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GIRIS ve AMAC

Diabetes mellitus, pekgok sistemi ilgilendiren komplikasyonlari,
degisik tedavi programlari ve degisik grubtaki kigileri tutmasiyla oldukga
genig bir ilgi alanina sahiptir. Gruplar arasindaki farkliliklar, gerek yasg,
gerek cins, gerekse komplikasyon ve tedaviyi kapsamaktadir. Bu nedenle
hastaligin 6zelliklerini tiimiyle tartigmak ve ortaya koymak igin genisge
bir olgu kitlesi gereklidir.

Ulkemiz disinda Diabetes Mellitus’a iliskin epidemiyolojik
degerlendirmeler ¢ok yayginken, iilkemizde bu y6ndeki ¢aligmalar 1959 yil-
larindan sonra Oker C. ve arkadaglari tarafindan yapilmaya baglanmig-
tir(1,2,3). Cerrahpaga Tip Fakiiltesi Diabet poliklinigi, Diabetes Mellitus-
lu hastalarin ilk takip edildigi merkezlerden biridir ve oldukga fazla say:-
da hasta potansiyeline sahiptir. Bu birikimin gegitli yonlerden degerlendi-
rilmesi, hem ilkemizdeki sinirli sayidaki galigmalara katkida bulunacak
hem de ilkemiz digindaki verilerle karsilagtirmada yararli olacaktir.

Calisma sonuglari, bugiine kadarki yogun ve etkili ¢aligmalarin
gézden gegirilmesi, 6zelegtirinin yapilmasi yéniinden de 6nemlidir. Cegitli
fakiilte ve saghk kurumlarimizda Diabetes Mellitusa olan yaklagimlarin
farkliligi, komplikasyon geligimi tedavinin etkinligi iizerine de farklt yansi-
maktadir. Degisik kaynaklar degerlendirilip kargilagtirildiginda giderek
daha iyi izlenen, daha iyi bilinen Diabetes Mellituslu populasyon ortaya
crkacaktir.

Bu amagla Diabetes Mellitus’lu 1000 olgu gesitli kriterler yoniin-
den degerlendirilmeye tabi tutuldu.



GENEL BiLGI

TANIM

Ikibin yil 6nceleri Capadociali Aretaus fazla idrar yapan zayifla-
yan insanlarin egzersizle iyilestiklerini gormiig, bunlar: sifonlu figiya ben-

zeterek hastaliklarina diabetes mellitiis ismini vermigtir.

Eski Misirlilar Hindular ve Cinliler 7.asirda fazla yemek yiyen,
fronkiiloz ¢ikaran ve akciger tiiberkilozu olan kimselerden bahsetmekle
bunlarin fazla idrar yaptiklarini ve idrarlarinin sekerli oldugunu ifade ede-
rek bu idrara Lemadhumeha-balli idrar demislerdir. Tirk Hekimi fbni-
Sina 11. asirda hastalarin idrarlarinda bal tadinda bir tortunun kaldigini
g6stermigtir. 16. asirda Claude Bernard kan gekerinin tayin metodunu ger-
geklegtirmigtir. 1889°da Minkowski hastaliin esas merkezinin pankreas
guddesi oldugunu goéstermis ve nihayet 1921 yil1 14 Agustosunda Best ve

Banting Insiilinin kan sekerin diisiiriicii etkisini bulmuslardir.

Diabetes mellitus, en stk gdriillen ciddi, heterojen primer kanbon-
hidrat bozuklugudur. Genetik ve gevre faktérlerinin etkisi altinda insilin
eksikligine, yokluguna veya etkisizligine bagli olarak, kanda seker yiiksel-
mesi ve idrarda seker atilmasiyla kendini gésteren metabolik bozukluklar,
uzun dénemde goz, bobrek, sinir, kan damarlar1 komplikasyonlar: ve bazal
membranlarin kalinlagmas: ile karakterize olan insan saglifini gesitli y6n-
lerden etkileyen kronik bir hastaliktir.



Asikar diabet ig¢in aglik ven6z plazma glikoz konsantrasyonunun
140 mg/dl iizerinde olmasi gerekir. OGTT’de vendz plazma glikozunun
2.saatte 200 m/dl veya ilzerinde, veya 2 saatlik testte yiliksek bir diger
deger daha agikar diabeti gosterir. Sayet 2 saatlik deger 140-200 mg/dl
arasinda ve test boyunca bir diger deger 200 mg veya ilizerinde ise glikoz
intolerans: digiiniliir. Bu kategorideki kigiler ag¢lik hiperlisemisi ya da
semptomatik diabet gelistirmede artmig risk tagirlar, fakat boyle bir ilerle-

meyi 6nceden tahmin etmek mimkiin degildir.

Glikoz intoleransli hastalarin % 75’i asla diabet gelistirmez ve
OGTT ile diabet tanis1 konan bireylerde aglik hiperglisemisi ya da agikar
diabet ¢ikmayabilir. Neticede, OGTT klinik pratikte nadiren indikedir(4).

SIKLIK

Diabetes mellitusun prevalansi etnik grublara, yasa, ekonomik

durumlara ve muhtemelen diger gevresel faktdrlere bagli olarak farklilik
gosterir.

Pima hindularinda % 35 prevelans, Eskimo ve Alaska hindularin-

da, Cinlilerde diigiik prevelans saptanur.

IDDM-NIDDM oranida farkli grublara gére degisim gosterir.
IDDM pima hindulari ve eskimolar arasinda son derece nadirken kafkasya-
lilarda gok siktir. Genel olarak diabet mellitusun prevalans: % 2’dir. Tim
vakalarin % 7-10’nu IDDM kapsamaktadir ve prevelans1 % 0,2-0,3’diir.

IDDM’da insidansin en yiksek yeri 11-13 yaglari, ikinci yiikselme ise 6-8
yaslarindadir.

NIDDM ise genellikle 40 yas iizerinde baslar ve % 70-90’n1 fazla
kiloludur.

Tirkiye’nin komsgular: olan akdeniz iilkelerinden Yunanistan’da
% 1.4, Yugoslavyada % 2.2, Italya’da % 2, Ispanya’da % 2,2, Misir'da
% 1.4, Israilde % 15.9, Tunus’ta % 9.1 (sehirde) % 2,3 (Kirsal kesimde),



Londrada yasayan Kibrishh Tirklerde % 2-36, Kibrista yasayan Tiirklerde
% 1.9 (42.6) oraninda diabet prevalans1 mevcuttur. Tiirkiyedeki prevelan-
st % 2 civarindadir(5).

SINIFLANDIRMA

Diinya Saghk Teskilatinin 1985 yilinda Geneva’da hazirladif

rapora gore(7) hastalik tablosu su sekilde siniflandirilmigtir.

A .Klinik siniflama:
1- Diabetes Mellitus

a) Insiilin bagimli diabetes mellitus (Tip 1)

b) Insiilin bagimli olmayan diabet mellitus (Tip 2)
1- Sisman olmayan
2- Sigman

c) Miilnitrisyon iligkili diabet (Uzak dogu Juvenil DM)
1- Fibrokalkiloz pankreatik dibaeti
2- Protein eksikligi ile iligkili pankreatik diabeti.

d) Diger diabet tipleri

1- Pankreas hastaliklar: (¢ikarilmasi, tahribi, hemakroma-
toz)

2- Hormonal etyolojili hastaliklar (asiri salgilanan kateko-
laminler, glukokortikoidler, biiyiime hormonu ve gluka-
gonun neden oldugu durumlar).

3-Insiilin reseptér anomalisi (asir1 gigmanhik, Lipoatrofik
diabet, karaciger yetmezligi, iiremi, Acantozis Nigri-
cans).

4-Ilag ve gimik ajanlarin etkisi (Diiiretikler, oral kontra-
septifler, kortikosteroidler).

5- Bazi genetik sendromlar (Glikojen depo hastaligi, kis-
tik fibrozis, sitojenik sendrom, turner sendromu)

6- Digerleri

2- Yetersiz glikoz torelans:
a)§igsman olmayan

b) Sigman



c) Diger belirli sendrom ve durumlarla ilgili olarak
Bu gruptaki hastalar agik¢a normal ile diabetik cevaph
OGTT arasinda yer alir. Bugiine kadar sinir diabet,
simik, latent diabet olarak bilinen durumdur. Aglik kan
sekeri normal degerlerde olmasina ragmen, agikar bir
diabet geligtirebilirler. Bu grubun en dnemli 6zelligi ¢ok
fazla Kardiyovaskiller-Komplikasyonlara yol agmasidir.

3- Gebelik Diabeti

Gebeligin genellikle 2-3.timestrelerinde artan insilin ihtiya-

c1 eger pankreas tarafindan kargilanamiyor ise karbonhidrat

metabolizmasi bozulur. Gestasyonel diabet olugur.

Gestasyonel diabet bulgulari

. Gluzori siklig1 ve kolay olusmasi.

. Aglik kan sekeri dasukliagi

. OGTT’ye intolerans

. Hiperinsiillinzm

. FFA artigi’dur.

Normal gebelerin idrarinda % 15 glikoza rastlanilabilir. 5 saat-
lik OGTT yapilmalidir.

