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OZET

Amag: Diyabetes Mellitus (DM) diinyada ve tilkemizde giderek artan sikligi ile
yol agtig1 yiiksek maliyet ve akut ya da kronik donemde olusturdugu komplikasyonlari
nedeniyle ciddi 6nem arzeden metabolik bir hastaliktir. Glisemik kontroliin saglanmasi
ile akut komplikasyon gelisme riskinin azaltilmasi, mikro ve makrovaskiiler
komplikasyonlarin 6nlenmesi, eslik eden diger sorunlarin diizeltilmesi ve bdylelikle

diyabetlide yasam kalitesinin diizeltilmesi benimsenmektedir.

Bu calismada retrospektif olarak 1 yillik siire icerisinde Aile Hekimligi
Polikliniklerine bagvuruda bulunan Tip 2 DM tanili hastalarin, demografik 6zellikleri,
komorbid hastaliklar1 ve kullanmakta olduklar1 tedavileri ile birlikte glisemik

kontrollerini degerlendirerek mevcut durumu tespit etmeyi amagladik.

Gere¢-Yontem: Caligmaya Ankara Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi
(AEAH) Aile Hekimligi Polikliniklerine (Cukurambar, Igisleri Bakanligi, TEDAS
YOK, Danistay ve Besevler Semt Poliklinikleri) 2015 yilinda bagvuran Tip 2 DM tanili
toplam 604 hasta dahil edildi.

Calisma kesitsel ve retrospektif arsiv taramasi seklinde planlandi. Ozel istenen
herhangi bir tetkikin bulunmadigi c¢alismada, Ankara AEAH Aile Hekimligi

Polikliniklerine bagvuran Tip 2 DM nedeni ile takip edilen hastalarin;

Yasi, cinsiyeti, 01/01/2015 ile 31/12/2015 tarihleri arasinda bakilmis olan
HbAlc diizeyleri incelenmis, dosya kayitlar1 taranarak mevcut uygulanan tedavi
rejimleri, komorbid hastaliklar1 degerlendirildi. Kullanilan veriler Laboratuvar Bilgi

Yonetim Sistemi (LBY'S) tizerinden elde edildi.

Istatistiksel ~analiz i¢cin SPSS 20,0 programi kullamldi.  Verilerin
karsilagtirillmasinda Ki kare, Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk testleri, Mann
Withney-U testi, Spearman korelasyon analiz testi kullanildi. Sonug¢lar yorumlanirken
istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edildi. Calismamiz Yildirim Beyazit
Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu'nun15/06/2016 tarih ve 186

say1l1 karari ile etik ve bilimsel agidan uygun bulundu.



Bulgular: Calismamiza katilan hastalarin %57,3’i kadin ve %42,7’si erkekti.
Calismamizdaki hastalarin yas ortalamasi 61,2+11,7, HbALlc’nin ortanca degeri
%6,1olarak elde edilmistir. Minimum ve maksimum degerler, yas i¢in 28 ve 92, HbAlc
icin %4,6 ve %13,8 gorilmistiir. Tiim hastalarin %80,1, erkeklerin %79,8, kadinlarin
%80,3’tinde HbAlc %7 nin altinda idi. Calismamiza dahil edilen hastalardan sadece
2’sinde ek tan1 bulunmamaktaydi. . Hastalardan % 53,15 inin medikal tedavi almadig;;
diger hastalarin 34’iinlin insiilin, 266’sinin Oral antidiyabetik(OAD), 17’sinin hem
insiilin hem OAD kullandig1 tespit edilmistir.

Sonu¢: Diinyada oldugu gibi Tiirkiye’de de DM hizli bir sekilde artis
gostermektedir. Iyi glisemik kontroliin saglanmasiyla DM’de mortalitesi yiiksek
kompikasyonlarin gelismesi onlenebilmekte, hastalarin yasam kalitesinin artirilmasi
saglanabilmektedir. Bu c¢alisma kapsaminda degerlendirilen hastalarin %80,1’inde
HbAlc degerlerinin %7’nin altinda tespit edilmesiyle iyi glisemik kontroliin saglandigi
goriilmiistiir. Aile Hekimligi Polikliniklerinde yasam tarzi degisikligi Onerilerinin tiim
hastalara her ziyarette tekrarlandigi g6z Oniine alindiginda; medikal tedavi almayan
hastalarda dahi iyi glisemik kontroliin olmasi, yasam tarzi degisikligi Onerilerinin

etkinligini ortaya koymaktadir.

Anahtar kelimeler: Tip 2 diyabetes mellitus, glisemik kontrol, HbAlc.



SUMMARY

Aim: Diabetes Mellitus (DM) is a metabolic disease which demands serious
importance due to the high costs and complications arised during acute and/or chronic
periods in our country and in the world. Glycemic controls decrease the risk of
developing acute complications, prevents micro and macrovascular complications,
rehabilitate other accompanying problems and aims to improve patient’s life quality.
Our objective was to determine the current situation of DM patients by examining the
glycemic controls of Type 2 DM patients consulted to a family practice polyclinic by
evaluating their demographic properties, comorbid diseases and the treatment they

received in a period of 1 year.

Materials and methods: The data of 604 Diabetes Mellitus patients who were
admitted to Ankara Atatiirk Training and Research Hospital Family Medicine District
Polyclinics (Cukurambar, Icisleri Bakanligi, TEDAS YOK, Danistay ve Besevler)
between January 1%, 2015 and December 31", 2015 were collected from files of Ankara
Ataturk Training and Research Hospital (AEAH). The study was planned as a cross
sectional and retrospective archive research. After taking ethical approval, the data (age,
gender, HbAlc levels, comorbid diseases and treatment plan) were collected from the

computer system of the hospital.

SPSS 20,0 program has been used for the statistical analysis. Chi-Square,
Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk tests, Mann Withney-U tests, Spearman correlation
analysis tests are used for comparisons. The statistical analysis of significance is

accepted as p<0,05 for the interpretation of the results.

Results: The patients participating in this research were 57,3% female and
42,7% male. The mean age of the patients was 61,2+11,7. The mean level of HbAlc
was obtained as 6,1%. The minimum and maximum levels were obtained for the ages
28 and 92 as 4,6% and 13,8% respectively.

The HbA1c levels were <7% for 80,1% of all patients; 79,8% and 80,3% for

male and female patients respectively. 53.15% of the patients didn’t receive any medical



treatment, 34% received insulin treatment, and 266 patients received Oral Anti-Diabetic
(OAD) treatment, and 17% received both insulin and OAD treatment.

Conclusions: DM increases in Turkey as well as in the world. With good
glycemic controls the complications with high mortalities can be prevented, and the life
quality of the patients can be improved. 80.10% of all patients HbAlc median value
was below 7%, showing good glycemic control. It is observed that good glycemic
control for patients not receiving any medical treatment can be acchieved, when the life
style change suggestions are repeated by physicians at every visit and carried to practice
by patients. So this shows that the life style change suggestions have significant

importance.

Key words: Type 2 diabetes mellitus, glysemic control, HbAlc.
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1. GIRIS VE AMAC

Diyabetes Mellitus (DM), insiilin eksikligi veya insiilin etkisindeki defektler
nedeniyle organizmanin, karbonhidrat, yag ve proteinlerden yeterince yararlanamadigi
ve siirekli bir tibbi bakima ihtiyag duydugu kronik bir metabolizma hastaligidir. Akut
komplikasyon ve kronik sekel risklerinin farkinda olunmali ve bu konuda gereken

egitimler devamli olarak siirdiiriilebilmelidir (1).

Siklig1 giderek artma egiliminde olan DM, kontrolii saglanamadiginda yiiksek
mortalite ve morbidite etkisine sahip olmasiyla birlikte ciddi sonuglar dogurabilen,

bireysel, toplumsal ve ekonomik ag¢idan 6nemli bir hastaliktir.

Iyi glisemik kontrol ile akut/kronik komplikasyonlarin &nlenebildigi veya
geciktirilebildigi gosterilmistir (2). Kontrolsiiz diyabetten kaynaklanan renal, retinal,
norolojik, kardiyovaskiiler komplikasyonlar ve ketoasidoz, nonketotik koma gibi akut
hadiseler hastayr mutlak hospitalizasyona kadar gotiirebilmektedir. Genel 6neri optimal
glisemi ve kan basinci kontrolii saglanmasidir. HbAlc’nin diistik tutulmasiyla uzun

donem komplikasyonlarin azaltilmasi adina ciddi yarar saglanmaktadir (3).
Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF) tarafindan sunulan son verilere gore (4);

1. Diinyada mevcut DM hastasi 415 milyon (her 11 yetiskinden biri) iken 2040
yilinda bu rakamimn 642 milyona ulagsmasi (her 10 yetiskinden biri)
Oongoriilmektedir.

2. Kiiresel saglik harcamalarinin %12’si (673 milyar dolar) DM’ye yapilmaktadir.

3. Her 6 saniyede bir kisi DM nedeniyle 6lmektedir.

4. Tirkiye, Avrupa Bolgesinde Rusya (12,1 [6,2-17,0] milyon) ve Almanya’dan
(6,5 [5,9-7,5] milyon) sonra en yiiksek sayida (6,3 [5,7-7,5] milyon) diyabetli

insana sahip tilkedir.

TURDEP-II (Tiirkiye Diyabet Epidemiyolojisi Projesi) ¢alismasina gére DM,
Tirkiye’de %13,7 oraninda goriilmektedir (5).

DM etiyolojik olarak 4 sinifa ayrilmaktadir (1, 6).

1. Tip 1 DM: Mutlak insulin eksikligine neden olan B-hiicre yikimi bulunmaktadir.

2. Tip 2 DM: Insiilin direnci ve insiilin sekresyon defekti ile karakterizedir.



3. Gestasyonel DM (GDM): Gebelik sirasinda ortaya g¢ikmakta ve genellikle
dogumla birlikte diizelmektedir.
4. Diger spesifik diyabet tipleri

Genellikle ortalama 45 yas civari ortaya ¢ikan ve prevelansi yas ile degiskenlik
gosteren Tip 2 DM diinya genelinde tiim diyabet tipleri arasinda %90-95 oraninda
goriilmektedir (1, 6).

Diger diyabet tiplerine gore daha sik goriildiigli i¢in Tip 2 DM’nin regiilasyonu
onem arz etmektedir. Ulkemizde 2008 yilinda 44 merkezin dahil edilerek
gerceklestirilen bir ¢aligmada (7), hastalarin diyabet kontroliiniin yetersiz oldugu ve
mevcut diyabet bakim standartlarinin diizeltilmesi gerektigi sonucu ¢ikmuistir.
TURDEP-II verilerine gore de diyabetli hastalarda glisemik kontrol yetersizdir (5).
Onerilere gore erigkin diyabetliler igin glisemik kontrol hedefleri 6zetle; Hbalc <%7
(<53 mmol/mol), 2.st postprandiyal glisemi <160 mg/dl olmas1 gerekirken yapilan

caligmalar 151¢1nda glisemik kontrol hedeflerine ulagilamadigi anlagilmistir (1).

Bu calismada Ankara Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Aile Hekimligi
Polikliniklerinde 2015 yilinda basvurusu olan Tip 2 DM tanili hastalarin glisemik

kontrollerinin degerlendirilmesi ile mevcut durumlarinin belirlenmesi hedeflenmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. DIYABETES MELLITUS (DM)
2.1.1. Tanim ve Tarihcesi

Diyabet, insiilin eksikligi ya da insiilin etkisindeki defektler nedeniyle olusan

organizmanin Kronik metabolik bir hastaligidir (1).

Diyabet hastaligi ilk defa milattan 6nce 1500’14 yillarda Antik Misirlilar
tarafindan tanimlanmis olup asir1 idrar yapimi ve kilo kaybi ile giden bir durum olarak
nitelendirilmistir. Gergekte ilk kez milattan sonra 80-138 yillar1 arasinda yasamis olan
Yunan tip bilgini Aretaeus tarafindan sekerli bir tadi olmasinin yansimasi olarak
“diyabetes mellitus” terimi kullanilmistir. Bununla birlikte 1776’da Matthew Dobson
hastalardan aldig1 idrar Orneklerinin glukoz konsantrasyonlarini degerlendirmis ve

glukoz konsantrasyonlarinin artmis oldugunu tespit etmistir (8).

1901°de Baltimore Johns Hopkins Universitesi’nden Eugene Opie pankreas
Langerhans adaciklarinin yetmezligi ile diyabet olusumu arasinda bir baglanti
kurmustur. 1921°de Banting ve ekibi kopekler tizerinde yaptigi ¢alismayla insiilini
kesfetmistir. 1922’de Toronto’da ilk kez DM’li bir hastaya insiilin enjekte edilmesi
modern tibbin en biiyiik basarilarindan biri olarak nitelendirilmistir. Banting ve
Macleod’in Fizyoloji veya Tip Nobel Odiiliinii aldig1 1923 yilinda insiilin Amerika
Birlesik Devletleri ve Kanada'da ticari olarak iiretilmeye baslanmistir. 1959°da Tip 1
DM (insiiline bagimli) ve Tip 2 DM (insiiline bagimli olmayan)siniflandiriimasi
yapilmistir.  1966’da  Minnesota Universitesi Hastanesi'nde ilk pankreas nakli
gerceklestirilmigtir.  1973°de Danimarka’da Nova ve Leo firmalar1 tarafindan
saflastirilmis ve antikor olusturmayan insiilin tipleri gelistirilmistir. 1978°de ilk
biyosentetik insan insiilini tiretilmistir. Glinlimiizde “Recombinant DNA” teknolojisi ile
tamamen sentez iriinii olan insan insiilini iretilmistir. Ilk basarili adacik hiicre
transplantasyonu ise 1999°da Alberta Universitesi Hastanesi'nde gergeklestirilmistir.
Yapilan arastirmalar sonucunda giiniinmiizde Kisa ve uzun etkili insiilin analoglari

kullanilmaya baglanmistir (9-15).



