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OZET

Yorulmaz, G. Diyabet Poliklinik Materyalinin Retrospektif Degerlendirilmesi.
Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastahklar1 Anabilim Dal,
Tipta Uzmanhk Tezi Eskisehir, 2007 Diabetes Mellitus seyrini degerlendirmek
amaciyla, ESOGUTF (Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi)
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Bilim Dali poliklinigine 1989-2005
yillar1 arasinda miiracat 3198 diyabetik hastanin degerlendirilmesi yapilmistir.
Hastalarin yasi, cinsiyeti, viicut kitle indeksi, diyabet baslama yas1 ve baslangic
bicimi, diyabet siiresi, diyabet tipi ve tedavisi, takip siklig1 ve siiresi, aile oykiisil, iri
dogum ve sigara Oykiisii, diyabete iliskin akut komplikasyonlar ve retinopati,
noropati ve nefropati gibi spesifik komplikasyonlar ve diyabet seyrinde sik
karsilagilan  durumlar (dislipidemi, kardiyovaskiiler hastalik, hipertansiyon,
kolelitiazis, hepatik steatoz, karaciger enzim anormallikleri, osteoporoz, tiroid
anormallikleri) degerlendirilmis ve bunlarin birbiriyle iliskileri arastirllmistir. Hasta
grubumuzun %9.4° ii tip 1, %85.7’si tip 2, %4.9’u gestasyonel diyabetik hastalardan
olugmaktadir. Tip 2 diyabetik hastalarin %41.2’sinin tesadiifen tam aldig1 tespit
edilmistir. Genel olarak glisemisi kontrolsiiz olanlarda ve takip dis1 hastalarda akut
metabolik komplikasyonlarla karsilagilmistir. Tiim spesifik komplikasyonlarin
gelisimi birbiri ile ve diyabet siiresi ile paralellik gostermistir. Mikrovaskiiler
komplikasyonlar gliseminin koétii olmasi ve diyabet siiresinin uzun olmasindan
etkilenirken, makrovaskiiler komplikasyonlarin bu durumdan bagimsiz oldugu
goriilmiistiir. Tip 2 diyabetik hastalarda en stk OAD(%45) kullanildigi, tiim diyabetik
hastalarin %53.2’sinde steatoz, %22.4’tiniin tiroid sorunu ve erkeklerin %54.3’tuinde,
kadinlarin %54.4’tinde osteoporoz oldugu goriilmiistiir.

Sonug¢ olarak, diyabetes mellitus Ozellikle arastirlmalidir ve daha iyi seyri icin
diizenli takip 6nemlidir.

Anahtar kelimeler: Diabetes mellitus, komplikasyonlar
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ABSTRACT

Yorulmaz,G. Retrospective evaluation of the material of diabetes polyclinic. Eskisehir
Osmangazi University (ESOGU) Faculty of Medicine, Medical Speciality Thesis in
Department of Internal Medicine. Eskisehir, 2007. In order to evaluate progress of diabetes
mellitus (DM), in patients attended to outpatient clinic in ESOGU, Medical School, Division
of Endocrinology between 1989-2005, 3198 patients with diabetes were reviewed. The
characteristics (age, sex, body mass index, age and manner of beginning of diabetes, duration
of diabetes, type of diabetes and its treatment, duration and frequency of following, family
history for diabetes, macrosomic baby and smoking history, acute and all specific
complications of diabetes such as retinopathy, neuropathy and nephropathy and a number of
problems including dyslipidemia, cardiovascular diseases, hypertension, cholelithiasis,
hepatic steatosis and abnormalities of liver enzymes, osteoporosis, thyroid abnormalities) of
these patients and relations of these characterizations were investigated. Of our patients, 9.4
% were type 1 DM, 85.7% were type 2 DM and 4.9 % were gestational DM. 41.2 % of Type
2 diabetics were diagnosed coincidentally. In general, acute metabolic complications were
usually seen in patients who had uncontrolled glycemia or haven’t come to controls regularly.
Progression of all specific complications were corraleted with each other and with duration of
diabetes as well. Microvascular complications had been affected by uncontrolled glycemia
and long duration of disease although macrovascular complications had been found
independent from these states. The most common treatment type of Type 2 diabetic patients
with a frequency of 45 % were oral antidiabetic agents (OAD). In all diabetic patients, 53.2
% had steatosis, 22.4 % had thyroid pathology. 54.3 of male patients and 54.4 % of the
females had osteoporosis. In conclusion, DM must be investigated specially and regular
follow up is important for better prognosis.

Key words: Diabetes mellitus, complications
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1. GIRIS

Diabetes mellitus (DM) beta hiicrelerinden sekrete edilen insiilin
miktarinda eksiklik (veya yoklugu) ya da periferik dokuda insiiline duyarsizlik
nedeni ile ortaya c¢ikan hiperglisemi ile karakterize metabolik bir hastaliktir. Bir
yandan yiiksek mortalite ve morbidite hiz1 diger yandan yiiksek tedavi harcamalari
ve isgiicii kayb1 nedeni ile hem hastaya hem de topluma biiyiik yiik getirmektedir.
Son yiizyilda insan davranist ve yasam stilindeki degisiklikler tiim diinyada diyabet
sikliginda dramatik bir artisa yol agmistir(1). Tiim diinyada tip 2 Diyabet diyabetin
yaygin formudur ve tiim diyabetiklerin %90’ nin1 olusturur. Diinya genelinde diyabet,
135milyondan fazla insanmi etkilemektedir. Bu rakamin 2025 yilinda 300 milyona
ulagmasi1 beklenmektedir(2).

Diinya saglik orgiitii (WHO) diyabeti epidemik hastaliklar grubuna almistir
ve hastaliga yonelik yogun prevansiyon ¢alismalar1 baslatmistir. Tiirkiye’de 20 yas
tizerinde diyabet prevelansinin %7.2 oldugu 1997 yilinda yapilan TURDEP calismasi
ile gosterilmistir. (3)

Tan1 konulmamuis tip 2 diyabet hastaligi yaygindir. Bu vakalarda diyabetin
baslamasi ve tan1 arasinda 5 — 7 yillik bir gecikmenin oldugu tahmin edilmektedir.(4)

Calismamizda Eskisehir ESOGUTF (Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip
Fakiiltesi) Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Bilim Dal1 (BD) polikliniginde
1989-2005 yillar1 arasinda takip ve tedavi edilen diyabetik hastalarin
degerlendirilmesi planlanmistir.

Hastalarin yasi, cinsiyeti, DM baslama yas1 ve sekli, diyabet tipi, takip siiresi
ve sikligl, iri dogum ve aile Oykiisii , DM tedavisi, sigara oykiisii, VKI (Viicut kitle
indeksi); diyabete spesifik komplikasyonlardan akut metabolik komplikasyon
Oykiisii, retinopati varligi, noropati varligi, nefropati varligi (glomeruler filtration

rate: GFR, albuminiiri), koroner arter hastalig1 (KAH) ve tedavisi; diyabetin seyrinde



ortaya c¢ikan komplikasyonlardan diabetik ayak problemi, amputasyon; diyabetik
hastalarin takibinde kullanilan HbAlc; diyabetik hastalarda sik olarak karsilasilan
durumlardan dislipidemi varligt ve dislipidemi tedavisi, KC enzim yiiksekligi,
ultrasonografide karaciger (KC) yaglanmasi, hiperiirisemi, hipertansiyon (HT), tiroid
patolojisi, diastolik disfonksiyon, sol ventrikiil hipertrofisi, B12 eksikligi, osteoporoz

degerlendirildi.



2. GENEL BiLGIiLER

2.1. Diabetes Mellitus ve Tarihcesi

Diabetes(Yunanca) Mellitus(Latince), balli sivinin bol akintis1 anlamina
gelmektedir(5). Diyabetik semptomlar ile ilgili literatiirde kayith en eski bilgi M.O.
1550 yilina ait Ebers papiriislerinde bulunmaktadir. Romali Galen (M.S. 130-201) ve
Kapadokyali Arateus (M.S. 150) hastalig1 incelemistir(6).

Diyabetik idrarin tath tadi Hint bilim adamlarn tarafindan besinci ylizyildan
altinct yiizyilla kadar tanimlanmustir(7). 1674’te, Thomas Willis diyabetiklerin
idrarlarinin sekerli tatta oldugunu belirtmistir(6). Diabetes Mellitus (DM) idrarin
sekerli tadina bir gondermedir. Ilk olarak John Folla ve arkadaslar tarafindan 18.
yiizyilda kullanilmistir ve diger poliiirik durumlardan bu idrarin tadinin olmamasiyla
ayrilmistir.

1776’da da Matthew Dobsen diyabetik serumun tipki idrar gibi seker
icerdigini tespit etmistir ve diyabetin sadece bobrek hastaligindan ote sistemik bir
olay oldugu goriisiine varmistir.

1889’da Oskar Minkowski ve Josef Von Mering kopeklerde pankreatektomi
sonrasi diyabet gelisimini gdstermiglerdir.

1893’te Edouard Laguesse, 1869°da Poul Langerhans’in diyabet gelisimini
aynt sekilde tanimlamasinin ardindan pankreatik adaciklari isimlendirilmis ve
bunlarin glukoz diisiiriici maddeler iirettigi ileri siiriilmiistiir. Bu madde 1909’da
Jean de Meyer tarafindan hipotezsel olarak insiilin adli hormon olarak
isimlendirilmistir.

Insulin, Frederick G. Banting adl1 bir cerrah, Charles H. Best adl1 bir asistan,
James B. Collip adl1 bir biyokimyaci ve fizyoloji profesorii olan J.J.R. Maclecod’ un
isbirligi ile bulunmustur. Insulin, asit/etanol iceren sogutulmus pankreastan izole
edilmistir. Bu pankreatektomi kopeklerde kan glukoz seviyesini diisiirmiistiir ve
Ocak 1922°de Leonard Thompson adl1 diabetik hastada ilk kez test edilmistir.

1930’lu yillarin baslarinda insiilinin kullanima girmesi ile yasam siiresi
uzayan hastalarda noropati, géorme sorunlari, nefrotik sendrom ve hipertansiyon

goriilmeye baglamistir.



1936’da Hans Chiristian Hagedorn ve meslektaslar tarafindan uzun etkili
insulin gelistirilmistir.

1944’te  Auguste Loubatieres tarafindan siilfoniliireler test edilmistir(7).
Insiilinin kullanimindan sonra siilfoniliire grubu ajanlar insiilin bagimsiz hastalar icin
yeni tedavi secenegi saglamistir(6).

1957°de G. Ungar tarafindan biguanidler ilk kez kullanilmistir(7).

1968 yilinda bir arastirmada diyabetli bir hastanin elektroferezi sirasinda farkl
bir hemoglobin grubu saptanmasi ile pratik kullanimda 3 aylik glisemi hakkinda bilgi
veren HbA1C bulunmugstur ve 1970’11 yillarin sonlarindan itibaren pratik kullanilma
girmistir(6)

1970’lerin sonlarinda kan sekerini kisilerin kendileri tarafindan kontroliinii
saglamak amaciyla stikler gelistirilmistir(7).

1980’lerde alfa-glukozidaz inhibitorleri, 1990’1arda thiozolidindionlar kullanima
girmistir.

1993’te  DCCT(Diabetes Control and Complication Treatmet) c¢alismasi
yaymlanmistir ve sik1 glisemik kontroliin diyabetik mikrovaskiiler komplikasyonlarin
gelismesini yavagslattigi ve onledigi gosterilmistir(7).

Diabetes mellitustaki metabolik diizensizlik bir¢ok organ sisteminde
patofizyolojik degisikliklere neden olur ve sonugta diyabetik bireylere ve saglik
sistemine olaganiistii bir yiik getirir. Diabetes mellitus diinya ¢apinda artan insidansi
ile muhtemelen gelecekte de en 6nemli morbidite ve mortalite nedeni olmaya devam
edecektir.

Diabetes mellitusun iki biiyiik sinif1 tip 1 ve tip 2 diyabet olarak adlandirilir.
Tip 1 diyabet etyolojik tanisal kriterlere gore ikiye ayrilir. Tip 1A DM, genellikle
insiilin yetersizligine yol acan otoimmun beta hiicre yikimi sonucu gelisir. Tip 1B
diyabette otoimmunite bulgular1 saptanmaz. Tip 1 diyabetiklerin goreceli olarak ¢ok
az1 tip 1B sinifina girerler; bunlarin da cogu Afrikali-Amerikali veya Asyal1’dir(5).

Tip 2 DM, degisik derecelerde insiilin direnci, bozulmus insiilin sekresyonu
ve glukoz iiretiminde artis ile karakterize heterojen bir hastaliktir. Tip 2 diyabette
insiilin etkisi ve/veya sekresyonundaki farkli genetik ve metabolik defektler

hiperglisemiye yol acarlar.



Tip 1 DM en sik olarak 30 yasin altinda goriilmekle birlikte, otoimmun beta
hiicre yikim1 her yasta gelisebilir. Otuz yasindan sonra DM gelisen bireylerin %S5-
10’unda tipl A DM s6z konusu oldugu tahmin edilmektedir. Yine tip 2 DM daha ¢ok
artan yas ile ortaya ¢ikmakla birlikte, Ozellikle obez adolesanlarda olmak {iizere
cocuklarda da ortaya cikabilir(6). Tip 2 diyabetli hastalarin %80’den fazlasi obez
veya asirt kiloludur. Obezitenin diyabeti presipite eden bir etken oldugu
bilinmektedir. VKI 22’den kiiciik olanlarla kiyaslandiginda, VKI 29-31 olan
kadinlarda tip 2 riski 28 kat, VKI 35°den fazla olanlarda ise 93 kat artmistir. 84.941
hemsire iizerinde 16 y1l siireyle yapilan bir calismada diyet, fiziksel aktivite, viicut
agirhgl ve sigara gibi faktorlerin diizeltilmesiyle, diyabet gelisme riskinin %91
azalabilecegi ileri siiriilmiistiir. Bu ¢alismaya gore aile Oykiisii pozitif olanlarda bile
diyabet riski %88 azalmistir(5). Bu durum inaktiviteye ve obezitenin artisina
baghdir. DM siklig1 yasla beraber artmaktadir; 20-39 yas grubunda %1.5 olan
goriilme siklig1, 75 yasindan sonra %20’leri bulmaktadir

ADA ‘nin Diabetes Mellitus Tan1 Kriterleri asagida verilmistir:

e Diyabet semptomlar1 + rastgele kan sekeri >11,1 mmol/L (200mg/dL)

veya

e Aclik plazma gukozu >7,0 mmol/L (126mg/dL)

veya

e Oral glukoz tolerans testi sirasinda ikinci saat plazma glukozu >11,1

mmol/L (200mg/dL)

Asikar hiperglisemi ve akut metabolik dekompansasyon yoklugunda, testler
baska bir giin tekrarlanarak bu kriterler konfirme edilmelidir(8).

Gestasyonel diyabet (GDM) ilk defa gebelik sirasinda tespit edilen glukoz
toleransindaki bozukluga verilen addir(9). Gebeligin ilerleyen dénemlerindeki
metabolik degisikliklerle iligkili olan insiilin direnci, insiilin ihtiyacini arttirir ve
hiperglisemi veya bozulmus glukoz toleransina yol acabilir(10). Esasinda
gestasyonel diyabet, glukoz metabolizma bozuklugu olmayan kadinlarda
olusmaktadir ve bu kadinlarda glukoz konsantrasyonlar1 bebekte perinatal mortaliteyi

arttiracak sekilde yiikselir. ADA’nin Onerisi tim gebelerin GDM yoniinden



taranmasidir. Burada izlenen prosediir yiiksek riskli gebeler, diisiikk ve orta riskli
gebeler i¢in farklidir.(8)

ADA ilk gorismede GDM bulunmayan, orta ve yiiksek riskli hastalara
gebeligin 24-28. haftalarinda kan glukoz taramasimi Onermektedir. Bu dénem
gebelige spesifik insiilin rezistansinin maksimum oldugu dénemdir, daha sonraki
donemde GDM gelisme riski ¢ok diisiiktiir. GDM tam kriterlerine uydugu icin aclik
plazma glukozu 126mg/dl ve rastgele plazma glikozu 200mg/dl iizerinde olanlarda
ayrica tarama yapilmamalidir. Yukarida bahsedilen GDM risklerine bakarak tarama
yapilirsa hastalarin yaklasik %4’iine tan1 konamamaktadir.(5)

Hastalara diyet, kilolarin1 korumalari, egzersiz ve insiillin tedavisi
Onerilmektedir(11)

Gestasyonel diyabetli hastalarin tekrarlayan gebeliklerinde bu durumun
yineleme olasiligr vardir. Hastalarin %81-94 de glukoz toleranslart normale gelir.
Tarama icin postpartum 6-12. haftalar tercih edilmelidir.(12)

GDM’lu kadinlarda 10-20 yil icinde tip 2 diyabet yada BGT gelisme ihtimali
%30-40 kadardir. Bu kadinlar yasam tarzi degistirme programina alinmalidir ve yilda

bir kez diyabet agisindan taranmalidir(12).

2.2. Diyabetin Akut Komplikasyonlari

Diyabetin akut komplikasyonlarin1 4 bashk altinda toplamak miimkiindiir;
diyabetik ketoasidozis (DKA), hiperozmolar hiperglisemik nonketotik sendrom
(HHNS), hipoglisemi ve laktik asidoz. Metabolik kontrolu kotii olan hastalarda akut
komplikasyonlar daha siktir. Hipoglisemi digerlerinden farkli olarak siki glisemik
kontrolu olan hastalarda daha sik karsilasilan akut metabolik komplikasyondur.

Giintimiizde tim DKA nedenlerinin ancak %10’luk kismi yeni tani tip 1
diyabettir. DKA yillik insidans1 degisik serilerde farklilik gostermekle beraber 100
tip 1 diyabetli hastada yillik 1-5 atak seklindedir(13).



2.3. Kronik Komplikasyonlar

Kronik komplikasyonlar vaskiiler ve nonvaskiiler komplikasyonlar olarak
ayrilabilir. Vaskiiler komplikasyonlar da mikrovaskiiler (retinopati, noropati,
nefropati ) ve makrovaskiiler komplikasyonlar (koroner arter hastaligi, periferik
vaskiiler hastalik, serebrovaskiiler hastalik) olarak ayrilir.

Kronik komplikasyon riski hiperglisemi siiresine bagl olarak artar; genellikle
hipergliseminin ikinci dekadinda ortaya c¢ikar. Tip 2 DM’de uzun bir asemptomatik
hiperglisemi donemi olabileceginden, tip2 diyabetik hastalarin bir¢ogunda tani
sirasinda komplikasyonlar olabilir.

Tipl ve tip 2 DM’de biiylik hasta gruplarinda yapilan randomize prospektif
klinik c¢alismalarda kronik hiperglisemide diizelmenin retinopati, noropati ve
nefropatiyi onledigi veya goriilme sikligin1 azaltigi kesin olarak gosterilmistir.

Komplikasyonlarin gelismesinde kismen genetik yatkinligin da soz konusu
olabilecegi diisiiniilmiistiir. Ancak heniiz bu genetik yatkinlik i¢in sorumlu genetik
lokus belirlenememistir.

DCCT sonuglart glisemik kontrolde iyilesmenin nonproliferatif ve proliferatif
retinopatiyi %47, mikroalbuminiiriyi %39, klinik nefropatiyi %54 ve ndropatiyi %60

oraninda azalttigin1 gostermistir.

2.3.a. Diyabetik Retinopati (DR)

Diyabetik populasyonun %?25’inde DR bulunmaktadir. Hemen tim DM
hastalarinin hayatlarinin herhangi bir doneminde DR gelistirdikleri bilinmektedir.
Giiniimiizde gelismis ve gelismekte olan iilkelerde korliik nedenlerinin en basinda
gelmekte olan DR 6nemli bir halk sagligi sorunudur. Giiniimiiz tibbindaki olaganiistii
gelismelere ragmen DR’ nin olusumu 6nlenememektedir.

DR’nin gelisiminde en 6nemli etkenin kontrolsiiz gecen diyabet siiresi oldugu
bilinmektedir.

DR’nin gelisiminde HT orta derecede bir risk faktoriidiir ve retinopatili

hastalarda normotansif olmasi ve kan seker regiilasyonu proliferatif retinopatiye



ilerlemeyi onlemede yararl olarak tespit edilmistir.(14) Tip 1 DM i¢cin HLA DR-4 iin
varlig1 ve HLA DR-3’iin yoklugu proliferatif retinopati riskini 5 kez arttirir(15).
Diyabetik retinopati iki evreye ayrilir; nonproliferatif ve proliferatif.
Nonproliferatif diyabetik retinopati genellikle hastaligin birinci dekadinin ge¢ veya
ikinci dekadinin erken doneminde ortaya cikar ve retinal vaskiiler
mikroanevrizmalar, leke seklinde kanamalar ve yumusak eksiida ile karakterizedir.
Nonproliferatif retinopatiye neden olan patofizyolojik mekanizmalar sunlardir:
retinal perisitlerde kayip, retinal vaskiiler permeabilitede arti, retinal kan akiminda
degisiklikler ve anormal retinal mikrovaskiilatur. Bu mekanizmalarin hepsi retinal
iskemiye rol agar.
Retinal hipoksiye cevap olarak neovaskiilarizasyonun ortaya cikisi proliferatif
diyabetik retinopatinin ayirt edici 6zelligidir. Bu yeni olusan damarlar optik sinir
ve/veya makiilada ortaya c¢ikabilir ve kolaylikla riiptiire olarak vitr6z hemorajiye,

fibrozise ve nihayetinde retinal dekolmana yol acabilirler.

2.3.b. Diyabetik Nefropati (DN)

Son donem bobrek yetmezligi’nin (SDBY) en 6nde gelen nedeni olan DN
“sessiz epidemi” olarak adlandirilmaktadir. ABD’de yeni SDBY olgularinin yaklagik
%40’1indan DN sorumludur. DM hastalarindaki SDBY siklig1 giderek artmaktadir.

DN patogenezinden hemodinamik faktorler, metabolik faktorler, stres ve
renal hipertrofi sorumlu tutulmaktadir. DN siirecinde mekanik yiiklenme, proteiniiri,
hiperglisemi, glikozillenmis proteinler, sitokinler, hormonlar, kemokinler, adezyon
molekiilleri rol alirlar.

Diyabetik nefropatinin en erken bulgusu GFR(glomeruler filtration rate)
artisidir. GFR normale donerken glomeriiler bazal membran kalinlasmasi, glomeriiler
hipertrofi ve mezanjiyal voliim genislemesi olur. Tanidan yaklasik 5 yil sonra GFR
diismeye baglar ve bu donemi mikroalbuminiiri izler(5). Tip 1 diyabetiklerde tip 2
diyabetiklere gore daha sik renal yetmezlik gelisir. 20 yillik diyabeti takiben tip 1
diyabetiklerin %350, tip 2 diyabetiklerin %15-20’sinde son donem bobrek yetmezligi
gelisir. Fakat tip 2 diyabetin daha yaygin olmasi nedeni ile son donem bobrek
yetmezligi tip 2 diyabetiklerde daha fazla goriiliir(16,17). Kronik bobrek hastaligi



tanimma 3 aydan uzun siire ile bobrek hasarinin gosterildigi bireyler (bobrek
biyopsisi ile bobrekte hasar saptanan ya da GFR<60ml/dak/1.73m2) girmektedir.
KRY, glomeriiler filtrasyon hizina gore evrelendirilir. Evre 5 GFR<15ml/dk, evre 4
GFR15-29ml/dk, evre 3 GFR30-59ml/dk, evre 2 GFR60-89ml/dk, evre 1>90ml/dk
olan hastalar olarak ayrilir.