Iridogum (>4.5 kg), 6li dogum ve diigiikler, Hidramniyos, konje-
nital anomaliler, ailede diabet anamnezi sorulmalidir. Normal gebe popu-
lasyonun % 1-2’de glikoz intolerans: olugsur ve bu dogumdan sonra norma-
le doner. Ancak % 30-35’i daha sonraki gebelikler veya agir1 gigmanlik,
infeksiyon gibi sebeblerle 5-10 yil iginde aglik diabete doniigiirler.

B. Risk Gruplar:

Karbonhidrat metabolizmalar: halen normal olup diabet riskini

tagiyanlar bu grupta toplanirlar.



1- Gegirilmig glikoz tolerans bozuklugu

Herhangi bir gegici durum veya etken altinda bozulmug glikoz
toleransinin simdi normal oldugu olgulardir (6nceleri latent diabet veya
simik diabet, subklinik diabet denilen olgular) Gebelik diabetinin normale
donmilg sekli ve bazi stress durumlarindaki glikoz tolerans bozukluklar:

burada degerlendirilir. Hem aglik glisemisi, hemde OGTT normaldir.
2- Potansiyel glikoz tolerans bozuklugu

Daha onceleri potansiyel diabet veya prediabet denilen gruptur.
Kismen genetik, kismen otoimmiin olaylarin olusumunda rol oynadigi vaka-

lar s6z konusudur.

Aglik glisemisi ve OGTT normaldir. Tip I ve II diabet olgularin-
da beta hiicrelerine kars1 antikor saptanan monozigot ikiz esi, tip IT DM’-
nun birinci derecede akrabalari, tip I DM’nun kardesi veya gocugu, iri

dogum yapmig bir kadin bu risk grubuna dahil edilirler.

DIABET ETYOLOJisi

IDDM ve NIDDM’ta kalitim en 6nemli etkendir. IDMM ta
% 20-40 olan bu etken, NIDDM’ta % 90-95, MODY’de % 10-15'tir.

Cok genli multifaktoryel gegis bugiin artik agirlik kazanmakta-
dir. NIDDM ta bagsta obezite olmak tizere stress gibi cevresel faktorler
etkili olmaktadir. IDDM’ta kalitim ile birlikte gevresel faktorler ve immii-

nolojik faktorler tipik klinik sendromun olusumunda rol oynarlar.

IDDM bu kisilerin evlatlarinda diabet goriilmesi % 2-5’tir. Bir

diger kardegte gorilme sansi ise % 5-10’dur, sayet HLA identikal ise bu
risk artmaktadir.

NIDDM ta ise evlatlarda goriillme sanst % 10-15’tir. Sayet este
diabetik ise bu oran artar; diger kardegte goriillmesi ise % 10-15’tir.



HLA antijenleri 6.kromozomun kisa kolunda bulunurlar ve ABC
ve D lokusuna ayrilirlar.

IDDM gelisimi igin yiliksek riskli aleller DR 3 - DW 3 - DR4 -
DWL, B8 ve B15’tir(8,9).

IDDM ile HLA antijenleri arasinda agik bir iligki s6z konusu-
dur. Ozellikle HLA DR3 ve DR4 lokusu bélgelerindeki genler hiicresel

immiin cevaba ve antikor olusumunun bir béliimiine etkili olmaktadir(10).

DQ§$ zincirinin 57. pozisyonundaki Aspartik asidi kodlayan alel
genleri tagiyan IDDM’a azalmis risk, Homozigot Asp B 57 negatif kisiler
ise artmi1g yakalanma riski tagirlar. Asp 857 bazi1 populasyonda orta dere-
cede koruma saglar, digerlerinde saglamaz. Bu durum diger aminoasitler-
den bazilarininda koruyuculuk sagladigini dusiindiirmektedir. Cinki Asp,
B57 DR4/DR4 homozigotlarda koruyucu gériilmemistir. Asp 857 i¢in kod
tasiyan DQW?7 koruma saglarken DQWS8 maksimum risk tasir(11,12).

IDDM olusumunda viral enfeksiyonlar oldukga etkin rol oynar.
Bazi IDDM’lularda yeni tani kondugunda sik olarak Coxachie B4 virus
antikorunun arttig: saptanmistir(13,14,15).

Rubella, influenza, mononiikleozis, encephalomyacarditis virus,
Herpes viruslarda etkili olmaktadir; ayrica Coxsachie B, Mumps, Varicel-
la, Reovirus, ifnektiosus, pancreatic necrozis virus, Foot and mouth virus
cytomegalovirus, infeksiyoz hepatit diabetik sendroma neden olan virusler

oldugu Ganda ve Soeldneir’in galigmalari sonucu gésterilmigtir.

IDDM’lu yeni tan: konmus olgularin serumunda adacik hiicreleri-
ne kargt % 30-60 antikor saptanmigtir(16). Bu normalde % 1-3,

NIDDM’ta % 6.3’tiir. Ayrica birgok diger organlara otoimmiin hastalig
olan diabetikler saptanmistir.

Adacik hicre antikoru IgG niteligindedir ve olgularin ¢ogunda
birkag haftada kaybolur, ancak % 10 olguda birkag yil kalabilir. Sonug ola-



rak IDMM’ta genetik yatkin bir zeminde viral enfeksiyonlarin baglattif:
otoimmiinite sonucu aktive T lenfositlerin infiltrasyonu ve B lenfositlerin
adacik antikoru yapmasi sonucu insiilitis olmakta 8 hiicreleri % 90’dan faz-

la yikilmakta, tahribatin derecesine gore degisik klinik tablolar gelismek-
tedir.

Bazi simik ve toksik ajanlarda diabet olugturmaktadir. Irrever-
sibl bozukluk yapanlar -Alloxan, Streptozotosin, Difenilthiokarbazin, 0-9
Hidroxquinolone, Vacor vb. dir.

Reversibl olanlar- 6. Aminocotinamid, L-Asparaginaze, Amide,

C yanide, Ciproheptadite, Dehidroaskorbikasit, Iodoasetat, thiazid vb.dir.

NIDDM’da genetik faktérler % 90-95 etkili olmas1 yaninda HLA
iliskisi yoktur; adacik hiicre antikorlarida bulunmaz. Burada en 6nemli
faktor olarak goriinen HLA gibi genetik predispozisyon yapan % 80 ora-

nindaki obezite ve sonuga esas olay hiperinsiilinizmdir.

Reseptor duyarlilifinin azalmasi ve reseptor-hiperinsiilinizm-hi-

perlisemi arasinda bir kisir dongii sonucu diabet ortaya ¢ikmaktadar.

Langerhans adaciklar: hacmi kiigiik, B8 hiicrelerinin voliimi nor-
malden % 60 kiigiik ve adacik B hiicrelerinde fibrozis vardir. Amiloid biri-
kir. B hiicrelerinde hiperplazi yoktur, insiilin reséptiir sayis1 azdir. Hipe-
rinsiilinizmin kendiside insiilin direnci yapmaktadir ayrica insiilin trans-
portundada bir bozukluk mevcuttur(9,17).

Fibrozis ve amiloid madde birikimi NIDDM’un 6zellikle 50 yas-
tan sonra ¢ikan tipinde etkilidir.

Eger B hicrelerinin % 10 ile 30’u bozuksa kan gekeri degigmek-
te, % 70 tzerinde hiicre hasari aglhik hiperglisemisini baglatmaktadir.



DIABETIN KOMPLIKASYONLARI

Diabetin erken teghisi, tedavisinin iyi ayarlanmasi, hastanin
tedavi ve diyet konusunda iyi egitilmesi acil komplikasyonlar dedigimiz
komalarin ¢ikigini bir hayli azaltmigtir.

Bugiin diabet komasindan 6lim orani iyi 6rgiitlenmis merkezler-
de % 1’den asag: dismiusgtiir.

Diabetlinin émiir siiresinin uzamast uzun siireli komplikasyonla-

rin ¢arpici sekilde gérilmesine yol agmigtir. Baslica 3 mekanizmanin etkin
oldugu kabul edilmektedir.

1- Proteinlerin artmig glikolizasyonu
2- Polyolpatway metabolizmasi bozukluklar:

3- Hemodinamik faktdrler.

Proteinlerin Glikozilasyonu:
Proteinler yitksek glikoz diizeylerine uzun siire maruz kalirlarsa
glikoz nonenzimatik olarak protein molekiiline baglanir. Bu regiile olma-

yan glikozilasyon proteininin fonksiyonunu bozar.

Dolasim diginda lens, glemerul bazal membrani, aorta, koroner
arterler, femoral sinir proteinleride siklikla glikolize olan dokulardir. Gli-

kolize fibrin plazmin ile hazma daha az hassastir.

Glikoze kollajenin degradasyonu azalir ve buna karst gelisen
antikorlar bazal membranlarda tahribat yaparlar.

Eritrosit membranin glikolizasyonu eritrosit survivalinin % 15
azalmasindan sorumludur. Myelin glikozilasyonu sinir iletiminde degigik-
lik yapar. Insilin reseptdrlerinin glikozilasyonu azalmig kemotaksis, diape-

desis, fagositoz, bakterisidal aktivite, cell mediated immiiniteye sebep
olmaktadir.
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Polyol yolu:

Dokular yiiksek glikoz diizeylerine maruz kalinca aldoz rediktaz
enziminin katalize ettigi sorbitol tegekkiilii artar. Sorbitol, sorbitol dehid-
rogenaz enzimi ile friktoza dontgiir. Katarakt, retinopati, néropati ve aor-
ta hastaliginin patogenezinde polyyoller sorumlu tutulmustur. Aldoz rediik-
taz enzimini inhibe ederek sorbitol konsantrasyonunu azaltan ajanlar, hiic-
re i¢ci myoinozitol diizeylerinide azaltir. Myoinozitol bir siklik hegzahid-
roksi hegzonoldiir. Yapisal olarak glikoza benzer. Bu nedenle hiperglisemi-

de myoinozitol tagiyicilarinda bir kompotesyon meydana gelebilir.