2.1.2. Epidemiyolojik Ozellikleri ve Risk Faktorleri

DM 21. ylizyilin en biiyiik kiiresel acil saglik sorunlarindan biridir. Her y1l daha
fazla insan hayat degistiren komplikasyonlara neden olan bu hastaliga yakalanmaktadir.
Halihazirda 415 milyon DM hastasina ilaveten gelecekte bu hastaliga yakalanma riski
bulunan 318 milyon kiside bozulmus glukoz tolerans1 (BGT) bulunmaktadir. DM ve
komplikasyonlari ¢ogu iilkede baglica 6liim nedenlerindendir. Tip 2 DM en yaygin form
olup kiiltiirel ve toplumsal degisimler ile birlikte artmaktadir. Yiiksek gelirli iilkelerde

%?91’e varan oranda Tip 2 DM goriilmektedir (16-19).

IDF 2015 verilerine gore 2015 yilinda 20-79 yas arasindaki 5 milyon kisi DM
nedeniyle Olmiistiir ki bu her 6 saniyede bir 6liimiin DM kaynakli oldugu anlamina
gelmektedir. Bu yas grubundaki tiim Oliimlerin %14,5° inin DM kaynakli oldugu
bilinmektedir. Bu sayr 2013 yilinda (Human Immunodeficiency Viriis /Acquired
Immuno Deficiency Syndrome) HIV/AIDS (1,5 milyon), tiiberkiiloz (1,5 milyon) ve
malarya (600 bin) hastaliklarinin sebep oldugu dliimlerin tamamindan daha fazladir.60
yasin altindaki oOliimlerin yarisina yakini (%46,5) DM kaynaklidir. DM kaynakli
Olimlerin en cogu yiiksek niifuslu iilkeler olan Cin, Hindistan, ABD ve Rusya

Federasyonu’nda goriilmektedir (4).

Ulkemizde 1997-1998 yillarinda yapilan Tiirkiye Diyabet Epidemiyoloji
(TURDEP-I) ¢aligmas1 sonuglarina gére Tip 2 DM prevalanst %7,2, BGT siklig1 ise
%6,7 olarak bulunmustur (3). Yakin zamanda yayimlanan TURDEP-II ¢alismasinda ise
tilke genelinde 20 yas iizerinde 26.499 kisi incelenmis ve Tip 2 DM sikliginin gegen
yillarda 6nemli derecede arttigi ve %13,7’ye vardigi goriilmistiir (20, 21).

Diyabetin Diinya’da ve lilkemizde artisinin en onemli nedeni demografik ve
epidemiyolojik doniigiimdiir. Diinya’daki en yaygin kronik hastaliklardan biri olmakla
birlikte, prevalansi niifus artigi, sedanter yasam tarzi, kentsellesme, obezite ve yaglanma

ile giderek artmaktadir (15, 22).
Farkli DM smiflarinin risk faktorleri asagidaki sekilde siralanabilir (1, 4, 6, 23-
26).

1. Tip 1 DM ig¢in risk faktorleri: Kesin nedeni bilinmemekle birlikte Tip 1 DM igin
olasi risk faktorleri su sekilde siralanabilir:

a. Aile hikayesi: Bir ebeveyn veya kardes Tip 1 DM ise risk artmaktadir.



b.

Cevresel faktorler: Viral hastaliga maruziyet gibi durumlar Tip 1 DM’de rol
oynayabilmektedir.

Otoantikorlar: Bazen Tip 1 DM’li kisilerin aile tiyeleri diyabet otoantikor
varlig1 agisindan test edilir. Bu otoantikorlar varsa, Tip 1 DM gelisme riski
artmaktadir.

Diyet: 4 aydan 6nce hububat, diisiik D vitamini tiiketimi, inek siitii ya da
inek siitii formiilii beslenmeye erken maruz kalma sayilabilmektedir. Ancak
bu faktorlerin higbirinin dogrudan Tip 1 DM’ye neden oldugu
gosterilememistir.

Cografya: Finlandiya ve Isveg¢ gibi baz iilkelerde, Tip 1 DM daha yiiksek

risk oranlarina sahiptir.

2. Tip 2 DM igin risk faktorleri:

a.

Agirlik: Bireyde ne kadar ¢cok yag dokusu olursa o kadar instiline direngli
hiicre gelisimi var demektir.

Hareketsizlik: Hareket azligi ve sedanter yasam, hastalik riskini biiyilik
oranda arttirmaktadir. Fiziksel aktivitenin kilo kontroliine yardimci oldugu,
enerji yakiminda glikoz harcayarak hiicrelerin insiiline daha duyarli hale
gelmesini sagladigi bilinmektedir.

Aile hikayesi: Ebeveyn ya da kardeslerden birinin DM olmasi riski
arttirmaktadir.

Irk: Nedeni belirsiz olmakla birlikte siyahiler, ispanyollar, Asyal:
Amerikalilar ve Kizilderililerde risk orani diger irklara gore daha yiiksektir.
Yas: Yaslandik¢a Tip 2 DM riski artmaktadir. Bu risk artisina azalmis kas
kiitlesi, egzersize yeterince zaman ayrilmamasi ve kilo alimimin katkisi
olmaktadir. DM dramatik bir sekilde ¢ocuklar, adolesanlar ve geng
eriskinlerde de artis gostermektedir.

GDM: Hamileliginde GDM gelisen bir kadinin sonrasinda prediyabet ve Tip
2 DM olma riski de artmaktadir. Bunun yaninda 4 kg iizerinde bebek
dogurma 6ykiisii olanlarda da Tip 2 DM riski artmaktadir.

Polikistik Over Sendromu (PCOS): Kadinlarda diizensiz menstrual periyod,
killanma artist ve obezite ile karakterize olan PCQOS, DM riskini

arttirmaktadir.



Yiiksek kan basinct: Kan basinct (KB) 140/90 mmHgiizerinde seyreden
kisiler Tip 2 DM riski ile kars1 karsiya bulunmaktadir.

Anormal kolesterol ve trigliserid diizeyi: Diisik HDL diizeyi ve yiiksek
trigliserid diizeyi Tip 2 DM riskini artirmaktadir (HDL-kolesterol <35 mg/dl
veya trigliserid >250 mg/dl).

Sizofreni hastalar1 ve atipik antipsikotik ila¢ kullanan kisiler

Solid organ (6zellikle renal) transplantasyonu yapilmis hastalar

Doymus yaglardan zengin ve posa miktar1 diisiik beslenme aliskanliklari

. Diyabet prevalans yiiksek etnik gruplara mensup kisiler

Daha 6nce bozulmus aglik glukozu (BAG) veya bozulmus glukoz toleransi
(BGT ) saptanan bireyler

3. GDM igin risk faktorleri: Herhangi bir hamile kadinda GDM gelisebilmektedir.

Fakat baz1 kadinlar digerlerine gore daha fazla risk tasimaktadir. GDM igin risk

faktorleri sunlardir:

a.
b.

Yas: 25 yas tizeri kadinlarda risk artis1 s6zkonusudur.

Aile ve kisisel hikaye: Gebelik dncesinde prediyabet veya Tip 2 DM 6ykiisii
olanlarda, ebeveyn ya da kardeslerden birinde DM olanlarda, iri bebek
doguranlar veya sebebi belirsiz 61ii dogum yapanlarda risk artmaktadir.
Agirlik: Gebelikten 6nce kilo fazlaligi olanlarda risk artmaktadir.

Irk: Siyahi, Asyali Amerikan, ispanyol ve kizilderililerde GDM riski daha
fazla goriilmektedir.

Gebelik sirasinda yetersiz beslenme GDM riskini arttirmaktadir.

2.1.3. Semptomlar, Tani Kriterleri ve Tanisal Testler

DM semptomlar1 agsagidaki sekilde siralanabilir (1, 27):

a.
b.

C.
d.

@

Klasik olarak sik goriilen semptomlar:

Poliiiri

Polidipsi

Polifaji veya istahsizlik
Halsizlik, ¢abuk yorulma
Ag1z kurulugu

Noktiiri



2. Daha az goriilen semptomlar:
a. Bulanik gérme
b. Aciklanamayan kilo kayb1
c. Inatg1infeksiyonlar
d. Tekrarlayan mantar infeksiyonlar

e. Kasinti

Subakut gelisen Tip 1 DM’de normal/artmis istaha ragmen kilo kayb1 ve azalmis
kas Kitlesi mevcuttur. Subakut donemde yaygin goriilen semptomlar azalan plazma
hacmi ile postural hipotansiyon, paresteziler, kas Kkatabolizmasina bagli olarak
halsizliktir. Akut donemde ise bu semptomlarin ani bir seklide ortaya g¢ikmasi ve
ketoasidoz, anoreksi, bulanti, kusma, hiperosmolarite diizeyine bagli biling kaybi
gelismektedir. Agirlasan ketoasidoza karst kompansatuvar mekanizmalar yetersiz
kalmakta ve hastada stupor ya da koma tablosu olusmaktadir. Tip 2 DM’de hastalarin
basvurma nedenleri c¢ogunlukla artmis idrar ve susamadir. Ancak bazen tani
konulmazdan 6nce hastalarda gizli hastalik doneminin oldugu bilinmektedir ve bundan
dolay1  bu  hastalar  ndropatik  ve  kardiyovaskiiler = komplikasyonlarla
bagvurabilmektedirler. Kadinlarda kronik cilt lezyonlar1, kasinti, vulvovajinit siklikla
karsilasilan baslangi¢ semptomlaridir. Kronik kandidiyal vulvovajinit yaninda iri bebek,
polihidroamnios, preeklamsi ve agiklanamayan fetal kaybi1 olan kadinlarda mutlaka DM
akla getirilmelidir (1, 27).

Asagidaki tabloda gosterildigi sekilde, giincellenmis son kriterlere gére DM
tanis1 dort yontemden herhangi birisi ile konulabilmektedir (1, 6). DM semptomlarinin
agir seyretmedigi durumlarda, taninin daha sonraki bir giin, tercihen aynm (veya farkl
bir) yontemle dogrulanmasi gerekmektedir. Eger baslangicta iki farkli test yapilmis ve
test sonuclari uyumsuz ise sonucu esik degerin istiinde ¢ikan test tekrarlanmali ve

sonug yine diyagnostik ise diyabet tanis1 konulmalidir.

AKS’nin kolay uygulanabilmesi ve ucuz olmasi klinik pratikte kullanimini
artirmaktadir. Hastalifin agikar klinik baslangici nedeniyle Tip 1 DM tanist igin
genellikle oral glukoz tolerans testi (OGTT) yapilmasi1 gerekmemektedir. Son yillarda

tiim diinyada standardizasyonu yoniindeki ¢abalar ve prognostik 6nemine dair kanitlarin



artmast sonucunda HbAlc’nin de DM tami testi olarak kullanilabilecegi glindeme

gelmistir.

Tablo 1. DM Tani Kriterleri*

Asikar DM

izole
BAG**

Izole BGT BAG+BGT DM Riski

Yiiksek

AKS (>8 st >126 mg/dl 100-125 mg/dl | <100 mg/dI 100-125 -

achkta) mg/dl

OGTT  2st >200 mg/dl <140 mg/dI 140-199 140-199 -

PG (75 g mg/dI mg/dI

glukoz)

Rastgele PG >200 mg/dl + - - - -

Diyabet
semptomlari
HbAlc*** >6,5 - - - %5,7-6,4
(>48 mmol/mol) (39-46

mmol/mol)

*: Glisemi vendz plazmada glukoz oksidaz yontemi ile ‘mg/dl’ olarak oSlgiiliir. ‘Asikar DM’ tanisi i¢in dort tant

kriterinden herhangi birisi yeterli iken ‘Izole BAG’, ‘izole BGT’ ve ‘BAG+BGT’ igin her iki kriterin bulunmas1

sarttir.

**:.2006 yili WHO/IDF raporunda normal AKS kesim noktasinin 110 mg/dl ve BAG: 110-125 mg/dl olarak

korunmasi benimsenmistir.