Hastalarda asikar nefropati gelistiginde patolojik degisiklikler genellikle geri
doniisiimsiizdiir(5).

Proteiniiri bobrek hasarini gosteren ilk bulgudur. 24 saatlik albumin atilimi
30mg’1n altinda ise normoalbuminiiri, 30-300mg ise mikroalbuminiiri ve 300mg’dan
fazla ise makroalbuminiiri olarak siniflandirilir(18). Eszamanli olarak, kan basinci
ve albuminiiri artar ve hastalarin %40-50’sinde nefrotik sendrom gelisir. Tip 2 DM
hastalarinin daha biiyiik bir boliimiinde, tanm1 konmadan uzun yillar 6nce DM’nin
baslamis olmasi nedeniyle, baslangicta mikroalbuminiiri ve belirgin nefropati
saptanabilir(5).

Tip 2 diyabetteki nefropati bazi 6zellikleri ile Tip 1 diyabetteki nefropatiden
ayrilir.
1.Mikroalbuminiiri ve asikar nefropati Tip 2 diyabet tanis1 konuldugu anda
bulunabilir. Bu durum tip 2 diyabetin uzun siireli asemptomatik donemini gosterir.
2.Tip 2 diyabette hipertansiyon, mikroalbuminiiri ve ac¢ik nefropatiye daha sik eslik
eder.
3.Mikroalbuminiiri Tip 2 diyabette acik nefropatiye gidisin daha nadir olarak
habercisidir.

Tip 2 diyabette albuminiirinin hipertansiyon, konjestif kalp yetmezligi,
prostat hastalig1 veya infeksiyon gibi diyabetle iliskisiz faktorlere de sekonder
olabilecegi hatirlanmalidir (5).

Diyabetik bobrek hastaligi albuminiiri, azalmis bobrek fonksiyonlari ve
hipertansiyon ile karakterizedir. Bobrek patolojisi Tip 1 ve Tip 2 diyabette benzer
olmakla beraber; Tip 2 diyabetiklerde hipertansiyon ve vaskiiler hastalik bobrek
hastalig1 gelismeden Once baglayabilir. Diyabetik bobrek hastalifi olanlarin ¢cogu
hipertansiftir. Kan basincinin yiiksek seyretmesi diyabetik bobrek hastaliginin
progresyonunu arttirtr.  Birden fazla antihipertansif ilag hedef kan basinci

degerlerinin saglanmasi i¢in siklikla gereklidir. ACE inhibitorleri ve ARB diyabete
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bagli mikroalbuminiiri ile bdbrek hastalifinin progresyonunu yavaslatmada
etkilidir(19). Diyabetik nefropatili hastalara diyetteki protein iceriginin 0.8 g/kg/giin
diizeyinde kisitlandiginda GFR hiz1 yavaslamakta ve idrarla atilan albumin miktar
azalmaktadir. Hastalarda hedef kan basincinin 130/80 mmHg nin altina ¢ekilmesi
hedeflenmelidir(20). Hastalarin metabolik kontrollerinin kotii olmasi nefropati

progresyonunu arttirmaktadir(21).

2.3.c. Diyabetik Noropati

Eriskin diyabetik hastalarin en azindan %?20’sinde diyabetik nodropatinin
belirtilerinden en az biri bulunmaktadir(22).

Diyabetin en sik rastlanan kronik ve sorunlu komplikasyonudur. Bozulmus
glikoz toleransi ile beraber de goriiliir. Onemli bir mortalite ve morbidite nedenidir
ve nontravmatik ampiitasyonlarin % 50-75’inden sorumludur. Diyabetik ayak
sorunlarinin etyolojisindeki en O©Onemli nedendir. Ger¢cek prevalansi degisken
bildirilmistir (%10-90). DCCT’de tip 1 diyabetiklerde subklinik noropati % 39
bulunmustur. En sik rastlanan noropati tipi hem kalin miyelinli, hem de ince
miyelinsiz C liflerini etkileyen distal simetrik polindropatidir. Klasik olarak ‘eldiven-
corap tarz1’ yayilim gosterir.

Diyabetik noropati siniflamasi

1.Fokal

2.Diffiiz

Elektrofizyolojik testler diyabetik noropati i¢in spesifik sonu¢ vermez ama
noropatinin varligi, derecesi ve takipte ise yararlar. Tedaviye yanitta cok duyarh
degildirler. Asemptomatik hastalarin % 20’sinde elektrofizyolojik bulgular vardir.

Tiim organlar etkileyebilir, sinsi baglayabilir. Goriilme siklig1 hastanin yasi
ve diyabet siiresi ile artar. Baslica pupiller, ter bezleri, genitoiiriner sistem,
gastrointestinal sistem, adrenal mediiller sistem ve kardiyovaskiiler sistem
etkilenebilir.

Kardiyovaskiiler refleks bozukluklart %16-40 diyabetikte bulunabilir.
Diyabet siiresi ve yas ilerledikce siklig1 artar 10 yilda parasempatik disfonksiyon %
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65, sempatik disfonksiyon ise % 24 oraninda goriilebilir. Periferik noropatilerin %
50’sinde asemptomatik otonom ndropati vardir.

Kardiyovaskiiler otonom noropati istirahat kalp atim sayis1 , kalp atim sayisi
varyasyonu,ayaga kalkmaya kalp atim sayis1 yaniti, ayaga kalkmaya sistolik kan

basinct yanit1 gibi testlerle arastirilir.

2.3.d. Diyabetik Ayak

Diyabetik ayak iilseri ve amputasyon énemli bir maliyet sorunudur.

ABD’de major amputasyonlarin % 66’s1 diyabetik hastalarda goriiliir.
Diyabetik hastalarda diyabetik olmayan hastalara gore 17 kat daha fazla gangren
gelisir. Diyabetik Ayak Sendromu, diyabetik noropati ve periferik damar hastaliginin
birlikte olmasinin bir sonucu olarak ortaya cikar. Periferik damar hastalig1 6zelikle
arterioller ve kapillerleri etkiler, prekapiller seviyede yaygin artriovendz santlar olur
ve riskli bolgelerde doku oksijenizasyonunun azalmasina neden olur. Noropati ise
baslica sensorialdir ve agr hissi, vibrasyon hissi ve pozisyon duygusunda azalmaya
neden olur. Ayrica diyabetik otonomik noropatiden dolayi terleme hissi de bozulur,
cilt kurur, yiizeysel inflamasyon ve kronik dermatit olur. D. Noropatiden dolay:
ayakta his kusuru olunca minimal travma veya inflamasyon iyilesmesi i¢in oraya
gelen kanin artmasi gerekir, vaskiiler yetersizlikten dolayr bu olmaz. Ayrica yine
diyabetik norapatiden dolayr ayakta basincin anormal dagilimindan kallus tesekkiillii
olur.

Ayak Ulserleri’nin diyabetik noropatisi olmayanlarda yillik insidans %1 iken,
noropatisi olanlarda bu oran % 7’ye ¢ikmaktadir.

Tiim diyabetik hastalarda %5-10 oraninda gecmiste veya halen ayak iilserleri
vardir ve diyabetik hastalarin %1 amputasyona maruz kalmaktadir. Diyabetik
ayak ilser ve amputasyonlarinin Onlenmesi tamamen erken tami ile egitimle
olmaktadir. Amerikan Diyabet Dernegi’nin (ADA) diyabetik ayakla ilgili bir

konsensus karar1 mevcuttur.
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3. GEREC VE YONTEM

Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklan ABD
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 BD tarafindan 1989-2005 doneminde
izlenen 3198 diyabetli hasta bu caligma kapsamina alinmstir.

Calisma, Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Etik kurulunda
degerlendirildi ve 07.04.2006 giin ve 20 sayili etik kurul karari ile onay aldi.

Hastalar diabetes mellitus tani kriteriyle belirlenmistir (8). Hastalar ADA tan1
kriterlerine gore tip 1 DM, tip 2 DM, gestasyonel DM olarak siniflandirildi.

Hastalarin bagvuru sirasindaki yaslari, diyabet siireleri, diyabet baslangic
yagslar1 y1l olarak belirtilmistir.

Cinsiyete gore kadin(1), erkek (2) olarak belirtildi.

Hastalarin tedavi sekli olarak diyet(1), oral antidiyabetik (OAD)(2),
insiilin(3), insiilin+OAD (4) ile regiile olanlar seklinde belirtilmistir.

Hastalarin diyabet tanis1 oral glukoz tolerans testi ile(OGTT)(1),
semptomatik(2), tesadiifen(3) ve koma(4) ile konanlar olarak belirtilmistir.

Hastalar diyabete iliskin aile oykiisii olmayan (0), anne tarafinda diyabetik
olan (1), baba tarafinda diyabetik olan (2), her iki tarafta da diyabetik olan (3)
seklinde bildirilmistir.

Hastalar takipli olan(1) ve olmayan(0) hastalar olarak ayrildi.

Sigara aliskanlig1 kullanmiyor: 0, kullaniyor: 1 olarak belirtildi.

Viicut kitle indeksi(VKI) = agirlik(kg) /boy(mz) hesaplandi.

Hipertansiyon Oykiisii olan(l) ve olmayan(0) hastalar belirtilmistir.
Antihipertansiflerin cinsleri kaydedilmistir.

Diyabetin makrovaskuler komplikasyonlarindan KAH (koroner arter
hastalig1) goriilen hastalar degerlendirildi ve KAH olan hastalar (1), olmayan hastalar
(0) ve KAH olan hastalar tedavi almiyor, medikal tedavi aliyor, KAG(koroner
anjiografi ile degerlendirilen ve koroner anjioplasti yapilan) ve CABG (koroner arter
bypass) yapilan hastalar olarak belirtildi.

Aclik c-peptit diizeyi normal(0) ve yiiksek olan(l) hastalar belirlendi.
Hastalarin C-peptit diizeyleri ECLIA (23)( electrochemiluminescence immunoassay)

yontemiyle ol¢iildii.
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Hastalarin diyabete spesifik komplikasyonlar1 degerlendirildi. Retina
incelemesine gore normal(0), non-proliferatif retinopati(1l), proferatif retinopatisi(2)
olan hastalar olarak ayrildi.

Norolojik muayene, ENMG(elektronoromiyografi) ve kardiyak otonom
noropati testleri (1.Elektrokardiyografik olarak, derin soluk alip vermekle atimlar
arast hiz farkinin olmamasi, ya da 10 atim/dakikadan az olmasi, 2) Valsalva
manevrasi sirasindaki en uzun RR siiresinin, en kisaya oraninin 1,1 ya da altinda
olmasi, 3) hemen ayaga kalktiktan sonra 30. atimdaki siralarindaki RR siiresinin, 15.
attmdaki RR siiresine oraninin 1 ya da altinda olmasi, 4) bir dakikalik ayakta
durmay1 takiben alinan sistolik kan basincinda, 30mmHg ya da {izerinde diisiis
olmasi.) ile degerlendirilmis olan hastalar periferik noropatisi olan(1), otonom
noropatisi olan(2), otonom ve perferik noropatisi olan(3) hastalar ve noropatisi
olmayan hastalar(0) olarak simiflandirilmistir.

Diyabetiklerin bobrek fonksiyonlarinin incelenmesinde kreatin klerensi (CCr)
ve albuminiiri tayini esas alindi. Hastalarin kreatinin degerleri kreatinin kinetik
kalorimetrik yontemle degerlendirildi ve kreatinin klirensi (Cockroft-Gault Yontemi)
24 saatlik idrarda UxV/PxT standart formiilii ile hesaplandi: U= Uriner kreatinin
konsantrasyonu (mg/dl), V= Idrar voliimii (ml), P= Plazma kreatinin konsantrasyonu
(mg/dl), T= Toplama zamam (1440 dakika)). Hastalarin albumin atilimi
turbidimetrik inhibisyon immunoassayine (TINIA)(23) yontemi ile ol¢iildii ve 24
saatlik albuminiirileri<30mgr ise normoalbuminiiri, 31-299mgr ise mikroalbuminiiri,
>300mgr makroalbuminiiri olarak degerlendirildi.

Kreatin klerensi evrelemede ise; son donem bobrek yetmezligi olarak
belirlenen Evre 5’te kreatinin klerensi 15 ml/dk altinda olanlar yer aldi. Evre 4’te
kreatinin klerensi 15-30 ml/dk olan agir bobrek yetmezlikleri, Evre 3’te kreatinin
klerensi 30-50 ml/dk olan orta dereceli bobrek yetmezligi olanlar, Evre 2’de
kreatinin klerensi 50-80 ml/dk olan hafif bobrek yetmezligi olanlar, Evre 1’de
kreatinin klerensi 80-120 ml/dk olanlar ve kreatinin klerensi 120 ml/dk’nin iizerinde
olan hastalar ise hiperfiltrasyon olanlar seklinde degerlendirildi.

Hastalarin HbA1C (TINIA yontemi ile) diizeyleri belirlendi.

Enzimatik kolorimetrik test ile lipit diizeyleri Olciilen hastalar dislipidemi

varlig1 (yok:0,var:1) acisindan degerlendirildi.
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Hastalar diyabetik ayak problemi gecirenler(Var:1,Yok:0) ve amputasyon
varlig (Var:1,Yok:0) acisindan degerlendirildi.

Osteoporoz acgisindan KMD(kemik mineral dansitometre) ile degerlendirilen
hastalar (Var:1,Yok:0) olarak belirtildi. Kemik kitlesi 6l¢iimii DEXA(Dual photon x
ray absorptiometry) yontemi ile Hologic-QDR 4500 W Fan beam x ray Densitometer
ile yapilmistir.

Hiperiirisemi (enzimatik kolorimetrik yontemle ile) varhigi(Var:1,Yok:0)
acisindan hastalar degerlendirildi.

Hastalar ultrasonografide saptanan karaciger yaglanmast (Var:1,Yok:0),
takiplerde saptanan enzim yiiksekligi(transaminaz) (Var:1,Yok:0) acgisindan
degerlendirildi.Hastalarin AST, ALT, GGT, ALP, CK enzimatik kolorimetrik
yontemle(24) ile olciildii.

Ekokardiyografi yapilan hastalarda diastolik disfonksiyon(Var:1,Yok:0) ve
sol ventrikiil hipertrofi bulgusu(Var:1,Yok:0) olanlar belirlendi.

Tiroid sorunu olan hastalar siniflandirildi ve tiroid fonksiyon testlerine gore;
otiroid, hipotiroidi ve hipertiroidi olarak belirtildi. Hastalarin troid fonksiyon testleri
ECLIA yontemi ile calisildi.

B12 (ECLIA yontemle) vitamini eksikligi olan hastalar (Var:1,Yok:0)
belirtildi.

Akut metabolik komplikasyon geciren hastalar takip kayitlar1 ve dykiilerinden
alinan bilgilerle belirtildi.

Gestasyonel diyabeti olan ve iri dogum Oykiisii olan hastalar degerlendirildi.

[statistiksel yontem olarak;
1. Analizlerde SPSS for windows 15.0 kullanild1
2. Degiskenlerin normal dagilip dagilmadiklar1 Shapiro wilk testi ile test edildi.

3. Normal dagilim gosteren degiskenlere parametrik testler, normal dagilim

gostermeyen verilere ise parametrik olmayan testler uygulandi

4. Iki grup ortalamalarmin karsilastirilmasinda bagimsiz 6rneklerde t testi ve

mann whitney u kullanildi
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. Iki grup dagilmlar1 arasindaki farklarin belirlenmesinde ki ornek KS

(Kolmogorov-Smirnov) testi kullanildi.

Grup sayist 3 ve daha olan degiskenlerde Anova testi kullanildi. Coklu
karsilastirmalar icin ise Tukey HSD ve Tamhane testleri kullanildi.

Parametrik dagilim gostermeyen verilerde ise Kruskal-Wallis testi kullanildi.
Capraz tablolarin analizinde ki-kare istatistikleri hesaplandi.

Degiskenler arasi iligkilerin belirlenmesinde pearson ve spearman korelasyon

katsayilar1 hesaplandi.

Ortalama+- standat sapma olarak veriler 6zetlendi

10. P<0,05 istatistiksel anlaml1 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

1. Tip 1 diyabetik hatalarin korelasyon analizi sonuclari.

-Yas:

Viicut agirligi ile r :0.307 (n: 261) ¢ok 6nemli (p<0.001) diizeyde iliski
Boy ile r :0.177 (n: 246) 6nemli (p<0.01) diizeyde iliski

Noropati ile r :0.318 (n: 236) ¢ok 6nemli (p<0.001) diizeyde iliski
Albumin atilimi ile r :0.227 (n: 250) ¢cok 6nemli (p<0.001) diizeyde iligki
GGT ile r :0.262 (n: 218) ¢cok 6nemli (p<0.001) diizeyde iliski

Urikasit diizeyi ile r :0.231 (n: 225) ¢ok 6nemli (p<0.001) diizeyde iliski

- Diyabet baglama yast:

Viicut agirligt ile r :0.282 (n: 261) ¢ok 6nemli (p<0.001) diizeyde iliski
Boy ile r :0.306 (n: 246) cok onemli (p<0.001) diizeyde iliski
ALP ile r :-0.166 (n: 239) 6nemli (p<0.01) diizeyde negatif iliski

-Takip siiresi:

HDL kolesterol ile r :0.299 (n: 77) 6nemli (p<0.01) diizeyde iliski

-Viicut agirhigr:

-Boy:

CCriler:0.162 (n: 238) onemli (p<0.01) diizeyde iligki

Tokluk kan sekeri ile r :0.193 (n: 184) onemli (p<0.01) diizeyde iliski
Kolesterol ile r :0.135 (n: 220) anlaml1 (p<0.05) diizeyde iliski

HDL kolesterol ile r:-0.161 (n: 207) anlamh (p<0.05) diizeyde negatif iliski
Urik asit ile r :0.208 (n: 206) dnemli (p<0.01) diizeyde iliski

CCriler:0.203 (n: 227) 6nemli (p<0.01) diizeyde iliski

Trigliserit ile r :-0.206 (n: 207) 6nemli (p<0.01) diizeyde negatif iliski

HDL kolesterol ile r :-0.160 (n: 198) anlaml1 (p<0.05) diizeyde negatif iliski
ALT ile r :0.163 (n: 217) anlaml (p<0.05) diizeyde iliski

Sedimentasyon ile r :-0.203 (n: 160) anlaml1 (p<0.05) diizeyde negatif iliski

-Noropati:

Yasiler :0.318 (n: 236) ¢ok onemli (p<0.001) diizeyde iliski
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CCrile r :-0.230 (n: 226) ¢ok onemli (p<0.001) diizeyde negatif iliski
Albumin atilimi ile r :0.270 (n: 222) ¢cok énemli (p<0.001) diizeyde iligki
Trigliserit ile r :0.174 (n: 201) anlaml1 (p<0.05) diizeyde iliski

Urik asit ile r :0.265 (n: 193) ¢ok énemli (p<0.001) diizeyde iligki
Sedimentasyon ile r :0.164 (n: 234) 6nemli (p<0.01) diizeyde iliski

Noropati ile r :-0.230 (n: 226) ¢cok dénemli (p<0.001) diizeyde negatif iliski
Albumin atilimi ile r :-0.278 (n: 251) ¢ok onemli (p<0.001) diizeyde negatif
iligki

Trigliserit ile r :-0.214 (n: 222) 6nemli (p<0.01) diizeyde negatif iligki
Kolesterol ile r :-0.195 (n: 225) 6nemli (p<0.01) diizeyde negatif iliski

ALP ile r :-0.183 (n: 232) 6nemli (p<0.01) diizeyde negatif iliski
Sedimentasyon ile r :-0.253 (n: 175) 6nemli (p<0.01) diizeyde negatif iliski

-Albumin atilimu:

Trigliserit ile r :0.286 (n: 218) ¢ok énemli (p<0.001) diizeyde iliski
Kolesterol ile r :0.251 (n: 222) ¢ok 6nemli (p<0.001) diizeyde iligki
GGT ile r :0.227 (n: 209) 6nemli (p<0.01) diizeyde iliski
CKiler:0.286 (n: 153) ¢cok onemli (p<0.001) diizeyde iliski

Urik asit ile r :0.347 (n: 209) ¢ok 6nemli (p<0.001) diizeyde iliski
Sedimentasyon ile r :0.313 (n: 174) cok 6nemli (p<0.001) diizeyde iliski

-HbAlc:

Takip siiresi ile r :-0.306 (n: 247) ¢cok onemli (p<0.001) diizeyde negatif iliski
Aclik kan sekeri ile r :0.171 (n: 242) 6nemli (p<0.01) diizeyde iliski
Trigliserit ile r :0.247 (n: 217) cok 6nemli (p<0.001) diizeyde iliski

HDL kolesterol ile r :-0.179 (n: 209) ¢ok 6nemli (p<0.001) diizeyde negatif
iligki

AST iler:0.157 (n: 226) anlamh (p<0.05) diizeyde iligki

ALT ile r :0.238 (n: 225) ¢ok 6énemli (p<0.001) diizeyde iliski

GGT ile r :0.181 (n: 209) 6nemli (p<0.01) diizeyde iliski

-Aclik kan sekeri:

Tokluk kan sekeri ile r :0.770 (n: 192) ¢cok 6nemli (p<0.001) diizeyde iligki



e Trigliserit ile r :0.191 (n: 234) 6nemli (p<0.01) diizeyde iliski

e ALPiler:0.182 (n: 240) 6nemli (p<0.01) diizeyde iliski
-Tokluk kan sekeri:

e Viicut agirhigr ile r :0.193 (n: 184) d6nemli (p<0.01) diizeyde iliski
-Trigliserit:

e Kolesterol ile r :0.341 (n: 232) cok 6nemli (p<0.001) diizeyde iliski

e HDL kolesterol ile r :-0.231 (n: 222) 6nemli (p<0.01) diizeyde iliski

e ALPiler:0.326 (n: 226) ¢cok 6nemli (p<0.001) diizeyde iliski

e GGTiler:0.162 (n: 205) anlamh (p<0.05) diizeyde iligki

e Sedimentasyon ile r :0.357 (n: 166) cok 6nemli (p<0.001) diizeyde iliski

e CRPiler:0.244 (n: 108) anlaml1 (p<0.05) diizeyde iliski
-Kolesterol:

e HDL kolesterol ile r :0.205(n: 221) 6énemli (p<0.01) diizeyde iliski

e Sedimentasyon ile r :0.199(n: 168) 6nemli (p<0.01) diizeyde iliski
-HDL kolesterol:

o Urik asitile r :-0.193 (n: 210) 6nemli (p<0.01) diizeyde negatif iliski

e Sedimentasyon ile r :-0.225 (n: 162) énemli (p<0.01) diizeyde negatif iliski

-ALP:

¢ Sedimentasyon ile r :0.195 (n: 168) anlamli (p<0.05) diizeyde iliski
-AST:

e ALTiler:0.637 (n: 249) cok onemli (p<0.001) diizeyde iliski
e GGTiler:0.374 (n: 213) ¢cok 6nemli (p<0.001) diizeyde iliski
e Sedimentasyon ile r :0.269 (n: 175) cok onemli (p<0.001) diizeyde iligki

e GGTiler:0.517 (n: 212) ¢cok 6nemli (p<0.001) diizeyde iligki

¢ Sedimentasyon ile r :0.180 (n: 159) anlamli (p<0.05) diizeyde iliski

e CRPiler:0.226 (n: 85) anlamh (p<0.05) diizeyde iliski

-Diyabet siiresi:

