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ONSOZ

Diyabetes Mellitus (DM) insiilinin mutlak ve gorecel eksikligi veya periferik
etkisizligi sonucu ortaya ¢ikan kronik hiperglisemi, karbonhidrat, protein ve vag
metabolizmasinda  bozukluk, kapiller membran degisiklikleri ve hizlanmig

arteriosklerozis ile seyreden bir sendromdur (30, 57).

Insilin, glukozun kandan hiicrelere (basta kas ve yag hiicreleri olmak tizere
ama santral sinir sistemi hiicrelerine degil) gegigini diizenleyen en onemli,
hormondur. Bu ylizden, insiilin yetersizligi ya da insiilin reseptoriniin instiline karsi
hassasiyetinin kaybolmasi, tiim diyabet tirlerinde 6nemli bir rol oynar. Besinlerle
alman karbohidratlar alinmalarindan bir kag saat sonra bir monosakkarit olan
glukoza dontgtiraliir (21). Glukoz, kanda bulunan temel karbohidrattir ve viicut
tarafindan enerji kaynag olarak kullamlir. Bu dontisiim iglemi, fruktoz, pek ¢ok
disakkarit (sukroz ve bazi bireylerde laktoz haricinde), ve nisasta haricindeki hemen
biitiin polisakkaritler igin gecerlidir. Insiilin pankreasin Langerhans adaciklarinda
bulunan Beta hicrelerinden (B-hiicreleri) kandaki glukoz seviyesinin artmasina
(basit¢e yemeklerden sonra) vamt olarak salgilamr (69). Instilin viicuttaki hiicrelerin
vaklagik t¢te ikisi tarafindan kandaki glukozu hiicre igine almak, onu enerji kaynagi
olarak kullanmak, baska molekiillere ¢evirmek va da depolamak igin kullanilir. Eger
meveut insiilin miktan yeterli degilse, hiicreler insiilinin etkisine zayif derece yanit
veriyorlarsa (insilin duyarlifinin azalmasi va da insiilin direnci) ya da insilin
molekiiliinde herhangi bir bozukluk varsa, hiicreler ihtivag duyduklan glukozu hiicre
icerisine alamazlar ya da sonra kullanilmak tizere karaciger ve kasta depolayamazlar.
Bu durumun net sonucu olarak, kan gekeri yiikseldigi, protein sentezi azaldigr ve

asidoz gibi metabolik bozukluklar ortaya ¢iktig1 bildirilmektedir (82).

Diinyada diyabet prevalans: engellenemeyen bir gekilde artmaktadir (13, 21,
62). Turkiye’de de diyabet prevalansi % 7,2 olarak bulunmug ve bu oranlar arasinda
Tip-2 diyabetli oran1 % 90 olarak bildirilmistir (82). 2003 vilinda 189 milvon olan
diyabetli insan sayisinin 2025 vilinda 324 milyon olacag tahmin edilmektedir.
Bununla beraber her yil diyabetin kronik komplikasyonlarindan dolayr 3 milyon
insan dlmektedir (13, 21, 82).



Instlin ve oral antidiyabetik ilaglarin kesfiyle diyabetli hastalarin yagam
stireleri belirgin olarak uzamigtir. Bu sebeple diyabetli yagam stiresinin artmasina ve
kot aligkanliklara bagh geligen, kronik komplikasyonlarin goriilme sikligi artmigtir.
Bu komplikasyonlar diyabetik hastalarin en 6nemli mortalite ve morbitide nedenidir
(30). Tip-2 DM divabetin sessiz ve erken baglamasi 12-20 yil kadar oncesine
dayanabildiginden, tam1 kondugunda da kimi Tip-2 diyabetlide mikroalbumintiri
vardir (16, 36). Tam konduktan sonra komplikasyonlarin gelisimini dnlemek ic¢in
vapilmasit gereken ise; sigaramin birakilmasi, izometrik egzersiz, uygun

antihipertansifler ve antilipidemiklerin kullanilmasidir (36, 101).

Sigara, Tip-2 diyabet i¢in tartigmali risk faktorlerinden birisidir. Titiin ve
sigara dumaninin 4000'¢ vakin kimyasal maddenin var oldugu ve son on yilda
sigaranin Tip-2 diyabet i¢in bagimsiz bir risk faktérii oldugunu gosteren sonuglar
iceren aragtirmalarin sayis1 artmigtir (63, 80). Sigara kullammmimin kortikosteroidler,
katekolaminler gibi kontr-regiiletuar hormonlarin salintmmi arttirarak kan glukoz
diizeylerinde bir miktar artisa sebep oldugu bilinmektedir (8, 20, 31). Sigara
dumaninda bulunan nikotin, karbonmonoksit ve diger maddeler arteriel spazma ve
ateroskleroza neden olarak ¢izgili kaslarda kan akimim duogtrtir, endotel
fonksiyonunu bozukluguna neden olarak madde aligverigini olumsuz vonde etkiler.
Dolayistyla kaslarda instilin aracilikli glukoz dagilimi bozulmug olabilir (44, 61, 68,
101). Ozellikle son on yilda vapilan galigmalarda, kan albiimin diizeylerinin vas,

sigara i¢imi ve kan basinci ile ters yonde iligki sergiledigi gosterilmistir (23, 55).

Bu aragtirmamizda Tip-2 DM hastalarda sigaranin erkek ve kadinlardaki bazi

kan parametreleri ve kan basinct izerine yaptigi degisiklikleri aragtirmay1 amagladik.



1. GENEL BiLGILER
1.1. Diyabetes Mellitus Nedir ?

Diyabetes mellitus (DM) instlinin tamamen ya da kismi eksikligine bagh
olarak geligen ve viiksek kan gekeri (hiperglisemi) ile karakterize bir endokrin sistem
hastaligidir (1). Insiilin eksikliginin yam sira instiline karg: geligen direng, diyabetes
mellitus  (DM) gelisiminde rol oynamakta ve karbohidrat, lipid ve protein
metabolizmasim da etkilemektedir. Tip-2 DM karaciger, kas ve adipoz dokuda
instlin duyarlih@inin azalmasi1 ve beta hiicre fonksiyon bozuklugu ile karakterize
heterojen bir hastaliktir (25). Tip-2 DM, genellikle 30 yasindan sonra goriilmekteyse
de her yagta ortaya ¢ikabilmektedir. Vakalarn ¢ogunu obez hastalar olugturmaktadir
(25, 39).

Bilinen en eski hastaliklardan olan DM, 20. ylizyilin en buiylk halk saghig:
problemlerinden olup, 21. yizyilda da sorun olmaya adaydir. Turkiye’de, diyabet
epidemiyolojisi  konusunda gergeklestirilmis  kapsamli  ve iyl yorumlanmig
caligmalardan birisi de TEKHARF caligmasidir. Bu galismanin 2004 verilerinde Tip-
2 DM’nin yillik insidansinin binde 9,04 hesaplanmigtir. Aym c¢aligmada diyabet
prevalansinin % 6.3, aglik glukozunun %35 diizeyinde oldugu bildirilmigtir. Ortalama
4 vil izlenen Tip-2 DM hastalarda, bu stire sonunda % 3,7 diyabetik, % 3,6 oraminda
aglik glukoz toleransi ortaya c¢iknmustir. TURDEP calismasi Tirkiye’de diyabet
prevalensinin % 7,2, bozulmug glukoz toleransinin % 6,7 oldugunu yayinlamigtir.
ABD’de yeni bulunan divabetiklerle birlikte total prevelans rakamimi % 7.8 olarak
bildirilmigtir. ABD’de son 10 wyilda diyabet prevelensimin % 38 oraninda artig
gosterdigi bildirilmigtir (73, 76, 90, 100).



1.2. Diyabetes Mellitus'un Tamsal Kriterleri

Klasik diyabet belirtileri olsun ya da olmasin kiginin herhangi bir zamanda
kan gekeri diizeyinin 200 mg/dl ve Gizerinde olmasi veya en az 8 saat aghik kan gekeri
diizeyinin 126 mg/dl’ye esit va da bu degerden yiksek olmasi durumu kiginin
diyabet hastasi oldugunu gostermektedir (92).

Diyabet tamisi koymak ic¢in asafidaki Gi¢ madde kriter olarak kabul
edilmektedir.

1. Diyabet semptomlan (susama, idrar miktarinda artig, agciklanamayan kilo kaybi) ile
birlikte plazma glukoz diizeyinin 200 mg/dl (11,1 mmol/l) ve tstiinde olmasi.

2. Aglik plazma glukoz diizeyinin en az 8 saatlik agligr takiben 126 mg/dl (7,0
mmol/L) ve tizerinde olmasi.

3. Standart 75 g glukoz yiikleme testi sonrasi 2 saat sonraki glukoz diizeyinin 200

mg/dl ve tizerinde olmasi (92).

Diyabet uzmanlarindan olugan uluslararasi bir komitenin daha 6nceki tam
kriterlerini veniden degerlendirerek olugturduklart son 6neri ile agagidaki Tablo
1.2.1.'de 3 kriterden biriyle DM tanisi konabilinecegi bildirilmistir (92). Ancak daha
sonraki bir giinde bu 3 kriterden biriyle bu taminin dogrulanmasi gerektigi de
bildirilmigtir. Yeni bir tam kategorisinde glukoz toleransina bozulmug aghik glukozu
da (Imparied Fasting Glucoze =IFG) denilmektedir (38). IFG gece aglig1 takiben
aglik kan gekeri 100-126 mg/dl arasinda olmasi ve glukoz yilkklemesini takiben 2. saat
sonunda kan glukoz dizeyinin 140-199 mg/dl arasinda kalmasi olarak kabul

edilmektedir (92).



Tablo 1.2.1. Divabetes Mellitus Tam Kriterleri (92).