**%*: Standardize metotlarla 6l¢lilmelidir.

Amerika Birlesik Devletleri’nde tiim laboratuvarlarin kullandiklart HbAlc

Olgtim yontemlerinin Ulusal Glikohemoglobin Standardizasyon Programi (NGSP)

tarafindan sertifikalandirilmas1 ve sonuglarin Diyabet Kontrolii ve Komplikasyonlari

Calismasinda (DCCT) kullanilan ve altin standart olarak kabul edilen Yiiksek

Performanshi Likid Kromatografi (HPLC) yontemine gore kalibre edilmesi sart

kosulmaktadir. Uluslararasi Klinik Kimyacilar ve Laboratuvar Tibbi Federasyonu
(IFCC) ile birlikte Amerikan diyabet birligi (ADA), Avrupa diyabet calisma birligi
(EASD) ve IDF temsilcilerinin olusturdugu Uluslararasi Diyabet Uzmanlar Komitesi,




2008 yilinda DM tanisi igin HbAlc kesim noktasint %6,5 (48 mmol/mol) olarak
belirlemistir. TURDEP-II ¢alismasinda, HbAlc’ye gore ‘Diyabet Riski Yiiksek’
(HbAlc: %5,7-6,4) kategorisinde tanimlanmis grubun metabolik risk profili, ‘Kombine
Glukoz Tolerans Bozuklugu’ (BAG + BGT) saptanmis grubun risk profiline yakin
Olciide bozulmug bulunmustur. Bu durum g6z oniline alindiginda, testin tan1 amagh
kullanilmasinin, komplikasyonlara daha yatkin kisilerin taninmasinda ve tedavi
edilmesinde, ayrica komplikasyonlarin 6nlenmesi veya geciktirilmesi agisindan da yarar

saglayacag agiktir (1, 4-6, 28).

Tanisal testler kapsaminda 40 yasin iizerinde olan kisilerin 3 yilda bir, risk
faktorleri bulunan ve viicut kitle indeksi (VKIi) >25 kg/m? olan kisilerin ise daha erken
ve daha sik araliklarla taranmasi 6nem arz etmektedir. Eriskinlerde Tip 2 DM tarama ve

tanilamasina iligskin ayrintili sekil asagida sunulmustur (1).

240 yas olan kisiler 3 yilda bir taramir.
Risk faktorleri ve VKI >25 kg/m? olan kisiler daha erken ve daha sik araliklarda taranr.

Vv
| AKS (veyambAlc ) |

v v v

AKS <100 mg/dl AKS 100-125 mg/dl AKS 126 mg/dl
(veya HbA 1¢<%5.7) (veya YRG: HbA1c=%5.7-6.4) (veya HbAlc >2%6.5)

| 75 g glukozlu OGTT |

¢ J’ A 4 \ l

AKS AKS AKS AKS AKS
<100 mg/dl <100 mg/dl 100-125 mg/dl 100-125 mg/dl >126 mg/dl
ve ve ve ve ve/veya
OGTT 2.5t PG OGTT 2.5t PG OGTT 2.5t PG OGTT 2.5t PG OGTT 2.5t PG
<140 mg/dl 140-199 mg/dl <140 mg/dl 140-199 mg/dl 2200 mg/dl

| izotEBag | | izoteser | | Bac+BGT |

I
A \ 4

NORMAL | ereDivaser | [[asikar by €

Sekil 1. Eriskinlerde Tip 2 DM taramasi ve tanilama



Tan1 koymada AKS, 2.st PG ve HbAlc esit 6neme sahiptir. Ayni bireyde ayri
ayrt bu testleri yapmaya gerek yoktur. Tip 2 DM’den birincil korumanin, HbAlc
kriterlerine gore prediyabet tanis1 almis olan, BAG ve BGT olan hastalara etkin

miidahale ile miimkiin oldugu ortaya konulmustur (6).

Tiim yetiskinler -demografik ve klinik 6zelliklerine uygun olarak- Tip 2 DM risk
faktorleri agisindan degerlendirilmelidir.40 yasindan itibaren VKI >25 kg/m? olan tiim
bireylerin AKS diizeyi 6l¢iilmelidir. AKS 100-125 mg/dl olan bireylere 75 g glukozlu
standart OGTT uygulanmali ve 2.st PG diizeyine gore degerlendirilmelidir. OGTT de
1.st plazma glukozu >155 mg/dl olanlarin, bozulmus aglik glukozundan daha fazla DM
riskine yol agtiklar1 bilinmektedir (1, 29-31).

2.1.4. Fizyopatoloji/Etiyoloji

Tip 1 DM mutlak insiilin eksikligi ile karakterize hastalarin %90’inda otoimmun

(Tip 1A), %10 kadarinda nonotoimmun (Tip 1B) B-hiicre yikimi s6z konusudur (1).

Tip 1A diyabette, genetik yatkinligi (riskli doku gruplari) bulunan kisilerde
cevresel tetikleyici faktorlerin (virlisler, toksinler, emosyonel stres) etkisiyle
otoimmunite tetiklenmekte ve ilerleyici B-hiicre hasar1 baglamaktadir. B-hiicre rezervi
%80-90 oraninda azaldig1 zaman klinik diyabet semptomlar1 ortaya ¢ikmaktadir. Tip 1A
DM’de baslangigta kanda adacik otoantikorlar1 pozitif bulunmaktadir.

Tip 1B DM, otoimmunite digindaki bazi nedenlere bagli mutlak insiilin eksikligi

sonucu gelismektedir. Kanda adacik otoantikorlar1 bulunmamaktadir.

Ilerleyici bir hastalik olan Tip 2 DM’de ise poligenetik iki temel defekt soz
konusudur. Bunlar; insiilin direnci ve B-hiicresinde insiilin sekresyon defektidir. Bunlara
ek olarak son yillarda inkretin hormonlarin eksikliginin yol agtigi uygunsuz glukagon

sekresyonunun rol aldig gosterilmistir (32).

Insiilin direnci, hiicre-reseptdr defektine (post-reseptor diizeyde) bagl olarak
organizmanin urettigi insiilinin kullaniminda ortaya ¢ikan sorunlar nedeniyle glukoz
hiicre i¢ine absorbe edilip enerji olarak kullanilamamasi olarak tanimlanmaktadir.
Periferik dokularda (6zellikle kas ve yag dokusunda) insiilinin etkisi yetersizdir. Kas ve

yag hiicresinde glukoz tutulumu azalmistir (1, 6, 33).
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Insiilin sekresyonunda azalma, pankreas, kan glukoz diizeyine cevap olarak
yeterli insiilin salgilayamaz. Karacigerde glukoz yapimi asiri derecede artmustir.
Hepatik glukoz yapimi artisindan insiilin sekresyon defekti ve sabaha karsi daha aktif
olan kontr-insiiliner sistem hormonlar1 (kortizol, biiyiime hormonu ve adrenalin)
sorumludur. Genellikle insiilin direnci Tip 2 DM nin dncesinde baglayarak uzun yillar
tabloya hakim olmakta, insiilin sekresyonunda ciddi azalma ise diyabetin ileri

donemlerinde veya araya giren hastaliklar sirasinda 6n plana gegmektedir (1, 6, 33).

GDM’de, gebelige bagli insiilin direnci ve genetik yatkinlik etyopatogenezde rol
oynamaktadir (1, 34).

2.1.5. Siiflandirma
DM etiyolojik olarak siniflandirilmasi su sekildedir:

Tip 1 DM
Tip 2 DM
Gestasyonel DM (GDM)

M wnp e

Diger Spesifik Diyabet Tiirleri

2.151.Tip1 DM

Herhangi bir yasta olabilmekle birlikte genellikle 30 yasindan Once
baslamaktadir. Cocukluk ve addlesan c¢aginin en sik goriilen kronik endokrin
hastaliklarindan biri olup, insidansi yas, irk, cografi bolge ve mevsimlerle degiskenlik
gostermektedir. Okul oncesi (6 yas civari), puberte (13 yas civarl) ve ge¢ adolesan
donemde (20 yas civar1) pik yaptigi goriilmektedir. Ancak son 20 yildir daha ileri
yaglarda ortaya ¢ikabilen Latent otoimmun diyabet (LADA) formunun, ¢ocukluk c¢agi
(<15 yas alt1) Tip 1 DM’ye yakin oranda goriildiigii bildirilmektedir. Aniden ortaya
cikan hiperglisemiye bagh agiz kurulugu, polidipsi, aglik hissi, poliiiri, kilo kayb1 ve
yorgunluk gibi semptom ve bulgular ile karakterizedir (35, 36).

Insiilinojenik uyarilara pankreas B hiicrelerinin yamtsiz kaldigi Tip 1 DM
miidahale edilmediginde siklikla ketoz ile birlikte goriilmektedir. Tedavinin temelini

insiilin olusturmaktadir. Tip 1 DM’de 0,5-1,0 [U/kg/giin seklinde hesaplanarak c¢oklu
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doz insiilin kullanimi veya siirekli cilt alti insiilin infiizyonu (SCII) s6z konusu

olabilmektedir (37, 38).

2.15.2. Tip2 DM

Tip 2 DM ‘insulin bagimsiz diyabet’ veya ‘yetiskin baslangigli diyabet’olarak
antlmakta olup tim DM tiplerinin %90-95’lik kismini olusturmaktadir. Tip 2 DM’ye
bir¢ok farkli durum sebep olabilmektedir.

Belirli etyolojik nedenleri bilinemese de insiilin direnci ve [B-hiicre kaybina
sebebiyet veren otoimmun durumlar sézkonusu olabilmektedir. Tip 2 DM hastalarinin
¢ogunlugunun fazla kilolu veya obez oldugu goriilmektedir. Geleneksel olarak fazla
kilolu veya obez olmayan hastalarda ise karin bolgesinde artig gdsteren yag dagilimi
goriilebilmektedir. Tip 2 DM yas, obezite ve azalmis fiziksel aktivite ile artis gosterdigi
artik bilinen bir gercektir. Ayrica dislipidemi ve hipertansiyonu olanlar, GDM o&ykiisii
olan kadinlar, belirli etnik gruplar da yine risk altinda bulunanlardir. Giiglii genetik
yatkinlik 6nemli predispoazan faktorlerden biridir. Ancak Tip 2 DM nin genetigi hala

net olarak anlagilamamistir (6).

Tip 2 DM baglarda siklikla asemptomatik olup sinsi bir sekilde ortaya
cikmaktadir. Bazi hastalarda ise el ve ayaklarda uyusma, karincalanma, bulanik gérme,
lyilesmeyen  yaralar, tekrarlayan mantar enfeksiyonlar1  seklinde  kendini

gosterebilmektedir (1).

Optimal diyabet yonetimi ile DM’ye bagli komplikasyonlarin azaltilmasi veya
geciktirilmesi, hastaneye yatisin minimize edilmesi ile klinik sonuglarda iyilesme
saglandig1 bilinmektedir. Ayrica kronik hastalik maliyetlerinde diisiise sebep oldugu da
bir gergektir (39). Pozitif aile hikayesi ile birlikte obez olanlarda DM olusma durumu
daha da etkin bir risk zeminine taginmaktadir (40, 41).

2.1.5.3. Gestasyonel DM (GDM)

Gebelik sirasinda ortaya ¢ikan veya gebelikte tanisi konulan diyabete GDM
denilmektedir. Obez, daha Onceki gebeliklerinde GDM Oykiisii olan, anne veya

12



babasinda DM oykiisti olan ve idrar tetkikinde glukoziiri saptanan gebelere gebeligin
baslangicinda DM arastirmast yapilmali, negatif ise daha sonraki trimesterlerde
tekrarlanmalidir. Fetiis morbiditesini azaltmak ve annede ileride gelisebilecek Tip 2 DM
ve insiilin rezistansin1 6ngdrebilmek ic¢in Tiirk toplumunda, riski olsun olmasin tiim

gebelere 24-28 haftalarda GDM arastirmasi yapilmasi onerilmektedir (1, 6, 25).

GDM, makrozomi ve dogum komplikasyonlarinin arttigi, postpartum maternal
DM riskiyle karakterize bir durumdur. OGTT ile makrozomi ve dogum
kompkliksayonlar1 azaltmak anne adayinda ileride gelisebilecek Tip 2 DM ve insulin

rezistansi a¢isindan 6nlem almak agisindan 6nem arz etmektedir (34).

Amerikan Ulusal Diyabet Veri Grubu (NDDG) ve Uluslararasi Diyabetik
Gebelik Calisma Gruplart Birligi (IADPSG) gibi pek ¢ok calisma bazi heterojenik
durumlar olsa da GDM’nin diyet, egzersiz ve yasam tarzi degisikligi ile riskinin

azaltilabilecegini gostermektedir (34, 42-44).

Iki asamali tani1 yaklasimmn siirdiiriilmesini 6nerilmekle birlikte, kolay
uygulanmasi, GDM tanisina alternatif olarak, 75 g glukozlu OGTT’ nin de GDM
tanisinda kullanilabilecegi tavsiye edilmektedir. Buna gore; AKS >92mg/dl, 1.st
PG>180 mg/dl, 2.st PG>153 mg/dl kriterlerinden herhangi biriyle tan
konulabilmektedir (1).

Erken gebelik doneminde HbAlc’nin %6-6,5 (42-48 mmol/mol) araliginda
tutulmas1 fetal etkileri en aza indirecegi gozlemsel caligmalarla ortaya konulmustur

(45).

Diyabetin kontrol ve monitorizasyonu fetal malformasyon, intrauterin 6liim,

makrozomi ve diger komplikasyonlar nedeniyle gebelikte dzellikle onemlidir (46, 47).

