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Say›n Meslektafllar›m›z,

1964 y›l›nda “Diyabet Günleri” olarak uygulanan ve günümüzde “Ulusal Diyabet

Kongresi” ismi ile an›lan bilimsel organizasyonun 46.s›n›n program›n› haz›rlam›fl

bulunuyoruz. Haz›rl›k s›ras›nda hedefimiz mümkün oldu¤unca kendi bilim

çevrelerimizden yararlanmak, bir yandan sempozyumlarla e¤itimsel konulara a¤›rl›k

verirken di¤er yandan yine sempozyum ve konferanslarla kat›l›mc›lar› yeni ufuklara

götürmek oldu.

Son y›llarda çal›flmalar›m›z›n sözlü sunumlarda pek iyi de¤erlendirilmedi¤i dikkatimizi

çekmekteydi. Bu kongrede özellikle sözlü sunumlara ciddi a¤›rl›k vermek, yaz›l›

sunumlar› ise daha iyi de¤erlendirmek istedik. Di¤er taraftan bir panelle ülkemizde

diyabet e¤itiminin durumunu gündeme getirmeyi planlay›p ilginize sunduk.

Haz›rl›k safhas›ndaki çal›flmalar için Program Organizasyon Komitesi’ne teflekkür

ederiz. Kat›l›m›n›zla de¤er bulan ve zenginleflen 46. Ulusal Diyabet Kongresi’nde

sizlere sayg› ve sevgilerimizi sunar›z.

Prof. Dr. Nazif Ba¤r›aç›k
Türk Diabet Cemiyeti Baflkan›

(2010 y›l› UDDK Koordinatörü)

Prof. Dr. Kubilay Karfl›da¤
Kongre Genel Sekreteri

Prof. Dr. Gürbüz Erdo¤an
Kongre Baflkan›
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Prof. Dr. Gürbüz Erdo¤an Kongre Baflkan›

Prof. Dr. Tomris Erbafl Kongre ‹kinci Baflkan›

Prof. Dr. Kubilay Karfl›da¤ Kongre Genel Sekreteri

Prof. Dr. Nuri Kamel 45. Ulusal Diyabet Kongresi Baflkan›

Doç. Dr. Ali ‹pbüker Türk Diabet Cemiyeti

Doç. Dr. Mehmet Sarg›n Türkiye Diyabet Vakf›

Uzm. Hemfl. Selda Çelik Diyabet Hemflireli¤i Derne¤i

Dyt. Uzm. Mine Ak›n Türkiye Diyetisyenler Derne¤i

TÜRK‹YE D‹YABET VAKFI

Prof. Dr. M. Temel Y›lmaz

Prof. Dr. Ahmet Kaya

Prof. Dr. ‹lhan Yetkin

TÜRK D‹ABET CEM‹YET‹

Prof. Dr. Nazif Ba¤r›aç›k
(2010 y›l› Koordinatörü)

Prof. Dr. Hasan ‹lkova

Prof. Dr. Taner Damc›
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Prof. Dr. Mustafa Araz (Gaziantep)

Prof. Dr. Nazif Ba¤r›aç›k (‹stanbul)

Prof. Dr. Nilgün Baflkal (Ankara)

Prof. Dr. Erol Çerasi (‹srail)

Prof. Dr. Ahmet Çorakç› (Ankara)

Prof. Dr. Abdurrahman Çömlekçi (‹zmir)

Prof. Dr. Nevin Dinçça¤ (‹stanbul)

Prof. Dr. Hasan ‹lkova (‹stanbul)

Prof. Dr. fiazi ‹mamo¤lu (Bursa)

Prof. Dr. Füsun Sayg›l› (‹zmir)

Prof. Dr. Zeynep Oflar Siva (‹stanbul)

Prof. Dr. M. Temel Y›lmaz ( ‹stanbul)

12-16 May›s 2010

-3-



-4-

16:00 - 16:30 Kahve aras›

11:30 - 12:00 Kahve aras›

13:00 - 14:00 Ö¤le yeme¤i

10:00 - 10:30
Aç›l›fl Konuflmalar›

16:30 - 18:00
IV. OTURUM: OLGU SUNUMLARI

18:00
Kapan›fl

12 May›s 2010, Çarflamba

SALON 2

KAYIT
(Her otelde kay›t ifllemleri yap›lmaktad›r.)

09:00 - 18:00

12. D‹YABET
D‹YET‹SYENL‹⁄‹ SEMPOZYUMU

14:00 - 16:00
III. OTURUM: PANEL

Diyabette multidisipliner yaklafl›m:
Birlikte daha güçlüyüz

12:00 - 13:00
II. OTURUM

Diyabet tedavisinde insülin pompa uygulamalar›

10:30 - 11:30
I. OTURUM

Geçmiflten günümüze diyabette
beslenme tedavisi yaklafl›mlar›

Diyabette metabolik de¤ifliklikler ve
diyette biyolojik aktif ögeler

19:00 - 21:30
Akflam yeme¤i (Konaklama yap›lan otellerde)
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46. ULUSAL D‹YABET KONGRES‹

09:00-18:00 Kay›t

10:00-18:00 12. Diyabet Diyetisyenli¤i Sempozyumu

(Program 24. sayfadad›r)

19:00-21:30 Akflam yeme¤i

(Konaklama yap›lan otellerde)
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12-16 May›s 2010

46. ULUSAL D‹YABET KONGRES‹

08:30-09:00 Aç›l›fl konuflmalar› Salon 1
Prof. Dr. Kubilay Karfl›da¤ (Kongre Genel Sekreteri)
Prof. Dr. Gürbüz Erdo¤an (Kongre Baflkan›)
Prof. Dr. M. Temel Y›lmaz (Türkiye Diyabet Vakf› Baflkan›)
Prof. Dr. Nazif Ba¤r›aç›k (Türk Diabet Cemiyeti Baflkan›)

09:00-09:45 KONFERANS 1 Salon 1
Prof. Dr. Celal Öker’i anma konferans›
Oturum Baflkanlar›: Nazif Ba¤r›aç›k, M. Temel Y›lmaz

Diyabet evreninin neresindeyiz? Erol Çerasi

09:45-10:45 SEÇ‹LM‹fi SÖZLÜ SUNUMLAR / SS01 - SS04 Salon 1
Oturum Baflkanlar›: Sümer Pek, Fahrettin Kelefltimur

SS01 Türk toplumunda tip 2 diyabetli hastalarda CAPN 10 geninde SNP19 gen mutasyonu
‹lhan Yetkin, Selcen Bayramc›, Nagehan Ramazano¤lu, Erdal Kan, Ça¤dafl Kalkan, Leyla Aç›k

SS02 Tip 2 diyabet olgular›nda hemoglobin düzeyleri ile endotel fonksiyonu iliflkisi
Alper Sönmez, Mahmut ‹lker Y›lmaz, Mutlu Sa¤lam, Selim K›l›ç, Tayfun Eyileten,
Gökhan Üçkaya, Kayser Ça¤lar, Yusuf O¤uz, Abdülgaffar Vural, Müjdat Yenicesu,
Can Kinalp, Mustafa Kutlu, Carmine Zoccali

SS03 S›çan kemik ili¤i kaynakl› mezenkimal kök hücreler ile ortak kültüre edilen pankreatik
adac›k ifllev ve canl›l›¤›n›n korunmas›
Erdal Karaöz, Z. Seda Genç, P›nar Çetinalp Demircan, Ayça Aksoy, Gökhan Duruksu

SS04 MODY3 flüpheli 10 Türk hastada HNF1A mutasyon analizi ile P.THR10MET ve
P.PRO558GLN patolojik mutasyonlar›n›n tespiti
Ergül Berber, Özlem Yalç›n Çapan, Gökhan Öz›fl›k, Sinan Ça¤layan, Mehmet Emin Önde

10:45-11:15 Kahve aras›

11:15-12:00 UYDU KONFERANS 1 Salon 2
Diyabet ilerlerken tedavi seçenekleri
Konuflmac›lar: Ajay Kumar, Kürflad Ünlüh›zarc›

11:15-12:00 UYDU KONFERANS 2 Salon 3
Oturum Baflkan›: Hasan ‹lkova
Bugünün algoritmalar› yar›n›n vizyonu

Bugünün algoritmalar› Rüfltü Serter
S›k› glukoz kontrolunun art›lar› ve eksileri Göksun Ayvaz
Kardiyoprotektif diyabet tedavisi F›rat Bayraktar
Yar›n›n vizyonu Taner Damc›

12:00-13:00 Ö¤le yeme¤i

®
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13:00-14:30 SEMPOZYUM 1 Salon 1
‹nsulin ile diabetes mellitus tedavisi
Oturum Baflkanlar›: Sema Akal›n, fiazi ‹mamo¤lu

13:00-13:25 Diyabette kar›fl›m insülinlerin yeri Zeynep Oflar Siva

13:25-13:50 Diyabette bazal ve bolus insülin tedavisi Mustafa Araz

13:50-14:15 Tip 1 ve tip 2 diyabette sürekli infüzyon tedavisi O¤uzhan Deyneli

14:15-14:30 Sorular ve cevaplar

14:30-15:00 Kahve aras›

15:00-16:00 EVET / HAYIR OTURUMU 1 Salon 1
Kardiyovasküler risk de¤erlendirilmesinde tip 1 ve tip 2
diabetes mellitus farkl› m›d›r?
Oturum Baflkanlar›: Taylan Kabalak, Aydan Usman

15:00-15:30 Farks›zd›r Cihangir Erem

15:30-16:00 Farkl›d›r Füsun Sayg›l›

16:00-17:00 EVET - HAYIR OTURUMU 2 Salon 1
Tek bafl›na HbA1c ile diyabet tan›s› konulabilir mi?
Oturum Baflkanlar›: Olcay Gedik, Tümay Sözen

16:00-16:30 Evet ‹lhan Tarkun

16:30-17:00 Hay›r Rüfltü Serter

17:00-17:45 UYDU KONFERANS 3 Salon 2
Oturum Baflkan›: Kerim Güler
Diyabetik hastan›n yeni yol haritas›-ROADMAP
Konuflmac›lar: Rüfltü Serter, Bülent Altun

17:00-17:45 UYDU KONFERANS 4 Salon 3
Diyabetik nöropatik a¤r› ve tedavide yeni bir boyut
Konuflmac›: Zeynep Oflar Siva

19:00-20:00 Akflam yeme¤i
(Konaklama yap›lan otellerde)

20:30 Aç›l›fl Etkinli¤i - Konser (Çim alan)
As›m Ekren Randevu Orkestras› ve
Sinan Erkoç
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08:30-09:15 UYDU KONFERANS 5 Salon 2
Oturum Baflkan›: ‹lhan Satman
Tip 2 diyabet tedavisinde Eksenatid’in yeri
Konuflmac›: Taner Damc›

08:30-09:15 UYDU KONFERANS 6 Salon 3
Oturum Baflkan›: Hakan Karpuz
3 ›fl›k ayn› yolu ayd›nlat›yor
Konuflmac›lar: Hakan Karpuz, Mustafa Ar›c›, Göksun Ayvaz

09:30-10:15 KONFERANS 2 Salon 1
Oturum Baflkanlar›: Nezaket Adalar, Sadi Gündo¤du

Ateroskleroz ve diyabette lipid metabolizmas› ve Gökhan Hotam›fll›gil
endoplazmik retikulum stresi

10:15-11:00 SÖZLÜ SUNUMLAR 1 / SS05 - SS07 Salon 1
Oturum Baflkanlar›: Metin Arslan, Mustafa Kutlu

SS05 Allojenik ve xenojenik pankreatik adac›k transplantasyon baflar›s›n›n in-vivo floresan
görüntülemeyle takibi
Sevim Kahraman, Ercüment Dirice, Fatma Z. Hapil, Saffet Öztürk, Thomas S. Griffith,
Ahter D. fianl›o¤lu, Salih fianl›o¤lu

SS06 Non-obese diabetic (NOD) farelerde streptozotosin veya siklofosfamid ile indüklenen
diyabette T1D’in moleküler patogenezinin ayd›nlat›lmas›na yönelik bulgular
Sevim Kahraman, Ercüment Dirice, Özlem Elpek, Ci¤dem Ayd›n, Mustafa Kemal Balc›,
Abdulkadir Ömer, Salih fianl›o¤lu, Ahter Dilflad fianl›o¤lu

SS07 Glukoz ölçüm cihazlar› hipoglisemiye yeterince duyarl› m›?
Alper Sönmez, Zeynep Y›lmaz, Gökhan Üçkaya, Selim K›l›ç, Serkan Tapan,
Abdullah Tafll›p›nar, Aydo¤an Aydo¤du, Mahmut Yaz›c›, Mahmut ‹lker Y›lmaz,
Muhittin Serdar, M. Kemal Erbil, Mustafa Kutlu

11:00-11:30 Kahve aras›

11:30-13:00 SEMPOZYUM 2 Salon 1
Oral antidiyabetiklerle diabetes mellitus tedavisi
Oturum Baflkanlar›: Nilgün Baflkal, Ahmet Çorakç›

11:30-11:55 ‹nsülin sekretagoglar› Ercan Tuncel

11:55-12:20 Glitazonlar, metformin ve alfa glukosidaz inhibitörleri Yüksel Altuntafl

12:20-12:45 ‹nkretinler ve di¤er ilaçlar Abdurrahman Çömlekçi

12:45-13:00 Sorular ve cevaplar

13:00-14:00 Ö¤le yeme¤i
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13:00-14:00 YAZILI SUNUMLAR 1 / PS01 - PS12 Sunum Alan›
Baflkan: Göksun Ayvaz

PS01 ‹nsülin pompa tedavisi kullanan 50 tip 1 diyabetlinin anket sonuçlar›
‹lhan Yetkin, Ali R›za Çimen, Ayfer A. K›z›lay

PS02 Tip 2 diyabetiklerin non-diyabetik birinci derece akrabalar›nda peroksizom proliferator
taraf›ndan aktive edilen reseptör gamma2 (PPAR-G2) gen Pro12Ala polimorfizm
s›kl›¤› ile metabolik parametrelerin araflt›r›lmas›
Ayhan Zengi, Nur Selvi, Ilg›n Y›ld›r›m fiimflir, Muammer Karadeniz, Burçin Tezcanl›,
Zühal Ero¤lu, fievki Çetinkalp, Ahmet Gökhan Özgen, Cande¤er Y›lmaz, Füsun Sayg›l›

PS03 Tip 2 diyabetiklerin non-diyabetik birinci derece akrabalar›nda OGG1 gen Ser326Cys
polimorfizm s›kl›¤›n›n araflt›r›lmas›
Ayhan Zengi, Vildan Çetintafl, Ilg›n Y›ld›r›m fiimflir, Muammer Karadeniz, Zühal Ero¤lu,
fievki Çetinkalp, Ahmet Gökhan Özgen, Cande¤er Y›lmaz, Füsun Sayg›l›

PS04 Serum adiponektin düzeyi üzerine tip 2 diabetes mellitus (T2DM) aile öyküsü, sigara
ve cinsiyetin etkisi
Ayhan Zengi, Osman Ça¤layan, Muammer Karadeniz, Ilg›n Y›ld›r›m fiimflir, Ece Harman,
Gülinnaz Ercan, fievki Çetinkalp, Ahmet Gökhan Özgen, Cande¤er Y›lmaz, Füsun Saygılı

PS05 Obez bireylerde selenyum ile hsCRP düzeyi aras›ndaki iliflki
A.Emre Y›ld›r›m, Berrin Demirbafl, Gül Gürsoy, Yaflar Acar

PS06 Bilinen kardiyovasküler ve/veya serebrovasküler hastal›¤› veya en az bir aterotromboz
risk faktörü olan hastalarda periferik arter hastal›¤› s›kl›¤›n›n ayak bile¤i-kol bas›nç indeksi
ile de¤erlendirilmesi: Careful çal›flmas›
Ahmet Kürflat Bozkurt, ‹lker Taflç›, Ömür Tabak, Mehmet Gümüfl, Yeflim Kaplan

PS07 Tip 1 ve tip 2 diabetes mellitus hastalar›nda aspirin direnci s›kl›¤› ve metabolik
parametrelerle iliflkisi
Deniz Gökalp, Alpaslan K. Tuzcu, Mithat Bahçeci, Zuhat Urakçı, Özlem Demirpençe

PS08 Kesitsel olarak bak›lan yüksek HbA1c de¤erlerinin diyabetin komplikasyonlar›yla iliflkisi
Deniz Gökalp, Alpaslan K. Tuzcu, Mithat Bahçeci, fienay Ar›kan, Zuhat Urakç›

PS09 ‹GF-1 resistans› ve diyabet ile seyreden iki olgu
Deniz Gökalp, Alpaslan K. Tuzcu, Mithat Bahçeci, fienay Ar›kan

PS10 Diyabetik hastalarda kardiyovasküler otonom nöropati s›kl›¤› ve bu duruma efllik
eden faktörler
Alpaslan K. Tuzcu, Deniz Gökalp, L.Seçil Deniz Balyen, Mithat Bahçeci

PS11 Tip 2 diabetes mellitus hastalar›nda proteinüri varl›¤›n›n fruktosamin ölçümlerine etkisi
Deniz Gökalp, Alpaslan K. Tuzcu, Mithat Bahçeci, Yusuf Çelik, Fatma Çelik

PS12 Meme kanseri bulunan hastalarda diyabet s›kl›¤› ve diyabeti bulunan hastalar›n özellikleri
Deniz Gökalp, Alpaslan K. Tuzcu, M. Ali Kaplan, Abdurrahman Ifl›kdo¤an,
Hamza Ertu¤rul, M. Recai Akdo¤an
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13:00-14:00 YAZILI SUNUMLAR 1 / PS13 - PS24 Sunum Alan›
Baflkan: Ertu¤rul Taflan

PS13 ‹skemisi olan diyabetik hastalardaki hsCRP ve HbA1c iliflkisi
Mehmet Zorlu, Cüneyt Ard›ç, Muharrem K›skaç, Mustafa Oran, Servet Yolbafl

PS14 Diyabetik hastalarda kardiyopulmoner bypas cerrahisi sonras› görülen ötiroid hasta
sendromu
Dilek Yaz›c›, Serpil Tafl, Süleyman Yaz›c›, Hasan Sunar

PS15 Poliklini¤imize baflvuran diyabetik hastalarda D vitamini yetersizli¤i
Emin Murat Akbafl, Murat Polat, Serdar Tanas, Serkan Cerrah

PS16 Yatarak tedavi gören diyabetli hastalarda ilaç d›fl› kullan›lan tedavi yöntemlerinin
de¤erlendirilmesi
Mücahit Özyazar, Emine K›r Biçer, Ayfer Bay›nd›r Çevik

PS17 Tip 2 diyabetli hastalarda gece hipoglisemilerinin uyku kalitesi üzerine etkisi
Gökhan Celbek, Adem Güngör, Hülya Ceflkun, Esra Y›ld›zhan, Fatih Canan,
Yusuf Ayd›n, Hakan Cinemre

PS18 Türk toplumunda metabolik sendrom riskini öngörmede antropometrik ölçümlerin
optimal kesim noktalar›n›n belirlenmesi
Hakan Akay, Tuba Akay

PS19 Tip 2 diyabetli bireylerde günde 3 kez premiks 50/50 analog insülin kullan›m›n›n
günde 2 kez premiks 75/25 veya 70/30 analog insülin kullan›m› ile karfl›laflt›r›lmas›
Hasan Ayd›n, ‹brahim Volkan fienkal, Fevzi F›rat Yaln›z, Ayfle Ayr›lmaz

PS20 Tip 2 diyabet hastalar›nda sitagliptin ve metformin kombinasyon tedavisinin kan
glikoz, HbA1c, lipit parametreleri ve kilo de¤iflimine etkisi
Lezan Keskin, Melda Cömert, Zuhal Karaca, ‹brahim fiahin

PS21 Hedef HbA1c düzeyine ulaflmada diyabetin makrovasküler komplikasyonlar›n›
geçirmenin etkisi
Cüneyt Ard›ç, Muharrem K›skaç, Mehmet Zorlu, Servet Yolbafl, Mustafa Oran

PS22 Tip 2 diabetes mellituslu periferik nöropatisi olan hastalarda denge e¤itiminin
postural stabiliteye etkisi
Zeliha Özay, Mehtap Malkoç, Salih Ang›n, Sena Yeflil, F›rat Bayraktar

PS23 Metformin’e eklenen Liraglutid ile Glimepirid’e göre daha fazla kilo kayb› ve daha
az hipoglisemi beraberli¤inde uzun süreli kal›c› glisemik kontrol: ‹ki y›ll›k LEAD-2
bulgusu
Anders Frid, Kjeld Hermansen, Michael Nauck, Nalini Shah, Tsvetalina Tankova,
‹smail Mitha, Milan Zdravkovic, David Matthews, Samar Renk

PS24 Günde bir kez uygulamal› insan GLP-1 analo¤u Liraglutid ile monoterapi Glimepirid’e
k›yasla HbA1c, açl›k plazma glukozu ve vücut a¤›rl›¤›nda kal›c› düflüfle neden olur:
LEAD-3 mono çal›flmas› iki y›ll›k bulgular›
Alan Garber, Robert Henry, Robert Ratner, Paula M. Hale, CT Chang, Bruce Bode,
Samar Renk
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13:00-14:00 YAZILI SUNUMLAR 1 / PS25 - PS36 Sunum Alan›
Baflkan: Ayflen Akal›n

PS25 Oral ajanlarla tedavi alt›ndaki tip 2 diyabet hastalar›nda günde iki kere eksenatid
tedavisinden günde tek kez Liraglutid’e geçifl glisemik kontrolde ek iyileflme sa¤lar
John Buse, Giorgio Sesti, Wolfgang E. Schmidt, Eduard Montanya, Y. Xu, C. Chang,
Lawrence Blonde, Julio Rosenstock, Samar Renk

PS26 Obez tip 2 diyabetik hastalarda Cushing sendromu s›kl›¤›
Selahattin Erol, Meral Mert, Mustafa Temizel, Yücel Arman, Ertan Cevizci,
Ali Çetin Ölek

PS27 Aç›k kalp ameliyat› geçiren hastalarda diyabet s›kl›¤› ve glisemik aç›dan
de¤erlendirilmesi
Özlem Tarç›n, Sibel Özcan

PS28 ‹nsülin enjeksiyon teknikleri çal›flmas›
Selda Çelik, Gülser Kiper, fiengül Ifl›k, Ayten Larçin, Gülbahar Polat, Y›ld›z Özbey,
Gülay Bayrak, Nuray Gebelo¤lu, Evrim Timuçin, Rabia Dölek, Selda Çelik,
Makbule Manav, Birgül Genç, Nuray Özenç, Ravza Türkmen, Nazan Eflme,
Sebahat Akyüz, Berrin O¤uzhan, M.Temel Y›lmaz

PS29 Tip 1 diyabetli hastalarda Fas ve Fas-Ligand gen polimorfizmlerinin de¤erlendirilmesi
Serap Baydur fiahin, fievki Çetinkalp, Mehmet Erdo¤an, Afig Berdeli,
Ahmet Gökhan Özgen, Füsun Sayg›l›, Cande¤er Y›lmaz

PS30 Diyabet ayak yaralar›: Hasta serisi
Mustafa Sait Gönen, Mehtap Çak›r, Gülsüm Gönülalan, Mine Öztürk,
Süleyman Hilmi ‹pekçi, Ali Köflker, Mustafa Naz›m Karalezli, ‹brahim Erayman,
Kadir Durgut, Mustafa Keskin, Nevra Seyhan Durmaz

PS31 Yöresel t›bbi beslenme tedavisi
fiebnem Çak›ro¤lu, Hüseyin Güneyisi

PS32 Gazi Üniversitesi T›p Fakültesi Endokrinoloji Bilim Dal› diyabet obezite poliklini¤ine
baflvuran takipli diyabetli hastalar›n A1C de¤erleri
Ali R›za Çimen, Emre Arslan, Füsun Balofl Törüner, Metin Arslan

PS33 Gazi Üniversitesi T›p Fakültesi Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dal›n›n Ankara’n›n
3 ilçesinde yapt›¤› diyabet tarama sonuçlar›
‹lhan Yetkin, Ali R›za Çimen, Erdal Kan, Banu Y›lmaz, Mehmet Çölbay,
Ceyla Konca, Özlem ‹yidir, Mustafa Altay, Müjde Aktürk, Füsun Balofl Törüner,
Ayhan Karakoç, Göksun Ayvaz, Nuri Çak›r, Metin Arslan

PS34 Tip 2 diabetes mellitus tan›s›
Hülya Par›ldar, Asl› Do¤ruk Ünal, Öykü Gülmez, Mümtaz Tak›r, Nilay Ergen,
Seçkin Pehlivano¤lu, Nilgün Güvener Demira¤1

PS35 Gestasyonel diyabet tan›s›nda A1C ölçümünün rolü
Banu Öztürk Ceyhan, fievki Çetinkalp, Gökhan Özgen, Füsun Sayg›l›,
Cande¤er Y›lmaz

PS36 Miyokart infarktüsü geçiren tip 2 diyabetik hastalarda hsCRP, LP (a) ve homosistein
düzeyleri
Hacer Çetiner, Gökçen Kılıç, Aslı Araz, Gül Gürsoy, Yaflar Acar, Berrin Demirbafl
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14:00-14:45 UYDU KONFERANS 7 Salon 2
di’li geçmifl zaman ve flim’di
Konuflmac›lar: Taner Damc›, Rüfltü Serter

14:00-14:45 UYDU KONFERANS 8 Salon 3
Oturum Baflkan›: M. Temel Y›lmaz
Tip 2 diyabet-glukoz seviyelerini düflürmek... (yeterli mi?)
Yeni ilaçlarla daha baflar›l› tedavi mümkün mü?
Konuflmac›: Stephan Jacob

15:00-15:45 KONFERANS 3 Salon 1
Oturum Baflkanlar›: Ali R›za Uysal, Ümit Karayalç›n

GLP-1 in the treatment of diabetes Bo Ahren
Diyabet tedavisinde GLP-1

15:45-16:45 SÖZLÜ SUNUMLAR 2 / SS08 - SS11 Salon 1
Oturum Baflkanlar›: Belgin Efe, Refik Tanakol

SS08 DTF: 1.Basamakta tip 2 diabetes mellituslu hastalar›n takibi için diyabet takip formu
Erdinç Yavuz

SS09 Tip 2 diyabetli hastalarda HbA1c de¤erlerinin uyku kalitesi üzerine etkisi
Hülya Coflkun, Gökhan Celbek, Adem Güngör, Faruk Çeçen, Fatih Canan,
Yusuf Ayd›n, Hakan Cinemre

SS10 Tip 2 DM hastalardaki efor testi ile tespit edilen sessiz iskeminin koroner anjiografik
sonuçlar›
Mehmet Zorlu, Muharrem K›skaç, Cüneyt Ard›ç, Servet Yolbafl, Mustafa Oran

SS11 Tip 2 diabetes mellituslu hastalarda kronik iskemik kalp hastal›¤› ile 25 hidroksi
D vitamini düzeyi iliflkisi
Ömer Ayd›n Y›ld›r›m, Hayriye Esra Atao¤lu, Mustafa Yenigün, Mazhar Müslüm Tuna,
Levent Ümit Temiz, Zuhal Aydan Sa¤lam, Tijen Yeflim Erdem, Faik Çetin

16:45-17:15 Kahve aras›

17:15-18:45 SEMPOZYUM 3 Salon 1
Diyabetik ayak
Oturum Baflkanlar›: Sena Yeflil, Zeynel Beyhan

17:15-17:40 Etyopatogenez Taner Damc›

17:40-18:05 Diyabeti¤in ayak bak›m› ve dermatolojik yönü Fatma Gülru Erdo¤an

18:05-18:30 Enfeksiyon aç›s›ndan bak›fl Murat Akova

18:30-18:45 Sorular ve cevaplar

19:00-21:30 Akflam yeme¤i
(Konaklama yap›lan otellerde)
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08:30-09:15 UYDU KONFERANS 9 Salon 2
Oturum Baflkan›: Nevin Dinçça¤

Tip 2 diyabette bireysellefltirilmifl tedavinin önemi

Konuflmac›: Martin J. Stevens

08:30-09:15 UYDU KONFERANS 10 Salon 3
Oturum Baflkan›: Sema Akal›n

Tip 2 diyabet tedavisinde fizyolojik kontrol:

Sitagliptin ile güncel pratik

Konuflmac›: ‹lhan Tarkun

09:30-10:15 KONFERANS 4 Salon 1
Oturum Baflkanlar›: Faruk Alagöl, Tamer Tetiker

Kök hücre ve diabetes mellitus Osman ‹lhan

10:15-10:45 Kahve aras›

10:45-12:15 SEMPOZYUM 4 Salon 1
Ektopik ya¤ dokusu, obezite, diyabet

Oturum Baflkanlar›: Mehmet Tüzün, Berrin Çetinarslan

10:45-11:10 Kas, karaci¤er ve abdomen Ahmet Kaya

11:10-11:35 Kardiyovasküler sistem Nilgün Güvener

11:35-12:00 Ektopik ya¤ dokusu ve cerrahi Alper Gürlek

12:00-12:15 Sorular ve cevaplar

12:15-13:30 Ö¤le yeme¤i
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12-16 May›s 2010

46. ULUSAL D‹YABET KONGRES‹

12:30-13:30 YAZILI SUNUMLAR 2 / PS37 - PS49 Sunum Alan›
Baflkan: ‹lhan Yetkin

PS37 Tip 2 diyabetik olgularda tokluk kan flekeri düzeyleri ile insülin direnci, serum lipid
düzeyleri, proteinüri ve inflamatuar göstergeler aras›ndak› iliflki
Cihan Top, Seyit Ahmet Uslu, Fatih Tang›, Serkan Çelik, Elçin Erkuvan Umur,
Ça¤atay Öktenli

PS38 Tip 2 diyabetli hastalarda mikrovasküler komplikasyonlar›n diyabet süresi ve HbA1c
ile iliflkisi
Süleyman Can, Esma Altuno¤lu, Cüneyt Müderriso¤lu, Füsun Erdenen, Ender Ülgen,
Mustafa Boz

PS39 Siproteron asetat kullan›m› sonras› geliflen tip 2 diabetes mellitus olgusu
Deniz Gökalp, Alpaslan K. Tuzcu, Zuhat Urakç›, Mustafa Yakut

PS40 Nörofibromatosis ile birlikte seyreden insülinoma olgusu
Deniz Gökalp, Alpaslan K. Tuzcu, Mustafa Yakut, Coflkun Beyaz, Dilek Genefl

PS41 Tip 2 diabetes mellitus hastalar›nda HbA1c ile hemoglobin aras›ndaki iliflki
Deniz Gökalp, Alpaslan K. Tuzcu, Mithat Bahçeci, Yusuf Çelik

PS42 Diyabet tan›s› alan hastalarda HbA1c düzeyleri
Deniz Gökalp, Alpaslan K. Tuzcu, Bengür Taflk›ran, Nizam Demir, Ergüler K›l›çkap

PS43 Bölgemizdeki diabetes mellituslu hastalar›n demografik ve klinik özellikleri
Belma Sevim, ‹lyas Çapo¤lu, Emin Murat Akbafl

PS44 Tip 2 diyabetl i hastalarda cinsiyetin uyku kali tesi üzerine etkisi
Adem Güngör, Gökhan Celbek, Seher K›r, Mücahit Erden, Fatih Canan,
Yusuf Ayd›n, Hakan Cinemre

PS45 Tip 2 diyabetli hastalarda vücut kitle indeksinin uyku kalitesi üzerine etkisi
Gökhan Celbek, Adem Güngör, Mehmet Turgut, Özlem Kudafl, Fatih Canan,
Yusuf Ayd›n, Hakan Cinemre

PS46 Toplum kökenli üriner sistem enfeksiyonu olan tip 2 diyabetiklerde siprofloksasin
direncinin de¤erlendirilmesi
Gülay fiimflek Ba¤›r, Okan S. Bak›ner, fiule Çolako¤lu, Gülhan Cavlak,
Hülya Serinsöz, M. Eda Ertörer

PS47 Diabetik ketoasidoz ile baflvuran ve wolfram sendromu tan›s› alan iki kardefl olgunun
incelenmesi
Halis Kaan Aktürk, Hatice Akay, Özlem Harmankaya Kaptano¤ullar›, Kayhan Ertürk

PS48 Tip 2 diabetli hastalarda rosiglitazonun hematolojik parametreler üzerine etkisi
Mehmet Zorlu, Servet Yolbafl, Muharrem K›skaç, Mustafa Oran, Cüneyt Ard›ç

PS49 Tip 2 diyabetli hastalarda ortalama trombosit hacmi ile mikroalbüminüri aras›ndaki
iliflki
Ömer Boduro¤lu, Yakup Çelik, Mehmet Ali Eren, Tevfik Sabuncu
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12-16 May›s 2010

46. ULUSAL D‹YABET KONGRES‹

12:30-13:30 YAZILI SUNUMLAR 2 / PS50 - PS62 Sunum Alan›
Baflkan: Neslihan Baflç›l Tütüncü

PS50 Endoskopik ultrasonografi ile saptanan bir insülinoma olgusu
Metin Al›fl, Levent Özsar›, Gökhan Öz›fl›k, Sinan Ça¤layan, M. Emin Önde

PS51 Tip 1 DM, idiyopatik trombositopenik purpura, santral diabetes insipiduslu olgu:
Yeni bir otoimmün poliglandüler sendrom
Metin Al›fl, Levent Özsar›, Gökhan Öz›fl›k, Sinan Ça¤layan, M. Emin Önde

PS52 Diabet poliklini¤inde izlenen hastalarda kardiovasküler mortalite ve morbidite
oranlar›n›n risk faktörleri ile iliflkisinin de¤erlendirilmesi
Cüneyt Ard›ç, Muharrem K›skaç, Mehmet Zorlu, Mustafa Oran, Servet Yolbafl

PS53 Tip 2 diabetes mellituslu hastalarda sessiz iskemi ile mikroalbüminüri, diyabet yafl›
ve kolesterol iliflkisi
Mehmet Zorlu, Muharrem K›skaç, Mustafa Oran, Cüneyt Ard›ç, Servet Yolbafl

PS54 Tip 2 diyabetli hastalarda rosiglitazonun proteinüri, üre ve ürik asit düzeyleri üzerine
etkisi
Servet Yolbafl, Muharrem K›skaç, Mehmet Zorlu, Mustafa Oran, Cüneyt Ard›ç

PS55 Tip 2 diyabetik hastalarda oral antidiyabetik tedaviden insülin tedavisine geçifl
süresi ve bu süreyi etkileyen faktörlerin de¤erlendirilmesi
Ahmet Boyo¤lu, Mustafa Temizel, Meral Mert, Yücel Arman, Ertan Cevizci,
Ali Çetin Ölek

PS56 Tip 2 diyabette insülin kullan›m sonuçlar›
Mustafa Boz, Cüneyt Müderriso¤lu, Ender Ülgen, Füsun Erdenen, Esma Altuno¤lu,
Mecdi Ergüney

PS57 Prediyabetin tan›mlanmas›nda HbA1c düzeylerinin rolü
Ünal D. Asl›, Par›ldar Hülya, Tak›r Mümtaz, Cigerli Özlem, Dinç Feyza,
Ergen Nilay, Demira¤ Güvener Nilgün

PS58 Yafll› diyabetik bir hastada hipomagnezemi ve hipokalsiüri birlikteli¤inin oldu¤u
bir olgu sunumu
Nuri Karadurmufl, Fatih Bulucu, Mustafa Saçar, ‹lkin Naharc›, Tolga Do¤an,
Selim Say›n, Kenan Sa¤lam

PS59 Kardiyolojide yatan hastalar›n glisemik profillerinin aç›k kalp cerrahisine al›nan
hastalarla karfl›laflt›r›lmas›
Özlem Tarç›n, Sibel Özcan

PS60 ‹nsülin kullanan tip 2 diyabetik hastalarda serum karnitin düzeyleri
Mevlüt Afl›layan, Sebati Özdemir, Muharrem Coflkun, Çi¤dem Aktu¤lu Zeybek,
Cihat fiark›fl, Macit Koldafl, Nezaket Eren, Ahmet Ayd›n

PS61 Kompanse karaci¤er sirozunda diyabet s›kl›¤›
Muharrem Coflkun, Sebati Özdemir, Cihat fiark›fl, Mine Kucur,
Çi¤dem Aktu¤lu Zeybek, Selin Berk, Emel Ulako¤lu Zengin, Ahmet Ayd›n

PS62 Tip 2 diabetes mellituslu hastalarda neutrophil gelatinase-associated lipocalin
düzeyleri renotübüler fonksiyonlar› göstermede bir belirteç olarak kullan›labilir mi?
Erhan Aslanhan, Sema Uçak, Okcan Basat, Sevda Kurna, Tomris fiengör
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12-16 May›s 2010

46. ULUSAL D‹YABET KONGRES‹

12:30-13:30 YAZILI SUNUMLAR 2 / PS63 - PS76 Sunum Alan›
Baflkan: Yalç›n Aral

PS63 Oral anti-diyabetik (OAD) ve/veya tek doz bazal insülin ile hedefe ulaflamayan
tip 2 diyabetli Türk hastalarda bifazik insülin aspart 30’un (BIASP30) etkilili¤i ve
güvenlili¤i
Sema Akalın, Mustafa Temizel, Ramazan Sar›, Mecdi Ergüney, Güngör Akçay,
Engin Güney, Ahmet Kaya, Abdülbaki Kumbasar, Sena Yeflil, Berrin Çetinarslan,
Mert Özbakkalo¤lu, Yüksel Altuntafl, H. Sebila Dökmetafl, Mesut Özkaya

PS64 Bozulmufl glikoz tolerans›nda tarç›n tedavisinin endotel fonksiyonlar› üzerindeki
etkisi
Banu Öztürk Ceyhan, fievki Çetinkalp, Sad›k Tamsel, Osman Ça¤layan,
Gülinnaz Ercan, Gökhan Özgen, Füsun Sayg›l›, Cande¤er Y›lmaz

PS65 Tekrarlay›c› ketoasidoz ile seyreden brittle diyabetikte hipoglisemi predominant tipe
geçifl nedeni: Faktitiyöz hipoglisemi
Cavit Çulha, Ahmet Y›ld›r›m, Besime Halis, Gönül Koç, Süheyla Görar, Yalç›n Aral

PS66 Thalassemiye ba¤l› diyabet ve di¤er endokrin fonksiyon bozukluklar›n efllik etti¤i
2 olgu sunumu
Deniz Gökalp, Alpaslan K. Tuzcu, Coflkun Beyaz, Dilek Genefl

PS67 Poliklini¤imize baflvuran diyabetik hastalarda kan glukoz regülasyonu
Emin Murat Akbafl, Murat Polat, Volkan Arslan, Serdar Tanas, Serkan Cerrah

PS68 ‹leri yaflta diyabetik ketoasidozla (DKA) ortaya ç›kan bir tip 1 diyabet olgusu
Esat Erdem Türemen, Ziya Mithat B›y›kl›, Ali ihsan Aker, Fatma Yurdakul, ‹lhan
Cem Sungur

PS69 Ketozis prone tip 2 diabetes mellitus
Gülçin Cengiz Ecemifl, Elif K›l›ç Kan, Hulusi Atmaca, Ayflegül Atmaca, Ramis Çolak

PS70 Maturity-Onset Diabetes of the Young (MODY)
Elif K›l›ç Kan, Gülçin Cengiz Ecemifl, Ayflegül Atmaca, Ramis Çolak, Hulusi Atmaca

PS71 Olgu sunumu: Diyabetik ketoasidoz tablosu ile gelen yeni tan› diyabetik olguda
nadir bir neden: Akut brusellosis
Mustafa Ünal, Avflin ‹bifl
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12-16 May›s 2010

46. ULUSAL D‹YABET KONGRES‹

12:30-13:30 YAZILI SUNUMLAR 2 / PS63 - PS76 Sunum Alan›
Baflkan: Yalç›n Aral

PS72 Diyabetik ketoasidoz ve hiperglisemik hiperosmolar durumda hastanede kal›fl
sürelerini etkileyen faktörlerin irdelenmesi
Filiz Gültekin T›rt›r, Sema Uçak, Okcan Basat

PS73 ‹nsülin kullanan tip 2 diyabetik hastalarda hepatit C virüsü enfeksiyonu s›kl›¤›
artmam›flt›r
Cihat fiark›fl, Sebati Özdemir, Erdal Polat, Muharrem Coflkun, Mine Kucur,
Selin Berk, Emel Ulako¤lu Zengin, Hakan fientürk

PS74 Türkiye’de tip 2 diabetes mellitusta hastal›k maliyetinin de¤erlendirildi¤i çok-merkezli
retrospektif kay›t çal›flmas›n›n ara sonuçlar›: Diabetes mellitusta sa¤l›k kaynaklar›
kullan›m›
Sema Akal›n, ‹lhan Satman

PS75 Bir e¤itim hastanesi endokrinoloji poliklini¤inde izlenen gestasyonel diyabetli
hastalar›n e¤itim düzeyleri ve izlem sonuçlar›
Nesil Gören, Mithat Bahçeci, Gonca Örük, Ahmet Görgel

PS76 Rastgele (Random) yöntemle ilk kez kan flekeri bakt›ran kiflilerde bozulmufl glukoz
intolerans› ve diyabet oran›
Mehmet Sarg›n, M. Temel Y›lmaz, ‹lhan Yetkin, Göksun Ayvaz, Mustafa Kutlu,
Neslihan Baflç›l Tütüncü, Güngör Akçay, Ekrem Algün, Tamer Tetiker, Ersin Akarsu,
Mesut Özkaya, Sait Gönen, Emre Atabek, Hülya Günöz, Ertan Cevizci,
Alparslan Tuzcu, ‹brahim fiahin, Ayfle Ç›k›m, Ayflehan Ak›nc›, Kürflad Ünlüh›zarc›,
Fahrettin Kelefltimur ve Türkiye Diyabet Kontrol Projesi Çal›flma Grubu

13:30-14:15 UYDU KONFERANS 11 Salon 2
Oturum Baflkan›: M. Temel Y›lmaz
E=mc2

Konuflmac›lar: Bo Ahren, Abdurrahman Çömlekçi

14:30-16:00 SEMPOZYUM 5 Salon 1
Diyabetik nöropati
Oturum Baflkanlar›: Mustafa Kemal Balc›, Tomris Erbafl

14:30-14:55 Pre-diyabetik nöropati Sevim Güllü

14:55-15:20 A¤r›l› diyabetik nöropati Zeliha Hekimsoy

15:20-15:45 Diyabetik nöropati ve hiperlipidemi Ömer Azal

15:45-16:00 Sorular ve cevaplar

16:00-16:30 Kahve aras›

-21-

15
 M

A
Y

IS
 2

01
0,

 C
U

M
A

R
T

E
S

‹



12-16 May›s 2010

46. ULUSAL D‹YABET KONGRES‹

16:30-17:30 UZMANINA DANIfi SAAT‹

16:30-17:30 1- Araflt›rma platformu Sümer Pek Salon 1

16:30-17:30 2- Diyabetik hasta motivasyonu Nazif Ba¤r›aç›k Salon 2

16:30-17:30 3- Tip 1,5 diyabet ve tedavisi M. Temel Y›lmaz Salon 3

16:30-17:30 4- Obez diyabeti¤in tedavisi Hasan ‹lkova Salon 4

16:30-17:30 5- Diyabette immun korunma ‹lhan Satman Salon 5

16:30-17:30 6- Diyabeti¤in gebelikte tedavisi Nevin Dinçça¤ Salon 6

17:30-19:00 SEMPOZYUM 6 Salon 1

Diyabetik nefropati

Oturum Baflkanlar›: Sevinç Bibero¤lu, M. Numan Tamer

17:30-17:50 Obezite, diyabet ve böbrek Betül U¤ur Altun

17:50-18:10 PPAR -   agonistleri ve böbrek Selçuk Da¤delen

18:10-18:30 Diyabetik nefropatide D vitamini Önder Ersöz

18:30-18:50 Diyabetik nefropatinin önlenmesi ve tedavisi Nuri Çak›r

18:50-19:00 Sorular ve cevaplar

20:30-24:00 Gala yeme¤i (Çim alan)

Ziynet Sali ve Orkestras›
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12-16 May›s 2010

46. ULUSAL D‹YABET KONGRES‹

09:00-09:45 KONFERANS 5 Salon 1
Oturum Baflkanlar›: Kubilay Karfl›da¤, Bilgin Özmen

Diabetes mellitus ve kanser Volkan Yumuk

09:45-10:30 KONFERANS 6 Salon 1
Oturum Baflkanlar›: Vedia Tonyukuk Gedik, Hatice Sebile Dökmetafl

De¤iflen dünyada sa¤l›kl› beslenme ne kadar Perihan Arslan
gerçeklefltirilebilinir?

10:30-11:00 Kahve aras›

11:00-13:00 PANEL Salon 1
Diyabet e¤itimi ve tedavisinin ülkemizdeki durumu
Moderatör: Gürbüz Erdo¤an

Panelistler:
Nazif Ba¤r›aç›k
M. Temel Y›lmaz
‹lhan Satman
fiazi ‹mamo¤lu
Hasan ‹lkova
Mustafa Kutlu
fieyda Özcan

13:00 Kapan›fl Salon 1
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12-16 May›s 2010

12. D‹YABET D‹YET‹SYENL‹⁄‹ SEMPOZYUMU

Salon 2
10:00-10:30 Aç›l›fl

H. Tanju Besler (H.Ü. Beslenme ve Diyetetik Bölüm Baflkan›)
Mine Ak›n (TDD Baflkan›)
Nazif Ba¤r›aç›k (2010 UDDK Koordinatörü)
Gürbüz Erdo¤an (Kongre Baflkan›)

10:30-11:30 I. OTURUM
Oturum Baflkanlar›: Nazif Ba¤r›aç›k, Gülden Köksal

Geçmiflten günümüze diyabette
beslenme tedavisi yaklafl›mlar› Emel Özer

Diyabette metabolik de¤ifliklikler ve
diyette biyolojik aktif ögeler H. Tanju Besler

11:30-12:00 Kahve aras›

12:00-13:00 II. OTURUM
Oturum Baflkanlar›: H. Tanju Besler, Seyit M. Mercanl›gil

Diyabet tedavisinde insülin pompa uygulamalar› O¤uzhan Deyneli
Nevin Özyurt

13:00-14:00 Ö¤le yeme¤i

14:00-16:00 III. OTURUM: PANEL
Diyabette multidisipliner yaklafl›m: Birlikte daha güçlüyüz
Oturum Baflkanlar›: Perihan Arslan, M. Temel Y›lmaz

Panelistler:
‹lhan Yetkin
Neslihan Koyuno¤lu Bingöl
Selda Çelik Gedik
Derya Toparlak
Halil Hakan Uysal

16:00-16:30 Kahve aras›

16:30-18:00 IV. OTURUM: OLGU SUNUMLARI
Oturum Baflkanlar›: Emel Özer, Emine Y›ld›z

Canan De¤irmenci
Sevi H›nçal
Münevver Kirici
Halime Pulat Demir

18:00 Kapan›fl
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12-16 May›s 2010

12. ULUSAL D‹YABET HEMfi‹REL‹⁄‹ SEMPOZYUMU

Diyabete Yenilikçi Bak›fl
Salon 4

10:00-11:00 Aç›l›fl
Nermin Olgun (Diyabet Hemflireli¤i Derne¤i Baflkan›)
Gürbüz Erdo¤an (Kongre Baflkan›)
Sevgi Oktay (Sempozyum ve DHD Onursal Baflkan›)

11:00-12:00 I. OTURUM
Oturum Baflkanlar›: Sevgi Oktay, Nermin Olgun

Türkiye’de ve dünyada diyabet
hemflireli¤inin gündemi 2009-2010 fieyda Özcan

12:00-13:00 Ö¤le yeme¤i

13:00-14:00 II. OTURUM
Oturum Baflkanlar›: Hülya Okumufl, Belgin Bektafl

‹nsülin enjeksiyon uygulamalar›nda yenilikler Sevgi K›z›lc›
Selda Çelik

14:00-15:30 III. OTURUM
Oturum Baflkanlar›: Semra Erdo¤an, Nurdan Y›ld›r›m

Diyabetlinin adölesandan eriflkin döneme geçifl
süreci ve multidisipliner yaklafl›m

Nurçin Saka
‹lhan Satman
Derya Toparlak
Saliha Y›lmaz
Selda Çelik
Zehra Do¤an
Muazzez Garipa¤ao¤lu
Neslihan Koyuno¤lu

15:30-16:00 Kahve aras›

16:00-16:45 IV. OTURUM
Oturum Baflkanlar›: fieyda Özcan, Yeter Erbil

Diyabetli çocu¤a yaklafl›mda psiko-sosyal Ayhan Bingöl
faktörlerin kontrolü
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12-16 May›s 2010

12. ULUSAL D‹YABET HEMfi‹REL‹⁄‹ SEMPOZYUMU

16:45-17:45 SERBEST B‹LD‹R‹LER / HSS01 - HSS06
Oturum Baflkanlar›: Semra Erdo¤an, Hülya Okumufl

HSS01 Web tabanl› verilen diyabet e¤itiminin bak›m sonuçlar›na etkisi: Randomize kontrollü
çal›flma
Elif Ünsal Avdal, Sevgi Kızılcı, Neslihan Demirel

HSS02 Diyabetlilerin insülin uygulama becerilerini iyilefltirmek için bir giriflim örne¤i:
“SMS ile an›msatma”
Selda Çelik, Semra Erdo¤an, fieyda Özcan, Rabia Dölek, Alev Kahraman,
fiengül Ifl›k, Gülay Bayrak, Sevgi Karaca, Fatma Özdamar, Belgin Bektafl,
Gülhan Coflansu, Nermin Olgun

HSS03 Diyabetiklerde insülin enjeksiyon uygulama tekniklerinin ve hatalar›n›n metabolik
kontrol üzerine etkilerinin incelenmesi
Ayten Larçin, Gülbahar Polat, Berrin Karada¤

HSS04 Tip 2 diyabetlilerde ilaç tedavisine uyumun de¤erlendirilmesi
Feride Badur, fieyda Özcan

HSS05 Diabetes mellituslu kad›nlarda cinsel ifllev bozuklu¤u
Gülay Bayrak, Özlem Terzi, Selda R›zalar, Ramazan Aflç›, Hakk› Kahraman

HSS06 Okul-hastane iflbirli¤i: “Diyabetik ayak bak›m yönergesi”
Hicran Y›ld›z, Elif Ünsal Avdal, Nurhan Özpancar Koflma, Hava Gökdere Ç›nar,
Semure Zengin, Gülsev Dirik

17:45-18:00 Kapan›fl
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Nermin Olgun
Semra Erdo¤an
fieyda Özcan
Gülhan Coflansu
Selda Çelik

Belgin Bektafl

Nurdan Y›ld›r›m

fiengül Ifl›k

Yeter Erbil

12. Ulusal Diyabet Hemflireli¤i Sempozyumu Organizasyon Komitesi



D‹YABET TEDAV‹S‹NDE KARIfiIM ‹NSÜL‹NLER‹N YER‹

Prof. Dr. Zeynep OfiAR S‹VA

‹stanbul Üniversitesi Cerrahpafla T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›,

Endokrinoloji ve Metabolizma, Diyabet Bilim Dal›, ‹stanbul

Kar›fl›m insan insülini, regüler ve NPH insülinin %30 ve %70 oran›ndaki haz›r kar›fl›m›ndan

oluflur. H›zl› etkili analog insülinler olan lispro (NPL) ve aspart (NPAsp) insülinlerin de

protaminlenmifl formlar› ile haz›rlanm›fl de¤iflik oranlarda kar›fl›mlar› bulunmaktad›r. H›zl› etkili

analog insülinlerin regüler insüline göre daha iyi bir postprandiyal kontrol sa¤lad›¤› bilinmektedir.

Bu insülinlerin kullan›m›nda, k›sa etkili komponentleri ile postprandiyal glisemik kontrol

hedeflenirken, orta etkili içerikleri ile bazal insülin gereksinimi karfl›lan›r ve açl›k glukoz konrolü

hedeflenir. Haz›r kar›fl›m insülinler, tip 2 diyabetin tedavisine iliflkin çeflitli klavuzlar›n önerilerinde

yer almaktad›r. ‹nsülin tedavisinin seçiminde, olgular›n yaflam tarzlar› ve kiflisel özellikleri önem

tafl›r. Bazal-bolus tedavisi, diyabetin alt›n standart insülin tedavisi olarak kabul edilir. Ancak,

bifazik insan insülini ile tedavi, bazal-bolus tedavisine göre daha düflük hipoglisemi riskine

sahiptir. Bunun yan›s›ra, kar›fl›m insülinlerin 3 doz uygulan›m›na iliflkin veriler de bulunmaktad›r.

Sabah ve ö¤le %50 lispro-NPL, akflam ise %25 lispro-NPL kar›fl›m› ile tedavinin bazal bolus

tedavisine benzer glukoz kontrolü sa¤lad›¤› bildirilmifltir. Aspart insülinin basamakl› olarak 1-

2 ve 3 doz uygulan›m› ile yo¤unlaflt›r›lan insülin tedavisi ile olgular›n %77’sinda A1c %7’nin

alt›na düflmektedir. Hangi insulin tipi kullan›l›rsa kullan›ls›n, tedavinin baflar›s›, kesinlikle doz

titrasyonunun süreklili¤ine ba¤l›d›r. Sunumda bu konuda yap›lm›fl klinik araflt›rmalar ve kan›tlar

özetlenecektir.
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T‹P 1 VE T‹P 2 D‹YABETTE SÜREKL‹ ‹NFÜZYON TEDAV‹S‹

Doç. Dr. O¤uzhan DEYNEL‹
Marmara Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›,

Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›, ‹stanbul

Sürekli insülin infüzyon tedavisi (insülin pompa tedavisi), fizyolojik insülin replasman ihtiyac›
gösteren tip1 ve tip 2 diabetes mellitus tan›s› ile izlenen bireylerde glisemik hedeflerin
gerçeklefltirilmesi için di¤er insülin tedavi rejimlerine alternatif bir tedavi yöntemi olarak son
y›llarda maliyeti daha yüksek olmas›na ra¤men giderek daha fazla uygulanmaya bafllanm›flt›r.
Bu tedavi için en uygun adaylar kendi kan flekeri izlemlerini yapma ve bunlara göre insülin
dozlar›n› ayarlama konusunda istekli, t›bbi izlemleri için düzenli kontrole giden ve bir beslenme
sistemi olan diyabetli bireylerdir. Ancak çoklu insülin enjeksiyonu ile istenilen glisemik hedeflere
ulaflamayan hastalar›n bir bölümü de insülin pompa tedavisinden yarar görebilir. Sürekli insülin
infüzyon tedavisi için bilgi ve beceriyi kazand›racak e¤itim sürecinin tamamlanmas› sonras›
tedaviye bafllan›r. Pompa tedavisinde h›zl› etkili insülin analoglar›, nadiren özel durumlarda
regüler insülin kullan›l›r. Bafllang›çta insülin pompa tedavisi için gönderilecek toplam günlük
insülin dozu, çoklu insülin enjeksiyon tedavisindeki günlük toplam insülin dozunun % 25-30’u
oran›nda azalt›larak hesaplan›r. Bunun yar›s› 24 saatte gidecek flekilde bazal, geri kalan yar›s›
da üçe bölünerek ö¤ünlerden hemen önce uygulanacak flekilde sürekli insülin infüzyon tedavisine
geçilir. Açl›k kan flekeri izlemlerine göre saatlik bazal infüzyon h›zlar›, tokluk kan flekeri
izlemlerine göre de ö¤ün öncesi dozlar düzenlenir. Pompan›n 24 saat boyunca ç›kar›lmadan
tak›lmas› gereklidir, ancak özel durumlarda 1 saate kadar sorunsuzca pompadan ayr› kal›nabilir.
Son zamanlarda geliflen teknoloji sayesinde sürekli glukoz izlem sistemlerinin cilt alt›na
yerlefltirilen alg›lay›c›lar› ile yap›lan glukoz ölçümleri pompa üzerinde her befl dakikan›n
ortalamalas›n› yans›tacak flekilde sürekli gösterilebilmekte, birkaç saatlik veya günlük glukoz
seyri grafik olarak görülebilmektedir. Bu sayede günlük yaflam devam ederken sürekli kan
fleker izlemi mümkün olmaktad›r. Cilt alt› s›v›daki glukoz ile kapiller kandaki eflzamanl› glukoz
ölçümlerinin h›zl› kan flekeri yükselme ve düflmelerindeki fark› bu sistemin yapay bir pankreasa
dönüflmesinin önündeki en önemli sorundur. Pompa kullan›m› ile ilgili en önemli endifle, son
dönemlerde kullan›lan infüzyon setleri ve yeni teknoloji cihazlarla bu riskin oldukça azalt›lmas›na
ra¤men ketoasidozdur. Vücutta depo insülin olmamas›na ba¤l› olarak cihazla veya infüzyonla
ilgili aksakl›klar h›zl› bir flekilde insülinsizli¤e ve buna ba¤l› olarak kan flekerlerinin h›zla
yükselmesine ve ketoasidoza yol açabilir. Hasta e¤itimi ile bu komplikasyon önlenebilmektedir.

DCCT (Diabetes Control and Complication Trial)’de yo¤un insülin tedavisine randomize edilen
tip 1 diyabetli bireylerin %42’si insülin pompa tedavisi ile izlenmifl ve A1C’lerinde ilave olarak
%0.2-0.4’lük bir düflme elde edilmifltir. Yap›lan di¤er araflt›rmalarda da çoklu insülin enjeksiyonuna
göre ortalama %0.4-0.6’l›k ilave bir azalma sa¤land›¤› rapor edilmektedir. Bunun yan› s›ra
uzun etkili insülin analoglar› kullan›m›n›n sak›ncal› oldu¤u gebelik döneminde glisemik hedeflere
ulafl›labilmesi için etkili ve güvenli bir tedavi seçene¤idir. Tip 2 diyabetli bireylerdeki pompa
kullan›m› ile ilgili literatür k›s›tl› olsa da kan flekeri kontrolü en az çoklu insülin enjeksiyonu ile
elde edilen kontrol kadar, baz› araflt›rmalarda da daha iyi olarak rapor edilmifltir. Bunun yan›
s›ra insülin pompas› kullan›m› hem tip 1 hem de tip 2 diyabetli bireylerde hipoglisemi s›kl›¤›n›
ortalama 60-170 atak/100 hasta y›l›ndan 20-30 atak/100 hasta y›l›na azaltm›flt›r. Bu avantajlar›,
esnek yaflam sürdürmek isteyenler için uygunlu¤u sürekli insülin infüzyon tedavisini diyabet
tedavisinde önemli bir tedavi seçene¤i olarak de¤erlendirilmesini sa¤lamaktad›r.
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KARD‹YOVASKÜLER R‹SK DE⁄ERLEND‹R‹LMES‹NDE T‹P 1
VE T‹P 2 DIABETES MELLITUS FARKLI MIDIR? FARKSIZDIR

Prof. Dr. Cihangir EREM
Karadeniz Teknik Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›,

Endokrinoloji ve Metabolizma Diyabet Bilim Dal›, Trabzon

Koroner kalp hastal›¤› (KKH) baflta olmak üzere kardiyovasküler hastal›k (KVH) tüm dünyada
ve Türkiye’de en önemli mortalite ve morbidite nedenidir. Tüm ölümlerin yaklafl›k % 40-45’i
KVH sebebiyle olmaktad›r. KKH’n›n bafll›ca risk faktörleri;  diabetes mellitus (DM), hipertansiyon,
dislipidemi, obezite ve sigara kullan›m›d›r. Di¤er yandan Dünya Sa¤l›k Örgütü’nün 2002
raporuna göre insan sa¤l›¤›n› tehdit eden ilk 10 risk aras›nda hipertansiyon 3. s›rada, sigara
kullan›m› 4. s›rada, alkol kullan›m› 5. s›rada, hiperlipidemi 9. s›rada ve obezite de 10. s›rada
yer almaktad›r. Diyabetli hastalarda ölümlerin yaklafl›k % 75’inden KVH ve %50’sinden de KKH
sorumludur. Bu hastalarda yafla göre düzeltilmifl mortalite diyabeti olmayanlara göre yaklafl›k
2-5 kat artm›flt›r. Klinik uygulamada tip 1 diyabette mikrovasküler risk ve tip 2 diyabette de
makrovasküler risk üzerinde yo¤unlaflma vard›r. Diyabet ve KVH aras›ndaki iliflkileri araflt›ran
çal›flmalar daha çok tip 2 diyabetli hastalarda yap›lmakla birlikte daha genç yafllarda bafllamas›na
ra¤men tip 1 diyabette de KVH riski önemli oranda artm›flt›r. Hatta tip 1 diyabetlilerde yafla
göre düzeltilmifl KVH relatif riski tip 2 diyabetlilerden fazlad›r. Tip 1 DM’da KVH riski genel
populasyona göre 10 kat artar. Dolay›s›yla KVH s›kl›¤› da ayn› oranda artm›flt›r. Genç,
asemptomatik tip 1 diyabetli eriflkinlerde koroner arter hastal›¤› (KAH) insidensi y›lda yaklafl›k
%1-2’dir. Epidemiyolojik çal›flmalara göre tip 1 diyabetlilerde 45 yafl›ndan sonra majör
kardiyovasküler olay oran› y›lda %1’i ve 55 yafl›ndan sonra da %3’ü geçer. Eriflkin tip 1
diyabetlilerde 20-29 yafllar›nda KAH’na ba¤l› mortalite erkeklerde %11.2 ve kad›nlarda %44.8
olarak bulunmufltur. Bu hastalarda ateroskleroz erken yafllarda bafllar. Hatta ilk klinik prezentasyon
majör kardiyovasküler olay olabilir. Tip 1 diyabetli hastalarda KVH için bafll›ca risk faktörleri;
hiperglisemi (veya kötü glisemik kontrol), hipertansiyon, nefropati, dislipidemi ve muhtemelen
artm›fl inflamatuar proteinler (hsCRP, TNF-alfa, IL-6 ve ICAM-1 gibi) olarak say›labilir. Bu
hastalarda intensif insülin tedavisi ile glisemik kontrol sa¤land›¤›nda KVH s›kl›¤› %50 oran›nda
azal›r. Bununla birlikte DCTT çal›flmas›nda gösterildi¤i gibi ilerleyen y›llarda obezite ve insülin
direnci hem KVH riskini art›rabilir ve hem de daha erken beta hücre disfonksiyonuna neden
olabilir. Tip 2 diyabetli hastalarda tan› an›nda %10-100 oran›nda ve genellikle birden fazla KKH
risk faktörleri mevcuttur. ‹lk 7 y›lda miyokard infarktüsü (M‹) geçirme riski önceden M‹ geçiren
diyabeti olmayan bireylerdeki rekürren M‹ geçirme riski ile ayn›d›r. Özellikle insülin direnci ve
iliflkili durumlar dahil kardiyometabolik risk faktörleri tip 2 diyabetli hastalarda KVH riskini art›r›r.
Literatürde tip 1 ve tip 2 diyabetli hastalarda kardiyovasküler risk faktörlerinin ve kardiyovasküler
mortalitenin ayn› anda de¤erlendirildi¤i karfl›laflt›rmal› çok az say›da çal›flma vard›r. DCCT,
UKPDS ve Kumamoto çal›flmalar› dahil tip 1 ve tip 2 diyabetli hastalarda glisemik kontrolün
makrovasküler hastal›k üzerindeki etkisinin de¤erlendirildi¤i bir metaanalizde glisemik kontrol
sa¤lanan tip 1 diyabetli hastalarda makrovasküler riskte önemli oranda azalma görülürken tip
2 diyabetli hastalarda risk azalmas›n›n daha düflük oranda oldu¤u bulunmufltur. Di¤er yeni bir
çal›flmada tip 1 ve tip 2 diyabetin KVH mortalitesi üzerindeki etkisinin benzer oldu¤u,
hipergliseminin KVH mortalitesi üzerindeki etkisinin tip 1 diyabette tip 2’ye göre daha bariz
oldu¤u gözlenmifltir. Sonuç olarak, mevcut çal›flmalar›n ›fl›¤› alt›nda kardiyovasküler risk
de¤erlendirilmesinde her 2 diyabet tipi aras›nda belirgin bir farkl›l›¤›n olmad›¤› söylenebilir.
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DIABETES MELLITUS TANISINDA HbA1c’ N‹N YER‹ VAR MIDIR?

Prof. Dr. ‹lhan TARKUN

Kocaeli Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›,

Endokrinoloji ve Metabolizma Diyabet Bilim Dal›, Kocaeli

Tip 1 diyabet hastalar› kliniklere, genellikle gürültülü bir tablo ile baflvurduklar› ve bafllang›çta

kan flekerleri düzeyleri yüksek saptand›¤› için tan›sal anlamda bir eflik glukoz de¤erine ihtiyaç

duyulmaz. Tip 2 diyabet ise ço¤unlukla belirtisiz seyretti¤i ve kan flekeri zaman içerisinde yavafl

yükseldi¤inden, diyabetik hastalar›, diyabetik olmayanlardan ay›rt edebilmek için tan›sal bir

glukoz de¤erine ihtiyaç duyulmufltur. Diyabet tan›s›n› standart hale getirmek için ilk çabalar

OGTT testinin yorumuna dayan›r. Tan›da çeflitli toplumlardaki glukoz da¤›l›m e¤rileri incelenerek

yap›lan eflik de¤er belirleme çal›flmalar›nda genifl glukoz aral›klar› gözlenmifltir. ‹lk olarak 1979

y›l›nda National Diabetes Data Group, neredeyse 20 y›l geçerlili¤ini koruyacak tan› kriterlerini

koymufltur. Bu kriterlerde, hastal›¤›n aflikar veya semptomatik diyabete ilerlemesiyle, kan flekeri

aras›ndaki iliflki dikkate al›nm›flt›r. Daha sonra 1997 y›l›nda kan flekeri düzeyleri ile komplikasyonlar

aras›ndaki iliflki gündeme gelmifltir. Özellikle retinopati ile açl›k ve OGTT esnas›nda 2. saat

glukoz de¤eri aras›ndaki iliflki fark edilerek tan› kriterleri yeniden düzenlenmifltir. O y›llarda

benzer bir iliflikinin retinopati ve HbA1c düzeyleri aras›nda da oldu¤u belirlenmifl ancak HbA1c

ölçümlerinde bir standardizasyon olmamas› nedeniyle tan›sal test olarak önerilmemifltir. UKPDS

ve DCCT çal›flmalar›nda da komplikasyonlar ve HbA1c düzeyi aras›ndaki yak›n iliflki gösterilince

laboratuarlar›n DCCT ile uyumlu glikohemoglobin sonuçlar› verebilmesi için bir standardizasyon

komitesi kurulmufl ve laboratuar yöntemleri ve laboratuarlar›n standardize ve sertifikaland›rma

ifllemlerine bafllanm›flt›r. Bu ifllem büyük ölçüde tamamlanm›flt›r. Halen sertifikaland›r›lm›fl

ölçüm metotlar› veya laboratuarlar aras›nda HbA1c ölçümlerinde ciddi bir fark bulunmad›¤›na

inan›lmaktad›r. Ayr›ca International Federation of Clinical Chemistry, ölçüm kitlerini üreten

firmalar için yeni kimyasal standartlar belirlemifl ve tüm kitlerin bu standartlara uygun üretilmesi

sa¤lanm›flt›r.

Tüm bu geliflmeler nedeniyle 2009 y›l›nda International Expert Committee diyabet tan›s›nda

HbA1c’nin kullan›lmas›n› önermifltir (1). American Diabetes Association (ADA), 2010 y›l›nda

yay›nlad›¤› k›lavuzda bu görüfle destek vermifltir (2). HbA1c ölçümünün, açl›k plazma glukoz

ölçümüne göre pre-analitik, analitik ve biyolojik birçok üstünlü¤ü mevcuttur. E¤er diyabetik

komplikasyonlar, kronik hiperglisemi maruziyeti sonucu gelifliyorsa, anl›k glukoz ölçümlerinden

ziyade uzun dönemde yüksek kan flekerine maruziyeti gösteren bir belirteç daha yararl›

olmal›d›r. Hba1c; uzun dönem komplikasyon riskini daha iyi saptar, örnek al›m› için açl›k veya
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belli bir sürenin geçmesine gerek göstermez, glukoz düzeylerinde akut oynamalara yol açan

faktörlerden (stress, hastal›k,v.b) etkilenmez ve tedaviyi yönlendirmekte kullan›l›r. Ancak halen

dünyan›n her yerinde eriflebilir bir tetkik de¤ildir ve pahal›d›r. Sonuçlar› etkileyebilecek faktörler

(hemoglobinopatiler, anemiler, kan tarnsfüzyonu, vb) bilinmeli ve yorumlarken dikkate al›nmal›d›r.

Günümüzde HbA1c düzeyinin %6.5 ve üzerinde saptanmas› diyabet tan›s›nda güvenilir bir

yöntemdir. Tan›n›n do¤rulanmas› için baflka yöntemlerin (AKfi, OGTT) kullan›lmas› yerine,

HbA1c ölçümünün tekrarlanmas› önerilmektedir.Ancak ülkemizde halen test yöntemlerinin ve

laboratuarlar›n standardizasyon çal›flmalar›n›n yetersizli¤i ve maliyet testin, klinik pratikte

kullan›lmas›ndaki en büyük engeldir.

Referanslar

1. International Expert Committee Report. Diabetes Care 2009;32(7):1327-34

2. Diagnosis and Classification of Diabetes Mellitus. Diabetes Care 2010;33:562-597
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‹NSÜL‹N SEKRETAGOGLARI

Prof. Dr. Ercan TUNCEL

Uluda¤ Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›,

Endokrinoloji ve Metabolizma, Diyabet Bilim Dal›, Bursa

Tip 2 Diabetes Mellitus patofizyolojisinde karaci¤erden glukoz yap›m›n›n art›fl›, periferik

dokularda glukoz kullan›m›n›n azalmas› ve insülin sekresyon dinami¤indeki de¤iflim önemli

rol oynamaktad›r. ‹nsülin sekresyonundaki de¤iflim genelde ilk olarak glukoz homeostazisinin

kompansasyonu fleklinde bafllamakta, daha sonra ise beta hücre fonksiyonunun azalmas› ile

karakterize olan açl›k ve tokluk hiperglisemisi oluflmaktad›r. 1950’li y›llardan bu yana insülin

sekresyonunu düzenleyen ilaçlardan ilk kuflak sülfonilüreler tedavide kullan›lmaya bafllanm›fl,

daha sonraki y›llarda di¤er gruplar gelifltirilmifltir. ‹lk kullan›lan tolbutamid, klorpropamid ve

glibenklamid gibi sülfonilüreler, insülin sekresyonunu sürekli uyarmalar› ve buna ba¤l› olarak

öncelikle hipoglisemi ve kilo art›fl›n› artt›rmalar› ve di¤er sistemik etkileri nedeniyle klinikte

yeterli derecede etkin olamam›fllard›r. Sonraki y›llarda reseptör düzeyinde k›sa etkili gliklazid,

glipizid ve glimepirid gibi sülfonilüreler gelifltirilmifl ve önceden bahsedilen yan etkilerinin daha

az olmalar› nedeniyle yayg›n olarak kullan›lm›fllard›r ve halen kullan›lmaktad›rlar. Yine de bu

ilaçlarla da hipoglisemi ve kilo art›fl› engellenememifltir. Son y›llarda gelifltirilen reseptör

düzeyinde k›sa etkili ilaçlar, glinidler, ilk çal›flmalarda gelecek için umut olmufllard›r. Özellikle

postprandial hiperglisemiyi hedefleyen bu ilaçlardan repaglinid, benzoik asit türevi, nateglinid

ise fenilalanin türevleridir. Etkilerinin k›sa olmas› mutlaka kombinasyon tedavilerinin bir parças›

olmalar›n› gerektirmektedir. Sülfonilüreler ve glinidlerin ayn› reseptöre (SUR1) ba¤lanarak

etkilerini göstermeleri nedeniyle iki ilac›n kombine edilmelerine gerek bulunmamaktad›r. Advance

çal›flmas›nda gliklazidin T2DM kronik komplikasyonlar›n›n geliflmesini azaltabilece¤i gösterilirken,

NAVIGATOR çal›flmas›nda daha fazla ümit ba¤lanan nateglinidin diyabet geliflimi ve

komplikasyonlar› üzerinde etkisinin olmad›¤› sonucuna var›lmas› hayal k›r›kl›¤› yaratm›flt›r.

Bugün modern tedavide T2DM patofizyolojisine yönelik tedavi biçimlerinde sülfonilüreler ve

glinidler yayg›n olarak kullan›lmaktad›r. Özellikle sülfonilüreler daha etkin ve ucuz olmalar›

nedeniyle ilk s›rada tercih edilmektedir.
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GL‹TAZONLAR, METFORM‹N, ALFA GLUKOS‹DAZ ‹NH‹B‹TÖRLER‹

Prof. Dr. Yüksel ALTUNTAfi
Sa¤l›k Bakanl›¤› fiiflli Etfal E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi,

Endokrinoloji ve Metabolizma Klinik fiefi, ‹stanbul

PPAR agonisti olan TZD’ler kan flekeri düflürücü etkisi yan›nda ateroskleroz üzerine pleiotropik etkileri
nedeni ile de ilgi çekmektedirler. Son y›llarda yap›lan 2 büyük çal›flmada gösterildi¤i gibi monoterapi
(ADOPT çal›flmas›) ya da kombine (RECORD çal›flmas›) olarak kullan›ld›klar›nda 5 y›ldaki ortalama
HbA1c sülfonilüre veya metformine k›yasla rosiglitazon alan hastalarda daha düflük bulunmufltur. (her
ikisi için p<0.001).

Tip2 diabetin tedavisinde bafllang›çta iyi olan antidiabetik ilaçlar›n etkinli¤i daha sonra ki y›llarda giderek
azalmaktad›r. Metformin ve sulfonilürelerle belli bir zaman sonra görülen sekonder yetersizlik ADOPT
(rosiglitazon) çal›flmas›nda ve PROactive 18 (pioglitazone) çal›flmas›nda gösterildi¤i gibi daha az
olmufltur. Bir OAD ilaçtan beklenmesi gereken mikrovasküler komplikasyonlar› azaltma da TZD’ler ile
ilgili tatmin edici yeterli çal›flma bulunmamakla beraber makrovasküler komplikasyonlar› azaltmada
PROactive 10 çal›flmas›nda KVO’lar› azalt›c› etkisi gösterilmifltir. Yine yap›lan PROactive 18 çal›flmas›nda
pioglitazonun metformin ya da SU tekli tedavisine eklenmesi etkinlik güvenlik aç›s›ndan da iyi sonuç
vermifltir. Rosiglitazonla yap›lan aktif karfl›laflt›rmal›, çok merkezli kardiyovasküler sonlan›m çal›flmas›
olan RECORD çal›flmas›nda glukoz düflürücü tedaviye rosiglitazon eklenmesinin kalp yetersizli¤i riskini
ve daha çok kad›nlarda olmak üzere baz› k›r›k risklerini art›rd›¤› do¤rulanm›flt›r. Miyokard enfarktüsü
üzerinde etki olas›l›¤› ile ilgili veriler kesin sonuca ulaflmaya izin vermemektedir, ancak standart glukoz
düflürücü ilaçlarla karfl›laflt›r›ld›¤›nda rosiglitazon, toplam kardiyovasküler morbidite ya da mortalite
riskinde art›fla neden olmam›flt›r. Ayr›ca TZD’lerin karotis intima media kal›nl›¤›n› ve de stentli hastalarda
restenosisi azaltt›klar› gösterilmifltir. Sonuç olarak TZD’ler kalp yetmezli¤i olmayan erkeklerde ve
premenapozal kad›nlarda uygun seçenektir.

Metformin öncelikle hepatik, daha geri planda kas düzeyinde ve ya¤ dokusunda insulin duyarl›l›¤›n›
artt›r›r.

