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Sevgili Meslektafllar›m,

Türkiye Diyabet Vakf› ve Türk Diabet Cemiyeti taraf›ndan 11 - 15 May›s 2011 tarihleri aras›nda
Antalya, Beldibi Rixos Sungate Oteli'nde organize edilen 47. Ulusal Diyabet Kongresi'ne hofl
geldiniz.

Hepinizin bildi¤i gibi, diyabet, yurdumuzda ve dünyada görülme s›kl›¤› h›zla artan, önemli
mortalite ve morbiditesi olan bir sistemik hastal›kt›r. Ülke ve dünya ekonomisine ciddi bir yük
teflkil eder.

Diyabetin gerek nedenleri ve tedavisi, gerekse komplikasyonlar›n›n önlenmesi dinamik araflt›rma
konular›d›r.

Diyabetin tedavi ve takibi ekip iflidir. Diyabetik hastalara yaklafl›mda baflar› için diyabet
uzman›na, her basamaktaki hekim, de¤iflik uzmanl›klar, hemflire, diyetisyen ve ayak bak›m
uzman› gibi destek veren disiplinlere ihtiyaç vard›r.

Ulusal kongremiz, konuyla ilgili yerli ve yabanc› bilim adamlar›n›n katk›lar›yla ve interaktif
tart›flmaya olanak veren ortam›yla, hem sizlerle paylafl›m, hem de konunun derinlemesine
gözden geçirilmesine izin verecektir. Haz›rl›k safhas›ndaki çal›flmalar› için Organizasyon Kurulu,
Bilimsel Program Kurulu ve programda yer alan, bilimsel katk›ları ile kongremizi
zenginlefltiren tüm konuflmac› ve oturum baflkanlar›na teflekkür ederiz.

Türkiye Diyabet Vakf› ve Türk Diabet Cemiyeti taraf›ndan düzenlenen ülkemizin en önemli
bilimsel ve e¤itsel faaliyeti olan y›ll›k ulusal kongremizin bu y›l da baflar›l› olmas› ve kat›l›mc›lar
yönünden yararl› olmas› dile¤i ile en içten sevgi ve sayg›lar›m› sunar›z.
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12:00 - 13:30 Ö¤le yeme¤i

08:50 - 12:00
GENEL SUNUM

Akdeniz Üniversitesi T›p Fakültesi B Blok 6. Kat
Mor Salon

Açılıfl

Türler aras› adac›k hücre yap›s› ve endokrin hücre
kompozisyon farkl›l›klar›

Deneysel adac›k izolasyonu ve nakli

Adac›k izolasyon ve naklinde DETAE deneyimi

11 Mayıs 2011, Çarflamba

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

09:00 - 18:00

PANKREAS ADACIK NAKL‹ KURSU
Yer: Akdeniz Üniversitesi Gen ve Hücre Tedavisi Uygulama

ve Araflt›rma Merkezi, T›p Fakültesi, B Blok Kat 1,
Dumlup›nar Bulvar› Kampüs, Antalya

13:30 - 18:00
PRAT‹K KURS

Akdeniz Üniversitesi Gen ve Hücre Tedavisi Uygulama ve
Araflt›rma Merkezi, T›p Fakültesi, B Blok Kat 1

Deneysel adac›k izolasyonu ve saflaflt›rmas›

Adac›k say›m›, safl›k ve kalite kontrolü

Allojenik adac›k nakli

Kapan›fl ve öneriler

10:30 - 10:45 Kahve aras›

19:00 - 21:00
Akflam yeme¤i (Konaklama yap›lan otellerde)

Klinik adac›k nakli: Laboratuvardan klini¤e

Klinik adac›k naklinde son geliflmeler
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09:00-18:00 Kay›t

08:50-18:00 47. ULUSAL D‹YABET KONGRES‹
PANKREAS ADACIK NAKL‹ KURSU

08:50-12:00 GENEL SUNUM Mor Salon
 Akdeniz Üniversitesi T›p Fakültesi B Blok 6. Kat

08:50-09:00 Aç›l›fl Mustafa Kemal Balc›
M. Temel Yılmaz

09:00-09:30 Türler aras› adac›k hücre yap›s› ve Salih fianl›o¤lu
endokrin hücre kompozisyon farkl›l›klar›

09:30-10:00 Deneysel adac›k izolasyonu ve nakli Ahter D. fianl›o¤lu

10:00-10:30 Adac›k izolasyon ve naklinde DETAE deneyimi Ali Osman Gürol

10:30-10:45 Kahve aras›

10:45-11:30 Klinik adac›k nakli: Laboratuvardan klini¤e Tuncay Delibafl›

11:30-12:00 Klinik adac›k naklinde son geliflmeler Hasan Ali Altunbafl

12:00-13:30 Ö¤le yeme¤i

13:30-18:00 PRAT‹K KURS
Akdeniz Üniversitesi Gen ve Hücre Tedavisi Uygulama ve Araflt›rma Merkezi,
T›p Fakültesi, B Blok Kat 1

13:30-15:30 Deneysel adac›k izolasyonu ve saflaflt›rmas› Ahter D. fianl›o¤lu

15:30-16:00 Adac›k say›m›, safl›k ve kalite kontrolü Ahter D. fianl›o¤lu

16:00-17:30 Allojenik adac›k nakli Ahter D. fianl›o¤lu
Ali Osman Gürol
Ayfle Ökten Kurflun

17:30-18:00 Kapan›fl ve öneriler Mustafa Kemal Balc›
M. Temel Y›lmaz

19:00-21:00 Akflam yeme¤i
(Konaklama yap›lan otellerde)

Organizatörler:
1) Akdeniz Üniversitesi T›p Fakültesi ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, Endokrinoloji ve Metabolizma

Hastal›klar› Bilim Dal›, Gen ve Hücre Tedavisi Uygulama ve Araflt›rma Merkezi, Antalya

2) ‹stanbul Üniversitesi Diyabet Uygulama ve Araflt›rma Merkezi, T›p Fakültesi ‹ç Hastal›klar›
Anabilim Dal›, Endokrinoloji - Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›, Deneysel T›p Araflt›rma

Enstitüsü ‹mmunoloji Anabilim Dal›, Çapa, ‹stanbul

Yer:
Akdeniz Üniversitesi Gen ve Hücre Tedavisi Uygulama ve Araflt›rma Merkezi,

T›p Fakültesi, B Blok Kat 1, Dumlup›nar Bulvar› Kampüs, Antalya
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08:45-09:15 Aç›l›fl töreni Salon 1

Prof. Dr. Mustafa Kemal Balcı (Kongre Genel Sekreteri)
Prof. Dr. Ahmet Kaya (Kongre ‹kinci Baflkan›)
Prof. Dr. Sena Yeflil (Kongre Baflkan›)
Prof. Dr. Nazif Ba¤r›aç›k (Türk Diabet Cemiyeti Baflkan›)
Prof. Dr. M. Temel Y›lmaz (Türkiye Diyabet Vakf› Baflkan›)

09:15-10:00 KONFERANS 1 Salon 1

Sevim Büyükdevrim Anma Konferans›

Oturum Baflkanlar›: Nazif Ba¤r›aç›k, M. Temel Y›lmaz

Obezite ve diyabetin moleküler Gökhan Hotam›fll›gil
mekanizmaları ve yeni tedavi yaklafl›mlar›

10:00-11:00 UYDU SEMPOZYUM 1 Salon 1

Oturum Baflkan›: Abdurrahman Çömlekçi

Güncel verilerle insülin güvenilirli¤i Matteo Monami

10:00-11:00 UYDU SEMPOZYUM 2 Salon 2

Oturum Baflkan›:  Zeynep Oflar Siva

Advance Artwork Giray Kabakç›
Bülent Okan Y›ld›z

11:00-11:30 Kahve aras›

11:30-13:00 PANEL 1 Salon 1

Diyabette oral antidiyabetikler

Oturum Baflkanlar›: Sadi Gündo¤du, Gürbüz Erdo¤an

11:30-12:00 ‹nsülin salg›lat›c›lar Kubilay Karfl›da¤

12:00-12:30 ‹nsülin duyarlaflt›r›c›lar Mustafa Kutlu

12:30-13:00 ‹nkretin bazl› tedavisi Göksun Ayvaz

13:00-14:00 Ö¤le yeme¤i

®
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13:00-14:00 POSTER TARTIfiMALARI 1 / PS01 - PS08 Salon 4

Baflkanlar: fievki Çetinkalp, Esen Akbay

PS01 Uluslararas› diyabet tedavi pratikleri kay›t çal›flmas› (IDMPS) Türkiye - 3’üncü y›l
sonuçlar›: Tip2 DM hastalar›nda gözlenen komplikasyonlar ve kardiyovasküler risk
faktörleri
Hasan ‹lkova, Taner Damc›, Kubilay Karfl›da¤, Abdurrahman Çömlekçi, Goksun Ayvaz

PS02 Sakarya ili Geyve ilçesi ilkö¤retim ça¤› çocuklar›nda haz›r g›da tüketimi üzerine
bir araflt›rma
Mehmet Akman, Aykut Hulusi Dinçer

PS03 Akut koroner sendromla müracaat eden, diyabet hikayesi olmayan hastalar›n
taburculuktan hemen önce ve bir y›l sonraki OGTT’lerinin k›yaslamas›

 Gül Gürsoy, Abidin Öztürk, Yaflar Acar, Berrin Demirbafl, Fatih Güngör,
Asl› Güngör, Ahmet Cimbek, Murat Bayram

PS04 Hipertansif diabetik erkeklerde büyüme hormonu, IGF-1 ve IGFBP-3 seviyeleri
Gül Gürsoy, Gökçen K›l›ç Halhall›, Berrin Demirbafl, Fatih Güngör, Zuhal K›l›ç,
Yaflar Acar, Asl› Güngör

PS05 VEGF (Vasküler Endotelyal Growth Faktör) 936 C/T Gen polimorfizmi ve diyabetik
ayak geliflimi
Mehmet Erdo¤an, Zuhal Ero¤lu, Abdullah Canataro¤lu, Soner Solmaz,
Zeynep Mutlu, Mustafa Kulaks›zo¤lu, fievki Çetinkalp, Ahmet Gökhan Özgen,
Füsun Sayg›l›, Cande¤er Y›lmaz

PS06 Haz›r kar›fl›m insülin analoglar› BID ile insülin tedavisine bafllanan Tip 2 diabetes
mellituslu hastalarda glisemik kontrol, antropometrik parametreler ve açl›k lipid
profillerindeki de¤ifliklikler

 Sait Gönen, Ali Ertekin, Valdis P›rags, Mariusz D&261;browski, Simon P. Cleall,
Barbara Mozejko Pastewka, Jacek Kiljanski

PS07 Tip 2 diabetes mellituslu hastalarda serum osteoprotegerin ile glisemik kontrol,
renal fonksiyon ve ateroskleroz belirteçlerinin iliflkisi
Alev Ero¤lu Alt›nova, Füsun Törüner, Müjde Aktürk, Neslihan Bukan, ‹lhan Yetkin,
Nuri Çak›r, Metin Arslan

PS08 Çorum Devlet Hastanesi endokrinoloji poliklini¤ine baflvuran ve Exenatide bafllanan
hastalarda ilk sonuçlar
Seda Sancak, Ahmet Baran
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13:00-14:00 POSTER TARTIfiMALARI 2 / PS09 - PS16 Salon 5

Baflkanlar: Erol Bolu, Nur Kebapç›

PS09 ‹zmir ili Menemen ilçesindeki ilkö¤retim ikinci kademe (6-7-8. s›n›flar) ö¤rencilerinde
obezite s›kl›¤› ve beslenme davran›fllar›
Mehmet Akman, Hatice Demirel

PS10 Geçirilmifl operasyon ve ek hastal›k varl›¤›n›n kan flekeri regülasyonu ile iliflkisi
Servet Yolbafl, Mehmet Zorlu, Mustafa Çak›rca, Muharrem K›skaç,
Mehmetali Ç›kr›kç›o¤lu

PS11 DM’li hastalar›n fark›ndal›¤›
Esin fianl›, U¤ur Alp Göksu, Nesrin Gülmez, Aysun Ünal1, Ali Cücel, Selim Kurtkaya

PS12 Diyabet hastalar› kan glukoz ölçüm cihaz›n› ne kadar biliyor?
Nesrin Gülmez, Aysun Ünal, U¤ur Alp Goksu, Esin fianl›

PS13 Olgularla wolfram sendromu bileflenlerine bak›fl
Müge Özsan, Mustafa Koçak, Ersin Akarsu, Mustafa Araz

PS14 Psoriasis artm›fl diyabet ve kardiyovasküler hastal›k ile iliflkilidir:
Retrospektif de¤erlendirme
fievki Çetinkalp, Bengü Gerçeker Türk, Gökçen Ünal Kocabafl, Ifl›l K›l›nç Karaarslan,
‹lgen Ertam, ‹dil Ünal

PS15 Diyabetli hastalar›n glisemik kontrolünde videofone teknolojisinin kullan›m›
Nurgül Güngör Tavflanl›, Ayfer Karadakovan, Füsun Sayg›l

PS16 Bir e¤itim hastanesi endokrinoloji klini¤i beslenme ve diyet poliklini¤ine baflvuran
hastalar›n glisemik indeks hakk›ndaki bilgilerinin de¤erlendirilmesi
Nesil Gören, Devrim Dölek, Muhammet Mustafa Demirpençe, Mitat Bahçeci

14:00-15:00 UYDU SEMPOZYUM 3 Salon 1

Oturum Baflkan›: Hasan ‹lkova

Türkiye'de diyabetin toplumsal yükü: Kubilay Karfl›da¤
Hastal›k yönetimi ve maliyet aç›s›ndan bir Simten Malhan
de¤erlendirme

14:00-15:00 UYDU SEMPOZYUM 4 Salon 2

Oturum Baflkan›: Metin Arslan

Diyabet tedavisinde sinsi düflman: Hipoglisemi Nevin Dinçça¤
‹lhan Satman
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15:00-15:40 ÖZEL KONULAR 1 Salon 1

Oturum Baflkan›: Nevin Dinçça¤

Diyabet ve kanser Ahmet Kaya

15:00-15:40 ÖZEL KONULAR 2 Salon 2

Oturum Baflkan›: Nezaket Adalar

Kan glukozu izlem tekni¤i ve patern analizi ‹lhan Yetkin

15:00-15:40 ÖZEL KONULAR 3 Salon 3

Oturum Baflkan›: Nuri Çak›r

Diyabet ve lokomotor sistem Nilüfer Balc›

15:00-15:40 ÖZEL KONULAR 4 Salon 4

Oturum Baflkan›: Taner Damc›

Diyabet ve otonomik nöropati ‹brahim fiahin

15:00-15:40 ÖZEL KONULAR 5 Salon 5

Oturum Baflkan›: Perihan Arslan

Geneti¤i de¤ifltirilmifl g›dalar Mehmet Pala

15:00-15:40 ÖZEL KONULAR 6 Salon 6

Oturum Baflkan›: U¤ur Görpe

Spesifik diyabet tiplerinde tan› Cumali Gökçe

15:40-16:00 Kahve aras›

16:00-17:30 PANEL 2 Salon 1

Diyabette yaflam kalitesini olumsuz etkileyen durumlar

Oturum Baflkanlar›: Ali R›za Uysal, Metin Arslan

16:00-16:30 Nörojenik bozukluklar Mustafa Kulaks›zo¤lu

16:30-17:00 Diyabet ve cinsel yaflam Atefl Kad›o¤lu

17:00-17:30 Diyabet ve biliflsel fonksiyon Melek Eda Ertörer
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17:30-18:30 SÖZLÜ B‹LD‹R‹LER 1 / SS01 - SS03 Salon 3

Oturum Baflkanlar›: Halil Önder Ersöz, Murat Faik Erdo¤an

SS01 Koroner arter hastalar›nda daha önce bilinmeyen glukoz metabolizma bozukluklar›
ve bu bozukluklar›n koroner arter hastal›¤›yla iliflkisi
Aydo¤an Aydo¤du, Halil Akbulut, Ümit Aydo¤an, Cem Barç›n, Hürkan Kuflakl›o¤lu,
Çetin Do¤aner, Tuncer Çayc›, Oktay Sar›, Alper Sönmez, Gökhan Üçkaya,
Kenan Sa¤lam, Mustafa Kutlu

SS02 STZ diyabetik s›çanlarda deferoksaminin post-transplant adac›k vaskülarizasyonuna
ve serum IL-1beta ve TNF-alfa düzeyleri üzerine etkinli¤inin de¤erlendirilmesi
Asl› Özdemir, P›nar Kasapo¤lu, Ayfle Kurflun Ökten, Umut Can Küçüksezer, Ali
Osman Gürol, Günnur Deniz, Temel Y›lmaz

SS03 Tip 2 diyabetik hastalarda düzeltilmifl QT aral›¤› ve kardiyovasküler sonlan›m - 6
y›ll›k takip sonuçlar›
Remzi Y›ld›z, Mustafa Temizel, Meral Mert, Yücel Arman, Ertan Cevizci,
Feride Alakufl, Kadem Aslan, Ebru Ayöztürk Velio¤lu, Tufan Tükek

17:30-18:30 SÖZLÜ B‹LD‹R‹LER 2 / SS04 - SS06 Salon 4

Oturum Baflkanlar›: Ramis Çolak, Fulya Akın

SS04 Oral antidiyabetik ilaçla tedavi edilen Tip 2 diyabet hastalar›nda günde bir kez
bazal insülin analogu tedavisinin güvenlili¤inin de¤erlendirildi¤i 24 haftal›k,
çokmerkezli gözlem çal›flmas›: SOLVE çal›flmas› Türkiye sonuçlar›
fiazi ‹mamo¤lu, Taner Damc›, Solve Çal›flma Grubu

SS05 Tip 2 diyabetiklerin non-diyabetik birinci derece akrabalar›nda anjiyotensin-
konverting enzim (ACE) gen polimorfizmi
Ayhan Zengi, Vildan Çetintafl, Timur Köse, fievki Çetinkalp, Ahmet Gökhan Özgen,
Cande¤er Y›lmaz, Füsun Sayg›l›

SS06 Cushingoid görünüm nedeni ile incelen bir ailesel parsiyel lipodistrofi olgusu
Ayhan Zengi, Abhimanyu Garg, Günseli Öztürk, Emine Kutlay, Cande¤er Y›lmaz
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17:30-18:30 SÖZLÜ B‹LD‹R‹LER 3 / SS07 - SS09 Salon 5

Oturum Baflkanlar›: Yalç›n Aral, Zeliha Hekimsoy

SS07 Tip 2 diyabetli bireylerde renal kalsiyum okzalat tafl hastal›¤› gelifltirme riski diyabeti
olmayanlara k›yasla artm›flt›r ve hiperokzalüri ile iliflkilidir
Hasan Ayd›n, Faruk Yencilek, Hasbey Hakan Koyuncu, Yavuz Bafltu¤, ‹lter Tüfek

SS08 Diyabetik retinopatinin fliddeti ile trombosit yüzey molekülleri ve proinflamatuar
sitokinler aras›ndaki iliflki
‹rfan Küçük, Mehmet Emin Önde, Levent Özsar›, Ali Ayata, Murat Hakan Terekeci,
Mustafa Kaplan, Dilaver Erflanl›

SS09 Deneysel diyabetik rat testis dokusundaki apoptotik de¤ifliklikler üzerine vitamin D
ve vitamin E’nin etkisinin araflt›r›lmas›
Emir Dönder, Ali Ekber Türk, Tuncay Kulo¤lu, Gaffari Türk, Durrin Özlem Dabak,
Nevin Kocaman, Seyfettin Gür, Yusuf Özkan, Ramazan Toksoy

17:30-18:30 SÖZLÜ B‹LD‹R‹LER 4 / SS10 - SS12 Salon 6

Oturum Baflkanlar›: Arma¤an Tu¤rul, Cihangir Erem

SS10 Uluslararas› diyabet tedavi pratikleri kay›t çal›flmas› (IDMPS) Türkiye - 3’üncü y›l
sonuçlar›: Tip 2 diabetes mellitus (Tip2DM) hastalar›na uygulanan tedavi yöntemleri
ve glukoz kontrolünde hedefe ulaflma
Hasan ‹lkova, Taner Damc›, Kubilay Karfl›da¤, Abdurrahman Çömlekçi,
Göksun Ayvaz

SS11 Uluslararas› diyabet tedavi pratikleri kay›t çal›flmas› (IDMPS) Türkiye - 3’üncü y›l
sonuçlar›: Tip 2 diabetes mellitus hastalar›n›n genel profilleri ve bu hastalara
uygulanan tedavi yöntemleri
Hasan ‹lkova, Taner Damc›, Kubilay Karfl›da¤, Abdurrahman Çömlekçi,
Göksun Ayvaz

SS12 Türkiye’de tip 2 diabetes mellitusta (T2DM) sa¤l›k kaynaklar› kullan›m›
Sema Akal›n, ‹lhan Satman, Diyabetin Maliyeti Çal›flma Grubu

19:00-21:00 Akflam yeme¤i
(Konaklama yap›lan otellerde)

21:30 Aç›l›fl etkinli¤i - Konser Çim alan
(Rixos Sungate Oteli)
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09:00-09:45 KONFERANS 2 Salon 1

Oturum Baflkanlar›: fiazi ‹mamo¤lu, Tomris Erbafl

Endoplazmik retikulum stresi, obezite ve tip 2 Umut Özcan
diabetes mellitus

10:00-11:00 UYDU SEMPOZYUM 5 Salon 1

Oturum Baflkan›: M. Temel Y›lmaz

Pioglitazon: Geçmifl, bugün, gelecek Ralph DeFronzo

Kardiyoprotektif diyabet tedavisi Bernard Charbonnel

10:00-11:00 UYDU SEMPOZYUM 6 Salon 2

Oturum Baflkan›: Tomris Erbafl

Diyabetik nöropati tedavisinde patogenetik Dan Ziegler
yaklafl›m ve alfa lipoik asit

11:00-11:30 Kahve aras›

11:30-13:00 PANEL 3 Salon 1

Diyabette insülin tedavisi

Oturum Baflkanlar›: Hasan ‹lkova, Taylan Kabalak

11:30-12:00 Tip 1 diyabette bazal - bolus insülin tedavi planlaması M. Temel Y›lmaz

12:00-12:30 Tip 2 diyabette güncel insülin tedavisi Ahmet Çorakç›

12:30-13:00 Özel durumlar (gebelik, nefropati, yo¤un bak›m) Canan Ersoy

13:00-14:00 Ö¤le yeme¤i

13:00-14:00 POSTER TARTIfiMALARI 3 / PS17 - PS24 Salon 4

Baflkanlar: ‹lhan Tarkun, Mehtap Çak›r

PS17 Obez tip 2 diyabetik hastalarda Cushing sendromu s›kl›¤›
 Selahattin Erol, Meral Mert, Mustafa Temizel, Yücel Arman, Ertan Cevizci,

Tufan Tükek

PS18 Tip 2 diyabetli hastalarda albüminürisiz nefropatiyi yakalayabiliyormuyuz?
Engin Güney, Mustafa Ünübol, Volkan Yazak, Imran Kurt Omürlü

47. ULUSAL D‹YABET KONGRES‹
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13:00-14:00 POSTER TARTIfiMALARI 3 / PS17 - PS24 Salon 4

Baflkanlar: ‹lhan Tarkun, Mehtap Çak›r

PS19 Diyabetik ayaklarda ampütasyonlar önlenebilir mi? Yüksek riskli bir diyabetik
ayak olgusu
Ali Erdal Günefl, Maide Çimflit

PS20 ‹nsülin kalem uygulamas›n›n de¤erlendirilmesi
Aysun Ünal, Nesrin Gülmez, U¤ur Alp Göksu, Esin fianl›

PS21 Rinoorbitoserebral mukormikozlu bir olgu
Özlem Turhan ‹yidir, Ali R›za Çimen, Mustafa Altay, Murat Y›lmaz,
Banu Aktafl Y›lmaz, Erkam Sencar, Füsun Balofl Törüner, Nuri Çak›r, Metin Arslan

PS22 Tip 2 diabetes mellitus hastalar›nda hipertansiyon tedavisinde yeterlik durumu
 Yusuf Ayd›n, Özlem Kudafl, Hülya Coflkun, Ali Kutlucan, Elif Önder,

Gökhan Celbek, Esra Y›ld›zhan, Mehmet Turgut

PS23 Diyabetik hastalar›n kulland›klar› ilaçlar› bilmelerinin HbA1c üzerine etkisi varm›?
 Mustafa Çak›rca, Muharrem K›skaç, Servet Yolbafl, Mehmet Zorlu, Celalettin Peru,

Mehmet Ali Ç›kr›kç›o¤lu

PS24 Tip 2 diabetes mellitus tedavisinde kullan›lan farkl› tedavi rejimlerinin ortalama
trombosit hacmi ile iliflkisi
Berçem Ayçiçek Do¤an, Hasan Tunca, Engin Sennaro¤lu, Serhat Ifl›k,
Ferit Kerim Küçükler, Ayfle Arduç, Dilek Berker, Serdar Güler

13:00-14:00 POSTER TARTIfiMALARI 4 / PS25 - PS32 Salon 5

Baflkanlar: Bülent Okan Y›ld›z, Ramazan Sar›

PS25 Yat›r›larak tedavisi düzenlenen diabetes mellituslu hastalar›n taburculuk sonras›
3. ve 6. ay HbA1c düzeylerinin de¤erlendirilmesi

 Ali R›za Çimen, Çi¤dem Özkan, Ethem Turgay Cerit, Ceyla Konca De¤ertekin,
Alev Ero¤lu Alt›nova, Müjde Aktürk, Füsun Balofl Törüner, Ayhan Karakoç,
‹lhan Yetkin, Göksun Ayvaz, Nuri Çak›r, Metin Arslan

PS26 Diabetes mellitus tan›s› olmayan akut koroner sendromlu hastalarda glukoz
metabolizmas›

 Abidin Öztürk, Gül Gürsoy, Yaflar Acar, Berrin Demirbafl, Onur Eflbah,
Nazl› Gülsoy K›rnap, Ahmet Cimbek, Hacer Çetiner

PS27 Yeni tan› tip 2 diabetes mellitus hastalar›nda tiroid stimulan hormon ile vücut
kompozisyonu ve metabolik parametrelerin iliflkisi
Tevfik Sabuncu, Mehmet Ali Eren, Ayfle Nur Torun, Turgay Ulafl, Esat Köksal Kök

47. ULUSAL D‹YABET KONGRES‹
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13:00-14:00 POSTER TARTIfiMALARI 4 / PS25 - PS32 Salon 5

Baflkanlar: Bülent Okan Y›ld›z, Ramazan Sar›

PS28 ‹nsülin tedavisi alan diyabetiklerde anti-insülin antikor pozitifli¤i
Ilg›n Y›ld›r›m fiimflir, fievki Çetinkalp, Gökçen Ünal Kocabafl, Ahmet Gökhan Özgen,
Lütfiye Füsun Sayg›l›, Cande¤er Y›lmaz

PS29 Diyabetik hastalarda diyetisyen kontrolü s›kl›¤›, bunun hasta memnuniyeti ve kan
fleker regülasyonu üzerine etkisi

 Muharrem K›skaç, Mustafa Çak›rca, Servet Yolbafl, Mehmetali Ç›kr›kç›o¤lu,
Mehmet Zorlu, Banu Büyükayd›n

PS30 Poliklini¤imize baflvuran diyabetik hastalarda bitkisel ilaç kulan›m s›kl›¤›n›n
de¤erlendirilmesi
Servet Yolbafl, Muharrem K›skaç, Mehmet Zorlu, Mustafa Çak›rca, Banu Büyükayd›n

PS31 Karbonhidrat metabolizma bozuklu¤unda hesaplanan A1c’nin önemi
Emine Kartal, fievki Çetinkalp, Ilg›n Y›ld›r›m fiimflir, Ahmet Gökhan Özgen,
Lütfiye Füsun Sayg›l›, Cande¤er Y›lmaz

PS32 Diyabetiklerde kan flekeri cihaz› regülasyonda etkili mi?
 Mustafa Çak›rca, Mehmet Zorlu, Muharrem K›skaç, Servet Yolbafl, Adil Çaml›,

Mehmet Ali Ç›kr›kç›o¤lu

14:00-15:00 UYDU SEMPOZYUM 7 Salon 1

Oturum Baflkan›: Taner Damc›

Pioglitazonun tip 2 diyabet tedavisindeki yeri John Betteridge

14:00-15:00 UYDU SEMPOZYUM 8 Salon 2

Oturum Baflkan›: Rüfltü Serter

fiimdi, yeni fleyler söylemek zamanı Nilgün Güvener Demira¤
Selçuk Da¤delen

15:00-15:40 ÖZEL KONULAR 7 Salon 1

Oturum Baflkan›: F›rat Bayraktar

Diyabetik hasta; hipertansiyon tedavisi Ayflegül Atmaca

15:00-15:40 ÖZEL KONULAR 8 Salon 2

Oturum Baflkan›: Mehmet Tüzün

Diyabetik hasta; dislipidemi Fahri Bayram

47. ULUSAL D‹YABET KONGRES‹
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15:00-15:40 ÖZEL KONULAR 9 Salon 3

Oturum Baflkan›: Nilgün Güvener Demira¤

Diyabetik hasta; nefropatinin önlenmesi ve
nefropatide tedavi planlamas› Kenan Keven

15:00-15:40 ÖZEL KONULAR 10 Salon 4

Oturum Baflkan›: Ümit Karayalç›n

Diyabetik ayak Alper Gürlek

15:00-15:40 ÖZEL KONULAR 11 Salon 5

Oturum Baflkan›: Berrin Çetinarslan

Diyabette t›bbi beslenme tedavisi Emel Özer

15:00-15:40 ÖZEL KONULAR 12 Salon 6

Oturum Baflkan›: Volkan Yumuk

Tip 1 diyabetik hasta; kan flekeri regülasyonu O¤uzhan Deyneli

15:40-16:25 KONFERANS 3 Salon 1

Oturum Baflkanlar›: Olcay Gedik, Sema Akal›n

Tip 2 diyabet tedavisine patofizyolojik yaklafl›m

Treatment of type 2 diabetes: A sound approach
based upon its pathophysiology Ralph Defronzo

16:25-17:00 Kahve aras›

17:00-18:00 SÖZLÜ B‹LD‹R‹LER 5 / SS13 - SS15 Salon 3

Oturum Baflkanlar›: Ertu¤rul Taflan, Neslihan Baflç›l Tütüncü

SS13 Deneysel diyabetik s›çan böbrek dokusundaki de¤ifliklikler üzerine benfotiamin ve
C vitamininin etkilerinin araflt›r›lmas›
Emir Dönder, Mehmet Ünal, Tuncay Kulo¤lu, Dürrin Özlem Dabak, Nevin Kocaman,
Yusuf Özkan, Ramazan Toksoy

SS14 Uluslararas› diyabet tedavi pratikleri kay›t çal›flmas› (IDMPS - International Diabetes
Management Practices Study) Türkiye - 3’üncü y›l sonuçlar›: Genel hasta profili
Hasan ‹lkova, Taner Damc›, Kubilay Karfl›da¤, Abdurrahman Çömlekçi, Göksun Ayvaz

47. ULUSAL D‹YABET KONGRES‹
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17:00-18:00 SÖZLÜ B‹LD‹R‹LER 5 / SS13 - SS15 Salon 3

Oturum Baflkanlar›: Ertu¤rul Taflan, Neslihan Baflç›l Tütüncü

SS15 Dahili yo¤un bak›m ünitemizde glisemik kontrolün sa¤ kal›m aç›s›ndan
de¤erlendirilmesi
Gülbin Aygencel, Melda Türko¤lu, Alev Ero¤lu Alt›nova, Gözde Savafl,
Füsun Törüner, Metin Arslan

17:00-18:00 SÖZLÜ B‹LD‹R‹LER 6 / SS16 - SS18 Salon 4

Oturum Baflkanlar›: Belgin Efe, Sebila Dökmetafl

SS16 Diyabetik hastalardaki erektil disfonksiyon s›kl›¤›n›n yafl, diyabet yafl›, HbA1c ve
mikroalbüminüri aç›s›ndan de¤erlendirilmesi
Muharrem K›skaç, Servet Yolbafl, Mehmet Zorlu, Mustafa Çak›rca,
Mehmetali Ç›kr›kç›o¤lu

SS17 ‹nsülin kullanan tip 2 diyabetli hastalarda mikrovasküler komplikasyonlar ile
depresyon iliflkisi
Mehmet Ali Eren, Ayfle Nur Torun, Suzan Tabur, Muharrem ‹ngeç, Mehmet Demir,
Tevfik Sabuncu

SS18 Gestasyonel diyabet taramas›nda ilk trimesterde 50-gram ile yap›lan bir saatlik
oral glukoz yükleme testinin yeri
Hasan Ayd›n, Gazi Y›ld›r›m, Rukset Attar, Cem F›ç›c›o¤lu, Narter Yeflilda¤lar

17:00-18:00 SÖZLÜ B‹LD‹R‹LER 7 / SS19 - SS21 Salon 5

Oturum Baflkanlar›: Mustafa Araz, Mustafa fiahin

SS19 Endotelyal Nitrik Oksid Sentaz (ENOS) G894T gen polimorfizmi ve diyabetik ayak
geliflimi
Mehmet Erdo¤an, Zuhal Ero¤lu, Abdullah Canataro¤lu, Soner Solmaz,
Ali fiahin Küçükaslan, Mustafa Kulaks›zo¤lu, fievki Çetinkalp,
Ahmet Gökhan Özgen, Füsun Sayg›l›, Cande¤er Y›lmaz

SS20 Ekzojen adac›k amiloid polipeptid enjeksiyonunun non diyabetik, STZ diyabetli ve
adac›k transplantasyonlu s›çanlarda sitokin parametreleri üzerine etkinli¤inin
de¤erlendirilmesi

 P›nar Kasapo¤lu, Asl› Özdemir, Ayfle Kurflun Ökten, Umut Can Küçüksezer,
Ali Osman Gürol, Günnur Deniz, Temel Y›lmaz

SS21 Tip 2 diyabetli hastalarda APO B, non-HDL kolesterol düzeyleri ve APO B/APOA1
oran›n›n de¤erlendirilmesi ve APO B ile postprandiyal kan flekeri iliflkisi
Alev Ero¤lu Alt›nova, Müjde Aktürk, Füsun Törüner, Nuri Çak›r, Metin Arslan
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17:00-18:00 SÖZLÜ B‹LD‹R‹LER 8 / SS22 - SS24 Salon 6

Oturum Baflkanlar›: Ömer Azal, Tuncay Delibafl›

SS22 ‹nterlökin-6 174 G/C gen polimorfizmi ve diyabetik ayak geliflimi
Mehmet Erdo¤an, Abdullah Canataro¤lu, Soner Solmaz, Mustafa Kulaks›zo¤lu,
fievki Çetinkalp, Ahmet Gökhan Özgen, Füsun Sayg›l›, Afig Berdelli, Cande¤er Y›lmaz

SS23 Orta yafl tip 2 diyabetik erkeklerde serum testosteron ve gonadotropin düzeyleri
Aysun Çak›ll›, Mustafa Temizel, Yücel Arman, Ertan Cevizci, Kadem Aslan,
Feride Alakufl, Tufan Tükek

SS24 Diabetes mellituslu hastalarda periferik arter hastal›¤›n›n ciddiyetinin tahmininde
ankle-brachial index kullan›lmas›
fiükriye Miray K›lnçer Bozgül, fievki Çetinkalp, Ilg›n Y›ld›r›m fiimflir

19:00-21:00 Akflam yeme¤i
(Konaklama yap›lan otellerde)

47. ULUSAL D‹YABET KONGRES‹
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09:00-10:00 KONFERANS 4 Salon 1

Oturum Baflkanları: Aydan Usman, Hüsrev Hatemi

09:00-09:30 Türkiye diyabet prevalans çal›flmalar› ‹lhan Satman
TURDEP 1 - TURDEP 2

09:30-10:00 PURE, Tek Harf, Credit, Metabolik Sendrom Aytekin O¤uz

10:00-11:00 UYDU SEMPOZYUM 9 Salon 1

Oturum Baflkan›: M. Temel Y›lmaz

Diyabet tedavisinde veriler ıfl›¤›nda kan›ta Abdurrahman Çömlekçi
ulaflmak Serdar Küçüko¤lu

10:00-11:00 UYDU SEMPOZYUM 10 Salon 2

Oturum Baflkan›: Sadi Gündo¤du

Sitagliptin 2011: Tip 2 Diyabette Fizyolojik Kontrol Nevin Dinçça¤
fievki Çetinkalp

11:00-11:30 Kahve aras›

11:30-13:00 PANEL 4 Salon 1

Gebelik ve diyabet

Oturum Baflkanlar›: Tümay Sözen, Ahmet Kaya

11:30-12:00 Gebelikte karbohidrat metabolizmas› de¤iflikli¤i Miyase Bayraktar

12:00-12:30 Gestasyonel diabetes mellitus, tan› ve M. Numan Tamer
tedavi planlamas›

12:30-13:00 Diyabetik gebede tedavi planlamas› Gül Gürsoy

13:00-14:00 Ö¤le yeme¤i
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13:00-14:00 POSTER TARTIfiMALARI 5 / PS33 - PS40 Salon 4

Baflkanlar: R›fat Emral, Alpaslan Tuzcu

PS33 Hastanede çal›flan hemflire ve ebe grubuna verilen diyabetli hastan›n izlemi ve

bak›m› konulu e¤itimin etkinli¤inin de¤erlendirilmesi öntest sontest çal›flmas›

Rukiye Burucu, Miyase K›l›ç, Hatice Daflbafl› Günayd›n, Seher Y›ld›z Sar›,

Ayfle Cömert

PS34 Standart 75 gr glukozla yap›lan OGTT’de sadece açl›k ve 2. saat glukoz ölçümleri

diyabet tan›s› için yeterli midir?

Mustafa Altay, Mehmet Çölbay, Hayrettin Köklü, Füsun Balofl Törüner,

Müjde Aktürk, Nuri Çak›r, Metin Arslan

PS35 Diyabetik hastalardaki erektil disfonksiyon s›kl›¤›n›n de¤erlendirilmesi

Muharrem K›skaç, Mehmet Zorlu, Mustafa Çak›rca, Servet Yolbafl, Banu Büyükayd›n,

Mehmetali Ç›kr›kç›o¤lu

PS36 Rosiglitazon tip 2 diyabetli kad›nlarda açl›k plazma peptit YY3-36 seviyelerini

azaltmakta: tedavi sürecindeki kilo art›fl›nda olas› etken?