2.1.5.4. Diger Spesifik DM Tipleri
Diger spesifik DM tiplerini asagidaki sekilde siralayabiliriz (1, 6).

1. PB-hiicre fonksiyonlarinin genetik defekti (monogenik diyabet formlari)
a. 20. Kromozom, HNF-4a (MODY1)
b. Kromozom, Glukokinaz (MODY?2)
c. 12. Kromozom, HNF-1a (MODY3)
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o

o «Q -~ o

m.

13. Kromozom, IPF-1 (MODY4)

17.Kromozom, HNF-1b (MODYY5)

Kromozom, NeuroD1 (MODY6)

Kromozom, KLF11 (MODY7)

9. Kromozom, CEL (MODY?8)

Kromozom, PAX4 (MODY9)

11. Kromozom, INS (MODY10)

11.Mitokondriyal DNA

11. Kromozom, Neonatal DM (Kir 6,2, ABCC8, KCNJ11 mutasyonu)

Digerleri

. Insiilinin etkisindeki genetik defektler

a
b.
C.
d.

e.

o

o o

g.

Leprechaunism

Lipoatrofik diyabet
Rabson-Mendenhall sendromu
Tip A insiilin direnci

Digerleri

. Pankreasin ekzokrin doku hastaliklari

Fibrokalkul6z pankreatopati
Hemokromatoz

Kistik fibroz

Neoplazi

Pankreatit
Travma/pankreatektomi

Digerleri

Endokrinopatiler

a.

=

h D o O

Akromegali
Aldosteronoma
Cushing sendrom
Feokromositoma
Glukagonoma
Hipertiroidi

Somatostatinoma
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h.

Digerleri

5. llag veya kimyasal ajanlar

T &

o o

o «Q -~ o

m.

n.

Atipik antipsikotikler
Antiviral ilaglar (HIV tedavisi)
[B-adrenerjik agonistler
Diazoksid

Fenitoin
Glukokortikoidler
a-Interferon

Nikotinik asit

Pentamidin

Proteaz inhibitorleri
Tiyazid grubu ditiretilkler
Tiroid hormonu

Vacor

Digerleri (post transplant diyabet)

6. Immun aracilikli nadir diyabet formlar

a.
b.

C.

Anti-insiilin reseptor antikorlart
Stiffman sendromu

Digerleri

7. Diyabetle iligkili genetik sendromlar

o o

o o

o «Q -~ o

Alstrom sendromu

Down sendromu

Friedreich tipi ataksi

Huntington korea

Klinefelter sendromu
Laurence-Moon-Bied| sendromu
Miyotonik distrofi

Porfiria

Prader-Willi sendromu

Turner sendromu

Wolfram (DIDMOAD) sendromu
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I. Digerler
8. Infeksiyonlar
a. Konjenital rubella
b. Sitomegalovirus (CMV)
c. Koksaki B
d. Digerleri

2.2. PREDIYABET

Prediyabet, Tip 2 DM ig¢in yiiksek risk igeren ara donem hiperglisemi
durumudur. Prediyabetiklerin her yil %5-10"u asikar Tip 2 DM’ye doniismekte ve ayni
oranda normoglisemiye donmektedir. Normal glukoz metabolizmasi ile asikar diyabet

arasindaki siireg ‘prediyabetik donem’ olarak adlandirilmaktadir (31, 48).
Giincellenmis prediyabet tan1 Kriterlerine gore (6);

1. AKS diizeyinin 100 mg/dl -125 mg/dl olmas1 Bozulmus A¢lik Glukozu (BAG)

2. 759. OGTT testinde 2-st PG diizeyinin 140-199 mg/dl olmas1 Bozulmus Glukoz
Tolerans1 (BGT)

3. HbAlc’nin, %5,7-6,4 (39-46 mmol/mol) olmasi prediyabet kabul edilmektedir.

Bazi c¢alismalarda prediyabetik hastalarin agikdir DM’ye gegis riskinin
azaltilabildigi veya geciktirilebildigi gosterilmistir. Diyabet 6nleme programi arastirma
grubunun (DPP) yaptig1 bir tespit, metformin ile prediyabetik hastalarda diyabet riskinin

azaldig1 ve uzun donemde giivenilir oldugudur (49).

Prediyabetiklere yasam tarzi miidahalesi ile komplikasyonlarda %40-70 arasinda
risk azalmasi saglandigi belirlenmistir. Bu nedenle prediyabetin taninmasi DM tedavisi
icin en 6nemli basamaktir. Prediyabet tanindigi anda veya erken tedavi edildiginde Tip
2 DM’nin dogal seyrine miidahale edilerek hastalik geciktirilebilmektedir. Ozellikle
VKi>35 kg/m2 olanlarda, 60 yas altindakilerde, GDM hikayesi, ciddi obezite, progresif
hiperglisemi gibi yiiksek riskli prediyabetik hastalarda yasam tarzi degisikliklerine ek
olarak metformin verilebilmektedir. Prediyabetik hastalarin en az yilda bir kez DM
gelisimi agisindan izlenmesi ve Kkardiyovaskiiler risk faktorleri agisindan

degerlendirilmesi Onerilmektedir. Ayrica yeni ¢alismalar dogrultusunda dipeptidil
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peptidaz-4 (DPP-4) inhibitorlerinin prediyabetiklerin tedavisinde yer alabilecegi de ileri
stiriilmektedir (31, 50).

2.3. GLISEMiK KONTROL HEDEFLERI

Glisemik hedefler hastanin 0Ozelliklerine ve klinik durumuna uygun olarak
bireysel bazda belirlenmelidir. Glisemik kontroliin saglanmasinda oncelikle aglik ve
0giin oncesi PG ylikselmelerinin diizeltilmesi hedeflenmeli, 6giin 6ncesi ve AKS 80-
130 mg/dl olmalidir. Ag¢lik ve 6giin 6ncesi PG hedefleri siirdiiriilemiyorsa veya
hedeflere ulasildigi halde HbAlc >%7 (53 mmol/mol) ise tokluk PG kontrolii
gereklidir. Tokluk PG, 6glinlin baslangicindan 2 saat (gebelerde 1 saat), sonra
Olgtilmelidir. Tokluk PG hedefi <160 mg/dl olmalidir. Karbonhidrat sayimi uygulayan
veya insiilin pompasi1 kullanan hastalarda tokluk PG 6l¢iimii icin farkli zamanlama
gerekebilir. Hastalar ayrica hastaliklar1 konusunda multidisipliner bir yaklagim ile

egitilmelidir (51, 52). Glisemik kontrol hedefleri asagidaki tabloda 6zetle sunulmustur.

Tablo 2.Glisemik kontrol hedefleri

Hedef * Gebelikte
<%7 %6 - 6,5
HbAlc
(<53 mmol/mol) (42 -48 mmol/mol)
AKS ve 6giin 6ncesi PG 80-130 mg/dl 60-100 mg/dl

) <140 mg/dl **
Ogiin sonrasi 1.st PPG -
(tercihen <120 mg/dl)

Ogiin sonras1 2.st PPG <160 mg/dl <120 mg/dl

*: Glisemik hedefler bireysellestirilmelidir. Hastanin yagsam beklenti siiresi, diyabet yasi, hipoglisemi riski, diyabet
komplikasyonlari ve eslik eden diger hastaliklarina gore belirlenmelidir. **: Gebelerde 6giin sonrast 1.st PG takip

edilmelidir.

Hipoglisemi riskini artiran bir durum yoksa mikrovaskiiler komplikasyonlarin
azaltilmasi i¢in HbAlc hedefinin <%6,5 (<48 mmol/mol) olarak belirlenmesi tercih

edilmelidir. DM’li hastalarda uzun-dénem komplikasyonlarin azaltilmasi i¢in glisemik
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hedefler hastanin &zelliklerine goére belirlenmelidir.  Glisemik kontrol hedefinin
saglanmasinda Tip 1 DM’li, GDM’li, bazal-bolus insiilin tedavisi kullanan Tip 2 DM’li
hastalarda; evde glukoz takibi (SMBG) ve giinde 3-4 kez 6giin 6ncesi gerektiginde 6giin
sonrasinda, haftada bir giin gece, yatarken ve ayda bir giin sabaha kars1 02-04 arasinda

Ol¢tim yapmasi O6nerilmektedir.
Diyabetli bireylerde HbAlc <%6,5 (<48 mmol/mol) hedefini saglamak igin:

1. AKS ve 6giin 6ncesi PG diizeyleri 70-120 mg/dl
2. 2.5t PG diizeyleri <140 mg/dl civarinda tutulmalidir.

Glisemik kontrolii yeterli, yasam tarzi stabil ve tedavisi uygun olan eriskin

hastalarda HbA1c 6l¢iim sikligi 6 ayda bir yapilmasi uygun goriilmektedir (51, 52).

2.4. KOMPLIKASYONLAR
2.4.1. Akut Komplikasyonlar

1. Diyabetik Ketoasidoz (DKA) Komast: Insulin eksikligi ve agir hiperglisemi
sonucu ortaya ¢ikmeqaktadir. Plazma glukozu >250mg/dl, arteriyal pH <7,3,
serum bikarbonat1 <15 mE/L ve idrarda keton pozitifligi bulunmaktadir. Hafif,
orta, agir olarak siiflandirilmaktadir. Agir DKA’da mental durum bozulmustur.
Poliiiri, polidipsi, bulanti, kusma, karin agris1 ile gelen hastanin muayanede
kussmaul solunumu, dehidratayon bulgulari, mental durum degisikligi vardir.
Aglik ketozunda KS ve pH normal olmasi, alkolik ketozda normal KS ve
osmolalite diizeyleriyle tanisal ayrimi yapilmalidir. Tedavide rehidratasyon,
insulin replasmani, elektrolit dengesinin yeniden saglanmasi amaglanir. Tedavi
esnasinda hipoglisemi ve hipokalemi agisindan tetikte olunmalidir (53-55).

2. Nonketotik Hiperosmolar (NKH) Koma: Yiiksek mortalite ve morbiditeye sahip
ciddi komplikasyonlardan birisidir. Belirgin hiperglisemi (>600 mg/dl),
hiperosmalarite (>320 mOsm/kg) ile karakterizedir. Genelde komorbid
hastaliklarin eslik ettigi yash diyabetik hastalarda goriilir. Mental durum
bozuklugu en sik hastaneye getirilme nedenidir. Tedavide DKA gibi
dehidratasyon tedavisi, elektrolit bozukluklarmin diizeltilmesi, hiperglisemi ve

hiperosmolaritenin goreceli olarak azaltilmasi ve de altta yatan nedenin tedavi

18



edilmesi esastir. Serebral 6dem gelismesini 6nlemek adina hizli ve ani tedaviden
kagimilmalidir (53-55).

. Laktik Asidoz (LA) Komasi: Laktik asidoz, agir bir metabolik asidoz bigimidir.
Kan laktat diizeyi >5 mmol/l (normalde: 0,4-1,2 mmol/l) ve arteriyel Ph<7,3
olmasi ile karakterizedir. Akut gelisen LA altta yatan hastaliga bagli olarak
genelde kotli prognozludur ve mortalite hizi %50°dir. Hedef 48 saatte laktat
diizeyini <3 mmol/l seviyesine ¢ekebilmektir. Altta yatan hastalifin tedavisi ile
renal perfiizyonu, oksijenlenmeyi, kalp debisini ve kan basincini kontrol ¢abalari
esas amagtir (53-57).

. Hipoglisemi Komasi: Hipoglisemi septomlar1 2 ana grupta incelenebilir.

a. Otonomoik: Titreme, terleme, ¢arpinti, bulanti, acikma.

b. Noroglikopenik: Konfiizyon, basagrisi, uykuya meyil, konusma bozuklugu,

davranis degisikligi.

Belirtilerin erken taninmasi, erken korunma ve tedaviye olanak saglamasi
acisindan onemlidir. Hipoglisemi igin risk faktorleri; ileri yas, kombinasyon
tedavisi, yogun insiilin replasman tedavisi ve bobrek komplikasyonlar1 ya da
karaciger hastaligi gibi komorbid durumlarin varhigidir. Action to Control
Cardiovascular Risk in Diabetes (ACCORD), Action in Diabetes and Vascular
Disease: Preterax and Diamicron Modified Release Controlled Evaluation
(ADVANCE), Veterans Affairs Diabetes Trial (VADT) ve United Kingdom
Prospective Diabetes Study (UKPDS) c¢alismalarinda yogun tedavi alan
gruplarda hipoglisemi daha sik gelistigi tespit edilmistir. Hipoglisemi hafif, orta
ve agir sekilde gelisebilir. Hafif ve orta hipoglisemi de hasta bilinci agik,
yutabilir oldugundan kendisi farkedip tedavisini yapabilmektedir. Agir form ise
bilincin kapali oldugu, parenteral tedavi gerektiren acil bir durumdur (51, 53-55,
58-60).