Medikal beslenme tedavisine yan›t vermeyen, obez tip 2 diyabetik hastalarda ilk tercih edilecek
farmakolojik ajan metformindir (UKPDS 34). ‹leri yafl ve renal fonksiyonlarda azalma metforminin yayg›n
kullan›lmas›n› k›s›tlasa da yafll› diyabetiklerin tedavisinde dikkatlice kullan›labilir. UKPDS 34 çal›flmas›na
göre intensif metformin tedavisi ile mortalitede, diabete ba¤l› olaylarda ve strokta azalma gösterilmifltir.
UKPDS kardiyovasküler hastal›k aç›s›ndan nispeten düflük prevalans gösteren diabetiklerde yap›lm›flt›r.
Bu nedenle tespit edilmifl kardiyovasküler hastal›¤› olan kardiyovasküler olay aç›s›ndan yüksek riskli
diabetiklerde metforminin etkilerini de¤erlendiren randomize kontrollü çal›flma olmamakla beraber
retrospektif ve prospektif farmakoepidemiyolojik ve toplum bazl› çal›flmalar göstermifltir ki daha önce
Koroner kalp Hastal›¤› geçirenler, Kalp Yetmezli¤i veya semptomatik anjinas› olanlarda metforminin
faydal› kardiyovasküler etkileri gösterilmifltir. Antiglisemik olarak en etkili doz 2000 mg olmakla beraber
Avrupa ülkelerinde maximum 3000 mg kadar kullan›lm›flt›r. Grant PJ taraf›ndan yap›lan 3000 mg ile
1500 mg dozun karfl›laflt›r›ld›¤› çal›flmada yüksek dozda insülin düzeyindeki azalma ve antifibrinolitik
etki daha fazla olmufltur. Ama yine UKPDS çal›flmas›nda oldu¤u gibi metabolik ve klinik sonuçlar 2550
mg ile al›nm›flt›r.Metformin ilk basamak ve de kombine tedavi olarak art›k vazgeçilemeyecek bir ilaç
durumundad›r.

Alfa-glucosidase inhibitörleri ince ba¤›rsakta kompetetif enzim inhibisyonu ile karbonhidrat sindirimini
azaltarak veya geciktirerek açl›k kan flekerini yaklafl›k 10-20 mg/dl  postprandiyal kan flekerini yaklafl›k
50 mg/dl azalt›rlar.Glukoz absorbsiyonu üzerine herhangi bir etkileri yoktur. HbA1c  ise % 0.5-1 aras›nda
azal›r. Bu etkilere ek olarak acarboz’un karaci¤erde postprandiyal trigliserid sentezini azaltt›¤› gösterilmifltir.
Gastrointestinal sistemdeki bir baflka etkisi distal ince barsakta postprandial glukagon-like peptid’i
(GLP-1) art›rmakt›r. Duodenum ve jejunumda ise gastrik inhibitör peptid (GIP) sekresyonunu  azaltmakt›r.
Böylece postprandiyal glisemiyi azalt›c› etkisi güçlenir.

Yapt›¤› etki temel olarak malabsorbsiyona neden olmaksa da normal dozlarda kullan›ld›¤›nda  anlaml›
kilo kayb› yapmaz, fakat mevcut kilonun korunmas›na yard›mc›d›r. SU ile kombine kullan›l›yorsa, SU’nin
kilo ald›r›c› ve plazma insülin düzeyini yükseltici etkilerini bask›lar. IGT’un diabete dönüflümünü
engelledi¤i STOP çal›flmas› ile gösterilmifltir.  Fakat tüm olumlu etkilerine ra¤men akarbozun mikrovasküler
ve makrovasküler olaylar üzerine olumlu etkilerini gösterecek uzun süreli randomize kontrollü bir çal›flma
bulunmamaktad›r.
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D‹YABET‹⁄‹N AYAK BAKIMI VE DERMATOLOJ‹K YÖNÜ

Yrd. Doç. Dr. Fatma Gülru ERDO⁄AN

Ufuk Üniversitesi T›p Fakültesi, Dermatoloji Anabilim Dal›, Ankara

Son y›llarda diabetes mellitus insidans ve prevalans›n›n tüm dünyada art›fl göstermesine

paralel olarak diabete ba¤l› tüm cilt komplikasyonlar›nda da paralel bir art›fl görülmektedir.

Diabetik hastalar›n %30 ile %71’i hastal›klar› ile ilgili en az bir cilt sorunuyla karfl›laflmaktad›r.

Bunlar›n en korkulanlar›ndan biri diabetik ayak geliflimidir.

Diabetik ayak periferal nöropati, periferal vasküler hastal›k ya da her iki tablonun bir arada

olufluna ba¤l› cilt fonksiyonlar›n›n bozulmas›yla karakterize, ileri evrelerinde ülserasyonlara

yol açabilen bir klinik tablodur. Bunlar d›fl›nda diabette dermisde lokalize intrasellüler ve

ekstrasellüler proteinlerin, örne¤in kollajenin glikolizasyonu cildin erken yafllanmas›na neden

olmaktad›r. Öteyandan insülin, keratinositlerin geliflimi, proliferasyonu ve diferansiasyonu için

vital bir önem tafl›makta olup diabette keratinosit fonksiyon bozuklu¤u yara iyileflmesini negatif

etkilemektedir.

Diabetik hastalar›n hayat boyu ayak ülseri geliflim riski %15-25 aras›ndad›r. Diabetik ayak

tedavisinde as›l önemli nokta korunmad›r.

Hastalar›n cilt fonksiyonlar› ve nöropati geliflimi yönünden de¤erlendirilmesi, ayr›ca koruyucu

önlemlere dikkat etmeleri gerekmektedir.

Cildin nemlendirilmesi önemli olmakla beraber cilt yüzeyinden emilmeyen ürünlerden kaç›n›lmas›,

enfeksiyonlara karfl› korunmaya dikkat edilmesi, kallus geliflimi yönünden uyan›k olunmas›,

geliflen kalluslar›n mekanik olarak düzeltilmesi için gerekli tabanl›k ve ayakkab› kullan›mlar›n›n

en erken dönemde bafllamas›, t›rnak batmas›, mantar enfeksiyonu gibi risk faktörlerinin en

k›sa zamanda ortadan kald›r›lmas› hastalar›n ileri komplikasyonlardan korunmas›nda yard›mc›

olmaktad›r.
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D‹YABET‹K AYAK VE ‹NFEKS‹YON

Dr. Murat AKOVA
Hacettepe Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›,

‹nfeksiyon Hastal›klar› Ünitesi, Ankara

Diabetes mellitus’lu hastalar›n alt ekstremitelerinde görülen yumuflak doku infeksiyonlar› ve
osteomyelitler, bu hastalar›n en s›k hastaneye yatma nedenidir. Diabetik hastalarda alt ekstremite
amputasyonunun diabetik olmayanlara k›yasla 40 kat daha fazla oldu¤u bildirilmifltir. Amputasyon
gereklili¤inin en önemli nedeni ise diabetik ayak infeksiyonlar›d›r. Diabetli hastalar›n alt
ekstremitelerinde görülen nöropatik ülserlerin hepsi infekte de¤ildir. ‹nfeksiyona iflaret eden
bulgular›n aras›nda lokal inflamasyon, pürülan ak›nt›, sinus oluflumu ve krepitasyon varl›¤›
say›labilir. Hafif infeksiyonlar›n ço¤unda etken mikroroganizmalar, baflta Staphylococcus aureus
ve streptokoklar olmak üzere aerobik gram-pozitif koklard›r. Daha seyrek olarak enterokoklar,
koagülaz-negatif stafilokoklar ve korinebakteriler de infeksiyon etkeni olabilirler. Derin ülserasyon
ve doku nekrozunun ön planda oldu¤u orta fliddette ve a¤›r infeksiyonlar ise mikrobiyolojik
olarak mikst lezyonlard›r. Bu lezyonlarda enterik gram-negatif bakteriler (Escherichia coli,
klebsiella, enterobacter, proteus) ve anaerobik mikroroganizmalar (bacteroides türleri ve
peptostreptokoklar) birarada bulunurlar. Klinik olarak infekte görünümde olmayan lezyonlardan
kültür al›nmas›na gerek yoktur. Buna karfl›n infekte ülserlerden al›nan yüzeyel kültürlerde,
sadece infeksiyon etkeni mikroroganizmalar de¤il, ayn› zamanda kolonizasyon yapm›fl bakteriler
de üreyece¤inden bu tip kültürler infeksiyon etkenini belirlemek amac›yla kullan›lmamal›d›rlar.
Yüzeyel kültür sonuçlar›na dayanarak planlanan antibiyotik tedavileri, gereksiz yere genifl
spektrumlu antibiyotiklerin kullan›lmas›na neden olur. Bu konudaki tek istisna, yüzeyel sürüntü
kültürlerinde metisiline dirençli S. Aures’un üretilmesidir. Bu durumdaki hastalar›n tedavi
rejimlerinde bu bakteriye karfl› etkili bir antibiyoti¤in (vankomisin veya teicoplanin gibi) bulunmas›
gerekti¤i belirtilmifltir. ‹nfekte lezyonlardan mikrobiyolojik tan› amac›yla kültür al›nabilecek
materyaller aras›nda, ülser taban›ndan al›nan kaz›nt› materyali, sinüs trakt› boyunca i¤ne ile
girilerek al›nan derin aspirasyon materyali, cerrahi operasyon s›ras›nda al›nan debridman
materyali veya kemik-doku biyopsileri, apse içinden aspire edilen s›v›lar ve infekte dokulardan
elde edilen aspirasyon materyalleri say›labilir. Özellikle osteomyelit etkenlerinin tan›s›nda en
yüksek sensitivite ve spesifisiteye sahip yöntem, perkutan biyopsi veya cerrahi eksizyonla
al›nan kemik dokular›n›n kültürüdür. Diabetik ayakl› hastalardan tan› amac›yla al›nan tüm
materyaller Gram boyas› ile boyanmal›, aerobik ve anaerobik koflullarda kültürleri yap›lmal›d›r.
Diabetik ayakl› hastalarda, özellikle sepsis bulgular›n›n klinik tabloya efllik etti¤i ciddi seyirli
olgularda antibiyotik tedavisi genellikle mikrobiyolojik kültür sonuçlar›n›n elde edilmesinden
önce empirik olarak bafllan›r. Empirik antibiyotik seçiminde gözönünde bulundurulmas› gereken
faktörler aras›nda infeksiyonun fliddeti, lezyondan al›nan materyalin Gram boyamas›nda
gözlenen bulgular, osteomyelit varl›¤›na iflaret eden bulgular›n olup olmamas›, altta yatan renal
fonksiyon bozuklu¤u, ekstremitede vasküler dolafl›m yetersizli¤i ve buna ba¤l› nekroz gelifliminin
olup olmamas› say›labilir. Hafif fliddetteki infeksiyonlar›n ço¤u, hastay› hastaneye yat›rmadan,
oral antibiyotiklerle ve lokal ayak bak›m› ile tedavi edilebilir. Orta fliddetteki infeksiyonlarda en
az›nda bafllang›çta verilen antibiyotik tedavisinin parenteral olmas› gereklidir. Sadece yumuflak
doku infeksiyonlar›n›n söz konusu olmas› halinde 2 haftal›k tedavi genellikle yeterli olurken,
osteomyelitli hastalarda 4-6 haftal›k parenteral tedavi ve takiben gerekirse 3-6 ay süreyle oral
antibiyotik tedavisi gerekebilmektedir. Ciddi olgularda erken dönemde cerrahi müdahale ile
nekrotik ve infekte dokular›n uzaklaflt›r›lmas› son derecede önemlidir. Empirik tedavi yukar›da
yukar›da say›lan mikroroganizmalar›n yan›s›ra P. aeruginosa’y› da kapsamal›d›r. Bu hastalar
hemen daima bakteremik de olacaklar›ndan antibiyotik tedavisi mutlaka intravenöz yolla
uygulanmal›d›r.
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KÖK HÜCRE ve DIABETES MELLITUS

Prof. Dr. Osman ‹LHAN

Hücresel Tedavi ve Rejeneratif T›p Derne¤i Baflkan›, Ankara

Diabetes Mellitus (DM) çok yayg›n bir hastal›k olup, her 10 saniyede bir 2 kifliye DM tan›s›

konulmakta, her 10 saniyede bir kifli DM ba¤l› sebeblerden dolay› ölmektedir.2025 y›l›nda

Dünya’da 380 milyon insan›n DM olmas› beklenmektedir.

Tip I DM’de beta hücreleri ba¤›fl›kl›k sistemi taraf›ndan yok edilmektedir. Kifli DM olduktan

sonra, bir daha beta hücreleri geri gelmiyor. Ayr›ca yetersiz fonksiyonel beta hücre kitlesi DM

neden oluyor. Beta hücre tedavisi veya beta hücresinin rejenerasyonu kan flekerinin yeniden

normal flekide düzenlenmesini sa¤layabilir. ‹nsan donor islet nakli, tip I DM olanlarda yeniden

öglisemiyi sa¤layabilmektedir. Fakat Edmonton protokolu, 5 y›l›n sonunda baflar›n›n ancak

%7.5 civar›nda oldu¤unu göstermifltir. Ayr›ca bu nakilden hasta hayat boyu immunsupresif ilaç

almas› gerekmektedir.

Kök hücre çal›flmalar› DM hastalar› için umut vericidir. Embiryonik kök hücrelerden (EKH)

laboratuar flartlar›nda, beta hücresi elde edilmektedir fakat EKH’lerin teratojenik özelli¤i nedeniyle

bu yönde çal›flmalar durdurulmufltur. Yamanaka ve Thomson 2007 y›l›nda Induced Pluripotent

Stem cell (IPS)’leri gelifltirdiler. ‹nsan somatik hücre çekirde¤ine 4 adet (Pdx1,Ngn3,MafA ve

Pax4)rekombinant protein eklenmesi ile EKH benzeri IPS’ler meydana gelmektedir. Beta hücre

ontojenezi daha detayl› anlamaya odaklanarak, ileride fonksiyonel beta hücre kitlesinin verimli

olarak ex vivo üretilmesini/ in vitro rejenerasyonuna dönüfltürebilir.

Mezankimal Kök Hücre (MKH) immunsupresif özelli¤e sahip kök hücresidir. Faz II çal›flmalar,

yeni tan› alm›fl tip I DM hastalarda etkili oldu¤u gösterilmifltir. Ayr›ca iskelet naklinde bu MKH

beraber verilmesi baflar›y› artt›racak gibi görülmektedir. Dolaflan kandaki reaktif sitotoksik

lenfositleri ortamdan kald›rarak, hastan›n kemik ili¤inde bulunan hematopoetik kök hücrelerinin

kullan›lmas›na yönelik otolog penforik kök hücre nakli (OPKHN) çabalar›da ümit vericidir.

Yap›lan bu çal›flmalar da OPKHN sonras› hastalar›n30. ayda insüline ba¤›ms›zl›¤› %52

civar›ndad›r.

Sonuç olarak DM tedavisinde, gerek beta hücresi yap›lmas›na yönelik, gerekse beta hücrelerinin

korunmas›na yönelik kök hücre çal›flmalar› ümit vericidir.
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EKTOP‹K YA⁄ DOKUSU, OBEZ‹TE,D‹YABET:
KAS, KARAC‹⁄ER VE ABDOMEN

Prof. Dr. Ahmet KAYA
Selçuk Üniversitesi Meram T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›

Endokrinoloji ve Metabolizma Diyabet Bilim Dal›, Konya

Obezite geliflmifl ve geliflmekte olan ülkelerde h›zla artmaktad›r. Dünyada 1 milyardan fazla
nüfus afl›r› kiloludur. Bunlar›n en az 300 milyonu ise obezdir. Adipoz doku yüksek derecede
aktif metabolik ifllevi olan endokrin bir organd›r. G›da ile al›nan ya¤› tamponlar; otokrin / parakrin
ve endokrin etki ile de¤iflik adipokinleri sekrete eder. Obezitede adipoz doku disfonksiyonu
vard›r. Adipoz doku obezite iliflkili insülin direnci ve T2D patogenezinde çok önemli rol oynar
(1). Abdominal obezite metabolik sendromda santral rol oynar ve T2D geliflimi ve kardiyovasküler
hastal›klar için major risk faktörüdür.

Obezite, insülin direnci ve kardiyovasküler hastal›klar aras›nda iliflki iyi bilinmesine karfl›n
mekanizma halen net olarak anlafl›labilmifl de¤ildir: Adipoz doku artt›kça makrofaj infiltrasyonu
da artar. Adipozit ve makrofajdan sal›nan proinflamatuvar sitokin ve kemokinler insülin direnci
ve bileflenlerinin geliflimine neden olur. Öte yandan adipoz doku art›fl› adipoz doku kan ak›m›n›
azalt›r. Hipoksi de adipozit dokuda lokal inflamasyon, makrofaj infiltrasyonu ve adipokin
sekresyonuna katk›da bulunarak nonadipoz dokularda afl›r› ya¤ depolanmas›na; insülin direnci
geliflimine ve ilerlerlemesine neden olur (1)

Obezite kronik pozitif enerji dengesini yans›t›r ve adipoz doku trigliserid içeri¤i artm›flt›r.
Trigliseridin iskelet kas›, karaci¤er, pankreas ve kalp gibi nonadipoz dokularda birikimine
ektopik ya¤ depolanmas› ya da steatoz denir. Lipid damlac›klar› hücre sitoplazmas›nda birikir;
disfonksiyonu ve hücre ölümüne neden olur. Bu fenomene lipotoksisite denir. Ektopik ya¤
obezite ve iliflkili hastal›klarla birliktedir. Ektopik ya¤ birikimi kas ve karaci¤erde insülin direncine,
pankreas ve kalpde fonksiyon kayb›na neden olur. Kas ve karaci¤erde insülin direnci, pankreas
yetersizli¤i tip 2 diyabet geliflim nedenidir. Kardiyak lipid birikimi de dilate kardiyomiyopati ve
kalp yetmezli¤ine yol açar. Ektopik dokularda lipid birikimi ya artm›fl SYA uptake’ i; ya dokuda
afl›r› sentez nedeniyle ya da azalm›fl ya¤ asidi kullan›m› ve oksidasyonu ile olur (1,2)

Her ne kadar insülin direnci geliflimi için obezite kural de¤ilse de afl›r› ya¤ kitlesi ço¤u kez
metabolik sendromla birliktedir. Obezlerin %20’inde metabolik profil ve normal insülin direnci
vard›r. Metabolik sa¤l›kl› obez (MSO) olarak isimlendirilen bu durumda dislipidemi, hipertansiyon
ve bozulmufl glikoz intolerans› gibi kardiyovaskuler risk faktörleri yoktur. Bu kifliler metabolik
olarak ‘fit’tirler (3).

Abdominal obezitede dolafl›ma geçen afl›r› SYA düzeyleri insülin direncinin temelini oluflturur;
insülin sinyal yolak de¤iflimi, MAP kinaz ve inflamatuvar yolaklar›n aktivasyonu temel patolojik
de¤iflimlerdir. Abdominal obezite metabolik sendromun temel bulgusudur ama yetersiz adipoz
doku kütlesi de (lipodistrofi) paradoks olarak insülin direnci ve diyabet nedenidir (3,4). Bu
durumda da SYA düzeyleri kanda artm›flt›r.
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Kasta Lipid Birikimi: Kas ve karaci¤erde trigliserid birikiminin insülin direnci ile iliflkisi 15-20 sene
önce ya¤dan afl›r› zengin beslenen s›çanlarda karaci¤er trigliserid birikiminin rastlant›sal olarak insülin
direncinin görülmesi ile ortaya konulmufltur. Ama halen mekanizmalar net olarak belli de¤ildir (5).

‹nsülin direncinde artm›fl intramiyoselüler lipid (‹MSL), azalm›fl oksidatif tip I ve IIA kas fibrilleri ve
azalm›fl oksidatif kapasite vard›r. ‹MSL birikimi ve lipotoksisite periferal insülin duyarl›l›¤›n› ve kas
glukoz transportunu etkiler. Kilo kayb› ile ‹MSL içeri¤i ve kas oksidatif kapasite iyileflir, insülin direnci
azal›r (3)

‹MSL miktar› ile insülin direnci aras›nda iliflki dura¤an yaflamt›s› olanlarda gösterilmifltir. Ektopik
ya¤ birikimi sonu intraselüler lipid metabolitleri artar ve insülin sinyal yolaklar yolu ile inflamatuvar
yolaklar ifllerlik kazan›r (6). Plazma SYA ile insülin etkisi aras›nda ters korelasyon vard›r (7).
‹ntraselüler ve intramiyoselüler trigiserid doku ve tüm vücut insülin direnci ile koraledir.. 40 y›l önce
Randle ve ark. iskelet kas›nda SYA’lerinin kas glukoz uptake’ini azaltt›¤›n› göstermifltir; 1992 y›l›nda
ise ilk kez lipid metabolizmas› ve T2D patogenezi aras›ndaki iliflki vurgulanm›flt›r. Artm›fl intraselüler
trigliserid konsantrasyonu iskelet kas› ve karaci¤er gibi insülin duyarl› dokularda insülin uyar›s›na
selüler cevab› bozar ve metabolik disfonksiyona yol açarak T2D’e neden olur. Düflük dereceli
inflamasyon insülin direnci ve T2D ile birliktedir. PKC izoform aktivasyonu SYA metabolitleri ile
özellikle DAG ‹RS’›n serine/ threonine fosforilizasyonuna yol açar ve PI3K aktivitesi zay›flar. Miyozitte
‹RS-1’in artm›fl fosforilizasyonu c-Jun N-terminal kinaz (JNK) ve ekstraselüler-sinyal regule kinaz
1/2 (ERK 1/2) yoluyla insülin sinyal yolak inhibe olur. ‹nsülin uyard›¤› glukoz uptake, GLUT 4
translokasyon ve glukojen sentez ‹RS-1/P‹3K/protein kinaz B (Akt/GSK-3 (glukojen sentaz kinaz-
3) yolakla iliflkili bozulur (8).

Dura¤an yaflam tarz›n› benimseyenlerde ‹MSL insülin direnci ile koraledir ama yo¤un egzersiz
yapan atletlerde de ‹MSL yüksek olmas›na karfl›n insülin duyarl›d›r. Bu ‘egzersiz paradoks’ atletlerde
artm›fl miyozit oksidatif kapasite ile iliflkilidir. Artm›fl kapasite ‹MTG peroksidasyonunu azalt›r; TNF
alfa ekspresyonu azal›r (6-8).

Sonuç olarak iskelet kas›nda ektopik ya¤ birikimi, oksidasyon kapasitesinin azalmas› ile insülin
direnci ve T2D geliflimi aras›nda s›k› bir iliflki vard›r.

Karaci¤erde Lipid Birikimi: Özellikle android obezitede karaci¤ere gelen artm›fl ya¤ asidleri yüksek
glukoz üretimine neden olur; karaci¤erde insülin klirensi azal›r; glukoz intolerans›, hiperlipidemi,
hiperinsülinemi; insülin direnci olur (1).

Hepatositlerde trigliserid içeri¤i hepatik trigliserid sentez ve kullan›m› aras›ndaki dengesizli¤i yans›t›r.
Karaci¤er ya¤lanmas› karfl›m›za ç›kar. Histolojik olarak karaci¤er ya¤lanmas› mikro ya da
makroveziküler olabilir. Mikroveziküler steatoz gebelik s›ras›nda ya¤l› karaci¤er, Reye sendromu,
baz› drug ya da toksinlerle olup, mitokondrial beta oksidasyon zay›flam›flt›r. Ciddi hepatik disfonksiyon
vard›r. Makrovasküler steatoz alkol, nonalkolik ya¤l› karaci¤er hastal›¤› (NAYKH), total parenteral
beslenme, protein-kalori malnütrisyonu, jejunoileal bypassla birliktedir. NAYKH genifl bir spekturumu
yans›t›r. Patolojik olarak tek bafl›na ya¤lanma, ya¤lanma ve inflamasyon, ya¤ ve balonlasma
dejenerasyonu ve nonalkolik steatohepatit bu spekturumun içerisindedir.
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Tip 2 diyabetik ve nondiyabetiklerde karaci¤erde lipid birikimi hepatik insülin direnci ile birliktedir(8,9).
‹nsülin direnci ve selüler disfonksiyon kadar nonadipoz dokuda lipid içeri¤i disregülasyonu lipoapopitoz
nedenidir. Trigliserid inertdir, açil-CoA’ya hidrolizi ceramide sentezini kolaylaflt›r›r. Uzun zincirli açil
CoA, ceramide apopitotik kaskat› bafllat›r. Ceramide iNOS ekspresyonunu art›r›r. Bu intraselüler
peroksinitriti art›rarak lipoapopitoza neden olur (8). Böylece hepatik disfonksiyonla birlikte insülin
direnci ve T2D geliflimi karfl›m›za ç›kar

Karaci¤erde ektopik lipid depolanmas› hepatik steatoza, nonalkolik steatohepatite ya da ya¤l›
karaci¤ere neden olursa da siroz ve hepatoselüler karsinom riski de söz konusudur. Hepatik steatoz
artm›fl hepatik insülin direnci ile birliktedir. NHANES III’ e göre ABD’de 6.4 milyon NAYKH vard›r.
Karaci¤er enzimleri artm›flt›r (3). NHANES III yafllar› 17-74 aras›nda de¤iflen 13.500 kiflide
NAYKH’¤›n› %23.5 olarak saptam›flt›r. Diyabet bu grupta 2 kat daha fazlad›r. Meksika kökenli
Amerikal›larda yap›lan çal›flmalarda ALT yükselmesi; NAYKH diyabet geliflimi için öngörüdür: ‹nsülin
direnci ve hiperinsülinemi, glukoz intolerans›, hipertrigliseridemi, azalm›fl HDL kolesterol ve
hipertansiyonla birlikteli¤i vard›r (7). NAYKH obezlerde olmas›na karfl›n nonobezlerde de olur.
Bunlarda hipertansiyon ve düflük HDL kolesterol yüksek olas›l›kla vard›r. Kad›nlarda yap›lan bir
çal›flmada ya¤l› karaci¤er yafl, obezite ve alkol kullan›m›ndan ba¤›ms›z olarak hipertansiyon,
dislipidemi, glikoz intolerans› ile birliktedir (7,10).

Özetle ektopik ya¤ dokusunun insülin direnci ve T2D gelifliminde önemli etkileri deneysel ve klinik
olarak saptanm›flsa da mekanizmalar halen aç›k olarak belirlenememifltir. Yaflam biçimi de¤iflimi,
kilo kayb› ektopik ya¤ dokusu üzerine olumlu etki yapar, insülin duyarl›l›¤› iyileflir. Özellikle hepatik
ya¤ birikiminde PPAR γ agonistlerinin yararl› etkileri gösterilmifltir (7).
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EKTOP‹K YA⁄ DOKUSU VE CERRAH‹

Prof. Dr. Alper GÜRLEK

Hacettepe Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›,

Endokrinoloji ve Metabolizma Diyabet Bilim Dal›, Ankara

Fazla kiloluluk ve fliflmanl›k, gerek ülkemizde, gerekse de tüm dünyada global olarak artma

trendindedir. fiiflmanl›¤›n artmas›, özellikle de viseral ya¤›n artmas›, beraberinde hipertansiyon,

dislipidemi, insülin rezistans› ve çeflitli derecelerde glukoz metabolizmas› bozukluklar›n› da

beraberinde getirmektedir. Bu durum, özellikle artm›fl bir kardiyovasküler morbidite ve mortaliteyi

de kaç›n›lmaz olarak beraberinde getirmektedir. Vücüttla ya¤›n artmas› ile öncelikle adipöz

dokuda bir ekspansiyon meydana gelmekte, ancak bunu takiben ektopik ya¤ dokusu olarak

ta nitelendirilen iskelet kas›, pankreas ve karaci¤er gibi bölgelerde de bu durum oluflmaya

bafllamaktad›r.

Karaci¤erde artm›fl trigliserid akümülasyonu ve esas olarak uzun zincirli ya¤ asidlerinin artm›fl

hücresel uptake’i, ya¤l› karaci¤erin patogenezinden sorumlu gbib durmaktad›r. ‹nsülin rezistans›

fazla olan bireylerde, ya¤›n ektopik olarak karaci¤erde birkmesi daha fazla boyutta olmaktad›r.

Çeflitli durumlarda, ya¤l› karaci¤er (hepatosteatoz), ilerleyerek NASH (non-alkolik steatohepatitis),

fibrozis ve hatta siroza dahi ilerleyebilmektedir. Bu nedenle obezitenin radikal tedavisi, bu

ilerlemeyi durdurmak aç›s›ndan büyük öneme sahiptir. Obezitenin tedavisinde diet ve egzersizin

yan› s›ra, a¤›r ve cevaps›z vakalarda bariatrik cerrahi de uzun süredir uygulanmaktad›r. Bariatrik

cerrahinin karaci¤erdeki ektopik ya¤a etkisini inceleyen literatürde yaklafl›k 20 civar›nda çal›flma

mevcuttur. Bu çal›flmalar maalesef genel bir konsensus ç›karacak boyutta homojeniteye sahip

de¤ildir. Özellikle al›nan vaka say›lar›, yap›lan cerrahinin türü (ör. Roux-en-Y gastik by-pass,

gastrik bandlama, distal gastrektomi vs.), biopsi al›nma zanlar› ve elde edilen kilo kayb› oranlar›

aç›s›ndan aralar›nda oldukça farklar bulunmaktad›r.

Bütün bunlara ra¤men, bu sonuçlara genel anlamda bak›ld›¤›nda cerrahi sonras› non-alkolik

ya¤l› karaci¤er hastal›¤›n›n tekrarlayan biopsilerde operasyondan bir y›ldan daha fazla zaman

sonras›nda histolojik olarak gerileme gösterdi¤i ve karaci¤erdeki ektopik ya¤ miktar›n›n azald›¤›

söylenebilir. Ancak nadir vakalarda özellikle afl›r› ve h›zl› kilo kayb›na ikincil olarak fulminan

steatohepatit geliflti¤i, hatta bir k›sm›nda karaci¤er naklinin dahi gerekti¤i bildirilmifltir. Ancak

maalesef, bu vakalar› önceden predikte ettirecek kriterler tam olarak belirlenememifl durumdad›r.

Baz› yazarlar, preoperatif karaci¤er biopsisi yap›larak histolojik olarak ileri vakalar›n daha

yavafl kilo kaybettirici yöntemlerle tedavi edilmesinin gere¤i üzerinde durmaktad›rlar.
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Yapt›¤›m›z inceleme sonucunda, bariatrik cerrahinin di¤er ektopik bölgeler olan kas ve

pankreastaki ya¤ depolanmas›na etkisinin direk yöntemlerle (ör,. Radyolojik yöntemler ve

biopsi gibi) belirlendi¤i çal›flmalar›n olmad›¤›n›, ancak teorik olarak bu yöntemlerle elde edilecek

azalm›fl kalori al›m› ve kilo kayb›n›n, bu bölgelerdeki ya¤›n da kaybedilmesi sonucunu

öngörebildi¤imizi belirtmeliyiz. Bu durumda tabiiki, insülin rezistans›n›n azal›p insülin sekresyon

bozuklu¤unun düzelmesiyle sonuçlanacakt›r. Bununda diabetin do¤al seyri ve patogenezi

düflünüldü¤ünde olumlu sonuçlar do¤uraca¤› muhakkakt›r. Nitekim yap›lan metaanaliz

çal›flmalar›nda, morbid obezlerde çeflitli yöntemlerle yap›lan bariatrik cerrahinin diabette %48

ila %99 aras›nda gerilemeye yol açt›¤›n›n saptanmas› da bunun indirek kan›t›d›r. Ancak tüm

bunlara ra¤men, cerrahinin ektopik ya¤ dokular›na olan etkilerinin direk saptanmas› için iyi

tasarlanm›fl, pre ve postoperatif biopsi ve görüntüleme yöntemlerinin iyi seçildi¤i uzun vadeli

takip çal›flmalar›na ihtiyaç oldu¤u aç›kt›r.



PRE-D‹YABET‹K NÖROPAT‹

Prof. Dr. Sevim GÜLLÜ

Ankara Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›,

Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›, Ankara

Periferal nöropati s›k görülen bir sorundur. Toplum bazl› çal›flmalarda 40 yafl›n üzerindeki

bireylerde periferal nöropati s›kl›¤› % 14 olarak saptanmaktad›r. Nöropatili bireylerin yaklafl›k

yar›s›nda diabetes mellitus bulunmaktad›r. Bozulmufl glukoz tolerans› (IGT) nöropatiye yol

açabilmektedir. Erken diyabetik nöropati ile IGT nöropatisi benzerlikler göstermektedir. Erken

diyabetik dönemlerde görülen nöropatide hasar esas olarak küçük liflerdedir ve s›kl›kla a¤r›

gibi duyusal semptomlarla karakterizedir. Küçük lifler taraf›ndan iletilen so¤uk hissi büyük lifler

taraf›ndan düzenlenen vibrasyon hissinden daha önce bozulmaktad›r. IGT hastalar›n›n nöropatisi

diyabetik hastalar›nki ile k›yasland›¤›nda daha hafif olmaktad›r ancak esas olarak küçük

miyelinsiz sinir liflerinde tutulum göstermektedirler. Yap›lan çal›flmalarda idyopatik küçük-lif

nöropatili bireylerde IGT prevalans› % 34-35,6 olarak bildirilmifltir. Bir baflka çal›flmada kronik

aksonal polinöropatisi olan bireylerde IGT prevalans› % 32 saptan›rken, kontrol grubunda bu

oran› % 14 oldu¤u gösterilmifltir. Nöropati olan bireylerde trigliserit düzeyleri anlaml› olarak

yüksek bulunmufltur. Bu flekilde iliflki baflka çal›flmalarda da desteklenmifltir. Nöropatinin

metabolik sendromla iliflkisi de çeflitli çal›flmalarda vurgulanm›flt›r. Toplum temelli yap›lan

çal›flmalarda IGT bulunan bireylerde nöropati s›kl›¤› % 11-13 olarak bildirilmifltir. Büyük-lifli

sinir harabiyeti ile IGT iliflkisinin yan› s›ra, küçük-lif nöropati, sempatik cilt cevap amplitüdlerinde

azalma ve kardiyovasküler refleks testlerinde bozukluklar da IGT ile iliflkili bulunmufltur.

‹ntraepidermal sinir liflerinin de¤erlendirildi¤i çal›flmalarda IGT’de görülen en erken bozuklu¤un

küçük liflerde oldu¤u gösterilmifltir. Erken küçük-lif hasar›n› göstermek için cilt biopsisi yap›lmas›

önerilmektedir. Yap›lan bir çal›flmada diyet tedavisi ve egzersizin IGT’de görülen intraepidermal

sinir liflerindeki bozuklu¤u ve a¤r›l› semptomlar› düzeltebilece¤i de bildirilmifltir.
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A⁄RILI D‹YABET‹K NÖROPAT‹

Doç. Dr. Zeliha HEK‹MSOY

Celal Bayar Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›,

Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›, Manisa

Diyabetik nöropati, baflka bir periferik nöropati nedeni olmaks›z›n, diyabetik hastalarda periferik

sinir sistemi disfonksiyonunun semptom ve/veya bulgular›n›n varl›¤› olarak tan›mlan›r. Dünyan›n

geliflmifl ülkelerinde en yayg›n nöropati formudur. Diyabetin en s›k görülen mikrovasküler

komplikasyonudur. Hastalar›n yaflam kalitesini düflüren, önemli bir morbidite ve mortalite

nedenidir. Nontravmatik amputasyonlar›n %50-70’inden sorumludur. Diyabetik nöropati

prevalans›, çal›flma popülasyonuna, nöropatiyi tan›mlamak için kullan›lan kriter ve yöntemlere

ba¤l› olarak %10-90 aras›nda de¤iflmektedir. Diyabetik nöropati, hastalar›n tümünde a¤r›ya

neden olmamaktad›r. A¤r›l› ve/veya a¤r›s›z semptomlar ile ortaya ç›kabilir. Literatürde a¤r›l›

diyabetik nöropati prevalans› diyabetli hastalarda %10-20, diyabetik nöropatili hastalarda %40-

50 aras›nda de¤iflmektedir. Yeni yap›lan bir çal›flmada a¤r›l› nöropati prevalans› diyabetik

hastalarda %13.3, bozulmufl glukoz tolerans› olan bireylerde %8.7, bozulmufl açl›k glukozu

olanlarda %4.2 ve normal glukoz tolerans› olan bireylerde % 1.2 olarak saptanm›flt›r. Her iki

diyabet tipinde de hiperglisemi (süresi, derecesi), diyabetin süresi, sigara, kilo, yafl, dislipidemi,

hipertansiyon, kardiovasküler hastal›k varl›¤› diyabetik nöropati geliflimi için risk faktörleridir.

Diyabetik nöropatinin patogenezi multifaktöriyeldir. Metabolik ve iskemik faktörler, sinir onar›m

mekanizmalar› ile etkileflerek diyabetik nöropatiye neden olur.

Her duyu belirli bir reseptör taraf›ndan alg›lan›rken, a¤r› duyusu için özel bir reseptör

bulunmamaktad›r. A¤r› subepidermal serbest sinir uçlar› taraf›ndan alg›lan›r. Reseptörler

taraf›ndan alg›lanan duyular, farkl› sinirler arac›l›¤› ile medulla spinalise iletilir. Aα (kal›n

miyelinli), Aβ (kal›n miyelinli), Aδ (ince miyelinli) ve C (ince miyelinsiz) lifleri olmak üzere, duyu

iletiminden sorumlu dört grup lif (periferik afferent lifler) vard›r. ‹nce lifler (C ve Aδ) a¤r› lifleridir.

Nöropatik a¤r›, hastay› medikal yard›m almaya sevk eden en önemli semptomdur. Diyabetik

nöropatide görülen kronik a¤r›n›n patofizyolojik mekanizmalar› tam olarak bilinmemektedir.

Patogenezde birçok periferal ve santral mekanizma öne sürülmüfltür. Öne sürülen olas›

patofizyolojik mekanizmalar Tablo 1’de verilmifltir. A¤r›l› diyabetik nöropati akut ve kronik olarak

s›n›fland›r›labilir. Akut nöropatik a¤r› fokal/multifokal nöropatilerde, akut sensoriel nöropatide

ve insulin veya oral antidiyabetik ilaç tedavisi ile h›zl› glisemik kontrol sa¤land›¤›nda (“insulin

nöriti”) görülür. En s›k rastlanan diyabetik nöropati tipi olan kronik sensorimotor nöropatide

görülen a¤r› kronik nöropatik a¤r›d›r. Nöropatik a¤r›n›n özellikleri yanma, uyuflma, kar›ncalanma,

zonklama, elektrik çarpmas›, diken veya i¤ne batmalar› gibi paresteziler, hiperaljezi (hafif a¤r›l›
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bir uyarana fliddetli a¤r› cevab›), allodini (a¤r›s›z bir uyarana fliddetli a¤r› cevab›) ve geceleri

art›fl göstermesidir. A¤r›l› diyabetik nöropatili hastalarda, a¤r›n›n derecesi ile iliflkili olarak uyku

bozukluklar›, konsantrasyon güçlü¤ü, ifltah azalmas›, kilo kayb›, anksiyete, depresyon ve cinsel

bozukluklar da görülebilir.

A¤r›l› diyabetik nöropatinin tan›s›nda ayr›nt›l› öykü ve fizik muayene önemlidir. A¤r› fliddetinin

de¤erlendirilmesi için çeflitli ölçekler kullan›labilir:

• Görsel analog skalalar (Visual Analogue Scale, VAS) kullan›larak a¤r› hasta taraf›ndan 1-

  10 aras›nda derecelendirilir.

• Leeds nöropatik semptom ve bulgu de¤erlendirmesi (Leeds Assessment of Neuropathic

 Symptoms and Signs, LANSS). A¤r› özelliklerinin sorguland›¤› ve duyu de¤erlendirmesi

 yap›lan bu testin türkçe validasyonu yap›lm›fl ve ülkemizde yayg›n olarak kullan›lan bir

 a¤r› de¤erlendirme yöntemidir. LANSS puan› 12 ve üzerinde olmas› nöropatik a¤r› için

 tan›sald›r.

• Michigan Nöröpati Tarama Sorgusu (Michigan Neuropathy Screening ‹nstrument) ve

 (Michigan Diabetic Neuropathy score).

Nöröpatik a¤r›s› olan diyabetik hastalarda, nöropatik a¤r›ya neden olan di¤er durumlar

d›fllanmal›d›r. A¤r›l› diyabetik nöropati tan›s› alan her hastan›n tedavisi, nöropati ve nöropatik

a¤r› yönünden bilgilendirilmesi ile bafllamal›d›r. A¤r›y› azalt›c› genel önlemler al›nmal›d›r

(örne¤in hiperaljezi/allodini varl›¤›nda yumuflak giysiler giyilmesi gibi). Her hastan›n özelliklerine

göre metabolik hedefler belirlenmeli ve iyi metabolik kontrol sa¤lanmas› için hastan›n tedavisi

planlanmal›d›r. Non-spesifik analjeziklere cevap vermeyen hastalara spesifik a¤r› tedavisi

verilmelidir. Kullan›lacak ilac›n yan etki profili göz önünde bulundurulmal› ve hastaya en uygun

olan› seçilmelidir. Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Derne¤inin a¤r›l› diyabetik nöropati

tedavi algoritmas› flekil 1’de, tedavide kullan›lan ilaçlar tablo 2’de verilmifltir.

Tablo 1. Kronik a¤r›n›n olas› patofizyolojik mekanizmalar›.
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Periferal

• Sodyum kanallar›n›n ekspresyonunda ve
 da¤›l›m›nda de¤ifliklik
• De¤iflmifl nöropeptid ekspresyonu
• Sempatetik filizlenme
• Periferal sensitizasyon
• De¤iflmifl periferal kan ak›m›
• Aksonal atrofi, dejenerasyon veya
 rejenerasyon
• ‹nce liflerin hasar›
• Glisemik ak›m de¤ifliklikleri

Santral

• Santral sensitizasyon
• Aβ liflerin reorganizasyonu
• ‹nen modulatuar a¤r› yollar›nda azalm›fl
 inhibisyon



fiekil 1. Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Derne¤inin a¤r›l› diyabetik nöropati tedavi algoritmas›.
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Nöropati semptomlar› y›lda bir kez sorgulanmal›

Nöropati semptomlar› varsa:
Hastaya nöropatinin nedenleri ve prognozu, a¤r›n›n zamanla geçebilece¤i anlat›lmal›,
Tedavi olanaklar› konusunda bilgilendirilmeli ve oluru al›nmal›, iyi glisemik kontrolün

önemi anlat›lmal›
Nöropatinin psikolojik sonuçlar› aç›s›ndan dikkatli olunmal›, gerekirse hastaya

psikolojik destek verilmelider.

A¤r› kontrolü yetersiz ise

Tedaviye
• Trisiklik antidepresanlar ile bafllanmal›
• A¤r› kontrolü için en uygun zamanda verilmeli
• Doz düflük tutulmal›
• Yavafl yavafl titre edilmelidir.

A¤r› kontrolü yetersiz ise

A¤r› kontrolü yetersiz ise

A¤r› kontrolü yetersiz ise
A¤r› kontrol
alt›nda ise

A¤r› geçerse ilac›n dozu azalt›lmal› veya gerekirse
(hastan›n onay› al›nd›ktan sonra) kesilmeli

Hastan›n onay›n› ald›ktan sonra, kronik a¤r›
tedavisinde deneyimli uzmanlarla görüflülmeli

Opium grubu analjezikler denenebilir

• Duloksetin, Gabapentin veya Pregabalinden en
ucuz olan› seçilmeli

• Tolere edilebilen yüksek doza ç›k›lmal›
• A¤r› kontrolünde yetersiz ise kesilmeli
• Yan etkiler nedeniyle doz titrasyonu mümkün

de¤ilse di¤er bir ilaca geçilmelidir.



D‹YABET‹K NÖROPAT‹ VE H‹PERL‹P‹DEM‹

Prof. Dr. Ömer AZAL

GATA T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›,

Endokrinoloji ve Metabolizma Diyabet Bilim Dal›, Ankara

Diabetes mellitus (DM), tüm dünyada 150 milyondan fazla insan› etkilemektedir ve her y›l

diyabetik hastalar›n say›s› % 5 kadar artmaktad›r. Diyabet komplikasyonlarla seyredebilen

kronik bir hastal›kt›r ve en s›k görülen komplikasyonu diyabetik nöropatidir (DN) ve tan›

kriterlerine ba¤l› olarak diyabetik bireylerin % 50-90’›nda DN geliflmektedir. En s›k görülen DN

formu, sinir fonksiyon kayb› simetrik olarak ayaktan bafllayarak proksimale do¤ru ilerleyen ve

genel olarak eldiven/çorap olarak adland›r›lan duyu kayb› fleklinde olan diyabetik polinöropatidir.

Diyabetik nöropatiyide içeren diyabetin mikrokomplikasyonlar›n›n geliflmesinde oksidatif stresin

rolü oldu¤u hem klinik hem de temel çal›flmalarda kabul gören bir görüfltür. Tip 1 DM’li hastalarda

mikrovasküler komplikasyonlar›n fliddeti sistemik oksidatif stresin derecesi ile paraleldir. Tip

2 diyabetik hastalarda da benzer olarak oksidatif stres mikrovasküler komplikasyonlar›n

bafllamas› ve ilerlemesi ile direk olarak ilgilidir. Son zamanlarda yap›lan çal›flmalarla geliflmekte

olan veriler, dislipideminin diyabetik nöropatinin geliflmesine önemli bir katk›s›n›n oldu¤unu

göstermektedir ve Tip 1 DM ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda Tip 2 DM’li bireylerde DN’nin erken insidans›n›

aç›klayabilir. Bu nedenle günümüzde hiperglisemi ve hiperlipidemiyi kapsayan farkl› bir metabolik

dengesizli¤in sensoriyal nöron dorsal kök gangliyonlar›nda oksidatif strese nas›l neden oldu¤u

tart›fl›lmaya bafllanm›flt›r. Yüksek ya¤l› diyetle beslenen farelerde okside LDL’nin artt›¤› ve DN

geliflti¤i gösterilmifltir. Bu tart›flmalar›n amac›, genel popülasyonda tüm alt ekstremite

amputasyonlar›n›n % 60’› diyabetik nöropatiye sekonder oldu¤undan diyabete ba¤l› sinir

hasar›n› önlemek veya geri çevirebilmek için yeni tedavi önerilerini ortaya koyabilmektir.

Dislipideminin diyabetik nöropati geliflimine katk›da bulundu¤u do¤ruysa lipid düflürücü ilaçlarda

diyabetik nöropati tedavisinde yararl› olabilir.
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H‹POTEZ KÖKENL‹ B‹L‹MSEL ARAfiTIRMA

Prof. Dr. Sümer BELBEZ PEK
Michigan Üniversitesi T›p Fakültesi, Michigan, Amerika

Neden bilimsel araflt›rma yapas›n?:
S›radan, ola¤an bir meslektafl olma. Uyan›k ve merakl› ol. Yeni bilgi yaratman›n coflkusunu
yafla. Bilgi boflluklar›n› doldurarak, sa¤l›k bak›m›n›n niteli¤ini yükselt. Yeni buluflu patent ile
koru; pazarla. Y›llard›r bilimsel araflt›rmada geride kalm›fl Türkiye’yi uyand›r.

T›p bilimsel araflt›rma giriflimlerinde sürekli çember:
Temel araflt›rma       klinik araflt›rma       toplumsal araflt›rma.

Bilimsel araflt›rman›n tan›m›:
Sistematik ve kökenli bir yaklafl›mla kan›t elde ederek, bir sorunu çözmek, veya bir gereksinimi
karfl›lamak.

Hipotez:
Grek dilinde Hypotithenai: sanmak, inanmak, varsaymak. Bilimsel hipotez akla uygun olmal›,
çözümlenebilmeli, önemli olmal›.

Bilimsel araflt›rma tasar›s›n›n üç bölümü:
[1] Tasar›y› gelifltir: Bilgili incelemeler yap. Geçmiflteki kan›tlar› araflt›r. Bilgi veya teknoloji
yoksunlu¤u sonucu çözülmemifl bir sorunu sapta ve tan›mla. Sorunun nedenleri ve çözümleri
üzerinde kuramlar gelifltir. Çözümün olas›l›¤› yönünde ipucu ele geçir (ön deney sonuçlar›).
S›nan›lacak bir hipotezi kesinlikle belirt. Özgül araflt›rma amaçlar› tan›mla. Araflt›rma amaçlar›na
eriflme yöntemlerini tan›mla. Gereken araçlar› elde et.
[2] Tasar›y› uygula: Deneyleri tamamla. Verileri düzenle ve çözümle. Verileri yorumla, yarg›la,
ve sonuca ba¤la.
[3] Araflt›rma sonuçlar›n› etkile: Sonuçlar› sun, yay›nla. Sonuçlar› kullan, olufltur, pazarla.
Araflt›rmac› basamaklar›n› t›rman.

Bilimsel araflt›rma tasar›s›n›n de¤erlendirilmesi:
Beklenen sonucun önemi. Giriflimin, sonucun yarat›c›l›¤›. Seçilen yöntemin olas›l›¤›. Araflt›rmac›n›n
niteli¤i. Araflt›rmac›n›n ortam›, çevresi.

Bilimsel araflt›rman›n baflar›l› sonuç vermesine katk›da bulunacak kifliler:
Ak›l hocas›. ‹flbirlikçi. Elefltirmen. Dan›flman.

Araflt›rma yöntemi:
Neden? Nas›l? Neden olmas›n? Sor! Araflt›r!
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HASTA MOT‹VASYONU

Prof. Dr. Nazif BA⁄RIAÇIK

Türk Diabet Cemiyeti Baflkan›, ‹stanbul

Diyabet tüm dünyada oldu¤u gibi ülkemizde de giderek artmaktad›r. Bu art›fl ülkemizde her

geçen 10’ar y›ll›k periodlarda yap›lm›fl diabet taramalar› ve araflt›rmalar›yla Türk Diyabet

Cemiyeti taraf›ndan ortaya konmufltur. fiöyleki: 1963 y›l›nda ülkemizde ilk defa yap›lan sa¤lam

halk aras› taramada Karasu kazas›n›n tüm halk› taranarak (Nüfus say›m› günü), 3024 kifli de

%1.27 s›kl›k bulunmufltur. 1963-1985 y›llar› aras›nda Ülkemizin 27 ilinde yap›lan taramada bu

s›kl›k %5.3 ç›km›fl ve nihayet 2000-2005 y›llar› aras›nda 6 ilimizde 36.001 kifli taranarak insidans

%3.11, bilinen diyabetli %6.09 olarak toplam prevalans  %9.20 ortaya ç›km›flt›r. Böylelikle

ülkemizde 6.5-7.0 milyon diyabetlinin ve bir o kadar da Prediabetik (IGT) oldu¤u ortaya

ç›kmaktad›r.

Bu hasta gurubunun ve ailelerinin sorunlar› çoktur. Bunlar›n çözümü ancak MOT‹VASYONLA

gerçekleflir.

Hasta motivasyonu, hasta aileleri ve ülke ekonomisi bak›m›ndan çok önemli sorunlar› çözecektir.

Bunun gerçekleflmesi flöyle olmal›d›r.

* Hasta ve yak›nlar›n›n DM konusunda bilinçlendirilmesi

* Hastan›n sa¤l›¤›n›n düzene konulmas›, komplikasyonlar›n önlenmesi, bunun ortaya ç›karaca¤›

mali yükün önlenmesi

* Hastan›n yaflam kalitesinin yükseltilmesi, hastan›n fizyolojik fonksiyonlar› göz önüne al›nmal›

* Tedavinin yeterli ve düzenli yap›lmas›n›n sa¤lanmas›

* Hareket ve aktivitesi normalmi? K›s›tlama varm›? Mental durumunda zaman, zaman de¤iflmeler

oluyormu?

* Sürekli huzursuzluk ve depresif flikayetleri varm›? Sürekli sa¤l›¤›n›n kötüye gitti¤i düflüncesi

varm›?

* Bunlara cevap veya çözüm hasta ve yak›nlar›n›n motivasyonu ile olur. Bunun ‹çin:

* Moral düzeyi iyi araflt›r›lmal›, hastal›¤›n ilk tesbitinde fiOK tablosunun geliflmesi önlenmeli,

kronik safhaya girince depresyon oluflmas›n› önlemeye çal›fl›lmal›,

Organ kayb› safhas›na gelindi¤inde, cinsel yaflam sorunlar› ortaya ç›kt›¤›nda depresyon, panik

reaksiyon veya intihar hissi oluflumu önlenmelidir.

-48-

K
O

N
U

fi
M

A
 Ö

Z
E

T
L

E
R

‹

12-16 May›s 2010



* Motivasyonun en önemli faktörü E⁄‹T‹MD‹R. E¤itimin yararlar›:

* Kan flekerinin kontrolünde etkendir

* Mikrovasküler komplikasyonlar›n oluflumu ve geliflimi önlenir

* Psikolojik ve depresif bozukluklar önlenebilir

* Fizik aktivite ve sa¤l›kl› beslenme önerilerek ve yol gösterilerek, hem kilo al›m›, hemde

komplikasyonlar geciktirilebilir.

E¤itim için, bu konularda yetiflmifl ve e¤itilmifl E⁄‹T‹C‹LER‹N olmas› gerekir. Sa¤l›k

profesyonellerinin diyabet alan›nda e¤itimleri en önemli bir konu ve Ülke bak›m›ndan  ele

al›nmas› gereken bir sorundur.

* Ülkemizde t›p fakültelerinden mezun olan t›p doktorlar› böyle bir e¤itim görmüyor. Müfredat

program›nda böyle bir uygulama yok.

Sa¤l›k Bakanl›¤›’n›n Sa¤l›kta Dönüflüm program›nda da pratisyen doktorlar ve aile hekimleri

için de böyle bir program yok. Bu hekimler ancak büyük sa¤l›k merkezlerinde çok az bir k›sm›

e¤itim görebilmektedir.

Türk Diabet Cemiyeti’nin Sa¤l›k Bakanl›¤›’n›n k›smen destekledi¤i ve 14 y›ldanberi 31 ilde

tertipledi¤i Diyabet ve Obezite e¤itim kurslar› ile Ulusal Diyabet Kongrelerinde birinci basamak

hekimlerine yönelik kurslarda yetersizdir.

* Diyabet Hemflireleri derne¤inin bu hususdaki  e¤itim kurslar› baflr›l› bir flekilde yürütülmektedir.

* Diyabet Dietisyenleri e¤itim program› da yap›lmaya baflland› fakat genifl kapsaml› ve yeterli

de¤ildir. Bunun için planl›, programl› bir e¤itim program› gerekmektedir.

Diyabet hastalar›n›n iyi motive edilerek kendi, kendilerini yönetmeleri (KKY) gerekir. KKY amac›:

Hastal›¤›n do¤as›n› ve tedavisini iyi anlamalar›n›, oluflacak t›bbi sorunlar›, erken, geri döndürülebilir

aflamada belirlemeleri sa¤lan›r. Kendi, kendine bak›m uygulamalar›n› üstlenmifl ve deneyim

kazanm›fl olur ve yaflam tarz›nda gereken de¤ifliklikleri yapmalar› sa¤lam›fl olur. Bu flekliyle

hasta ve hasta yak›nlar›n›n motivasyonu tedavinin esas› olmal›d›r.
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D‹YABET’TE GR‹ ZON; T‹P 1.5 D‹YABET

Prof. Dr. M. Temel YILMAZ
‹stanbul Üniversitesi ‹stanbul T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›,

Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›, ‹stanbul

Diyabet’te klasik Tip 1 ve Tip 2 Diyabet s›n›flama kriterlerine net olarak uymayan ve üzerinde
tam konsensus oluflmam›fl gri bir alan›n s›n›rlar› halen oldukça tart›flmal›d›r.

Bu alanda geç bafllang›çl› Tip 1 diyabet ve erken bafllang›çl› Tip 2 diyabet formlar› üzerinde
yap›lan çal›flmalar ayn› zamanda Tip 1 ve Tip 2 diyabetle özellikle genetik zeminde birçok
ortak ana grubun ortaya ç›kt›¤›n› göstermektedir.

Yavafl seyirli otoimmun diyabet’te (LADA - talent autoimmuna diabetes in adult): tan› için üç
kriter gerekmektedir. Eriflkin yaflta ve yavafl klinik semptomlarla bafllang›ç, adac›k oto antikorlar›
(ICA: aytoplasmic islet cell autoantibody, GAD: glutamic acid decorboxylase autoantibodies,
IA2: protein tyrosine phosphatose antibody, IAA: Insulin autoantibody) pozitifli¤i ve uzun bir
insülinsiz süreç. LADA, olgular›nda pankreas beta hücrelerinde, yavafl seyirli insülitis ve
otoimmun bir destrüksiyon ve progressif endojen insülin azalmas› mevcuttur.

Tip 2 diyabetli hastalarda yap›lan antikor çal›flmalar›nda % 6-10 aras›nda bir prevalans
saptanm›flt›r. Bu oran genel Tip 1 diyabetli hasta oran›n›n % 10-15 aras›nda oldu¤u düflünülürse
az›msanmayacak bir çizgidedir.  Ailede diyabet yo¤unlu¤u ile iliflkisi oldu¤unu gösteren
çal›flmalar vard›r. LADA olgular›nda genetik çal›flmalarda Cerrin ve arkadafllar› hem Tip 1
diyabet (HLA; INS VNTR ve PTPN22) ve hem de Tip 2 diyabetin (TCF7L2) ortak genetik
yap›s›n› tafl›d›¤›n› göstermifltir. Birçok farkl› grup LADA’n›n sub gruplar› konusunda farkl›
tan›mlar yapmas›na ra¤men henüz tam konsensus sa¤lanmam›flt›r. LADA olgular›nda hastal›k
progressif bir seyir gösterir ve 5-6 y›ll›k bir süreçten sonra insülin gereksinimi ortaya ç›kabilir.

MODY (Maturity Onset Diabetes of the Young) grubu diyabet beta hücre fonksiyonlar›nda
genetik defekte ba¤l› bozulma olan, genç yaflta bafllayan Tip 2 diyabet gibi seyir gösteren
diyabette gri zon da yer alan diyabet tipidir. Tüm diyabetli hastalarda % 2 - % 5 oran›nda
prevalans gösterir.

MODY tan›s› için 4 önemli kriter vard›r. Erken bafllang›ç (genellikle 25 yafl alt›), insülin
gereksiniminin olmamas›, otozomal dominant geçifl, beta hücre fonksiyonlar›n› de¤ifltiren gen
defekti olmas›. MODY‘nin bugüne kadar alt› farkl› formu tan›mlanm›flt›r. MODY 1 (HNF4A
20q12-q13.1), MODY 2 (GCK 7p15-p13), MODY 3 (HNF1A 12q24.2), MODY 4 (IPF1 13q12.1),
MODY 5 (HNF1B 17cen-q21.3), MODY 6 (NEUROD1 2q32). MODY 1 ve 3 hiperglisemi geliflme
ve komplikasyonlar aç›s›ndan daha agresif seyirlidir.

Klasik diyabet tiplerine uymayan ara gruplar üzerinde LADA ve MODY d›fl›nda genetik defektlere
ba¤l› birçok hiperglisemik seyreden ara grup bulunmaktad›r. Diyabet’te gri zon da yap›lan
çal›flmalar sürdükçe Tip 1 ve Tip 2 diyabetin ortak genetik patogenezine ›fl›k tutacak yeni
veriler elde edilmektedir.
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D‹YABETL‹LERDE ‹MMUN‹ZASYON

Prof. Dr. ‹lhan SATMAN
‹stanbul Üniversitesi ‹stanbul T›p Fakültesi,

Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›, ‹stanbul

Dünya Sa¤l›k Örgütü, Amerikan Diyabet Cemiyeti, Amerikan ‹mmunizasyon Dan›flma Kurulu
(The Centers for Disease Control and Prevention’s Advisory Committee on Immunization
Practices’ http://www.cdc.gov/vaccines/recs/’) gibi uluslararas› otoriteler tüm diyabetli hastalarda
influenza ve pnömokok afl›lar› yap›lmas›n› önermektedirler. Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma
Derne¤i’nin 2009 y›l› diyabet k›lavuzunda  diyabetli hastalarda immunizasyon konusu afla¤›daki
flekilde özetlenmifltir (1).

1. Çocukluk ça¤›ndaki tip 1 diyabetlilerin rutin afl›lama program› sürdürülmelidir (S›n›f D, ortak
görüfle dayal› kan›t).

2. Diyabetli bireylerde influenza ve özellikle pnömoni infeksiyonlar›na ba¤l› komplikasyon riski
ve mortalite yüksektir [S›n›f C, Düzey 3 kan›t (2,3)].

3. Diyabetli bireylerde influenza ile iliflkili komplikayonlar›n riskini azaltmak için her y›l influenza
afl›s› yap›lmal›d›r [S›n›f B, Düzey 2 kan›t (4)].

4. Tüm diyabetlilere her y›l Eylül ay› bafl›nda grip afl›s› yap›lmas›n›n koruyucu rolü daha
yüksektir.

5. Diyabetli bireyler de en az di¤er kronik hastal›klar› olan hastalar kadar pnömokok
infeksiyonlar›na yatk›nd›rlar. Bu sebeple afl›lanmalar› gereklidir [S›n›f D, Düzey 4 kan›t (5)].

6. 65 yafl›ndan önce veya 5 y›ldan uzun süre önce afl›lanm›fl olan ≥65 yafl diyabetlilere bir kez
pnömoni afl›s› yap›lmal›d›r (S›n›f D, ortak görüfle dayal› kan›t).

7. Immun bask›lanma durumlar›, nefrotik sendrom, kronik böbrek yetersizli¤i ve transplantasyonlu
hastalarda pnömokok afl›s› tekrarlanmal›d›r (S›n›f D, ortak görüfle dayal› kan›t).

8. Toplumsal tüm koruma ve eradikasyon programlar›na diyabetli kifliler de dahil edilmelidir
(S›n›f D, ortak görüfle dayal› kan›t).

9. Endemik bölgelere seyahat edecek diyabetlilere, gidilecek bölgeye göre gerekli afl›laman›n
yap›lmas› önerilir (S›n›f D, ortak görüfle dayal› kan›t).
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GEBEL‹K VE D‹YABET

Prof. Dr. Nevin D‹NÇÇA⁄

‹stanbul Üniversitesi ‹stanbul T›p Fakültesi,

‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›, ‹stanbul

Gebelik ve diyabet metabolizmada de¤iflikliklere yol açan, bir kad›nda ayn› anda birlikteli¤i ha-

linde birbirlerini olumsuz yönde etkileyen durumlard›r. Gebelikteki hormonal ve metabolik

de¤iflimlerin oluflturdu¤u diyabetojenik tablo nedeniyle, genetik yatk›nl›¤› olan gebelerde ortaya

ç›kan; gebelik süresince devam eden, ço¤unlukla do¤umla birlikte kaybolan karbonhidrat

intolerans› Gestasyonel Diyabet (GDM); diyabetli bir kad›n›n gebe kalmas› hali ise Pre-

gestasyonel Diyabet (PGDM) olarak tan›mlanmaktad›r. GDM ve PGDM s›n›flamas› gebelik ve

diyabet iliflkisindeki mevcut tablonun patogenetik özellikleri hakk›nda fikir vermemekle birlikte

günümüzde pratik yaklafl›m aç›s›ndan kullan›lan tan›mlamalard›r. Her ikisinde de kontrolsüz

hiperglisemi mevcudiyetinde potansiyel maternal ve fetal riskler olmakla birlikte risklerin yol

açt›¤› klinik sonuçlar de¤iflken ve birbirinden farkl›d›r. Bu yaz›da gebelik ve diyabet iliflkisi

özetlenecektir. Öncelikle normal gebelikte karbonhidrat metabolizmas›ndaki de¤iflikliklerin

anlafl›lmas› aç›s›ndan normal gebelik metabolizmas› anlat›lacakt›r.

NORMAL GEBEL‹KTE METABOL‹K DE⁄‹fi‹KL‹KLER

Gebelikte fetal büyüme, geliflme ve maturasyon, annedeki besin ö¤elerinin konsantrasyon

gradyan›na ba¤l› olarak plasentadan fetüse geçifliyle sa¤lan›r. Bunu sa¤lamak için anne

aday›nda, gebelik fizyolojik bir dönem olmas›na ra¤men, birçok metabolik de¤ifliklik olmaktad›r.

Bu de¤iflimler:

• Açl›k plazma glukoz düzeyinde azalma,

• Tokluk glukoz düzeylerinde artma,

• Açl›k ve postprandiyal insüiin düzeylerinde artma,

• Beta hücre proliferasyonu ve hiperplazisi,

• ‹nsülin duyarl›l›¤›nda azalma,

• Lipolizde art›fl

olarak ifade edilebilir.

Pankreasda insülin sekresyon kapasitesi ve rezervi yeterli olan gebede tüm bu de¤iflimlere

adaptasyon sa¤lanabilirken, genetik yatk›nl›¤› olan gebelerde karbonhidrat metabolizmas›

bozulacak ve GDM ortaya ç›kacakt›r.
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GESTASYONEL D‹YABET (GDM)

GDM, gebelik s›ras›nda tan›s› konulan farkl› derecelerdeki karbonhidrat intolerans›d›r. Bu tablo,

hastada yeni bafllang›çl› tip 1 diyabetin iflareti olabilece¤i gibi, gebelikten önceki varolan

bozulmufl glukoz tolerans› ya da diyabetin gebelikte fark edilmesine ba¤l› da olabilir. Ancak

günümüzde GDM tan›mlamas› obezite, yafl, ailede diyabet varl›¤› gibi baz› risk faktörlerini

tafl›yan kad›nlarda, gebelik s›ras›nda ve genellikle ikinci yar›s›nda ortaya ç›kan, ço¤unlu¤unda

do¤umla birlikte kaybolan tablo için kullan›lmaktad›r.

GDM, diyabet oran›n›n daha yüksek oldu¤u toplumlarda daha s›k olmakla birlikte genel olarak

tüm gebelerin %2-7’sinde saptan›r.ülkemizde GDM s›kl›¤› %4 oran›ndad›r. GDM  afl›s›ndan

risk tafl›yan durumlar Tablo-1 de gösterilmifltir.

Tablo 1 : GDM Aç›s›ndan Risk Faktörleri

• Obezite (vücut a¤›rl›¤› / ideal a¤›rl›kl›.2)

• Yafl› >25 olan gebeler

• Ailede birinci derece akrabalar›nda diyabet öyküsü bulunanlar

• Önceki gebeliklerinde glukoz intolerans› olanlar

• DM riski fazla olan etnik gruplardan olanlar

• Kötü obstetrik öyküsü olanlar

- A¤›rl›¤› >4000g olan bebek do¤urma öyküsü

- Aç›klanamayan intrauterin fetal ölüm öyküsü

- Konjenital anomalili do¤um öyküsü

- Polihidramnios veya fetal makrosomi öyküsü

- Glukoz intolerans› öyküsü

- Mevcut gebelikte bebe¤in gebelik yafl›na göre büyük oluflu

GDM Tan›s› için hangi testleri kullan›r›z?

GDM tan›s› için 24-28 gebelik haftas›nda 1. basamak tarama testi yap›l›r. Günün herhangi bir

saatinde, gebenin aç ya da tok olufluna bak›lmaks›z›n 50gram glukozlu s›v› içirilir, 1.saatte

glisemi de¤eri >140 mg/dl bulunmas› durumunda test pozitif kabul edilir.1.Basamak tarama

testi pozitif bulunan gebeye kesin tam için farkl› bir günde 100gram glukoz ile 3 saatlik OGTT

yap›lmal›d›r. OGTT'nin uygulama kurallar› rutin OGTT'de oldu¤u gibidir. OGTT sonuçlar›n›n

yorumlanmas›nda yanl›fll›¤a yol açmamak için kiflinin test tarihinden en az 3 gün öncesinde;

en az 150gram karbonhidratla beslenmesi ve afl›n egzersiz yapmamas› gerekir. Test günü,

8-14 saatlik açl›¤› takibeden sabah laboratuvara davet edilen anne aday›, test boyunca inaktif

olmal›, sigara içmemeli, yiyecek yememelidir. Test süresince saat bafl› alman kan örnekleri

de¤erlendirilir. Tablo 2'de belirtilen kriterlerden en az ikisinin varl›¤› GDM tan›s› için yeterlidir.
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Tablo 2: GDM Tan› Yöntemleri

Tan› yöntemi Açl›k 1. Saat 2. Saat 3. Saat

ADA
lOOgram glukoz OGTT (venöz plazma) 105 190 165 145

GDM, (≥ de¤er afl›lmal›)

ADA (4.uluslararas› GDM toplant›s›)

lOOgram glukoz ile OGTT (Carpanter 95 180 155 140

Coustan kriterleri)

GDM (≥2 de¤er afl›lmal›)

WHO

75 gram glukoz ile OGTT (venöz plazma)

GDM (2 de¤er de afl›lmal›) 125 >200

Gestasyonel IGT <125 140-199

ADA: Amerikan Diyabet Cemiyeti OGTT Oral Glukoz Tolerans Testi, GDM Gestasyonel Diyabet,

WHO: Dünya Sa¤l›k Örgütü, IGT: Bozulmufl Glukoz Tolerans›

1. basamak tarama testinde 1. saat de¤erinin >180 mg/dl olmas› halinde 100 gramla yap›lan

OGTT uygulama sonuçlar›n›n % 95 olas›l›kla GDM bulunabilece¤i bildirilmektedir. Bu nedenle
tarama testinde 1. saat de¤eri >180 mg/dl. saptananlarda 2. Basamak taramay›, yani 100
gramla OGTT yap›lmas›na gerek yoktur; bu vakalar GDM olarak kabul edilmelidir

GDM Önemli mi?

Hem anne  hem bebek aç›s›ndan önemli bir durumdur.
- Fetal Komplikasyonlar
Erken dönemde fetüs için en önemli riskler makrosomi ve buna ba¤l› do¤um travmas›, neonatal
hipoglisemi ve ikterdir.
- Maternal Komplikasyonlar
GDM'‹i kad›nda hipertansiyon ve preeklampsi riski artm›flt›r. Ço¤unlukla fetal makrosomi
nedeniyle sezeryan operasyonu indikasyon oran› da yüksektir. GDM, anne aç›s›ndan uzun
dönemde önem tafl›r. GDM olgular›nda do¤umdan sonra diyabetin kal›c› olma ihtimali %5
civar›ndad›r. Gebelik öncesinde BKI yüksek (>27 kg/m2) olan, gebelik süresince afl›r› kilo alan,
diyabeti erken gestasyon döneminde belirginleflen, tedavide insülin ihtiyac› geliflmifl vakalarda
ve hiperglisemisi do¤umdan sonra da devam eden kad›nlarda diyabetin kal›c› olma ihtimali
daha da artar. Ço¤unlu¤unda glukoz tolerans› normale dönmekle birlikte GDM hikayesi olanlarda
do¤umdan sonraki ‹lk 12 y›l ‹çinde glukoz ‹ntolerans› olas›l›¤› % 70 düzeylerine ulaflmaktad›r.
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GDM'de Tedavi
GDM tan›s› alan gebenin tedavisinde Öncelik t›bbi beslenme tedavisi, egzersiz; glisemi
kontrolünün yetersiz kald›¤› durumlarda da insülin tedavisidir.

Do¤um nas›l olmal›?
GDM, tek bafl›na seksiyo veya 38. haftadan önce do¤um için bir indikasyon de¤ildir. Ancak
38. haftay› geçen gebeliklerde makrosomi riski giderek artt›¤› için obstetrik baflka engel yoksa
38. haftada, vaginal yolla do¤um önerilmektedir. Do¤umdan sonra laktasyonun desteklenmesi
yararl›d›r.

Do¤um Sonras› Takip nas›ld›r?
GDM olgular›nda do¤umdan sonra diyabetin kal›c› olma ihtimali % 5 civar›ndad›r. Gebelik
öncesinde BKI yüksek (>27 kg/m2) olan, gebelik süresince afl›n kilo alan, diyabeti erken
gestasyon döneminde belirginleflen, tedavide ‹nsülin ihtiyac› geliflmifl vakalarda ve hiperglisemisi
do¤umdan sonra da devam eden kad›nlarda diyabetin kal›c› olma ihtimali artar. Ço¤unlu¤unda
glukoz tolerans› normale dönmekle birlikte GDM hikayesi olanlarda do¤umdan sonraki ‹lk 12
y›l içinde glukoz: intolerans› olas›l›¤› % 70 düzeylerine ulaflmaktad›r. Bu nedenle bu annelerde
karbonhidrat metabolizmas› do¤umdan sonra, en erken 10. hartada yeniden 75 gram glukozlu
OGTI yap›larak incelenmelidir.

PREGESTASYONEL D‹YABET (PGDM)

Metabolizmas› normal olan kad›nda bile organizmaya esasen yük getiren gebelik, önceden
diyabetli olanda önemli sorunlara yol açabilir. Diyabetik bireyde gebelik hem anne aday›, hem
de fetüs için yüksek risk tafl›r. Bu durum diyabetliyi ve fetüsü izleyen sa¤l›k ekibi için de
az›msanmayacak bir u¤rafl gerektirir. PGDMli hastalar›n büyük ço¤unlu¤u tip 1 diyabetlidir;
bununla birlikte obez gebelerde, erken dönemde bafllam›fl tip 2 diyabet de mevcut olabilir.

Diyabetin Gebeli¤e etkileri nelerdir?
Glisemik kontrolü kötü olan PGDM'lide erken, spontan abortus ve konjenital malformasyon
riski artm›flt›r. Bu risk, A1C düzeyi artt›kça belirgin hale geçer.

En s›k görülen malformasyonlar kardiyak, santral sinir sistemi, üriner ve iskelet sistemine ait
olanlard›r. Kardiyak defektler reversibl oldu¤u gibi; kardiyomiyopati ve asimetrik septal hipertrofi
gibi irreversibl defetktler biçiminde de olabilir.
Üriner sistem defektleri aras›nda renal agenezi, kistler, ureter geliflim bozukluklar› ve mesane
disfonksiyonu; nörolojik sistem defektleri aras›nda ise nörol tüp defekteri, kaudal regresyon
sendromu, sakral displazi, spina bif›da say›labilir. Konsepsiyon esnas›nda glisemi
regülasyonununu iyi sa¤lanm›fl olmas› konjenital malformasyon ge-iflimini büyük ölçüde ortadan
kald›r›r.

PGDM de, ikinci trimesterden sonra % 30 oranda GDM ye benzer flekilde makrozomi bafllayabilir;
%10 olguda ise tam tersine intrauterin geliflme gerili¤i (IUGG) görülmektedir. Makrozomik
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bebekler genellikle fliflman, ya¤l› k›rm›z› yüzlü, ekstremiteleri yanlara do¤ru aç›k, hipotonik
bebeklerdir. Ense ve boyunlar› k›vr›ml›d›r. Do¤um travmas› predispozan bir faktör olan
makrosomi, omuz distozisi ve zor do¤uma yol açt›¤› gibi neonatal dönemde de hipoglisemi,
hiperbilirubinemi ve asidoz gibi neonatal komplikasyonlara zemin haz›rlayabilir.

Diyabetli annenin bebe¤inde yenido¤an döneminde respiratory distress sendromu (solunum
s›k›nt›s› sendromu), polisitemi, hipoglisemi, hiperbilirubinemi, hipokalsemi ya da hipomagnezeminin
ortaya ç›k›fl›nda metabolik sorunlar rol oynamaktaysa da kardiyomiyopati s›kl›¤›n›n daha fazla
oluflu da bir baflka etkendir.

Diyabetlilerin çocuklar›nda ileriki yaflamlar›nda diyabet olma riski yüksektir. Tip 1 diyabetlilerde
bu oran anne diyabetli ise % 2; baba diyabetli ise % 6'd›r. Tip 2 diyabetlilerde ise risk daha
yüksek olup, % 25-30 civar›ndad›r.

Gebeli¤in Diyabet Regülasyonuna Etkileri var m›?
Diyabetli kad›nda glisemi regülasyonu gebelik varl›¤›nda olumsuz etkilenir.
Daha geç gebelik döneminde ise diyabetik komplikasyonlarda progresyon görülebilir

Gebelikte Diyabetik Komplikasyonlar› Önlemek Mümkün mü?
Diyabete spesifik komplikasyonlar planl› gebelik, konsepsiyondan önce sa¤lanan titiz metabolik
kontrol ve gebelik süresince yap›lan, yak›n takip sayesinde önlenebilir veya azalt›labilir.

PGDM Tedavisi
Pregestasyonel diyabetlide tedavi esaslar› düzenli beslenme, egzersiz ve insülindir.

Do¤um nas›l olmal›?
Glukoz regülasyonunun iyi, antenetal testlerde fetüsün sa¤l›kl› oldu¤u hallerde do¤um fetal
maturasyona dek ertelenir. Do¤um zaman›n› ve fleklini belirleyen faktörler, maternal vasküler
hastal›k, glukoz kontrolü, serviksin durumu, maternal obstetrik özgeçmifl, tahmini fetal a¤›rl›k,
fetal strese maruz kalma olas›l›¤› ve fetal anomali olup olmad›¤›d›r. Do¤umun otuzdokuzuncu
haftadan önce gerçeklefltirilmesi gereken hallerde, amniyosentez ile fetal akci¤er maturasyonunun
belgelenmesi flartt›r.