Zehra Berbero¤lu, Ayfle Canan Yaz›c›, Nilüfer Bayraktar, Nilgün Güvener Demira¤

PS37 Diyabetik ayak nedeni ile uygulanan hiperbarik oksijen tedavisinin renal fonksiyonlar

üzerine etkisi

Hüsniye Bafler, Esra Artvinli Akgül, Dilek Arpac›, R›fk› Üçler, Alper Usluo¤ullar›,

Reyhan Ersoy, Bekir Çak›r

PS38 Diyabetik nöropatik a¤r› tedavisi ve tiroid fonksiyonlar›

Ahmet Y›ld›r›m, Cavit Çulha, Gönül Koç, Besime Halis, Yalç›n Aral

PS39 Diyabetik hastalardaki sigara kullan›m› ve kan flekeri regülasyonu ile iliflkisi

 Mehmet Zorlu, Muharrem K›skaç, Servet Yolbafl, Mustafa Çak›rca, Banu Büyükayd›n,

Mehmet Ali Ç›kr›kç›o¤lu

PS40 80 yafl üstü diyabetik olgularda kognitif durumun incelenmesi

Seyid Ahmet Ay, Murat Karaman, ‹lkin Naharc›, Ergün Bozo¤lu, Hüseyin Doruk,

Nuri Karadurmufl, Kenan Sa¤lam
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13:00-14:00 POSTER TARTIfiMALARI 6 / PS41 - PS47 Salon 5

Baflkanlar: Murat Y›lmaz, Selçuk Da¤delen

PS41 Diyabetli eriflkinlerin kutsal hac yolculu¤unda karfl›laflt›¤› güçlükler
 Rükuye Burucu, Hatice Daflbafl› Günayd›n

PS42 Tip 2 Diyabet hastalar›nda bitkisel tedaviye yönlendiren etkenler, kullan›m s›kl›¤›
ve etkinli¤i
Yusuf Ayd›n, Ali Kutlucan, Elif Önder, Davut Baltac›, Hilmi Demirin, Gökhan Celbek,
Gül Çakmak, Hande Aydemir

PS43 ‹nsülin kullanmakta olan diyabetik hastalarda günlük enjeksiyon s›kl›¤› ve günlük
total insülin dozu ile kan flekeri regülasyonu aras›nda iliflki
Servet Yolbafl, Mustafa Çak›rca, Muharrem K›skaç, Mehmet Zorlu,
Mehmetali Ç›kr›kç›o¤lu

PS44 Tip 2 diabetes mellitusda plantar fasya,aflil ve patellar tendon kal›nl›klar›n›n
de¤erlendirilmesi

 Zeynep Demircan, Rabia K›l›nç, fienay Ar›kan, Yasin Öztürk, Mehmet Emin Ayhan

PS45 Endokrinoloji klini¤i beslenme ve diyet poliklini¤ine baflvuran hastalar›n diyet destek
ürünlerine bak›fl›n›n de¤erlendirilmesi
Nesil Gören, Gonca Güzide Örük, Ece Harmankaya, Pelin Tütüncüo¤lu,
Mitat Bahçeci

PS46 Metformin ve glimeprid kullanan bir diyabetik hastada normal gebelik ve
sa¤l›kl› bebek: Olgu sunumu
Birsen Ünsal Koyuncu, Ramazan Sar›

PS47 Diyabetik ketoasidozlu genç k›zda polikistik over sendromu ve otoimmun poliglanduler
sendrom tip 2B iliflkisi
Mehmet Emin Ayhan, fienay Ar›kan, Ayfle Çarl›o¤lu, Yasin Öztürk, Yunus Kibar,
Ahmet Tay

14:00-15:00 UYDU SEMPOZYUM 11 Salon 1

Oturum Baflkanı: Nilgün Baflkal

Deneyimlerle Diyabet Diyaloglar› Metin Arslan
                                                 Nilgün Baflkal

Ahmet Çorakç›
Tomris Erbafl

15:00-16:00 EVET / HAYIR OTURUMU 1 Salon 1

Tip 2 diyabette agresif tedavi

Oturum Baflkanları: Mustafa Kemal Balc›, Hakk› Kahraman

15:00-15:30 Evet Kubilay Ukinç

15:30-16:00 Hay›r Mesut Özkaya
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15:00-16:00 EVET / HAYIR OTURUMU 2 Salon 2

Diyabet tedavisinde k›sa etkili analog insülinler

Oturum Baflkanları: Zeynep Oflar Siva, Abdurrahman Çömlekçi

15:00-15:30 Evet Aysen Akal›n

15:30-16:00 Hay›r Ersin Akarsu

16:00-16:30 Kahve aras›

16:30-17:10 ÖZEL KONULAR 13 Salon 1

Oturum Baflkanı: Tamer Tetiker

Diyabette yeni tedavi yaklafl›mlar› Demet Çorapç›o¤lu

16:30-17:10 ÖZEL KONULAR 14 Salon 2

Oturum Baflkanı: Rüfltü Serter

Diyabette vasküler risk skorlamas› ve Sibel Gültiken
tedavi planlamas›

16:30-17:10 ÖZEL KONULAR 15 Salon 3

Oturum Baflkanı: Serdar Güler

Diyabet ve metabolik kemik hastal›klar› Bilgin Özmen

16:30-17:10 ÖZEL KONULAR 16 Salon 4

Oturum Baflkanı: Vedia Gedik

Diyabetik hasta; nöropati tedavisi Engin Güney

16:30-17:10 ÖZEL KONULAR 17 Salon 5

Oturum Baflkanı: Sevim Güllü

‹laçlar ve diyabet Zeynep Cantürk

16:30-17:10 ÖZEL KONULAR 18 Salon 6

Oturum Baflkanı: Füsun Sayg›l›

Diyabette komplikasyon gelifliminde Feyza Nur Tuncer
genetik faktörlerin etkisi
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17:10-18:40 PANEL 5 Salon 1

Hipoglisemi ve sistemik etkileri

Oturum Baflkanları: Nilgün Baflkal, Mehmet Sarg›n

17:10-17:30 Reaktif hipoglisemiler Nazif Ba¤r›aç›k

17:30-17:50 Diyabetik hipoglisemi ve kardiyovasküler sistem Dilek Ural

17:50-18:10 Diyabetik hipoglisemi ve santral sinir sistemi Fatih Tanr›verdi

18:10-18:30 Diyabetik hipoglisemi ve tedavisi Hasan Altunbafl

18:30-18:40 Genel tartıflma

18:40-19:00 Kapan›fl töreni Salon 1

19:00-21:00 Akflam yeme¤i
(Konaklama yap›lan otellerde)

21:30-24:30 Gala konser etkinli¤i Çim alan
Funda Arar ve Orkestrası
(Rixos Sungate Oteli)
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Salon 7
09:30-10:30 Aç›l›fl konuflmalar›

Nermin Olgun (Diyabet Hemflireli¤i Derne¤i Baflkan›)
Sena Yeflil (Kongre Baflkan›)
M. Temel Yılmaz (UDK Dönem Koordinatörü)
Sevgi Oktay (Diyabet Hemflireli¤i Derne¤i Onursal Baflkan›)

10:30-12:30 D‹YABET YÖNET‹M‹NDE GEL‹fiMELER - 1
Oturum Baflkanlar›: Semra Erdo¤an, Nurdan Y›ld›r›m

10:30-11:00 T›bbi tedavide yenilikler Abdurrahman Çömlekçi

11:00-11:30 Okulda diyabet program›  Hatice Bilgili

11:30-12:00 Diyabeti ö¤reniyorum projesi Gönül Güveli

12:00-12:30 Diyabetli çocuklarda ve gençlerde psikolojik Ülkü Göktürk
sorunlar

12:30-13:30 Ö¤le yeme¤i

13:30-15:15 D‹YABET YÖNET‹M‹NDE GEL‹fiMELER - 2
Oturum Baflkanlar›: Sevgi Oktay, Sevgi K›z›lc›

13:30-14:00 TURDEP-II Raporu ‹lhan Satman

14:00-15:15 Diyabet sohbetleri program›n›n diyabet e¤itimine Selda Çelik
katk›lar› Belgin Bektafl

Feride Badur
Hülya Demir
Yeter Erbil
Nur Sorudak Karagöz

15:15-15:30 Kahve aras›
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Nermin Olgun
Semra Erdo¤an
Gülhan Coflansu
Selda Çelik
Belgin Bektafl

Nurdan Y›ld›r›m

Yeter Erbil

fiengül Ifl›k

Alev Kahraman

13. Ulusal Diyabet Hemflireli¤i Sempozyumu Organizasyon Komitesi

13. ULUSAL D‹YABET HEMfi‹REL‹⁄‹ SEMPOZYUMU
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Oturum Baflkanlar›: Hülya Okumufl, Gülhan Coflansu

HSS01 Diyabet sohbet haritalar› ile verilen diyabet e¤itimlerinin standart e¤itimlere k›yasla
uzun dönem glisemik kontrole etkisi

 Hülya Demir, Hasan Ayd›n

HSS02 Diyabetli hastalar›n glisemik kontrolünde hemflirelik vaka yönetimi modelinde
videofone teknolojisinin kullan›m›

 Nurgül Güngör Tavflanl›, Ayfer Karadakovan, Füsun Sayg›l›

HSS03 Gestasyonel diabetes mellituslu kad›nlarda koçluk uygulamas›n›n fetomaternal
parametrelere etkisi

 Hülya Demir, Hasan Ayd›n

HSS04 Diyabet hastalar›n›n öz-bak›m gücünün belirlenmesi
 Halil ‹brahim Baysoy, Arzu K›vrak, Hülya Baybek, Hatice Ba¤c›,

Halime Tozak Y›ld›z

HSS05 Sigara kullanan diyabet hastalarının sigara ba¤›ml›l›k düzeyleri ve HbA1C ile
anksiyete düzeylerine etkileri

 Sultan Yurtsever, fiebnem Gider, Dede fiit

16:30-17:00 Diyabetik nöropatik a¤r› Emine K›r Biçer

17:00-17:30 Kapanıfl



08:30-09:00 Aç›l›fl

H. Tanju Besler (H.Ü. Beslenme ve Diyetetik Bölümü Baflkan›)
Ayhan Da¤ (Türkiye Diyetisyenler Derne¤i Baflkan›)
Emel Özer (Diyabet Diyetisyenli¤i Derne¤i Baflkan›)
M. Temel Y›lmaz (UDK Dönem Koordinatörü)

09:00-10:30 I. OTURUM

Türkiye’de diyabetle mücadele: Artan sorumluluklar

Oturum Baflkanlar›: Nazif Ba¤r›aç›k, Perihan Arslan

09:00-09:30 Türkiye diyabet önleme ve kontrol program› Serdar Güler

09:30-10:00 Diyabet 2020 vizyon ve hedefler projesi M. Temel Y›lmaz

10:00-10:30 Diyetisyenlerin rolü Emel Özer

10:30-11:00 Kahve aras›

11:00-12:30 II. OTURUM

Diyabetin önlenmesi ve tedavisinde t›bbi beslenme tedavisi -
Güncel yaklafl›mlar-I

Oturum Baflkanlar›: Gülden Köksal, M. Kemal Balc›

11:00-11:30 Kan›ta dayal› t›bbi beslenme tedavisi - 2011 Emine Y›ld›z

11:30-12:00 Diyabet ve fruktoz H. Tanju Besler

12:00-12:30 T›bbi beslenme tedavisinde kan flekeri izlemi Nevin Avhan

12:30-14:00 Ö¤le yeme¤i

Salon 7
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14:00-15:30 III. OTURUM

Diyabetin önlenmesi ve tedavisinde t›bbi beslenme tedavisi -
Güncel yaklafl›mlar-II

Oturum Baflkanlar›: H. Tanju Besler, Ahmet Kaya

14:00-14:30 Kardiyometabolik risklerin önlenmesinde DASH etkili mi? Gül K›z›ltan

14:30-15:00 Tamamlay›c› ve alternatif tedaviler önerilmeli mi? Simge Y›lmaz

15:00-15:30 Diyabet tedavisinde besin desteklerinin etkinli¤i var m›? Emine Y›ld›z

15:30-16:00 Kahve arası

16:00-17:30 PANEL

Diyabet diyetisyenli¤inin dünü, bugünü, yar›n›:
Sorunlar, çözüm önerileri

Oturum Baflkanlar›: Emel Özer, Ayhan Da¤
Meral Mercanl›gil, Canan Uysal, Nesil Gören

17:30-18:00 Kapan›fl

Diyabet Diyetisyenli¤i Derne¤i organizasyonunda,
Türkiye Diyetisyenler Derne¤i ve Hacettepe Üniversitesi Beslenme ve Diyetetik Bölümü iflbirli¤i ile
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‹yi S›n›rda Kötü

Açl›k/Preprandiyal 79-110 mg/dl 111-140 mg/dl > 140 mg/dl

Postprandiyal 79-144 mg/dl 145-180 mg/dl > 180 mg/dl

A1C < 6.5 % 6.5-7.5 % > 7.5 %

T‹P 2 D‹ABETES MELL‹TUSDA ‹NSÜL‹N
REZ‹STANSI TEDAV‹S‹

Prof. Dr. Mustafa KUTLU
Gülhane Askeri Tıp Akademisi ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›,

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

Tip 2 Diabetes Mellitus (DM); s›kl›¤› giderek artan, hayat boyu süren ve yaflam kalitesini bozan
yayg›n bir hastal›kt›r. Günümüzde, tüm diyabetli olgular›n takriben %80-90’n›n› oluflturan Tip
2 DM’nin tedavisinde genifl olanaklar ortaya ç›km›flt›r. Tip 2 DM ile ilgili önemli bir çal›flma olan
UKPDS’de (The United Kingdom Prospective Diabetes Study) ve di¤er çal›flmalarda, s›k›
glisemik kontrolün sadece tip 1 DM’lilerde de¤il, tip 2 DM’lilerde de önemli oldu¤u aç›k bir
flekilde ortaya konmufltur (1,2). Tip 2 DM’de de diyabetin mikrovasküler komplikasyonlar› iyi
bir glisemik kontrol ile birlikte s›kl›kla tip 2 DM’ye efllik eden hipertansiyon ve lipid bozukluklar›
gibi metabolik sendromun di¤er komponentlerinin de uygun tedavisi ile önlenebilir (3,4).

Glisemik kontrolün de¤erlendirilmesinde di¤er metabolik kontrol parametrelerinin de önemli
oldu¤unu gösteren çal›flmalar mevcut ise de günümüzde alt›n standart hala A1C dir. Bununla
birlikte post-prandiyal hiperglisemi piklerinin özellikle kardiyovasküler hastal›k (KVH) ile ilgili
olarak, gerek bozulmufl glukoz tolerans› (‹GT) ve gerek erken tip 2 DM evresinde vasküler
hastal›k risk art›fl›n›n bir göstergesi oldu¤u kabul edilmektedir (5,6). A1C’nin oluflumunda açl›k
plazma glukozu (APG) kadar post-prandiyal glukozun (PPG) katk›s› da vard›r. O halde s›k›
glisemik kontrolün sa¤lanmas› için di¤er bir deyimle A1C’yi istenilen düzeye getirebilmek için
hem APG’yi ve hemde PPG’yi normale yak›n düzeylere getirmelidir (7,8).

Glisemik kontrol hedefi ile ilgili olarak çeflitli kurulufllar taraf›ndan birçok öneri ileri sürülmüfltür.
Amerikan diyabet cemiyetine (ADA) göre yemek öncesi plazma glukozu 130 mg/dl’nin ve
A1C’de %7’nin alt›nda olmal›d›r. E¤er yemek öncesi plazma glukozu 150 mg/dl’den ve A1C
%8’den (iki kez ölçüm ) fazla ise tedavi de¤iflikli¤i yap›lmal›d›r. ADA’n›n önerisine göre post-
prandiyal plazma glukozunun da (PPG) izlenmesi ve hedefe eriflinceye kadar tedavi edilmesi
gerekti¤i bildirilmektedir. PPG için hedef de¤erin 180 mg/dl’nin alt›nda olmas› gerekti¤i
belirtilmifltir. Aksine Avrupa ve uluslar aras› diyabet cemiyetlerine (EASD ve ‹DF) göre açl›k/yemek
öncesi plazma glukozu 110 mg/dl’den, PPG 140mg/dl’den ve A1C %6.5’den daha düflük
olmal›d›r (Tablo 1). PPG’nin son y›llarda belirlenen önemi nedeniyle diyabet tedavisinde sadece
APG hedef olmamal›, PPG’de ideal seviyeye getirilmek için gayret sarfedilmesi gerekti¤i
vurgulanmal›d›r (3,4,8).

Tablo 1: Glisemik kontrol hedefleri (TEMD ADA EASD)



Tip 2 diabetin tedavisinde her bir ilac›n rolünü anlayabilmek için diabetin patogenezini (fiekil
1) ve farkl› bölgelerde insülin ve glukoz aras›ndaki etkileflimleri anlamak önemlidir. Tip 2 DM’de
çoklu faktörlerin karmafl›k etkileflimi söz konusudur ve 2 majör defektle karakterizedir. Bu
defektler hem insülin sekresyonunda yetersizlik, hem de insülin duyarl›l›¤›nda azalmad›r (insülin
direnci). Bunlardan hangisinin öncelikli oldu¤u tam olarak aç›klanmam›flt›r. Bununla beraber
insülin rezistans› ve insülin yetersizli¤inin her birinin bir di¤erini h›zland›rd›¤› ve ortaya ç›kard›¤›
düflünülmektedir. Tip2 DM’de hiperglisemi iki farkl› ve birbirleriyle iliflkili mekanizma ile belirgin
hale gelir. Hepatik glukoz yap›m›nda artma nedeni ile APG’de yükselme, insülin sekresyonunda
ve periferik kullan›m›nda/etkisinde bozukluk/yetersizlik sonucu postprandiyal glukozda artma
ortaya ç›kar. Günümüzde mevcut oral antidiyabetikler (OAD) bu patofizyolojik bozukluklar›n
bir veya daha fazlas›nda etkilidirler (4,9)

fiekil 1: Tip 2 DM’nin patogenezi (FFA:Serbest ya¤ asidi)

TEDAV‹ YAKLAfiIMI
Beslenme tedavisi ve egzersizi içeren yaflam flekli de¤iflikli¤i tip 2 diyabet tedavisinin temelini
teflkil eder. Tip 1 DM’de seçkin tedavi yöntemi intensif insülin tedavisidir. Ancak, tip 2 DM ile
ilgili en önemli araflt›rma olan UKPDS sonuçlar› ile kan›ta dayal› t›p verilerine ra¤men tip 2 DM
için önerilen, herkesin kabul edebilece¤i bir tedavi modeli yoktur (1,2).

UKPDS bize ilerleyici bir hastal›k olan tip 2 DM tedavisinin ne kadar güç oldu¤unu ve tedavi
modeline bak›lmaks›z›n önemli olan›n s›k› glisemik kontrolün sa¤lanmas› oldu¤unu iflaret
etmifltir. Ayr›ca izlenen hastalarda tip 2 DM’nin ilerlemesi ile pankreastan insülin sal›n›m›n›n
daha da azald›¤› gösterilmifltir. Yine UKPDS’de 10 y›l›n sonunda tip 2 DM’li hastalar›n çok
az›nda bafllang›ç tedavi ne olursa olsun, OAD ve insülinin birlikte kullan›lmas›na ra¤men s›k›
glisemik kontrol devam ettirilebilmifltir (1,2). Di¤er çal›flmalarda tip 2 DM tedavisinde kullan›lan
ilaçlar›n A1C’yi düflürme kapasitelerinin ço¤unlu¤unda %1 ve en etkili olan›nda ise %2 oldu¤u
saptanm›flt›r (12,13). Tip 2 DM’li bir hastada uygun beslenme tedavisi ve egzersiz programlar›ndan
oluflan ilaç d›fl› önlemlerle APG <108 mg/dl ve A1C <%6.6 elde edilemezse OAD veya insülin
monoterapisine bafllanmas› önerilmektedir (3,12,14). Son y›llarda kendine özgü farkl› etki
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Genetik Çevre
Afl›r› enerji al›m›
Sedanter hayat biçimi

‹nsülin rezistans›

Obezite
   FFA
   Glukoz

Bozulmufl glukoz tolerans›

β hücre yetmezli¤iβ hücre yetmezli¤i

Tip 2 diabetes



mekanizmalar› olan çok say›da oral antihiperglisemik ajan gelifltirilmifl ve ülkemizde de kullan›ma
girmifltir.

Farkl› etki mekanizmal› oral ilaçlar›n birlikte kullan›m› A1C düzeylerini düflürmede ek yarar
sa¤lar. ‹kinci ilac›n eklenmesi ile ilac›n grubuna ba¤l› olarak A1C’de % 0.5-2’lik bir düflme elde
edilmektedir (18). FDA’n›n (Amerikan G›da ve ‹laç ‹daresi) oral kombinasyon tedavisi için uygun
gördü¤ü ilaçlar ve A1C de¤erlerinde ve ortalama glukoz düzeylerinde ek olarak sa¤lad›¤› düflüfl
Tablo 2’de verilmektedir.

Tablo 2: Tip 2 DM’da kombinasyon için uygun olan ilaçlar ve bu ilaçlar›n metabolik kontrole
ortalama katk›lar›.

Glisemik kontrollü iyi olmayan hastalarda çoklu ilaç tedavisine erken bafllamak mant›ksal bir
yaklafl›md›r. Diyet ve egzersizin yetersiz oldu¤u hastalarda (ort. A1C %8.2) fiks/sabit doz
gliburid ve metforminin birlikte kullan›m›, doz titrasyonu yap›larak her bir ilac›n kullan›ld›¤›
kombinasyona göre A1C’yi daha fazla düflürmüfltür. Glizipid+metformin ve
rosiglitazon+metformin kombinasyonlar›n›n sabit dozlar› FDA taraf›ndan uygun bulunmufltur.
Bu birlikte kullan›mlar tedaviye hasta uyumunu art›r›r. OAD tedavilerinin hepsi endojen insülin
varsa etkilidir. Hastal›¤›n üzerinden y›llar geçtikçe ve pankreastan insülin sal›n›m› azald›kça,
OAD.ler de giderek etkisiz olmaya bafllar (19).

‹NSÜL‹N DUYARLILI⁄INI ARTIRAN ‹LAÇLAR

Metformin
Metformin, günümüzde diabetes mellitus tedavisinde kullan›lan biguanid grubu tek mevcut
olan hipoglisemik ilaçt›r. ‹ki molekül guanidin içerir. Laktik asidoz gibi yan etkileri nedeniyle
fazla kullan›lmayan fakat yine de dünyada baz› ülkelerde bulunabilen di¤er guanidin deriveleri
olan fenformine (beta-fenilbiguanid) ve buformine (N-butilbiguanid) yap›sal benzerlik gösterir.
Metformin gerçek oral hipoglisemik bir ajan de¤ildir. Diyabeti olmayan kiflilerde kan glukozunu
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SU+MET

Nateglinid+MET

Repaglinid+MET

MET+TZD

SU+TZD

SU+AG‹

MET+AG‹

MET+DPP4

SU+DPP4

Kombinasyon
Ek düflme

A1C (%) Açl›k Glukozu (mg/dl)

1.5-2.0

+/-1.5

1.0-1.5

0.6-0.8

0.5-1.5

1.0-1.5

0.5

0.5-1

0.5-1

60-80

60-80

40-80

20-40

30-50

20-40

15-20

40-80

40-80

SU:Sulfonilüre, TZD:Thiazolidinedion, MET:Metformin, AG‹:Alfa glukosidaz inhibitörü

DPP4:Dipeptidilpeptidaz 4 inhibitörleri



düflürmez. Bu nedenle metformini antihiperglisemik bir ajan olarak düflünmek gerekir. Metformin
sadece insülin varl›¤›nda etkilidir ve esas etkisi karaci¤er glukoz yap›m›n› azaltmak ve insülin
etkisini art›rmakt›r.

Metforminin moleküler etki mekanizmas› tam olarak bilinmemektedir. ‹nsülin sal›n›m›n› uyarmad›¤›
gösterilmifltir. Metformin karaci¤erde glukoz yap›m›n› bask›lamaktad›r. Bu etkiye ilave olarak
metformin, hedef organlarda (kas ve karaci¤er) insülin arac›l›kl› glukoz kullan›m›n› art›r›r,
özellikle yemeklerden sonra antilipolitik etkisi ile serum serbest ya¤ asiti seviyelerini düflürür,
glukoneogenezis için mevcut substratlar› azalt›r. Metforminin serum lipid ve kan glukoz
düzeylerini düflürmesinde AMP-activated protein kinase enzim aktivasyonunun rol oynad›¤›
ileri sürülmektedir.

Metforminin deneysel hayvan çal›flmalar›nda, ayn› zamanda nonoksidatif metabolizma yolu
ile barsakta glukoz kullan›m›n› art›rd›¤› gösterilmifltir. Bu ifllemle laktat üretilmektedir ve laktat›n
büyük k›sm› glukoneogenez için substrat oluflturur ve karaci¤erde metabolize edilir. Bu durumun
hipoglisemiyi önleyici etkileri oldu¤u düflünülmektedir.

Klinik kulan›m: Metformin obez hastalarda a¤›rl›¤›n azalmas›n›, en az›ndan sabit kalmas›n›
sa¤lar. Çift kör genifl kat›l›ml› bir çal›flmada, gliburid, klorpropamid ve insülinle tedavi edilen
hastalarda 3.5-4.8 kg a¤›rl›k art›fl› saptan›rken metformin alanlarda herhangi bir de¤ifliklik
saptanmam›flt›r. Ayr›ca birçok çal›flmada metformin tedavisi ile kan glukoz kontrolünün
sa¤lanmas› yan›nda kilo kayb› olufltu¤u gösterilmifltir (27). Genellikle ilk 6 ay içinde a¤›rl›kta
ortalama 2.5-4.5 kg’l›k bir düflme sa¤lan›r ve bu vücut a¤›rl›¤› devam edebilir. Kilo kayb›n›n
oluflmas›nda ilac›n direkt olarak ifltah merkezini etkileyerek anoreksiye neden oldu¤u, g›dalar›n
ba¤›rsaktan emilimini etkiledi¤i veya termogenezisi art›rd›¤› gibi nedenler ileri sürülmüfltür.
Baz› çal›flmalarda da AKB’de düflme sa¤lad›¤› gösterilmesine ra¤men bu durum di¤er
çal›flmalarda do¤rulanmam›flt›r (28).

Metforminin avantajlar› ve dezavantajlar›;

• Hernekadar son zamanlarda yap›lan çal›flmalarda pratik uygulan›mdan daha fazla say›da
hipoglisemi bildirilse de metformin daha az hipoglisemiye neden olmaktad›r. Tedavinin ilk
birkaç ay›nda daha dikkatli kan glukoz düzeyi takibi yap›l›rsa bu problemden kaç›n›labilir.

• Önemli lipid düflürücü etkileri vard›r (serum trigiserid ve serbest ya¤ asit düzeylerinde azalma
yapar). Postprandiyal hiperlipidemiyi azalt›r. Ayr›ca bir miktar LDL-Kolesterol düzeylerinde
düflürücü, HDL-Kolesterol düzeylerinde art›r›c› etkileri de mevcuttur.

• Metforminin laktik asidoz için potansiyel risk ve sindirim sisteminde yan etkiler olmak üzere
iki dezavantaj› vard›r.

Metformin, oral al›m›n› takiben ince ba¤›rsaktan (% 60’›) h›zla absorbe edilir, iki saatte pik
plazma konsantrasyonuna ulafl›r. Plazma proteinlerine ba¤lanmaz ve vücutta metabolize
edilmez. Oral al›mdan 24-36 saat sonra absorbe edilen dozun tamam› idrarla at›l›r. Yar›lanma
ömrü 1.5-4.9 saattir. Metformin sadece böbrek yoluyla at›ld›¤›ndan, böbrek yetmezli¤i olanlarda
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özellikle serum kreatinin de¤eri 1.5 mg/dl’den (kad›nlarda 1.4 mg/dl) daha fazla ise metformin
kullan›lmamal›d›r.

Türkiye’de metforminin 850 mg ve 1000mg dozlarda tabletleri mevcuttur, ö¤ünlerde al›nmas›
daha uygundur. Tedaviye günde bir kez 850 mg’l›k dozla bafllanmal› (akflamlar› tek doz) ve
sindirim sistemindeki yan etkileri azaltmak için tok olarak al›nmal›d›r. ‹laç iyi tolere edilirse ilave
doz daha sonra sabaha eklenmelidir. Ancak maksimum etki 1-2 hafta içerisinde olufltu¤undan
tedaviye düflük dozda bafllay›p 1-2 hafta aral›klarla yavafl olarak art›r›lmal›d›r. Günlük maksimum
dozu 3000 mg’d›r. Bununla birlikte metformin maksimum etkisi ço¤unlukla günlük 1500-2000
mg dozda görülmektedir. Metformine primer yetersizlik hastalar›n % 10-20’de görülmesine
ra¤men sekonder yetersizlik oran› sulfonilürelerden daha düflüktür.

Metforminin kan glukoz konsantrasyonunu etkin bir flekilde düflürmesi, kilo kayb›n› stimüle
etmesi, plazma lipid profilini iyilefltirmesi, plazma insülin seviyesini düflürebilmesi ve karaci¤er
ile kaslarda insülin sensitivitelerini art›rabilmesi, obez ve dislipidemik tip 2 DM’lilerde  ilk
seçilecek ilaç olmas› gerekti¤ini göstermektedir.

Her ne kadar insülin sekresyonunda s›kl›kla daha a¤›r bir bozukluk bulunmas›na karfl›n
metformin obez olmayan tip 2 DM‘lilerde de kullan›labilir ve bunlarda sulfonilürelerden bazen
daha faydal› olabilmektedir. Açl›k plazma glukozu (APG) kontrol alt›na al›namayan tip 2 DM’li
hastalarda sulfonilürelerle birlikte kullan›labilir. Birçok çal›flmada sulfonilüreye sekonder
yetersizli¤i olan hastalar›n %50 veya daha fazlas›nda metformin eklenmesinin glisemik kontrolü
sa¤lad›¤› gösterilmifltir. Sulfonilüre alanlara metformin ilave edilirse sulfonilüre dozu
azalt›lmamal›d›r.

Yan etkiler: Metformin tedavisinin yan etkileri ço¤unlukla sindirim sistemi ile ilgili olup hastalar›n
% 30’unda görülmektedir. Metalik tat, anoreksi, bulant›, abdominal s›k›nt›lar, midede yanma,
fliflkinlik ve diyare s›k görülmektedir. Bu yan etkiler genellikle hafif, geçici ve tedavinin kesilmesi
veya dozun azalt›lmas› ile düzelebilir. Hafif yan etkiler tedaviden 2-3 hafta sonra ortadan
kalkabilir. E¤er düflük dozla bafllan›r ve yemekle birlikte al›n›rsa bu yan etkiler azalabilir. Diyare
ve di¤er yan etkiler devam ederse ya doz azalt›l›r ya da ilaç kesilebilir. Deride rafl ve ürtiker
nadiren görülebilir. Yan etkiler nedeniyle ilac›n kesilmesi ancak hastalar›n % 1-2’den daha
az›nda ortaya ç›kmaktad›r.

Metformin, hastalar›n % 30 kadar›nda vitamin B12’nin barsak emilimini azalt›r. Hastalar›n %
5-10’unda serum vitamin B12 düzeyleri düflüktür, ancak megaloblastik anemiye çok nadir
neden olur. Bu azalma vitamin B12’nin ileumda kalsiyum ba¤›ml› absobsiyonuna antagonizm
nedeniyledir ve oral kalsiyum verilmesiyle düzelir (29).

Metformin laktik asidozise neden olabilir. Fenforminle tedavide görülen ciddi bir yan etki olan
laktik asidoz, metforminle tedavi edilen hastalarda nadiren görülür. Tip 2 DM’li hastalarda laktik
asidoz insidans› oldukça düflüktür. Takriben y›lda 100.000 hastan›n 3’ünde görülmektedir.
Metformin alan hastalarda serum laktat düzeyleri genellikle 2 mmol/L’den azd›r ve bu de¤er
klinik olarak önemsizdir (29).
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‹laç etkileflimleri: Metformin ve cimetidine aras›nda potansiyel ilaç etkileflimi mevcuttur.
Cimetidine, metforminin renal tübüler sekresyonunu kompetitif olarak inhibe ederek metforminin
renal klerensini düflürür. Bu etkileflim özellikle metforminle birlikte sufonilüre veya insülin
kullanan hastalarda hipoglisemi riskini art›r›r. Di¤er H2 reseptör blokerleri, bu etkiyi daha az
gösterirler.

Metformin, iyotlu kontrast maddelerin parenteral kullan›m›n› gerektiren herhangi bir radyolojik
prosedürden 48 saat önce kesilmelidir. Prosedür sonras› renal fonksiyonlar normalse metformin
yeniden bafllan›r.

TH‹AZOL‹D‹NED‹ONLAR
‹ki thiazolidinedion preparat› (rosiglitazon ve pioglitazon) mevcuttur. Halen ülkemizde sadece
pioglitazon kullan›lmaktad›r. Bu grubun ilk ilac› olan troglitazon, ciddi hepatotoksisite ve ölümlere
yol açmas› nedeniyle klinik kullan›mdan çekilmifltir. Bu ilaçlar kas ve karaci¤erde insülin
duyarl›l›¤›n› art›rmaktad›r. Karaci¤erde glukoz üretimini azalt›rken, kaslarda da glukoz kullan›m›n›
art›rmaktad›r (30) (fiekil 3)

fiekil 3: Tiazolinidionlar›n etki mekanizmalar›

Periferik dokularda insülin direncini azaltarak etkinlik gösterirler. Bu ilaçlara insülin “sensitizer”
ismi de verilir. Thiazolidinedionlar, etkilerini nükleer reseptör olan PPAR’ye (peroxisome
proliferator activated reseptor) ba¤lanarak gösterirler. Bu güne kadar bilinen PPAR’lerin
subgruplar› α, β/δ ve γ’d›r. PPARα esas olarak karaci¤erde ve daha az oranda ise iskelet ve
kalp kas›nda bulunmaktad›r. Fibrat grubu antilipidemik ilaçlar bu reseptör yoluyla etkili olurlar.
PPARβ/δ ise birçok dokuda bulunmas›na ra¤men insülin direncindeki rolü bilinmemektedir.
PPARγ’n›n PPARγ1 ve γ2 olamak üzere iki izoformu vard›r. PPARγ1 birçok dokuda bulunurken
γ2 ise esas olarak adipoz dokuda eksprese olmaktad›r. Adipoz doku di¤er dokulara göre daha
çok PPARγ içerir. Thiazolidinedionlardan rosiglitazon ve pioglitazon PPARγ’› benzer flekilde
aktive ederken pioglitazon PPARα’› rosiglitazon’dan daha kuvvetli olarak aktive eder. PPARγ
nükleer transkripsiyon faktörü olup, insülin genlerinin transkripsiyonunda rol oynar.
Thiazolidinedionlar, insülin varl›¤›nda kas ve ya¤ dokusunda glukoz uptake’ni, GLUT-1 ve
GLUT-4 reseptör ekspresyonunu, postreseptör insülin signalini, glikojen sentaz aktivitesini
art›r›rken, serbest ya¤ asitlerini, trigliserit klerensini, hepatik glukoneogenezisi ve TNF-α’y›
azalt›r (fiekil 3). Preadipositlerin adipositlere dönüflümünü art›rarak adipoz dokuyu yeniden
yap›land›r›r. Bununla birlikte PPARγ yolu ile insülin sensitivite art›fl›n›n gerçek moleküler
mekanizmas› bilinmemektedir.
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Karaci¤er

Ya¤ doku

Kas

Gen ekspresyon/transkripsiyonunun
modifikasyonu

Lipolizis
Serbest ya¤ asidi

Düzelmifl insülin sensivitesi

PPR γ’n›n
aktivasyonu

PPR γ’n›n direkt
aktivasyonu

PPR γ’n›n direkt
aktivasyonu

TNF- α
Leptin

Adinopektin



PPARγ’n›n konsantrasyonu obezlerin ve diabetik hastalar›n iskelet kaslar›nda artm›flt›r. Artm›fl
PPARγ konsantrasyonu, serum insülin konsantrasyonu ile do¤ru orant›l›d›r. Thiazolidinedionlar,
glukoz trasport aktivitesini kolaylaflt›rarak tip 2 diabetli hastalarda iskelet kas›n›n insülin cevab›n›
düzeltirler. Bu s›n›f ilaçlar›n tip 2 diabetes mellitusun önlenmesinde de etkili olabilece¤i TRIPOD
çal›flmas› ile gösterilmifltir (31).

Klinik kullan›m: Günümüzde thiazolidinedionelardan sadece pioglitazon tip 2 diabetin tedavisinde
kullan›lmaktad›r. 2007 y›l›nda Nissen, yay›nlad›¤› metaanalizde roziglitazonun myokard infartüsü
ve ölüm riskini artt›rd›¤›n› belirtmesinden sonra roziglitazon ile ilgili çekinceler oluflmufltur.
Sonras›nda artan benzer veriler neticesinde birçok ülke ile birlikte ülkemizde de roziglitazon
kullan›m› yasaklanm›fl ve ilaç piyasadan toplat›lm›flt›r.

Pioglitazon: Pioglitazon bir thiazolidinedion türevidir. PPARγ yolu ile periferik dokularda insülin
sensitivitesini art›r›r. Bioyararl›l›¤› % 83 olup, iyi absorbe olur ve plazma proteinlerine ba¤lanma
oran› >%97’dir. Plazma yar›lanma ömrü 5-6 saat olmas›na ra¤men aktif metabolitleri nedeniyle
glukoz düflürücü etkisi 16-23 saat kadar devam edebilir. Hepatik sitokrom P450 (CYP) 2C8
ve 3A4 ile metabolize edilir ve esas olarak safra yoluyla at›l›r (>%55). Günde 15-45 mg
dozlar›nda tek doz olarak ve ö¤ünlerle iliflkisi olmadan kullan›l›r. Pioglitazon monoterapi olarak
tip 2 diabetes mellituslularda kullan›ld›¤›nda plazma glukoz, insülin, C-peptid ve A1C’de anlaml›
düflmeler elde edilir. Lipidler üzerine etkileri olarak HDL-kolesterolde daha belirgin artma,
trigliserid ve serbest ya¤ asitlerinde daha fazla düflme gözlenirken total kolesterol ve LDL-
kolesterolde belirgin de¤ifliklik elde edilmemifltir (34). Sulfonilüreler, metformin ve insülin ile
kombine edilebilir. Thiazolidinedionlar için gözlenen ve yukar›da belirtilen tüm etkiler pioglitazon
kullananlarda da görülmektedir. Yan etkileri azd›r (kilo alma, ödem, hipoglisemi gibi). Belirgin
hepatotoksisite bildirilmemifl ise de karaci¤er enzimleri izlenmelidir.

Yan etkiler: Thiazolidinedionlar›n pratik kullan›m›nda önemli baz› yan etkileri mevcuttur. Bu
yan etkiler nedeni ile troglitazon günümüzde kullan›lmamaktad›r. Ancak troglitazonun türevleri
emniyetle kullan›labilmektedir.
.
Kilo alma: Thiazolidinedionlar›n hepsi hem doza, hem de zamana ba¤l› olarak a¤›rl›k art›fl›na
neden olmakta ve bu durum dirençli olabilmektedir. Kilo alma yeni adipositlerin proliferasyonuna
ve ya¤ depolanmas›n›n redistrüsyonuna ba¤l›d›r. Troglitazon ile tedavi edilen 20 tip 2 diabetes
mellituslu hastada ya¤ depolanmas›nda artma subkutan ya¤ depolanmas› fleklinde olmufltur
ve visseral/subkutan ya¤ oran› düflmüfltür.

S›v› birikimi/kalp yetmezli¤i: Thiazolidinedion ile birlikte insülin kullanan hastalarda s›v›
tutulumu meydana gelmektedir. Periferik ödem ve kalp yetmezli¤inin kötüleflmesi veya presipite
olmas› hastalar›n % 2-5 kadar›nda geliflmektedir. Bu gözlemlere ra¤men diabetli ve kalp
yetmezlikli hastalarda thiazolidinedion grubu ilaç kullan›m› devam etmektedir. Thiazolidinedion
ile oluflan s›v› retansiyonu diüretiklere relatif olarak rezistand›r ve bu rezistatans›n mekanizmas›
bilinmemektedir.

Amerika Kalp ve Diyabet Cemiyeti, Aral›k 2003’te thiazolidinedion kullan›m› ile ilgili olarak
konsensus yay›nlam›flt›r (33). Bu konsensusun önerileri flunlard›r:
• Thiazolidinedionlar,New York kalp cemiyeti (New York Heart Association- NYHA)

s›n›flamas›nda klas III veya IV kalp yetmezli¤inde kullan›lmamal›d›r.
• Bir veya daha fazla kalp yetmezli¤i riski olan hastalarda, asemptomatik ventriküler disfonksiyonu

olanlarda ve NYHA klas I veya II kalp yetmezli¤i olanlarda bafllang›ç dozu düflük (rosiglitazon
için 2-4 mg/g, pioglitazon için 15 mg/g) olmal›d›r. Hastalar kilo alma veya ödem için dikkatle
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takip edilmelidir. Doz ayarlamas› tedricen yap›lmal›d›r.
• Thiazolidinedion alan hastalarda kilo alma veya ödem geliflirse kalp yetmezli¤i bulgular›

dikkatle araflt›r›lmal›d›r.
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D‹YABET ve KANSER

Prof. Dr. Ahmet KAYA
Selçuk Üniversitesi Meram T›p Fakültesi,

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

Diyabetik hastalarda kanser s›kl›¤›n›n artt›¤› yaklafl›k 70 y›ldan bu yana bilinmesine karfl›n
konu son y›llarda gündeme gelmifltir. Asl›nda diyabetik hastalarda kardiyovasküler hastal›kar
ve buna ba¤l› mortalite art›fl› hep ön planda oldu¤u için belki de bu konu ötelenmifltir. Oysa
obezite; diyabet, insülin direnci, hiperinsülinizm ve hipertansiyon gibi pek çok neden pek çok
kanserin gelifliminde etkendir (1,2). Öte yandan tüm toplumlarda eriflkin nüfusun %25-30’unun
obez oldu¤u, aflikar diyabet tan›s›n›n %7-10 aras›nda karfl›m›za ç›kt›¤› düflünülürse diyabet-
kanser aras›nda iliflkiye ba¤l› -çok da önemli olmad›¤› var say›lsa bile- sonuçlar son derece
de önemlidir. Ayr›ca her iki hastal›k birbirini olumsuz etkiler; örne¤in diyabetiklerde kansere
ba¤l› mortalite daha fazlad›r.  Glukokortikoidler gibi kanser tedavisinde kullan›lan baz› ajanlar
da metabolik kontrolü bozabilir.

Epidemiyolojik çal›flmalar özefagus, pankreas, karaci¤er, gö¤üs, kolorektal, üriner sistem ve
kad›n reprodüktif organlarla iliflkili kanserlerin ve lenfoman›n diyabetiklerde daha fazla oldu¤unu
göstermifltir. Diabetik hastalarda birçok faktör ileri sürülmesine karfl›n kanser riskinin ne ile
iliflkili oldu¤unu göstermek zordur. Obezite, insülin direnci, hiperinsülinemi, adipokinler, serbest
ya¤ asidinin art›fl›, serbest radikal oluflumu, antioksidan kapasite azalmas›, mitokondrial
disfonksiyon ve NF-kB sistem ve seks steroidlerindeki de¤iflim, özellikle böbrek tümörlerinde
geçerli olan hipertansiyonun varl›¤› ve enfeksiyonlara yatk›nl›k, dura¤an yaflam, rafine
karbonhidrat ve doymufl ya¤dan beslenme gibi pek çok neden suçlanm›flt›r. Ayr›ca diyabetin
süresi, metabolik kontrol durumu, farkl› ilaç kullan›mlar› da kanser oluflumunda etkendir, ama
diyabet- kanser iliflkisinde moleküler patofizyoloji tam olarak belli de¤ildir (2, 3-4).

‹nsülin ve hiperinsülinemi tümör oluflumunu direkt olarak epitel hücreleri üzerindeki insülin
reseptörü yoluyla ya da indirekt olarak; insülin benzeri büyüme faktörleri (IGF), seks hormonlar›,
inflamatuar süreçler ve adipokin düzeylerini etkileyerek yapabilir.

‹nsülin reseptörleri  normal dokularda oldu¤u gibi kanserli dokularda da ekprese edilir. Normal
dokularda daha çok insülin reseptor B izoformu olmas›na ra¤men kanser hücreleri A izoformunu
ekprese eder.  Ayn› zamanda kanserli hücreler hiperinsülinemiye cevap olarak insülin reseptör
s›kl›¤›n› azaltma kabiliyetlerini yitirmifllerdir.  Bu artm›fl insülin seviyelerinin prognozdaki olumsuz
katk›s›n› aç›klayabilir.

‹nsülin ve ‹GF-1 reseptörleri (‹GF-‹R) yap› olarak birbirlerine benzer, hem insülin hem de ‹GF’leri
bu reseptörlere ba¤lan›p aktive edebilirler ki bunlar kanserli dokularda ço¤unlukla fazladan
ekprese edilmifllerdir. Epidemiyolojik çal›flmalarda yüksek ‹GF-1 seviyeleri ile kolorektal, prostat
ve meme kanseri aras›ndaki iliflki gösterilmifltir.  Hiperinsülinemi, ‹GF-1 ve ‹GF-II seviyelerini
artt›rabilir ayn› zamanda ba¤land›¤› proteinlerden de ayr›lmas›n› sa¤lay›p dolafl›mdaki serbest
yani biyoaktif seviyelerini de yükseltebilir. Artm›fl ‹GF-1 seviyeleri de mitojenik etki göstererek
kansere yol açabilir.
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‹nsülinin metabolik etkisi yan›nda mitogenik etkisi de vard›r. ‹nsülin ‹GF ba¤lay›c› protein
(‹GFBP-1 ve 2)’’i bask›lar ve ‹GF-1 biyoyararl›l›¤› artar. ‹nsülin reseptör aktivasyonu ile intraselüler
sinyal yolak ve ekstraselüler sinyal-regule kinaz (ERK) ve fosfotidilinozitol-3 tetiklenir. Böylece
mitojenik ve antiapopitotik yolak da tetiklenir. Proliferatif etki muhtemelen ‹GF-1 reseptör ile
iliflkilidir.

Terapötik dozda insülin de kanser riskini artt›r›r. Ayr›ca baz› insülin analoglar› daha mitojenik
olabilir. Çünkü ‹GF-1 afinitesi daha fazlad›r (2-4).

Diyabetiklerde oksidatif stres artm›fl, DNA tamir kapasitesi azalm›flt›r. DNA tamiri yüksek enerji
gerektiren bir süreçtir. Hücre döngüsünde bu bozukluk ya apopitoz ya da proliferasyonla
sonlan›r. Uzun süre DNA mutasyonu kanseri tetikler. Mitokondrial disfonksiyon kanser
etyopatogenezinde sorumludur (2-4).

Virüsler insanlarda kanser gelifliminin %15’inden sorumludur. HBV ve HBC virüs enfeksiyonlar›
diyabetiklerde s›kt›r. Meme kanserinin de patofizyolojide temelidir. C-MYC en iyi bilinen tetiklenen
protoonkojendir. Böylece hedef insan genomu ile virüs parçac›klar›n›n entegrasyonu kansere
neden olur (2).

Diyabet tedavisinde kullan›lan ilaçlar›n diyabetik hastalarda kanser yap›c› etkileri üzerine pek
çok çal›flma yap›lm›flt›r. ‹nsülin kullanan hastalarda kanser geliflim riskinin daha fazla oldu¤u
bildirilmifltir. Özellikle ‹GF-1 reseptörüne daha fazla afinitesi olan uzun etkili analoglar›n daha
mitogenik oldu¤u bildirilmifltir. Asl›nda eksojen ve endojen hiperinsülinemi olay›n temelini
oluflturur. Sülfonilürelerin de insülin sal›n›m›n› art›rarak riski artt›rd›¤› yap›lan çal›flmalarda
gösterilmifltir ama insülin kullanan hastalarda sülfonilüre kullananlara göre kanser geliflme
olas›l›¤› daha fazlad›r. Metformin kullananlarda kanser geliflim riskinin daha az oldu¤u bunun
da bafll›ca AMPK aktivitesi ile oldu¤u yap›lan çal›flmalarda gösterilmifltir.

Karaci¤er kanseri gibi pankreas kanseri de diyabetiklerde daha s›kt›r ama diyabetin mi kansere
kanserin mi diyabete neden oldu¤u ay›rt edilmelidir: 40 yafl›ndan sonra diyabet saptanan
kiflilerde diyabet aile öyküsü yoksa ve kifli zay›fsa pankreas kanseri araflt›r›lmal›d›r.  Yafll›larda
ortaya ç›kan diyabette ayni yafl ve cinse göre pankreas kanseri geliflme riski 8 kat fazlad›r
(5,6).

Diyabetiklerde böbrek kanseri, artm›fl insidens ve mortalite ile birliktedir:  Hiperinsülinemi,
obezite ve hipertansiyon  sorumlu olabilir. Mesane kanseri orta derecede artm›flt›r. Hiperinsülinemi
ve s›k idrar yolu infeksiyonlar› etkilidir (1,3).

Sedanter yaflam, rafine karbonhidrat al›m› ve ya¤l› beslenme, düflük serum HDL kolesterol
ile meme kanseri aras›nda iliflki vard›r.

Normal ve malign meme dokusunda insülinin mitojenik etkisi vard›r. Hormona ba¤l› meme
kanserlerinde estradiolün tümör hücre proliferasyonuna etkisi insülin mevcudiyeti ya da ‹GF
mevcudiyetine ba¤l›d›r. Özellikle obezlerde menopoz sonu endojen estrogen yap›m› C19
steroid androstenedione aromatizasyonu ile meme kanseri geliflir. Düflük seks hormom ba¤layan
globülin (SHBG) insülin direnci ile ba¤lant›l›d›r. Leptin ve adipokinler meme hücre proliferasyonu
nedenidir. Adiponektin proliferasyonu inhibe eder. Apopitozu art›r›r. Gö¤üs ve endometrial
kanser riski diabetik kad›nlarda artar (3-5).
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Diyabetiklerde prostat kanserinin azald›¤›n› bildiren çal›flmalar vard›r. Statin ve metformin
kullan›m› ile prostat kanseri aras›nda ters iliflki yapar. RAS aktivetesi art›fl› ile kanser art›fl›
aras›nda paralellik gösteren çal›flmafllar olup, diyabetik hastalarda bu aktivite ço¤u kez artm›flt›r.