2.4.2. Kronik Komplikasyonlar
2.4.2.1. Mikrovaskiiler Komplikasyonlar

Retinopati: Diyabetik retinopati (DR), DM’nin eriskinde en Onemli gérme
kaybina sebep olan mikrovaskiiler komplikasyonudur. Tip 1 ve Tip 2 DM’nin
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her ikisinde de diyabetik retinopati gelisme riski vardir. Bu risk DM nin siiresine
ve glisemik kontrole baghdir. Kan basinci, kan yaglar1 ve kan sekerinin siki
kontrolii ile retinopatiyi onlemek veya ilerlemesini geciktirmek miimkiindiir
(61).

Klinik olarak yapilan fundus degerlendirmesinde saptanan bulgular;

a. Non-proliferatif retinopati: Mikroanevrizmalar ve sert ekstidalar

b. Pre-proliferatif: Eksiidalar, kanamalar, IRMA (intraretinal mikrovaskiiler
anormallikler)

C. Proliferatif retinopati: Retina dolasiminda daha az fonksiyone kapillerlerin
yerini yeni olusan, frajil kan damarlar1 alir. Bu siiregte hemoraji ve retina
dekolmann riski yiiksektir.

d. Makiila 6demi, proliferatif retinopatiye bagli traksiyonel retina dekolmani ve

neovaskiiler glokom

Tip 1 DM’li hastalarda tanidan 5 yil sonra baslayarak puberteden itibaren yilda
bir, Tip 2 DM’lilerde tam1 aninda, baslangigta retinopatisi olmayan ya da
minimal retinopatisi bulunan hastalarda yilda bir, ileri evre hastalarda 3-6 ayda
bir kontrol yapilmalidir. DR’de gorme kaybi riski olan durumlarda lazer
fotokoagiilasyon, vitrektomi ve farmakolojik tedavi rejimleri

uygulanabilmektedir (62).

. Noropati: Distal simetrik sensori-motor néropatiler i¢inde en sik rastlanan
noropati seklidir. En 6nemli predispozan faktorler kotii diyabetik kontrolii
yansitan HbAlc diizeyi, diyabet siiresi ile yas, boy ve erkek cinsiyet gibi
demografik parametrelerdir (10, 63-65)

El ve ayaklarda distalden proksimale ’eldiven-gorap’ tarzi tutulum tipiktir.
Dengesiz yiiriime, ataksik yiirlime, el ve ayak kaslarinda gii¢sitizliik goriliir.
Fokal noropatide ise kraniyal monondéropatiler, radikiilopati, pleksopati seklinde
ani baslangigh genellikle birkag hafta-ay icinde spontan gerileyen durumlar s6z
konusu olabilmektedir. Siki glisemik kontroliin Tip 1 DM’li hastalarda otonom
ve periferik noropati riskini azalttigi, Tip 2 DM’li bazi hastalarda ise gelisim

slirecini yavaslattigi gosterilmistir (62).
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3. Nefropati: Diyabetik nefropati gelisimi multifaktoriyeldir. Birgok gen,
cevresel etmen ve protein gelisiminde rol oynamaktadir (66). Hiperglisemik bir
cevrenin yaninda obezite, metabolik sendrom, hiperfiltrasyon, hipertansiyon
(HT) ve hiperlipidemi (HL) diyabetik nefropati gelisimine katkida
bulunmaktadir (67). Tip 1 DM’de diyabetin baslangicindan 5 y1l sonra baglamak
iizere yilda bir kez, Tip 2 DM’de ise tanidan baslayarak yilda bir kez Glomeriiler
Filtrasyon Hiz1 (GFR) ve idrar albumin/kreatinin orani ile diyabetik nefropati
taramasit yapilmalidir. HT, o6dem, proteinliri ve bobrek yetersizligi ile
karakterizedir. Optimal kan basici (KB) ve glisemi kontrolii ile nefropatiyi
onlemek veya ilerlemesini geciktirmek miimkiindiir. Bobrek fonksiyonlarinin
progresif olarak azalmasi, GFR <30 ml/dk olmasi, albumin/kreatinin >300 mg/g
olmasi, kontrolsiiz HT olmasi, Anjiyotensin Converting Enzim Inhibitérii (ACE-
I) veya Anjitotensin Reseptdr Blokeri (ARB) ile hiperpotasemi olmasi veya
serum kreatinin diizeyinin 3 ayda >%30 vyiikselmesi durumlarinda hasta

nefrologa sevk edilmelidir (62).

2.4.2.2. Makrovaskiiler Komplikasyonlar

Koroner Arter Hastaligi (KAH): Tip 2 DM azalmis glisemik kontrole bagl
olarak KAH i¢in major risk faktorlerinden biridir. Epidomiyolojik olarak
yapilmis pek cok prospektif klinik calismada, ozellikle uzun yillardir DM
olanlarda siki glisemik kontrol ile prognozun daha iyi oldugu saptanmistir (68).
Diyabetik olmayan grupla karsilagtirildiginda sessiz KAH riski 2-4 kat artmistir.
Yas1 >45 olan erkek ve yasi >50 olan kadin DM’liler KAH agisindan yiiksek
risklidir. Bu nedenle DM’li hastalar KAH ag¢isindan EKG, ekokardiyografi ve
gerekirse efor testi ile periyodik olarak degerlendirilmelidirler. Hem KAH hem
DM olan hastalarda nefropati ve diger komplikasyonlar arastirilmalidir.
Glisemik kontroliiniin saglanmasi1 yaninda multifaktoryel yaklasim tarzi (yasam
tarzt degisimi, lipid ve KB kontrolii, anti-agregan kullanimi, sigaradan uzak
durulmasi) benimsenmelidir. (62, 69, 70).

Serebrovaskiiler Hastalik (SVH): DM, bilissel gerileme ve demans igin artmis
risk faktdrlerinden biridir (71). iskemik inme riskinin, DM hastalarinda 1,8-6 kat

oraninda arttig1 bilinmektedir. inme benzeri belirtileri olan hastalarda siklikla
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hipoglisemi goriilmektedir. Bu nedenle hastalarda 60 mg/dl’nin altinda kan
glukoz diizeyi saptanmasi halinde intravendz glukoz infiizyonu yapilmasi
gerekmektedir. Bu  sayede norolojik  kayiplarin  diizeltilebilecegi
degerlendirilmektedir (72, 73).

3. Periferik Arter Hastaligt (PAH): PAH’mIn en 6nemli modifiye edilebilir risk
faktorlerinden biri DM’dir. Hastalar asemptomatik olabilmekle birlikte bacakta
agr1, renk degisikligi (solukluk), sogukluk, nekroz veya gangren bulgulari, nabiz
almamamasi1 veya zayif alinmasi ile karakterize klinik tablo ile karsimiza
cikmaktadir. Korunma ve tedavide, Optimal KB ve gliseminin saglanmasi esastir
(74-77).

2.5. TEDAVI
2.5.1.Yasam Tarz1 Degisikligi

Giliniimiizde sedanter yasamin etkisiyle metabolik sendrom, obezite siklig1 ve bu
duruma bagl olarak diyabet goriilme orani da artmistir. Tip 2 DM’li olgularin yaklasik
%85-90’1 normalden fazla kilolu ya da obezdir. Bu nedenle obez diyabetik olgularda
tedavinin amaclarindan biri hastalarin beden agirliklarinin azaltilmasi ve bunun
korunmasidir. Amaca yonelik olarak obez Tip 2 DM’li olgularda tibbi beslenme
tedavisi (TBT) ve fiziksel aktivite gibi yasam tarzi degisikliklerinin olusturulmasi

tedavinin basartya ulagsmasinda biiyiik etkiye sahiptir (2, 23, 78).

Tip 2 DM’1i hastalar i¢in, glisemik kontroliin saglanmasinda gozetimli diizenli
egzersiz programlari anahtar rol oynamaktadir. Ayrica antihiperglisemik ajan ve insilin
ihtiyacinin azaltilmasinda ve devamli kilo kaybi saglanabilmesi igin tedavinin dnemli
bilesenlerinden biri oldugu kabul edilmektedir. Bununla birlikte diizenli fiziksel aktivite
insiilin direncini azalttig1 ve yiiksek riskli kisilerde Tip 2 DM’yi 6nledigi bilinmektedir.
Erigkin diyabetlilerin, en azindan haftada 3 giin, orta yogunlukta (maksimum kalp
hizinin %60-75’1, yaslilarda %50-70’i kadar) egzersiz yapmalar1 6nerilmektedir (79,
80).
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2.5.2. Oral Antidiyabetikler ve Insiilinomimetikler

Bu ilaclar; insiilin salgilatict (sekretogog), insiilin duyarlilastirict (sensitizer),
insiilinomimetikler (inkretin-bazli), alfa glukozidaz inhibitdrleri (AGI), sodyum glukoz
Ko-transporter 2 inhibitorleri (SGLT2-I) (glukoretikler) olmak iizere 5 ana grupta
incelenebilirler (37, 81-85).

2.5.2.1. Insiilin Salgilatici (Sekretogog) ilaclar

Bu grupta sulfoniliireler (SU) ve glinidler (GLN) bulunmaktadir. Pankreas [3-
hiicrelerinden insiilin salimmin artirarak etki etmektedirler. SU grubunda bulunan
ilaclar; glipizid, gliklazid, glibenklamid, glimeprid, glibornurid, glikuidondur.
Glinidlerden ise repaglinid ve nateglinid mevcut kullanilmakta olan ilaglardir. Bu
ilaglarin hipoglisemi, kilo artisi, alerji, deri dokiintiileri, hematolojik ve hepatolojik
toksik yan etkileri olabilmektedir. Tip 1 DM, sekonder DM, gebelik, hiperglisemik
aciller, SU alerjisi, travma, stres, son donem bobrek ve karaciger yetmezliklerinde

kontrendikedirler.

2.5.2.2. insiilin Duyarhlastiric1 (Sensitizer) ilaclar

Bu grupta bulunan, Dbiguanidler (metformin) karaciger diizeyinde,
tiazolidindionlar/pioglitazon (TZD) ise daha ziyade yag dokusu diizeyinde insiilin
duyarliligin1 artirict etki gostermektedir. Metformin; hipoglisemi yapmamasi ve hafif
kilo kaybi saglamasiyla klinik pratikte Oncelikli tercih edilmektedir. UKPDS ve
Prevention of Restenosis with Transilast and its Outcomes (PRESTO) ¢alismalarinda
metformin kullananlarda tiim nedenlere bagli mortalite, diyabetle iliskili mortalite,
miyokard infarktiisii ve diyabete bagli komplikasyonlar daha az goriilmiistiir. Bunun
yanisira Gastrointestinal (GIS) irritasyon, diyare, agizda metalik tad, B-12 vitamin
eksikligi, LA gibi istenmeyen etkilere sebep olabilmektedir. Renal fonksiyon
bozukluklari, gebelik, laktasyon, kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH), karaciger
yetmezligi, laktik asidoz oykiisii, major cerrahi girisim durumlarinda kontrendikedirler.
Insiilin ve metformin kullanan uygun hastalarda tedaviye TZD (pioglitazon)

eklenmesiyle glisemik kontroliin daha iyi saglanabildigi tespit edilmistir. TZD’ler de
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konjestif kalp yetmezligi (KKY), anemi, 6dem, kilo artisi, transaminazlarda yiikselme
gibi yan etkiler goriilebilmektedir. Tip 1 DM, gebelik, transaminaz yiiksekligi, KKY,

makula 6demi olanlarda, adolesan ve ¢ocuklarda kontrendikedir.

2.5.2.3. Insiilinomimetik (Inkretin-Bazh) ilaclar

Bu grupta bulunan inkretinmimetik ilaclar glukagon benzeri peptid-1 reseptor
agonistleri (GLP-1A) ve inkretin artiran dipeptidil peptidaz-4 inhibitdrleri (DPP4-1) dir.
GLP-1A grubunda yer alan eksenatid, liraglutid ve liksisenatid isimli ilaglar pankreas 3-
hiicrelerinin glukoza duyarliligini artirmakta, o-hiicrelerinden glukagon sekresyonunu
baskilamakta, gastrik bosalmayir geciktirmekte ve doyma hissini artirmaktadir.
Eksenatid, VKIi >35 kg/m? olan kisilerde metformin, SU veya TZD maksimum tolere
edilebilir dozlarinda yeterli glisemik kontrol saglanamayan ve pankreatit Oykiisii
bulunmayan, 18 yas iizeri olgularda tedaviye eklenebilmektedir. DPP4-i, insiilin
sekresyonunu glukoza bagimli olarak artirmakta ve glukagon sekresyonunu
azaltmaktadirlar. Bu grupta yer alan sitagliptin, vildagliptin, saksagliptin, linagliptin ve
alogliptin oral olarak kullanilmaktadir. Avantaj olarak hipoglisemi ve kilo artisi
yapmamaktadirlar. Diger OAD’lere gore daha maliyetli ilaglardir. KKY ve pankreatit
Oykiisii olanlarda kullanimi kontrendikedir. Bunun yanisira pankreatit ve pankreas
kanseri gelisimine neden oldugu gerekgesiyle Uluslararasi Gida Orgiiti (FDA)
tarafindan takibe almmustir. Insiilin, metformin veya oral antidiyabetik tedaviyi
kombine veya tek basina alan obez hastalarda tedaviye eksenatide eklenmesi ile
hastalarda kilo kaybi1 ve Hemoglobin Alc diizeylerinde diismeyle birlikte glisemik
kontrollerinde olumlu sonuglar tespit edilmistir. inkretin bazli tedavilerin hem BAG

hem de BGT tedavisinde de kullanilabilecegi degerlendirilmektedir.