Normal Bozulmusg Diyabetes
Glukoz toleransi Glukoz toleransi Mellutus**
Aglik plazma
glukozu (mg/dl) <100 100-125 >126
(AKS)
Glukoz yiklemesi
sonrast 2. saat <140 >140-199 =200
degeri*
(OGT)

*Glukoz yikleme testi oncesi 3 giin en az 150-200 g karbonhidrathh divet verilen kigiye gece
yarisindan sonra 300 ml su igerisinde ¢oziinmils 75 g glukoz verilir.

*# Sonraki bir giin aglik kan sekeri 126 mg/dl ve tzerinde oldugu dogrulanirsa taru divabetes mellitus
olarak kabul edilir (92).

1.2.1. Hastahgin Smiflandirilmasi

Hastaligin  humoral ve dokusal bulgularmin  zenginligi  yaminda
komplikasyonlarinin da fazla olugu tam ve simiflamada baz1 kargagalara neden olmug

her klinik veya ekol kendine gore bir simflandirmaya gitmigtir (54).

Diyabet olugumunda kalitim faktorti yaninda gevresel ve oto immuniteyle
ilgili faktorlerin olmasi her toplumda prevelans ve insidans da farkliliklar olugsmasina
neden olmaktadir. Hastalik gesitli modifikasyonlar gostermekle birlikte genelde Tip-
1, Tip-2 diyabet olarak ortaya ¢ikmaktadir. Ayrica son yillarda uzak doguda sik
rastlanan, tropikal divabet denen, genellikle pankreas kalsifikasyonlart ve gida
toksisitesine bagli bir diyvabet gekli tarif edilmektedir (25). Malnutrisyonla ilgili
diyabetes Mellitus (MODY) tip denen genglerde goriilen Tip-2 diyabetin ayri bir
variyantt olan sendrom-X ortaya atilmigtir. Hipertansiyon, obezite, hiperlipidemi,
instlin rezistans: ve hiperglisemi gdsteren bu hastalarda multifaktoriiyel gen Gzerinde

durulmaya baglanmistir (57).



Genel Olarak Diyabet Tipleri Agagidaki Sekilde Simflandirilmugtir (97).

1. Tip-1 diyabetes Mellitus 2. Tip-2 diyabetes Mellitus
a)Klasik tip
b)ldiopatik tip

3. Diger ozel tipler 4. Gestasyonel Diyabet

-Beta hiicresinin genetik hastaliklan
-Insiilin etkisinin genetik defektleri
-Pankreas hastaliklart
-Endokrinopatiler

-llag ve kimyasal madde etkileri
-Enfeksiyonlar

-Immiin mekanizmalar

-Diyabetin diger gekilleri

-Diyabetin genetik sendromlari

Ulkemizde 1999 yilinda tamamlanan Diinya Saghik Orgiitii destekli Tiirkive
divabet Epidemiyoloji Projesinde (TURDEP) % 7,2 oraminda diyabet vakasi
saptanmigtir (61, 82, 92). Tum diyabetlilerin % 80’den fazlas1 Tip-2 diyabet olup
tilkemizde Tip-2 diyabet siklig1 % 2,5-6 civarinda oldugu bildirilmektedir (6, 82, 92).

Cevre ve genetik faktorlerin gu i mekanizma ile Tip-2 diyabete yol agtifi

bildirilmektedir (37, 76, 90 ).

a) Periferik dokularda instilin direnci
b) Pankreastan instilin salimim kusuru

¢) Karacigerde glikoz tiretiminin artmasi

Bu hastalarda en 6zgtin klinik semptomlar polidipsi, polifaji ve politiridir.
Bazi hastalarda izah edilemeyen kilo kaybi, bazilarinda da kronik komplikasyonlara
bagli goz, merkezi sinir sistemi, kardiyovaskiiler sistem veya Urogenital sistemle

ilgili yakinmalar 6n planda oldugu bildirilmektedir (80, 90, 103).



Diyabet Tip-1 cocukluk yasi grubunda sik goriilen T-hiicrelerinin aracilik
ettii instilin Gretiminde gorev alan pankreasin beta hiicrelerinin stiregelen otoimmiin
veya otoimmun disi nedenlerle harap olmasi sonucu gelisen instlopeni ve
hiperglisemi ile karakterize kronik metabolik bir hastalik olarak bildirilmektedir (3,
28, 57). Duvarlhi bireylerde T ve B hiicrelerinin aracilik ettigi immun sistemin
anormal aktivasyonu sonucu geligen otoimmiin harabiyeti (insulitis) (5, 38) oldugu,
klinik bulgular immiinolojik bozukluklarin ortava ¢ikigindan aylar yillar siiren bir

prodromal donemi takiben ortaya c¢iktigi bildirilmistir (28, 38).

Herhangi bir vas grubunda goriilmekle beraber en sik gorildug yas grubu 7—
15 vaglart oldugu bildirilmigtir (3). Toplumun % 5-10" unda goériilen ve hastalarin %
80’inden fazlasinin 40 yag tstii oldugu Tip-2 diyabette, instilin salgist normal veya
normalden fazla oldugu halde, glukozun organizmaya alinmasi sonucu artan plazma
glukoz duzeylerine instilin cevabinda azalma olmaktadir (18, 26). Kontrol altina
almmanug ve yiksek seyreden kan gekeri uzun vade de gegitli komplikasyonlarin
ortaya ¢tkmasma yol agmaktadir. Sismanlik (obezite) sikga Tip-2 DM ile birlikte
olup kalp-damar hastaliklari, bobrek yvetmezligi ile sonug¢lanan nefropati, sinir sistemi
hastalig1 néropati, korliige kadar gbtiiren retinopati ve ayak tlserleri gibi uzun vade
komplikasyonlar1 sonucu felg, gangren veya koroner hastaliklarin meydana gelme

riskini artirmaktadir (26, 81).

Tip-2 diyabetes mellitus'un ¢ evreyle incelendigi bildirilmektedir. Bunlar ;
(37, 48).
1- Preklinik Evre: Beta hiicre fonksiyonlart normal oldugundan bu evrede,
periferdeki  insiilin - direnci normale gore daha fazla insiilin @ salinarak
(hiperinsiillinemi) agilmaya galisiimakta ve boylece bir stire normal glukoz toleransi
strdiriilmektedir. Bu dénemde kan glukozu normal dizevdedir. Oral glukoz tolerans

testi (OGTT) normaldir.



2- Bozulmus Glikoz Tolerans1 Dénemi: Asgiri ¢alisan beta hiicrelerinde bitkinlik ve
salgr yetmezligi gelisir. OGTT patolojik olmustur. Aclik glisemisi normal oldugu
halde OGTT de ikinci saat degeri 140 mg/dl’nin Gistiine ¢gikmaktadir. Bu dénemde de
hiperinsiilinemi devam etmekle birlikte periferik direnci agamamaktadir. Bu
donemde koroner arter hastalifn igin risk faktorleri olan hipertansivon,
hipertrigliseridemi, HDL kolesterol dugtklign sik gortlir ve bu nedenle
makrovaskiler komplikasyonlar gelisebilmektedir.Preklinik ve bozulmug glukoz
toleransi evrelerinin ikisine birden “kompanse periferik instlin direnci” donemi
denir. Kompanse dénemde insiilin direncine sahip olan non-genetik faktorler
azaltilabilirse agikar diyabet ortaya ¢ikisi da geciktirilebilir. Kompanse dénemden

agikar diyabete gegisin ortalama 10-20 yil oldugu diugtinilmektedir (48).

3- Asikar Diyabet: Bu doneme gegiste i¢ dnemli mekanizma isler. Ilki ve en
onemlisi beta hiicre say1 ve salgi fonksiyonunda azalmadir. Bunu genetik faktorler
belirlese de., hiperglisemi ve artmig yag asitlerinin toksik etkisi de beta hiicre
fonksiyonlarmi bozabilmektedir. Ikinei mekanizma karaciger glukoz {iretiminin
artmasidir ki bu bozulmug glukoz tolerans: doneminde genelde normaldir. Ugiincii
mekanizma ise periferik insilin direncinin  giderek artmasidir. Agikar diyabet
déneminin baglangicinda insiilin salgr yededi vyeterli oldugu igin divet ve oral
antidiyabetik ajanlar veterli olmaktadir. Bu dénem degisken olmakla birlikte uzun
villar stirmektedir. Beta hiicre yedegi zamanla azaldiginda insiilin tedavisine ihtiyag

duyuldugu bildirilmektedir (37).

1.2.2. Diyabetes Mellitus’un Komplikasyonlar

Diyabetes  mellitusun  komplikasyonlart1  akut ve  kronik  olarak
simiflandirilmaktadir (25, 37). Bunlar;
A) Akut (metabolik) Komplikasyonlar:

1)Diyabetik ketoasidoz

2)Hiperosmolor non-ketotik koma

3)Laktik asidoz komasi

4Hipoglisemi komasi



B) Kronik (dejeneratif) Komplikasyonlar:
1) Makrovaskiiler Komplikasyonlar
-Kardiyovaskiiler hastaliklar
-Serebrovaskiiler hastaliklar
-Periferik damar hastaligi
2) Mikrovaskiiler Komplikasyonlar:
-Diyabetik nefropati
-Diyabetik retinopati
-Diyabetik noropati

Diyabetes mellituslu hastalarda doku ve organlarda biyokimyasal, morfolojik
ve fonksiyonel bir takim degigiklikler meydana gelir. Akut dénemde olusan
metabolik komplikasyonlar yagami tehdit edecek diizeyde hatta faal olabilir, fakat
bugiin i¢in asil diyabetin olusturdugu uzun stirede olusan, kiigik wve biyiik
damarlarinin  hastalifidir, buna “kronik vaskiiler sendrom” da denir. Diyabetik
mikroanjiopatik  degisiklikler, diyabetik metabolik bozukluklarla hizlanmig
ateroskleroz  tablosudur demek vanliy degildir. Buna karsihik  diyabetik
mikroanjiopatik degisimler genelde diyabete has ve tespit edildiginde diyabet
varligini akla getiren patolojik damar bozukluklaridir (96, 97).