Ancak makrosomi, ‹lerlemeyen travay, bafl-pelvis uyumsuzlu¤u, kötü obstetrik anamnez, anne
yafl›n›n ‹leri oluflu, glisemîk kontrolde sorunlar›n varl›¤›, sezeryan seksiyo uygulanmas›n›
gerektirebilir.

Sonuç olarak, diyabetik bir kad›n gebeli¤i süresince diyabetolog, jinekolog, yenido¤an
uzman›, diyetisyenden kurulu sa¤l›k ekibi taraf›ndan izlenmelidir. Annede hipergliseminin
titizlikle kontrol alt›nda tutuldu¤u ve fetüsün dikkatle izlendi¤i durumlarda mortalite ve
morbidite oram diyabetik olmayan gebelerdeki kadard›r.
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OBEZ‹TE, D‹YABET VE BÖBREK

Doç. Dr. Betül U⁄UR ALTUN

Trakya Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›,

Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›, Edirne

Obezite- Böbrek

Obez bireylerde hipertansiyon, koroner arter hastal›¤›, diyabet ve insülin direnci iliflkisi

kesinlefltirilmifltir. Bu iliflkiler ile dolayl› olarak renal fonksiyonlarda bozulma ve renal hasarlanma

olmaktad›r. Son dönem böbrek yetersizli¤i için risk faktörleri içinde yafllanma, erkek cinsiyet,

diyabet ve hipertansiyon gibi obezite de yer almaktad›r. Vücut kitle indeksi < 25 kg/m2 bireylerde

göreceli risk 1 al›nd›¤›nda indeksi > 30 kg/ m2 bireylerde risk 2 olmaktad›r (1,2). Günümüzde

obezite ile böbrek hasar› aras›nda direkt sebep- sonuç iliflkileri sunan genifl çapl› çal›flmalar

bulunmaktad›r. Bunlar›n ›fl›¤›nda;

a. Obezite, son dönem böbrek yetersizli¤i için ba¤›ms›z bir risk faktörüdür.

b. Obezite, akut böbrek yetersizli¤i için ba¤›ms›z bir risk faktörüdür.

c. Obezite ile iliflkili glomerülopati terimi de tan›mlanm›flt›r. Hiperfiltrasyon, yüksek protein

ve tuz al›m›, hipertansiyon, hiperinsülinemi, artan sodyum emilimi (tubuloglomerüler geri

denetim bozuklu¤u nedeniyle), dislipidemi, inflamasyon ve leptin yükselmesi mekanizmalar

içinde bulunmaktad›r. Obezitede glomerüler hiperperfüzyon ve hiperfiltrasyon kötü fizyolojik

adaptasyon sonucu geliflen arteriolar vazodilatasyona ba¤l›d›r (3). En s›k komplikasyonu

sekonder fokal segmenter glomerülo sklerozdur.

Obezite ile iliflkili glomerülopatide mikroalbüminüri, proteinüri ve/veya bozuk renal

fonksiyon, histolojik olarak glomerülomegali, mezangial geniflleme ve /veya skleroz

görülmektedir (3). Obezlerde biopsi materyalinde glomerül hasar› s›kt›r obez olmayanlara

göre 10 kat daha fazla görülmüfltür (3-4).

d. Obezite- asemptomatik proteinüri’ye neden olur. Özellikle çocuklarda obezite ile iliflkili

oldu¤u düflünülen asemptomatik proteinüri s›kl›¤› artmaktad›r.

e. Obezite paradoksu, olarak tan›mlanan ama net aç›klanamayan bir durum çal›flmalara

konu olmufltur. Obez bireyler, normal veya düflük a¤›rl›kl› bireylere göre, hipertansiflerdeki

koroner arter hastal›¤›, konjestif kalp yetersizli¤i, kronik böbrek hastal›¤›, hemodiyaliz,

post-koroner revaskülarizasyon ve ST elevasyonsuz miyokard infaktüsünde mortalite

avantaj›na sahiptir (5-7). Bunlar içinde en çok vurgulanan kronik böbrek yetersizli¤i olan

bireylerde vücut kitlesi art›kça sürvinin daha iyi oldu¤udur. Akut veya kronik böbrek

yetersizli¤inin her iki formu için de obezite ba¤›ms›z bir risk faktörüdür. Bununla birlikte

kronik ve akut böbrek yetersizli¤inde obez bireylerde (hafif-orta) mortalite daha az

görülmüfltür. Mekanizma net aç›klanamam›flt›r. Kilolu ve obez bireylerin normal ve

zay›flara göre hemodiyaliz dönemini daha iyi tolare ettikleri gözlenmifltir. Ama çal›flmalar›

destekleyecek mekanizma çal›flmalar›na gereksinim vard›r.
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Diyabet- Böbrek

Son dönem böbrek yetersizli¤inin tek hastal›k olarak en s›k nedeni diyabettir. Yeni tan›l› son

dönem böbrek yetersizli¤inin %40 nedeninin diyabet oldu¤u saptanm›flt›r. Tip 1 ve Tip 2 DM

olan %20-30 hastada diyabetik nefropati geliflir. Son dönem böbrek yetersizli¤i Tip 1 DM’da

daha fazla olur. Klinikte renal fonksiyonlar›n takibinde ço¤unlukla kreatin klirensi kullan›lmaktad›r.

Klirens 15 ml/dak alt›na indi¤inde veya kreatinin düzeyi 6 mg/dl üzerine ç›kt›¤›nda hastaya

renal replasman tedavisi yap›lmas› planlanmal›d›r (8).

Diyabette Böbrek Hastal›klar›

1- ‹nterkapiller glomerüloskleroz: Diffüz ve nodüler (Kimmelstiel-Wilson lezyonu)

2- Diyabette s›k görülen böbrek hastal›klar›: Glomerülonefrit, membranöz nefropati, papilla

nekrozu, reno-vasküler hipertansiyon, mesanenin otonomik nöropatisi, idrar yollar›

infeksiyonu, kontrast nefropatisi, renal tübüler nekroz
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D‹YABET‹K NEFROPAT‹DE D V‹TAM‹N‹

Prof. Dr. Halil Önder ERSÖZ
Karadeniz Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›,

Endokrinoloji ve Metabolizma Diyabet Bilim Dal›, Trabzon

Diyabetik nefropati, diyabetin önemli morbidite ve mortaliteye sebep olan mikrovasküler
komplikasyonlar›ndan birisidir. Daha a¤›rl›kl› olarak tip 1  diabetes mellitus hastalar›n› etkilemekle
birlikte, tip 2 diyabetli hastalarda da son dönem böbrek yetmezli¤ine neden olmaktad›r. Tip 1
diyabetli hastalarda son dönem böbrek yetmezli¤i geliflme oran›, uzun süreli iyi glisemik
kontrolün sa¤lanmas› ile yirminci yüzy›l›n ikinci yar›s›nda, yaklafl›k %40’lar seviyesinden %10’un
alt›na indirilmifltir. Yine son 2-3 dekatta, diyabetik nefropati geliflim sürecinde hipertansiyonun
ve di¤er ba¤›ms›z h›zland›r›c› faktörlerin tan›mlanmas› ve tedavi yöntemlerinin yo¤unlaflt›r›lmas›
ve özellikle renin-anjiotensin sistemini bloke eden ajanlar›n tedavi program›na girmesi ile
belirgin bir risk ve progresyon azalmas› sa¤lanabilmifltir. Ne yaz›k ki bütün bu bilgilerimiz ve
tedavi seçeneklerimize ra¤men diyabetik nefropati gerek geliflmifl bat› ülkelerinde, gerek
ülkemizde son dönem böbrek yetmezli¤inin en s›k görülen etyolojik nedeni olarak önemini
sürdürmektedir.

D vitamininin kalsiyum ve kemik metabolizmas› üzerine hormonal etkileri uzun y›llard›r iyi
bilinen ve araflt›r›lm›fl bir fizyolojik süreçtir. Son y›llarda D vitamininin lokal 1 alfa hidroksilasyonunu
takiben ortaya ç›kan otokrin ve parakrin etkileri üzerinde çal›flmalar ön plana ç›kmaktad›r. Bu
parakrin etkiler ile D vitamini insülin direnci, inflamasyon, vasküler fonksiyon ve immünite
üzerinde belirgin bir düzenleyici olarak rol almaktad›r. Son y›llarda yap›lan fizyopatolojik
araflt›rmalarda D vitamininin diyabetik nefropati sürecinde podosit kayb›n›n önlenmesi, epitelyal
hücrelerin mezenflimal hücrelere transformasyonunun önlenmesi, renin geni ekspresyonunun
supresyonu, glomerüler filtrasyon bariyerinin korunmas› ve enflamasyonun bask›lanmas› gibi
pek çok önemli fonksiyonu oldu¤u gösterilmifltir.Hayvan modellerinde farmakolojik dozda
vitamin D agonisti tedavisi ile, albüminüri seviyesinde, glomerüler enflamasyon, glomerulomegali
ve glomerulosklerozda belirgin azalma sa¤lanmakla birlikte, uzun dönemde son dönem böbrek
yetmezli¤ine gidifli engellemesi kesin olarak gösterilememifltir. Kronik böbrek hastal›¤› olan
insanlarda yap›lan çal›flmalarda, vitamin D agonisti tedavisinin proteinüri ve albüminüriyi azaltt›¤›
gösterilmifltir. Bu etki renin-anjiotensin sistemini bloke eden ilaçlar› kullanan liflilerde dahi
belirgin olarak gözlenebilmektedir. Proteinürideki düzelme yan›nda, vitamin D agonisti tedavisi
ile insülin direncinde bir iyileflme, kan bas›nc› kontrolünde düzelme ve enflamatuar göstergelerde
azalma sa¤lanmaktad›r.

Kronik böbrek hastal›¤› olan kiflilerde, D vitamini eksikli¤i s›kça karfl›lafl›lan bir komorbiditedir.
Bu duruma ek olarak böbrek hasar›n›n derecesi ile orant›l› olarak 1 alfa hidroksilasyon da
bozulmakta ve aktif D vitamini düzeyleri de düflmektedir. Bu kiflilerde aktif D vitamini replasman›
rutin olarak uygulansa da, inaktif D vitamini replasman› veya yüksek doz vitamin D agonistlerinin
uzun dönemde kardiyovasküler ve renal komplikasyonlar üzerindeki etkisi ise tam olarak ortaya
konulamam›flt›r. Ayr›ca yap›lan araflt›rmalarda, diyabetik kiflilerde D vitamini eksikli¤inin, normal
topluma göre daha fazla oldu¤u ve bu durumun diyabetin mikrovasküler komplikasyonlar›n›n
gelifliminde rol oynayabilece¤i öne sürülmüfltür. Diyabetli kiflilerde rutin D vitamini replasman›
önerilmemekle birlikte, bu kiflilerin D vitamini eksikli¤i aç›s›ndan daha ayr›nt›l› incelenmesi
yerinde olacakt›r.
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D‹YABET‹K NEFROPAT‹N‹N ÖNLENMES‹ VE TEDAV‹S‹

Prof. Dr. Nuri ÇAKIR

Gazi Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›

Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dal›, Ankara

Diyabetik nefropati, renal replasman tedavisi bafllanan olgularda en s›k görülen böbrek

hastal›¤›d›r. Diyabetik nefropati, tip 1 ve tip 2  diabetes mellituslu olgular›n yaklafl›k % 40’›n›

etkilemektedir. Diyabetes mellituslu olgularda, diyabetik nefropatinin geliflmesi ile birlikte,baflta

kardiyovasküler nedenlerle olmak üzere ölüm riski artmaktad›r. Hiperglisemi, kan bas›nc›nda

artma ve genetik yatk›nl›k, diyabetik nefropatinin geliflmesinde bafll›ca risk etkenleridir. Serum

lipid düzeyleri yüksekli¤i, sigara içimi, diyetteki protein miktar›da, diyabetik nefropatinin

geliflmesinde rol oynayabilir. Tip 1  diabetes mellituslu olgular, tan›dan befl y›l sonra her y›l,

tip 2  diabetes mellituslu olgular, tan› an›nda ve sonras›nda y›ll›k olarak, mikroalbuminüri

aç›s›ndan taranmal›d›r. Mikro ve makroalbuminüri saptanan olgular, özellikle retinopati ve

makrovasküler hastal›k gibi komplikasyonlar›n varl›¤›nda, diyabetik nefropati aç›s›ndan

de¤erlendirilmelidir.

Diyabetik nefropatinin önlenmesi ve tedavisi ayn›d›r. Önleme ve tedavide, nefropatinin

geliflmesinde rol oynayan risklere yönelik çok yönlü yaklafl›m önemlidir. Gliseminin ve kan

bas›nc›n›n kontrolüne, dislipidemiye yönelik tedaviler yap›lmal›d›r. ‹yi glisemik kontrol (HbA1c

< % 6,5, hipertansiyon tedavisinde (<130/80 mmHg, proteinürisi >1 gr/gün ve kreatinin yükseli¤i

olan olgularda <125/75 mm Hg),dislipidemi tedavisinde (LDL-K <100mg/dl) düzeyleri

hedeflenmelidir. Etkili çok yönlü tedavi ile, tip 1 ve tip 2  diabetes mellituslu olgularda,

mikroalbuminürinin geliflmesi önlenir, diyabetik nefrpatinin geliflmesi geciktirilir ve kardiyovasküler

ölüm azalt›labilir. Klinik çal›flmalar, hipergliseminin yo¤un tedavisinin, hem tip 1 hem de tip 2

diabetes mellituslu olgularda, diyabetik nefropati geliflme riskini azaltt›¤›n› göstermifltir. Tip 1

 diabetes mellituslu, makroalbuminürik olgularda bu etki net de¤ildir. Kumamoto çal›flmas›nda,

tip 2  diabetes mellituslu olgularda, yo¤un tedavi ile makroalbu-minürinin önlendi¤i gösterilmifltir.

Çok say›da hastay› içeren son çal›flmalar,yo¤un glisemik kontrolün, mikro albuminüri geliflmesinin

engellenmesinde çok az yararl› etkisinin oldu¤unu göstermifltir. ADVANCE çal›flmas›nda 5

y›ll›k takipte, yo¤un glisemik kontrolun, standart tedaviye oranla yeni aç›¤a ç›kan mikroalbuminürili

olgular› çok az say›da azaltt›¤›n› belirlenmifltir. (% 25,7 oranla % 23,7) Serum kreatinin düzeyinde

etki gözlenmemifltir. Ayn› bulgular, VADT çal›flmas›nda da gözlenmifltir. Bu çal›flmada 5,5 y›ll›k

yakipte, yo¤un tedavide kreatinin, GFR h›z›nda de¤ifliklik gözlenmemifl, albuminüri üzerine

çok az etki gözlenmifltir. Mikrovasküler ve kardiyovasküler olaylar›n azalt›lmas›nda,

hipertansiyonun tedavisi en önemli olan›d›r. Hem ACE inhibitörleri (ACE‹) hem de anjiotensin

reseptör blokerleri (ARB), proteinüri azalt›lmas›nda, kreatinin artmas›n›n engellenmesinde ayn›
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flekilde etkilidir fakat mortalite üzerine etkileri yoktur. UKPDS çal›flmas›nda, sistolik kan

bas›nc›n›n 154 den 144 mm Hg’ya düflürülmesi, mikroalbuminüri geliflme riskini % 29 oran›nda

azaltt›¤› gösterilmifltir. HOT çal›flmas›nda, diyastolik kan bas›nc›n›n 85mmHg’dan, 81

düflürülmesinin, diyabetik olgularda kardiyovasküler olaylar› %50 oran›nda azaltt›¤› belirlenmifltir,

diyabetik olmayan olgularda bu tesbit edilmemifltir. Diyabetes mellituslu olgularda, hipertansiyon

tedavisinde aggresiv davran›lmal›d›r. Diyabetik olgularda kan bas›nc› hedefi olan 130/80 mm

Hg veya proteinürisi >1g/gün ve kreatinini yüksek olan olgularda hedef olan 125/75 mm Hg

tutturabilmek için genellikle üçlü veya dörtlü antipertansif kullanmak gereklidir. Antihipertansif

seçiminde öncelikle, böbrek koruyucu etkileri nedeni ile, ACE‹ ve ARB tercih edilebilir ve bunlara

diüretik eklenebilir. Aldosteron etkisinin blokaj› yararl› olabilir. ACE‹ ve ARB’lere ek aldosteron

antagonisti olan spironolakton verilmesi, tek bafl›na bu ajanlar›n kullan›m›na oranla kan

bas›nc›nda etkin düflüfl sa¤lamakta, idrarla albumin at›lmas›n› azaltmaktad›r. Bu tedavi

kombinasyonu GFR oran›n› etkilememekte ve hiperkalemi riskini art›rmaktad›r.Bu kombinasyon

tedavisinin uzun süreli etkileri bilinmemektedir. Son zamanlarda direkt renin inhibitörü olan

aliskirenin devreye girmesi ile birlikte bunlar›n ARB’lerle birlikte kullan›lmas› ile renin-anjiotensin

sisteminin ikili blokaj›n›n daha etkili olabilece¤i düflünülmüfltür. Lozartana aliskiren eklenmesi,

tek bafl›na lozartana oranla proteinüriyi %20 oran›nda azaltmaktad›r. Ancak bu alanda uzun

süreli çal›flmalara gereksinim vard›r.

Diyabetik nefropatinin erken saptanmas›, nefropatinin engellenmesi ve tedavisinde, nefropatinin

geliflmesinde önemli olan risk etkenlerine yönelik (hiperglisemi, hipertansiyon, dislipidemi,

sigara içimi) çok yönlü tedavi giriflimi önemlidir. Özellikle hipertansiyon tedavisinde kullan›lan

renin-anjiotensin sistemine yönelik böbrek koruyucu ajanlar, böbrek hastal›¤›n›n geliflmesi

geciktirecek ayni zamanda kardiyovasküler mortaliteyi azaltacakt›r.
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DE⁄‹fiEN DÜNYADA SA⁄LIKLI BESLENME
NE KADAR GERÇEKLEfiEB‹L‹R?

Prof. Dr. Perihan ARSLAN
Hacettepe Üniversitesi Sa¤l›k Bilimleri Fakültesi,

Beslenme ve Diyetetik Bölümü, Ankara

Beslenme; yaflam için elzem, sa¤l›¤›n korunarak devam› için gereklidir. Beslenme yetersizli¤i
malnütrisyon ve sorunlar›na, dengesizli¤i ise pek çok kronik hastal›klara neden olarak yaflam
kalitesini azaltmaktad›r. Hastal›klar nedeniyle yaflam kalitesinin azalmas›, sa¤l›kl› yaflamdan
kaybolan y›llar olarak (DALY’S) ifade edilmektedir ve 2000 y›l› Avrupa verilerine göre sa¤l›kl›
yaflamdan kaybolan y›llar›n % 41’i beslenme ile iliflkin hastal›klardan kaynakland›¤› rapor
edilmifltir. Konuya iliflkin, Dünya G›da Zirvesi toplant›lar›nda “G›da Güvencesi” ve “G›da
Güvenli¤i” ile al›nana kararlarda 2015 y›l›nda malnütrisyonun % 50 azalt›lmas›, kronik hastal›klar›n
prevalans ve insidans›n›n azalt›lmas› hedeflenmifltir.

Beslenme ve Sa¤l›¤› Etkileyen Faktörler
• Nüfus
• Co¤rafi konum ve iklim
• Üretim ve tüketim
• Çevresel etkenler-(Çevre kirlili¤i)
• Ekonomik yap›
• Sosyokültürel yap›
• G›da Teknolojisindeki uygulamalar

- Fonksiyonel g›dalar
- Enkapsulasyon
- Enzim teknolojisi
- Nano teknoloji
- Geneti¤i modifiye g›dalar (GDO/GMO)

Dünya nüfusunun h›zla art›fl›, küresel ›s›nma, savafllar, do¤al afetler ve çevre kirlili¤i gibi
faktörler do¤al kaynaklar›n tahribine, ekili arazilerin azalmas›na neden olup üretimin azalmas›,
ürün fiyatlar›n›n art›fl› sonucu geliflen yoksulluk malnütrisyonun ve hastal›klar›n nedenleridir.
Dünyada yoksul insan say›s› 1.02 milyar olup, bu oran›n2030 y›l›nda 1.3 milyar olaca¤› tahmin
edilmektedir. Türkiye’de 2007 (TU‹K) verilerine göre yoksulluk oran› % 18.56 d›r.

Nüfusun art›fl›, Sanayileflme, do¤al kaynaklar›n tahribi ve çevre kirlili¤i sa¤l›kl› beslenmeyi
engellemektedir. Özellikle kimyasal at›klar, endüstriyel kirlilik, tar›m ilaçlar›, Kimyasal gübreleme,
asit ya¤muru vb. olumsuz çevresel faktörler hava, toprak ve suyun dolay›s›yla bitki, su, hayvan
ürünlerinin kirlenmesine neden olup sa¤l›ks›z besin tüketimine ve hastal›klara neden olmaktad›r.
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De¤iflen dünyada insan sa¤l›¤›n› g›da teknolojisindeki geliflmeler de etkilenmektedir.

Tüketici talepleri do¤rultusundaki bu de¤iflim ürünün kolay ulafl›labilir, ucuz, doyurucu, lezzetli
ve sosyal ortam oluflturmas› nedeniyle H›zl›-Haz›r (Fast- food) besin türleri gerek ülkemizde,
gerekse dünyan›n pek çok ülkesinde tüketilmektedir. Yüksek enerji ve doymufl ya¤ ve trans
ya¤ asitlerinin, tuz ve fleker fazlal›¤›, vitaminler, minareler ve lif içeriklerinin az olmas› da baflta
obezite, diyabet, koroner kalp-hastal›klar›, hipertansiyon, osteoporoz, kanser gibi hastal›k
risklerini artt›rmaktad›r.

G›da Teknolojisinde toplum sa¤l›¤›na da yönelik de¤ifliklikler olmaktad›r. Fonksiyonel besinlerin
üretimi ile sa¤l›¤›n korunmas› ve hastal›k risklerinin azalt›lmas› amaçlanm›flt›r. Bu teknoloji ile
besinin do¤al bilefliminde bulunan ve sa¤l›¤› olumsuz etkileyen ö¤elerin ayr›lmas›, azalt›lmas›
ya da besinin do¤al yap›s›nda bulunmayan ö¤elerin eklenmesi (antioksidanlar, pro- prebiyotikler)
veya faydal› olan temel besinlerin biyo yararl›l›¤›n› artt›rmak mümkün olmaktad›r.

G›da Teknolojisinde Son Geliflmeler
Enzim Teknolojisi: Amaç, lezzeti korumak, yiyeceklerin besin de¤erini artt›rmak, besin ögeleri
kayb›n› azaltmakt›r. Bu teknoloji süt ürünlerine, niflasta, bitkisel kaynakl› proteinli besinlere,
et, bal›k ve bitkisel ya¤ sektöründe kullan›lmaktad›r. Sülfidriloksidaz ile UHT sütlerinde thiollerin
lezzetindeki olumsuzluk giderilmekte, α-D Galaktosidaz ile kurubaklagillerin piflirmesi
kolaylaflt›rmakta, kitinaz ve antimikrobiyal enzimleri ile bitki küfleri, C. Botilinum Stop-aureus,
E. Coli’den korumaya yöneliktir.

Enkapsülasyon: Amaç, lezzet, nem, koku, vitamin, minareler, antioksidanlar›, probiyotik
mikroorganizmlar› korumakt›r. Mikroenkapsülasyon ajanlar lezzet sa¤lay›c› (CHO), permiabiliteyi
(lifler), ›s›ya dayan›kl›l›¤›, oksidasyona karfl› korumay› sa¤larlar.

Nanoteknoloji (ak›ll›/super g›da): Bu teknoloji Nanomateryallerin (1-100nm) uygulanmas›
ile fonksiyonel g›da üretiminde önemli bir ad›md›r. Biyoaktif bileflenler ve nütrasotiklerin etkinli¤ini
artt›r›r. Böylece besin ö¤elerinin biyoyararl›l›¤› korunur, besinlerin dayan›kl›l›¤› ve raf ömrünün
artmas›na, antioksidan niteli¤i koruma, zararl› bileflenlere engel olunmaktad›r.

Geneti¤i de¤ifltirilmifl organizmalar (GDO/GMO): Organizman›n gen diziliminin de¤ifltirilmesi,
gen aktar›m› ile kendi do¤as›nda bulunmayan bir özelli¤in kazand›r›lmas›yla oluflan ürünler
(trans genetik ürünler)’dir.
GDO ‘lu ürünlerin avantaj ve dezavantajlar› afla¤›da gösterilmifltir.

Avantajlar›
• Toprak verimlili¤inin artmas›
• Ürün miktar›n›n artmas›
• Hasat sonras› kay›plar›n azalmas›
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• Ürünün so¤uk/s›cak tolerans›n›n artmas›

• Depolama ömrünün artmas›

• Pestisit kullan›m›n›n azalmas›

Dejavantajlar›

• Flora ve faunada de¤iflim (gen kaç›fl›, yapay gen transferi)

• Hedef olmayan türler ve yararl› böcek türlerinin zarar görmesi

• Antibiyoti¤e dayan›kl› mikroorganizma geliflimi

• Uzun vadede dirençli yabani ot ve böceklerin ortaya ç›kmas›

• Allerfenite?

• Biyo çeflitlili¤inin azalmas› (tek tip ürün)

• Toksisite?

• G›da güvencesi riski? (flirketlerin kazanc›n›n artmas› sorunu).

Bu gün dünyada 25 ülkede GMO ile üretim yap›lmaktad›r. Ekim alan› 2006-2007 y›llar› aras›nda

% 12 (12.3 hektar artm›flt›r). Türkiye, 26- Ekim 2009 tarihli Resmi Gazetede yay›nlanan GDO’lu

ürünlerin ‹thalat›, ‹hracat›, Kontrol ve Denetimi Yönetmeli¤inde belirtildi¤i üzere ürün/yem

bitkilerinde kullan›ld›¤›nda denetiminin, risk analizlerinin yap›laca¤› bildirilmektedir.

Sonuç ve Öneriler

H›zla artan dünya nüfusunun g›da güvencesinin (food for all) sa¤lanmas›n›n yan› s›ra güvenli

g›daya ulafl›mda insan sa¤l›¤› için önem tafl›maktad›r. Bunun için al›nacak bir di¤er önlem de

ekolojik/ organik tar›m›n gelifltirilmesidir. Organik tar›m uygulamas›; kimyasal ilaç/gübre

kullan›m›n› s›n›rlayan/yasaklayan, topra¤›n do¤al dengesini koruyan ve ürün kalitesini artt›ran

bir tar›m fleklidir.

Türkiye, organik tar›m mevzuat› (24 Haziran 1991) bulunan 100 ülke aras›ndad›r ve 57 bin

hektarda organik tar›mla ürün yetifltirilmektedir. 1984-85 y›llar›ndaki ürün çeflidi 8 iken, 2006

y›l›nda bu çeflitlilik 203’e (% 61 kuru meyve, % 21 hububat) üretim hacmi ise 4.990 tondan

66.265 tona yükselmifltir.

Sa¤l›kl› beslenebilmek için, çevre bilinci gelifltirilmeli, temiz su kaynaklar›, su ürünleri korunmal›,

nükleer enerji kullan›lmamal›, otlaklar› çorak alanlara çevirmeden hayvanlar yetifltirilmeli, toprak

erozyonu önlenmeli gibi genifl çapta al›nacak önlemlerin yan› s›ra; halk›n beslenmede

bilinçlendirilmesi ve bilgilendirilmesine yönelik uygulamal› projeler gelifltirilmelidir. Böylece,

neyi ne kadar yemesi gerekti¤i, besinleri sat›n alma, etiket okuma, haz›rlama, piflirme, saklama

konular›nda bilinçli olmalar›, var olan besin kaynaklar›n› kullanmaya yönelik uygulamalar›n›n

ö¤retilmesi, fast-food türü beslenmeyi al›flkanl›k haline getirmemeleri, sebze, meyve, tam tah›l,

bal›k, kurubaklagil tüketiminin artt›r›lmas› ve medya kirlili¤inin önlenmesi sa¤l›kl› beslenme de

önem tafl›yan konulard›r.
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SS01

TÜRK TOPLUMUNDA T‹P 2 D‹YABETL‹ HASTALARDA CAPN 10 GEN‹NDE

SNP19 GEN MUTASYONU

‹lhan Yetkin 

1, Selcen Bayramc› 
2, Nagehan Ramazano¤lu 

2, Erdal Kan1, Ça¤dafl Kalkan 
3, Leyla Aç›k 

2

Gazi Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, Endokrinoloji ve Metabolizma

Bilim Dal›, Ankara 
1

Gazi Üniversitesi Fen Edebiyat Fakültesi, Biyoloji Bölümü, Ankara 
2

Gazi Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, Ankara 
3

Diabetes mellitus (DM) dünyada 200 milyona yak›n insan› etkileyen bir hastal›kt›r. Türk

toplumundaki s›kl›¤› %7.2 civar›ndad›r. Yaflam süresini k›saltmas› ve kronik komplikasyonlar›

ile yaflam kalitesini bozan bir hastal›kt›r. Ortaya ç›kmas›nda genetik ve çevresel faktörlerin

etkisi oldu¤u görülmektedir.

Son zamanlarda yap›lan baz› çal›flmalarda Calpain -10. gene (CAPN 10), tip 2 diyabet ile

iliflkilendirilmifltir. CAPN 10 geni her yerde ifade edilen sistein proteaz kalpain-10 proteini kodlar.

Baz› populasyonlarda özellikle kodlanmayan bölgede bulunan SNP19, SNP43 ve SNP63

polimorfizmlerinin genin transkripsiyonel düzenlenmesinde etkili oldu¤u belirtilmifltir. Bu nedenle

çal›flmam›zda CAPN 10 geninde SNP19 polimorfizmi 100 diybetli Türk hasta ve çal›fl›lm›flt›r.

Materyal ve metod: Diyabetli 100 ve kontrol 100 olgu al›nd›. Polimeraz Zincir Reaksiyonu-

(PZR) yöntemi kullan›lm›flt›r.

Sonuç: Tip 2 diyabetin CAPN 10 genindeki SNP 19 ile iliflkisi çal›fl›lm›flt›r.
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SS02

T‹P 2 D‹YABET OLGULARINDA HEMOGLOB‹N DÜZEYLER‹ ‹LE ENDOTEL
FONKS‹YONU ‹L‹fiK‹S‹

Alper Sönmez 
1, Mahmut ‹lker Y›lmaz 

2, Mutlu Sa¤lam 
3, Selim K›l›ç 

4, Tayfun Eyileten 
2,

Gökhan Üçkaya 
1, Kayser Ça¤lar 

2, Yusuf O¤uz 
5, Abdülgaffar Vural 

2, Müjdat Yenicesu 
2,

Can Kinalp 
6, Mustafa Kutlu 

1, Carmine Zoccali 
7

Gülhane Askeri T›p Akademisi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›, Ankara 
1

Gülhane Askeri T›p Akademisi, Nefroloji Bilim Dal›, Ankara 
2

Gülhane Askeri T›p Akademisi, Radyoloji Anabilim Dal›, Ankara 
3

Gülhane Askeri T›p Akademisi, Halk Sa¤l›¤› Anabilim Dal› T›bbi Epidemiyoloji Bilim Dal›, Ankara 
4

Gülhane Askeri T›p Akademisi, Nefroloji Anabilim Dal›, Ankara 
5

Gülhane Askeri T›p Akademisi, Haydarpafla E¤itim Hastanesi Nefroloji Servisi, ‹stanbul 
6

Nefroloji, Diyaliz ve Transplantasyon Ünitesi, Reggio Calabria, ‹talya 
7

Amaç: Vasküler endotelden lümene do¤ru sentezlenen nitrik oksit vazoregülatör etkisini
gösterebilmek için subendotelyal tabakaya geçip vasküler düz kas tabakas›na ulaflmal›d›r.
Endotel yüzeyinden nitrik oksiti uzaklaflt›ran temel tafl›y›c› ve tampon ise hemoglobindir. Güncel
bilgilerimiz kronik hastal›klarda hemoglobin konsantrasyonu ile endotel fonksiyonu aras›nda
negatif bir iliflki oldu¤unu göstermektedir. Diyabetik böbrek hastal›klar›nda bu iliflkiyi araflt›rmak
önem tafl›r. Çünkü bu olgularda anemi di¤er böbrek hastal›klar›ndakine göre çok daha erken
evrelerde bafllamaktad›r. Bu çal›flmada diyabetik nefropati olgular›nda hemoglobin ve ak›m
arac›l› geniflleme (AAG) düzeyleri aras›ndaki iliflki kesitsel bir tasar›mla incelenmifltir.

Yöntem: Hafif ve orta düzeyde proteinurisi ve hafif düzeyde azalm›fl glomerül filtrasyon h›z›
(GFH) olan 89 diyabet olgusu çal›flmaya dahil edildi. Olgularda hipertansiyon, dislipidemi ve
kardiyovasküler hastal›k mevcut de¤ildi. Olgular›n hiç biri metformin veya renin-anjiotensin
sistem blokeri almamaktayd›.

Bulgular: AAG ile hemoglobin düzeyleri aras›nda negatif korelasyon saptand›. Ayr›ca, proteinuri
ve AAG aras›nda da negatif iliflki mevcuttu. Ancak bu iliflki daha detayl› de¤erlendirildi¤inde
AAG-Proteinuri ilflkisinin sadece 150mg/gün düzeyinin üzerindeki proteinuri olgular›nda
bulundu¤u daha afla¤› düzeylerde bu iliflkinin bulunmad›¤› görüldü. Çoklu lojistik regresyon
analizinde Framingham risk faktörleri, proteinuri, HOMA indeksi ve GFH düzeylerinin Hemoglobin
-AAG iliflkisi üzerinde anlaml› etkisi oldu¤u görüldü.

Sonuç: Bu çal›flman›n sonuçlar› bize diyabetik erken dönem böbrek hastalar›nda endotel
fonksiyonu ve hemoglobin düzeyleri aras›nda negatif bir iliflki bulundu¤unu göstermifltir.
Proteinuri varl›¤› ve fliddeti ise iliflki üzerinde belirgin etkiye sahiptir. Bu çal›flman›n ortaya
koydu¤u verilere dayanarak, proteinuri geliflen diyabet olgular›nda yüksek hemoglobin
düzeylerinin endotel arac›l› vazoregülasyonu bozdu¤u söylenebilir. Hemoglobin ve endotel
fonksiyonu aras›ndaki bu ters iliflki bize kronik hastal›k anemisinin sa¤l›kl› endotel fonksiyonlar›n›n
sürdürülebilmesi için önemli bir savunma yan›t› olabilece¤ini düflündürmektedir.
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Hemoglobin Tertillerine göre Ak›m Arac›l› Geniflleme düzeyleri

Ak›m arac›l› Geniflleme ile Hemoglobin (a) ve 24 saatlik idrar proteini(b) aras›ndaki iliflki

Hemoglobin Tertillerine göre kategorilere ayr›lan diyabet olgular›n›n demografik,
hemodinamik ve biyokimyasal verileri

Veriler ortalama ±SD veya yüzde olarak belirtilmifltir. *Gruplar›n karfl›laflt›r›lmas› ANOVA ile yap›lm›flt›r.
BKI: BedenKitle ‹ndeksi, HOMA: Homeostasis model de¤erlendirmesi, GFR: Glomerül filtrasyon oran›

  Tüm Olgular (n=89) HbT1 (11.50-13.80 g/dl) HbT2 (13.90-14.60 g/dl) HbT3 (14.70-16.90 g/dl) p*

 Yafl (y›l)  50±5 50±5 51±6  49±5 0.52

 Erkek Cinsiyet,n(%)  52 (58%) 18 (53%) 17 (61%)  17 (63%) 0.71

 BKI (kg/m2)  26.9±2.1 27.3±2.2 26.6±2.3  26.8±1.8 0.41

 Diastolik KB (mmHg)  131±13 130±8 130±7  129±8 0.78

 Sistolik KB (mmHg)  84±4 84±4 85±3  83±3 0.14

 T. Cholesterol (mg/dl)  173±17 172±18 175±17  172±16 0.76

 Glukoz (mg/dl)  137±24 138±24 140±27  134±23 0.71

 Insulin (UI/L)  11.6±4.9 12.4±5.1 10.6±3.9  11.8±5.6 0.34

 HOMA indeksi  3.9±1.6 4.2±1.7 3.6±1.3  3.8±1.7 0.35

 HbA1c (%)  8.5±1.6 8.6±1.9 8.4±1.5  8.6±1.4 0.93

 hsCRP (mg/L)  10.5±5.1 9.7±4.3 9.5±4.1  12.6±6.2 0.04

 GFR (ml/dk/1.73m2)  107±9 105±11 110±7  105±11 0.07

 Proteinüri (mg/gün)  796.1±757.6 737.8±723.5 746.6±740.9  920.7±827.6 0.60



SS03

SIÇAN KEM‹K ‹L‹⁄‹ KAYNAKLI MEZENK‹MAL KÖK HÜCRELER ‹LE ORTAK KÜLTÜRE

ED‹LEN PANKREAT‹K ADACIK ‹fiLEV VE CANLILI⁄ININ KORUNMASI

Erdal Karaöz, Z. Seda Genç, P›nar Çetinalp Demircan, Ayça Aksoy, Gökhan Duruksu

Kocaeli Üniversitesi, Kök Hücre ve Gen Tedavileri Araflt›rma ve Uygulama Merkezi, Kocaeli

Amaç: Bu çal›flmada, s›çan pankreatik adac›klar›n (sPA) canl›l›¤›n› devam ettirmek amac›yla,

streptozotosin (STZ) ile hasar oluflturulmufl sPA’lar›n s›çan kemik ili¤i-kaynakl› mezenkimal

kök hücreler (sK‹-MKH) do¤rudan olmayan ortak kültürünü içeren yeni bir yaklafl›m kullan›ld›.

Gereç ve Yöntem: Ortak kültür sisteminin alt bölümüne 1x105 sK‹-MKH ekildi ve RPMI 1640

besiyerinde kültüre edildi. Kuyucuklara normal ve STZ ile hasar oluflturulmufl adac›klar (her

kuyucu¤a 20 adet olacak flekilde) ara bölmenin üst k›sm›na yerlefltirildi. Deneylerin sonunda,

adac›klar›n canl›l›¤› FDA/PI boyanmas› ve Anneksin-V-FITC apoptoz tespit kiti kullan›larak

ak›m sitometri ayg›t›nda tespit edildi. Ortak kültür sonras› toplanan besi ortamlar›nda interlökin

(IL-) 4, 6, 10 ve dönüfltürücü büyüme faktörü (TGF-)-B1 miktarlar› ve adac›k ifllev testleri

(insülin tayini) EL‹ZA yöntemiyle gerçeklefltirildi.

Bulgular: STZ adac›klar›n canl›l›k oranlar›n› uygulanmayanlara oranla önemli derecede azaltt›

(%10±2.8, %60±2.81, s›ras›yla; P<0.001). Bununla birlikte, sK‹-MKH’ler ile ortak kültüre edilmifl

STZ-uyar›lm›fl adac›klar›n canl›l›¤› artm›flt› (%72.5±4.01; P <0.001). Ak›m sitometri ayg›t›nda

gerçeklefltirilen apoptoz analizleri de gösterdi ki STZ’li adac›klar ve sK‹-MKH’ler ile ortak kültüre

edilmifl adac›klar aras›nda istatistiksel olarak anlaml› bir fark vard› (%52.26±1.04; P<0.01).

STZ-ile hasar oluflturulup ve MKH’ler ortak kültüre edilmifl sPA’lar› insülin salg›lama düzeyleri

ortak kültüre edilmemifl hasarl› adac›klardan belirgin flekilde yüksekti. Ortak kültür sonras› besi

yeri örneklerinde gerçeklefltirilen EL‹ZA çal›flmalar›nda IL-6 ve TGF-B1 düzeylerinde art›fl

saptand›.

Sonuç: Bu çal›flmada, adac›k canl›l›¤› ve ifllevini iyilefltirmek ve korumak amac›yla ilk kez

do¤rudan olmayan ortak kültür yaklafl›m› kullan›ld›. Önceki çal›flmalarda hücresel ekstraktlar

yada çeflitli hücresel elamanlarla (fibroblast, pankreatik kanal hücreleri, MNNK-1 hücreleri ve

kemik ili¤i mononükleer hücreleri gibi) do¤rudan ortak kültür sistemi denenmiflti. Bizim

yaklafl›m›z›da do¤rudan olmayan ortak kültür sistemi kullan›larak nakillerde kar›fl›k hücre

toplulu¤u yada kontamine hücre ekstraktlar›n›n kullan›lmas› engellenece¤i için bu uygulamalr›n

neden olabilece¤i olumsuzluklar ortadan kalkacakt›r. Sonuçta, kadavradan adac›k nakillerinde

bu uygulaman›n gelecekte kullan›labilece¤ini düflünmekteyiz.

-68-

S
Ö

Z
L

Ü
 S

U
N

U
M

L
A

R

12-16 May›s 2010



SS03 (Devam)

-69-

S
Ö

Z
L

Ü
 S

U
N

U
M

L
A

R

12-16 May›s 2010

GROUPS

Islet

Islet+rBM-MSCs

STZ-islet

STZ-islet+rBM-MSCs

L-DMEM (5.5 mmol/L)

9.72±0.68

8.05±1.53

3.38±0.79

9.77±0.66

H-DMEM (25 mmol/L)

10.51±.91

11.2±0.63

5.25±1.43

10.53±0.64

‹nsülin salg›lama düzeyleri

Ak›m sitometri ayg›t›nda apoptoz oranlar›
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Adac›k canl›l›¤›-FDA-PI boyamas› sonras›.

Sitokin salg›lama düzeyleri
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MODY3 fiÜPHEL‹ 10 TÜRK HASTADA HNF1A MUTASYON ANAL‹Z‹ ‹LE P.THR10MET

VE P.PRO558GLN PATOLOJ‹K MUTASYONLARININ TESP‹T‹

Ergül Berber 
1, Özlem Yalç›n Çapan 

2, Gökhan Öz›fl›k 
1, Sinan Ça¤layan 

1, Mehmet Emin Önde1

Gülhane Askeri T›p Akademisi, Haydarpafla E¤itim Hastanesi Endokrinoloji Servisi, ‹stanbul1

Bo¤aziçi Üniversitesi, Moleküler Biyoloji ve Genetik Bölümü, ‹stanbul 2

Amaç: Maturity onset diabetes of the young tip 3 (MODY3) insulin salg›lanmas›n›n ciddi

derecede etkilendi¤i diyabetin tek gene ba¤l› olarak ortaya ç›kan, en s›k görülen formudur.

Otozomal dominant olarak kal›t›lan MODY3 hepatosit-nükleer faktör-1 alfa (HNF1A) geninde,

TCF1, meydana gelen mutasyonlar ile iliflkilendirilmifltir. 12q24.3’e lokalize olan TCF1 geni

10 ekzondan oluflur. 631 amino asit uzunlu¤undaki HNF1A proteini dimer olarak görev yapan

bir transkripsiyon faktörüdür. HNF1A proteini amino-terminal dimer oluflum, DNA-ba¤lanma

ve karboksil-terminal transaktivasyon bölgelerinden oluflur. MODY3 hastalar›nda büyük

ço¤unlu¤u yanl›fl anlaml›, tüm gene yay›lm›fl 200’den fazla farkl› HNF1A mutasyonu tespit

edilmifltir. HNF1A genindeki mutasyonlar protein stabilitesini, DNA ba¤lanmay› veya proteinin

transaktivasyon özelli¤ini etkileyerek haploinsufficiency veya dominant-negatif etki yaparak

MODY3’e neden olmaktad›r. Tip 1 diyabet ile benzer klinik özelliklerinden dolay› MODY3’ün

klinik tan›s› ço¤u zaman do¤ru konulamamaktad›r. MODY3’ün genetik tan›s› do¤ru tan›

konulmas›nda, do¤ru tedavinin uygulanmas›nda önem tafl›maktad›r. Çal›flmam›z›n amac›

MODY3 flüphesi olan on hastada HNF1A geni mutasyon analizi yapmakt›r.

Yöntem: HNF1A geni ekzon, ekzon-intron ba¤lant› bölgeleri ve promotör bölge olmak üzere

11 Polimeraz Zincir Reaksiyonunda ço¤alt›l›p DNA dizi analizi ile incelenmifltir.

Bulgular ve Sonuç: Bir hastada daha önce baflka popülasyonlarda rastlanmam›fl p.Pro558Gln

dönüflümü bulunmufltur. p.Pro558’in farkl› türlerde korunmas›ndan ve HNF1A’n›n transaktivasyon

bölgesinde yer almas›ndan dolay›, p.Pro558Gln’nin patalojik bir mutasyon oldu¤u düflünülmektedir.

Baflka bir hastada p.Thr10Met mutasyonu tespit edilmifltir. Alt› hastada Afrika popülasyonuna

özel, diyabetik hastalarda daha s›k rastlanan p.Ser574Gly polimorfizmine rastlanm›flt›r. Bu

çal›flma ile MODY3 geninin moleküler analizi Türkiye’de de bafllat›lm›flt›r. MODY3 flüphesi

olan iki hastada biri yeni olmak üzere iki farkl› mutasyon tespit edilebilmifl, klinik tan› genetik

tan› ile kesinlefltirilmifltir.
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ALLOJEN‹K VE XENOJEN‹K PANKREAT‹K ADACIK TRANSPLANTASYON BAfiARISININ

IN-VIVO FLORESAN GÖRÜNTÜLEMEYLE TAK‹B‹

Sevim Kahraman1, Ercüment Dirice 
2, Fatma Z. Hapil 

1, Saffet Öztürk 
3, Thomas S. Griffith 

4,

Ahter D. fianl›o¤lu 
1, Salih fianl›o¤lu 

1

Akdeniz Üniversitesi T›p Fakültesi, Gen Tedavi Ünitesi, Antalya 
1

Harvard Medical School, Joslin Diabetes Center, USA 
2

Akdeniz Üniversitesi T›p Fakültesi, Histoloji ve Embriyoloji Anabilim Dal›, Antalya 
3

University of Iowa, Gene Therapy Center, Iowa City 
4

Amaç: Tip 1 diyabetin tedavisinde uygulanan adac›k transplantasyonunun baflar›s›, nakil

sonras› greft rejeksiyonu ya da greft fonksiyon bozuklu¤u nedeniyle azalmaktad›r. Adac›k nakli

sonras›nda rejeksiyonun, gerekti¤i zaman müdahale ile kontrol alt›na al›nabilmesini sa¤lamak

için, öncelikle greft sa¤ kal›m›n›n takip edilebilmesi gerekmektedir. Bu çal›flmada sa¤l›kl› s›çan

adac›k hücrelerinin diyabetik fare ya da s›çanlara nakledilmesi sonras›nda adac›k kitle

miktar›ndaki de¤iflim CCD (cooled charge-coupled device) kamera ile görüntülendi.

Yöntem: Streptozotosin ile diyabetin indüklendi¤i hayvanlarda böbrek kapsülü alt›na, sa¤l›kl›

s›çanlardan izole edilmifl ve AdEGFP ile transdükte edilmifl adac›klar›n transplantasyonu

gerçeklefltirildi. Nakil sonras›, hayvanlar›n kan fleker de¤erleri glukometre ile düzenli olarak

takip edildi. Ayr›ca periyodik olarak nakil bölgesinden al›nan sinyaller CCD kamera ile kaydedildi

ve kan fleker de¤erleri ile korelasyonu belirlendi. Belirli zamanlarda uninefrektomi uygulanarak

greft kesitlerindeki insulin varl›¤› ve infiltrasyon dereceleri belirlendi.

Bulgular: Transplantasyon sonras›nda nakil bölgesinden al›nan floresan sinyaller normoglisemi

boyunca devam etti. Di¤er taraftan, floresan sinyal yo¤unlu¤unun greft rejeksiyonuna ba¤l›

olarak zamanla azald›¤› belirlendi. Greft kesitlerinde rejeksiyona ba¤l› olarak infiltrasyon varl›¤›

ve insulin miktar›nda azalma gösterildi.

Sonuç: Sonuçlar›m›za göre adac›k hücrelerinin post-transplant evrede takibi için floresan

görüntüleme kullan›fll› kantitatif bir yöntem olarak belirlenmifltir. Bu yöntem, greft rejeksiyonunu

önleyecek veya geciktirecek gen tedavi yöntemlerinin gelifltirilmesine yard›mc› olabilir.
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NON-OBESE DIABETIC (NOD) FARELERDE STREPTOZOTOSIN VEYA SIKLOFOSFAMID
‹LE ‹NDÜKLENEN D‹YABETTE T1D’‹N MOLEKÜLER PATOGENEZ‹N‹N AYDINLATILMASINA
YÖNEL‹K BULGULAR

Sevim Kahraman 
1, Ercument Dirice 

2, Özlem Elpek 
3, Çi¤dem Ayd›n 

4, Mustafa Kemal Balc› 
5,

Abdulkadir Ömer 
6, Salih fianl›o¤lu 

7, Ahter Dilflad fianl›o¤lu1

Akdeniz Üniversitesi T›p Fakültesi, T›bbi Biyoloji ve Genetik Anabilim Dal› ve Gen Tedavi
Ünitesi, Antalya 

1

Joslin Diabetes Center, Harvard Medical School, Boston, ABD 
2

Akdeniz Üniversitesi T›p Fakültesi, Patoloji Anabilim Dal›, Antalya 
3

Akdeniz Üniversitesi T›p Fakültesi, T›bbi Biyoloji ve Genetik Anabilim Dal› ve Gen Tedavi
Ünitesi, Antalya 

4

Akdeniz Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bülümü, Antalya 
5

Sn. Vincent Hastanesi, Massachussets, ABD 
6

Akdeniz Üniversitesi T›p Fakültesi, T›bbi Genetik Anabilim Dal› ve Gen Tedavi Ünitesi, Antalya 
7

Amaç: Tip 1 Diyabet (T1D) gelifliminde immun sistemin bir çok önemli komponentinin rol ald›¤›
bilinmektedir. Bunlardan TNF-Related Apoptosis Inducing Ligand (TRAIL)’›n, pankreatik beta
hücrelerinde koruyucu rol oynad›¤›na dair bulgular›n yan›s›ra, y›k›c› rolüne yönelik bulgular
da mevcuttur. Çal›flmam›zda, TRAIL’›n T1D’teki kesin rolünün araflt›r›lmas› amac›yla, T1D
araflt›rmalar›nda s›kl›kla kullan›lan diyabete yatk›n NOD farelerde Streptozotosin (STZ) veya
Siklofosfamid (CY) ile diyabet indüklendi. Oluflturulan diyabet modellerinde TRAIL ligand ve
reseptörlerinin ekspresyon miktarlar›nda tespit edilen de¤ifliklikler, kullan›lan farmakolojik ajan›n
etki mekanizmas›na ve T1D geliflim evrelerine göre apoptotik hücre profili de gözönüne al›narak
de¤erlendirildi.

Yöntem: NOD farelerde 150 mg/kg STZ veya 200 mg/kg CY ile T1D indüklendi. Kan flekeri
üstüste iki kez en az 250 mg/dl olarak ölçülen farelerin diyabet kabul edildi. NOD farelerden
ve kontrol olarak kullan›lan Non-Obese Diabetes Resistant (NOR) farelerden T1D’in geliflim
evrelerinde elde edilen pankreatik dokularda immunohistokimyasal yöntemlerle TRAIL ligand
ve reseptörlerinin sentez profilleri belirlendi. Ayn› dokularda apoptotik hücre profilleri tespit
edildi. Sonuçlar SPSS program› ile istatistiksel önem derecelerine göre de¤erlendirildi.

Bulgular: STZ uygulanan NOD farelerde TRAIL ligand›n›n ve decoy reseptörü olan DcR1’in
ekspresyonlar›n›n 14. günde anlaml› flekilde artt›¤› görüldü. CY uygulanan NOD farelerde ise
TRAIL ekspresyonunda yine indüksiyonun 14. gününde bu kez muhtemelen CY’nin immun
bask›lay›c› etkisine ba¤l› olarak anlaml› bir azalma kaydedildi.

Sonuç: Elde edilen bulgular, diyabet oluflum sürecinde beta hücrelerinin bir savunma
mekanizmalar› oldu¤unu, ve bu mekanizman›n TRAIL’›n immun modulasyonu ile iliflkili
olabilece¤ine iflaret etmektedir. Bulgular›m›z, TRAIL’›n T1D gelifliminde y›k›c› rolden ziyade
koruyucu rolünü destekler niteliktedir.
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GLUKOZ ÖLÇÜM C‹HAZLARI H‹POGL‹SEM‹YE YETER‹NCE DUYARLI MI?

Alper Sönmez 
1, Zeynep Y›lmaz 

1, Gökhan Üçkaya 
1, Selim K›l›ç 

2, Serkan Tapan 
3,

Abdullah Tafll›p›nar 
1, Aydo¤an Aydo¤du 

1, Mahmut Yaz›c› 
1, Mahmut ‹lker Y›lmaz 

4,
Muhittin Serdar  

5, M. Kemal Erbil 
3, Mustafa Kutlu 

1

Gülhane Askeri T›p Akademisi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›, Ankara 
1

Gülhane Askeri T›p Akademisi, Halk Sa¤l›¤› Anabilim Dal› T›bbi Epidemiyoloji Bilim Dal›, Ankara 
2

Gülhane Askeri T›p Akademisi, Biyokimya ve Klinik Biyokimya Anabilim Dal›, Ankara 
3

Gülhane Askeri T›p Akademisi, Nefroloji Bilim Dal›, Ankara 
4

Gülhane Askeri T›p Akademisi, Biyokimya ve Klinik Biyokimya Anabilim Dal›, Ankara 
5

Amaç: Hipoglisemi diyabet tedavisinin en korkulan komplikasyonlar›ndan birisidir. Kiflisel
glukoz ölçerler (KGÖ) ile s›k glisemi takibi yapmak iyi glisemi kontolü sa¤lamak ve hipoglisemiden
korunmak aç›s›ndan önemlidir. Ancak KGÖ'lerin düflük glukoz düzeylerindeki duyarl›l›klar›n›n
yeterli olup olmad›¤› bilinmemektedir. Bu araflt›rmada befl farkl› KGÖ (Optium Xceed, Contour
Ts, Accu-Chek Go, One Touch Select and Ez Smart)hipoglisemi duyarl›l›klar› aç›s›ndan
karfl›laflt›r›lm›flt›r.

Yöntem: ‹nsulin hipoglisemisi testi ile hipofiz-adrenal aks›n de¤erlendirildi¤i 59 (E=56;
Yafl=23.6±3.2 y›l) nondiyabetik olgu çal›flmaya dahil edilmifltir. Kristalize insulin (0.1U/kg) IV
enjeksiyonundan önce ve 30 dk. sonra referans laboratuvara gönderilmek üzere ön kol venöz
kan örnekleri al›nm›fl ve efl zamanl› olarak her bir KGÖ ile venöz kan ve kapillerden glisemi
ölçümleri yap›lm›flt›r. Klinik testlerdeki performans› s›namak için KGÖ'ler ile invitro olarak da
15 farkl› glukoz de¤erinde (40mg/dl ile 250mg/dl aras›nda) tekrarlanan ölçümler yap›lm›flt›r.
Bu çal›flmada herbir marka için en az 2 farkl› KGÖ ve 3 farkl› lot glukoz stribi kullan›lm›flt›r.
KGÖ'lerin invivo olarak do¤ruluklar›n› de¤erlendirmek için Error Grid Analizi (EGA) ve ISO
standartlar›na uygunluk kriterleri kullan›lm›flt›r. Invitro testler için de regresyon analizi yap›lm›fl
ve her bir KGÖ'nün Error indeksi hesaplanm›flt›r.

Bulgular: 59 hastaya toplam 66 test uygulanm›fl olup bu testlerde 738 glukoz ölçümü yap›lm›flt›r.
KGÖ'ler EGA kriterine göre de¤erlendirildi¤inde kritik hata olarak de¤erlendirilen D zonu Ez-
Smart cihaz›nda anlaml› olarak daha fazla bulunmufltur. Klinik olarak kabul edilebilir hatay›
temsil eden B-Zonu ölçümü ise One Touch Select Cihaz›nda anlaml› olarak daha fazlad›r. ISO
Kriterlerine göre de¤erlendirildi¤inde normoglisemi durumunda One Touch Select'in performans›
di¤er cihazlardan anlaml› olarak daha kötü bulunmufltur. Hipoglisemi durumundaki do¤ruluk
analizinde ise Ez-Smart ve One Touch Select'in do¤ruluklar› di¤er 3 KGÖ'den anlaml› olarek
daha kötüdür. Hipoglisemide Optiuum Xceed Contour Ts'den anlaml› olarak daha iyi ç›karken,
Accu Check Go ile Contour Ts veya Optiuum Xceed aras›nd belirgin farkl›l›k saptanmam›flt›r.
‹nvivo testlerde elde edilen e¤im ve kesiflim de¤erleri invitro de¤erler ile benzer ç›km›flt›r.
Kapiller ve venöz ölçümlerin birbirleri ile tutarl›l›¤› karfl›laflt›r›ld›¤›nda hem normoglisemide hem
de hipoglisemi de Accuchek Go ve One Touch Select di¤er KGÖ'lerden daha iyi ç›km›flt›r.

Sonuç: Bu çal›flman›n verileri KGÖ'lerin duyarl›l›klar›n›n düflük glukoz düzeylerinde belirgin
olarak bozuldu¤unu ve KGÖ'ler aras›nda duyarl›l›k aç›s›ndan belirgin farkl›l›klar oldu¤unu
göstermektedir. KGÖ'lerin düflük glukoz düzeylerinde yeterince duyarl› olmad›¤›n› bilmek klinik
patikte hayati önem tafl›yabilir. Diyabetli hasta takibinde rol alan hemflire ve doktorlar›n
hipoglisemik semptomlara, glukometre ölçümlerinden daha fazla önem vermeleri uygun olacakt›r.
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Kiflisel glukoz ölçüm cihazlar›n›n Error Grid
Analizi yöntemine göre do¤ruluklar›n›n
de¤erlendirilmesi

Kiflisel glukoz ölçüm cihazlar›n›n ISO
kr i ter ler ine göre do¤ru luk lar ›n ›n
de¤erlendirilmesi

Kiflisel glukoz ölçüm cihazlar›n›n kapiller ve venöz tutarl›l›klar›n›n karfl›laflt›r›lmas›
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DTF: 1. BASAMAKTA T‹P 2 DIABETES MELLITUS'LU HASTALARIN TAK‹B‹ ‹Ç‹N D‹YABET
TAK‹P FORMU

Erdinç Yavuz

1 Nolu Aile Sa¤l›¤› Merkezi, Rize

Amaç: Bilindi¤i üzere ülkemiz 1. basamak hizmetleri "Aile Hekimli¤i Uygulamas›" ad› alt›nda
yeniden yap›land›r›lmaktad›r. Bu uygulamada yaklafl›k 3500 kifli bir "Aile Hekimi"'ne atanmaktad›r.
Bu hastalar›n bir k›sm› diyabet hastas›d›r. Bu hastalar gerek ilaçlar›n›n tekrar reçete edilmesi
gerekse kan flekeri lipid ölçümü istekleri ile göreceli olarak baflvurmalar›n›n kolay oldu¤u kendi
"Aile Hekimleri"ne baflvurmaktad›rlar. “Aile Hekimi"nin elinde vizitlerde bu hastalar› sistematik
olarak nas›l izleyecekleri hangi laboratuar parametrelerini isteyecekleri ve elde ettikleri verileri
nas›l saklayabilecekleri gere¤inde nas›l konsültasyon isteyecekleri konusunda yard›mc› bir
araçlar› yoktur. Bu çal›flman›n amac› özellikle Tip 2 Diyabetli hastalar›n birinci basamakta
izlenmelerini kolaylaflt›racak kapsaml› ancak ayn› zamanda pratik olan ve hekimin fark›ndal›¤›n›
artt›racak, diyabetli hastan›n takibinde ekip anlay›fl›n› vurgulayan bir araç olarak "Diyabet Takip
Formu" oluflturmakt›r.

Yöntem: ‹lk olarak 2009 y›l› içerisinde bir form tasla¤› haz›rlanm›flt›r. Bu taslak aile hekimli¤i
uygulamas›na geçen Rize ili Merkez Aile Sa¤l›¤› Merkezinde sekiz aile hekimli¤i uzman›
taraf›ndan kullan›lmaya bafllanm›flt›r. Yaklafl›k 15 ayl›k deneme sürecinde form ve ekleri
kullanan hekimlerin istek ve önerileri ile pek çok de¤iflikli¤e u¤ram›fl ve son halini alm›flt›r.Form;üçer
ayl›k vizitlerin de¤erlendirildi¤i bir ana bölüm; Konsultasyonlar (Nöroloji, Difl Hekimi, Göz
Hastal›klar›, Diyetisyen, Endokrinoloji ya da Dahiliye Uzman›); Y›lda bir kez doldurulmak üzere
"Diyabetik Ayak De¤erlendirme Formu"; hastan›n eline verilecek olan "Randevu Takip Kart›"'ndan
oluflmaktad›r.

Sonuç: “Aile Hekimli¤i Uygulamas›” özellikle Tip 2 Diyabet hastal›¤›n›n takibi ile ilgili önemli
yararlar sa¤layabilir.Henüz tan› almam›fl pek çok hastan›n tan› almas›na, uygun takip ve tedavi
edilmeyen pek çok hastan›n daha yak›ndan ve dikkatli takip edilmesine neden olabilir. Yak›n
zamanda sonuçlanan önemli çal›flmalar diyabet hastalar›nda HbA1C henüz çok yükselmeden
erken ve yeterli müdahalelerin sa¤kal›m ve komplikasyonlar aç›s›ndan ne denli önemli oldu¤unu
göstermifltir. Ancak 1. basama¤›n yeni çal›flanlar› “Aile Hekimleri”nin bu hastalar›n takip ve
tedavisi konusunda onlara yard›mc› olabilecek kapsaml› ve pratik bir hat›rlatma, kaydetme
arac›na ihtiyaçlar› vard›r. Böylesi bir takip formundan elde edilecek verilerin potansiyel önemi
çok büyüktür. Türkiye'de kaç diyabet hastas› vard›r? Bir y›lda kaç yeni tan› diyabet saptanmaktad›r?
Türkiye'nin HbA1C ortalamas› nedir? En çok hangi oral antidiyabetikler tercih edilmektedir?
‹nsülin tedavisi bafllanma s›kl›¤› nedir? Bu ve benzeri pek çok soru böyle bir diyabet takip
formunun utilizasyonu ve yayg›n kullan›m› ile (belki de mevcut Aile Hekimli¤i Bilgi Sistemi
programlar› ile entegre edilerek dijital ortama tafl›nd›¤›nda) kolayca cevaplanabilir. Bu formlar›n
diyabet uzmanlar›nca zaman zaman kontrol edilerek ilgili hekimlere önerilerin bulunuldu¤u
dijital bir ortam bile haz›rlanabilir.
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Ayak de¤erlendirme formu-ön Ayak de¤erlendirme formu-arka
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T‹P 2 D‹YABETL‹ HASTALARDA HbA1c DE⁄ERLER‹N‹N UYKU KAL‹TES‹ ÜZER‹NE

ETK‹S‹

Hülya Coflkun 
1, Gökhan Celbek 

1, Adem Güngör 
1, Faruk Çeçen 

1, Fatih Canan 
2, Yusuf Ayd›n1,

Hakan Cinemre1

Düzce Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Ana Bilim Dal›, Düzce1

Düzce Üniversitesi T›p Fakültesi, Psikiyatri Ana Bilim Dal›, Düzce 
2

Girifl: Diabetes mellitus (DM) birçok sistem ve organ› etkileyen bir hastal›k olup hayat kalitesi

üzerine ciddi etkileri bulunmaktad›r. DM’nin etkiledi¤i durumlardan biri de uykudur, uyku

düzenindeki bozulmalar bireyleri olumsuz yönde etkilemektedir. Bu çal›flmada diabet hastalar›nda

HbA1c düzeyi ile uyku kalitesi aras›nda iliflki olup olmad›¤›n›n belirlenmesi amaçlanm›flt›r.

Yöntem: Çal›flmaya Düzce Üniversitesi T›p Fakültesi Dahiliye ve Diyabet poliklini¤ine baflvuran

ortalama yafl› 55,2±10 olan 95 kad›n ve 53 erkek Tip 2 DM hastas› al›nd›. Hastalar›n Açl›k kan

flekeri, tokluk kan flekeri, hemoglobin A1C de¤erleri bak›ld›, pittsburgh uyku kalitesi indeksi

ile uyku kaliteleri de¤erlendirildi. Pittsburgh uyku kalitesi indeksi (PUK‹), Türkçe versiyonunun

geçerlilik ve güvenilirlik analizleri yap›lm›fl ve kiflinin uyku sa¤l›¤› hakk›nda önemli bilgiler veren

bir soru formudur. Testten al›nan yüksek puanlar uyku bozuklu¤u fliddetinde artma ile iliflkilidir.

Global skoru 5 veya üstü olan hastalarda uyku bozuklu¤u oldu¤u kabul edilir.

Sonuç: Korelasyon analizi sonucunda, hastalar›n HbA1c de¤erleri ile PUK‹ alt ölçekleri aras›nda

iliflki olmad›¤› saptand›. Uyku bozuklu¤u olan hastalar›n HbA1c ortalamalar› ile uyku bozuklu¤u

olmayan hastalar›n HbA1c ortalamalar› aras›nda da istatistiksel olarak anlaml› bir fark bulunmad›.

Tart›flma: Çal›flmam›z›n bulgular›na göre Tip 2 diyabetli hastalar›n HbA1c seviyelerinin

hastalar›n uyku kalitesi ile do¤rudan iliflkisi bulunmamaktad›r. Daha fazla say›da hastan›n

prospektif olarak de¤erlendirilerek kan flekeri regülasyonu sonucunda HbA1c seviyelerinde

düflme oluflmas› ile uyku kalitesinde art›fl olup olmayaca¤›n›n incelendi¤i çal›flmalara ihtiyaç

bulunmaktad›r.
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T‹P 2 DM HASTALARDAK‹ EFOR TEST‹ ‹LE TESP‹T ED‹LEN SESS‹Z ‹SKEM‹N‹N KORONER
ANJ‹OGRAF‹K SONUÇLARI

Mehmet Zorlu 
1, Muharrem K›skaç 

1, Cüneyt Ard›ç 
2, Servet Yolbafl 

1, Mustafa Oran 
3

Okmeydan› E¤itim Araflt›rma Hastanesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, ‹stanbul 
1

Haseki E¤itim Araflt›rma Hastanesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal› (Aile Hekimli¤i), ‹stanbul 
2

‹stanbul Üniversitesi Cerrahpafla T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, ‹stanbul 
3

Girifl: Diyabetes Mellitus önemli bir kardiyovasküler risk faktörü olup, çeflitli mekanizmalarla
ateroskleroz geliflimini kolaylaflt›r›r. Gö¤üs a¤r›s› olmadan geliflen miyokardiyal iskemi, sessiz
miyokardiyal iskemi (SMI) olarak tan›mlanmaktad›r ve diyabetik kardiyonöropati sonucunda olufltu¤u
düflünülmektedir. Diyabetik kardiyonöropati; myokard›n duysal ve motor sinir liflerinde ileti yavafllamas›,
sempatik ve parasempatik denervasyon sonucu oluflur.

Gereç ve Yöntem: Çal›flma iç Hastal›klar› ve kardioloji pPoliklini¤i’ne baflvuran hastalar aras›ndan
seçilen 150 diyabetik hasta üzerinde yap›ld›. Koroner arter hastal›¤› bulunmayan;efor veya istirahat
dispnesi, nefes darl›¤› tan›mlamayan diyabetik hastalar›n istirahat EKG’lerinde iskemi lehine herhangi
bir bulgu yoktu. Maksimal semptom s›n›rl› egzersiz protokolü treadmill Kardiosis cihaz› ile Bruce
protokolüne göre uygulanm›flt›r. Egzersiz boyunca 12 EKG lead’i kay›t yapt› ve kan bas›nc›
dinlenmede ve herbir kademe sonunda ölçüldü. Egzersiz testi e¤er hasta yafl için beklenen kalp
h›z›n›n %85’ine eriflmifl ise maksimal olarak ya da hasta bu orana eriflmemiflse submaksimal olarak
tan›mlanm›flt›r.

Bulgular: Hastalar›n 77’si erkek ve 73’ü kad›nd›; yafllar› 37 ile 70 aras›ndayd› Toplam hastalar›n
yafl ortalamas› 54,192±8,52 idi. Sessiz iskemi pozitif olan hastalarda yafl ortalamas› 55,05 ± 7,09
idi. 150 diyabet hastas›ndan 20’sinin efor testi pozitif, 130 hastada ise efor testi negatif bulundu.
Efor testi pozitif olan 20 hastaya iskemiyi do¤rulamak için koroner anjiyografi yap›ld› Anjiyografide
%40 ve üzeri koroner darl›k iskemik aç›dan anlaml› olarak kabul edildi ve 13 hastada iskemi tespit
edildi. Çal›flmam›za göre koroner anjiyografideki nonkritik darl›kl› hastalar› dahil etmedi¤imizde efor
testinin pozitif prediktif de¤erini %65, nonkritik darl›klar› dahil etti¤imizde %80 olarak bulduk.Koroner
anjiyografi neticesinde 6 hastaya PTCA + stent, 2 hastaya CABG operasyonu uyguland›. Koroner
arter darl›¤› %30 -60 aras›nda tespit edilen 5 hastaya yo¤un medikal tedavi önerildi. Geri kalan 7
hastan›n 3’ünde nonkritik darl›klar saptan›rken, di¤er 4 hastada da normal koroner arterler saptand›
ve medikal takip önerildi.Efor testi sonucu saptanan SMI s›kl›¤› %13,3 iken koroner anjiyografik
olarak do¤rulanan SMI s›kl›¤› (nonkritik darl›kl› hastalar dahil edilirse); %10,6 ve koroner angiyografide
nonkritik darl›kl› hastalar al›nmazsa SMI s›kl›¤›; %8,6 olarak bulundu. Çal›flmam›zda efor testi ile
SMI saptanan hastalarda diyabet süresi <10 y›l olanlarda SMI s›kl›¤› %11,6, ≥ 10 y›l olanlarda
%30,7 Koroner anjiyografik olarak do¤rulanan SMI bulunan hastalar aras›nda diyabet süresi < 10
y›l olanlarda SMI s›kl›¤› %7,2, ≥ 10 y›l olanlarda %23,07 olarak bulunmufltur. Sonuç olarak çal›fl›lan
hasta say›lar› artt›r›ld›¤›nda 10 y›l ve üzeri DM’u olan hastalarda SMI s›kl›¤›n›n artabilece¤i fleklinde
yorumlanm›flt›r.

Sonuç: Diyabetik hastalarda nöropatik sinir tutulumuna ba¤l› koroner arter hastal›¤› riski bulunmaktad›r.
Sessiz miyokardiyal iskemi tespitinde diyabetik hastalarda efor testi önemli yer tutabilir. Bu durum
tedavi ve kardiyovasküler ölümler aç›s›ndan erken teshis için yol gösterici olabilir.
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T‹P 2 DIABETES MELLITUSLU HASTALARDA KRON‹K ‹SKEM‹K KALP HASTALI⁄I ‹LE

25 H‹DROKS‹ D V‹TAM‹N‹ DÜZEY‹ ‹L‹fiK‹S‹

Ömer Ayd›n Y›ld›r›m, Hayriye Esra Atao¤lu, Mustafa Yenigün, Mazhar Müslüm Tuna,

Levent Ümit Temiz, Zuhal Aydan Sa¤lam, Tijen Yeflim Erdem, Faik Çetin

Haseki E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, 4. ‹ç Hastal›klar› Klini¤i, ‹stanbul

Girifl: D vitamini eksikli¤i veya yetersizli¤i tüm dünyada oldu¤u gibi ülkemizde de her yafltan

insan› etkileyen bir durum olarak bilinmektedir. Son y›llarda yap›lan birçok epidemiyolojik ve

klinik çal›flmada D vitamini metabolizmas›n›n sadece kemik metabolizmas› ile iliflkili olmad›¤›,

glukoz metabolizmas› bozukluklar›, hipertansiyon ve iskemik kalp hastal›¤› geliflimi ile iliflkisi

oldu¤u gösterilmifltir. Bu çal›flma ile öncesinde bilinen tip 2 D.M’u olan hastalarda major kardiak

risk faktörleri ve iskemik kalp hastal›¤› s›kl›¤›, ile 25(OH)D vitamini düzeylerinin karfl›laflt›r›lmas›

amaçlanm›flt›r.

Yöntem: Çal›flmam›z 2009 A¤ustos-Eylül aylar› aras›nda Haseki E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi

Diyabet Poliklini¤inden takipli tip 2 DM’ lu vakalar üzerinde ve d›fllama kriterlerinin karfl›layan

toplam 157 hasta üzerinde gerçeklefltirildi. Ayn› mevsimde genel populasyonda D vitamini

düzeyini belirleyebilmek için polikliniklere herhangi bir sebeple baflvuran nondiyabetik ve

d›fllama kriterlerini karfl›layan 1214 hastan›n 25(OH)D vitamin düzeyi ölçüldü.

Bulgular: Bak›n›z tablolar.

Tart›flma: Diyabeti olan kardiyovasküler hastalarda, D vitamini yetersizli¤i ile ilgili,

etki/neden/sonuç/komplikasyon sorular›na cevap arayan çal›flmalar henüz yetersizdir. Sonuç

olarak diyabetik hastalarda D vitamini düzeyi genel populasyona göre daha düflük bulundu.

