)
5 30 (4) 20 (3) 45 (4) 20 (3) 15 (3)
6 33 (4) 20 (4) 50 (4) 25 (3) 15 (3)
7 30 (3) 25 (4) 45 (4) 25 [3) 10 (3)
8 30 (3) 18 (B 48 (4) 20 (3) 15 (3)
9 34 (3) 15 (3) 50 (4) 20 (3) 15 (3)
10 28 (4) 15 (4) 46 (4) 20 (3) 15 (3)
11 25 (4) 15 (4) 50 (4) 20 43) L2 (3)
12 25 (4) 18 (3) 50 (4) 20 (3) 1.5 (3)
13 30 (4) 20 {3) 40 (4) 20 (3] 15 (3]
14 30 (3) 20 (4) 40 (4) 18 (3) 10 (3)
15 30 (4) 20 (4) 45 (4) 24 (3) 15 (3)
16 25 (3) 20 (4) 45 (4) 20 (3) s (3)
17 25 (4) 15 (4) 45 (4) 25 (3) 15 (3)
18 30 (4) 15 (3) 50 (4) 20 (3) 15 (3)
19 28 (4) 20 (3) 50 (4) 20 (3) 15 (3)
20 30 (4) 15 (3) 50 (4) 20 (3) 15 (3)