Diyabetes mellitiis sadece karbonhidrat metabolizmasi bozuklugu degil ayni
zamanda lipid ve protein metabolizmasi bozuklugudur. Divabet yiiksekligi, HDL
kolesterol dugtklagi ve trigliserid kugtik yogun LDL oram ve VLDL kolesterol artig:
ile karakterizedir (10). Kardiyovaskiiler 6ltim riski, diyabeti olanlarda olmayanlara

gore 4 kat fazla olarak izlenmektedir (68).
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1.3. Tip-2 Diyabet Hastalarda Kalpteki Ritmik Degisiklilkler

Diyabet kardiyovaskiler morbidite ve mortalite agisindan 6nemli ve bagimsiz
bir risk faktoradir. Tip-2 diyabette mortalite nedeni, bagta Koroner Arter Hastalig
(KAH), kronik kalp vetmezligi (KKY) ve mivokard infaktiisii gibi kardiyovaskiler
hastaliklardir. Diyabetik kadinlarda KAH riski yiikselmekte, non-diyabetik erkeklere
yaklagmaktadir (52, 84, 93).

Iyi kontrol altina alinmamms hiperglisemi ve insiilinle yaratilan hipoglisemi
arasinda buytk dalgalanmalar gosteren diyabetliler ateromaya karsi en yatkin grubu
olugturur. Kontrol altina almmamug diyabetikteki kronik hiperglisemi arter
¢eperinden mukopolisakkarid sentezinin artmasma yol agar ve bu durum dugtk
yogunluklu lipoprotein (LLDL)" lerin hapsedilmesi i¢in uygun ortami hazirlar.
Boylece insiilin yoklugunun aterojen oldugu sdylenebilir. Ayrica kan dolagiminda
artan insiilin aslinda bagka yollardan ateroma olugumunu harekete ge¢irir. Lipidlerin
arter ¢eperinden temizlenmesini inhibe eder ve hepatik plazma lipidleri sentezini
arttirir.  Birgok hafif divabetli va da instlin tedavisi gorenlerde zaman zaman
(6zellikle aglik durumunda) kan dolagiminda insiilin hormonu agirt derece mevcuttur.
Diyabetlilerde aym1 zamanda aktivitesi azalmig trombosit adezyon ve agregasyonu,
fibrinoliz ve kan viskozitesi artmigtir. Bitiin bunlar ateromali hastalarda

intravaskiiler tromboza ortam varatan faktorlerdir (40, 54, 73 75).

Diyabetik hastada hipertansiyon, koroner, serebral ve periferik vaskiler
vatag etkileyen biiyiik damar aterosklerotik hastaligi icin énemli bir risk faktoradir.
Biyiik damar hastaligi insidans: hem Tip-1 hemde Tip-2 divabetikler i¢in dramatik
olarak artmigtir. Hipertansivon, nefropati ve retinopati gibi divabetik mikroanjiopatik
komplikasyonlarin seyrini de hizlandinir (7, 75).
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1.4. Diyabette Hipertansiyon ve Flektrokardiyografi (LK G) Degerleri

Metabolizmada insiilinin gorevlerinden biriside bagta kalp kasi olmak tizere
serbest vag asitlerini trigliserit seklinde depolanmasina yardim etmektedir.
Eksikliginde ise serbest vag asitlerinin pargalanarak kana salinmasina ve zamanla
damarlarda vag birikimine neden olarak ateroskleroza ve anjina pektorisde EGK
bulgulan normal sinirlarda olabilir veva erken bir enfarktiisiin kamiti olabilir (24).
EKG akut ve kronik iskemik kalp hastaliginda énemli bir tan1 aracidir. DM de EKG
bulgulan pekgok anahtar faktore baglhidir. Olaym yapisi geri dontisimlil (iskemi) ya
da geri dontgiimsiiz (infarktGis) olmasi, stresi (akut ya da kronik), yayginlig
(tensmural ya da subendokardiyal) ve yerlegimi (6n ya da alt arka) yani sira eglik
eden diger faktorler EKG bulgulari degistirir (73). Akut Miyokart Infaktiis (AMI)
de; EKG bulgular duvarin tam kalinhi g tutulmugsa karakteristiktir:

Genig (1mm) Q ve derin (R dalgasimin %25'inden biiytik) R dalgasi,
~Ters T dalgast, S-T yiikselmesi, Erken donemde normal sinirlardaki EKG bulgulari
AMI de tamisimi diigindtirdiigtn bildirilmigtir (73, 75, 79).

Tip-1 ve Tip-2 diyabetli hastalarda proteiniiri ile hipertansivon olusumu
arasindaki iligkinin farkli oldugu belirtilmigtir. Tipl divabetli hastalar ilk olarak
mikroalbiiminiiri ile kendini gosteren nefropati geligiminden sonra sistolik ve
diyastolik kan basinginda yiikselme yasayacaklardir. Bunun aksine Tip-2 diyabethi
hastalar, proteintiri gelisiminin &ncesinde sistolik kan basinginda  yiikselme
vasayabilir. Tip-2 diyabette proteintiri primer olarak aterosklerotik vaskiiler hasarla

iliskilidir (71, 79, 83).

Kan basiner diizeyt aym zamanda proteiniiri  gelisimini  dogrudan
etkilemektedir. Arteryel kan basmeindaki biiyiik degigiklikler kargisinda glomeriiler
perfiizyon basincinmi ve Glomerular Filtrasyon Hizim1 (GFR)’yi normal sinirlar i¢inde
tutabilme yetenegi, Tip-1 DM ve nefropatisi olan hastalarda ve ayrica Tip-2 DM
divabeti olan hipertansiflerde bozulmugtur (1, 16). Sonug olarak, afferent arterioler
miyojenik refleks bazi populasyonlarda kaybolmustur. Bununla beraber distal tiibiiler

sividaki artnms Na-Cl konsantrasyonu, Renin-Anjiyotensin-Aldosteron Sistemini
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(RAAS) stimiile eder. Anjiyotensinll vazokonstriktif etkilerinin yam sira ilerleyici
renal hasan artiran mitojenik ve fibrojenik 6zelliklere de sahiptir. Bununla birlikte,
Anjiyotensinll efferent glomeriiler arterivoliin vazokonstriitksiyonuna neden olur, bu

da glomertiler kapiller basinc1 yiikseltir (79, 75).

Epidemiyolojik ¢aligmalar diyabetik olgularda hipertansiyon sikliginin
diyabetik olmayanlara gore 2 kat fazla oldugunu gostermektedir (2). Tip-2 DM
hastalarinin % 60-70’inin hipertansif, oldugu Tip-1 DM olgularimin hipertansiyon
sikligiminda Tip-2 diyabetlilerden farkli olup bu bireylerde hipertansiyon ve bobrek

hastalarinda ortaya ¢ikmasi ve ilerlemesi ile paralellik gostermektedir (46).

1.5. Diyabetin Ure Uzerine Etkileri

Diyabetik Nefropati (DN), diger bobrek hastaliklar1 olmadan, diyabetli bir
hastada stirekli idrar albumin cubugunun pozitif olmasi veya giinde 300 mg’dan fazla
albumin atilimidir. Diyabetik bobrekte ilk asamada diffiiz, daha sonra da ekstidatif
lezyon geligir. DM’de nefropatinin geligmesinde ve ilerlemesinde hipergliseminin
payt buytktir ve genellikle hipertansiyonun (HT) ve kardiyovaskiiler hastaliklar
(KVH), nefropati gelistikten sonra olugtugu bildirilmektedir (36, 74).

Efferent arteriolde olusan hyalinizasyon diyabete 06zgli  histopatolojik
lezyondur. Diyabetik stiregte diffiiz ve nodaler interkapiller glomertiloskleroz
(Kimmelstiel-Wilson sendromu) disinda renal papilla nekrozu, kronik nekrozu,
kronik piyelonefrit, aterosklerotik renal arter darligi, toksik nefropati gibi nedenlere

bagli olarak da renal tutulum gortldign bildirilmektedir (64, 74).
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HIPERGLISEMI

-

METABOLIK FAKTORLER £ 8 z
AGEs, poliyol yolu, aldoz <:> :ﬁgﬂ?ggg“gk ﬁg KTORLER

redikiaz yolu

o _— INTRASELLULER FAKTORLER
B YUME FAKTGRLER] VE DAG, PKC, NFKB

SITOKINLER
VEGF PDGF TGF IGF CTGF

DIYABETIK BOBREK
HASTALIGI

Sekil 1.5.1.:Diyabetik Bébrek IHastahigiin Fizyopatogenezinde Biiyiime

Faktorleri sitokinler, intraseliler faktorler, metabolic faktérler ve hemodinamik faktérler
arasindaki iliski. AGEs: Advanced Glycation end Product, Angll:Angiotensinll, RAS:Renin
Angiotensin Sistem, ET:Endotelin, NO:Nitric Oksit, VEGF: Vaskiler Endotelyal Growt Factor,
PDGF: Platelet-Derived Growth Factor, TGF:Transforming Growth Factor Beta, CTGF:Connective
Tissue Growth Factor; NFKkB:Nuclear Factor-kappa B (85).