Diyabetik kad›nlarda bu fark daha belirgindi. Diyabetik ve D vitamini düzeyi düflük olan hastalarda

bel çevresi artm›fl, parathormon, kalsiyum ve hsCRP düzeyleri artm›fl, albumin, kreatinin ve

hemoglobin düzeyleri daha düflük oldu¤u görüldü. ‹skemik kalp hastal›¤› olanlar ile olmayanlar

aras›nda D vitamini düzeyi aç›s›ndan farkl›l›k gözlenmedi. Diyabetik hastalarda kardiyovasküler

hastal›k gelifliminde D vitamininin ba¤›ms›z rolü oldu¤u kan›s› yetersizdir. Buna ra¤men bel

çevresinin farkl› olmas› ile adipozitenin düzeltilmesi, albümin ve hsCRP düzeylerinin farkl›

olmas› immunmodulatuar ve antienflamatuar etkileri oldu¤u söylenebilir. Bu etkiler ile ileride

geliflebilecek kardiyovasküler hastal›klar›n gelifliminde katk›s› olabilece¤i söylenebilir.
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Tablo:1 Diyabetik grup ile Nondiyabetik grupta 25(OH)D vitamini düzeyleri karfl›lat›rmas›

Kad›n
Erkek
‹skemik KH (-)
‹skemik KH (+)
Sigara (-)
Sigara (+)
Retinopati (-)
Retinopati (+)
Mikroalbumin (-)
Mikroalbumin (+)
Hipertansiyon (-)
Hipertansiyon (+)
Hiperlipidemi (-)
Hiperlipidemi (+)
Egzersiz Düzeyi
Yok
Hafif
Orta
A¤›r
Toplam

25 (OH)D Düflük 25 (OH)D Normal Toplam P

n=44  84.6%

n=8  15.4%

n=33  21%

n=19  12.1%

n=44  84.6%

n=8  15.4%

n=38  73.1%

n=14  26.9%

n=18  34.6%

n=34  65.4%

n=13  25%

n=39  75%

n=34  65.4%

n=18  34.6%

n=18  11.5%

n=24  15.3%

n=8  5.1%

n=2  1.3%

n=52  33.1%

n=49  46.7%

n=56  53.3%

n=53  33.8%

n=52  33.1%

n=52  49.5%

n=53  50.5%

n=63  60%

n=42  40%

n=49  46.7%

n=56  53.3%

n=27  25.7%

n=78  74.3%

n=46  43.8%

n=59  56.2%

n=30  19.1%

n=33  21%

n=32  20.4%

n=10  6.4%

n=105  66.9%

n=93  59.2%

n=64  40.8%

n=86  54.8%

n=71  45.2%

n=96  61.1%

n=61  38.9%

n=101  64.3%

n=56  35.7%

n=67  42.7%

n=90  57.3%

n=40  25.5%

n=117  74.5%

n=80  51%

n=77  49%

n=48  30.6%

n=57  36.3%

n=40  25.5%

n=12  7.6%

n=157

<0.001

0.124

<0.001

0.107

0.151

0.923

0.011

0.039

Tablo:9 25(OH)D vitamini düzeyine göre iskemik kalp hastal›¤› risk faktörleri s›kl›¤›

Yafl
Diabet Yafl›
Bel Çevresi cm
Sistolik TA mmhg
Diyastolik TA mmhg
Glukoz mg/dl
Kreatinin mg/dI
ALP U/L
Albumin g/dl
Kalsiyum mg/dl
Fosfor mg/dl
Parathormon pg/ml
HbA1c%
hsCRP mg/lt
Hemoglobin g/dl
Mikroalbumin mg/gün
GFR ml/dk
Günefle maruziyet
(saat/gün)

25 (OH)D Düflük
(15.44±2.78) N=52

25 (OH)D Normal
(25.82±4.76) N=105

P

56.44±9.25
11.38±5.82

100.10±7.02
135.50±16.76
81.69±8.62

173.31±63.59
0.80±0.16

81.92±22.21
4.16±0.25
9.58±0.45
3.62±0.52

67.03±23.31
8.06±1.55
0.52±0.30

12.82±0.94
41.68±64.02
92.38±28.50
0.82±0.37

0.531
0.880
0.042
0.112
0.160
0.323
0.001
0.160
0.002
0.006
0.688

<0.001
0.139
0.024
0.011
0.992
0.985

<0.001

57.53±10.69
11.21±7.21
97.51±7.59

131.24±15.19
79.31±10.50
162.83±61.78

0.89±0.16
76.88±20.46
4.30±0.25
9.78±0.39
3.66±0.54

51.95±20.34
7.71±1.31
0.41±0.29
13.34±1.29
41.79±66.50
92.29±25.69
1.10±0.38

Tablo:2 25(OH)D vitamini düzeyine göre grupland›r›lan hastalar›n demografik ve biyokimyasal paramatreleri

Kad›n
Erkek
Yafl
25(OH) D vit.
25(OH) D vit. Kad›n
25(OH) D vit. Erkek

Kontrol Grubu Çal›flma Grubu P

<0.001
<0.001
<0.001
0.022
0.005
0.801

n=889  73.2%
n=325  26.8%
52.57±15.62
25.44±16.54
25.76±17.43
24.47±13.82

n=93  59.2%
n=64  40.8%
57.17±10.22
22.38±6.45
20.64±6.14
24.91±6.04



PS01

‹NSÜL‹N POMPA TEDAV‹S‹ KULLANAN 50 T‹P 1 D‹YABETL‹N‹N ANKET SONUÇLARI

‹lhan Yetkin 
1, Ali R›za Çimen 

1, Ayfer A.K›z›lay 
2

Gazi Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dal›, Ankara 
1

Gazi Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Ana Bilim Dal›, Ankara 
2

Amaç: ‹nsülin pompas› kullanan hastalar›n memnuniyet derecesi ve sorunlar›n›n belirlenmesi
hedeflendi.

Yöntem: ‹n Vsülin pompa tedavisi alan 50 olguya pompa tedavisi ile ilgili 5 kategorili (Çok iyi,
‹yi, Orta, Yeterli, Yeterli de¤il) sorular soruldu ve tedavi ile sorunlar sorguland›. Hastalar›n
pompa kullan›m süreleri ay olarak kaydedildi, A1c düzeyleri incelendi.

Bulgular: Hastalar›n ortalama pompa kullan›m süresi 21.5 ay±15.6 (ortalama ± SS), minimum
2 ay ve maksimum 60 ay pompa tedavisi alan hastalar mevcuttu. Metabolik control göstergesi
olarak, pompa tedavisi öncesi A1C ortalamas› %9.2+2.0, kullan›m› sonras› %6.8+0.9 olarak
saptand›.

Pompa kullan›lmad›¤› zaman yaflanan en s›k sorun soruldu¤unda % 46 oran›nda kan flekeri
düzensizli¤i ve yüksekli¤i ilk s›radayd›. Hipoglisemi, enjeksiyon yapmak, adaptasyon, sosyal
yaflam k›s›tl›l›¤›, stress düflük oranlarda bildirilen sorunlard›.

Hastalar›n %54’ünde pompa tedavisi öncesi ketoasidoz geliflti¤i, bu oran›n tedavisi sonras›
%26 düfltü¤ü saptand›. Hastalar›n %96’s› silikon set kullanmaktayd›. Setlerle ilgili yan etkiler
sorguland›¤›nda %68 sorunsuzdu, %22’sinde allejik yan etkiler, %2’sinde enfeksiyon, %2’sinde
kafl›nt›, %6’s›nda morarma geliflmiflti. Hastalar›n %78’i mali sorunlardan yak›nm›flt›r.

Sonuç: Hastalar›m›zda metabolik kontrol hedeflerine ulafl›ld›. Büyük ço¤unlu¤u pompadan
memnun ve yaflam kalitelerinde art›fl saptand›. Doktora ulafl›m›n kolaylaflt›r›lmas› ve bilgisinin
art›r›lmas› pompa tedavisinin etkinli¤inin art›r›lmas›nda önemli faktörlerdir. Ülkemizde ödeme
koflullar›n›n iyilefltirilmesi pompa tercihini art›rabilir.

Pompa tedavisi anket sorular›na verilen cevaplar
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T‹P 2 D‹YABET‹KLER‹N NON-D‹YABET‹K B‹R‹NC‹ DERECE AKRABALARINDA

PEROKS‹ZOM PROL‹FERATOR TARAFINDAN AKT‹VE ED‹LEN RESEPTÖR GAMMA2

(PPAR-G2) GEN PRO12ALA POL‹MORF‹ZM SIKLI⁄I ‹LE METABOL‹K PARAMETRELER‹N

ARAfiTIRILMASI

Ayhan Zengi 
1, Nur Selvi 2, Ilg›n Y›ld›r›m fiimflir 

1, Muammer Karadeniz 
1, Burçin Tezcanl› 2,

Zühal Ero¤lu 
2, fievki Çetinkalp 

1, Ahmet Gökhan Özgen 
1, Cande¤er Y›lmaz 

1, Füsun Sayg›l› 1

Ege Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›, ‹zmir 
1

Ege Üniversitesi T›p Fakültesi, T›bbi Biyoloji Bilim Dal›, ‹zmir 
2

Amaç: Tip 2 Diabetes Mellitus (T2DM) çevresel ve genetik etkileflimler sonucu ortaya ç›kmaktad›r.

PPAR-G2 gen, Pro12Ala polimorfizmi, T2DM ile iliflkisi kan›tlanm›fl genetik varyantlardan biridir.

Çal›flmam›zda, non-diyabetik fakat T2DM aile öyküsü (AÖ)’ne sahip riskli kiflilerde Pro12Ala

polimorfizm s›kl›¤› ile bu polimorfizmin antropometrik ve metabolik parametrelere olas› etkilerinin

araflt›r›lmas› planland›.

Yöntem: AÖ olan, yafllar› 18-35, BK‹; 18,5 -27 kg/m2, non-diyabetik kiflilerle, kontrol olarak

AÖ olmayan, araflt›rma grubu ile benzer yafl ve BKI’ne sahip non-diyabetik sa¤l›kl› kifliler

çal›flmaya al›nd›. Olgular›n tümü fizik muayene, tiroid fonksiyon testi ve biyokimyasal test ile

de¤erlendirildi. 75 gr oral glukoz tolerans testi ile non-diyabetik olanlarda periferik kan

lökositlerinden elde edilen DNA’da PCR yöntemi ile Pro12Ala polimorfizmi çal›fl›ld›.

Bulgular: ‹ki grup yafl ve sigara kullan›m› aç›s›ndan benzer da¤›l›mdayd› (p>0.05) (Tablo 1).

Cinsiyet da¤›l›mlar›n›n eflit olmamas› nedeniyle, istatistiksel analiz cinsiyet etkisi düzeltilerek

yap›ld›. Cinsiyet etkisinin gözlendi¤i parametreler ayr›ca belirtildi (Tablo 2). Kad›n ve erkeklerde,

BK‹ ile, sistolik ve diastolik kan bas›nc›, bel çevresi, trigliserid, HOMA-IR aras›nda pozitif

korelasyon bulundu. Genotip da¤›l›mlar› iki grup aras›nda benzerdi (p>0.05) (Tablo 3). Hiçbir

olguda Ala12Ala genotipi saptanmad›. Genotip da¤›l›m› ile hiçbir parametre aras›nda istatistiksel

anlaml› iliflki gösterilemedi (Tablo 4).

Sonuç: Çal›flmam›zda Tip 2 diyabetiklerin, non-obez, non-diyabetik birinci derece akrabalar›nda

Pro12Ala polimorfizm s›kl›¤›, AÖ olmayanlardan farkl› bulunmam›flt›r. Antropometrik, metabolik

parametreler üzerine polimorfizm etkisi saptanmam›fl olmakla birlikte, cinsiyet ve aile öyküsü

kaynakl› farkl›l›klar gözlenmifltir. Pro12Ala polimorfizminin etkilerinde, gen-çevre etkilefliminin

yan›s›ra ›rksal ve etnik farkl›l›klar önemlidir. Literatürde, beyaz ›rk ve obezlerde, Ala alleli BKI

ile iliflkili iken, bizim sonuçlar›m›zla uyumlu olarak non-diyabetiklerde, polimorfizmin diyabetle

iliflkili özelliklere anlaml› bir etkisi gösterilememifltir.
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   AÖ(+)    AÖ(-)    p

 Genotip  CC  CG  CC  CG 

 Kad›n, n(%)  67 (87.0)  10 (13.0)  43 (89.6)  5 (10.4)  NS

 Erkek, n(%)  21 (80.8)  5 (19.2)  39 (90.7)  4 (9.3)  NS

 Toplam, n(%)  88 (85.4)  15 (14.6)  82 (90.1)  9 (9.9)  NS

Her iki grubun genotip da¤›l›mlar›

p de¤eri <0.05 ise istatistiksel olarak anlaml› kabul edilmifltir. p de¤eri p>0.05 ise NS(Nonsignificant)

Genotip da¤›l›m› ile antropometrik ve metabolik parametreler

   CC  CG  p

 BKI (kg/m2)  22.2 ± 2.3  23.0 ± 2.4  NS

 Bel çevresi (cm)      NS

 Kad›n  73.0 ± 6.9   73.6 ± 6.3  

 Erkek  85.1 ± 7.2  83.9 ± 7.6  

 Sistolik kan bas›nc› (mmHg)  109.8 ± 12.2  114.0 ± 11.3  NS

 Diastolik kan bas›nc› (mmHg)  72.3 ± 8.0  73.8 ± 8.1  NS

 Total Kolesterol (mg/dl)  166.7 ± 28.5  162.9 ± 22.1  NS

 Trigliserid (mg/dl)  79.8 ± 32.0  77.1 ± 29.6  NS

 HDL-kolesterol (mg/dl)      NS

 Kad›n  63.1 ± 12.1   63.5 ± 13.8 

 Erkek  49.9 ± 9.4   49.3 ± 10.8 

 LDL-kolesterol (mg/dl)  91.9 ± 25.2   89.4 ± 26.0  NS

 Açl›k glukoz (mg/dl)  76,6±9,2  78,5±7,8  NS

 HOMA-IR  1.23 ± 0.76  1.31 ± 0.81  NS

 AUC-glukoz  193.7 ± 38.0   200.7 ± 50.5  NS

 AUC-insülin  78.7 ± 40.9  94.9 ± 59.9  NS

NS(Nonsignificant), p>0.05
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Gruplar›n cinsiyet, yafl ve sigara kullan›m özellikleri

   AÖ(+)  AÖ(-)  P

 Cinsiyet (Kad›n/Erkek), n  77/27  48/43  0.002

 Toplam  104  91 

 Yafl (y›l)  24.8 ± 4.1  24.3 ± 3.2  NS

 Sigara ( ‹çmeyen/‹çen), n  88/16  69/22  NS

p<0.05 ise istatistiksel olarak anlaml› kabul edilmifltir. NS(Nonsignificant): p>0.05

Gruplar›n antropometrik ve metabolik de¤erleri

  AÖ(+)  AÖ(-)  p

 BKI (kg/m2) *   

 Kad›n  22.2 ± 2.3  21.2 ± 2.0  0.020

 Erkek  23.4 ± 2.4  23.1 ± 2.1  <0.001

 Bel çevresi (cm) *    NS

 Kad›n  74.0 ± 7.0  71.8 ± 6.4 

 Erkek  85.2 ± 7.3  85.0 ± 7.4 

 Sistolik kan bas›nc› (mmHg)  108 ± 11  112 ± 12  NS

 Diyastolik kan bas›nc› (mmHg)  71 ± 7  73 ± 8  NS

 Total kolesterol (mg/dl)  167.2 ± 29.4  165.0 ± 25.5  NS

 Trigliserid (mg/dl) *  78,7 ± 29,5  80,6 ± 33,9  NS

 HDL-kolesterol (mg/dl)*    NS

 Kad›n  62.0 ± 12.8  65.3 ± 11.1 

 Erkek  50.2 ± 9.0  49.4 ± 9.7 

 LDL-kolesterol (mg/dl)  92.2 ± 26.0  90.8 ± 24.2  NS

 Açl›k glukoz (mg/dl) *   

 Kad›n  76.4 ± 9.1  77.0 ± 7.9  NS

 Erkek  81.2 ± 9.8  74.7 ± 9.1  <0.001

 HOMA-IR  1.33 ± 0.78  1.17 ± 0.74  NS

 AUC-glukoz *   

 Kad›n  185.4 ± 33.4  183.8 ± 38.6  NS

 Erkek  231.2 ± 44.2  198.1 ± 35.8  P<0.05

 AUC-insülin *    NS

 Kad›n  76.7 ± 34.5  70.3 ± 33.6 

 Erkek  98.3 ± 51.0  86.7 ± 53.6

p de¤eri <0.05 ise istatistiksel olarak anlaml› kabul edilmifltir. p de¤eri
p>0.05 ise NS(Nonsignificant) * Cinsiyet etkisi gözlenen parametre



PS03

T‹P 2 D‹YABET‹KLER‹N NON-D‹YABET‹K B‹R‹NC‹ DERECE AKRABALARINDA

OGG1 GEN SER326CYS POL‹MORF‹ZM SIKLI⁄ININ ARAfiTIRILMASI

Ayhan Zengi 1, Vildan Çetintafl 
2, Ilg›n Y›ld›r›m fiimflir 

1, Muammer Karadeniz 
1, Zühal Ero¤lu 

2,

fievki Çetinkalp1, Ahmet Gökhan Özgen1, Cande¤er Y›lmaz1, Füsun Sayg›l›1

Ege Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›, ‹zmir 
1

Ege Üniversitesi T›p Fakültesi, T›bbi Biyoloji Anabilim Dal›, ‹zmir 
2

Amaç: 8-oxoguanine glycosylase (OGG1), oksidanlar dahil, endojen ve ekzojen mutajenlerin

neden oldu¤u DNA hasar›n›n tamirinde önemli enzimlerden biridir. OGG1 gen polimorfizmlerinin

karsinogenez üzerine etkileri s›kl›kla araflt›r›lm›flt›r. Bunlardan Ser326Cys polimorfizmi en

önemlilerinden biridir. Bu polimorfizmin Tip 2  diabetes mellitus (T2DM) patogenezindeki rolüne

yönelik yeterince veri bulunmamakla birlikte sistein allelinin diyabet ile iliflkili oldu¤u bildirilmifltir.

Çal›flmam›zda, Tip 2 diyabetiklerin non-diyabetik birinci derece akrabalar›nda OGG1gen

Ser326Cys polimorfizminin s›kl›¤› ile bu polimorfizmin antropometrik ve metabolik parametrelere

olas› etkilerinin araflt›r›lmas› amaçlanm›flt›r.

Yöntem: T2DM AÖ olan, yafllar› 18-35, BK‹; 18,5 -27 kg/m2 olan, non-diyabetik kiflilerle, kontrol

olarak AÖ olmayan, araflt›rma grubu ile benzer yafl ve BKI’ ne sahip non-diyabetik sa¤l›kl›

kifliler çal›flmaya al›nd›. Olgular›n tümü fizik muayene, antropometrik ölçüm, tiroid fonksiyon

testi ve biyokimyasal test ile de¤erlendirildi. 75 gr oral glukoz tolerans testi (OGTT) ile

normoglisemik oldu¤u gösterilenlerde periferik kan lökositlerinden elde edilen DNA’dan PCR

yöntemi ile OGG1 gen Ser326Cys polimorfizmi çal›fl›ld›.

Bulgular: ‹ki grup yafl ve sigara kullan›m› aç›s›ndan benzer da¤›l›mdayd› (p>0.05) (Tablo 1).

Cinsiyet da¤›l›mlar›n›n eflit olmamas› nedeniyle, istatistiksel analiz cinsiyet etkisi düzeltilerek

yap›ld›. Cinsiyet etkisinin gözlendi¤i parametreler ayr›ca belirtildi. Genotip da¤›l›mlar› aç›s›ndan

iki grup aras›nda istatistiksel anlaml› farkl›l›k saptanmad› (p>0.05). Her iki grubun cinsiyetlere

göre genotip da¤›l›m› da benzerdi (Tablo 2). Genotip da¤›l›m› ile hiçbir parametre aras›nda

istatistiksel anlaml› iliflki gösterilemedi (Tablo 3).

Sonuç: Çal›flmam›zda Tip 2 diyabetiklerin, non-obez, non-diyabetik birinci derece akrabalar›nda

OGG1gen Ser326Cys polimorfizm s›kl›¤›, AÖ olmayanlardan farkl› bulunmam›flt›r. Polimorfizmin,

antropometrik ve metabolik parametreler üzerine etkisinin saptanamam›fl olmas› olgular›n bu

parametreler aç›s›ndan normal de¤erlere sahip olmalar›ndan ve/veya genetik özelliklerin

farkl›l›¤›ndan kaynaklanabilir.
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  AÖ(+)  AÖ(-)  p

Cinsiyet    0.002

Kad›n/Erkek, n  77/27  48/43 

Toplam  104  91 

Yafl (y›l)  24.8 ± 4.1  24.3 ± 3.2  NS

Sigara    NS

‹çmeyen/‹çen, n  88/16  69/22

  AÖ(+)   AÖ(-)   p

 Genotip  CC CG GG CC CG GG 

 Kad›n, n(%)  32(41,6) 37(48,0) 8(10,4) 24(50,0) 19(39,6) 5(10,4) NS

 Erkek, n(%)  13(48,1) 11(40,7) 3(11,2) 17(39,5) 20(46,5) 6(14) NS

 Toplam, n(%)  45(43,2) 48(46,2) 11(10,6) 41(45,1) 39(42,9) 11(12,0) NS

Genotip  CC  CG  GG  p

BKI (kg/m2)  22,2 ± 2,4  22,4 ± 2,3  21,9±2,4  0,593

Bel çevresi (cm)     0,065

Kad›n  73,0±7,2  73,5±6,6  71,4±5,9 

Erkek  84,0±7,6  87,5±5,9  81,2±8,3

Sistolik kan bas›nc› (mmHg)  110±12  110±12  112±13  0,727

Diastolik kan bas›nc› (mmHg)  71,5±8,2  73,6±7,7  72,6±8,0  0,236

Total Kolesterol (mg/dl)  161,6±28,3  171,5±28,0  163,5±19,5  0,058

Trigliserid (mg/dl)  75,6±31,0  85,6±32,7  71,5±25,1  0,056

LDL-kolesterol (mg/dl)  87,7±26,1  96,6±24,8  87,0±19,4  0,060

HDL-kolesterol (mg/dl)     0,100

Kad›n  64,0±14,0  61,3±9,9  68,0±12,5 

Erkek  50,1±11,6  48,9±7,1  52,8±8,3 

HOMA-IR  1,29±0,77  1,50±2,85  1,17±1,01  0,704

AUC-glukoz  192,8±39,0  195,5±42,7  194,1±34,4  0,911

AUC-insülin  80,9±40,2  80,7±45,2  82,5±55,5  0,984

Gruplar›n cinsiyet, yafl ve sigara kullan›m özellikleri

Her iki grubun genotip da¤›l›m›

p de¤eri <0,05 ise istatistiksel olarak anlaml› kabul edilmifltir. NS (non-significant); p de¤eri >0,05

Genotip da¤›l›m› ile antropometrik ve matabolik parametreler

p de¤eri <0.05 ise istatistiksel olarak anlaml› kabul edilmifltir.
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SERUM AD‹PONEKT‹N DÜZEY‹ ÜZER‹NE T‹P 2 DIABETES MELLITUS (T2DM) A‹LE
ÖYKÜSÜ, S‹GARA VE C‹NS‹YET‹N ETK‹S‹

Ayhan Zengi 1, Osman Ça¤layan 
2, Muammer Karadeniz1, Ilg›n Y›ld›r›m fiimflir 

1, Ece Harman 
1,

Gülinnaz Ercan 
3, fievki Çetinkalp 

1, Ahmet Gökhan Özgen 
1, Cande¤er Y›lmaz 

1, Füsun Saygılı 1

Ege Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›, ‹zmir1

K›r›kkale Üniversitesi T›p Fakültesi, Klinik Biyokimya Anabilim Dal›, K›r›kkale 
2

Ege Üniversitesi T›p Fakültesi, Klinik Biyokimya Anabilim Dal›, ‹zmir 
3

Amaç: Adiponektin; insülin direnci (‹D), obezite, kardiyovasküler hastal›k (KVH), hipertansiyon
ve T2DM ile yak›ndan iliflkili adiposit kökenli bir proteindir ve dolafl›mdaki düzeyi cinsiyete göre
farkl›l›k göstermektedir. Sigara kullan›m›n›n adiponektin düzeyini azaltt›¤› bildirilmektedir.
Çal›flmam›zda, sa¤l›kl› kiflilerdeki serum adiponektin düzeyleri ile T2DM aile öyküsü(AÖ),
sigara ve cinsiyet iliflkisi araflt›r›lm›flt›r.

Yöntem: Hipertansiyon, dislipidemi bulunmayan, normal kilolu, non-diyabetik, T2DM AÖ olan
ve olmayan sa¤l›kl› kifliler çal›flmaya al›nd›. Tüm olgular fizik bak›, biyokimyasal test, tiroid
fonksiyon testi, 75 gr oral glukoz tolerans testi ile de¤erlendirildi ve serum adiponektin düzeyleri
ölçüldü. Serum adiponektin düzeyleri için, AÖ ile sigara içme durumu ve cinsiyete göre ayr›
olarak istatistiksel analiz uyguland›.

Bulgular: AÖ olan ve olmayan 2 grup cinsiyet, beden kitle indeksi (BK‹) ve sigara kullan›m›
aç›s›ndan birbirine benzerdi. AÖ’nün kan bas›nc›, metabolik parametreler ve serum adiponektin
düzeyleri üzerine etkisi saptanmad› (Tablo 1). Tüm olgulara sigara kullan›m› ve cinsiyete göre
analiz uyguland›. Bel çevresi ve HDL-kolesterol düzeyleri cinsiyet, T.kolesterol, trigliserid ve
HDL-kolesterol düzeyleri sigara etkisinin saptand›¤› de¤iflkenlerdi. Serum adiponektin düzeyine
hem sigaran›n (p=0,008) hem de cinsiyetin (p=0,001) etkisi oldu¤u saptand›. Sigara içmeyenler
ve kad›nlarda serum adiponektin düzeyleri daha yüksekti (Tablo 2). Serum adiponektin düzeyi
ile trigliserid (r:-0,282, p=0,005) ve 1. saat insülin düzeyi (r:-0,221, p=0,031) aras›nda negatif,
HDL-kolesterol düzeyi aras›nda pozitif korelasyon (r:0,389, p<0,001) saptand›.

Sonuç: Tip 2 diyabetiklerin birinci derece akrabalar›nda, dolafl›mdaki adiponektin düzeylerine
yönelik farkl› sonuçlar bildirilmektedir. Bir bölümünde AÖ, düflük adiponektin düzeyi ile iliflkili
iken çal›flmam›zda oldu¤u gibi de¤ifliklik saptanamayanlar da yeralmaktad›r. Sigara içenlerde
adiponektin düzeyleri düflük bulunmakla birlikte sigaran›n kesilmesi ile yükselmektedir. Serum
adiponektin düzeylerini sigara içmeyenler ve kad›nlarda daha yüksek bulmam›z literatür ile
uyumludur.
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p de¤eri <0,05 ise istatistiksel olarak anlaml› kabul edilmifltir * cinsiyet etkisi gözlenen parametre
¶ sigara etkisi gözlenen parametre
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  AÖ(+)  AÖ(-)  p
 Kad›n/Erkek, n  32/18  24/26  >0,05
 Sigara    >0,05
 ‹çen/‹çmeyen, n  11/39  14/36 
 Yafl (y›l)  24,3±3,2  23,6±1,9  >0,05
 BK‹ (kg/m2)  22,1±1,9  21,7±1,9  >0,05
 Bel çevresi (cm)  76,3±7,0  76,9±8,8  >0,05
 Sistolik KB (mmHg)  109±12  113±11  >0,05
 Diastolik KB (mmHg)  71±8  74±7  >0,05
 T.kolesterol (mg/dl)  160,7±26,0  163,5±24,7  >0,05
 Trigliserid (mg/dl)  74,0±26,8  77,2±28,3  >0,05
 HDL-kolesterol (mg/dl)  57,4±10,0  57,0±10,9  >0,05
 LDL-kolesterol (mg/dl)  88,5±23,8  91,2±21,6  >0,05
 Açl›k glukoz (mg/dl)  78,5±8,8  76,8±7,7  >0,05
 1.saat glukoz (mg/dl)  114,7±36,2  107,7±30,6  >0,05
 2.saat glukoz (mg/dl)  97,7±24,1  90,8±19,6  >0,05
 Açl›k insülin (mIU/ml)  6,4±3,8  6,0±3,8  >0,05
 1.saat insülin (mIU/ml)  51,8±28,0  51,8±28,9  >0,05
 2.saat insülin (mIU/ml)  44,4±24,9  42,2±30,7  >0,05
 HOMA-IR  1,24±0,7  1,17±0,8  >0,05
 Serum Adiponektin (μg/ml)  11,9±4,3  11,5±5,8  >0,05

  Sigara içmeyen   Sigara ‹çen   p
  Kad›n  Erkek  Kad›n  Erkek 
n  45  30  10  14 
Yafl (y›l)  23,6±2,8  23,7±2,5  25,5±2,7  24,3±2,3  >0,05
BKI (kg/m2)  21,5±1,8  22,6±1,6  21,8±2,4  21,5±2,0  >0,05
Bel çevresi *  72,6±6,3  82,7±5,7  71,8±6,0  80,5±8,0  >0,05
Sistolik KB (mmHg)  107±12  115±12  111±5  117±10  >0,05
Diastolik KB (mmHg)  71±8  73±8  75±5  75±5  >0,05
T.kolesterol ¶  162,7±20,2  152,9±24,5  175,1±35,1  170±28,1  0,012
Trigliserid ¶  67,1±24,2  78,3±27,0  84,0±35,4  90,6±24,4  0,020
HDL-kolesterol*  61,5±9,4  51,4±8,5  63,6±8,9  50,6±9,1  >0,05
LDL-kolesterol ¶  87,7±19,8  85,8±23,8  94,6±29,6  101,1±21,2  0,036
Açl›k glukoz (mg/dl)  77,7±9,0  79,1±7,4  74,6±7,0  76,9±8,5  >0,05
1.saat glukoz (mg/dl)  100,1±30,9  130,5±34,1  106,6±22,1  108,9±32,4  >0,05
2.saat glukoz (mg/dl)  88,9±15,4  104,8±26,5  90±22,8  92,5±24,5  >0,05
Açl›k insülin (mIU/ml)  6,2±3,2  6,5±4,3  4,9±1,7  6,8±5,3  >0,05
1.saat insülin (mIU/ml)  45,6±24,5  61,7±37,6  53,5±18,3  50,1±20,4  >0,05
2.saat insülin (mIU/ml)  40,5±21,4  48,8±38,3  39,2±17,4  44,2±28,3  >0,05
Serum Adiponektin (μg/ml) * ¶  13,7±0,7  10,9±0,8  11,6±1,4  7,1±1,2  0,008

AÖ'ne göre gruplar›n özellikleri

p de¤eri <0.05 ise istatistiksel olarak anlaml› kabul edilmifltir

Sigara içen ve içmeyenlerin özellikleri
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OBEZ B‹REYLERDE SELENYUM ‹LE hsCRP DÜZEY‹ ARASINDAK‹ ‹L‹fiK‹

A.Emre Y›ld›r›m 
1, Berrin Demirbafl 2, Gül Gürsoy 3, Yaflar Acar 3

Baflkent Üniversitesi Gastroenteroloji Ana Bilim Dal›, Ankara 1

Bay›nd›r Hastanesi Kavakl›dere Endokrinoloji Bölümü, Ankara 2

Sa¤l›k Bakanl›¤› Ankara E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Ankara 3

Amaç: obezite insülin direnci, hiperlipidemi ve hipertansiyona yol açarak ateroskleroza neden

olur. HsCRP aterosklerozda bilinen inflamatuar bir markerd›r. Selenyum ise antioksidan olarak

kabul edilmektedir. Bu çal›flmada obez bireylerde selenyum düzeyine bak›larak hsCRP ile

selenyum aras›ndaki iliflki araflt›r›ld›.

Hastalar ve Yöntem: Çal›flmaya yafllar› benzer 26 obez kad›n hasta ile 22 sa¤l›kl› kontrol

grubu al›nd›. Tüm grubun demografik verileri ölçümlendikten sonra açl›k insülin, açl›k kan

flekeri, ürik asit, çinko, bak›r, demir magnezyum, homosistein ve lipid paneline bak›ld›.Diyabetik,

hipertansiv hastalar, böbrek fonksiyonu bozuk olan hastalar ve serum esansiyel element

düzeyini etkileyebilecek ilaç kullanan hastalar çal›flma d›fl› b›rak›ld›.

Bugular: Obez bireylerin serum hsCRP, HOMA-IR, trigliserid, BMI düzeyleri obez olmayan

sa¤l›kl› gruptan istatistiksel anlaml› yüksek bulundu (s›ras›yla, p<0.02, p<0.01p<0.01, p<0.001).

Bunun yan›nda obez bireylerin hsCRP düzeyleri istatistiksel anlaml› düflük olup (p<0.01),

korelasyon analiznde serum selenyum düzeyi ile hsCRP aras›nda anlaml› negatif korelasyon

tespid edildi (p<0.01).

Sonuç: Çal›flmam›zda hsCRP obez bireylerde yüksek bulunmufl olup bu bireylerde selenyum

eksikli¤i anti oksidan etki azalmas› nedeni ile inflamasyonu art›rarak ateroskleroza katk›da

bulunuyor olabilir.
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B‹L‹NEN KARD‹YOVASKÜLER VE/VEYA SEREBROVASKÜLER HASTALI⁄I VEYA EN AZ B‹R

ATEROTROMBOZ R‹SK FAKTÖRÜ OLAN HASTALARDA PER‹FER‹K ARTER HASTALI⁄I

SIKLI⁄ININ AYAK B‹LE⁄I-KOL BASINÇ ‹NDEKS‹ ‹LE DE⁄ERLEND‹R‹LMES‹: CAREFUL ÇALIfiMASI

Ahmet Kürflat Bozkurt 
1, ‹lker Taflç› 

2, Ömür Tabak 
3, Mehmet Gümüfl 

4, Yeflim Kaplan 
5

‹stanbul Üniversitesi Cerrahpafla T›p Fakültesi, Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dal›, Istanbul 1

Gülhane Askeri T›p Akademisi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, Ankara 
2

Sa¤l›k Bakanl›¤› ‹stanbul E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Dahiliye Klini¤i, ‹stanbul 3

Avc›lar Anadolu Hastanesi, ‹stanbul 4

Sanofi-Aventis Türkiye, ‹stanbul 5

Amaç: Bu çal›flmada Türkiye’de dahiliye polikliniklerine baflvuran, bilinen aterotrombotik

hastal›¤› veya en az bir aterotromboz risk faktörü olan hastalarda ayak bile¤i-kol bas›nç indeksi

(AKB‹) ile tan›s› konan periferik arter hastal›¤› (PAH) varl›¤›n›n ve tedavi uygulamalar›n›n

belirlenmesi amaçlanm›flt›r.

Yöntem: Bu ulusal, çok merkezli, müdahalesiz, kesitsel, gözlemsel kay›t çal›flmas›na her iki

cinsiyetten, bilinen kardiyovasküler ve/veya serebrovasküler hastal›k geçirmifl olan veya 50-

69 yafl aras› olup en az bir aterotromboz risk faktörü (sigara kullan›m›, diyabet, hipertansiyon,

dislipidemi) bulunan veya ≥70 yafl olan hastalar dahil edilmifltir. Demografik veriler, t›bbi öykü

ve fizik inceleme bulgular› kaydedilmifl; Doppler ultrasonografi ile AKB‹ de¤eri belirlenmifltir.

Bulgular: Çal›flmaya toplam 530 hasta (63.4±8.7 y›l; %50.2’si kad›n) al›nm›flt›r. Hastalar›n

%42.9’unda yürürken a¤r›/rahats›zl›k, %25.1’inde ayakta/otururken a¤r›/rahats›zl›k flikayeti

saptanm›fl; %14.9’u sigara içici, %59.4’ü diyabetik, % 88.7’si hipertansif ve %65.5’i dislipidemik

bulunmufl; yaklafl›k yar›s›nda ikiden fazla risk faktörü oldu¤u gözlenmifltir. Az say›da olguda

ayakta nab›zlar al›namam›fl (%6.5), arteryel üfürüm (%6.6) ve trofik ayak de¤ifliklikleri (%17.6)

bulunmufltur. Hastalar›n %20’sinde PAH için tan›sal olan AKBI ≤0.90 bulunmufl; bu oran >70

yafl grubunda %30’a ç›km›fl; bu aç›dan erkek ve kad›nlar aras›nda anlaml› fark gözlenmemifltir.

En s›k önerilen tan› yöntemi ultrason görüntüleme (%26); tedavi önerisi egzersiz (%33.6) olarak

bulunmufltur. Araflt›r›c›lar (n=53) AKBI ölçümüne daha çok 55-59 yafl aras› erkek hastalarda

(%75.5), diyabetiklerde (%66), sigara içenlerde (%62.5) ve obezlerde (%45.3) baflvurduklar›n›

bildirmifltir.

Sonuç: Bu çal›flman›n sonuçlar› farkl› toplumlarda yap›lan kay›t çal›flmalar› ile benzerdir. Basit

ve duyarl› bir yöntem olan AKBI’nin yüksek riskli hastalarda PAH varl›¤›n› göstermede yararl›

oldu¤u, fakat hekimlerin bu yönteme potansiyel PAH hastalar›n›n hepsinde baflvurmad›klar›

görülmüfltür.
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PS07

T‹P 1 VE T‹P 2 DIABETES MELLITUS HASTALARINDA ASP‹R‹N D‹RENC‹ SIKLI⁄I VE

METABOL‹K PARAMETRELERLE ‹L‹fiK‹S‹

Deniz Gökalp 
1, Alpaslan K. Tuzcu 

1, Mithat Bahçeci 2, Zuhat Urakçı 
3, Özlem Demirpençe 

4

Dicle Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji Bilim Dal›, Diyarbak›r 
1

‹zmir Atatürk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, ‹zmir 
2

Dicle Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, Diyarbak›r 
3

Dicle Üniversitesi T›p Fakültesi, Biyokimya Anabilim Dal›, Diyarbak›r 
4

Kardiyovasküler hastal›¤›n hem primer hem de sekonder önlenmesi için antitrombosit ajan

olarak aspirin kullan›m›na karfl›n trombotik olaylar›n tekrarlamas›, “aspirin direnci” kavram›n›

gündeme getirmifltir. Diyabetik hastalarda aspirinin antirombotik etkisine yeterli yan›t olmad›¤›,

aspirin direncinin diyabetik hastalarda daha yüksek oldu¤unu belirten yay›nlar mevcuttur.

Amaç: Bu çal›flman›n amac› tip 1 ve tip 2 diyabetik hastalarda aspirin direnci prevalans›n›

belirlemek ve metabolik parametrelerle iliflkisini incelemektir.

Gereç ve Yöntem: Son 7 gün düzenli aspirin kullan›rken baflvuran 158 Tip 2 DM hastas› 164

sa¤l›kl› kontrol grubu ile ve 30 Tip1 DM tan›s› alm›fl diyabetik hasta, 41 sa¤l›kl› kontrol grubu

çal›flmaya al›nd›. Aspirin etkinli¤ini de¤erlendirmek için Platelet Function Analyzer (PFA)-100

cihaz› kullan›ld›. Col/Epi kartufllar› ile ölçülen kapanma zaman›n›n 165 saniyeden k›sa olmas›

ve col/ADP kapanma zaman›n›n <114 saniye olmas› aspirin direnci olarak kabul edildi.

Bulgular: 158 Tip 2 DM`li hastan›n 72` sinde (% 45.6), 164 sa¤l›kl› kontrol grubunun 47 sinde

(% 28.6) aspirin direnci saptand› (p=0.001). Tip 2 DM+Koroner kalp hastal›¤› öyküsü bulunan

41 hastan›n 21’inde (% 51.2) aspirin direnci saptand›. Aspirin direnci Tip 1 DM`li hastalarda

% 50 oran›nda bulundu ve 41 kiflilik sa¤l›kl› kontrol grubundan anlaml› olarak yüksekti (% 12.2)

(p=0.001). Aspirin direnci ile cinsiyet, sigara, HbA1c, hipertansiyon, aspirin dozu aras›nda iliflki

bulunamad›. Tip 2 DM`li hastalarda aspirin direnci ile LDL-k aras›nda anlaml› iliflki bulunmaktayd›

(p=0.020).

Sonuç: Aspirin direnci hem Tip 1 hem de tip 2DM’li hastalarda normalden daha s›kt›r. Dolay›s›yla,

DM’de trombotik olaylar› önlemek için daha yüksek doz aspirin uygulanmas› veya klopidogrel

gibi di¤er antitrombosit ajanlar›n›n kullan›m›n› kapsayan tedavi seçenekleri göz önünde

bulundurulmal›d›r.
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PS08

KES‹TSEL OLARAK BAKILAN YÜKSEK HbA1c DE⁄ERLER‹N‹N D‹YABET‹N

KOMPL‹KASYONLARIYLA ‹L‹fiK‹S‹

Deniz Gökalp 
1, Alpaslan K. Tuzcu 

1, Mithat Bahçeci 2, fienay Ar›kan 
1, Zuhat Urakç› 

3

Dicle Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji Bilim Dal›, Diyarbak›r 
1

‹zmir Atatürk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, ‹zmir 
2

Dicle Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Ana Bilim Dal›, Diyarbak›r 
3

Girifl: Diyabetin makrovasküler ve mikrovasküler olmak üzere birçok komplikasyonlar›

bulunmaktad›r. Bu komplikasyonlar kan glukoz düzeyinin yüksekli¤i ile iliflkilidir. HbA1c de¤eri

ortalama 3 ayl›k glukoz de¤erini gösterir ve diyabetin komplikasyonlar› ile yak›ndan iliflkilidir.

Bu çal›flmada % 12 ve üzerindeki HbA1c de¤erlerinin diyabetik komplikasyonlarla iliflkisi

incelendi.

Gereç ve Yöntem: Ocak 2008 ve Haziran 2009 tarihleri aras›nda Dicle Üniversitesi T›p

Fakültesi Endokrinoloji Klini¤i’nde diabetes mellitus tan›s› ile takip edilen, 15-80 yafl aras›

hastalardan HbA1c de¤eri % 12 ve üzerinde olan 80 hasta (50 tip 2 DM ve 30 tip1 DM) ile

HbA1c de¤eri % 7 ve alt›nda olan 80 hasta (50 tip 2 DM ve 30 tip1 DM) olmak üzere toplam

160 hasta çal›flmaya al›nd›. Hastalar diyabetin komplikasyonlar› aç›s›ndan de¤erlendirildi.

‹statistiksel De¤erlendirme: Sonuçlar ortalama ± SD (standart sapma) olarak verildi. Say›sal

datalar Student’s t testi kullan›larak analiz edildi. Gruplar aras›nda oranlar› karfl›laflt›rmak için,

ki-kare testi yap›ld›.

Bulgular: Yap›lan de¤erlendirmede HbA1c de¤eri % 12 ve üzerinde olan hastalarda, HbA1c

de¤eri % 7 ve alt›nda olan hastalara göre s›ras›yla retinopati %58,2 (%27,5), duyusal nöropati

% 56,9 (%30), motor nöropati % 51,9 (%21,2) ve otonom nöropati % 57,5 (%17,5) oran›nda

saptand›. Bu komplikasyonlar (p<0.01 ). HbA1c de¤eri yüksek olan hastalarda makroalbüminüri

% 37,6 (%18,7), mikroalbüminüri % 43,1(%25) oran›nda anlaml› olarak daha yüksek bulundu.

(p<0.01 ). HbA1c de¤eri % 12 ve üzerinde olan hastalarda correct QT süresinde uzama (>420

msn) anlaml› olarak daha yüksek saptand› ( p<0.01 ).

Sonuçlar: Diyabetik hastalarda, mikrovasküler komplikasyonlar›n geliflme riskinin do¤rudan

glisemik indeks ile ilgili oldu¤u ve s›k› glisemik kontrolün diyabete ba¤l› komplikasyonlar›

azaltt›¤› gösterilmifltir. HbA1c’nin diyabetin uzun dönem komplikasyonlar›n› izlemi aç›s›ndan

önemli bir parametre gibi durmaktad›r. Ancak kesitsel olarak bak›lan çok yüksek HbA1c de¤erleri

diyabetin süresinden ba¤›ms›z olarak diyabetin komplikasyonlar› ile iliflkili olabilir.
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PS09

‹GF-1 RES‹STANSI VE D‹YABET ‹LE SEYREDEN ‹K‹ OLGU

Deniz Gökalp 
1, Alpaslan K. Tuzcu 

1, Mithat Bahçeci 2, fienay Ar›kan 
1

Dicle Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji Bilim Dal›, Diyarbak›r 
1

‹zmir Atatürk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, ‹zmir 
2

Girifl: ‹nsulin like growth factor (‹GF-1 ve ‹GF-2) yaklafl›k 7600 kda a¤›rl›¤›nda tek zincirli

polipeptidlerdir. ‹GF-1’in amino asit dizilimi ‹GF-2 ile % 62, proinsulin ile % 43 homoloji

göstermektedir. ‹GF-1, GH’nun kontrolü alt›nda karaci¤erde sentez edilir. ‹GF-1 Growth

hormonun anabolik ve mitojenik etkilerinden birço¤una arac›l›k etmekte olup büyüme, geliflme,

hücre fark›laflmas› ve metabolizmada rol almaktad›r. Benzer yap›sal özelliklerinden dolay› ‹GF-

1 insulin benzeri metabolik etkiler oluflturabilir.

Vaka 1: 40 yafl›nda erkek hasta boy 130 cm, a¤›rl›k 23.7 kg, BMI: 14,olan hastada büyüme

geliflme gerili¤i, mikrosefali mevcut olan hastan›n 10 y›ld›r diyabeti mevcut olup, Glukoz 280

mg/dl, HbA1c %10.8, insulin 6.64, c-peptid:2.69, GH:1.42, IGF1:713(109-284) ng/ml IGFBP3:784

ug /ml. Hastaya yap›lan ‹nsülin Tolerans Testi, L-dopa uyar› testlerinde GH düzeyleri 27.5

ng/ml ye kadar yükseldi. Ablas›nda da ayn› f›z›ksel özellikler mevcutmufl.

Vaka 2: 22 yafl›nda erkek hasta (Vaka 1 in ye¤eni) boy:127 cm, a¤›rl›k:17 kg BMI: 10.5 olan

hastada mikrosefali, büyüme geliflme gerili¤i, iflitme azl›¤›, diyabet mevcuttu. Glukoz: 376mg/dl,

‹nsulin 10.2 uU/ml, c-peptid: 2.72 ng/ml, HbA1c: %13.3, GH: 3.6 ng/ml, IGF1: 653 ng/ml,

IGFBP3: 9.83ug /ml ITT, L-dopa uyar› testlerinde GH düzeyleri 25 ng/ml ye kadar yükseldi.

Hastalar›m›z›n hipofiz hormonlar› normal saptand›.

Sonuç: ‹GF1, ‹GF2 ve insülin, ‹GF1 ve insülin reseptörleri arac›l›¤› ile etkilerini gösterirler.

‹nsülin ve ‹GF-1 reseptörleri yaklafl›k olarak %38 oran›nda benzerlik gösterir. Reseptörlerin

yap›sal ve fonksiyonel benzerliklerinden dolay› bir birlerinin reseptörlerine de ba¤lanabilirler.

Hastalar›m›zda hem GH hem de ‹GF-1 de¤erleri yüksek saptanmas› büyüme geliflme gerili¤ine

diyabet ve osteoporozun efllik etmesi, hastalar›m›z›n aile anamnezinin bulunmas› nedeniyle

hastalarda ‹GF-1 in etkisinde bozukluk olabilece¤i düflünüldü.
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PS10

D‹YABET‹K HASTALARDA KARD‹YOVASKÜLER OTONOM NÖROPAT‹ SIKLI⁄I VE BU

DURUMA EfiL‹K EDEN FAKTÖRLER

Alpaslan K. Tuzcu 
1, Deniz Gökalp 

1, L. Seçil Deniz Balyen 2, Mithat Bahçeci 3

Dicle Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji Bilim Dal›, Diyarbak›r 1

Diyarbak›r Devlet Hastanesi ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, Diyarbak›r 2

‹zmir Atatürk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Endokrinoloji Bilim Dal›, ‹zmir 3

Amaç: Bu çal›flmadaki amac›m›z diyabetik hasta populasyonunda Kardiyak otonom nöropati

(KON) s›kl›¤›n› saptamak ve diyabetik otonom nöropati ile iliskili parametreleri ortaya koymakt›r.

Gereç ve Yöntem: Diyabet süresi befl y›l ve üzerinde olan 85 diyabetik hasta (72 tip 2, 9 tip

1 diyabet) al›nd›. 24 saatlik Holter-EKG monitorizasyonu, doppler ekokardiyografi, correct QT

hesapland›, miyokard perfüzyon sintigrafisi çekildi. Diyabetik hastalarda kardiyovasküler

otonomik nöropati (KON) testlerinden Valsalva manevras›, derin soluk almaya kalp h›z›

de¤iflkenli¤i, istirahatta kalp h›z› de¤iflkenli¤i, Max /min oran› testi, Ortostatik hipotansiyon

bak›ld›. Bu befl testten, iki ve üzerinde testi pozitif olan hastaya diyabetik otonom nöropati

tan›s› konuldu

Bulgular: KON testleri 47 hastada (%55) pozitif,38 hastada (%45) negatif tespit edildi. Sistolik

kan bas›nc› de¤erleri daha yüksek saptand› (140.83±22.24mmHg, 127.89±19.59mmHg,

p<0.006. 24 saatlik Holter-EKG monitörizasyonunda her iki grup aras›nda SDNN (RR sürelerinin

standart deviasyonu) otonom noropati bulunan grupta daha düflük saptand›. (81,2±29.5msn,

102.6±33.1msn, p=0,003). Diyabet süresi ile pozitif KON testi say›s› aras›nda pozitif korelasyon

vard› (r:0,240, p<0,027). Test pozitiflik say›s› ile QTc de¤eri aras›nda pozitif bir korelasyon

(r:0,248 p<0,02) izlendi.

Sonuç: 1. Diyabet süresi befl y›ldan daha fazla olan hastalar›n yar›s›ndan fazlas›nda

kardiyovasküler otonom nöropati varl›¤› gözlenmektedir.

2. Sistolik kan bas›nc› KON’l› hastalarda daha yüksektir, bu durum KON’lu hastalarda artm›fl

mortaliteden bir nedeni olabilir.

3. 24 saatlik holter monitörizasyonlar kalp h›z› de¤iflkenliklerinin izlenmesinde kullan›lan SDNN

parametresi KON testleri ile uyum göstermektedir.
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PS11

T‹P 2 DIABETES MELLITUS HASTALARINDA PROTE‹NÜR‹ VARLI⁄ININ FRUKTOSAM‹N
ÖLÇÜMLER‹NE ETK‹S‹

Deniz Gökalp 
1, Alpaslan K. Tuzcu 

1, Mithat Bahçeci 2, Yusuf Çelik 3, Fatma Çelik 4

Dicle Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinolji Bilim Dal›, Diyarbak›r 1

‹zmir Atatürk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Endokrinoloji Bilim Dal›, ‹zmir 2

Dicle Üniversitesi T›p Fakültesi, Biyoistatistik Ana Bilim Dal›, Diyarbak›r 3

Dicle Üniversitesi T›p Fakültesi, Halk Sa¤l›¤› Anabilim Dal›, Diyarbak›r 4

Diyabetik hastalarda, mikrovasküler ve makrovasküler komplikasyonlar›n geliflme ve ilerleme
riskinin do¤rudan glisemik indeks ile ilgili oldu¤u gösterilmifl olup HbA1c ve Fruktosamin
diyabetik hastalarda glisemik indeksin göstergesi olarak s›kl›kla kullan›lmaktad›r. Fruktosamine
nonenzimatik bir glikolizasyon ürünü olup dolafl›mdaki proteinler ve özellikle de albüminin
glikolizasyonu sonucu meydana gelmektedir ve glisemik kontrolün önceki 2-3 haftal›k periyodunun
göstergesidir.

Amaç: Hemoglobin A1c ve Fruktosamin diyabetik hastalarda glisemik kontrolün ölçümünde
kullan›lmakla beraber bunlar›n do¤rululu¤unu ve güvenirlili¤ini s›n›rland›ran klinik durumlar
(örne¤in anemi, proteinüri) söz konusudur. Bu amaçla tip 2 diyabetik hastalarda fruktozaminin
proteinüri ile ilflkisi de¤erlendirildi.

Gereç ve Yöntem: Mart 2007-fiubat 2010 tarihleri aras›nda Dicle Üniversitesi T›p Fakültesi
Endokrinoloji klini¤in ve poliklini¤inde tip 2 diyabet tan›s› ile takip edilen 196 hasta (94 erkek
ve 102 bayan, ortalama yafl: 57±24) çal›flmaya al›nd›. Fruktosamin ile OKfi (ortalama kan
flekeri ) aras›ndaki iliflki ve 24 saatlik idrardaki proteiniüri derecesi ile fruktozamin aras›ndaki
iliflki incelendi. ‹statistiki analizde Multiple Linear Regresyon analizi ve pearson korelasyon
testi kullan›ld›.

Bulgular: OKfi ve fruktosamin aras›nda pozitif korelasyon saptand› (r=.558; p<.001). Proteinürinin
variabilitesi çok yüksek oldu¤u için logaritmas› al›nd›. Logproteinüriye göre düzeltilmifl OKfi
ve fruktozamin aras›ndaki pozitif korelasyon daha yüksek saptand› (r=.644; p<.001). Fruktosamin
ile Logproteinüri aras›nda ise negatif korelasyon saptand› (r=-.491; p<.001).

Sonuç: Glisemik monitörizasyon için HbA1c alt›n standart olarak kabul edilmekle beraber
glisemik de¤iflimlerin daha erken (2-3 hafta) göstergesi olmas› bak›m›ndan Fruktosamin de
iyi bir glisemik belirteçtir. Ancak proteinürili hastalarda fruktosaminin güvenilirli¤i azaltmaktad›r.
Bu nedenle proteinürisi bulunan hastalarda fruktosamin düzeyleri de¤erlendirilirken hastalar›n
proteinürileri olup olmad›¤› göz önüne al›nmal›d›r.
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PS12

MEME KANSER‹ BULUNAN HASTALARDA D‹YABET SIKLI⁄I VE D‹YABET‹ BULUNAN

HASTALARIN ÖZELL‹KLER‹

Deniz Gökalp 
1, Alpaslan K. Tuzcu 

1, M. Ali Kaplan 
2, Abdurrahman Ifl›kdo¤an 

2,

Hamza Ertu¤rul 3, M. Recai Akdo¤an 
3

Dicle Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji Bilim Dal›, Diyarbak›r 
1

Dicle Üniversitesi T›p Fakültesi, T›bbi Onkoloji Bilim Dal›, Diyarbak›r 2

Dicle Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›,Diyarbak›r 3

Tip 2 diyabet ve diyabetik olmayan obez bayanlarda postmenopozal meme kanseri geliflme

riskinin artt›¤› belirtilmektedir. Bu durumdan artm›fl insülin, IGF (Insulin like growth factor)

ve/veya endojen seks hormonlar›n›n sorumlu olabilece¤i düflünülmektedir. Insulinin mitogenik

etkilerinin olmas›, IGF binding protein-1’i suppresses ederek IGF-1 in biyoyararlan›m›n›

artt›rmas›n›n meme kanseri riskini artt›rd›¤› düflünülmektedir.

Amaç: Meme ca tan›s› alm›fl 850 hastada diyabet s›kl›¤› ve diyabeti bulunan hastalar›n

özellikleri incelendi.

Metod: Dicle Üniversitesi T›p Fakültesi, onkoloji klini¤inde meme ca tan›s› nedeniyle takip

edilen 850 hastadan diyabet tan›s› alm›fl 72 kad›n hasta, (ortalama yafl: 53,8±12,1) çal›flmaya

al›nd›.

Bulgular: Meme ca tan›s› alm›fl 850 hastan›n 72 sinde (% 8.4) diyabet saptand›. Diyabet tan›s›

alan hastalar›n tamam›nda tip 2 diyabet mevcuttu. Hastalar›n VK‹ (Vücut kitle indeksi)

31.1±6.8kg/m2 olarak hesapland›. Hastalar›n ortalama kan flekeri (açl›k ve tokluk kan glukoz

ortalamas›): 228±77 mg/dl olarak saptand›, ortalama HbA1c seviyeleri % 9.3±2.8 idi. Meme

ca süreleri 3±2.3 y›l idi. Diyabet süreleri 6.7±5.3 y›l idi. Tedavide oral anti diyabetik (OAD)

kullanan hasta say›s› 69 du. (metformin 45, sulfonilüre 26, glitazon 6, glinid 3, akarboz 3),

OAD+‹nsülin kullanan hasta say›s› 22 (k›sa etkili -kar›fl›m insulin 6, h›zl› etkili-kar›fl›m analog

14, insulin detemir 1, Glargin insulin 1) idi.

Sonuç: Meme ca l› hastalarda diyabet s›kl›¤› % 8.4 saptand›. TURDEP çal›flmas› sonuçlar›na

göre 45-49 yafl aral›¤›ndaki diyabet prevalans› %10.4, 50-54 yafl aral›¤›nda %12.6 ve 55-59

yafl aral›¤›nda ise %15.2’dir. Bu bulgular bölgemizdeki meme kanserli hastalarda diyabet

s›kl›¤›n›n artmad›¤›n› düflündürmektedir.
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‹SKEM‹S‹ OLAN D‹YABET‹K HASTALARDAK‹ hsCRP VE HbA1c ‹L‹fiK‹S‹

Mehmet Zorlu 
1, Cüneyt Ard›ç 

2, Muharrem K›skaç 
1, Mustafa Oran 

3, Servet Yolbafl 
1

Okmeydan› E¤itim Araflt›rma Hastanesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, ‹stanbul 1

Haseki E¤itim Araflt›rma Hastanesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal› (Aile Hekimli¤i), ‹stanbul 2

‹stanbul Üniversitesi Cerrahpafla T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, ‹stanbul 3

Girifl: Diyabetik hastalar›n büyük bir k›sm›nda zaman içinde çeflitli mikrovasküler ve makrovasküler

komplikasyonlar geliflmektedir. Hemoglobinopatisi olmayan sa¤l›kl› bireylerde HbA1c düzeyi

total hemoglobin miktar›n›n %4-6’s› kadard›r. Yüksek kan fleker düzeylerinde ise hemoglobinin

nonenzimatik yolla glikolize olmas› sonucu bu oran artar. Diyabetik bir hastada HbA1c düzeyleri

%6,5’in alt›nda ise iyi glisemik kontrolden bahsedilir.Subklinik inflamasyonu belirlemek için

CRP tayininde yüksek duyarl› yöntemler (high sensitivity CRP-hsCRP ) uygulanmaya bafllam›flt›r.

Yöntem ve Gereçler: ‹ç Hastal›klar› ve kardioloji poliklini¤i’ne baflvuran sessiz iskemisi pozitif

20 hasta ile iskemisi olamayan 130 hasta çal›flmam›za al›nd›. hsCRP düzeyleri ‹mmulite 2000

cihaz› ile CLIA (kemilüminesens assay) yöntemiyle, HbA1c düzeyleri DS5D‹EW cihaz› HPLC

(high performance liquid choromatogr.) yöntemiyle çal›fl›ld›.

Bulgular: Hastalar›n 77’si erkek ve 73’ü kad›nd›;yafllar› 37 ile 70 aras›ndayd›. Toplam hastalar›n

yafl ortalamas› 54,192±8,52 idi. Yafl ortalamas› iskemi negatif olan diyabetik hastalarda

54,06±8,74, iskemi pozitif olan hastalarda 55,05 ± 7,09 idi. Sessiz iskemi pozitif hastalar›n

HbA1c ortalamas› 9,13±2,24 saptan›rken, iskemi negatif grupta HbA1c ortalamas› 8,04±1,74

olarak saptand›. HbA1c ortalamalar› aras›ndaki bu fark istatistiksel aç›dan anlaml› saptand›.

(p:0,013) ‹skemi pozitif grupta hsCRP ortalamas› 0,58±0,50 mg/dl, saptan›rken, iskemi negatif

grupta ise hsCRP ortalamas› 0,35±0,47 mg/dl tespit edilirken hsCRP ortalamalar› iki grup

aras›nda istatistiksel aç›dan anlaml› saptanmad›. (p:0,051).

Sonuç: Tip 2 DM’li hastalarda kötü glisemik kontrol (yüksek HbA1c) iskemi aç›s›ndan anlaml›

risk oluflturabilece¤i saptan›rken, hsCRP ile iliflki saptanmad›. Diyabetik hastalar›n HbA1c

düzeylerinin s›k› kontrolü ve tedavisi koroner arter hastal›¤› gelifliminin engellemesinde faydal›

olacakt›r.
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D‹YABET‹K HASTALARDA KARD‹YOPULMONER BYPAS CERRAH‹S‹ SONRASI GÖRÜLEN
ÖT‹RO‹D HASTA SENDROMU

Dilek Yaz›c› 
1, Serpil Tafl 

2, Süleyman Yaz›c› 
2, Hasan Sunar 

2

Kartal Kofluyolu Yüksek ‹htisas E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma
Bölümü, ‹stanbul 1

Kartal Kofluyolu Yüksek ‹htisas E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Kardiyovasküler Cerrahi Klini¤i,
‹stanbul 2

Amaç: Kardiyopulmoner bypas cerrahi (KPBC) gibi stres durumlar›ndan sonra Ötiroid Hasta
Sendromu (ÖHS)gözlenmektedir. Bu durum genel olarak bafllang›çta T3 düzeylerinde düflme
ile giden ve T4 ve TSH düzeylerinde de azalma veya normal kalman›n efllik etti¤i de¤ifliklikleri
içerir. Diyabetik hastalarda KPBC sonras› ÖHS paterni bilinmemektedir. Bu çal›flman›n amac›
KPBC geçiren diyabetik olan ve olmayan hastalarda görülen ÖHS paterninin karfl›laflt›r›lmas›d›r.

Yöntem: Çal›flmaya Kofluyolu Yüksek ‹hitisas E¤itim ve Araflt›rma Hastanesinde KPBC
geçirecek olan 30 diyabetik hasta (yafl ortalamas› 47.86.2y›l, K/E=13/17) ve 30 diyabetik
olmayan hasta (yafl ortalamas› 50.0±11.5y›l, K/E=10/20) dahil edilmifltir. Hastalar›n KPBC
öncesi, post-op 1. günde ve post-op 7. günde TSH, serbest T4 (sT4), serbest T3 (sT3), total
T4 (TT4) ve total T3 (TT3) de¤erleri ölçülmüfltür. Hormonlar›n normal ölçüm aral›klar› sT4 için
0.74-1.79 ng/dL, sT3 için 2.30-4.20 pg/mL, TT4 için 3.20-12.60 μ/mL ve TT3 için 0.80-2.20
ng/mL’dir. Diyabetik hastalar›n ayr›ca cerrahi öncesi Hemoglobin A1c (HbA1c) de¤erleri
belirlenmifltir.

Bulgular: Diyabetik olan ve olmayan hastalar›n TSH, sT4, sT3, TT4 ve TT3 düzeylerindeki
de¤ifliklik tabloda görülmektedir. Diyabetik olan ve olmayan hastalardaki tek fark sT3 de¤erleri
aç›s›ndan olmufltur. Hastalar›n bazal hormon de¤erleri birbirlerine benzerdir. Diyabetik hastalar›n
ortalama hastal›k süreleri 9.7±6.2 y›l olup, ortalama HbA1c de¤erleri %8.6±1.6’d›r.

Sonuç: Diyabetik hastalarda KPBC s›ras›nda görülen ÖHS paterninde total hormonlar, sT4
ve TSH aç›s›ndan benzer de¤ifliklik görülürken, sT3 de¤erlerinin diyabetik olmayan hastalarda
daha belirgin olarak düfltü¤ü görülmüfltür.

Tablo. Diyabetik olan ve olmayan hastalar›n tiroid hormon düzeylerindeki de¤ifliklikler
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Preop Postop 1 Postop 7 P

NS
NS

NS
NS

NS
0.05

0.02
0.01

0.01
0.01

1.53±1.21
1.20±0.79

1.46±1.17
1.45±1.22

1.23±0.77
1.48±0.68

2.61±2.63
1.52±0.34

1.80±1.77
1.41±0.28

1.91±2.14
1.83±2.00

2.39±0.64
2.76±0.50

2.55±0.80
3.18±0.085

2.76±0.66
3.09±0.67

10.61±2.10
10.10±1.40

8.45±2.54
9.54±1.41

8.35±2.50
8.25±3.26

0.87±0.11
0.91±0.22

0.82±0.22
1.05±0.16

1.20±0.60
1.99±2.19

TSH (mlU/mL)
Diyabetik
Non-diyabetik

sT4 (ng/dL)
Diyabetik
Non-diyabetik

sT3 (pg/mL)
Diyabetik
Non-diyabetik

TT4 (μg/mL)
Diyabetik
Non-diyabetik

TT3 (ng/mL)
Diyabetik
Non-diyabetik
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POL‹KL‹N‹⁄‹M‹ZE BAfiVURAN D‹YABET‹K HASTALARDA D V‹TAM‹N‹ YETERS‹ZL‹⁄‹

Emin Murat Akbafl 
1, Murat Polat 2, Serdar Tanas 

2, Serkan Cerrah 
2

Atatürk Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›, Erzurum 
1

Atatürk Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, Erzurum 
2

Amaç: Polikliniklerimize baflvuran diyabetik hastalar›n, D vitamini yetersizli¤ini ve diyabet

regülasyonu, yafl ve cinsiyetle iliflkisini de¤erlendirmektir.

Yöntem: 16 yafl üstündeki Diabetes Mellitus (DM) tan›l› hastalar›n tetkikleri retrospektif olarak

incelendi. Açl›k kan glukozu (AKG), A1c de¤erleri, yafllar›, 25 hidroksi vitamin D seviyesi ve

cinsiyetleri incelendi. Hedef AKG 140 mg/dL de¤erinin alt›, A1c de¤eri %7’nin alt› olarak kabul

edildi. Normal D vitamini seviyesi 20 ng/mL de¤erinin üstü olarak kabul edildi.

Bulgular: De¤erlendirmeye al›nan 205 hastan›n 63’ü erkek, 142’si kad›nd›. Hastalar›n 175’inde

D vitamini yetersizli¤i mevcuttu. Hastalarda; AKG ortalamas› 185.44 mg/dL, A1c ortalamas›

%8.51, yafl ortalamas› 54.35 y›l ve D vitamini ortalamas› 12.92 ng/mL olarak tespit edildi. Erkek

grubunda D vitamini ortalamas› 15.14 ng/mL idi. Kad›n grubunda D vitamini ortalamas› 11.94

ng/mL idi. Her iki cins aras›nda yafl, A1c, AKG aç›s›ndan istatistiksel olarak fark yokken, D

vitamini aç›s›ndan anlaml› fark vard› (p<0,05). A1c de¤erine göre regüle kabul edilen grup ile

kabul edilmeyen grup aras›nda D vitamini aç›s›ndan istatistiksel fark yoktu. AKG de¤erine göre

regüle kabul edilen grup ile kabul edilmeyen grup aras›nda D vitamini aç›s›ndan istatistiksel

fark yoktu. 50 yafl› s›n›r olarak kabul etti¤imizde yafll› ve genç grup aras›nda D vitamini aç›s›ndan

istatistiksel fark yoktu.

Sonuç: ‹nceledi¤imiz hastalar›n %85.37’sinde D vitamini eksikli¤i mevcuttu. D vitamini eksikli¤inin

yafl ve diyabet regülasyonu ile iliflkisi tespit edilmemiflken, her iki cins aras›nda D vitamini

seviyesi aç›s›ndan istatistiksel fark tespit edilmifltir.
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YATARAK TEDAVI GÖREN D‹YABETL‹ HASTALARDA ‹LAÇ DIfiI KULLANILAN TEDAV‹
YÖNTEMLER‹N‹N DE⁄ERLEND‹R‹LMES‹

Mücahit Özyazar, Emine K›r Biçer, Ayfer Bay›nd›r Çevik

‹stanbul Üniversitesi Cerrahpafla T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, Endokrinoloji ve
Metabolizma Bilim Dal›, ‹stanbul

Amaç: T›bbi bak›mda büyük ilerlemeler olmas›na karfl›n bir çok insan hala bitkisel yada
alternatif tedaviyi kullanmaktad›r. Diyabet gibi kronik durumlarda hastalar glisemik kontrolü
sa¤lamak için alternatif t›bba yönelmektedir. Bu çal›flma diyabetli hastalarda diyabetin kontrolünü
sa¤lamak için kullan›lan ilaç d›fl› yöntemleri belirlemek amac›yla planlanm›flt›r.

Yöntem: Bu çal›flma ‹stanbul Üniversitesi Cerrahpafla T›p Fakültesi Hastanesi Endokrinoloji,
Diyabet ve Metabolizma Servisinde Ekim 2007 ve Aral›k 2009 tarihleri aras›nda yatarak tedavi
gören Diabetes Mellituslu hastalar›n kulland›klar› ilaç d›fl› yöntemleri belirlemek amac›yla
tan›mlay›c› olarak planlanm›flt›r. Araflt›rman›n evren ve örneklemini belirtilen tarihler aras›nda
Diyabet servisinde yatan çal›flmaya kat›lmaya gönüllü olan 80 hasta oluflturmufltur.

Bulgular: Araflt›rmaya kat›lan hastalar›n %73.8’i Tip 2, %26.2’si Tip 1 diyabetli olup yar›s›
(%50.0) sadece insülin, %33.9’u oral antidiyabetik+insülin kullanmaktad›r. Hastalar›n %24.2’si
hastal›¤›n›n herhangi bir döneminde alternatif tedavi yöntemlerini kullanm›fl olup %8.1’i son
3 ayda alternatif bir tedavi yöntemi kullanm›flt›r. Alternatif tedavi yöntemini kullanan hastalar›n
%80’inin doktorunun bu konuda bilgisi yoktur. Ek tedavi kullanan hastalar›n %60’› bu konuda
doktor/hemflire ile hiçbir zaman konuflamad›klar›n› ve konuflamama nedeni olarak da ço¤unlu¤u
(%55.6) doktor/hemflirenin “ters tepki vermesini” gerekçe göstermifltir. ‹laç d›fl› tedavi yöntemini
kullanan hastalar›n %66.7’si hastal›klar›na flifa sa¤lamak, %33.3’ü ise flikayetlerini azaltmak
amac›yla bu yöntemlere baflvurmaktad›rlar. Hastalar›n kan flekerini düflürmek ve regülasyonu
sa¤lamak amac›yla en s›k kulland›klar› yöntem ise kekik suyudur. Kullan›lan tedavi yöntemini
hastalar›n tümü a¤›zdan almakta olup %73.3’ü kaynatarak/demleyerek kullanmaktad›r.

Sonuç: Sonuç olarak diyabetli hastalar›n kan flekeri regülasyonunu sa¤lamak amac›yla alternatif
tedavi yöntemlerine baflvurduklar› ve bu tedavi yöntemini s›kl›kla hastal›klar›na flifa sa¤lamak
amac›yla kulland›klar› saptanm›flt›r. Diyabet gibi kontrol alt›na al›nmad›¤›nda sakatl›klara ve
ölüme neden olan bir hastal›¤›n tedavisinde tedavi d›fl›na ç›k›larak farkl› aray›fllara gidilmesi
metabolik kontrolü zorlaflt›rmaktad›r. Bu nedenle diyabetli hastalar derlendirilirken ve hasta
e¤itimlerinde mutlaka kulland›klar› ilaç d›fl› tedavi uygulamalar› belirlenmeli ve bu do¤rultuda
e¤itim ve tedavi plan› uygulanmal›d›r.

-103-

P
O

S
T

E
R

 S
U

N
U

M
L

A
R

12-16 May›s 2010



PS17

T‹P 2 D‹YABETL‹ HASTALARDA GECE H‹POGL‹SEM‹LER‹N‹N UYKU KAL‹TES‹
ÜZER‹NE ETK‹S‹

Gökhan Celbek 
1, Adem Güngör 

1, Hülya Ceflkun 
1, Esra Y›ld›zhan 

1, Fatih Canan 
2,

Yusuf Ayd›n 
1, Hakan Cinemre 

1

Düzce Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Ana Bilim Dal›, Düzce 
1

Düzce Üniversitesi T›p Fakültesi, Psikiyatri Ana Bilim Dal›, Düzce 
2

Girifl: Diabetes mellitus (DM) birçok sistem ve organ› etkileyen bir hastal›k olup hayat kalitesi
üzerine ciddi etkileri bulunmaktad›r. DM’nin etkiledi¤i durumlardan biri de uykudur, uyku
düzenindeki bozulmalar bireyleri olumsuz yönde etkilemekte, dikkati toplayamama,
anksiyete,depresyon, a¤r›ya karfl› duyarl›l›¤›n artmas›, sinirlilik, halüsinasyon, ifltahs›zl›k,
boflalt›mda güçlük gibi sorunlar›n ortaya ç›kmas›na neden olmaktad›r. Bu çal›flmada diabet
hastalar›nda gece hipoglisemileri ile uyku kalitesi aras›nda iliflki olup olmad›¤›n›n belirlenmesi
amaçlanm›flt›r.

Yöntem: Çal›flmaya Düzce Üniversitesi T›p Fakültesi Dahiliye ve Diyabet poliklini¤ine baflvuran
ortalama yafl› 55,2±10 olan 95 kad›n ve 53 erkek Tip 2 DM hastas› al›nd›. Hastalar›n Açl›k kan
flekeri, tokluk kan flekeri, hemoglobin A1C de¤erleri bak›ld›, pittsburgh uyku kalitesi indeksi
ile uyku kaliteleri de¤erlendirildi. Pittsburgh uyku kalitesi indeksi (PUK‹), Türkçe versiyonunun
geçerlilik ve güvenilirlik analizleri yap›lm›fl ve kiflinin uyku sa¤l›¤› hakk›nda önemli bilgiler veren
bir soru formudur. Testten al›nan yüksek puanlar uyku bozuklu¤u fliddetinde artma ile iliflkilidir.
Global skoru 5 veya üstü olan hastalarda uyku bozuklu¤u oldu¤u kabul edilir.

Sonuç: Tabloda gece hipoglisemisi yaflayan ve yaflamayan Tip 2 diyabetli hastalar›n PUK‹
alt ölçek ortalamalar› k›yaslanm›flt›r. Toplamda 32 hastan›n gece hipoglisemisi oldu¤u
bulunmufltur. Bunlar›n 25’inde (%78.1) uyku bozuklu¤u bulunurken, 7’sinde (%21.9) uyku
bozuklu¤u tespit edilmemifltir (Ki kare testi: p<0.05).

Tart›flma: Tip 2 diyabetli hastalarda gece hipoglisemileri yaflam kalitesini olumsuz etkileyen
durumlardan biridir. Çal›flmam›zda, gece hipoglisemilerinin uyku kalitesi üzerine etkisi ayr›nt›l›
bir flekilde ortaya konmaya çal›fl›lm›flt›r ve gece hipoglisemilerinin hastalar›n uyku kalitesini
oldukça olumsuz etkiledi¤i bulunmufltur. Gece hipoglisemisi yaflayan 5 hastadan yaklafl›k
4’ünde uyku bozuklu¤u bulunmas›, bu konu üzerinde hassasiyetle durulmas› gerekti¤ine dikkat
çekmektedir.
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 1,3±0,9  1,4±1,0  1,5±1,1*  0,1±1,1  1,7±0,6**  0,3±0,9  1,2±1,2*  8,8±4,6*

 1,1±0,8  1,3±1,0  1,0±1,1  0,7±1,0  1,2±0,1  0,2±0,7  0,6±0,9  6,3±4,6

Öznel
uyku
kalitesi

Uyku
latensi

Uyku
Süresi

Al›fl›lm›fl
Uyku
Etkinli¤i

Uyku
Bozuklu¤u

Gündüz
‹fllev
Bozuklu¤u

Uyku
ilac›
Kullanma

Global
Skor

Gece Hipoglisemisi
olan
Gece Hipoglisemisi
olmayan
(*:p<0.05,
**:p<0.001)
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TÜRK TOPLUMUNDA METABOL‹K SENDROM R‹SK‹N‹ ÖNGÖRMEDE ANTROPOMETR‹K
ÖLÇÜMLER‹N OPT‹MAL KES‹M NOKTALARININ BEL‹RLENMES‹

Hakan Akay 
1, Tuba Akay 

2

Karacabey Devlet Hastanesi, Bursa 
1

125. Y›l Toplum Sa¤l›¤› Merkezi, Bursa 
2

Türk Toplumunda Metabolik Sendrom Riskini Öngörmede Antropometrik Ölçümlerin Optimal
Kesim Noktalar›n›n Belirlenmesi

Girifl: Metabolik sendromun tan›m›na yönelik çal›flmalar, etnik boyutun önemini ortaya koymufl;
evrensel genellemelere kuflkuyla yaklafl›lmas›na neden olmufltur.

Materyal-Metot: Çal›flmaya Ekim 2006 ile Aral›k 2007 tarihleri aras›nda Ankara E¤itim ve
Araflt›rma Hastanesi Poliklini¤ine baflvuran 117’si erkek, 558’i kad›n, toplam 675 hasta al›nd›.
BÇÖ etkileyebilecek faktörleri olanlar ile ortopedik anormallikler gibi boy ölçümünü etkileyebilecek
faktörleri saptananlar çal›flmaya al›nmad›

‹statistiksel Analiz: Verilerin analizi SPSS 11,5 ile yap›ld›. Bulunan de¤iflkenlere çoklu do¤rusal
regresyon analizi uyguland›. Antropometrik ölçümlerin optimal kesim noktalar› ve ‹R yada MS’i
oluflturan parametreleri öngörme gücü Reciever Operating Characteristic (ROC) analizi
kullan›larak belirlendi. Çeflitli kesim noktalar› baz al›narak bu noktalar›n her birindeki duyarl›l›k
ve özgüllük de¤erleri tespit edildi. Bu de¤erlerin toplam›n›n maksimum oldu¤u kesim noktalar›
‘optimal kesim noktalar›’ olarak kabul edildi. p<0,05 için sonuçlar istatistiksel olarak anlaml›
kabul edildi.