¢ Albumin atilimi ile r :0.281 (n: 232) ¢ok 6nemli (p<0.001) diizeyde iliski
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e HbAlciler :-0.249 (n: 246) cok 6nemli negatif (p<0.001) diizeyde iliski
e CKiler:0.221 (n: 158) 6nemli (p<0.01) diizeyde iligki

o Urik asit ile r :0.227 (n: 225) dnemli (p<0.01) diizeyde iliski

e Sedimentasyon ile r :0.162 (n: 181) anlaml (p<0.05) diizeyde iligki

2. Tip 2 diyabetik hastalarin korelasyon analizi sonuclari.

- Yas:
e Viicut agirlign ile r :-0.125 (n: 2326) cok 6nemli (p<0.001) diizeyde negatif
iligki
e Noropati ile r :0.198 (n: 1660) cok onemli (p<0.001) diizeyde iliski
e (CCriler:-0.328 (n: 2109) ¢cok 6nemli (p<0.001) diizeyde negatif iliski
e ALTiler:-0.047 (n: 2263) anlaml1 (p<0.05) diizeyde negatif iliski
e Trigliserit ile r :-0.098 (n: 2289) ¢ok énemli (p<0.001) diizeyde negatif iliski
e Kolesterol ile r :-0.051 (n: 2311) anlamh (p<0.05) diizeyde negatif iliski
e Urik asit ile r :0.163 (n: 2128) ¢ok nemli (p<0.001) diizeyde iligki
¢ Sedimentasyon ile r :0.231 (n: 1360) ¢cok onemli (p<0.001) diizeyde iliski
e CRPiler:0.119 (n: 681) 6nemli (p<0.01) diizeyde iliski
- Diyabet baglama yast:
e Kolesterol ile r :-0.049 (n: 2276) anlaml1 (p<0.05) diizeyde negatif iliski
o Urik asitile r :0.129 (n: 2104) cok 6nemli (p<0.001) diizeyde iliski
¢ Sedimentasyon ile r :0.070 (n: 1346) anlaml1 (p<0.05) diizeyde iliski
e CRPiler:0.087 (n: 677) anlaml (p<0.05) diizeyde iligki
-Takip siiresi:
e Noropati ile r :0.093 (n: 696) anlaml (p<0.05) diizeyde iliski
e HDL kolesterol ile r :0.075 (n: 877) anlaml1 (p<0.05) diizeyde iliski
e Trigliserit ile r :-0.072 (n: 888) anlamli (p<0.05) diizeyde negatif iliski
e AST iler:-0.080 (n: 889) anlaml (p<0.05) diizeyde negatif iliski
e ALTiler:-0.099 (n: 889) énemli (p<0.01) diizeyde negatif iliski
- Viicut agirhigr:

e Noropatiile r:-0.117 (n: 1542) ¢ok énemli (p<0.001) diizeyde negatif iliski
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HbAlc iler:-0.146 (n: 2001) cok 6nemli (p<0.001) diizeyde negatif iliski
Aclik kan sekeri ile r :-0.098 (n: 2254) ¢ok onemli (p<0.001) diizeyde negatif
iligki

Tokluk kan sekeri ile r :-0.049 (n: 1846) anlamli (p<0.05) diizeyde negatif
iligki

Trigliseritile r :0.113 (n: 2115) ¢ok 6nemli (p<0.001) diizeyde iliski

HDL kolesterol ile r :-0.140 (n: 1982) ¢ok onemli (p<0.001) diizeyde negatif
iligki

Urik asit ile r :0.245 (n: 1979) ¢ok 6nemli (p<0.001) diizeyde iliski

ALT ile r :0.048 (n: 2081) anlamli (p<0.05) diizeyde iliski

Sedimentasyon ile r :-0.121 (n: 1244) cok 6nemli (p<0.001) diizeyde negatif
iligki

ALT ile r :0.053 (n: 1937) anlamh (p<0.05) diizeyde iliski

CRP ile r :0.100 (n: 624) anlamli (p<0.05) diizeyde iliski

Sedimentasyon ile r :-0.127 (n: 1181) ¢cok 6nemli (p<0.001) diizeyde iliski
Urik asit ile r :0.087 (n: 1842) ¢ok 6nemli (p<0.001) diizeyde iliski
CKiler:0.067 (n: 1147) anlaml1 (p<0.05) diizeyde iligki

-Noropati:

- CCr:

CCrile r :-0.201 (n: 1567) ¢ok 6nemli (p<0.001) diizeyde negatif iliski
Albumin atilimi ile r :0.147 (n: 1555) ¢ok 6nemli (p<0.001) diizeyde iliski
HbAlciler:0.110 (n: 1473) ¢ok 6nemli (p<0.001) diizeyde iliski

Aclik kan sekeri ile r :0.055 (n: 1611) anlamli (p<0.05) diizeyde iliski
Sedimentasyon ile r :0.180 (n: 1049) ¢ok 6nemli (p<0.001) diizeyde iliski

Albumin atilimi ile r :-0.221 (n: 2091) cok 6nemli (p<0.001) diizeyde negatif
iligki

HbAlciler:-0.112 (n: 1908) cok 6énemli (p<0.001) diizeyde negatif iliski
ALP ile r :-0.050 (n: 1934) anlaml (p<0.05) diizeyde negatif iliski

Urik asit ile r :-0.114 (n: 1891) ¢cok 6nemli (p<0.001) diizeyde negatif iliski
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Sedimentasyon ile r :-0.254 (n: 1260) cok onemli (p<0.001) diizeyde negatif
iligki

- Albumin atilimai:

Protein atilimi ile r :0.906 (n: 1707) ¢cok onemli (p<0.001) diizeyde iliski
Aclik kan sekeri ile 1 :0.056 (n: 2056) anlamli (p<0.05) diizeyde iliski
Trigliserit ile r :0.052 (n: 1971) anlaml (p<0.05) diizeyde iliski
Kolesterol ile r :0.054 (n: 1984) anlamli (p<0.05) diizeyde iliski

ALP ile r :0.088 (n: 1912) ¢ok 6énemli (p<0.001) diizeyde iliski

AST ile r :0.075 (n: 1958) 6nemli (p<0.01) diizeyde iligki

Urik asit ile r :0.140 (n: 1879) ¢ok 6nemli (p<0.001) diizeyde iliski
Sedimentasyon ile r :0.277 (n: 1243) ¢ok onemli (p<0.001) diizeyde iliski

-HbAlc:

Aclik kan sekeri ile r :0.421 (n: 2130) ¢cok onemli (p<0.001) diizeyde iligki
Tokluk kan sekeri ile r :0.402 (n: 1735) ¢ok onemli (p<0.001) diizeyde iliski
Trigliserit ile r :0.066 (n: 2042) 6nemli (p<0.01) diizeyde iliski

Kolesterol ile r :0.047 (n: 2050) anlaml1 (p<0.05) diizeyde iliski

ALP ile r :0.092 (n: 1956) ¢ok 6nemli (p<0.001) diizeyde iliski

GGT ile r :0.066 (n: 1901) 6nemli (p<0.01) diizeyde iliski

Urik asit ile r :-0.139 (n: 1916) ¢cok 6nemli (p<0.001) diizeyde negatif iliski
Sedimentasyon ile r :0.102 (n: 1204) ¢cok onemli (p<0.001) diizeyde iliski

-Aclik kan sekeri:

Tokluk kan sekeri ile r :0.766 (n: 1976) ¢ok onemli (p<0.001) diizeyde iliski
Trigliserit ile r :0.077 (n: 2290) ¢ok 6nemli (p<0.001) diizeyde iliski

HDL kolesterol ile r :-0.069 (n: 2122) 6nemli (p<0.01) diizeyde negatif iliski
ALP ile r :-0.066 (n: 2199) 6nemli (p<0.01) diizeyde negatif iligki

GGT ile r :0.076 (n: 2084) onemli (p<0.01) diizeyde iliski

Urik asit ile r :-0.107 (n: 2133) ¢ok 6nemli (p<0.001) diizeyde negatif iliski
Sedimentasyon ile r :0.158 (n: 1345) ¢ok onemli (p<0.001) diizeyde iliski
CRPiler:0.172 (n: 681) ¢ok énemli (p<0.001) diizeyde iliski
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- Trigliserit:

Kolesterol ile 1 :0.429 (n: 2301) cok onemli (p<0.001) diizeyde iliski

HDL kolesterol ile r :-0.207 (n: 2130) ¢cok onemli (p<0.001) diizeyde negatif
iligki

GGT ile r :0.057 (n: 2048) onemli (p<0.01) diizeyde iliski

Urik asit ile r :0.138 (n: 2108) ¢ok 6nemli (p<0.001) diizeyde iliski

- Kolesterol:

HDL kolesterol ile r :0.154 (n: 2133) ¢ok énemli (p<0.001) diizeyde iliski
Sedimentasyon ile r :-0.062 (n: 1307) anlaml1 (p<0.05) diizeyde negatif iliski
CRP ile r :-0.185 (n: 660) ¢ok 6nemli (p<0.001) diizeyde negatif iligki

-HDL kolesterol:

ALP ile r :-0.048 (n: 2005) anlaml (p<0.05) diizeyde negatif iliski

Urik asit ile r :-0.120 (n: 1965) ¢cok 6nemli (p<0.001) diizeyde negatif iliski
Sedimentasyon ile r :-0.169 (n: 1203) cok 6nemli (p<0.001) diizeyde negatif
iligki

CRPiler:-0.167 (n: 647) cok 6nemli (p<0.001) diizeyde negatif iligki

AST iler:0.171 (n: 2161) ¢cok 6nemli (p<0.001) diizeyde iliski

ALT ile r :0.156 (n: 2157) cok 6nemli (p<0.001) diizeyde iligki

GGT ile r :0.473 (n: 2053) cok onemli (p<0.001) diizeyde iliski

Urik asit ile r :0.065 (n: 2054) 6nemli (p<0.01) diizeyde iliski
Sedimentasyon ile r :0.134 (n: 1292) ¢cok onemli (p<0.001) diizeyde iliski

ALT ile r :0.850 (n: 2291) ¢ok onemli (p<0.001) diizeyde iliski
CKile r:0.268 (n: 1350) ¢ok 6nemli (p<0.001) diizeyde iliski
GGT ile r :0.299 (n: 2049) ¢ok 6nemli (p<0.001) diizeyde iligki
CRPiler:0.123 (n: 658) 6nemli (p<0.01) diizeyde iligki

Urik asit ile r :0.099 (n: 2078) ¢ok 6nemli (p<0.001) diizeyde iliski

GGT ile r :0.328 (n: 2045) ¢ok 6nemli (p<0.001) diizeyde iligki
CKiler:0.158 (n: 1351) ¢ok 6nemli (p<0.001) diizeyde iliski



-GGT:
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Urik asit ile r :0.097 (n: 2076) ¢ok 6nemli (p<0.001) diizeyde iliski
CRP ile r:0.091 (n: 657) anlamli (p<0.05) diizeyde iliski

Urik asit ile r :0.112 (n: 1966) ¢ok 6nemli (p<0.001) diizeyde iliski
Sedimentasyon ile r :0.141 (n: 1204) ¢ok 6nemli (p<0.001) diizeyde iligki

Urik asit ile r :0.105 (n: 1295) ¢ok dnemli (p<0.001) diizeyde iligki
CRP ile r :0.253 (n: 1451) ¢cok 6nemli (p<0.001) diizeyde iligki

-Urik asit:

Sedimentasyon ile r :0.128 (n: 1250) ¢ok 6nemli (p<0.001) diizeyde iligki
CRP ile r:0.130 (n: 636) 6nemli (p<0.01) diizeyde iligki

- Sedimentasyon:

CRPiler:0.517 (n: 610) ¢ok 6nemli (p<0.001) diizeyde iliski

-Viicut kitle endeksi:

Diyabet baglama yasi ile r :0.066 (n: 2137) 6nemli (p<0.01) diizeyde iliski
Noropati ile r :0.078 (n: 1448) 6nemli (p<0.01) diizeyde iliski
CCriler:0.187 (n: 1843) ¢ok énemli (p<0.001) diizeyde iliski
HbAlciler:-0.142 (n: 1866) cok 6nemli (p<0.001) diizeyde negatif iliski
Aclik kan sekeri ile r :-0.083 (n: 2092) ¢ok 6nemli (p<0.001) diizeyde iliski
Trigliserit ile r :0.105 (n: 1966) ¢ok 6nemli (p<0.001) diizeyde iliski

HDL kolesterol ile r :-0.055 (n: 1847) anlaml1 (p<0.05) diizeyde negatif iliski
Urik asit ile r :0.202 (n: 1840) ¢ok nemli (p<0.001) diizeyde iligki
Kolesterol ile r :0.111 (n: 1977) ¢cok onemli (p<0.001) diizeyde iliski

-Diyabet siiresi:

Noropati ile r :0.271 (n: 1661) ¢ok 6nemli (p<0.001) diizeyde iliski
CCriler:-0.173 (n: 2110) ¢ok 6énemli (p<0.001) diizeyde negatif iliski
Albumin atilimi ile r :0.144 (n: 2087) ¢ok 6nemli (p<0.001) diizeyde iliski
Aclik kan sekeri ile 1 :0.048 (n: 2457) anlamli (p<0.05) diizeyde iliski

Tokluk kan sekeri ile r :0.094 (n: 1944) ¢ok 6nemli (p<0.001) diizeyde iliski
Trigliserit ile r :-0.090 (n: 2286) cok Onemli negatif (p<0.001) diizeyde
negatif iliski



HDL kolesterol ile r :0.115 (n: 2120) ¢ok 6énemli (p<0.001) diizeyde iliski
Urik asit ile r :0.044 (n: 2130) anlamli (p<0.05) diizeyde iliski
Sedimentasyon ile r :0.158 (n: 1357) ¢ok 6nemli (p<0.001) diizeyde iliski
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Tablo 4.1. Hastalarin diyabet tipine gére dagihmu.

HASTA SAYISI HASTA YUZDESI
TiP 1 297 9,4%
TiP 2 2717 85,7%
GESTASYONEL 155 4,9%
TOPLAM 3169 100%

3169 Diabetes mellituslu hasta diyabet tipleri esas alinmak iizere Tip 1, Tip 2
ve gestasyonel diabetes mellitus olarak dagilimi Tablo 4.1'de gosterilmektedir.

Tablo 4.2. Hastalarin diyabet tipine ve cinsiyete gore dagihmu.

. K E TOPLAM
TIP 1 163 54.9%| 134 451%| 297 100%
TP 2 1566 57,6%| 1151 424%| 2717 100%
TOPLAM 1729 1285 3014

p>0,05

Tip 1 ve tip 2 diyabetli hastalarin cinsiyete gore dagilimi Tablo 4.2'de
gosterilmis olup tip 1 diyabetli hastalarin %45,1 erkek, % 54.9'u kadn; tip 2 diyabet
hastalarin ise %42.4 erkek %57.6's1 kadin olarak saptanmustir. Hastalarda diyabet
tipi ve cinsiyet karsilastirildiginda istatistiksel acidananlamh bir fark saptanmada.
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Tablo 4.3.Hastalarm diyabet tipine gore takip sikhg.

Tablo 4.3'te hastalarin diyabet tipine gore takip siklig1 karsilastirilmis olup her

TAKIP
YETERSIZ DUZENLI
TiP 1 219 73,7% 78 263%| 297 100%
TiP 2 1826 672%| 891 32,8%| 2717 100%
TOPLAM 2045 67.9%| 969 32,1%| 3014 100%
p<0,05

iki grupta da takip dis1 hastalar cogunluktadir.Diyabet tipine gore takip sikhigt

degerlendirildiginde; tip 2 diyabetiklerde diizenli takibe uyan hastalarm, tip1

diyabetiklerdekine gore daha fazla oldugu goriildii (P<0.05).

Tablo 4.4. Tip 1 ve Tip 2 diyabetlilerde DM tanisimin belirlenme bigimi.

TIP 1 TiP 2 TOPLAM
OGTT (1) 3 1,1% 62 2.5% 65  2.3%
SEMPTOMATIK (2) 151 537%| 1341 533%| 1492 53.4%
TESADUFEN (3) 49 174%| 1041 41,4%| 1090 39,0%
KOMA (4) 78 27.8% 70 2.8%| 148  53%
TOPLAM 281 100%| 2514 100%| 2795 100%
p<0,001

Hastalarin diyabet baslama bigimine gore dagilim tablo 4.4'te gosterilmistir.

Her iki tipte de hastalarin en sik diyabet tanis1 alma bi¢cimi diyabete bagh semptomlar
olurken tip 1 diyabetiklerde koma ikinci sikhiktaki tam seklidir. Tip 2




diyabetik bireylerde ise tesadiifen tani alan bireylerin ikinci siklig1 olusturdugu goriiliir
Bu bulgular istatistiksel agidan ¢ok 6nemli diizeyde farkli (P<0,001) bulundu. Tiim h:
grubuna bakildiginda tesadiifen diyabeti saptanan hasta sayis1 %39'u olusturuyordu.

Bu durum diyabetin arastirilmasmim ihmal edilmemesi gerektigini gostermektedir.

Tablo 4.5. Tip1 ve tip 2 diyabetik hastalarin aile dykiilerine gére dagilhm.

AILE OYKUSU TIP 1 TiP 2 TOPLAM
YOK (0) 176 59.9%| 1741 654%| 1917 64.9%
ANNE TARAFI (1) 57 194%| 462 174%| 519 17,6%
BABA TARAFI (2) 41 139%| 330 124%| 371 12,6%
HER iKi TARAF (3) 20 68%| 128 48%| 148  5.0%
TOPLAM 294 100%| 2661 100%| 2955 100%
p>0,05

Her iki grupta da aile Oykiisii karsilastirildiginda istatiksel agidan anlamli bir
fark saptanmadi.(Tablo 4.5)



Tablo 4.6a. Tip 1 DM hastalarinin diyabet baslama yasina gore temel 6zellikleri.

a b c d e f g

DM BASLAMA YASI (YIL) <10 10_14 15-19 20-24 25-29 30-34 35 TOPLAM YORUM

1 0 0,0% 0  0,0% 1 1,4% 0 0,0% 1 2,3% 1 6,7% 0 0,0% 3 1,0%
DIYABET 2 14 609% 26  45,6% 36 51,4% 30 50,8% 27 61,3% 10 66,7% 7 70,0% 150  54,0%| a-b, b-c
BASLAMA 3 5 21,7% 4  7,0% 13 18,6% 13 22,0% 8 18.2% 2 133% 2 20,0% 47  16,9% b-f
SEKLI 4 4  174% 27 47.4% 20 28,6% 16 272% 8 182% 2 133% 1 10,0% 78  28,1%| P<0,05
TOPLAM 23 100% 57 100% 70  100% 59  100% 44 100% 15  100% 10 100% 278  100%
DIYABET SURESI 176,36 11,9457 7,626 7,379 5,5+5.4 11+12,9 8,9+14,63 9,15+7,75 P<0,001
(YIL)
VKI (kg/m?) 21,2242.85 21,55+2.84 21,85+3,72 21,89+3.83 22,46+3,33 22,33+2.71 23,3+4,25 21,9+3.41 P>0,05

K-1 17 65,4% 38 65,5% 47 62,7% 27 43,5% 21 447% 8  50,0% 5 50,0% 163 55,4%|b-e, c-d

CINS E-2 9  34,6% 20 34,5% 28 373% 35 56,5% 26 553% 8 50,0% 5 50,0% 131  44,6%|P<0,05
TOPLAM 26 100% 58 100% 75  100% 62 100% 47  100% 16  100% 10 100% 294 100%

0 20 76,9% 41  70,7% 51 68,0% 45  72,6% 39 83,0% 13 812% 8 80,0% 217 73.8%
TAKIP 1 6 23,1% 17 29,3% 24 32,0% 17 274% 8 17,0% 3 18,8% 2 20,0% 77 26,2%|P>0,05
TOPLAM 26 100% 58 100% 75  100% 62  100% 47  100% 16  100% 10 100% 294 100%

0 9 39,1% 29 53,7% 46 69,7% 41 71.9% 26 65,0% 8 57.2% 6 60,0% 165 62,5%
RETINOPATI 1 8  348% 18 333% 12 182% 12 21,1% 10 25,0% 5 357% 3 30,0% 68 258% a-d

2 6 261% 7 13,0% 8 12,1% 4 7,0% 4 10,0% 1 7,1% 1 10,0% 31 11,7%|P<0,05
TOPLAM 23 100% 54 100% 66  100% 57 100% 40  100% 14 100% 10  100% 264 100%

0 10 50,0% 23 489% 40 60,6% 32 66,7% 19 528% 5 454% 3 42,8% 132 56,2%
NOROPATI 1 3 150% 7 149% 11 16,7% 6 12,5% 7 194% 4 36,4% 2 28,6% 40 17,0%

2 3 150% 4  85% 3 45% 5 104% 1 2,8% 1 9,1% 2 28,6% 19  8,1%|P>0,05

3 4 20,0% 13 27,7% 12 182% 5 104% 9 250% 1 9,1% 0 0,0% 44 18,7%
TOPLAM 20 100% 47  100% 66  100% 48  100% 36  100% 11 100% 7 100% 235 100%

0 24 923% 51 91,1% 69 95.8% 57 93.4% 43 91,5% 15 93.8% 8  80,0% 267 92,7%
HT 1 2 7,7% 5 89% 3 42% 4  6,6% 4  85% 1 6,2% 2 20,0% 21 7.3% c-g
TOPLAM 26 100% 56 100% 72 100% 61  100% 47  100% 16 100% 10 100% 288  100%|P<0,05
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Tablo 4.6.b. Tip 1 DM hastalarinin diyabet baslama yasma gore temel ozellikleri.

a b c d e f g

DM BASLAMA YASI (YIL) <10 10-14 15-19 20-24 25-29 30-34 235 TOPLAM YORUM

0 14  875% 28  96,6% 48  100% 31 939% 28  100% 7 70,0% 6 100% 162 953%|b-f,c-f
KAH 1 2 12,5% 1 34% 0  0,0% 2 61% 0 0,0% 3 30,0% 0 0,0% 8  47% e-f
TOPLAM 16 100% 29  100% 48  100% 33 100% 28  100% 10 100% 6 100% 170  100%|p<0,05

0-29 7 32% 21 42% 30 45% 27 51% 21 55% 8 60% 2 29% 116 47%

ALBUMINURI 30-299 10 45% 18 36% 28 42% 16 30% 12 32% 3 25% 5 71% 92 37%| P>0,05
mg/giin >300 5 23% 11 22% 8 13% 10 19% 5 13% 2 15% 0 0,00% 41 16%
TOPLAM 22 100% 50 100% 66  100% 53 100% 38  100% 13 100% 7  100% 249  100%

0 23 95.8% 56  100% 71  100% 53 94,6% 43 100% 13 86,7% 9 100% 268  97,8%|b-f, c-f
DIYABETIK AYAK 1 1 4,2% 0 0,0% 0  0,0% 3 54% 0 0,0% 2 133% 0 0,0% 6  2,2%|P>0,05
TOPLAM 24 100% 56  100% 71  100% 56  100% 43 100% 15  100% 9 100% 274 100%

0 24 100% 56  100% 71  100% 54 982% 43 100% 14 933% 9 100% 271 99,3%
AMPUTASYON 1 0 0,0% 0 0,0% 0  0,0% 1 1,8% 0 0,0% 1 6,7% 0 0,0% 2 0,7%|P>0,05
TOPLAM 24 100% 56  100% 71  100% 55  100% 43 100% 15  100% 9 100% 273 100%

0 5 833% 11 61,1% 21  80,8% 12 70,6% 8 88,9% 3 750% 2 66,7% 62 74,7%
DISLIPIDEMI 1 1 16,7% 7 389% 5 192% 5 294% 1 11,1% 1 250% 1 333% 21 25,3%|P>0,05
TOPLAM 6 100% 18  100% 26 100% 17  100% 9 100% 4 100% 3 100% 83  100%

0 6 100% 16 94,1% 24 100% 16  889% 12 923% 3 100% 3 100% 80 952%
HIPERURISEMI 1 0 0,0% I 59% 0 0,0% 2 11,1% 1 7,7% 0 0,0% 0 0,0% 4 4.8%|P>0,05
TOPLAM 6 100% 17 100% 24 100% 18  100% 13 100% 3 100% 3 100% 84  100%

0 16 61,5% 38 65.5% 35 479% 43 69,4% 26 56,5% 9 56,3% 7 70,0% 174 59.8%
AILE OYKUSU 1 5 192% 10 17,2% 18 24,7% 11 17,7% 9 19,6% 3 18,8% 1 10,0% 57 19,6%

2 3 11,5% 6 10,3% 15 20,5% 7 11,3% 6 13,0% 3 18,8% 1 10,0% 41  14,1%|P>0,05

3 2 7,7% 4 69% 5 6,8% 1 1,6% 5 10,9% 1 6,3% 1 10,0% 19  6,5%
TOPLAM 26 100% 58 100% 73 100% 62 100% 46 100% 16  100% 10 100% 291  100%

0 4 36,4% 8 38,1% 0 0,0% 6 30,0% 10 58,8% 3 429% 3 50,0% 44 44,0%
OSTEOPOROZ 1 7  63,6% 13 61,9% 8 100% 14 70,0% 7 412% 4 57,1% 3 50,0% 56  56,0%|P>0,05
TOPLAM 11 100% 21 100% 8 100% 20  100% 17 100% 7 100% 6 100% 100 100%
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Tablo 4.6 a ve 4.6b’de tip 2 diyabetik hastalarin diyabet baslama yasina gore
dagilimlar1 goriilmektedir.