Diyabetik nefropati patogenezinde iki temel mekanizmadan bahsedilmektedir.
Bu mekanizmalar;
1. Hemodinamik mekanizma,

2. Glikotoksisite ve anormal lipid profili ile olugan metabolik olaylardir.



14

Hemodinamik mekanizmada erken degigiklikler, glomeriiler bazal
membranda, tiibiiler bazal membranda ve bowman kapsiilinde kalinlagmay1 igerir.
Mezangimal hiicrelerde hipertrofi  olur. Hipertrofik mezangimal hiicreler
ekstraselliiller matriks Uretimini belirgin olarak arttinirlar. Diyabetik nefropati,
geleneksel olarak primer glomertil hastalig1 olarak kabul edilmigse de son donemde
fonksivonun bozulma hizimin en iyi tiibGlointerstisyel fibrozis ile iligkili oldugu
kabul edilmektedir. Ayrica, afferent ve efferent arteriyollerde hizlica hiyalinozis
olusur. Glomeriilere diigen mezangimal hacmin artmasi sonucunda, glomeriiler
kapiller yiizey alam azaldiginda glomeriiler filtrasyon hiz1 da (GFH) azalir. Sonunda
diftiz glomertiloskleroz olugabilir. Bununla birlikte nodiiler sklerotik lezyonlar da

eorilebilir (29, 77, 84).

Ikinci mekanizmada ise glikotoksisite ve hemodinamik stres hiicresel
fonksiyonu degistirerek poliol yolunda aldoz reduktaz yontinde artma olusturur.
Sinir, glomertil, lens ve retina gibi instiline bagh olmayan dokularda hiicre igi glukoz
seviyesi hiperglisemive bagli olarak yiikselir. Poliol yolunun en énemli enzimi olan
ve bu yolun aktivitesini smnirlayan aldoz rediiktaz enzimi glukozu sorbitole
dontstartirken, diger bir enzim olan sorbitol dehidrogenaz, sorbitolii fruktoza cevirir.
Sorbitol hiicre zarim gegemediginden hiicre iginde birikir. Sorbitol birikimi, ozmotik
ctkilerle piridin niikleotidlerinin redoks durumunu  degistirereck (NADH/NAD+
oraninda ve protein kinaz C’de artig) hiicre i¢i miyoinositol seviyelerini azaltir. Bu
durum doku hasarina neden olur. Yapilan birgok hayvan ¢aligmasinda; miyoinositol
seviyesinin azalmasi sonucu Na+/K+ ATP’nin inhibisyonu ve intraseliiler Na+
artigina karsihik ikincil sinir iletim hizinm yavagladig gorilmistiir (49, 77). Urik asit
insanlarda plrin katabolizmasimn son trinidir ve aym zamanda oksidatif strese
karst koruyucu bir antioksidandir. Diyabetli hastalarda serum trik asit diizeylerinin
saglikh kisilerden daha disiik oldugu yoniinde raporlar ver almaktadir (34, 41). Bu
bilgiye zit olarak bazi galigmalarda da diyabetli kigilerde serum tirik asit dizeyinin
artmig oldugu bildirilmigtir (59, 104). Ayrica hiperiiriseminin hipertansiyon, koroner
arter hastalifi ve renal hastaliklar i¢in diyagnostik bir parametre oldugu da

vurgulanmaktadir (34, 67).
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1.6. DM Hastalarda Risk Faktorleri
¢ Genetik Yatkinhi@
e Hiperglisemi
e Hipertansivon
e Glomeriler Hiperfiltrasyon
e Sigara Aligkanhig:
e Dislipidemi

¢ Diyetteki Protein

1.6.1 Divabet ve Sigara Ahskanhg

Tutin hem mikro hem de makrovaskiiler hastaliklarda tartismasiz risk
faktoridur (66, 95). Sigara igiminin primer hipertansiyonda, diyabette, primer
glomeriiler hastaliklarda, bobregi tutan sistemik hastaliklarda kronik hemodiyaliz
hastalarinda ya da boébrek transplantasyonu sonrasinda boébrek dokusuna zarar
vererek son dénem bobrek yetersizliginin gidisini hizlandirdig: bildirilmektedir (36,
72). Sigara oksidan ajanlar aracihigi ile diyabetik nefropatinin patogenezinde rol

oynamaktadir (65).

Nikotinin hiicresel membranlardan gegisi ortamin pH’si ile vakindan iligkilidir.
Asidik pH’da iyonize olan nikotin, hiicre membranlardan gegemez. Fizyolojik pH’da
ise nikotinin % 23-31’1 nomivonize halde olup bivolojik membranlan kolaylikla
gegebilmektedir (12). Solunum yoluyla alinan nikotin, 5 dakika igerisinde maksimum
konsantrasvona ulagmaktadir. Nikotinin dagilim yart omrii 7-10 dakika olup,
eliminasyon yart omrQ ise 1-4 saattir. Akcigerlerden beyne gecigi ise, 7-10 saniye

kadardir (12, 45).

Diugtk dozda nikotin, nikotinik reseptorlerin aktivasyonunu arttirarak adrenalinin
salgilanmasini artirmaktadir. Artan adrenalin miktart ise, solunum sayisini, kan
basmcin ve kan glikoz diizeyini artirmaktadir. Yiikksek dozda alinan nikotin ise asetil
kolin reseptorlerini bloke etmekte olup, toksik etki gostermektedir. Nikotinin
insektisit etkisi de asetil kolin reseptorlerinin bloke etmesinden kaynaklanmaktadir

(98, 99, 101).
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Insanlarda, nikotinin yaklastk % 70-80°’i kotinine doéniismektedir. Bu
doniisiim iki asamada olmaktadir. Ik asamada nikotin, sitokrom p-450 (CYP) enzim
sistemi ile nikotin iminyum iyonuna, ikinci agamada ise aldehit oksidaz ile kotinine

dontigmektedir (45, 99)

1.6.2. Diyabetus Mellitus ve Osteoporoz (OF)

Osteoporoz diigitk kemik kiitlesi ve kemik dokusunun mikromimari yapisinin
bozulmasi sonucu kemik kirilganliinda ve kirniga vatkinlikta artigla karakterize olan

sistemik bir iskelet hastaligidir (32).

Osteoporoz, vyeni kemik yapiminda bir duraklama veya kemik
rezorbsiyonunda artma sonucunda ortaya c¢ikar (89). Yas, cinsivet ve irk, kemik
kiitlesi ve kirik riski igin en gh¢lii belirleyicilerdir. Ikincil nedenler olmaksizin
erkeklerde ve menopozdan 6nce kadinlarda yaklagik olarak yilda % 0.25-1 kemik
kayb1 olmaktadir. Perimenopozal ve postmenopozal donemde, kadinlarda bu kayip %
2-5 kadar hizlanmaktadir. Menopoz ile ortaya ¢ikan gonadal yetersizlige bagh
geligen Ostrojen eksikligi kadinlardaki hizli kemik kaybindan sorumludur. Kemik
dongiisii sistemik hormonlarla, osteoklast ve osteoblast fonksiyonlarmi etkileyen

lokal faktorlerle kontrol edilmektedir (Tablo 1.6.2.1.) (4, 32, 89).

Osteoporoz  patofizyolojisinde 3 faktorin dikkate alinmasi gerektigi
bildirilmigtir (89).
1-Doruk kemik kiitlesi (DKK)
2-Kemik yapim-yikim dongiistniin hizi

3-Kemigin organik matriksinde meydana gelen degislikler.

Doruk Kemik Kiitlesi (DKK) erigilebilen en viksek kemik kiitlesi seviyesidir.
DKK’ ine erisme vasi en ge¢ 35 olarak belirlenmigtir. Daha sonra geligecek kemik
kaybim ve kirik riskini tayin etmede 6nemlidir. Esas genetik olarak belirlenmistir
ancak uygun kalsiyum alimi ile birlikte dengeli beslenme, egzersiz, normal pubertal

geligim, genel iyi bir saglik durumu da DKK belirleyicilerindendir (2, 89).
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Tablo 1.6.2.1. Kemik Doéngiisiinde Etkili Lokal ve Sistemik Faktorler (2)

Hormonlar

Aktif D vitamini metaboliti | Glukagon
(1,25(0H)2D3)
Parathormon Tiroid Hormonlar
Kalsitonin Biyiime Hormonu
Kortikosteroidler Gastrin, Sekretin
Ostrojen Androjen
Insiilin Prostoglandinler (PGE2)

Biyolojik Ajanlar iyonlar
Albumin Kalsiyum
Tranforming Biiyiime Faktorti Magnezyum

Bakteri Endotoksinleri

Fosfat, Pirofosfat

Aktive Olmus Komplemanlar Potasyum
Immun Sitokinler (IL-1, IL-6, TNF, IFN) | Fluorid Antikorlar

Tlaclar Lokal Biiyiime Faktorleri
Tetrasiklinler Trombosit Kékenli Bitytime Faktorleri
Tiazidler Tranforming Biiylime Faktorii
Antikonviilzanlar
Imidazol

Etiyolojiye gore yapilan simiflandirma yaygin olarak kullanilmaktadir. Buna

gore osteoporozun primer ve sekonder olarak simiflandirildigi ayrica bunlarin da

agagida gosterildigi gibi bir siniflandirmaya tutuldugu bildirilmektedir (27).