Myoinozitol gida ile alinir ayrica hiircelerde glikoz 6 fosfattan
sentez edilir. Hiicre i¢i myoinozitol diizeylerinin azalmasi1 phosphatidylino-
sitol ve phosphotdylinesitol 4 phosphate (PIP) ve phosphatidylinositol 4-5
phosphate (PIP,) diizeylerini etkiler.

Phosphoinozitid azalmasi ile dolayli olarak protein C kinaz akti-
vitesi azalir. Bu da Na+ /K+ ATPase aktivitesini azaltir sonugta intrasel-
luler Na+ akimiilasyonu gergeklesir. Bu durum sinirin birgok fonksiyonla-

rinin bozulmasina, irreversibl olabilecek fonksiyonel ve yapisal bozuklukla-
ra yol agar.

Hemodinamik degigiklikler:

Damar harabiyeti uzun siireli diabetin ayrilmaz pargasidir. Dia-
betin baglangicindan itibaren bazal membran kalinlagsmasi vardir. Mikrosir-
kiilasyondaki hidrostatik basing artiginin baglangi¢ olay oldugu disinil-
mektedir. Plazma proteinlerinin sizintis1 artmaktadir. Makromolekiillerin
birikimi mesangial matriks maddesinin ve bazal membran maddesinin sen-

tezinin artmasini kolaylagtirir.

Artmis hidrostatik basincin yaratti1 fizik hasarla bu degisiklik-
ler daha da artmaktadur.
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Diabetik hastalarda siki bir diabetik kontroliin diabetin erken
safhasinda meydana gelen hemodinamik degisiklikleri, myoinozitol ve
phosphoinositid metabolizmasindaki bozukluklari normale doniigtirerek
sinirlerde, bobrekteki fonksiyon bozukluklarinin normale déonmesini sagla-
dig: bilinmektedir(18,19,20,21,22,23,24).

Diabetin Akut Komplikasyonlari:
1- Diabetik Ketosidoz ve Koma: Insiilin mutlak eksikligi veya

yoklugu sonucu geligir. Hasta siklikla Tip I DM’a sahiptir. Ya tani daha

6nce konmamistir, klinige bu tablo i¢inde gelir, ya da bilinen diabetiktir,

insiilinini aksatmigtir veya enfeksiyon, myokard infarktiisii gibi stresler ile
insillin yetersiz kalmistir. Kusma, karin agris1 ve duyarliligi, hava aglig,
asidotik solunum vardir. Soluk aseton kokar. Dehidratasyon bulgular1 sap-
tanir. Idrarda massif glikoz ve aseton, glisemi % 300-600 mg, ketonemi,

serum CO,, Na+, K+ azalmasi, serum FFA diizeyinin artmas: gézlenir.

2- Hipereglisemik, hiperozmolar nonketotik koma:

Gliseminin agir1 yiksekligi (% 600-1000 m civar1), su kaybina
bagli hipernatremi, ekstraselliiler sivi hiperozmolaritesi, intraselliiler
dehidratasyon ve bu nedenle olusan ndrolojik semptomlar: ile karakterize-
dir. Orta ve ileri yaglardaki NIDDM’da daha sik goriliir.

Akut bir hastalik ile (pnemoni, liremi, piyelonefrit, pankreatit
veya akut myokard infarkt1) semptomlar yerlesir. Kortikosteroid, thiazid
ve Furosemid grubu diiiretik, propranolol, difenilhidantoin ve immiinosup-
resifler tabloyu geligtirebilirler. Yiiksek ates, tagikardi, postiiral hipotansi-
yon, deri ve mukoza kurulugu, hiperrefleksi, orta derecede oryantasyon

bozuklugu ve koma klinigi olustururlar.
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3- Laktik Asidoz:

Siklikla sok ile (Kardiyojenik, septik, hemorajik) birliktedir.
Doku hipoksisi ve bunun sonucunda gelisen asidoz (pH 7.3’in altinda),
serum laktat dizeyindeki artig (2 meg/I’nin iizerinde) s6z konusudur.
Diabetlinin Ethanol ve yiiksek doz biguanid (fenformin, butformin) alma-

sindan sonrada gozlenebilir. Bikarbonat tedavisi esastir.

4- Hipoglisemi:

Insiilin ve oral antidiabetik ajanlar ile agir1 tedavi, ya da bunlar-
la alkol ve bazi ilaglari birlikte almak, yeterli gida alinmamasi, asir1 egzer-

siz gibi nedenlerle ortaya ¢ikar. Semptomlarin belirlenmesi igin glisemi

genellikle % 50 mg’in altina diiger; ancak kigiye gore bu deger degigmekte-
dir.

Erken semptomlar, aglik, bulanti, titreme, kuvvetsizlik, terleme,

suur bulanikligi, agiz ¢evresi ve parmaklarin solmasidir.

Tedavi gecikirse bag agrisi, konviilzyon, konfiizyon ve koma yer-
legir.

Regiiler insiilin ile hipoglisemi bir sonraki 6glin dncesi gelisir.
NPH ve Lente gibi orta etkili insiilinler ile, sabah uygulanmada 6gleden
sonraki geg¢ saatlerde, hatta aksam yemegi 6ncesi, aksamki uygulamada ise
gece ve sabah erken saatlerde ortaya ¢ikar.

Diabetin Kronik Komplikasyonlari:

a) Vaskiiler Komplikasyonlar:

Mikro ve makroanjiyopati olarak ayirabiliriz.

Makroanjiyopati, intimada plaklarla karakterie atheroskleroz,

medial kalsinozis, diffiiz intimal fibrozis geklinde gozlenir. Ozellikle orta
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buyiklikteki arterleri tutarlar. Nondiabetiklere oranla siktir. Hizlanmig
aterosklerozun sebebi bilinmiyor daha erken yaglarda gelisir ve cinsiyet

fark: kalmamagtir.

LDL’nin oksidasyonu 6nemli faktdrdir ayrica artmig trombosit
adezivitesi (Artmis Trombaxan A, sentezi ve digmily prostosiklin sente-

zi)(28) 6nemli rol oynarlar.

Koroner arterlerdeki tutulma % 42’si agrisiz seyreden(29) akut
myokard infarktiisine, periferik arterlerdeki tutulma ekstremitelerde
gangrene kadar giden trofik degisimlere, serebral arterlerdeki tutulma

ise, serebrovaskiiler aksidanslara neden olmaktadir.

Mikroanjiyopati, tiim visseral organlarda, 6zellikle bébrek, reti-
na, kas ve ciltalti dokusunda gérilir. Kapillerde bazal membran kalinlag-

masi ve endotel hiicre proliferasyonu ile karakterizedir. En 6nemli organ
tutulmasi retinopati ve nefropatidir.

Retinopati:

Diabetin en sik gérilen komplikasyonudur. Insidansi ve agirlign
hastalik siresince artar. Diabetiklerin % 85’inde gelisir. % 10-18’i 10 yil-
da proliferatif hastaliga gider bunlarinda % 50’si 5 yilda kér olur(26).

Kolay incelenebilirligi nedeniyle genel mikroanjiyopatinin bir
gostergesi olarak kabul edilir.

Histopatolojik tetkikte retina kapillerinin bazal membraninda
kalinlagma, perisit ve endotel hiicrelerinde kayip saptanmistir(30). Kapil-
ler duvar tonisitesinin azalmasi ve hipoksi, damar genislemeleri mikroa-

nevrizmalar, neovaskiilarizasyon, retina 6demi, eksuda ve kanamalara
neden olur.

Proliferatif tip retinopatinin erken devrelerindeki teshisi yalniz-
ca FFA ile gergeklegstirilir.
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Genel prensip CH, yag metabolizmasini ve tansiyon arteryali nor-
mal dizeylerde tutmaya galigmaktir. Iyi kontrol altina alinan olgularda
retinopatinin gelismesi gecikmekte ve kapillerin gegirgenligi gerilemekte-
dir(31). Laser tedavisi semptomatik olup patolojik bélgelerin 1s1 ile tahrip
edilmesidir. Ayrica jiivenil diabetiklerde hamileligin, senil diabetiklerde

tansiyon arteryalin siki kontrolii gerekmektedir.

Proliferatif retinopati hastalarin 5 yi1l sonraki korlik siklig:
% 50°nin fizerinde bulunmugtur(32).

Nefropati:

Persistan proteiniiri, 6dem, hipertansiyon, GFR azalmasiyla ken-
dini gosteren bir sendromdur.

IDDM’ta % 40-50 gorilir(26). Bobrekler biiyiktir. GFR baglan-
gigta % 40 artmistir. 30-550 mg/giin albuminiiri olur. 50 mg/giin lizerinde
protein kacig1 bagladiginda GFR her ay 1 ml/dk azalir.