Tip 1 diyabetin en sik baslangic donemi olan puberte donemini isaret eden 10-14
yasta diyabet baslangict %45.6’s1 tipik semptomlarla, %47.4’ii koma ile taninmaktadir.
Koma ile diyabet tanisi en sik bu grupta konulmustur. Bu gruptaki hastalar diyabetin
baslangic semptomuna gore degerlendirildiginde; 10 yas altinda, 15-19 yaslar arasinda
ve 30 yas iizerinde baslayanlara gore istatistiksel acidan anlam tasiyan farklar gosterdigi
saptanmistir.

Tip 1 diyabetin 10-20 yaslar arasinda kizlarda daha sik basladig1 goriiliirken; 20-
30 yaslar arasinda erkeklerde daha sik bagladig goriildii .

Tip 1 diyabetiklerin %62.5’ inde retinopati saptanmazken, %?25.8’inde
nonproliferatif, %11.7’sinde proliferatif retinopati saptandi.

Diyabet siiresi daha uzun olan 10 yas altinda bagslangicl tip 1 diyabetik hasta
grubunun retinopati dagiliminin diyabet siiresi kisa olan 20-24 yas grubuna goére daha
ileri evrelerde oldugu goriildii.

Tip 1 diyabetiklerin %47’sinde albumin atilimi normalken, %37’ sinde
mikroalbuminiiri, %16’sinda makroalbuminiiri saptandi.

Tip 1 diyabetiklerin %56.2° sinde noropati saptanmazken, %17 sinde periferik,
%8.1’inde otonom, %18.7’sinde periferik ve otonom noropati saptandi.

Tip 1 diyabetik hastalarin %2.2° sinde diyabetik ayak sorunu ile karsilasildi,
%0.7’ sinde amputasyon yapildig1 goriildii.

Tip 1 diyabetik hastalarin %25.3’ {inde dislipidemi, %4.8" inde hiperiirisemi
mevcuttu.

Tip 1 diyabetik hastalarin %71.5" inde dislipidemi, %12.5’ inde hiperiirisemi
mevcuttu.

Tip 1 diyabetik hastalarin %7.3” iinde hipertansiyon, %4.7’sinde KAH mevcuttu.

Hipertansiyon 35 yas lizerinde tami alan hastalarin %20’sinde diyabete eslik
ediyordu. 15-19 yas araliginda tam1 alan hastalara gore anlaml diizeyde daha yiiksek

aranda goriildii(p<0.05).



Tablo 4.7.a. Tip 2 DM hastalarinin diyabet baslama yasina gore temel 6zellikleri.

a b c d e f

DM BASLAMA YASI <30 30-39 40-49 50-59 60-69 =270 TOPLAM YORUM
(YIL)

1 3 2,7% 13 3,0% 16 2,0% 18 2,6% 8 2,6% 2 2,9% 60 2,5%|a-f, c-f, p<0,001
DIYABET 2 70 62,5% 239 543% 455  55,6% 356 514% 165 532% 19 27.9% 1304 53,4%
BASLAMA 3 35 31,3% 178  40,5% 323 39,5% 302 43,6% 123 39,7% 45  66,2% 1006  41,2%|b-f,d-f, e-f, p<0,01
SEKLI 4 4 3,5% 10 2,2% 24 2,9% 16 2,4% 14 4,5% 2 3,0% 70 2,9%
TOPLAM 112 100% 440 100% 818 100% 692 100% 310 100% 68 100% 2440 100%
HASTA YASI (YIL) 36,0399 45,3+8,6 53,14+7,6 61,2+6,5 67,6+4,7 76,747 55,7+11,4

n=116 n=473 n=887 n=743 n=321 n=79 n=2619
a-e, a-f,b-c, b-d,b-e b-f,c-e,
DIYABET SURESI 12,5+10,6 12,1+8,8 10,02+7,4 9,1+6,49 5,73+5,19 3,7+4,1 9,5+7,6 c-f, d-e, d-f, p<0,001 e-f,
(YIL) n=116 n=473 n=887 n=743 n=321 n=79 n=2619 p<0,01 (c-d,a-d)p<0,05
VKI (kg/m?) 24,1+5,6 28,5+5,99 28,7+5,54 28,6+5.4 28,5+5,2 28,7+5,03 28,3+5,6 P<0, 001 (a-b,a-c)
n=374 n=499 n=729 n=608 n=263 49 n=2137 (a-d,a-e,a-f)

0 47  41,6% 243 523% 509 584% 546  74,5% 264  83.3% 74 94.9% 1683  65,3%| a-d,a-e,a-f,b-e,b-f,c-d,c-e, c-f,
AILE OYKUSU 1 34 30,1% 102 21,9% 189  21,7% 96 13,1% 27 8,5% 2 2,6% 450  17,5% p<0,001

2 20 17,7% 86 18,5% 122 14,0% 70 9,5% 23 7,3% 2 2,5% 323 12,5%|a-c, b-d, d-f, p<0,01

3 12 10,6% 34 7,3% 52 5,9% 21 2,9% 3 0,9% 0 0,0% 122 4,7%|d-e, p<0,05
TOPLAM 113 100% 465 100% 872 100% 733 100% 317 100% 78 100% 2578 100%

1 12 10,3% 28 5,.9% 64 7,2% 71 9,6% 38 11,8% 17 21,5% 230 8,8%|a-c, a-d, a-e, a-f, b-e, b-f, c-e, c-
ILAC KULLANIMI 2 25  21,6% 180 38,1% 409  46,3% 342 46,3% 157 489% 39  494% 1152 442% f, p<0,001

3 60 51,7% 193 40,9% 307  34,8% 237  32,1% 87 27,1% 21 26,6% 905  34,7%]|a-b, b-c, b-d, d-f, p<0,01

4 19 16,4% 71 151% 103 11,7% 88 12,0% 39 12.2% 2 2,5% 322 12,3%|e-f, p<0,05
TOPLAM 116 100% 472 100% 883 100% 738 100% 321 100% 79 100% 2609 100%

0 78  672% 303 64,1% 583  65,7% 494 66,5% 223 69,5% 61 772% 1742 66,5%
TAKIP 1 38 32,8% 170 359% 304 343% 249  33,5% 98  30,5% 18 22,.8% 877  33,5%|b-f,c-f, p<0,05
TOPLAM 116 100% 473 100% 887 100% 743 100% 321 100% 79 100% 2619 100%

0 30 41,7% 108  342% 168 31,1% 138 29,1% 62 31,3% 15 34,1% 521 31,7%
NOROPATI 1 15  20,8% 92  29,1% 175  324% 158  332% 65 32,8% 15 34,1% 520 31,6%

2 6 8,3% 29 9,2% 33 6,1% 46 9,7% 22 11,2% 3 6,8% 139 8,4%

3 21 29.2% 87 27,5% 164  30,4% 133 28,0% 49  247% 11 25,0% 465  28,3%|p>0,05
TOPLAM 72 100% 316 100% 540 100% 475 100% 198 100% 44 100% 1645 100%
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Tablo 4.7.b. Tip 2 DM hastalarinin diyabet baslama yasma gore temel ozellikleri.

a b c d e f
DM BASLAMA YASI <30 30-39 40-49 50-59 60-69 270 TOPLAM YORUM
(YIL)
0 48  527% 191  49,6% 370  55,1% 323 56,3% 166  65,1% 38 71,7% 1136 56,0%|b-e,c-e, p<0,001
RETINOPATI 1 32 352% 137  35,6% 207  30,8% 193 33,6% 79  31,0% 13 24,5% 661 32,6%|a-e, b-f, d-e, p<0,01
2 11 12,1% 57 14,8% 95 14,1% 58  10,1% 10 3,9% 2 3,8% 232 11,4%|b-d, c-f, p<0,05
TOPLAM 91 100% 385 100% 672  100% 574  100% 255 100% 53 100% 2030  100%
K1 75 64,7% 257  543% 492 55,5% 447  60,2% 190 59.2% 48  60,8% 1509 57,6%
CINSIYET E 2 41  353% 216 45,7% 395 44.5% 296  39,8% 131  40,8% 31 39.2% 1110  42,4%]a-b, b-d, p<0,05
TOPLAM 116  100% 473 100% 887 100% 743 100% 321 100% 79  100% 2619  100%
0 97  92,4% 400 93,0% 759  93,6% 648  93.9% 294  98,3% 68 100% 2266 94,3%]|a-e, b-e, c-e, d-e, p<0,01
DIYABETIK AYAK 1 8 7,6% 30 7,0% 52 6,4% 42 6,1% 5 1,7% 0 0,0% 137 5,7%
TOPLAM 105 100% 430  100% 811 100% 690 100% 299  100% 68 100% 2403 100%
101 96,2% 413 96,0% 790  97.4% 674  97,7% 296  99,0% 68 100% 2342 97,5%
AMPUTASYON 1 4 3,8% 17 4,0% 21 2,6% 16 2,3% 3 1,0% 0 0,0% 61 2,5%|b-e, p<0,05
TOPLAM 105 100% 430  100% 811 100% 690 100% 299  100% 68 100% 2403 100%
19 47.5% 60 31,1% 93 259% 77 26,6% 35 324% 4 222% 288  28,5%|a-c, a-d, p<0,01
DISLIPIDEMI 1 21 52,5% 135  69,9% 266  74,1% 213 734% 73 67,6% 14 77.8% 722 71,5%]|a-b, p<0,05
TOPLAM 40  100% 193 100% 359  100% 290 100% 108 100% 18 100% 1010  100%
24 66,7% 79  59,0% 137  50,7% 90 38,1% 29  29,3% 4 25,0% 363  45,9%|b-d, b-e, c-e, p<0,001
OSTEOPOROZ 1 12 33,3% 55  41,0% 133 49,3% 146  61,9% 70  70,7% 12 75,0% 428  54,1%]|a-d, a-e, c-d, p<0,01
TOPLAM 36 100% 134 100% 270  100% 236  100% 99  100% 16  100% 791 100%|a-f, b-f, p<0,05
33 943% 149  90,9% 267 859% 207 86,2% 84 87,5% 17  89,5% 757  87,5%
HIPERURISEMI 1 2 5,7% 15 9,1% 44 14,1% 33 13,8% 12 12,5% 2 10,5% 108  12,5%|p>0,05
TOPLAM 35 100% 164  100% 311 100% 240  100% 96  100% 19  100% 865 100%
0 54 93,1% 244 89,1% 419  84,3% 322 80,3% 141  86,5% 31 73,8% 1211 84,4%]a-d, a-f, b-f, p<0,05
CPEP 1 4 6,9% 30 10,9% 78  15,7% 79  19,7% 22 13,5% 11 262% 224 15,6%
58 100% 274 100% 497 100% 401 100% 163 100% 42 100% 1435 100%
0 44 81,5% 211 784% 335 71,9% 264  63,8% 106 57,0% 24 70,6% 984  69,1%]|c-e, b-d, b-e, c-e, p<0,001
KAH 1 10 18,5% 58  21,6% 131 28,1% 150  36,2% 80 43,0% 10 29.4% 439 30.9%|a-e, p<0..01
TOPLAM 54 100% 269  100% 466  100% 414 100% 186  100% 34 100% 1423 100%|a-d, c-d, p<0,05
86 754% 296 64,3% 487 56,1% 339 46,2% 122 38,9% 30 39,5% 1390 54,2%|a-c,a-d,a-e,a-f,b-d,b-e,b-f, c-e,
HT 1 28  24,6% 164  357% 381 439% 395  53.8% 192 61,1% 46  60,5% 1206 47,0%|p<0,001  b-c, c-d,
TOPLAM 114 100% 460  100% 868 100% 734 100% 314 100% 76 100% 2566  100%]|p<0.01  a-b,d-e,p<0,05
0-29 142 44,7% 206 49,6% 320 46,7% 256  43.5% 126  51,0% 26  44,8% 1076 46,5%
ALBUMINURI 30-299 119 374% 143 34,5% 265 38,7% 244 41,5% 93 377% 25 43,1% 889  38,5%|p>0,05
mg/giin >300 57 17,9% 66 159% 100 14,6% 88 15,0% 28 11,3% 7 12,1% 346  15,0%
TOPLAM 318 100% 415 100% 685 100% 588 100% 247 100% 58 100% 2311 100%
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Tablo 4.7 a ve 4.7b’de tip 2 diyabetik hastalarin diyabet baslama yasina gore
dagilimlar1 goriilmektedir.

Tiim yas gruplarinda diyabete bagli semptomlarla yada rastlanti sonucu diyabet
tanis1 alan hastalar cogunlugu olusturmaktadir. 70 yas iizerinde tani alan hastalarin
%66.2° sinin tesadiifen tan1 almis olmasi bu grubun diyabet agisindan taranmasi
gerektigini gostermektedir.

Hastalar VKI’lerine gore degerlendirildiginde sadece 30 yas altinda tam alan
hastalarin VKI’leri normal smirlardaydi ve diger hasta gruplarindan farkli olarak
degerlendirildi(P<0.05). Diger gruplar arasinda istatistiksel acidan fark saptanmadi.

Hastalar aile Oykiisiine gore degerlendirildiginde 30 yas altinda tami alan hasta
grubunda aile oykiisii %59,4 olarak saptandi ve bu grubun disindaki tiim gruplarda aile
oykiisii %°50’nin altindaydi Ileri yasta tip 2 diyabet saptanan hastalarin aile dykiilerinin
azaldig goriildii. Bu durum yasla artan glukoz intoleransinin belirginlesmesi ya da ileri
yastaki hastalarin cevresindeki aile fertlerinin azalmasiyla iligkili olarak diisiiniildii..
Gruplarin karsilastirilmast tablo 7a’da goriilmektedir.

Tedavi tipine gore tip 2 diyabetiklerin %9’u diyet, %45’1 OAD, %34 i insiilin,
%12’si OAD ile birlikte insiilin kullaniyordu.Tip 2 diyabetik hastalarda oral
antidiyabetik kullaniminin en sik kullanilan tedavi yontemi oldugu gozlendi.30 yas
altinda tan1 alan hastalarin %68,1’si insiilin kullaniyordu ve bu gruptaki hastalar ile 30-
39 yasinda tan1 alan hastalarla istatistiksel acidan onemli diger hasta gruplan ile cok
onemli fark saptandi. Hastalarin tam1 yagina gore tedavi sekilleri degerlendirildiginde
tan1 yasi arttikca insiilin kullanan hasta orami diisiiyordu. 70 yas iizerinde tani alan
hastalarin ise 70.9’nun kan sekeri diyet yada oral antidiyabetik ile regiile olabildigi
goriildi.

Takip siklifina gore hastalar degerlendirildiginde 70 yas iizeri tam alan hasta
grubunda takip siklifi en azdi ve istatistiksel acidan 30-39,40-49 yas grubuna gore
anlamli fark saptandi(P<0.05).

Tip 2 diyabetiklerin %56’sinda retinopati saptanmazken, %32.6’ sinda
nonproliferatif, %11.4’tinde proliferatif retinopati saptandi.Retinopati agisindan 30-39

yas grubu ile 50-59 yas grubu arasinda ve 40-49 ile 70 yas iizerinde tan1 alan hasta
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grubu arasinda anlamli(P<0.05); 30 yas altinda tan1 alan hasta grubu ile 70 yas iizerinde
tan1 alan hasta grubu arasinda ve 50-59 yas grubu ile 70 yas lizerinde tani alan hasta
grubu arasinda 6nemli(P<0.01); 30-39 ve 40-49 yasinda tani alan hastalarla 60-69 yas
arasi tan1 alan hastalar ¢cok arasinda 6nemli(P<0.001) fark saptand.

Cinsiyete gore hastalar degerlendirildiginde; 30-39 yas grubu ve 30 yas altinda
tan1 alanlar ile 50-59 yas grubu arasinda fark saptand.

Tip 2 diyabetik hastalarin %5.7° sinde diyabetik ayak sorunu ile karsilasildi,
%?2.5’ine amputasyon yapildig goriildii.(P<0.01). 70 yasindan sonra tani alan grupta
diyabetik ayak problemi olan hasta saptanmadi.

Amputasyon acisindan sadece 30-39 ile 60-69 yas grubu arasinda anlaml fark
bulundu (P<0.05).

Hastalik baslangi¢ yasi arttikca dislipidemisi olan hasta sikliginin arttigi goriildii.
[statistiksel acidan 30 yas altinda tan1 alan hastalarla 30-39 yas grubu arasinda anlamli
(p<0.05); 30-39, 40-49 yas grubu arasinda onemli fark(P<0.01) saptandi.

Aclik C peptid seviyesi 70 yas lizerinde tani alan hasta grubunun %26.2’sinde
yiiksek saptandi. 30 yas altinda tan1 alan hastalar ile 50-59 yas ve 70 yasindan sonra tani
alan grupta; 30-39 yas grubu ile 70 yasindan sonra tani alan grupta anlaml fark bulundu
(P<0.05).

Tip 2 diyabetik hastalarin %47’sinde hipertansiyon, %30.9° unda KAH
mevcuttu. Tip 2 diyabetik hastalarda hasta yasi1 arttikca makrovaskiiler komplikasyon
sikliginda artis goriildii. Makrovaskiiler komplikasyonlarin arttifi hasta gruplarinda
HbA1c(8.53-9.24 araliginda) degerlerinde fark saptanmadi. Bu durum makovaskiiler
komplikasyonlarin glisemi regiilasyonundan bagimsiz oldugunu diisiindiirmektedir. KAH
ve HT tani1 yasi ileri hastalarda daha sik goriildii.

Tip 2 diyabetiklerin %44.8° inde albumin atilimi normalken, %43.1’inde
mikroalbuminiiri, %12’sinde makroalbuminiiri saptandi. Tip 2 diyabetik hastalarin
%31.7° sinde noropati saptanmaz iken %31.6’sinda periferik, %8.4’tinde otonom,
%?28.3’iinde periferik ve otonom noropati saptandi. Albumin atilimi agisindan 30-39 yas
grubu ile 50-59 ve 60-69 yas grubu arasinda anlamli(P<0.05), 30 yas altinda tan1 alanlar
ile 60-69 yas grubu arasinda 6nemli fark bulundu (P<0.01).



4.8. Diyabet siiresine gore hastalarin ozellikleri.

0-4 YIL 5-9 YIL 10-14 YIL 15-19 YIL 220 YIL TOPLAM
a b c d e
0-14 2 0,3% 2 0,4% 0 0,0% 7 2,0% 3 1,0% 14 0,6%|a-c, a-d, a-e, b-c, b-d, b-e, -
15-29 4 0,6% 15 2,7% 28 5,6% 22 6,3% 24 8,3% 93 4,0%]e, p<0.001
30-59 122 18,9% 99 17,5% 123 24,6% 90 25,6% 94 32,5% 528 22,4%
CCr (ml/dk) 60-89 194 30,0% 187 33,1% 159 31,9% 124 35,2% 98 33,9% 762 32,4%|a-b, p<0.01
90-119 176 27,2% 114 20,2% 92 18,4% 54 15,3% 40 13,8% 476 20,2%
1201 149 23,0% 148 26,2% 97 19,4% 55 15,6% 30 10,4% 479 20,4%|c-d, p<0.05
TOPLAM 647 100% 565 100% 499 100% 352 100% 289 100% 2352 100%
ALBUMINURI 0-30 335 53,0% 280 49,2% 235 47,4% 128 36,7% 103 35,5% 1081 46,3%|a-c, a-d, a-c, b-a, b-e,
(mg/giin) 31-300 244 38,6% 228 40,1% 174 35,1% 141 40,4% 117 40,3% 904 38,7%|p<0.001
301-3000 53 8,4% 61 10,7% 87 17,5% 80 22,9% 70 24,2% 351 15,0%|b-c, c-d, c-e, p<0.01
TOPLAM 632 100% 569 100% 496 100% 349 100% 290 100% 2336 100%
DIYET 171 18,7% 23 3,4% 25 4,1% 10 2,5% 11 3,3% 240 8,2%|b-c, b-d, b-e, a-b, a-c, a-d, a-
OAD 21 46,1% 326 47,9% 218 36,0% 118 29,0% 90 26,5% 1173 39,8%|e, p<0.001
DM TEDAVISi INSULIN 273 29,9% 252 37,1% 277 45,7% 207 50,9% 182 53,7% 1191 40,4%
INSULIN+OAD 49 5,3% 79 11,6% 86 14,2% 72 17,6% 56 16,5% 342 11,6%]c-d, c-e, p<0.05
TOPLAM 914 100% 680 100% 606 100% 407 100% 339 100% 2946 100%
DIYABETIK YOK 805 98,8% 604 96,6% 529 94,6% 348 89,9% 277 86,3% 2563 94,7%|a-c,a-d,a-e,b-d,b-e,p<0.001
AYAK VAR 10 12% 21 3,4% 30 5,4% 39 10,1% 44 13,7% 144 5,3%]c-d, c-e, p<0.01
TOPLAM 815 100% 625 100% 559 100% 387 100% 321 100% 2707 100%|a-b, p<0.05
YOK 807 99,5% 619 98,7% 543 97,0% 371 96,1% 302 93,8% 2642 97,6%|a-c, a-d, a-e, b-e, p<0.001
AMPUTASYON VAR 4 0,5% 8 1,3% 17 3,0% 15 3,9% 20 6,2% 64 2,4%|b-d, c-e, p<0.05
TOPLAM 811 100% 627 100% 560 100% 386 100% 322 100% 2706 100%
YOK 329 81,0% 287 74,7% 246 72,1% 169 68,1% 125 55,1% 1156 72,0%|a-d, a-e, b-e, c-e, p<0.001
KAH VAR 77 19,0% 97 25,3% 95 27,9% 79 31,9% 102 44,9% 450 28,0%|a-c, d-e, p<0.01
TOPLAM 406 100% 384 100% 341 100% 248 100% 227 100% 1606 100%|a-b, p<0.05
NORMAL 516 81,6% 354 65,0% 251 50,0% 116 32,6% 78 27,3% 1315 56,7%|a-b,a-c,a-d,a-e,b-c,b-d,
RETINOPATI NONPROLIF 97 15,4% 158 29,0% 193 38,4% 166 46,8% 125 43,9% 739 31,9%|b-e, c-d, c-e, p<0.001
PROLIF| 19 3,0% 33 6,0% 58 11,6% 73 20,6% 82 28,8% 265 11,4%|d-e, p<0.05
TOPLAM 632 100% 545 100% 502 100% 355 100% 285 100% 2319 100%
YOK 246 53,2% 190 42,0% 123 28,4% 64 21,0% 34 14,0% 657 34,7%|a-c, a-d, b-c, b-d, b-e,
PERIFERIK 126 27,3% 129 28,5% 158 36,4% 83 27,2% 71 29,2% 567 29,9%|c-d, c-e, p<0.001
NOROPATI OTONOM 29 6,3% 33 7,3% 33 7,6% 34 11,1% 29 11,9% 158 8,3%
PER+OTONOM 61 13,2% 100 22,2% 120 27,6% 124 40,7% 109 44,9% 514 27,1%]a-b, a-e, p<0.01
TOPLAM 462 100% 452 100% 434 100% 305 100% 243 100% 1896 100%
YOK 622 69,0% 386 58,2% 326 54,5% 171 43,0% 147 44,3% 1652 57.1%|a-c, a-d, a-e, b-d, b-e, c-d, c-
HT VAR 279 31,0% 277 41,8% 272 45,5% 227 57,0% 185 55,7% 1240 42,9%|e, p<0.001
TOPLAM 901 100% 663 100% 598 100% 398 100% 332 100% 2892 100%|a-b, c-e, p<0.01
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Tablo 4.8 ‘de tiim diyabetik hastalarin diyabet siiresine gore hastalarin ozellikleri
goriilmektedir.