Bat› tip beslenme, dura¤an yaflam, afl›r› kilo ile kolorektal kanser iliflkilidir. Bu durumda
hiperinsülinemi hipotezi ile aç›klan›r. Artm›fl insülin düzeyleri ve serbest ‹GF-1 kolonda hücre
proliferasyonuna neden olur (1,2,5,7).
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D‹YABET VE LÖKOMOTOR S‹STEM

Prof. Dr. Nilüfer BALCI

Akdeniz Üniversitesi T›p Fakültesi,

Fiziksel T›p ve Rehabilitasyon Anabilim Dal›, Antalya

Diabetes mellitus’daki metabolik bozukluklar vital organlar ve sistemlerde kronik, geridönüflümü

olmayan hasara sebep olur. Diyabetin kardiyovasküler, renal, ve okular komplikasyonlar› çok

a¤›r olmas›na ra¤men, pekçok romatolojik sendromlar da genel popülasyona göre diyabetli

hastalarda daha s›k olarak görülür. Diyabet farkl› yollarla konnektif dokular› etkileyerek

periartiküler, artiküler ve iskelet sisteminde de¤iflikliklere neden olur ve çok çeflitli komplikasyonlar

geliflir. Özellikle el, diyabetik komplikasyonlar›n s›k görüldü¤ü önemli bir hedef organd›r.

Diyabetli hastalarda görülen kas-iskelet sistemi hastal›klar›:

1- Diyabetin komplikasyonlar› sonucu geliflen; Diyabetik kas infarklar›, Nöropatik artropati

2- Diyabette olan metabolik bozukluklar sonucu geliflen; Diffüz idiyopatik iskeletal hiperosteosis,

Osteopeni

3- Etiyolojisinde mikrovasküler hastal›k pay› olan sendromlar; Adeziv kapsülit, Dupuytren

kontraktürü, S›n›rl› Eklem Hareketi (Limited joint mobility sendromu veya cheiropathy),

Palmar fleksör tenosinovit (tetik parmak), Akut proksimal nöropati, Proksimal motor nöropati,

4- Olas› iliflki; Karpal tünel sendromu, Gut, Osteoartrit
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SPES‹F‹K D‹YABET T‹PLER‹NDE TANI

Doç. Dr. Cumali GÖKÇE
Mustafa Kemal Üniversitesi T›p Fakültesi,

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

Diyabet, insülin sal›n›m›, etkisi veya her ikisinden kaynaklanan sorunlar nedeniyle meydana
gelen, hiperglisemiyle karakterize bir metabolik hastal›kt›r. Bu hastal›k sonucunda meydana
gelen kronik hiperglisemi göz, böbrek, sinir, kalp ve damarlar baflta olmak üzere de¤iflik
organlarda yetmezlik, hasar ve disfonksiyona neden olur. DM’nin gelflmesi ile ilgili çok say›da
etyoloji mevcuttur. Bunlar; β hücrelerinin otoimmün destrüksiyonundan insülin direncine kadar
genifl bir spektrum içerisinde yer almaktad›r. Diyabete  ba¤l› karbonhidrat, ya¤ ve protein
metabolizmas›ndaki bozukluklar insülinin hedef dokulara olan etkisinin kayb› ile ilgilidir.

DM’li hastalar etyopatogenetik olarak daha çok tip 1 ve tip 2 olmak üzere iki ana kategoriye
ayr›lmaktad›r. Diyabetin di¤er spesifik tipleri daha nadir olarak karfl›m›za ç›kmaktad›r. Bunlar;

β hücresinin genetik defektleri: Diyabetin nadir görülen formlar›na neden olurlar. Bu diyabet
tiplerinde hastalar genellikle erken yaflta görülen hiperglisemi ile karakterizedirler. Gençlerin
eriflkin bafllang›çl› diyabetinde (MODY)  bozulmufl insülin sal›n›m› ön plandad›r, insülinin etkisi
normal veya minimal defektifdir. Otozomal dominant olarak kal›t›m gösterir, farkl› kromozomlardaki
de¤iflik genetik lokuslarda anormallikler sözkonusudur.

‹nsülin etkisinin genetik defektleri: ‹nsülin etkisinde bozukluklara neden olan, yayg›n olarak
görülmeyen, genetik olarak tespit edilen, sonucunda diyabet geliflen hastal›klardan meydana
gelir. ‹nsülin reseptörlerinde meydana gelen mutasyonlar; hiperinsülinemi, orta derecede
hiperglisemiden a¤›r DM’ye kadar genifl spektrumda görülebilirler. Tip A insülin direnci,
Leprechaunism, Rabson-Mendenhall sendromu bu gruptaki hastal›klardan baz›lar›d›r.

Ekzokrin pankreas hastal›klar›: Pankreasa  yayg›n olarak hasar veren herhangi bir hastal›k
diyabete neden olur. Pankreatit, travma, infeksiyon, pankreatektomi ve pankreas kanserleri
bu tabloya neden olabilir.

Endokrinopatiler: Cushing’s sendromu, glukagonoma, feokromositoma, akromegali gibi
insülinin etkilerini antogonize eden hormonlar›n afl›r› salg›land›¤›  hastal›klar›n varl›¤›nda
diyabet geliflir.

‹laç veya kimyasallar›n neden oldu¤u DM: Baz› ilaç ve kimyasallar (vacor, pentamidin vs.)
insülin sekresyonunu bozarken, di¤erleri ise insülin etkisindeki bozukluklara (niacin,
glukokortikoidler) neden olabilir. Alfa interferon gibi baz› ilaçlar ise insülinitise yol açarak
diyabete yol açarlar.

‹nfeksiyonlar: Baz› virüsler (rubella, CMV gibi) β hücresinde destrüksiyona neden olup diyabete
neden olurlar.
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‹mmünite kaynakl› diyabetin nadir formlar›: Stiff-man sendromu merkezi sinir sisteminin
otoimmün bir hastal›¤›d›r. Aksiyal kaslar›n sertli¤i ve a¤r›l› spazmlarla karakterizedir. GAD
otoantikorlar› genellikle yüksektir. Antiinsülin antikorlar› insülin reseptörüne ba¤lanarak diyabete
neden olur. Bu antikorlar; nadiren SLE ve di¤er otoimmün hastal›klarda görülür.

DM ile birlikte olan di¤er genetik sendromlar: Baz› genetik sendromlar (Down sendromu,
Klinefelter sendromu, Turner sendromu, Wolfram sendromu vs) artm›fl diyabet insidans› ile
birliktedir.

Sonuç olarak, spesifik diyabet tiplerinde tan›; diyabetin tan›s›,  genetik analizler, altta yatan
hastal›klar›n tan›s›, kulland›¤› ilaç ve kimyasallar›n varl›¤›  ile yak›ndan ilgilidir.
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D‹YABET‹K NÖROPAT‹

Dr. Mustafa KULAKSIZO⁄LU
Sa¤l›k Bakanl›¤›, Numune E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi,

‹ç Hastal›klar› Endokrinoloji Klini¤i, Adana

Diyabetik nöropati, otonomik ve periferik sinir sistemini etkileyen, morbidite ve mortalitesi
yüksek, yaflam kalitesini olumsuz yönde etkileyen diyabetin önemli bir kronik mikrovasküler
komplikasyonudur. Diyabetin en s›k görülen mikrovasküler komplikasyonlar›ndand›r. Sinir ileti
çal›flmalar› gibi objektif testler kullan›ld›¤›nda diyabetik hastalar›n yaklafl›k % 50’sinde saptanabilir.
‹lerleyici ve yayg›n sinir harabiyetiyle iliflkili bir durumdur. Saptamas› ve tedavisi zorluklarla
dolu olan uzun bir subklinik dönemden sonra ciddi morbidite ve hatta mortalitiyle sonuçlanabilen
klinik durumlara yol açabilir. Erken safhalarda hastal›¤› tan›mlamak etkili tedavi yap›labilmesi
için en uygun f›rsat› sunabilir.

Klinik olarak hastalar› en fazla rahats›z eden flikayet a¤r›d›r. Bunun yan›nda yanma, elektrik
çarpmas›, kar›ncalanma, i¤nelenme, kafl›nma, üflüme gibi flikayetler de olabilir. fiikayetler
sürekli veya aral›kl› olabilece¤i gibi özellikle akflam saatleri art›fl gösterir.

Patogenezde; artm›fl ileri glikolizasyon ürünleri, poliol–sorbitol aktivitesinin artmas›, protein
kinaz C aktivasyonu ve heksoamin yola¤›n›n aktive olmas›, artm›fl büyüme faktörleri gibi
hipotezler vard›r. Muhtemel bir ortak mekanizma, hipergliseminin mitokondride reaktif oksijen
 türlerini veya superoksit üretiminin art›fl›na yol açt›¤›d›r ki bu yukar›daki yolaklar›n tümünü
aktive edebilir.

Tedavide, normogliseminin sa¤lanmas›, semptomlar›n giderilmesi, bulunan risk faktörlerinin
tedavisi; kan bas›nc› regülasyonu, dislipideminin tedavisi, obezite ile mücadele, sigaran›n
kesilmesi, afl›r› alkolden kaç›nma gibi basamaklar olmakla birlikte patogeneze yönelik tedavi
de üzerinde çal›fl›lan seçeneklerdendir. DCCT’de yo¤un insülin tedavisi ile iyi glisemik kontrolün
sa¤lanmas› sayesinde elektrofizyolojik de¤erlendirme sonuçlar›nda %50 iyileflme sa¤lanm›flt›r.
DCTT çal›flmas›nda Tip 1 DM’li hastalarda A1c’de düflüfle ( % 8.9 → % 7.1) paralel olarak
nöropati riskinde %60’l›k bir azalma saptanm›flt›r. UKPDS çal›flmas›nda ise her yüzde birlik
A1c düflüflü ile mikrovasküler komplikasyonlarda %37’lik risk azalmas› saptanm›flt›r. Semptomatik
tedavi seçenekleri aras›nda trisiklik antidepresanlar, antiepileptikler, SSRI’lar, opiyatlar, topikal
ajanlar say›labilir. Fakat bu grup ilaçlar›n a¤r›n›n giderilmesindeki yetersizli¤i ve yan etkilerinin
fazla olmas›, hastal›¤a yönelik patolojiyi düzeltici etkilerinin olmamas› ve dolay›s› ile hastal›¤›n
ilerlemesini önlemede yetersiz kalmas› patolojiye yonelik tedavi arayay›fllar›n› ortaya ç›karm›flt›r.
Bunlar aras›nda aldoz reduktaz inhibitorleri, α–lipoik asit, resveratrol, benfotiamine, PKC-β
inhibitörleri, gliseril trinitrat, α-tokaferol, c-peptid say›labilir.

Diyabetik nöropati geliflen bireyde tedavinin ilk basama¤› kan flekeri regülasyonu, daha sonra
da diyabete efllik eden hastal›klar›n tedavisidir. A¤r›l› diyabetik nöropatinin tedavisinde
monoterapinin etkinli¤i k›s›tl›d›r, tedavi s›ras›nda ilaçlar›n (doza ba¤›ml›) yan etkileri göz önünde
bulundurulmal› bu nedenle tedavi  k›lavuzlar eflli¤inde bireysellefltirilmelidir. Fakat semptomatik
tedavinin yetersiz kalmas› nedeniyle patogeneze yönelik çal›flmalar yo¤un bir flekilde devam
etmektedir.

Sonuç olarak DNP tedavisinde “kan flekeri regülasyonunun sa¤lanmas› ve uzun süreli
sürdürülmesi  temel  hedef olmal›d›r.
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Üroloji Anabilim Dal›, Androloji Bilim Dal›, ‹stanbul

Diyabet Mellitus gittikçe yafllanmakta olan toplumumuzda prevalans› gittikçe artmakta olan bir
hastal›kt›r. Bu hastal›k toplum sa¤l›¤›n›n pek çok ö¤esinin bozarken, cinsel yaflam bu konuda özel
bir yer tutmaktad›r. Sertleflme problemine (erektil disfonksiyon,ED) tek bafl›na sebep olabilen
hastal›klar içersinde %40’l›k oran› ile DM birinci s›radad›r. Onu %30 ile vasküler hastal›klar, %13
ile prostat kanseri cerrahisi ve %8 ile spinal kord travmas› takip etmektedir. Diyabetik hasta
grubunda sertleflme problemi sa¤l›kl› nüfusa göre 3 kat fazlad›r. Yap›lan araflt›rmalarda ayn›
grupta bu hastal›k oran›n›n %85’lere kadar ç›kt›¤› görülmüfltür. Ayn› zamanda bu probleminin
ortaya ç›k›fl yafl›n› da diyabet 10-15 y›l erkene çekmektedir.

Androloji poliklini¤ine baflvuran hastalar›n %5’i, sertleflme problemi ile baflvuran hastalar›n %12’si
ilk defa diyabet tan›s› al›rlar. 65 yafl›ndan küçük hastalarda sertleflme problemi diyabetin habercisi
olabilir. 10 y›l› aflan diyabetiklerde ED görülme oran› %50’den fazlad›r. Tip 2 DM’a hiperlipidemi,
obezite, hipertansiyon, sedanter yaflam gibi yandafl ö¤eler efllik ederler ve diyabet ile bunlar
birbirlerini beslerler. Diyabet vasküler, nörolojik,  endokrinolojik,  psikiyatrik ve lokal patolojiler ile
ED’ye sebep olur.

ED ayn› zamanda koroner hastal›klar›nda bir öncüsüdür. Mesela koroner hastalar›n›n %67’si bu
tan›y› almadan önce sertleflme problemi yaflamaktad›rlar. 1-2 mm çapl› penil arter, 3-4 mm çapl›
koroner arterlerde göre daha erken etkilenmektedir. Hipogonadizm ile diyabet, vücut kitle indeksi
ve yafl aras›nda direkt bir ba¤ bulunmaktad›r. Diyabetik erkeklerin %50’sinde serbest testosteron
s›n›r›n alt›ndad›r, bu da ED’a sebep olmaktad›r. Örne¤in diyabetik erkeklerin %35’i sabah
ereksiyonuna sahip oldu¤u halde,  %31’e varan  depresyon tan›s› sebebiyle sertleflme problemi
yaflamaktad›rlar.

Diyabette ED tedavisinin ilk ve en önemli aflamas› asl›nda diyabetten korunmad›r. Genetik formül
de¤ifltirilemese de, beslenme, egzersiz, sonuç olarak yaflam tarz› de¤ifltirilerek hem diyabet ve
erektil disfonksiyondan korunabilir. Tedavinin sonraki aflamas› ise diyabettekilerde do¤ru glukoz
regülasyonu ve ilaç kullan›m›, obezite, hareketsizlik, hipertansiyon ile mücadeledir. PDE-5 inhibtörleri
ise bir sonraki tedavi basamaklar›d›r. eNOS ve nNOS’un stimulasyonu ile oluflan ve ereksiyonu
sa¤layan cGMP’yi y›kan PDE-5 enzimini inhibe eden bu ilaçlar, hücre içi cGMP artt›rarak düz kas
gevflemesini ve böylece ereksiyonu sa¤larlar.  Vardanefail, tadalafil, sildenafil ve yeni ç›kan
udenafil bu ilaç grubuna aittirler. Bunlar PDE-5 enzimininin katalitik bölümüne ba¤lan›p  cGMP
ile yar›flmal› inhibisyona girerek onun y›k›lmas›n› önlerler. Farmakolojik olarak vardenafil daha
potent olsa da klinik olarak her 3 ilac›nda etkisinin ayn› oldu¤u kabul edilir. Tadalafilin yar›lanma
ömrü 17.5 saat iken di¤er iki ilac›n süreleri 3-5 saat aras›d›r.  Standart ED’li hastalarda PDE-5
inhibitörlerinin SEP sistemine göre baflar›s› %80’lerdeyken diyabetik nüfusta bu oran %55-60’a
düflmektedir.
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Oral ilaçlar›n baflar›s›z oldu¤u zaman bir sonraki aflamada vakum cihazlar›, intrakavernözal
enjeksiyon veya transüretral alprostadil tercih edilebilir. 3. aflama ise yüksek baflar› ve kullan›c›
memnuniyeti gösteren penil protezdir. Çok parçal› veya bükülebilen tek parçal› olabilen penil
protezin, enfeksiyon oran› normal nüfusta %1, diyabetiklerde ise %2-4 aras›d›r.

‹liflkiye girmeyi zorlaflt›ran Peyronie hastal›¤›na %18-33 oran›n diyabet efllik etmektedir. Normal
popülasyonda insidans %3’tur. Diyabetlilerde Peyronie hastala¤›  daha uzun süre ile (24 ay/12
ay), a¤r›s›z ve daha yüksek oranda ED (%81/%41) ve penil e¤rilik (%90/%80) görülerek seyreder.
 Peyronie hastal›¤›nda tedavi aktif dönemde E vitamini, kolflisin, varsa ED’nin tedavisi, kronik
dönemde ED’nin efllik etmediklerinde Nesbit ve ‹VP cerrahisi, edenlerde ise buna ilaveten penil
protezdir. Normalde %96 olan penil protez memnuniyeti , Peyronie hastalar›nda %75’e düfler.

Diyabet kad›nlar›n da cinsel yaflam›n› etkiler. Streptozosin ile diyabetik hala getirilen s›çanlarda
yap›lan deneyde bu s›çanlar›n kan glukoz, testosteron oranlar› ve BMI’leri daha yüksek iken,
östrojen ve uterin a¤›rl›klar› daha düflük bulunmufltur. Vajinal kan ak›m› stimulasyon ile normal
hastalarda befl kat›na ç›karken, diyabetiklerde iki kat›na kadar ç›kabilmifltir.Klitoral doppler ile
de¤erlendirildi¤inda kontrol grubunda %15 olan seksüel disfonksiyon oran›, diyabetik kad›nlarda
%65 olarak tespit edilmifltir. Bu gruba 100 mg sildenafil verildi¤inde klitoral kan ak›m›nda anlaml›
derecede art›fl sa¤lanm›fl.  Klitoral vakum cihaz› kullan›larak vajinal ve klitoral kan ak›m› art›fl›,
vajinal lubrikasyon ve engorjman ve otonomik refleks art›fl› sa¤lanabilir.
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Baflkent Üniversitesi T›p Fakültesi, Adana Uygulama ve Araflt›rma Merkezi,

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

Diabetes mellitus (DM) mutlak yetersiz insülin salg›s›; Tip 1 DM ya da insüline karfl› çevre
dokularda duyarl›l›¤›n azalmas›na efllik eden insülin salg›s›n›n görece yetmezli¤i; Tip 2 DM
ile karakterize patolojik bir tablodur ve yeterli kontrol edilmezse etkilenen bireyde s›k hiperglisemi
ve hipoglisemi ataklar›na sebep olur. Santral sinir sisteminin (SSS) temel enerji kayna¤›
glukozdur, ancak glukozu sentezleyemedi¤i ve depolayamad›¤› için beyin dokusu periferden
glukoz aktar›m›na muhtaçt›r. Öglisemi d›fl›nda kalan uç glisemik düzeylerin SSS üzerinde
yaratt›¤› olumsuzluklar bilinmektedir. Diabetes mellitus ilintili SSS komplikasyonlar› biliflsel
fonksiyonlarda bozulmaya yol açan elektrofizyolojik de¤iflikliklerle ya da atrofi, nöronal sinaptik
yeniden düzenlenme, astrositlerin artm›fl proliferasyonu gibi yap›sal bozukluklarla kendini
gösterebilir. Bu farklanmalar, SSS’yi h›zlanm›fl bir yafllanma sürecine sürükleyebilir veya
Alzheimer hastal›¤› gibi yafl ilintili hastal›klara yakalanma riskini art›rabilir.

Otuz y›ld›r tip 1 DM olan bir hastan›n biliflsel fonksiyonlar› yedi y›ld›r tip 2 DM hastas› olan bir
kifli ile karfl›laflt›r›labilir düzeydedir. Yap›lan çal›flmalar, tip 1 ve tip 2 DM’de SSS etkilenmesinin
farkl› boyutlarda oldu¤unu göstermektedir. Tip 1 DM’de daha çok psikomotor yavafllama ve
mental yeterlilikte azalma gözlenirken, tip 2 DM’de psikomotor yetkinlikte, ö¤renme, dikkat ve
yönetsel fonksiyonlarda azalma izlenmektedir. Tip 1 DM hastalar›n›n beyin manyetik rezonans
görüntülemeleri tip 2 DM’lilere göre daha sa¤l›kl›d›r. Olgular›n beyaz cevher lezyonlar› ve
sessiz iskemi alanlar› daha az, beyin hacimleri daha iyidir. Diyabetin farkl› tiplerinin SSS
üzerinde farkl› etkileri olmas›, dikkatleri diyabetin ortaya ç›k›fl yafl› üzerine yönlendirmifltir.
Erken yafllarda ortaya ç›kmas› sebebi ile Tip 1 DM’de daha çok geliflimsel bozukluklar olabilece¤i,
tip 2 DM’de ise insülin direncinin ve insülin reseptör aktivitesindeki azalman›n tabloda tetikleyici
olabilece¤i düflünülmektedir.

Santral sinir sisteminin (SSS) hipokampus gibi özelleflmifl bölgeleri glukoz düzeylerindeki
de¤iflikliklere karfl› çok duyarl›d›r. Hipokampus ö¤renme ve haf›za gibi biliflsel fonksiyonlar›
iflleyen önemli bir SSS bölgesidir. Normal yafllanma sürecindeki kiflinin hipokampus bölgesinde
meydana gelen de¤iflikler, diyabetik hastan›n hipokampus bölgesinde oluflan de¤ifliklerle
önemli oranda benzerlik gösterir. Hipokampusta insülin reseptörlerinin gösterilmesi üzerine,
insülinin biliflsel fonksiyonlar›n önemli bir düzenleyicisi olabilece¤i hipotezi ileri sürülmüfltür.
Alzheimer hastal›¤›na (AH) zemin yaratan risk faktörlerinden biri de diyabettir. Tip 2 DM ve
AH tablolar›nda plasma insülin düzeylerinin yüksek bulunmas›, fizyopatolojik ortak sorunun
insülin direnci olabilece¤ini düflündürmektedir.

Sonuç olarak; insülin düzeyleri, plazma glukoz düzeylerindeki dalgalanmalar, diabetes mellitus
alt tipi ve ortaya ç›k›fl yafl›, diyabetik hastalarda biliflsel fonksiyonlar› etkileyen önemli faktörler
olarak görünmektedir. Bu konuda, tedavide kullan›lan ajanlar›n etkilerine dair giderek artan
say›da verinin birikti¤i de unutulmamal›d›r.
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T‹P 1 D‹YABETTE BAZAL - BOLUS ‹NSÜL‹N
TEDAV‹ PLANLAMASI

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

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

Tip 1 Diyabet’te ‹nsülin Tedavi ‹lkeleri
Tip 1 Diyabette Tedavi Hedefleri kan glukoz regülasyonunu sa¤lamak, komplikasyonlar› önlemek
ve ilerlemesini durdurmak, büyüme ve geliflmenin fizyolojik süreçte olmas›n› sa¤lamak, gebelikte
anne ve fetusla ilgili komplikasyonlar› önlemek ve yaflam kalitesini art›rmakt›r.

Diyabet’te insülin tedavisindeki temel hedef fizyolojik insülin sal›n›m›n› birebir taklit etmektir.
Fizyoloji de preprandial kan flekerlerini normal düzeylerde (80-100 mg/dl) kontrol alt›nda tutan
bazal insülin sal›n›m›, post prandial kan flekerlerini kontrol alt›nda tutan (>140 mg/dl) bolus
insülin sal›n›m› olmak üzere iki farkl› insülin sal›n›m› oldu¤u kabul edilir.

Bolus insülin titrasyonu birçok de¤iflkenden (ö¤ündeki KH miktar›, g›dalar›n glisemik indeksi,
emilim h›z›, mide boflalma zaman›, günlük aktivasyon ve egzersiz, hastan›n mesle¤i ve çal›flma
zamanlar›, haftasonu ve tatil aktiviteleri vb) do¤rudan etkilenir. Bu nedenle bolus tedavisi,
insülin titrasyonunda tedavinin en karmafl›k ve zorluk çekilen bölümüdür. Buna karfl›n bazal
insülin replasman› günlük yaflamdaki de¤iflkenlerden çok az etkilenir.

Bolus insülin tedavisinde postprandial hiperglisemi pikini kontrol alt›na almak üzere pazarda
iki grup insülin vard›r. K›sa / h›zl› etkili (Regüler) insülinler çok / k›sa h›zl› etkili (Analog) insülinler
olarak isimlendirilir.

Bolus ‹nsülinler ve Özellikleri
Regüler human insülinlerin maximum etki süresi 2-3 saat, etki süresi 4-6 h civar›ndad›r. Analog
çok k›sa/h›zl› insülinler  Lispro insülin (Lys B28 ProB29), Aspart insülin (Asp B28) ve Glulisine
insülin (Glu B29) olmak üzere üç farkl› formül de bulunmaktad›r. Analog k›sa etkili insülinlerin
etki bafllang›ç süresi regüler insülinlere göre daha k›sad›r.  (Tablo 1)
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Etki Bafllama Pik Süre Görünüfl
K›sa etkili insan insülini

Regüler insülin 30-60 dk 2-3 s 3-6 s Berrak

K›sa etkili analog insülinler
Lispro 15-30 dk 0.5-1.5 s 3-5 s Berrak
Aspart 10-20 dk 1-1.5 s 3-4 s Berrak
Glulisine 15 dk 1-1.5 s 3-4 s Berrak

Orta etkili insülinler
NPH 2-4 dk 6-10 s 10-16 s Bulan›k
Lente 3-4 dk 6-12 s 12-18 s Bulan›k

Uzun etkili insülinler
Detemir 3-5 dk - 24 s Berrak
Glarjin 4 dk - 24 s Berrak

Bolus ‹nsülinler ve Özellikleri
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Postprandial hipergliseminin pik zaman› (1,5-2 h) ve etki süresi (4-5 h) oldu¤u göz önüne
al›nd›¤› zaman, glisemik kontrolleri sa¤lamada analog insülinlerin etkisinin biraz erken bafllad›¤›
buna karfl›l›k regüler insülinlerin biraz daha geç bafllad›¤› matematiksel olarak görülmektedir.

Bu noktada, ö¤ünlerde al›nan g›dalar›n emilim h›zlar› ve glisemik indeksleri belirleyici rol oynar.
H›zl› emilen ve glisemik indeksi yüksek karbonhidrat al›m›nda analog k›sa etkili insülinlerin,
buna karfl›l›k emilimi yavafl ve glisemik indeksi düflük g›dalarda regüler insülin protokollerinin
daha do¤ru ve hipoglisemik yada hiperglisemik ataklar›n kontrolü aç›s›ndan daha güvenilir
seçenek oldu¤u kabul edilmektedir.

Yine ö¤ün aral›klar›n›n süresi (sabah/ö¤le yada ö¤le/akflam aras›ndaki süre) yada ö¤ünün
kendi süresi (uzun akflam yemekleri / k›sa kahvalt› süreleri vb) analog veya regüler insülin
seçiminde önemli rol oynad›¤› bilinmektedir.

Bazal ‹nsülinler ve Özellikleri
Bazal insülin tedavi protokollerinde yer alabilecek iki farkl› grup insülin bulunmaktad›r. Orta
etkili (NPH) insülinler, uzun etkili (Analog) insülinler.

NPH insülinlerin, bafllang›ç etki zaman› 2-4 h, maximum etki zaman› 6-12 h, etki süresi 12-
18 h civar›ndad›r. NPH insülinlerin diyabetik gebelik d›fl›nda bazal insülin replasman›nda genifl
kullan›m alan› kalmam›flt›r.

Uzun Etkili Analog ‹nsülinler; ‹nsülin Glargine (Gly [A21], Arg [B31] – insülin) ve Insülin Detemir
(Lys B 29) – N – E – Tetradecanoyl, Des (B 30) – insülin) olarak iki ayr› formülde kullan›mdad›r.
Bu insülinlerin bafllang›ç etki zaman› 3-5 h, maximum etki zaman› 4-6 h, etki süresi 24 h
civar›ndad›r.

Her iki uzun etkili analog insülinde doz artt›kça (0.8 IU/kg/gün ve üstü) tek doz uygulamada
pik oluflur ve etki süreleri uzar (Klein 0, et al Diab. Obes. Met. 2007: 9-290-299).

Bazal insülinlerin etki süreleri 24 saat olarak kabul edilmesine ra¤men etkinlik süreleri 18-20
saat aras›ndad›r. Tek doz kullan›mlarda enjeksiyon zaman›n› takip eden 2-4 saatle, son 2-4
saatlik sürelerde etkinli¤in azalmas›na ba¤l› bir eksiklik süreci olabilir. Bu nedenlerden dolay›
özellikle Tip 1 Diyabette yada Tip 2 Diyabetin ileri döneminde (C peptid: 0) uzun etkili insülinler
Sabah (2/3) ve Akflam (1/2) iki doz olarak yap›lmal›d›r. C peptid (+) Tip 2 diyabetlilerde yeterli
doz endojen insülin varsa tek doz uzun etkili uygulanabilir.

Genel olarak bazal insülin doz hesab› total insülinin % 50’si olarak hesaplanmaktad›r. Bazal
insülin planlamas› enfeksiyon, stres, kontrinsüliner sistem, hormonlar›n hastal›klar›, di¤er önemli
hastal›klar (MI, Hemipleji, Kanser vb) travma, cerrahi operasyonlar gibi organizman›n günlük
insülin ihtiyac›n› art›ran durumlarda yeniden yap›lmal›d›r.

Sürekli glukoz monitör sistemleri iyi yap›lan kan flekeri ölçümü ve günlük insülin sal›n›m takip
test sonuçlar›, bazal insülin düzeylerinin gün içinde dalgalanmalar gösterdi¤ini özellikle gece
uykuda suprese oldu¤u, gündüz ise artt›¤› bilgisini aktarm›flt›r.
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Bu nedenle ideale en yak›n bazal insülin planlamas› SCII pompas› tedavisi ile günlük de¤iflimlere
göre yap›lan titrasyonlard›r.

Tip 1 Diyabet’te ‹nsülin Titrasyonu
‹nsülin titrasyonunda kabul edilen hakim görüfl güvenilir bafllang›ç dozunun Tip 1 diyabette
0.6 – 0.8 IU/kg/gün, HbA1C <%8 Tip 1 diyabet yada Tip 2 diyabette 0.3- 0.5 IU/kg/gün civar›nda
insülin planlamas›d›r. (Tablo 2)

Fizyoloji de bazal-bolus insülin yüzde oranlar› 50/50 (baz› kaynaklarda 40/60) civar›ndad›r. Bu
oranlar insülin tedavi protokollerinde büyük önem kazanmaktad›r. Hasta için planlanan insülin
tedavi protokolünde e¤er bolus insülin oran› yüksekse (örne¤in 75/25) hastada açl›k ve
hipoglisemik ataklar artmakta, diyet planlamas› güçleflmekte, bazal insülin oran› yüksekse
(örne¤in 25/75) postprandial piklerin kontrolü sa¤lanamamaktad›r. Bu nedenle tüm çoklu doz
intensif insülin protokollerinde bolus / bazal oran› 50/50 oran›nda tutulmas›na özen gösterilmelidir.

Tip 1 Diyabette ‹nsülin Tedavisinin Planlanmas›
(T›bbi beslenme tedavisi ve egzersiz program› tüm hastalarda düzenli uygulanmal›d›r)

Total ‹nsülin Dozunun Hesaplanmas›

HbA1C < %8

0.3-0.5 ‹Ü/kg/gün

HbA1C > %8

0.6-0.8 ‹Ü/kg/gün

Bolus ‹nsülin Plan›
(Total insülin dozunun

yaklafl›k %50’si
hesaplanmal›d›r)

Bazal ‹nsülin Plan›
(Total insülin dozunun

yaklafl›k %50’si
hesaplanmal›d›r)

‹kili Doz Uzun Etkili
Analog yada NPH

Sabah : 1/3 (Regüler/K›sa Etkili Analog)
Ö¤le : 1/3 (Regüler/K›sa Etkili Analog)
Akflam : 1/3 (Regüler/K›sa Etkili Analog)
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Bu bilgilerin ›fl›¤› alt›nda ö¤ünlere göre bolus insülin dozlar› iki ayr› yöntemle titre edilebilir.
Pratik yol, total insülin dozunun yar›s›n› üç eflit orana bölmektir. Bu yöntemde ö¤ün aral›¤›n›n
yada ö¤ün süresinin k›sa oldu¤u durumlarda analog, ö¤ün aral›¤›n›n yada ö¤ün süresinin uzun
oldu¤u durumlarda regüler insülin tercih edilmelidir.

Di¤er önemli nokta da insülin dozu ve aral›¤›d›r. Sabah insülin dozu kavram› Sabah-Ö¤le aras›,
ö¤le insülin dozu kavram›, Ö¤le-Akflam aras›, akflam insülin dozu kavram› da Akflam -Uyku
Öncesi ana ö¤ün ve ara ö¤ünün total karbonhidrat de¤erini karfl›layacak  o ö¤ün için total
insülin kavram›d›r. Özellikle k›sa analog insülinleri sadece ana ö¤ün öncesi tek doz olarak
verildi¤inde ana ö¤ünde al›nan karbonhidrata göre etkisi yüksek, buna karfl›l›k ara ö¤ün KH
de¤erine göre yetersiz, ö¤ün süresine göre de etkisi k›sa kalabilir.

Bu nedenle analog insülinlerin SCII pompa uygulamas›ndaki gibi çoklu doz her ana ö¤ün ve
her ara ö¤ün öncesi al›nan karbonhidrat de¤erine göre  daha s›k ve daha küçük dozlarda
planlanmas› en uygun seçenektir. Sadece ana ö¤ün öncesi günde üç doz bolus uygulamas›nda
analog insülinlerde hipoglisemi oran› daha yüksek regüler insülin protokollerinde ise üçlü doz
uygulama da hipoglisemik ataklar daha az görülmektedir.

Sonuçta özet olarak, en do¤ru bolus insülin planlamas› hastaya özgü yaflam ve beslenme
plan›na göre yap›lan planlamad›r.

Analog insülinler çocuk ve gençlerde, aktif yaflam› olan bireylerde karbonhidrat say›m e¤itimini
tamamlayan bireylerde, SCII pompas› kullananlarda, k›sa ve h›zl› al›nan ö¤ünlerde, emilimi
h›zl› yada glisemik indeksi yüksek KH al›m›nda kullan›lmal›d›r.

Regüler insülinler orta yada yafll›, daha sedanter yaflam› olan bireylerde, emilimi yavafl glisemik
indeksi düflük KH’ la beslenen bireylerde, yada uzun süreli ö¤ünlerde öncelikli olarak tercih
edilmelidir.

Karbonhidrat Say›m› ve Düzeltme Faktörüne Göre ‹nsülin Titrasyonu
Bolus insülin planlamas›nda daha sofistik ikinci yöntem karbonhidrat say›m›na göre insülin
uygulamas›d›r. Ö¤ünde al›nan her grKH için insülin planlamas›,

Regüler insülin (IU / grKH) =  500 / Total insülin dozu (IU / gün)

Analog insülin (IU /grKH)   =  800 / Total insülin dozu (IU /gün)

formüllerine göre hesaplanmaktad›r.

Di¤er önemli nokta ö¤ün öncesi yada sonras› kan flekerleri de¤erlerine göre insülin ayar› ve
düzeltme faktörü planlamas›d›r. Düzeltme faktörünün hesaplanmas› için regüler ve analog
insülinler için iki ayr› formül kullan›l›r.



-53-

K
O

N
U

fi
M

A
 Ö

Z
E

T
L

E
R

‹

47.
ULUSAL
D‹YABET
KONGRES‹
11-15 Mayıs 2011

Regüler insülin düzeltme faktörü (IU/mg % glukoz) = 1500 / Total insülin dozu (IU/ gün)

Analog insülin düzeltme faktörü (IU/mg % glukoz =  1800 / Total insülin dozu (IU /gün)
Bu formüle göre ö¤ün öncesi saptanan kan flekeri de¤erine göre ihtiyaç olan ek insülin dozunun
bulunmas› için afla¤›daki formül kullan›l›r.

Ö¤ün öncesi ek insülin dozu (IU) = Bulunan Kan fiekeri (mg/dl) – ‹deal hedef kan flekeri (120
mg/dl) / Düzeltme Faktörü

Bazal insülin analoglar› ise hem Tip 1 hem de Tip 2 diyabetin tedavisinde NPH’a göre glisemik
kontrol ve tolerabilite dengesini daha iyi sa¤layan seçeneklerdir. Bazal insülin analoglar› NPH
insüline göre aç›k bir flekilde daha uzun bir etki süresi ve daha düz  bir profile sahip olma
özelli¤i ile bazal insülin tedavisinde iyilefltirme sa¤lamaktad›r.

Kaynaklar:
1. Chapman TM, Perry CM. Drugs, 2004; 64 (22):2577-2595
2. Levemir ürün bilgisi
3. Klein O. et al. Diab Obes Metab, 2007;9:290-299
4. Heise T, Pieber TR. Diab Obes Metab, 2007;
5. Russell-Jones D., et al. Clin Ther, 2004;26(5):724-736
6. Sreenan S., et al. Diab Med, 2006; 23(Suppl 4):142
7. Riddle MC., et al. Diab Care, 2003;26(11):3080-3086
8. Philis Tsimikas A. et al. Clin Ther, 2006 ;28 :1569-1581
9. Meneghini L. F. et al. Diab Obes Metab, 2007; 9: 418-427
10. Dornhorst A. et al. Diab Med, 2006; 23(Suppl 4):136
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Gebelik
Tip 2 ya da gestasyonel diyabetli gebelerde t›bbi beslenme tedavisi ve egzersizin yetersiz
kald›¤› durumlarda, ayr›ca tip 1 diyabet tan›s› olup insülin kullanmas› gerekenlerde yeterli
glisemik kontrol sa¤lamak için insülin tedavisi uygulanmal›d›r. Gebelerde bazal bolus insülin
uygulamalar› daha iyi glisemik kontrol sa¤lad›¤› için tercih edilmelidir. Tip 2 diyabetiklerde
gebelik planlan›yorsa oral antidiyabetikler kesilip öncesinde insülin bafllanmal›d›r. Oral
antidiyabetik al›n›rken gebe kal›nd›ysa hemen kesilip insülin bafllanmal›d›r. Analog insülinler
kullan›l›rken gebelik planlan›yorsa ya da gebe kal›nd›ysa insan insülinlerine geçilmelidir. ‹nsan
insülinleri gebelikte tercih edilen insülinlerdir ancak baz› analog insülinlerin de gebelikte kullan›m›
ile ilgili çal›flmalar bulunmaktad›r. H›zl› etkili analog insülinlerden insülin lispro ve aspart›n
gebelikte kullan›m kategorisi FDA’ya göre kategori B’dir. H›zl› etkili analog insülinlerden insülin
glulisin ve bazal analoglardan insülin glarjin ve levemirin veri yetersizli¤i nedeniyle gebelerde
kullan›mlar› kontrendikedir.

Nefropati
Diyabetin kronik mikrovasküler komplikasyonlar›ndan biri olan diyabetik nefropati tip 2
diyabetiklerde ilk tan›dan itibaren, tip 1 diyabetiklerde tan› sonras› 5. y›ldan itibaren
görülebilmektedir. Hipertansiyon, ödem, proteinüri ve böbrek yetersizli¤i ile karakterizedir.
Nefropati de¤erlendirmesi, klini¤in yan› s›ra serum kreatinin düzeyi ölçümü, sabah ilk idrarda
albumin/kreatinin oran› ya da 24 saatlik idrarda üriner albumin ekskresyonu ve glomeruler
filtrasyon h›z› (GFR) ölçümü ile yap›l›r. GFR’na bak›larak böbrek yetmezli¤i evre 1-5 aras›nda
evrelendirilir. Diyabetik nefropati tedavisinde en önemli basamaklardan biri optimum glukoz
ve kan bas›nc› kontrolüdür. Pekçok oral antidiyabetik ilaç böbrekten at›ld›¤› için serum kreatinin
düzeyi 1.5 mg/dl ve üzerinde olan olgularda pek çok oral antidiyabeti¤in kullan›m› kontrendikedir.
Diyabetik nefropatili olgularda insülinaz enzim aktivitesi azald›¤›ndan endojen ve egzojen
insülin y›k›m› azalmakta ve hipoglisemiler görülebilmektedir. Bu nedenle diyabetik nefropatide
hem oral antidiyabetik hem de insülin tedavisi düzenlemeleri gözden geçirilmelidir.

Yo¤un bak›m
Diyabetik hastalar, hem diyabet hem de efllik eden komorbid hastal›klar nedeniyle zaman
zaman dahili ve cerrahi yo¤un bak›m ünitelerinde takip edilmek zorunda kal›nmaktad›rlar. Bu
olgularda hiperglisemi tedavisi morbidite ve mortaliteyi belirleyen önemli faktörlerden biridir.
Yap›lan çal›flmalar yo¤un bak›m ünitelerinde takip edilen hastalarda hiperglisemi kadar
hipogliseminin de mortalite riskini art›rabilece¤ini göstermifltir. Bu nedenle yo¤un bak›m
hastalar›nda glisemi takibinde glisemi hedefi Amerikan Diyabet Cemiyetine göre <180 mg/dl
olarak önerilmektedir.
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D‹YABET‹K HASTA; H‹PERTANS‹YON TEDAV‹S‹

Doç. Dr. Ayflegül ATMACA
Ondokuz May›s Üniversitesi Tıp Fakültesi,

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

Hipertansiyon, diabetes mellitusta (DM) prevalans› DM’in tipine ,yafla, etnik kökene ve kiloya ba¤l›
olarak de¤iflmekle birlikte s›k rastlanan bir komorbiditedir. Hem kardiyovasküler, hem de mikrovasküler
bir risk faktörüdür. Tip 1 DM’de daha çok nefropati sonucu geliflirken, Tip 2 DM’de di¤er
kardiyometabolik risk faktörleriyle birlikte bulunur.

Tan› ve Tarama
Kan bas›nc› ölçümü deneyimli bir kifli taraf›ndan hasta en az 5 dakika dinlendikten sonra oturur
pozisyonda, ayaklar yerde ve kollar kalp seviyesinde tutularak yap›lmal›d›r. Yüksek bulunan bir
de¤er baflka bir gün tekrar konfirme edilmelidir. DM ve hipertansiyonun birlikteli¤i kardiyovasküler
risk aç›s›ndan sinerjistik olaca¤›ndan DM’de hipertansiyon tan›s› için eflik de¤er ≥130/80 mmHg
olmal›d›r. Evde yap›lan kan bas›nc› ölçümleri veya 24 saatlik ambulatuvar kan bas›nc› ölçümleri
de beyaz önlük hipertansiyonunu d›fllamak veya maskeli hipertansiyonu aç›¤a ç›karmak aç›s›ndan
de¤erlidir.

Tedavi Hedefleri
Epidemiyolojik çal›flmalarda >115/75 mmHg kan bas›nc› de¤erlerinin kardiyovasküler risk ve
mortalite h›z›nda art›flla iliflkili oldu¤u gösterilmifltir. Randomize klinik çal›flmalarda, DM’li hastalarda
kan bas›nc›n› sistolik <140, diyastolik <80 mmHg’ya düflürmenin strok ve nefropati gibi sonlan›m
noktalar›n›n insidans›nda azalmaya yol açaca¤› gösterilmifltir. ACCORD çal›flmas›nda kardiyovasküler
hastal›k aç›s›ndan riskli DM hastalar›nda hedef sistolik kan bas›nc› <120 mmHg ile 130-140 mmHg
olan gruplar kardiyovasküler koruma aç›s›ndan karfl›laflt›r›lm›fl, sadece strok ve nonfatal strok
aç›s›ndan intensif kontrolün koruyucu oldu¤u bulunmufltur. Yap›lan subgroup analizinde, intensif
kan bas›nc› kontrolünün (sistolik kan bas›nc› <120 mmHg) yararlar›n›n HbA1C <6%’n›n hedeflendi¤i
grupta azald›¤› gösterilmifltir.

ADVANCE çal›flmas›nda ise anjiyotensin-converting enzim inhibitörü (ACE‹) ve tiazid diüretik
tedavisinin mortaliteyi azaltt›¤› ancak toplam kardiyovasküler sonlan›m noktalar›nda de¤iflikli¤e
yol açmad›¤› gösterilmifltir. Ancak bu çal›flmada intensif grupta ulafl›lan ortalama sistolik kan
bas›nc› de¤eri ACCORD çal›flmas›ndaki kadar düflük de¤ildi. INVEST çal›flmas›n›n post hoc
analizinde ise koroner arter hastal›¤› olan DM’li hastalarda s›k› kontrolün (sistolik kan bas›nc›
<130 mmHg) standart kontrole göre (sistolik kan bas›nc› 130-140 mmHg) kardiyovasküler aç›dan
daha fazla yarar sa¤lamad›¤› gösterilmifltir.