Diabet tanisindan 12 yil sonra azotemi baglar. Diabetiklerde iki
misli fazla gorilen iyi kontrol edilemeyen hipertansiyon, iriner sistem
enfeksiyonlari, piyelonefrit, bazen papiller nekroz renal fonksiyon bozul-
masin1 hizlandirir. Nefropati sikligi, Tiirk Diabet Cemiyeti materyalinde
% 7-8(33), S.Yalcinin ¢aligmasinda % 7-5(34). Yamagatanin renal biopsi
ile yapt1g1 ¢caligmasinda % 74 bulunmugstur(35).

Nefropatili vakalar genel diabetiklere nazaran % 50 oraninda az
yasama siiresi gosterirler.

Proteiniiri bagladiktan sonraki yagam siiresi 3-12 yil arasinda
degigmektedir. Joslin klinigi bébrek hastaliklari 6lim nedenlerinin % 9’u-

nu, diabeti 20 yagindan 6nce baglamig olgularda % 50’sini olusturmakta-
dir(36).
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Histolojik goériniim genellikle glemeruler bazal membraninda
kalinlagma ve mesengial matriks artig1 ile birlikte diffiiz glemuruloskleroz-
dur. Nodiiler sklerotik goériiniim, diabetik nnefropati igin daha spesifiktir
ancak vakalarin % 10-15’inde gorilir(37). Klinik bdbrek fonksiyonlariyla
histolojik anomaliler uyumlu seyretmez(26).

b) Renal Komplikasyonlar: Diabetik glemeruloskleroz diginda en
onemli renal problem piyelonefrit. Daha sik ve daha agir seyirlidir, hatta

papilla nekrozuna kadar gidebilir.

c) Goz Komplikasyonlari, Retinopati diginda bir diger komplikas-
yon, diabete 6zgil subkapsiiler juvenil kataraktir.

d) Diabetik Noéropati: Bu komplikasyon hastay: en ¢ok rahatsiz
eden ve gikayetlerin % 60’1n1 olusturan en énemli morbidite nedenidir.
1798’de J.Bolla diabetiklerde tendon refleksleri kaybini gdstermigtir.
Mirsky ayaklarda derin his kaybina dikkati ¢ekmis bilhassa kontrolsiiz
vakalarda bu bulgunun % 90’a kadar ulagtifin: bildirmistir (Vibrasyon
azalmasi veya kayb1)(25) Diabetik néropati diabetin en erken ve en g¢ok
goriillen bir komplikasyonudur. Ekseriya selim seyreder fakat yan kompli-
kasyonlarla hastaya ciddi sorunlar gikarir. Belirtiler zaman zaman kaybo-
lur ve tekrar ortaya gikabilir.

Noropati, yas, vaskiller lezyonlar, beslenme bozukluklar: ve alko-
lizm ile etkilenmektedir.

Diabetiklerin % 30’da rastlanan hipertansiyonun neden oldugu
atherosklerotik bozukluklar néropatinin hazirlayicisidir. Myelin tabakasin-
da dejenerasyon ve vasovasorumlarda PAS (+) madde birikimi ile son yil-

larin ortaya koydugu sorbital birikimi esas bozuklugun nedenleridir.

Diabetik noropatileri Brown ve arkadasglarinin 1976’da yaptikla-

ri sintflandirma 15181nda(38) su sekilde siniflandirabiliriz.
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A. Somatik (Periferik) Noropati:
1- Simetrik duysal polinorapati

Siklikla alt ekstremiteleri, nadiren iist ekstremiteleri tutar.
Patella ve agil refleksi kaybolur. Alt ekstremitede yanma, karincalanma,
agr1 gibi yakinmalar olur. Iki énemli probleme yol agabilir. flki nérotro-
pik artropatidir. Agirinin kayb1 6nemli bir etkendir. Ayagin kiigiik eklem-
leri ve topuk sik¢a tutulur. Beacom ve arkadaglari elde, klinik ve elektro-
fizyolojik néropati saptamadan deformite saptamiglardir(39). ikinci prob-
lem ise néropatik illserasyonlardir. Vaskiler durumun iyi oldugu hallerde

ozellikle alt ekstremitelerde lokal travma ve infeksiyon nedeniyle olugur.
2- Monondéropati ve ménondritis multipleks:

Tek periferik veya kraniyal sinirin, duysal veya motor fonksiyon-
larinin bozulmasidir. Komsu sinirler tutulmaz ancak birkag ayr1 yerde, tek
tek noropati gelisebilir. Motor tutulma 6n plandadir. Femoral, lateral pop-
liteal, isciatik sinirler ve en sik olarak median ve ulnar sinirler tutu-

lur(40). 3. ve 6. kraniyal sinirlerde digerlerine oranla sik tutulurlar.

3- Diabetik amiyotrofi (Asimetrik motor ndropati)

Alt ekstremitelerin proksimal kaslarinda progressif zayiflik ve
erime ile karakteristiktir. Nadiren iist ekstremitede gorilir. Agr1 siklikla
fazladir ve distal duyu kaybi1 olabilir. Metabolik kontrol iyilestirildiginde

prognozu diizelir. En sik NIDDM’da gérilir.

B. Otonom Noéropati

1- Gozlerde, ekstraokiiler adele felgleri, pupillaya ait degigsimler
(géz kapagl ptosu, sasilik)

2- Gastrointestinal sistemde, 6zofagus ndropatisi, gastroparezis

diabetikorum, diabetik enteropati, malabsorbsiyon sendromu, pankreatik
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diareler.

3- Kardiyovaskiiler sistemde, Agrisiz myokard infarkti, kardiyo-

respiratuar arrest, ortostatik hipotansiyon.

4- Uregenital sistem. Noérojenik mesane, retrograt ejekiilasyon,
impotans.

5- Termoregiilasyon bozuklugu ve terleme bozuklugu. Diabetik
noropatili kigilerin, serebral ve spinal sinirlerinde segmental demyelinizas-
yon, biyiik aksonlarin kaybolmasi 6n ve arka kéklerde, 6n boynuz hiicrele-

ri ve arka kék ganglion hiicrelerinde dejeneratif degisiklikler gozlenir.

Bu degisimlerden, diabetik sinirlerde kolesterol, cerebrosid,
sifingomyelin, fosfotidiletanolamin, fosfatidil inositol miktarinin azligi,
Diabetiklerde intraselliiler sorbitol ve fritktoz birikmesi, periferik sinirler-
de myoinositol miktarinin azligi, Vasa nerosumlarda gozlenen mikroanjiyo-

patik degisimler sorumlu tutulmaktadir.
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MATERYAL ve METOD

1984 ve 1985 yillar1 arasinda Cerrahpagsa Tip Fakiiltesi Diabet
poliklinigine bagvuran 1000 diabetik olgu degerlendirilmigtir.

Olgular Diabet tipleri arasinda yas, cins, heredite, obezite,
hipertansiyon, komplikasyonlar, tedavi etkinlikleri ve sonuglari, primer ve
sekonder cevapsizlik agisindan degerlendirildi.

Obesite degerlendirilirken, ideal agirliktan sapmalar Broca(41)
indeksine gére hesaplanmistir (ideal agirlik= Boy -100t % 10). Bulunan

degerlerin tzerindeki agirliktaki olgular obes, altindakiler zayif olarak
degerlendirilmigtir.

Diinya Saglik Tegkilatinin erigkinlerde kabul ettigi 90 mmHg ve
iizerindeki diastolik arteryal tansiyonu ile 140 mmHg ve iizerindeki sisto-

lik arteryal tansiyon degerleri sinir kabul edildi.

Makroanjiyopati, periferik arterlerden A.Dorsalis pedis, A.mel-

leolaris interna, A.Radialis palpasyonu ile tetkik edildi.

Koroner arterler normal EKG ile kontrol edildi.
Retinopati, dilate pupillada fundoskopi ile aragtirild..

Nefropati, olgularda kalitatif makroalbuminuri ile degerlendiril-
di.
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Noropati, veter refleksleri ve derin hissiyet kontroli ile tetkik
edildi.

Tedavide ayarlilik, aglik gliseminin 2 aylik ara ile bakilan deger-

lerin % 150 mg ve altinda olmasi, glikoziiri olmamasi1 ayarlilik olarak
kabul edildi.

Elde edilen degerlenin istatistiksel olarak bir énem tagiyip tagi-
madif1 ya da anlamli olup olmadigini anlamak i¢in 6nemlilik testlerinden

ki-kare 6nemlilik testi ve kolmogorov-smirnov testi uygulandu.

Yanilma diizeyi @: 0,05 diizeyi segilerek % 5 olasilikla yanilma
pay: kabul edilmis oldu.
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BULGULAR

OLGULARIN TIPLERE GORE YAS$ VE CINS DAGILIMI(1)

1984-1985 yillar1 arasinda diabet polikligine bagvuran 1000 olgu-
nun 56’s1 (% 5.6) Tip I, 944’4 (% 94.4) Tip II olarak saptandi.

IDDM’lu grubta kadin ve erkek olgular egit siklikla belirlendi.

Tip I’deki vakalarin % 28.5’u 0-15 yas grubunda, % 71’i 16-35
yasg grubunda yer aldi.

NIDDM’lu olgularin % 56’sin1 kadin olgular olusturdu.