2.5.2.4. Alfa glukozidaz inhibitérleri (AGI)

Akarboz ve miglitol bu grubun iki ilacidir. Intestinal o-glukozidazi inhibe
ederek  karbonhidratlarin  sindirimini  yavaglatmakta ~ ve  absorpsiyonunu

geciktirmektedirler. Tokluk kan glukozunu diisiirmektedirler. Hipoglisemi riski daha az,
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sistemik etkisi bulunmamaktadir. Gebelik, laktasyon, inflamatuvar barsak hastaligi, 18

yas alt1 diyabetlilerde kullanimi1 kontrendikedir.

2.5.2.5. Sodyum Glukoz Ko-Transporter 2 Inhibitérleri (SGLT2-I)

Yeni kullanima giren bu grup ilaglar dapagliflozin, canagliflozin ve
empagliflozindir. Renal proksimal tubuluslarda SGLT-2 inhibisyonuna yol acarak
bobrekten glukoz reabsorpsiyonunu azaltmakta ve idrar ile glukoz atlimim
artirmaktadirlar. Insiilinden bagimsiz olarak etki gdsterdiklerinden DM’nin herhangi bir
asamasinda kullanilabilmektedir. Genitotiriner enfeksiyon, hipotansiyon, bas déonmesi,
LDL kolesterol, serum kreatinin diizeyinde artis gibi yan etkileri olabilmektedir. Diyet

ve egzersiz ile birlikte monoterapide veya kombine tedavilerde kullanilabilmektedirler.

2.5.3. insiilin Tedavisi

Saglikli bir insanda insiilin pulsatil olarak salgilanmaktadir. Salgilanan bu

insiilini giinliik olarak uzun etkili/bazal insiilin ve prandiyal insiilin olusturmaktadir

(38).

Gilinlimiizde instilinler rekombinant DNA teknolojisi ile tiretilmektedir. Orijinal
insan insilini ile ayn1 aminoasit zincirine sahip olduklarindan “insan instilini” olarak
adlandirilmaktadirlar. Aminoasit zincirinde yapilan degisikliklerle degisik farmakolojik
ozelliklere sahip insiilinler {iretilmistir. Etki siireleri ve etkilerinin baglama siiresi insan

insiilinlerine gore farklilik gosteren bu insiilinlere “analog insiilinler” denmektedir (78).

Insiilinler, diyet ve oral antidiyabetik kombinasyonlariyla hedeflenen glisemik
kontroliin saglanamadigi, ¢esitli stresler nedeniyle glisemik kontroliin bozuldugu, akut
ve kronik komplikasyonlarin gelistigi, gebelik, cerrahi ve siddetli hiperglisemi gibi
durumlarda ve tim Tip 1 DM’li hastalarda uygulanmasi gereken 6nemli preparatlardir
(86, 87).

OAD’ler glisemik kontrolde yetersiz kaldigi zaman insiiline gecilmekteydi.
Bugiin pek c¢ok antihiperglisemik ila¢ (sulfoniliireler/glinidler, metformin,
tiazolididionlar, alfa-glukozidaz inhbitorleri, glukagon benzeri peptid-1 reseptor

agonistleri, dipeptidil peptidaz-4 inhibitorleri ve sodyum-glukoz ko-transporter-2
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inhibitorleri) instilinlerle birlikte kullanilmakta ve bdylece insiiline bagl
komplikasyonlar azaltilabilmektedir. Ayrica yeni gelistirilen U300 glargin, peglispro,
degludec ve teknosfer insiilin gibi insiilinler kullanima sunulmustur. Ultra kisa-etkili
insiilinler ve smart insiilin ise gelisme asamasinda olup klinik ¢alismalar siirmektedir

(88).

Insiilin tedaviside en ¢ok tercih edilen enjeksiyon yéntemi; pratik, giivenli ve
dogru insiilin uygulama olanagi saglayan kalemdir. Kosullar1 uygun olan hastalarda
SCII pompalari tercih edilebilmektedir. Doz hesaplamas: genel olarak Tip 1 DM’de 0,5-
1,0 TU/kg/giin, Tip 2 DM’de 0,3-1,2 1U/kg/giin seklinde yapilmaktadir. Bazal-bolus
insiilin rejimlerinde gilinliik gereksinimin yaklasik yaris1 (%40-60) bazal, geri kalan
yarisi (%40-60) ise bolus olarak hesaplanmaktadir. Coklu doz kullanilmasi durumunda
giinde 3 kez 6giin oncesi hizli/kisa etkili (bolus) insiilin + giinde 1 kez (tercihen gece)
orta/uzun etkili (bazal) insiilin veya giinde 3 kez 6giin Oncesi hizli/kisa etkili (bolus)
instilin + ginde 2 kez orta/uzun etkili (bazal) insiilin seklinde uygulama

yapilabilmektedir.

Uzun etkili (bazal) analog insiilinlerin etkileri ayn1 degildir. Bazal insiilin olarak
glargin kullanildiginda insiilin gereksinimi, detemir’e gore %25-35 daha azdir. Detemir
insiilinin giinden giine varyasyonu ve kilo aldirici etkisi glargin’e gore (0,5-1 kg) biraz
daha azdir. Diisiik dozlarda detemir (baz1 vakalarda glargin) insiilinin etki siiresi kisalir,
bu nedenle 6zellikle Tip 1 DM’lilerde, bazal insiilin gereksinimi <0.35 IU/kg/giin ise
ikinci bir doz gerekebilmektedir. insiilin glarjin ve detemir yaklasik olarak 24 saat etkili
ve belirgin piki olmayan bazal insiilin analoglaridir. Bu 6zellikleri ile hem Tip 1 hem de
Tip 2 DM hastalarinda NPH’a gore avantajlar1 bulunmaktadir (87). Tiirkiye’de
kullanimi olmayan, insiilin degludec bazal insiilin tedavisine yeni bir yaklagimi temsil
etmektedir. Bu agsamada olas1 biiyiik klinik etkisi ile hipoglisemi riskinin daha da
azaltilmas1 ve dozajlamada daha fazla esneklik kazandirmasi 6nemli bir gelisme olarak
kabul edilmektedir (89). Mevcut kullanilmakta olan bazal insiilin preparatlari ve etKi

profilleri asagidaki tabloda goriilmektedir (87).
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Tablo 3. Bazal insiilinler

) Etki baslangici Etki siiresi
Insiilin tipi Jenerik adi
(st) (st)
Orta etkili
NPH insan instilin 1-3 12-16
(Bazal human NPH)
Uzun etkili Glargin insiilin
1 20-26
(bazal analog) Detemir insiilin
Ultra uzun etkili
Degludec insiilin 2 40

(bazal analog)

Hizl etkili insiilin analoglar (insiilin lispro, insiilin aspart ve insiilin glulusin)

subkutan enjeksiyonu takiben hizlica monomerlere par¢alanmalari, hizlica kana

gecmeleri ve prandiyal insiilin salgisina benzer seviyelere ulagmalar1 sayesinde hizlica

etki gostermekte ve post prandiyal hiperglisemiyi daha iyi kontrol etmektedirler.

Kullanilmakta olan prandiyal insiilin preparatlar1 ve etki profilleri asagidaki tabloda

goriilmektedir (87).

Tablo 4. Prandiyal (bolus) insiilinler

Etki baslangici Etki siiresi
Insiilin tipi Jenerik adi
(dk) (st)

Kisa etkili Kristalize insan

o 30-60 5-8
(Human regiiler) insiilin

Glulisin insiilin
Hizl etkili

Lispro instilin 15 3-5

(Prandiyal analog)

Aspart insiilin
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Hazir karisim instilinler, hem bazal hem de prandiyal insiilinleri igermektedir.
Hazir karisgim bifazik insan insiilinleri (BIl) %30 regiiler ve %70 NPH den
olusmaktadir. Igeriginde bulunan regiiler insiilinin etkisinin ge¢ ortaya ¢ikmasi nedeni
ile yemeklerden (genellikle kahvalt1 ve aksam yemegi) yarim saat 6nce enjekte edilmesi
gerekmektedir. Mevcut Kullanilmakta olan hazir karisim insiilin preparatlar1 ve etki
profilleri Tablo 5°te goriilmektedir (87).

Analog instilinlerin saglamis oldugu avantajlar sayesinde daha erken donemde
insiilin tedavisine baslamanin kolaylagmasi, daha etkili bir tedavinin gerceklestirilmesi

ve uzun donemli komplikasyonlarin azalmasi miimkiin olabilmektedir (90).

Insiilin tedavisinde diyet ve egzersiz programima uyumlu bir siire¢ etkinligin
arttirllmasina énemli katki saglamaktadir. Aksi halde hiperglisemi gelistik¢e artirilacak
insiilin dozu ile bir kisir dongiiye girilmektedir. Bu nedenle hastalar yasam tarzi
acisindan kontrol edilmeli ve gerekli onlemlerin alinmasi i¢in motive edilmelidirler.
Bununla beraber diyet, fiziksel aktivitenin artip azalmasi, eslik eden hastalik, kullanilan
ilaglarla, fizyolojik durumdaki degisiklikler sonucu yan etkiler olusabilmektedir. Insiilin
tedavisinde hipoglisemi, masif hepatomegali, 6dem, kilo artisi, enjeksiyon yerinde

lipoatrofi gibi durumlar ortaya ¢ikabilmektedir (78, 87).

Tablo 5. Hazir karigim (bifazik) insiilinler

Etki baslangici Etki siiresi
Insiilin tipi Jenerik adi
(dk) (st)
Hazir karisim human %30 kristalize + %70 NPH
) o 30-60 10-16
(Regiiler + NPH) insan insiilin
%25 insilin lispro + %75
Hazir karigim analog insiilin lispro protamin
10-15 10-16
(Lispro + NPL) %S50 insiilin lispro + %50
insiilin lispro protamin
Hazir karisim analog %30 insiilin aspart + %70
) 10-15 10-16
(Aspart + NPA) insiilin aspart protamin
Hazir karisim analog %30 insiilin aspart + %70
o 10-15 40
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YASAM TARZI DEGISIKLIGI (Diyet, Egzersiz, Kilo kontrolii)
HbA1c Hedefi: Diisiik riskli ise <%7, Yiiksek riskli ise bireysel

!
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Sekil 2. Tip 2 DM Tedavi Algoritmasi

Giincel kaynaklar 15181nda tiim tedavi parametrelerinin degerlendirilmesiyle Tip

2 DM tedavi algoritmasi yukarida yer alan sekildeki gibi 6zetlenebilir (37, 91).

2.6. DM VE ILIiSKILI HASTALIKLAR

DM; SVH, PAH, inme, koroner kalp hastaligi, atrial fibrilasyon(AF), kalp
yetmezligi i¢in major risk faktorlerinden biridir. 2010 yilinda DM ve diger endokrin
hastaliklar diinya ¢apinda 2,7 milyondan fazla 6liime (tiim oliimlerin %5,2’si ) neden
olmustur. 820.900 kisiden olusan 97 prospektif ¢alismanin ortak meta-analizinde DM,
kanser (6zellikle karaciger, pankreas, yumurtalik, kolorektal, akciger, mesane ve gogiis
kanseri) ve vaskiiler nedenlere bagli 6liimlerde sorumlu bulunmustur. 50 yastaki DM’li
olan hastanin ayni yasta DM olmayan bir bireyden ortalama 6 yil daha 6nce 6ldiigi
saptanmistir. Calismalar sonucu diyabet hastalarinda kanser siklig1 normale gore artmis

oldugu tespit edilmistir (70, 92, 93).
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DM’li hastalarda hiperlipidemi(HL) normal popiilasyondan daha sik olarak
karsimiza ¢ikmaktadir. TURDEP-II ¢alismasina gore HL prevalansit %48,2 iken bu oran
DM hastalarinda % 79,5’¢ yiikselmektedir (5).

Diyabette hedeflenen kan lipid diizeyleri LDL-kolesterol igin <100 mg/dl
(bilinen koroner arter hastaligi varsa <70 mg/dl), HDL-kolesterol i¢in >40 mg/dl
(kadinlarda >50 mg/dl), trigliserid i¢in <150 mg/dl’dir (74, 94).

HL’si bulunan diyabetik hastalarda saglikli yasam tarzi degisimi ile birlikte
farmakolojik tedaviye baslanmasi oOnerilmektedir. Agirlikli olarak LDL-kolesteroliin
yiiksek oldugu durumlarda statin tiirevleri tercih edilmelidir. Trigliserid orta derecede
yiiksek ve HDL-kolesterol diizeyleri diisiik ise diyabetik dislipidemi s6zkonusu
oldugundan oOncelikle kan glukoz kontrolii saglanmalidir. Eger statinin maksimum
dozuna ragmen LDL-kolesterol hedefte degilse, baslangigtan itibaren %30-40 lik disiis
yeterlidir. LDL-kolesterol hedefli tedavi esastir, kombinasyon tedavisi ek fayda

saglamadigindan onerilmemektedir (25).