Sadece ACCORD çal›flmas›nda DM’de sistolik kan bas›nc› hedefi <130 mmHg araflt›r›lm›fl, pekçok
çal›flmada sistolik kan bas›nc›n›n <120-130 mmHg hedeflenmesinin ek yarar sa¤lamayaca¤›
gösterilmifl, kardiyovaküler koruma aç›s›ndan <140 mmHg hedefin ço¤u hasta grubunda yarar
sa¤layaca¤› bildirilmifltir. Amerikan Diyabet Cemiyeti (ADA) bu konuda yap›lan di¤er çal›flmalar
sonlanana kadar DM’li hastalarda sistolik kan bas›nc› hedefini <130 mmHg, diyastolik kan bas›nc›
hedefini <80 mmHg olarak önermifltir. Ancak hastan›n özellikleri veya tedaviye yan›ta göre daha
düflük veya yüksek sistolik kan bas›nc› de¤erleri de hedeflenebilir.
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Tedavi
Diyet ve egzersizle ilgili yeterli kontrollü çal›flma olmasa da, Dietary Approaches to Stop Hypertension
(DASH) çal›flmas›nda nondiyabetik hastalarda diyetin farmakolojik monoterapi kadar kan bas›nc›
düflüklü¤ü sa¤lad›¤› gösterilmifltir. Yaflam tarz› de¤iflikli¤i; diyette sodyumun azalt›lmas› (<1500
mg/gün), kilo verme, bol meyve ve sebze tüketimi (8-10 porsiyon /gün), düflük ya¤l› süt ürünlerinin
tüketimi (2-3 porsiyon/gün), alkol al›m›n›n azalt›lmas› (erkekler için 2, kad›nlar için 1 ölçü/gün) ve
aktivitenin art›r›lmas›n› içerir. Nonfarmakolojik tedavi yaklafl›mlar›n›n DM’li hastalarda glisemik
kontrol ve lipid profili üzerine de olumlu etkileri vard›r, ancak kardiyovasküler olaylar üzerine etkileri
henüz gösterilememifltir.Hafif hipertansiyonlu hastalarda (sistolik kan bas›nc› 130-139 mmHg veya
diyastolik kan bas›nc› 80-89 mmHg) bafllang›çta nonfarmakolojik tedavi yöntemleri seçilebilir.
Ancak 3 ay sonra hedef kan bas›nc› de¤erlerine ulafl›lamazsa (sistolik kan bas›nc› ≥140 mmHg
ve/veya diyastolik kan bas›nc› ≥90 mmHg ise) nonfarmakolojik tedaviye farmakolojik tedavi
eklenmelidir.

Kan bas›nc›n› ACE‹, anjiotensin reseptör blokeri (ARB), beta bloker, diuretik ve kalsiyum kanal
blokeri (KKB) ile düflürmek kardiyovasküler olaylar› azalt›r. Baz› çal›flmalarda ACE‹’nin dihidropiridin
KKB’ne üstün oldu¤u gösterilmekle birlikte, genel popülasyonda ilk tedavi seçene¤i olarak düflük
doz tiazid diüretiklerin ACE‹’ne göre kardiyovasküler olaylar› daha fazla azaltt›¤› gösterilmifltir.

DM’li hastalarda ise ilk veya erken tedavi seçene¤i olarak renin-anijotensin sistem (RAS)
inhibitörlerinin bafllanmas›n›n çeflitli avantajlar› vard›r. Hipertansiyonu olmayan DM’li hastalarda
bile ACE‹ kardiyovasküler olaylar› azaltmaktad›r. Konjestif kalp yetmezli¤i olan hastalarda ARB’ler
major kardiyovasküler olaylar› azalt›r. Nefropatisi olan tip 2 DM’li hastalarda ARB’ler KKB’lerine
göre kalp yetmezli¤i s›kl›¤›n› daha fazla azaltmaktad›rlar. Bu nedenle RAS inhitörleri DM’li hastalarda
ilk seçenek olmal›d›r. ADVANCE çal›flmas›nda perindopril ile indapamid kombinasyonunun
mikrovasküler ve makrovasküler komplikasyonlar›, kardiyovasküler hastal›k ve mortaliteyi azaltt›¤›
gösterilmifltir. Bu etkiler kan bas›nc›n› azaltarak gerçekleflmifltir. ACCOMPLISH çal›flmas›nda
benazapril ve amlodipin kombinasyonu, benazapril ve hidroklorotiazid kombinasyonuna göre
morbidite ve mortaliteyi daha fazla azaltm›fltir. DM’li hastalarda RAS inhibisyonunun hipertansiyon
d›fl›nda albüminüri ve nefropati üzerine de olumlu etkileri vard›r.

DM’li hastalarda kan bas›nc› hedefleri DM’i olmayanlara göre daha düflük tutulmal›d›r. Birçok
hastada zaman içinde hedeflere ulaflmak için kombinasyon tedavilerine ihtiyaç duyulacakt›r. Üç
antihipertansif ajan›n maksimum dozlar›na ra¤men kan bas›nc› hedeflenen düzeylere ulaflmad›ysa
altta yatabilecek sekonder hipertansiyon nedenleri araflt›r›lmal›d›r.

Kronik hipertansiyonu olan diyabetik gebelerde kan bas›nc› hedefleri sistolik 110-129 mmHg,
diyastolik 65-70 mmHg olmal›d›r. Daha düflük kan bas›nc› düzeyleri fetal büyümeyi olumsuz etkiler.
Gebelikte ACE‹ veya ARB’ler fetal malformasyonlara yol açabilece¤inden kontrendikedirler. Diüretik
kullan›m› ise , maternal plazma volümünde ve uteroplasental perfüzyonda azalmaya  yol açabilir.
Gebelikte metildopa, labetolol, diltiazem, klonidin ve prazosin kullan›labilir.
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Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›, Ankara

Diabetik ayak, diabetik hasta takibinde en korkulan komplikasyonlardan biridir. Öncelikle
belirtilmesi gereken, bu komplikasyonun önlenmesinin, tedavisinden çok daha kolay oldu¤udur.
‹yi bir diabetik ayak bak›m› e¤itimi ile bu komplikasyonun oluflumu k›smen de olsa engellenebilir.

Diabetik ayak için en önemli predispozisyonlar aras›nda, diabetik nöropati, periferik damar
hastal›¤›, kötü glisemik kontrol ve sigara tüketimi say›labilir. Diabetik ayak amputasyonlar›n›n
prediksiyonunda da, özellikle bu faktörlere ilaveten erkek cinsiyet, ileri yafl, gangren ve nekroz
yayg›nl›¤›, derin dokular›n tutulumu (ör osteomyelit) ve yayg›n enfeksiyon varl›¤› say›labilir.

Hasta ilk baflvurdu¤unda iyi bir hikaye ve fizik muayene ile yaran›n olufl mekanizmalar› ve altta
yatan predispozan durum ortaya konmal›d›r. ‹stenen tetkikler basitten komplekse do¤ru bir
s›ra takibetmelidir. ‹nfeksiyonun varl›¤› ve olas› ajan patojenin/patojenlerin saptanmas› aç›s›ndan
uygun yöntemlerle kültür al›nmal›, yara debride edilmelidir. Bu debridman gerekirse anestezi
kullan›larak ameliyathane flartlar›nda gerçeklefltirilmelidir. Osteomyelit aç›s›ndan probing
mutlaka yap›lmal›, ileri tan› metodlar›ndan (ör. MR) yararlan›lmal›d›r. Çünkü prognoz ve antibiotik
sürecini belirleyen en önemli faktörlerden biri osteomyelit varl›¤›d›r.

Vasküler yap›lar çok iyi bir flekilde de¤erlendirilmeli, invazif olmayan yöntemlerden (ör. Renkli
doppler USG) yararlan›lmal›d›r. Özellikle bir revaskülarizasyon düflünülen hastalarda daha
invazif yöntemler (angiografi gibi) kullan›lmal›, kontrast nefropatisi için azami tedbirler al›nmal›d›r.

Çok genifl doku defekti gösteren olgularda primer yara iyileflmesi afl›r› bir sürede ve kalitesiz
bir flekilde olaca¤› için, bunlarda flap/graft gibi yöntemler uygulanmal›, özellikle infeksiyonun
kontrol alt›na al›nmas›ndan sonra bu ifllem süratle gerçeklefltirilmelidir.

Bütün bu tedbirlere ra¤men ekstremiteyi ve yaflam› tehdit eden ilerleyici infeksiyon ve nekroz
ve yayg›n ülserasyon durumlar›nda hastada amputasyon yap›lmas› gerekli olabilir. Bu konuda
karar verirken konservatif olunmal›, hastan›n yürüme kalitesi baflta olmak üzere istihdamdan
da geri kalmayacak flekilde mümkün olan en distal amputasyon denenmelidir. Bunu belirlerken
en önemli faktörlerden biri, tabiiki vasküler yata¤›n durumudur. Çünkü yetersiz kanlanma
nedeniyle güdük enfeksiyonu ve nekrozu riski yüksek olabilmekte, hasta daha büyük bir morbi-
mortalite riski ile yeni bir amputasyona gitmek zorunda kalabilmektedir.

Yukar›daki bilgilerden de anlafl›laca¤› gibi, iyi bir diabetik ayak yaklafl›m› multidisipliner olmak
zorundad›r. Bunun için bir ekip olmal›, bu ekipte endokrinolog, podiatrist, hemflire, ortopedist,
nükleer t›p uzman›, plastik cerrahi uzman›, kalp-damar cerrahi uzman›, radyolog ve dermatolog
bulunmal›d›r. Hasta ampute edildikten sonra da, konturlateral uzuv mutlaka korunmal›,
ortez/protez gibi destekleyici aletlerle hastaya yard›mc› olunmal›d›r.

Koruyucu hekimlik hasta takibinde sürekli olmal›, hastan›n aynayla kendi aya¤›n› inspekte
etmesi, hekimin de her muayeneye geliflte iyi bir ayak muayenesi yapmas› ve riski belirlemesi,
anatomik deformiteler varsa bunlar› düzeltmesi/düzelttirmesi flartt›r. Hastalar›n ayaklar›na
uygun, vurmayan ortopedik ayakkab› giyme yönünde motive edilmesi, diabetik ayak geliflimini
ve tedavifl olmufl vakalarda nüksü önleme aç›s›ndan çok önemlidir.
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D‹YABETTE TIBB‹ BESLENME TEDAV‹S‹

Doç. Dyt. Emel ÖZER
Yak›n Do¤u Üniversitesi, Sa¤l›k Bilimleri Fakültesi,

Beslenme ve Diyetetik Bölümü, K›br›s

Gerek pre-diyabet, Tip 1 diyabet, Tip 2 diyabet, gestasyonel diyabetin tedavisinde  gerekse
diyabetle iliflkili komplikasyonlar›n önlenmesi, geciktirilmesi ve tedavisinde T›bbi Beslenme
Tedavisi (TBT)’nin önemi bilinmektedir. TBT, diyabette kendi kendini yönetim e¤itiminin de
gerekli bir parças›d›r. TBT ile A1C düzeyinde Tip 2 diyabetlilerde %1-2, Tip 1 diyabetlilerde
%1, LDL-kolesterol düzeylerinde 15-25 mg/dl azalma sa¤lanmaktad›r.

TBT’nin etkinli¤i için
• Pre-diyabetliler veya diyabetliler tedavi hedeflerini sa¤layacak bireysellefltirilmifl TBT almal›d›r

ve bu tedavi bir diyetisyenden sa¤lan›r. (B)

Enerji dengesi, kilofazlal›¤› ve obezite için
• Kilosu fazla ve obez insüline dirençli bireylerde  ›l›ml› a¤›rl›k kayb› insüline direnci iyilefltirebilir.

Bu nedenle diyabetli veya diyabet riski olan fazla kilolu ve obez bireylerde a¤›rl›k kayb›
önerilir. (A)

• Düflük karbonhidratl›, düflük ya¤l› ve kalorisi s›n›rland›r›lm›fl diyetler veya akdeniz diyeti k›sa
dönemde (2 y›la kadar) a¤›rl››k kayb›n›n sa¤lanmas›nda etkili olabilir. (A)

• Düflük karbonhidratl› beslenenlerde lipid profili, renal fonksiyonlar ve protein tüketimi izlenmeli
ve gerekli durumlarda hipoglisemi tedavisi ayarlanmal›d›r. (E)

• Fiziksel aktivite ve davran›fl modifikasyonu tedavinin önemli parças›d›r. (B)

Diyabet kontrolü için
• Enerjinin karbonhidrat, protein ve ya¤lardan sa¤lanan miktar› medikal tedaviye ve diyabetli

bireyin tercihlerine göre ayarlan›r. (E)
• Karbonhidrat say›m›, de¤iflim listeleri veya deneyime ba¤l› de¤erlendirme ile karbonhidrat

tüketiminin izlenmesi, glisemik kontrolün sa¤lanmas›nda temel stratejidir. (A)
• Tek bafl›na toplam karbonhidrat tüketimi dikkate al›nd›¤›nda glisemik indeks ve glisemik

yükün de de¤erlendirilmesi gözlendi¤inden daha fazla ›l›ml› ek fayda sa¤layabilir. (B)
• Doymufl ya¤› total kalorinin ≤7% olacak flekilde s›n›rlan›r. (A)
• Trans ya¤ tüketiminin azalt›lmas› LDL-kolesterolün düflmesi, HDL-kolesterolün artmas› ile

iliflkili oldu¤undan  trans ya¤ tüketimi çok aza indirgenmelidir. (E)
• Diyabetli bireylerde total kolesterol al›m› <200 mg/gün olmal›d›r. (E)
• n-3 çoklu doymam›fl ya¤ asitlerini sa¤layan taze bal›k tüketimi haftada 2 veya daha fazla

porsiyon olmal›d›r (k›zart›lm›fl bal›k filetosu d›fl›nda). (B)
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• Kronik Böbrek Hastal›¤›n›n (KBH) erken dönemlerinde ve diyabetli bireylerde protein al›m›n›n
0.8-1 g/kg/gün’e indirilmesi  ve KBH’n›n geç dönemlerinde  kg bafl›na 0.8 g’a indirilmesi
böbrek fonksiyon ölçümlerini( üriner albumin at›m›, glomerüler filtrasyon h›z›) iyilefltirebilir
ve önerilir.(B)

• Tip 2 diyabetlilerde protein tüketimi plazma glukoz konsantrasyonunu art›rmadan insülin
yan›t›n› artt›rabilir. Bu nedenle akut hipogliseminin tedavisinde veya gece hipoglisemilerinde
protein kullan›lmamal›d›r. (A)

• E¤er diyabetli bir yetiflkin alkol kullan›m›n› tercih ediyor ise günlük tüketim kad›nlar için 1,
erkekler için 2 alkollü içki olarak s›n›rland›r›lmal›d›r. (E)

• Kan›tlar›n yetersizli¤i ve uzun dönemdeki güvenirli¤i ile iliflikili kayg›lar nedeni ile vitamin E,
vitamin C, karoten gibi antioksidanlar›n rutin takviyesi önerilmez. (A)

• Bireysellefltirilmifl ö¤ün plan› tüm mikronutrientler için RDA/RDI düzeylerini karfl›lamal›d›r.
( E)
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TEKHARF, METSAR, CREDIT VE PURE ÇALIfiMALARINDA
D‹ABETES MELL‹TUS ORANLARI

Prof. Dr. Aytekin O⁄UZ
‹stanbul Göztepe E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi,

‹ç Hastal›klar› Klini¤i, ‹stanbul

Ülkemizde son yirmi y›l içinde yap›lan Türk Eriflkinlerinde Kalp Hastal›¤› ve Risk Faktörleri
(TEKHARF), Türkiye Metabolik Sendrom Araflt›rmas› (METSAR), Türkiye’de Kronik Böbrek
Hastal›¤› Prevalans› Araflt›rmas› (CREDIT: Chronic REnal Disease In Turkey) ve  Uluslararas›
Prospective Urban and Rural Epidemiological Study (PURE) çal›flmalar›nda bu araflt›rmalar›n
birincil amaçlar› yan›nda  diyabet epidemiyolojisi konusunda da önemli bilgiler elde edilmifltir.

TEKHARF çal›flmas› 1990 y›l›nda kesitsel bir araflt›rma olarak bafllat›lm›fl, zaman içerisinde
uzunlamas›na bir taramaya dönüfltürülmüfltür. Takip taramalar› 1994-95, 1997-98 y›llar›nda
ve 2000 y›l›ndan itibaren her y›l gerçeklefltirilmifltir. ‹lk taramada açl›k kan flekeri >130mg/dL
ya da postprandial 1,5-2,5 saatler aras› kan flekeri >170 mg/dL bulunanlar ile diyabet öyküsü
olanlar diabetes mellitus olarak kabul edilmifltir. Diyabet tan›s› için 1995 y›l›ndan sonra Dünya
Sa¤l›k Örgütü, 2001den itibaren de Amerikan diyabet birli¤i (ADA) kriterleri kullan›lm›flt›r.
Diyabet prevelans› 1990 taramas›nda %3,5 (erkeklerde %2,79, kad›nlarda %4,18) olarak
saptanm›flt›r. ADA kriterleri kullan›lan 2007-2008 taramas›nda 35 yafl üstü popülasyonda
düzeltilmifl diyabet prevelans› %11,3 bulunmufltur (1,2).

METSAR 2004 y›l›nda k›rsal ve kentsel 87 merkezde 4259 kiflide (2108 erkek, 2151 kad›n)
gerçeklefltirilmifltir. Üçüncü Amerikan Eriflkin Tedavi Paneli (ATP III) kriterlerine göre tan›mlanan
metabolik sendrom s›kl›¤›n›n % 33,9 (erkeklerde %28, kad›nlarda %39,6) bulundu¤u bu
çal›flmada AKfi≥ 100mg/dL ve/veya diyabet öyküsü olmas› fleklinde tan›mlanan disglisemi
s›kl›¤› ise %27,6 (erkeklerde %29,6, kad›nlarda%25,7) olarak saptanm›flt›r (3).

CREDIT: Chronic REnal Disease In Turkey 23 ilimizde, 18 yafl üzerindeki 10.748 (4.765 erkek,
5.983 kad›n, ortalama yafl: 40.54) kiflide yap›lm›flt›r. Kronik böbrek hastal›¤› prevalans›n›n
%15.7 (kad›nlarda %18.4, erkeklerde %12.8) bulundu¤u bu çal›flmada açl›k kan flekeri ≥ 126
mg/dL veya öyküde diyabet teflhisi olmas› fleklinde tan›mlanan diyabet prevalans› % 12.7
olarak saptanm›flt›r. Kronik böbrek hastal›¤› olan kiflilerde diyabet s›kl›¤› % 26,6 bulunmufltur
(4).

PURE çal›flmas› Türkiye aya¤› Metabolik Sendrom Derne¤i taraf›ndan 8 ilde yürütülmektedir.
Diyabet öyküsü olmayan, açl›k plazma glukozu ≥100 mg/dL ve  <126 mg/dL olan bireyler
prediyabet (bozulmufl açl›k glukozu), diyabet öyküsü olan ve/veya açl›k plazma glukozu ≥126
mg/dL olan bireyler diabetes mellitus olarak tan›mlanm›flt›r. On iki  y›l sürecek bu çal›flman›n
kentsel ve k›rsal bölgeden 1412 erkek ve 900 kad›n›n al›nd›¤› Türkiye örnekleminde 2008-
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2009 y›llar›nda sa¤lanan ilk verilere göre 35-70 yafl aras› nüfusumuzda diyabet prevalans›
%14,7 (erkeklerde %13,6, kad›nda %15.5), prediyabet prevalans› %9,6 (erkeklerde %9,4,
kad›nlarda %9,8) olarak saptanm›flt›r. bulunmufltur (5).

Epidemiyolojik çal›flmalar ülkemizde diyabetin önceden yap›lan tahminlerden çok daha h›zl›
bir flekilde artt›¤›n› göstermektedir. Bu geliflimin en belirgin sebebi olarak obezite ve abdominal
obezite oranlar›ndaki alarm verici yükseklik dikkat çekmektedir (6).
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GESTASYONEL D‹ABETES MELL‹TUS,
TANI VE TEDAV‹ PLANLAMASI

Prof. Dr. M. Numan TAMER
Süleyman Demirel Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›,

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

Gestasyonel diabetes mellitus (GDM) ilk kez gebelik s›ras›nda bafllayan ve tan› konan her
türlü glikoz intolerans›d›r. Tüm gebeliklerin yaklafl›k %4’ünü etkiler. GDM’de hem maternal
(sezaryen gereklili¤i, postpartum Tip 2 diyabet) hem de perinatal/neonatal morbidite (makrozomi,
do¤um travmas›, omuz distozisi, hipoglisemi, polisitemi ve hiperbilirubinemi) s›kl›¤› artm›flt›r.
GDM’li annenin çocu¤unda ileride obezite ve diyabet geliflme riski fazlad›r.

O’sullivan ve Mahan taraf›ndan yaklafl›k 40 y›l önce GDM tan› kriterleri ortaya konmufl ve çeflitli
modifikasyonlarla günümüze de¤in bu kriterler ço¤unlukla kullan›lm›flt›r. Bu kriterler gebelik
d›fl› düzeylere dayand›r›lm›flt›r ve gelecekte Tip 2 diyabet gelifltirme riskine göre belirlenmifltir.
Anne ve fetal komplikasyon görülme s›kl›¤›ndaki art›fl› inceleyen “The Hyperglycemia and
adverse pregnancy outcome  study” (HAPO) çal›flmas›n›n bulgular› GDM için yeni tan› kriterleri
önermektedir.  Bu çal›flma 9 ülkede ve 15 merkezde yap›lan 6 y›ll›k uluslar aras› bir çal›flma
olup yaklafl›k 25 000 gebe kad›na 28. haftada 75 g glikoz ile OGTT yap›lm›flt›r. OGTT 0., 1..
ve 2. saat plazma glikoz düzeyleri ile bebeklerin artm›fl do¤um a¤›rl›¤› (> 90 persantil), sezaryen
ihtiyac›, klinik olarak neonatal hipoglisemi ve kord kan›nda artm›fl C-peptit düzeyleri (> 90
persantil) (“primary outcomes”) ile preeklampsi, erken do¤um, omuz ç›k›¤›/do¤um travmas›,
hiperbilirubinemi ve yenido¤an yo¤un bak›m ihtiyac› (“secondary outcomes”) incelenmifltir.
HAPO çal›flmas›nda OGTT 0. saat plazma glikoz düzeyi 92 mg/dl; 1. saat 180 mg/dl ve 2. saat
153 mg/dl eflik düzeyler olarak önerilmifltir. Bu düzeylerden en az birini aflan de¤erlerde do¤um
a¤›rl›¤›, kord kan›nda C-peptit düzeyi ve yenido¤an vücut ya¤ yüzdesinin her birinin 90
persantilden fazla olma riski ile preeklampsi riskinin yaklafl›k 2 kat fazla oldu¤u görülmüfltür.
Erken do¤um ve sezeryen ihtiyac› da %45 daha fazla bulunmufltur.

Gebelikte hiperglisemik bozukluklar›n tan›s› için “International Association of Diabetes and
Pregnancy Study Groups, 2010” çal›flma grubunun tavsiyeleri flu flekildedir:
• ‹lk prenatal kontrol s›ras›nda tüm gebelerde (veya sadece yüksek riskli olanlara) açl›k plazma

glikozu bak›lmal›d›r. APG ≥ 126 mg/dl ise aflikar diyabet tan›s› konur, gebelik öncesi diyabeti
olanlar gibi tedavi ve takip gerekir. APG 92-125 mg/dl ise GDM tan›s› konur. APG <92 ise
gebeli¤in 24-28. haftalar›nda 75 g OGTT ile GDM için tarama gerekir.

• Daha önceden aflikar DM veya GDM tan›s› konmam›fl tüm gebelere 24-28. haftalar›nda
75g OGTT ile tarama yap›l›r. APG ≥ 126 mg/dl ise aflikar diyabet tan›s› konur. APG > 92
mg/dl; 1. Saat PG > 180 mg/dl; 2. Saat PG > 153 mg/dl de¤erlerinden en az biri bu seviyede
veya daha fazla ise bu gebelerde GDM var demektir. OGTT’de bulunan seviyeler tüm bu
de¤erlerin alt›nda ise normal kabul edilir.

GDM’lu kad›nlarda diyet, kan flekeri takipleri ve hiperglisemik seyredenlerde insülin önerilir.
“Fourth International Workshop Conference on GDM” tavsiyelerine göre annenin kapiller kan
glikoz düzeyleri açl›k veya ö¤ünler öncesi < 95 mg/dl, tokluk 1. Saat <140 mg/dl ve tokluk 2.
Saat < 120 mg/dl olmal›d›r. Pek çok araflt›rmac› fetal abdominal çevrenin ölçülmesini maliyet-
etkin bulurlar ve ≥75 persantil olanlarda daha yo¤un tedavi önerirler.
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D‹YABET‹K GEBEDE TEDAV‹ PLANLAMASI

Doç. Dr. Gül GÜRSOY
Ankara E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi 3. Dahiliye Klini¤i, Ankara

Gebelik döneminin komplike olmas›n›n en önemli nedenlerinden biri diyabettir.  DM tüm
gebeliklerin %3-5’inde mevcuttur. Bunlar›n % 88’i gestasyonel diyabet, % 8’i tip 2 diyabet, %
4’ü tip 1 diyabettir. ‹ster önceden bilinen diyabeti olan gebede olsun, isterse gebelik s›ras›nda
ortaya ç›kan diyabet olsun tedavi yaklafl›mlar› ayn›d›r, standart diyabet tedavi prensipleri
geçerlidir.

Diyabetik gebelerde fötal morbidite, perinatal morbidite ve maternal morbidite diabetik olmayan
gebelere oranla yüksektir. Hem diyabetik gebenin hem de bebe¤in sa¤l›¤› aç›s›ndan diyabet
bak›m, tedavi ve e¤itimin konsepsiyon öncesi bafllanmas› gerekir.

Konsepsiyon öncesi
• Kardiyovasküler, ranal ve oftalmolojik durum de¤erlendirilmelidir
• ‹deal AKfi ve TKfi de¤erleri sa¤lanmal›d›r
• Nöral tüp defekti aç›s›ndan folik asit bafllanmal›d›r
• Sigara b›rak›lmal›d›r
• Gebelik için uygun antihipertansiflere geçilmelidir.

Gebelik s›ras›nda
• Medikal nütrisyonel tedavi
• Egzersiz
• ‹laç tedavisi planlanmal›d›r. ‹laç tedavisi esas olarak insülin tedavisini kapsamakla birlikte

oral antidiabetiklerle ilgili çal›flmalar vard›r.

Diyabet varl›¤› sezaryen için endikasyon de¤ildir, 37. haftadan sonra  makrozomi ve omuz
ç›k›¤› riski nedeniyle planlanabilir.
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D‹YABET TEDAV‹S‹NDE KISA ETK‹L‹
ANALOG ‹NSÜL‹NLER –EVET

Prof. Dr. Aysen AKALIN
Osmangazi Üniversitesi, T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›,

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

Son y›llarda klinik kullan›ma çeflitli k›sa etkili analog insülinler girmifltir. Bu analoglar yapay
olarak de¤ifltirilmifl insülin molekülleridir. Moleküler yap›lar›ndaki de¤iflimlere ba¤l› olarak do¤al
insüline göre farkl› biyolojik özelliklere sahiptirler. K›sa etkili analog insülinler  insan insülinine
göre daha k›sa etkiye sahiptir ve uyguland›ktan sonra etkileri regüler insüline göre daha çabuk
bafllar. Bu k›sa etkili analog insülinlerin kullan›m› endojen insülinin daha iyi taklit edilmesi
yoluyla metabolik kontrolun daha kolay ve daha etkin flekilde sa¤lanabilmesine olanak tan›r.

Ticari olarak kullan›labilir durumda 3 tane h›zl› etkili analog insülin mevcuttur. Bunlar insülin
aspart, insülin lispro ve insülin glulisindir. Her bir analog için insülin molekülüne  yap›lan
düzenlemeler sadece bir veya iki aminoasit de¤iflimini içerecek flekilde çok küçüktür. Bu
de¤iflimler hexamerler fleklinde birleflmeyi zay›flatarak daha h›zl› bir emilime olanak tan›r.
Bununla birlikte, bu moleküler de¤iflimler insülin reseptörüne ba¤lanma düzeyinde analog
insülinlerin biyolojik özelliklerini de¤ifltirmez. Böylelikle k›sa etkili analog insülinlerin tümü insan
insülinine benzer glukoz düflürücü etkiler gösterirler.

K›sa etkili analog insülinler k›sa etkili insan insülinine göre postprandiyal glukoz düzeylerini
düflürmede daha etkindirler. S›k› glisemik kontrolu hedefleyen yo¤un insülin tedavilerinin takibini
güçlefltiren en önemli sorun hipoglisemi korkusudur. Yap›lan çal›flmalardan elde edilen veriler
k›sa etkili analog insülinlerin kullan›m› s›ras›nda regüler insüline göre ciddi hipoglisemi görülme
s›kl›¤›n›n daha düflük oldu¤unu göstermifltir. Yine diyabet tedavisinde glisemi hedeflerine
ulaflmay› önleyen temel sorunlardan birisi tedavilere uyumdaki yetersizliktir. Regüler insülin
kullan›m› ö¤ünlerden 30 dakika öncesinde uygulanmas› gereklili¤i nedeniyle hastalar›n uyumunu
önemli ölçüde bozmaktad›r. K›sa etkili analoglar bu bekleme süresini ortadan kald›rd›klar› için
hasta uyumunu art›rmaktad›r. Nokturnal hipoglisemi riskini azaltmas› ve uygulama serbestli¤i
yaratmas› k›sa etkili analog insülinlerin yaflam kalitesi üzerine olumlu etki yapmalar›n› sa¤lam›flt›r.
Çeflitli çal›flmalardan elde edilen veriler insan insülini ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda analog insülinlerin
toplam direkt sa¤l›k harcamalar› üzerine etkisinin benzer oldu¤unu ortaya koymufltur. Ancak
üstünlükleri göz önünde bulundurulacak olursa k›sa etkili analog insülinlerin  regüler insan
insülinine tercih edilmesi hastalar›n tedaviden daha fazla tatmin olmalar›n› sa¤layacakt›r.

-65-

K
O

N
U

fi
M

A
 Ö

Z
E

T
L

E
R

‹

47.
ULUSAL
D‹YABET
KONGRES‹
11-15 Mayıs 2011
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ANALOG ‹NSÜL‹NLER

Prof. Dr. Ersin AKARSU
Gaziantep Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›,

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

Diabetes mellitus, önemli uzun dönem komplikasyonlarla ve erken yaflta ölümle iliflkili oldu¤undan,
bu riskleri azaltmak için glisemik hedeflere ulaflmak gereklidir. ‹nsülin tedavisi, tip 1 diyabetli
tüm hastalarda ve oral ilaçlarla glisemik kontrol sa¤lanamayan tip 2 diyabetli hastalarda
gereklidir. Konvansiyonel insülinler; k›sa etki süreli regüler insan insülini ve orta etki süreli NPH
insülindir. Konvansiyonel insülinler, normal kiflideki insülin salg›lanma örne¤ini tam olarak
sa¤layamad›klar› için, insülin analoglar›yla bu soruna çare aranmaya bafllanm›flt›r.

Diyabet tedavisinde insülin analoglar›n›n kullan›m›yla  ilgili çok say›da makale mevcuttur. ‹nsülin
analoglar› diabetes mellitus tedavisinde yayg›n olarak reçetelenmekle birlikte, bu ilaçlar›n
optimal kullan›m›yla ilgili halen belirsizlikler mevcuttur. Ancak; tip 1, tip 2 ve gestasyonel diyabet
tedavisinde insülin analoglar›n›n  tercih edilme veya edilmeme gerekçelerini ortaya koyabilmek
için, bu ilaçlar›n etkinli¤i ve güvenilirli¤iyle ilgili metanalizlere dayal› de¤erlendirmeler gerekmektedir.

Karfl›laflt›rmal› çal›flmalarda, tip 1 diyabetli kiflilerde regüler insülinle k›sa etkili analog insülin
aras›nda minimal bir fark bulunmufltur. Tip 2 diyabetli hastalar aras›nda da gerek lispro insülin
gerekse aspart insülin için buna benzer sonuçlar elde edilmifltir. Di¤er taraftan, analog insülinlerle
hipoglisemi görülme riskinin az olmas›, ileri sürüldü¤ü gibi her zaman sa¤lanamamaktad›r ve
konvansiyonel insüline k›yasla faydas›, ancak minimal düzeyde fazlad›r.

Regüler insan insülinine k›yasla lispro insülin kullan›m›, hemoglobin A1c düzeyini çok az bir
farkla daha fazla azaltm›fl, önemli hipoglisemi ve nokturnal hipoglisemi  için ise daha düflük
bir risk oluflturmufltur. Ancak, tüm hipoglisemi epizodlar› ele al›nd›¤›nda,  lispro insülin ve
regüler insan insülini kullanan gruplar aras›nda hipoglisemi oran› benzer bulunmufltur. Uygulama
 yöntemiyle ilgili subgrup analizler, günlük multiple injeksiyon kullanan hastalarla, sürekli
subkutan infüzyon alan hastalar aras›nda tedavi etkileri aç›s›ndan belirgin bir fark göstermemifltir.
‹nsülin aspart  kullananlarda, ortalama hemoglobin A1c konsantrasyonu regüler insan insülinine
k›yasla hafifçe daha düflük bulunmufltur. Önemli hipoglisemi veya tüm hipoglisemi oran› riskinde
tedaviler aras›nda anlaml› fark tespit edilmemifltir. Subgrup analizlerde de günlük multiple
injeksiyon kullanan hastalar ve kontinü subkutan infüzyon alan hastalar aras›nda önemli bir
fark görülmemifltir.

Tip 1 diyabetli adölesanlarda, regüler insan insülini ile insülin lispro’nun k›yasland›¤› bir
çal›flmada hemoglobin A1c’de veya önemli hipoglisemi riskinde hiçbir anlaml› fark ortaya
konulamam›flt›r.

-66-

47.
ULUSAL
D‹YABET
KONGRES‹
11-15 Mayıs 2011

K
O

N
U

fi
M

A
 Ö

Z
E

T
L

E
R

‹



K
O

N
U

fi
M

A
 Ö

Z
E

T
L

E
R

‹

Tip 2 diyabette, insülin lispro ve regüler insülini k›yaslayan çal›flmalar de¤erlendirildi¤inde
hemoglobin A1c’de azalma üzerine hiçbir anlaml› fark olmad›¤› görülmektedir. Bunun gibi
önemli hipoglisemi, nokturnal hipoglisemi veya tüm hipoglisemik olaylarla ilgili aralar›nda anlaml›
fark olmad›¤› görülmektedir.

Yaflam kalitesi ve hasta memnuniyeti aç›s›ndan insülin lispro ve reguler insülini k›yaslayan iki
çal›flmada tedavi gruplar› aras›nda anlaml› fark görülmemifltir . ‹nsülin aspart ile  yap›lan
çal›flmalar›n hiçbirinde yaflam kalitesi ve hasta memnuniyetiyle ilgili veri rapor edilmemifltir.

Gebe kad›nlarda, insülin lispro ile reguler insan insülinini karfl›laflt›ran çal›flma sonuçlar›n›n
havuzlanm›fl analizinde, tip 1 diyabetli gebe kad›nlarda hemoglobin A1c ve önemli hipoglisemi
riskinde hiçbir anlaml› fark gözlenmemifltir.

Sonuç olarak, hipoglisemi aç›s›ndan, insülin analoglar› konvansiyonel insüline göre;  baz›
çal›flmalarda farks›z,  baz› k›yaslamalarda ise daha avantajl› bulunmufltur. Fakat major bir
klinik avantaj sa¤lad›¤›n› söylemek mümkün gözükmemektedir. Di¤er taraftan, insülin
analoglar›n›n, diyabetin kronik komplikasyonlar›n›  veya diyabete ba¤l› ölüm oran›n› azaltmada
konvansiyanel insülinden daha iyi olup olmad›¤›n› söylemek için de elimizde yeterli veri
bulunmamaktad›r. Bu ilaçlar›n uzun dönemde önemli yan etkileri olup olmayaca¤› da belirsizdir.
Tüm bu nedenler, k›sa etkili insülin analoglar›n›n diyabet  tedavisindeki yeri konusunda flüphe
oluflturmaktad›r Ayr›ca  k›sa etkili insülin analoglar›n›n, konvansiyonel insüline k›yasla daha
pahal› fleçenekler oldu¤u da unutulmamal›d›r.
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Diyabetik hastalarda s›k görülen kemik hastal›klar›, osteoartrit, osteoporoz, karpal tunnel
sendromu, Charcot artropatisi, tendinopati ve kristal birikimine ba¤l› geliflen artrittir. Hem tip
1 hem de tip 2 diyabetiklerde k›r›k riskinde art›fl vard›r. Çünkü hiperglisemiye ba¤l› olarak
osteoblastlar›n differansiyasyonunda ve aktivitesinde azalma ile birlikte osteoklastik aktivitede
art›fl kemik kayb›n› uyarmaktad›r. Ayr›ca nonenzimatik glikozillenmenin son ürünü olan [advanved
glycation end product (AGE)] “pentosidinin” art›fl›na paralel olarak, kemi¤in gücünde,
mikromimarisinde, biyomekanik yap›s›nda ve döngüsünde ki de¤ifliklikler sonucu kemik
k›r›lganl›¤›nda art›fl olur. ‹nsülin kemikler için anabolik bir etkiye sahiptir. Özellikle erken yafllarda
bafllayan tip 1 diyabetiklerde insülin ve IGF-1’in eksikli¤ine ba¤l› olarak yetersiz pik kemik
kütlesinin oluflmas› kemikteki k›r›k riskini artt›rmaktad›r. Ancak literatürde insülin tedavisinin
k›r›k riskini azaltt›¤›na iliflkin yeterli veri yoktur.

Bilindi¤i gibi obezite ile insülin direnci birliktelik göstermektedir. Ya¤ doksundan salg›lanan
adipokinlerin kemikler üzerine hem olumlu hem de olumsuz etkileri bulunmaktad›r. Örne¤in,
leptin, adiponektin ve amylin kemik kütlesini artt›rmaktad›r. Hiperinsülineminin kemikler üzerinde
olumlu etkileri bulunmaktad›r.

Diyabet süresi ve glikozile hemoglobin (HbA›c) düzeyi ile k›r›k riski aras›nda iliflki netlik
kazanmam›flt›r. Buna karfl›n diyabetin komplikasyonlar›ndaki art›fla paralel olarak kemi¤in
k›r›lganl›¤›nda da art›fl olur. Diyabetik nefropatiye sekonder olarak son dönem böbrek
hastal›klar›n›n geliflmesi kemi¤i olumsuz etkiler. Kronik böbrek hastal›klar› ve metabolik kemik
hastal›¤›; kronik renal hastal›klar›n (KBH-MKH) neden oldu¤u kemik mineral metabolizmas›n›n
bir hastal›¤› olarak tan›mlanmaktad›r. KBH-MKH’da kemi¤in mineral yo¤unlu¤unda (KMY),
döngüsünde, mineralizasyonunda ve volümünde ki patolojiler ile birlikte serum kalsiyum, fosfor,
vitamin-D ve parathormon düzeylerinde de¤ifliklikler, vasküler ve yumuflak dokuda kalsifikasyonlar
görülür. Evre 1-3 böbrek yetmezliklerinde KMY’ nu DEXA ile de¤erlendirmek mümkün iken,
özellikle evre 5 de DEXA hassasiyetini yitirdi¤i için kemik biyopsisinin yap›lmas› daha uygun
olacakt›r.   Benzer flekilde ileri yafltaki (>70 yafl) hastalarda serum kreatinin düzeyi ölçümü,
böbrek fonksiyonlar›ndaki bozukluklar› saptamada yetersiz kalmaktad›r. Baz› olgularda serum
kreatinin düzeyi normal s›n›rlarda olmas›na karfl›n glomerül filtrasyon h›z›nda (GFR) azalma
görülebilir. Bu nedenle GFR’nin  “Modification of Diet in Renal Disese” (MDRD) veya Cockcroft-
Gault formülü ile hesaplanmas› daha gerçekçi olacakt›r.

GFR düzeyindeki azalma, kemik metabolizmas›na yönelik yap›lacak olan tedavide baz›
k›s›tlamalar› da beraberinde getirmektedir. Örne¤in antirezorptif tedavi amaçl› olarak kullan›lan
bifosfonat grubu ilaçlar›n GFR 30 ml/dk’n›n alt›nda kullan›lmas› sak›ncal›d›r.
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Kidney Disease Improving Global Outcomes (KDIGO)’a göre; evre 1 ve evre 2 böbrek yetmezlikli
olgular ile evre 3’de DEXA ile osteoporoz saptanan ve/veya k›r›k yüksek ve serum iPTH düzeyi
normal olgularda da klasik osteoporoz tedavisini önermektedir. Antirezorptif tedavinin evre 4
ve evre 5 böbrek yetmezlikli olgularda kullan›lmas› zorunlu ise mutlaka kemik biyopsisinin
yap›larak adinamik kemik hastal›¤›n›n ekarte edilmesini ve tedavi s›ras›nda hastalar›n yak›ndan
izlenmesini önermektedir. Evre 4 ve evre 5 böbrek yetmezlikli olgularda kemik formasyonunu
artt›ran “teriparatit” tedavisinin kullan›m›na iliflkin s›n›rl› say›da çal›flma bulunmaktad›r. Bu
nedenle daha genifl serili ve uzun süreli çal›flmalara gereksinim vard›r. Denosumab ile iliflkili
literatürde yay›nlanm›fl çal›flma bulunmamaktad›r.

Sonuç olarak; kemik metabolizmas› üzerinde diyabetin neden oldu¤u patolojilerin mekanizmas›
belirsizli¤ini korumaktad›r. KMY’ nu de¤erlendirmede ve yap›lan tedavinin etkinli¤ini
de¤erlendirmede DEXA yetersizdir. Özellikle kemik rezorpsiyonu bulunan evre 4 ve evre 5
renal yetmezlikli olgular›n nas›l tedavi edilece¤ine iliflkin genifl serili ve uzun süreli çal›flmalara
gereksinim vard›r.
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‹LAÇLAR VE D‹YABET

Prof. Dr. Zeynep CANTÜRK
Kocaeli Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›,

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

Günümüzde s›kl›kla kullan›lan baz› ilaçlar daha önce diyabeti bulunmayan kiflilerde
hiperglisemiye neden olmakta, bilinen diyabetiklerde ise glisemik kontrolün bozulmas›na
yol açmaktad›r (Tablo-1)

Tablo-1: Hiperglisemiye yol açan ilaçlar

Bu ilaçlar aras›nda en çok soruna yol açan grup ise glukokortikoidlerdir.

Glukokortikoidler (GK), birçok akut ve kronik hastal›¤›n tedavisinde s›kl›kla kullan›lan ilaçlard›r.
Yararl› etkilerinin yan› s›ra istenmeyen yan etkileri de bulunmaktad›r. Bunlardan birisi s›kl›kla
karfl›lafl›lan hiperglisemidir. GK’ ler mevcut diyabeti kötülefltirebildikleri gibi, yeni  diyabet
geliflimine de neden olabilirler. Glukokortikoid kullanan ve daha önceden diyabeti olmayan
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Glukokortikoidler
Oral kontraseptifler

• Yüksek doz östrojen içeren kontraseptifler,
Levonorgestrel
(kombine)

Yüksek doz tiyazid grubu diüretik (>5 mg/gün) içeren ilaçlar
β2-adrenoreseptör antagonistleri
β2-adrenoreseptör agonistleri

• Salbutamol, Ritodrin
Atipik antipsikotikler

• Klozapin, Olanzapin
HIV proteaz inhibitörleri

• Indinavir, Nelfinavir
Di¤er hiperglisemik ilaçlar

• Pentamidin, Streptozotosin, Diazoksid,
Siklosporin, Takrolimus

Oral kontraseptifler
Düflük doz tiyazid grubu diüretik (≤2.5   mg/gün) içeren
ilaçlar
Loop diüretikleri
ACE-I
Kalsiyum kanal blokerleri
α1-antagonistleri
Büyüme hormonu
Somatostatin analoglar›
SSRI

Güçlü Etkililer

Hafif Etkililer



kiflilerin %14-28’inde IGT veya diyabet ortaya ç›kmaktad›r.GK’ lere ba¤l› diyabet gelifliminin
multifaktöriyel oldu¤u dikkati çekmektedir. GK’ ler hepatik ve ekstrahepatik insülin direncini
indüklemektedir.GK tedavisi kas ve ya¤ hücrelerine glukoz transportunu bozmakta, glukoz
klerensini azaltmaktad›r.Bu ajanlar insülin salg›layan pankreatik beta hücrelerine de adac›k
apoptozisini indükleyerek zarar vermektedir. Ayr›ca GK ile indüklenen hiperglisemi GLUT-2
ekspresyonunda azalma ve beta hücrelerine glukoz transportunda azalma ile de iliflkilidir.Yine
GK’ler ifltah› ve kiloyu da art›rabilirler.GK kullan›m› açl›k ve tokluk insülin ve glukagon
konsantrasyonlar›nda art›flla da iliflkilidir.