Buna gore;
1. Primer Osteoproz (POP):
a. Idiyopatik OP:

i. Juvenil tip
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ii. Adult tip
b. Involusyonel OP:
i. Postmenopozal OP (Tip 1)
ii. Senil OP (Tip 2)
2. Sekonder Osteoproz (SOP):
a.Endokrin nedenler: Hipogonadizm, over agenezisi, hipertroidi,
hiperparatiroidi, Cushing hastaligi, Diyabetes Mellitus
b. Malign nedenler: Multipl Myelom, 16semi, lenfoma, mastositozis
c. ilaglar: Heparin, etanol, tiroid hormonu, antikonvilzanlar, kemoterapiler,
glukokortikoidler, metotreksat, siklosporin, uzun siireli antiasit kullanimi
d.Kollajen sentez bozukluklari: Homosistiniiri, Ehler-Danlos sendromu,
Osteogenesis imperfecta, Marfan sendromu
e. Hepatik ve gastrointestinal nedenler: Primer biliyer siroz, subtotal
gastrektomi,hemokromatozis, kronik obstruktif sarilik, malabsorbsiyvon sendromu,
laktaz eksikligi, karaciger sirozu
f. Beslenme: Kalsiyumdan fakir, proteinden zengin diyet
g. Kronik alkolizm ve sigara
h. Romatizmal hastaliklar
i. Immobilizasyon
j. Digerleri: Kronik obstruktif akciger hastaligi, kronik boébrek yetmezligi,
gebelik ve laktasyon, renal hiperkalsitiri
Sekonder osteoporoz nedenleri arasinda gosterilen DM, degisik nedenli
bozukluklarin heterojen bir grubu olmakla birlikte, hiperglisemi, mutlak veya rolatif
instlin yetersizligi ya da insiiline direng, ve bazi uzun dénem komplikasyonlarin
geligmesine egilimle karakterizedir. Diyabetik komplikasyonlar hassas dokulardaki
vapisal ve fonksiyonel degisikliklerden kaynaklanir. Bu komplikasvonlar; metabolik
anormallik, hiperglisemi ve insiilin yetersizligi olmayan bireylerde nadiren goériliir.
Bu mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlarin patogenezlerinden sorumlu
mekanizmalar arastirilmaktadir (32). One siiriilen mekanizmalardan bazilar1 degismis
miyoinozitol metabolizmasi, non-enzimatik glikozilasyon, degismig hemodinamikler
ve genetik faktorlerdir. Ancak bu mekanizmalardan hangisinin direkt olarak

komplikasyon patogenezinden sorumlu oldugu bilinmemektedir. Bilinen sudur ki
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diyabetik tiim hastalarda bu komplikasyonlar gelismemektedir ve komplikasyon
geligim oram ve ciddiyetinde degigskenlik gostermektedir (89, 91).

Diyabetik hastalarda iskelet ve kemik metabolizmasinin etkilendigi uzun
stiredir bilinmekte ve DM OP i¢in muhtemel bir risk faktorii olarak kabul
edilmektedir. Ozellikle ayak iskeletinde goriilen lokalize kemik degisiklikleri
muhtemelen anjiopatik ve noéropatik degigikliklerin birlikteligiyle iligkili olmakla
birlikte, ‘diyabetik osteopati” veya ‘diyabetik osteopeni’ olarak isimlendirilen
spesifik vaygin kemik hastalifinin gercekten olup olmadigi ve diyabetin klinik
bulgulariyla iliskisi halen belirsizdir. Ozellikle de diyabet ve yaygin osteopeni
arasindaki nedensel iliskiye yonelik hipotezler kanitlanmamuigtir. Divabetik olgularda
osteopeni ve osteoporoz prevalans ve insidansi gdzoniine alinirsa, diyabet kontrolii
ve kemik metabolizmasi arasindaki direkt iligki de oldugu kadar cinsiyetin etkisinde
de ¢eligki oldugu bildirilmektedir (58, 91).

Tip-2 DM olgularinin kemik mineral yogunluklarinin normal hatta artmig
olmasinin nedenlerinden biri olarak viicut kiitlesi gosterilmektedir. Bu olgularin cogu
agirt  kiloludur.,  Asirt  kiloluluk  vyag dokusunda testosteronun dstradiole,
androstenedionun da dstrona dontigimiinti hizlandirarak osteoporoza karsi koruyucu
rol oynamaktadir. Ayrica Tip-2 DM’ta insilin direncine ikincil gelisen
hiperinsiilinizmin kemiklerde mitojenik ve anabolik etkisi vardir. Hiperinsiillinizm
varliginda seks hormonlarimi baglayict globulin (SHBG) azalir. Sonugta serbest
ostradiol yiikselmesi her iki cinste de vaga bagli kemik kaybini azaltir (9, 75, 86).

Kemik mineral kaybinin giddeti glukoziiri, aghk kan sekeri ve glikozile Hb
diizeyi ile iligkili bulunmustur (86). Diyabetik osteopeni patogenezine katkisi olan
faktorlerin bazilan devamli hiperglisemik durum, bébreklerden kalsiyum-fosfat
kaybi, instilin benzeri buyime faktorti etkisinde azalma, glikozilasyon son
trtinlerinin  olusumu ve ndropati, nefropati gibi divabetik komplikasyonlar, D
vitamini metabolizma degisklikleri ve osteoblast islevlerinde azalma olarak
siralanabilir. Osteoblastik defisitin diyabetik osteopeni olusumunda major bir rol
aldigi  6ne strilmigtir. Tek bagina devamli  hipergliseminin  osteoblast
proliferasyonunu ve osteoblastlarin parathormon ile 1-25 dihidroksi D vitaminine (1-
25 (OH)2 D)y ne cevabini baskiladigi gosterilmigtir. 1-25 dihidroksi D vitaminine

osteoblastlarin cevabinin azlii diyabetik hastalarda 1-25 dihidroksi D vitamini
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verilmesi sirasinda serum osteokalsin diizeyindeki artigm  dagtik oldugunun
gosterilmesi ile kanitlanmustir (9, 86).
2. MATERYAL VE METOT
2.1. Materyal

Caligmamiza Kars Devlet Hastanesi Dahiliye Polikligine 25.06.2007 ile
30.02.2008 tarihleri arasinda bagvuran Tip-2 D.M. tamsi1 daha 6nce konmug ve oral
antidiyabetik ilaglar (Glipizid, Gliklazid, Repaglinid) kullanan 40 ile 60 vaglan arasi,
kontrol amaciyla bagvuran bunlardan 4 erkek 5°1 kadin hipertansiyon hastasi olmak
tizere ve sigara kullanmavanlarda son beg yilin 6lgi alindigi ve hipertansiyon
hastalar1 diginda Ace inhibitérleri kullanmayan kilo ve yas ayirimi yapilmaksizin 71
olgu (38 kadmn , 33 erkek) alindi. Olgular;
1.Grup, sigara kullanan 17 erkek

2.Grup, sigara kullanmayan 16 erkek
3.Grup sigara kullanann 20 kadin
4.Grup sigara kullanmayan 18 kadin olmak tizere 4 grup olusturuldu.

2.1.1. Cahsmada Kullamilan Aletler
» EKG Cihazi (Delta Plus 202572 cardioline)
» Biyokimya Analizatérii (ArcHitect C8000)
» Santrifiij) Cihaz1 ( NF 8000)
» EKG Jeh
» Enjektor
» Otomotik Pipetler (Brand)
» Tansiyon Aleti (Erka)
» Steteskop (Erka)
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3. METOT
3.1. Kan Basmcimn ﬁlgﬁlmesi

Hastalar, en az 5 dakika dinlendirildikten sonra oturur vaziyette, sag koldan
a.brahialis hissedilerek uygun mangon ile tansiyonlan 6lctildii ve kaydedildi. Sistolik
>140 mmHg ve diastolik > 90 mmHg degerler hipertansiyon olarak, sistolik 120

mmHg ve diastolik 80 mmHg degerler ise normal degerler olarak tanimlandi.

3.2. Kalp Atim Sayismin Olciilmesi

Delta plus 202572 cardioline EKG cihaz1 kullanilarak 25mm/sn hizla, 10
mm/mv voltajla ¢ekildi ve tek kullammlik elektrodlar vasitasi ile gégiis duvarindan
vapildi. Hastadan sirt Gistli yatar (supine) pozisvonda ve 10 dk’ lik istirahati takiben
EKG kaydi alindi. EKG’si ¢ekilen hastalarm iki R dalgasi arasindaki kareler
sayilarak KAH=1500/2R fomiiliinden kalp atim sayis1 hesaplandi.

3.3.Biyokimyasal Kan Parametrelerinin Olgiilmesi

Hastaneye kontrol amaciyla gelen ve sekiz saat agliga takiben Tip-2 Diyabetli
hastalarin V. Bracialis proximali turnikeyle sikilarak hissedilen venden kan almarak
tiplere bosaltildi. NF 8000 marka santrifiij cihazinda 4000 devirde 5 dk santrifiy
edildi. Ustte kalan serum kismm raclara yerlestirildi. Hastanin ismi ve bakilacak
serum degerleri segilerek ArcHitect C8000 analizatoriine Reflotron  roche kiti
kullanilarak 30 d analiz edilerek sonuglar alindi. Yerlestirilen numunelerde glukoz

(aglik kan sekert), Kalsiyum, Albumin, Kreatinin'e bakildi.

4. ISTATISTIKSEL HESAPLAMALAR

Aragtirmada elde edilen verilerin ortalamalari, standart sapmalari, standart
hatalarim1  hesaplamak igin SSPS 16.0 paketi kullamldi. Degerlendirilen
parametrelerin  gruplar  arasindaki  istatistiksel  farklarmmin  anlamhiligim
degerlendirmek i¢in “Ki-Kare™ testi kullamilmistir. Gruplar kendi aralarinda sigara
icenler, sigara icmevenler ve kadin erkek olarak simiflandirlarak istatistiksel

degerlendirmeler yapildi. P<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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5. BULGULAR
5.1. Tip-2 Diyabetli Hastalarda Achk Kan Glukoz Diizeylerinde Belirlenen
Degisiklikler

Tip-2 Diyabetli tim gruplara ait hastalarda Aglik Kan Glukoz diizeylerinde
belirlenen degisiklikler Tablo 5.1. ve Grafik 5.1.’de gosterilmigtir.
Sigara i¢en (3.Grup) ve igmeyen (4.Grup), Tip-2 Diyabetli kadinlar arasinda ve igen
(1.Grup) ve igmeven (2.Grup) Tip-2 Diyabetli erkekler arasinda yapilan istatistiki
degerlendirmelerde aglik kan glukoz acgisindan énemli bir fark tespit edilemedi.
Tip-2 Diyabetli sigara icen erkekler (1.Grup) ile Sigara igen kadinlar (3.Grup)
arasinda vapilan kiyaslamada istatistiki agidan énemli bir fark tesbit edildi.(p<0.05)
Tip-2 Divabetli Sigara igmeyven erkekler (2.grup) ile Sigara i¢meyen kadmlar
(4.grup) arasinda yapilan istatistiki degerlendirmelerde Aglik kan glukoz diizeyi
acisindan énemli bir fark tespit edilemedi.