Vakalarin % 70°i 51 yas iizerinde yer aldi. 36-50 yas grubunda
% 23.1, 16-36 yas grubunda ise % 6.7 vaka yer aldi. En fazla grubu olugtu-
ran 51 yas uzerinde yer alan Tip II vakalarin % 56.6’sinin kadin oldugu
gorildi. Tip I DM’in en fazla vaka grubunu olugturan 16-36 yas grubunda-
ki vakalarin gogu erkek olup tim diabetiklerin % 2.3’nii tegkil etti.

Tib Diabetiklerin % 66’s1 51 yag ve ilizerinde, % 22’si 36-50 yas
grubunda, % 10.3’4 16-35 yag grubunda, % 1.6’s1 0-15 yas grubunda belir-

lendi. Bunlarinda % 56.6’s1 kadin, % 43.4°( erkek diabetik hasta olarak
gézlendi.
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HEREDITE ANAMNEZI VARLIGINA GORE DAGILIM(2)

Olgularimizin 294’tinde yakin akrabalarinda diabet varlig: sap-
tandi. Bu say:r tim vakalarin % 29,4’nii olusturdu. Vakalarin % 42’si
Erkek, % 58 kadin olarak belirlendi.

NIDDM’lu vakalarin % 40’da yakin akrabalarinda diabet varlifi
saptandi; kadin olgular ¢ogunlukta olup % 60 oraninda belirlendi.
IDDM’lu olgularin ise % 15’de ailelerinde diabet mellitus saptandi. Ailele-

rinde diabet mellitus bulunan insuline bagimli vakalarda kadin erkek ora-
n1 esit bulundu.

HIPERTANSIYONA GORE DEGERLENDIRME(3)

Olgularimizin % 28’inde hipertansiyon saptandi. Bunlarin
% 1.1'i Tip I, % 98.9’u tip II grubunda yer aldi.

Hipertansiyon saptanan olgularin % 70’i kadinlar olugturdu. Tip
I’deki vakalarin % 67’si 16-35 yas grubunda erkekler, % 33’i 0-15 yas gru-
bunda kadinlardan olugtu.

Tip II’deki hipertansif vakalarin % 83’i 51 ve iizeri yas grubun-
da, % 15’1 36-50, % 1.4’1 16-35 yas grubunda yer aldi. Genel hipertansif
olgularin % 31.3’ni 61 ve iizeri yag grubundaki NIDDM’lu kadinlar tegkil
etti. Ikinci bilyiik grub ise % 25.5 ile 51-60 yas grubunda kadin NIDDM’lu

olgulardi. Bu gruptaki erkekler ise tiim hipertansiflerin % 12.6’s1n1 teskil
etti.

OBEZITE VARLIGINA GORE DAGILIM(4)

Bu degerlendirmede yeterli verisi olan 465 olgu géz 6niine alin-
di. Obezlerin % 1.5’u Tip I grubunda, % 98.4’ii tip II grubunda yer aldi.

Tip Ideki vakalarda % 12.5, tip I’de % 48.5 obezite saptandi.

Tim obezlerin % 64’t kadin, % 36’s1 erkek olarak belirlendi. Obezlerin
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% 70’1 51-60 ve yukari yag grubunda yer aldi. Tip I’deki obezlerin % 70’i
16-35 yas grubunda olup % 57’si erkekti.

Tip II’deki obezlerin % 22’si 51-60 yas grubunda kadinlar,

% 20’si 61 yas ve iizeri kadinlar, % 15,304 36-50 yas grubundaki kadinlar-
dan olustugu gozlendi.

51-60 ve iizeri yas grubundaki erkek obezlerin orani1 % 28 olarak
belirlendi.

RETINOPATiSI OLAN OLGULARIN DAGILIMI(S).

Diabetik olgularda % 44 oraninda gesitli derecelerde retinopati-
ye rastlamildi. IDDM’lu vakalarin % 28.5’da retinopati goriildi, bunlarin

% 87’si 16-35 yas grubunda % 64 erkek vakalar, % 13’ii 0-15 yas grubunda
kadin vakalar olarak belirlendi.

NIDDM’lu vakalarin % 45’inde retinopati saptandi. Bu gruptaki

vakalarin % 76’s1 51-60 yas ve lizeri yag grubunda yer aldi, % 57’sini
kadin olgular olusturdu.

51-60 yas grubundaki kadin vakalarin tiim retinopatililere oram
% 21, 61 ve uzeri yastaki kadinlarin % 23 olarak belirlendi.

Her iki tipe gére tim vakalarin % 75’i 50 yasin Gzerinde yer aldi
ve kadin vakalar % 56 siklikta gézlendi.

MAKROANJIYOPATISI OLAN OLGULAR(6)

Periferik ve koroner anjiyopati birlikte degerlendirildiginde
olgularimizin % 31°de makroanjiyopati gdrildi.

IDDM’lu vakalarin % 34’de anjiyopati saptandi, periferik anjiyo-

pati ise % 20 oraninda gérildi. Bu grupta sadece periferik tutulumlu vaka-
larin % 72’si 16-35, % 28’i 0-15 yag grubunda yer aldi.
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Periferik ve koroner anjiyopatili IDDM’lu vakalar % 37 oranin-
da gorildi ve bunlarin timi 16-35 yas grubunda yer aldi. Erkek ve kadin
arasi goriilme siklig: farkl: bulunmadai.

NIDDM’lu vakalarin % 55’de anjiyopati saptand: periferik anji-
yopati ise % 20 oraninda goriildii. Bu grupta sadece periferik tutulumlu

vakalarin % 90°n1 50 yas ve iizerindeki olgular olusturdu.

Periferik ve koroner anjiyopati NIDDM’lu vakalar % 31 oranin-

da gorildia ve bunlarin % 80’ini 50 yas ve tizerindeki olgular olusturdu.
Bu vakalarin % 56’sin1 kadinlar olusturdu. Genel olarak makro-

anjiyopatilerin % 32.1’i periferik, % 11.3’4 koroner, % 56’s1 hem perife-
rik hem de koroner arterlerde gozlendi.

Sadece koroner tutulumu gdsteren vakalarin % 80’ni 51-60 ve

tizeri yag grubunda yer ald1 ve kadinlarda fazla bulundu.
NOROPATISI OLAN OLGULARIN DAGILIMI(7)

Genel olgularimizin % 50°de patella, asil refleksleri, derin duyu

kaybi1 veya azalmasindan bir veya birkaginin saptandig1 gozlendi.

IDDM’lu olgularda % 41 oraninda belirlendi, % 73’u 16-35 yas
grubunda yer aldi. % 53’inii erkekler olusturdu.

NIDMM’lu olgularda % 54 oraninda ndropati saptandi. % 73’1

50 yas ve tizerinde yer ald1 % 51’ini kadin olgular olugturdu.
NEFROPATISi OLAN OLGULAR(8)

Genel olgularimizin % 6.5°da nefropati saptandi. Bu vakalarin
% 26’s1 erkek, % 74’14 kadin olarak belirlendi.



24

Tip I’de nefropati orant % 3.1 bulundu, bu gruptaki vakalarin

timi 16-35 yas grubunda yerald: ve kadin erkek arasinda fark goriilmedi.

Tip II vakalarin % 6.1’de nefropati saptandi. Insiiline bagiml
olmayan nefropatilerin % 59’u 51-60 yas grubunda, % 20’si 61 yas ve iize-

rinde yer aldi. Bu vakalarin % 74’nit kadin, % 26’sin1 erkek olgular olug-
turdu.

TEDAVI SEKILLERINE GORE DAGILIM(9,10,11).

Diabetik olgularda tiplere ve cinse gore tedavi etkinlikleri ve
sonuglar: incelendiginde Tip I’deki vakalarin timi insilin ile tedavi edil-

miglerdi. Bu vakalarin % 51.7’si erkek, % 48.3’4 kadin olarak belirlendi.

Insiiline bagimli olmayan diabetiklerin % 20.3’4 Bazal diyet,
% 56.5’i OAD, % 22.9’u insiilin, % 0,1’i OAD +insiilin ile tedavi edilmig-
lerdi.

Bazal diyet ile tedavi edilen olgularin % 95,8’i ayarh, % 4.1’i
ayarsiz, OADile tedavi gorenlerin % 70’i ayarli, % 30’u ayarsiz bulunmug-
tur. [nsiilin tedavisi alanlarin % 72.8°i ayarli, % 27.1’i ayarsiz, OAD +Insii-

lin tedavisi gorenlerin ise % 100’d ayarli bulunmusgtur.

Genel olarak tiim vakalarin % 75,81 ayarli, % 24.2’si ayarsiz
diabetli olarak belirlendi.

TEDAVIYE CEVAPSIZLIK(12).

Temel ilag olarak insiilin ve/veya oral antidiabetikle tedavi edi-
len 1000 olguda primer ve sekonder cevapsizlik incelendiginde Tip I'de

insiilin tedavisi goren 1 hastada primer cevapsizlik saptandi. Bu grupta
sekonder cevapsizlhik gériillmedi.

Tip IT grubundan 1 kadin hastada 200 ii/giin insilin ihtiyac: goz-
lendi. Bu grupta % 1.1 primer cevapsizlik gézlendi.