Bilinen diyabetlilerde yüksek doz prednisolon (≥30 mg/gün) kullan›lmas› glisemik regülasyonu
bozmakta, k›sa etkili insülin gereksinimini yükseltmektedir. Fizyolojik dozun üzerinde (>7.5
mg/gün) prednisolon kullanan hastalarda ortaya ç›kan insülin direnci ve hiperglisemi ilaç
kesildikten sonra normale dönebilir. Glukokortikoid kullan›m›na ba¤l› diyabette OAD veya daha
iyisi insüline geçilmelidir. Yüksek doz glukokortikoid kullanan diyabetlilerde insüline geçilmesi
gerekir.Daha önceden insülin kullanan diyabetlilerde de dozun yükseltilmesi (~%50)
gerekmektedir.

Di¤er ilaçlar ile tedavi s›ras›nda da hastalar diyabet geliflimi veya hipergliseminin kötüleflme
olas›l›¤› nedeniyle uygun takip ve tedavi alt›nda olmal›d›rlar.
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(Türk Diabet Cemiyeti ve Türk Diabet ve Obezite Vakf› 10 y›ll›k Materyeli)

(Türk Diabet Cemiyeti Çal›flanlar›)
Dr. N. Ba¤r›aç›k, Dr. fi. Aktay, Dr. M. Özyazar, Dr. B. ‹lhan, Dyt. C. Yolaçan,

Dr. S. Yaf, Dr. H. Alasya ve Dr. H. Bayer

Son 15 y›ldan beri diyabet ve endokrinoloji kliniklerine bafl vuranlar aras›nda hipoglisemi flikayetleri
veya tan›s› olan hasta say›s›nda büyük bir art›fl gözlenmektedir. Genellikle genç yafl› eriflkinlerde
ve bilhassa han›mlarda bu hastal›k çok fazla s›kl›k göstermektedir.

Genellikle nörovegetatif davran›fl, vagotonik bünye veya idyopatik hipoglisemi diye de¤erlendirilen
bu olgular gençlik yafllar›nda ortaya ç›kan belirtilerle çal›flma performanslar›n› kaybetmekte ve
rahats›z olmaktad›rlar. Çoklukla hiperinsülinemik post-prandiyal dönemleri oldu¤u için, yanl›fl ilaç
veya diyete yönlendirilerek yak›nmalar› daha fazla artmaktad›r. Bu çal›flma Türk Diabet Cemiyeti
ve Göztepe merkezine 2000-2010 y›llar› aras›nda baflvuran 158.833 hastadan 4 saatlik OGTT
uygulamas›nda Reaktif Hipoglisemi bulunan 1746 olguyu içermektedir. OGTT uygulamas› hasta
yak›nmas› ve mevcut açl›k ve tokluk kan flekeri de¤erlerindeki belirgin hipoglisemiler göz önüne
al›narak yap›lm›flt›r. Ayr›ca standart OGTT yan›nda 16 olguya hem OGTT, hemde Mixt meal glikoz
yüklemesi yap›larak de¤erlendirme yap›lm›flt›r.

Bu tarama testinde de¤erlendirmede hastalarda ele al›nan parametreler:
Yafl, kilo, BK‹, ailede DM varl›¤›, Gastro-intestinal sistem hastal›¤› ve G‹S cerrahi giriflim olup
olmad›¤›, OGTT davran›fl flekilleri, erken veya geç hipoglisemi davran›fllar› ve insülin salg› özellikleri
de¤erlendirilerek olgular›m›z›n R. Hipoglisemilerin hangi gruba girdi¤ini saptamaya çal›flt›k.

Reaktif (tepkisel) hipoglisemi yemekten sonra (post-prandial) oluflan postabsortif dönemde
olmayan kan flekeri düflüklü¤ü ve ona ba¤l› otonom adrenerjik ve nöroglikopenik semptomlarla
kendini gösteren bir tablodur.

Hipoglisemi kan flekerinin 60 mg/dl (3.3 mmol/l) alt›ndaki de¤erlerdir. Hipoglisemi belirtileri, Kan
flekerinin düflüfl süresi ve düflüfl fliddetiyle paralellik gösterir. Uygulanan diyet veya hastal›klar
ile, kad›n veya erkek cinse göre farkl›l›k gösterir.

Hipogliseminin klinik bulgular› dokular›n glikoz düzeyi ile direkt, hipogliseminin uyard›¤›
hormonlar›n etkileri ile endirekt orant›l›d›r. Plazma gikoz düzeyine etkili çeflitli faktörler vard›r.
Bunlar glikozun dokularca al›n›m›, kullan›m› ve at›l›m›na etki yaparlar.

Euglisemiye etkili hormonlar: ‹nsülin, Glukagon, Kortizol ve Epinefrin’dir. Bunlar ‹nsüline z›t
etkilerle kan flekerini düzenlemeye çal›fl›rlar.

Hipoglisemiler Oluflum fiekline Göre: Akut hipoglisemiler (ani kan flekeri düflmesi (1 mg/dl/dak.
fazla düflüfl). Subakut Hipoglisemiler: Daha yavafl düflüfl (Pankreas TM,uzun etkili insülin kullan›m›,
karaci¤er ve böbrek yetmezli¤i ve afl›r› alkol tüketimi)
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Klinik Görünümlerine Göre: Açl›k Hipoglisemileri iki flekilde görülür.
1- Hiperinsülinemik olanlar(afl›r› insülin kullan›m›, yetersiz besin, afl›r› hareket, glukagon cevap

yetersizli¤i ve fazla sülfonil üre kullan›m›)
2- Hiperinsülinemik olmayan hipoglisemiler (K.C, böbrek ve adreno-kortikal yetmezlikler, non

pankreatik tümörler) de görülenler

Tokluk Hipoglisemileri: 4 flekilde görülür.
a) Reaktif hipoglisemiler (tüm hipoglisemilerin % 75 teflkil eder)
b) Fonksiyonel - ‹diopatik hipoglisemiler, reaktif hipoglisemilerin % 70’ini olufltur.
c) Alimanter hipoglisemi
d) Diabetin erken dönem hipoglisemileri

Sonuçlar:

KADIN ERKEK

YAfi % 43 45.2
K‹LO % 73.26 85.03
BOY % 161 171

Tablo 1,2: 1746 olguda erkek ve kad›n say›s› ve %, yafl, kilo ve boy ortalamalar› ve bunlar›n
cinslere göre ay›r›m›n›

Tablo 2:

KADIN ERKEK
402 - (%30,9) 127 - (%28,2) açl›k hissi
121 - (%9,3) 30 - (%6,68) uz. aç. dayanamama
375 - (%28,9) 116 - (%25,8) tatl› iste¤i
24 - (%1,85) 13 - (%2,90) y.s. uyku basmas›
87 - (%6,7) 24 - (%5,34) fenal›k hissi
121 - (%9,3) 47 - (%10,4) terleme
55 - (%4,24) 12 - (%2,67) bafl a¤r›s›

HASTALIK SEMPTOMLARI

Tablo 3:

Tablo 3: Hastal›k semptomlar›n›n kad›n ve erkekteki yüzdeleri

TOPLAM VAKALAR 1746

KADINLAR 1297 74.28%

ERKEKLER 449 25.72%

YAfi ORTALAMASI 43.29

K‹LO ORTALAMASI 75.9

BOY ORTALAMASI 1.63

Tablo 1:
Türk Diabet Cemiyeti ve Vakf› Özel Diabet Hastanesi ile Göztepe Diabet Merkezi 
2000-2010 Y›llar›nda Baflvuran 158.833 Hastada Reaktif Hipoglisemi Olgular›
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 OGTT SONUÇLARI

TOTAL 1746 AÇ 1 2 3 4
Kan fiekeri mg% 89.89 153.79 112.13 81.12 59.36
‹nsülin micU/ml 16.8 109.81 79.23

KADIN 1297 AÇ 1 2 3 4
Kan fiekeri mg% 89.03 154.5 124 81 59.34
‹nsülin mic.U/ml 13.34 100.2 76.4

ERKEK 449 AÇ 1 2 3 4
Kan fiekeri mg% 92 152 116 81.5 59.61
‹nsülin mic.U/ml 14.3 136.1 87.59
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Tablo 4:

Tablo 4: Total 1746 olguda OGTT de kan flekeri ve insülin davran›fl›, bunlar›n kad›n ve erkeklerdeki
farklar›

A‹LEDE DM VARLI⁄I

A‹LEDE DM OLAN
KADIN

( + ) 946 - (%73) 303 - (%67,7)
( -- ) 302 - (%23,36) 122 - (%27,39)

TOTAL 946 AÇ 1.saat 2. saat 3.saat 4.saat
KAN fiEKER‹ mg% 90 137.9 128 80 60
‹NSÜL‹N mic.u/ml 13 107 72

TOTAL 302 AÇ 1.saat 2. saat 3.saat 4.saat
KAN fiEKER‹ mg% 88 138.77 112.8 82.84 58.54
‹NSÜL‹N mic.U/ml 12.6 88.49 80.76

TOTAL 304 AÇ 1.saat 2. saat 3.saat 4.saat
KAN fiEKER‹ mg% 92 153 118 81 60
‹NSÜL‹N micU/ml 17 135 83

TOTAL 122 AÇ 1.saat 2. saat 3.saat 4.saat
KAN fiEKER‹ mg% 91 150.66 116.03 81 59
‹NSÜL‹N micU/ml 14 132 88

A‹LEDE DM OLMAYAN
KADIN

A‹LEDE DM OLAN
ERKEK

A‹LEDE DM OLAN
ERKEK

KADIN ERKEK

Tablo 5:

Tablo 5: Kad›n ve erkeklerde ailede diyabet olanlarla olmayanlardaki OGTT testinin kan flekeri
ve insülin davran›fllar›n›n farklar›

Tablo 6:
16 OLGUDA OGTT / M‹XT MEAL KARfiILAfiTIRILMASI

Kan fiekeri Ortalamas›nda mg%

OGTT Açl›k 1/2s 1s 2s 3s 4s 5s

M.M. 90.7 172 141.8 100.7 67.7 60.78

87.8 133 109.4 91.2 81.4 74.6 59.1

OGTT Plazma ‹nsülin ort.micU/ml

M.M. Açl›k 1s 2s

6.27 133.9 151.2

13.7 117.3 67.52

Tablo 6: On alt› olguda OGTT ve Mixt meal karfl›laflt›r›lmas›n› göstermektedir.

K
O

N
U

fi
M

A
 Ö

Z
E

T
L

E
R

‹



-75-

47.
ULUSAL
D‹YABET
KONGRES‹
11-15 Mayıs 2011

Bu bulgulara göre: Hipoglisemi semptomlar›n›n kad›nlarda erkeklere oranla daha fazla ve belirgin
oldu¤u, her iki cinste devaml› ac›kma ve tatl› iste¤inin ön plana geçti¤i görülmektedir.

Hipoglisemi tespit edilen olgularda ailede diyabet varl›¤› kad›nlarda % 73, erkeklerde % 67.7
oldu¤u, OGTT de aile DM(+) olanlarda insülin salg›s›n›n daha belirgin fakat istatistikman anlaml›
olmad›¤›, 4 saat hipoglisemileri ortalamalar›n›n da ayn› oldu¤u görülmektedir.

Total 1746 olgu içinden al›nan 16 olguya OGTT ve Mixt Meal yükleme karfl›laflt›r›lmas› yap›ld›.
Glikoz yüklemede kan flekerinin daha erken dönemde yükseldi¤i hipoglisemik de¤erlerin 3 ve 4
saatte görüldü¤ü, mixt-meal de ise absorbsiyona ba¤l› daha düflük kan flekeri pikleri ve 5 saatte
hipoglisemi oldu¤u görülmektedir.‹nsülin salg›s›n›n glikozla daha fazla oldu¤u tespit edilmifltir.

Özet-Sonuç: Reaktif Hipoglisemi çok s›k rastlan›lan ve ilerde diyabete dönme riski olan kimseler
olarak özenle takip edilmelidir. Bu çalıflman›n ikinci döneminde 1746 reaktif hipoglisemili hastan›n
10-15 y›l içinde ne kadar›n›n diyabetik duruma geçti¤i, ne kadar›nda düzelme oldu¤u araflt›r›lacakt›r.
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D‹YABET‹K H‹POGL‹SEM‹ VE SANTRAL S‹N‹R S‹STEM‹

Doç. Dr. Fatih TANRIVERD‹
Erciyes Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›, Kayseri

Son y›llarda yap›lan büyük ölçekli randomize çal›flmalarda Tip 1 ve Tip 2 diyabetik hastalarda
yo¤un tedavi s›ras›nda a¤›r hipoglisemilerin san›ld›¤›ndan daha s›k geliflti¤i gösterilmifltir.
Hipoglisemiye cevapta santral sinir sisteminin önemi uzun süredir bilinmektedir ancak tekrarlayan
hipoglisemilerin santral sinir sitemi üzerine etkisi halen tam olarak anlafl›lamam›flt›r ve son
y›llar›n diyabet alan›nda aktif araflt›rma konular›ndan biri haline gelmifltir.

Duyarl› nöropsikolojik metotlarla ölçüm yap›lan çal›flmalar göstermifltir ki, hem sa¤l›kl› bireylerde
hem de diyabetiklerde hafif hipoglisemi sonras› sözel beceriler, k›sa dönem haf›za ve reaksiyon
zaman› gibi biliflsel fonksiyonlar›n etkilendi¤i, ayr›ca duygu durum bozuklu¤u ve EEG aktivitesinde
de¤ifliklikler de saptanm›flt›r. Nöropatolojik çal›flmalar ise ilaçlara ba¤l› hipogliseminin en s›k
serebral korteks ve hipokampusu, en az ise beyin sap›, serebellum ve medulla spinalisi
etkiledi¤ini göstermifllerdir. Ayr›ca hipoglisemi ve santral siniri sistemi iliflkisini araflt›ran deneysel
modeller bir çok moleküler yola¤›n patogenezde rol alabilece¤ini göstermektedir.

Tip 1 diyabetik hastalarda DCCT/EDIC çal›flmas›n›n uzun dönem analizlerinde tekrarlayan
hipoglisemilerin eriflkin yaflta minimal düzeyde biliflsel fonksiyon bozukluklar›na neden oldu¤u
gösterilmifltir. Ancak tekrarlayan hipoglisemilerin geliflmifl olan periferik nöropati veya oluflmufl
biliflsel bozukluklar› artt›rabilece¤i fleklinde görüfl birli¤i vard›r. Özellikle Tip 1 diyabetik hastalarda
s›k› glisemik kontrol ve s›k hipoglisemiler sonucu hipogliseminin fark›nda olamama (unawareness)
durumu önemli bir komplikasyondur ve muhtemelen hiogliseminin santral sinir sitemine yapt›¤›
zarar› potansiyelize etmektedir.

Tip 2 diyabeti olan yafll› hastalarda demans ve biliflsel fonksiyon bozukluklar›n›n gelifliminde
tekrarlayan hipogliseminin neden olabilece¤ini gösteren çal›flmalar›n say›s› son y›llarda artm›flt›r.

Sonuç olarak yap›lan çal›flmalar, diyabetik hastalarda kronik tekrarlayan hipogliseminin en az
 kronik hiperglisemi kadar santral sinir sistemine zarar verebilece¤ini düflündürmektedir. Ancak
uzun dönem, hipoglisemilerin daha objektif dökümante edildi¤i, prospektif çal›flmalar hipogliseminin
santral sinir sistemi üzerine etkilerini daha anlafl›l›r hale getirecektir.
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D‹YABET‹K H‹POGL‹SEM‹ VE TEDAV‹S‹

Prof. Dr. Hasan ALTUNBAfi
Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›,

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

Hiperglisemi ile karakterize bir hastal›k olan diabetes mellitusda kan flekerinin normale yak›n
de¤erlere düflürülmesinin diabete özgü mikro- ve makrovasküler komplikasyonlar üzerine
olumlu etkileri oldu¤u, ancak bu amaçla kullan›lan ilaçlar›n baz›lar›n›n hipoglisemiye yol
açabildi¤i bilinmektedir. ‹nsülin veya insülin sekretogogu kullanan Tip 1 ve 2 diabetik hastalar
senede say›s›z asemptomatik, semptomatik hipoglisemi ve 1-2 ciddi hipoglisemi yaflamaktad›rlar.
Hasta taraf›ndan istenmeyen bir durum olan hipoglisemi de¤iflik geçici veya kal›c› bozukluklara,
hatta ölüme neden olabilir. Hastalar hipoglisemi korkusu nedeniyle  fazla yeme, ilaçlar›n›n
dozunu azaltma gibi kan fleker kontrolünü zorlaflt›racak davran›fllara girmektedirler. Ögliseminin
getirebilece¤i yararlar› azaltan hipoglisemi kan fleker kontrolünün önündeki en önemli
engellerdendir. Hipoglisemiden sak›nmak için hipoglisemi için risk faktörlerinin bilinmesi
(kullan›lan ilaçlar, yafl, g›da al›m› azalmas›, egzersiz vb);  hastalara her muayenede hipogliseminin
mutlaka sorulmas›, hipoglisemi semptom ve bulgular›n› tan›malar›, nas›l bafl edebileceklerini
bilmeleri; ilaç seçerken hipoglisemi için riskli hastalarda hipoglisemi riski olmayan/düflük ilaçlar›n
seçilmesi; glisemik hedeflerin bireysellefltirilmesi, gece hipoglisemisinin önlenmesi için yatmadan
önce g›da al›m›, gece kan flekerini yüksek tutacak baz› ilaçlar›n kullan›m›; egzersizle ilgili
hipogliseminin önlenmesi için g›da takviyesi, tedavi rejiminin ayarlanmas› yararl› olacakt›r.
Hipoglisemi gerçekleflirse fluur aç›ksa karbohidrat içeren kat› veya s›v› besinlerin al›nmas›;
fluur kapal› ise dekstroz veya glukagon verilmesi gerekmektedir.

1. Cryer PE. The Barrier of hypoglycemia in diabetes. Diabetes 2008 57 : 3169-3175.
2. Raju B, et al. Nocturnal hypoglycemia in type 1 diabetes: an assessment of preventive

bedtime treatments. JCEM 2006 91(6): 2087-2092.
3. American Diabetes Association. Standarts of medical care in diabetes-2011. Diabetes Care

34, suppl 1 S11-S61.
4. Cryer PE. Management of hypoglycemia during treatment of diabetes mellitus. Uptodate

2011
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SS01

KORONER ARTER HASTALARINDA DAHA ÖNCE B‹L‹NMEYEN GLUKOZ METABOL‹ZMA
BOZUKLUKLARI VE BU BOZUKLUKLARIN KORONER ARTER HASTALI⁄IYLA ‹L‹fiK‹S‹
�
Aydo¤an Aydo¤du1, Halil Akbulut2, Ümit Aydo¤an2, Cem Barç›n3, Hürkan Kuflakl›o¤lu3,
Çetin Do¤aner2, Tuncer Çayc›4, Oktay Sar›2, Alper Sönmez1, Gökhan Üçkaya1, Kenan Sa¤lam2,
Mustafa Kutlu1

1 GATA Endokrin ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›, Ankara
2 GATA Aile Hekimli¤i Anabilim Dal›, Ankara
3 GATA Kalp ve Damar Hastal›klar› Anabilim Dal›, Ankara
4 GATA Klinik Biyokimya Anabilim Dal›, Ankara

Girifl-Amaç: Dünyada 220 milyon diabetes mellitus (DM) tan›s› alm›fl hasta vard›r. DM, koroner
arter hastal›¤› (KAH) için önemli bir risk faktörüdür. Bu çal›flmada koroner anjiografi ile KAH
tan›s› konmufl hastalardaki bilinmeyen glukoz metabolizma bozuklu¤u (GMB) s›kl›¤› ve bu
bozukluklar›n KAH ile iliflkisi araflt›r›lm›flt›r.

Yöntem: Çal›flmaya bilinen GMB olmayan 230 koroner arter hastas› dahil edildi. Tüm hastalara
75g oral glukoz tolerans testi (OGTT) uyguland›. ‹statistiksel de¤erlendirme için SPSS 15.0
kullan›ld›. Çal›flma GATA Etik Kurul izni ile yap›ld›.

Bulgular: Hastalar›n %58.26’s›nda (134 hasta) GMB saptan›rken %41.74’ünde (96 hasta)
normal glukoz metabolizmas› saptand›. Hastalar›n %4.35’inde (10 hasta) DM, %23.48’inde
(54 hasta) bozulmufl açl›k glukozu (BAG), %9.57’sinde glukoz tolerans bozuklu¤u (GTB),
%20.87’sinde (48 hasta) BAG ve GTB birlikteli¤i saptand›. Açl›k glukozu ile toplam stenotik
damar say›s› ve LAD, CX, RCA damarlar›n›n stenoz oranlar› aras›nda pozitif korelasyon
saptand› (p=0.0001, tümü için). 120. glukoz düzeyi ile toplam stenotik damar say›s› (p=0,022)
ve CX, RCA damarlar›n›n stenoz oranlar› aras›nda pozitif korelasyon saptand› (p=0.010,
p=0.042, s›ras›yla). BAG olanlar›n toplam stenotik damar say›s› ve LAD, CX, RCA damarlar›n›n
stenoz oranlar› GMB olmayanlardan belirgin yüksek saptand› (p=0.001, tümü için). DM ve GTB
olanlar›n toplam stenotik damar say›s› ve LAD, CX, RCA damarlar›n›n stenoz oranlar› GMB
olmayanlardan belirgin yüksek saptand› p=0.031, p=0.037, p=0.021, p=0.001, s›ras›yla).

Tart›flma: Koroner arter hastalar›nda yüksek oranda bilinmeyen GMB oldu¤u görülmektedir
ve bu sebeple KAH mevcut hastalara OGTT yap›lmas›n›n do¤ru olaca¤› düflünülmektedir.

Açl›k ve 120. dakika glukoz de¤erlerinin stenotik damar say›s› ve stenoz oranlar› ile korelasyonu

r

0.081

0.146

0.114

0.128

p

p<0.001

p<0.001

p<0.001

p<0.001

LAD(%)

CX(%)

RCA(%)

Stenotik Koroner Arter Say›s›

OGTT
(Açl›k)

r

0.196

0.213

0.251

0.260

OGTT
(Açl›k)

OGTT
(120. dakika)

OGTT
(120. dakika)

p

0.149

0.010

0.042

0,022
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SS01
BAG olan hastalar›n koroner arter stenoz oranlar› ve stenotik damar say›s›n›n GMB

olmayanlarla k›yaslanmas›

31.95±36.92

24.65±34.83

24.31±34.69

1.87±1.20

LAD (%)

CX (%)

RCA (%)

Stenotik koroner damar say›s›

Normal glukoz grup
(n=96)

19.20±27.91

11.06±24.68

10.11±20.31

1.34±1.15

BAG grup
(n=54) p

0.001

0.001

0.001

0.001

DM ve GTB olan hastalar›n koroner arter stenoz oranlar› ve stenotik damar say›s›n›n

GMB olmayanlarla k›yaslanmas›

24.06±34.2

18.71±33.2

18.76±30.7

1.61±1.28

LAD (%)

CX (%)

RCA (%)

Stenotik Damar Say›s›

Normal glukoz grup
(n=96)

19.20±27.9

11.06±24.7

10.11±20.3

1.34±1.15

GTB grup
(n=22) p

0.031

0.037

0.021

0.001

40.00±36.1

31.25±36.3

25.00±24.2

2.63±0.71

DM grup
(n=10)
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STZ D‹YABET‹K SIÇANLARDA DEFEROKSAM‹N‹N POST-TRANSPLANT ADACIK
VASKÜLAR‹ZASYONUNA VE SERUM IL-1BETA VE TNF-ALFA DÜZEYLER‹ ÜZER‹NE
ETK‹NL‹⁄‹N‹N DE⁄ERLEND‹R‹LMES‹
�
Asl› Özdemir1, P›nar Kasapo¤lu1, Ayfle Kurflun Ökten1, Umut Can Küçüksezer1,
Ali Osman Gürol1, Günnur Deniz1, Temel Y›lmaz2

1 ‹stanbul Üniversitesi, Deneysel T›p Araflt›rma Enstitüsü, ‹mmünoloji Anabilim Dalı, ‹stanbul
2 ‹stanbul Üniversitesi, ‹stanbul T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dalı, Endokrinoloji ve
Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dalı, ‹stanbul

�
Adac›k transplantasyon baflar›s›n› etkileyen en önemli faktörler post-transplant vaskülarizasyonun
olmamas› ve immün sald›r›d›r. Demir depolar›n›n vücuttan deferoksamin (DFO) arac›l›¤›yla
uzaklaflt›r›lmas›n›n T hücrelerinin ço¤alma ve farkl›laflma oran›n› düflürdü¤ü gösterilmifltir.
Çal›flmam›zda DFO’nun adac›k nakli sonras› VEGF,IL-1beta(β),TNF-alfa(α) ve glukoz düzeylerine
etkisi de¤erlendirilmifltir. DFO transplantasyondan 2 saat önce, 1. gün ve 2. günde subkutan
olarak s›çanlara verilmifltir. Diyabet oluflturulduktan sonra 0.gün glukoz düzeylerinde diyabetiklerle
diyabetik olmayanlar aras›nda ileri düzeyde anlaml› fark bulunmufltur. DFO+ diyabetik olmayan
al›c›larda, DFO-diyabetik olmayan al›c›lara göre 1.gün glukoz düzeyi, IL-1β düzeyi ve 1 ve
2.gün TNF-α düzeylerinde ve DFO+ diyabetik al›c›larda, DFO- diyabetik al›c›lara göre+1.gün
glukoz düzeyleri ve 2.gün TNF-α düzeylerinde anlaml› düzeyde azalma gözlenmifltir. Kontrol
grubuna göre STZ DFO grubunda IL-1β de¤erindeki anlaml› art›fl insülitis ile bafllayan enflamatuar
süreçte IL-1β’n›n rolü oldu¤unu göstermektedir. DFO’lu gruplarda DFO’suz gruplara göre
1.günde saptanan düflük TNF-α düzeyleri bu gruplar›n T hücrelerinin göçünden ve sald›r›s›ndan
kendini koruyabilece¤ini göstermektedir. TX grubuna göre DFOTX grubunda 2.gün TNF-α
de¤eri anlaml› flekilde azalm›flt›r (p<0.002). Tek doz anti-TNF-α monoklonal antikorunun
reperfüzyonda verilmesi allograftlara olan nötrofil ve makrofaj kemoatraktan seviyelerini
düflürmekte, erken nötrofil, makrofaj ve CD8+T hücrelerinin infiltrasyonunu azaltmaktad›r. Bu
durum TNF'in allograftlardaki erken enflamatuar olaylarda önemli rolü oldu¤unu ve graft
sa¤kal›m›n› düflürdü¤ünü göstermektedir. DFO yayg›n olarak afl›r› demir birikimi olan hastalarda
flelasyon tedavisinde kullan›lsa da baz› araflt›r›c›lar DFO’nun anti-proliferatif, anti-enflamatuar
ve immünsüpresif etkileri üzerine çal›flmalar yapmaktad›r. Demir,konak immünitesini T hücre
alt populasyon paternlerinin fonksiyon ve göçünü de¤ifltirerek etkilemektedir. Sonuç olarak
vücut demir depolar›n›n flelasyon yoluyla vücuttan uzaklaflt›r›lmas›n›n, T hücrelerinin proliferasyon,
farkl›laflmas›n› etkileyebilece¤i ve böylece TNF düzeylerini azaltabilece¤i düflünülmektedir.
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T‹P 2 D‹YABET‹K HASTALARDA DÜZELT‹LM‹fi QT ARALI⁄I VE KARD‹YOVASKÜLER
SONLANIM - 6 YILLIK TAK‹P SONUÇLARI
�
Remzi Y›ld›z1, Mustafa Temizel1, Meral Mert2, Yücel Arman1, Ertan Cevizci1, Feride Alakufl1,
Kadem Aslan1, Ebru Ayöztürk Velio¤lu1, Tufan Tükek1

1 S.B. Okmeydan› E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, 1.‹ç Hastal›klar› Klini¤i, ‹stanbul
2 S.B. Kayseri E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Endokrinoloji Bölümü, Kayseri

Amaç: Günümüzde diyabet kardiovasküler hastal›k eflde¤eri olarak görülmektedir. Çal›flmam›zda
tip 2 diyabetik hastalarda düzeltilmifl QT intervalinin(QTc) kardiak sonlan›m ile iliflkisini araflt›rd›k.

Metod: S.B.Okmeydan› EAH Diyabet Poliklini¤inde 100 tip 2 diabetik hasta (32 erkek, 68
kad›n) kardiak sonlan›m(ani ölüm, aritmi, angina ve myokard infarktüsü) aç›s›ndan 75 ay süre
ile takip edildi(2004 Ocak-2010 Mart). Hastalar 3 ayda bir anamnez, EKG ve fizik muayene
ile koroner arter hastal›¤› yönünden de¤erlendirildi. Semptomatik ve/veya iskemik EKG bulgusu
olanlara eforlu EKG veya myokard perfüzyon sintigrafisi istendi; gerekti¤inde koroner angiografi
yap›ld›. ‹liflki analizinde Jarque-Bera testi ve nonparametrik testlerden Kendall’s Tau-b korelasyon
analizi, grup farkl›l›klar›n›n s›nanmas›nda Friedman ve Mann-Whitney U testleri uyguland›;
lojistik regresyon modeli içinde iliflkiler belirlenmeye çal›fl›ld› ve yorumland›.

Bulgular: Erkeklerde yafl ortalamas› 53.8±12.3 y›l, vücut kitle indeksi(VK‹) 28.4±4.5, diyabet
süresi 10.8±6.9 y›l, HbA1c düzeyi %8.1 ±1.5, QTc 405 ± 35.8 mlsn; kad›nlarda ise s›ras›yla
54.3±9.3 y›l, 30.1±4.4, 9.4±7.0 y›l, 8.4 ± 1.3, 415 ± 35.8 olarak saptand›. 16 hasta çal›flmay›
tamamlayamad›. Tamamlayan 84 hastan›n 22'sinde (%26.2) kardiovasküler olay geliflti: 2’sinde
ani ölüm(%2.4), 2’sinde atriyal fibrilasyon(%2.4), 1’inde geçirilmifl MI(% 1.2), 17’sinde stabil-
unstabil angina ve/veya iskemik EKG bulgular›(%20,2). Son gruptaki hastalarda koroner arter
hastal›¤› dokümante edildi (5’i medikal tedavi, 10’u PTCA/stent, 2’si koroner by-pass ile
neticelendi). QTc uzamas›, kötü kan flekeri regülasyonu ve obezite kardiak sonlan›m ile
iliflkilidir(p<0.05).En yüksek belirleyici de¤er QTc uzamas›ndad›r-Exp B 6.10; HbA1c'de Exp
B 5.68, VK‹'nde Exp B 4.84. QTc ile di¤er risk faktörlerinin birlikte bulunmas› prediktif de¤er
aç›s›ndan kümülatif etki yaratmaktad›r.

Sonuç: Diyabetik hastalarda QTc uzamas› kardiyovasküler sonlan›m aç›s›ndan kuvvetli bir
öngördürücüdür.
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ORAL ANT‹D‹YABET‹K ‹LAÇLA TEDAV‹ ED‹LEN T‹P 2 D‹YABET HASTALARINDA GÜNDE
B‹R KEZ BAZAL ‹NSÜL‹N ANALOGU TEDAV‹S‹N‹N GÜVENL‹L‹⁄‹N‹N DE⁄ERLEND‹R‹LD‹⁄‹
24 HAFTALIK, ÇOKMERKEZL‹ GÖZLEM ÇALIfiMASI: SOLVE ÇALIfiMASI TÜRK‹YE
SONUÇLARI
�
fiazi ‹mamo¤lu1, Taner Damc›2, Solve Çal›flma Grubu1

1 Uluda¤ Üniversitesi T›p Fakültesi ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal› Endokrinoloji Bilim Dal›, Bursa
2 ‹stanbul Üniversitesi Cerrahpafla T›p Fakültesi ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal› Endokrinoloji Bilim
Dal›, ‹stanbul

Amaç: Bu çal›flmada, gerçek yaflam koflullar›nda tip 2 DM’de (T2DM) oral antidiyabetiklerle
(OAD) birlikte günde bir kez kullan›ld›¤›nda bazal insülin analoglar›n›n güvenlili¤inin
de¤erlendirilmesi amaçlanm›flt›r.

Yöntem: Bu çal›flma OAD ile tedavi almakta iken geçmifl üç ay içinde bazal insülin analogu
tedavisi bafllanan T2DM’li hasta grubunda yap›lan gözlemsel, çokmerkezli, prospektif bir
çal›flmad›r. Çal›flmaya Kanada, ‹ngiltere, Almanya, Polonya, ‹talya, Portekiz, ‹spanya ve
Türkiye’den 20.000 hasta dahil edilmifltir. Bu bildiride çal›flmaya Türkiye’den kat›lan merkezlerin
detemir kullan›lan hastalar›na ait veriler sunulmufltur.

Bulgular: Toplam hasta say›s› 2395, toplam izlem süresi 1173 hasta-y›l’d›r. Ortalama yafl›
56.8±10.2 olan hastalar›n %57.2’si kad›nd›. Ortalama DM süresi 8.1 y›l, OAD kullan›m süresi
7.6 y›ld›. Ortalama OAD say›s› 2.1 idi.
‹nsüline bafllanmadan önce majör hipoglisemi insidans› 0.36 olay/hasta-y›l ve majör gece
hipoglisemisi insidans› 0.01 olay/hasta-y›l idi, alt› ayl›k izlem süresi içinde hiç majör hipoglisemi
ve majör gece hipoglisemisi gözlenmedi (p<0.001 ve p>0.05).
‹nsüline bafllanmadan önce 234mg/dL olan ortalama AKfi de¤eri tedavi dönemi sonunda
144mg/dL’ye geriledi (p<0.001).
‹nsüline bafllanmadan önce %9.8 olan ortalama HbA1c de¤eri alt› ayl›k tedavi dönemi sonunda
%7.6’ya geriledi (p<0.001). HbA1c düzeyinde azalma miktar› bafllang›çta HbA1c<%9.0 olanlarda
%1.1 iken, HbA1c>=%9.0 olanlarda %2.8 olarak gerçekleflti. Hedef (<%7.0) HbA1c’ye ulaflanlar›n
oran› %35.1 olarak gerçekleflti.
‹nsülin tedavisi s›ras›nda vücut a¤›rl›¤›nda artma gözlenmedi. Vücut kitle indeksi (VK‹) tedavi
bafllang›c›nda 30-35kg/m2 olanlarda 0.8kg, >=35kg/m2 olanlarda 2.0kg kilo kayb› sa¤land›
(p<0.001).

Sonuç: Detemire baflland›ktan sonra majör hipoglisemi gözlenmemesi, HbA1c düzeyinde çok
önemli ölçüde azalma sa¤lanmas›, vücut a¤›rl›¤›nda artma olmamas›, hatta VK‹>=30kg/m2

olanlarda anlaml› ölçüde azalma sa¤lanabilmesi insülin detemir tedavisinin etkili ve güvenli
oldu¤una iflaret etmektedir.



-83-

47.
ULUSAL
D‹YABET
KONGRES‹
11-15 Mayıs 2011

SS05

T‹P 2 D‹YABET‹KLER‹N NON-D‹YABET‹K B‹R‹NC‹ DERECE AKRABALARINDA
ANJ‹YOTENS‹N - KONVERT‹NG ENZ‹M (ACE) GEN POL‹MORF‹ZM‹
�
Ayhan Zengi1, Vildan Çetintafl2, Timur Köse3, fievki Çetinkalp1, Ahmet Gökhan Özgen1,
Cande¤er Y›lmaz1, Füsun Sayg›l›1

1 Ege Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›, ‹zmir
2 Ege Üniversitesi T›p Fakültesi, T›bbi Biyoloji Anabilim Dal›, ‹zmir
3 Ege Üniversitesi T›p Fakültesi, Biyoistatistik Anabilim Dal›, ‹zmir

Amaç: Anjiyotensin-konverting enzim (ACE), kan bas›nc› düzenlenmesi ve elektrolit dengesinin
sa¤lanmas›nda önemli role sahiptir. ACE geninde tan›mlanm›fl olan insersiyon / delesyon (ACE
I/D) polimorfizminin tip 2 diyabet ve komplikasyonlar›n›n geliflimiyle iliflkisini araflt›ran çal›flmalar
bulunmaktad›r. Bu çal›flmayla diyabet geliflimine genetik yatk›nl›¤› olan non-diyabetik, sa¤l›kl›
bireylerde ACE I/D polimorfizm s›kl›¤›n› araflt›rmay› planlad›k.

Yöntem: Yafllar› 18-35, non-diyabetik non-obez (BKI 18,5-27 kg/m2), sa¤l›kl›, tip 2 diabetes
mellitus (T2DM) aile öyküsü bulunan 104 (77 kad›n, 27 erkek) kifli ile benzer özellikte T2DM
aile öyküsü bulunmayan 91(48 kad›n, 43 erkek) kifli çal›flmaya al›nd›. Tüm olgular, klinik öykü,
antropometrik ölçüm, uygun laboratuvar test ve 75 g OGTT ile de¤erlendirildi. Periferik kan
lökositlerinden elde edilen DNA da PCR yöntemi ile ACE I/D polimorfizmi incelendi.

Bulgular: iki grubun cinsiyet da¤›l›m› farkl› oldu¤u için istatistiksel analiz cinsiyet etkisi
düzeltilerek yap›ld›. Olgular›n antropometrik, kan bas›nc› ve biyokimyasal verileri tablo 1. de
verilmifltir. ‹ki grubun ACE I/D polimorfizm s›kl›¤› ve allel da¤›l›m› benzerdi (p>0,05) (Tablo 2).
Olgular›n tümü genotip da¤›l›m› ve fenotip iliflkisi aç›s›ndan incelendi¤inde de istatistiksel olarak
anlaml› farkl›l›k saptanmad› (Tablo 3).

Sonuç: ACE I/D polimorfizminin T2DM ile iliflkisine yönelik ülkemizden farkl› çal›flma sonuçlar›
bildirilmifltir(1,2,3). Yak›n zamanda yay›nlanan, 24 çal›flman›n verilerinin incelendi¤i bir meta-
analiz(4) sonucuna göre beyaz ve do¤u Asyal›lar’da D alleli artm›fl tip 2 diyabet riski ile iliflkiliyken
Türk populasyonda bu iliflki gösterilememifltir. Çal›flmam›zda da T2DM’ a genetik yatk›nl›¤›
olan kiflilerde ACE I/D polimorfizm s›kl›¤›nda farkl›l›k saptanmam›flt›r. Genotip da¤›l›m›n›n
fenotipik özelliklere etkisinin gösterilememesi çal›flma olgular›n›n sa¤l›kl› bireylerden oluflmas›yla
iliflkilendirilebilir.
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Tablo 1. ‹ki grubun antropometrik ve metabolik özellikleri

Cinsiyet, n(%)
(kad›n/erkek)

Yafl (y›l)

BKI (kg/m2)

Bel çevresi (cm)

Sistolik KB (mmHg)

Diastolik KB (mmHg)

Total kolesterol (mg/dl)

Trigliserid (mg/dl)

HDL-kolesterol (mg/dl)

LDL-kolesterol (mg/dl)

HOMA-IR

AÖ (+)

77/27

24,8±4,1

22.5±2.4

77±9

108±11

71±7

167±29

79±30

59±13

92±26

1,33±0,78

AÖ (-)

48 / 43

23,3 ± 3,2

22.1±2.2

78±10

112±12

73±8

165±26

81±34

58±13

91±24

1,17± 0.74

p de¤eri

0,002

>0,05

>0,05*

>0,05*

>0,05

>0,05

>0,05

>0,05*

>0,05*

>0,05

>0,05

AÖ: Aile öyküsü, p>0,05 istatistiksel olarak anlamlıdır, * cinsiyet etkisi
gözlenen parametre

Tablo 2. ‹ki grubun genotip da¤ılımı ve allel sıklı¤ı

AÖ (+)
n (%)

AÖ (-)
n (%)

Genotip

DD

ID

II

Allel

D

I

29 (27,9)

58 (55,8)

17 (16,3)

116 (55,8)

92 (44,2)

33 (36,3)

42 (46,1)

16 (17,6)

108 (59,3)

74 (40,7)

Tablo 3. Genotip da¤›l›m› ile antropometrik ve metabolik özellik

Genotip

BKI (kg/ m2)

Bel çevresi(cm)

Sistolik KB (mmHg)

Diastolik KB (mmHg)

T.kolesterol (mg/dl)

Trigliserid (mg/dl)

HDL-K (mg/dl)

LDL-K (mg/dl)

HOMA-IR

DD

22,5±2,6

78±9

112±12

73±8

168±33

82±34

60±13

92±31

1,3±0,7

ID

22,4±2,4

78±9

111±12

73±8

165±26

77±30

58±13

92±23

1,5±0,7

II

21,5±2,1

74±8

107±13

71±8

165±22

84±33

59±13

90±20

1,1±0,9

p de¤eri

>0,05

>0,05

>0,05

>0,05

>0,05

>0,05

>0,05

>0,05

>0,05
p<0,05 istatistiksel
olarak anlaml›d›r
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CUSH‹NGO‹D GÖRÜNÜM NEDEN‹ ‹LE ‹NCELEN B‹R A‹LESEL PARS‹YEL L‹POD‹STROF‹
OLGUSU
�
Ayhan Zengi1, Abhimanyu Garg2, Günseli Öztürk3, Emine Kutlay4, Cande¤er Y›lmaz1

1 Ege Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›, ‹zmir
2 Teksas Üniversitesi, ‹ç hastal›klar› Anabilim Dal›, Beslenme ve Metabolik Hastal›klar Bölümü, Dallas
3 Ege Üniversitesi T›p Fakültesi, Dermatoloji Anabilim Dal›, ‹zmir
4 Ege Üniversitesi, Beden E¤itimi ve Spor Yüksek Okulu, Spor Sa¤l›k Bilimleri Anabilim Dal›, ‹zmir

Amaç: Lipodistrofiler vücudun belirli bölgelerinde ya¤ kayb› veya bununla birlikte farkl› bölgelerde
ya¤ art›fl›yla karakterize, heterojen bir grup bozukluktur. Kal›tsal veya edinilmifl ve ya¤ kayb›n›n
jeneralize veya parsiyel olmas›na göre s›n›fland›r›lmaktad›rlar. Ailesel parsiyel lipodistrofili
(FPL) bir olgumuzu sunmay› amaçlad›k.

Olgu: Kronik ürtikerli, 37 yafl›nda bayan, cushingoid görünüm için istenmifl olan endokrinoloji
konsültasyonu sonras› de¤erlendirildi. Oligomenoreik ve 14 y›l önce infertilite tedavisiyle ikiz
çocuklar›n› dünyaya getirmifl.10 y›l önce akut pankreatit sonras› saptanan hipotiroidi, dislipidemi
ve insülin direnci için tiroid hormon replasman›, fenofibrat ve metformin bafllanm›fl. Kronik
ürtiker için antihistaminik kullanmakta ve y›lda birkaç kez kortikosteroid uygulanmaktaym›fl.Aydede
yüz, bufalo hump ilk olarak Cushing sendromunu düflündürmekle birlikte alt ve üst ekstremitelerin
kasl› görünümü, venlerinin belirginli¤i ve boyun-aksiller bölgede akantozis lipodistrofi olas›l›¤›n›
akla getirmifltir (Resim1,2). BKI:26,9 kg/m2, normotansif, deri k›vr›m kal›nl›¤› azalm›fl ve
hipertrigliseridemi, HDL-kolesterol düflüklü¤ü, IGT ve insülin direnci mevcuttu. 1 mg dxt testle
Cushing sendromu d›flland›. MRG’de, viseral ya¤ art›fl›, kalçada subkutan ya¤ azal›fl›, annesinde
obezite, babas›nda normal kilo, fakat insülin direnci oldu¤u saptand›. Periferik kan örne¤inde
çal›fl›lan genetik analizde hasta ve babas›nda Lamin A/C (LMNA) gen exon 11 R582H heterozigot
mutasyon saptand›.