Tablo 3.1. Tip-2 Diyabet Hastalarda Achk Kan Glukoz Diizeyleri

ERKEK KADIN
1.Grup 2.Grup 3.Grup 4.Grup
(mg/dl) (mg/dl) (mg/dl) (mg/dl)
n=17 n=16 n=20 n=18
321+34% 274439 190+21° 244431
a=p>0,05, b=p<0.05, a-b=p<0,05
450
400 E SIGARAICEN
H SIGARA ICMEYEN
350
300
- 250 -
=2
oo 200 —
=
150 -
100
50

0

ERKEK

KADIN

Grafik 5.1. Achk Kan Glukoz Diizeyleri

1.Grup, sigara kullanan 17 erkek,2.Grup, sigara kullanmayan 16 erkek

3.Grup, sigara kullanan 20 kadin,4.Grup, sigara kullanmayan 18 kadin




23

5.2. Tip-2 Diyabetli Hastalarda Kan Albumin Diizeylerinde Belirlenen
Degisiklikler

Tip-2 Divabetli tiim gruplara ait hastalarda Kan Albumin dazeylerinde
belirlenen degisiklikler Tablo 5.2. ve Grafik 5.2.”de gosterilmigtir.
Sigara i¢en (3.Grup) ve igmeyen (4.Grup), Tip-2 Diyabetli kadinlar arasinda ve igen
(1.Grup) ve igmeyen (2.Grup) Tip-2 Diyabetli erkekler arasinda yapilan istatistiki
degerlendirmelerde kan albumin agisindan dnemli bir fark tespit edilemedi.
Sigara igen Tip-2 Diyabetli kadinlar ile erkekler ve Sigara igmeyen Tip-2 Diyabetli
kadinlar ile erkekler arasinda yapilan istatistiki degerlendirmelerde kan albumin

agisindan énemli bir fark tespit edilemedi.

Tablo 3.2. Tip-2 Diyabet Hastalarda Kan Albumin Diizeyleri

mg/dl

1.GRUP 2.GRUP

——t ——r

ERKEK

3.GRUP 4.GRUP

KADIN

ERKEK KADIN
1.Grup 2.Grup 3.Grup 4.Grup
(g/dl) (g/dD) (g/dl) (g/dl)
n=17 n=16 n=20 n=18
4.429+0.13 4.159+0.16 4.365+0.11 4.089+0.16
4,6
H SIGARAICEN

B SIGARA ICMEYEN

Grafik 5.2. Kan Albumin Diizeyleri

1.Grup, sigara kullanan 17 erkek,2.Grup, sigara kullanmayan 16 erkek
3.Grup, sigara kullanan 20 kadin,4.Grup sigara kullanmayan 18 kadin
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5.3. Tip-2 Diyabetli Hastalarda Kan Kreatinin Diizeylerinde DBelirlenen
Degisiklikler

Tip-2 Diyabetli tim gruplara ait hastalarda kan kreatinin diizeylerinde
belirlenen degisiklikler Tablo 5.3. ve Grafik 5.3.’de gosterilmigtir.
Sigara i¢en (3.Grup) ve igmeyen (4.Grup), Tip-2 Diyabetli kadinlar arasinda ve igen
(1.Grup) ve igmeven (2.Grup) Tip-2 Diyabetli erkekler arasinda yapilan istatistiki
degerlendirmelerde kan kreatinin agisindan énemli bir fark tespit edilemedi.
Sigara igen Tip-2 Diyabetli kadinlar ile erkekler ve Sigara igmeyen Tip-2 Diyabetli
kadinlar ile erkekler arasinda vapilan istatistiki degerlendirmelerde kan kreatinin

agisindan énemli bir fark tespit edilemedi.

Tablo 3.3. Tip-2 Diyabet Hastalarda Kan Kreatinin Diizeyleri

ERKEK KADIN
1.Grup 2.Grup 3.Grup 4.Grup
(mg/dl) (meg/dl) (mg/dl) (mg/dl)
n=17 n=16 n=2() n=18
1.18+0.13 1.39+£0.16 1.53+£0.34 1.31+0.23
1,80
i SIGARAICEN
1,60
1,40 -
1,20 -
5“ 1‘00 _ =
%ﬁ 0,80 -
0‘60 - =
. I
0,20 -
1.GRUP 2.GRUP 3.GRUP 4.GRUP
000 [
ERKEK KADIN

Grafik 5.3. Kan Kan Kreatinin Diizeyleri

1.Grup, sigara kullanan 17 erkek, 2.Grup, sigara kullanmayan 16 erkek
3.Grup, sigara kullanan 20 kadin, 4.Grup, sigara kullanmayan 18 kadin
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5.4. Tip-2 Diyabetli IHastalarda Sistolik ve Diastolik Kan Basin¢lan

Degerlerinde Belirlenen Degisiklikler

Tip-2 Diyabetli tiim gruplara ait hastalarda Sistolik ve Diastolik Kan
Basinglar1 degerlerinde belirlenen degigiklikler sistolik ile diastolik tablo 5.4. ve
grafik 5.4.”de gosterilmigtir.

Sigara igen (3.Grup) ve igmeyen (4.Grup), Tip-2 Diyabetli kadinlar arasinda ve icen
(1.Grup) ve igmeyen (2.Grup) Tip-2 Diyabethi erkekler arasinda yapilan istatistiki
degerlendirmelerde Sistolik ve Diastolik Kan Basinglar agisindan 6nemli bir fark
tespit edilemedi.

Sigara igen Tip-2 Diyabetli kadinlar ile erkekler ve Sigara igmeyen Tip-2 Diyabetli
kadinlar ile erkekler arasinda yapilan istatistiki degerlendirmelerde Sistolik ve

Diastolik kan basinglart agisindan énemli bir fark tespit edilemedi.

Tablo 5.4. Tip-2 Diyabet Sistolik ve Diastolik Kan Basinclar:1 Degerleri

ERKEK KADIN
SISTOLIK SISTOLIK
1.Grup 2.Grup 3.Grup 4.Grup
(mmlg) (mmlg) (mmllg) (mmllg)
n=17 n=16 n=20 n=18
130.54£3.7 134.2+4.9 132.0+4.4 135.3+£3.5
ERKEK KADIN
DIASTOLIK DIASTOLIK
1.Grup 2.Grup 3.Grup 4.Grup
(mmHg) (mmHg) (mmHg) (mmHg)
n=17 n=16 n=20 n=18§
78.50+2.0 78.954+2.1 77.0+1.6 79.47+1.9

1.Grup, sigara kullanan 17 erkek, 2.Grup, sigara kullanmayan 16 erkek
3.Grup, sigara kullanan 20 kadin, 4.Grup, sigara kullanmayan 18 kadin
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160 S
I H SIGARA ICEN

140 |

H SIGARA ICMEYEN

120 -

100 -

80 -

mmHg

1.GR2.GR

40_ -
20_ -

SISTOLIK ‘ DIASTOLIK

SISTOLIK DIASTOLIK

ERKEK

Grafik 5.4. Kan Basmclar Degerleri
1.Grup, sigara kullanan 17 erkek, 2.Grup, sigara kullanmayan 16 erkek

3.Grup, sigara kullanan 20 kadin, 4.Grup, sigara kullanmayan 18 kadin
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5.5. Tip-2 Diyabetli Hastalarda Kan Kalsiyum Diizeylerinde Belirlenen
Degisiklikler

Tip-2 diyabetli tiim gruplara ait kan Ca diizeylerinde belirlenen degigiklikler
tablo 5.5. ve grafik 5.5.°de gosterilmigtir,
Sigara igen (3.grup) ve igmeyen (4.grup) Tip-2 Diyabetli kadinlar arasinda ve yine
icen (1.grup) ve Sigara igmeyen Tip-2 Diyabetli erkekler (2.grup) arasinda vapilan
kiyaslamalarda kan Ca agisindan 6énemli bir fark tespit edilemedi.
Sigara igen Tip-2 diyabetli kadinlar ile erkekler arasinda ve sigara icmeyen Tip-2
diyabetli kadinlar ile erkekler arasinda yapilan istatistik degerlendirmelerde de

onemli bir fark gézlenmedi.

Tablo 3.5. Tip-2 Diyabet Hastalarda Kan Kalsiyvam Diizeyleri

ERKEK KADIN
1.Grup 2.Grup 3.Grup 4.Grup
(mg/dl) (mg/dl) (mg/dl) (mg/dl)
n=17 n=16 n=20 n=18
9.180+0.13 8.956+0.17 9.090+0.11 9.016+0.15
9,25
9,20 T  SIGARAICEN
9,15 H SIGARA iICMEYEN
9,10
- 9,05
ﬁ
B 9,00
g 8,95
8,90
8,85 -
R0 1.GRUP 2.6RUP [N 3 GRUP 4.GRUP
8,75

ERKEK KADIN

Grafik 5.5. Kan Kalsivam Diizeyleri
1.Grup, sigara kullanan 17 erkek,2.Grup, sigara kullanmayan 16 erkek

3.Grup, sigara kullanan 20 kadin,4.Grup, sigara kullanmayan 18 kadin
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5.6. Tip-2 Diyabetli Hastalarda Kalp Atmim Sayis1 Degerlerinde Belirlenen
Degisiklikler

Tip-2 diyabetli tiim gruplara ait hastalarda kalp atim sayisi diazeylerinde
belirlenen degisiklikler tablo 5.6. ve grafik 5.6."de gosterilmisgtir.
Sigara igen (3.Grup) ve igmeyen (4.Grup), Tip-2 divabetli kadinlar arasinda ve igen
(1.Grup) ve igmeyen (2.Grup) Tip-2 Diyabetli erkekler arasinda yapilan istatistiki
degerlendirmelerde kalp atim sayisi agisindan énemli bir fark tespit edilemedi.
Sigara icen Tip-2 diyabetli kadinlar ile erkekler ve Sigara igmeyen Tip-2 diyabetli
kadinlar ile erkekler arasinda yapilan istatistiki degerlendirmelerde kalp atim sayisi

agisindan énemli bir fark tespit edilemedi.