NIDDM’lu insiillin tedavisi géren 2 hastada insiliine sekonder
cevapsizlik saptandi. Erkek ve kadin orani egit bulundu. OAD tedavisi
goren hastalardan 2 kadin hatada primer cevapsizlik, 5 kadin ve 1 erkek

hastada sekonder cevapsizlik belirlendi.
ORAL ANTIDIABETIKLERE CEVAPSIZLIK

1- Primer cevapsizlik: 1 ay siire ile yeterli doz kullanilmasina
ragmen kan sekeri diigmiiyorsa bu insiiline ihtiyacin var oldugunu ve

OAD’lerin birakilmasinin gerekli oldugunu gésterir.

2- Sekonder Cevapsizlik: Vakalarin % 3-30’da ortaya g¢ikar.
Camerim-Dauoles ve Marblenin yaptiklari arastirmada ilk yilda % 4.1

dizeyinde olan bu cevapsizlik, 5 yil iginde % 9-11 gibi bir artig gostermek-
tedir.

Sonradan husule gelen bu cevapsizliktan vakalarin iyi segilmeme-
si, OAD tiirlerinin iyi segilmemesi, diet hatas1 ve araya giren ¢esitli hasta-
liklarin (K.C., pankreas ve bobrek ile kardiyovaskiiler) rol oynadigi gdste-
rilmistir. Cok 6nemli bir durumda baglangig¢ ila¢ dozunun yeterli olmayis:
yani kigik doz OAD kullanilmig olmasi sorumlu tutulmaktadir(25).

INSULIN DIRENCI

Hiperglisemi ve ketozu 6nlemek igin diabetikte 200 U veya daha
fazla gunlik insilin ihtiyact insilin rezistansini gdsterir. Normal anato-
mik metabolizma igin insiilin, 2 alfa ve 2 beta subiinitinden olusan tetra-

meric glikoprotein reséptorlerine baglanmalidir.

Beta subiiniti bir tyrosine kinasedir. Insiilin alfa subiinitine bag-
landiginda aktive olur. [nsiilin resdptiironii otofosforite eder ve bir dizi
intraselliler fosforilasyonu baglatir. Glikoz transporter molekillerini kul-
lanarak glikozun kolay diffiizyonu gergeklesir.
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Iyi kontrol edilmemis diabetiklerde depo transporterlerin sayis:
azalmigtir(26).

Insiillin rezistansi genellikle preresépter insiilin antikorlar:
yizindendir. [gG tipindeki bir antikorlar insilin tedavisinin 60 gini igin-
de hemen her diabetlide bulunurlar. % 0.1’den daha az olguda belirgin

rezistans mevcuttur. Hastalarin % 20-30da insiilin allerjisine sahiptir.
Insilin rezistans durumlar:

1- Preresdptor rezistans
°© Mutat insilinler

°© Antiinsiilin antikorlar

2- Reseptdr ve postresoptdr rezistans
°© Obezite
° Tip A sendrom (reseptér yoklugu veya disfonksiyonu)
°© Tip B sendrom (insiilin reséptérlerine antikor)
o Lipodistrofiler (Parsiyel ve generalize)
°© Leprechaunism
° Ataxia-telengiectasia
°© Robson-mendenhall sendromu
°© Werner sendromu
° Alstrom sendromu

°© Pineal hiperplazi sendromu(27).
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TABLO B

Makroanjiyopatinin tiplere, yas ve cinse giire dafjalim

P 1 TiP 11
E K E K
I 3] w | B =
YA Sy | A S8 | & | B A
3] wn [= ao (=% w) wn jo (= [n a o v
Sz lelida |2 |als |2 |2 pa. R Hal s
Periferik 3| 3 |%21.2| 1.7 3 | 1.7
Arter
0-15 Koroner 1 1 %100 1.6 1 0.8
Herikisi '
Periferik| , | ¢ | g |972.7| 45 | 4 |11 115 | 9.1 | 85 | 23 | 131
Arter
16-35 Koroner 2 2 4 6.3 6.4 4 6.4
Herikisi | 5 | 2 | 7 | %00 | 2.2 {8 | 7 {15 5 68 | 2 | 71
Periferik 118|304 | 29,2274 s8 | 27.4
Arter
36-50 | Koroner 304 |7 |11 f12] 7 {112
Herikisi 18|26 44 | 168 | 14.3 ] 44 | 14.3
Pariferii 21 | 29 | 50 | 30.4 | 28.5 | s0 | 28.5
Arter
51-60 Koroner 7 24 | 31 | 50.8 50 31 S0
Herikisi 51| 61 |112] 37.3 | 36.6 | 112 | 36.4
Periferik 23| 28|51 ] 3.0 29.1| s1 | 29.1
Arter
Bl Koraoner 7 12 | 19 | 30.6 19 30.6
Herikisi 55 | 74 129 2.0 | 42.0 | 129 | 42.0
Periferik| , | g | 17| %100 | 6.2 |66 | o8 | 184 | %100 | 93.7 | 175 | %100
Arter
Toplam | Koroner 1 1 4100 | 1.6 18 | 42 | 61 | %100 ( 98.3 62 100
Merikisi | 5 | 2 | 7 | %100 | 2.2 {132} 1681 300| %100 | 97.7 t 307 | %100




TABLO 7
Diabet tipleri arasinda yag ve cinse goére noropati dagilimi

Tip 11

TP I
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TABLO 8
Diabetik olgularda tiplere, yas ve cinse gore nefropati dagilimi

TP II

TP 1
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TARTISMA

1- Diabetes Mellitus baglamasi kadin ve erkeklerde en yiiksek
36-60 yaslar1 arasinda gézlendi. (Olgularin % 57’de). Bu grubun ¢ogunlu-
gu kadin (% 56) olgular meydana getirdi. Jakson ve Vinik(43) ile Fitzge-
raldin diabetik hastalarin baglama yas egrileri ile olgularimizin gosterdik-
leri tablo birbirine uymaktadir. Kadin-erkek orani: 1.27°dir. Corakgi,A. ve
arkadaglari(44) en yiksek bagslamayasint 65-69 olarak, kadin-erkek orani-
ni, 1.83 gibi bulmuglardir. IDDDM’da baglama yas1 % 70, 16-35 yas gru-
bunda saptanmigtir. Kadin-erkek oran: esit olarak gézlenmistir. Sonugta
Diabet en sik Kadinlarda ve 36-60 yaslarinda goriilmektedir ve bu fark
istatiksel olarak anlamlidir(p<0,05).

2- Heredite dagilimi tip I diabetiklerde % 15, tip II diabetikler-
de % 40 saptanmistir. Bu farklilik yéntem ve arastirilan kigilerin sayis:
gibi gesitli faktdrlere bagli olabilir.

Heredite dagilimi kadin olgularimizda daha yiksek oranda
(% 58) saptandi. Genel olgularda heredite % 29.4’diir.

Bagriagik,N. (45) kadin diabetiklerde oldukg¢a yiksek heredite
yiuzdesi % 62.3, genel olgularda ise % 32.5 bulmugtur.

GCorakg1,A ve arkadaglari(44) % 21 oraninda herediteye rastla-
miglardir. Brant % 23.5, Czyzyk,A. % 16.6, Ahuja,UUS Hindistanda
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% 18.3, Yener.M.S. % 19.4, Hatemi,H. % 28.1, Aksan,I % 21.6, gibi
diusik, Fok,R.E. % 37, Redkead,L.H. % 31.6 Ipbiiker,A. Diabet merkezi
‘-materyalinde % 41.1, Giiney Anadolu ve Ege’deki glikozuriklerde % 25.5
gibi olgularimiza yakin oranlar saptamiglardir(5, 46, 47, 48, 49, 50, 51,
52, 53, 54). Sonugta heredite insiiline bagimli olmayan diabette ve kadin-
larda siktir. Bu farklilik istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p<0.03).

3- Hipertansiyon genel olgularimizin % 27.7’sinde bulundu ve
kadin olgularda daha sik olarak (% 69) saptandi. IDDM’lu grupta % 5.3
WHO kriterleri tizerinde kan basinci saptandi.

Velussi,M ve arkadaglar1 Monfalcane de(6) degismis karbonhid-
rat metabolizmalilarda % 34 hipertansiyon saptamislardir. Bu IDDM ta
% 17, NIDDM’lularda % 37 oraninda gérilmiigtiir. NIDDM’lularda hasta-
nin yas: ile hipertansiyon arasinda iligki saptanmamigtir. Genel olarak

diabetiklerde, nondiabetiklere gore hipertansiyon 2 kat daha siktir(6).

Bizim olgularimizda Tip I’de 16-35, tip II diabetiklerde ise 61

yas ve yukar:1 grubta (% 45) ve kadinlarda (% 68) Hipertansiyon sik goriil-
misgtdr.

Ingiltere Deaconess hastanesinde izlenen diabetik populasyon-
da(55) kadin ve erkek hastalarda 50 yasin altinda hipertansiyon goériilme
sikhigr birbirine egit bulunmug, 50 yasin iizerinde kadinlarda daha sik gdz-
lenmigstir (% 41) ve kadin-erkek orani 2,6:1 olarak saptanmigtir. Bulgulari-
mizda ise her yag grubunda kadin hipertansifler belirgin olarak fazla, 50

yasin lzerindeki diabetiklerde ise K/E oran1 2:1 olarak bulunmustur.