Diyabet ve Hipertansiyonun (HT) birlikteliginde hipeinsiilinemi, insiilin direnci,
aterojenik lipid profili, mikroalbumiiiri ve santral obezite gibi faktorler etkisiyle HT iki

kat daha sik goriilmektedir.

HT’nin etkin tedavisi ile DM komplikasyonlari onlenebilmektedir. UKPDS’ye
gore, sistolik kan basinci (sKB)’da 10 mmHg azalma ile diyabete bagl tiim sorunlarda
%24, mikrovaskiiler komplikasyonlarda %37 ve inme riskinde ise %44 oraninda azalma
oldugu tespit edilmistir. DM‘li HT olgularinda hedef KB (<140/90 mmHg) degerlerine
ulasilmas: tesvik edilmelidir. Tuz, sigara ve alkol tiiketiminin kisitlanmasi ve yasam
tarz1 degisiklikleri dnerilmektedir. Calismalarda (ACE-I), (ARB), diisiik dozda tiyazid
grubu diiiretikler ve kalsiyum kanal blokerinin (KKB) DM’li hipertansif hastalarda
yararli oldugu gosterilmistir (95).

Non-travmatik ayak ampiitasyonlarinin %40-60’1 DM’ye baghdir. Diyabetik
ayakta; periferik noropati, periferik arter hastaligi ve enfeksiyona yatkinlik nedeniyle
ayak iilserleri ve nihayetinde ampiitasyonlar sik goriilmektedir. En onemli neden
diyabetik noropatinin yaratti§i hissizlik sonucu tekrarlayan travmalarin fark
edilmemesidir. Dengeli ve uygun beslenme, sigaranin kesilmesi gibi yasam tarzi

diizenlemeleri ile birlikte glisemi, kan basinci ve lipid kontroliiniin saglanmasi; ayrica

30



ilserin siniflandirilmasi, yara yataginin temiz tutulmasi, yiikten koruma tedbirlerinin
uygulanmasi, infeksiyon kontrolii, dolasim destegi saglanmasi ve gerekiyorsa cerrahi

miidahale yapilmasi tedavinin ana hatlarin1 olusturmaktadir (96, 97).

2.7. DIYABETi ONLEME

Modern tibbin tiim olanaklarina ragmen diyabetin radikal tedavisi halen
miimkiin olamamaktadir. Ancak hastaligin risk faktorlerini tespit ederek ortaya ¢ikmasi
Onlenebilir veya erken donemde tanis1 konarak organ hasarlar1 kontrol altina
alinabilmektedir. Bdylelikle bireylerin yasam kalitesi artirilabilmektedir. DM ile
miicadelede onemli bir uluslararasi girisim olarak 1989°da St. Vincent Bildirgesi
yayinlanmistir. Bu bildirgeye gore yerel ve ulusal diizeyde DM‘nin tanisi, tedavisi ve

komplikasyonlarimin 6nlenmesi planlanmistir (22).

Tip 2 DM’nin Onlenebilmesi igin Oncelikle risk faktorlerinin iyi anlagilmasi
gerekmektedir. DM, basta kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler hastaliklar olmak iizere
¢ok sayida vaskiiler komplikasyona neden olmaktadir. Diyabetik olgularin 6nemli bir
kismina ateroskleroz ve HT eslik etmektedir. Biitliin bu hastaliklara genel olarak
bakildiginda, bazi kardiyometabolik risk faktorlerinin bunlarin tiimiiniin etiyolojisinde
ortak rol aldig1 goriilmektedir (98). Tip 2 DM nin 6nlenebilmesi igin yapilabilecekler su

sekilde siralanabilir:

1. Diyabetik ve nondiyabetik kisilerde sigara kardiyovaskiiler hastalik igin bir risk
faktoriidiir. Epidemiyolojik verilerin hepsi sigaranin birakilmasini 6nermektedir.

2. Siki1 bir HT kontrolii mikrovaskiiler komplikasyonlar1 azaltmakta ve diyabete
bagli tiim sonlanim noktalarinda diizelme saglamaktadir.

3. DM tedavisinin ilk basamagi olan diyet ve fiziksel aktivite ile gerektiginde ilag
veya cerrahi tedavi ile obezite kontrol edilmelidir. Prediyabet evresindeki
kisilerde %35-7 kilo kaybu1 ile diyabet gelisme riski %58 oraninda azalmaktadir

4. Beslenme, DM gelismesini Onlemek ya da en azindan yavaslatmak ve
komplikasyonlar1 azaltmak i¢in ¢ok dnemlidir. Bu nedenle enerji dengesi ve kilo
kaybr stratejileri dikkate alinarak bireyin tercihleri ve beslenme gereksinimi

diyetisyen tarafindan en iyi bi¢imde belirlenmelidir (99).

31



Randomize kontrollii ¢alismalarda BAG, BGT veya herikisinin de bulundugu
yiiksek risk grubundaki hastalarda zamaninda miidahale ile Tip 2 DM oraninin 6nemli

Ol¢iide azaldigr saptanmustir (65, 100-103).
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3. GEREC VE YONTEM

Calismaya Ankara Atatirk Egitim ve Arastirma Hastanesi (AEAH) Aile
Hekimligi Polikliniklerine (Cukurambar, Igisleri Bakanligi, TEDAS, YOK, Danistay ve

Besevler Semt Poliklinikleri) 2015 yilinda bagvuran Tip 2 DM tanili toplam 604 hasta
dahil edildi.

Calisma kesitsel ve retrospektif arsiv taramasi seklinde planlanmistir. Ozel

olarak istenen herhangi bir tetkikin bulunmadigi c¢alismada, Ankara AEAH Aile

Hekimligi Polikliniklerine bagvuran Tip 2 DM nedeni ile takip edilen hastalarin;

Yasi, cinsiyeti, 01.01.2015 ile 31.12.2015 tarihleri arasinda bakilmis olan
aclik-tokluk kan sekeri ve HbA1c diizeyleri incelenmis,

Dosya kayitlar1 taranarak mevcut uygulanan tedavi rejimleri, komorbid
hastaliklar1 degerlendirilmis,

Kullanilan veriler Laboratuvar Bilgi Yonetim Sistemi (LBYS) iizerinden

elde edilmistir.

Calismaya dahil edilme kriterleri hastanin;

Hastanemiz Aile Hekimligi Polikliniklerine bagvurmus olmast,

Hastanemiz arsivinde kayitli, onceden degerlendirilmis HbAlc, AKS ve
TKS degerlerinin olmasi,

18 yas tistii erigkin olmasi,

Gebe olmamasidir.

Calismadan dislanma kriterleri ise hastanin;

18 yasin altinda olmasi,

Gebe olmasidir.

Calisma kapsamina alinan Tip 2 DM tanili hastalarin glisemik kontrollerinin

yeterli seviyede olup olmadiginin degerlendirilmesi HbAlc degerlerine gore analiz

edilmistir. Bu degerlerin siirlarinin belirlenmesinde Tablo-2’deki glisemik kontrol

hedefleri dikkate alinmistir. Birden fazla bulunan laboratuvar degerleri farkli tani

sinirlari igerisine girmediginden bu degerlerin ortalamalari alinmistir.
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Glisemik kontrol hedeflerine ulasmak i¢in HbAlc <%7 bulunmas yeterli kabul

edilmistir.

[statistiksel analiz i¢in SPSS 20,0 programi kullanilmistir. Gruplar arasindaki
niteliksel verilerin karsilastirilmasinda Ki kare testi kullanilmistir. Veriler say1 ve yiizde
olarak sunulmustur. Verilerin normal dagilim uygunluklari gorsel (histogram ve olasilik
grafikleri) ve analitik yontemler (Kolmogorov-smirnov/ shapiro-wilk testleri)
kullanilarak incelenmistir. Parametrik kosullar1 tasimayan iki gruptaki karsilastirmalar
Mann Withney-U testi ile yapilmustir. Sayisal veriler ortanca olarak sunulmustur.
Parametrik kosullar1 tasimayan gruplardaki korelasyon analizleri ig¢in Spearman
korelasyon analiz testi kullanilmistir. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul

edilmistir.
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4. BULGULAR

Tip 2 DM tanili hastalarin glisemik kontrollerinin yeterli seviyede olup

olmadigmin tespit edilmesi amaciyla yapilan ¢alismamiza 604 hasta dahil edilmistir.

Calismamiza katilan hastalarin %57,3’1 kadin ve %42,7’si erkekti. 49 yas alti hasta

sayisinin 95, 50 ile 59 yas arasinda bulunan hasta sayisinin 171, 60-69 yas arasinda

bulunan hasta sayisinin 187, 70 yas iistii hasta sayisinin ise 151 oldugu goriilmiistiir.

Calismamiza alinan bireylerin demografik 6zellikleri Tablo 6°da verilmistir.

Tablo 6. Demografik Ozelliklerin Dagilimi

| Erkek Kadmn Toplam
Say1 (n) Yiizde Say1 (n) Yiizde Say1 (n) Yiizde
(%) (%) (%)
<49 43 7,12 52 8,61 95 15,73
50-59 85 14,07 86 14,24 171 28,31
60-69 76 12,58 111 18,38 187 30,96
>70 54 8,94 97 16,06 151 25
Toplam 258 42,72 346 57,28 604 100

Tablo 7. Olgeklerin Dagilim Tablosu

Standart En En
Say1 (n) Ortalama  Ortanca
sapma  kiigiik  biiyiik
Yas 604 61,28 - 11,72 28 92
HbAlc | 604 - %6,08 %1,14 %4,65 | %13,85
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Calismamizdaki hastalarin yas ortalamasi 61,28+11,72, HbAlc’nin ortanca
degeri %6,08 olarak elde edilmistir. En kii¢lik ve en biiyiik degerlerin yas i¢in 28 ve 92,
HbAlc igin %4,65 ve %13,85 oldugu goriilmiistiir (Tablo 7).

Cinsiyete gore glisemik kontrol hedeflerine ulasma durumu incelendiginde,
HbAlc i¢in <%7 degeri erkeklerin %79,8, kadinlarin %80,3’linde gdzlemlenmistir
(Tablo 8).

Tablo 8. Cinsiyete Gore Glisemik Kontrol Hedeflerine Ulasma Durumu

Erkek Kadin Toplam

Say1 Yiizde |Say1 Yiizde [Say1 Yiizde
(n) (%)  [(n) (%)  [(n) (%)

>%7 52 20,2 68 19,7 120 19,9
HbAlc <%7 206 79,8 278 80,3 484 80,1
Toplam 258 100 346 100 604 100

Calismamiza dahil edilen hastalardan sadece 2’sinde ek tan1 bulunmamaktaydi.
Komorbid hastaliklar arasinda en sik tant HT olarak goriilmiistiir. Komorbid
hastaliklarin dagilimi ve HbAlc ortalamalar1 Tablo 9°da sunulmustur. Tan1 gruplari
arasinda HbA 1c yoniinden farklilik istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0,874)

Tablo 9. Komorbid Hastaliklarin Dagilim1

Komorbid Komorbid oHrtt)ﬁnlcCa
Hastahklarin Hilstalll_(larln degierleri
Sayis1 (n) Yiizdesi (%0) (%)

HT 420 69,5 6,1

HL 87 14,4 6,1

HL + HT 55 91 6,1

HT + KVH 16 2,6 6,1

HL + HT + KVH 15 2,5 6,6

KVH 6 1 59

HL + KVH 3 0,5 7,4

Cinsiyete gore HbAlc degerinin ortalamalar1 arasinda fark olup olmadigimnin

degerlendirilmesi i¢in Mann-Whitney U testi uygulanmistir. Testler sonunda cinsiyet ile
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HbAlc karsilastirmasina ait p degeri elde edilmistir. Elde edilen sonucglara gore
erkeklerin HbA 1c i¢in ortanca degeri %6,1, kadinlarin HbA 1c i¢in ortanca degeri %6,08
olup bu farkliligin istatistiksel olarak anlamli olmadigi (p=0,96) degerlendirilmistir
(Tablo 10).

Tablo 10. Cinsiyete gore HbAlc degerinin karsilastiriimasi

Cinsiyet HbAlc

Say1 (n) 258

Ortanca %6,1

Erkek

En Kkiiciik %5,07
En biiyiik %12,78

Say1 (n) 346
Ortanca %06,08
Kadin En kiiciik %4,65
En biiyiik %13,85

= 0,96

Yas ve HbAlc degerlerinin kendi aralarindaki korelasyon durumunu incelerken
Smirnov testi uygulanmistir (Tablo 11). Elde edilen sonuglara gore, yas ile HbAlc
arasinda pozitif korelasyon olup istatistiksel olarak anlamlidir (r=0,178, p<0,001).

Tablo 11. Yas ve HbAlc Degerlerinin Birbirleriyle Korelasyonu

Yas - HbAlc
r 0,18
p 0
n 604

Ilag kullanimma gére HbAlc degerlerinin sunuldugu Tablo 12’ye gére HbAlc
ortanca degerleri; ila¢ kullanmayan bireylerde %5,83, sadece OAD kullanan hastalarda
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%6,59,

sadece insilin kullananlarda %38,41 ve OAD ile insiilini birlikte kullanan

hastalarda %7,82 elde edilmistir.