Sonuç: FPL, ya¤ kayb›n›n ekstremite ve gövdede oldu¤u nadir otozomal dominant bir bozukluktur
ve tan› genellikle klinik flüphe ile konulmaktad›r(1). LMNA, PPARG ve AKT2 genlerinden birinde
heterozigot mutasyon sonucu oluflur(2).En s›k görüleni LMNA geninde mutasyonun saptand›¤›
Dunningan sendromudur.Ya¤ kayb›n›n derecesinin LMNA mutasyon bölgesine ba¤l› olabilece¤i
düflünülmektedir. Ekzon 11 mutasyonu, ekzon 8 dekine göre daha hafif bir fenotip ile
iliflkilendirilmifltir(3). Bu aç›dan bak›ld›¤›nda, ekzon 11 de mutasyon saptanan olgumuzun tipik
fenotip göstermesi ilginç bir bulgu olabilir.
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T‹P 2 D‹YABETL‹ B‹REYLERDE RENAL KALS‹YUM OKZALAT TAfi HASTALI⁄I
GEL‹fiT‹RME R‹SK‹ D‹YABET‹ OLMAYANLARA KIYASLA ARTMIfiTIR VE H‹PEROKZALÜR‹
‹LE ‹L‹fiK‹L‹D‹R
�
Hasan Ayd›n1, Faruk Yencilek2, Hasbey Hakan Koyuncu2, Yavuz Bafltu¤3, ‹lter Tüfek4

1 Yeditepe Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›, ‹stanbul
2 Yeditepe Üniversitesi T›p Fakültesi, Üroloji Anabilim Dal›, ‹stanbul
3 Paflabahçe Devlet Hastanesi, Üroloji Klini¤i, ‹stanbul
4 Ac›badem Üniversitesi T›p Fakültesi, Üroloji Anabilim Dal›, ‹stanbul

Amaç: Tip 2 diyabetli hastalarda ürolitiazis, ürolitiazis hastalar›nda tip 2 diyabet riskinin artt›¤›
birçok epidemiyolojik çal›flmada gösterilmifltir. ‹drarda solut at›l›m›n›n ve kristal
süpersaturasyonunun tafl oluflumunda öncül patolojiyi oluflturdu¤u bilinmektedir. Diyabetli
bireylerde idrar solut at›l›m oranlar›n›n diyabetli olmayanlardan fark›n› göstermek amac›yla bu
çal›flma planlanm›flt›r.

Yöntem: Üroloji klini¤ine tafl hastal›¤› ile baflvuran ve kalsiyum oksalat tafl› tespit edilen hastalar
çal›flmaya al›nm›flt›r. Tip 2 diyabet tan›s› olan 71 hasta (47 E/24 K) olmayan 91 hasta (62 E/29
K) ile karfl›laflt›r›lm›flt›r. Hastalar›n açl›k kan flekeri, A1c düzeyi, lipid profili ve 24 saatlik idrarda
tafl risk faktörleri (‹drar pH, kreatinin, kalsiyum, okzalat, sitrat, ürik asit, potasyum, sodyum,
magnezyum, klor) ve hsCRP düzeylerine bak›lm›flt›r.

Bulgular: Diyabetli bireylerin yafl ortalamas› daha yüksek idi (46±12 vs. 40±12, p=0,001).
Açl›k kan flekeri (p<0,0001), total kolesterol (p=0,002), trigliserid (p<0,0001), ve LDL kolesterol
(P=0,01) düzeyi diyabetli bireylerde daha yüksek saptand›. ‹drarda okzalat (p=0,0009) ve sitrat
(p=0,01) düzeyleri diyabetlilerde daha yüksek bulundu. Açl›k kan flekeri (p=0,0001, r=0,408)
ve A1c (p=0,02, r=0,335) ile idrar okzalat düzeyi aras›nda ve diyabet süresi ile idrar hacmi
(p=0,01, r=0,306), kalsiyum (p=0,03, r=0,256), okzalat (p=0,001, r=0,371), ve sitrat (p=0,02,
r=0,270) at›l›m› aras›nda anlaml› korelasyon saptand›. Regresyon analizinde idrar oksalat
at›l›m›n› açl›k kan flekeri, diyabet süresi, A1c ve sigaran›n belirledi¤i tespit edildi (p<0,001,
R2=0,573).

Sonuç: ‹drarda kristal süpersaturasyonunun diyabetli bireylerde olmayanlara k›yasla daha
fazla olmas› diyabetli bireyleri renal tafl geliflimine yatk›n k›lmaktad›r.
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D‹YABET‹K RET‹NOPAT‹N‹N fi‹DDET‹ ‹LE TROMBOS‹T YÜZEY MOLEKÜLLER‹ VE
PRO‹NFLAMATUAR S‹TOK‹NLER ARASINDAK‹ ‹L‹fiK‹
�
‹rfan Küçük1, Mehmet Emin Önde2, Levent Özsar›2, Ali Ayata3, Murat Hakan Terekeci1,
Mustafa Kaplan1, Dilaver Erflanl›3

1 Gata Haydarpafla ‹ç Hastal›klar› Servisi ‹stanbul, ‹stanbul
2 Gata Haydarpafla Endokrinoloji Servisi ‹stanbul, ‹stanbul
3 Gata Haydarpafla Göz Hastal›klar› Servisi ‹stabul, ‹stanbul
�
Amaç: Çal›flman›n amac› diabetik retinopati fliddeti ile ortalama trombosit hacmi, trombosit
yüzey molekülleri, proinflamatuar sitokinler ve insülin direnci aras›ndaki iliflkiyi belirlemektir.

Yöntem: Benzer yafllarda 109 tip 2 Diabetes Mellitus’lu ve 48 sa¤l›kl› birey çal›flmaya al›nm›flt›r.
Her iki grupta insülin direnci, ortalama trombosit hacmi, interlökin-1α (IL-1α), tümör nekroz
faktörü-α (TNFα), p-selektin, trombosit da¤›l›m geniflli¤i ve hemoglobin A1c de¤erleri, diyabetik
grupta bu de¤erlere ilave olarak retinopati fliddeti de¤erlendirilmifltir.

Bulgular: Her iki grup aras›nda IL-1α, TNFα, p-selektin ve ortalama trombosit hacmi yönünden
anlaml› fark bulunmufltur (tablo). Retinopati fliddeti ile ortalama trombosit hacmi, IL-1α, IL-6
ve p-selektin düzeyleri aras›nda anlaml› iliflki bulunmam›flt›r (resim). ‹nsülin direnci ile ortalama
trombosit hacmi aras›nda anlaml› iliflki bulunmam›flt›r. Tip 2 diabetik grupta ortalama trombosit
hacmi ile p-selektin aras›nda pozitif ama zay›f düzeyde anlaml› iliflki bulunmufltur.

Sonuç: Diabetik hastalarda retinopati fliddeti ile ortalama trombosit hacmi ve serum proinflamatuar
sitokin düzeyleri aras›ndaki iliflki ilk kez çal›flmam›zda de¤erlendirilmifltir. Diabetiklerin ortalama
trombosit hacimlerinde art›fl saptan›rken bu art›fl›n retinopati fliddetine ve insülin direncine efllik
etmedi¤i gözlenmifltir. Retinopati fliddeti ve trombosit parametrelerindeki de¤iflim ile uyumlu
sitokin yan›t› tespit edilmemifltir. Diabetik retinopati fliddeti ile diabet yafl› ve mikroalbuminüri
varl›¤› aras›ndaki pozitif anlaml› iliflki literatür bilgisi ile uyumludur.
Trombositlerin yaflam süreleri bir hafta oldu¤u için ortalama trombosit hacmi, k›sa süreli glisemik
durumun de¤erlendirilmesinde yararl› olabilir. Trombosit aktivitesinin göstergesi olan p-selektin
ortalama trombosit hacmi ile pozitif iliflki içindedir. Diabetik hastalar›n tan›s›nda faydal› bir
belirteç olabilir.
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Retinopati Düzeyi ile Ortalama Trombosit Hacminin Karflılafltırılması

Hasta ve Kontrol Grubuna Ait Verilerin Karfl›laflt›r›lmas›

Parametre

Yafl (Y›l)

DM Yafl› (Y›l)

HOMA-IR

HbA1c (%)

LDL (mg/dl)

Trigliserid (mg/dl)

Mikroalbuminüri(mg/24saat)

Kreatinin Klirensi (mg/dl)

Platelet (X103μl)

Ortalama Trombosit Hacmi (fL)

PDW (%)

IL-1α (pg/ml)

IL-6 (pg/ml)

P-Selektin(ng/ml)

TNF-α (pg/ml)

V.K.‹ (kg/m2)

Hasta Grubu

54,06 ± 9,52

7,83± 8,25

5,79± 6,90

8,67±2,1

116,07±33,05

190,63±247,37

102,55±278,68

92,93±34,20

267,44±72,71

7,71±1,37

15,86±2,01

2,02±1,18

5,50±4,59

16,41±13,78

11,94±12,66

29,18±5,17

Kontrol Grubu

50,00±9,10

0,00±0,00

2,59±1,39

5,55± 0,48

136,39±34,77

129,22±91,40

15,56±12,66

110,19±37,03

289,54±61,09

7,19±1,20

16,18±0,84

1,22±0,70

6,84±3,73

11,18±10,46

5,28±3,83

27,74± 4,90

P *

p<0,05 **

p<0,05 **

p<0,05 **

p<0,05 **

p<0,05 **

p>0,05

p<0,05 **

p<0,05 **

p>0,05

p<0,05 **

p>0,05

p<0,05 **

p>0,05

p<0,05 **

p<0,05 **

p>0,05

* Olguların karflılafltırılmasında Mann Whitney U testi kullanılmıfltır.
** ‹statistiksel olarak anlamlıdır.
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DENEYSEL D‹YABET‹K RAT TEST‹S DOKUSUNDAK‹ APOPTOT‹K DE⁄‹fi‹KL‹KLER
ÜZER‹NE V‹TAM‹N D VE V‹TAM‹N E’N‹N ETK‹S‹N‹N ARAfiTIRILMASI
�
Emir Dönder1, Ali Ekber Türk1, Tuncay Kulo¤lu2, Gaffari Türk3, Durrin Özlem Dabak2,
Nevin Kocaman2, Seyfettin Gür3, Yusuf Özkan1, Ramazan Toksoy1

1 F›rat Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, Elaz›¤
2 F›rat Üniversitesi T›p Fakültesi, Histoloji ve Embriyoloji Anabilim Dal›, Elaz›¤
3 F›rat Üniversitesi Veteriner Fakültesi, Dölerme ve Suni Tohumlama Anabilim Dal›, Elaz›¤

Amaç: Diyabetik erkek testis germ hücrelerinde apoptozis artmakta ve testiküler fonksiyon
bozulmaktad›r. Vitamin E’nin çok önemli bir antioksidan oldu¤u bilinmektedir. Son y›llarda ise
vitamin D’nin antioksidatif etkileri oldu¤u gösterilmifltir. Bu çal›flmada, streptozotosin (STZ) ile
oluflturulan deneysel diyabet modelinde vitamin D ve vitamin E’nin rat testis dokusundaki
apoptotik de¤ifliklikler üzerine koruyucu etkilerinin incelenmesi amaçlanm›flt›r.

Yöntem: Çal›flmada, 28 adet eriflkin Wistar albino cinsi erkek ratlar kullan›ld›. Deney hayvanlar›
kontrol grubu, diyabetik (DM) grup, DM+vitamin D grubu ve DM+vitamin E grubu olmak üzere
dört eflit gruba ayr›ld›. Diyabetik gruplara 50 mg/kg tek doz STZ uyguland›. Tedavi gruplar›na
diyabet oluflumundan itibaren 9 hafta vitamin D (50 IU/kg/gün) ve vitamin E (500 IU/kg/gün)
oral yolla verildi. Deney sonunda ratlar dekapite edilerek testis, epididimisler, seminal bez ve
ventral prostat ç›kar›larak tart›ld›. Sa¤ kauda epididimisteki spermler modifiye metot kullan›larak
hemositometrik yöntemle say›ld›. Sperm motilitesini belirlemek için sol kauda epidimisteki
spermler kullan›ld›. Testis dokular›na TUNEL boyamas› yap›ld›.

Bulgular: Diyabetik grup, kontrol grubu ile k›yasland›¤›nda testis, kauda epididimis, ventral
prostat a¤›rl›klar›, sperm say›s› ve motilitesi (p<0.01) ile epididimis ve seminal bez a¤›rl›¤›nda
(p<0.001) anlaml› derecede azalma mevcuttu. Tedavi gruplar›nda ise testis a¤›rl›¤› ve sperm
motilitesi (p<0.01) ile epididimis a¤›rl›¤›nda (p<0.001) anlaml› derecede art›fl mevcuttu. TUNEL
boyamada, diyabetik grupta apoptotik indekste anlaml› bir art›fl belirlendi (p<0.05). Diyabetik
grup ile k›yasland›¤›nda tedavi gruplar›nda apoptotik indekste anlaml› bir azalma vard› (p<0.05).

Sonuç: Deneysel diyabet oluflturulan ratlar›n testis dokusunda vitamin D ve E’nin sperm say›s›
ve motilitesinde art›fl, apoptozisde ise azalma meydana getirdi¤i gözlenmifltir.
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ULUSLARARASI D‹YABET TEDAV‹ PRAT‹KLER‹ KAYIT ÇALIfiMASI (IDMPS) TÜRK‹YE
- 3’ÜNCÜ YIL SONUÇLARI: T‹P 2 D‹ABETES MELL‹TUS (T‹P2DM) HASTALARINA
UYGULANAN TEDAV‹ YÖNTEMLER‹ VE GLUKOZ KONTROLÜNDE HEDEFE ULAfiMA
�
Hasan ‹lkova1, Taner Damc›1, Kubilay Karfl›da¤2, Abdurrahman Çömlekçi3, Göksun Ayvaz4

1 ‹stanbul Üniversitesi Cerrahpafla T›p Fakültesi, Endokrinoloji Bilim Dal›, ‹stanbul
2 ‹stanbul Üniversitesi ‹stanbul T›p Fakültesi, Endokrinoloji Bilim Dal›, ‹stanbul
3 9 Eylül Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji Bilim Dal›, ‹zmir
4 Gazi Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji Bilim Dal›, Ankara

Girifl: IDMPS Çal›flmas›, Tip1 ve 2 DM hastalar›nda uygulanan tedavileri ve zaman içindeki
geliflmeleri yans›tan verileri toplamak amac›yla planlanm›fl çokuluslu gözlem çal›flmas›d›r.

Gereç ve Yöntem: IDMPS Türkiye 3. Y›l verileri, 98 hekimin 1405 hastay› (247 Tip1DM, 1158
Tip2DM), May›s-A¤ustos 2008 aras›nda kaydettikleri kesitsel dönemde toplanm›fl, bu bildiride
1158 Tip2DM’li hastaya uygulanan tedavi yöntemleri ve bu yöntemlerin hedefe ulaflma üzerine
etkisi incelenmifltir.

Bulgular: Çal›flmaya kaydedilen Tip2DM’li hastalar›n %63.7’si sadece oral antidiyabetik
ajanlarla (OAD), %20.4’ü OAD’ye ek olarak insülinlerle, %13.4’ü sadece insülinle, %2.5’i ise
diyet ve egzersizle tedavi edilmekteydi. OAD tedavisi alanlar›n %31.8’i metformin+sülfonilüre,
%26.7’si sadece metformin, %11.8’i sadece sülfonilüre ve %30.4’ü di¤er OAD’lerle tedavi
edilmekteydi. ‹nsülin tedavisinde (tek bafl›na veya OAD ile birlikte) günlük doz ortalamas›
s›ras›yla 38.12+19.10IU, 38.98+22.04IU bulunmufltur.

HbA1c yönünden tüm hastalar›n %41.7’si, AKfi yönünden ise %44.4’ü hedeflenen de¤ere
(HbA1c<%7, AKfi<100mg/dl) ulaflm›flt›r. HbA1c de¤erlerinin ortalamas› %7.72±1.95 olup,
hastalar›n %58.3’inde bu de¤er normal s›n›r›n üzerindedir. Ölçülen son açl›k kan flekeri (AKfi)
de¤erlerinin ortalamas› ise 174.57+73.46mg/dL’dir ve hastalar›n %93.4’ünde AKfi>100mg/dL
olarak bulunmufltur.

HbA1c<%7 olan hastalar›n yüzdesi; sadece OAD alan grupta %49.9, insülin alan grupta %29.9,
OAD+insülin alan grupta ise %28.1 olarak bulunmufltur. Glisemik kontrolün sa¤lanma yüzdesi
ise ayn› gruplar için s›ras›yla %48.8, %34.7 ve %37.1’dir.

Hedeflenen AKfi de¤erlerine eriflilememesin nedeni olarak, hastalar›n %37.8’inde önerilen
yaflam biçimi de¤iflikliklerine uyulmamas›, %17.5’inde yetersiz e¤itim, %13.7’sinde ise
antidiyabetik tedaviye uyulmamas› tan›mlanmaktad›r.

Tart›flma ve Sonuç: Tip2DM’li hastalar›n büyük bir k›sm›, uygulanan tedavilere ra¤men AKfi
ve HbA1c de¤erleri aç›s›ndan hedeflenen de¤erlerlere ulaflamamaktad›r. Mevcut tedavi
stratejilerinin gelifltirilmesine ve etkili hasta e¤itimine gereksinim oldu¤u görülmektedir.
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ULUSLARARASI D‹YABET TEDAV‹ PRAT‹KLER‹ KAYIT ÇALIfiMASI (IDMPS) TÜRK‹YE
- 3’ÜNCÜ YIL SONUÇLARI: T‹P 2 D‹ABETES MELL‹TUS HASTALARININ GENEL
PROF‹LLER‹ VE BU HASTALARA UYGULANAN TEDAV‹ YÖNTEMLER‹
�
Hasan ‹lkova1, Taner Damc›1, Kubilay Karfl›da¤2, Abdurrahman Çömlekçi3, Goksun Ayvaz4

1 ‹stanbul Üniversitesi, Cerrahpafla T›p Fakültesi, Endokrinoloji Bilim Dal›, ‹stanbul
2 ‹stanbul Üniversitesi, ‹stanbul T›p Fakültesi, Endokrinoloji Bilim Dal›, ‹stanbul
3 9 Eylül Üniversitesi, T›p Fakültesi, Endokrinoloji Bilim Dal›, ‹zmir
4 Gazi Üniversitesi, T›p Fakültesi, Endokrinoloji Bilim Dal›, Ankara
�
Girifl: IDMPS Çal›flmas›, Tip1 ve 2 DM hastalar›nda uygulanan tedavileri ve zaman içindeki
geliflmeleri yans›tan verileri toplamak amac›yla planlanm›fl çokuluslu gözlem çal›flmas›d›r.

Gereç ve Yöntem: IDMPS Türkiye verileri, 98 hekimin 1405 hastay› (247 Tip1DM, 1158
Tip2DM), May›s-A¤ustos 2008 tarihleri aras›nda kaydetti¤i kesitsel dönemde toplanm›flt›r. Bu
bildiride kaydedilen 1158 Tip2DM’li hastan›n genel profilleri ve bu hastalara uygulanan tedavi
yöntemlerinin temel özellikleri incelenmifltir.

Bulgular: Tip2DM’li hastalar›n yafl ortalamas› 56.52±11.24’tür ve %57’si kad›nd›r. Ortalama
VK‹ ve bel çevresi; 30.01kg/m2 ve 101.79cm’dir. Ortalama hastal›k süresi 8.19 y›l olup,
hastalar›n %65.5’inin ailesinde diyabet öyküsü mevcuttur. Hastalar›n %60.7’sinde hipertansiyon;
%57.6’s›nda ise dislipidemi bulunmakta, hipertansiyonu olan hastalar›n %97.3’ü, dislipidemisi
olan hastalar›n %85’i efllik eden hastal›klar nedeniyle tedavi edilmektedir.

HbA1c ölçüm s›kl›¤› y›lda ortalama 2.54’tür. HbA1c de¤erlerinin ortalamas› %7.72±1.95 olup,
hastalar›n %58.3’inde bu de¤er normal s›n›r›n üzerindedir. Ölçülen son açl›k kan flekeri (AKfi)
de¤erlerinin ortalamas› 174.57+73.46mg/dL olarak saptanm›flt›r. Hastalar›n %52.2’si AKfilerini
kendileri ayda yapt›klar› yaklafl›k 14; yan›s›ra laboratuarda yap›lan y›lda ortalama 7 ölçümle
takip etmektedir.

Tip2DM’li hastalar›n %63.7’si sadece oral antidiyabetik ajanlarla (OAD), %20.4’ü OAD’ye ek
olarak insülinlerle, %13.4’ü sadece insülinle, %2.5’i ise diyet ve egzersizle tedavi edilmektedir.
OAD tedavisi alanlar›n %31.8’i metformin+sülfonilüre, %26.7’si sadece metformin, %11.8’i
sadece sülfonilüre ve %30.4’ü di¤er OAD’lerle tedavi edilmektedir.

HbA1c yönünden tüm hastalar›n %41.7’si, AKfi yönünden ise %44.4’ü hedeflenen de¤ere
(HbA1c<%7, AKfi<100mg/dl) ulaflm›flt›r. Hastalar›n %41.5’inde en az bir diyabetik geç
komplikasyon geliflmifltir.

Tart›flma ve Sonuç: Tip2DM’li hastalar›n büyük bir k›sm›n›n AKfi ve HbA1c de¤erleri aç›s›ndan
hedeflenen de¤erlere ulaflamad›¤›; daha etkili tedavi stratejilerine ve hasta e¤itimine gereksinim
oldu¤u görülmektedir.
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TÜRK‹YE’DE T‹P 2 D‹ABETES MELL‹TUSTA (T2DM) SA⁄LIK KAYNAKLARI KULLANIMI
�
Sema Akal›n1, ‹lhan Satman2, Diyabetin Maliyeti Çal›flma Grubu1

1 Marmara Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dal›, ‹stanbul
2 ‹stanbul Üniversitesi ‹stanbul T›p Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dal›, ‹stanbul
�
Gerekçe: Türkiye’de T2DM tedavisiyle ilgili bir sa¤l›k ekonomisi güncellemesi yap›lm›flt›r. Bu
çal›flman›n primer amac› T2DM’in tedavisinde kullan›lan sa¤l›k kayna¤› verilerinin toplanmas›
ve hesaplanmas›d›r.

Yöntem: Türkiye’yi co¤rafi bölge ve kurum tipine göre temsil eden 31 merkezden 1015 T2DM
hastas›n›n verileri derlenmifltir. Hastalar›n hastane kay›tlar› gözden geçirilerek, geçmifl 1-5
y›ldaki tüm tetkik, tedavi, ayaktan-yatarak izlem ve konsültasyon verileri kaydedilmifltir. Bu
bildiride T2DM tedavisinde sa¤l›k kaynaklar›n›n kullan›m s›kl›klar› verilmifltir.

Bulgular: Hastalar›n ortalama yafl› 57.2±11.6, ortanca DM süresi 8 y›l, kurumda izlemde geçen
ortanca süre 3 y›ld›. Hastalar›n %60’› kad›nd›. Analize al›nan toplam kay›t süresi 3156 hasta-
y›ld›.
Baflvurular aras›nda ilk üç s›rada göz (%21.6), metabolik (%21.4) ve kardiyovasküler
komplikasyonlar (%10.0) geliyordu.
Oral antidiyabetik (OAD), insülin ve OAD+insülin alan hastalar›n yüzdeleri s›ras›yla; %47.5,
%12.8 ve %32.5 idi. Hastalar›n %63.6’s› evde kendi kendine kan flekeri (Kfi) ölçümü yap›yordu.
En s›k baflvurulan giriflimsel tedavi retinal fotokoagülasyon idi (%13). En s›k yap›lan laboratuvar
testi AKfi’ydi (%90.8) ve bunu HDL-kolesterol, LDL-kolesterol ve A1C izliyordu (s›ras›yla %90.5,
%89.2 ve %88.5). Hasta-y›l› bafl›na kullan›lan kendi kendine Kfi ölçüm çubu¤u say›s› 108’di.
Laboratuvar testlerinin y›ll›k s›kl›¤›: AKfi 3.6, TKfi 2.5, A1C 1.8, BUN 2.0, kreatinin 2.4, lipid
profili 2.3, mikroalbümin 0.62’ydi. Hastaneye baflvuru s›kl›klar› (/100 hasta) ise flöyleydi: acil
servise (AS) ayaktan baflvuru 7.0, AS’ye yatarak baflvuru 1.1 ve hastaneye yat›fl (AS hariç)
13.7.

Sonuç: Farmakolojik ve giriflimsel tedaviler, evde kendi kendine Kfi ölçümü ve laboratuvar
ölçümleri DM’in sa¤l›k kaynaklar› kullan›m›nda önemli bir yer tuttu¤unu göstermektedir. Çeflitli
sistemleri tutan komplikasyonlar nedeniyle sadece diyabetle u¤raflan sa¤l›k profesyonellerini
de¤il, tüm t›p branfllar›n› do¤rudan ilgilendirmektedir.
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DENEYSEL D‹YABET‹K SIÇAN BÖBREK DOKUSUNDAK‹ DE⁄‹fi‹KL‹KLER ÜZER‹NE
BENFOT‹AM‹N VE C V‹TAM‹N‹’N‹N ETK‹LER‹N‹N ARAfiTIRILMASI
�
Emir Dönder1, Mehmet Ünal1, Tuncay Kulo¤lu2, Dürrin Özlem Dabak2, Nevin Kocaman2,
Yusuf Özkan1, Ramazan Toksoy1

1 F›rat Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, Elaz›¤
2 F›rat Üniversitesi T›p Fakültesi, Histoloji ve Embriyoloji Anabilim Dal›, Elaz›¤
�
Amaç: Diyabetik nefropatili hastalarda artm›fl oksidatif strese ba¤l› olarak glomerüler bazal
membran›nda kal›nlaflma, hipertrofi ve böbrek fonksiyon bozukluklar› ortaya ç›kmaktad›r.
Vitamin C çok önemli bir antioksidan olup, lipid peroksidasyonuna karfl› savunmada etkilidir.
Son y›llarda Benfotiamin’in de antioksidatif etkilere sahip oldu¤u gösterilmifltir. Bu çal›flmada,
Streptozotosin (STZ) ile oluflturulan deneysel diyabet modelinde Benfotiamin ve Vitamin C’
nin s›çan böbrek dokular›ndaki apoptotik de¤ifliklikler üzerine koruyucu etkilerinin incelenmesi
amaçlanm›flt›r.

Yöntem: Çal›flmada 28 adet 6 haftal›k Wistar albino cinsi erkek s›çan kullan›ld›. Deney
hayvanlar› 4 eflit gruba ayr›ld›. Kontrol grubuna herhangi bir ifllem yap›lmad›. Di¤er 3 gruba
50 mg/kg olacak flekilde tek doz STZ intraperitoneal olarak verildi. Diyabet olufltuktan sonra,
diyabetik gruba herhangi bir ifllem yap›lmad›. DM + Benfotiamin grubuna Benfotiamin 70
mg/kg/gün ve DM +Vitamin C grubuna ise Vitamin C (900 mg/kg/gün) 6 hafta süreyle oral
olarak verildi. Deney sonras›nda s›çanlar dekapite edildi. Böbrek dokular› ç›kar›larak rutin
histolojik takip serilerinden geçirildi ve parafin bloklara gömüldü. Parafin bloklardan al›nan 5μ
kal›nl›¤›ndaki kesitler polilizinli lamlara al›nd›. TUNEL boyama tekni¤i kullan›larak apoptotik
hücreler belirlendi.

Bulgular: TUNEL pozitifli¤i kontrol grubunda +1 yayg›nl›¤›nda gözlendi. Kontrol grubu ile
k›yasland›¤›nda diyabetik grupta belirgin olarak artm›fl TUNEL pozitifli¤i dikkati çekti ve +4
olarak de¤erlendirildi. Benfotiamin ve Vitamin C gruplar›nda ise TUNEL pozitifli¤i kontrol
grubuna benzer flekilde +1 olarak de¤erlendirildi.

Sonuç: Deneysel diyabet oluflturulan s›çanlar›n böbrek dokular›nda Benfotiamin ve C Vitamininin
apoptozisi azaltarak koruyucu etki gösterdi¤i, diyabetin komplikasyonlar›n› engellemek aç›s›ndan
yeni tedavi yaklafl›mlar›n›n belirlenmesinde faydal› olabilece¤i kanaatine var›lm›flt›r.
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ULUSLARARASI D‹YABET TEDAV‹ PRAT‹KLER‹ KAYIT ÇALIfiMASI (IDMPS -
INTERNATIONAL DIABETES MANAGEMENT PRACTICES STUDY) TÜRK‹YE - 3’ÜNCÜ
YIL SONUÇLARI: GENEL HASTA PROF‹L‹

Hasan ‹lkova1, Taner Damc›1, Kubilay Karfl›da¤2, Abdurrahman Çömlekçi3, Göksun Ayvaz4

1 ‹stanbul Üniversitesi, Cerrahpafla T›p Fakültesi, Endokrinoloji Bilim Dal›, ‹stanbul
2 ‹stanbul Üniversitesi, ‹stanbul T›p Fakültesi, Endokrinoloji Bilim Dal›, ‹stanbul
3 9 Eylül Üniversitesi T›p Falültesi Endokrinoloji Bilim Dal›, ‹zmir
4 Gazi Üniversitesi T›p Fakültesi Endokrinoloji Bilim Dal›, Ankara
�
Girifl: IDMPS Çal›flmas›, Tip1 ve 2 DM hastalar›nda uygulanan tedavileri ve zaman içindeki
geliflmeleri yans›tan verileri toplamak amac›yla planlanm›fl çokuluslu gözlem çal›flmas›d›r.

Gereç Ve Yöntem: IDMPS Türkiye verileri, 98 hekimin 1405 hastay› (247 Tip1DM, 1158
Tip2DM), 26 May›s-11 A¤ustos 2008 tarihleri aras›nda kaydetti¤i kesitsel dönemde toplanm›flt›r.

Bulgular: Çal›flmaya kat›lan Tip1DM hastalar›n›n yafl ortalamas› 33.64±13.17 (%47.3’ü kad›n);
Tip2DM hastalar›n›n ise 56.52±11.24’tür (%57’si kad›n). Ortalama VK‹ ve bel çevresi Tip1DM
ve Tip2DM hastalar› için s›ras›yla 23.94kg/m2, 84.60cm ve 30.01kg/m2, 101.79cm’dir.

Tip1DM’li hastalarda teflhisten itibaren ortalama 10.84, Tip2DM’lilerde 8.19 y›l geçmifl olup,
ailede diyabet varl›¤› oran› Tip1DM’li hastalarda %51.4, Tip2DM’lilerde %65.5’tir. Tip1DM’li
hastalar›n %19.8’inde hipertansiyon, %22’sinde dislipidemi mevcutken; bu efl zamanl› hastal›klar›n
oran Tip2DM’li hastalarda s›ras›yla %60.7 ve %57.6 bulunmufltur.

HbA1c de¤erlerinin ortalamas› Tip1DM’li hastalarda %8.09±1.93, Tip2DM’de %7.72±1.95 olup,
hastalar›n ço¤unlu¤unda normal s›n›r›n üzerindedir (Tip1DM’de %71.7 ve Tip2DM’de %58.3).

Tip1DM’li hastalar›n %91.9’u sadece insülinlerle, %8.1’i ise insülinlere ek olarak oral antidiyabetik
ajanlarla (OAD) tedavi edilmekteydi. ‹nsülin tedavisinin %73.2’si bazal+prandiyal, %11’i ise
premiks insülinlerle yap›lmaktayd›. Tip2DM hastalar›n›n % 63.7’si sadece oral antidiyabetik
(OAD), %20.4’ü OAD+insülin, %13.4’ü sadece insülin ile; OAD tedavisi alanlar›nsa %31.8’i
metformin+sülfonilüre, %26.7’si sadece metformin, %11.8’i sadece sülfonilüre ve %30.4’ü di¤er
OAD’lerle tedavi edilmekteydi.

Tip1DM’li hastalar›n; HbA1c yönünden %28.3’ü, açl›k kan flekeri yönünden ise %41.9’u
hedeflenen de¤ere (HbA1c<%7, AKfi<100mg/dl) ulaflm›flt›r. Tip2DM’li hastalarda hedeflenen
de¤erlere ulaflma oranlar› s›ras›yla %41.7 ve %44.4 bulunmufltur. En az bir diyabetik geç
komplikasyon geliflme oran› Tip1DM’li hastalarda %31.6 iken, Tip2DM’li hastalarda bu oran
%41.5’tir.

Tart›flma ve Sonuç: Bu çal›flma, Türkiye’deki diyabetik hasta popülasyonunu tan›mlayan
temel verilere ›fl›k tutmaktad›r.
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DAH‹L‹ YO⁄UN BAKIM ÜN‹TEM‹ZDE GL‹SEM‹K KONTROLÜN SA⁄ KALIM AÇISINDAN
DE⁄ERLEND‹R‹LMES‹
�
Gülbin Aygencel1, Melda Türko¤lu1, Alev Ero¤lu Alt›nova2, Gözde Savafl3, Füsun Törüner2,
Metin Arslan2

1 Gazi Üniversitesi Yo¤un Bak›m Bilim Dal›, Ankara
2 Gazi Üniversitesi Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dal›, Ankara
3 Gazi Üniversitesi ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, Ankara

Amaç: Yo¤un bak›m ünitelerinde hiperglisemi ve hipoglisemiyle s›k karfl›lafl›lmaktad›r. Her iki
durumun da morbidite ve mortalite üzerine olumsuz etkileri vard›r. Yo¤un bak›m hastalar›nda
risk yaratmayacak glisemik s›n›rlar henüz net de¤ildir. Bu çal›flmada yo¤un bak›m ünitemizdeki
glisemik kontrolün sa¤ kal›m üzerine etkilerini belirlemeyi amaçlad›k.

Yöntem: Çal›flmaya yo¤un bak›m ünitemize Kas›m 2008-Nisan 2009 aras›nda yatan 129 hasta
al›nd›. Hastalar›n glisemik kontrol ile ilgili verileri topland›; veriler sa¤ kalanlar ve ölenler aras›nda
karfl›laflt›r›ld›. Hastalar›n kan flekerleri 110-150 mg/dl aras›nda tutulmaya çal›fl›ld›; hipoglisemi
<=50 mg/dl olarak kabul edildi.

Bulgular: Hastalar›n 36 (%28)’s›nda daha önceden bilinen diyabetes mellitus vard›. Bu durumun
yo¤un bak›m sa¤ kal›mda etkili olmad›¤› görüldü (ölen 19, sa¤ kalan 17; p>0.05). Hastalar›n
ortalama kan flekeri 138 mg/dl, uygulanan ortalama insülin dozu 20 ünite/gün ve hipoglisemi
s›kl›¤› %38 olarak bulundu. Yo¤un bak›m ünitesinde ölen hastalarda (n=63) hipoglisemi s›kl›¤›,
sa¤ kalanlara (n=66) göre daha fazla saptand› (%49 vs %27, p=0.01). Yo¤un bak›mda yat›fl
süresi ciddi hipoglisemi olan hastalarda hipoglisemi olmayanlara göre anlaml› olarak uzundu
(20 gün ve 9 gün; p=0.001). Sa¤ kal›m›n kan flekeri 110-150 mg/dl aras›nda olanlarda (n=74),
kan flekeri <110 mg/dl ve >150 mg/dl olanlara (n=48) göre daha iyi oldu¤u gözlendi (18 gün
ve 8 gün, p=0.005).

Sonuç: Yo¤un bak›m ünitelerinde iyi glisemik kontrolün sa¤lanmas› önemlidir. Bu çal›flmada
kan flekerinin 110-150 mg/dl aras›nda tutulmas›n›n sa¤ kal›m› olumlu etkiledi¤i bulunmufltur.
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D‹YABET‹K HASTALARDAK‹ EREKT‹L D‹SFONKS‹YON SIKLI⁄ININ YAfi, D‹YABET YAfiI,
HBA1C VE M‹KROALBÜM‹NÜR‹ AÇISINDAN DE⁄ERLEND‹R‹LMES‹
�
Muharrem K›skaç, Servet Yolbafl, Mehmet Zorlu, Mustafa Çak›rca, Mehmetali Ç›kr›kç›o¤lu

Bezmialem Vak›f Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, ‹stanbul
�
Girifl: Erektil disfonksiyon genç yafllarda da görülebilmesine ra¤men orta ileri yafltaki erkeklerde
oldukça s›k olarak görülmektedir. Diyabetik hastalarda erektil disfonksiyon normal populasyona
göre hem daha s›k görülmekte hem de daha erken yafllarda ortaya ç›kmaktad›r.

Materyel ve Method: Araflt›rmam›za diyabet poliklini¤imize baflvuran 117 diyabetik hasta
al›nd›. Hastalar erektil disfonksiyon varl›¤› ve yafl, diyabet yafl›, HbA1c ve mikroalbüminüri
aç›s›ndan karfl›laflt›r›ld›.

Bulgular: Hastalar›n yafllar› 26 ile 78 yafllar› aras›ndayd›. 88 hasta erektil disfonksiyon sorunu
yaflad›¤›n› belirtiyordu ( 60 hasta aflikar olarak yaflad›¤›n›, 28 hasta ise k›smen yaflad›¤›n›
belirtiyordu.). 29 hasta ise yaflamad›¤›n› belirtiyordu. Erektil disfonksiyonu aflikar olan grupta
hasta yafl›: 47,8 ± 12,9, k›smi olan grupta 53,8 ± 10,1 erektil disfonksiyonu yaflayan grupta
ise 55,0 ± 9,9 olarak saptand› ve yafl aç›s›ndan gruplar aras›nda istatistik aç›dan anlaml› fark
saptand› (p:0,015). Hastalar diyabet yafl› aç›s›ndan karfl›laflt›r›ld› ve sonuçta erektil disfonksiyonu
olmayan grupta diyabet yafl›: 7,27 ± 5,65, k›smen olan grupta diyabet yafl›: 8,96 ± 9,30 erektil
disfonksiyonu aflikar olan grupta ise diyabet yafl›: 12,21 ± 9,38 olarak saptand› sonuç olarak
diyabet yafl› aç›s›ndan gruplar aras›nda istatistik aç›dan anlaml› fark saptand› (p:0,03). Erektil
disfonksiyonu olmayan grupta HbA1c düzeyi aç›s›ndan gruplar aras›nda istatistik aç›dan anlaml›
fark saptanmad› (p:0,328). Son olarak hastalar mikroalbüminüri düzeyleri aç›s›ndan karfl›laflt›r›ld›.
Mikroalbüminüri düzeyi aç›s›ndan gruplar aras›nda istatistik aç›dan anlaml› fark saptanmad›
(p:0,905).

Sonuç: Araflt›rmam›z sonucunda diyabetik erkeklerde erektil disfonksiyon varl›¤›n›n hasta
yafl› ve diyabet yafl› ile iliflkili oldu¤unu saptarken, HbA1c ve mikroalbüminüri düzeyi ile iliflkili
olmad›¤›n› saptad›k.
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‹NSÜL‹N KULLANAN T‹P 2 D‹YABETL‹ HASTALARDA M‹KROVASKÜLER
KOMPL‹KASYONLAR ‹LE DEPRESYON ‹L‹fiK‹S‹
�
Mehmet Ali Eren1, Ayfle Nur Torun1, Suzan Tabur1, Muharrem ‹ngeç2, Mehmet Demir2,
Tevfik Sabuncu1

1 Harran Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji Bilim Dal›, fianl›urfa
2 Harran Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, fianl›urfa
�
Amaç: Depresyon fliddeti pek çok kronik hastal›kta artmaktad›r. Bu çal›flmada kronik bir hastal›k
olan Tip 2 Diabetes Mellitus (DM) ve komplikasyonlar›n›n depresyon fliddeti ile iliflkisi
de¤erlendirilmifltir.

Yöntem: Çal›flmaya 65 yafl alt›ndaki insülin kullanmakta olan 80 Tip 2 DM hastas› al›narak
klinik ve biyokimyasal verileri kaydedildi. “United Kingdom nöropati tarama skoru (UKNS)” ile
nöropati fliddeti, “Beck depresyon skalas›” kullan›larak depresyon fliddeti belirlendi. Hastalar
depresyon fliddetine göre dört gruba ayr›ld›; grup 1: minimal, grup 2: hafif, grup 3: orta ve grup
4: siddetli depresyon olarak tan›mland›. Nefropati spot idrar örne¤inde bak›lan mikroalbumin-
kreatinin oran› ile, retinopati göz dibi muayenesi ile de¤erlendirildi.

Bulgular: Beck depresyon fliddeti yüksek olan hasta grubunda nöropati fliddeti yüksek olan
hasta say›s› anlaml› olarak daha fazlayd› (p<0.001) (Tablo 1). Korelasyon analizinde Beck
depresyon fliddeti ile UKNS nöropati fliddeti aras›nda pozitif korelasyon saptand› (r=0.231,
p=0.039). Nefropati ve retinopati ile depresyon fliddeti aras›nda iliflki saptanmad› (Tablo 2).

Sonuç: Diyabetik nöropati ile anksiyete ve depresyon aras›ndaki iliflki s›n›rl› say›da çal›flmada
incelenmifltir. Çal›flmam›zda nöropati fliddeti ile depresyon fliddeti aras›nda anlaml› iliflki
oldu¤unu belirledik. Bu nedenle Tip 2 DM hastalar› nöropati ve depresyon varl›¤› aç›s›ndan
taranmal›d›r. Efllik eden bu durumlara yönelik yaklafl›mlar hayat kalitesini artt›rmak aç›s›ndan
önem arz etmektedir.
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Tablo 1: Gruplar›n klinik verilerinin karfl›laflt›r›lmas›

(E/H: Evet/hay›r, UKNS: United Kingdom nöropati tarama skoru,
BK‹: Beden kütle indeksi, *: p<0.001,+: p<0.001)

Yafl (y›l)

BK‹ (kg/m2)

Cinsiyet (E/K)

Sigara (E/H)

Alkol (E/H)

Medeni durum

Evli

Bekar

Dul

Retinopati (E/H)

Depresyon öyküsü (E/H)

Nöropati (E/H)

UKNS fliddeti+

Yok

Hafif

Orta

fiiddetli

BECK*

Grup 1 (n=14)

48.3±14.0

28.9±4.8

7/7

7/7

0/14

13

1

0

3/11

4/10

4/10

10

4

0

0

8.0±0.7

Grup 2 (n=24)

51.3±10.0

28.6±3.9

9/15

6/18

0/24

23

0

1

6/18

2/22

3/21

21

0

2

1

12.0±1.9

Grup 3 (n=30)

51.2±8.1

30.1±4.9

8/22

8/22

0/30

30

0

0

8/22

7/23

9/21

21

1

8

0

23.9±3.7

Grup 4 (n=12)

48.3±10.4

31.5±10.6

2/10

3/9

0/12

11

0

1

5/7

5/7

5/7

7

0

1

4

33.2±3.8

Tablo 2: Beck depresyon fliddeti ile klinik ve
biyokimyasal verilerin korelasyon tablosu

(HbA1c: Glikozile hemoglobin,
HDL-K: Yüksek dansiteli lipoprotein kolesterol,
LDL-K: Düflük dansiteli lipoprotein kolesterol,
AKO: ‹drar albumin-kreatinin oran›,
TG: Trigliserit, TKOL: Total kolesterol, UKNS:
United Kingdom nöropati tarama skoru,
BK‹: beden kütle indeksi).

Yafl (y›l)

BK‹ (kg/m2)

Glukoz (mg/dL)

TKOL (mg/dL)

LDL-K (mg/dL)

HDL-K (mg/dL)

TG (mg/dL)

HbA1c (%)

MAKO (μg/mg)

UKNS fliddeti

r

0.010

0.92

-0.185

0.174

0.124

0.012

0.235

0.121

-0.049

0.231

p

0.933

0.419

0.101

0.122

0.292

0.918

0.036

0.287

0.664

0.039
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GESTASYONEL D‹YABET TARAMASINDA ‹LK TR‹MESTERDE 50-GRAM ‹LE YAPILAN
B‹R SAATL‹K ORAL GLUKOZ YÜKLEME TEST‹N‹N YER‹
�
Hasan Ayd›n1, Gazi Y›ld›r›m2, Rukset Attar2, Cem F›ç›c›o¤lu2, Narter Yeflilda¤lar2

1 Yeditepe Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›, ‹stanbul
2 Yeditepe Üniversitesi T›p Fakültesi, Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um Anabilim Dal›, ‹stanbul
�
Amaç: Gestasyonel diyabetin (GD) tan›s›nda risk de¤erlendirmesiyle beraber 50 gram glukozla
1 saatlik oral tarama testinin (OTT) ilk trimestere kayd›r›lmas› gereklili¤i son y›llarda a¤›rl›k
kazanan bir görüfltür. ‹ngiltere’de 11-14. gebelik haftalar› aras›nda yap›lm›fl ön çal›flmalardaki
sonuçlar, 50 gram glukozla OTT’de 1 saat sonunda >=120 mg/dl Kfi ölçümlerinin GD geliflimini
öngörebilece¤ine iflaret etmektedir. Bizim ön çal›flmam›zdaki amaç ilk trimesterde yap›lan ve
ikinci trimesterde tekrarlanan 50 gram glukozla OTT ile 11-14. haftada >=120 mg/dl, 24-28.
haftada >=140 mg/dl Kfi düzeyine sahip gebelerin oranlar›n› ve GD s›kl›¤›n› tespit etmektir.