Hatemi,H. diabetik o'lgularmda % 41 oraninda hipertansiyon sap-
tamiglar, 50 yag izerindeki kadinlarda belirgin artis gozlemiglerdir(56).
Kumar,V. Hindistanda 1104 diabetik olguda % 14.7(57), Kohli yine Hin-
distan’da % 27.7(58), Eishimiki, Honghonkta % 31.5(59), Tsai, Taivanda

% 36.6(60), Kim, Giiney Korede % 23.9 oraninda(61) hipertansiyon sapta-
miglardir.
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Bizim ¢aliymamizda hipertansiyon 6zellikle NIDDM’lu kadinlar-
da IDDM’lulara gére anlamli bulunmugtur (p<0.05).

Sonugta hipertansiyon diabetin siiresiyle iligkili olarak IDDM’ta
ve NIDDM’ta kronik komplikasyonlar yoniinden ilave bir risk faktoridir.

4- Insiilin bagimli diabetiklerde, % 12, diger grupta % 49, genel-
de ise % 47 obesite gozlenmigtir.

Tip I’de erkeklerde ve 16-35 yas grubunda (% 71) en fazla obez
gorilmilgtir.

Tip II diabetiklerde % 62 kadinlarda, 51-60 ve yukar:i yaglarda
(% 69) obesite goriillmiistiir. Bu oran tilkemizde yapilan diger degerlendir-
melerin bir bdlimiine uymaktadir. Bagriagik,N., % 32,5, kadinlarda
% 71.7, erkeklerde % 28.3(62), Hatemi,H. Kadinlarda % 73, erkeklerde,
% 37, genel olgularda % 58(56). Beker,B. Kadinlarda % 76.9, -erkeklerde
% 27.5, genel olgularda % 52.5 oraninda obesite saptamiglardir(63). Kara-
bulut,L ve arkada§lar1 erkeklerde % 6.4, kadinlarda % 54.8 obesite bul-
muglardir(44). Redhead % 47.4(52), Shigerv Japonya’da % 33.4(64),
Waker, Cape Tawndaki etnik grublarda kadinlarda % 23-52, erkeklerde
% 7-16(43), Ahuja,MMS, Hindistan’da % 10,2-17.5 oraninda(48), olgulari-
miza ve iilkemizdeki diger ¢aligmalarin sonuglarina gére daha az oranda
obesiteye rastlamiglardir. LEE ve arkadaslar:i Oklahamada diabetikler ara-
sinda % 60-90 obesiteye rastlamiglardir(6).

50 yasin izerindeki gahislarda diabet gelisiminde en 6nemli pre-

sipitan faktor obesitedir ve standart gruba gore obes diabetiklerde 6liim
orant 3 kez fazladir(6).

Sonugta obesite istatiksel olarak (p<0.05) NIDDM’lu diabetik-
lerde daha sik olarak ortaya ¢ikmakta, Kadinlarda ve 50 yagin iizerinde
anlamli olmaktadir.
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5- Retinopati, ileri yaglarda ve kadinlarda daha yiiksek oranda

bulunmugtur. 65 yagin altinda kargimiza ¢ikan koérliikklerin % 25’inden dia-
bet sorumludur(44).

Genel olgularin % 45.7’si retinopatiktir. Olgularin % 57’si
kadin, % 43’4 erkektir. IDDM’lularda retinopati % 28.5 oraninda, erkek-

lerde ve 16-35 yas grubunda en sik rastlanmigtir.

NIDDM’lu vakalarin % 45’inde retinopati saptanmigtir. Bu grup-
ta retinopati en fazla 51-60 ve yukar1 yas grubunda (% 74) ve % 56 kadin-
larda sik gériilmiistiir. Hatemi,H. kadinlarda % 29.2, erkeklerde % 21 ora-
ninda retinopati gézlemistir ve siklik 40-60 yas grubunda en yiiksek, daha
sonra ise digme goéstermistir(66). Bizim olgularimizda ise en yiiksek oran
60 yas lizerinde saptanmigtir(% 40.3).

Ulkemizdeki diger galigmalarda Aksan,i., % 9.2(50), ipbiker,A.
% 21.8(53) gibi diigiik, Yalgin,S. % 38(34), Bagriagik,N. kadinda % 58.7,

erkekte % 40.6(38), Bagriagik,N. ve Hatemi,H. % 42.5(29) gibi yiiksek sik-
lik elde etmiglerdir.

Kelestimur,F. ve arkadaglar1 % 72.5 retinopati saptamiglar bun-
larin % 40 basit, % 32.5 ise proliferatif tipte bulunmus. Klein ve arkadag-
lart insiilin kullanan tip 2 diabetli hastalarda % 47.4, kullanmayan grupta
ise % 34.4 retinopatiye rastlamiglardir(44).

Viberti ve arkadaglar: tip 2 diabetli hastalarda % 19 oraninda
retinopatiye rastlamiglardir:

Kaya,A ve arkadaglari Tip I diabetli hastalarda % 15.7, tip II
diabetli hastalarda % 24.6 retinopatiye rastlamislardir(44). Diabetik reti-
nopati, néropati ve nefropatiyi, diabetik triopati olarak toplama egilimi
1967 yilinda ilk kez ileri siirilmiis, % 94 néropati, % 74 netropati, % 50
retinopati tespit etmiglerdir. Haseki Hastanesi 4. Dahiliye Kliniginde yapi-
lan aragtirmada % 18 retinopati saptanmistir(68).
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Tiirk Diabet Cemiyetinde yapilan 1000 vakalik seride retinopati
orant % 24 bulunmugtur(69).

diabetik populasyonun % 25’i degisik derecelerde retinopatiye
sahipken proliferatif retinopati orani ise % 5’dir(6). Kumar,V. Hindistan-
da % 12.8(57), Bryfogle ABD’de % 38(55), Hojima Japonya’'da
% 33.9(70), Yaung, Hongkong’ta % 13.1(71), Tsai, Taiwanda % 25.5(60),
Prirart Belgikada % 42(72), Yamagota Jayonya’da % 50(35) oraninda reti-
nopatiye rastlamiglardir.

Atmaca,L., Fluoresein anjiyografi ile % 50’nin iizerinde(32),
Kernell ise Vitreus fluorofotometri ile tip IDM da % 70 civarinda retino-
pati(73) saptamiglardir.

Diabet eskiligi ile retinopatinin artti$1 pek ¢ok ¢aligmada goriil-
mektedir. Bennet 10 yili agkin diabetlilerde % 35.5(61) Hatemi 16 yili
askin olgularda % 46.5 oraninda(66) retinopatiye rastlamiglardir. Caligma-

mizda ise 16 yili askin olgularin % 58’inde retinopati saptamigtir.

Caligmamizda, tip II diabetiklerde retinopati siklif: tip I’e gore
anlamli bulunmustur(p<0,05).

NIDDM’lularda en ¢ok retinopati kadinlarda ve 50 yagin tzerin-
de bulunmustur. Bu fark istatistiksel olarak anlamlidir(p<0.05).

5- Makroanjiyopati, 16-35 yas grubunda erkeklerde, diger yasg
grublarinda ise kadinlarda daha sik gériildi. Gérillme sikligt ileri yag grub-

larinda artt:t ve 60 yas iizerindeki grupta en yiiksek orana ulagti.

Periferik makroanjiyopati tip I'de % 19.6, tip II'de ise % 18,
oraninda gorildi. Genel olgularda ise % 17.5 makroanjiyopati belirlendi.

Bu siklik, Bryfozlein % 15.7(55), Kohlinin % 12.7(58). Iipbiker,A.’in
% 16.5(53) oranlarina yakindir.

Bagriagik,N. kadinda % 53.6, erkekte % 46.3, genel olgularda
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oldukc¢a yuksek bir siklik saptanmistir(29).

Kim, Giiney Kore’de % 4.8 (61), Tripathy BB, Hindistan’da
% 7.8(75), gibi dusiik "siklik elde etmiglerdir. Hatemi,H. kadinlarda

% 14.9, erkekte % 20.2 oraninda periferik makroanjiyopati saptamig-
t1r(66).

Karabacak,M ve arkadaglari % 32.6(44), Yavuzgil,C ve arkadag-
lart % 32.6 makroanjiyopatiye rastlamiglardir(44).

Koroner anjiyopati ise olgularimizin % 6.2’inde goriilmistiir.

Ensik 50 yas iizerinde ve kadinlarda saptanmistir. Koroner ve
periferik arter tutulumlu olgular ise tiim olgularin % 30’nu olusturmakta,
bununda % 98’ni NIDDM’lu 60 yasin tizerindeki hastalar meydana getir-
mektedir. Koroner anjiyopati siklig1 Yeung’un Hong Kong’taki galigmasin-

da % 51(71) ve Ipbiiker,A.’nin % 6.7’lik ¢aligmasina uymaktadir(53).

Hatemi,H. kadinda % 10.4, erkekte % 22.4(66). Singii,F. Kadin-
da ve erkekte egit % 42(76). Kumar,V. Hindistanda % 14.2(57), Tripathy
BB yine Hindistan’da % 3(75). Tsai Taiwanda % 23.1(60) oraninda koro-
ner anjiyopati saptamiglardir.