Tablo 3.6. Tip-2 Diyabet Hastalarda Kalp Atim Savis1 Degerleri

atim/dk

ERKEK

1.GRUP 2.GRUP

3.GRUP 4.GRUP

KADIN

ERKEK KADIN
1.Grup 2.Grup 3.Grup 4.Grup
(atim/dk) (atim/dk) (atim/dk) (atim/dk)
n=17 n=16 n=2() n=18
712 72+4 73+3 71+3
75
H SIGARAICEN
74

H SIGARA ICMEYEN

Grafik 5.6.Kalp Atim Sayis1 Degerleri

1.Grup, sigara kullanan 17 erkek,2.Grup, sigara kullanmayan 16 erkek

3.Grup, sigara kullanan 20 kadin,4.Grup, sigara kullanmayan 18 kadin
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6. TARTISMA ve SONUC

Tip-2 diyabetes mellitus, diinyada biitiin yas gruplarinda sik gorilen bir
endokrin hastaligi olarak, diyabet vakalarimin yaklagik %680-90’m1 olusturdugu ve
tipik olarak ileri vaglarda ortaya c¢iktigi bildirilmektedir (31, 61). Fakat son
dénemlerde genglerde ve ¢ocukluk ¢aginda da goriilmeye baslandigi tespit edilmigtir
(17). Dinyada su anda 140 milyon diyabet hastasi oldugu ve 2025 yilinda bu sayinin
300 milyona yiikselecegi tahmin edilmektedir (43). Diyabet hastaliginin tanisi,
tedavisi ve komplikasyonlarinin dnlenmesi ig¢in sarfedilen butiin ¢abalara ragmen,
mortalite hizinin diistigiinti gosterecek higbir isaret bulunmamaktadir (61). ABD’de
1980°den 1996°ya kadar diger multifaktdriyel hastaliklardan; yaga gore duzeltilmig
mortalite hizlar1 diigme egilimi sergilerken, aymt donemde diyabete bagli oltiimler
%30 oraminda bir artigla olim sebepleri arasinda yedinci sirada yer aldig
bildirilmektedir. (63, 80). Kardiovaskiler hastaliklar ve divabet gibi kronik

hastaliklar 6liim nedenlerinin baginda gelmektedir (51, 88).

Lipid, protein ve karbonhidrat metabolizma bozukluklar1 ile seyreden
kompleks metabolik bir hastalik olan Tip-2 diyabetin komplikasyonlart; retinopati,
nefropati, néropati, kalp hastaliklari, hipertansivon, gebelik komplikasyonlar,
periodontal hastalik v.b. ¢ok genig bir velpazeyi kapsamaktadir (56, 63, 64).
Hastaligin baglangict ve tan1 konulmasi arasinda ortalama 4-7 yil gibi bir stire oldugu
digintlirse, toplumda herhangi bir anda tam1 konulmamig diyabet hastalarinin
meveut oldugu kolayca gortilebilmektedir. Diyabet tamisi konuldugu esnada bu
hastalarda bazi diyabetik komplikasyonlar gelismig durumda oldugu ve bu bilgilerle
degerlendirildiginde Tip-2 diyabet, bir toplumda halk sagligi durumunu ortaya
koymak i¢in kullamigli bir parametre olabilmektedir (21, 63, 102). Tip-2 diyabet
patogenezi olduk¢a karmagiktir ve birgok yonden halen tartigma konusudur. Kalitimi
cok sayida geni kapsamakta ve ¢cevresel faktorlerle giiglii bir iligkisi bulunmaktadir.
Tip-2 divabet i¢in risk faktorleri ise birkag ¢ok iyl incelenmis ve tanimlanmig

durumun vamsira oldukga tartismali olan birgok gevresel faktorii icerir (51, 88).
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Sigara, Tip-2 diyabet i¢in tartigmali risk faktorlerinden birisidir. Titiin ve
sigara dumanminin 4000'e vakin kimyasal maddenin var oldugu ve son on yilda
sigaranin Tip-2 diyabet i¢in bagimsiz bir risk faktérii oldugunu gosteren sonuglar
iceren arastirmalarin sayist artmugtir (63, 80).Yapilan aragtirmalar (53, 93). Sigara ve
Tip-2 diyabet arasinda pozitif bir iliski oldugunu goéstermektedir Arastirmalarda
kullanilan tami kriterleri, laboratuvar tetkikleri, katilimer savisi, katilimeilarin
belirlenme gekli, izleme sekli ve stiresi, verilerin analiz teknigi, ¢ok degiskenli
analizlerde yer alan parametreler agisindan bir standart mevcut olmamasina ragmen
sonuglar, sigaramin Tip-2 diyabet gelisiminde bagimsiz bir risk faktorii oldugunu

bildirmektedir (53, 63).

Sigaranin Tip-2 diyvabet gelisiminde nasil bir mekanizma ile rol oynadif ise
acik degildir (80). Sigara ile Tip-2 diyabet arasindaki iliski konusunda yapilan
calisma sonuglart birbiri ile ¢eligski icerisindedir. Caligmalarin (53, 63, 80) bir
kisminda ortaya konan doz-yanit iligkisi, Tip-2 Diyabet gelisim oranindaki artiglarin
sigaraya bagh risk artiglar1 oldugunu dogrular niteliktedir. Diger taraftan sigaranin
pankreas dokusuna kars: direkt toksik etkilere de sahip olabilecegine ve sigara igen
erkeklerde beta hiicre fonksiyonunun bozuk oldugunu distindiiren bulgular
mevcuttur (94). Rimm E.B. ve ark.'lar1 (1995) yaptiklar aragtirmada 40-59 vag arasi
7735 erkegin 12.8 yil stireyle izlendigi bu caligmada veriler vasa ve viicut kitle
indeksine gore diizeltildikten sonra halen sigara igenlerde, hi¢ igmemig olanlara gore
benzer olarak bulunmugtur. Bu galismanin sonuglari sigara ve Tip-2 diyvabet
arasindaki iligkinin sigaradan bagmsiz gelistigi ve sigaramin Tip-2 diyabet

olusumunda dnemli bir roliiniin olmadig1 kanaatini vurgulamgtir.

Sigara kullamminin kortikosteroidler, katekolaminler gibi hormonlarin
saliminin arttirarak serum glukoz diizeylerindeki artisa sebep oldugu bildirilmektedir
(99). Sigara dumaninda bulunan nikotin, karbonmonoksit ve diger maddeler arteriel
spazma ve ateroskleroza sebep olarak ¢izgili kaas kan akimm digtrdigii, endotel
fonksiyonunu bozarak instilin aracili glukoz dagilimimi bozdugu bildirilmistir (80,
93, 99). Yapilan bir aragtirmada Isiksolugu ve ark. (1994) sigara igen ve

icmeyenlerde serum glukoz diizeylerinde istatistiksel olarak fark olmadigim rapor
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etmiglerdir (47). Yapilan bagka bir aragtirmada ise hipertansif diyvabetiklerde aglik
serum glukoz ve insilin diizeylerinin normotansif diyabetiklerden daha yiiksek
oldugu saptanmugtir. (87). YaptiZinmz arastirmada ise, sigara ve cinsiyet faktori ile
birlikte degerlendirildiginde sigara kullanan erkek ve kadinlarda istatistik agidan
onemli bir fark (P<0,05) gosterdigi, sigara kullanmayan erkek ve kadinlar arasinda
istatistiki agidan énemli bir degisiklik olmadig belirlenmistir.sigara kullanan kadmn
ve erkeklerdeki bu farklilifin nedeninin cinsiyet hormonlan  oldugunu

digsiinmekteyiz ¢linkli 6strojen hormonu insiiline benzer etki géstermektedir.

Son willarda sigaranin normal kisilerde bile bdbrek fonksiyonlan tizerine
olumsuz etkilerinin oldugu anlagilmigtir. Garber ve ark. (1994) sigara igenlerde
igmeyenlere gore divabet tamisi olmamasina ragmen, sigara ile mikroalbuminurii
arasinda bir iligki oldugunu bildirmistir. Sigara i¢en diyabetik hastalarda albumintiri
ve nefropatinin sigara icen diyabetik hastalarda nefropati goriilme riskinin
igmeyenlere gore daha fazla oldugu ¢aligmalarla gosterilmigtir (11). Sigara igilmesi
diyabette mikroalbuminiiri riskini anlamli derecede artirmaktadir (15). Insiiline bagl
DM hastalarinda sigara igenlerde igmeyenlere gore albumin atiliminin 2.8 kat yiiksek
oldugu bildirilmektedir (11). Albuminiliri ve retinopati gelisiminin sigara icenlerde
daha fazla oldugu bildirilmektedir (8). Divabetik hastalarda ACE inhibitdrlerinin
mikroalbuminiiriyi azalttigm gosteren birgok caligma olmasina rafmen sigara
icenlerde ACE inhibitérlerinin  albumin atilimi Gzerine etkisini inceleyen bir
caligmaya rastlayamadik. Ayrica vapilan ¢aligmalarda serum albumin diizeylerinin
yas, sigara kullanimi1 ve kan basinci ile ters yonde iligki sergiledigi gosterilmigtir (23,
55). Sigara kullamminin tiriner albumin atilimi tizerine anlamh bir etkisi olmadigim
bildiren verilerde mevcuttur (12, 34). Bizim ¢aligmamizda da sigara kullanimimin kan

serum albumin Gizerine bir etkisini belirleyemedik.