Bulgular: Çal›flmaya yafllar› 18-65 aras›nda de¤iflen 117’si (%17,3) erkek, 558’i (%82,7) kad›n
675 olgu al›nd›. Çal›flmaya al›nan kad›n ve erkeklerin yafl ortalamalar› s›ras›yla 43,5±8,5 ve
44,3±11,0 (y›l) saptand›. HOMA-IR düzeyinin ≥2,5 olmas›n› öngörmede VK‹ için optimal kesim
noktas› erkeklerde (>27,41 kg/m2) ve kad›nlarda (>26,97 kg/m2) birbirine yak›n bulunmufltur.
Bel çevresi ise erkeklerde >96,50 cm, kad›nlarda >92,75 cm olarak hesaplanm›flt›r. BKO için
optimal kesim noktas› erkeklerde >0,948, kad›nlarda >0,802 bulunmufltur. TG için ise MS riskini
öngörmede optimal kesim noktalar› erkeklerde >182,0 mg/dL ve kad›nlarda >134,5 mg/dL
bulunmufltur

Tart›flma: MS’i öngörmede HOMA-IR için optimal kesim noktas› erkeklerde 1,96, kad›nlarda
ise 1,89 olarak saptad›k. Türk populasyonu için BÇÖ optimal kesim noktas› de¤erlerini,
erkeklerde 96,50 cm ve kad›nlarda 92,75 cm tespit ettik. IDF MS tan› kriterlerine göre, BÇÖ
de¤erleri Avrupal› erkeklerde ≥94 cm, kad›nlarda ≥80 cm, Güney Asyal› erkeklerde ≥90 cm,
kad›nlarda ≥80 cm, Japon erkeklerde ≥85 cm, kad›nlarda ≥90 cm. BKO için optimal kesim
noktas› erkeklerde >0,948, kad›nlarda >0,802 hesaplanm›flt›r.

Sonuç: MS tarama ve tan›s›nda kritik öneme sahip olan antropometrik ölçümlerin, ülkemiz
için uygun olan, yeni kesim noktas› de¤erlerinin belirlenmesi konusunda, genifl kapsaml›
çal›flmalar yap›lmal›d›r.
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T‹P 2 D‹YABETL‹ B‹REYLERDE GÜNDE 3 KEZ PREM‹KS 50/50 ANALOG ‹NSÜL‹N

KULLANIMININ GÜNDE 2 KEZ PREM‹KS 75/25 VEYA 70/30 ANALOG ‹NSÜL‹N KULLANIMI

‹LE KARfiILAfiTIRILMASI

Hasan Ayd›n 
1, ‹brahim Volkan fienkal 2, Fevzi F›rat Yaln›z 

2, Ayfle Ayr›lmaz 
2

Yeditepe Üniversitesi Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›, ‹stanbul 1

Yeditepe Üniversitesi Hastanesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, ‹stanbul 2

Amaç: Premiks 50/50 analog insülinlerin premiks 70/30 insan insülinleri ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda

glisemik kontrolü sa¤lamada daha etkin oldu¤u bildirilmifltir. Buna karfl›n benzer kar›fl›m

oranlar›na sahip analog insülinlerle karfl›laflt›rmal› çal›flmalar yoktur.

Yöntem: Retrospektif olarak son 1 y›l içerisinde insülin tedavisi bafllanan, düzenli olarak

haftada en az bir gün (4 kez/gün) kan flekeri izlemi yapan ve ard›fl›k 3 ayl›k dönemlerde HbA1c

düzeylerine ulafl›labilen hastalar çal›flmaya al›nm›flt›r. Günde 3 kez premiks 50/50 analog

insülin kullanan hastalar (Grup 1, n=40) günde 2 kez premiks 75/25 veya 70/30 analog insülin

kullanan hastalarla (Grup 2, n=88) karfl›laflt›r›lm›flt›r.

Bulgular: Grup 1’deki hastalar›n bafllang›ç HbA1c düzeyleri daha yüksek bulunmufltur

(%9,05±1,83 vs %8,01±1,35). Üç ayl›k dönem sonunda ulafl›lan HbA1c düzeyleri aras›nda

gruplar aras›nda fark bulunamam›flt›r (%7,45±1,12 vs %7,18±0,96, p=ns). Fakat HbA1c

düzeylerinde düflüfl oran› Grup 1’deki hastalarda daha fazla idi (ΔHbA1c= %1,61±1,51 vs

%0,85±0,51, p=0,005). Genel hipoglisemi geliflme riski Grup 2’deki hastalarda daha yüksek

(0,8±0,8 vs 1,6±1,6 olay/hasta, p=0,03) iken noktürnal hipoglisemi geliflimi aç›s›ndan gruplar

aras›nda fark gözlemlenmemifltir. Hedef HbA1c de¤erlerine ulafl›m aç›s›ndan gruplar aras›nda

fark yoktu. Grup 1’deki hastalarda tokluk kan flekeri kontrolü daha iyi idi (Δglukoz=62,3±69,4

vs 29,1±46,2 mg/dl, p=0,01). Hipoglisemi geliflim riski ile kullan›lan insülin dozu, HbA1c veya

kan flekeri düflüfl oran› aras›nda iliflki yoktu.

Sonuç: Tip 2 diyabetli hastalarda premiks 50/50 ile 75/25 veya 70/30 analog insülin kullan›m›

HbA1c hedefine ulaflma aç›s›ndan fark yaratmamaktad›r. Günde 3 kez premiks 50/50 analog

insülin kullan›m› hipoglisemi riskini art›rmamaktad›r. Buna karfl›l›k daha iyi tokluk kan flekeri

kontrolü ve hedef HbA1c düzeyine daha h›zl› ulaflmaya olanak sa¤lamaktad›r.
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T‹P 2 D‹YABET HASTALARINDA S‹TAGL‹PT‹N VE METFORM‹N KOMB‹NASYON TEDAV‹S‹N‹N

KAN GL‹KOZ, HbA1c, L‹P‹T PARAMETRELER‹ VE K‹LO DE⁄‹fi‹M‹NE ETK‹S‹

Lezan Keskin 
1, Melda Cömert 2, Zuhal Karaca 

3, ‹brahim fiahin 
3

Elaz›¤ E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Klini¤i, Elaz›¤ 
1

‹nönü Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, Malatya 
2

‹nönü Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›, Malatya 
3

Amaç: Sitagliptin monoterapi ve kombinasyon tedavilerde tercih edilen yeni bir oral antidiyabetik

ilaçt›r. Çal›flmam›zda tip 2  diabetes mellitus (DM) hastalar›nda metformin ile kombine edilmifl

sitagliptin uygulamas›n›n kan flekeri, Hba1c, lipit parametreleri ve kilo de¤iflimleri üzerine

etkisini incelemeyi amaç edindik.

Yöntem: Hastanemiz endokrinoloji ve metabolizma poliklini¤ine baflvuran, daha önce DM

tan›s› alm›fl ve oral antidiyabetik olarak sülfonilüre kullanan 52 hasta çal›flmaya dahil edildi.

Tüm olgulara sitagliptin 100 mgr/ gün (sabah, tek doz) ve metformin 2x1000 mgr/ gün (sabah,

akflam) baflland›. Tedavinin 12. haftas›nda açl›k kan flekeri( AKfi), tokluk kan flekeri (TKfi),

HbA1c, total kolesterol, LDL kolesterol, HDL kolesterol, kilo ve vücut kitle indeksi(VK‹) düzeyindeki

de¤iflim incelendi.

Bulgular: Çal›flmaya dahil edilen 52 hastan›n 22’si kad›n (% 42.3) ve 30’u erkekti (%57.7).

Hastalar›n yafl ortalamas› 48.17± 6.4, diyabet yafl› ise 5.15±4.42 idi. Hastalar›n 12. hafta

sonunda açl›k kan flekeri(236.41±66.97/157.47±35.54 mg/ dlt, p<0.001), tokluk kan flekeri

(272.70±55.47/191.58±21.81 mgr/dlt,p<0.001), HbA1c( %10.21±1.40/ 7.8±1.20, p<0.001),

total kolesterol (295.67±23.30/ 245.20. ±16.06 mgr/dlt, p<0.05), LDL-kolesterol (161.17±40.17/

113.23 ±35.90 mgr/dlt, p=0.001)anlaml› azalma gözlendi HDL kolesterol düzeyindeki art›fl(

47.21±12.24/ 58.67±09 mgr/dlt,p<0.05) ise anlaml› olarak de¤erlendirildi.Hastalar›n kilo

de¤iflimleri(69.98±24.56/ 68.78±31.13) ve VK‹(37.36±10.01/ 35.19±12.11) ise bafllang›ca göre

azalm›fl ancak bu de¤iflim anlaml› de¤ildi.

Sonuç: Yeni bir oral antidiyabetik, DPP-4 inhitörü olan sitagliptin; metformin ile kombinasyonunun

kilo de¤ifliminde anlaml› de¤ifliklik oluflturmam›fl olsa da kan flekerleri ve lipit parametreleri

üzerine olumlu etkileri nedeniyle uygun hastalarda tedavide tercih nedeni olabilir.
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HEDEF HbA1c DÜZEY‹NE ULAfiMADA D‹YABET‹N MAKROVASKÜLER

KOMPL‹KASYONLARINI GEÇ‹RMEN‹N ETK‹S‹

Cüneyt Ard›ç 
1, Muharrem K›skaç 2, Mehmet Zorlu 2, Servet Yolbafl 2, Mustafa Oran 3

Haseki E¤itim Araflt›rma Hastanesi, Aile Hekimli¤i, ‹stanbul 1

Okmeydan› E¤itim Araflt›rma Hastanesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, ‹stanbul 2

‹stanbul Üniversitesi Cerrahpafla T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, ‹stanbul 3

Amaç: Diyabetes mellitus beraberinde makrovasküler komplikasyonlar› meydana getiren kronik

ilerleyici bir hastal›kt›r. Bu çal›flman›n amac› hastalar›n makrovasküler komplikasyon geçirdikten

sonra diyabeti önemsediklerini ve daha düflük Hba1c düzeylerine ulaflt›klar›n› göstermektir.

Materyal ve metod: Çal›flmaya 1991 ile 2004 y›llar› aras›nda Diyabet poliklini¤imize kontrole

gelen 2211 hasta al›nm›flt›r. Diyabetin makrovasküler komplikasyonlar› araflt›r›ld›. Periferik

arter hastal›¤›, CVA,iskemik kalp hastal›¤›, son dönem böbrek yetmezli¤i (düzenli diyaliz

program›na giren KBY hastalar›) ve mortaliteleri araflt›r›ld›.

Bulgular: Çal›flmam›zda hastalar› son HbA1c düzeylerine göre grupland›rd›k. Hedef HbA1c

düzeyi olarak 7’nin alt›n› kabul etttik. Gruplar; hedef HbA1c düzeyine ulafl›lan hastalar ve

ulafl›lamayan hastalar olarak adland›r›ld›. Hedef de¤ere ulafl›lamayan 1220 hastan›n 632’sinde

(%51.8) komplikasyon geliflmezken 588’inde (%48.2) komplikasyon görülmüfltür. Bu de¤erler

karfl›laflt›r›ld›¤›nda istatistiksel iliflki bulunamam›flt›r (p<0.684). Cal›flmaya kat›lan hasta grubunda

son HbA1c düzeyine ulafl›lan hasta grubuna bak›ld›¤›nda hastalarda, komplikasyon geliflmifl

hastalarda daha fazla hedef HbA1c düzeyine ulafl›ld›¤› görüldü. Bu hasta gruplar› Diyabetes

Mellitusun önemini yaflam kaliteleri bozulunca ve komplikasyonlar› ortaya ç›k›nca anlayan ve

tedbiri gec alan hastalar oluflturmaktayd›.

Sonuç: Hastalar›n hastal›¤›n ciddiyetini anlamaktaki en önemli etkenin geçirilen makrovasküler

komplikasyonlar oldugu görülmektedir.Maalesef hedef Hba1c düzeyine ulaflmada etkili bir

sürecinde geçirilmifl komplikasyonlar ve yaflam kalitesinin bozulmas› oldu¤u görülmektedir.
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T‹P 2 DIABETES MELLITUS’LU PER‹FER‹K NÖROPAT‹S‹ OLAN HASTALARDA DENGE

E⁄‹T‹M‹N‹N POSTURAL STAB‹L‹TEYE ETK‹S‹

Zeliha Özay 
1, Mehtap Malkoç 

1, Salih Ang›n 
1, Sena Yeflil 2, F›rat Bayraktar 

2

Dokuz Eylül Üniversitesi Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Yüksekokulu, ‹zmir 
1

Dokuz Eylül Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›,

‹zmir 2

Amaç: Hafif ve orta dereceli periferik nöropatisi olan tip 2 Diabetes Mellitus (DM)’lu olgularda

günlük yaflamdaki aktivitelere benzeyen, bilgisayar ortam›ndaki denge e¤itiminin postural

stabiliteye etkisini araflt›rmakt›r.

Yöntem: Hafif ve orta fliddetli periferik nöropatisi olan 20 tip 2 DM’lu olgu çal›flma grubuna,

benzer yafl, boy ve vücut a¤›rl›¤›na sahip 20 sa¤l›kl› birey de kontrol grubuna al›nm›flt›r. Vizüel

destekli bilgisayar ortam›nda denge de¤erlendirmesi, çal›flma grubunda e¤itim öncesi ve

sonras›nda tekrarlan›rken, kontrol grubu oluflturan olgularda bu de¤erlendirme bir kez yap›ld›.

De¤erlendirme kapsam›nda çal›flma grubuna kat›lan olgularda e¤itim öncesi ve sonras›nda

duyu, bacak ve s›rt kas kuvveti ölçümleri yap›ld›. E¤itim öncesi de¤erlendirmeler tamamland›ktan

sonra çal›flma grubunu oluflturan olgulara günlük yaflam aktivitelerine benzer aktiviteleri içeren

vizüel destekli denge e¤itim program› haftada 5 gün 3 hafta boyunca bireysel olarak uyguland›.

Denge e¤itimi sonras› de¤erlendirme sonuçlar› grup içi ve gruplararas› karfl›laflt›r›ld›.

Bulgular: Olgular›n e¤itim öncesi ve sonras› de¤erlendirme sonuçlar› karfl›laflt›r›ld›¤›nda

koruyucu duyu, bacak s›rt kas kuvveti ve dengenin duysal kompenenti klinik, unilateral durufl,

stabilite limitleri, yürüme testlerinde istatistiksel aç›dan anlaml› iyileflmeler oldu¤u görüldü(p<0.05).

Çal›flma grubu ile kontrol grubunun de¤erlendirme sonuçlar› karfl›laflt›r›ld›¤›nda ise e¤itim

öncesinde diyabetik nöropatili olgularda düflük olan de¤erlerin e¤itim sonras›nda kontrol grubu

olgular›na benzer özellikte veya daha iyi oldu¤u gözlendi(p<0.05, p>0.05).

Sonuç: Periferik nöropatisi olan tip 2 DM’lu olgulara uygulanan vizüel destekli denge e¤itimi

postural stabilitenin parametreleri olan vücut sal›n›mlar› de¤ifliklikleri ve performans süreleri

ile koruyucu duyu, bacak s›rt kas kuvveti üzerine istatistiksel aç›dan anlaml› derecede iyileflmeler

sa¤lad›¤› ve bu olgularda vizüel destekli denge e¤itiminin dengeyi gelifltirmek amac›yla fizyoterapi

uygulamalar›nda yer almas› gereklili¤i görüldü.
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METFORM‹N’E EKLENEN L‹RAGLUT‹D ‹LE GL‹MEP‹R‹D’E GÖRE DAHA FAZLA K‹LO
KAYBI VE DAHA AZ H‹POGL‹SEM‹ BERABERL‹⁄‹NDE UZUN SÜRELI KALICI GL‹SEM‹K
KONTROL: ‹K‹ YILLIK LEAD-2 BULGUSU

Anders Frid 
1, Kjeld Hermansen 

2, Michael Nauck 
3, Nalini Shah 

4, Tsvetalina Tankova 
5,

‹smail Mitha 
6, Milan Zdravkovic 

7, David Matthews 
8, Samar Renk 

9

Öresund Diabetes Team AB, Lund, ‹sveç 
1

University Hospital, Aarhus, Danimarka 
2

Diabeteszentrum, Bad Lauterberg im Harz, Almanya 
3

KEM Hospital, Mumbai, Hindistan 
4

Medical University, Sofya, Bulgaristan 
5

BenMed Hospital, Benoni, Güney Afrika 
6

Novo Nordisk, Bagsvaerd, Danimarka 
7

OCDEM, Oxford, Birleflik Krall›k 
8

Novo Nordisk, ‹stanbul, Türkiye 
9

Amaç: LEAD-2 çal›flmas›nda 6 ayl›k glimepirid ile liraglutid tedavisi karfl›laflt›r›lm›flt›r. Burada
bu çal›flman›n 1.5 y›ll›k uzatma bulgular› sunulmaktad›r.

Yöntem: Hastalar liraglutid (günde bir kez 0.6, 1.2 veya 1.8 mg)+metformin, tek bafl›na
metformin, metformin+glimepirid (günde bir kez 4 mg) gruplar›na (2:2:2:1:2) oran›nda randomize
edilmifltir. Metformin dozu 1.5-2 g/gün’dür. Çal›flma tasar›m› ilk 6 ay çift-kör, sonras›nda aç›k-
etiketlidir.

Bulgular: ‹lk 26-haftal›k dönemi tamamlayan hastalar›n %89’u (780 hasta) uzatma faz›na dahil
olmufl; bu hastalar›n da %68’i (529 hasta) 2 y›l› tamamlam›flt›r. ‹ki y›l sonunda liraglutid 1.8,
1.2 ve 0.6 mg gruplar›nda HbA1c %7.38, %7.44 ve %7.74; glimepirid grubunda %7.49 ve
metformin grubunda %8.12’dir (liraglutid 1.8 mg vs. glimepirid, p>0.05). Hedef HbA1c’ye
(<%7.0) ulaflma oran› bu gruplar için s›ras›yla %31.1, %29.9, %19.7, %23.5 ve %10.8’dir
(liraglutid 1.8 mg vs. glimepirid, p<0.0001). Liraglutid kilo kayb›na (1.8 mg: -2.91 kg; 1.2 mg:
-3.03 kg; 0.6 mg: -2.07 kg), glimepirid ise kilo al›m›na neden olmufltur (0.7 kg, p<0.0001 vs.
tüm liraglutid dozlar›). Hipoglisemi insidans› liraglutid grubunda metformin ile benzer ve
glimepirid’den 10 kat daha azd›r (liraglutid için 0.15 olay/y›l, metformin için 0.16 olay/y›l,
glimepirid için 1.60 olay/y›l; p<0.0001 vs. tüm liraglutid dozlar›). HbA1c<%7.0+kilo al›m›
yok+hipoglisemi yok son noktas›n›n sa¤lanmas› için liraglutid 1.8 mg vs. glimepirid için odds
oran› 4.9, liraglutid vs. metformin için 3.8’dir (p<0.001, p=0.0002).

Sonuç: ‹ki y›l süre ile günde bir kez liraglutid ve metformin kombinasyonu ile glimepirid ve
metformin kombinasyonu benzer HbA1c düzelmesi sa¤larken, liraglutid ile hipoglisemi s›kl›¤›
glimeperid’in sadece onda biri düzeyindedir ve yaklafl›k 3 kg kal›c› kilo kayb› sa¤lanm›flt›r.
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GÜNDE B‹R KEZ UYGULAMALI ‹NSAN GLP-1 ANALO⁄U L‹RAGLUT‹D ‹LE MONOTERAP‹

GL‹MEP‹R‹D’E KIYASLA HbA1c, AÇLIK PLAZMA GLUKOZU VE VÜCUT A⁄IRLI⁄INDA

KALICI DÜfiÜfiE NEDEN OLUR: LEAD-3 MONO ÇALIfiMASI ‹K‹ YILLIK BULGULARI

Alan Garber 
1, Robert Henry 

2, Robert Ratner 
3, Paula M. Hale 

4, CT Chang 
4, Bruce Bode 

5,

Samar Renk 
6

Baylor College of Medicine, Houston, TX, ABD 
1

University of California, San Diego, CA, ABD 
2

MedStar Research Institute, Hyattsville, MD, ABD 
3

Novo Nordisk Inc, Princeton, NJ, ABD 
4

Atlanta Diabetes Associates, Atlanta, GA, ABD 
5

Novo Nordisk, ‹stanbul, Türkiye 
6

Amaç: LEAD-3 mono çal›flmas›n›n uzatma faz› olan bu çal›flmada tip 2 diyabette iki y›l süre

ile liraglutid (1.2 veya 1.8 mg, günde bir kez) ve glimepirid (8 mg günde bir kez) monoterapisinin

etkilili¤i ve güvenlili¤inin karfl›laflt›r›lmas› amaçlanm›flt›r.

Yöntem: Bir y›ll›k randomize, çift-kör dönem sonras› aç›k etiketli uzatma faz› olan LEAD-3

çal›flmas›n› tamamlayan hastalardan 440’› (%90) uzatma faz›na dahil olmufl ve 321 hasta

(%73) iki y›ll›k izlemi tamamlam›flt›r. ‹ki y›l izlenen hastalar›n ortalama yafl› 54, vücut kitle

indeksi 33 kg/m2, glikolize hemoglobin (HbA1c) %8.2, ortalama diyabet süresi 3.3 y›l, daha

önce sadece diyet/egzersiz oran› %36 ve tek oral antidiyabetik kullan›m› %64’dür.

Bulgular: ‹ki y›ll›k liraglutid monoterapisi (1.2 veya 1.8 mg) HbA1c’yi glimepirid’e göre anlaml›

olarak daha fazla düflürmüfltür (s›ras›yla, p=0.0376 ve p=0.0016). Glimepirid ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda

liraglutid 1.2 veya 1.8 mg alan hastalardan daha fazlas› iki y›lda HbA1c (<%7) hedefine

ulaflm›flt›r (s›ras›yla, p=0.0269 ve p=0.0054). Liraglutid ile kilo kayb› ve glimepirid ile kilo al›m›

devam etmifltir (p<0.0001). Liraglutid 1.2 veya 1.8 mg ile hipoglisemi (<56 mg/dL) glimepirid’e

gore 6 kat daha az s›kl›kla görülmüfltür (s›ras›yla, p<0.0001 ve p=0.0001). Tedaviler aras›

HbA1c farklar› için intend-to-treat/last observation carried forward (ITT/LOCF) ve iki y›l›

tamamlayanlar›n analizlerinin sonuçlar› benzerdir; ITT/LOCF analizi de HbA1c, açl›k plazma

glukozu, vücut a¤›rl›¤› ve hipoglisemi için liraglutid lehine anlaml› azalma göstermifltir.

Sonuç: Glimepirid monoterapisi ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda iki y›l süre ile liraglutid monoterapisi,

daha düflük hipoglisemi riski ile, glisemik kontrolde ve vücut a¤›rl›¤›nda anlaml› ve kal›c› iyileflme

sa¤lar.
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ORAL AJANLARLA TEDAV‹ ALTINDAK‹ T‹P 2 D‹YABET HASTALARINDA GÜNDE ‹K‹
KERE EKSENAT‹D TEDAV‹S‹NDEN GÜNDE TEK KEZ L‹RAGLUT‹D’E GEÇ‹fi GL‹SEM‹K
KONTROLDE EK ‹Y‹LEfiME SA⁄LAR

John Buse 
1, Giorgio Sesti 2, Wolfgang E. Schmidt 

3, Eduard Montanya 
4, Y. Xu 

5, C. Chang 
5,

Lawrence Blonde 
6, Julio Rosenstock 

7, Samar Renk 
8

Endocrinology, University of North Carolina School of Medicine, Chapel Hill, NC, ABD 
1

Magna Graecia University of Catanzaro, Catanzaro, ‹talya 
2

St Josef-Hospital, Ruhr University Medical Facility, Bochum, Almanya 
3

Hospital Unversitari Bellivtge-IBIDELL, University of Barcelona, Barcelona, ‹spanya 
4

Novo Nordisk Inc, Princeton, NJ, ABD 
5

Ochsner Medical Center, New Orleans, LA, ABD 
6

Dallas Diabetes and Endocrine Center, Dallas, TX, ABD 
7

Novo Nordisk, ‹stanbul, Türkiye 
8

Amaç: Yirmialt› haftal›k LEAD-6 çal›flmas›nda, HbA1c ve HOMA-B üzerinde liraglutid’in
eksenatid’den daha etkili oldu¤u ve daha az hipoglisemi oluflturdu¤u gösterilmifltir. Sunulan
uzatma çal›flmas›nda ise eksenatid tedavisinden liraglutid’e geçifl ile devaml› liraglutid tedavisi
karfl›laflt›r›lm›flt›r.

Yöntem: LEAD-6 çal›flmas›n› tamamlayan 389 hasta 14 haftal›k randomize olmayan uzatma
faz›na girmifl ve %97’si uzatma faz›n› tamamlam›flt›r. Eksenatid 10 μx2/gün’den liraglutid 1.8
mg günde bir kez’e (OD) (1 hafta 0.6 mg OD ve 1 hafta 1.2 mg OD sonras›) tedavisine geçilmifl
ya da liraglutid 1.8 mg OD devam etmifltir.

Bulgular: Eksenatid’den liraglutid’e geçenlerde 26. haftadan itibaren glisemik kontrol artm›flt›r:
HbA1c %0.32 düflmüfl (p<0.0001), hastalar›n %57’si 40. haftada hedef HbA1c’ye (<%7.0)
ulaflm›fl ve açl›k plazma glukozu 0.9 mmol/L (p<0.0001) düflmüfltür. HOMA-B’de %14.5’lik
art›fl (p=0.001) ile beta-hücresi fonksiyonu düzelmifltir. Her iki grupta da vücut a¤›rl›¤›nda ve
sistolik kan bas›nc›nda (SKB) anlaml› ek azalmalar kaydedilmifltir. Eksenatid’den liraglutid’e
geçenlerde minör hipoglisemi oran› azalm›flt›r (0-26 hafta ve 26-40 hafta için 2.6 ve 1.3
olay/hasta/y›l). Liraglutid’e devam eden hastalarda 0-26 hafta aras› 1.9 olay/hasta/y›l’a karfl›l›k
uzatma faz›nda 0.7 olay/hasta/y›l bildirilmifltir. Uzatma faz›nda, esas çal›flma dönemine göre
daha az oranda bulant› gözlenmifltir. Bulant› bildiren hastalar›n oran› esas çal›flma döneminde
tedavi de¤ifltiren ve liraglutid ile devam eden hastalarda s›ras›yla %28 ve %25.5 iken uzatma
faz›nda %3.2 ve %1.5’e düflmüfltür. Pankreatit geliflmemifltir.

Sonuç: Eksenatid’den liraglutid’e geçifl iyi tolere edilmifl, genel glisemik kontrol ve beta-hücresi
fonksiyonu üzerinde ek avantajlar sa¤lam›fl ve vücut a¤›rl›¤› ile SKB’yi düflürmüfltür. Liraglutid
tedavisine geçifl minimal hipoglisemi ve bulant› düzeyi ile sürekli glisemik kontrol, kilo kayb›
ve SKB düflüflü sa¤lar.
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OBEZ T‹P 2 D‹YABET‹K HASTALARDA CUSHING SENDROMU SIKLI⁄I

Selahattin Erol , Meral Mert , Mustafa Temizel , Yücel Arman , Ertan Cevizci , Ali Çetin Ölek

Sa¤l›k Bakanl›¤› Okmeydan› E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi 1. ‹ç Hastal›klar› Klini¤i, ‹stanbul

Amaç: Cushing Sendromu s›kl›¤› de¤iflik toplumlarda milyonda 2.5 ila 5 aras›nda bildirilmekle
beraber, yüksek riskli popülasyonlarda yap›lan tarama testleri okkült Cushing sendromunun
san›ld›¤›ndan daha fazla oldu¤unu göstermifltir Kötü glisemik kontrollü diyabetik obezlerde,
cerrahi olarak da do¤rulanm›fl Cushing sendromu s›kl›¤› %3.3-9 aras›nda bildirilmektedir.
Çal›flmam›zda obez kontrolsüz Tip2 diyabetik hastalarda Cushing Sendromu s›kl›¤›n› belirlemeyi
amaçlad›k.

Materyal ve Metod: 113’ü kad›n, 35’i erkek toplam 148 Tip 2 diyabetik hasta çal›flmaya
al›nm›flt›r. Hastalar›n yafl, cins, VKI, hipertansiyon, hiperlipidemi, koroner arter hastal›¤›, diyabet
süresi, tedavi rejimleri, biyokimyasal parametreleri de¤erlendirilmifl, 1 mg deksametazon
supresyon testi (DST) tarama testi olarak tüm hastalara uygulanm›flt›r. 1 mg DST sonras›
serum kortizol de¤eri > 1.8 mikrogram/dl olan hastalara tan› testi olarak 2 gün 2 mg DST
yap›lm›flt›r. Analizler SPSS 11.5 sürümü yard›m›yla gerçeklefltirilmifltir. Daha sonra paremetreler
aras› iliflkilerin analizinde normal da¤›lan veriler için Pearson korelasyon katsay›s›, normal
da¤›lmayan veriler için Kendall’s Tau_b korelasyon analizi uygulanm›flt›r. Çal›flman›n di¤er
aflamas›nda grup farkl›l›klar›n›n s›nanmas›na yönelik Friedman ve Mann-Whitney U testleri
uygulanm›flt›r. Son aflamada lojistik regresyon modeli içinde iliflkiler belirlenmeye çal›fl›lm›fl
ve model yorumlanm›flt›r.

Sonuçlar: 148 hastan›n 9’unda 1 mg sonras› kortizol de¤eri > 1.8 mikrogram/dl bulunmufl,
bu hastalara 2 gün 2 mg deksametazon supresyon testi uygulanm›flt›r. Sadece 2 hastada
Cushing sendromu patolojik olarak do¤rulanm›flt›r. Bu hastalardan biri sürrenal adenoma ba¤l›
Cushing sendromu, di¤eri ise hipofizer Cushing hastal›¤› olarak saptanm›flt›r. Cushing Sendromu
s›kl›¤› %1.3 olarak saptanm›flt›r. Kad›n hastalar›n yafl ortalamas› 53,98±10,34, erkek hastalar›n
yafl ortalamas› 50,82 ± 8.5 olarak bulunmufltur. Hastalar›n BKI ortalamas› 33.77 ± 5.55, 1 mg
deksametazon sonras› serum kortizol ortalamas› 1.64 ± 5.62 μg/dl olarak bulunmufltur. 1 mg
DST sonras› serum kortizol de¤eri 1 μg/dl’nin alt› ve üstü olarak de¤erlendirildi¤inde regresyon
modeli uygulanm›fl, yafl ve diyabet süresinin supresyon derecesi üzerine etkili oldu¤u bulunmufltur.
Ancak cinsiyet, VKI, hipertansiyon, hiperlipidemi ve HbA1c istatistik olarak anlaml› ve önemli
bulunmam›flt›r.

Sonuç: Kontrolsüz diyabet, obezite gibi yüksek riskli gruplarda Cushing Sendromu olas›l›¤›
araflt›r›lmal›d›r. Sonuçlar de¤erlendirilirken 1mg DST sonras› serum kortizol supresyonu üzerine
etkili faktörlerde göz önünde bulundurulmal›d›r.
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AÇIK KALP AMEL‹YATI GEÇ‹REN HASTALARDA D‹YABET SIKLI⁄I VE GL‹SEM‹K AÇIDAN

DE⁄ERLEND‹R‹LMES‹

Özlem Tarç›n 
1, Sibel Özcan 

2

Dr. Siyami Ersek Gö¤üs-Kalp-Damar Cerrahi E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Endokrinoloji ve

Metabolizma Hastal›klar›, ‹stanbul 1

Dr. Siyami Ersek Gö¤üs-Kalp-Damar Cerrahi E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Diyabet E¤itim

Hemfliresi, ‹stanbul 2

Ülkemizde aç›k kalp cerrahisine al›nan hastalarda diyabetin s›kl›¤› bilinmemekte, bilinen diyabeti

olmayan hastalarda operasyon öncesinde rutin tetkiklerde hiperglisemi tespit edilebilmektedir.

Bu araflt›rman›n amac›; Dr. Siyami Ersek Gö¤üs-Kalp-Damar Cerrahi E¤itim ve Araflt›rma

Hastanesinde aç›k kalp ameliyat›na al›nan hastalarda bilinen veya bilinmeyen diyabet s›kl›¤›n›

tespit etmek ve glisemik aç›dan profillerini de¤erlendirmektir.

Materyal & Metot: Dr. Siyami Ersek Gö¤üs-Kalp-Damar Cerrahisi E¤itim ve Araflt›rma

hastanesinde aç›k kalp ameliyat›na al›nan 99 hastan›n yafl, cinsiyet, vücut kitle indeksi(VK‹),

preoperatif ve postoperatif dönemde kan fleker sonuçlar›, HbA1c düzeyleri, diyabet süreleri,

ailede diyabet varl›¤› kay›t edildi. Sonuçlar tablo 1’de gösterilmifltir.

Sonuçlar: Toplam 99 (Ortalama yafl 55,2 ± 12; 32K/77E) hasta verileri de¤erlendirildi. Bu

hastalardan 25’i bilinen DM (%25), 56’si ise DM olmayan (%56) kiflilerdi. Diyabetik olanlar›n

ortalama diyabet süreleri 8 ± 7,5 y›l idi ve diyabetik olmayanlara göre VK‹'leri daha yüksek

bulundu. DM olmayanlarda ailede diyabet öyküsü %32 oran›nda (+), yeni tespit edilen

gruptakilerde %50 (+), DM bilinenlerde ise %72( +) bulundu. Tüm hastalar›n 18’inde preoperatif

açl›k kan flekeri >110mg/dl bulundu(%18) ve bu hastalar›n açl›k kan flekerleri, HbA1c düzeyleri

ve postoperatif dönemde kan flekeri takipleri diyabetik grup ile benzerlik gösteriyordu. Bilinen

DM olan ve yeni DM tespit edilen grubun operasyondan önce bak›lan açl›k kan flekerleri ve

HbA1c de¤erleri, diyabetik olmayan grup ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda anlaml› olarak yüksek bulundu.

Postopertaif dönemdeki kan flekerleri aç›s›ndan tüm gruplar aras›nda istatistiki olarak s›n›rda

anlaml› fark bulundu(p:0.056). Yo¤un bak›m ünitesinde (YBÜ)'deki diyabetik hastalarda hedef

kan flekeri< 140mg/dl, diyabeti bilinmeyen hastalarda <180mg/dl idi. Diyabetik hastalar›n %88’i

postoperatif YBÜ insülin infüzyonu ile, %12’si ise bolus insülin yap›larak takip edildi.
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PS27 (Devam)

Yeni DM tespit edilen gruptakilerin %66.6’s› infüzyon, %22.2’si bolus insülin tedavisi al›rken

sadece %11.1’i tedavisiz takip edildi. DM olmayan gruptakilerin ise %23’ü infüzyon al›rken %

18’ine bolus insülin verildi.

Yorum: Hastanemizde aç›k kalp operasyonuna al›nan hastalar›n 2/3’ü erkek olup, tüm hastalar›n

1/4 oran›nda bilinen diyabet mevcuttu. Bilinen diyabeti olmad›¤› halde hastalar›n %18’inde

yeni DM tespit edildi. Diyabetik olan ve yeni DM tespit edilen hastalar operasyon sonras›nda

yüksek oranda insülin tedavisine ihtiyaç gösterirken, diyabeti olmayan grupta insülin ihtiyac›

% 40 civar›nda olmaktad›r.

Tablo 1: Aç›k kalp operasyonu yap›lan hastalar›n demografik ve biyokimyasal verileri

*Bilinen DM ve DM olmayanlar›n karfl›laflt›rmas›
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  Bilinen DM (n: 25) Yeni tespit DM (n:18)  DM yok  p

 Yafl  58,2 ± 10,4 56,3 ± 11,2  53,5 ± 12,6  0.25

 Cinsiyet (K/E)  7/18 6/12  19/37 

 VK‹ (kg/m2)  27,9 ± 3,6 28,4 ± 4,1  26,2 ± 4,2  0.02

 Preop AKfi (mg/dl)  166,6 ± 65 168,6 ± 78,4  96,5 ± 7,1  <0.0001

 Postop Kfi (mg/dl)  196,8 ± 54,3 184,1 ± 38,4  160,3 ± 47,1  0.056

 HbA1c (%)  7,4 ± 1,5 6,8 ± 1,6  5,7 ± 0,4  <0.0001
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‹NSÜL‹N ENJEKS‹YON TEKN‹KLER‹ ÇALIfiMASI

Selda Çel ik  
1,  Gülser  Kiper  

2,  fiengül  Ifl ›k  
3,  Ayten Larç in  

4,  Gülbahar Polat  
4,

Y›ld›z Özbey 
5, Gülay Bayrak 

6, Nuray Gebelo¤lu 
7, Evrim Timuçin 

8, Rabia Dölek 
9,

Selda Çelik 
10, Makbule Manav 

11, Birgül Genç 
12, Nuray Özenç 

13, Ravza Türkmen 
14,

Nazan Eflme 
15, Sebahat Akyüz 

16, Berrin O¤uzhan 
17, M.Temel Y›lmaz 

1

‹stanbul Üniversitesi, ‹stanbul T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, Diyabet Poliklini¤i, ‹stanbul 1

Türk Diabet Cemiyeti, ‹stanbul 2

Kartal E¤itim Araflt›rma Hastanesi, ‹stanbul 3

fiiflli Etfal E¤itim Araflt›rma Hastanesi, ‹stanbul 4

Ege Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹zmir 
5

19 May›s Üniversitesi T›p Fakültesi, Samsun 
6

Haydarpafla Numune E¤itim Araflt›rma Hastanesi, ‹stanbul 7

‹nönü Üniversitesi, Malatya 
8

Mersin Devlet Hastanesi, Mersin 
9

Baflkent Üniversitesi, Adana 
10

Meram Devlet Hastanesi, Konya 
11

Atatürk E¤itim Araflt›rma Hastanesi, Ankara 
12

Gazi Devlet Hastanesi, Samsun 
13

Türk Diabet Cemiyeti, Konya 
14

Kent Hastanesi, ‹zmir 
15

Endotem Hastanesi, Ankara 
16

Türkiye Diyabet Vakf›, ‹stanbul 17

Amaç: Bu çal›flma, ülkemizde, Tip1 ve Tip2 insülin kullanan diyabetli bireylerde insülin uygulama
tekni¤inin etkinli¤i, enjeksiyon uygulamas›ndaki hatalar›n belirlenmesi ve de¤erlendirilmesi
amac›yla planlanm›flt›r.

Yöntem: Çal›flmaya Türkiye’deki 17 merkezden random olarak seçilen Tip1 ve Tip2 diyabetli
597 birey (yafl: 48.1±14.7y›l, HbA1c: %8.24±1.63, beden kitle indeksi (BK‹): 28.3±5.9kg/m•'5f,
insülin kullan›m süresi: 6.85±6.9y›l) kat›lm›flt›r. Diyabetli bireyin enjeksiyon uygulamas›n›
anlamaya yönelik 40 soruluk hasta anket formu ve enjeksiyon bölgelerinin muayene edilmesini
sa¤lamak üzere 12 soruluk hemflire anket formu haz›rlanm›fl, çal›flmada bu anket sonuçlar›
de¤erlendirilmifltir.

Bulgular: Enjeksiyonun haz›rl›k aflamas›: Diyabetli bireylerin %83.7’sinin teflhisten itibaren
i¤ne uzunlu¤u de¤ifltirilmemiflti ve %44’ü i¤ne ucunu kalem üzerinde b›rakmaktayd›. Vakalar›n
%83.5’i 8 mm, %6.2’si 5-6 mm, %5.3’ü 10-12,7 mm uzunlu¤unda kalem i¤nesi kullanmaktayd›.
Cildin kald›r›lmas› ve uygulama aç›s›: Abdominal enjeksiyonlar›n %87.7’si cilt kald›r›larak,
%95.4’ü 90˚ aç›yla, uyluk enjeksiyonlar›n›n %10.4’ü cilt kald›r›lmadan, %95.6’s› 90˚ aç›yla, kol
enjeksiyonlar›n›n %24’ü cilt kald›r›lmadan, %78’i 90˚ aç›yla uygulanmaktayd›. Diyabetlilerin
%55’i yukar› kad›r›lm›fl cildi önerilen süreden önce b›rakmaktayd›. A¤r› s›kl›¤›: %36.1’i enjeksiyon
s›ras›nda hiç a¤r› duymad›¤›n›, %23.4’ü hafif derecede a¤r› duydu¤unu, %35.6’s› zaman
zaman hafif orta-derecede a¤r› duydu¤unu belirtmifltir. A¤r› nedeni: %32.8’i hastan›n kendi
ifadesiyle sinire rastlad›¤› için, %16.9’u yanl›fl enjeksiyon tekni¤i nedeniyle, %12.1’i i¤neleri
tekrar kulland›klar› için a¤r› hissettiklerini belirtmifltir. Lipodistrofi: %31.1’i geçmiflte ve/veya
süregelen lipodistrofilerinin oldu¤unu ve %15’i bazen lipodistrofi bölgelerinin içine enjeksiyon
yapt›klar›n› belirtmifltir. Rotasyon: Diyabetlilerin %20.4’ünün spesifik bölge seçim tercihi yoktu.
%10.5’i en az a¤r›yan bölgeye enjeksiyon yapmaktayd›.

Sonuç: Vakalar›n büyük ço¤unlu¤unda kalem i¤nesi ve enjeksiyon bölge seçimi ve uygulama
tekniklerinde hatalar oldu¤u gözlenmifltir. Enjeksiyon uygulama tekniklerinin düzenli olarak
de¤erlendirilmesi tedavinin stabil olmas›na, etkinli¤ine ve optimal glisemi regülasyonunun
sa¤lanmas›na katk›da bulunacakt›r.
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T‹P 1 D‹YABETL‹ HASTALARDA FAS VE FAS-L‹GAND GEN POL‹MORF‹ZMLER‹N‹N

DE⁄ERLEND‹R‹LMES‹

Serap Baydur fiahin 
1, fievki Çetinkalp 

1, Mehmet Erdo¤an 
1, Afig Berdeli 2,

Ahmet Gökhan Özgen 
1, Füsun Sayg›l› 

1, Cande¤er Y›lmaz 
1

Ege Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal› Endokrinoloji ve Metabolizma

Hastal›klar› Bilim Dal›, ‹zmir 
1

Ege Üniversitesi T›p Fakültesi, Çocuk Sa¤l›¤› Anabilim Dal›, Genetik Bilim Dal›, ‹zmir 
2

Amaç: Tip 1 diyabet patogenezinde, Fas yola¤›, β hücre apoptozis basama¤›nda önemli rol

oynamaktad›r. Fas ve Fas-Ligand (FasL), beta hücre yüzeylerinde ve adac›¤› infiltre eden T

hücrelerinin yüzeyinde bulunmaktad›r. FasL hedef hücrede bulunan reseptörü Fas’a ba¤land›¤›nda

apoptozisi aktive etmektedir. Bu çal›flmada; T1D’li hastalar›n Fas ve Fas-L gen polimorfizmlerini

de¤erlendirmeyi amaçlad›k.

Yöntem: Çal›flmaya 85 T1D’li hasta ve 80 sa¤l›kl› olgu al›nd›. Fas -670 A/G ve FasL -843 C/T

gen polimorfizmleri PCR- restriction fragment length polymorphism (RFLP) metodu kullan›larak

de¤erlendirilmifltir.

Bulgular: Hastalar›n demografik veri ve laboratuar de¤erleri tablo 1’ de görülmektedir. T1D’li

hastalar FAS -670 A/G gen polimorfizmi aç›s›ndan kontrol grubuyla karfl›laflt›r›ld›¤›nda; genotip

ve allel da¤›l›m› aç›s›ndan aralar›nda anlaml› fark saptanmam›flt›r (p= 0.62, p= 0.43) (tablo 2

ve 3). FASL -843 C/T gen polimorfizmi aç›s›ndan ise; her iki grup aras›nda genotip da¤›l›m›n›n

farkl› oldu¤u (p= 0.024), allel da¤›l›m›n›n ise benzer oldu¤u görülmüfltür (p= 0.91) (tablo 4 ve

5). Fas ve FasL genotip da¤›l›mlar› ile cinsiyet, yafl, hastal›k süresi, tan› an›ndaki yafl, kan

bas›nc› ve vücut a¤›rl›¤› aras›nda anlaml› bir iliflki saptanmazken (p>0.05), laboratuar

parametrelerine bak›ld›¤›nda kan fleker profili, mikroalbumin ve gen polimorfizmleri aras›nda

da anlaml› bir iliflkiye rastlanmam›flt›r (p>0.05). Komplikasyonu olan ve olmayan hastalarda

genotip da¤›mlar›n benzer oldu¤u görülmüfltür (p>0.05).

Sonuç: T1D’in Fas -670 A/G gen polimorfizmiyle iliflkili olmad›¤›, fakat FasL -843 C/T gen

polimorfizmi ile iliflkili oldu¤u saptanm›flt›r. Fas -670 A/G ve FasL -843 C/T allel da¤›m›n›n T1D

üzerine etkinli¤i görülmemifltir.
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 Allel  Tip 1 Diyabet  Kontrol

 A (%)  57.6  62.5

 G (%)  42.4  37.5

Tablo-3: Tip 1 diyabetli
hastalarda ve kontrol grubunda
FAS allel s›kl›¤›

 Genotip  Tip 1 Diyabet (n=85)  Kontrol (n=80)

 CC (%)  24.7  36.3

 CT (%)  61.2  40

 TT (%)  14.1  23.7

 Allel  Tip 1 Diyabet  Kontrol

 C (%)  55.3  56.3

 T (%)  44.7  43.7

 Genotip  Tip 1 Diyabet (n=85)  Kontrol (n=80)

 AA (%)  30.6  37.5

 AG (%)  54.1  50

 GG (%)  15.3  12.5

Tablo-4: Tip 1 diyabetli
hastalarda ve kontrol grubunda
FASL genotip da¤›l›m›

Tablo-5: Tip 1 diyabetli
hastalarda ve kontrol grubunda
FASL allel s›kl›¤›

Tablo-2: Tip 1 diyabetli
hastalarda ve kontrol grubunda
FAS genotip da¤›l›m›

n= 85 Ortalama± SD (aral›k, minimum-maksimum)

Cinsiyet (K/E) 52/ 33

Yafl, y›l 35.3± 10.2 (19- 63)

Diyabet süresi, y›l  15.6± 10 (1- 51)

Tan› an›ndaki yafl, y›l  19.8± 10.2 (1-45)

Sistolik Kan bas›nc›, mmHg  116± 15 (85- 170)

Diyastolik kan bas›c›, mmHg  74.5± 11.4 (57- 110)

Vücut kitle indeksi, kg/m2  24.7± 3.9 (17- 40)

Toplam insülin dozu, IU/gün  52.8± 21.5 (7- 116)

Açl›k kan flekeri, mg/dl  102.8± 11.1 (48- 594)

Tokluk kan flekeri, mg/dl  217.9± 103.5 (65- 517)

HbA1c, %  7.9± 1.8 (5- 15)

Kreatinin, mg/dl  0.8± 0.6 (0.4- 5.5)

Mikroalbumin, mg/ gün  5* (1- 4282)

Tablo-1: Hastalar›n demografik ve laboratuar de¤erleri
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D‹YABET AYAK YARALARI: HASTA SER‹S‹

Mustafa Sait Gönen 
1, Mehtap Çak›r 

1, Gülsüm Gönülalan 
1, Mine Öztürk 

1, Süleyman Hilmi ‹pekçi 1,
Ali Köflker 

1, Mustafa Naz›m Karalezli 
2, ‹brahim Erayman 

3, Kadir Durgut 
4, Mustafa Keskin 

5,
Nevra Seyhan Durmaz 

5

Selçuk Üniversitesi, Meram T›p Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dal›, Konya 
1

Selçuk Üniversitesi, Meram T›p Fakültesi, Ortopedi ve Travmatoloji Anabilim Dal›, Konya 
2

Selçuk Üniversitesi, Meram T›p Fakültesi, Enfeksiyon Hastal›klar› Anabilim Dal›, Konya 
3

Selçuk Üniversitesi, Meram T›p Fakültesi, Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dal›, Konya 
4

Selçuk Üniversitesi, Meram T›p Fakültesi, Plastik, Rekonstrüktif ve Estetik Cerrahisi Anabilim Dal›, Konya 
5

Amaç: Diyabetik ayak infeksiyonlar›, diyabetin en önemli morbidite ve mortalite nedenlerinden
biridir. Bu çal›flmam›zda diyabetik ayakl› hastalardaki infeksiyon etkenlerini, osteomiyelit ve
amputasyona gidifl s›kl›¤›n› ve diyabetik ayak nedeniyle hasta maliyetini araflt›rd›k.

Yöntem: Son bir y›lda multidsipliner kat›l›ml› Diyabetik Ayak Çal›flma Grubuna baflvuran
hastalar geriye dönük olarak tarand›. Hastalar›n demografik verileri, fizik bulgular›, laboratuvar
sonuçlar›, yap›lan tedavileri, yat›fl süreleri, maliyet bilgileri topland›. ‹statistik analiz için SPSS
15. sürüm kullan›ld›.

Bulgular: 59 erkek, 21 kad›n toplam 80 hastan›n yafl ortalamas› 62±11 idi. Baflvuru an›nda
19’u (% 24) sadece oral antidiyabetik (OAD), 6’si (% 7.5) OAD ve bazal insülin, 44’ü (% 55)
konvansiyonel insülin tedavisi, 6’s› (% 7.5) yo¤un insülin tedavisi al›yordu. Tüm hasta grubumuzda
diyabet yafl› ortalama 15.6±8.1 y›l, hastanede ortalama yat›fl süreleri 22.1±20.1 gün, hasta
bafl› maliyet 3860.4±3683.9 TL idi. Baflvuruda %95’inde nöropati, %48’inde periferik arter
hastal›¤› vard›. HbA1c ortalamas› 9.2±2.2 mg/dl idi. 37(%46.25) hastada osteomiyelit tespit
edildi. Yara kültürlerinde %40 hastada gram negatif (en s›k E. Coli), %33 hastada gram pozitif
(en s›k stafilokok) bakteri üredi. Sadece t›bbi tedavi ve debritman ile 38 (%49) hasta iyileflirken,
40 (%51) hastaya amputasyon gerekmiflti. Bunlardan 21’ine küçük eklem ve kemik
dezartikülasyonu, 4’üne orta eklem ve kemik dezartikülasyonu, 15’ine büyük eklem ve kemik
dezartikülasyonu yap›lm›flt›. Debritman sonras› 2 hastaya flep, 5’ine greft, 2’sine de greft ve
flep beraber yap›lm›flt›. 2 hastaya da küçük eklem ve kemik dezartikülasyonu sonras›nda VAC
(Vacuum assisted closure) tekni¤i uygulanm›flt›.
Maliyet ile sedimentasyon, CRP yüksekli¤i, hastanede kal›fl süresi, hemoglobin düflüklü¤ü
aras›nda korelasyon saptand› (s›ras›yla p de¤erleri, <0.001, 0.01, <0.001, 0.003). Hastan›n
diyabetik ayak yaras› ortaya ç›kt›¤›nda almakta oldu¤u tedavide (OAD, OAD ile bazal insülin,
konvansiyonel insülin, yo¤un insülin) insülin kulan›m› artt›kça maliyet azalmaktayd› (p:0.03).

Sonuç: Diyabetik ayak infeksiyonu olan hastalar›n neredeyse yar›s›nda osteomiyelit olmas›,
ülkemizde de¤iflik merkezlerden bildirilen rakamlarla uyumluydu. Yara kültürlerinde üreyen
mikroorganizmalar hijyenin önemini göstermekteydi. Vakalar›m›z›n %51’ine de¤iflik düzeylerde
amputasyon gerekmiflti. Tan› an›ndaki sedimentasyon yüksekli¤i ve anemi varl›¤›n›n maliyet
ile pozitif korelasyon göstermesi ilginç bir bulguydu. Grubumuz verilerine göre insülin kullan›m›n›n
art›fl› maliyeti azaltmaktayd›.
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YÖRESEL TIBB‹ BESLENME TEDAV‹S‹

fiebnem Çak›ro¤lu, Hüseyin Güneyisi

Kahramanmarafl Yeniflehir Devlet Hastanesi, Kahramanmarafl

Özet: Diyabet,koronerarter hastal›¤›,obezite gibi hastal›klar›n tedavisinde t›bbi beslenme tedavi

(TBT) e¤itimi vazgeçilmez olmufltur.

Ancak TBT’ne uyum konusunda hastalar›n yetersiz kalmas› tedavideki baflar› oran›n›

düflürmektedir. Biz de hastalara bulundu¤u yörenin besinlerinin glisemik indeksi, kolesterol ve

kalori içeri¤i azalt›lm›fl halini yap›lmas› konusunda çal›flmay› hedefledik.

Girifl: Glisemik Indeks: GI farkl› besinlerdeki ayn› miktarda karbonhidrat›n yenildikten sonraki

2. saatte kan glikozunu yükseltebilirli¤ini ifade eder.

Glisemik yük: Belirli bir miktarda spesifik bir besinin oluflturdu¤u insülin ihtiyac› ve glisemik

yan›t seviyesidir.

Farkl› faktörler besinlerin glisemik indeksini etkilerler;

Besinlerin yap›s›ndaki niflasta türleri, posa, monosakkarit içeri¤i, olgunluk düzeyi, anti-nutrientler,

besinlerin fiziksel formlar› ve uygulanan ifllemler, yiyece¤in emilim ve sindirimi. Asidite, besin

ö¤esi içeri¤i, tüketim h›z›, piflirme methodu, de¤ifltirdi¤imiz yemeklerde pirinç yerine bulgur,

beyaz un yerine kepekli un, teraya¤ yerine s›v› ya¤, ya¤l› et yerine tavuk eti veya ya¤s›z et

kulland›k. Böylece hem sa¤l›kl› hem de damak tad›m›za uygun yemekler elde etmifl olduk.

Sonuç: Uygulanamayan TBT’nin baflar›s›z olaca¤›, bu nedenle uygulanma oran› yüksek yeni

yöresel TBT’nin klasik TBT’nin yerini alaca¤› kanaatindeyiz. Bütün diyetisyen arkadafllar›m›z›n

kendi bulundu¤u bölgenin spesifik yemeklerini glisemik indeks, kolesterol ve kalori içeri¤i

azalt›lm›fl forma dönüfltürerek t›bbi beslenme tedavilerini uygulamalar›n› öneririz.
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GAZ‹ ÜN‹VERS‹TES‹ TIP FAKÜLTES‹ ENDOKR‹NOLOJ‹ B‹L‹M DALI D‹YABET OBEZ‹TE

POL‹KL‹N‹⁄‹NE BAfiVURAN TAK‹PL‹ D‹YABETL‹ HASTALARIN A1C DE⁄ERLER‹

Ali R›za Çimen 
1, Emre Arslan 

2, Füsun Balofl Törüner 
1, Metin Arslan 

1

Gazi Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dal›, Ankara 
1

Gazi Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Ana Bilim Dal›, Ankara 
2

Amaç: Diyabet-Obezite poliklini¤inde Diabetes Mellitus (Tip 1 ve Tip 2) (DM) tan›s› ile izlenen

hastalar›n A1C ortalamalar› ve ald›klar› tedavileri belirlemek.

Yöntem: Çal›flmaya GÜTF Hastanesi Diyabet-Obezite poliklini¤ine Aral›k 2009, Ocak-fiubat

2010’da baflvuran hastalar al›nm›flt›r. Çal›flmaya al›nan hastalar›n ald›klar› boy, kilo ve A1C

de¤erleri ölçüldü. DM nedeniyle ald›klar› tedavi kaydedildi.

Bulgular: Çal›flmaya toplam 603 hasta (326’s› kad›n 277 erkek) al›nd›. Hastalar›n % 97’sini

Tip 2 DM, % 3’ü Tip 1 DM idi. Hastalar›n yafl ortalamas› 56,2 ± 11,2 y›l (ortalama±SS) olarak

bulundu. Ortalama diyabet süresi 7,8±7,2 y›ld› (ortalama±SS). Beden kitle indeksi ortalamas›

30, 1±5,5 kg/m2 olarak hesapland›.

Hastalar›n ald›klar› tedaviler grupland›¤›nda; %7,5 sadece diyet, %68.2’si oral antidiyabetik,

%47.3’ü ise insulin kullanmaktayd›.

A1C ortalamalar› %7±1,5 olarak hesapland›. Hastalar›n %46’s›nda A1C %6,5 ve alt›nda tespit

edildi. En yüksek A1C %15.2, en düflük A1C de¤eri %4.2’ydi.

Sonuç: ‹nsülin kullan›m› konusunda memleketimizde bir direnç eskiden beri vard›r, fakat

e¤itimle bu direncin k›r›ld›¤›n› düflünüyoruz. Hastalar›n düzenli takibi ve e¤itimi A1C hedeflerine

ulaflmada önemli bir faktördür.
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GAZ‹ ÜN‹VERS‹TES‹ TIP FAKÜLTES‹ ENDOKR‹NOLOJ‹ VE METABOL‹ZMA B‹L‹M DALININ

ANKARA’NIN 3 ‹LÇES‹NDE YAPTI⁄I D‹YABET TARAMA SONUÇLARI

‹lhan Yetkin, Ali R›za Çimen, Erdal Kan, Banu Y›lmaz, Mehmet Çölbay, Ceyla Konca, Özlem ‹yidir,

Mustafa Altay, Müjde Aktürk, Füsun Balofl Törüner, Ayhan Karakoç, Göksun Ayvaz, Nuri Çak›r,

Metin Arslan

Gazi Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dal›, Ankara

Amaç: Çubuk, Nall›han, Elmada¤’da açl›k kapiller kan glukozu (AKG) veya tokluk kapiller

glukozu (TKG) ölçümü yaparak Diabetes Mellitus (DM) tan›s› olan ve olmayan kat›l›mc›lar›n

glukoz de¤erlerinin taranmas›.

Yöntem: GaziÜniversitesi T›p Fakültesi 30. y›l› etkinlikleri kapsam›nda Ankara’n›n 3 ilçesinde

yap›lan sa¤l›k taramas›nda, kat›l›mc›lar›n sabah 07:30 da bafllanarak açl›kta veya toklukta

kapiller glukozu Glukometri cihaz› ile ölçüldü.

Bulgular: Çubuk ilçesinde 1132 (745 Erkek-387 Kad›n) kat›l›mc› tarand›. Yafl ortalamas›

54 ±14 y›l (ortalama±SS) aras›ndayd›. Diyabeti olmayan kat›l›mc› 642 kifli olup, AKG %31 de

100-125 mg/dl aras›nda, %19.8 de 126 mg/dl n›n üstünde ölçüldü.

Nall›han ilçesinde 303 (136 erkek, 168 kad›n) kat›l›mc› tarand›. Yafl ortalamas› 54±14 y›ld›.

Diyabeti olmayan kat›l›mc› 151 kifli olup AKG kat›l›mc›lar›n %57.6 s›nda 100-125 mg/dl aras›nda,

% 9.9 unda 126 mg/dl üstünde ölçüldü.

Elmada¤ ilçesinde 482 (153 erkek 329 kad›n) kifli taramaya kat›ld›. Yafl ortalamalar› 48±13

y›ld›. Diyabeti olmayan kat›l›mc› 402 kifli olup, AKG %52 sinde 100-125mg/dl, % 14.4 oran›nda

126 mg/dl ve üzerinde kapiller glukoz ölçümü tespit edildi.

Toplamda tarama sonuçlar›na bak›ld›¤›nda diyabeti olmayan kat›l›mc›lar›n %41’inde AKG 100-

126 mg/dl aras›nda, % 16.7 oran›nda 126 mg/dl üstünde saptand›.

Sonuç: Türkiye Diyabet Epidemiyoloji Çal›flmas› sonuçlar›na göre ülkemizde tip 2 DM prevalans›

%7,2; Bozulmufl Glukoz Tolerans› prevalans› ise %6,7 olarak bildirilmifltir. Ayn› çal›flma,

ülkemizde yaflayan diyabetiklerin %32’sinin hastal›¤›n›n fark›nda olmad›klar›n› ortaya koymufltur.

Kat›l›mc›lar homojen bir grup olmasa da de¤erlendirmeye al›nan diyabeti olmayan bireylerde

AKG’nun %41’inde 100-125 mg/dl aras›nda, %16.7’sinde 126 mg/dl üzerinde olmas› toplumda

san›landan daha yüksek oranlarda diyabet varl›¤›n›n iflareti olarak de¤erlendirildi.
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T‹P 2 DIABETES MELLITUS TANISI

Hülya Par›ldar, Asl› Do¤ruk Ünal, Öykü Gülmez, Mümtaz Tak›r, Nilay Ergen, Seçkin Pehlivano¤lu,

Nilgün Güvener Demira¤

Baflkent Üniversitesi ‹stanbul Hastanesi, ‹stanbul

Amaç: Prediyabet (BAG; Bozulmufl Açl›k Glukozu ve/veya BGT; Bozulmufl glukoz tolerans›)

tip 2 diabetes mellitus (DM) için yüksek riskli bireyleri tan›mlar. Fakat tip 2 DM geliflen baz›

hastalarda bafllang›çta BAG veya BGT'› yoktur. DM tan›s› için yüksek risk tafl›yan ve oral

glukoz tolerans tesinde (OGTT) 1. saat plazma glukozu (1sPG) normalin üstünde saptanan

bir grup vard›r. Bu çal›flman›n amamc› DM tan›s› için HbA1c(glukolize hemoglobin) ve erken

atheroskleroz belirteci olarak ortalama karotis intima meya kal›nl›¤›n› (KIMK) de¤erlendirmektir.

Yöntem: Çal›flmam›zda Baflkent Üniversitesi Endokrinoloji Polikli¤ine baflvuran 150 kifli al›nd›.

75 gr. OGTT (0', 60' ve 120.dakika plazma glukoz ölçülerek), HbA1c, KIMK ve demografik

ölçümler yap›ld›. ‹statiksel analiz için ba¤›ms›z için T-test ve Mann-Whitney U testi uyguland›.

Bulgular: 46 kiflide normal glukoz tolerans testi (grup 1), 37'inde bozulmufl glukoz tolerans›

(grup 2), 40'›nda yüksek 1sPG de¤eri (>155 mg/dl) (grup 3) ve 27'inde BAG art› yüksek 1sPG

(grup 4)bulundu. Gruplar aras›nda yafl ve Vücut Kitle ‹ndeksi (VK‹) istatiksel olarak farkl› de¤ildi

(s›ras›yla yafl için: 47,8±10,2; 50,2±10,7; 50,6±11,1 ve 46±10 y›l iken VK‹ için: 28,8±5,9;

31,2±4,5; 30,4±5,6 ve 31,2±6,4 kg/m2)(p>0,05). HbA1c ve KIMK de¤erleri grup 1 ve 2 ile grup

1 ve 3 aras›nda anlaml› farkl› idi (s›ras›yla her iki de¤er ve gruplar aras› için p<0,05 ve p>0,005).

HbA1c de¤erleri gruplar için s›ras›yla %4,9±1,2; 5,8±0,4; 5,7±0,4 ve 5,8±0,2 idi. Ortalama

KIMK de¤erleri gruplar için s›ras›yla 0,71±0,17; 0,84±0,2; 0,78±0,16 ve 0,75±0,16 mm idi.

‹nsulin indeksi s›ras›yla 3,0±1,0; 4,2±1,7; 3,4±1,6 ve 4,7±2,5 idi fakat HbA1c ve KIMK ile iliflkili

de¤ildi (p>0,05).

Sonuç: OGTT'de 1.saat plazma glukoz de¤eri >155 mg/dl gelen grupta HbA1c ve KIMK

de¤erlerini kontrol grubuna göre belirgin farkl› saptad›k. OGTT'de 1.saat plazma glukoz de¤eri

yüksekli¤i DM tan›s› için ve aflikar diyabeti olmayan hastalarda da kardiyovasküler risk için

belirleyici olabilir.
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GESTASYONEL D‹YABET TANISINDA A1C ÖLÇÜMÜNÜN ROLÜ

Banu Öztürk Ceyhan, fievki Çetinkalp, Gökhan Özgen, Füsun Sayg›l›, Cande¤er Y›lmaz

Ege Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dal›, ‹zmir

Amaç: Amerikan Diyabet Birli¤i ve Avrupa Birli¤i Diyabet Çal›flma Birli¤i ve Uluslararas› Diyabet

Birli¤i gebe olmayan kiflilerde A1C≥ %6,5 olarak ölçüldü¤ünde A1C düzeyi do¤rulanarak diyabet

tan›s› konulmas›n› önermektedir. Kronik glikoz maruziyetini gösteren yöntemler tek bir glikoz

ölçümüne göre diyabet tan›s›nda daha çok bilgi verir. A1c ölçümü kronik glisemi ve uzun dönem

diyabet komplikasyonlar›yla iliflkilidir. Çal›flmam›zda gestasyonel diyabetli hastalarda oral glikoz

tolerans testi (OGTT) ile birlikte yap›lan A1C ölçümünün tan› koymadaki etkinli¤i araflt›r›ld›.

Yöntem: Poliklini¤imize baflvuran ve 24-28. gestasyonel haftada 100 graml›k oral glikoz

tolerans testi yap›larak gestasyonel diyabet tan›s› koydu¤umuz yafllar› 22-45 aras›nda olan

(ortalama yafl 31) 54 hasta çal›flmaya dâhil edildi. Ayr›ca hastalar›n efl zamanl› olarak A1C

düzeyleri de ölçüldü.

Bulgular: Oral glikoz tolerans testi (OGTT) ile bazal kan flekeri yüksek 13 de¤er (%10), 1.saat

kan flekeri yüksek 55 de¤er (46,2), 2.saat kan flekeri yüksek 40 de¤er (34,6) ve 3. saat kan

flekeri yüksek 12 de¤er (9,2) bulunmufltur. Hastalar›n 34 tanesine (%62,9) 2 yüksek de¤er ile

18 tanesine (%33,3) 3 yüksek de¤er ile ve 2 tanesine (%3,7) 4 yüksek de¤er ile tan› konulmufltur.

100 graml›k OGTT ile gestasyonel diyabet tan›s› konulmufl hastalar›n A1C düzeyleri 5±1 olarak

ölçüldü. Hastalar›n tümünde A1C<%6,5 olarak bulundu.

Sonuç: Anl›k ölçülen A1c gestasyonel diyabet tan›s› için yeterli bir parametre de¤ildir. Bu

nedenle gebelikte diyabet tan›s› koyarken glikoz ölçümüne gerek vard›r.
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PS36

M‹YOKART ‹NFARKTÜSÜ GEÇ‹REN T‹P 2 D‹YABET‹K HASTALARDA hsCRP, LP (a) ve

HOMOS‹STE‹N DÜZEYLER‹

Hacer Çetiner 
1, Gökçen Kılıç 

1, Aslı Araz 
1, Gül Gürsoy 

1, Yaflar Acar 
1, Berrin Demirbafl 

2

Sa¤l›k Bakanl›¤› Ankara E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, 3. Dahiliye Klini¤i, Ankara 
1

Bay›nd›r Hastanesi, Kavakl›dere Endokrinoloji Bölümü, Ankara 
2

Amaç: Lipoprotein (a) koroner arter hastal›¤›nda ba¤›ms›z bir risk faktörü olup C reaktiv protein

inflamatuar bir marker olarak bilinir. Çal›flmam›zda miyokart infarktüsü geçiren tip 2 diyabetik

hastalar›n lipoprotein (a), C reaktiv protein ve homosistein düzeylerine bak›larak kan flekeri

regülasyonu ile iliflkilerini araflt›rd›k.

Hastalar ve Yöntem: Otuz iki sa¤l›kl› kontrol grubu ile 29 yeni miyokart infarktüsü geçiren

diyabetik hasta çal›flmaya al›nd›. Tüm grubun beden kitle indeksi (BMI), bel çevresi, bel-kalça

oran› ölçümlendikten sonra açl›k kan flekeri, tokluk kan flekeri, açl›k insülin, HbA1c, lipid paneli,

lp(a), yüksek sensitiv C reaktif düzeyi (hs CRP) ile homosistein düzeylerine bak›ld›.

Bulgular: Diyabetik miyokart infarktüs geçiren hastalar ile normal sa¤l›kl› grubun BMI düzeyleri

benzer bulunmufl olup infarktüs geçiren hastalar›n lipoprotein (a) ve hs CRP düzeyleri sa¤l›kl›

gruptan istatistiksel olarak anlaml› yüksek bulunmufltur (s›ras›yla 434,58 ± 292,13 vs. 229,02

± 249,75, p<0.05 ; 47,61 ± 77,18 vs. 13,52 ± 29,36, p<0.05). Ayr›ca lipoprotein (a) ile HbA1c

aras›nda (r=0.327, p<0.05) ve hs CRP ile TKfi (r=0.342, p<0.01) ve homosistein (r= 0.406,p<0.01)

aras›nda anlaml› pozitif korelasyon tespit edildi.

Sonuç: Çal›flmam›zda diyabetik infarktüs geçiren hastalar›n hs CRP ve lipoprotein (a) düzeyleri

sa¤l›kl› gruptan anlaml› yüksek bulunmufltur. Kan flekeri regülasyonu kötülefltikçe bu

parametrelerin belirgin olarak art›¤› saptanm›fl olup makrovasküler komplikasyonda kan flekeri

regülasyonun önemi bir kez daha vurgulanmaktad›r.
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PS37

T‹P 2 D‹YABET‹K OLGULARDA TOKLUK KAN fiEKER‹ DÜZEYLER‹ ‹LE ‹NSÜL‹N D‹RENC‹,

SERUM L‹P‹D DÜZEYLER‹, PROTE‹NÜR‹ VE ‹NFLAMATUAR GÖSTERGELER ARAS‹NDAKI

‹L‹fiK‹

Cihan Top, Seyit Ahmet Uslu, Fatih Tang›, Serkan Çelik, Elçin Erkuvan Umur, Ça¤atay Öktenli

Gülhane Askeri T›p Akademisi, Haydarpafla E¤itim Hastanesi, ‹ç Hastal›klar› Servisi, ‹stanbul

Girifl: Diyabetik olgularda makrovasküler komplikasyonlar›n gelifliminde tokluk kan flekeri

düzeylerinin önemi pek çok çal›flma ile ortaya konmufltur. Bu çal›flmada; diyabetik olgularda

tokluk kan flekeri (TKfi) düzeyleri ile proteinüri ve baz› kardiyovasküler risk faktörleri (insülin

direnci, serum lipid düzeyleri, hsCRP) aras›ndaki iliflkiyi ortaya koymak amaçlanm›flt›r.

Yöntem: Çal›flmaya, GATA HEH ‹ç Hastal›klar› Servisince takip edilen hastalar aras›ndan,

çal›flma d›fllama kriterlerini tafl›mayan 39 tip 2 diyabetik hasta (ortalama yafl=53,3±9,0 y›l)

seçildi. Tüm olgulara, rutin laboratuvar tetkikler, 24 saatlik idrarda protein, serum açl›k insülin,

C-peptid, HbA1c, hsCRP ölçümünden oluflan tan›sal protokol uyguland›. HOMA-IR olarak

insülin duyarl›l›¤› hesapland›.

Bulgular: Çal›flma grubu tip 2 diyabetik olgularda insülin sensitivitesinin (HOMA-IR: 6,5 ± 3,9)

de¤iflen oranlarda azald›¤›, serum insülin düzeylerinin (17,5 ± 7,2 μU/ml ) ise art›fl gösterdi¤i

saptanm›flt›r. Hasta grubuna ait elde edilen veriler; AKfi: 143,7 ± 38,5 mg/dl, TKfi: 201,6 ±

45,1 mg/dl, HbA1c: % 8,1 ± 1,3. Ba¤lant› analizi (Pearson); diyabetik olgularda, TKfi ile HOMA-

IR (r=0,80, p<0,001), HbA1c (r=0,63, p<0,001), proteinüri (r=0,42, p<0,01), eritrosit sedimentasyon

h›z› (r=0,38, p<0,05), serum trigliserid (r=0,48, p<0,01) aras›nda anlaml› derecede ba¤lant›

oldu¤unu gösterdi. TKfi ile LDL (r=0,17, p>0,05), HDL (r=0,06, p>0,05), hsCRP (r=-0,21,

p>0,05) aras›nda anlaml› derecede ba¤lant› bulunmad›¤› saptand›.

Sonuç: Tokluk kan flekeri yüksekli¤i, vasküler komplikasyonlar›n geliflimi için risk faktörü olarak

kabul edilmektedir. Pek çok çal›flma, tokluk kan flekeri yüksekli¤i mevcudiyetinde oluflan

patolojik proçezlerin endotel hasar›ndan sorumlu olabilece¤ini ortaya koymufltur. Çal›flmam›zda;

diyabetik olgularda özellikle TKfi ile HOMA-IR, proteinüri, serum trigliserid düzeyleri aras›nda

ba¤lant› saptamam›z; tokluk kan flekeri yüksekli¤inin vasküler komplikasyon geliflimi için dolayl›

bir risk faktörü olabilece¤ini destekler niteliktedir.

-126-

P
O

S
T

E
R

 S
U

N
U

M
L

A
R

12-16 May›s 2010



PS38

T‹P 2 D‹YABETL‹ HASTALARDA M‹KROVASKÜLER KOMPL‹KASYONLARIN D‹YABET

SÜRES‹ VE HbA1c ‹LE ‹L‹fiK‹S‹

Süleyman Can, Esma Altuno¤lu, Cüneyt Müderriso¤lu, Füsun Erdenen, Ender Ülgen,

Mustafa Boz

Sa¤l›k Bakanl›¤› ‹stanbul E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, ‹stanbul

Amaç: Diyabet tüm dünyada giderek artan önemli bir sa¤l›k sorunudur. Glikoz metabolizmas›ndaki

bozuklu¤un kontrol alt›na al›namamas› sonucu diyabete özgü mikrovasküler ve makrovasküler

komplikasyonlar geliflmektedir. ‹yi glisemik kontrolün birçok komplikasyonu geciktirdi¤i, hatta

geri döndürebildi¤i birçok klinik çal›flmada gösterilmifltir. DM'da hiperglisemi ve glikozilasyon

ürünleri komplikasyonlar›n geliflmesine neden olmakta veya kolaylaflt›rmaktad›r. Glikozilasyon

ürünlerinden biri olan hemoglobin A1c diyabetin izlenmesinde kullan›lmakta; ve art›fl›

komplikasyonlarla ilgili bulunmaktad›r. Mikrovasküler komplikasyonlar nefropati, retinopati ve

nöropatiyi içerir. Biz de çal›flmam›zda diyabet poliklini¤inde takip edilen hasta dosyalar›ndan,

hastalar›n ilk baflvuru an›ndaki mikrovasküler komplikasyonlar›n diyabet süresi ve hemoglobin

A1c aras›ndaki iliflkiyi retrospektif olarak karfl›laflt›rmay› amaçlad›k.

Yöntem: 2005 ile 2009 y›llar› aras›nda diyabet poliklini¤inde takibe al›nan 900 hastan›n

dosyalar›ndaki ilk veriler diyabet süresi, hemoglobin A1c, açl›k kan flekeri, trigliserid, total

kolesterol, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, üre, kreatinin, mikroalbüminüri, göz bulgular› ve

EMG ile kan›tlanm›fl nöropati kaydedildi.

Bulgular: Tablo 1 ve 2’de görülmektedir.