Yöntem: Çal›flmaya Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um polikliniklerine gebelik nedeniyle baflvuran
diyabeti ve kronik hastal›¤› olmayan 100 gebe dahil edilmifl ve 11-14. ve 24-28. gebelik haftalar›
aras›nda 50 gram glukozla 1 saatlik OTT uygulanm›flt›r. ‹kinci trimesterde Kfi seviyesi >140
mg/dL ç›kanlara 100 gram glukozla 3 saatlik OGTT yap›lm›flt›r.

Bulgular: Gebelerin %36’s›nda ilk trimesterde 120 mg/dL eflik de¤eri afl›lm›flt›r; bu gebelerin
%20’sinde 2. trimester 50 gram test sonucu >140 mg/dL bulunurken ilk trimesterde tarama
testi sonucu <120 mg/dL olanlarda bu oran %12 olarak bulunmufltur (p>0.05). Yüz gram test
sonras› GD tan› oran› ilk trimesterde tarama yap›lanlarda %16 iken 24-28. haftalarda tarama
yap›lanlarda %15,4 olarak bulunmufltur (p>0.05). ‹lk trimesterde patolojik bulunan test sonucu
ailede diyabet öyküsü ile korelasyon göstermifltir (p=0,03, r=0,25).

Sonuç: Gebelerin yaklafl›k 1/3’ünde ilk trimesterde, çal›flma için kabul etti¤imiz anormal sonuç
mevcuttur. Geç dönem taramaya k›yasla GD tespit oran› benzerdir. ‹lk trimesterde risk
tan›mlamas› diabetik predispozisyonu olmayan gebelerde eksternal faktörlerin kontrol alt›na
al›nmas›yla GD geliflmesini engellemek anlam›nda fayda sa¤layabilir; daha büyük popülasyonlu
çal›flmalara ihtiyaç vard›r.
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ENDOTELYAL N‹TR‹K OKS‹D SENTAZ (ENOS) G894T GEN POL‹MORF‹ZM‹ VE D‹YABET‹K
AYAK GEL‹fi‹M‹
�
Mehmet Erdo¤an1, Zuhal Ero¤lu2, Abdullah Canataro¤lu3, Soner Solmaz3, Ali fiahin Küçükaslan2,
Mustafa Kulaks›zo¤lu4, fievki Çetinkalp1, Ahmet Gökhan Özgen1, Füsun Sayg›l›1,
Cande¤er Y›lmaz1

1 Ege Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›, ‹zmir
2 Ege Üniversitesi T›p Fakültesi, T›bbi Biyoloji Anabilim Dal›, ‹zmir
3 Sa¤l›k Bakanl›¤›, Numune E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, ‹ç Hastal›klar› Klini¤i, Adana
4 Sa¤l›k Bakanl›¤›, Numune E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, ‹ç Hastal›klar› Endokrinoloji Klini¤i,
Adana

�
Amaç: Bu çal›flman›n amac› Tip 2 Diyabetik ayak ülserli hastalarda ENOS G894T Gen
Polimorfizminin genetik bir risk faktörü olup olmad›¤›n›n araflt›r›lmas›d›r.

Yöntem: 50 Tip 2 diyabetik ayak ülserli hasta, 57 Tip 2 diyabetik hasta, 75 sa¤l›kl› kontrol
grubu olmak üzere toplam 182 kifliden periferik kan örnekleri al›narak, DNA izolasyonlar›n›
tak›ben G894T polimorfizmi Real-time online PCR yöntemi kullan›larak yap›lm›flt›r.

Bulgular: Diyabetik grupla kontrol grubunun genotip da¤›l›m› aras›nda fark saptanmad›
(p<0.05)( diyabetik grup GG %56.5, GT %38, TT %5.6 kontrol grubu GG %60.0, GT %36, TT
%4). Diyabetik grupta diyabetik aya¤› olanlarla olmayanlar aras›nda genotipik farkl›l›k saptanmad›
(p<0.05) ( Diyabetik ayak grubu GG %64, GT %30, TT %6 diyabetik aya¤› olmayan diyabetik
grupta GG %50, GT %44.8, TT %5.2). Allel da¤›l›m› aç›s›ndan diyabetik grupla kontrol grubu
aras›nda fark saptand› (p<0.01) (diyabetik grup G alleli %75.5, T alleli %24.5, kontrol grup G
alleli %57.7, T alleli %42.3). Diyabetik hastalardan diyabetik aya¤› olanlarla olmayanlar aras›nda
allel da¤›l›m›nda fark saptanmad› (p<0.05)(diyabetik aya¤› olan grupta G alleli %79 T alleli
%21, diyabetik aya¤› olmayan grupta G alleli %72.4, T alleli %27.6).

Sonuç: ENOS G894T gen polimorfizminin ne diyabet ne de diyabetik ayak ülser gelifliminde
etkisi gösterilememifltir. Diyabet gelifliminde G allelin yüksek olmas› etkili iken ayak ülseri
geliflmesinde etkili olmad›¤› saptanm›flt›r.
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EKZOJEN ADACIK AM‹LO‹D POL‹PEPT‹D ENJEKS‹YONUNUN NON D‹YABET‹K, STZ
D‹YABETL‹ VE ADACIK TRANSPLANTASYONLU SIÇANLARDA S‹TOK‹N
PARAMETRELER‹ ÜZER‹NE ETK‹NL‹⁄‹N‹N DE⁄ERLEND‹R‹LMES‹
�
P›nar Kasapo¤lu1, Asl› Özdemir1, Ayfle Kurflun Ökten1, Umut Can Küçüksezer1,
Ali Osman Gürol1, Günnur Deniz1, Temel Y›lmaz2

1 ‹stanbul Üniversitesi, Deneysel T›p Araflt›rma Enstitüsü, ‹mmünoloji Anabilim Dalı, ‹stanbul
2 ‹stanbul Üniversitesi ‹stanbul T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dalı, Endokrinoloji ve
Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dalı, ‹stanbul

�
Amilin, beta(β) hücrelerindeki insülin salg› granüllerinde, beslenmeye yan›t olarak insülinle
birlikte sal›n›r, sekresyonunun art›fl› ve hiperglisemiye ba¤l› olarak amiloid birikimi, insülin
sentez ve sag›lanmas›n› bozarak diyabete neden oldu¤u bilinmektedir. Tip 1 diyabette
β hücreleri harabiyetiyle amilin sentezi gerçekleflmemektedir. Çal›flmam›zda, al›c›ya adac›k
transplantasyonu yap›ld›¤›nda dolayl› olarak amilin sentezi de sa¤lanaca¤›ndan, rejeksiyonda
rol alan sitokin düzeylerine etkisinin olup olmad›¤› araflt›r›lm›flt›r. Sa¤l›kl›(K), sa¤l›kl› ve amilin
enjeksiyonlu(A), streptozotosinle(STZ) diyabetik yap›lm›fl, STZ’li ve amilinli, transplantasyonlu(TX),
transplantasyonlu ve amilinli, ayr›ca STZ’li transplantasyonlu ve amilin enjeksiyonlu gruplar
oluflturularak glisemiyle interlökin(IL)-1β, tümör nekroz faktör(TNF)-alfa, IL-10, IL-17 düzeyleri
aras›ndaki iliflki incelenmifltir. Allograft adac›k transplantasyonuyla do¤al olarak amilin verilmesi
ile ekzojen amilin enjeksiyonu karfl›laflt›r›larak amilinin etkisi araflt›r›lm›flt›r. Transplantasyonla
sa¤lanan do¤al amilin sentezi ve ekzojen olarak verilen s›çan amilinin de etkisiyle nakledilen
adac›klara karfl› 1. günde oluflan IL-1β art›fl›, TXA grubunda di¤erlerine göre daha anlaml› fark
oluflturmakta, bunun yan› s›ra insan amilini afl›r› birikiminde oldu¤u gibi, s›çan amilinin de afl›r›
birikiminin zararl› olabilece¤ini göstermektedir. Glukoz 1.gün de¤erlerinde, K ve A gruplar›
(p<0.01), K ve TXA gruplar› (p<0.001), A ve TXA gruplar› (p<0.05) aras›nda saptanan düflüfl
amilinin glukoregülatör rolüne ve rejeksiyona u¤ramayan adac›klara ba¤l›d›r. Amilin ve STZ
A gruplar›n›n, gruplar aras›ndaki 1. gün TNF-α düzeyleri amilin enjeksiyonlu gruplarda
enjeksiyonsuzlara göre anlaml› derecede düflüktür. TX grubunda A grubuna göre saptanan
yüksek IL-10 seviyeleri (p<0.05) rejeksiyon mekanizmas›na karfl› geliflmifltir. Çal›flmam›z; ayn›
zamanda amilin grubunda saptanan düflük IL-10 seviyelerinin, enflamasyon karfl›t› mekanizman›n
ürünü oldu¤unu düflündürmektedir. Amilinin nas›l bir mekanizmayla enflamasyon karfl›t› etki
gösterdi¤i araflt›r›lmal›d›r.
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T‹P 2 D‹YABETL‹ HASTALARDA APO B, NON-HDL KOLESTEROL DÜZEYLER‹ VE APO
B/APOA1 ORANININ DE⁄ERLEND‹R‹LMES‹ VE APO B ‹LE POSTPRAND‹YAL KAN fiEKER‹
‹L‹fiK‹S‹
�
Alev Ero¤lu Alt›nova, Müjde Aktürk, Füsun Törüner, Nuri Çak›r, Metin Arslan

Gazi Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dal›, Ankara
�
Amaç: Tip 2 diyabetli hastalarda KVH riskinde art›fl vard›r. Apo B, non-HDL kolesterol düzeyinin
ve Apo B/Apo A1 oran›n›n, artm›fl KVH riski aç›s›ndan en az LDL kolesterol kadar önemli
olabilece¤i söylenmektedir. Çal›flmam›zda tip 2 diyabetli hastalarda bu parametreleri inceledik.

Yöntem: GÜTF Diyabet ve Obezite poliklini¤ine baflvuran, statin kullanmayan ve LDL düzeyi
100 mg/dl’nin alt›nda olan 40 tip 2 diyabetli hasta (21 kad›n, 19 erkek) çal›flmaya al›nd›.

Sonuçlar: Ortalama açl›k kan flekeri 188,0±80,8 mg/dl, postprandiyal kan flekeri (PKfi)
273,2±139,7 mg/dl, HbA1c düzeyi %7,7±2,0 saptand›. Ortalama LDL 85,6±15,5 mg/dl, HDL
46,7±8,9 mg/dl, trigliserid 150,1±71,8 mg/dl, non-HDL 118,5±22,4 mg/dl, Apo B 81,5±16,5
mg/dl, Apo A1 138,6±22,4 mg/dl ve Apo B/Apo A1 oran› 0,6 ± 0,1 olarak bulundu. Apo B’si
yüksek (>=90mg/dl) hasta oran› %29,7, non-HDL kolesterolü yüksek (>130mg/dl) hasta oran›
%21,6 bulundu. Apo B/Apo A1 oran› yüksek (kad›nda 0,8, erkekte 0,9) hasta oran›n›n %8,1
oldu¤u görüldü. Korelasyon analizlerinde, serum Apo B düzeyi ile PKfi (r=0,36, p=0,02) aras›nda
pozitif yönde istatistiksel olarak anlaml› bir iliflki saptand›. Non-HDL kolesterol, Apo B/Apo A1
oran› ile glisemik ayar aras›nda anlaml› iliflki saptanmad› (p>0,05).

Tart›flma: Çal›flmam›zda LDL hedef de¤erin alt›nda olan tip 2 diyabetli hastalar›n yaklafl›k
üçte birinde Apo B ve beflte birinde non-HDL düzeylerinin yüksek oldu¤u gözlenmifltir. Bu
nedenle tip 2 diyabetli hastalarda KVH risk de¤erlendirmesinde LDL hedef de¤erlerde olsa bile
Apo B ve non-HDL kolesterol gibi parametrelerin de göz önünde bulundurulmas› önemlidir.
Ayr›ca çal›flmam›zda tokluk glisemi düzeyi artt›kça Apo B düzeyinin yükseldi¤i saptanm›flt›r.
Bu bulgu özellikle postprandiyal glisemik kontrolün Apo B düzeyleri üzerinde etkisi olabilece¤ini
düflündürmektedir.
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‹NTERLÖK‹N-6 174 G/C GEN POL‹MORF‹ZM‹ VE D‹YABET‹K AYAK GEL‹fi‹M‹
�
Mehmet Erdo¤an1, Abdullah Canataro¤lu2, Soner Solmaz2, Mustafa Kulaks›zo¤lu3,
fievki Çetinkalp1, Ahmet Gökhan Özgen1, Füsun Sayg›l›1, Afig Berdelli4, Cande¤er Y›lmaz1

1 Ege Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›, ‹zmir
2 Sa¤l›k Bakanl›¤›, Numune E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, ‹ç Hastal›klar› Klini¤i, Adana
3 Sa¤l›k Bakanl›¤›, Numune E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, ‹ç Hastal›klar› Endokrinoloji Klini¤i,
Adana

4 Ege Üniversitesi T›p Fakültesi, Pediatri Anabilim Dal›, Moleküler Biyoloji Labaratuar›, ‹zmir
�
Amaç: Bu çal›flman›n amac› Tip 2 Diyabetik ayak ülserli hastalarda ‹nterlökin-6 174 G/C Gen
Polimorfizminin genetik bir risk faktörü olup olmad›¤›n›n araflt›r›lmas›d›r.

Yöntem: 50 Tip 2 diyabetik ayak ülserli hasta, 35 Tip 2 diyabetik hasta, 119 sa¤l›kl› kontrol
grubu olmak üzere toplam 204 kifliden periferik kan örnekleri al›narak, DNA izolasyonlar›n›
tak›ben ‹nterlökin-6 174 G/C polimorfizmi Real-time online PCR yöntemi kullan›larak yap›lm›flt›r.

Bulgular: Diyabetik grupla kontrol grubunun genotip da¤›l›m› aras›nda fark saptand› (p<0.001)(
diyabetik grup CC %2.4, CG %47.1, GG %50.6 kontrol grubu CC %13.3, CG %66.7, GG %20).
Diyabetik grupta diyabetik aya¤› olanlarla olmayanlar aras›nda genotipik farkl›l›k saptanmad›
(p<0.05) ( Diyabetik ayak grubu CC %4, CG %48, GG %48 diyabetik aya¤› olmayan diyabetik
grupta CC %0, CG %45.7, GG %54.3). Allel da¤›l›m› aç›s›ndan diyabetik grupla kontrol grubu
aras›nda fark saptand› (p<0.01) ( diaybetik grup C alleli %25.9, G alleli %74.1 kontrol grubu
C alleli %41.6 G alleli %58.4). Diyabetik hastalardan diyabetik aya¤› olanlarla olmayanlar
aras›nda allel da¤›l›m›nda fark saptanmad› (p<0.05)(diyabetik aya¤› olan grupta C alleli %28
G alleli %72, diyabetik aya¤› olmayan grupta C alleli %22.9, G alleli %77.1 ).

Sonuç: ‹nterlökin-6 174 G/C gen polimorfizmi diyabet geliflmesinde etkilidir fakat diyabetik
ayak ülseri geliflmesinde etkisi gösterilememifltir. Ayr›ca diyabetik gelifliminde G alleli etkili
iken diyabetik ayak geliflmesinde etkili saptanmam›flt›r.
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ORTA YAfi T‹P 2 D‹YABET‹K ERKEKLERDE SERUM TESTOSTERON VE GONADOTROP‹N
DÜZEYLER‹
�
Aysun Çak›ll›, Mustafa Temizel, Yücel Arman, Ertan Cevizci, Kadem Aslan, Feride Alakufl,
Tufan Tükek

S.B. Okmedan› E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, 1.‹ç Hastal›klar› Klini¤i, ‹stanbul
�
Amaç: Diyabetin erkeklerde cinsel ifllevi bozdu¤u çok iyi bilinmektedir. Hipogonadizm diyabetik
erkeklerde nadir olmay›p buna katk›da bulunmaktad›r. Bizde çal›flmam›zda orta yafl tip 2
diyabetik erkeklerde serum androjen düzeylerini belirlemeyi amaçlad›k.

Metod: Çal›flmada 30-50 yafl aras› 50 tip 2 diyabetik erkek hasta ile 30 nondiyabetik kifli
de¤erlendirildi. Her iki grupta serum serbest testosteron, LH, FSH ve HbA1C bak›ld›. SPSS
17.0 sürümü ile analizler gerçeklefltirildi.Verilerde normal da¤›l›m sa¤lanamad›¤›ndan iliflki
analizinde Kendall’s Tau-b iliflki testi, grup farkl›l›klar›n›n s›nanmas›nda ise Friedman ve Mann-
Whitney-U testleri uyguland›.

Bulgular: Diyabetik grupta 2 hasta diyet tedavisi, 26 hasta oral antidiyabetik(OAD), 12 hasta
insulin+OAD, 10 hasta ise sadece insulin tedavisi almaktayd›. Diyabet yafl› 4.56±3,85 y›l olarak
saptand›. Diyabetik hastalarda yafl 44,16±4,61 y›l, BMI 28,30±3.96, HbA1c %8,44±2,25, serbest
testosteron 2.91±1.03 ng/ml, LH 4.38±2.08 mIU/ml, FSH 7.66±6.30 mIU/ml olarak; kontrol
grubu için ise s›ras›yla 42.89 ±6.16 y›l, 27.50±1.61, % 5.17±0.35, 4.09±1.16 ng/ml, 3.81±1.34
mIU/ml, 5.47±4.34 mIU/ml olarak saptand›. ‹liflki analizinde diyabet yafl› ve HbA1c de¤eri ile
serum testosteron düzeyi aras›nda anlaml› bir iliflki saptanmad›(p>0.05); FSH ve LH ile HbA1c
düzeyi aras›nda zay›f pozitif korelasyon saptand›. Gruplar aras› karfl›laflt›rmada diyabetik
hastalarda serum testosteron düzeyi anlaml› olarak düflük(p<0.01), FSH anlaml› olarak
yüksek(p<0.05) bulundu; LH için anlaml› fark saptanmad›.

Sonuç: Diyabetik hastalarda serum testosteron düzeyi düflüktür. Asemptomatik olsalar bile
diyabetik erkekler hipogonadizm aç›s›ndan taranmal›d›r.
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D‹ABETES MELL‹TUSLU HASTALARDA PER‹FER‹K ARTER HASTALI⁄ININ C‹DD‹YET‹N‹N
TAHM‹N‹NDE ANKLE-BRACH‹AL ‹NDEX KULLANILMASI
�
fiükriye Miray K›lnçer Bozgül1, fievki Çetinkalp2, Ilg›n Y›ld›r›m fiimflir2

1 Ege Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, ‹zmir
2 Ege Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastal›klar› Bilim Dal›, ‹zmir

�
Amaç: Periferik arter hastal›¤› kol veya bacaktaki arterlerde daralma veya blokaj ile seyreden
bir durumdur. Bu hastal›¤a sahip bireylerde inme, miyokard infarktüsü, bacak a¤r›s› ve dolafl›m
bozuklu¤u görülebilir. Ankle-brachial index (ABI) (Ayak bile¤i kol indeksi) ölçümü periferik arter
hastal›¤›n›n saptanmas›nda h›zl› ve non-invaziv bir yöntemdir. Bu çal›flmada PAH’ ›n önemli
bir nedeni olan Diyabetes mellitus nedeniyle, diyabetik ayak geliflen hastalar için yap›lan konsey
sonucu uygulanan tedavi ile bu hastalar›n konsey öncesi ölçülen ABI de¤erlerinin karfl›laflt›r›lmas›
amaçlanm›flt›r.

Yöntem: Çal›flmaya diyabetik ayak konseyine ç›kan ard›fl›k 20 hasta al›nd›. Çal›flmaya al›nan
hastalarda konseye girmeden önce ABI ölçümü yap›ld›. Hastalara uygulanan tedaviler pansuman
ile izlem veya amputasyon fleklindeydi. Bu hastalara uygulanan tedavi yöntemleri ile ABI
ölçümleri karfl›laflt›r›ld›.

Bulgular: Konsey sonras› parmak amputasyonu yap›lan 6 hastan›n ortalama ABI de¤erleri
1.08 ± 0.084 idi. Pansuman ile takip edilen 14 hastan›n ortalama ABI de¤erleri 1.17 ± 0.51 idi.
Ancak ABI ve tedavi yöntemlerinin aras›nda Pearson yöntemi ile korelasyon saptanmad›.

Sonuç: Diyabetik ayakl› hastalar›n izleminde günlük pratikte h›zl› ve non-invaziv olmas›
nedeniyle ABI kullan›m› önemlidir. Tedavi karar›n›n al›nmas› ve yönlendirilmesinde hastalar›n
diyabetes mellitus tan›s› ald›¤› zamandan itibaren ABI ile takibi ve oluflacak de¤iflikliklerin
de¤erlendirilmesi daha etkin olacakt›r. Bu konuda daha genifl çapl› ve uzun süreli çal›flmalara
ihtiyaç vard›r.
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ULUSLARARASI D‹YABET TEDAV‹ PRAT‹KLER‹ KAYIT ÇALIfiMASI (IDMPS) TÜRK‹YE
- 3’ÜNCÜ YIL SONUÇLARI: T‹P2DM HASTALARINDA GÖZLENEN KOMPL‹KASYONLAR
VE KARD‹YOVASKÜLER R‹SK FAKTÖRLER‹
�
Hasan ‹lkova1, Taner Damc›1, Kubilay Karfl›da¤2, Abdurrahman Çömlekçi3, Goksun Ayvaz4

1 ‹stanbul Üniversitesi, Cerrahpafla T›p Fakültesi, Endokrinoloji Bilim Dal›, ‹stanbul
2 ‹stanbul Üniversitesi, ‹stanbul T›p Fakültesi, Endokrinoloji Bilim Dal›, ‹stanbul
3 9 Eylül Üniversitesi, T›p Fakültesi, Endokrinoloji Bilim Dal›, ‹zmir
4 Gazi Üniversitesi, T›p Fakültesi, Endokrinoloji Bilim Dal›, Ankara
�
Girifl: IDMPS Çal›flmas›, Tip1 ve 2 DM hastalar›nda uygulanan tedavileri ve zaman içindeki
geliflmeleri yans›tan verileri toplamak amac›yla planlanm›fl çokuluslu gözlem çal›flmas›d›r.

Gereç ve Yöntem: IDMPS Türkiye verileri, 98 hekimin 1405 hastay› (247 Tip1DM, 1158
Tip2DM), 26 May›s-11 A¤ustos 2008 tarihleri aras›nda kaydetti¤i kesitsel dönemde toplanm›flt›r.
Çal›flmaya kat›lan 1158 Tip2DM’li hastada gözlenen diyabetik komplikasyonlar›n s›kl›¤› ve
kardiyovasküler risk faktörleri incelenmifltir.

Bulgular: Ortalama yafl› 56.52±11.24 ve %57’si kad›n olan Tip2DM’li hastalar›n %65.5’inin
ailesinde diyabet öyküsü mevcuttur. Bu hastalar›n teflhisinden itibaren ortalama 8.19 y›l
geçmifltir; efllik eden hastal›k olarak %60.7’sinde hipertansiyon ve %57.6’s›nda dislipidemi
bulunmufltur.

Tip2DM’li hastalarda en az bir diyabetik geç komplikasyon geliflme s›kl›¤› %41.5 olarak
saptanm›fl; bu komplikasyonlar›n daha büyük bir oran› (%51.6’s›) HbA1c>%7 hasta grubunda
gözlenmifltir (HbA1c<%7 olan grupta;%35.7;Chi2 p<0.01). Ayr›ca tan›dan itibaren geçen süre
bir y›ldan az olan hastalarda komplikasyon s›kl›¤› %16.7 iken, 10-20 y›l aras›nda olanlarda
%67.2, 20 y›l›n üzerinde olanlarda ise %78.1’dir. Hedeflenen kan flekeri, kan bas›nc› ve LDL
de¤erlerine ulafl›lm›fl hastalarda bu oran çok daha düflüktür (%29.4,Chi2 p=0.075).

Tip2DM’li hastalar diyabetik geç komplikasyonlar›n görülme s›kl›¤› yönünden incelendi¤inde;
retinopati %50.6, nöropati %43.5, mikroalbuminüri %28.8, proteinüri %17.3, diyaliz %7.9,
ayakta ülser %9.8, amputasyon %2.7, anjina %20.8, miyokard enfarktüsü/akut koroner sendrom
%23.1, kalp yetmezli¤i %9.6, inme %4.6 ve periferal vasküler hastal›k %15 oranlar›nda
saptanm›flt›r.

Tart›flma ve Sonuç: Tip2DM, yüksek morbidite, mortalite ve maliyeti nedeniyle birincil öncelikteki
hastal›klar aras›ndad›r. Hastal›¤›n ve komplikasyonlar›n›n kontrol alt›na al›nmas›nda, ayr›ca
hastan›n yaflam kalitesinin art›r›lmas›nda esas olan, do¤ru korunma ve tedavi stratejilerinin
belirlenmesidir. IDMPS çal›flmas›n›n verileri mevcut stratejilerin gelifltirilmesine ve yenilerinin
belirlenmesine ›fl›k tutacakt›r.
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SAKARYA ‹L‹ GEYVE ‹LÇES‹ ‹LKÖ⁄RET‹M ÇA⁄I ÇOCUKLARINDA HAZIR GIDA TÜKET‹M‹
ÜZER‹NE B‹R ARAfiTIRMA
�
Mehmet Akman1, Aykut Hulusi Dinçer2

1 Selçuk Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi Hastanesi, Akflehir Kadir Yallagöz Sa¤lık
Yüksekokulu, Beslenme ve Diyetetik Bölümü, Konya

2 Selçık Üniversitesi, Sosyal Bilimler Enstitüsü, Konya
�
Amaç: Bu arafltırmanın genel amacı, ilkö¤retim ça¤ı çocuklarının hazır gıda tüketimlerini
belirlemektir.

Yöntem: Arafltırma, Sakarya ili Geyve ilçesindeki befl ilkö¤retim okulundan rastgele yöntemle
seçilen 562 ö¤renci üzerinde yürütülmüfltür. Tarama modelinin kullanıldı¤ı arafltırmada veri
toplama aracı olarak anket formu kullanılmıfltır. Ayrıca arafltırmacı tarafından ö¤rencilerin boy
uzunlu¤u ve vücut a¤ırlıkları ölçülerek Beden Kütle ‹ndeksleri hesaplanmıfltır.

Bulgular: Ö¤rencilerin %14.4’ünün Beden Kütle ‹ndekslerinin normal de¤erlerin üzerinde
oldu¤u saptanmıfltır. Ayrıca ö¤rencilerin %64.2’sinin günde birkaç defa kantin ve okul önlerinden
hazır yiyecek-içeceklerden satın aldı¤ı saptanmıfltır. Ö¤rencilerin en çok satın aldı¤ı yiyecekler
arasında patates cipsi %33.7, içecekler arasında ise gazlı içecekler %24.7 oranıyla ilk sırada
gelmektedir.

Sonuç: Ö¤rencilerin %74.0’ünün cips, gazlı içecekler ve flekerleme gibi besinlerin tüketiminin
sakıncalı olmadı¤ı düflüncesine sahip oldu¤u, %53.0’ünün ise kendisinin yeterli düzeyde
beslenme bilgisine sahip oldu¤unu ortaya konulmufltur.
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AKUT KORONER SENDROMLA MÜRACAAT EDEN, D‹YABET H‹KAYES‹ OLMAYAN
HASTALARIN TABURCULUKTAN HEMEN ÖNCE VE B‹R YIL SONRAK‹ OGTT’LER‹N‹N
KIYASLAMASI
�
Gül Gürsoy, Abidin Öztürk, Yaflar Acar, Berrin Demirbafl, Fatih Güngör, Aslı Güngör,
Ahmet Cimbek, Murat Bayram

Ankara Hastanesi
�
Amaç: Bozulmufl glukoz regülasyonunun kardiyovasküler hastalık ve mortalite riski taflıdı¤ı
birçok çalıflmada gösterilmifltir. Çalıflmamızda akut koroner sendrom ile hastanemize baflvuran
diyabeti olmayan hastalarda oral glukoz tolerans testi ile glukometabolik profili belirlemeyi ve
1 sene sonra tekrar oral glukoz tolerans testi yaparak son bu kiflilerin glukoz metabolizması
açısından son durumlarını ortaya koymayı planladık.

Hastalar: Akut koroner sendrom ile baflvuran 140 hasta çalıflmaya alındı. 12-14. günde
standardize oral glukoz tolerans testi yapıldı, hastalar 1 sene takip edildi ve daha önce diyabet
saptanmayan hastalarda ikinci bir oral glukoz tolerans testi gerçeklefltirildi.

Sonuçlar: ‹lk oral glukoz tolerans testi sonucunda % 34.3 hastada normal glukoz toleransı,
% 50.0’ sinde prediyabet, % 15.7’ sinde diyabetes mellitus saptadık. 1 sene sonraki test
sonucunda normal glukoz metabolizması saptanmıfl olan kiflilerin % 81.2’inin hala normal
glukoz metabolizmasına sahip oldu¤unu, % 4.2’sinin diyabetik oldu¤unu, % 8.3’ünün bozulmufl
glukoz regülasyonuna sahip oldu¤unu bulduk.

Tartıflma: Akut koroner sendrom vakalarında saptanmamıfl bozulmufl glukoz metabolizması
sıklı¤ı düflünüldü¤ü kadar az de¤ildir. Bu anormalliklerin, enfarktüs sonrası, hastaların taburcu
olmalarından hemen önce ve bir yıl sonraki kontrollerinde oral glukoz tolerans testiyle
tanınabilece¤ini düflünüyoruz. Bu strateji ile akut koroner sendromlu hastalarda prognozun
iyilefltirilmesine yardımcı olunabilece¤i kanısındayız.
�
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H‹PERTANS‹F D‹ABET‹K ERKEKLERDE BÜYÜME HORMONU, IGF-1 VE IGFBP-3
SEV‹YELER‹
�
Gül Gürsoy, Gökçen Kılıç Halhallı, Berrin Demirbafl, Fatih Güngör, Zuhal Kılıç, Yaflar Acar,
Aslı Güngör

Ankara Hastanesi
�
Amaç: Tip 2 Diyabetes Mellitus hastaları artmıfl kardiyovasküler hastalık riskine sahiptirler.
Artan risk ile ilgili olarak son zamanlarda sıklıkla büyüme hormonu- insülin benzeri büyüme
faktörü aksından bahsedilmektedir. Bu aks ayrıca kan basıncı, glukoz ve lipid homeostazisi
ile iliflkilendirilmektedir. Çalıflmamızda hipertansif ve normotansif Tip 2 diabetik erkek hastalarda
GH, IGF-1,IGFBP-3 seviyelerini ve bazı obezite, lipid parametrelerini incelemeyi planladık.
Hasta ve Metodlar: Çalıflmamız 27 normotansif ve 26 hipertansif tip 2 diyabetik erkek hastaları
kapsadı. Tüm hastalarda vücut kitle endeksi, bel çevresi kalça çevresi, bel-kalça oranı, açlık
kan flekeri, tokluk kan flekeri, Hemoglobin A1c, açlık insülini, sistolik ve diyastolik kan basıncı,
GH, IGF-1,IGFBP-3 seviyeleri ölçüldü.

Bulgular: Hipertansif ve normotansif tip 2 diyabetik gruplarda büyüme hormonu ve insülin
benzeri büyüme faktörü-1 seviyeleri benzer bulundu. ‹nsülin benzeri büyüme faktörü ba¤layıcı
protein -3 seviyeleri hipertansif diyabetik hastalarda normotansif diyabetik hastalardan istatistiksel
olarak düflük saptandı( p < 0.05 ). Hipertansif ve normotansif tip 2 diyabetik hastalarımızın
obezite ve lipid parametrelerinde farklılık yoktu. GH, IGF-1,IGFBP-3 seviyeleri ile obezite ve
lipid parametreleri arasında korelasyon bulunamadı. Sadece insülin benzeri büyüme faktörü-
1 ile yafl arasında negatif korelasyon saptandı.

Sonuç: Sonuç olarak tip 2 diyabetik hastalarımızda hipertansiyon mevcut ise insülin benzeri
büyüme faktörü ba¤layıcı protein -3 seviyelerinin düfltü¤ünü gösterdik. IGFBP-3’ün tip 2
diyabetik hastalarda hipertansiyon varlı¤ında kardiyovasküler hastalık gelifliminden sorumlu
olabilece¤i kanısındayız.
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VEGF (VASKÜLER ENDOTELYAL GROWTH FAKTÖR) 936 C/T GEN POL‹MORF‹ZM‹ VE
D‹YABET‹K AYAK GEL‹fi‹M‹
�
Mehmet Erdo¤an1, Zuhal Ero¤lu2, Abdullah Canataro¤lu3, Soner Solmaz, Zeynep Mutlu2,
Mustafa Kulaksızo¤lu4, fievki Çetinkalp1, Ahmet Gökhan Özgen, Füsun Saygılı1,
Cande¤er Yılmaz

1 Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları Bilim Dalı, ‹zmir
2 Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi, Tıbbi Biyoloji Anabilim Dalı, ‹zmir
3 Sa¤lık Bakanlı¤ı, Numune E¤itim ve Arafltırma Hastanesi, ‹ç Hastalıkları Klini¤i, Adana
4 Sa¤lık Bakanlı¤ı, Numune E¤itim ve Arafltırma Hastanesi, ‹ç Hastalıkları Endokrinoloji Klini¤i,
Adana

�
Amaç: Bu çalıflmanın amacı Tip 2 Diyabetik ayak ülserli hastalarda VEGF 936 C/T Gen
Polimorfizminin diyabetik ayak ülseri geliflmesinde genetik bir risk faktörü olup olmadı¤ının
arafltırılmasıdır.

Yöntem: 50 Tip 2 diyabetik ayak ülserli hasta, 57 Tip 2 diyabetik hasta, 75 sa¤lıklı kontrol
grubu olmak üzere toplam 182 kifliden periferik kan örnekleri alınarak, DNA izolasyonlarını
takiben VEGF 936 C/T polimorfizmi Real-time online PCR yöntemi kullanılarak yapılmıfltır.

Bulgular: Diyabetik grupla kontrol grubunun genotip da¤ılımı arasında fark saptanmadı
(p<0.05)(diyabetik grup CC %70.1, CT %29.9, TT %0 kontrol grubu CC %77.3, CT %22.7, TT
%0). Diyabetik grupta diyabetik aya¤ı olanlarla olmayanlar arasında genotipik farklılık saptanmadı
(p<0.05) (Diyabetik ayak grubu CC %64, CT %36, TT %0, diyabetik aya¤ı olmayan diyabetik
grupta CC %75.4, CT %24.6, TT %0). Allel da¤ılımı açısından diyabetik grupla kontrol grubu
arasında fark saptanmadı (p<0.05)(diyabetik grup C alleli %85, T alleli %15, kontrol grubu C
alleli %88.7, T alleli %11.3). Diyabetik hastalardan diyabetik aya¤ı olanlarla olmayanlar arasında
allel da¤ılımında fark saptanmadı (p<0.05)(diyabetik aya¤ı olan grupta C alleli %82 T alleli
%18, diyabetik aya¤ı olmayan grupta C alleli %87.7, T alleli %12.3).

Sonuç: VEGF 936 C/T gen polimorfizminin ne diyabet nede diyabetik ayak ülser gelifliminde
etkisi gösterilememifltir. Ayrıca diyabetik ayak gelifliminde C ve T allelin etkili olmadı¤ı
saptanmıfltır.
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HAZIR KARIfiIM ‹NSÜL‹N ANALOGLARI BID ‹LE ‹NSÜL‹N TEDAV‹S‹NE BAfiLANAN T‹P
2 D‹ABETES MELL‹TUSLU HASTALARDA GL‹SEM‹K KONTROL, ANTROPOMETR‹K
PARAMETRELER VE AÇLIK L‹P‹D PROF‹LLER‹NDEK‹ DE⁄‹fi‹KL‹KLER
�
Sait Gönen1, Ali Ertekin, Valdis Pırags3, Mariusz Dabrowski4, Simon P. Cleall5,
Barbara Mozejko Pastewka6, Jacek Kiljanski6
�
1 Selçuk Üniversitesi Tıp Fakültesi Endokrinoloji Bilim Dalı, Konya
2 Lilly Medikal, ‹stanbul
3 Pauls Stradins’ Klin Üniv Hast, Riga, Letonya
4 Diyabet Poliklini¤i, Rzeszow, Polonya
5 EuMIS ‹statistik, Lilly Res, Erl Wood, ‹ngiltere
6 Lilly Bölge Medikal Merkezi, Viyana, Avusturya
�
Arkaplan ve Amaçlar: Tip 2 diabet mellitus’ta (T2DM) insülin tedavisinin bafllamasına ba¤lı
kilo artıflı ve bunun metabolik sonuçları, klinik uygulamada önemli bir sorun olmaya devam
etmektedir. ‹nsülin analoglarıyla uygulanan konvansiyonel insülin tedavisinin bafllamasının
adipoz doku da¤ılımını ve vücut a¤ırlı¤ındaki de¤ifliklikleri nasıl etkiledi¤i iyi anlaflılmamıfltır.
Burada, hazır karıflım insülin analogu (PIA; %75 insülin lispro protamin süspansiyonu, %25
insülin lispro veya %70 insülin aspart protamin süspansiyonu, %30 insülin aspart) ile yapılan
bir çalıflmadaki antropometrik ve lipid sonlanım noktalarını bildirmekteyiz.

Materyal-Metod: Avrupa, Orta Do¤u ve Asya’da yürütülen 1-yıllık, prospektif gözlemsel bir
çalıflmada oral antihiperglisemik ilaçlarla (OAM) iyileflme görülmemesinin ardından PIA BID
bafllanan T2DM hastalarında, HbA1c ile beraber vücut a¤ırlı¤ı (VA), VK‹ ve adipoz doku
da¤ılımı (bel çevresi [BÇ], kalça çevresi [KÇ], bel kalça oranı [BKO]) ve açlık lipid profilleri
kaydedilmifltir. Veriler, ortalamalar (SS), %95 GA’lar, yüzdeler kullanılarak özetlenmifltir.
Bafllangıca göre de¤iflimler için P-de¤erleri t-testleri kullanılarak hesaplanmıfltır.

Sonuç: Hazır karıflım insülin analoglarının T2DM’li hasta grubunda bafllanması ve 12 ay
gözlemlenmesi sonrasında, glisemik kontrol ve açlık lipid profilleri düzelmifltir. Ortalama vücut
a¤ırlı¤ı, VK‹, bel ve kalça çevrelerinde artıfllar görülmesine ra¤men, ortalama BKO’da de¤ifliklik
gözlenmemifltir.
�
HbA1c, vücut a¤ırlı¤ı ve açlık kan lipidlerindeki de¤ifliklikler (N=1139; n= gözlenen ölçümlere sahip
hastalar)

Özellik

HbA1c (%)

Vücut A¤›rl›¤› (kg)

VK‹ (kg/m2)

Bel kalça oran›

Total kolesterol (mg/dL)

HDL (mg/dL)

LDL (mg/dL)

Trigliserid (mg/dL)

Bafllang›ç
ortalama (SS), n

9.9 (1.8),
1098

81.5 (15.9),
1139

29.2 (4.7),
1138

1.0 (0.1),
1013

207.4 (46.9),
1057

44.8 (13.1),
988

125.8 (38.1),
982

200.3 (133.9),
1050

12 ay sonra
ortalama (SS), n

7.3 (1.1),
951

83.6 (14.9),
978

29.9 (4.4),
978

1.0 (0.1),
880

191.5 (34.8),
806

46.7
(15.8), 791

115.0 (30.8),
791

167.5 (83.7),
813

Bafllang›ca göre de¤iflim
ortalama (%95 GA), n

- 2.5 (2.4-2.7),
938

+ 1.5 (1.3-1.8),
978

+ 0.6 (0.5-0.7),
978

0.0 (0-0),
870

- 17.2 (14.3-20.0),
778

+ 2.1 (0.9-3.2),
749

- 10.9 (8.5-13.3),
737

- 37.0 (29-45.1),
786

P-de¤eri

< 0.001

< 0.001

< 0.001

0.472

< 0.001

< 0.001

< 0.001

< 0.001
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T‹P 2 D‹ABETES MELL‹TUSLU HASTALARDA SERUM OSTEOPROTEGER‹N ‹LE GL‹SEM‹K
KONTROL, RENAL FONKS‹YON VE ATEROSKLEROZ BEL‹RTEÇLER‹N‹N ‹L‹fiK‹S‹
�
Alev Ero¤lu Altınova1, Füsun Törüner1, Müjde Aktürk1, Neslihan Bukan, ‹lhan Yetkin1,
Nuri Çakır1, Metin Arslan1

1 Gazi Üniversitesi Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dalı, Ankara
2 Gazi Üniversitesi Biyokimya Anabilim Dalı, Ankara
�
Amaç: Artmıfl kardiyovasküler hastalık riski ile osteoprotegerin (OPG) düzeyi arasında iliflki
bildirilmektedir. Bu nedenle tip 2 diyabetes mellitus (DM)’lu hastalarda serum OPG düzeyi ile
glisemik kontrol, lipidler, renal fonksiyon, mikroalbuminüri, insülin rezistansı ve ateroskleroz
belirteçlerinden CRP, fibrinojen ve eritrosit sedimentasyon hızı arasındaki iliflkiyi arafltırmayı
amaçladık.

Yöntem: Tip 2 DM’u olan 166 (99 kadın, 67 erkek) hasta çalıflmaya alındı.

Sonuçlar: Serum OPG düzeyi HbA1c >= 7 % olan grupta HbA1c < 7 % olanlara göre daha
yüksek saptandı [4.0 (3.6-5.0) ve 3.5 (2.9-4.4) pmol/l, p = 0.02]. Mikroalbüminürisi olan ve
olmayan iki grup arasında serum OPG açısından fark saptanmadı, (p > 0.05). LogOPG ile yafl
pozitif yönde korele bulundu (r = 0.47, p = 0.0001). Yafl, cinsiyet ve VK‹ kontrol edildikten
sonra, logOPG ile açlık kan flekeri (r = 0.28, p = 0.001), tokluk kan flekeri (r = 0.22, p = 0.009),
HbA1c (r = 0.26, p = 0.002), logHOMA-IR (r = 0.30, p = 0.006), fibrinojen (r = 0.17, p = 0.04)
ve üriner albumin ekskresyonu (ÜAE) (r = 0.20, p = 0.01) arasında pozitif; kreatinin klirensi
ile negatif (r = - 0.20, p = 0.01) korelasyon saptandı. Regresyon analizinde logOPG’nin yafl
(p = 0.0001), HbA1c (p = 0.01) ve ÜAE (p = 0.02) ile iliflkili oldu¤u bulundu (r2 = 0.25).

Sonuç: Serum OPG düzeylerinin kötü glisemik kontrolü olan DM hastalarında yüksek oldu¤unu
ve OPG’nin yafl, glisemik kontrol ve mikroalbüminüri ile iliflkili oldu¤unu saptadık.
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ÇORUM DEVLET HASTANES‹ ENDOKR‹NOLOJ‹ POL‹KL‹N‹⁄‹NE BAfiVURAN VE
EXENAT‹DE BAfiLANAN HASTALARDA ‹LK SONUÇLAR
�
Seda Sancak1, Ahmet Baran

1 Çorum Devlet Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları, Çorum
2 Çorum Devlet Hastanesi, ‹ç Hastalıkları, Çorum
�
Amaç: Exenatide subkutan olarak enjekte edilen, glukagon-like peptid 1 reseptör agonisti olan,
bir inkretin mimetikdir. Etkisini, glukoza ba¤ımlı insülin sekresyonunu arttırarak, uygunsuz
glukagon sekresyonunu baskılayarak ve mide boflalmasını yavafllatarak gösterir. Metformin,
sulfonilüre ve/veya her iki ilacı kullanıp, suboptimal glisemik kontrol sa¤lanamayan Tip 2 DM’li
hastalarda, glisemik kontrolü güçlendirmek için kullanılmaktadır. ‹nsülin kullanan hastalarda,
glisemik kontrolün daha iyi ve kilo kaybını sa¤laması nedeniyle insülin tedavisine eklenmesi
son zamanlarda gündeme gelmifltir.