Yuksek serum ture ve kreatinin dizeyleri nefropatinin  6nemli  bir
gostergesidir. Yapilan aragtirmalar serum kreatinin degerinin sigara kullaninu ve
diyabet tanisina bagl olarak degiskenlik gosterdigini bildirmektedir. Kaleli ve
ark.lar1 (1997) sigara kullanan ve kullanmayan normal saglikli olgular arasinda

kan serum kreatinin diizeyleri ag¢isindan bir fark tespit edilmedigini rapor ederken,
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Bresenbach ve ark. (2005) ise sigara i¢en Tip-2 diyabetli hastalarda kreatinin
klirensindeki azalmanin igmeyenlere gbre daha fazla oldugunu saptamiglardir (11).
Bizim yaptiZimiz ¢aligmada, sigara icen ve igmeyen Tip-2 diyabetli kadin ve

erkeklerde kan serum kreatinin diizeylerinde anlamli bir degigiklik gézlenmemistir.

Tip 2 divabette goriilen hipertansiyonun altta yatan nedeni olarak insiilin
direnci bildirilmektedir (14, 78). Esansiyel hipertansiyonda insiilin direncinin primer
olarak iskelet kasinda oldugu ve nonoksidatif glikoz kullaminu (6zellikle glikojen
sentezi) ile ilgili defektlerin insiilin direncinden sorumlu oldugu gosterilmistir (19,
56).Kandaki glukoz diizeyinin artmasiyla renin Anjiotensin Sistemi devreye girerek
Aldosteron salinmasina beraberinde Na ve suyun emilimine bagli vazokontrikksiyvona
neden olarak kan basincimi yilkseltir. Hipertansiyon, tim diyabetli hastalarin %020-
60" 1m etkiler ve %30 oraninda dislipidemi ve obezite buna eslik eder. Diyabetik
hastalarda hipertansiyon siklig saglikh kigilere gore 2-3 kat daha fazladir (70). Saad
ve ark.'lar1 (2004) yag ve cinsiyet farkliligi goz oniine alinarak yapilan ayarlama ile
Tip-2 diyabet ve insiilin diizeyi ile hipertansiyon arasinda bir iligki bulunamadigim
bildirirken, (83) aksine bagka bir ¢alismada Carter J. ve ark. (1969) ise sigaranin
sistolik ve diastolik kan basinglanm artirdigi  bildirilmagtir  (20).  Bizim
aragtirmamizda Tip-2 divabet olgularinda cinsiyet ve sigara kullamimi g6z Oniine
almdiginda hastalarin sistolik ve diastolik kan basinglar: arasinda istatistiksel olarak

onemli bir sonug tespit etmedik.

Tip-2 diyabetin tedavi edilmesinin kemik mineral yogunlugunun arttirdigs,
triner kalsiyum salimimin normallestirdigini bildirmektedir (35). Sigara igmenin
osteoporez riskini arttirdigi ve dolayisiyla kemik kalsiyum diizeyini azalttifi
bildirilmektedir (27). Aragtirmalar divabette kemik mineral yogunlu ve kemik
kuvvetinin azalacagina isaret etmektedir. Yapilan bir arastirmada diyabetik
kadinlarda erkeklere gore kemik mineral yogunlugu degerleri agisindan farklilik
olmadig gozlenmigtir (75). Pasif sigara i¢iminin dahi kemik mineral yogunlugu
azalmasina sebep oldugu aragtirmalarla gésterilmistir (75). Sigara icen erkek ve
kadinlarda osteoporoz riskinin sigara igmeyenlere oranla 2,5 kat daha fazla oldugu

bildirilmektedir (44). Bizde yaptifimiz caligmada sigara igen ve igmeyen Tip-2
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diyabetli kadin ve erkek olgular arasinda kalsiyum acisinda istatistiki ag¢idan bir
farklilik tespit edemedik.

Kardiyovaskiiler hastaliklar Tip-2 diyabetli hastalarda en Onemli 6liim
nedenlerindendir (33). Bu hastalarda hipertansivon, sigara igme, hiperlipidemi,
mikroalbuminuri, gelisme riskinin onemli nedenleridir (22). Insulin rezistansi ve
eslik eden hiperinstilinemideki artmig sempatetik ve azalmig parasempatetik aktivite
ile birlikte seyreder (79). Dugltik kalp atim iz Tip-2 diyabetik hastalarda tiim
nedenlere bagh oltiimlerin énemli bir nedenidir, kardiyovaskuler olaylarin geligmesi
icin de dnemli bir risk faktoéridir (22). Makimattila, S ve ark. kalp calismasinda da,
hem divabetiklerde hem de glukoz intoleransi olanlarda kalp hizi degigskenliginin
azaldig1 ve sempatetik-parasempatetik dengesizligi oldugu bildirmiglerdir (60, 87).
Panzer ve ark. yaptiklan bir ¢caligmada achik kan sekeri diizeyinin, diyabetik olmayan
diizeylerde bile anormal kalp atim hizi ile iligkili oldugunu saptamiglardir (73).
Bizim yaptigimiz ¢aligmada da diyabet ve sigaranin kalp atim hiz1 izerine etkisinin

istatistiksel agidan farklilik tespit edemedik.

Yaptiginiz c¢alismada ile tedavi amaciyla ilag kullanan Tip-2 diyabetlilerde
sigara igmenin aragtirdiimiz metabolik parametreler, kalp hizi ve kan basinc
tizerine etkisinin olmadigmi belirledik. Sigara kullanmminin Tip-2 diyabet olugumu
tizerine etkisi goéz ontinde bulunduruldugunda, hastalarin  sigara kullaninuni
birakmasi ve tedavi siirecini diizenli takip etmesi hastaligim prognozunu daha hizl
diizeltmede etkili olabilir. Ancak, yapilacak kapsamlh aragtirmalar ile daha ayrintili

sonuglarin elde edilmesinin konuya 11k tutacag kanatindeyiz.
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7. OZET

Turkiye’de divabet prevalansi % 7.2 olarak bulunmus ve bu oranlar arasinda
D.M. Tip-2 oram % 90 olarak bildirilmistir 2003 yilinda 189 milyon olan diyabetli
insan sayisinin 2025 yilinda 324 milyon olacag tahmin edilmektedir. Bununla
beraber her yil diyabetin kronik komplikasyonlarindan dolayr 3 milyon insan
olmektedir. Diyabetli hastalarda kot aliskanliklara  bagli  gelisen, kronik
komplikasyonlarin  gérilme sikhign da  artmistir.  Sigara kullamimi  ayrica
kortikosteroidler, katekolaminler gibi kontr-regiiletuar hormonlarin  salinimim
arttirarak kan glukoz diizeylerinde bir miktar artisa sebep oldugu bilinmektedir. Tam
konduktan sonra yapilmasi gereken ise; sigaranin birakilmasi, izometrik egzersiz,

uygun antihipertansifler ve antilipidemiklerin kullanilmasidir.

Caligmamiza Kars Devlet Hastanesi Dahiliye Polikligine Tip-2 D.M. tamisi
daha Once konmug ve oral antidiyabetik ilaglar (Glipizid, Gliklazid, Repaglinid)
kullanan 40 ile 60 vaglar arasi, kontrol amaciyla bagvuran bunlardan 4 erkek 5
kadin hipertansiyon olmak tizere ve sigara kullanmayanlarda son bes yilin &lgi
almdig1 ve hipertansivon hastalart diginda Ace inhibitorleri kullanmayan kilo ve yag
ayirimi yapilmaksizin 71 olgu (38 kadin , 33 erkek) alindi. Caligmada tamam Tip-2
diyabetes melliitiislii hastalardan olusan sigara kullanan ve kullanmayan kadin ve
erkek olmak tizere 4 gruba ayrildi. Hastalarin tiimii oral divabetik kullanmaktaydi.
Aragtirma stiresince hastalardan kan alinarak bazi kan parametreleri olgtimlerinden
kan basingt ve EKG ‘lerinden faydalamldi. Sonug¢ olarak sigaranin diyabetli
hastalarda aglik kan glukoz dizeyinde cinsiyet faktérii goz online alindiginda 6nemli
farklilik tespit edilirken sigara kullamimi ve cinsiyetin Tip-2 diyabetli hastalarda
albumin plazma, kreatinin total biluribin ve kalp atim hizi tizerine etkisi olmadigi

tespit edilmigtir.



35

8. SUMMARY

The prevalence of diabetes in the Turkey, and these rates were found to be
7.2% in DM Type-2, has been reported as 90% to 189 million in the year 2003. The
number of people with diabetes in 2025 is estimated at 324 million. However,
because of diabetes' chronic complications and due to their bad habits, 3 million
people die every vear. Diabetes in patients who also have increased prevalence of
chronic complications. Other dangerous for diabetes things are: smoking,
corticosteroids and catecholamines, they increase the secretion of hormones such as
kontr-regiiletuar. Also, they cause an increase of glucose in blood. Diagnosis should
be made after the cigarette to the left, isometric exercise, is the use of appropriate
antihypertensives and antilipidemiklerin We study 71 diabetic patients (38 females,
33 male). Use of non-fasting blood glucose, plasma, plasma albumin, creatinine and

heart rate on the total biluribin aimed to investigate the effect.

Study consisted of all patients with Type-2 diabetes mellutislii. Non-
smoking men and women were divided into 4 groups. All patients were using oral
diabetic. During the research, by taking blood from patients, blood pressure and ECG
lerinden was used. As a result, with diabetes patients, where blood's speed, glucose
level and gender factor are taken into consideration aim is to determine significant
differences in smoking and sex of the Type-2 diabetes. For patients with serum

albumin, creatinine and heart rate effects were not detected.
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