Diabetiklerde en yiiksek 6liim oraninin koroner ateroskleroza
bagl:i olarak gelisen kalp hastalifindan oldugu (% 53.3) tespit edilmigtir

ve kadinlarda koroner aterosklerozu daha fazla bulunmustur(76).

Soler ve arkadaglar1 diabetik akut infarktlilarda 6lim oraninin
% 35, nondiabetik infarktlarda % 18 bulmuglardir(44). Kaya A. ve arka-

daglar: agrisiz infarktiislerin % 47’sinin 6ldigini saptamiglardir(68).

Diabetik gangrenin goriillme siklig1 ise % 1.2 ile % 32.2 arasinda
degigsmektedir ve mikroanjiyopati ve ndropati gangren olusumundan
sorumlu baglica faktdrlerdir(44).
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Sonugta normal populasyona gdre 5-6 kat daha fazla 6liime yol
acan kardiyovaskiiler komplikasyonlarin temelini teskil eden makroanjiyo-
pati diabet yagiyla iligkili olarak tip II diabetli 50 yagin tizerindeki 6zellik-
le kadinlarda (obesitenin de etkisiyle) ciddi saglik problemi olarak ortaya

konmugtur. Bu farkliliklar istatistiksel olarak anlamhi bulunmug-
tur(p<0,05).

7- Amputasyona kadar giden ciddi saglik problemlerine yol agan

néropati her iki cinste ve 60 yas lizerindeki grubta en fazla goriildi.

IDDM’larda % 41, NIDDM’larda % 54 oraninda genel olgularda
ise % 52.6 néropati saptandi. Tip I’de en fazla 16-35 yag grubunda ve
erkeklerde néropati saptandi, bu tim néropatililerin % 4.4’nii olusturdu.
NIDDM’lularda en sik 60 yags lizerinde ve her iki cinste birbirine yakin sik-
likta saptand: (Kadinda % 52, erkekte % 44).

Bagriagik,N kadinlarda % 57.3, erkekte % 42.7(29) Hatemi,H.
genel olgularda % 23.6, kadinlarda % 23.7, erkeklerde % 23.5(66), Hate-
mi,H. ve Bagriagik,N. bir baska galigmalarinda kadinlarda % 57.3, erkek-
lerde % 42.7 oraninda néropati elde etmiglerdir(76). Kaya,A ve arkadasla-
ri Tip I’de % 5,26, tip II'de % 20.4 néropati bulmuglardir. Haseki Hasta-

nesinde 4. Dahiliye Kliniginde % 24, Tirk Diabet Cemiyeti % 24 ndropati
bulmuglardir(68,69).

Néropati saptanan olgu sikligi, uygulanan yéntem ile degismekte-
dir. Beler,B., sistonometri ile % 68(63), Yamagata Ulnar sinir iletim hiz:

ile % 99 oraninda néropati(35) saptamiglardir.

Tripathy Hindistanda % 41.3(75), pirart Belgikada % 34 oranin-
da diabetik néropati bulmuglardir.

8- Diabetik hastalarda mortaliteyi etkileyen en 6nemli faktérler-
den birisi nefropatidir. Diabetik hastalarda geleneksel metodlarla albumi-
niri tespit edildigi zaman artik klinik nefropati baglamigtir ve geriye

déniis mimkiin degildir. Ancak gizli diabetik nefropati dénemi olarakta
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adlandirilan diabetik nefropatinin erken ddénemi mikroalbuminiiri ile

karakterizedir ve bu dénemde nefropatinin ilerlemesi durdurulabilir.

Galigsmamiza yalnizca kalitatif yontemle makroproteiniirili hasta-
lar dahil edilmistir.

Tip II DM’u hastalarda kisa dénemdeki regiilasyon ile nefropati
arasinda bir iligki bulunmamakla birlikte diabetin siresi ve hipertansiyon

ile nefropati arasinda anlamli bir iligki tespit edilmigtir.

Tip I diabetiklerde nefropati orani % 3.5, Tip II'de % 6.1 ve
genel olgularda ise % 6 olarak bulunmustur.

Tip I diabetiklerde kadin erkek orani esit ve en fazla 16-35 yag
grubunda, Tip II’de ise 50 yasin iizerinde ve % 74 kadinlarda sik gorilmig-

tir. Tum nefropatililerin % 3.3’ini Tip I, % 96.6’s1in1 Tip Il diabetikler
olusturmustur.

Kelestimur,F. ve arkadaglari Tip Il diabette makroalbuminiiri
oranint % 12,5 olarak bulmuglardir. Bagriagik,N Tip I diabetikler arasin-
da % 5.26, Tip Il diabetiklerde % 6,79 gibi sonuglarimiza yakin nefropati
saptamiglardir(44).

Haseki hastanesinde yapilan(68) arastirmada ise genel olarak

% 3 nefropati saptanmig, Tirk Diabet Cemiyetindeki aragtirmada % 7-8
nefropati saptanmigtir.

Parving ve arkadaglar: tip II diabetli hastalarda % 19 makro
albuminiiri saptamigtir(44). Viberti ve arkadaglar: genelde % 37.5 albiimi-
niri bulmustur. Mogensan ise % 22 klinik proteiniiri saptamis, Corakg1 ve
Gale bir ¢aligmada % 43 albuminiri bulmugtur(77).

Kelestemur ve arkadaslar1 6zellikle 10-20 yillik diabetiklerde
ablitminirinin anlamlt arttigini1 géstermislerdir(44).
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Hipertansif diabetiklerde albumin ekskresyonu nondiabetik
hipertansiflere géore daha yiiksek bulunmusgtur(78).

Sonugta Tip II diabetiklerde nefropati sikligi, tip I’e gére anlam-

I1 bulunmugtur (p<0,05). Bu sonugta diabet siiresi ve hipertansiyon gibi
bir takim faktorler etkili olmaktadir.

Kadinlarda, erkeklere oranla istatiksel olarak artmig siklikta nef-
ropati gorilmiigtiir.
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SONUC ve OZET

1- Diabetes mellitiisiin baslangict, kadin ve erkeklerde en yiiksek
oranda 36-60 yaslar1 arasinda ve kadinlarda sik olarak gézlenmigtir
(p<0,05). IDDM’lu vakalar en sik 16-35 yag grubunda yeralmigtir.

2- Heredite dagilim1 en sik NIDDM’lu vakalarda 50 yasin tizerin-
deki kadinlarda saptanmigtir. Diabet tipleri arasindaki bu fark istatiksel
olarak anlamli bulunmugtur (p<0,05).

3- Hipertansiyon, NIDDM’lu vakalarda ve tiim yas gruplarinda
kadinlarda daha sik olarak goriildii ve 5. dekaddan sonra hipertansif olgu-
larda belirgin artma saptandi (p<0,05).

4- Obesite, NIDDM’lu kadin olgular arasinda ve ileri yaslarda
en sik saptanmigtir (p<0,05).

5- Retinopati, tip Il diabetiklerde siklig1 tip I’e goére anlaml
bulunmus, ileri yaslarda her iki cinste artma gostermekte ve kadinlarda
daha siklikla rastlanmaktadir (p<0,05).

6- Diabet tipleri arasinda ndropati sikhigr farkli bulunmamig

(p>0,05). Her iki cinste egit dagilmakta ve NIDDM’lu vakalarin ileri yag-
larinda kadinlarda sik gériilmigtir.
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7- Normal populasyona gore 5-6 kat daha fazla 6liime yol agan
kardiyovaskiiler komplikasyonlarin temelini tegkil eden makroanjiyopati
diabet yasiyla iligkili olarak en stk NIDDM'lu, 50 yasin izerindeki 6zellik-
le kadinlarda (obesitenin katkisiyla) ciddi sagllk problemi olarak ortaya

konmustur. Bu farkliliklar istatiksel olarak anlamli bulunmustur
(p<0.05).

8- Diabet yagi ve hipertansiyon gibi birtakim faktérlerin etkisiy-
le NIDDM’lu vakalarda makroalbumiinirik nefropati sikligi, IDDM’lulara
gore anlamli bulunmugtur. Kadinlarda erkeklere oranla istatiksel olarak

artmig siklikta nefropati géralmiustir (p<0,05).

9- Tedaviye direng en fazla NIDDM’lu kadin obez hastalarda
gorilmiis enfeksiyon, kalp yetersizligi, serebrovaskiiler aksidant gibi hasta-
liklarin eklenmesiyle sekonder OAD cevapsizli1 seklinde belirmistir. Sil-

fonilure alan 3 tip II diabetli vakada primer cevapsizlik belirlenmistir.

IDDM’lu hastalarda insiilin tipine bagli primer cevapsizlik sap-
tanmigtir.

Sonuglar géstermektedirki: Ulkemizde diabetes mellitusun geg

tanist ve komplikasyon ytzdesinin fazlali géze garpicidir.

Kilo fazlaligi ve hipertansiyon sikliginin yiksek olusu, diabetik
kadinlarda damarlarin bozulma riskini arttirici birer faktdr olarak deger-
lendirilmelidir.

Noropatide saptanan yiiksek siklik diabetes mellitusun geg¢ tani-

s1, metabolik kontroliin tam olmayisina baglanmak istenmigtir.

Galigmamizla, Diabetes Mellitisin toplumda sik gorilen ciddi

komplikasyonlara yol agan en 6nemli saglik problemlerin basinda geldigi
gozler oniine serilmistir.
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