Tablo 12. fla¢ Kullanimina gére HbAlc Degerleri

Standart En En
Say1 (n) Ortanca
sapma kiiciik biiyiik
Tlagsiz 321 %?5,83 %0,52 %4,65 %10,55
Sadece OAD 249 %6,59 %1,24 %5,07 %13,85
Sadece Insiilin | 17 %8,41 %1,49 %5,95 %11,07
OAD-+insiilin | 17 %7,82 %1,55 %6,04 %11,4

[lag kullanimma gére HbA 1c degerleri incelendiginde;

Sadece insiilin kullananlar ile sadece OAD kullananlarin HbAlc degerleri
arasindaki farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu (p=0,003),

Sadece insiilin kullananlar ile OAD ve insiilini birlikte kullananlarin HbAlc
degerleri arasindaki farkliligin istatistiksel olarak anlamli olmadig1 (p=0,95),
Sadece insiilin kullananlar ile hig¢bir ilag kullanmayanlarin HbAlc degerleri
arasindaki farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu (p<0,001),

Sadece OAD kullananlar ile hicbir ilag kullanmayanlarin HbAlc degerleri
arasindaki farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu (p<0,001),

Sadece OAD kullananlar ile OAD ve insiilini birlikte kullananlarin HbAlc
degerleri arasindaki farkliligin istatistiksel olarak anlamli oldugu (p=0,001),
OAD ve insiilini birlikte kullananlar ile higbir ilag kullanmayanlarin HbAlc
degerleri arasindaki farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu (p<0,001)

gorilmiistir.

Calismaya katilan hastalardan tedavi amacgli 34’{inilin insiilin, 266’sinin OAD,

17’sinin hem insiilin hem OAD kullandig1i, 321 hastanin ise herhangi bir ilag

kullanmadigi sonucuna ulagilmstir (Sekil 3).
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Hastalarin Mevcut Tedavi Kullanim
Durumlari (%)
53,15
44,01
5,63 2,82
ilagsiz OAD insiilin insiilin+OAD

Sekil 3. Hastalarin Mevcut Tedavi Kullammim durumlarinin Dagilim

Farkli grup OAD kullanimi incelenmis ve elde edilen sonuglar Tablo X10’da
verilmistir. Buna gére OAD kullananlarin;

e 241’inin BIGUANID,

e 67’sinin SFU,

e 15’inin GLINID,

e 12’sinin GLP1-DPP4,

e 8’inin AGI,

e 6’sinin ise TZD kullandig: tespit edilmistir.

Sekil 3’te OAD kullanim oran1 %44,01 goriiniirken asagidaki sekilde yer alan
farkli grup OAD kullanim oranlar1 toplandiginda %13,76’lik bir fark olugmaktadir.

Bunun nedeni kombine OAD kullanimidir.

Kullanilan OAD Dagilimi (%)
39,9
11,09
- 2,48 1,99 1,32 0,99
I I
BIGUANID SFU GLINID GLP1-DPP4 AGI TZD

Sekil 4. Kullanilan OAD Dagilim1
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5. TARTISMA

Bu calismada iyi glisemik kontrol hedefine ulasma, literatiirdeki genel goriisiin
aksine %80,1 hasta oraniyla (HbAlc ortanca degeri %6,08) yiiksek bulundu. Bu oran
kadinlarda ve erkeklerde sirasiyla %80,3 ve %79,8 olarak saptandi. Calismamizla
benzer olarak Ergin ve arkadaslarinin 375 hastay1 dahil ederek yaptigi bir ¢alismada
glisemik hedeflere ulagsma oran1 %66 olarak bulunmustur (104). Ancak TURDEP-I1I
calismasinda DM’lilerde glisemik kontrol HbAlc diizeyi ile degerlendirilmis, bilinen
DM’li bireylerin %65,4linde glisemik kontroliin yetersiz oldugu, Satman ve
arkadaslarinin yaptig1r calismada, 1790 hastanin sadece %15,6’sinda HbAlc hedef
degerlerinin saglandig1 gorilmiistiir (hedef: HbA1¢<6,5) (5, 105). Farkli ¢alismalarda
bu kadar ¢esitli sonucun elde edilmesinin sebepleri arasinda Orneklem gruplarinin
sosyodemografik oOzellikleri arasindaki farkliliklar; calismalarin ve hasta yonetiminin
farkli klinik yontemi benimsemis brans hekimlerince sahada veya poliklinik ortaminda
yaptlmis olmasi diisiiniilebilir. Hastalarin %53,15’inin  medikal tedavi almadig:
calismamizda literatiirdeki calismalara gére bu denli yiiksek oranda glisemik kontrol
hedefine ulagilmasinda en biiylik payin hastalara her gériismede yasam tarzi degisikligi
onerilerinin kisiye 6zel bi¢imde tekrar tekrar anlatilmasi ve bu onerilerin medikal tedavi

kadar 6nemli oldugunun vurgulanmasi oldugunu diisiinmekteyiz.

Cinsiyete gore degerlendirme yapildiginda kadm-erkek glisemik kontrol
hedefleri ve HbAlc ortanca degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunamadi. Bununla beraber yas ile HbAlc arasinda literatiirle uyumlu, pozitif
korelasyon olup istatistiksel olarak anlamlilik mevcuttu. Bunun en 6nemli sebebinin

ileri yasta hasta uyumunun siklikla azalmasi oldugu inancindayiz.

Literatiir ile benzer bulunan komorbidite durumunda hastalarin en sik
basvurdugu ek tanilar baz alinarak degerlendirme yapildi. Caligmamiza dahil edilen
hastalardan sadece 2’sinde ek tan1 bulunmamaktaydi. Komorbid hastaliklar arasinda en
stk ek taninin HT (%69,5) bunu takiben HL ve KVH oldugu saptandi. Benzer sekilde
Cit1l ve arkadaslarinin calismalarinda hastalarin %71,8’inde diyabete eslik eden baska
bir kronik hastalik mevcut olup, ilk {icli sirasiyla hipertansiyon, hiperlipidemi ve

koroner arter hastaliklar1 olarak saptanmistir (106, 107). Tani gruplarmdan 3 ek tanisi
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olan ve KVH ile HL tanilarinin birlikte bulundugu hastalarda 1 ek tanisi olanlar ve diger
ikili kombine komorbiditesi olanlara gére HbAlc ortanca degerleri (sirasiyla %6,6 ve
%7,4) daha yiiksek bulundu. Buna gére komorbidite artisinin glisemik hedefe ulagsmada
olumsuz bir etken oldugu soylenebilir. Ancak bu gruplarda hasta sayisinin ¢ok az

oldugu da goz 6niinde bulundurulmalidir.

Yapilmis ¢alismalara benzer sonuglarin ortaya ¢iktigi bir diger parametre; tedavi
rejimlerinin glisemik kontrol tizerine olan etkileri idi. Calismamizda ilagsiz takip edilen
hasta oram1 %53,15, sadece OAD kullananlarin oram1 %44,01, sadece insiilin
kullananlarin orani1 %5,63, insiilin ve OAD kullananlarin ise %2,82 olarak tespit
edilmistir. En fazla kullanilan ilag grubunun OAD’lerden biguanid olmasi, literatiirle
uyumlu idi. HbAlc ortanca degerleri ilag kullanmayanlarda %05,83, sadece OAD
kullanan hastalarda %6,59, sadece instilin kullananlarda %8,41 ve OAD ile insiilini
birlikte kullanan hastalarda %7,82 olarak tespit edildi. Calismamizi destekleyen,
Tiirkiye’de 1990-2010 yillart arasinda Tip 2 DM’li toplam 28.464 Kkisinin verilerinin
analiz edildigi calismada, 20 yillik donemde hastalarin glisemik kontrol diizeylerinin
iyilesme egiliminde oldugu ve glisemik kontrolii iyi olan hasta oraninda yaklasik iki kat
artis oldugu ortaya konulmustur. Bu olumlu degisimin antidiyabetik tedavi
secimlerindeki diizenlemelerle birlikte gergeklesmis oldugu belirtilmistir (108). Cok
uluslu ileriye yonelik bir ¢alisma olan IDMPS’de (International Diabetes Mellitus
Management Practices Study) ve UKPDS ¢alismalarinda ise medikal tedaviye ek olarak
yasam tarzi degisiklikleriyle glisemik kontrol saglandigi1 gosterilmistir (109, 110). Bu 2
calismaya benzer sonuglar elde edilen baska ¢alismada bir aile hekimligi poliklinigine
basvuran, bilinen Tip 2 DM tanisi olan ve OAD kullanan 217 hasta, diizenli diyet ve
egzersiz yapma durumlarina (yasam tarzi degisikligi) gére dort gruba ayrilmis olup
hastalardan en disiik HbAlc degeri egzersiz ve diyeti birlikte yapan hasta grubunda
tespit edilmistir (HbAL1c:%6,8) (111). Literatiire benzer sekilde, ¢calismamizda medikal
tedavi degiskenleri ile ila¢ kullanimi olmadan sadece yasam tarzi degisikligi olanlarin

verileri istatistiksel olarak anlamli bulundu.

Calismamizda bazi kisitlilik durumlart meydana gelmistir. Baslangicta hastalarin
glisemik kontrol degerlendirmelerinin HbAlc, AKS, TKS ‘ye gore yapilmasi ve

degerlerin karsilastirilmasi planlanmisti. Ancak laboratuar kayitlarinda tiim hastalarin

41



AKS ve TKS sonuglarinin olmamasi nedeniyle tiim hastalarda bakilmis olan HbAlc

degerleriyle analiz yapildi; AKS, TKS, HbAlc degerleriyle karsilastirma yapilamadi.

Komorbid hastaliklarin degerlendirilmesinde hastalarda literatlire gére en sik
goriilen 3 tan1 grubu ¢alismaya dahil edildi. Bazi1 gruplarda hasta sayisinin diisiik olmasi
calismanin bu kolu i¢in kisitlilik kabul edilebilir. Daha kapsamli ve ileri ¢alismalara

ihtiyag oldugu ¢ikarimi yapilabilir.

Hastalarin ila¢ kullanim durumlar i¢in incelenen mevcut hastane verileri
yetersiz kalmis olup, tiim hastalarin rapor ve regete bilgileri sosyal giivenlik kurumu
(SGK) medeczane modiiliinden sorgulandi. Bununla birlikte edinilen 6nemli bir tespit
hastane veritabaninin ciddi eksiklikleri oldugudur. Bircok calismaya altyap1 saglamakta

olan dosya- kayit sisteminin ivedilikle diizenlenmesi gerektigi bir gercektir.
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6. SONUC VE ONERILER

Calismamizin sonucunda iyi glisemik kontrol hedefine ulasma orani kadinlarda
%80,3 erkeklerde %9%79,8 toplamda %80,1 olarak bulunmustur. Komorbid hastaliklar
degerlendirildiginde sadece 2 hastanin ek tanisi olmayip HT % 69,5 oranla en sik
goriilen ek hastalik olarak saptanmistir. Komorbid tek tanisi olanlarda glisemik kontrol
hedef degeri agisindan anlamli fark goériilmemistir. HL, HT ve KVH’dan herhangi
birinin ek tanida yer alan hastalarda HbAlc degeri %6,1 bulunmus olup iyi glisemik
kontroliin saglanabildigi sonucuna varilmustir. Ilag kullanmayan, sadece yasam tarzi
degisikligi ile glisemik hedefte olan hasta oran1 % 53,15 dir. Buna gore; yasam tarzi
degisikligi ve medikal tedavinin glisemik kontrol hedeflerine ulasmada en 6nemli iki
unsur oldugu anlasilmistir. Aile hekimligi polikliniklerinde biyopsikososyal yaklasimla
hastalarin motivasyonu ve uyumlulugu artirilmali, yasam tarzi degisikligi tan1 anindan
itibaren hastalarda stirekli olarak uygulanmali, uygun evrede medikal tedavi destegi ile

de yasam boyu devam ettirilmelidir.
Sonug olarak glisemik hedefe ulasmak ig¢in;

e Mevcut kilavuzlarda her asamada vurgulanan yasam tarzi degisiklikliginin
tim hekimlerce benimsenmesi; bu Onerilerin 6neminin farkina varilmasi
hastalarin bu 6nerileri uygulamalar1 kadar elzemdir.

e Tip 2 DM tanis1 alan hastalarda yasam tarzi degisiklikleri her goriismede
hastaya 6zel sekilde hatirlatilmali, tedavinin her asamasinda uygulanmali,
uygulamada sorun varsa ¢6ziim aranmalidir.

e Tedavide yan etki riski diisiik, iyi bilinen, maliyeti daha az ve hastanin
Ozelliklerine uygun ilaglar tercih edilmelidir. Uygunsa ilk tercih olarak
metformin 6nerilmelidir.

e Evde SMBG ile 6l¢iim yapan hastalarin yaptiklart Glgtimlerin poliklinik
kayitlarina gecirilmesi saglanmali, diizenli ve kontrollii takip edilmelidir.

e (Calismamizin neticesinde varilan bir dnemli nokta da; daha uzun siireli ve

prospektif caligmalarla literatiire katki saglanmasi gerektigidir.
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