Sonuç: Diyabet poliklini¤inde takibe bafllanan hastalar›n büyük bir k›sm›nda diyabete özgü

mikrovasküler komplikasyonlar (nefropati, retinopati, nöropati) vard›. Diyabet süresi ile

komplikasyonlar aras›ndaki iliflki bilinmektedir. Glisemik maruziyetin süresinin esas neden

oldu¤u düflünülmektedir. Çal›flmam›zda 5 y›l›n üstünde diyabet süresi olan hastalarda

mikrovasküler komplikasyon s›kl›¤› anlaml› derecede yüksek saptand›. Ayr›ca HbA1c’nin art›fl›

ile birlikte komplikasyonlar›n görülme oran› da artm›flt›r. Bu bulgular yap›lan birçok çal›flma

ile uyumlu bulunmufltur. Diyabet süresi 5 y›l›n alt›nda olan ve HbA1c düzeyleri 8’in alt›nda olan

olgular›n yaklafl›k yar›s›nda mikrovasküler komplikasyonlar›n oldu¤unu göz önüne alarak

komplikasyonlar›n önlenmesi için hastal›¤›n tan›s› kondu¤u andan itibaren çok s›k› takibi ve

hedef HbA1c düzeylerine ulafl›lmas› gerekti¤i kan›s›nday›z.
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PS38 (Devam)
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HbA1c ile mikrovasküler komplikasyonlar aras›ndaki iliflki

DM süresi <5 y›l 5 y›l ve üstü p

Mikrovasküler

Yok

Var

Nefropati

Yok

Var

Retinopati

Yok

Var

Nöropati

Yok

Var

n

161

158

272

47

304

15

181

138

%

50.5

49.5

85.3

14.7

95.3

4.7

56.7

43.3

n

144

439

447

136

513

70

179

404

%

24.7

75.3

76.7

23.3

88.0

12.0

30.7

69.3

0.001

0.002

0.001

0.001

Diyabet süresi ile mikrovasküler komplikasyonlar aras›ndaki iliflki

HbA1c <8 ?8 p

Mikrovasküler

Yok

Var

Nefropati

Yok

Var

Retinopati

Yok

Var

Nöropati

Yok

Var

n

138

161

255

44

278

21

150

149

%

46.2

53.8

85.3

14.7

93.0

7.0

50.2

49.8

n

167

436

464

139

539

64

210

393

%

27.7

72.3

76.9

23.1

89.4

10.6

34.8

65.2

0.001

0.003

0.082

0.001



PS39

S‹PROTERON ASETAT KULLANIMI SONRASI GEL‹fiEN T‹P 2 D‹ABETES MELL‹TUS

OLGUSU

Deniz Gökalp 
1, Alpaslan K. Tuzcu 

1, Zuhat Urakç› 2, Mustafa Yakut 3

Dicle Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji Bilim Dal›, Diyarbak›r 1

Dicle Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, Diyarbak›r 2

Ankara Üniversitesi T›p Fakültesi, Gastroenteroloji Bilim Dal›, Ankara 3

Girifl: Siproteron asetat 17-hidroksiprogesteron türevi olup anti-androjenik etkisi nedeni ile

kullan›lan bir ilaçt›r. Testosteron ve Dihidrotestosteron’un hücre içinde reseptörlerine ba¤lanmas›n›

engeller ve hedef dokulardaki etkilerini bloke eder. Anti-androjenik etkisi nedeni ile prostat

kanseri ve prostat hiperplazisinde oldukça s›k kullan›lmaktad›r. ‹diyosenkrazik ve immünoallerjik

mekanizma ile karaci¤er toksisitesi oluflturabilir. Karbonhidrat metabolizmas›n› bozabilir ve

diyabetli hastalarda glukoz regülasyonunda kötüleflme ve insülin kullanan hastalarda insülin

dozlar›n›n artt›r›lmas›n› gerektirebilir.

Amaç: Bu olguyu sunmam›zdaki amaç siproteron asetat kullan›m›na ba¤l› geliflen hepatotoksiteye

efllik eden diyabet olgusunu paylaflmakt›r.

Vaka: 57 yafl›nda erkek hasta 6 ay önce prostat adenokanseri nedeni ile radikal prostatektomi

yap›lm›fl. Hastaya yaklafl›k 2 ayd›r siproteron asetat 100 mg/gün bafllanm›fl. Klini¤imize bir

hafta önce bafllayan a¤›z kurulu¤u, çok su içme ve s›k idrara ç›kma flikayetleri baflvuran

hastan›n aile öyküsünde annesinde tip 2 diyabet öyküsü vard›. Vücut Kitle ‹ndeksi (VK‹) 30,2

kg/m2 idi. Fizik muayenesinde 2-3 cm hepatomegali d›fl›nda di¤er sistem muayeneleri normaldi.

Laboratuar de¤erleri; glukoz: 395 mg/dl, total bilirubin: 2,1 mg/dl, direkt bilirubin: 1,1 mg/dl,

AST: 363 U/L, ALT: 535 U/L, ALP: 295 U/L, GGT: 1572 U/L, Total PSA: 0,132 ng/ml, Free

PSA: 0,010 ng/ml, Hastan›n bak›lan açl›k insülin: 8,36 IU/ml, C-peptid: 3,50 ng/ml, HbA1c: %

8,5 ve HOMA-IR: 8,1 bulundu.

Sonuç: Siproteron asetat karaci¤er toksisitesinin yan› s›ra karbonhidrat metabolizmas›n› da

olumsuz yönde etkilemektedir. Bozulmufl glukoz tolerans› bulunanlar veya asemptomatik

diyabetik hastalarda semptomlar› aflikar hale getirebilmektedir. Dolay›s›yla siproteron asetat

kullanmaya bafllamadan önce hastalar›n karaci¤er fonksiyonlar› ve karbonhidrat metabolizmas›

aç›s›ndan de¤erlendirilip karaci¤er toksisitesi ve diyabet aç›s›ndan takibi gerekmektedir.1>>
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PS40

NÖROF‹BROMATOS‹S ‹LE B‹RL‹KTE SEYREDEN ‹NSÜL‹NOMA OLGUSU

Deniz Gökalp 
1, Alpaslan K. Tuzcu 

2, Mustafa Yakut 3, Coflkun Beyaz 
2, Dilek Genefl 

2

Dicle Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji Bilim Dal›, Diyarbak›r 
1

Dicle Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji Bilim Dal›, Diyarbak›r 
2

Ankara Üniversitesi T›p Fakültesi, Gastroenteroloji Bilim Dal›, Ankara 
3

Girifl: Nörofibromatosis nöral crestten köken alan otosomal dominant geçiflli bir hastal›k olup,

vücudun herhangi bir organ›n› etkilemekle beraber primer olarak deri ve sinirlerde meydana

gelen benign tümörlerle (neurofibroma) karekterizedir. Günümüze kadar 8 subtipi tan›mlanm›fl

olmas›na ra¤men: Hastalar›n % 85 inin etkilendi¤i neurofibromatosis tip 1 (von- Recklinghausen

hastal›¤›) ve hastalar›n %10 unun etkilendi¤i neurofibromatosis tip 2 (bilateral acoustic

neuromas/vestibular schwannomas) olarak iki ana gruba ayr›l›r.

Vaka: Hipoglisemi etyolojisi araflt›r›lmak üzere klini¤imize yat›r›lan 45 yafl›nda bayan hastan›n

öyküsünde 1993 y›l›nda yan a¤r›s› yak›nmalar› sonras› omurili¤i saran tümör oldu¤u söylenerek

opere edilmifl ve Nörofibromatozis tan›s› alm›fl. 2 y›l sonras›nda denge bozuklu¤u ve bafl

dönmesi flikayetleri olmas› üzerine hastada pontoserebellar köfle tümörü (Schwannom) tespit

edilmifl. 1999 y›l›nda sol tarafta akustik nörinom tesbit edilip eksiyon yap›lm›fl. Hastam›z›n

babas›nda, ablas›nda, abisinde ve bir kardeflinde de beyin tümörü saptanm›fl. Konvülziyon

nedeniyle acil sevisimize getirilen hastan›n kan glukoz de¤eri 35 mg dl iken ölçülen insülin:

55.91uU/ml c-peptid:5.12 ng/ml HbA1c:%3.23. saptanmas› üzerine insülinoma ön tan›s› ile

çekilen dinamik Pankreas BT sinde 15x12 mm boyutunda kitle saptand›.

Sonuç: Nörofibromatosis feokromasitoma, ince ba¤›rsak karsinoid tümörü, meduller tiroid ca

ve pankreatik somatosatatinoma gibi endokrin tümorlerle birliktelik gösterebilir. Bu birliktelikteki

olas› mekanizma APUD (Amino Precursor Uptake and Decarboxilation) hücre kökenli olmalar›yla

aç›klanmaktad›r. Nörofibromatosisin insulinoma ile birlikteli¤i nadirdir ve tan›mlanan vaka say›s›

oldukça azd›r. Bütün APUD hücre tümörleri nöral crestten köken al›r ve pankreas adac›klar›,

tiroid, ince ba¤›rsak, mide, anterior hipofiz, adrenal medulla, Akci¤er ve Karotid cisimci¤i gibi

vücudun farkl› bölgelerine göç eder. Nörofibromatosis ve insulinoma aras›ndaki iliflki insulinoman›n

ayr›ca konvülziyon nöbetlerinin bir baflka nedeni olabilmesi aç›s›ndan da önem tafl›maktad›r.
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PS41

T‹P 2 D‹ABETES MELL‹TUS HASTALARINDA HbA1c ‹LE HEMOGLOB‹N ARASINDAK‹ ‹L‹fiK‹

Deniz Gökalp 
1, Alpaslan K. Tuzcu 

1, Mithat Bahçeci 2, Yusuf Çelik 
3

Dicle Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji Bilim Dal›, Diyarbak›r 
1

‹zmir Atatürk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Endokrinoloji Bilim Dal›, ‹zmir 
2

Dicle Üniversitesi T›p Fakültesi, Biyoistatistik Anabilim Dal›, Diyarbak›r 
3

Diyabetik hastalardaki morbidite ve mortaliteden hastal›¤›n uzun dönemdeki mikro ve

makrovasküler komplikasyonlar› sorumludur. DCCT (Diabetes control and complications trial)

ve UKPDS (United Kingdom prospective diabetes study) çal›flmalar›nda Tip 1 ve Tip 2 diyabetik

hastalarda, mikrovasküler komplikasyonlar›n geliflme ve ilerleme riskinin do¤rudan glisemik

indeks ile ilgili oldu¤unu göstermifl ve bu çal›flmalarda, s›k› glisemik kontrolün diyabete ba¤l›

komplikasyonlar› azaltt›¤› gösterilmifltir.

Amaç: Glisemik monitörizasyon için alt›n standart olarak kabul edilen HbA1c

hemoglobinopatilerde, anemiler, kronik hemoliz ve son dönem böbrek yetmezli¤i varl›¤›nda

glisemik indeksin göstergesi olarak zay›f korelasyon göstermektedir. Bu amaçla Tip 2 diyabetik

hastalarda HbA1c ile hemoglobin seviyesi aras›ndaki korelasyona bak›ld›.

Yöntem: Mart 2007- fiubat 2010 tarihleri aras›nda Dicle Üniversitesi T›p Fakültesi Endokrinoloji

klini¤i ve poliklini¤inde tip 2 diyabet tan›s› ile takip edilen 196 hasta (94 erkek ve 102 bayan,

ortalama yafl: 57±24) çal›flmaya al›nd›. Hastalarda OKfi (Ortalama kan flekeri), HbA1c, Tam

kan say›m›, hemoglobin ölçümü yap›ld›. 24 saatlik idrarda at›lan protein hesapland›. HbA1c

nin OKfi ile korelasyonuna bak›ld› ve HbA1c ile hemoglobin sevyesi ve proteinüri aras›ndaki

iliflki incelendi. ‹statistiksel analizde Multiple Linear Regresyon ve pearson korelasyon testi

kullan›ld›.

Bulgular: OKfi ve HbA1c aras›nda pozitif korelasyon saptand› (r=.847; p<.001). Proteinürinin

variabilitesi çok yüksek oldu¤u için logaritmas› al›nd›. Logproteinüriye göre düzeltilmifl OKfi

ve HbA1c aras›ndaki pozitif korelasyon de¤iflmedi. (r=.847; p<.001). HbA1c ve Hemoglobin

düzeyleri aras›nda anlaml› bir korelasyon saptanmad› (p>0.05).

Sonuç: 1.HbA1c ölçümü glisemik indeks göstergesi olarak önemli ve yararl› bir yöntemdir.

2.Proteinürili hastalarda HbA1c güvenilir bir parametre olarak kullan›labilir.

3.Hemoglobin düzeyleri ›l›ml› derecede düflük olan diyabetik hastalarda HbA1c seviyeleri

etkilenmemektedir ve güvenilir bir parametre olarak kullan›labilir.
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D‹YABET TANISI ALAN HASTALARDA HbA1c DÜZEYLER‹

Deniz Gökalp 
1, Alpaslan K. Tuzcu 

1, Bengür Taflk›ran 
2, Nizam Demir 

1, Ergüler K›l›çkap 
1

Dicle Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji Bilim Dal›, Diyarbak›r 
1

Diyarbak›r Devlet Hastanesi, Endokrinoloji Servisi, Diyarbak›r 2

Diyabetik hastalar›n yaklafl›k 3 te 1 inin hastal›klar›n›n fark›nda olmamas›, hastal›¤›n bafllang›c›

ile tan›s› aras›ndaki sürenin 7 y›ldan daha uzun süreli olmas› ve baflvuru esnas›nda hastalar›n

4 te 1 inde kronik komplikasyonlar›n bulunmas› diyabetin erken tan›s›ndaki önemi göstermektedir.

2009 ADA (American Diabetes Association) panelinde HbA1c n›n ≥ %6.5 seviyelerinin diyabetin

tan›s›nda kullan›labilece¤i kaydedilmifltir.

Amaç: Açl›k kan glukozu ve/veya OGTT (Oral Glukoz Tolerans Testi) de¤erlerine göre yeni

tan› alan diyabetik hastalarda efl zamanl› HbA1c seviyelerine bak›l›p diyabet tan›s›ndaki etkinli¤i

araflt›r›lm›flt›r.

Metod: Ocak 2010- Mart 2010 tarihleri aras›nda Dicle Üniversitesi T›p Fakültesi, Diyarbak›r

Devlet Hastanesi endokrinoloji klini¤i ve polikliniklerinde yeni tan› alm›fl 102 diyabet hastas›

(26 tip 1 diyabet, 76 tip 2 diyabet) (ortalama yafl: 45,6±18,6) çal›flmaya al›nd›. Efl zamanl›

ölçülen HbA1c düzeyinin ≥ %6.5 olmas›n›n diyabet tan›s›ndaki sensitivite ve spesifitesi araflt›r›ld›.

Bulgular: Hastalarda ortalama kan glukozu 259±82 mg/dl saptand›, açl›k kan glukozu ve/veya

OGTT ye göre diyabet tan›s› alan hastalar›n HbA1c seviyeleri 64 ünde % ≥ 9 (%62.7), hastalar›n

34 ünde (% 33.3) % 6.5 - 9 ve hastalar›n 4 ünde ise (% 3.9) < % 6.5 saptand›. Diyabet tan›s›nda

HbA1c nin ≥ %6.5 kriteri göz önüne al›nd›¤›nda olgular›n % 3.9 u diyabet tan›s› alamamaktayd›.

Bu durum göz önüne al›narak hesaplanan sensitivite % 96, spesifite %100 olarak saptand›.

Sonuç: HbA1c seviyelerinin diyabet tan›s›nda kullan›lmas› %96 sensitivite, %100 spesifiteye

sahip olmas› bak›m›ndan dikkate de¤erdir. HbA1c testinin son 2-3 ayl›k dönemdeki ortalama

glukoz de¤erlerini göstermesi, açl›k gerektirmemesi, kolay yap›labilmesi ve testin uzun zaman

almamas› nedeniyle diyabet tan›s›nda tercih nedeni olabilir.
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BÖLGEM‹ZDEK‹ DIABETES MELLITUSLU HASTALARIN DEMOGRAF‹K VE KL‹N‹K

ÖZELL‹KLER‹

Belma Sevim 
1, ‹lyas Çapo¤lu 

2, Emin Murat Akbafl 
2

Atatürk Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, Erzurum 
1

Atatürk Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›, Erzurum 
2

Amaç: Polikliniklerimize ayaktan baflvuran Diabetes Mellitus (DM) hastalar›n, demografik ve

klinik özelliklerini belirlemektir.

Yöntem: DM tan›l› hastalarda, demografik ve klinik özellikler sorguland›. Açl›k glukozu, lipid

profili, HbA1c çal›fl›ld›. Nefropati, retinopati ve nöropati de¤erlendirildi. Hastalar›n yafl›, cinsiyeti,

boyu, kilosu, vücut kitle indeksi, DM tipi, DM tan› süresi, ald›¤› tedaviler, DM tan› konulma yafl›,

ailede DM hikâyesi, kronik komplikasyonlar› ve evreleri, istenen tetkikler, konsultasyon sonuçlar›

kay›t edildi.

Bulgular: Çal›flmam›za 20 tip 1 DM (12 erkek, 8 kad›n), 483 tip 2 DM (281 kad›n, 202 erkek)

503 hasta al›nd›. Tip 1 DM hastalar›n›n yafl ortalamas› 32.5, tip 2 hastalar›n›n yafl ortalamas›

54.2 y›l olarak bulundu. Tip 2 DM’lu hastalar›n %62’si oral antidiyabetik, %0.2’si günde iki kez

kar›fl›m insülin, %6’s› sadece diyet, %6.8’si yo¤un insülin tedavisi, %3.2’si oral antidiyabetik

ve uzun etkili analog insülin, %2’si uzun etkili analog insülin kullanmaktayd›. HbA1c ortalamas›

%8.6±1.9 olarak belirlendi. Hastalar›n; %23.7’sinde hipertansiyon, %11,9’unda hipertansiyon

ve hiperlipidemi, %4.2’sinde koroner arter hastal›¤› mevcuttu. Hipertansiyon ve proteinüri,

hipertansiyon ve diyabet tan› süresi, hipertansiyonla retinopati geliflmesi aras›nda anlaml› iliflki

vard›. Vücut kütle indeksi ortalamas› her iki grupta da normalin üstündeydi. Hastalarda retinopati

görülme s›kl›¤› %14.5, nöropati oran›n› %14.5 olarak hesapland›. Tip 2 DM’lu hastalar›n

%2.7'sinde diyabetik ayak mevcuttu.

Sonuç: ‹nceledi¤imiz hastalar›n %79.4’ünde glukoz regülasyonu bozuktu. Hastalar›m›zdaki

diyabet tan› süresi uzad›kça kronik komplikasyon oranlar›nda art›fl görüldü. Hastalarda oral

antidiyabetik kullan›m oran› yüksekti (% 62). ‹nsülin kullanan hastalardaki HbA1c de¤erleri ile

oral antidiyabetik kullananlar›n HbA1c de¤erleri aras›nda fark yoktu.
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T‹P 2 D‹YABETL‹ HASTALARDA C‹NS‹YET‹N UYKU KAL‹TES‹ ÜZER‹NE ETK‹S‹

Adem Güngör 
1, Gökhan Celbek 

1, Seher K›r 
1, Mücahit Erden 

1, Fatih Canan 
2, Yusuf Ayd›n 

1,
Hakan Cinemre 

1

Düzce Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, Düzce 
1

Düzce Üniversitesi T›p Fakültesi, Psikiyatri Anabilim Dal›, Düzce 
2

Girifl: Diyabetes mellitus (DM)’nin etkiledi¤i durumlardan biri uykudur. Ancak bu konuda
yap›lm›fl çal›flmalar s›n›rl›d›r. Bildi¤imiz kadar›yla özellikle cinsiyetin Tip 2 diyabetli hastalarda
uyku kalitesini nas›l etkiledi¤i konusunda herhangi bir çal›flma bulunmamaktad›r. Bu çal›flmada
diabet hastalar›nda uyku kalitesinin kad›nlar ve erkekler aras›nda farkl›l›k gösterip göstermedi¤inin
belirlenmesi amaçlanm›flt›r.

Yöntem: Çal›flmaya Düzce Üniversitesi T›p Fakültesi Dahiliye ve Diyabet poliklini¤ine baflvuran
ortalama yafl› 55,2±10 olan 95 kad›n ve 53 erkek Tip 2 DM hastas› al›nd›. Hastalar›n Açl›k kan
flekeri, tokluk kan flekeri, hemoglobin A1C de¤erleri bak›ld›, pittsburgh uyku kalitesi indeksi
ile uyku kaliteleri de¤erlendirildi. Pittsburgh uyku kalitesi indeksi (PUK‹), Türkçe versiyonunun
geçerlilik ve güvenilirlik analizleri yap›lm›fl ve kiflinin uyku sa¤l›¤› hakk›nda önemli bilgiler veren
bir soru formudur. Testten al›nan yüksek puanlar uyku bozuklu¤u fliddetinde artma ile iliflkilidir.
Global skoru 5 veya üstü olan hastalarda uyku bozuklu¤u oldu¤u kabul edilir.

Sonuç: Tabloda PUK‹ alt ölçekleri ortalamalar›n›n cinsiyetler aras›nda da¤›l›m› gösterilmifltir.
Öznel uyku kalitesi, al›fl›lm›fl uyku etkinli¤i, uyku bozuklu¤u, uyku ilac› kullanma ve global uyku
skorunun kad›nlarda erkeklere göre anlaml› olacak flekilde yüksek oldu¤u bulunmufltur. Toplam
22 erkekte (%26.2) ve 62 kad›nda (%73.8) uyku bozuklu¤u tespit edilmifl ve ki kare testi
sonucunda bu farkl›l›k anlaml› bulunmufltur (p<0.01).

Tart›flma: Bulgular›m›za göre Tip 2 diyabetli kad›nlar, ayn› hastal›ktan muzdarip erkeklere
göre daha fazla uyku sorunu yaflamaktad›r ve PUK‹’ye göre uyku kalitelerinin birçok alan› daha
fazla etkilenmektedir. Bu bulgulara göre özellikle kad›n Tip 2 diyabetliler uyku bozuklu¤u
aç›s›ndan sorgulanmal› ve yaflam kalitesini olumsuz etkileyen bu durum konusunda gerekli
önlemler al›nmal›d›r.
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Kad›n  1,3±0,8  1,4±1,0  1,2±1,1  0,9±1,1 1,4±0,6  0,2±0,8  0,9±1,1  7,6±4,7

Erkek  0,8±0,8  1,1±1,0  1,0±1,0  0,6±0,9 1,1±0,5  0,1±0,7  0,5±0,9  5,4±4,5

p De¤er  0,002  0,116  0,203  0,045 0,003  0,459  0,014  0,006

Öznel
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Uyku
latensi

Uyku
Süresi

Al›fl›lm›fl
Uyku
Etkinli¤i

Uyku
Bozuklu¤u

Gündüz ‹fllev
Bozuklu¤u

Uyku
ilac›
Kullanma

Global Skor
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T‹P 2 D‹YABETL‹ HASTALARDA VÜCUT K‹TLE ‹NDEKS‹N‹N UYKU KAL‹TESI ÜZER‹NE

ETK‹S‹

Gökhan Celbek 1, Adem Güngör 1, Mehmet Turgut 1, Özlem Kudafl 1, Fatih Canan 2,

Yusuf Ayd›n 1, Hakan Cinemre 1

Düzce Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, Düzce 1

Düzce Üniversitesi T›p Fakültesi, Psikiyatri Anabilim Dal›, Düzce 2

Girifl: Diyabetes mellitus (DM)’nin etkiledi¤i durumlardan biri uykudur. Ancak bu konuda

yap›lm›fl çal›flmalar s›n›rl›d›r. Tip 2 diyabetli hastalarda uyku kalitesini etkileyen birçok faktör

olabilir. Bu çal›flmada, diyabetle iliflkisi net olarak ortaya konmufl olan vücut kitle indeksi

(VK‹)’nin Tip 2 diyabetli hastalarda uyku kalitesini etkileyip etkilemedi¤i ve e¤er etkiliyorsa

uykuyu ne yönde bozdu¤unu tespit etmek amaçlanm›flt›r.

Yöntem: Çal›flmaya Düzce Üniversitesi T›p Fakültesi Dahiliye ve Diyabet poliklini¤ine baflvuran

ortalama yafl› 55,2±10 olan 95 kad›n ve 53 erkek Tip 2 DM hastas› al›nd›. Hastalar›n boylar›

ve kilolar› ölçülerek VK‹ hesapland› ve bel çevreleri ölçüldü. Hastalar›n Açl›k kan flekeri, tokluk

kan flekeri, hemoglobin A1C de¤erleri bak›ld›, pittsburgh uyku kalitesi indeksi ile uyku kaliteleri

de¤erlendirildi. Pittsburgh uyku kalitesi indeksi (PUK‹), Türkçe versiyonunun geçerlilik ve

güvenilirlik analizleri yap›lm›fl ve kiflinin uyku sa¤l›¤› hakk›nda önemli bilgiler veren bir soru

formudur. Testten al›nan yüksek puanlar uyku bozuklu¤u fliddetinde artma ile iliflkilidir. Global

skoru 5 veya üstü olan hastalarda uyku bozuklu¤u oldu¤u kabul edilir.

Sonuç: Korelasyon analizi sonucunda, VK‹ ile PUK‹ alt ölçeklerinden uyku süresi, al›fl›lm›fl

uyku etkinli¤i, uyku bozuklu¤u (p<0.05); gündüz ifllev bozuklu¤u ve uyku ilac› kullanma (p<0.01)

aras›nda olumlu iliflki oldu¤u bulundu. Ayr›ca bel çevresi ve uyku ilac› kullan›m› aras›nda da

iliflki tespit edildi. Uyku bozuklu¤u olan hastalar›n VK‹’sinin 32.68±5, uyku bozuklu¤u olmayanlar›n

VK‹’sinin ise 30.74±7 oldu¤u tespit edildi (p=0.05).

Tart›flma: Çal›flmam›z›n bulgular›na göre Tip 2 diyabetli hastalar›n VK‹’sindeki art›fl, uykunun

birçok özelli¤inde olumsuz etkilenme ile iliflkilidir. Bu bulgulara göre, hastalar›n uygun diyet

ve egzersiz programlar›na yönlendirilmesi, sadece diyabet regülasyonu aç›s›ndan de¤il; uyku

bozuklu¤unun düzeltilmesi aç›s›ndan faydal› olacakt›r.
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TOPLUM KÖKENL‹ ÜR‹NER S‹STEM ENFEKS‹YONU OLAN T‹P 2 D‹YABET‹KLERDE

S‹PROFLOKSAS‹N D‹RENC‹N‹N DE⁄ERLEND‹R‹LMES‹

Gülay fiimflek Ba¤›r 
1, Okan S. Bak›ner 

1, fiule Çolako¤lu 
2, Gülhan Cavlak 

1, Hülya Serinsöz 
1,

M. Eda Ertörer 
1

Baflkent Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›, Adana 
1

Baflkent Üniversitesi T›p Fakültesi, Mikrobiyoloji Anabilim Dal›, Adana 
2

Amaç: Üriner sistem enfeksiyonu olan tip 2 diyabet hastalar›nda ampirik uygulanan oral

siprofloksasin tedavisine direnç oran›n› geri-dönük olarak belirlemek.

Yöntem: Ocak 2008-Aral›k 2010 tarihleri aras›nda Baflkent Üniversitesi T›p Fakültesi Adana

Uygulama ve Araflt›rma Hastanesi polikliniklerine baflvurmufl ve idrar yolu enfeksiyonu tan›s›

alm›fl 72 diyabetik (59 kad›n, 13 erkek), 75 non-diyabetik (28 kad›n, 47 erkek) hasta de¤erlendirildi.

Antibiyogramlar› incelenerek siprofloksasin direnç oranlar› karfl›laflt›r›ld›.

Bulgular: Diyabetik ve non-diyabetiklerin yafl ortalamalar› benzerdi; 63,26±12,67 ve 59,69±18,69

y›l (p=0,179). Diyabetik hastalar›n ortalama hastal›k süreleri ortanca 12,5 y›l (min:1- maks:34)

idi. Ortalama açl›k plazma glukozlar› 203,65±86,21 mg/dl ve ortalama HbA1C düzeyleri

%8,51±1,85 bulundu. ‹drar örneklerinden izole edilen mikroorganizmalar›n %55’i (n=81)

Escherichia Coli idi. Diyabetik ve nondiyabetik gruplar aras›nda izole edilen mikroorganizmalar

bak›m›ndan fark saptanmad› (p=0,52). Tüm olgular›n %61,2’sinde (n=90), diyabetik olgular›n

%55,6’s›nda (n=40), nondiyabetiklerin %66,7’ sinde (n=50) siprofloksasin direnci saptand›

(p=0,113). Siprofloksasin direnci olan ve olmayan (n=32) diyabetik olgular yafl, cinsiyet, ortalama

diyabet süresi, HbA1C ve açl›k plazma glukozu düzeyleri bak›m›ndan benzer bulundu (p>0,05).

Sonuç: Çal›flmam›zda siprofloksasin direnç oranlar› literatüre göre yüksek olarak bulunmufltur.

Ancak diyabetik ve nondiyabetik gruplar aras›nda fark izlenmemifltir.
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D‹ABET‹K KETOAS‹DOZ ‹LE BAfiVURAN VE WOLFRAM SENDROMU TANISI ALAN

‹K‹ KARDEfi OLGUNUN ‹NCELENMES‹

Halis Kaan Aktürk, Hatice Akay, Özlem Harmankaya Kaptano¤ullar›, Kayhan Ertürk

Bak›rköy Dr. Sadi Konuk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, ‹ç Hastal›klar› Klini¤i, ‹stanbul

Wolfram sendromu (WS) olarak da bilinen DIDMOAD sendromu; juvenil diabetes mellitus,

diabetes insipidus,optik atrofi, sensorinöral sa¤›rl›ktan oluflan bir sendromdur. Prevalans›

1/770.000’dir. Otozomal resesif geçifl göstermektedir.

Diabetik ketoasidoz ile acil servise baflvuran, 13 y›ld›r bilinen IDDM(Insülin ba¤›ml› diabetes

mellitus) olan 19 yafl›ndaki erkek (160cm, 55kg) hastada ayn› zamanda ileri derecede görme

kayb› mevcuttu. Hastan›n ayr›nt›l› incelenmesinde anne ve babas›n›n akraba oldu¤u (kuzen

evlili¤i), 16 yafl›ndaki k›zkardeflinin de (148cm,44kg) 10 y›ld›r IDDM hastasi olup, ileri derecede

görme kayb› oldu¤u ö¤renildi. Her iki hastan›n da yap›lan ileri tetkiklerinde adac›k antikoru ve

anti-gad65 negatif olan IDDM, ileri derecede bilateral optik atrofi, minimal sensorinöral sa¤›rl›k,

primer hipogonadizm, büyüme geliflme gerili¤i ve nörojen mesane tespit edildi. Erkek hasta

için HbA1c:12.8; somatomedin-c, FSH,LH, parathormon, serbest testesteron, c-peptit düzeyleri

düflük; k›z kardeflinde ise HbA1c:12.3; somatomedin-c, FSH, LH, parathormon, östradiol

düzeyleri düflük iken, prolaktin duzeyi yüksek tespit edildi. Hastalar›n göz muayenesinde

diyabetik retinopatiye rastlanmad›. Parathormon düzeyleri tekrarlanan ölçümlerde düflük olan

her iki hastada da buna ra¤men Ca, P, 25-hidroksi vitamin D, 1-25 dihidroksi vitamin D düzeyleri

normal olarak ölçüldü. Her iki hasta da düzenli bir doktor kontrolünde olmayan, görme problemleri

diabetik retinopatiye ba¤lanm›fl fakat ayr›nt›l› göz muayeneleri yap›lmamifl, sosyoekonomik

düzeyi düflük bir ailenin fertleriydi.

Wolfram sendromu otozomal resesif geçifl gösterir. Ülkemizde akraba evlili¤inin bat› toplumlar›na

oranla daha yayg›n olmas› nedeniyle Wolfram sendromu daha s›k gözlenmektedir. Tan› konulan

bireylerde aile hikayesi dikkatlice sorgulanmal›d›r. Wolfram sendromu tan›s› için s›kl›kla

otoimmun olmayan IDDM ve bilateral optik atrofi birlikteli¤i aranmaktad›r. Wolfram sendromu

olan IDDM hastalar›nda diabetin makrovasküler ve mikrovasküler komplikasyonlar›, Wolfram

sendromu olmayan IDDM hastalar›na göre çok daha nadir görülmektedir. Nitekim,sundu¤umuz

iki olgu örne¤inde de 10 y›l› aflk›n IDDM'ye ve düzensiz kan flekeri regülasyonuna ra¤men

diabete ba¤l› komplikasyonlar geliflmemifltir. Erken yaflta bafllayan, akraba evlili¤i hikayesi

olan ve görme kayb›n›n efllik etti¤i otoimmun olmayan IDDM hastalar›nda Wolfram sendromu

düflünülmelidir.
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PS48

T‹P 2 D‹YABETL‹ HASTALARDA ROS‹GL‹TAZONUN HEMATOLOJ‹K PARAMETRELER
ÜZER‹NE ETK‹S‹

Mehmet Zorlu 
1, Servet Yolbafl 

1, Muharrem K›skaç 
1, Mustafa Oran 

2, Cüneyt Ard›ç 
3

Okmeydan› E¤itim Araflt›rma Hastanesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, ‹stanbul 1

‹stanbul Üniversitesi Cerrahpafla T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, ‹stanbul 2

Haseki E¤itim Araflt›rma Hastanesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›(Aile Hekimli¤i), ‹stanbul 3

Girifl: Rosiglitazon, insüline karfl› duyarl›l›¤› art›rarak anti-hiperglisemik etki gösteren tiyazolidindion
s›n›f›ndan bir antidiyabetik ilaçt›r. Rosiglitazonun hematolojik ve biyokimyasal bir çok parametre
üzerinde etkileri oldu¤u düflünülmektedir. Biz bu çal›flmam›zda rosiglitazonun hematolojik
parametreler üzerine etkisini araflt›rmay› amaçlad›k.

Materyal ve Metod: Genel Dahiliye Poliklini¤ine baflvuran yeni tan› tip 2  diabetes mellitus
26 tanesi kad›n, 10 tanesi erkek olmak üzere toplam 36 hasta al›nd›. Kronik hastal›¤› olan
hastalar (KBY, KKY, Onkolojik hastalar, KC hastal›¤›) ve hemotolojik parametreleri etkileyen
ilaç kullanan hastalar çal›flma d›fl› b›rak›ld›. ADA 2006 kriterlerine göre ilaç almas› gereken
hastalar saptand›. Rosigltazon 4 mg baflland› ve hastalar 3. ay›nda tekrar de¤erlendirildi.

Bulgular ve Tart›flma: Yap›lan çal›flmalarda rosiglitazon ile tedavi edilen hastalarda doz ile
iliflkili bir flekilde ortalama hemoglobin ve hemotokrit düzeylerinde düflüfller saptanm›fl.
(hemoglobin de¤erinde maksimum ortalama düflüfl 1.0 gr/dl iken, hemotokritte bu de¤er %
3,3’ tür) Bu düflüfllerin süresi ve büyüklü¤ü rosiglitazon ve metformin, sülfonilüre yada insülin
kombine tedavisi uygulanan yada tek bafl›na rosiglitazon tedavisi gören hastalarda benzer
saptanm›fl. Rosiglitazon tedavi gören hastalarda beyaz kan hücre say›m de¤erlerinde düflme
saptanm›fl. Rosiglitazon tedavisiyle gözlenen bu de¤ifliklikler plazma hacmindeki art›flla ilgili
olabililece¤i düflünülmüfl. Bizim çal›flmam›zda WBC, Hgb, platelet ve sedimentasyon de¤erlerinde
bafllang›ç de¤erlerine göre anlaml› de¤iflme olmam›flt›r. (p>0.05) MCV de¤erleri bafllang›ç
de¤erlerine göre anlaml› derecede artm›flt›r. (p<0.001)
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  Bafllang›ç  Bafllang›ç  3.ay  3.ay 

  Ortalama  SS  Ortalama  SS p

 WBC  7564  2339  7027  2133 0,255

 HGB  13,91  1,58  13,73  1,46 0,211

 HCT  40,18  4,23  40,43  4,15 0,512

 PLT  280858  100329  262814  87975 0,151

 MCV  82,55  5,14  86,60  5,71 0,000***

 Sedimentasyon  17,81  9,68  18,11  11,03 0,807

Tip 2 diabetli hastalarda rosiglitazonun hematolojik parametreler üzerine etkisi



PS49

T‹P 2 D‹YABETL‹ HASTALARDA ORTALAMA TROMBOS‹T HACM‹ ‹LE M‹KROALBÜM‹NÜR‹
ARASINDAK‹ ‹L‹fiK‹

Ömer Boduro¤lu 
1, Yakup Çelik 

1, Mehmet Ali Eren 
2, Tevfik Sabuncu 

2

Harran Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, fianl›urfa 
1

Harran Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji Bilim Dal›, fianl›urfa 
2

Amaç: Yüksek ortalama trombosit hacmi (MPV) daha reaktif ve büyük trombositlerin varl›¤›n›
gösterir. Büyük trombositler daha aktif olman›n yan›nda daha fazla protrombotik faktörler üretmektedirler.
S›n›rl› say›da çal›flmada MPV ve diyabetik nefropati aras›ndaki iliflki incelenmifltir. Biz de kendi
hasta gurubumuzda mikroalbüminüri ile MPV aras›ndaki iliflkiyi incelemeyi amaçlad›k.

Gereç ve Yöntem: Çal›flmaya 30 mikroalbüminürisi olan ve 30 normoalbüminürik toplam 60
tip 2 diyabetik hasta ile 29 sa¤l›kl› gönüllü al›nd›. Mikroalbümin düzeylerine sabah ilk al›nan
spot idrarda mikroalbümin/kreatinin oran›yla bak›ld›. MPV düzeyleri CELL-DYN 3700 marka
otomatik kan say›m cihaz›nda ölçüldü.

Bulgular: Üç grup aras›nda cinsiyet, yafl, beden kütle indeksi, sistolik ve diyastolik kan bas›nçlar›
aç›s›ndan ve diyabetik gruplar aras›nda diyabet süresi, HbA1c ve açl›k glikoz düzeyleri aç›s›ndan
anlaml› fark yoktu. MPV düzeyleri de¤erlendirildi¤inde her iki diyabetik grupta anlaml› fark
olmad›¤› ancak hem mikroalbüminürisi olan hem de normoallbüminürisi olan gruplar›n MPV
düzeylerinin kontrol grubuna göre anlaml› olarak daha yüksek oldu¤u saptand› (s›ras›yla
p=0.036 ve p=0.019) (Tablo).

Sonuç: Bizim çal›flmam›z›n sonuçlar› MPV’nin diyabet ile iliflkili ancak mikroalbüminüri ile
iliflkili olmad›¤›n› düflündürmektedir.
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Parametreler

Cinsiyet (K/E)
Yafl (y›l)

VK‹ (kg/m2)
SKB (mmHg)
DKB (mmHg)
DM süresi (y›l)

HbA1c (%)
AKfi

Üre (mg/dL)
Kreatinin (mg/dL)

‹drar M Alb/kreatinin
PLT say›s› (x103/L)

MPV (fl)

Mikroalbuminürik
(n=30)
15/15

47.5±6.7
27.1±1.7
119.8±8.3
75.6±4.8
6.7±1.0
9.4±2.2

202.4±73.4*
30.6±8.2
0.8±0.1

93.4±70.5*,**
296.0±83.4
9.0±0.9***

Normoalbuminürik
(n=30)
14/16

46.2±6.0
27.0±1.6
118.5±6.0
76.3±4.5
4.2±3.2
9.4±2.7

182.0±63.8*
27.4±8.2
0.8±0.1
10.2±4.7

313.9±91.4
9.1±1.2****

Kontrol
(n=29)
14/15

45.4±6.5
26.3±1.6
118.7±8.6
75.1±4.1

90.2±8.6
27.4±6.5
0.8±0.1
9.2±5.6

289.7±67.1
8.2±1.5

AKfi: açl›k kan flekiri, DKB: diyastolik kan bas›nc›, DM:  diabetes mellitus
HbA1c: glikoze hemoglobin, M.Alb: mikroalbümin, MPV: ortalama trombosit hacmi,
PLT: trombosit, SKB sistolik kan bas›nc›, VK‹: vücut kitle indeksi

* : p<0.001 kontrol grubuyla
** : p<0.001 normoalbuminurik grupla

*** : p<0.036 kontrol grubuyla
**** : p<0.019 kontrol grubuyla

Tablo: Gruplar›n demografik ve laboratuar verileri



PS50

ENDOSKOP‹K ULTRASONOGRAF‹ ‹LE SAPTANAN B‹R ‹NSÜL‹NOMA OLGUSU

Metin Al›fl, Levent Özsar›, Gökhan Öz›fl›k, Sinan Ça¤layan, M. Emin Önde

Gülhane Askeri T›p Akademisi, Haydarpafla E¤itim Hastanesi Endokrinoloji Servisi, ‹stanbul

Amaç: ‹nslinoma insülin hipersekresyonuna neden olan nadir görülen pankreatik beta hücre

tümörüdür. Ana bulgusu açl›k hipoglisemisidir. Tan› özellikle açl›kta olan hipoglisemi semptomar›

s›ras›nda ölçülen düflük açl›k glisemisi ile birlikte yüksek insülin düzeylerinin saptanmas› ve

müteakiben yap›lan pankreas›n görüntülenmesi ile konur. Ayr›ca insülinoma MEN 1 (multipl

enokrin neoplazi tip 1)’in komponentlerinden birisidir. ‹nsülinomalar›n ço¤u (yaklafl›k %80)

soliter ve benigndir. MEN 1’de görülen insülinoma ço¤unukla birden fazla odaktad›r. Tümörü

lokalize etmek için kullan›lan görüntüleme yöntemleri, transabdominal US (ultrasonografi) MR

(manyetik rezonans) spiral BT (bilgisayarl› tomografi), EUS (enodoskopik ultrasonografi), PET

(pozitron emisyon tomografisi)’dir. EUS tümörü lokalize etmede oldukça hassas bir yöntemdir.

Ayr›ca dinamik bir test olan, SAKS (Selektif arteriyel kalsiyum stimülasyonu) ile hepatik venöz

örnekleme testi, di¤er görüntüleme yöntemleri ile saptanamayan insülinomalar›n lokalizasyonu

için kullan›labilir. ‹nsülinoman›n tedavisi, mümkünse öncelikle cerrahidir. Cerrahi ile tedavi

edilemeyen olgularda, diazoksid, oktreotid, kalsiyum kanal blokerleri, beta blokerler, fenitoin

gibi insülin salg›s›n› bloke eden ilaçlar kullan›labilir.

Yöntem: Yemek yedikten sonra iyileflen fluur bulan›kl›¤› uyku hali ile baflvuran bir hastada

transabdominal ultrasonografi, abdominal MR ile saptanamayan bir olguda EUS ile

görüntülenebilen bir insülinoma saptanm›flt›r.

Bulgular: Olgu : 54 yafl›ndaki bayan hasta poliklini¤e bir y›ld›r özellikle sabahlar› olan, fluur

bulan›kl›¤›, uyku hali ile baflvurdu. Sorgulamada fluur bulan›kl›¤› uyku halinin yemek yedikten

sonra iyileflti¤i anlafl›ld›. Yap›lan testlerinde AKfi (açl›k kan flekeri) 40 mg/ dl idi. Hasta 72

saatlik açl›k testi yapmak için yat›r›ld›. Takipleri s›ras›nda hipoglisemi saptand›¤›nda (30 mg/dl),

insülin c-peptid için örnek al›nd›. ‹nsülin 27.02 uU/ml, c-peptid 4,43 ng/ml idi. ‹nsülin / glukoz

oran› 0,9 (0,3 ün üstünde) idi. Test 56 nc› saatte sonland›r›ld›. Daha sonra yap›lan transabdominal

US, abdominal MR ile pankreasta kitle saptanamad›. EUS ile pankreas bafl k›sm›nda 14x10

mm çapl› hipoekoik homojen, düzgün kenarl› nöroendokrin tümörle uyumlu lezyon saptand›.

Daha sonra hastan›n pankreas bafl k›sm› cerrahi olarak eksize edildi. Postoperatif dönemdeki

takiplerinde hasta normoglisemik seyretti ve hipoglisemi ile iliflkili herhangi bir flikayeti olmad›.
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PS50 (Devam)

Sonuç: fiuur bulan›kl›¤› uyku ile baflvuran hastalarda hipoglisemi akla gelmelidir. Hipogliseminin

dokümante edilmesinin ard›ndan, açl›k testi ile hipoglisemi saptand›¤›nda ölçülen insülin /

glukoz oran› 0,27’nin üzerinde ise insülinomadan flüphelenilmeli ve görüntüleme yöntemleri

ile tümör lokalizasyon yap›lmal›d›r. Bu hastada öncelikle noninvazif yöntemler olan US, MR

yap›ld› ve tümör saptanamad›¤› için EUS uyguland›. EUS ile tümör lokalize edildi. EUS'un

tümör lokalizasyonu ve büyüklü¤ünü saptamada oldukça hassas bir olmas›na ra¤men invazif

olmas› dolay›s›yla, noninvazif olan görüntüleme yöntemlerinden sonra yap›lmas›n›n daha

uygun bir yaklafl›m olaca¤› de¤erlendirildi.
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PS51

T‹P 1 DM, ‹D‹YOPAT‹K TROMBOS‹TOPEN‹K PURPURA, SANTRAL DIABETES INSIPIDUSLU

OLGU: YEN‹ B‹R OTO‹MMÜN POL‹GLANDÜLER SENDROM

Metin Al›fl, Levent Özsar›, Gökhan Öz›fl›k, Sinan Ça¤layan, M. Emin Önde

Gülhane Askeri T›p Akademisi, Haydarpafla E¤itim Hastanesi Endokrinoloji Servisi, ‹stanbul

Amaç: Otoimmün poliglandüler sendrom (OPS) patogenezinde immünolojik mekanizmalar›n

rol ald›¤›, endokrin ve nonendokrin hastal›klar›n kombinasyonlar›n›n birlikte oldu¤u bir grup

sendromu temsil eder. Bunlar s›ras›yla tip 1, tip 2, tip 3 OPS ve IPEX (immmün disfonksiyon,

poliendokrinopati, enteropati, x - ba¤›ml›)’tir. Tip 1 OPS’un komponentleri kronik mukokutanöz

kandidiazis, hipoparatiroidzm ve adrenal yetmezlik olup genellikle çocukluk ça¤›nda bafllar.

Tip 2 OPS (Schmidt sendromu)’nin komponentleri hipotiroidi ya da hipertiroidi, Tip 1 DM ve

adrenal yetmezliktir. Genellikle eriflkinlerde görülür. Pik yafl› 30 olup kad›nlarda erkeklerden

3 kat daha fazlad›r. Tip 3 OPS’nin komponentleri özellikle orta yafll› kad›nlarda olan glandüler

yetmezlik, hipotiroidizm ve çeflitli (otoimmün) hastal›klardan en az biridir. IPEX sendromu ise

sekonder lenfoid organlar›n ciddi büyümesi, tip 1 DM, egzama, g›da alerjileri ve infeksiyonlarla

karakterizedir.

Yöntem: OPS‘ler için flimdiye kadar tan›mlanan komponentlere uymayan tip 1 DM, santral

diabetes insipidus ve idiyopatik trombositopenik purpuran›n birlikte oldu¤u bir olgu saptanm›flt›r.

Bulgular: Olgu: 41 yafl›ndaki erkekte Tip 1 DM, ‹TP (idiyopatik trombositopenik purpura) ve

santral D‹ (diabetes insipidus) saptanm›flt›r. Olguya 23 yafl›nda Tip 1 DM tan›s› konmufl olup

28 yafl›nda rutin kontrolleri s›ras›nda trombositopeni saptanarak ‹TP tan›s›, 41 yafl›nda ise

poliüri polidipsi etiyolojisi araflt›r›l›rken sella MR’da posterior hipofize ait sinyalin normal oldu¤u,

su k›s›tlama testi ile do¤rulanan santral D‹ tan›s› konmufltur.

Sonuç: Bu güne kadar tan›mlanan komponentlere uymayan tip 1 DM, santral D‹, ‹TP’nin birlikte

oldu¤u bu olgu ile otoimmün poliglandüler sendromlar›n yeni alt tiplerinin olabilece¤i ya da yeni

bir otoimmün poliglandüler sendrom tipi olabilece¤i de¤erlendirilmifltir.
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PS52

D‹YABET POL‹KL‹N‹⁄‹NDE ‹ZLENEN HASTALARDA KARD‹OVASKÜLER MORTAL‹TE

VE MORB‹D‹TE ORANLARININ R‹SK FAKTÖRLER‹ ‹LE ‹L‹fiK‹S‹N‹N DE⁄ERLEND‹R‹LMES‹

Cüneyt Ard›ç 
1, Muharrem K›skaç 

2, Mehmet Zorlu 
2, Mustafa Oran 

3, Servet Yolbafl 
2

Haseki E¤itim Araflt›rma Hastanesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, ‹stanbul 1

Okmeydan› E¤itim Araflt›rma Hastanesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, ‹stanbul 2

‹stanbul Üniversitesi Cerrahpafla T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, ‹stanbul 3

Diabetes Mellituslu bireylerde makrovasküler lezyonlar›n s›kl›¤› oldukça yüksektir. Asl›nda

diyabetik makrovasküler hastlal›k h›zlanm›fl aterosklerozdur demek fazla abart›l› olmayacakt›r.

H›zlanm›fl aterosklerozun en önemli klinik tablolar› koroner yetersizlik, cerebral yetersizlik ve

inme, periferik arterlerin t›kay›c› sendromlar› fleklinde s›ralanabilir.

Diyabet hastalar›nda bu komplikasyonlar›n riski, nondiyabetik hastalara oranla 2-4 kat daha

yüksektir. Hipertansiyon, sigara kullan›m› ve lipid anormallikleri,diyabetik ve nondiyabetik

hastalardaki ateroskleroz riski üzerinde benzer rol oynamaktad›r.

Çal›flmaya ald›¤›m›z diyabet poliklini¤imize kontrole gelen 2211 hastada; erkek cinsiyeti ile

kardiyovasküler mortalite ve morbidite aras›nda iliflki saptand›. (P<0.05)

Yine ayn› hasta grubunda sigara kullan›m› ve hipertansiyon ile kardiyovasküler mortalite ve

morbidite iliflki saptand›. (p<0.05; p<0.001)

Diyabet tan›s› ald›ktan en az 5 y›l sonra poliklini¤imize baflvuran hastalarda kardiyovasküler

mortalite ve morbidite anlaml› derecede artmaktayd›. (P<0.008)

Hedef HbA1c düzeyi olarak 7mg/dl’nin alt›nda olarak belirledi¤imiz çal›flmada hedef de¤ere

ulafl›lamam›fl hasta grubu ile kardiyovasküler mortalite ve morbidite aras›nda iliflki saptanmad›.

(P<0.684)

Bu çal›flma bize gösterdi ki Diabetes Mellitusta, risk faktöreleri (erkek cinsiyet, sigara kullan›m›,

hipertansiyon) ve hastalar›n izlenme s›kl›¤› kardiyovasküler mortalite ve morbiditeye anlaml›

derecede etki etmekteydi.
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PS53

T‹P 2 DIABETES MELLITUSLU HASTALARDA SESS‹Z ‹SKEM‹ ‹LE M‹KROALBÜM‹NÜR‹,
D‹YABET YAfiI VE KOLESTEROL ‹L‹fiK‹S‹

Mehmet Zorlu 
1, Muharrem K›skaç 

1, Mustafa Oran 
2, Cüneyt Ard›ç 

3, Servet Yolbafl1

Okmeydan› E¤itim Araflt›rma Hastanesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, ‹stanbul 
1

‹stanbul Üniversitesi Cerrahpafla T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, ‹stanbul 2

Haseki E¤itim Araflt›rma Hastanesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal› (Aile Hekimli¤i), ‹stanbul 3

Girifl: Diyabetik hastalar›n büyük bir k›sm›nda zaman içinde çeflitli mikrovasküler ve makrovasküler
komplikasyonlar geliflmektedir. Koroner arter hastal›¤› riski, normal populasyonla
karfl›laflt›r›ld›¤›nda diyabetik hastalarda daha fazla görülmektedir. Ayr›ca KAH’n›n prognozu,
diyabetiklerde daha kötüdür ve MI süreci diyabetiklerde k›sa ve uzun dönemde daha yüksek
ölüm oran›na sebep oldu¤u için daha ciddidir.

Yöntem ve Gereçler: Çal›flma ‹ç Hastal›klar› ve kardioloji poliklini¤i’ne baflvuran hastalar
aras›ndan seçilen 150 diyabetik hasta üzerinde yap›ld›. Koroner arter hastal›¤› bulunmayan;efor
veya istirahat dispnesi, nefes darl›¤› tan›mlamayan diyabetik hastalar›n istirahat EKG’lerinde
iskemi lehine herhangi bir bulgu yoktu. Maksimal semptom s›n›rl› egzersiz protokolü treadmill
Kardiosis cihaz› ile Bruce protokolüne göre uygulanm›flt›r.Açl›k kan flekeri, HDL kolesterol,
LDL kolesterol, trigliserid düzeyleri Hitachi 912 analizatörü ile spektrofotometrik enzimatik-
kinetik yöntemiyle ölçüldü. 24 saatlik idrarda mikroalbüminüri düzeyleri Delta cihaz› NEF
(nefelometrik) yöntemiyle yap›lm›flt›r.

Bulgular: Hastalar›n 77’si erkek ve 73’ü kad›nd›. Toplam hastalar›n yafl ortalamas› 54,192±8,52
idi. Sessiz iskemi pozitif olan hastalarda yafl ortalamas› 55,05 ± 7,09 idi. 150 diyabet hastas›ndan
20 ‘sinin efor testi pozitif, 130 hastada ise efor testi negatif bulundu. Efor testi pozitif olan 20
hastaya iskemiyi do¤rulamak için koroner anjiyografi yap›ld› Anjiyografide %40 ve üzeri koroner
darl›k iskemik aç›dan anlaml› olarak kabul edildi ve 13 hastada iskemi tespit edildi. Sessiz
iskemi pozitif grupta diyabet yafl› ortalamas› 7,25±4,50 y›l saptan›rken, sessiz iskemi negatif
grupta diyabet yafl ortalamas› 5,48±2,49 y›l olarak saptand›. Yafl ortalamalar› aras›ndaki
görülen bu fark istatistiksel aç›dan anlaml› tespit edilmedi.( p:0,092 ). Sessiz iskemi pozitif
grupta HDL kolesterol ortalamas› 43,50±12,88 mg/dl,LDL kolesterol ortalamas› 139,05±33,49
mg/dl, trigliserid ortalamas› 209,55±101,59 mg/dl saptan›rken, sessiz iskemi negatif grupta
HDL kolesterol ortalamas› 46,37±9,85 mg/dl,LDL kolesterol ortalamas› 122,58±31,02 mg/dl,
trigliserid ortalamas› 192,21±81,13 saptand›. ‹ki grup aras›nda HDL kolesterol ve trigliserid
düzeyleri aras›ndaki fark istatistiksel aç›dan anlaml› saptanmaz iken (p:0,247;p:0,392), LDL
kolesterol düzeyleri aras›ndaki fark istatistiksel olarak anlaml› tespit edildi. (p: 0,030).Sessiz
iskemi pozitif grupta mikroalbüminüri ortalamas› 84,79±86,82 mg/gün saptan›rken, sessiz
iskemi negatif grupta ise mikroalbüminüri ortalamas› 52,11±63,39 mg/gün olarak saptand›. ‹ki
grup aras›nda mikroalbüminüri ortalamalar› istatistiksel anlaml› tespit edildi.(p:0,040)

Sonuç: Çal›flmam›zda sessiz iskemi diyabet yafl›ndan ba¤›ms›z olarak artan mikroalbüminüri
ve LDL kolesterol düzeyleri ile ba¤›ml› olabilece¤ini saptad›k.
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T‹P 2 D‹YABETL‹ HASTALARDA ROS‹GL‹TAZONUN PROTE‹NÜR‹, ÜRE VE ÜR‹K AS‹T

DÜZEYLER‹ ÜZER‹NE ETK‹S‹

Servet Yolbafl 
1, Muharrem K›skaç 

1, Mehmet Zorlu 
1, Mustafa Oran 

2, Cüneyt Ard›ç 
3

Okmeydan› E¤itim Araflt›rma Hastanesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, ‹stanbul 1

‹stanbul Üniversitesi Cerrahpafla T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, ‹stanbul 2

Haseki E¤itim Araflt›rma Hastanesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, ‹stanbul 3

Girifl: Diabetik nefropati özellikle bat› ülkelerinde son dönem böbrek yetmezli¤inin en s›k

nedenidir. Toplumsal verilere dayanan çal›flmalara göre Tip 2 Diabette nefropati prevalans›

% 5-10’dur. Devaml› mikroalbüminüri diabetin bafllang›c›ndan itibaren 6-15 y›l sonra bafllar

ve aflikar nefropatinin habercisidir.

Materyal ve Metod: Genel Dahiliye Poliklini¤ine baflvuran yeni tan› tip 2  diabetes mellitus

26 tanesi kad›n, 10 tanesi erkek olmak üzere toplam 36 hasta al›nd›. ADA 2006 kriterlerine

göre ilaç almas› gereken hastalar saptand›. Rosigltazon 4 mg baflland› ve hastalar 3. ay›nda

tekrar de¤erlendirildi.

Tart›flma: Frank Pistrosch ve arkadafllar› 19 mikroalbüminürisi olan tip 2 diyabet hastas›

üzerinde yap›lan çal›flmada 12 haftal›k tedavi sonras› kontrol gurubuna göre rosiglitazon

alanlarda glomerüler filtrasyonda düzelme, albumin at›l›m›nda azalma saptanm›flt›r.

Çal›flmam›zda rosiglitazon tedavisi ile proteinüride anlaml› bir düflme saptanmad›.(p=0.68)

Ürik asit de¤erinde bafllang›ç de¤erlerine göre anlaml› de¤iflme olmam›flt›r.(p>0.05) Üre

de¤erleri bafllang›ç de¤erlerine gore anlaml› derecede artm›flt›r.(p<0.001)

Sonuç: Rosiglitazon ile tedavi edilen hastalarda renal parametrelerde baz› de¤ifliklikler meydana

gelmektedir. Ancak proteinüri üzerinde anlaml› bir de¤ifliklik olmad›¤› görülmüfltür.
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  Bafllang›ç  Bafllang›ç  3.ay  3.ay 

  Ortalama  SS  Ortalama  SS P

 PROTE‹NÜR‹  0,12  0,17  0,14  0,23 0,680

 ÜRE  27,19  7,96  31,36  9,32 0,001

 ÜR‹K AS‹T  4,69  2,74  4,45  1,12 0,483

Rosiglitazonun renal parametreler üzerine etkisi
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T‹P 2 D‹YABET‹K HASTALARDA ORAL ANT‹D‹YABET‹K TEDAV‹DEN ‹NSÜL‹N TEDAV‹S‹NE
GEÇ‹fi SÜRES‹ VE BU SÜREY‹ ETK‹LEYEN FAKTÖRLER‹N DE⁄ERLEND‹R‹LMES‹

Ahmet Boyo¤lu, Mustafa Temizel, Meral Mert, Yücel Arman, Ertan Cevizci, Ali Çetin Ölek

Sa¤l›k Bakanl›¤›, Okmeydan› E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, 1. ‹ç Hastal›klar› Klini¤i, ‹stanbul

Amaç: Diyabet tedavisinde amaç iyi glisemik kontrol ve hedef organ hasar›n› önlemektir. Bu
nedenle diyabetik hastalar hayatlar›n›n bir döneminde insülin tedavisine ihtiyaç göstermektedirler.
Bizde çal›flmam›zdaTip 2 diyabetik hastalarda insülin tedavisine geçifl süresini ve bu süre
üzerine etkili faktörleri belirlemeyi amaçlad›k.

Materyal ve Metod: Çal›flmada Sa¤l›k Bakanl›¤›, Okmeydan› E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi,
Diyabet poliklini¤inde takip edilen 140 Tip 2 diyabetik hasta de¤erlendirilmifltir. Hastalarda
cinsiyet, e¤itim durumu, diyabet bafllang›ç yafl›, hipertansiyon durumu, sigara kullan›m› ve
Body Mass Index (BMI) de¤iflkenlerin insulin tedavisine geçifl süresine etkisinin araflt›r›lmas›
üç aflamada analizler yap›larak gerçeklefltirilmifltir. SPSS 11.5 versiyonu kullan›larak sonuçlar
elde edilmifltir. Çal›flman›n temel amac› olan insülin tedavisine geçifl süresi de¤iflkeninin ele
al›nan di¤er faktörler ile iliflkisi ve etkileme derecelerinin belirlenmesi için Kendall’s Tau_b iliflki
katsay›s› uygulanm›flt›r. Regresyon analizi yap›lm›flt›r.

Bulgular: Toplam 140 hastan›n 52’si(%37.1) erkek ve 88’i (%62.9) kad›nd›r. E¤itim düzeyi
olarak 49’u (%35) okuma-yazma bilmeyen, 18’i (%12.9) okuma-yazma bilen, 67’si (%47.9)
ilkögretim mezunu, 6’s› (%4.3) lise - üniversite mezunudur. Hastalar›n 110’u (%78.6) sigara
içmeyen, 30’u (%21.4) sigara içen durumdad›r. Hastalar›n 35’inde (%25) hipertansiyon problemi
yok iken, 105’inde (%75) hipertansiyon efllik etmektedir. Hastalar›n diyabet bafllang›ç yafl›
ortalamas› 46.58 ± 10.54 y›l olup, ortalama BMI de¤eri 29.14 ± 4.60 saptand›. Hastalar›n oral
antidiyabetik tedaviden insülin tedavisine geçifl süresi 9.93 ± 6.67 y›l olarak belirlendi.
E¤itim düzeyi, diyabet bafllang›ç yafl›, hipertansiyon varl›¤› ve BMI de¤iflkenlerin insülin
tedavisine geçifl süresine etkisi anlaml› (p<0.05); cinsiyet ve sigara kullan›m› de¤iflkenlerin
etkisi ise anlaml› bulunmad› (p>0.05). E¤itim seviyesi yükseldikçe, diyabete bafllang›ç yafl›
artt›kça ve BM‹ artt›kça insulin tedavisine geçifl süresi k›salmaktad›r. Diyabete hipertansiyonun
efllik etmesi durumunun ise insülin tedavisine geçifl süresini artt›rd›¤› bulundu. Anlaml› bulunan
faktörlerin katsay›lar› incelendi¤inde etkileme gücü BMI için (4.606),hipertansiyon durumu
(4.415), e¤itim düzeyi (1.647) ve diyabet bafllang›ç yafl› için (0.23) olarak tespit edildi.

Sonuç: Hastalar›n oral antidiyabetik tedaviden insülin tedavisine geçifl süresi 9.93 ± 6.67 y›l
olarak saptand›. Bu süreçte BMI, hipertansiyon durumu, e¤itim düzeyi ve diyabet bafllang›ç
yafl› etkin faktörler olarak tespit edilmifltir. Ancak yine de hekim ve hastaya ait özellikleri de
göz önünde bulundurarak de¤erlendirme yapmak daha do¤ru bir yaklafl›m olacakt›r.
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T‹P 2 D‹YABETTE ‹NSÜL‹N KULLANIM SONUÇLARI

Mustafa Boz, Cüneyt Müderriso¤lu, Ender Ülgen, Füsun Erdenen, Esma Altuno¤lu,

Mecdi Ergüney

‹stanbul E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, ‹stanbul

Tip 2 diyabet takibinde amaçlanan hedefi tutturmada; tedavi fleklinin sonucu fazlaca etkilemedi¤i

çok merkezli genis çapl› araflt›rmalarla ortaya konmufltur. Bizde izlemekte oldu¤umuz hastalardan

retrospektif ve transseksiyonel olarak toplad›¤›m›z verileri de¤erlendirdik. Toplam 60 hastan›n

(35 kad›n ve 25 erkek) 25'i (%41) insulin kullanmaktayd› (18kad›n ve 7 erkek). Kalan 35'i (17

kad›n ve 18 erkek) çeflitli OAD tedavisi alt›ndayd›. Benzer yaflta olan hastalardan insülin

grubundakilerde, diyabet süresi (11.9±7.69 vs 7.11±6.39 y›l) ve VKI (30.48±4.3 vs 28.99±4.1

kg/m2) olarak daha fazlayd›. Yine ayn› grupta, AKS ortalamalar› (236±86 vs 195±76mg/dl) ve

diyabet ayar›n›n halihazir en iyi göstergesi olan HbA1c yüzdeleri (8.88±1.46 vs 8.24±4.75 %)

gibi daha yüksekti. Pankreas rezerv aç›s›ndan; C-peptid de¤erleri insülin kullananlarda göreceli

olarak (2.98±1.17 vs 3.29±5.4 ng/ml) daha azd›. Tüm komplikasyonlardan herhangi birinin

olmas›na bak›l›nca insülin grubunda (%52 vs %37) olarak daha fazlayd›. Komplikasyonlar tek

tek incelendi¤inde makrovasküler ve retinopatinin insülin kullanan grupta, nefropati ve noropatinin

ise OAD grubunda daha fazlayd›.

Sonuç olarak; incelenen hasta grubunda elde edilen antropometrik ve tedavi sonuçlar›n›n

benzer oldu¤u, pankreas rezervinin yöntemden etkilenmedi¤ini gördük. Ancak komplikasyonlar

aç›s›ndan; nefropati ve noropatinin insülin tedavisinde daha az oldu¤unu tesbit ettik.
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  Makrovaskuler kompl  Retinopati  Nefropati Noropati

 Insulin kullananlar  20  16  24  4

 OAD kullananlar  8  11.4  37.1  20

herbir grubtaki komplikasyonlar›n yüzde (%) olarak karfl›laflt›r›lmas›

Tip 2 diyabet tedavisinde komplikasyonlar



PS57

PRED‹YABET‹N TANIMLANMASINDA HbA1c DÜZEYLER‹N‹N ROLÜ

D. Asl› Ünal 1, Hülya Par›ldar 
2, Mümtaz Tak›r 

1, Özlem Cigerli 2, Feyza Dinç 
3, Nilay Ergen 

4,

Nilgün Güvener Demira¤ 
1

Baflkent Üniversitesi, T›p Fakültesi, Endokrinoloji Bilim Dal›, ‹stanbul 1

Baflkent Üniversitesi, T›p Fakültesi, Aile Hekimli¤i Anabilim Dal›, ‹stanbul 2

Baflkent Üniversitesi, T›p Fakültesi, Biyokimya Anabilim Dal›, ‹stanbul 3

Baflkent Üniversitesi, T›p Fakültesi, Egzersiz Fizyolojisi Bilim Dal›, ‹stanbul 4

Girifl: Son k›lavuzlarda, HbA1c’nin uzun süreli yüksek kan glukoz maruziyetinin sabit ve

standart bir indeksi olarak de¤erlendirilebilece¤i, prediyabet ve diyabet tan›s› için daha iyi bir

biyokimyasal belirteç olarak kullan›labilece¤i ileri sürülmektedir. Bu çal›flman›n amac› poliklini¤imize

gelen hasta populasyonunda prediyabette bir tan› kriteri olarak HbA1c’nin geçerlili¤ini

de¤erlendirmektir.

Yöntemler: Çal›flma ayaktan tedavi için klini¤imize baflvuranlar aras›ndan seçilen 265 hasta

üzerinde yap›lm›flt›r. Bu hastalar›n açl›k plazma glukoz ölçümleri ve 75 gr glukoz yüklemesinden

2 saat sonraki fleker ölçümleri, HbA1c, açl›k insülin düzeyleri, lipid profilleri ve biyometrik

ölçümleri yap›lm›flt›r. Çal›flmaya al›nan kiflilerin sa¤l›kl› olanlar› kontrol grubu ve bozulmufl

glukoz tolerans› ya da hem bozulmufl glukoz tolerans› hem de bozulmufl açl›k glukozu olanlar

ise prediyabetik grup olmak üzere ikiye ayr›lm›flt›r. Tan›mlay›c› istatistikler ortalama± SD ve

yüzde oran cinsinden sunulmufltur. ‹statistiksel karfl›laflt›rma için Pearson Korrelasyon’u ve

Mann Whitney U testi kullan›lm›flt›r.

Sonuçlar: Oral glukoz tolerans testi sonuçlar›na göre 118 kifli kontrol grubuna, 147 hasta ise

prediyabetik gruba al›nm›flt›r. Gruplar aras›nda cinsiyet, yafl ve vücut kitle endeksi bak›m›ndan

hiçbir fark bulunmam›flt›r. ‹ki grup aras›ndaki ortalama HbA1c seviyesinde anlaml› bir farkl›l›k

gözlenmifltir (s›ras›yla, 5,3± 0,4% ve 5,7± 0,4%) (p<0.001). HbA1c seviyeleri, bel çevresi

geniflli¤i, plasma tokluk glukoz de¤erleri ve bazal insülin seviyeleri (p< 0.001), 2 saat sonraki

glukoz ölçümleri ve trigliserid seviyeleri (p < 0.005) ile iliflkilendirilmifltir. ‹ki grup aras›nda

hipertansiyon öyküsü d›fl›nda (p< 0.005), hiperlipidemi, gestasyonel diyabet, ailesel diyabet

ve makrozomik bebek bak›m›ndan istatistiksel fark gözlenmemifltir.

Tart›flma: Bu çal›flman›n sonucuna göre HbA1c, diyabet tan› ve takibinde oldu¤u gibi prediyabet

tan› ve takibinde önemli bir belirteç olabilir.
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YAfiLI D‹YABET‹K B‹R HASTADA H‹POMAGNEZEM‹ VE H‹POKALS‹ÜR‹ B‹RL‹KTEL‹⁄‹N‹N
OLDU⁄U B‹R OLGU SUNUMU

Nuri Karadurmufl 
1, Fatih Bulucu 

1, Mustafa Saçar 
1, ‹lkin Naharc› 2, Tolga Do¤an 

1, Selim Say›n 
1,

Kenan Sa¤lam 
1

Gülhane Askeri T›p Akademisi, ‹ç Hastal›klar› Klini¤i, Ankara 

1

Gülhane Askeri T›p Akademisi, Geriatri Klini¤i, Ankara 
2

Girifl: Plazma magnezyum (Mg) konsantrasyonu; diare, aritmi ve refraktör hipokalemi gibi baz›
klinik durumlarda seviyesinde azalma oldu¤undan flüphelenilmedi¤i sürece rutin kan tetkiklerinde
nadiren de¤erlendirilmeye al›n›r. Baflka bir elektrolit bozuklu¤u olmaks›z›n meydana gelen
Hipokalsiüreye efllik eden hipomagnezemi ilk kez Geven ve arkadafllar› taraf›ndan 1987’de
tan›mlanan izole dominant hipomagnezemi olarak adland›r›lan, nadir görülen ve flafl›rt›c› bir
durumdur. Literatürde baflka bildiri olmayan, yafll› bir hastada hipokalsiüri sendromu ile birliktelik
gösteren izole dominant hipomagnezemiyi vakam›zda sunmay› amaçlad›k.

Vaka: 69 yafl›nda bayan hasta, 10 y›ld›r diabetes mellitus (DM) ve 25 y›ld›r hipertansiyon tan›s›
mevcut. Muayenesinde kas kramplar› mevcut. Metformin ve gliklazid kombinasyon tedavisi ile
HbA1c seviyesi %6.6 olup diyabeti kontroldeydi. Kan bas›nc› anjiotensin reseptör tedavisi ile
kontrolde olup, diüretik tedavi almamaktayd›. Plazma Mg seviyesi düflüktü (iki kez bak›lan
de¤erler 1.7mg/dl, 1,5 mg/dl). Serum TSH, potasyum, sodyum, kreatinin, kalsiyum ve fosfor
seviyesi normal aral›ktayd› (s›ras›yla 0,611 microIU/ml, 4.98 mmol/L, 143.3 mmol/L, 0,8 mg/dl,
9.92 mg/dl, 2.79 mg/dl). Tekrarlanan 24 saatlik idrar örneklemesinde günlük idrar kalsiyum
at›l›m› düflük (s›ras›yla 77.30-33.95mg/gün; normal aral›k 100-300mg/gün aral›¤›), toplam idrar
magnezyum seviyesi normal ve düflük normal (s›ras›yla 130-45,15 mg/gün; normal aral›k 50-
150 mg/gün) olarak saptand›. Fraksiyone magnesyum at›l›m› (FEMg) iki örneklemeye göre
serum idrar kreatini ve magnezyum seviyesi kullan›larak %4.2 ve %2.4 olarak hesapland›.
(fiekil 1)

fiekil 1
FEMg=(idrar magnezyum x serum kreatinin)/ [0.7 (serum magnezyum x idrar kreatinin) x 100

Tart›flma: Biz hastam›z›n di¤er aile fertlerinin serum ve idrar örneklerini toplad›k. Erkek
çocuklar›ndan birisinde de hipokalsiüri saptand›. Bu bulgu olgumuzun di¤er aile bireylerini
etkileyen hipokalsiüri sendromu ile birliktelik gösteren izole dominant hipomagnezemi olmas›n›
destekliyor. DM, glukozüri ve ketoasidüriye ba¤l› renal kay›p nedeniyle hipomagnezemiden
sorumlu tutulmaktad›r. Yüksek osmotik dolum idrara magnezyum at›l›m›na neden olmaktad›r.
Hastam›z diabetik olmas›na ra¤men iyi kontrollü glukoz de¤erleri ile mevcut tabloyu DM ile
aç›klamak zordur. Sonuç olarak hastam›z›n tan›s› hipokalsiüri sendromu ile birliktelik gösteren
izole dominant renal magnezyum kayb›d›r. Bu olgu literatürde bu sendrom için ikinci bildiridir.
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KARD‹YOLOJ‹DE YATAN HASTALARIN GL‹SEM‹K PROF‹LLER‹N‹N AÇIK KALP

CERRAH‹S‹NE ALINAN HASTALARLA KARfiILAfiTIRILMASI

Özlem Tarç›n 
1, Sibel Özcan 

2

Dr. Siyami Ersek Gö¤üs-Kalp-Damar Cerrahi E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Endokrinoloji ve

Metabolizma Hastal›klar›, ‹stanbul 1

Dr. Siyami Ersek Gö¤üs-Kalp-Damar Cerrahi E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Diyabet E¤itim

Hemfliresi, ‹stanbul 2

Amaç: Kardiyoloji servisine herhangi bir nedenle yatan hastalar›nda diyabet ve hiperglisemi

s›kl›¤›n›n tespit edilerek kalp cerrahisine al›nan hastalarla karfl›laflt›r›lmas›d›r.

Materyal & Metot: Kardiyoloji servisine herhangi bir nedenle yatan 80 hastada hastaneye ilk

baflvurudaki random kan flekerleri ve sonras›nda açl›k Kfi,2.saat tokluk Kfi ve HbA1c düzeyleri

tespit edildi. Di¤er tarafta aç›k kalp cerrahisine al›nan 99 hastan›n preoperatif açl›k ve postoperatif

kan flekerleri, HbA1c düzeyleri bak›ld›. Hastalar demografik ve biyokimyasal verileri aç›s›ndan

karfl›laflt›r›ld›.

Sonuçlar: Dr. Siyami Ersek hastanesi kardiyoloji servisinde yatan hastalar›n % 39’unda diyabet

mevcuttu. Geri kalan hastalardan 4 kiflide (%5) yeni diyabet, 11 kiflide (%14) bozulmufl açl›k

glukozu (IFG) tespit edildi. Tokluk kan flekeri bak›labilen 23 hastadan 11’inde (%48) bozulmufl

glukoz tolerans› (IGT) bulundu. Diyabetik hastalar›n vücut kitle indeksleri (VK‹), random kan

flekerleri, açl›k ve tokluk kan flekerleri, HbA1c düzeyleri anlaml› olarak diyabetik olmayanlardan

daha yüksekti (Tablo 1). Yat›fl tan›s› aç›s›ndan bak›ld›¤›nda akut koroner sendrom (AKS) tan›s›

olanlarla di¤erleri aç›s›ndan diyabet da¤›l›m› ve di¤er parametreler aç›s›ndan herhangi bir fark

saptanamad›.

Kalp cerrahisi geçiren hastalarla karfl›laflt›r›ld›¤›nda kardiyoloji servisinde yatan hastalar daha

yafll›yd› ve açl›k kan flekerleri daha düflük bulundu (Tablo 2). Diyabet s›kl›¤› kardiyoloji

hastalar›nda fazla iken (%39), yeni tespit edilen diyabeti olan hastalar›n say›s› cerrahi grupta

belirgin flekilde yüksekti (%18). Her iki grupta da yatan hastalar›n 1/3’ü kad›n, 2/3’ü erkekti.