Diyabet siiresi 4 yildan az olan hasta grubunda % 50.2°’nin CCr’i normalken
diyabet siiresi uzadikca hastalarin CCr degerlerinde azalma goriildii. Hasta grubumuzda
renal yetmezlik siklifi diyabet siiresi uzadik¢a artmaktadir. 20 yildan uzun siiredir
diyabeti olan hastalarin %41.8’de CCr’1 60ml/dak’nin altinda saptandi.

Erken donemde diyabetik nefropati gelisiminin bir gostergesi olan glomeriiler
hiperfiltrasyon diyabet siiresi 5-9 yil olan hasta grubunda en sik (%26.2) gozlendi.

Albumin atiliminin diyabet siiresi ile arttigi goriildii. 20 yildan uzun siiredir
diyabeti olan hastalarin %64.5’de albumin atilimi vardi.

Diyabet tedavisi degerlendirildiginde sadece 5 yildan az diyabeti olan hastalarin
%18.7’sinin kan seker regiilasyonu diyetle saglanirken; diger gruplarda kan seker
regiilasyonu diyetle saglanan hasta grubu %5’den azdi. En sik oral antidiyabetik
kullanimi1 5-9 yildir diyabeti olan gruptaydi(%49). 20 yildan uzun siiredir diyabeti olan
hastalar1 ise %70.2’si insiilin kullaniyordu.

Diyabet siiresi 5 yi1ldan az olan hastalarda retinopati %18.4 oraninda goriiliirken;
20 yildan uzun siiredir diyabeti olan bireylerde %72.7 oraninda retinopati saptandi ve
istatistiksel acidan anlamli olarak degerlendirildi (P<0.001). Hasta grubumuzda diyabet
stirresi arrtik¢a retinopati sikliginda artis gozlendi.

Hastalarin diyabet siiresi arttikca noropati, diyabetik ayak ve amputasyon
sikliginda artig gozlendi.

Diyabet siiresi ile hipertansiyon ve KAH sikliginda artis gozlendi.

Diyabet siiresi ile ortalama HbAlc arasinda bir iliski saptanmadi. Tiim hasta

gruplarinin HbA 1c¢ diizeyleri yiiksek olarak saptandi.



Tablo4.9 Tip 2 diyabetik hastalarin tedavi sekline gore 6zellikleri.

DIYET OAD INSULIN INSULIN+OAD HASTA SAYISI
a b c d
YAS (YIL) 54,16x13,4 55,3+11,09 56,5+11,4 55,8+11,4 55,7+11,5 a-c, p<0,05
237 1178 913 324 2652
DIYABET SURESI (YIL) 4,1£6,2 8,1+6,8 11,8+7,79 12,3+7,2 9,5+7,6 a-b, a-c, a-d, b-c, b-d,
240 1171 913 324 2647 p<0.001
VKI (kg/m?) 28,6+5,2 29,3+5.4 27,1£5,5 27,6£5,6 28,3+5,5 a-c, p<0.01
164 993 735 295 2187 b-c, b-d, p<0.001
HBA1C (%) 7,13£2,7 8,2+2,7 9,9+32 9,6+2,8 8,9+3,07 a-b, a-c, a-d, b-c, b-d,
132 949 767 312 2160 p<0.001
CINS K 138 8,9% 645 41,5% 563 36,3% 208 13,4% 1554 100,0% [b-d, p<0.001
E 111 9,7% 558 48,6% 360 31,4% 118 10,3% 1147 100,0% [b-c, p<0.01
TOPLAM 249 9% 1203 45% 923 34% 326 12% 2701 100%|a-d, p<0.05
YOK 161 67,9% 608 51,7% 492 54,2% 147 45,7% 1408 53,3%|a-b, a-c, a-d, p<0.001
HT VAR 76 32,1% 567 48,3% 416 45,8% 175 54,3% 1234 46,7%|c-d, p<0.01
TOPLAM 237 100% 1175 100% 908 100% 322 100% 2642 100%
YOK 95 77,9% 601 71,3% 322 39,6% 147 49,3% 1165 56,1%|a-c, a-d, b-c, b-d,
RETINOPATI NONPROLIF 21 17,2% 185 21,9% 349 42,9% 119 39,9% 674 32,5%|p<0.001
PROLIF 6 4,9% 57 6,8% 142 17,5% 32 10,7% 237 11,4%|c-d, p<0.01
TOPLAM 122 100% 843 100% 813 100% 298 100% 2076 100%
YOK 34 51,5% 217 36,3% 196 26,8% 85 30,5% 532 31,8%|a-c, b-c, b-d, p<0.001
PERFENK 16 24,2% 237 39,6% 201 27,5% 71 27,6% 531 31,7%|a-d, p<0.01
NOROPATI OTONOM 2 3,0% 41 6,9% 66 9,0% 31 11,1% 140 8,4%|a-b, p<0.05
PERFENK+OTONOM 14 21,2% 103 17,2% 268 36,7% 86 30,8% 471 28,1%
TOPLAM 66 100% 598 100% 731 100% 279 100% 1674 100%
0-30 55 46,2% 467 52,3% 307 38,9% 145 48,3% 974 46,3%|b-c, c-d, p<0.001
30-300 51 42,9% 349 39,1% 296 37,5% 121 40,3% 817 38,9%|a-c, p<0.01
ALBUMINURI 300-3000 13 10,9% 71 8,6% 187 23,7% 34 11,3% 311 14,8%
(mg/giin) TOPLAM 119 100% 893 100% 790 100% 300 100% 2102 100%
YOK 47 65,3% 370 70,2% 415 68,5% 172 71,1% 1004 69,4%
KAH VAR 25 34,7% 157 29,8% 191 31,5% 70 28,9% 443 30,6%|p>0,05
TOPLAM 72 100% 527 100% 606 100% 242 100% 1447 100%
YOK 27 84,4% 371 87,3% 227 85,7% 140 92,1% 765 87,5%
HIPERURISEMI VAR 5 15,6% 54 12,7% 38 14,3% 12 7,9% 109 12,5%|p>0,05
TOPLAM 32 100% 425 100% 265 100% 152 100% 874 100%
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Tablo 4.9°da Tip 2 diyabetik hastalarin  tedavi sekline gore oOzellikleri
degerlendirilmektedir.

Tedavi sekline gore yas ortamasi degerlendirildiginde; sadece diyet tedavisi
alanlarda insiilinle kan seker regiilasyonu saglanan hastalara gore diisiik
goriildii(P<0.05).

Diyabet siiresine gore tedavi sekli degerlendirildiginde; yeni tan1 alan hastalarin
diyetle kan seker regiilasyonu saglanabilirken diyabet siiresi arttikca OAD, insiilin,
insiilin+OAD kombinasyonlarina ihtiya¢ duyuldugu goriildii.

Diyetle kan sekeri regiile olan hastalarin VKI’leri insiilin kullananlardan yiiksek
saptandi(p<0.01). OAD kullanan hastalarin VKI’leri insiilin ve insiilin+OAD kullanan
hastalardan yiiksek saptandi(p<0.001).

Diyetle kan sekeri regiile olan hastalarin HbAlc degeri en diisiikken; insiilin ve
insiilin+OAD kullanimi olan hastalarin HbA1c degeriyiiksek olarak saptandi.

Her iki cinsiyette de oral antidiyabetik kullananlar en sik tedavi grubunu
olusturuyordu.

Retinopati, albuminiiri ve néropati en sik insiilin kullanan grupta goriildii.

Hipertansiyon en sik insiillin+OAD kullanim1 olan hastalarda goriildii.

Hiperiirisemi ve KAH acisindan tedavi sekline gore gruplar arasinda fark
saptanmadi.

Tiim hastalarin  34(%1)’t  glitazon grubu, 239(%7.4)’u glinid grubu,
839(%26.2)’u siilfoniliire grubu oral antidiyabetik, 622(%19.4) hasta metformin,
812(%?25.3) hasta akarboz, 1598(%49.9) hasta insiilin kullaniyordu.



Tablo 4.10.a. Tip 2 diyabetiklerin akut metabolik kompikasyon durumuna gére

degerlendirilmesi.
AKUT METABOLIK KOMPLIKASYON TOPLAM
GECIRMEMIS GECIRMIS
YETERSIZ 35 21,3% 129 78,7% 164 100%
TAKIP DUZENLI 637 92,6% 51 74% 688  100%|p<0,001
TOPLAM 672 78,9% 180 21,1% 852 100%
ERKEK 261 79,3% 68 20,7% 329  100%
CINS KADIN 411  78,6% 112 21,4% 523 100%|p>0,05
TOPLAM 672 78,9% 180 21,1% 852 100%
DIYABET SURESI (YIL) 11,4+7,2 10,248,2
668 180 p>0,05
YOK 274 75,3% 90 24,7% 364 100%
KAH VAR 135 80,8% 32 19.2% 167  100%|p>0,05
TOPLAM 409  77,0% 122 23,0% 531  100%
DIYET 26 66,7% 13 33,3% 39 100%
TEDAVI OAD 339 90,6% 35 94% 374 100%
INSULIN+OAD 122 82,4% 26 17,6% 148  100%|p<0,001
INSULIN 183  63,5% 105 36,5% 288  100%
TOPLAM 670  78,9% 179 21,1% 849  100%
YAS (YIL) 53,9+10,8 57,4+12,1
666 179 p>0,05
HbAlc (%) 7,95%2,36 10,5243,60 p<0.001
655 146
Cpeptid Normal | 409 86,7%| 99 89,2% 508 p>0.05
Yiiksek | 63 13,3%| 12 10,8% 75
TOPLAM 472 100% 111 100% 583
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Tablo 4.10.b. Tip 1 diyabetiklerin akut metabolik kompikasyon durumuna gore
degerlendirilmesi.

AKUT METABOLIK KOMPLIKASYON TOPLAM

GECIRMEMIS GECIRMIS

YETERSIZ 7 9,0% 71 91,0% 78 100%
TAKIP DUZENLI 24 358% 43 64,2% 67  100%|p<0,001
TOPLAM 31 214%| 114 78,6%| 145  100%

KADIN 16 18,8% 69 81,2% 85 100%
CINS ERKEK 15 25,0% 45  75,0% 60 100%|p>0,05
TOPLAM 31 21,4% 114 78,6% 145  100%

DIYABET SURESI (YIL| 10,9482 9,147
114 113 p>0,05
YOK 21 22,6% 72 77.4% 93 100%
KAH VAR 1 20,0% 4 80,0% 5 100%|p>0,05

TOPLAM 22 22,4% 76 77,6% 98  100%

YAS (YIL) 29+10,9 25,8+7,7
31 114 p>0,05
+ +

HbAIc (%) 7,81+2,26 10,86%3,99 5<0.001
3] 114

Tablo 4.10.a ve 4.10.b' de akut metabolik komplikasyon geciren ve
gecirmeyen tip 1 ve tip 2 diyabetik hastalar goriilmektedir. Tip 1 ve tip 2 diyabetik
hastalarda yas, cinsiyet, koroner arter hastaligi, diyabet siiresi acisindan anlamli bir
fark yokken; her iki grupta da takip dis1 hastalarda akut metabolik komplikasyon sik
olarak goriildii. Tip 2 diyabetik hastalarda ise en sik insiilin kullanimi olan hastalarda
metabolik komplikasyon goriildii. Akut metabolik komplikasyon yasamus 76 tip 1
diyabetik hastanin %4' iinde, 409 tip 2 diyabetik hastanin 135'inde (%33) KAH

mevcuttu.



Tablo 4.11.Sigara kullanan hastalarin degerlendirilmesi.

SIGARA TOPLAM

KULLANMIYOK KULLANIYOR

TiP 1 32 44,4% 40 55,6% 72 100%
DM TiPi TiP 2 305 44,7% 377 55,3% 682  100%|p>0,05
TOPLAM 337  44,7% 417  55,3% 754 100%

KADIN 235 69,7% 102 30,3% 337  100%
CINSIYET ERKEK 102 24,5% 315 75,5% 417  100%
TOPLAM 337  44,7% 417  55,3% 754 100%|p<0,001

YAS (YIL) 52,8+14,1 50,2+12,7
337 414 p<0,01
VKI (kg/m?) 27,8+5.4 26,245,2
312 382 p<0,001
YOK 45 43,7% 58 56,3% 103 100%
DISLIPIDEMI VAR 99 44,4% 124 55,6% 223 100%

TOPLAM 144 44,2% 182  55,8% 326 100%

VAR 199 42,5% 269  57,5% 468  100%
HT YOK 137  48,2% 147 51,8% 284 100%
TOPLAM 336 44,7% 416  55,3% 752 100%|p>0,05

YOK 187 49,1% 194 50,9% 381 100%
KAH VAR 46 39,7% 70  60,3% 116  100%
TOPLAM 233 46,9% 264 53,1% 497  100%|p>0,05

YOK 103 46,6% 118 53,4% 221 100%
HIPERURISEMI VAR 14 35,0% 26 65,0% 40 100%

TOPLAM 117  44,8% 144 55,2% 261  100%|p>0,05

Sigara kullanimmin erkek hastalarda (P<0.001), daha geng olanlarda (P<0.01)
ve VKI'1 diisiik olan hastalarda oldugu goriildii.

Sigara kullanan ve kullanmayan hastalarda diyabet tipi, dislipidemi, HT, KAH
ve hiperiirisemi siklig1 karsilastirildiginda istatiksel agidananlaml bir fark saptanmadi
P>0,005 (Tablo 4.11).



Tablo 4.12. Ultrasonografide karacigerde yaglanma olan bireylerin degerlendirilmesi.

KARACIGERDE YAGLANMA TOPLAM YORUM
YOK VAR
KARACIGER  YOK 213 51,7% 199 483% 412 100%
ENZIM VAR 54 342% 104  65,8% 158  100%|P<0,001
YUKSEKLIGI TOPLAM 267  46,8% 303 53,2% 570  100%
YOK 125 59.2% 86  40,8% 211 100%
DISLIPIDEMI VAR 157 39,6% 239 60,4% 396  100%|P<0,001
TOPLAM 282 46,5% 325 53,5% 607  100%
KADIN 357 50,6% 348 49,4% 705 100%
ERKEK 263 58,2% 189 41,8% 452 100%|P<0,05
TOPLAM 620 53,6% 537 46,4%| 1157 100%
TiP 1 DM 113 86,9% 17 13,1% 130 100%
TiP 2 DM 507 49,4% 520 50,6%| 1027  100%|P<0,001
TOPLAM 620 53,6% 537 46,4%| 1157 100%
VKI (kg/m?) 25,445,1 30,1+5,9 P<0,001
HbAlc (%) 9,31+3,45 9,1+2,84 p>0.05
Cpeptit NORMAL| 346 91%| 321 83%
YUKSEK| 36 9%| 64 17% p<0.01
TOPLAM| 382 100%| 385 100%
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Tablo 4.12'de ultrosonografik olarak KC'de yaglanma saptanan ve
saptanmayan hastalar degerlendirildi. Karacigerinde yaglanma olan bireylerde
takiplerde KCFT yiiksekligi ve dislipidemi siklig1 daha fazla idi (P<0.01). Karaciger
yaglanmasi kadinlarda ve tip 2 diyabetlerde daha sikt1 ve bu hastalarn BMI'leri daha
yiiksekti(P<0,001).

Tablo 4.13. Goz dibi incelemesine gore hastalarin dagilhm.

NORMAL 1335 56,8%
NONPROLIFERATIF 745 31,7%
PROLIFERATIF 270 11,5%

TOPLAM| 2350 100%

Hastalarin HbAlc degerleri ile mikrovaskiiler komplikasyonlarm iligkisi
degerlendirildi. Nonproliferatif diyabetik retinopatisi olan hastalarm HbAlc
degerlerleri retinopatisi olmayan hastalara kiyasla(8.97-9.66) yiiksek bulundu ve
istatistiksel agidan 6nemli diizeyde fark saptandi(P<0.001). Periferik noropatisi olan
hastalarin HbAlc degerleri olmayanlara gore (9.23-9.85) anlaml diizeyde yiiksek
olarak bulundu(P<0.05). Hastalar CCr’ne gore karsilastirildiginda evre 3(9.84) olan
grubun HbAlc diizeyi evre 2(9.18) hasta grubu ile anlamli (P<0.05), evre 1(8.8)
hasta grubu ile ¢ok 6nemli(P<0.001), hiperfiltrasyonu (8.6) olan grupla da ¢cok
Onemli diizeyde(P<0.001) farklydu.

Tablo 4.14.a. KAH varhg1

YOK]| 1168 72,1%
KAH VAR 452 27.9%

TOPLAM| 1620 100%

Tablo 4.14.a'da hastalar KAH varhgma gore degerlendirildi % 72,1 hastada
KAH saptanmadi. % 27,9 'da KAH mevcuttu.



Tablo 4.14.b.KAH olan hastarin degerlendirilmesi.

KAH
YOK VAR

YOK| 180 37,9% 43 19,3%
bisLipipemi  VAR| 293 62,1% 180 80,7%  |p<0.01

TOPLAM| 475 100% 223 100%

YOK| 698 60,3% 154 34,7%
- VAR| 460 39,7% 290 653%  |p<0.001

TOPLAM| 1158 100% 444 100%
HbALC (%) 9,443,2 8,9+2,8 p<0.001
VKL (kg/?) 27+6,1 28,445,2 p<0.001
YAS (YIL) 50,9+14,7 60,419,96  [p<0.001
?SSBET SURESI 9,6+12,9 7,348,9 p<0.001

KAH olan hastalarin dislipidemi siklig1 artmis olarak bulundu(P<0.01).

KAH olan hastalarda hipertansiyon sikhigr artmisti(P<0.001). KAH olan hastalarin
HbAlc diizeyleri, VKI’leri daha fazla ve diyabet siireleri daha kisa olarak bulundu

(P<0.001). KAH olan hastalarin yas ortalamas1 daha biiyiiktii (P<0.001).
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Tablo 4.15. Hipertansiyonu olan hastalarin dagilimi.

HT YOK| 1685 57,3%

HT VAR| 1258 42,7%

TOPLAM| 2943 100%

Tablo 4.15'de hastalar HT varhgina gore degerlendirildi ve tiim hastalarin
%42,7'de HT oldugu saptandi.1258 hastanin hipertansiyonu mevcuttu. Hipertansif
olan hasta grubunda 216 (%17.2) hasta kan basmcin kontrol amaciyla sadece diyet
uyguluyordu.695 (%55.2) hastanin tansiyon arteriyel degerleri tek ajanla kontrol
edilebirken; 347(%27.6) hastada kombinasyon tedavisne gerek duyuldugu goriildii.
Hastalarm 543 (%43.1)’ii ACE inhibitorii, 317(%25.2)’1 kalsiyum kanal blokeri, 225
(17.9)’1 ARB, 213(16.9)’ii diiiretik, 120(%9.5)’si alfa bloker, 78(%6.2)’i beta bloker
kullaniyodu.

Tablo 4.16.a. Tiroid hastalig 6ykiisii.

TIROID YOK| 2279 77,6%
HASTALIGI VAR 656 22,4%

TOPLAM| 2935 100%

Tablo 4.16.b. Tiroid sorunu olan diyabetiklerin dagilimu.

OTIROID 413 63,0%
HIPOTIROIDI 122 18,6%
HIPERTIROIDI 121  18,4%

TOPLAM 656 100%

Tablo 4.16.a'da hastalarda tiroid hastalig1 6ykiisii incelendi ve %22,4'de tiroid
hastalig1 varhg: saptandi. Tiroid hastaligi saptananlarin %63'ti 6troid, %18,6'da
hipotiroidi, %18,4'de hipertiroidi saptandi (Tablo 4.16.b).



Tablo 4.17.0steoporoz.

Osteoporoz TOPLAM YORUM
YOK VAR
TiP 1 16 34,0% 31 66,0% 47 100%
ERKEK TIP 2 113 48,1% 122 51,9% 235 100%|P>0,05

TOPLAM 129 45,7% 153 54,3% 282 100%

TIP 1 28  52,8% 25 47.2% 53 100%

KADIN TIP 2 251  44,9% 308 55,1% 559 100%|P>0,05

TOPLAM 279 45,6% 333 54,4% 612  100%

Tablo 4.17'de cinsiyete ve diyabet tipine gore osteoporoz varligi
degerlendirildi ve her iki cinsiyette de diyabet tipi ve osteoporoz varlig1 arasinda

istatiksel agidan anlamli bir fark saptanmadi (P>0,05).

Tablo 4.18. Ekoda diastolik disfonksiyon ve solventrikul hipertrofisi sikhgi.

HT OYKUSU TOPLAM
YOK VAR
EKO'DA YOK 24 32,0% 51  68,0% 75 100%
DIASTOLIK VAR 30 24,0% 95  76,0% 125 100%|p>0.05
DISFONKSIYON TOPLAM 54 27.0% 146 73,0% 200  100%
EKO'DA YOK 43 30,9% 96 69,1% 139 100%
SOLVENTRIKUL VAR 7 13.2% 46 86,8% 53 100%|p<0.05
HIPERTROFISI TOPLAM 50  26,0% 142 74,0% 192 100%




Tablo 4.18'de bireylerin HT varligi ve EKO'da diyastolik disfonksiyon ve

solventrikul hipertrofisi saptanmasina gore dagilim goriilmektedir.

Tablo 4.19. Tip 1 tip 2 diyabetiklilerle, metformin kullanan tip 2 diyabetik hastalarmn
B- 12 eksikliginin degerlendirilmesi.

Juy Juy

B 12 EKSIKLIGi (metformin (metformin
TiP 1 kullanmayan) kullanan)

YOK 22 95,7% 212 81,2% 48 78,7%

VAR 1 43% 49 18,8% 13 21,3%

TOPLAM 23 100% 261 100% 61 100%

p>0.05

Tablo 4.19'da B12 eksikligi olan hastalarm diyabet tipine gore dagilimi ve
metformin kullananlardaki siklig1 goriilmektedir. Tip 1 diyabetiklere gore tip 2
diyabetiklerde B12 eksikligi (%4.3-%19.3) daha sik olarak goriildii. Tip 2 diyabetiler
icinde metformin kullanimi olan hasta grubunda B12 eksikligi daha fazlaydh.

Tablo 4.20.Diyabetik ayak ve amputasyon sikliginin degerlendirilmesi.

AMPUTASYON TOPLAM
YOK VAR
DIABETIK AYAK  YOK]| 2581 99,7% 8 03%| 2589 100%
DIABETIK AYAK VAR 91 62,3% 55 377% 146 100%
TOPLAM| 2672 97,7% 63  23%| 2735 100%

p<0.001

Tablo 4.20'de diyabetik ayagi olan ve olmayan hastalarda amputasyon sikhigi
degerlendirildi, diyabetik ayak olmayan bireylerin %0,3'line amputasyon

uygulanmisken diyabetik ayagi olan bireylerin %37,7'sine amputasyon uygulanmuistir.
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Tablo 4.21.iri dogum 6ykiilerine gore hastalarin degerlendirmesi.

IRI DOGUM OYKUSU TOPLAM
YOK VAR
TiP 1 41 672% 20 32,8% 61  100%
DM TiPi TiP2 831 64,2%| 463 358%| 1294 100%|p>0,05
TOPLAM| 872 653%| 483 36,2%| 1335 100%
VKI (kg/m?) 29+5,79 30,5+6,03
694 397 p<0,001
YOK 385 62,9%| 227 37,1%| 612 100%
HT VAR 478 658%| 248 342%| 726 100%
TOPLAM| 863 64,5%| 475 355%| 1338 100%]|p>0,05
YOK 100 66,2% 51 33,8% 151 100%
DISLIPIDEMiI VAR 243 61,8% 150 38,2% 393 100%
TOPLAM| 343 63,1%] 201 36,9%| 544 100%]|p>0,05

Tablo 4.21'de iri dogum Oykiisii olan hastalar degerlendirildiginde;hastalarin

HT varligy, dislipidemi ve diyabet tipi agisindan fark saptanmazken,iri dogum Oykiisii

olan hastalarin VKI' lerinin daha yiiksek oldugu goriildii. (P<0,001)
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Tablo 4.22.a. Gestasyonel diyabetli

hasta.
DIYET 106 68,4%
TEDAVI INSULIN 49 31,6%
TOPLAM 155  100%

Tablo 4.22.c. Gestasyonel diyabetli

hasta.
AILEDE YOK 76 51,7%
DIYABET ANNE TAR. 39 26,5%
OYKUSU BABA TAR. 19 12,9%
HER IKI TAR. 13 8,8%
TOPLAM 147  100%

Tablo 4.22.b.Gestasyonel diyabetli

hasta.
NORMAL 86 92,5%
CPEPTIT YUKSEK 7 7,5%
TOPLAM 93 100%

Tablo 4.22.d. Gestasyonel diyabetli

hasta.

IRi YOK 45  51,7%
DOGUM VAR 42 48,3%
OYKUSU TOPLAM 87 100%

Tablo 4.22.a, 4.22.b, 4.22.c ve 4.22.d' de gestasyonel diyabetli hastalarda

ilgili bilgiler goriilmektedir. Hastalarin %31,6 da insiilin tedavisine gerek duyulmustur

Gestasyonel diyabeti olan hastalarin %31.6° sma takiplerde insiilin tedavisi baglanmasi

gerekti. Gestasyonel diyabeti olan hastalar sorgulandigida %48.3’ linde iri dogum

Oykiisii vardi. Gestasyonel diyabeti olan hastalarin %48.3’ {inde pozitif aile OyKkiisii

mevcuttu. Gestasyonel diyabeti olan hastalarin %7.5’ inde aclik C- peptit seviyesi

yiiksek olarak bulundu.

Tablo 4.23. Safra kesesinde tag varhgi.

TIP 1 TIP 2
SAFRA TASI  Yok| 128 95,5% 762 72,8%
OYKUSU Var| 6 4,5% 284 27,2%
TOPLAM 134 100% 1046 100%

p<0,001
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S. TARTISMA

Tiim diinyada gelecek birkag¢ on yil icerisinde diyabet goriilme sikligindaki en
biiyiik artisin gelismekte olan iilkelerde olacag ongoriilmektedir(2). Ulkemizde 2,6
milyon kadar diyabetli ve 1.8 milyon bozulmus aclik glukozu olan hasta vardir. 2002
yilinda yapilan TURDEP calismasinda Tiirkiye’de heniiz tan1 konulmamis yeni
diyabet prevalanst %2,3, bilinen diyabet siklig1 %4.9 ve bozulmus glukoz toleransi
siklig1 ise %6.7 olarak bildirilmistir(3). Tip 2 diabet hastalig1 olan populasyonda yasa
gore diizeltilmis mortalite hiz1 diabeti olmayan populasyona gore yaklasik iki kat
artmis ve ortalama yasam beklentisi 5-10 y1l kisalmistir. Hastaligin tanisi, tedavisi ve
komplikasyonlarinin 6nlenmesi i¢in sarfedilen biitiin cabalara ragmen, mortalite
hizinin diistiigiinii gosterecek higbir isaret bulunmamaktadir (25).

Tan1 konulmamuis tip 2 diyabet yaygindir. Bu vakalarda diyabetin baglangici
ve tani almasi arasinda 5 — 7 yillik bir gecikmenin oldugu tahmin edilmektedir(5).
Gecmiste diyabetik cocuklarin ¢ogunlugunu tip 1 diyabetliler olustururken sadece
%1 - %?2’sini tip 2 diyabet ve diyabetin diger formlar1 olusturmaktaydi. Fakat son
zamanlarda yapilan bazi calismalarda non-immun kaynakli diyabetin cocuklarda
goriilme sikligr %8 — 45 araliginda bildirilmektedir(3). Tiim diinyada tip 2 diyabet,
diyabetin yaygin olan formudur ve tiim diyabetik hastalarin %90 nin1 olusturur.
Bizim hasta grubumuza bakildiginda; %85.7 Tip 2 DM, %9.4 Tip 1 DM ve %4.9
gestasyonel diyabetli bireyler mevcuttu.

Tip 1 diyabetik hastalarin %54.9’u kadin, %45.1°1 erkek olup; tip 2 diyabetik
hastalarin %57.6’s1 kadin, %42.4’1i erkek hastalardan olusuyordu. Bu bulgular 1991
yilinda klinigimizde yapilan calisma ile benzerlik gosteriyordu(26). Calismamiz Tip
2 diyabette kadinlarin ¢ogunlugu olusturdugunu belirten literatiirle de uyumlu
bulunmustur(27). Cinsiyet esas alindiginda da diyabet tiplerinin dagiliminin farkl
olmadig1 gozlenmigstir. Tip 1 diyabetin baslamasi 10-20 yaslar arasinda kizlarda sik
olarak goriiliirken; 20-30 yaslar arasinda erkeklerde sikti.

Hastalar diyabet tanis1 belirlenme bicimine gore degerlendirildiginde; tip 1
diyabetiklerin %1.1’i OGTT, %53.7’si diyabete bagli semptomlar, %17.4’1
tesadiifen, %27.8’1 koma; tip 2 diyabetiklerin %2.5’1 OGTT, %53.3 i diyabete bagh

semptomlar, %41.4’1i tesadiifen, %?2.8’1 koma ile tan1 aldig1 goriildii.
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Tip 1 diyabetin en sik baslangic donemi olan puberte donemini isaret eden
10-14 yasta diyabet baslangict %45.6 tipik semptomlarla, %47.4 koma ile
taninmaktadir. Koma ile diyabet tanisi en sik bu grupta konulmustur ve literatiirde tip
1 diyabetin en yiiksek insidansinin bu yas grubunda oldugu bildirilmektedir(28). Bu
grubun diyabeti 10 yas altinda, 15-19 yaslar arasinda ve 30 yas lizerinde baslayanlara
gore istatistiksel acidan anlam tastyan farkliliklar gosterdigi saptanmustir.

Tip 2 diyabetik hastalarin %41.2’ sinin tesadiifen tani aldig1 goriildii. Bu
durum risk grubundaki hastalarin diyabet icin arastirilmasinini ihmal edilmemesi
gerektigini gostermektedir. 70 yas lizerinde tam1 alan hastalarin %66.2° sinin
tesadiifen tan1 almis olmasi Ozellikle bu grubun diyabet acisindan taranmasi
gerektigini gostermektedir.

Aile calismalarinin sonuglar1 diyabetin birinci derece aile hikayesindeki
sikliginin farkli oldugunu, tip 1 diyabette %30 oldugunu bildirmektedir(29). Tip 1
diyabet ailelerde agregasyon gostermesine ragmen, gecisin mekanizmasi agik
degildir. Otozomal dominant, resesif ve mix gecislerden s6z edilmesine ragmen
hicbiri ispatlanamamistir. Tip 1 diyabet gelisen bir ¢ocugun, 1. derece yakininda
hastalik varsa, cocuga etkileme sansi1 %5-10; ebeveynde tip 2 diyabet varliginin
cocuklarda tip 1 diyabet riskini arttirdig ileri siiriillmektedir(30). Aile ¢calismalarinin
sonuclart tip 1 diyabete egilimin HLA-D/DR bélgesine kuvvetle bagli oldugunu
gostermekte, HLA-DR3’lii sahislarda tip 1 diyabet gelisme riski genel populasyona
gore 5 kez, HLA DR4’lii sahislarda 7 kez, her iki doku grubunu tasiyan sahislarda 14
kez artmistir(29). DR2 diyabetik populasyonda daha az siklikla bulundugu igin,
diyabete kars1 koruyucu olarak kabul edilmektedir.

Tip 2 diyabetli ailelerde hastalik sik olmasina ragmen, gecisin ozelligi iyi
bilinmez. Tip 2 diyabette HLA iliskisi belirlenmedigi gibi otoimmun mekanizmalarin
etken olduguna inanilmamaktadir. Tip 2 diyabetli sahislarin cocuklarinda 1/3,
kardeslerinde %38 oraninda tip 2 diyabet mevcuttur. Tip 2 diyabette kalittm sekli
multifaktoriyel olarak belirtilmektedir. Genetik etkinin giicliilii§ii bilinmesine
ragmen, ¢evresel faktorler, 6zellikle obezite hastaligin gelisiminde rol oynar.

Calismamiza katilan hastalarin aile dykiilerine bakildiginda tip 2 diyabetik
hastalarin %34.6’ sinda diyabet Oykiisii mevcuttu. Tip 2 diyabetiklerin ailelerindeki
diyabet siklig1 literatiir ile benzer olarak bulundu. Tip 2 diyabet hasta grubunda aile
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oykiisii en fazla 30 yas altinda tam alan hastalarda goriildii. fleri yasta tip 2 diyabet
saptanan hastalarin aile oykiilerinin azaldigr goriildii. Bu durum yasla artan glukoz
intoleransinin belirginlesmesi ya da ileri yastaki hastalarin c¢evresindeki aile
fertlerinin dolayisi ile onlara iligkin bilgilerin azalmasi ile iliskili oldugu diisiiniildii.

Calismamiza katilan tip 1 diyabetiklerin aile Oykiilerine bakildiginda
hastalarin %40.1° inde diyabet Oykiisii mevcuttu. Bu bulgu literatiire gore yiiksek
saptand1(29). Ancak iilkemizde yapilan Detam calismasinda anket yOntemiyle
diyabetik akrabalar sorusturulmus, %58 diyabetik akraba varlig1 tespit edilmistir(31).
Firat Universitesi Tip Fakiiltesinde yapilan bagka bir ¢aligmada Tip 1 diyabetik
hastalarin ~ birinci  derece  akrabalarinda diyabet Oykiisi  %37.0 olarak
bulunmustur(32). 1991°de klinigimizde yapilan calismada da aile Oykiisii benzer
siklikta bulundu(26).

Tip 2 diyabetiklerde diyet ve hastanin ideal kiloya varma amaciyla
zayiflatilmas1 tek basina tedavide yararli olmasina ragmen, diyetle basar
saglanamayan olgularda OAD kullanimi gereklidir. Olgularin % 10-20’si oral
ajanlara cevapsizdir ki primer yetersizlik olarak ifade edilir. Hastalarin %5-20’sinde
baslangicta OAD’lere cevap alinmasma ragmen 1-2 yil icerisinde sekonder
cevapsizligin gelistigi goriilmiistiir. Primer ya da sekonder OAD cevapsizlig1 olan tip
2 diyabetiklere insiilin baslanmasi gerekir(33). Yapilan baska bir calismada tip 2
diyabetiklerin %85’inin baslangicta OAD’ye cevap vermesine ragmen takiben
%25’inde sekonder yetmezlik gelistigi bildirilmistir(34). Diyabet ilerleyici bir
hastaliktir, monoterapi uzun donemde nadiren basarilidir. Her biri farkli bir
metabolik anormalligi hedefleyen, insiilin de dahil olmak iizere iki veya daha fazla
ajanin submaksimal dozda kullanildig1 kombinasyon tedavisi tek bir ajanin maksimal
dozda kullanilmasi ile olusan etkiden ¢ok daha fazladir. Tip 2 diyabetik hastalarda
oral antidiyabetik kullanimimin en sik kullanilan tedavi yontemi oldugu gozlendi.
Diyabetik hastalar icinde diyabet siiresi arttik¢a insiilin ihtiyact olan hasta yiizdesinin
arttig1 goriildii. Hasta grubumuzda tedavi tipine gore tip 2 diyabetiklerin %9’u diyet,
%45°1 OAD, %34’ insiilin, %12’si OAD+insiilin kullaniyordu. Hastalarin 34(%1)’i
glitazon grubu, 239(%7.4)’u glinid grubu, 839(%?26.2)’u siilfoniliire grubu oral
antidiyabetik, 622(%19.4) hasta metformin, 812(%?25.3) hasta akarboz, 1598(%49.9)

hasta insiilin kullaniyordu. Karaciger enzimlerinde yiikselme, o6dem, kardiak
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hipertrofi, siv1 tutma, LDL kolesterolii yiikseltme, kilo alma (Viseral degil ciltalt1 yag
birikimi), anemi gibi yan etkilere(35) sahip olan glitazon grubu, kullanilan OAD’ler
icinde en kii¢iik grubu olusturuyordu.

Insiilinin 1922 yilinda Leonard Thomson tarafindan insanlarda kullanilmaya
baslanmasi ile hastalarin yasam siiresi uzamistir. Fakat insiilin kullanimina
basladiktan 10 yi1l sonra yasam siiresi uzayan hastalarda noropati, gérme sorunlari,
nefrotik sendrom ve hipertansiyon goriilmeye baslamistir. Hastalik siirecinde goriilen
bu mikro ve makrovaskiiler komplikasyonlarin ortaya c¢ikmasi mortalite ve
morbiditenin en 6nemli nedeni olmaktadir(6). Diyabet gelismis iilkelerde kisisel ve
toplumsal diizeyde saglik hizmetlerinin ve kaynaklarimin en ¢ok kullanilmasina sebep
olan hastaliktir. Diyabetli bir hastaya bakim hizmeti vermenin ortalama maliyeti
saglik sisteminden hizmet alan diger hastalardan ortalama 2.4 kat fazla olarak
hesaplanmaktadir(36). Hasta acisindan bakildiginda diabetes mellitus ciddi
komplikasyonlar, siki tedavi rejimi, organ hasarlari, fiziksel kisithliklar, psikolojik
sorunlar yaratmaktadir. En optimal tedavi ve girisimlere ragmen gelisen diyabet
komplikasyonlar1 hastalarin yasaminda ciddi kisitlamalara yol agmaktadir(37).

Komplikasyonlarin gelismesinde kismen genetik yatkinligin da s6z konusu
olabilecegi diistiniilmiistiir. Ancak heniiz bu genetik yatkinlik i¢in sorumlu gen
lokusu belirlenememistir.

DCCT sonuglar glisemik kontrolde iyilesmenin nonproliferatif ve proliferatif
retinopatiyi %47, mikroalbuminiiriyi %39, klinik nefropatiyi %54 ve noropatiyi %60
oraninda azalttigin1 gostermistir(10).

Diyabetik noropati degisik semptom ve bulgularla ortaya c¢ikan onemli bir
mortalite ve morbidite nedenidir. Diyabetik noropati insidansi kullanilan néropati
kriterlerinin farkliligt nedeni ile %5’den %80’e kadar degisen oranlarda
verilmektedir(38). Agr1 ve parestezi gibi subjektif yakinmalar esas alindiginda %62,
kesin klinik ve elektrofizyolojik  kriterler kullanildiginda %10 olarak
belirtilmektedir(39,40). Hastalarda otonom noropati basladigi zaman 5-10 yillik
siirede mortalite oran1 %25-50’dir(41,42).Farkl1 bir ¢calismada 10 yil siire ile izlenen
otonomik noropatililerden semptomatik olanlarda %?27, asemptomatiklerde %10
olarak belirlenen mortalite hizi, bulgularin semptomlardan daima once c¢iktig

belirlenen otonom noropatinin her diyabetikte mutlaka arastirilmasini ve vaktinde
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saptanmas1 gerektigine isaret eder(43,44). Sistemik otonom noropatinin en erken
yansiticisinin, kardiyak otonom fonksiyon testleri oldugu bilinmektedir.

lleri yas ve daha uzun diyabet siiresi, norolojik komplikasyonlarin
gelisiminde Onemli etkiye sahiptir(45). Klinigimizde 1991°de yapilan c¢alismada
noropatinin diyabet siiresinin artmas1 ile paralellik gosterdigi, ancak saf otonom
noropatinin oldukca erken cikabilecegi saptanmistir(46). Bizim c¢alismamizda da
noropati siklig1 diyabet siiresi ile korele olarak artmig olarak bulundu. Hastalarin
%?29.9’ unda periferik, %8.3’tinde otonom, %27.1’ inde periferik ve otonom ndropati
saptandi. Hastalar diyabet baslama yasina gore degerlendirildiginde ndéropati
acisindan fark saptanmadi. Fakat diyabet siiresi arttikca noropati sikliginda artig
goriildi.

Noropatik  hastalarda mikrovaskiiler komplikasyonlarin daha yiiksek
prevalans gosterdigi, kreatinin klerensi ile proteiniiri yoniinden de bu 6zelligin varlig
bildirilmistir(39). Calismamizda da; noropatili hastalarin hastalarin kreatinin klerensi
ile noropati ve albuminiiri arasinda negatif korelasyon saptandi ve ndéropati ve
albuminiiri arasinda pozitif korelasyon saptandi. Kan seker yiiksekligi ile noropati
arasinda korelasyon s6zkonusuydu. Nefropati ve noropati gelisimi ile sedimentasyon
arasinda korelasyon mevcuttu.

Diyabetik komplikasyonlarin prevelansini inceleyen bir c¢alismada; bu
komplikasyonun insiilin ile tedavi edilen tip 2 diyabetiklerde daha sik oldugu
bulunmustur. 1991°de klinigimizde yapilan calismada da insiilin kullanan hastalarin
OAD kullananlara gore daha belirgin noropati gosterdikleri saptandi(46). Bizim
calispmamizda da tip 2 diyabetik bireyler tedavi sekline gore ndropati agisinda
degerlendirildiginde; insiilin kullanan grupta noéropati en sik goriildii.

Diyabetik ayakli hastalarin biiyilk cogunlugunda predispozan faktorler
diyabetik sensorindropati ve vaskiiler yetmezliktir. Diyabetik hastalarda renal
fonksiyonlarin kotiilesmesi ayak {ilserinin gelisimini arttirict bir neden olarak
goriilmektedir(47). Diyabetik ayakta en sik presipitan faktor ise travmadir. Diyabetik
ayak problemi egitim ve bakim gibi basit tedbirlerle ©nlenebilmesine ragmen
giiniimiizde de diyabetin 6nemli komplikasyonlarindan birini olusturmaktadir. Tiim
diyabetik hastalarda diyabetik ayak Oykiisii yaklasik %7.4, yasam boyu diyabetik
ayak gelisme riski yaklasik %15 olarak bildirilmekte olup; diyabetik ayak gelisen
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hastalarin yaklasik %15-27’sine amputasyon uygulanmaktadir(47). Tiim diyabetik
hastalarimizda diyabetik ayak sikligi %35.3, amputasyon sikligi ise %2.4 olarak
bulundu. (Tip 1 diyabetik hastalarin %?2.2’sinde diyabetik ayak sorunu ile
karsilasildi, %0.7’sinde amputasyon yapildigi; tip 2 diyabetik hastalarin %5.7’ sinde
diyabetik ayak sorunu ile karsilasildi, %2.5’de amputasyon yapildigr goriildii.
Diyabetik olan 91 hastanin 55’ine (%37.7) amputasyon mevcuttu(Tablo20).

Tip 2 diyabetik hastalardan erken yasta tan1 alanlarda ve diyabet siiresi uzun
olan bireylerde diyabetik ayak sik olarak goriilmiistiir.

Diyabetik hastalarda nefropati incelenirken, proteiniiri ve kreatinin klirensi
esas alinmaktadir. Diyabetik nefropati son donem bobrek yetmezligi nedenleri iginde
birinci siraya yerlesmektedir. 1998 yilinda yapilan bir calismada ABD’de son donem
bobrek yetmezligi olan hastalarin %44’nii  diyabetik hastalarin olusturdugu
goriilmiistiir(48). Son 10 yilda ABD’de son donem bobrek yetmezligi olan hastalarin
hem prevelansi hem de insidans1 2 katina ¢cikmistir ve tip 2 diyabete bagli nefropati
bu artisin biiylilk kismindan sorumludur. Hastalarda o©liim, kalic1 proteiniiri
gelisiminden 5-7 yil sonra sik goriiliir(49).

UKPDS c¢alismasinda tip 2 diyabetik hastalarda 10 yil sonunda %24.9
mikroalbuminiiri gelistigi ve bu hastalarin sadece %0.8’inde son dénem bdbrek
yetmezligi (hemodializ ihtiyact1 yada serum kreatinin diizeylerinde yiikselme)
gelistigi goriilmistiir(50).  Farkli bir UKPDS calismasinda da Tip 2 diyabetik
hastalarda 15 yi1l sonunda %40 albuminiiri (mikroalbiiminiiri yada makroalbuminiiri)
gelistigi ve bu hastalarin sadece %29’unda son donem bobrek yetmezligi
(GFR<60ml/dk yada serum kreatinin yiiksekligi) gelistigi goriilmiistiir(51).
Calismamizda diyabet baslama yasina gore hastalar degerlendirildiginde tip 1
diyabetik hastalarda albumin atilimi acisindan erken ve ge¢ tani alan hastalarda fark
saptanmadi. Diyabet tedavisine gore hastalar degerlendirildiginde ise albuminiiri
(%57.2) (makroalbuminiiri %22) en yiiksek insiilin kullanan hasta grubunda goriildii.
Diyabet siiresine gore renal yetmezlik ve albuminiiri degerlendirildiginde ise renal
yetmezlik siklig1 diyabet siiresine paralel olarak artiyordu ve 10-14 yildir diyabeti
olan hastalarda renal yetmezlik %30,2, 15-19 yildir diyabeti olan hastalarda %33.9
olarak UKPDS populasyonuna gore yiiksek olarak saptandi. Albuminiiri(mikro ve
makroalbuminiiri) ise 10-14 yildir diyabeti olan hastalarda %52.6, 15-19 yildir
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diyabeti olan hastalarda %63.3 oraninda saptandi ve degerler UKPDS populasyonuna
gore yiiksekti.