Yorum: Hastanemizde kardiyoloji servisinde yatan hastalar›n diyabet s›kl›¤› cerrahiye göre

yüksek olup açl›k kan flekerleri daha düflüktür. Cerrahiye al›nan hastalarda ise preoperatif

dönemde tespit edilen yeni diyabet s›kl›¤› belirgin flekilde yüksektir.
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PS59 (Devam)

Tablo 2

��

Kardiyoloji ve cerrahi servislerde yatan hastalar›n demografik ve biyokimyasal de¤erlerinin

karfl›laflt›r›lmas›

Tablo 1

Kardiyoloji servisine yatan hastalar›n demografik ve biyokimyasal de¤erleri
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  Kardiyoloji (n:80)  Kalp Cerrahisi (n:99)  p

 Yafl  63,4 ± 12,7  55,2 ± 11,9  <0.0001

 Cinsiyet (K/E)  28 / 52  32 / 67 

 VK‹ (kg/m2)  27,8 ± 4,8  27 ± 4,1  0.26

 HbA1c (%)  6,4 ± 1,2  6,3 ± 1,3  0.6

 Açl›k Kfi (mg/dl)  108 ± 28,4  127,3 ± 58,1  0.007

 DM s›kl›¤›  39  25 

 Yeni DM (%)  5  18

  DM (n: 31)  DM olmayan (n:49)  p

 Yafl  62,9 ± 7,5  63,7 ± 15,1  0.4

 VK‹(kg/m2)  29,9 ± 5,8  26,7 ± 3,7  0.001

 Tan› (AKS/Di¤er)  16 /15  25 / 24 

 Random Kfi  196,5 ± 94,8  121 ± 31,8  0.0003

 Açl›k Kfi  128,6 ± 32,4  95,3 ± 15  0.0001

 Tokluk Kfi  187,4 ± 48  133,7 ± 28,2  0.007

 HbA1c  7,3 ± 1,5  5,9 ± 0,5  0.0001



PS60

‹NSÜL‹N KULLANAN T‹P 2 D‹YABET‹K HASTALARDA SERUM KARNITIN DÜZEYLER‹

Mevlüt Afl›layan 
1, Sebati Özdemir 

2, Muharrem Coflkun 
3, Çi¤dem Aktu¤lu Zeybek 

4,
Cihat fiark›fl 

3, Macit Koldafl 
5, Nezaket Eren 

6, Ahmet Ayd›n 
4

Süleymaniye Do¤um ve Kad›n Hastal›klar› E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Biyokimya
Bölümü,‹stanbul 1

‹stanbul Üniversitesi, Cerrahpafla T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, ‹stanbul 2

Bal›kesir Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, Bal›kesir 
3

‹stanbul Üniversitesi, Cerrahpafla T›p Fakültesi, Çocuk Hastal›klar› Anabilim Dal›, Metabolizma
ve Beslenme Bilim Dal›, ‹stanbul 4

Haseki E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Biyokimya Bölümü, ‹stanbul 5

fiiflli Etfal E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Biyokimya Bölümü, ‹stanbul 6

Amaç: Karnitin uzun zincirli ya¤ asitlerinin iç mitokondriyal membrandan geçiflini sa¤layan
önemli bir kofaktördür. Çal›flman›n amac› insülin kullanan tip II diyabetik hastalarda serum
total, serbest ve açil karnitin düzeylerini saptayarak sonuçlar› sa¤l›kl› kontroller ile k›yaslamak
ve bu serum düzeylerinin açl›k kan glukozu, HbA1c, total kolesterol, trigliserid ve kreatinin
kinaz ile iliflkisinin olup olmad›¤›n› araflt›rmakt›r.

Yöntem: Çal›flmaya yafllar› 40–76 (ort: 55.8±9.7), diyabet süreleri 6–40 y›l (ort: 14.2±7.3),
serum HbA1c düzeyleri %3–14.7 (ort: 7.8±2.8) aras›nda de¤iflen ve insülin kullanan tip 2
diyabetik 17’si kad›n, 13’ü erkek 30 eriflkin hasta al›nd›. Kontrol grubu yafllar› 22–65 aras›nda
de¤iflen 16’s› kad›n, 14’ü erkek 30 sa¤l›kl› bireyden olufltu. Serum total, serbest ve açil karnitin
düzeyleri enzimatik spektrofotometrik yöntemle ölçüldü. Hastalarda ayr›ca açl›k glukoz, trigiserid,
total kolesterol ve kreatinin kinaz ile HbA1c düzeyleri saptand›. Hasta ve kontrol gruplar›n›n
karfl›laflt›r›lmas›nda student t testi, karnitin düzeylerini etkileyebilecek parameterler için korelasyon
analizi kullan›ld›.

Bulgular: Diyabetik hastalar›n total karnitin düzeyleri (48±11.5 μg/dL) kontrol grubuna (51±11.5
μg/dL) k›yasla farks›zd› (p>0.05). Hasta grubunun serbest karnitin düzeyleri (23.3±9.6 μg/dL)
kontrol grubundan (30.8±8.8 μg/dL) daha düflüktü (p<0.002). Açil karnitin düzeyleri ise (24.8±15.6
μg/dL) kontrol grubundan (20.2±8.5 μg/dL) daha yüksekti (p<0.05). Diyabetik hastalar›n açil
karnitin / serbest karnitin oranlar› (1.6±1.5) kontrol grubuna (0.7±0.3) göre daha yüksek bulundu
(p<0.01). Karnitin fraksiyonlar› ile açl›k kan flekeri (199.8±73.2), HbA1c (7.8±2.8), total kolesterol
(231.5±36.3), trigliserid (187.4±84), ve kreatinin kinaz (75.8±36.8) aras›nda bir korelasyon
saptanmad›.

Sonuç: Bulgular›m›z diyabetik hastalarda relatif bir karnitin yetersizli¤i oldu¤unu göstermektedir.
Bu nedenle diyabetik hastalarda karnitin tedavisinin enerji metabolizmas› üzerine olumlu etkisi
olabilece¤ini düflündürmektedir.
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PS61

KOMPANSE KARAC‹⁄ER S‹ROZUNDA D‹YABET SIKLI⁄I

Muharrem Coflkun 
1, Sebati Özdemir 

2, Cihat fiark›fl 
1, Mine Kucur 

3, Çi¤dem Aktu¤lu Zeybek  
4,

Selin Berk 
2, Emel Ulako¤lu Zengin 

3, Ahmet Ayd›n 
4

Bal›kesir Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, Bal›kesir 
1

‹stanbul Üniversitesi, Cerrahpafla T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, ‹stanbul 2

‹stanbul Üniversitesi, Cerrahpafla T›p Fakültesi, Biyokimya Anabilim Dal›, ‹stanbul 3

‹stanbul Üniversitesi, Cerrahpafla T›p Fakültesi, Çocuk Hastal›klar› ve Sa¤l›¤› Anabilim Dal›,

Metabolizma ve Beslenme Bilim Dal›, ‹stanbul 4

Amaç: Karaci¤er ço¤u metabolik olayda oldu¤u üzere glukoz metabolizmas›nda da etkili bir

rol oynamaktad›r. Sirotik hastalar›n %80 kadar›nda glukoz intolerans›, %10-20’sinin ise diyabetik

oldu¤u bildirilmektedir. Bu çal›flmada karaci¤er sirozlu olgularda diyabet s›kl›¤› araflt›r›lm›flt›r.

Yöntem: Çal›flma kapsam›n› kompanse karaci¤er sirozu tan›s› konulmufl yafllar› 44–61

(ort: 52.8±7.3) aras›nda de¤iflen 24’u erkek, 11’u kad›n 35 hasta al›nd›. Siroz tan›s› hastalar›n

hepsinde histopatolojik olarak konuldu. Hastalar›n etiyolojisi, s›ras›yla 16 ve 19 hasta olmak

üzere hepatit B ve C virüsü enfeksiyonu ile iliflkiliydi. Kontrol grubu 17 sa¤l›kl› bireyden olufltu.

Hasta ve kontrol gruplar›nda açl›k kan flekeri (AKfi) ile oral glukoz tolerans testi (OGGT)

araflt›r›ld›.

Bulgular: Hasta ve kontrol grubunu oluflturan bireylerin hepsinde AKfi normal düzeylerdeydi.

Hastalar›n 22’sinde (%62.85) bozulmufl glukoz tolerans› saptand›. Kontrol grubunun ise 2'si

d›fl›ndaki bireylerinde OGGT normal bulundu (p<0.05).

Sonuç: Çal›flmam›z, kompanse sirozlu hastalarda diyabet s›kl›¤›n›n artmad›¤›na iflaret

etmektedir. Ancak sonuçlar›m›z, kompanse sirozlu hasta gurubumuzda sa¤l›kl› bireylere k›yasla

glukoz intolerans›n›n anlaml› derecede yüksek oldu¤unu göstermektedir.
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PS62

T‹P 2 DIABETES MELLITUSLU HASTALARDA NEUTROPHIL GELATINASE-ASSOCIATED

LIPOCALIN DÜZEYLER‹ RENOTÜBÜLER FONKS‹YONLARI GÖSTERMEDE B‹R BEL‹RTEÇ

OLARAK KULLANILAB‹L‹R M‹?

Erhan Aslanhan 
1, Sema Uçak 

1, Okcan Basat 
2, Sevda Kurna 

3, Tomris fiengör 
3

Fatih Sultan Mehmet E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, ‹ç Hastal›klar› Klini¤i, ‹stanbul 1

fiiflli Etfal E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, 2. ‹ç Hastal›klar› Klini¤i, ‹stanbul 2

Fatih Sultan Mehmet E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Oftalmoloji Klini¤i, ‹stanbul 3

Amaç: Neutrophil gelatinase-associated lipocalin (NGAL) renotübüler disfonksiyonun erken

tespitinde kullan›lan yeni bir belirteçdir. Amac›m›z diyabetik hastalarda uzun dönemde böbrekte

oluflan hasarlanmay› göstermede NGAL’in ne derece etkin oldu¤unu araflt›rmakt›r. ‹kincil

amac›m›z diyabete ba¤l› olarak oluflan retinopati ile NGAL düzeyleri aras›ndaki iliflkinin

anlaml›l›¤›n›n araflt›r›lmas›d›r.

Yöntem: 40-65 yafl aral›¤›nda 84 tip 2 diyabetli hasta çal›flmaya al›nd›. Hastalar 24 saatlik

idrarda albümin at›l›m›na göre grup 1 (24 saatlik idrarda 30 mg’›n alt›nda proteinüri) ve grup

2 (24 saatlik idrarda 30-300 mg proteinüri) olarak belirlendi. Serum ve idrar NGAL’i ELISA

metoduyla ölçüldü. Tahmini glomerüler filtrasyon h›z› kreatinin klirensi ölçülmesi ve Cockroft-

Gault formülüyle hesapland›. Hastalar›n lipid parametreleri, HbA1c, ürik asit, hsCRP ölçümleri

yap›ld›. Ayr›ca tüm hastalar›n diyabetik retinopati varl›¤› yönünden göz dibi muayeneleri ilgili

uzman hekimce yap›ld›.

Bulgular: Çal›flmam›zda mikroalbüminürisi olmayan ve olan grubun sNGAL düzeyleri ortalamas›

s›ras›yla; 373.67 [8 –1987] ve 429.64 [19 –1996] iken uNGAL düzeyleri ortalamas› s›ras›yla

62.27 [3 –219] ve 46.53 [5 –276] bulunmufltur ve iki grup aras›nda istatistiksel anlaml› bir fark

saptanmam›flt›r (p > 0.05). Gruplarda sNGAL ve uNGAL’nin, hem GFR hem de kreatinin ile

korelasyonu saptanmam›flt›r. Ayn› zamanda diyabetik retinopatisi mevcut grup ile retinopatisi

olmayan grup aras›nda hem sNGAL hem de uNGAL yönünden anlaml› fark saptanmad› (p >

0.05).

Sonuç: Tip 2 diyabet, özellikle serumda yükselen NGAL seviyeleri ile s›k› bir iliflki içinde gibi

görünmektedir. Bununla birlikte sNGAL ve uNGAL’i mikroalbüminüri ve retinopati yönünden

karfl›laflt›rd›¤›m›z gruplarda anlaml› fark saptanmad›. Hasta grubumuz renal klirensi düflük

olan olgulardan oluflmamakla birlikte, hesaplanan tahmini glomerüler filtrasyon h›z› ile sNGAL

ve uNGAL aras›nda iliflki görülmedi.
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PS63

ORAL ANT‹-D‹YABET‹K (OAD) VE/VEYA TEK DOZ BAZAL ‹NSÜL‹N ‹LE HEDEFE
ULAfiAMAYAN T‹P 2 D‹YABETL‹ TÜRK HASTALARDA B‹FAZ‹K ‹NSÜL‹N ASPART 30’UN
(BIASP30) ETK‹L‹L‹⁄‹ VE GÜVENL‹L‹⁄‹

Sema Akalın 
1, Mustafa Temizel 2, Ramazan Sar› 

3, Mecdi Ergüney 
4, Güngör Akçay 

5,
Engin Güney 

6, Ahmet Kaya 
7, Abdülbaki Kumbasar 

8, Sena Yeflil 9, Berrin Çetinarslan 
10,

Mert Özbakkalo¤lu 
11, Yüksel Altuntafl 

12, H. Sebila Dökmetafl 
13, Mesut Özkaya 

14

Marmara Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dal›, ‹stanbul 1

Okmeydan› E¤tim ve Araflt›rma Hastanesi, ‹ç Hastal›klar› Klini¤i, ‹stanbul 2

Akdeniz Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dal›, Antalya 
3

‹stanbul E¤itim ve Araflt›ma Hastanesi, ‹ç Hastal›klar› Klini¤i, ‹stanbul 4

Atatürk Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dal›, Erzurum 
5

Adnan Menderes Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dal›, Ayd›n 
6

Selçuk Üniversitesi Meram T›p Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dal›, Konya 
7

Haseki E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, 3. Dahiliye Klini¤i, ‹stanbul 8

Dokuz Eylül Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dal›, ‹zmir 
9

Kocaeli Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dal›, Kocaeli 10

Tepecik E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, ‹ç Hastal›klar› Klini¤i, ‹zmir 
11

fiiflli Etfal E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, ‹ç Hastal›klar› Endokrinoloji ve Metabolizma Klini¤i, ‹stanbul 12

Cumhuriyet Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dal›, Sivas 
13

Sütçü ‹mam Üniversitesi Metabolizma ve Endokrinoloji Bilim Dal›, Kahramanmarafl 
14

Amaç: Bu çal›flman›n amac› Türkiye’de tip 2 diyabetli hastalarda BIAsp30’un etkilili¤ini (HbA1c
< %7.0 hedefine göre) ve güvenlili¤ini de¤erlendirmekti.

Yöntem: OAD'ler ± bazal insülin (günde tek doz (OD), NPH veya glarjin) ile glisemik kontrol
sa¤lanamayan tip 2 diyabetlilerde 48 haftal›k, tek-kollu, çok merkezli, aç›k etiketli, hedefe
yönelik titrasyon çal›flmas›d›r. Bafllang›çta hastalar›n bazal insülinleri kesildi ve çal›flma öncesi
OAD’lerine devam edildi. Tüm hastalar 16 hafta OD BIAsp 30 ald›, HbA1c < %7.0 olanlar
çal›flmay› bitirmifl say›ld›lar ve geri kalanlar günde 2 doza (BID) geçtiler. 32. haftada HbA1c
> %7.0 olan hastalar 48.haftaya kadar günde 3 doz (TID) BIAsp 30 kulland›lar.

Bulgular: 160 hasta (%99.4) BIAsp 30’a maruz kald› (ortalama yafl: 54.4 ±10.0 y›l, ortalama
diyabet süresi: 9.5 ± 5.1 y›l, HbA1c: %7.5 - ≤ %11, çal›flma öncesi; sadece OAD: 134,
OAD+insülin: 25, sadece insülin; 1 hasta vard›). 55 hasta (tüm ilaç alanlar›n % 34.4’ü ) HbA1c
< %7.0 hedefine ulaflt›, hastalar›n biri hariç hepsi (54 hastan›n % 33.8’ü) hedefe hipoglisemi
yaflamadan ulaflt›. Ortalama günlük BIAsp30 dozlar› 24.8U (16. hafta), 46.6 U (32. hafta) ve
59.8 U (48. hafta) oldu. Güvenlilik ile ilgili sorun olmad›. Sadece 2 hasta (%1.3) major hipoglisemi
yaflad›. Hastalar›n ço¤u minör veya semptomatik atak geçirdi.

Sonuç: Bu çal›flma tip 2 diyabetli Türk hastalarda basit bir hedefe titrasyon yaklafl›m› (1-2-3
rejimi) ile tedaviye BIAsp30 eklemenin hipoglisemi riskini art›rmadan HbA1c <%7 hedefine
ulaflmaya yard›mc› olabilece¤ini gösterdi.
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PS64

BOZULMUfi GL‹KOZ TOLERANSINDA TARÇIN TEDAV‹S‹N‹N ENDOTEL FONKS‹YONLARI

ÜZER‹NDEK‹ ETK‹S‹

Banu Öztürk Ceyhan 
1, fievki Çetinkalp 

1, Sad›k Tamsel 2, Osman Ça¤layan 
3, Gülinnaz Ercan 

4,

Gökhan Özgen 
1, Füsun Sayg›l› 

5, Cande¤er Y›lmaz 
5

Ege Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›, ‹zmir 
1

Ege Üniversitesi T›p Fakültesi, Radyoloji Anabilim Dal›, ‹zmir 
2

K›r›kkale Üniversitesi T›p Fakültesi, Biyokimya Anabilim Dal›, K›r›kkale 
3

Ege Üniversitesi T›p Fakültesi, T›bbi Biyokimya Anabilim Dal›, ‹zmir 
4

Ege Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar›, ‹zmir 
5

Amaç: Endotel kardiyovasküler risk faktörlerinin temel hedefi olup, bozulmufl glikoz tolerans›

(BGT) olgular›nda endotel disfonksiyonunun varl›¤›, ak›m ba¤›ml› dilatasyon (ABD) yöntemi

ile gösterilmifltir. Çal›flmam›zda ilk kez BGT olan hastalarda, tarç›n verilmesi sonras› endotel

fonksiyonlar›ndaki de¤ifliklikler de¤erlendirilmifltir.

Yöntem: Oral glikoz tolerans testiyle (OGTT), BGT tan›s› alm›fl 15 hastaya (Erkek/Kad›n: 4/11)

8 hafta boyunca günde 2 kez, 2 gr tarç›n ekstresi içeren kapsüller verildi. Diyabet tan›l› hastalar

çal›flmaya al›nmad›. Çal›flma sonunda hastalar›n OGTT’leri tekrarland›. Brakiyal arterden

uygulanan ABD (%) yöntemi ile tedavi öncesi ve sonras› endotel fonksiyonlar› k›yasland›. Efl

zamanl› olarak olgulardan al›nan kan örneklerinde nitrik oksit düzeyleri (μg/ml) ölçüldü.

Bulgular: Olgular›n ABD de¤erleri tarç›n uygulamas› sonras› artmas›na karfl›n istatistiksel

anlam› olan farkl›l›¤a ulaflmad› (p<0.05).Tablo1.

Sonuç: BGT tan›s› konmufl hastalarda aterosklerozun erken belirteci olan endotel disfonksiyonun

bir göstergesi olan ABD üzerinde yararl› etkisi gösterilememifltir.

Tablo1

-156-

P
O

S
T

E
R

 S
U

N
U

M
L

A
R

12-16 May›s 2010

  Tarç›n Öncesi  Tarç›n Sonras›  p

 NO (μg/ml)  44 ± 23  36 ± 21  NS

 FMD (%)  10.64 ± 10.11  14.45 ± 9.4  NS
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TEKRARLAYICI KETOAS‹DOZ ‹LE SEYREDEN BR‹TTLE D‹YABET‹KTE H‹POGL‹SEM‹

PREDOM‹NANT T‹PE GEÇ‹fi NEDEN‹: FAKT‹T‹YÖZ H‹POGL‹SEM‹

Cavit Çulha, Ahmet Y›ld›r›m, Besime Halis, Gönül Koç, Süheyla Görar, Yalç›n Aral

Ankara E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Klini¤i, Ankara

Diyabetiklerde, hastanede uzun süreli ve tekrarlayan yat›fllara neden olan, yaflam›n normal

seyrini bozan kan flekeri oynakl›¤› brittle diyabet olarak bilinmektedir. Tip 1 diyabetiklerin

3/1000’ini etkiler. Tekrarlay›c› diyabetik ketoasidoz (%59), hipoglisemi predominant (%17) ve

miks (%24) olarak üç tipi tan›mlanm›flt›r. Genç hastalarda tekrarlay›c› ketoasidoz tipi daha

s›kt›r. Brittle diyabetin organik nedenleri araflt›r›lmadan ve tedavi planlanmadan önce, altta

yatan psikososyal faktörler iyi de¤erlendirilmelidir.

Olgu: Yirmi-iki yafl›nda, 7 y›ld›r Tip 1 diyabetli kad›n hasta, ayaktan kan flekerlerinin regüle

edilememesi ve kan flekerinde s›k düflüfller nedeniyle yat›r›ld›. Hastanemiz kay›tlar› retrospektif

incelendi¤inde, 7 y›lda ketoz veya diyabetik ketoasidoz komas›yla 24 kez endokrinoloji ve iç

hastal›klar›, ciddi hipoglisemi nedeniyle de bir kez iç hastal›klar› klini¤i taraf›ndan yat›r›larak

tedavi edildi¤i; 1 y›l kadar sürekli insülin infüzyon pompas› kulland›¤› ve baflar›s›z oldu¤u

düflünülerek yak›n zamanda sonland›r›ld›¤› ö¤renildi. Son yat›fl sebebi ciddi hipoglisemiydi.

‹zleminde intensif insülin tedavisi s›ras›nda s›k ve insülin dozunda düflüfle yan›t vermeyen

ciddi hipoglisemi ataklar›yla birlikte, afl›r› kan flekeri yükselmeleri saptand›. Yatarken s›k

hipoglisemi nedeniyle intensif insülin tedavisi, günlük tek doz 8 ünite glarjin insüline kadar

de¤ifltirildi. Vizitlerde ve takip eden doktor taraf›ndan yaln›zken, kendisinin ayr›ca insülin yap›p

yapmad›¤› ›srarla sorgulanarak, kendi kendine insülin yapt›¤› ö¤renilip faktitiyöz insülin

kullan›m›na ba¤l› hipoglisemi tan›s› koyuldu. Hipogliseminin zararlar› tekrar anlat›ld›. Psikiyatri

konsültasyonu yap›ld›. ‹zlemimizde, intensif insülin tedavisiyle kan flekerleri, hipoglisemi olmadan

normal düzeylerde seyretti.

Sonuç: Faktitiyöz hipoglisemi, brittle diyabetin nadir nedenlerinden biri olsa da, tekrarlay›c›

ketoasidoz tipinden hipoglisemi predominant tipe de¤iflim varsa akla gelmelidir. Hastan›n

dikkatli takibi ve iyi bir hasta-hekim iliflkisi ile tan› konulabilir.

-157-

P
O

S
T

E
R

 S
U

N
U

M
L

A
R

12-16 May›s 2010



PS66

THALASSEM‹YE BA⁄LI D‹YABET VE D‹⁄ER ENDOKR‹N FONKS‹YON BOZUKLUKLARIN

EfiL‹K ETT‹⁄‹ 2 OLGU SUNUMU

Deniz Gökalp, Alpaslan K. Tuzcu, Coflkun Beyaz, Dilek Genefl

Dicle Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji Bilim Dal›, Diyarbak›r

Girifl: Beta talasemi major hemoglobin sentezindeki bozukluk sonucu ciddi anemiye neden

olan kal›tsal bir bozukluktur. Bu hastalarda uzun dönem kan transfüzyonlar›na ba¤l› geliflen

sekonder hemokromatozis sonucu de¤iflik endokrin komplikasyonlar ortaya ç›kmaktad›r.

Büyüme gerili¤i, püberte gecikmesi, osteoporoz, gonadal yetersizlik, hipotiroidizm,

hipoparatiroidizm, diabetes mellitus, adrenal yetmezlik geliflebilmektedir.

Vakalar: 20 y›ld›r talasemi majör tan›s› bulunan ve düzenli kan transfüzyonu alan 30 yafl›nda

bayan hasta endokrinoloji klini¤imize adet görememe, kan fleker yüksekli¤i nedeniyle baflvurdu.

10 y›ld›r amenoresi varm›fl, 2 y›ld›r osteoporozu bulunan hastan›n son 4 ayd›r diyabetik

semptomlar› bafllam›fl, hastan›n glukoz: 343 mg/dl, Fe: 211 ug/dl, FeBK: 60 ug/dl, TS‹> % 100

Ferritin : 2577 ng/ml. ‹nsülin : 10.87 uU/ml c-peptid : 3.73 ng/ml. HbA1c sonuç vermedi. Ön

hipofiz hormonlar› düflük saptanmas› üzerine yap›lan uyar› testlerine yan›t al›namamas›

sonucunda hipofizer yetersizlik tan›s› konuldu.

42 yafl›nda bayan hasta küçük yafllardan beri kans›zl›k nedeniyle takip edilen hasta kan fleker

düzeylerinin yüksek saptanmas› üzerine klini¤imize baflvurdu. Glukoz: 343 mg/dl, insülin :2.80

uU/ml c.peptit: 2.1 ng/ml. HbA1c sonuç vermedi. Fe: 101 ug/dl, FeBK:10 ug/dl, TS‹> % 100

feritin düzeyi 2000 ng/ml saptand›.15 y›ld›r adet görmeyen hastan›n yap›lan incelemeler

sonucunda hipofizer yetersizlik saptand›. PTH: 11.01 olmas› üzerine hipoparatiroidizm tan›s›

konuldu. Bak›lan kemik dansitometre sonucunda T-skoru: -5.6 saptan›p osteoporoz tan›s›

konuldu.

Sonuç: Diabetes mellitus talasemi majorun az s›kl›kta görülen bir komplikasyonu olup genellikle

yaflam›n 2. dekad›nda ortaya ç›kmaktad›r. Diyabetli olgularda bafllang›çta azalm›fl insulin

sal›n›m›ndan ziyade artm›fl insülin direnci söz konusudur. Azalm›fl insülin sal›n›m› pankreasta

demir birikiminin geç bulgusu olarak daha sonra karfl›m›za ç›kmaktad›r. Talassemililerde insülin

ba¤›ml› diyabet % 4.9 s›kl›kla bildirilmifltir. 10 yafl›ndan büyük thalassemik olgulara y›lda bir

kez açl›k ve tokluk kan flekeri bak›lmal›d›r.
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POL‹KL‹N‹⁄‹M‹ZE BAfiVURAN D‹YABET‹K HASTALARDA KAN GLUKOZ REGÜLASYONU

Emin Murat Akbafl 1, Murat Polat 2, Volkan Arslan 2, Serdar Tanas 2, Serkan Cerrah 2

Atatürk Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›, Erzurum 1

Atatürk Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, Erzurum 2

Amaç: Polikliniklerimize baflvuran diyabetik hastalar›n, diyabet regülasyonunu de¤erlendirmek

ve açl›k kan glukozunun(AKG), A1c, cinsiyet ve yafl ile iliflkilerini belirlemektir.

Yöntem: 16 yafl üstündeki Diabetes Mellitus tan›l› hastalar›n tetkikleri retrospektif olarak

incelendi. AKG, A1c de¤erleri, yafllar› ve cinsiyetleri de¤erlendirildi. Hedef AKG 140 mg/dL

de¤erinin alt›, hedef A1c ise %7’nin alt› olarak kabul edildi.

Bulgular: Çal›flmam›zda poliklini¤imize kontrol amaçl› baflvurmufl, diyabetik olan 1580 hasta

al›nd›. De¤erlendirmeye al›nan 1580 hastan›n 737’si erkek, 843’ü kad›nd›. Hastalarda; AKG

ortalamas› 171.55 mg/dL, A1c ortalamas› %8.23 ve yafl ortalamas› 54.34 y›l idi. Erkek grubunda;

AKG ortalamas› 176.71 mg/dL, A1c ortalamas› %8.41 ve yafl ortalamas› 55.92 y›l idi. Kad›n

grubunda; AKG ortalamas› 167.03 mg/dL, A1c ortalamas› %8.20 ve yafl ortalamas› 52.97 y›l

idi. Hastalar›n 831’unda AKG (E/K:422/409) ve 985’inde A1c (E/K:484/501) hedef de¤erin

üstünde idi. Her iki cins aras›nda, istatistiksel olarak A1c aç›s›ndan anlaml› fark yokken AKG

ve yafl aç›s›ndan anlaml› fark vard› (p<0,05). 50 yafl ve üstündeki hastalarda A1c ve AKG

ortalamalar› s›ras›yla %7.99 ve 157.66 mg/dL iken, 50 yafl alt›ndaki hastalarda %8.45 ve

178.68 mg/dL olarak tespit edildi. 50 yafl› s›n›r olarak kabul etti¤imizde yafll› ve genç grup

aras›nda AKG ve A1c aç›s›ndan anlaml› fark vard› (p<0,05). AKG ve A1c aras›na orta düzeyde

pozitif korelasyon mevcuttu(r=0.599).

Sonuç: ‹nceledi¤imiz hastalar›n; A1c de¤erleri dikkate al›nd›¤›nda, %62.34’ünde, AKG dikkate

al›nd›¤›nda %52.59’unde diyabet regülasyonu bozuktu. AKG bayanlarda daha düflüktü(p<0,05).

AKG ve A1c 50 yafl alt›nda daha yüksek tespit edildi(p<0,05).
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‹LER‹ YAfiTA D‹YABET‹K KETOAS‹DOZLA (DKA) ORTAYA ÇIKAN B‹R T‹P 1 D‹YABET OLGUSU

Esat Erdem Türemen 
1, Ziya Mithat B›y›kl› 1, Ali ‹hsan Aker 

2, Fatma Yurdakul 3, ‹lhan Cem Sungur 
4

Anadolu Sa¤l›k Merkezi Hastanesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, Endokrinoloji ve Metabolizma
Bilim Dal›, Kocaeli 1

Anadolu Sa¤l›k Merkezi Hastanesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, Kocaeli 2

Anadolu Sa¤l›k Merkezi Hastanesi, Genel Yo¤un Bak›m, Kocaeli 3

Anadolu Sa¤l›k Merkezi Hastanesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, Nefroloji Bilim Dal›, Kocaeli 4

Girifl: Tip 1 diyabet, diyabet olgular›n›n %5-10’unu kapsar. Sellüler immünite iliflkili pankreas beta
hücrelerinin harabiyeti ile oluflur. %85-90 olguda otoantikorlar saptan›r. Ço¤unlukla çocukluk ve
adölesan ça¤da görülür, nadiren 8. ve 9. dekatta da ortaya ç›kabilir. Burada DKA’la prezente olan
otoantikorlar› negatif bir diyabet olgusu sunulmufltur.

Olgu Sunumu: 71 yafl›nda erkek, halsizlik,, kilo kayb›, konuflamama yak›nmalar› ile baflvurdu. 2
haftad›r polidipsi ve poliüri tan›ml›yordu. Özgeçmiflinde hipertansiyon ve prostatektomi vard›. Sigara
ve alkol kullanm›yordu. Kandesartan 16 mg/gün al›yordu. Soygeçmiflte özellik yoktu. FM’de bilinç
aç›k, dizartrik, dehidrate, asidotik solunum mevcut, solunum say›s› 25/dk, TA130/70, nab›z 100/dk,
kalp ve solunum sesleri normal, bat›n rahat idi. Biyokimyasal de¤erler tablo 1’de gösterilmifltir.

Arter kan gaz›nda (AKG) pH:7.22, HCO3:10.5 saptand›.Yüksek anyon gapl› metabolik asidoz
bulgular›yla diyabetik ketoasidoz tan›s› konarak YBÜ’ne al›nd›. ‹zotonik NaCl ve insülin infüzyonu
baflland›. Kranyal MRG normal bulundu. AKG izlemi tablo 2’de gösterinsülin infüzyonu,s›v› ve K
replasman› ile genel durumu dizartrisi, kreatinin düzeyleri normalleflti. 48. saatte servise al›nd›.
Geliflteki c-peptit düzeyi 0.65 ng/ml (1.1-4.4) bulundu. Anti-insülin, adac›k hücre ve anti-GAD
antikorlar› negatif bulundu. Göz dibi muayenesi normal bulundu. Mikroalbuminüri saptanmad›. fieker
kontrolu 5. günden itibaren çoklu doz intensif insülin tedavisi ile sa¤land›. 7. günde al›nan c-peptit
düzeyi 0.74 ng/ml bulundu. 8. günde intensif insülin tedavisi ile taburcu edildi.

Sonuç: Tip 1 diyabet ileri yafllarda da ortaya ç›k›p DKA ile prezente olabilmektedir.
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 Gelifl 24. saat  48.saat

 pH 7.22 7.38  7.47

 pCO2 (mmHg) 8.4 18.7  22

 pO2 (mmHg) 124 90  92

 HCO3 (mmol/L) 10.5 15.7  20

Tablo 2: AKG izlemi

 Glukoz (mg/dl)  1044

 BUN(mg/dl)  63

 Kreatinin(mg/dl)  1.9

 Düzeltilmifl Na(mmol/L)  139

 K (mmol/L)  4.6

 Cl (mmol/L)  86

 Lökosit (mm3x10-6)  27.300

 Hb (gr/dl)  15

 ALT (U/L)  35

 AST (U/L)  69

Laboratuvar

Hastan›n Gelifl De¤erleri
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KETOZ‹S PRONE T‹P 2 DIABETES MELLITUS

Gülçin Cengiz Ecemifl , Elif K›l›ç Kan, Hulusi Atmaca, Ayflegül Atmaca, Ramis Çolak

Ondokuz May›s Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, Endokrinoloji ve

Metabolizma Bilim Dal›, Samsun

Girifl: Ketozis prone Tip 2 Diabetes Mellitus (DM), otoimmün Tip 1 DM’un tipik klinik fenotipi

olmaks›z›n diyabetik ketoasidoz ile prezente olan heterojen bir sendromdur. Daha çok Afr›kal›

Amerikal›larda bildirilmekle beraber di¤er ›rklarda da tan›nmaya bafllanm›flt›r. Güçlü aile öyküsü,

obezite, otoimmüniteye ait belirteçlerin olmamas› ve akut prezentasyon sonras› genellikle

insülin ihtiyac› göstermemesi gibi özellikleri Tip 2 DM’a benzer. Poliüri, polidipsi, kilo kayb› ve

diyabetik ketoasidoz ile akut bafllang›ç gösteren özellikleri ise Tip 1 DM’a benzer. Ketozis

prone Tip 2 DM’un uzun dönem tedavisi Tip 1 DM’dan farkl› oldu¤undan hastalar›n tan›nmas›

önemlidir. Biz de ketozis prone Tip 2 DM oldu¤unu düflündü¤ümüz iki olguyu sunmay› amaçlad›k.

Olgu 1: Otuzalt› yafl›nda, erkek hasta 3 hafta önce bafllayan halsizlik, poliüri, polidipsi

flikayetleriyle baflvurdu. Anne ve babas› Tip 2 DM olan hastan›n vücut kitle indeksi (VK‹) : 34

kg/m2 idi. Laboratuvar de¤erlendirmesinde kan flekeri 651 mg/dl ve diyabetik ketoasidoz

mevcuttu. HbA1c'si: %13.6 idi. ‹ntensif insülin tedavisine bafllanan hastada kan flekeri

regülasyonu sa¤land›. Bazal insülin düzeyi: 14.3 μU/ml, C-peptid: 2.7 ng/ml idi. Anti-GAD’›

negatifti. Hastan›n takiplerinde insülin ihtiyac› azald›, ikili kar›fl›m insülin ve metformin ile

regülasyon sa¤lanarak taburcu edildi.

Olgu 2: 34 yafl›nda kad›n hasta, 10 gündür olan a¤›z kurulu¤u, halsizlik, poliüri, polidipsi

flikayetleriyle poliklini¤imize baflvurdu. Özgeçmiflinde; 7 ay önce sezeryanla 3870gr a¤›rl›¤›nda

sa¤l›kl› bir bebek do¤urdu¤u, soygeçmiflinde dedesinin diyabet oldu¤u ö¤renildi. VK‹:32 kg/m2

idi. Laboratuvarda; kan flekeri: 406 mg/dl, HbA1c’si: % 10’du. Ayr›ca diyabetik ketoasidozu

olan hastan›n ketoasidoza yönelik tedavisi yap›ld›. Daha sonra ikili kar›fl›m insülin baflland›.

Anti-GAD’› negatifti. 4 ay sonraki kontrollerinde hipoglisemi ataklar› geliflen hastan›n insülin

tedavisi kesildi. HbA1c’si % 6,2, bazal C-peptid: 3.92 ng/ml, 75 gr oral glukoz tolerans testinde

kan flekerleri normaldi. Hasta diyetle takibe al›nd›.

Sonuç: Tip 1 DM gibi akut semptomlarla ve ketoasidoz ile baflvuran ancak klinik ve metabolik

olarak Tip 2 DM’a benzerlik gösteren hastalarda ketozis prone Tip 2 DM akla gelmelidir.
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MATUR‹TY-ONSET DIABETES OF THE YOUNG (MODY)

Elif K›l›ç Kan, Gülçin Cengiz Ecemifl, Ayflegül Atmaca, Ramis Çolak, Hulusi Atmaca

Ondokuz May›s Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, Endokrinoloji ve
Metabolizma Bilim Dal›, Samsun

Girifl: MODY çeflitli transkripsiyon faktörleri ve glukokinaz genlerindeki mutasyonlar sonucunda
β hücre fonksiyon kayb›yla geliflen monogenik bir diyabet tipidir. Avrupa'daki diyabetiklerin
%1-5’ini oluflturdu¤u tahmin edilmektedir. Kesin tan›n›n genetik analizle kondu¤u bu diyabet
tipinin Türkiye’deki s›kl›¤› bilinmemektedir. Bu vakalar ço¤unlukla Tip 1 veya Tip 2 Diabetes
Mellitus (DM) tan›s› almaktad›r. Oysa do¤ru tan› ile prognoz ve progresyonun, uygun izlem
ve tedavinin belirlenmesi sa¤lanabilir. Ayr›ca bu antitenin daha iyi bilinmesi ile ülkemizdeki
MODY s›kl›¤› konusunda yeni veriler sa¤lanabilir. Klinik, öykü ve laboratuar özelliklerine göre
MODY oldu¤unu düflündü¤ümüz 2 hasta sunuyoruz.

Vaka 1: Baba ve babaannesi DM olan 28 yafl›ndaki kad›n hastaya 17 yafl›nda iken Tip 1 DM
tan›s› konmufl ve yo¤un insülin tedavisi bafllanm›fl. Son 1 y›ld›r hipoglisemiler nedeniyle insülini
kesen hastada herhangi bir acil hiperglisemik durum geliflmemifl. HbA1c’si % 9.9 olan hasta
diyabet regülasyonu amac›yla servise yat›r›ld›. Vücut kitle indeksi (VK‹): 25 kg/m2 olan hastada
diyabete ba¤l› kronik komplikasyon tespit edilmedi. Glukozüri negatif idi. Günlük 10-14 ünite
insülin tedavisi ile hipoglisemi ataklar› gözlenen hastan›n bazal C-peptid düzeyi 1.02 ng/ml
ölçüldü. Oral glukoz tolerans testi (OGTT) sonras› glukozüri pozitifli¤i saptanan hastada insülin
ve C-peptid yan›tlar› yeterli idi. ‹nsülini kesilen hastada kan flekerleri 150-250 mg/dl aras›nda
seyretti. Glimeprid 1x0.5 mg tablet bafllanan hastan›n kan flekerleri regüle seyretti ve bir haftal›k
izlemde hipoglisemi gözlenmeyen hasta ayn› tedavi ile taburcu edildi.

Vaka 2: Gebelik planlayan ve öyküsünde ilk defa 20 yafl›nda iken açl›k kan flekeri (AKfi): 110
mg/dl ölçülen, sonraki takiplerinde sabah AKfi de¤erleri 100-120 mg/dl, tokluk kan flekeri
de¤erleri (TKfi) 100-140 mg/dl olan hasta kontrol amaçl› baflvurdu. Annesinde DM olan hastan›n
VK‹: 20 kg/m2, AKfi: 115 mg/dl, TKfi: 120 mg/dl ve HbA1c: % 5.9 tespit edildi. Bazal insülin
düzeyi: 5.6 mU/ml ve C-peptid düzeyi: 1.2 ng/ml tespit edilen hastan›n OGTT’de 2. saat plazma
glukozu 136 mg/dl idi. Gebelik boyunca AKfi düzeyleri 90-116 mg/dl aras›nda seyreden hastan›n
7. ayda yap›lan 100 gr OGTT sonucu gestasyonel DM ile uyumlu bulundu. Diyet tedavisi
önerilen ve insülin ihtiyac› olmayan hastan›n gebeli¤i sorunsuz seyretti.

Sonuç: Genetik tan› sa¤lanamamakla beraber, öykü, klinik ve laboratuar özellikleri sonucu
vaka 1 MODY3 olarak düflünülmüfl ve düflük doz sülfonilüre ile kan flekeri baflar›l› bir flekilde
kontrol edilmifltir. Vaka 2 MODY2 olarak de¤erlendirilmifl ve ilaçs›z takibe al›nm›flt›r.
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OLGU SUNUMU: D‹YABET‹K KETOAS‹DOZ TABLOSU ‹LE GELEN YEN‹ TANI D‹YABET‹K

OLGUDA NAD‹R B‹R NEDEN: AKUT BRUSELLOS‹S

Mustafa Ünal 1, Avflin ‹bifl 2

Afyonkarahisar Devlet Hastanesi, Endokrinoloji Klini¤i, Afyonkarahisar 1

Afyonkarahisar Devlet Hastanesi, Nefroloji Klini¤i, Ayonkarahisar 2

Diyabetik Ketoasidoz (DKA), insülinin mutlak veya k›smi eksikli¤i sonucu ortaya ç›kan

enfeksiyonlar, stres, travma gibi nedenlerle geliflebilen bir durumdur. Ortaya ç›kmas›nda en

s›k etken enfeksiyonlard›r. Üriner enfeksiyonlar, üst solunum yolu enfeksiyonlar› yan› s›ra

bazen de nadir bir enfeksiyon nedeniyle ortaya ç›kabilir. Bu sunumda daha önce diyabetik

oldu¤u bilinmeyen olguda akut bruselloza ba¤l› olarak ortaya ç›kan diyabetik ketoasidoz vakas›

tart›fl›lm›flt›r. 48 yafl›nda erkek hasta hastanemiz acil servisine 2 hafta önce bafllayan yüksek

atefl, terleme, titreme, eklem a¤r›lar› ve halsizlik yak›nmalar› ile baflvurdu. Öyküsünde son 2.5

ayda yaklafl›k 15-20 kilo kayb› vard›. Çiftçilik yapan hastan›n özgeçmiflinde diyabet öyküsü

yoktu. Fizik muayenesinde genel durumu orta, Atefli 40°C olarak ölçülen hastan›n sa¤

hypocondrium hassasiyeti vard›. Testisler bilateral flifl, k›zar›k ve palpasyonla a¤r›l› idi. Hastan›n

laboratuar›nda kan flekeri 381 mg/dl. üre 10 mg/dl, sodyum 129 mmol/L. potasyum 4.3 mmol/L.

Lökosit 21.000/mm3, idrarda keton +++ pozitifdi. Arter kan gaz›nda; pH: 7.33, HCO3:13 mmol/l

idi. Hasta DKA tan›s› ile yo¤un bak›ma yat›r›ld›. ‹ntravenöz s›v› replasman› ve insülin infüzyonu

baflland›. Enfeksiyon oda¤›n› saptamak için tüm kültürleri al›nd›. Akci¤er grafisi çekildi. Hasta

çiftçilik yapt›¤› için serum tüp aglütinasyon ve Rose-Bengal testi istendi. Serum aglütinasyonu

1/160 pozitif, Rose-Bengal pozitif olarak bulundu. Sedimantasyonu 50 mm/saat CRP: 38.2

mg/dl. saptand›. Enfeksiyon hastal›klar› ile konsülte edilen hastaya bruselloz tan›s› ile rifampisin

600 mg/gün ve tetrasiklin 200 mg/gün baflland›. Kan kültüründe ve di¤er kültürlerde üreme

olmad›. Sa¤ yan a¤r›s› ve orfliti için tüm bat›n USG. ‹stendi. Kolelitiasis ve testislerde,

parankiminde heterojenite ve yama tarz›nda hipoekoik alanlar, testis boyutlar›nda art›fl,

granulomatoz tutulum saptand›.Tedaviye bafllad›ktan sonra flikayetlerinde gerileme oldu; atefli

düfltü, ifltah› ve genel durumu düzeldi. Kan fleker regülasyonu sa¤lanan hasta önerilerle taburcu

edildi.

DKA’da diyabet tedavisinin yan›nda altta yatan nedenin de bulunup tedavi edilmesi gereklidir.

Ülkemizde endemik olarak görülen bruselloz nedeni bilinmeyen atefl ve DKA ile baflvuran

özellikle k›rsaldan gelen hastalarda ay›r›c› tan›da akla getirilmesi gereken nedenlerden birisi

olarak göz önünde bulundurulmal›d›r.
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D‹YABET‹K KETOAS‹DOZ VE H‹PERGL‹SEM‹K H‹PEROSMOLAR DURUMDA HASTANEDE

KALIfi SÜRELER‹N‹ ETK‹LEYEN FAKTÖRLER‹N ‹RDELENMES‹

Filiz Gültekin T›rt›r 1, Sema Uçak 1, Okcan Basat 2

Fatih Sultan Mehmet E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, ‹ç Hastal›klar› Klini¤i, ‹stanbul 1

fiiflli Etfal E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, 2. ‹ç Hastal›klar› Klini¤i, ‹stanbul 2

Amaç: Diyabetes mellitusun akut komplikasyonlar› aras›nda yer alan diyabetik ketoasidoz

(DKA) ve hiperglisemik hiperosmolar durum (HHD) halen ciddi bir sorun olarak görülmektedir.

Çal›flmada diyabetik ketoasidoz ve hiperglisemik hiperosmolar durumda hastanede kal›fl

sürelerini etkileyen faktörleri irdelemeyi amaçlad›k.

Yöntem: ‹ç hastal›klar› klini¤ine diyabetik ketoasidoz veya hiperglisemik hiperosmolar durum

tan›s› ile interne edilen Tip1 veya Tip2 diyabet tan›l› 18 yafl ve üzeri hastalardan çal›flmaya

kat›lmay› kabul eden olgular dahil edildi. Tüm hastalara geliflte yafl, kilo, boy, bel çevresi vücut

kitle indeksi (VK‹), HbA1c bak›ld›. Ayr›ca hastanede kald›klar› sürede komadan ç›kana dek

günde bir veya gerekirse birden çok mental durum, atefl, nab›z, solunum derinli¤i, tansiyon,

kilo, kan flekeri, idrarda keton, elektrolitler, arter kan gaz› bak›ld›. ‹nsulin uygulama yolu ve

dozu kullan›lan elektrolit ve s›v›lar›n cinsi ve miktar› idrar ç›k›fl› kay›t alt›na al›nd›.

Bulgular: Çal›flmam›za 43 DKA, 4 HHD hastas› al›nd›. DKA grubundaki hastalar›n % 54.8’i

erkek %45.2 si kad›nd›. Etiyolojide en s›k sebebin %56.1 ile enfeksiyon olarak saptand›.

Asidozdan 2 gün ve daha k›sa zamanda ç›kanlar›n oran› %79.5 iken 3 gün ve daha uzun

zamanda ç›kanlar %20.5 bulunmufltur. Hastanede yat›fl süresi ile yafl (r=0.360, p=0.023), girifl

atefli (r=0.389, p=0.013), idrar keton düzeyi (r=0.408, p=0.008), potasyum (r=0.683, p= 0.0001)

aras›nda pozitif yönde iliflki varken pH ile aras›nda negatif yönde iliflki gözlenmifltir (r=-0.311,

p=0.048)

Sonuç: DKA’ u en s›k presipite eden faktör enfeksiyondur. Hastalar›n büyük k›sm› asidozdan

2. günde ç›kmaktad›r Yafl› yüksek, atefli yüksek, idrarda ketonu fazla, giriflte potasyumu yüksek

olan hastalar ile pH’s› düflük olan hastalar hastanede daha uzun kalmaktad›r.
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‹NSÜL‹N KULLANAN T‹P 2 D‹YABET‹K HASTALARDA HEPAT‹T C V‹RÜSÜ ENFEKS‹YONU

SIKLI⁄I ARTMAMIfiTIR

Cihat fiark›fl 
1, Sebati Özdemir 

2, Erdal Polat 3, Muharrem Coflkun 
1, Mine Kucur 

4, Selin Berk 
2,

Emel Ulako¤lu Zengin 
4, Hakan fientürk 

2

Bal›kesir Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, Bal›kesir 
1

‹stanbul Üniversitesi, Cerrahpafla T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, ‹stanbul 2

‹stanbul Üniversitesi, Cerrahpafla T›p Fakültesi, Mikrobiyoloji ve Klinik Mikrobiyoloji Anablim Dal›, ‹stanbul 3

‹stanbul Üniversitesi, Cerrahpafla T›p Fakültesi, Biyokimya Anabilim Dal›, ‹stanbul 4

Amaç: Bu çal›flmada insülin kullanan tip 2 diyabetik hastalarda Hepatit C virüsü (HCV)

enfeksiyonu s›kl›¤› araflt›r›ld›.

Yöntem: Çal›flmaya insülin kullanan tip 2 diyabet tan›s› konulmufl yafllar› 45–68 (ort: 57.3±8.6)

aras›nda de¤iflen 42’isi kad›n, 19’u erkek 61 hasta al›nd›. Hastalar›n diyabet süreleri 6–32 y›l

(ort: 10.3±8.3) aras›nda de¤iflmektedydi. Kontrol grubu, yafllar› 22–55 aras›nda de¤iflen 19’u

kad›n, 17’ü erkek 36 sa¤l›kl› bireyden olufltu. Hasta ve kontrol grubunda anti-HCV ve HCV-

RNA araflt›r›ld›. Serum anti-HCV ile birlikte HCV-RNA’s› pozitif olan bireylerin HCV ile enfekte

oldu¤u tespitine var›ld›.

Bulgular: Hasta grubunu oluflturan 61 diaybetik hastan›n 2'inde (%3.27), kontrol grubunu

oluflturan 36 bireyin ise 1'inde (%2.77) HCV enfeksiyonu saptand›. Bu de¤erler istatiksel olarak

anlaml› de¤ildi (p<0.05).

Sonuç: Çal›flmam›z›n bulgular›na göre, insülin kullanan tip 2 diyabetik hastalarda HCV

enfeksiyonu s›kl›¤›n›n artmad›¤› sonucuna var›ld›.
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TÜRK‹YE’DE T‹P 2 DIABETES MELLITUSTA HASTALIK MAL‹YET‹N‹N DE⁄ERLEND‹R‹LD‹⁄‹

ÇOK-MERKEZL‹ RETROSPEKT‹F KAYIT ÇALIfiMASININ ARA SONUÇLARI: DIABETES

MELLITUSTA SA⁄LIK KAYNAKLARI KULLANIMI

Sema Akal›n 
1, ‹lhan Satman 

2 (Türkiye’de Diyabetin Maliyeti Çal›flma Grubu ad›na)*

Marmara Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji, Diyabet ve Metabolizma Bilim Dal›, ‹stanbul 1

‹stanbul Üniversitesi ‹stanbul T›p Fakültesi, Endokrinoloji, Diyabet ve Metabolizma Bilim Dal›,

‹stanbul 2

*Türkiye’de Diyabetin Maliyeti Çal›flma Grubu (soyad›na göre alfabetik s›ral›)

Güngör Akçay, Yücel Alagöz, Yüksel Altuntafl, Mustafa Araz, ‹brahim Arslan, Metin Arslan,

Nazif Ba¤r›aç›k, Mithat Bahçeci, Nilgün Baflkal, Miyase Bayraktar, Berrin Çetinarslan,

Abdurrahman Çömlekçi, Tuncay Delibafl›, Tevfik Demir, Reyhan Ersoy, M. Sait Gönen, Feyzullah

Güçlü, Serdar Güler, Hasan ‹lkova, fiazi ‹mamo¤lu, Yüksel Kafl, ‹rfan Nuho¤lu, Aytekin O¤uz,

Mehmet Sarg›n, Ramazan Sar›, Füsun Sayg›l›, Hatice Sebile Dökmetafl, ‹brahim fiahin,

Bengür Taflk›ran, Tamer Tetiker, Alparslan Tuzcu, Kürflad Ünlüh›zarc›

Amaç: Türkiye’de diabetes mellitusun (DM) maliyetinin hesaplanmas›n›n üzerinden geçen

y›llar içinde DM ile mücadelede önemli de¤ifliklikler olmufl ve hesaplanm›fl olan maliyetler art›k

geçerlili¤ini yitirmifltir. Bu yüzden DM hastal›k maliyetinin yeniden belirlenmesi toplum için bir

gerekliliktir. Bu çal›flman›n amac› Türkiye’de tip 2 diabetes mellitus (T2DM) hastal›k maliyetinin

hesaplanmas›d›r. Ayr›ca T2DM ile iliflkili komplikasyonlardan do¤an maliyet yükü de belirlenecektir.

Yöntem: Halen devam etmekte olan çal›flmada 40 merkezden 1000 T2DM hastas›n›n verileri

derlenmektedir. Hastalar›n hastane kay›tlar› gözden geçirilerek geçmifl 1-5 y›l içindeki tüm

tetkik, tedavi, ayaktan ve yatarak izlem, konsültasyon ve e¤itim verileri kaydedilmektedir. Ayr›ca

hastalara ‹fl Üretkenli¤inde ve Faaliyetlerde Azalma Anketi (WPAI:GH) uygulanarak iflgücü

kayb› verileri derlenmektedir.

Çal›flma halen devam etmektedir. Çal›flma tamamland›¤›nda DM hastal›k maliyeti hesaplanacakt›r.

Bu bildiride DM hastalar›nda kaynak kullan›m› verileri sunulmaktad›r.

Bulgular: Sunulan ara analize 305 hastan›n verileri al›nm›flt›r. Ortalama yafl› 57.2±10.3,

ortanca DM süresi 8 y›l olan hastalar›n %61’i kad›nd›. Analize al›nan ortanca süre hasta bafl›na

2.7 y›l, toplam kay›t süresi 832 y›ld›. Rutin-d›fl› baflvuru epizodu say›s› 630’du (2.07 epizod/hasta).

Bu baflvurular aras›nda ilk üç s›rada göz (n=136, %21.6), metabolik (n=135, %21.4) ve

kardiyovasküler komplikasyonlar (n=63, %10.0) yer almaktayd›.
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PS74 (Devam)

Hastalar›n %7.2’si ilaçs›z izlemde, %47.5’u sadece OAD, %12.8’i sadece insülin ve %32.5’u

OAD+insülin ile tedavi edilmekteydi. Hastalar›n %63.6’s› evde kendi kendine Kfi ölçümü

yap›yordu. Tüm örneklem dikkate al›nd›¤›nda y›ll›k Kfi ölçüm çubu¤u tüketimi 108 adet, delici

i¤ne tüketimi 87 adet idi. Laboratuvar tetkiklerinin y›ll›k kullan›lma s›kl›klar› flöyleydi: AKfi 3.6,

TKfi 2.5, HbA1C 1.8, BUN 2.0, kreatinin 2.4, lipid profili 2.3, kreatinin klerensi 0.37, mikroalbüminüri

0.62. Hastaneye baflvuru s›kl›klar› de¤erlendirildi¤inde 100 hasta-y›l› bafl›na acil servise baflvuru

say›s› 7.0, acil serviste yat›fl say›s› 1.1, normal servise yat›fl say›s› 13.7 olarak saptand›.

Konsültasyonlarda 175 baflvuru (hastalar›n %57.4’ü) ile oftalmoloji ilk s›radayd›. Oftalmolojiyi

54 adet ile (%17.7) kardiyoloji ve 50 adet ile (%16.4) nefroloji izlemektedir.

Sonuç: DM kullan›lan ilaçlar, giriflimsel tedaviler, evde kendi kendine Kfi ölçümü veya sa¤l›k

kurumlar›nda çeflitli laboratuvar tetkiklerinin s›kça kullan›m› ile sa¤l›k kaynaklar› tüketiminde

önemli yer tutmaktad›r. Özellikle çeflitli sistemleri tutan komplikasyonlar nedeniyle tüm t›p

branfllar›n› do¤rudan ilgilendirmektedir. Çal›flmada verilerin toplanmas› tamamland›¤›nda

DM’un maliyeti ve topluma yükü hesaplanarak sunulacakt›r.
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B‹R E⁄‹T‹M HASTANES‹ ENDOKR‹NOLOJ‹ POL‹KL‹N‹⁄‹NDE ‹ZLENEN GESTASYONEL
D‹YABETL‹ HASTALARIN E⁄‹T‹M DÜZEYLER‹ VE ‹ZLEM SONUÇLARI

Nesil Gören, Mithat Bahçeci, Gonca Örük, Ahmet Görgel

‹zmir Atatürk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Klini¤i, ‹zmir

Girifl ve Amaç: Gestasyonel diyabet genellikle gebeli¤in 24-28. haftalar› aras›nda ortaya ç›kar ve
hasta e¤itimi tedavinin temelini oluflturur. Bu çal›flmada endokrinoloji poliklini¤ine baflvuran
gestasyonel diyabet tan›s› alm›fl hastalar›n beslenme bilgi düzeylerini tespit etmek, diyete uyumlar›n›
araflt›rmak ve gebelikle ilgili sonuçlar›n› de¤erlendirmeyi amaçlad›k.

Hastalar ve Yöntem: Çal›flma A¤ustos 2009 ile Nisan 2010 tarihleri aras›nda ‹zmir Atatürk E¤itim
ve Araflt›rma Hastanesi endokrin poliklini¤ine baflvuran gebelerde gerçeklefltirildi. Anket ve t›bbi
beslenme tedavisi e¤itimi ayn› endokrinoloji poliklini¤i diyetisyeni taraf›ndan yap›ld›. Çal›flma
kapsam›na 30 gestasyonel diyabetli gebe takibe al›nd›. Hastalar›n kontrolleri kad›n do¤um,
endokrinoloji klini¤i ve diyet poliklini¤i taraf›ndan takip edildi. Pregestayonel diyabetikler çal›flma
kapsam›na al›nmad›. Çal›flma kapsam›na al›nan tüm hastalar›n bilgi düzeyleri haz›rlanan anket
formu arac›l›¤›yla tespit edildi.

Bulgular: Hasta özellikleri: Bir önceki gebeli¤inde gestasyonel diyabet tan›s› alan sadece 5 (%16.6)
hasta vard›r. Ailesinde diyabetli olan hasta say›s› 24’dür.(%80). Hastalar›n 6’s›n›n (%20) ailesinde
ve yak›n akrabalar›nda diyabetli kifli yoktur. Hiçbir hasta insülin kullanmamaktad›r. Gebelerin diyet
poliklini¤ine baflvuru haftas› ortalamas› gebeli¤in 24.haftas›d›r. Gebelik say›s› ortalama 3 ‘dür.
Diyabetik t›bbi beslenme bilgisi anket sonuçlar›: Yap›lan ankette hastalar›n yeterli bilgiye sahip
olmad›klar› gözlendi. Hiçbir hasta t›bbi beslenme tedavisi alm›yordu. Yine hemen hemen tüm
hastalar kuru meyvelerin, pirinç, pirinç çorbas›, havuç, bezelye, nar ekflisi, sütlü tatl›, beyaz ekmek,
simit, boyoz, kestane, incir ve meyve sular›n›n kan flekeri üzerine etkisi hakk›nda yeterli bilgisinin
olmad›¤› görüldü. Hastalar›n kan flekerini yükselten besin bilgilerini ölçtü¤ümüzde ise tüm hastalar›n
bal, pekmez ve reçelin kan flekerini yükseltti¤ini bildi¤i, %50 hastan›n muzu, %46 hastan›n üzümü,
%66 hastan›n kavunu, %66 hastan›n karpuzun kan flekeri üzerine etkisini do¤ru bildi¤i görüldü.
Beslenme e¤itim sonuçlar›: Tüm hastalar gestasyonel diyabet hakk›nda t›bbi beslenme tedavisi
ald›. E¤itim sonras› yap›lan de¤erlendirmede tüm hastalar›n diyete uyumlar› yap›lan ankette kötü,
orta ve iyi olarak de¤erlendirildi ve tümü iyi olarak bulundu. Yine sorgulamas›nda evde fleker takibi
de iyi bulundu. Gebeler do¤uma kadar 1 hafta ve 15 günlük dönemlerde do¤uma kadar izlendi.
Gebelerin toplamda ald›klar› kilo ortalama 14 kg idi. Ortalama do¤um a¤›rl›¤› 3400 gram olarak
bulundu. Gebelik süresi ise ortalama 39 hafta bulundu. Hiçbir do¤umda fötal ve maternal komplikasyon
oluflmad›.

Sonuç: Bu sonuçlara göre diyabetik gebelerin yeteri kadar t›bbi beslenme bilgisine sahip olmad›klar›
ve yaln›zca t›bbi beslenme tedavisinin bile GDM’li hastalarda gerek anne gerekse bebek sa¤l›¤›
aç›s›ndan çok olumlu sonuçlarla birlikte olabilece¤i söylenebilir. Ayr›ca yaln›zca endokrin hastalar›na
hizmet veren bir diyetisyenin varl›¤›n›n hasta e¤itimi üzerine olumlu etki yapt›¤› söylenebilir.
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RASTGELE (RANDOM) YÖNTEMLE ‹LK KEZ KAN fiEKER‹ BAKTIRAN K‹fi‹LERDE
BOZULMUfi GLUKOZ ‹NTOLERANSI VE D‹YABET ORANI

Mehmet Sarg›n, M. Temel Y›lmaz, ‹lhan Yetkin, Göksun Ayvaz, Mustafa Kutlu, Neslihan Baflç›l
Tütüncü, Güngör Akçay, Ekrem Algün, Tamer Tetiker, Ersin Akarsu, Mesut Özkaya,
Sait Gönen, Emre Atabek, Hülya Günöz, Ertan Cevizci, Alparslan Tuzcu, ‹brahim fiahin,
Ayfle Ç›k›m, Ayflehan Ak›nc›, Kürflad Ünlüh›zarc›, Fahrettin Kelefltimur ve Türkiye Diyabet
Kontrol Projesi Çal›flma Grubu

Amaç: Yap›lan çal›flmalar ülkemizde diyabetli her üç kifliden birinin hastal›¤› hakk›nda bilgisi
olmad›¤›n› göstermektedir. Diyabetle ilgili toplumsal duyarl›l›k ve fark›ndal›¤› artt›rmak amac›
ile ülke genelinde 11 merkez ve bölgede bir proje çerçevesinde (DiyabetTIR) diyabet hakk›nda
bilgi almak için baflvuran ve ilk kez kan flekeri ölçümü yapt›ran kiflilerde glukoz intolerans› ve
diyabet oran›n›n araflt›r›lmas› amaçland›.

Metod: Projede, diyabet hakk›nda fark›ndal›¤› art›rmak, nondiyabetik popülasyonun diyabet
konusunda bilinçlendirilmesi amac›yla çeflitli e¤itim materyali içeren bir bölümü ve baflvuran
kiflilerin kan flekerlerini random olarak ölçecek donan›ma sahip bir flekilde dizayn edilmifl bir
mobil araç (DiyabetTIR) kanal›yla Türkiye de 11 farkl› merkezde 20.254 kiflide kan flekeri ölçüm
yap›ld›. Proje 12 Haziran-18 Temmuz 2009 tarihleri aras›nda ‹stanbul, Ankara, Konya, Kayseri,
Adana, Gaziantep, Malatya, Diyarbak›r, Van, Erzurum, Trabzon merkezlerinde yürütüldü.
Baflvuruda bulunan herkese kronolojik yafl, diyabet olup olmad›¤›, açl›k yada tokluk durumu,
daha önce kan flekeri ölçüp ölçmedi¤i sorguland› ve sonuçlar bu gruplara göre total olarak ve
bölge bazl› de¤erlendirildi.

Bulgular: Bu projede, diyabet ile bilgilenmek için baflvuran kifli say›s› toplam 20254 (%76.7
erkek, %23.3 kad›n) idi. 20 yafl üzeri 19 323 kiflinin 2781’i diyabetli (%14.4) oldu¤unu ve 11
183’ü (%57.9) ilk kez kan flekeri ölçtürdü¤ünü bildirdi. Bilinen diyabetliler ç›kar›ld›ktan sonra,
Açl›k Kan fiekeri (AKfi)’ne göre bozulmufl açl›k glukozu (BAG) %23.3, diyabet %17 ve Random
Kan fiekeri (RKfi)’ne göre diyabet %6.2 oran›nda bulundu. AKfi’ye göre BAG’nun en yüksek
oldu¤u bölge ‹ç Anadolu (%30.5) iken diyabet için Güneydo¤u Anadolu Bölgesi (%21) idi. RKfi
göre ise diyabet oran›n›n en yüksek oldu¤u bölge Marmara Bölgesi (%7.5) idi. ‹lk kez kan
flekeri ölçtüren vakalar›n kan flekeri ölçümlerinin 536’s› (%7.2) açl›k ve 10647’si (%92.8)
random olarak yap›ld›. ‹lk kez AKfi bak›lan kiflilerin 98’inde (%18.3) BAG ve 23’ünde (%4.3)
diyabet saptand›. ‹lk kez RKfi bak›lan kiflilerin 165’inde (%1.5) diyabet (RKfi≥ 200 mg/dl) tespit
edildi. RKfi’ye diyabet saptanan kiflilerin ortalama yafl› diyabet olmayanlara göre daha yüksek
idi (51.9±11.0 y›l vs. 43.0±13.1 y›l, p<0.001).

Sonuç: Bu çal›flmada, diyabet aç›s›ndan risk alt›nda olan veya diyabetli olup fark›nda olmayanlar
ve özellikle ilk kez kan flekeri ölçtüren kiflilerdeki yüksek BAG ve diyabet oran› dikkat çekmektedir.
Diyabetle ilgili fark›ndal›k projeleri, ülkemizde prevalans› h›zl› art›fl gösteren diyabet ile ilgili
toplumsal duyarl›l›¤› artt›rmak için önemli bir araçt›r.
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HSS01

WEB TABANLI VER‹LEN D‹YABET E⁄‹T‹M‹N‹N BAKIM SONUÇLARINA ETK‹S‹:

RANDOMIZE KONTROLLÜ ÇALIfiMA

Elif Ünsal Avdal 1, Sevgi Kızılcı 2, Neslihan Demirel 3

Uluda¤ Üniversitesi Sa¤l›k Yüksekokulu,Bursa 1

Dokuz Eylül Üniversitesi Hemflirelik Yüksekokulu, ‹zmir 2

Dokuz Eylül Üniversitesi ‹statistik Bölümü, ‹zmir 3

Özet: Çal›flman›n amac›, Tip 2 diyabetli bireylere internet ortam›nda ve poliklinik ortam›nda

verilen diyabet e¤itiminin A1c düzeyi ve sa¤l›k kontrollerine gelme oran› üzerine etkisini test

etmektir.

Araflt›rma deneysel olarak planlanm›flt›r.

Araflt›rma, internet ortam›nda haz›rlanan web sitesinden ve bir üniversite hastanesi endokrin

poliklini¤i Diyabet E¤itim Odas›’ndan yürütülmüfltür. Araflt›rman›n örneklemini; randomizasyonda

basit rastgele düzen ile belirlenen, internet kullanabilme özelli¤i olan ve benzer örneklem

özelliklerine sahip 122 diyabetli birey oluflturmaktad›r. Deney grubuna (n:61) internet üzerinden

haz›rlanan web tabanl› diyabetli birey izlem sitesinden, kontrol grubuna (n:61) da poliklinik

ortam›nda diyabet e¤itimi verilmifltir. E¤itim sonunda her iki gruba ait zamana ba¤l› (0. 6.ve

9.ay) A1c düzeyleri incelenerek, kontrole gelme oranlar› karfl›laflt›r›lm›flt›r. Araflt›rman›n

sonucunda internet ortam›nda e¤itim alan deney grubun A1c ortalamas›n›n giderek azald›¤›

iddias› istatistiksel aç›dan anlaml› ç›karken (F=94.765; p:0.000< =0.05), poliklinik ortam›nda

e¤itim alan kontrol grubunun A1c ortalamas›n›n artt›¤› istatistiksel olarak anlaml› bulunmufltur

(F=10.268; p:0.002< =0.05). Deney grubunun genel olarak kontrole gelme oran› %93 iken,

kontrol grubunda bu oran %77’de kalm›flt›r.

Araflt›rman›n sonucunda web tabanl› verilen diyabet e¤itiminin, diyabetli bireyin A1c düzeyi

ve sa¤l›k kontrolüne gelme oran› üzerine olumlu etkileri belirlenmifltir. Bu nedenle diyabetli

bireylerin e¤itiminde, web tabanl› diyabetli birey izlem sitelerinin kullan›labilece¤i önerilmektedir.
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HSS02

D‹YABETL‹LER‹N ‹NSÜL‹N UYGULAMA BECER‹LER‹N‹ ‹Y‹LEfiT‹RMEK ‹Ç‹N B‹R G‹R‹fi‹M
ÖRNE⁄‹: “SMS ‹LE ANIMSATMA”

Selda Çelik 
1, Semra Erdo¤an 

2, fieyda Özcan 
2, Rabia Dölek 

3, Alev Kahraman 
4, fiengül Ifl›k 

5,
Gülay Bayrak 

6, Sevgi Karaca 
7, Fatma Özdamar 

8, Belgin Bektafl 
9, Gülhan Coflansu 

2,
Nermin Olgun 

10

‹stanbul Üniversitesi, ‹stanbul T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, Diyabet Poliklini¤i,
‹stanbul 1

Florence Nightingale Hemflirelik Yüksek Okulu, ‹stanbul 2

Mersin Devlet Hastanesi, Mersin 
3

Cerrahpafla T›p Fakültesi, ‹stanbul 4

Kartal E¤itim Araflt›rma Hastanesi, ‹stanbul 5

Ondokuz May›s Üniversitesi T›p Fakültesi, Samsun 
6

Gazi Üniversitesi T›p Fakültesi, Ankara 
7

Selçuk Üniversitesi Meram T›p Fakültesi, Konya 
8

Dokuz Eylül Üniversitesi Hastanesi, ‹zmir 
9

Ac›badem Üniversitesi, ‹stanbul 10

Amaç: Diyabetlilere insülin uygulama temel bilgisini SMS ile an›msatarak bu giriflimin insülin
uygulama becerilerini iyilefltirilmede yarar›n› de¤erlendirmektir.

Yöntem: Çal›flmada tek gruplu ön-test son-test araflt›rma tasar›m› kullan›ld›. Çal›flma grubunu
sekiz ildeki diyabet polikliniklerinde izlenen, insülin kullanan ve çal›flmaya kat›lmay› kabul eden
221 tip1 ve tip2 diyabetliler oluflturdu. ‹lk görüflmede çal›flman›n amac› aç›kland›ktan ve yaz›l›
onamlar› al›nd›ktan sonra, hastalar literatür do¤rultusunda haz›rlanan ve 16 sorudan oluflan
“Görüflme Formu” ile 13 sorudan oluflan “‹nsülin Enjeksiyonu Beceri Formu”nu doldurdu. Daha
sonra çal›flma grubuna insülin uygulamas›na iliflkin 12 mesaj 6 ay boyunca s›ras›yla haftada
2 kez gönderildi. Alt› ay›n sonunda tüm mesajlar her hastaya dörder kez ulaflt›. Ayr›ca, ‹nsülin
Enjeksiyonu Beceri Formu 3. ve 6. ayda tekrar uygulanarak mesaj ile an›msat›lan bilgilerin
kazan›mlar› ve HbA1c de¤erleri kontrol edildi. Diyabetlilerin insülin uygulama becerileri 4’lü
likert tipi puan ortalamalar›na ve hata düzeylerine göre de¤erlendirildi. Veriler SPSS program›nda
tekrarl› ölçümlerde tek ve çift yönlü varyans analizi ve korelasyon ile de¤erlendirildi.

Bulgular: Çal›flmaya kat›lan 221 diyabetlinin (tip1/tip2: 98/122) yafl ortalamas› 39.8±16.2 y›l,
%54.3’ü erkek ve diyabet süresi 11.0±7.2 y›l idi. SMS ile an›msatma giriflimini takiben insülin
beceri puanlar› 3. ve 6 ayda artt›, kullan›lan insülin bölge say›s› ve uygulama bölgelerinde
rotasyon yapma s›kl›¤› artt›. Hastalar›n A1c de¤erleri 6. ayda 0.42’lik bir azalma gösterdi.
‹nsülin uygulama beceri puanlar› hastalar›n demografik özelliklerine, diyabet tipine, insülin
s›kl›¤›na ve süresine göre de¤iflmedi. Diyabet tan›s› on y›l ve üzerinde olan diyabetlilerin beceri
puanlar› her ölçüm aflamas›nda daha yüksek bulundu.

Sonuç: Diyabetlilere, e¤itim alm›fl da olsalar, haftada en az bir kez SMS ile yap›lacak an›msatma
giriflimleri insülin enjeksiyon becerilerini iyilefltirilmede yarar sa¤layacakt›r.
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HSS03

D‹YABET‹KLERDE ‹NSÜL‹N ENJEKS‹YON UYGULAMA TEKN‹KLER‹N‹N VE HATALARININ

METABOL‹K KONTROL ÜZER‹NE ETK‹LER‹N‹N ‹NCELENMES‹

Ayten Larçin 
1, Gülbahar Polat 1, Berrin Karada¤ 

2

fiiflli Etfal E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Klini¤i Diyabet Poliklini¤i, ‹stanbul 1

fiiflli Etfal E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, 2.‹ç Hastal›klar› Klini¤i, ‹stanbul 2

Amaç: Çal›flmam›zda, insülin kullanan hastalarda insülin kullan›m teknikleri ile metabolik

parametreler aras›ndaki iliflkiyi araflt›rmay› planlad›k.

Yöntem: Çal›flmam›z fiiflli Etfal E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Diyabet ve Endokrinoloji

Poliklini¤inden takip edilen ADA (Amerikan Diyabet Birli¤i) kriterlerine göre Tip I ve Tip II DM

(Diabetes Mellitus) tan›s› alm›fl ve insülin kullanan hastalarda yap›ld›. Düzenli kontrollere

gelmeyen ve çal›flma s›ras›nda insülin tipi de¤ifltirilen hastalar d›flland›. Çal›flmaya dahil edilen

hastalara 6 hafta arayla 4 evreli anket ve e¤itim uyguland›. Evre-1’de diyabet e¤itimi ve insülin

saklama koflullar›, Evre-2’de i¤ne ucu, Evre-3’de insülin uygulama bölgeleri ve tekni¤i, Evre-

4’de kan flekeri ölçümü sorguland›. Ayr›ca her evrede metabolik parametreler (Glukoz, HbA1c),

akut komplikasyon varl›¤› kaydedildi.

Bulgular: Çal›flmam›za dahil edilen 127 hastan›n %15’i Tip I DM, %85’i Tip II DM olup, %64,6’s›

kad›n, %35,4’ü erkek hastad›r. Grubun yafl ortalamas› 52,87±11,66, BMI ortalamas› 30,3±5,25

bulunmufltur. Diyabetlilerin %44,1’i ilkokul mezunu, %22,8’ i okur-yazar de¤ildir, %91,3’ü

beslenme e¤itimi, %84,3’ü diyabet e¤itimi, %99,2’ si de insülin e¤itimi alm›flt›r. %57,5’i insülin

kalemini oda ›s›s›nda saklarken, %41’7’si buzdolab›nda saklamaktad›r, %44,9’u insülin i¤ne

ucunu 1 kez, %40,9’u 2 kez, %11,8’i ise 4 ve üzeri kullanmaktad›r. ‹nsülin enjeksiyonu uygulama

bölgelerinde s›kl›kla %40.2’si kol, %64.6’s› kar›n, %44.9’u da bacak bölgesini kullanmaktayd›,

bölgeler aras› rotasyon yapanlar %88.2 idi. Vakalar›n %63.8’i açl›k kan flekeri, %48.8’i de

tokluk kan flekeri hedefini biliyordu.

Sonuç: Evre 1’den Evre-4’e ilerledikçe hastalar›n hipoglisemiye girme oranlar› azal›rken,

HbA1c seviyelerinde de düflüfl izlendi. Evreleme e¤itim program›na al›nmadan önce hastalara

diyabet e¤itimi verilmifl olmas›na ra¤men, ilerletilmifl e¤itim program› ile metabolik kontrol

üzerinde baflar› art›fl› sa¤land›. Sonuç olarak, diyabet tedavisindeki ilk ad›m›n kapsaml› e¤itim

olmas› gerekti¤ini bir kez daha vurgulam›fl olmaktay›z.
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HSS04

T‹P 2 D‹YABETL‹LERDE ‹LAÇ TEDAV‹S‹NE UYUMUN DE⁄ERLEND‹R‹LMES‹

Feride Badur 
1, fieyda Özcan 

2

Taksim E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, ‹stanbul 1

‹stanbul Üniversitesi Florence Nightingale Hemflirelik Yüksekokulu, ‹ç Hastal›klar› Hemflireli¤i
Ana Bilim Dal›, ‹stanbul 2

Amaç: Diyabetli yafll›larda oral ilaç tedavisine uyumu ve yafl›n art›fl› ile birlikte uyumda ortaya
ç›kan de¤ifliklikleri, yaflam kalitesi ve metabolik kontrol de dahil olamak üzere oral ilaçlara
uyumla iliflkili olan faktörleri de¤erlendirmektir.