Erken donemde diyabetik nefropatinin en Onemli bulgusu glomeriiler
hiperfiltrasyondur. Ozellikle kan seker regiilasyonu kotii olan hastalarda GFR %20-
30 artmus olabilir(52). Celen ve arkadaslar1 diyabetik hastalarin glomeriiler filtrasyon
degerlerini sintigrafik yontemlerle 6lgmiistiir ve diyabet siiresi 10 yilin altinda olan
grupta hiperfiltrasyon saptanmistir(53). Hastalarimizda hiperfiltrasyon 5-9 yildir
diyabeti olan grupta %?26.2 iken 20 yildan uzun siiredir diyabeti olan grupta %10.2
oraninda bulundu.

Proteiniirinin artisina paralel olarak kreatinin klerensinin azalmasi, tip 1
diyabette belirgin oldugu gibi, tip 2 diyabette de goriilmektedir. 1991 yilinda
klinigimizde yapilan ¢alisma da bu yoniiyle uyumlu bulunmustur. Calismamizda yer
alan hastalarda kreatinin klerensi ile albuminiiri arasinda negatif korelasyon saptandi.
Diyabet siiresinde artigla albumin atilimi artiyordu ve CCr diisiiyordu.

Tip 1 diyabetik hastalar daha sik ve daha ciddi goz komplikasyonlarina maruz
kalirlar. Diyabetin ortaya ¢ikmasindan 5 yil sonra tip 1 diyabetli hastalarin %23’{inde
diyabetik retinopati goriiliir. Retinopati prevelans: 10 yil sonra %60’a, 15 yil sonra
%80’e ulasir. Hastaligin gérmeyi en cok tehdit eden tipi olan proliferatif diyabetik
retinopati tanidan 15 yil sonra tip 1diyabetiklerin %25’inde mevcuttur. Tan1 aninda
da tip 2 diyabetik hastalarda yaklasik %20 diyabetik retinopati goriiliir fakat tip 1
diyabetiklerde ilk 5 yilda retinopati goriilmesi nadir bir durumdur.15 yildan sonra tip
2 diyabetik hastalarda retinopati %60-85 oraninda goriiliir. Tip 1 diyabetiklerde 40
yildan sonra %62’ye varan risk Ongoriilmektedir(12).Diyabetik hastalarin
nondiyabetiklere gore kor olma olasiligi 25 kat fazladir.

Tan aninda diyabetik retinopati agisindan degerlendirilen 70 tip 2 diyabetik
hastanin %11.9” unda nonproliferatif diyabetik retinopati ve %1.02’ sinde proliferatif
diyabetik retinopati saptanmistir. Ayrica bu hastalarda klinige hipertansiyonun eslik
etmesinin retinopati siddetini arttirdigr goriilmiistiir(54). Tablo 4.8’ de diyabet
siiresine gore retinopati goriilme siklig1 gosterilmektedir. Retinopati, diyabet siiresi 5
yildan az olan hastalarda %18.4 oraninda goriiliirken; 20 yildan uzun siiredir diyabeti

olan bireylerde %72.7 olarak saptandi ve bu fark istatistiksel acidan ¢ok Onemli
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bulundu (P<0.001). Hasta grubumuzda diyabet siiresi arttik¢ca retinopati sikliginda
artis gozlendi.

496 hastay1 iceren bir calismada diyabetik retinopati sikligi %26,6 olarak
saptanmistir ve bu gruptaki hastalarin tedavi sekline gore retinopati sikligina
bakildiginda; insiilin kullanan grupta %57, oral antidiyabetik kullanan grupta %19 ve
diyetle kan sekeri regiilasyonu saglanan grupta %6 oraninda retinopati
saptanmistir(55). Klein ve arkadaslarinin yaptig1 bir calismada da 10 yil takip edilen
diyabetik hastalarda en sik tip 1 diyabetiklerde, ikinci siklikta insiilin kullanan tip 2
diyabetiklerde ve en az OAD kullanan tip 2 diyabetiklerde proliferatif retinopati
gelisimi ve retinopatisi olanlarda da progresyon saptanmistir(54). Tas ve arkadaslart;
2362 diyabetik hastada yaptiklar1 bir caligmada retinopati prevalansini %30.5, 30 yas
alt1 tanili insiiline bagimli diyabeti olan 215 hastada %31.2, insiiline bagimli olmayan
diyabeti olan 47 hastada %27.7, 30 yas ve iistii tanil1 insiiline bagiml1 diyabeti olan
560 hastada %50.5, insiiline bagimli olmayan diyabeti olan 1480 hastada %?22.7
olarak buldu(56). Klein ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada; hastalar, 20 yillik
takip sonrasinda diyabet baslama yas1 ve tedaviye goOre retinopati acisindan
degerlendirilmistir; 30 yasindan once diyabet tanist alip insiilin kullanan bireylerin
%350’s1, 30 yasindan sonra diyabet tanist alip insiilin kullanan bireylerin %?25’1 ve 30
yasindan sonra diyabet tanist alip oral antidiyabetik kullanan bireylerin %35’ inde
retinopati gelistigi goriilmiistiir(15).

Bizim hasta grubumuzda 2350 hasta retinopati agisindan degerlendirildiginde
%31.7 hastada nonproliferatif diyabetik retinopati ve %11.5 hastada proliferatif
diyabetik retinopati saptanmustir. Tip 1 diyabetiklerin %62.5’inde retinopati
saptanmazken, %?25.8’inde nonproliferatif, %]11.7’sinde proliferatif retinopati
saptandi. Tip 2 diyabetiklerin %56’sinda retinopati saptanmazken, %32.6’ sinda
nonproliferatif, %11.4’linde proliferatif retinopati saptandi. Tedavi sekline gore
degerlendirilen 2076 tip 2 diyabetik hastanin retinopati sikligina bakildiginda diyetle
kan sekeri regiilasyonu saglananlarda %?22.1, oral antidiyabetik kullanan grupta
%?28.7, insiilin kullanan grupta %60.4 oraninda retinopati saptandi.

Diyabetik ketoasidoz (DKA) ve hiperosmolar glisemi (HHNS) diabetes
mellitusun en sik rastlanan ve iyi tedavi edilseler bile hayati tehtit eden akut

komplikasyonlarindandir. Hem tip 1 hem de tip 2 DM’de goriiliirler. En iyi
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merkezlerde bile DKA’da mortalite %5, HHNS’de %15 civaridir. Olgularin takriben
%851 yetigkinlerde ortaya ¢ikmaktadir. Her iki koma tiiriinde de mortalite yasla ve
ozellikle de koma ve hipertansiyon varliginda artar. Travma, cerrahi girisimler veya
infeksiyonlar gibi stresli olaylar sirasinda tip 2 DM’ da goriilme sikligi artar.
Metabolik komplikasyon olarak diyabetik ketoasidoz tip 1 diyabetiklerin %?2-5’inde
her yil goriilir. Hiperozmolar hiperglisemi ise hastane yatiglarinin yaklagik
1/1000’inden sorumludur.

Hasta grubumuzda akut metabolik komplikasyon tip 1 diyabetiklerde daha sik
olarak goriildii. Hem tip 1 hem de tip 2 diyabetik hasta grubunda akut metabolik
komplikasyon siklig1 diizensiz takibi olan hasta grubunda saptandi. Tip 2 diyabetik
hastalarda %?21.1 hastada goriiliirken; tip 1 diyabetik hastalarda %78.6 hastada akut
metabolik komplikasyon goriildii.

Farkli calismalarda akut metabolik komplikasyon geciren hastalarin HbAlc
degerleri yiiksek bulunmustur. Akut metabolik komplikasyon olanlarda genel olarak
gliseminin kontrolsiiz oldugu goriilmektedir. Metabolik komplikasyon geciren
hastalarin HbA1c degerleri ge¢cirmeyen hastalara gore yiliksek bulundu.

Tip 2 diyabetik hastalarda sadece diyet veya insiilin tedavisi alan grupta akut
metabolik komplikasyon riski belirgin olarak bulundu.

Diyabet ve hipertansiyon karsilikli etkilesim i¢inde olan hastaliklardir ve
ikisinin bir arada olmasi onemli bir halk sagligi problemidir(57). Tip 1 diyabetik
hastalarda, diyabetik nefropati hipertansiyonun en énemli muhtemel nedenidir. Tip 2
diyabetiklerde de bobrek hastaligi gelismektedir fakat hipertansiyon genellikle
obezite ve ileri yasla iligkilidir(58). 1990-1996 yilinda klinigimizde takip edilen
diyabetiklerde yapilan calismada hipertansiyon sikligi tip 1 diyabetiklerde %17 ve tip
2 diyabetiklerde %45.7 olarak bulunmustur(59). Calismamizdaki hastalarda
hipertansiyon sikligt %42.7 olarak bulundu. Hipertansiyon tadavisinde diyet ve
yasam degisikligi ile tedavi saglanamiyorsa tedavide alti simif ila¢ kullanilmaktadir
ve bu ilaglar tek ajan seklinde kullanilabilir ya da kendi iglerinde kombine
edilebilirler. Calismamiza katilan hipertansif olan hasta grubunda 216 (%17.2) hasta
kan basincint kontrol amaciyla sadece diyet uyguluyordu.695 (%55.2) hastanin
tansiyon arteriyel degerleri tek ajanla kontrol edilebirken; 347(%27.6) hastada
kombinasyon tedavisne gerek duyuldugu goriildii. Hastalarin 543 (%43.1)’ii ACE
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(Anjiotensin konverting enzim) inhibitorii, 317(%?25.2)’1 kalsiyum kanal blokeri, 225
(17.9)’1 ARB(Anjiotensin reseptodr blokeri), 213(16.9)’ui diiiretik, 120(%9.5)’si alfa
bloker, 78(%6.2)’1 beta bloker kullaniyodu.

Diyabetin tek basina kalp yetmezligi gelismesinde ve kardiyovaskiiler
hastalik  (KVH) olugsmasinda bagimsiz ve kuvvetli bir risk faktorii oldugu
bilinmektedir. Ozelikle kalp yetmezligi goriilen diyabetik hastalarin diyabetik
olmayan hastalara gore daha kotii bir prognozu vardir. Diyabetik hastalarda diyabetik
kardiyomiyopati tartismal1 bir konudur. Diyabete bagli diastolik disfonksiyon ve sol
ventrikiil hipertrofisinden(SVH) bahsedilmektedir(hipertansif olmayan
diyabetiklerde %28 oraninda SVH bildirilmektedir) (60). EKO yapilan hastalarda
hipertansiyon yok ise %14, hipertansiyon eslik ediyor ise %32.3’tinde SVH
saptandive istatistiksel ac¢idan anlamli bulundu. 200 diyabetik hasta diyastolik
disfonksiyon ag¢isindan degerlendirildiginde de % 62.5’inde diyastolik disfonksiyon
saptandi.

Tip 2 diyabetik hastalarda kan sekeri regiilasyonunun saglanmasi
mikrovaskiiler komplikasyonlarda azalmaya neden olur ancak makrovaskiiler
hastaliklar major komplikasyonlar olarak seyretmeye devam etmektedir. Diyabetik
hastada KAH gelisme riski 2-4 kat artmistir(61,62). Yapilan calismalarda tek basina
tedavi edilen hiperglisemi ile kardiyovaskiiller mortalitede anlamli azalma
saglanmistir ancak mevcut tedaviye eklenen antihipertansif, lipid diisiiriicii ve
antiplatelet tedavilerinin kardiyovaskiiler mortalite riskinde anlamli derecede
azalmaya neden oldugu tespit edilmistir(63).

Hastalarimizin 1620°si KAH ac¢isindan degerlendirildi ve % 27.9’unda KAH
mevcuttu.

Calismamizda KAH olanlarin istatistiksel cok 6nemli diizeyde VKI’lerinin ve
yaslarinin daha fazla; diyabet siireleri ve HbAIc’lerinin ise daha diisiik olmasi
makrovaskiiler =~ komplikasyonda  glisemi  regiilasyonunun = mikrovaskiiler
komplikasyonlardaki kadar 6nemli olmadigin diisiindiirmiistiir.

Hastalarin HbAlc degerleri ile mikrovaskiiler komplikasyonlarin iliskisi
degerlendirildi. Nonproliferatif diyabetik retinopatisi olan hastalarin HbAlc
degerlerleri retinopatisi olmayan hastalara kiyasla(8.97-9.66) yiiksek bulundu ve

istatistiksel a¢idan onemli diizeyde fark saptandi(P<0.001). Periferik noropatisi olan
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hastalarin HbAlc degerleri olmayanlara gore (9.85-9.23) anlamhi diizeyde diisiik
olarak bulundu(P<0.05). Hastalar CCr’ne gore karsilastirildiginda evre 3(9.84) olan
grubun HbAlc diizeyi evre 2(9.18) hasta grubu ile anlamli (P<0.05), evre 1(8.8)
hasta grubu ile ¢ok 6nemli(P<0.001), hiperfiltrasyonu (8.6) olan grupla da ¢ok
onemli diizeyde(P<0.001) farkliydi.

Hastalarin takip siiresi ile HbAlc diizeyleri arasinda diizeyde negatif iliski
bulunmustur. Bu durum hastalarinin zamanla kan seker regiilasyonunu 6grendigini
gostermektedir. Hastalarin kan seker regiilasyonunun diizelmesi ile lipit profillerinin
de diizeldigi bilinmektedir. Calismamizdaki tip 1 diyabetik hasta grubunda HbA1C
degerleriyle trigliserit arasinda pozitif bir iligki bulunmustur ve glisemisi kontrolsiiz
olan hastalarin hiperlipidemisinin artiim  gostermektedir. Ayrica HbAI1C
degerleriyle AST, ALT, GGT arasinda da pozitif bir iliski vardir. Bu durum glisemi
kontrolii kotii olan hastalarda hiperlidemide artis buna bagh karacigerde yaglanma ve
enzim yiiksekligi acisindan anlamli gosterge olabilecegini diistindiirmiistiir.

Diyabetik hastalarda cesitli tiroid anormallikleri rapor edilmektedir. Diyabet
TSH salinnminin hipotalamik kontroliinii ve periferik dokuda tiroksinin(T4)
tritodotronine(T3)  doniigiimiinii  etkiliyor ~ goriinmektedir(64,65).  Belirgin
hiperglisemide hepatik T4-5’deiyodinazin konsantrasyonu ve aktivitisi azalir. Bu
durum T3’iin konsantrasyonunda azalma, reverse T3 diizeyinde artis ve
diisiik,normal ya da yiiksek T4 seviyelerine yol agar. Bu degerler hipergliseminin
diizelmesi ile normal sinirlara gelir(65,66). Konu ile ilgili kaynaklarda hipertiroidi
%3,2 — 4,6 hipotiroidi %7 - %4 siklikla goriildiigii rapor edilmektedir(67). Cesitli
calismalarda %3.4-%17 guatr sikligindan (68), siilfoniliirelerin guatrojenik
etkilerinden  bahsedilmektedir(67,69). Diyabetik hastalarda guatr  sikligim
degerlendirmek zordur. Eskisehir bolgesi iyot eksikliginin endemik oldugu
bolgelerdendir, igme suyundaki iyot miktar1 diisiik olarak bulunmustur(70,71).
Bolgemizde guatr siklig1r %34 olarak bildirilmektedir(72,73).

Giiney ve arkadaslarinin yaptigi calismada hipertiroidi %1.3, hipotiroidi
%1,1 ve guatr siklig1 %14.6 olarak bulunmustur(74). Calismamiza katilan diabetik
hastalarinin 2935’1 tiroid fonksiyonlari acisindan degerlendirildiginde hastalarin
%?22,4’tinde tiroid sorununa rastlanmistir. Bu hastalarin %14.1°1 nodiiler guatr nedeni

ile izlenirken % 4.2°si hipotiroidi ve %4.1’inde hipertiroidi goriilmiistiir. Tip 1
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diyabet ve otoimmun tiroid hastaliklar birlikteligi gosterilmistir. Bu hastalara yillik
TSH (Tiroid stimiilan hormon) takibi 6nerilmektedir(75).

Osteoporoz ile ilgili bircok arastirmada Tip 1 diyabette diisiik kemik mineral
yogunlugu(KMY) degerleri bildirilmektedir. Tip 2 DM’da ise diyabetik olmayan
kontrol grubuna gore daha diisiik veya daha yiiksek KMY degerleri gosteren
calismalar mevcuttur (76).Yash tip 2 diyabetik erkeklerde yapilan bir calismada
osteoporoz sikligr %29 olarak bulunmustur. Hasta grubumuzda erkek diyabetiklerde
%54.3, kadin diyabetiklerde %54.4 osteoporoz saptandi. Gruplar arasinda
istatistiksel acidan fark saptanmadi.

Osteoporoz en sik goriilen metabolik kemik hastaligidir. Tipl diyabetiklerde
osteoporoz daha sik goriilmektedir. Diyabetik hastalarda osteoporoz gelisiminde
IGF-1 seviyesinde azalma, hiperkalsiiiri, renal fonksiyon bozuklugu ve
mikroanjiopati gibi faktorlerin etkili olabilecegi ileri siiriilmektedir(77). Insiilin
iskelet biiyiime faktoriidiir. IGF-1 ve insiilin benzeri biiyiime hormonu II (IGF II)
gibi diger biiyiime faktorleri, sitokinler, hormonlardan bagimsiz olarak diabetik
kemik metabolizmasinda degisimlere sebep olmaktadir. Yapilan c¢alismalarda
diabetik ratlara insiilin tedavisi verildiginde anormal olan kemik dongiisii ve kemik
mineral yogunlugu diizeyleri (KMY) normale donmiistiir (78,79).

Mikrovaskiiler komplikasyonlara bagli azalmis kan akiminin kemik
kaybindan sorumlu olabilecegi ileri siiriilmektedir(80). Tip 1 diyabetiklerde tip 2
diyabetiklere gore kemik kaybi1 daha hizli olmaktadir(81). Tip 1 DM’de iyi metabolik
kontrol ve yeterli kalori alimmin KMY’de artisa ve kemik resorbsiyon
parametrelerinde azalmaya neden olarak kemik kiitlesinin korunmasina yardimci
oldugu bildirilmistir (82,83). Tip 1 DM’li hastalarda yapilan bir ¢alismada kontrol
grubu ile karsilastirildiginda lomber vertebralarin KMY larinda degisme olmazken
femur boynunda %10’luk bir azalma bildirilmistir.Noropati yalnizca femur boynu
KMY’si ile koreledir. Bu verilerle Tip 1 DM’li hastalarda periferik osteopeni orani
yiiksek bulunmustur (84). Tip 2 DM’li hastalardaki osteopeni riski Tip 1 DM’ deki
gibi acik degildir. Tip 2 DM’li hastalarda yapilan caligmalarda 6n kol kemik mineral
yogunlugu azalmig, lomber ve femur bolgesinde anlamhi degisiklik tespit
edilmemistir (85). Tip II DM’li hastalarda yapilan baska bir calismada hastalar
kontrolle karsilastirildiginda KMY artis1 saptanmistir (86).
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1997 yilinda Dr Efe tarafindan klinigimizde yapilan “Diyabetes Mellitus’ta
Kemik Yogunlugu, Kemik Yogunlugunu Etkileyen Faktorler Growth Hormon ve
Somatomedin-C’nin Kontrolii ile Serum Osteokalsin Diizeyi” baslikli calismada;
endojen insulin rezervi yiiksek hastalarin kemik kitlesinin korundugu, kreatin
klirensinin azalmasinin kemik kitlesini olumsuz yonde etkiledigi, diabetik
osteoporozun diisiik doniisiim hizli oldugu ve kemik kaybinin en belirgin oldugu
grup tip 1 diyabetli erkekler olarak saptanmistir (87). Bizim c¢alismamizdaki
hastalarda da istatistiksel agidan anlamli bir fark saptanmamis olsa da tip 1 diyabetik
erkekler osteoporozun en sik oldugu grubu olusturmustur (%66).

Gestasyonel diyabet genellikle gebelik sirasinda karbonhidrat intoleransi
bulgular ile klinige gelen heterojen bir bozukluktur. Gestasyonel diyabet cevresel ve
genetik risk faktorlerinin etkilesiminden ortaya ¢ikar. Gestasyonel diyabette genetik
predizpozisyon gestasyonel diyabetin aile icinde birden fazla bireyi etkiledigi
gosterildiginden beri tamimlanmaktadir. Ayrica MODY gen mutasyonu olan
hastalarda siklikla gestasyonel diyabet gozlenir. Gestasyonel diyabet sikligini arttiran
bazi genler (Potassium invardly rectifying channel subfamily J,member 11,
Glucokinase, Hepatocyte nucklear factor 1-alpha gibi) gosterilmistir. Bizim
calismamizda ailede diyabet Oykiisii hastalarin %48.3’linde vardi(Tablo 22.c)

Ileri yas, obezite ve yag icerigi zengin diyet gestasyonel diyabet icin 6nemli
cevresel risk faktorleridir (88).

Gestasyonel diyabeti olan hastalar diyabetik hastalarin = %4.9’nu
olusturuyordu. Tablo 21’de iri dogum Oykiisii olan hastalar degerlendirildiginde;
hastalarda HT varligi, dislipidemi ve diyabet tipi acisindan fark saptanmazken, iri
dogum oykiisii olan hastalarin VKI’lerinin daha yiiksek oldugu goriildii. (P<0,001)

Gebelerin tiimiinde bir miktar glukoz metabolizma bozuklugu olmasina
ragmen kadinlarin ¢ok azinda gestasyonel diyabet gelismektedir. Gebelikle beraber
Tip 1 diyabet olusumu nadir bir durumdur, yaygin degildir(12). Gestasyonel diyabet
siklig1 populasyon c¢alismalarinda %1-14 araliginda bulunmustur. Tip 2 diyabetin sik
goriildiigii toplumlarda gestasyonel diyabet de daha sik olarak goriilmektedir(12).
Amerika’da yapilan bir ¢calismada gestasyonel diyabet %4 (89) oraninda goriiliirken
beyaz kadinlarda yapilan bir baska calismada %2 (90) oraninda gestasyonel diyabet

goriilmiistiir.
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Gestasyonel diyabetli kadinlarin %50’ sinde 20 yil i¢inde diyabet gelisme
riski nedeni ile yillik kan sekeri kontrolii yapilmalidir(12). Kadinlarin yaklasik
%50’sinin baglangi¢ tedavisi yalniz diyetken ileriki donemlerde ek tedavi olarak
insiilin Onerilmektedir(12). Tablo 22a’da hastalarin %31,6’simn insiilin tedavisine
ihtiya¢ duydugu goriilmektedir.

Kebap¢1 ve arkadaslarinin yaptigr bir calismada kan sekerinde yiikselme
olmasi ile C peptid seviyesinde artis oldugu fakat C peptit seviyesinin normal sinir1
asmadigl goriilmiistiir(91). Calismamizdaki gestasyonel diyabeti olan hastalarin
%7,5’inde c-peptid seviyeleri yiiksek olarak saptandi(Tablo 22b).Yapilan bir
caligmada hiperglisemisi olan tedavi edilmemis gebelerde %29, tedavi edilen
gestasyonel diyabetiklerde %10 ve saglikli kontrol grubunda %14 oraninda
makrozomi saptanmistir(92). Kaba ve arkadaslarinin yaptigi termde 4000 gr' in
tizerinde (iri bebek) bebek doguran 50 gebeye, dogumu izleyen ilk 48 saat i¢cinde 100
gram oral glukoz tolerans testi uygulanmis ve bu hastalarin %68’inde glukoz
intolerans1 saptamistir. Tablo 22d’de goriildiigii gibi getasyonel diyabet saptanan
hastalarin %48,3’de iri dogum Oykiisii zaten mevcuttu.