Yöntem: Kesitsel ve tan›mlay›c› tipte tasarlanan bu araflt›rman›n örneklemini ‹stanbul’daki iki
diyabet poliklini¤inden seçilen, oral antidiyabetik (OAD) tedavi alan, 40 yafl üstü 200 tip 2
diyabetli birey oluflturmaktad›r. Veriler görüflme formu, ‹laç Uyum Ölçe¤i (MedTake-TR),
Standardize Mini Mental Test (SMMT), ‹yilik Durumu/Yaflam Kalitesi ‹ndeksi (WHO-5) ve
Diyabet Tedavisinden Memnuniyet Anketi(DTSQ) kullan›larak, hastalarla birebir görüflme ile
toplanm›flt›r. Verilerin analizi SPSS Client version kullan›larak yüzdelik, t testi, ki-kare (X2),
Fisher’s exact X2, Mann Whitney U, One Way Anova, Kruskal Wallis testleri ve korelasyon
analizi ile yap›lm›flt›r.

Bulgular: Diyabetlilerin %32,5’i (n:65) 40-49,9, %37,5’i (n:75) 50-59,9 yafl aral›¤›nda, HbA1c
düzeyleri 7,14±1,53 idi. Olgular›n %64,5’i kad›n, %71’i ilkö¤retim düzeyinde e¤itime sahipti.
Diyabet süresi 5,06±4,64 olan olgular›n %88,5’inin diyabet haricinde en az bir kronik hastal›¤›
vard›. Günlük al›nan tablet say›s› 5,50±2,48, oral antidiyabetik ilaç say›s› ise 3,36±1,7 idi. Oral
ilaç tedavisine uyum puan› ortalamas› 77,21±15,26, uyumun en yüksek oldu¤u ilaç grubu HT
ilaçlar› (81,17±17,86) idi. Diyabetlilerin ekonomik durumu iyi olan ve ilaç e¤itimi alan diyabetlilerin
ilaç tedavisine uyum puanlar› daha yüksek bulundu. Diyabete uygun beslenen ve düzenli
kontrollere gelen bireylerde ilaç tedavisine uyumun anlaml› olarak artt›¤› görüldü. Uyumu
yüksek olan olgularda HbA1c, AKfi ve LDL seviyeleri daha düflük tespit edildi. ‹laç uyumu ile
yaflam kalitesi aras›nda iliflki bulunamaz iken, tedavi memnuniyeti artt›kça oral antidiyabetik
ve tüm ilaçlara uyumun artt›¤›, SMMT puan› artt›kça oral antidiyabetik ilaçlara uyumun anlaml›
olarak artt›¤› belirlendi. ‹laçlar›n› reçeteye uygun kullananlarda yaflam kalitesi ve tedavi
memnuniyetinin artt›¤› görüldü.

Sonuç: Çal›flman›n sonuçlar›, ilaç tedavisinin düzenli sürdürülmesinin yaflam kalitesi ve tedavi
memnuniyetini artt›rd›¤›n›, ilaç uyumunun tedavi memnuniyeti ile iliflkili oldu¤unu, mental
yeterlili¤in oral antidiyabetik ilaç tedavisine uyumda etkili oldu¤unu gösterdi. Diyabetlilerin ilaç
tedavisine uyumlar› düzenli olarak de¤erlendirilmeli, e¤itim ile desteklenmelidir.
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HSS05

DIABETES MELLITUS’LU KADINLARDA C‹NSEL ‹fiLEV BOZUKLU⁄U

Gülay Bayrak 
1, Özlem Terzi 2, Selda R›zalar 

3, Ramazan Aflç› 4, Hakk› Kahraman 
1

Ondokuz May›s Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dal›, Samsun1

Ondokuz May›s Üniversitesi Halk Sa¤l›¤› Anabilim Dal›, Samsun 
2

Ondokuz May›s Üniversitesi Samsun Sa¤l›k Yüksek Okulu, Samsun 
3

Ondokuz May›s Üniversitesi Üroloji Anabilim Dal›, Samsun 
4

Amaç: Kad›n cinsel ifllev bozuklu¤u organik, psikolojik ve sosyal pek çok nedene ba¤l› oluflan,

kad›n ve erke¤i yo¤un olarak etkileyen çok boyutlu bir sa¤l›k sorunudur. Metabolik bir hastal›k

olan ve komplikasyonlar›n ortaya ç›kmas›yla kiflinin yaflam kalitesini azaltan diyabette de cinsel

ifllev bozuklu¤una s›k rastlanmaktad›r. Bu çal›flmada, diyabetik kad›nlarda cinsel ifllev bozuklu¤u

tiplerini ve görülme s›kl›¤›n› araflt›rmay› amaçlad›k.

Gereç-Yöntem: Klini¤imizde izlenen 18-55 yafl aras› 100 kad›n hasta onaylar› al›narak

çal›flmaya dahil edilmifltir. Olgular›n diyabet süreleri, e¤itim ve üreme durumu ö¤renilmifl, BKI

(Beden kitle indeksi) hesaplanm›flt›r. Komplikasyonlar› kaydedilen olgular›n cinsel ifllev

de¤erlendirmesi Türkçe validasyonu tamamlanan kad›n cinsel fonksiyon indeksi (FSFI: Female

Sexual Function Index) ile yap›lm›flt›r. ‹statistiksel de¤erlendirme SPSS 16.0 program›nda

yap›ld›. Gruplar Mann-WhitneyU testi ile karfl›laflt›r›ld›. Anlaml›l›k düzeyi p<0,05 olarak kabul

edildi.

Bulgular: Hastalar›n %15’i tip1, % 85’i tip 2 diyabetliydi. Yafl ortalamalar› 45,0±9,7 y›l, diyabet

y›l› ortalamalar› ise10,0±6,0 y›l bulundu. Olgular›n %19’u okur-yazar de¤il, %44’ü ilkokul

mezunu, di¤erleri lise veya üniversite mezunuydu. Hastalar›n %50’si menopoza girmiflti ve

ortalama menopoz süresi 2,7±4,3 y›l olarak saptand›. BKI ortalamalar› 31,9±6,1kg/m•'5f idi.

Komplikasyonlar aç›s›ndan hastalar›n, %23’de retinopati, %18’de nöropati, %11’de nefropati,

% 12’de koroner arter hastal›¤›, %55’de hipertansiyon, % 46’da hiperlipidemi mevcuttu. HbA1c

ortalamalar› 9,3±2,0 saptanan olgular›n toplam FSFI skor ortalamas› 19,9±4,6 idi. Diyabetik

kad›nlar›n %65’inde cinsel ifllev bozuklu¤u mevcuttu ve cinsel ifllev bozuklu¤u olmayanlara

göre ortalama HbA1c düzeyleri, diyabet y›l› ve menopoz y›l› anlaml› olarak yüksekti(p<0,05).

Sonuç: Diyabetli kad›nlar›n 3/5 ‘inden fazlas›nda cinsel ifllev bozuklu¤u mevcuttu. Cinsel ifllev

bozuklu¤u aç›s›ndan iliflkili oldu¤u faktörleri belirlemek ve çözüm önerileri için daha büyük

hasta gruplar› ile araflt›rma yap›lmal›d›r.
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HSS06

OKUL-HASTANE ‹fiB‹RL‹⁄‹: “D‹YABET‹K AYAK BAKIM YÖNERGES‹”

Hicran Y›ld›z 
1, Elif Ünsal Avdal 1, Nurhan Özpancar Koflma 

1, Hava Gökdere Çinar 
1,

Semure Zengin 
2, Gülsev Dirik 

2

Uluda¤ Üniversitesi Sa¤l›k Yüksekokulu, Bursa 
1

Uluda¤ Üniversitesi T›p Fakültesi Hastanesi, Bursa 
2

Girifl: Diyabetik ayak, diyabetli hastalarda periferik damar hastal›¤› sonucu ortaya ç›kan

enfeksiyon ya da doku hasar›d›r. Diyabetik ayak ülserleri ve enfeksiyonlar› diyabetik hastalarda

önemli morbidite ve mortalite nedenidir. Diyabetik hastalar›n hastaneye baflvurular›n›n en az

% 20’sinde neden ayak sorunlar›d›r. Bu baflvurular›n en aza indirgenmesinde sa¤l›k

profesyonellerinin hastalara verdi¤i e¤itimlerin önemli bir rolü vard›r.

Amaç: Bu çal›flma, bir üniversite hastanesinde diyabetik ayak bak›m yönergesini güncellemek

ve diyabetli bireyleri bilinçlendirmek amac›yla yap›lm›flt›r.

Yöntem: Diyabetik ayak ile ilgili güncel bilgiler The Cochrane Library, EBSCOHost, MEDLINE,

Proquest Medical and Health Package, Blackwell Synergy, Google akademik veri tabanlar›nda

taranm›flt›r. Güncellenen diyabetik ayak bak›m yönergesi do¤rultusunda Aral›k 2009’da 30

kiflilik bir hasta grubuna e¤itim yap›lm›flt›r. Diyabetik ayak bak›m yönergesi el broflürü olarak

haz›rlan›p, hem e¤itime kat›lan hem de kontrole gelen tüm diyabetli bireylere diyabet e¤itim

hemfliresi taraf›ndan da¤›t›lm›flt›r. Ayr›ca, diyabetik ayak bak›m yönergesi endokrin klini¤i ve

endokrin poliklini¤ine poster olarak ast›r›lm›flt›r.

Sonuç: Haz›rlanan yönergeyle birlikte diyabetik ayak bak›m›nda ilgili bilgilerin güncellemesi

sa¤lanm›flt›r. Güncellenen yönergeye diyabetli bireylerin uyumunun incelenmesine iliflkin

çal›flmalar yap›lmas› önerilmektedir.
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HPS01

T‹P 1 D‹YABETL‹ HASTALARLA FACEBOOK KULLANIMI

Özgül Vatansever, Belgin Bektafl, Bahriye Çetir

Dokuz Eylül Üniversitesi Hastanesi, ‹zmir

Girifl ve amaç: Genellikle genç yaflta olan tip 1 diyabetli bireyler okula gitmekte ya da bir iflte

çal›flmaktad›r. Sa¤l›k hizmetlerine ulafl›mda güçlük ve bireysel nedenlerle bu grup ço¤u zaman

sa¤l›k kurumuna gelmemekte, düzenli e¤itim alamamakta ve izlemleri yap›lamamaktad›r. Son

y›llarda sa¤l›k alan›nda ve diyabetli bireylerin e¤itiminde internet kullan›m›n›n yayg›nlaflt›¤›

görülmektedir. Ülkemizde yayg›n bir flekilde kullan›lan facebook-internet program›n›n, Dokuz

Eylül Üniversite Hastanesi Diyabet E¤itim Merkezi’nde tip 1 diyabetli bireylerin izlem ve e¤itimi

için uygun bir araç olabilece¤i düflünüldü.

Çal›flma grubu: Dokuz Eylül Üniversite Hastanesi Diyabet E¤itim Merkezi taraf›ndan e¤itim

yap›lm›fl, kay›tl› toplam 80 Tip 1 diyabetli bireyden oluflmufltur.

E¤itim ve izlem grubu: Çal›flma, üç diyabet e¤itim hemfliresi taraf›ndan planlanm›fl; diyet

uzman›, dahiliye uzman›, fizyoterapist ve endokronoloji poliklini¤i sekreteri ile birlikte

yürütülmektedir.

Çal›flma süreci: Kay›tl› 80 tip 1 diyabetli bireye telefonla ulafl›larak toplant› yap›laca¤› duyuruldu.

Toplant›ya 35 tip 1 diyabetli birey kat›ld› ve çal›flma hakk›nda bilgilendirildi. Toplant›da;

a) Tip 1 diyabetli bireylerle iyi bir iletiflim a¤›n›n oluflturulabilmesi için elektronik ortamda

Dokuz Eylül tip 1 diyabetliler grubu kurulmas›na,

b) Sorunlar›n ve e¤itim gereksinimlerine,

c Diyabet e¤itim merkezinde her ay e¤itim yap›lmas›na, duyurular›n facebook sitesi üzerinden

iletilmesine karar verildi.

Diyabet hemflireleri ve tip1 diyabetli bir birey taraf›ndan site aç›ld›.

Konusu ve tarihi duyurulan e¤itim program›na kat›laca¤›n› bildiren üye say›s› en az 10 oldu¤unda

merkezde grup e¤itimi düzenleniyor, say› yetersiz ise baflka bir tarihe ertelenerek üyelere

iletiliyor.
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HPS01 (Devam)

Yap›lan e¤itim programlar›

- ‹nsülin, insülin uygulamalar›, hipoglisemi yönetimi-Lipodistrofi (E¤itimci: Diyabet Hemfliresi;

Kat›l›mc› 15 kifli)

- Tip 1 diyabette güncel t›bb› beslenme tedavisi (g›dalar›n kan flekerini yükseltme oranlar›,

egzersiz öncesi beslenme ve g›da de¤iflimleri). (E¤itimci Diyet Uzman› Kat›l›mc› 16 kifli)

- Tip 1 diyabet ve egzersiz (E¤itimci Fizyoterapist Kat›l›mc› 11 kifli)

E¤itime kat›lamayan grup üyelerinin de bilgilenmesi için sunumlarDokuz Eylül tip 1 diyabetliler

grubu sitesine eklendi. Böylece e¤itime kat›lamayanlar e¤itim notlar›na ulaflm›fl oldu.

E¤itim program›na kat›lan tip 1 diyabetliler uygulama hakk›ndaki düflünlerini site üzerinden

mesaj yolu ile paylafl›yorlar.

“…Elimde novarapid-lantus i¤ne var sosyal güvencesi olmayan arkadafllar irtibata geçsin”

“Merhabalar dün yapt›¤›m›z toplant› notlar›n› aktarmak istiyorum. Diyabet tedavisinde egzersizi

hiç önemsememifliz ya da son derece deneysel bir flekilde yapm›fl oldu¤unuzu düflünüyorum.

Dans›n bile afl›r› hareket katogerisine girdi¤ini söylediler. Egzersiz yapaca¤›m›z bölgeye

enjeksiyon yapmayaca¤›z aksi takdirde hipoglisemi olabilir”

Programa üye olan tip 1 diyabetli bireyler tedavi ekibine, gereksinim duyduklar›nda kolayl›kla

ulaflabilmektedir.

Sonuç: E¤itimler s›ras›nda;

• Alan rotasyonunun do¤ru yap›lmad›¤› saptanm›fl, tip 1 diyabetli üç bireyde lipodistrofi

geliflti¤i belirlenmifl,

• Karbonhidrat say›m› yapabilecek diyabetl i ler diyetisyene yönlendir i lmifl,

• Fizik Tedavi Rehabilitasyon Yüksekokulu ile iflbirli¤i yap›larak tip 1 diyabetli için bireysel

egzersiz program› tarihleri belirlenmifltir.

Kat›l›mc›lar, ayr›ca belirli aral›klarla grup etkinli¤i (sinema, piknik) düzenlemektedir.

Facebook program› arac›l›¤›yla, genç tip 1 diyabetlilerin tedavi ekibiyle iletiflimlerinin kesintisiz

sürdürülmesinin, diyabet öz-bak›m› davran›fllar›n›n gelifltirilmesine katk› sa¤layaca¤›

düflünülmektedir.

-177-

H
E

M
fi

‹R
E

 S
E

M
P

O
Z

Y
U

M
U

 P
O

S
T

E
R

 S
U

N
U

M
L

A
R

12-16 May›s 2010



HPS02

T‹P 1 D‹YABETL‹ VAKALARIN KOVATCHEV ‹NDEKS‹ KULLANILARAK KAN fiEKER‹

DÜZEYLER‹N‹N VE D‹YABET KONTROLÜNÜN DE⁄ERLEND‹R‹LMES‹

Saliha Y›lmaz 
1, Burcu Keskin 

2, Derya Toparlak 
1, Firdevs Bafl 

1, Rüveyde Bundak 
1,

Feyza Darendeliler 1, Nurçin Saka 
1, Banu Ayd›n 

1, Hülya Günöz 
1

‹stanbul Üniversitesi, ‹stanbul T›p Fakültesi, Çocuk Sa¤l›¤› ve Hastal›klar› Anabilim Dal›

Büyüme-Geliflme Endokrinoloji Bilim Dal›, ‹stanbul 1

Trakya Üniversitesi T›p Fakültesi, Çocuk Sa¤l›¤› ve Hastal›klar›, Edirne 
2

‹stanbul Üniversitesi, ‹stanbul T›p Fakültesi, Çocuk Sa¤l›¤› ve Hastal›klar› Anabilim Dal› Büyüme

Günümüzde teknolojik alandaki geliflmeler, tip 1 diyabetlilerin evde izlemlerini daha da

kolaylaflt›rm›flt›r. Kan flekeri düzeyinin yak›n ve dinamik izlenerek insulin tedavisinin ayarlanmas›

ve böylecede diyabetlilerin k›sa ve uzun dönem komplikasyonlar›n›n önlenmesi mümkün

olmaktad›r.

Çal›flmam›z›n amac› Kovatchev indeksini kullanarak tip 1 diyabetli çocuklar›n kan flekeri

ölçümlerini de¤erlendirmek evde kan flekeri ölçümlerini yapmas› için motivasyonunu artt›rmak

ve böylecede insulin tedasini ayarlamas›na olanak sa¤l›yarak yaflam kalitesini art›rmakt›

Otuz dört (16K,18E) tip 1 diyabetik çocuk ve ergen bu çal›flmaya al›nd›. Smartpix aletyle uyumlu

glukometre hepsine temin edildi aletlerin hipo ve hiperglisemi s›n›rlar› ayarland›. Vakalara

de¤erlendirme için bilgi ve e¤itim verildi. Bütün kan flekeri ölçümlerini ayn› aletle yap›l›p, toplam

6 ay ve 1 ay aralarla ölçümlerin hepsi smartpix aletiyle uyumlu bir bilgisayara aktar›ld› ve

de¤erlendirildi. HbA1C düzeyleri ise bafllang›çta ve 3 ay aralar ile de¤erlendirildi. Vakalar›n

yafl› çal›flma bafllang›c›nda 6-18 (ortalama ±SD; 12.8±2.6) y›l aras›nda de¤iflti. Diyabet yafl›

0.5-8 (2.7±1.9) y›l idi. Ortalama kan flekeri ölçüm say›s› 130.7±62.9 (27-300), yüksek kan

flekeri indeksi düzeyi 12.4±8.6, düflük kan flekeri indeksi ise 2.1±1.7, en düflük ve en yüksek

kan flekeri fark› ortalamas› ise 353.8±85.8 mg/dl ve yüksek idi. ‹lk vizitten itibaren kan flekeri

ölçüm say›s›nda belirgin art›fl oldu(p=0.002). HbA1C düzeylerinde bafllang›ca gore belirgin

düzelme gözlendi (s›ras›yla % 9.8±2.8, 8.3±1.6 ve 7.6±1.0; p=0.036).

Evde Kovatchev indeksini kullanarak kan flekeri düzeylerinin de¤erlendirilmesi diyabetlilerin

takibi ve insülin tedavisinin ayarlanmas›nda çok yol gösterici olabilir. ‹zlem s›ras›nda kan

flekerlerinin yüksek seyretti¤inin gösterilmesi vakalar›n motivasyonunu sa¤lam›flt›r ve bu da

daha iyi diyabet bak›m› sa¤layacakt›r. Sonuç olarak çocuklar›n evde izlemin önemini kavramalar›na

ve böylece de kendi yaflam kalitesini art›rmalar›na katk›da bulunacakt›r.
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HPS03

T‹P 2 D‹YABETL‹ B‹REYLERDE GL‹SEM‹K DÜZEY‹N D‹fi SA⁄LI⁄I ‹LE ‹L‹fiK‹S‹

Sevim Özcan, Mehvefl Çetindemir, Ayse Serap Yal›n, Dilek Gogas Yavuz,

Nefise Sema Akal›n

Marmara Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, Endokrinoloji ve Metabolizma

Hastal›klar› Bilim Dal›, ‹stanbul

Amaç: Bu çal›flmada tip 2 diyabetli bireylerde glisemik kontrolün difl sa¤l›¤› ile iliflkisinin

de¤erlendirilmesi hedeflenmifltir.

Yöntem: Marmara Üniversitesi T›p Fakültesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar›

poliklini¤ine baflvuran 100 tip 2 diyabetli (DM) (K/E: 63/37, yafl 55±11 y›l) ve 42 sa¤l›kl› kontrol

(K) (K/E:26/16, 52±8 y›l) çal›flmaya al›nm›flt›r. Sosyo-demografik özellikleri, kemik sa¤l›¤›,

beslenme ve a¤›z-difl bak›m› al›flkanl›klar›n› içeren form yüzyüze görüflme ile doldurulmufltur.

Difl hekimi taraf›ndan difl kayb›, çürükler ve difl eti de¤erlendirmeleri yap›lm›flt›r. Son 1 y›ldaki

A1c düzeylerinin ortalamas› al›nm›flt›r.

Bulgular: DM li bireylerin %65’i insülin, %35’i oral anti diyabetik (OAD) kullanmakta olup,

sadece %15’i a¤›z ve difl sa¤l›¤› konusunda e¤itim ald›klar›n› bildirmifllerdir. E¤itim düzeyleri,

difl f›rçalama, çürük, düzenli difl hekimi kontrolü ve sigara içme bak›m›ndan gruplar aras›nda

fark izlenmemifltir. DM ve K gruplar› aras›nda difl eti çekilmesi s›kl›¤› (%64 ve %35,7, p<0,01)

ve fliddeti (medyan: 3 ve 1,5 mm. p<0.01), difl eti kanamas› varl›¤› (%49 ve %31, p<0,05),

periodental cep (%37 ve %11,9, p<0,01), alveol kemik kayb› (%52 ve %31, p<0,05) bulgular›nda

anlaml› fark oldu¤u saptanm›flt›r. ‹nsülin kullananlarda alveol kemik kayb› %60 iken OAD

kullananlarda %37,1 (p<0,05) bulunmufltur. HbA1c ≤ %7,5 ve >%7,5 olanlar karfl›laflt›r›ld›¤›nda

difl kayb›nda (%86,7 ve %100) anlaml› fark saptan›rken (p<0,05), di¤er parametrelerde anlaml›

fark bulunamam›flt›r.

Sonuç: Diyabetlilerde difl kayb› ve difleti hastal›¤› s›kl›¤› kontrol grubuna k›yasla anlaml› olarak

yüksek bulunmufltur. Kötü glisemik kontrolün diyabetlilerde difl sa¤l›¤›na da olumsuz etkisi

oldu¤u izlenmektedir. Diyabetlilerde rutin komplikasyon takibine difl muayenesinin eklenmesi

ve difl sa¤l›¤› konusunda düzenli e¤itim verilmesi gerekli görülmektedir.
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HPS04

DAH‹L‹YE POL‹KL‹N‹⁄‹NE BAfiVURAN, D‹YABET TEfiH‹S‹ KONULMAMIfi HASTALARDA

T‹P 2 D‹YABET GEL‹fi‹M R‹SK‹N‹N BEL‹RLENMES‹

Sultan Yurtsever, Babürflah Tafll›, Ka¤an Güngör

Ba¤c›lar E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, ‹stanbul

Amaç: Bu çal›flma yüksek riskli gruplar› erken dönemde tespit etmeye yönelik bir çal›flmad›r.

Yöntem: Araflt›rman›n örneklemini 13 Ekim 2009 -13 Ocak 2010 tarihleri aras›nda Ba¤c›lar

E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi Dahiliye poliklini¤ine baflvuran ve anket do¤rultusunda

de¤erlendirmeyi kabul eden 259 hasta oluflturmaktad›r. Hastalara Diyabetes Mellitus ve

Komplikasyonlar›n›n Tan›, Tedavi ve ‹zlem Klavuzunda yer alan FINDR‹SK anketi uygulanm›fl

olup, bu anket üzerinden risk puanlar› belirlenmifltir. 15 ve üstü puan alm›fl olan kifliler yüksek

riskli kabul edilmifl olup, bu kiflilere fleker yükleme testi (OGTT) yap›lm›flt›r.

Bulgular: Araflt›rmaya kat›lan 259 hastan›n %85’i kad›n, %15’i erkek, %65’i çal›flmayan,

%44.5’i ilkokul mezunu, %72’si 45 yafl alt›nda, % 22,4’ü 45-54, %4,6’s› 55-64 aras›nda ve %1’i

64 yafl›n üstünde idi. %53’ünün BK‹’si 30’un üstünde, erkeklerde bel çevresi % 42’sinin 94’ün

üstünde, bayanlarda %67’sinin 88 cm’in üstünde bulundu. Düzenli egzersiz yapmama oran›

%72, hergün sebze meyve tüketmeyenlerin oran› %55, yüksek tansiyon nedeniyle ilaç

kullananlar›n oran› %56, daha önce kan flekeri yüksek ya da s›n›rda olanlar›n oran› %66, 1.

ve 2.derece yak›nlar›nda diyabet hastal›¤› olanlar›n oran› % 72.5 olarak tespit edildi. Yüksek

riskli bulunan 102 kifliye OGTT yap›ld›, OGTT yap›lan hastalar›n % 12.1’inde diyabet (DM),

%67’sinde Bozulmufl Açl›k Glikozu (BAG), % 15’inde Bozulmufl Glikoz Tolerans› (BGT),

%12’sinde hem BGT hem BAG birlikte görülmüfl olup, %15’i normal ç›km›flt›r. OGTT yapt›r›lmak

için ça¤›r›lan hastalar›n % 7’si çeflitli sebepler nedeniyle gelememifllerdir.

Sonuç: Çal›flmaya kat›lan hastalar›n ço¤unun 45 yafl alt› olmas›na ra¤men yüksek oranda

BAG, BGT ve DM saptanm›flt›r. Diyabet aç›s›ndan yüksek riskli bireylerde erken dönemde

tarama testi yapt›r›p, yaflam tarz› de¤ifliklikleri, beslenme al›flkanl›klar›n›n düzenlenmesi ve

erken dönemde tedavi imkan› ile diyabetin geliflmesini önleyebilir ya da geciktirebiliriz.
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HPS05

D‹YABET‹KLERDE D‹YABET E⁄‹T‹M‹ VE DÜZENL‹ KONTROLÜN TEDAV‹ ÜZER‹NDEK‹

ETK‹LER‹N‹N DE⁄ERLEND‹R‹LMES‹

Ayten Larçin, Gülbahar Polat, Sevcan Süleyman Y›ld›r›m, Yüksel Altuntafl

fiiflli Etfal E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Klini¤i Diyabet Poliklini¤i,

‹stanbul

Amaç: Diyabetle yaflamak, karfl›lafl›lan baz› sorunlar›n çözümünü ö¤renmeyi ve tedaviye

uyum sa¤lamay› gerektirir. Çal›flmam›zda, insülin kullanan hastalarda diyabet e¤itiminin ve

düzenli kontrolün tedavi üzerindeki etkisini belirlemeyi planlad›k.

Yöntem: Çal›flmam›z fiiflli Etfal E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Diyabet Poliklini¤inden takip

edilen Tip I ve Tip II Diyabet tan›s› alm›fl ve insülin kullanan hastalarda yap›ld›. ‹nsülin ve

diyabet e¤itimi alm›fl ve düzenli kontrole gelen diyabetlilerde cinsiyet, yafl, diyabet tipi, diyabet

süresi, ald›¤› insülin tedavisi, ilk ve son kontroldaki insülin dozu, ilk ve son kontroldeki kilo bafl›

insülin dozu, bafllang›ç ve son kilolar›, e¤itim düzeyleri, komplikasyon varl›¤› ve ilk, 3.ay, 6.ay,

9.ay, 12.ay ve 24.ay aras› HbA1c düzeyleri kaydedildi.

Bulgular: Çal›flmam›za dahil edilen toplam 1939 diyabetli hastan›n %52.9’u kad›n, %47,1’i

erkekti, ço¤unlu¤u ilkokul mezunuydu (%43.3), %23,1’i okur-yazar de¤ildi, %95.5’i Tip 2, %4,5’i

Tip 1 Diyabetti, hastalar›n %21.9’unda komplikasyon gözlenmekteydi. Önemli ço¤unluk kilolu

(%36,2) ve obezdi (%44,7). Hastalar›n yafl ortalamalar› 53.97±12.25 idi. Ortalama hastal›kla

geçen süre 7.02±6.80 y›ld›. Tan› yafl ortalamas› 46.98±11.93’dü. HgA1c ortalama düzeyleri

normalden yüksekti (10.11±2.15). Komplikasyonu olan hastalar›n diyabet ortalama süreleri

9.70±7.08, komplikasyon olmayanlar›n ise 6.71±6.70 y›l idi. Komplikasyonu olan hastalar›n

%41,6’s› okur-yazar de¤il, %43,7’si ise sadece okuma ve yazma biliyordu. Vakalar›n ilk kilo

ortalamalar› 78.27±14.52 kg, son kilo ortalamalar› ise 78.96±14.46 kg idi. Tedavi bafllang›c›ndaki

toplam insülin dozu 29.67±15.34 U, son doz ortalamalar› ise 37.74±20.22 U idi, bafllang›ç

kiloya göre insülin dozu ortalamalar› 0.40±0.21 U ve son durumda 0.48± 0.26 U idi. HbA1c

ortalamas› son kontrolde 8.39±1.96 düzeylerinde bulundu.

Sonuç: ‹zlem boyunca HgA1c düzeylerinin ortalamas›nda giderek bir azalma gözlenirken,

hastalarda kullan›lan insülin dozunda ve kiloda art›fl olufltu. Diyabetli hastalar›n e¤itim düzeyleri

artt›kça komplikasyon s›kl›¤›n›n azald›¤› görüldü. Sonuç olarak, diyabet tedavisinde s›k› takip

ve e¤itimle baflar›ya ulafl›labilece¤i, hastalar›n e¤itim düzeylerinin artt›kça tedaviyi olumlu

yönde etkiledi¤ini vurgulam›fl olmaktay›z.
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HPS06

B‹R KURUM HASTANES‹NDE TAK‹P ED‹LEN D‹YABET HASTALARININ AYAK BAKIMI

DAVRANIfiLARININ BEL‹RLENMES‹

Betül Tosun, Döndü Alver

Etimesgut Asker Hastanesi, Ankara

Amaç: Diyabetes mellitus’un mortalite ve morbiditeyi artt›ran önemli komplikasyonlar›ndan

biri, diyabetik ayakt›r. Bu çal›flman›n amac› hastanemizde izlenen diyabet hastalar›n›n ayak

bak›m› davran›fllar›n›n belirlenmesidir.

Yöntem: Tan›mlay›c› tipte olan çal›flman›n örneklemini, Ocak-Mart 2010 tarihleri aras›nda

hastanemizin endokrinoloji poliklini¤inde diyabet tan›s›yla izlenen ve çal›flmaya kat›lmay› kabul

eden 85 hasta oluflturmufltur. Araflt›rmac›lar taraf›ndan oluflturulan ve hastalar›n tan›mlay›c›

özellikleri, hastal›k özellikleri ve ayak bak›m›na iliflkin davran›fllar›yla ilgili 25 sorudan oluflan

soru formu, yüz yüze görüflülerek uygulanm›flt›r. Verilerin istatistiksel analizleri ki-kare testi, t

testi, Tek Yönlü Varyans Analizi ve Kruskal Wallis kullan›larak bilgisayar ortam›nda yap›lm›flt›r.

Bulgular: Hastalar›n yafl ortalamas›n›n 50.7±12.2 oldu¤u, %62.4’ünün erkek, %30.9’unun ev

han›m› ve %35.4’ünün üniversite ve üzeri ö¤renim gördü¤ü belirlenmifltir. Son açl›k kan flekeri

ortalamas› 164.1±72.2 mg/dl olan hastalar›n %50.6’s› sa¤l›k kontrollerini 3–6 ay aral›kla

yapt›rd›klar›n›, %33.7’si kan flekeri düzeyini sadece hastaneye geldi¤inde ölçtürdü¤ünü

bildirmifllerdir. Hastalar›n %58.2’si ayak bak›m›n›n önemine 10 üzerinden 10 puan vermifltir.

Hastalar›n %24.7’si diyabetik ayak konusunda e¤itim ald›¤›n›, e¤itim alanlar›n %52.4’ü ise

mevcut bilgilerini sa¤l›k personelinden ald›¤›n› bildirmifltir. Hastalar›n %71.8’i ayaklar›nda cilt

sorunu yaflamazken en s›k gözlemlenen cilt sorunun çatlaklar (%50.0) oldu¤u saptanm›flt›r.

Hastalar›n %63.9’u düzenli ayak bak›m› yapt›¤›n›, %51.8’i ayaklar›n› her gün sabunlu ›l›k suyla

y›kad›¤›n› ve %62.4’ü hergün temiz çorap giydi¤ini bildirmifltir. Daha s›k aral›klarla sa¤l›k

kontrolüne giden hastalar›n son açl›k kan flekeri ölçüm ortalamalar›n›n daha düflük oldu¤u,

hastalardan üniversite ve üzeri ö¤renim görenlerin ve erkeklerin düzenli ayak bak›m› yapt›¤›

belirlenmifltir (p<0.05).

Sonuç: Diyabetik ayak e¤itimi ile ayak bak›m› davran›fllar›n›n gelifltirilmesi ve bu e¤itimler

s›ras›nda ayak bak›m davran›fllar› yetersiz olan gruplara dikkat edilmesi gerekti¤i

de¤erlendirilmifltir.
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D‹YABETL‹ B‹REYLER‹N ‹NSÜL‹N TEDAV‹S‹ KONUSUNDA B‹LG‹ VE BECER‹LER‹N‹N

‹NCELENMES‹

Gülflah Okut, fienay Uzun

Gülhane Askeri T›p Akademisi, Hemflirelik Yüksek Okulu, Ankara

Amaç: Günümüzde, tüm dünyada 246 milyon diyabetli bulunmaktad›r. Bu say›n›n 2025 y›l›ndan

önce 380 milyona ulaflmas› beklenmektedir. Ve diyabetli bireylerin tedavisinin en önemli

parças›n› insülin tedavisi oluflturmaktad›r. ‹nsülinin etkin kullan›lmad›¤› durumlarda bireyin

sa¤l›¤› için olumsuz etkilere, hatta yaflam› tehdit edici komplikasyonlara neden olabilece¤i

bildirilmifltir. Diyabetli bireylerin, insülin tedavisinin etkin olmas› için bu konuda yeterli bilgi ve

beceriye sahip olmas› çok önemlidir. Bu nedenle çal›flmada, insülin tedavisi bafllanm›fl olan

diyabetli bireylerin ve yak›nlar›n›n insülin tedavi ile ilgili bilgi ve becerilerinin de¤erlendirilmesi

amaçlanm›flt›r.

Yöntem: Tan›mlay›c› olarak planlanan bu araflt›rman›n örneklemini, GATA Endokrinoloji ve

Metabolizma Hastal›klar› B.D Poliklini¤i’ne baflvuran, daha önce insülin e¤itimi alan hastalar

oluflturmaktad›r. Araflt›rma verileri, literatüre dayal› olarak araflt›rmac›lar taraf›ndan gelifltirilen

veri toplama formlar› kullan›larak birebir görüflme ile toplanm›flt›r. Ayr›ca hastalar›n insülin

enjeksiyon uygulama becerileri ilgili verileri insülin uygulamas› s›ras›nda gözlem yap›larak elde

edilmifltir. Veriler bilgisayar ortam›nda de¤erlendirilmifl, tan›mlay›c› istatistik olarak frekans ve

yüzdelik kullan›lm›flt›r.

Bulgular: Bireylerin yafl ortalamas› 51.57 ±16.96 olup, %92,9’unu tip II diyabetli bireyler,

oluflturmaktad›r. Bireylerin %71.4’ü mix insülin kullanmakta, tedavi süresi ortalamas› ise

46.71±50.06 ayd›r. Enjeksiyon öncesi ve sonras› hastalar›n %92’9’unun el y›kamad›¤›, %64’ünün

enjeksiyon bölge temizli¤ini yapmad›¤›, %21.3’ünün enjeksiyon bölgeleri aras›nda rotasyonu

düzensiz uygulad›¤› belirlenmifltir. Ayr›ca %28.5’inin enjeksiyon bölgeleri konusunda bilgisi

bulunmad›¤›, %50’isinin enjeksiyon bölgesini belirlemede sorun yaflad›¤› tespit edilmifltir.

Enjeksiyon bölgesinde hastalar›n %42.9’unda lipoatrofi ve lipohipertrofi saptanm›flt›r. Araflt›rman›n

uygulanmas›na devam edilmektedir.

Sonuç: ‹nsülin tedavisinin uygulanmas› konusunda hasta ve hasta yak›nlar›n›n bilgi ve

becerilerinin yetersiz oldu¤u ve enjeksiyon bölgesinde komplikasyonlar›n›n oldu¤u belirlenmifltir.

Diyabet hemflirelerinin hasta ve hasta yak›nlar›n›n bilgi ve becerilerini art›rmaya yönelik verilecek

e¤itimin süreklili¤inin sa¤lanmas›n›n önemli olaca¤› düflünülmektedir.
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D‹YABET SOHBETLER‹ YOLUYLA HASTA E⁄‹T‹M‹NDE ‹LK ‹ZLEN‹MLER

Hanife Akman

Bay›nd›r Hastanesi Kavakl›dere, Ankara

Girifl: Diyabet e¤itimin süreklili¤i ile hastalar›n özyönetiminde devaml›l›¤› sa¤lamak esast›r.

Diyabet sohbet haritalar› bunu çok etkin bir flekilde sa¤lamaktad›r. Bu çal›flmada sohbet haritas›

araçlar› ile e¤itim alan hastalarla ilgili olarak ilk deneyim ve izlenimlerin paylafl›lmas› amaçlanm›flt›r.

Yöntem: Hasta seçiminde, yafl gruplar› ve cinsiyet fark› gözetilmeden, e¤itim seviyeleri yak›n

olanlardan 5- 10 kiflilik diyabetli gruplar oluflturulup randevular› verilmifltir. Bu e¤itim, Bay›nd›r

Hastanesi Kavakl›dere’de, Ocak-Mart 2010 tarihlerinde, diyabet tan›s› ile daha önce bireysel

diyabet e¤itimi alm›fl hastalara uygulanm›fl olup interaktif diyabet e¤itimini kolaylaflt›ran görsel

araçlar/ haritalar kullan›larak, bir diyabet hemfliresi taraf›ndan, poliklinik ortam›nda yap›lm›flt›r.

Uygulama: Hastanemizde daha önce diyabet e¤itimi alm›fl hastalar aras›ndan ulafl›labilen 35

hasta, 9 ayr› grup fleklinde yürütülen farkl› harita ( Diyabetle Yaflam, Diyabet Nas›l Etki Gösterir?

Sa¤l›kl› Beslenmek ve Egzersiz Yapmak ) e¤itimine kat›lm›fl olup kat›lanlardan 14’ü üç farkl›

harita e¤itimini tamamlam›flt›r. E¤itim günü, diyetisyen ile iflbirli¤i yap›l›p hastalar›n ara ö¤ünlerini

almas› sa¤lanarak dikkatlerini daha iyi toplamalar› sa¤lanm›flt›r.

‹zlenimler: Hastalar›n e¤itime kat›l›mlar›, genellikle tam olmufltur. Hastalar ve gözlemci olarak

kat›lan diyabetolog ve yönetici hemflire, diyabet sohbetlerinden, haritalar›n görselli¤inden çok

etkilenmifllerdir.

Sonuç: Bu çal›flma henüz sonuçlanmam›flt›r; ilk izlenimlerimiz, hastalar›n bu tür e¤itimden

çok faydaland›¤›, baflkalar›na önerdi¤i ve akran e¤itimlerine bafllad›klar› yönündedir. Hastalar›n

e¤itime aktif olarak kat›ld›klar›; memnuniyetleri ve ekibe ba¤land›klar› gözlenmifltir; diyabet

konusunda daha bilinçli hale geldikleri belirgindir.

Öneriler: Hastalar› izleme devam edecek; bu e¤itim öncesi ve sonras› durumlar› ile bu e¤itime

kat›lm›fl ve kat›lmam›fl olanlar›n durumunun karfl›laflt›r›lmas› yap›lacakt›r. Farkl› hemflirelerin,

farkl› hastalara, bu haritalarla yapaca¤› interaktif e¤itimin/sohbetlerin, diyabet e¤itiminin

hedeflerine ulaflmay› kolaylaflt›raca¤›na dair kan›tlar araflt›r›lacakt›r
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DIABETES MELLITUSTA HASTA E⁄‹T‹M‹ NE KADAR ÖNEML‹?

Cevahir Demirel Dinçtürk 
1, Oya Cany›lmaz Afllamac› 1, Lezan Keskin 

2

Elaz›¤ E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Diyabet Poliklini¤i, Elaz›¤ 
1

Elaz›¤ E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Klini¤i, Elaz›¤ 
2

Amaç: Diabetes mellitusun baflar›l› bir biçimde tedavi ve izleminde hastan›n hastal›¤›n›n

fark›ndal›¤›n› art›rma, bilgilendirme ve e¤itimi büyük önem tafl›maktad›r. Böylece akut ve kronik

komplikasyonlar›n geliflimi geciktirilebilir veya azalt›labilir. Çal›flmam›zda düzenli hasta e¤itimi

ve takibi ile kan flekeri regülasyonu aras›ndaki iliflkiyi belirlemeyi amaçlad›k.

Yöntem: Çal›flmaya Elaz›¤ E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi Diyabet poliklini¤ine baflvuran,

daha önce diyabet tan›s› alm›fl ve tedavisi devam eden 52 hasta al›nd›. Hastalar beflerli gruplar

halinde birebir görüflme ile; diyabet hastal›¤›, komplikasyonlar›, tedavisi,hedef glikoz, lipit

de¤erleri hakk›nda 90 dakikal›k e¤itim verildi.E¤itim günü ve e¤itimin 3. ay›nda kan glikoz ve

lipit parametreleri de¤erlendirildi.

Bulgular: Çal›flmaya kat›lan 50 (K/E: %40/60) hastan›n 10’u (%20) tip 1 DM idi. Yafl ortalamas›

37.12±12.08, diyabet yafl› ise 7.19±2.31 idi. Hastalar›n %10’u üniversite, % 18’i lise, %28’i

ortaokul, %30 ilkokul ve % 14 ‘ü ise okur yazar de¤ildi. Hastalar›n % 62’i oral antidiyabetik,

%34’ü insülin kullanmaktayd›. Daha önce insülin e¤itimi alan hasta say›s› ise sadece 22 (%

44) idi. Hastalar›n bir saatlik e¤itim sonras› açl›k kan glikoz (s›ras›yla 240.13± 24.12/ 138.81±13.18

mgr/dlt, p<0.05),HbA1c (s›ras›yla %12.69±3.14 /8.47±2.10,p<0.05) ve LDL kolesterol de¤erleri

(s›ras›yla 201.01±16.23/129.73±22.12 mgr/dlt,p<0.05) aras›nda anlaml› azalma tespit edildi.

Sonuç: Diyabet e¤itim program› sonras›nda kan glikoz ve lipit de¤erlerinde anlaml› düzelme

tespit edildi ve bu bilgiler ›fl›¤›nda diyabetli bireylerin birebir e¤itilmesi ve e¤itimin belirli aral›klarla

tekrarlanmas› gerekti¤i düflünüldü.
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T‹P 1 D‹YABETL‹ ÇOCUKLARDA GL‹SEM‹K KONTROLÜ ETK‹LEYEN B‹REYSEL VE A‹LE

‹Çi FAKTÖRLER

Nazl› Büber 
1, Fatma Demirel 1, Handan Boztepe 

3

Sa¤l›k Bakanl›¤›, Ankara Çocuk Sa¤l›¤› ve Hastal›klar› Hematoloji ve Onkoloji E¤itim ve

Araflt›rma Hastanesi, Ankara 
1

Hacettepe Üniversitesi Hemflirelik Yüksekokulu, Ankara 
2

Günümüzde hastal›ktan ziyade bir yaflam tarz› olarak kabul edilen Tip 1 diyabette (T1DM)

glisemik kontrol üzerinde çocu¤a uygulanan tedavi rejimi yan›nda, kiflisel ve çevresel pek çok

faktör etkili olmaktad›r. Hastanemiz çocuk endokrin poliklini¤inde takip edilen T1DM’li çocuklarda

glisemik kontrole etkili olabilecek bireysel ve aile içi faktörlerin belirlenmesi amac› ile bir anket

çal›flmas› düzenlendi.

Çal›flmada yafl ortalamas› 13,2±3,3 y›l (3–19 y›l) olan 34 k›z (%52), 32 erkek (%48) toplam

66 T1DM’li çocuk yer ald›. Son bir y›ll›k glukohemoglobin (HbA1c) ortalamas› %8.4±1.4 olarak

bulundu. HbA1c düzeylerine göre %7,5 ve alt› iyi kontrol, %7.6-8.9 orta kontrol, %9.0’›n üstü

kötü kontrol olarak kabul edildi. Buna göre iyi, orta ve kötü kontrol grubunda s›ras›yla 19 (%29),

22 (%33), 25 (%38) hastan›n yer ald›¤› görüldü. Hastan›n yafl› artt›kça HbA1c düzeyinin anlaml›

yükseldi¤i, okul baflar›s› iyi olan ve kontrollerine düzenli gelen çocuklarda HbA1c’nin kötü

kontrollülerden anlaml› derecede düflük oldu¤u gözlendi (p<0.05). Kötü kontrollü diyabetlilerin

kontrollerine daha seyrek geldikleri, ancak akut komplikasyonlarla hastaneye yat›fl›n bu grupta

di¤erlerine göre anlaml› yüksek oldu¤u saptand› (p<0.05). Glisemik kontrolü etkileyen aile içi

faktörler aras›nda anne yafl›n›n genç, kardefl say›s›n›n az, baban›n e¤itim düzeyinin yüksek

olmas› HbA1c düzeyinin düflük seyretmesine olumlu etki yapmaktayd› (p<0.05). Memur ve

esnaf çocuklar›nda glisemik kontrolün, iflçi çocuklar›na göre daha iyi oldu¤u görüldü (p<0.05).

Bu çal›flma; hastalar›m›z›n sosyodemografik özelliklerinin saptanmas›nda ve glisemik kontrolü

etkileyen bireysel ve aile içi faktörlerin belirlenmesinde çok faydal› veriler sa¤lad›.
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AÇIK KALP AMEL‹YATI SONRASI H‹PERGL‹SEM‹ SIKLI⁄I VE ‹NSÜL‹N ‹HT‹YACININ
DE⁄ERLEND‹R‹LMES‹

Özlem Tarçın 1, Sibel Özcan 2

Dr. Siyami Ersek Gö¤üs-Kalp-Damar Cerrahi E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Endokrinoloji ve
Metabolizma Hastal›klar›,‹stanbul 1

Dr. Siyami Ersek Gö¤üs-Kalp-Damar Cerrahi E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Diyabet E¤itim
Hemfliresi, ‹stanbul 2

Aç›k kalp ameliyat› geçiren diyabetik hastalarda fleker regülasyonu bozulurken, bilinen diyabet
öyküsü olmayan hastalarda kal›c› veya geçici hiperglisemi görülebilmektedir. Bu hastalar›n
postoperatif dönemdeki fleker regülasyonu ve taburcu olduktan sonraki seyirleri, tedavi ihtiyaçlar›
bilinmemektedir. Amac›m›z hastanemizde aç›k kalp operasyonuna al›nan hastalarda postoperatif
dönemde hiperglisemi geliflim s›kl›¤›n› ve kal›c›l›¤›n› tespit etmek ve ilk haftalardaki insülin
ihtiyac›n› belirlemekti.

Materyal & Metot: Dr. Siyami Ersek Gö¤üs-Kalp-Damar Cerrahi hastanesinde aç›k kalp
operasyonuna al›nan 17 hastan›n postoperatif dönemde ilk gün insülin infüzyonu ve sonraki
1 hafta her gün servisteki kan fleker ortalamalar› takip edilmifl ve kullan›lan toplam insülin
dozlar› hesaplanm›flt›r. Hastalar cerrahi sonras› 4. haftaya kadar takipte tutulmufl ve 4 haftal›k
dönemde taburcu olan hastalar›n haftal›k takipleri evden telefon ile ba¤lant› kurularak hastalar›n
evde yapt›¤› takiplerin ortalama kan flekerlerine göre de¤erlendirilmifltir.

Sonuçlar: Toplam 17 hastan›n (Yafl 57,3 ± 9,4; 13E / 4K) 8’inde (% 47) bilinen diyabet mevcuttu
(Tablo1). ‹ki kiflide (%18) yeni diyabet tespit edildi ve bu kifliler diyabetik gruba dahil edildi.
Postoperatif ilk 7 günlük takip sonucunda kan flekerleri 3. ve 4. gün düflmeye meyil gösterdi
ve insülin ihtiyac› azald›, ancak 4. günden sonra yeniden yükselmeye bafllad› (fiekil 1). Diyabetik
grupta 2 kiflide (%20) 1.hafta sonunda enfeksiyon geliflti ve antibiyoterapi ald›. Bu hastalarda
insülin gereksinimi çok artt›¤› için postop. de¤erleri istatistik olarak de¤erlendirmeye al›nmad›.
Taburculuk sonras› takiplerde 2. haftada kan flekerlerinin düflmeye bafllad›¤› görüldü (fiekil
2). Bu dönemde hastalar›n insülin ihtiyac› da azald›. Ancak diyabetik olmayan hastalar›n tümü
3.haftada hala OAD kullan›yordu ve posoperatif 1. ay›n sonunda sadece 1 hasta (%14) OAD’yi
kesebilmiflti.

Yorum: Aç›k kalp cerrahisi geçiren hastalarda postoperatif dönemde ilk 3 gün kan flekeri ve
insülin ihtiyac› en yüksek olup 3. günden itibaren düflmeye bafllar, 2 haftadan itibaren kan
flekerleri normal düzeylere dönme e¤ilimindedir. Ancak daha önce diyabeti olmayan hastalar›n
%86’s› 1. ay›n sonunda hala diyabet tedavisine ihtiyaç göstermektedir.
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fiekil 2: Aç›k kalp cerrahisine al›nan diyabetik ve diyabetik olmayan hastalar›n postoperatif ilk
1 ay boyunca haftal›k ortalama kan flekeri ve insülin

fiekil 1: Aç›k kalp cerrahisine al›nan diyabetik ve diyabetik olmayan hastalar›n postoperatif
birinci hafta günlük ortalama kan flekeri ve insülin seyir

  DM bilinen (n: 10)  DM bilinmeyen (n: 7) p

 Yafl  56 ± 10,5  58,4 ± 8,6 0.6

 VK‹ (kg/m2)  30,3 ± 5,2  26,8 ± 3 0.1

 HbA1c (%)  7,7 ± 2,2  5,5 ± 0,3 0.01

 Preop Kfi (mg/dl)  176,1 ± 48,2  93,9 ± 18,4 0.06

 Total kolesterol (mg/dl)  160,7 ± 53,3  189,3 ± 30,9 0.1

 Trigliserid (mg/dl)  166,3 ± 66,8  115,5 ± 37,3 0.3

 HDL ( mg/dl)  38,6 ± 12,2  51,3 ± 10,4 0.3

 LDL (mg/dl)  78,6 ± 35,3  115 ± 20,8 0.06

Tablo 1: Hastalar›n demografik ve biyokimyasal de¤erleri
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KARTAL KOfiUYOLU YÜKSEK ‹HT‹SAS E⁄‹T‹M VE ARAfiTIRMA HASTANES‹’NDE EK‹M
2009-MART 2010 TARIHLERI ARASINDA GÖRÜLEN ENFEKS‹YON OLGULARINDA
D‹YABET SIKLI⁄I

Hicran Emir 
1, Dilek Yaz›c› 

2, Figen Kelefl 
3, Nermin Etiz 

4, Serpil Tafl 
5, Hasan Sunar 

5

Kofluyolu Yüksek ‹htisas E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Diyabet Hemfliresi, ‹stanbul 1

Kofluyolu Yüksek ‹htisas E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastal›klar› Bölümü, ‹stanbul 2

Kofluyolu Yüksek ‹htisas E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Enfeksiyon Kontrol Hemfliresi, ‹stanbul 3

Kofluyolu Yüksek ‹htisas E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Klinik Mikrobiyoloji ve Enfeksiyon
Hastal›klar› Bölümü, ‹stanbul 4

Kofluyolu Yüksek ‹htisas E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Kardiyovasküler Cerrahi Klini¤i,
‹stanbul 5

Amaç: Enfeksiyonlar hastane içi mortalitenin önemli nedenlerinden biridir. Diabetes mellitus
enfeksiyonlara e¤ilimi art›rmaktad›r. Bu çal›flman›n amac› Kofluyolu Yüksek ‹htisas E¤itim ve
Araflt›rma Hastanesi’nde (Y‹EAH) Ekim 2009-Mart 2010 tarihleri aras›nda klinik ve mikrobiyolojik
olarak tan›s› konmufl hastane enfeksiyonu olgular›nda diyabet s›kl›¤› ve diyabet kontrolünün
de¤erlendirilmesidir.

Yöntem: Çal›flmada Kofluyolu Y‹EAH’nde Ekim 2009 ve Mart 2010 tarihleri aras›ndaki yat›fllarda,
hastane enfeksyonu klinik ve laboratuvar olarak do¤rulanm›fl hastalar›n geriye dönük taramalar›
yap›lm›flt›r. Bu hastalar›n demografik verileri, yatt›klar› servisler, enfeksiyonlar›n›n tipi ve üreyen
sufllar kaydedilmifltir. Ayr›ca bu hastalardan diyabetik olanlar belirlenmifl, bunlar›n kan fleker
regülasyonu ve tedavileri kaydedilmifltir.

Bulgular: Çal›flmada 128 hastada (yafl ortalamas› 63.8±12.4, K/E:53/75) hastane enfeksiyonu
tespit edilmifltir. Bu hastalardan 49’unun (%38.3) diyabetik oldu¤u tespit edilmifltir. Diyabetik
hastalar›n ortalama kan flekeri de¤erleri 200.8±76.3 mg/dL’dir. Bu hastalardan 29’una (%59.2)
insülin tedavisi verilmifltir. 17 hastaya (%58.6) intravenöz insülin infüzyonu uygulan›rken, 12
hastaya (%41.4) sadece bolus insülin yap›lm›flt›r. Diyabetik olan ve olmayan hastalar›n
hastanede yat›fl yeri, enfeksiyon bölgesi ve üreyen sufllara göre da¤›l›m› tabloda görülmektedir.

Sonuç: Hastanemizde görülen nozokomiyal enfeksiyonlar›n %38.3’ü diyabetik hastalarda
gözlenmektedir. Bu hastalardaki enfeksiyon bölgesi ve üreyen sufllar diyabetik olmayanlara
göre farkl›l›k göstermemektedir. Bunun yan›nda, Koroner Yo¤un Bak›m Ünitesi’ndeki
enfeksiyonlarda diyabetli oran›n›n daha fazla, Kardiyovasküler Cerrahi Yo¤un Bak›m Ünitesi’nde
ise diyabetik olmayanlar›n oran›n›n daha fazla oldu¤u görülmektedir.
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HPS12 (Devam)

Tablo. Hastalar›n hastanede yat›fl yeri, enfeksiyon bölgesi ve üreyen sufllara göre da¤›l›m›

Tüm hastalar
(n=128)

Diyabetik
hastalar
(n=49)

Diyabetik
olmayan
hastalar
(n=79)

p
(diyabetik vs

diyabetik
olmayan)

Yat›fl yeri
KVC YBÜ
‹leri Yaflam YBÜ
Koroner YBÜ
KVC Servis
Kardiyoloji Servis
Gastroenteroloji Klini¤i

59 (%46.1)
12 (%9.4)
23 (%18.0)
29 (%22.6)

3 (%2.3)
3 (%2.3)

17 (%34.7)
3 (%6.1)

17 (%34.7)
13 (%26.5)

1 (%2.0)
-

42 (%53.2)
9 (%11.4)
6 (%7.6)

16 (%20.3)
2 (%2.5)
3 (%3.8)

0.01
NS

<0.0001
NS
NS
NS

Enfeksiyon bölgesi
Üriner sistem
Pnömoni
Kan dolafl›m›
Alt solunum yolu
Cilt - yumuflak doku
Cerrahi alan

20 (%15.6)
38 (%30.0)
53 (%41.4)

5 (%4.0)
5 (%4.0)

28 (%21.9)

7 (%14.3)
11 (%22.4)
22 (%44.9)

3 (%6.1)
1 (%2.0)

10 (%20.4)

13 (%16.5)
27 (%34.2)
31 (%39.2)
2 (%2.5)
4 (%5.1)

18 (%22.8)

NS
NS
NS
NS
NS
NS

Üreyen sufllar
Staph. Aureus
Koagulaz (-) Staph
Pseudomonas aeruginosa spp
Acinetobacter spp
Escherichia coli
Klebsiella spp
Di¤er Enterobacteriaceae spp
Candida
Üreme olmayan (sadece klinik)

26 (%20.3)
7 (%5.5)
10 (%7.8)
16 (%12.5)
18 (%14.1)
17 (%13.3)
16 (%12.5)
30 (%23.4)
13 (%10.2)

NS
NS
NS
NS
NS
NS
NS
NS
NS
NS

9 (%18.4)
1 (%2.0)
4 (%8.2)
4 (%8.2)

7 (%14.3)
8 (%16.3)
5 (%10.2)
13 (%26.5)
6 (%12.2)

17 (%21.5)
6 (%7.6)
6 (%7.6)

12 (%15.2)
11 (%13.9)
9 (%11.4)
11 (%13.9)
17 (%21.5)
7 (%8.9)



HPS13

D‹YABET‹K HASTALARIN E⁄‹T‹M DÜZEYLER‹ ‹LE HbA1c ARASINDAK‹ ‹L‹fiK‹

Esma Altuno¤lu, ‹kbal Ayd›n, Havva Ar›c›

Sa¤l›k Bakanl›¤›, ‹stanbul E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, ‹stanbul

Amaç: Bilgi, tedavi ve teknolojide son y›llarda kaydedilen geliflmeler diyabetlik hastalar› etkin

flekilde tedavi etme becerimizi artt›rm›flt›r. Ancak bütün bu geliflmelere ra¤men diyabetli

hastalarda kan glukoz düzeyleri hedef de¤erlerin üzerindedir. Bu durum akut komplikasyonlar

kadar uzun vadeli geç komplikasyonlar›n görünme riskini de artt›rmaktad›r. Diyabet bak›m›

konusunda vaadedilenle gerçek aras›ndaki uçurumun kapanmas› için yol, hastan›n kendi

tedavisine etkin bir flekilde kat›lmas›ndan geçer. Diyabetik hastalar diyabet sa¤›lt›m› yapan

ekiple iflbirli¤i yapar ve önerileri uygularlarsa ancak tedavide baflar› sa¤lanabilir. Biz de diyabetik

hastalarda hastan›n e¤itim durumu ile gl‹semi kontrolü aras›nda iliflkinin varl›¤›n› irdelemeyi

amaçlad›k.

Yöntem: Hastanemiz diyabet e¤itim hemflireli¤ine insülin kalem e¤itimi için baflvuran hastalar›n

e¤itim durumlar› ile HbA1c düzeylerini inceledik.

Bulgular: Çal›flmaya al›nan hastalardaki ortalama HbA1c de¤erleri 32 okur yazar olmayan

hastada 10,8±1,4, ilkokul mezunu 40 hastada 9,65±2,1, ortaokul mezunu 40 hastada 9,55±4,0,

lise mezunu 40 hastada 9,15±5,1, üniversite mezunu 10 hastada % 6,3 ±1,0 idi.

Sonuç: Diyabet ömür boyu süren uzun soluklu bir hastal›kt›r. Hastan›n kendisine tedavi veren

ekiple iyi bir iletiflim içinde olmas› gerekir. Diyabetli hastaya esas karar verici oldu¤u ve diyabet

bak›m›ndan sorumlu oldu¤u vurgulanmal›d›r; bu da ancak iletiflimin iyi oldu¤u, verilenleri iyi

uygulayabilen alg›layabilen hastalarda mümkün olabilmektedir. Biz de çal›flmam›zda e¤itim

durumu art›kça iletiflimin daha iyi oldu¤unu ve hastalar›n kendilerini daha iyi yönetebildiklerini

gözlemledik. Üniversite e¤itimi alanlarla almayanlar aras›nda HbA1c’de anlaml› bir fark oldu¤unu

tesbit ettik. Bu da bizim gibi ilk basamak e¤itimi tam olarak sa¤layamayan ülkelerde glisemi

regülasyonun zor oldu¤unu ve daha fazla çaba harcamam›z gerekti¤ini düflündürmektedir.
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Arslan, Metin 12
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-B-
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Arman, Yücel PS26, PS55

Arslan, Emre PS32

Arslan, Metin PS32, PS33

Arslan, Volkan PS67

Aslanhan, Erhan PS62

Aflç›, Ramazan HSS05

Afl›layan, Mevlüt PS60

Atabek, Emre PS76

Atao¤lu, Hayriye Esra SS11

Atmaca, Ayflegül PS69, PS70

Atmaca, Hulusi PS69, PS70

Ayd›n, Ahmet PS60, PS61

Ayd›n, Banu HPS02

Ayd›n, Cigdem SS06

Ayd›n, Hasan PS19

Ayd›n, ‹kbal HPS13

Ayd›n, Yusuf SS09, PS17, PS44

PS45

Aydo¤du, Aydo¤an SS07

Ayr›lmaz, Ayfle PS19

Ayvaz, Göksun PS33, PS76

-B-

Badur, Feride HSS04

Bahçeci, Mithat PS07, PS08, PS09

PS10, PS11, PS41

PS75

Bak›ner, Okan S. PS46

Balc›, Mustafa Kemal SS06

Balofl Törüner, Füsun PS32, PS33

Basat, Okcan PS62, PS72

Bafl, Firdevs HPS02

Baflç›l Tütüncü, Neslihan PS76

Baydur fiahin, Serap PS29

Bay›nd›r Çevik, Ayfer PS16

Bayrak, Gülay PS28, HSS02, HSS05

Bayraktar, F›rat PS22

Bayramc›, Selcen SS01

Bektafl, Belgin HSS02, HPS01

Berber, Ergül SS04

Berdeli, Afig PS29

Berk, Selin PS61, PS73

Beyaz, Coflkun PS40, PS66

B›y›kl›, Ziya Mithat PS68

Blonde, Lawrence PS25
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Bode, Bruce PS24

Boduro¤lu, Ömer PS49

Boyo¤lu, Ahme PS55

Boz, Mustafa PS38, PS56

Bozkurt, Ahmet Kürflat PS06

Boztepe, Handan HPS10

Bulucu, Fatih PS58

Bundak, Rüveyde HPS02

Buse, John PS25

Büber, Nazl› HPS10

-C-

Can, Süleyman PS38

Canan, Fatih SS09, PS17, PS44

PS45

Cany›lmaz Afllamac›, Oya HPS09

Cavlak, Gülhan PS46

Celbek, Gökhan SS09, PS17, PS44

PS45

Cengiz Ecemifl, Gülçin PS69, PS70

Cerrah, Serkan PS15, PS67

Ceflkun, Hülya PS17

Cevizci, Ertan PS26, PS55, PS76

Chang, C.T. PS24, PS25

Cigerli, Özlem PS57

Cinemre, Hakan SS09, PS17, PS44

PS45

Coflansu, Gülhan HSS02

Coflkun, Hülya SS09

Coflkun, Muharrem PS60, PS61, PS73

Cömert, Melda PS20

-Ç-

Ça¤lar, Kayser SS02

Ça¤layan, Osman PS04, PS64

Ça¤layan, Sinan SS04, PS50, PS51

Çak›r, Mehtap PS30

Çak›r, Nuri PS33

Çak›ro¤lu, fiebnem PS31

Çapo¤lu, ‹lyas PS43

Çeçen, Faruk SS09
Çelik, Fatma PS11
Çelik, Selda PS28, HSS02
Çelik, Serkan PS37
Çelik, Yakup PS49
Çelik, Yusuf PS11, PS41
Çetin, Faik SS11
Çetinalp Demircan, P›nar SS03
Çetinarslan, Berrin PS63
Çetindemir, Mehvefl HPS03
Çetiner, Hacer PS36
Çetinkalp, fievki PS02, PS03, PS04

PS29, PS35, PS64
Çetintafl, Vildan PS03
Çetir, Bahriye HPS01
Ç›k›m, Ayfle PS76
Çimen, Ali R›za PS01, PS32, PS33
Çolak, Ramis PS69, PS70
Çolako¤lu, fiule PS46
Çölbay, Mehmet PS33
Çulha, Cavit PS65

-D-
Darendeliler, Feyz  HPS02
Demir, Nizam PS42
Demirbafl, Berrin PS05, PS36
Demirel Dinçtürk, Cevahir HPS09
Demirel, Fatma HPS10
Demirel, Neslihan HSS01
Demirpençe, Özlem PS07
Deniz Balyen, L. Seçil PS10
Dinç, Feyza PS57
Dirice, Ercüment SS05, SS06
Dirik, Gülsev HSS06
Do¤an, Tolga PS58
Do¤ruk Ünal, Asl› PS34
Dökmetafl, H. Sebila PS63
Dölek, Rabia PS28, HSS02
Durgut, Kadir PS30
Durmaz, Nevra Seyhan PS30
Duruksu, Gökhan SS03
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-E-
Elpek, Özlem SS06
Emir, Hicran HPS12
Erayman, ‹brahim PS30
Erbil, M. Kemal SS07
Ercan, Gülinnaz PS04, PS64
Erdem, Tijen Yeflim SS11
Erden, Mücahit PS44
Erdenen, Füsun PS38, PS56
Erdo¤an, Mehmet PS29
Erdo¤an, Semra HSS02
Eren, Nezaket PS60
Eren, Mehmet Ali PS49
Ergen, Nilay PS34, PS57
Ergüney, Mecdi PS56, PS63
Erkuvan Umur, Elçin PS37
Ero¤lu, Zühal PS02, PS03
Erol, Selahattin PS26
Ertörer, M. Eda PS46
Ertu¤rul, Hamza PS12
Ertürk, Kayhan PS47
Eflme, Nazan PS28
Etiz, Nermin HPS12
Eyileten, Tayfun SS02

-F-
Frid, Anders PS23

-G-
Garber, Alan PS24
Gebelo¤lu, Nuray PS28
Genç, Birgül PS28
Genç, Z. Seda SS03
Genefl, Dilek PS40, PS66
Gogas Yavuz, Dilek HPS03
Gökalp, Deniz PS07, PS08, PS09

PS10, PS11, PS12
PS39, PS40, PS41

PS42, PS66
Gökdere Çinar, Hava HSS06
Gönen, Mustafa Sait PS30

Gönen, Sait PS76

Gönülalan, Gülsüm PS30

Görar, Süheyla PS65

Gören, Nesil PS75

Görgel, Ahmet PS75

Griffith, Thomas S. SS05

Gülmez, Öykü PS34

Gültekin T›rt›r, Filiz PS72

Gümüfl, Mehmet PS06

Güney, Engin PS63

Güneyisi, Hüseyin PS31

Güngör, Adem SS09, PS17, PS44

PS45

Güngör, Ka¤an HPS04

Günöz, Hülya PS76, HPS02

Gürsoy, Gül PS05, PS36

Güvener Demira¤, Nilgün PS34, PS57

-H-

Hale, Paula M. PS24

Halis, Besime PS65

Hapil, Fatma Z. SS05

Harman, Ece PS04

Harmankaya Kaptano¤ullar›, Özlem PS47

Henry, Robert PS24

Hermansen, Kjeld PS23

-I-

Ifl›k, fiengül PS28, HSS02

Ifl›kdo¤an, Abdurrahman PS12

-‹-

‹bifl, Avflin PS71

‹pekçi, Süleyman Hilmi PS30

‹yidir, Özlem PS33

-K-

Kahraman, Alev HSS02

Kahraman, Hakk› HSS05

Kahraman, Sevim SS05, SS06
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Kalkan, Ça¤dafl SS01

Kan, Erdal SS01, PS33

Kaplan, M. Ali PS12

Kaplan, Yesim PS06

Karaca, Sevgi HSS02

Karaca, Zuhal PS20

Karada¤, Berrin HSS03

Karadeniz, Muammer PS02, PS03, PS04

Karadurmufl, Nuri PS58

Karakoç, Ayhan PS33

Karalezli, Mustafa Naz›m PS30

Karaöz, Erdal SS03

Kaya, Ahmet PS63

Kelefl, Figen HPS12

Kelefltimur, Fahrettin PS76

Keskin, Burcu HPS02

Keskin, Lezan PS20, HPS09

Keskin, Mustafa PS30

K›l›ç Kan, Elif PS69, PS70

K›l›ç, Selim SS02, SS07

K›l›çkap, Ergüler PS42

K›r Biçer, Emine PS16

K›r ,Seher PS44

K›skaç, Muharrem SS10, PS13, PS21

PS48, PS52, PS53

PS54

K›z›lay, Ayfer A. PS01

Kinalp, Can SS02

Kiper, Gülser PS28

Koç, Gönül PS65

Koldafl, Macit PS60

Konca, Ceyla PS33

Köflker, Ali PS30

Kucur, Mine PS61, PS73

Kudafl, Özlem PS45

Kumbasar, Abdülbaki PS63

Kurna, Sevda PS62

Kutlu, Mustafa SS02, SS07, PS76

Kılıç, Gökçen PS36

Kızılcı, Sevgi HSS01

-L-
Larçin, Ayten PS28, HSS03, HPS05

-M-

Malkoç, Mehtap PS22

Manav, Makbule PS28

Matthews, David PS23

Mert, Meral PS26, PS55

Mitha, ‹smail PS23

Montanya, Eduard PS25

Müderriso¤lu, Cüneyt PS38, PS56

-N-

Naharc›, ‹lkin PS58

Nauck, Michael PS23

-O-

O¤uz, Yusuf SS02

O¤uzhan, Berrin PS28

Okut, Gülflah HPS07

Olgun, Nermin HSS02

Oran, Mustafa SS10, PS13, PS21

PS48, PS52, PS53

PS54

-Ö-

Öktenli, Ça¤atay PS37

Ölek, Ali Çetin PS26, PS55

Ömer, Abdulkadir SS06

Önde, M. Emin SS04, PS50, PS51

Örük, Gonca PS75

Özay, Zeliha PS22

Özbakkalo¤lu, Mert PS63

Özbey, Y›ld›z PS28

Özcan, Sevim  HPS03

Özcan, Sibel PS27, PS59, HPS11

Özcan, fieyda HSS02, HSS04

Özdamar, Fatma HSS02

Özdemir, Sebati PS60, PS61, PS73
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Özenç, Nuray PS28

Özgen, Ahmet Gökhan PS02, PS03

PS04, PS29

Özgen, Gökhan PS35, PS64

Öz›fl›k, Gökhan SS04, PS50, PS51

Özkaya, Mesut PS63, PS76

Özpancar Koflma, Nurhan HSS06

Özsar›, Levent PS50, PS51

Öztürk Ceyhan, Banu PS35, PS64

Öztürk, Mine PS30

Öztürk, Saffet SS05

Özyazar, Mücahit PS16

-P-

Par›ldar, Hülya PS34, PS57

Pehlivano¤lu, Seçkin PS34

Polat, Erdal PS73

Polat, Gülbahar PS28, HSS03, HPS05

Polat, Murat PS15, PS67

-R-

Ramazano¤lu, Nagehan SS01

Ratner, Robert PS24

Renk, Samar PS23, PS24, PS25

R›zalar, Selda HSS05

Rosenstock, Julio PS25

-S-

Sabuncu, Tevfik PS49

Saçar, Mustafa PS58

Sa¤lam, Kenan PS58

Sa¤lam, Mutlu SS02

Sa¤lam, Zuhal Aydan SS11

Saka, Nurçin HPS02

Sarg›n, Mehmet PS76

Sar›, Ramazan PS63

Satman, ‹lhan PS74

Sayg›l›, Füsun PS02, PS03, PS29

PS35, PS64, PS04

Say›n, Selim PS58

Schmidt, Wolfgang E. PS25

Selvi, Nur PS02

Serdar, Muhittin SS07

Serinsöz, Hülya PS46

Sesti, Giorgio PS25

Sevim, Belma PS43

Shah, Nalini PS23

Sönmez, Alper SS02, SS07

Sunar, Hasan PS14, HPS12

Sungur, ‹lhan Cem PS68

Süleyman Y›ld›r›m, Sevcan HPS05

-fi-

fiahin, ‹brahim PS20, PS76

fianl›o¤lu, Ahter Dilflad SS05, SS06

fianl›o¤lu, Salih SS05, SS06

fiark›fl, Cihat PS60, PS61, PS73

fiengör, Tomris PS62

fienkal, ‹brahim Volkan PS19

fientürk, Hakan PS73

fiimflek Ba¤›r, Gülay PS46

-T-

Tabak, Ömür PS06

Tak›r, Mümtaz PS34, PS57

Tamsel, Sad›k PS64

Tanas, Serdar PS15, PS67

Tang›, Fatih PS37

Tankova, Tsvetalina PS23

Tapan, Serkan SS07

Tarç›n, Özlem PS27, PS59, HPS11

Tafl, Serpil PS14, HPS12

Taflç›, ‹lker PS06

Taflk›ran, Bengür PS42

Tafll›, Babürflah HPS04

Tafll›p›nar, Abdullah SS07

Temiz, Levent Ümit SS11

Temizel, Mustafa PS26, PS55, PS63

Terzi, Özlem HSS05
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Tetiker, Tamer PS76

Tezcanl›, Burçin PS02

Timuçin, Evrim PS28

Top, Cihan PS37

Toparlak, Derya HPS02

Tosun, Betül HPS06

Tuna, Mazhar Müslüm SS11

Turgut, Mehmet PS45

Tuzcu, Alpaslan K. PS07, PS08, PS09

PS10, PS11, PS12

PS39, PS40, PS41

PS42, PS66, PS76

Türemen, Esat Erdem PS68

Türkiye’de Diyabetin Maliyeti PS74

Çal›flma Grubu

Türkiye Diyabet Kontrol Projesi PS76

Çal›flma Grubu

Türkmen, Ravza PS28

-U-

Uçak, Sema PS62, PS72

Ulako¤lu Zengin, Emel PS61, PS73

Urakç›, Zuhat PS08, PS39, PS07

Uslu, Seyit Ahmet PS37

Uzun, fienay HPS07

-Ü-

Üçkaya, Gökhan SS02, SS07

Ülgen, Ender PS38, PS56

Ünal, D. Asl› PS57

Ünal, Mustafa PS71

Ünlüh›zarc›, Kürflad PS76

Ünsal Avdal, Elif HSS01, HSS06

-V-

Vatansever, Özgül HPS01

Vural, Abdülgaffar SS02

-X-

Xu, Y. PS25

-Y-
Yakut, Mustafa PS39, PS40
Yalç›n Çapan, Özlem SS04
Yal›n, Ayse Serap HPS03
Yaln›z, Fevzi F›rat PS19
Yavuz, Erdinç SS08
Yaz›c›, Dilek PS14, HPS12
Yaz›c›, Mahmut SS07
Yaz›c›, Süleyman PS14
Yenicesu, Müjdat SS02
Yenigün, Mustafa SS11
Yeflil, Sena PS22, PS63
Yetkin, ‹lhan SS01, PS01, PS33

PS76
Y›ld›r›m, A. Emre PS05
Y›ld›r›m, Ahmet PS65
Y›ld›r›m, Ömer Ayd›n SS11
Y›ld›r›m fiimflir, Ilg›n PS02, PS03, PS04
Y›ld›z, Hicran HSS06
Y›ld›zhan, Esra PS17
Y›lmaz, Banu PS33
Y›lmaz, Cande¤er PS02, PS03, PS04

PS29, PS35, PS64
Y›lmaz, M. Temel PS28, PS76
Y›lmaz, Mahmut ‹lker SS02, SS07
Y›lmaz, Saliha HPS02
Y›lmaz, Zeynep SS07
Yolbafl, Servet SS10, PS13, PS21

PS48, PS52, PS53
PS54

Yurdakul, Fatma PS68
Yurtsever, Sultan HPS04

-Z-
Zdravkovic, Milan PS23
Zengi, Ayhan PS02, PS03, PS04
Zengin, Semure HSS06
Zoccali, Carmine SS02
Zorlu, Mehmet SS10, PS13, PS21

PS48, PS52, PS53
PS54