Obez bireylerde tip 2 diyabet riski inkar edilemez. 20-44 yas araligindaki
bireylerde obezite ile birlikte diyabet riski 4 kat artmistir. VKI’i >35 erkeklerde VKI
<23 olanlara kiyasla relatif diyabet riski 42,1 olarak saptanmistir. 44 yasindan dnce
diyabet gelisen eriskinlerde ortalama VKI:39, 45 yas ve iizerinde diyabet gelistiren
bireylerde ortalama VKI:33 olarak bulunmustur(93). Calismamiza giren hastalarda
Tip 1 diyabetik hastalarin ve sadece 30 yas altinda tan1 alan tip 2 diyabetik hastalarin
VKTI’leri normal smirlardaydi. 30 yas iizerinde tan1 alan tip 2 diyabetiklerin VKi’leri
25’in iizerinde saptandi. Tedaviye gore Tip 2 diyabetik hastalarin VKi’leri
degerlendirildiginde diyetle kan sekeri regiile olan hastalarin VKI’leri insiilin
kullananlardan (p<0.01) ve OAD kullananlarin VKi’leri insiilin ve insiilin+OAD
kullananlardan yiiksek olarak saptand1 (p<0.001).

Hepatosteatoz trigliseridlerin karaciger agirlifinin %5°ni gececek sekilde
karacigerde birikimi olarak tamimlanir. Obezite, diyabet ve hiperlipidemi nonalkolik
steatohepatit i¢in 6nemli risk faktorlerini olusturmaktadir(94). Diyabetik hastalarda
nonalkolik steatohepatit sikliginda 2.6 kat artis bildirilmektedir(95). Cesitli
caligmalarda nonalkolik steatohepatitli hastalarda diyabet sikligi %10-55 arasinda
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degismektedir(96). Artmis VKI ve diyabetin, kriptojenik sirozlu hastalarda sirozun
gelisiminde rol oynayabilecegi ileri siiriilmektedir(97). Kriptojenik sirozu olan
hastalarda tip 2 diyabet sikligi bagka bir etiyolojik nedene bagl siroz gelisen
hastalarda daha fazla olarak goriilmiistiir. (%47-%22) (98). Kriptojenik sirozlu
hastalarda nonalkolik steatohepatitin altta yatan neden olabilecegi diisiiniilmektedir.
Diyabetik hastalarda nonalkolik steatohepatit siklig1 artmistir ve nonalkolik yaglh
karaciger ile steatohepatit ayrimi icin biyopsi onerilmektedir(96).

100 diyabetik hasta ile yapilan ¢alismada hastalarin ultrasonografik olarak
karacigerde yaglanma varligi degerlendirildiginde hastalarin %74’iinde steatoz ile
uyumlu bulgu saptandi ve steatozu olan hastalarin VKI’i daha yiiksek olarak
bulunmustur(27,7+4,6-31,7£5,7) (94). Ozkaya ve arkadaglarinin yaptig1 bagka bir
calismada da 80 Tip 2 diyabetli hastanin 75’inde hepatosteatoz bulunmus ve
hepatosteatoz ile hastalarin VKI’leri arasinda iliski tespit edilmezken diyabet siiresi
ile hepatosteatoz derecesi arasinda istatistiksel anlamli pozitif korelasyon
gozlenmistir(99). Klinigimizde takip edilen ve ultrosonografik olarak karacigeri
degerlendirilen hastalarin %46.4 de karacigerde yaglanma ile uyumlu bulgular
saptandi. Ultrasonografik olarak yaglanma saptanan hastalarin takipleri sirasinda
%65’inde transaminaz yiiksekligi saptandi ve yaglanma olmayan hastalardan daha
yiiksek oranda olarak degerlendirildi.(P<0.001) Karacigerde yaglanma dislipidemisi
olanlarda, kadinlarda ve tip 2 diyabetiklerde daha sik gozlendi. Karacigerde
yaglanma olan hastalarin viicut kitle indeksi yaglanma olmayan hastalardan daha
yiiksek olarak saptandi.

Safra, agirliginin % 82’si su, % 12’si safra asitleri % 4’1 lesitin ve diger
fosfolipidler, % 7’si unesterefiye kolestrolden olugsmaktadir. Daha az oranlarda ise
konjuge bilurubin, proteinler elektrolit, mukus ve safra ile atilan ila¢ ve metobolitleri
bulunmaktadir(100). Kolestrol/safra asidi oraminmin artis1 veya safra tuzlar ile
fosfolipidlerin azalmasi safrayi litojenik hale getirmekte, kolesterol tasi olusumunu
arttirmaktadir(100,101).

Siklikla 50-60 yaslarinda goriilen safra tasi; aym aile bireylerinde, kadinlarda
obezitede, posasiz gidalarla beslenenlerde daha sik goriilmektedir(102).

Normal populasyonda safra tasi insidanst % 12-20 arasinda degismektedir.

Diyabetiklerde ise bu oranin % 30’a kadar yiikseldigi belirlenmistir.
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1992 yilinda klinigimizde 127 diyabetik hasta safra tasi acisindan
degerlendirilmis ve tip 2 diyabetiklerde % 24.7 oraninda safra tas1 saptanmistir. Tip 1
diyabetiklerde ise saptanmamistir ve bu durumun tip 2 diyabetiklerin ileri yasta
olmast ayrica obez olmalarindan kaynaklandig1 diisiiniilmiistiir(103). Hasta
populasyonumuzda 1180 hasta arasinda tip 1 diyabetiklerde % 4.5, tip 2
diyabetiklerde % 27.2 oraninda safra tasi olan hasta saptanmistir. Safra tasi olan
hastalarin % 58’ine kolesistektomi yapilmustir.

Siirekli metformin kullanan tip 2 diyabetik bireylerde %10 hatta bazi
yayinlarda %30’a (104) varan B12 vitamin eksikligine deginilmektedir. Bu durum
metforminin intrisik faktor salinimini etkilemesi(105), bakteriyel asir1 cogalmaya
yolagmas1 yada B12-intrinsik faktor kompleksinin ileal ylizeyden emiliminde etkili
olan kalsiyum bagimli ileal membran antagonize etmesinden (bu etkinin hastalara
kalsiyum takviyesi ile diizeltilebilecegi) (106) kaynaklandig1 diisiiniilmektedir. 406
hasta bu agidan degerlendirildi ve Tip 1 diyabetiklerde %4.3, tip 2 diyabetiklerde
%19.3 ve metformin kullananlarda %21.3 B12 eksikligi saptandi.

Genel bir yaklasimla sigaranin kisa donemde insiilin sensitivitesini, uzun
donemde insiilin sekresyonunu bozarak tip 2 diyabet gelisiminde rolii olabilecegi
sOylenebilir(107). Daha once literatiirde yer almig(107-111), kesin olmayan bazi
arastirma bulgularina dayanarak ortaya atilmis biitiin spekiilatif mekanizmalara
ragmen sigara dumani ile viicuda aliman maddelerin hangilerinin, nasil bir
mekanizma ile rol aldig1 kesin olarak belli degildir.

Sigaranin kullaniminin diyabetik hastalarada nefropati, retinopati ve noropati
gelisminde riski arttirdigr  yapilan c¢aligmalarda gOsterilmistir(112-115).Sigara
genellikle viicut kitle indeksi ile ya iliskisizdir ya da ters iliskilidir. Incelenen
caligmalarin bazilarinda giinde 10 adetten az sigara i¢enlerde ortaya konan diisiik
diabet riski, sigaranin kilo almay1 engelletici etkisine bagl olarak tartisilmistir. Fakat
giinliik i¢ilen sigara adedi arttikca sigaranin viicut yag dagilimini {ist viicut boliimii
lehine degistirme etkisi ortaya ¢ikabilecegi seklinde yorumlar mevcuttur.

Hastalarimizda sigara kullanan bireylerin 6zelliklerine bakildiginda sigara
kullantminin erkek cinsiyette daha fazla oldugu ve yas ortalamasina gére daha genc

olduklar1 goriildii.



66

Diyabetli hastalarda sedimentasyonu yiikselten bilinen bir neden olmaksizin
sedimentasyon hizinda yiikseklik siklikla goriilmektedir (116,117). 1992 yilinda
klinigimizde 165 diabetik hastada yapilan bir calismada retinopati, nefropati ve
noropati varliginda sedimantasyonun yiikseldigi saptanmistir(118). Yapilan bu
calismada da norapati ve nefropatisi olan hastalarda sedimentasyon degerleri
hastaligin ilerlemesiyle paralel olarak yiiksek bulundu.

Yasglanmanin dogal sonucu olarak ortaya ¢ikan insiilin salgisinin azalmasi,
periferik insiilin direnci, bozulmus insiilin klirensi, post reseptor defektler ve obezite
gibi faktorler karbonhidrat metobolizmasina olumsuz etkileri ile diyabete zemin
hazirlar(119). Bizim hastalarimizda insiilin direncini gostermede faydasi olan yiiksek
aclik C-peptit seviyeleri 70 yas lizeri grupta en yiiksek siklikta bulundu (%26.2).
Klinigimizde 1992 yilinda yapilan bir caligmada yaslanmanin diyabetes mellitus
spesifik komplikasyonlarina etkisi incelenmis, sadece diyabetik nefropatiyi
hizlandirdigt  bulunmustur(120). Yaptigimiz caligmada  ise spesifik

komplikasyonlardaki artis acisindan anlamli bir bulgu saptanmamastir.
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6. SONUCLAR

Calismamizda ESOGUTF (Eskisehir Osmangazi Universitesitesi Tip

Fakiiltesi) Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Bilim Dal1 (BD) polikliniginde

1989-2005 yillar1 arasinda takip ve tedavi edilen diyabetik hastalar degerlendirildi.

1.

3169 hasta diyabet tipi acisindan degerlendirildi. Hasta grubumuzun %9.4’ nii
(297 hasta) tip 1, %85.7’sini (2717 hasta) tip 2, %4.9’unu (155 hasta)
gestasyonel diyabetik hastalar olusturuyordu.

Tip 1 diyabetik hastalarin %54.9° u kadin, %45.1°1 erkek; tip 2 diyabetik
hastalarin %57.6’s1 kadin,%42.4’ii erkek hastalardan olusuyordu.

. Tip 1 diyabetik hastalarin %26.3’ ii, tip 2 diyabetik hastalarin %32.8’1 diizenli

takibe geliyordu.

Hastalar diyabet tanisi belirlenme bi¢imine gore degerlendirildiginde; tip 1
diyabetiklerin %1.1° 1 OGTT, %53.7’si diyabete bagl semptomlar, %17.4’1
tesadiifen, %27.8’1 koma; tip 2 diyabetiklerin %2.5’i OGTT, %53.3’ii
diyabete bagli semptomlar, %41.4°1 tesadiifen, %?2.8’1 koma ile tan1 aldigi

goriildi.

. Tip 1 diyabetin en sik baslangic donemi olan puberte donemini isaret eden

10-14 yasta diyabet baslangici %45.6 tipik semptomlarla, %47.4 koma ile
taninmaktadir. Koma ile diyabet tanist en sik bu grupta konulmustur. Bu
gruptaki hastalar diyabetin baslangi¢c semptomuna gore degerlendirildiginde;
10 yas altinda, 15-19 yaslar arasinda ve 30 yas lizerinde baslayanlara gore

istatistiksel acidan anlamli fark gostermistir.

. Tip 2 diyabetik hastalarin %41.2° sinin tesadiifen tan1 aldig1 goriildii. Bu

durum riskli hastalarin diyabet i¢in arastirilmasinin ihmal edilmemesi
gerektigini gostermektedir.

70 yas iizerinde tami alan hastalarin %66.2° sinin tesadiifen tan1 almis olmasi
bu grubun diyabet agisindan mutlaka taranmasi gerektigini gostermektedir.
Tip 1 diyabetin kizlardal0-20 yaslar arasinda daha sik basladig1 goriiliirken;
erkeklerde 20-30 yaslar arasinda daha sik basladig1 dikkat cekmektedir.
Hastalar aile dykiisiine gore degerlendirildiginde; tip 1 diyabetiklerin %41.1°
inde, tip 2 diyabetiklerin %34.9’unda aile Oykiisii saptandi.
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Tip 2 diyabetik hasta grubunda aile Oykiisii en fazla 30 yas altinda tani alan
hastalarda goriildii.

fleri yasta tip 2 diyabet saptanan hastalarin aile dykiilerinin azaldig goriildii.
Bu durum yasla artan glukoz intoleransinin belirginlesmesi ya da ileri yastaki
hastalarin cevresindeki aile fertlerinin ve onlara ait bilgilerin azalmasiyla
iligkili olarak diisiiniildii.

Tedavi tipine gore tip 2 diyabetiklerin %9’u diyet, %45°’i OAD, %34’i
insiilin, %12’si OAD ile birlikte insiilin kullan1yordu.

Tip 2 diyabetik hastalarda oral antidiyabetik kullaniminin en sik kullanilan
tedavi yontemi oldugu gozlendi.

Gec yasta tan1 alan tip 2 diyabetik bireylerin %26.2’ sinin insiilin direncini
isaret edecek tarzda aclikC-peptit diizeyleri yiiksek bulundu.

Diyabetik hastalar i¢inde diyabet siiresi arttik¢a insiilin ihtiyac1 olan hasta
yiizdesinin arttig1 goriildii.

Hastalik siiresi arttik¢a diyabete bagli mikrovaskiiler komplikasyon sikliginin
arttigr goriildii.

Tip 1 ve tip 2 diyabetik hastalarin kreatinin klerensi ile noropati ve
albuminiiri arasinda negatif korelasyon saptandi.

Noropati ve albuminiiri arasinda pozitif korelasyon saptanda.

Diyabet siire artisinin sedimentasyon ylikselmesi ile paralellik gosterdigi
dikkat ¢ekici bulundu.

Tiim diyabetik hastalarin %29.9’ unda periferik, %8.3’tinde otonom, %27.1°
inde periferik ve otonom noropati saptandi.

Genel olarak ele alindiginda; tip 1 diyabetiklerin %56.2° sinde néropati
saptanmazken, %17’sinde periferik, %8.1’inde otonom, %18.7 sinde
periferik ve otonom néropati saptandi.

Tip 2 diyabetik hastalarin %31.7° sinde noropati saptanmaz iken %31.6’sinda
periferik, %8.4’tinde otonom, %?28.3’iinde periferik ve otonom noropati
saptandi.

Tiim diyabetik hastalarda diyabetik ayak siklig1 %5.3, amputasyon siklig1 ise
%?2.4 olarak bulundu.

Diyabetik ayagi olan 146 diyabetigin 55’inde (%37.7) amputasyon yapilmisti.
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Tip 1 diyabetik hastalarin %2.2’ sinde diyabetik ayak sorunu ile karsilasildi,
%0.7’ sinde amputasyon yapildig1 goriildii.

Tip 2 diyabetik hastalarin %5.7" sinde diyabetik ayak sorunu ile karsilasildi,
%?2.5’ine amputasyon yapildigr goriildii.

Diyabet siiresi daha uzun olan, 10 yas altinda baslangich tip 1 diyabetik hasta
grubunun retinopati dagiliminin diyabet siiresi daha kisa olan 20-24 yas
grubuna gore daha ileri evrelerde oldugu goriildii.

Genel olarak ele alindiginda; tip 1 diyabetiklerin %62.5’ inde retinopati
saptanmazken, %25.8’inde nonproliferatif, %11.7’sinde proliferatif retinopati

saptandi.

. Genel olarak ele alindiginda; tip 2 diyabetiklerin %56’sinda retinopati

saptanmazken, %32.6° sinda nonproliferatif, %]11.4’tinde proliferatif
retinopati saptandi.

Genel olarak ele alindiginda; tiim diyabetiklein %46.3’ iinde albumin atilimi
normal iken, %38.7° sinde mikroalbuminiiri, %15’ inde makroalbuminiiri
saptandi.

Genel olarak ele alindiginda; tip 1 diyabetiklerin %47 sinde albumin atilimi
normalken, %37’sinde mikroalbuminiiri, %16’sinda makroalbuminiiri
saptandi.

Genel olarak ele alindiginda; tip 2 diyabetiklerin %44.8° inde albumin atilimi

normalken, %43.1’inde mikroalbuminiiri, %12’sinde makroalbuminiiri

saptandi.
Tip 1 diyabetik hastalarin %25.3” iinde dislipidemi, %4.8" inde hiperiirisemi
mevcuttu.
Tip 2 diyabetik hastalarin %71.5” inde dislipidemi, %12.5 inde hiperiirisemi
mevcuttu.
Tim diyabetik hastalarimizda KAH %28, hipertansiyon %42.9 oraninda
bulundu.
Tip 1 diyabetik hastalarin %7.3’ iinde hipertansiyon, %4.7’sinde KAH
mevcuttu.
Tip 2 diyabetik hastalarin %47’sinde hipertansiyon, %30.9° unda KAH

mevcuttu.
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Hipertansif diyabetik hastalarin  %32.3’ iinde sol ventrikiil hipertofisi
saptandi. Hipertansif olmayan(%14) grup ile karsilastirildiginda anlaml fark
saptand1 (P<0.05)

Tip 2 diyabetik hastalarda hasta yasi arttikca makrovaskiiler komplikasyon
sikliginda artis goriildii. Makrovaskiiler komplikasyonlarin arttigr hasta
gruplarinda  HbAlc  (Hastalilk  baslangic  yasina  gore  hastalar
gruplandirildiginda  HbAlc degerleri 8.8-9.2 araliginda saptandi.)
degerlerinde fark saptanmadi. Bu durum markovaskiiler komplikasyonlarin
glisemi regiilasyonundan bagimsiz oldugunu diisiindiirmektedir.

KAH olan hastalarin dislipidemi siklig1 artmis olarak bulundu(P<0.01).

KAH olan hastalarda hipertansiyon siklig1 artmisti(P<0.001).

KAH olanlarin istatistiksel ¢ok onemli diizeyde VKIi’lerinin ve yaslarinin
daha fazla; diyabet siireleri ve HbAIlc’lerinin ise daha diisikk olmasi
makrovaskiiler komplikasyonda glisemi regiilasyonunun mikrovaskiiler
komplikasyonlardaki kadar 6nemli olmadigini gosterdi.

Hem tip 1 hem de tip 2 diyabetik hasta grubunda akut metabolik
komplikasyon siklig1 diizensiz takibi olan hasta grubunda belirgin diizeyde
fazla olugu gozlemlendi.

Akut metabolik komplikasyon tip 2 diyabetik hastalarda %?21.1 oraninda
goriiliirken; tip 1 diyabetik hastalarda %78.6 oraninda goriildii.

Akut metabolik komplikasyon Oykiisii olanlarda genel olarak gliseminin
kontrolsiiz oldugu, HbAlc degerlerinin akut metabolik komplikasyon
yasamamis olanlara gore yiiksek bulundugu belirlendi.

Tip 2 diyabetik hastalarda sadece diyet veya insiilin tedavisi alan grupta akut
metabolik komplikasyon riski belirgin olarak fazla bulundu.

Tip 1 diyabetik hastalarin tiim hasta gruplarinda tip 2 diyabetiklerle
karsilastirildiginda istatiksel olarak ¢ok onemli diizeyde diisiik VKI’ ne sahip
olduklar (21.9-28.3) goriildii (P<0.001).

Diyabet baslangic¢ yas1 30 yasin altinda olan tip 2 diyabetiklerin VKI’ leri tiim
diger gruplardan daha diisiiktii (tip 2 diyabetik bireyler arasinda). Bu grubun
en fazla insiilin kullanan grup olmasi nedeniyle de LADA populasyonunu

isaret ettigi diisliniilii.
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Ultrasonografik olarak degerlendirilen diyabetik hastalarin  %53.2° sinde
karaciger yaglanmasi ile uyumlu bulgu saptandi.

Kadin hastalarin %49.4° iinde ultrasonografik olarak karacigerde yaglanma
ile uyumlu bulgu saptandi. Erkek hastalarla(%41.8) karsilastirildiginda
istatiksel acidan anlam tasiyan diizeyde kadinlarda hepatik steatozun fazla
oldugu saptand1 (P<0.05).

Dislipidemisi olan hastalarda hepatik steatoz dislipidemisi olmayan hastalara
kiyasla ¢cok onemli diizeyde fazla bulundu(P<0.001).

Tip 2 diyabetik(%50.6) hastalar tip 1 diyabetik(%13.1) hastalarla
karsilastirildiginda karacigerde yaglanma ile uyumlu goriintim tip 2 diyabetik

hastalarda daha fazlaydi (P<0.001).

Karacigerde yaglanma ile uyumlu goriiniimii olan hastalarin VKI’ ler1 daha
yiiksek bulundu.
Diyabetik hastalarin yaslar1 arttikca karacigerde yaglanma agisindan yol

gosterici olan GGT diizeylerinin arttig1 gozlendi.

[ri dogum &ykiisii olan hastalari VKI’ leri daha yiiksekti.

Gestasyonel diyabeti olan hastalarin %31.6° sina takiplerde insiilin tedavisi
baslanmasi gerekti.

Gestasyonel diyabeti olan hastalar sorgulandiginda %48.3’ iinde iri dogum
Oykiisii vardi.

Gestasyonel diyabeti olan hastalarin %48.3” {inde diyabet acisindan pozitif
aile oykiisii mevcuttu.

Gestasyonel diyabeti olan hastalarin %7.5° inde insiilin direncini isaret eden
aclik C-peptit seviyesi yiiksek olarak bulundu.

Tip 2 diyabetik hastalarda insiilin resistansini isaret eden aghik C-peptit
yiiksekligi ultrasonografide karacigerde yaglanmasi olan bireylerde daha sik
olarak gozlendi (P<0.01).

Diyabetik hastalarin takiplerinde %?22.4 hastada tiroid sorunu ile karsilasildi.
Bu grubun %631 otiroid(diffiiz guatr ya da nodiiler guatir1 olan hastalar),

%18.6’s1 hipotiroidi, %18.4’ii hipertiroidisi olan hastalardan olusuyordu.
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Hastalarda osteoporoz erkeklerin %54.3’tinde(tip 1 diyabetiklerde %66, tip 2
diyabetiklerde %51.9), kadinlarin %54.4 tinde(tip 1 diyabetiklerde %47.2, tip
2 diyabetiklerde %55.1) oldugu goriildii.

B12 eksikligi tip 1 diyabetik hastalarda %4.3, tip 2 diyabetik hastalarda
%19.2 oraninda goriildii. Tip 2 diyabetiklerde metformin kullanan grupta B12
eksikligi %21.3 olarak bulundu.

Sigara kullaniminin erkek hasta grubunda daha fazla oldugu ve sigara
kullanan hastalarin VKI’ lerinin diisiik oldugu goriildii.

Hipertansiyona iliskin degerlendirmede, hipertansif olan hasta grubunda 216
(%17.2) hasta kan basincin1 kontrol amaciyla sadece diyet uyguluyordu.695
(%55.2) hastanin tansiyon arteriyel degerleri tek ajanla kontrol edilebirken;
347(%27.6) hastada kombinasyon tedavisne gerek duyuldugu goriildii.
Hastalarin 543 (%43.1)’t ACE inhibitorii, 317(%25.2)’si kalsiyum kanal
blokeri, 225 (17.9)’t ARB, 213(16.9)’ui diiiretik, 120(%9.5)’si alfa bloker,
78(%6.2)’1 beta bloker kullaniyordu.

Tiim hasta grubumuzun tedavilerine bakildiginda; 34(%1)’1 glitazon grubu,
239(%7.4)’u glinid grubu, 839(%?26.2)’u siilfoniliire grubu oral antidiyabetik,
622(%19.4) hasta metformin, 812(%25.3) hasta akarboz, 1598(%49.9) hasta
insiilin kullantyordu.

Hasta populasyonumuzda 1180 hasta arasinda tip 1 diyabetiklerde % 4.5, tip
2 diyabetiklerde % 27.2 oraninda safra tasi olan hasta saptanmistir. Safra tasi

olan hastalarin % 58’ine kolesistektomi yapilmuistir.
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