Yöntem: Çalıflmaya 12/2010-03/2011 tarihleri arasında Exenatide bafllanan 30 hasta alındı.
Hastalar 3 grup halinde de¤erlendirildi. 1.grup: Exenatide tedavisi ile 3 ayını (N:11); 2.grup:
2. ayını (N:12) ve 3. grup:1.ayını dolduranlardan (N:7) oluflmaktaydı. Hastaların exenatide
tedavisi bafllamadan önceki ve sonraki vücut kitle indeksleri (VC‹) ve A1C leri arasındaki
anlamlılık de¤erlendirildi. ‹kinci ve üçüncü grupta A1C, hastalar 3.ayı doldurmadı¤ı için
de¤erlendirilmedi.

Sonuçlar: 1.grupta tedavi öncesi ve sonrası BMI sırasıyla 41,9±5,3 ve 40±4,4 ( p<0,001)
anlamlı; tedavi öncesi ve sonrası A1C sırasıyla 8,7±1,8 ve A1C:7,7±0,8 (p:0,182) anlamsız
bulundu. 2. grupta tedavi öncesi ve sonrası VC‹ sırasıyla 41,9±3,9 ve 40,8±4,1 (p:0,005)
anlamlı;  3. grupta tedavi öncesi ve sonrası VC‹ sırasıyla 42,8±6,8 ve 42,4±8 (p:0,005) anlamlı
bulundu. 7 hastaya insülin tedavisine ek olarak exenatide bafllandı. Exenatide tedavisi öncesi
toplam insülin dozu exenatide sonrası %20 olarak azaldı. Hastalarda belirgin olarak kendilerini
daha iyi hissetme mevcuttu.

Sonuç: Obez hastalarda tedaviye exenatide eklenmesi, hastalarda kilo kaybına neden olmufltur.
Hasta sayımızın az ve takip süresinin kısa olması HbA1c de anlamlı de¤iflikli¤e neden
olamamasını açıklayabilir. Hastaların kendilerini daha iyi hissetmelerinin nedeni insülin dozlarında
azalma ve kilo kayıplarının olması ile açıklanabilir.
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‹ZM‹R ‹L‹ MENEMEN ‹LÇES‹NDEK‹ ‹LKÖ⁄RET‹M ‹K‹NC‹ KADEME (6-7-8. SINIFLAR)
Ö⁄RENC‹LER‹NDE OBEZ‹TE SIKLI⁄I VE BESLENME DAVRANIfiLARI
�
Mehmet Akman1, Hatice Demirel

1 Selçuk Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi Hastanesi; Akflehir Kadir Yallagöz Sa¤lık Yüksekokulu,
Beslenme ve Diyetetik Bölümü, Konya

2 Selçuk Üniversitesi Sosyal Bilimler Enstitüsü, Konya
�
Amaç: Günümüzde dünyadaki sa¤lık problemlerinden en önemlisi haline gelen ve her yafl
grubunda giderek artan obezite, genetik, çevresel, geliflimsel ve davranıflsal etmenlerin birbirleri
ile etkileflimleri sonucu bedende aflırı ya¤ depolanması ile ortaya çıkan fiziksel ve ruhsal
sorunlara yol açan bir enerji metabolizması bozuklu¤udur. Obez çocukların 1/3’ü, obez
adolesanların ise % 80’i eriflkin yafla ulafltıklarında da obez kalmaktadırlar.

Yöntem: Bu çalıflma Menemen ‹lçesindeki yedi ilkö¤retim okulundan rastgele seçilen 740
ö¤renci ile yürütülmüfltür. Obezitenin sıklı¤ını ve ö¤rencilerin beslenme alıflkanlıklarını saptamak
amacıyla, ö¤rencilere kendileri ve aileleri ile ilgili sorular soran bir anket formu uygulanmıfl ve
elde edilen veriler analiz edilmifltir. Ayrıca arafltırmacı tarafından boy uzunlu¤u ve vücut
a¤ırlıkları ölçülerek beden kütle indeksleri hesaplanmıfltır.

Bulgular: Çalıflma sonucunda örneklemi oluflturan grubun % 7,8’ine karflılık gelen 58 ö¤rencide
obezite saptanmıfltır. Bu ö¤rencilerin % 72,4’ ünü (42) kız ö¤renciler, % 27,6’sını (16) erkek
ö¤rencilerin oluflturdu¤u saptanmıfltır.

Sonuç: Obez oldu¤u saptanan ö¤rencilerle ilgili olarak; cinsiyet, ailedeki obezite, aynı evde
yaflayan birey sayısı, anne babanın çalıflma durumu, vücut a¤ırlıkları hakkındaki görüflleri,
okul bafları durumları ile obezite arasındaki iliflki istatistiksel olarak anlamlı bulunmufltur. Ayrıca
oturarak geçirdikleri süre, sabah kahvaltı yapma durumları, gazlı içecek, ya¤lı, flekerli, tuzlu
besinleri, fast food türü besinleri tüketimleri, anne sütü ile beslenme durumları da istatistiksel
olarak anlam ifade etmektedir. Kardefl sayısı, aileden süregelen bir hastalı¤ın varlı¤ı, sportif
ve günlük aktiviteler, günlük meyve-sebze, kurubaklagil ve tahıl türevleri tüketmeleri ve ö¤ün
arası atıfltırmaları ile obezite arasındaki iliflki ise istatistiksel olarak anlamlı bulunamamıfltır.
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GEÇ‹R‹LM‹fi OPERASYON VE EK HASTALIK VARLI⁄ININ KAN fiEKER‹ REGÜLASYONU
‹LE ‹L‹fiK‹S‹
�
Servet Yolbafl, Mehmet Zorlu, Mustafa Çakırca, Muharrem Kıskaç, Mehmetali Çıkrıkçıo¤lu

Bezmialem Vakıf Üniversitesi Tıp Fakültesi, ‹ç Hastalıkları Anabilim Dalı, ‹stanbul
�
Amaç: Diyabetes mellitus (DM), insulin sekresyonu, insulin etkisi veya her ikisindeki bozukluktan
kaynaklanan, hiperglisemi ile karakterize kronik progresif bir metabolik hastalıktır Diyabetik
hastalarda hastanın beslenme durumunu ve egzersiz kapasitesini etkileyen durumlar kan
flekeri regülasyonunu etkilemektedir. Biz geçirilmifl operasyon ve ek hastalık varlı¤ının kan
flekeri regülasyonu ile iliflkisini inceledik

Yöntem: Çalıflmaya 251 diyabetik hasta alındı. Hastalar opere olanlar ve olmayanlar olarak
2 gruba ayrıldı. Ayrıca hastalar hipertansiyon, iskemik kalp hastalı¤ı, hiperlipidemi, serebrovasküler
hastalık gibi ek hastalık açısından de¤erlendirildi. Hastalar ek hastalık olmayanlar, 1 ek hastalı¤ı
olanlar, 2 ek hastalı¤ı olanlar, 3 ek hastalı¤ı olanlar ve 4 ve daha fazla ek hastalı¤ı olanlar
olarak befl gruba ayrıldı. Gruplar HbA1c, açlik kan flekeri (AKfi) ve tokluk kan flekeri ( TKfi)
açısından karflılafltırıldı.

Bulgu: 251 hastanın 108’sının en az bir kez geçirilmifl operasyonu vardı. Opere olmufl olanlarla
olmayanlar arasında HbA1c, AKfi ve TKfi açısından anlamlı bir fark yoktu (p>0.05). Çalıflmaya
alınan 251 hastanın 69’unda ek hastalık yoktu, 85’inde 1 ek hastalık, 58’inde 2 ek hastalık,
37’sinde 3 ek hastalık ve 2 kiflide 4 ve daha fazla hastalık vardı. Grublar arasında Hb HbA1c,
AKfi ve TKfi açısından anlamlı bir fark yoktu (p de¤erleri sırasıyla p1=0,256, p2=0,492,
p3=0,659).

Sonuç: Çalıflmamızda geçirilmifl operasyon varlı¤ı ve ek hastalık sayısı ile kan flekeri
regülasyonu arasında bir iliflki saptanmadı.
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DM’L‹ HASTALARIN FARKINDALI⁄I
�
Esin fianlı, U¤ur Alp Göksu1, Nesrin Gülmez, Aysun Ünal1, Ali Cücel2, Selim Kurtkaya2

1 Antalya E¤itim ve Arafltırma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları Klini¤i,
Antalya

2 Aile Hekimli¤i, Antalya

�
Amaç: Hastanemize baflvuran diyabet tanılı hastaların diyet, egzersiz, komplikasyon ve ayak
bakımı hakkında gerekli bilgiye sahip olup olmadı¤ını saptamak amaçlı yapıldı.

Materyal – Metod: Antalya E¤itim ve Arafltırma Hastanesine Ekim-Kasım/2010 tarihleri arasında
baflvuran rastgele seçilen 192 (n=106 kadın, n=86) hastaya anket uygulandı. Hastalara egzersiz,
diyet, komplikasyon ve ayak bakımı ile ilgili sorular soruldu. Sonuçlar SPSS 12 programıyla
çalıflıldı.

Bulgular: Ankette 185 hasta diyet hakkında sorgulandı. 120 hasta (%64.9) diyet uygularken,
65’inin(%35.1) diyetine hiç uymadı¤ı ö¤renildi. 190 hastanın 56’sı (%29.5) düzenli egzersiz
yaparken, 72’sinin (%37.9) düzensiz egzersiz yaptı¤ı, 62’sinin ise (%32.6) hiç egzersiz yapmadı¤ı
saptandı. 191 hastaya komplikasyonlar hakkında bilgi sahibi olup olmadıkları soruldu. 112
hasta (%58.6) yeterli bilgiye sahip oldu¤u halde 49’u (%25.7) yeterli bilgiye sahip de¤ildi. 29
hasta (%15.2) komplikasyonları hiç duymadı¤ını belirtti. Ayak bakımı açısından 177 hasta
sorgulandı. 29 hasta (%16.4) ayak bakımı yaparken, 148’inin (%83.6) ayak bakımı yapmadı¤ı
ö¤renildi.

Sonuçlar: Diyabet tanısı almıfl hastaların diyet, egzersiz, komplikasyon ve ayak bakımı
hakkında ciddi diyabet e¤itimi almaları gerekmektedir.
�
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D‹YABET HASTALARI KAN GLUKOZ ÖLÇÜM C‹HAZINI NE KADAR B‹L‹YOR?
�
Nesrin Gülmez1, Aysun Ünal, U¤ur Alp Goksu2, Esin fianlı2

1 Antalya E¤itim ve Arafltırma Hastanesi Diyabet E¤itim Merkezi, Antalya
2 Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları Klini¤i, Antalya
�
Amaç: Hastanemize baflvuran diyabet tanılı hastaların kan glukoz ölçüm cihazının özelliklerini
ne kadar bildiklerini de¤erlendirmek amaçlı yapıldı.

Materyal – Metod: Antalya E¤itim ve Arafltırma Hastanesine Ekim-Kasım/2010 tarihleri arasında
baflvuran rastgele seçilen 192 (n=106 kadın, n=86) hastaya anket uygulandı. Bunlardan kan
glukoz ölçüm cihazı ile ilgili sorulara cevap veren 135 hastanın bilgileri kayıt edildi. Hastalara
cihazın ekranında beliren HI, keton, çubu¤un miadı, kalibrasyon, pil de¤iflimi(-/+) ve saklama
özellikleri soruldu. Sonuçlar SPSS 12 programıyla çalıflıldı.

Bulgular: Anket uygulanan 135 hastanın 49’u(%36.3) fleker ölçümünde ‘HI’ uyarısının anlamını
bilirken, 86’sı(%63,7) bilmiyordu. Keton uyarısını 41 (%38.4) hasta biliyorken, 94’ünün (%69.6)
bilmedi¤i gözlendi. Miad uyarısını 43 (%31.9) hasta bilirken, 92’sinin(%68.1) bilmedi¤i saptandı.
Kalibrasyon ifllemini 34 (%24.7) hasta biliyorken, 101’inin(%74.3) bilmedi¤i belirlendi. Cihazın
pili bitti¤i zaman (-/+) göstergenin çıktı¤ını 51’i(%37.5) biliyorken, 84’ü (%62.5) bilmiyordu.
Ölçüm çubuklarının saklanma koflullarını 56’sı (%41.2) biliyorken, 79 (%58.8)unun bilmedi¤i
belirlendi. Ankette evde glukoz ölçümü yapılması ile ilgili sorulan sorular sonucunda; hastaların
62’sinin(%44) düzenli ölçüm yaptı¤ını, 76’sının (%53.9) düzensiz ölçüm yaptı¤ını 3 (%2.1)
hastanın da ölçüm yapmadı¤ı görüldü.

Sonuçlar: Hastalarımızın fleker ölçüm cihazı almak için çok arzulu olmalarına ra¤men kullanma
konusunda çok baflarılı olmadı¤ı görüldü. Bu oranların daha iyi olması için diyabet e¤itim
merkezlerinde görevli arkadaflların hastaları daha bilinçli hale getirmek için e¤itime ayrılan
sürelerin artırılması ve belli aralıklarla e¤itimin tekrarlanması faydalı olacaktır.
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OLGULARLA WOLFRAM SENDROMU B‹LEfiENLER‹NE BAKIfi
�
Müge Özsan1, Mustafa Koçak2, Ersin Akarsu1, Mustafa Araz1

1 Gaziantep Üniversitesi Tıp Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dalı, Gaziantep
2 Gaziantep Üniversitesi Tıp Fakültesi, ‹ç Hastalıkları Anabilim Dalı, Gaziantep
�
Wolfram di¤er adıyla DIDMOAD sendromu, otozomal resesif kalıtımlı, 1/ 770000 sıklı¤ında
görülen, santral sinir sistemi, nöroendokrin doku ve periferik sinirleri etkileyen nörodejeneratif
bir hastalıktır. Hastalı¤a sebep oldu¤u düflünülen Wolframin geninde tamımlanmıfl çok çeflitli
mutasyonlar gibi sendromun bileflenleri de çeflitlidir. Tip 1 Diabetes Mellitus’a (DM) optik
atrofinin efllik etti¤i temel bileflenlerin yanı sıra; sensorimotor sa¤ırlık, diabetes insipitus (DI),
nörojenik mesane ve çeflitli nöropatiler görülebilir.

Burada klinik olarak Wolfram Sendromu tanısı ile izledi¤imiz 4 hastamızın bulgularını sunuyoruz.
Sırasıyla 20 ve 17 yafllarında, kardefl olan Olgu 1 ve 2, öncelikle Tip 1 DM ve optik atrofi ile
izlenmifl olup, takiplerinde DI ve nörojenik mesane ortaya çıktı. Olgu 3’ de, Tip 1 DM’ ye sa¤ırlık
ve DI efllik etmekteydi. Olgu 4 ‘ te ise Wolfram’ın tüm bileflenlerine ek olarak nörojenik mesane
mevcuttu.

Wolfram sendromu pek çok bozuklu¤un bir arada bulunabilece¤i hastalık grubudur. Ancak tüm
bulgular her hastada ve aynı anda ortaya çıkmayabilir. Bu hastalar de¤iflik zamanlarda ortaya
çıkabilecek bulgular açısından takip edilmeli ve Tip 1 DM nedeniyle izlenen hastalar bu sendrom
yönünden gözden geçirilmelidir.
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PSOR‹AS‹S ARTMIfi D‹YABET VE KARD‹YOVASKÜLER HASTALIK ‹LE ‹L‹fiK‹L‹D‹R:
RETROSPEKT‹F DE⁄ERLEND‹RME
�
fievki Çetinkalp1, Bengü Gerçeker Türk2, Gökçen Ünal Kocabafl1, Iflıl Kılınç Karaarslan2,
‹lgen Ertam2, ‹dil Ünal

1 Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları Bilim Dalı, ‹zmir
2 Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi, Deri ve Zührevi Hastalıklar Anabilim Dalı, ‹zmir
�
Girifl: Literatürde Nisan 2009 yılından itibaren artan sayıda psoriasisin diyabet, hipertansiyon
ve koroner arter hastalı¤ı açısından ba¤ımsız bir risk faktörü oldu¤u yönünde makaleler yer
almaktadır. Ço¤u retrospektif ve az sayıda prospektif olan bu çalıflmalarda sistemik inflamasyonla
seyreden psoriasis de, hastalı¤ın getirdi¤i sa¤lıksız yaflam tarzı sebebiyle geliflen obezite,
insülin rezistansı ve kardiyovasküler risk faktörlerinin artıflının komorbiditeyi ve mortaliteyi
belirledi¤i görüflüne ulaflılmaktadır.

Materyal-Metod: Endokrinoloji ve Dermatoloji Klini¤i arasındaki iflbirli¤i ile retrospektif olarak
2006- Nisan 2010 yılları arasında psoriasis poliklini¤i kayıtlarında yer alan 130 erkek/71 kadın,
toplam 211 olgunun mevcut verileri retrospektif olarak taranmıfltır.

Sonuçlar: Olguların yafl ortalaması 47.6±15.84 yıl idi. Olguların %37.7’sinde karbonhidrat
metabolizma bozuklu¤u mevcuttu. Bunların % 20.4’ü bozulmufl açlık glukozu (IFG), % 17.3’
ü tip 2 diyabet olarak kayıt edilmiflti. Olgular kardiyovasküler açıdan tarandı¤ında %9’unda
saptanmıfl koroner arter hastalı¤ı, %20.9’unda hipertansiyon, % 40’ında hiperlipidemi mevcuttu.

Tartıflma: Prospektif yapılan çalıflmalarda psoriasis tanısı alan olguların 14 yıllık takiplerinde
diyabet geliflimi için 1.63, hipertansiyon geliflimi için 1.17 kat rölatif risk artıflı hesaplanmıfltır.
Retrospektif olarak gerçeklefltirdi¤imiz bu taramada da Türk populasyonu ile karflılafltırıldı¤ında
Türk psoriasis populasyonunda diyabet prevalansının 2.4 kat, kardiyovasküler hastalık
prevalansının ise 1.34 kat (aynı yafl grubuna göre 2.85 kat) daha fazla olabilece¤i düflünülmüfltür.
Çalıflmanın yeni tanı psoriasis olgularında prospektif yapılması planlanmaktadır.
�
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D‹YABETL‹ HASTALARIN GL‹SEM‹K KONTROLÜNDE V‹DEOFONE TEKNOLOJ‹S‹N‹N
KULLANIMI
�
Nurgül Güngör Tavflanlı1, Ayfer Karadakovan2, Füsun Saygılı3

1 Celal Bayar Üniversitesi Manisa Sa¤lık Yüksekokulu, Ebelik Bölümü, Manisa
2 Ege Üniversitesi Hemflirelik Yüksekokulu, ‹ç Hastalıkları Hemflireli¤i Anabilim Dalı, ‹zmir
3 Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları Bilim Dalı, ‹zmir
�
Arafltırmanın amacı; Diabetli hastaların glisemik kontrolünde videofone teknolojisi kullanımının
etkinli¤inin saptanmasıdır ve prospektif (ileriye dönük) tanımlayıcı, randomize vaka kontrol
çalıflması olarak planlanmıfltır.

Arafltırma; Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi Arafltırma ve Uygulama Hastanesi ‹ç Hastalıkları
Anabilim Dalı Endokrinoloji – Metabolizma Hastalıkları Bilim Dalı poliklini¤inde, 1 Aralık 2009
– 31 Mayıs 2010 tarihleri arasında yürütülmüfltür. Arafltırmaya dahil edilme kriterlerine uyan
hastalardan 48’i (24 Vaka, 24 kontrol) arafltırma örneklemini oluflturmufltur. Kontrol grubunda
bulunan hastalara poliklinikteki rutin hasta takibi; vaka grubundaki hastalara videofone
teknolojisiyle uygulanmıfltır. Arafltırmada veri toplama araçları olarak; Diabetes Mellitus’lu
Bireylere Yönelik Veri Toplama Formu kullanılmıfltır. Vaka grubundaki hastalara vaka yönetimi
sürecinin uygulanmasında videofone ba¤lantısı kurularak, Videofone Teknolojisiyle Diabetik
Hasta Bakım Protokolü, Videofone ile Takip Programı kullanılmıfltır. Arafltırmanın uygulanması
için etik kurul izni ve kurumdan yazılı izin, arafltırmaya katılan hastalardan bilgilendirilmifl sözel
ve yazılı onam alınmıfltır.
Sabah açlık kan flekeri, sabah tokluk kan flekeri, ö¤le tokluk kan flekeri, akflam tokluk kan
flekeri düzeyleri açısından vaka ve kontrol grubu arasındaki farkın istatistiksel olarak anlamlı
oldu¤u saptanmıfltır (p>0,05). Kontrol grubunda bulunan bireylerin altıncı ayın sonundaki
HbA1c düzeylerinin, vaka grubundaki bireylere göre anlamlı olarak yüksek oldu¤u saptanmıfltır
(p<0,05).

Sonuç olarak; videofone teknolojisi uygulanan diabetli bireylerin altı aylık periyotta HbA1c ve
kan flekeri de¤erlerinde anlamlı düzeyde azalma oldu¤u saptanmıfltır. Bu sonuç do¤rultusunda;
diabetli hastaların glisemik kontrolünde videofone teknolojisini etkili oldu¤u söylenebilir.
�
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B‹R E⁄‹T‹M HASTANES‹ ENDOKR‹NOLOJ‹ KL‹N‹⁄‹ BESLENME VE D‹YET POL‹KL‹N‹⁄‹NE
BAfiVURAN HASTALARIN GL‹SEM‹K ‹NDEKS HAKKINDAK‹ B‹LG‹LER‹N‹N
DE⁄ERLEND‹R‹LMES‹
�
Nesil Gören, Devrim Dölek, Muhammet Mustafa Demirpençe, Mitat Bahçeci

‹zmir Atatürk E¤itim ve Arafltırma Hastanesi, Endokrinoloji Klini¤i, ‹zmir
�
Girifl-Amaç: ‹ster Tip1 ister Tip 2 diyabet olsun tüketilen besinlerin glisemik indeksleri (G‹)
kan fleker düzeylerine do¤rudan etki etmektedir. Bu çalıflmada Klini¤imiz diyet birimine baflvuran
hastaların besinlerin G‹ hakkındaki bilgileri de¤erlendirildi.

Hasta ve Yöntem: Ocak 2011 ve Mart 2011 tarihleri arasında endokrinoloji klini¤i diyet
poliklini¤ine baflvuran 19 erkek, 81 kadın toplam 100 kifli çalıflmaya alındı. Hastaların bilgi
düzeyleri diyetisyen tarafından hazırlanan ve G‹’i yüksek ve yüksek olmayan toplam 42 besini
içeren 20 soruluk anket formu ile de¤erlendirildi.

Bulgular: A-Glisemik indeks hakkında fikri olmayanlar: Toplam 34 kifli hiç bilmiyorum seçene¤ini
iflaretledi. Bu gurubun 26’sı kadın, 8’i erkek idi. Diyabet süresi 14 kiflide 0-5 yıl, 5 kiflide 6-10
yıl arasındaydı. Kalan 8 kiflinin 3’ü gestasyonel diyabet, 3’ü bozulmufl açlık glikozu, 2 kifli ise
bozulmufl glikoz toleransı söz konusuydu. Hastaların onaltısının ailesinde DM vardı. 12 kifli
daha önce diyet yaparken, 22 kifli hiç diyet yapmamıfltı.

B-Glisemik indeks hakkında fikri olan kifliler: 66 kifli soruları çeflitli düzeylerde cevapladı.
Ankette toplam 22 G‹ yüksek besin vardı. Bu besinlerden pirinç (47 kifli), kavun (47), üzüm
(44), karpuz (43), beyaz ekmek (41) ve patates (40) iyi biliniyordu. Buna karflın elma suyu (4),
portakal suyu (5), kereviz (5), ve mısır ekme¤i (5) en az biliniyordu.

Sonuçlar: Endokrin diyet poliklini¤ine baflvuran hastaların G‹ hakkındaki bilgileri yeterli de¤ildir.
Pirinç, kavun, üzüm, karpuz, beyaz ekmek ve patatesin G‹’nin iyi bilinmesine ra¤men, yine
glisemik etkileri belirgin olan elma ve portakal suyu, kereviz ve mısır ekme¤i en az biliniyordu.
Besinlerin G‹ konusunda daha iyi bir e¤itim verilmesi gerekti¤i söylenebilir.
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OBEZ T‹P 2 D‹YABET‹K HASTALARDA CUSHING SENDROMU SIKLI⁄I
�
Selahattin Erol1, Meral Mert2, Mustafa Temizel, Yücel Arman1, Ertan Cevizci1, Tufan Tükek1

1 S.B. Okmeydanı E¤itim ve Arafltırma Hastanesi, 1. ‹ç Hastalıkları Klini¤i, ‹stanbul
2 S.B. Kayseri E¤itim ve Arafltırma Hastanesi, Endokrinoloji Bölümü, Kayseri
�
Amaç: Obez tip 2 diyabetik hastalarda Cushing sendromu sıklı¤ını saptamak.

Metod: Çalıflmada 113’ü kadın, 35’i erkek toplam 148 obez (BMI>=30 ) tip 2 diyabetik hasta
de¤erlendirildi. Bazal serum kortizol ölçümü ve gecelik 1-mg dexametazon supresyon testi(DST)
uygulandı. 1 mg DST sonrası serum kortizol de¤eri > 1.8 μg/dL olan hastalara tanı testi olarak
2 gün 2 mg DST yapıldı. Serum kortizol supresyonu üzerine etkili faktörlerin arafltırılması için
regresyon modeli uygulandı.

Bulgular: Çalıflmaya alınan erkek hastalarda yafl 50,82±8,50 yıl, BMI 31,78±4,66, diyabet
süresi 4,86±4,23 yıl ve HbA1c %8,96±2,42 olarak; kadın hastalar için ise sırasıyla 54,15
±10,348 yıl, 34,32±5.71, 5,91±4,67 yıl, % 8,18±2,06 olarak saptandı. 1-mg DST sonrası serum
kortizol düzeyi 1.64 ± 5.62 μg/dl olarak saptandı. Toplam 9 hastada bozulmufl 1-mg DST tespit
edildi(%6.2). Bu hastalara 2 gün 2 mg DST uygulandı ve sadece 4 hastada(%2.6) Cushing
sendromu patolojik olarak do¤rulandı. Etiyolojik olarak hipofiz mikroadenomu(2 hasta) ve
sürrenal adenom(2 hasta) teflhis edildi. Hasta yaflı ve diyabet süresinin supresyon derecesi
üzerine etkili oldu¤unu saptadık(p<0.05). Yafl arttıkça ve diyabet süresi uzadıkça supresyon
derecesi artmaktadır.

Sonuç: Obez tip 2 diyabetik hastalarda Cushing sendromu sıklı¤ını %2.6 olarak saptadık.
Obez diyabetik hastalar rutin olarak Cushing sendromu açısından taranmalıdır. Sonuçlar
de¤erlendirilirken 1-mg DST sonrası serum kortizol supresyonu üzerine etkili faktörlerde göz
önünde bulundurulmalıdır.
�
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T‹P 2 D‹YABETL‹ HASTALARDA ALBÜM‹NÜR‹S‹Z NEFROPAT‹Y‹
YAKALAYAB‹L‹YORMUYUZ?
�
Engin Güney1, Mustafa Ünübol1, Volkan Yazak2, Imran Kurt Omürlü

1 Adnan Menderes Üniversitesi Tıp Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıklar› Bilim
Dal›, Ayd›n

2 Adnan Menderes Üniversitesi Tıp Fakültesi, ‹ç Hastaliklari Anabilim Dal›, Ayd›n
3 Adnan Menderes Üniversitesi Tıp Fakültesi, Biyoistatistik Anabilim Dal›, Ayd›n

Amaç: Diyabetli hastalarda,albüminüririnin olmaması glomerüler bozuklu¤un olmadı¤ı anlamına
gelmemektedir.Albüminürisi olmayan, serum kreatin de¤erleri normal olan diyabetli hastalarda
glomeruler filtrasyon hızının(GFR) <60 ml/dak ile >150 ml/dak oldu¤u dönem atlanabilmektedir.Bu
çalıflmada albüminürisiz diyabetik nefropatinin tespit edilebilirli¤i arafltırılmıfltır.

Yöntem: Adnan Menderes Üniversitesi Tıp Fakültesi Endokrinoloji polikliniklerine baflvuran
330 tip 2 DM tanılı hasta çalıflmaya alındı.Albüminürisi olmayan, serum kreatinin de¤erleri
normal olan ancak 24 saatlik idrarda kreatinin klirensi (CrCl) ile <60 ml/dak ve >150 ml/dak
olan hastalar tespit edildi.Hastaların Cockcroft-Gault, the Modification of Diet in Renal Disease
(MDRD)-4 ve MDRD-6 formülleriyle CrCl <60 ml/dak ve >150 ml/dak olan hastaları tespit
edebilme duyarlılıkları de¤erlendirildi.SPSS14 ile Chi-square, ROC analizleri yapıldı.

Sonuç: Çalıflmaya alınan 330 Tip 2 DM tanılı hastanın %71.8’inde albüminüri saptanmadı.
Albüminürisi olmayan hastalar 24 saatlik idrarda CrCl’lerine göre gruplandırıldı¤ında; %73.4’ünün
klirensi 60-150ml/dak. arası,%19.8’inin >150 ml/dak.,%6.8’inin <60ml/dak olarak
saptandı.Albüminürisi olmayan hastalarin %26.6´sının CrCl´leri <60ml/dak ile >150 ml/dak
idi.Bu grup hastaların di¤er formüllerle tespit edilebilmesi için yapılan ROC analizinde;Cockcroft-
Gault; duyarlılık %69.8,özgüllük %73.6,Cut-off de¤er 118.7,e¤ri altında kalan alan 0.724, p
<0.001, MDRD-4;duyarlılık %73, özgüllük %51.7, Cut-off de¤er 94.5, e¤ri altında kalan alan
0.620, p =0.005, MDRD-6;duyarlılık %77.4, özgüllük %48.9,Cut-off de¤er 92.9,e¤ri altında
kalan alan 0.605, p =0.015 olarak saptandı.

Tartıflma:Tip 2 DM tanılı, albüminürisi olmayan, serum kreatinin de¤erleri normal ancak CrCl
<60ml/dak ile >150 ml/dak olan diyabetik nefropatili hastalar atlanabilmektedir. Albüminüri
olmadan GFR´nin düflük olabilece¤i de akılda tutulmalıdır.Bu nedenle diyabetli hastalarda CrCl
mutlaka de¤erlendirilmelidir.Albüminürisi olmayan,CrCl´leri <60ml/dak ile >150 ml/dak olan
hastaların yakalanabilmesi icin 24 saatlik idrarda CrCl bakılabilmesi dıflında Cockcroft-Gault,
MDRD-4 ve MDRD-6 formülleri kullanılarak da bu hastalar kolaylıkla tanınabilinecektir.
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D‹YABET‹K AYAKLARDA AMPÜTASYONLAR ÖNLENEB‹L‹R M‹? YÜKSEK R‹SKL‹ B‹R
D‹YABET‹K AYAK OLGUSU
�
Ali Erdal Günefl1, Maide Çimflit2

1 Çanakkale 18 Mart Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Sualtı Hekimli¤i ve Hiperbarik Tıp Anabilim
Dalı, Çanakkale

2 ‹stanbul Üniversitesi, ‹stanbul Tıp Fakültesi, Sualtı Hekimli¤i ve Hiperbarik Tıp Anabilim Dalı,
‹stanbul

�
Girifl: Diyabetik ayak (DA) ülserleri önemli bir sa¤lık sorunudur. Travma dıflı ampütasyonların
birincil nedeni DA yaralarıdır. Türkiyede DA nedenli majör ampütasyonların oranı %3,5-%23,5
arasında bildirilmektedir. Periferik arter hastalı¤ı, osteomiyelit ve sistemik infeksiyon majör
ampütasyon kararındaki önemli etkenlerdir. ‹Ü, ‹stanbul Tıp Fakültesi, Diyabet Bilim Dalı 2002
verilerine göre DA hastalarındaki yüksek ampütasyonların oranı dizüstü %1, dizaltı %16 dır.

Olgu: HS, 51 yaflında, 9 yıldır tip 2 diabetik, oral anti-diyabetik tedavisinde kadın hasta. Sa¤
ayak tabanında bir ay önce açılan ve iyileflmeyen yarası nedeniyle baflvurdu¤u dahiliye klini¤i
tarafından yara poliklini¤imize yönlendirilen hastanın muayenesinde sa¤ ayakta yaygın ödem
ve kızarıklık, ayak tabanı ve medialinde flüktüasyonlu apseler mevcuttu. Hasta konfüze, atefl
39oC, kan flekeri 337 mg/dl, TA 100/60 mmHg, nabız 100/dk idi. Yatıflı yapılan hastada lökosit
17000 103μl, hsCRP 320mg/L, ESR 120 mm/saat, HbA1C %11, Hgb 8,4 g/dL, AST 53 U/L,
ALT 78 U/L, albumin 1.75g/dL, total protein 5,4g/dL bulundu. MRG de tüm ayak
kompartmanlarında tutulum ve apse odakları vardı. Cerrahi konsültasyonunda dizaltı ampütasyon
önerilmesine karflın apse drenajı ve debridman ile yetinildi. Kan flekeri regülâsyonu, anti-infektif
tedavi, anemi ve hipoalbunemi için destek tedaviler, antitrombotik tedavi, yo¤un yara bakımı,
VAC ve HBOT uygulanan hastanın yarası, yatıflından üç ay sonra 15x15x2 santimetreden
3x3x0.2 santimetreye küçüldü, akıntısız, infeksiyon negatif, diyabet regüle, hasta stabildi. Yara
plastik ve rekonstrüktif cerrahi tarafından split-thickness greftle kapatıldı. Özel diyabetik
ayakkabısı yaptırılan ve ayak bakımı e¤itimi verilen hasta flifa ile taburcu edildi.

Sonuç: Yüksek riskli DA olgularında multidisipliner, koordineli ve enerjik bir tedavi yaklaflımı
majör ampütasyonların önlenmesinde etkin ve yüz güldürücü bir yaklaflımdır.

Diyabetik ayak

Klini¤imize baflvurud¤unda, pre-op post-op debridman sonucu
yaranın durumu

Yo¤un yara bakımı ve hiperbarik oksijen
tedavisi ile birlikte yaranın durumu

Greft uygulaması öncesi yara durumu Split-thickness greft uygulaması fiifa ile taburcu olan diyabetik
ayak ülseri
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‹NSÜL‹N KALEM UYGULAMASININ DE⁄ERLEND‹R‹LMES‹
�
Aysun Ünal1, Nesrin Gülmez1, U¤ur Alp Göksu2, Esin fianlı2

1 Antalya E¤itim ve Arafltırma Hastanesi, Diyabet E¤itim Merkezi, Antalya
2 Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları Klini¤i, Antalya
�
Amaç: Hastanemize baflvuran diyabet tanılı hastalardan insülin kalemi kullananların
uygulamalarını de¤erlendirmek amacıyla yapıldı.

Materyal – Metod: Antalya E¤itim ve Arafltırma Hastanesine Ekim-Kasım 2010 tarihleri arasında
baflvuran rastgele seçilen 192 (n=106 kadın, n=86) hastaya anket uygulandı. Bunlardan insülin
kullanan 79 hastaya insülin kalemi uygulama bilgileri ile ilgili sorular soruldu. Sonuçlar SPSS
12 programıyla çalıflıldı.

Bulgular: Kullandı¤ı insülinin adını ve özelliklerini 56 (%70.9) hasta biliyorken, 23 (%29.1)
hasta bilmiyordu. ‹nsülini 69 (%87.3) hasta do¤ru zamanda uygularken, 10 (%12.7) hastanın
yanlıfl zamanda uyguladı¤ı saptandı. 74 (%93.7) hasta doz ayarlamasını biliyorken, 5 (%6.3)
hastanın doz ayarı yapamadı¤ı gözlendi. 76 (%96.2) hasta kalemin saklanma koflullarını tam
bildi¤i halde, 3’ünün (%3.8) bilmedi¤i gözlendi. ‹nsülin kalemi uygulama tekni¤ini 64 (%82.1)
hasta biliyorken, 14’ü (%17.9) bilmiyordu. ‹¤ne ucunu bir kez kullanan hasta sayısı 64 (%84.2)
iken, birden fazla kullananın sayısı 12 (%15.8) olarak belirlendi.

Sonuçlar: Hastanemizde bireysel e¤itim, grup e¤itimi, diyabet sohbeti ve halk e¤itimlerinde
insülin kullanımı ile ilgili kuralların sık tekrarlanması yanlıfl uygulamaları azaltabilmektedir.
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R‹NOORB‹TOSEREBRAL MUKORM‹KOZLU B‹R OLGU
�
Özlem Turhan ‹yidir1, Ali Rıza Çimen1, Mustafa Altay, Murat Yılmaz2, Banu Aktafl Yılmaz,
Erkam Sencar3, Füsun Balofl Törüner, Nuri Çakır1, Metin Arslan1

1 Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları Bilim Dal›, Ankara
2 Namık Kemal Üniversitesi Tıp Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları Bilim Dal›,
Tekirda¤

3 Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi, ‹ç Hastalıkları Anabilim Dal›, Ankara
�
Mukormikozis, mukorales fungusunun etken patojen oldu¤u, akut bafllangıçlı,agresif seyirli bir
enfeksiyondur. En sık formu rinoserebral formdur. En önemli iki risk faktörü kontrolsüz diyabet
ve immünsupresyondur. Bu enfeksiyon kontrolsüz diyabeti olan hastalarda asidoz ve hiperglisemik
komaya predispozisyon yaratabilir.

Bafla¤rısı,yüzün sol yarısında uyuflma yakınmasıyla dıfl merkezde acil servise baflvuran 56
yaflında bayan hasta kan flekeri düzeyinin 1045 mg/dl, ketoasidoz tablosunun saptanması
üzerine klini¤imize refere edildi.Yakınmalarının son 10 gündür oldu¤u, izlemi sırasında sol
gözde kızarıklık ve hareket kısıtlılı¤ı geliflti¤i,bu nedenle sinüzite ba¤lı orbital selülit düflünülerek
antibiyotik tedavisinin bafllandı¤ı ö¤renildi. Özgeçmiflinde Hipertansiyon mevcuttu.FM’de sol
gözde kızarıklık, pitozis ve egzoftalmus, hareket kısıtlılı¤ı, sol nazolabial olukta silinme ve nazal
akıntısı mevcuttu. Hba1c düzeyi 11.6 olarak saptandı. Paranazal sinüzit-orbital selülit ön tanısı
ile çekilen BT’de solda infraorbital bölgede, preseptal alanda,nazal kanatta yumuflak doku
fliflli¤i, sol orbita medial ve inferior kesimlerinde 10x24 mm boyutlarında yumuflak doku saptandı,
kraniyal MR’da sol internal carotid arterde,sol kavernöz sinüste tromboz, temporal polde serebrit
oda¤ı saptandı. Muayenede hastanın nazal kavitesinde nekrotik siyah krut oldu¤u
görüldü,debridman yapıldı. Bu bulgular ile invazif fungal enfeksiyon düflünülen hastaya hidrasyon,
IV insülin tedavisi, lamfoterisin B ve imipenem bafllandı. Doku biyopsisinin histopatolojik
incelenmesiyle mukormikozis enfeksiyonu do¤rulandı. Enfeksiyonun yaygın ve hızlı seyirli
olması nedeniyletedaviye caspofungin eklendi.2 ay IV antifungal tedavi alan hastanın kontrol
görüntülemelerinde lezyonlar geriledi.

Mukormikoz enfeksiyonu mortalitesi %30-69 arasında bildirilmifltir.Kötü prognoz belirleyicileri
hemiparezi, bilateral sinüs enfeksiyonu ve fasiyal paralizidir. Etkin tedavi cerrahi debridman
ve yüksek doz antifungal tedavidir. Olgumuzda etkin tedaviyle invazif fungal enfeksiyon
gerilemifltir. Özellikle kontrolsüz diyabeti olan hastalarda bu nadir durum akla gelmesi açısından
vakamız önemlidir.
�
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T‹P 2 D‹ABETES MELL‹TUS HASTALARINDA H‹PERTANS‹YON TEDAV‹S‹NDE YETERL‹K
DURUMU
�
Yusuf Aydın, Özlem Kudafl, Hülya Coflkun, Ali Kutlucan, Elif Önder, Gökhan Celbek,
Esra Yıldızhan, Mehmet Turgut

Düzce Üniversitesi Tıp Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dalı, Düzce
�
Amaç: Tip 2 Diabetes Mellitus (T2DM) ve hipertansiyon (HT) sıklıkla birlikte bulunmakta ve
ortaya çıkan aterosklerozun hızlanmasına yol açmaktadır. T2DM hastalarında HT tedavisinde
yeterlilik düzeyinin arafltırılması planlandı.

Materyal-Metod: Çalıflmaya en az 6 aylık T2DM tanısı olan 355 hipertansif diyabetik hasta
geriye dönük olarak incelendi. Hastaların; yaflı, cinsiyeti, vücut kitle indeksleri, diyabet süreleri,
hipertansiyon süreleri, hangi grup antihipertansif ilaç aldıkları, poliklinik baflvuruları sırasında
ölçülen tansiyonları kaydedildi. Açlık kan flekeri (AKfi), tokluk kan flekeri (TKfi), HbA1C,
biyokimyasal incelemeler yapıldı. 1- Tansiyon arteriyel (TA) >= 130-80 mmHg 2- TA < 130-
80 mmHg olacak flekilde hastalar iki gruba ayrıldı.

Sonuçlar: Hastaların yafl ortalaması 59±10 olup 234 (%65.9)’ü kadındı. Vücut kitle indeksi
ortalamaları 33±7 kg/m2, diyabet süreleri 111±93 ay, ortalama HbA1c düzeyleri 8.1±1.9 idi.
Hipertansiyon süreleri 110±93 ay, ortalama sistolik kan basınçları 143±23 mmHg, ortalama
diyastolik kan basınçları 83±12 mmHg idi. Hastaların 343 (%96.6)’ü antihipertansif ilaç
kullanmaktaydı ve bunların da 236 (%68.8)’sı kombine antihipertansif kullanıyordu. Hastaların
233 (%91.3)’ünde hedef organ hasarı (retinopati, nefropati, koroner arter hastalı¤ı, konjestif
kalp yetmezli¤i) mevcuttu. Çalıflmaya alınan hastaların %64’nün tansiyonu regüle de¤ildi ve
bu hastaların tamamına yakını antihipertansif ilaç kullanmaktaydı. Tansiyon regülasyonu kötü
olan diyabetik hipertansif hastalarda diyabet ve hipertansiyon süresi daha uzundu (p:0.009).
Kombine antihipertansif ilaç kullanımı iki grup arasında benzerdi (p:0.258) idi. Hem kan basıncı
regüle hem de regüle olmayan hipertansif diyabetikler benzer AKfi, TKfi, HbA1c de¤erlerine
sahipti (p>0,05).

Sonuç: Hipertansif T2DM hastaların 2/3 nün tansiyonları hedeflerden uzaktı. HT, diyabetik
hastalarda önemli bir komorbidite olmasına ra¤men yeterli tedavi edilmemekte ve yetersiz
sayıda ilaç kombinasyonu yapılmaktadır
�
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D‹YABET‹K HASTALARIN KULLANDIKLARI ‹LAÇLARI B‹LMELER‹N‹N HBA1C ÜZER‹NE
ETK‹S‹ VARMI?
�
Mustafa Çakırca, Muharrem Kıskaç, Servet Yolbafl, Mehmet Zorlu, Celalettin Peru,
Mehmet Ali Çıkrıkçıo¤lu

Bezmialem Üniversitesi Tıp Fakültesi, ‹ç Hastalıkları Anabilim Dalı, ‹stanbul
�
Girifl: Diyabet, kan glikozu kontrol altında tutulmadı¤ında mikrovasküler ve makrovasküler
komplikasyonlara yol açan bir hastalıktır. Hastanın diyabet hakkında bilgilendirilmesi ve bunun
sonucunda hastanın yaflam tarzı de¤iflikli¤i yapması tedavinin vazgeçilmez unsurudur.
Gerekti¤inde medikal tedavi de eklenerek hasta, diyabetin komplikasyonlarından korunmaya
çalıflılır. Diyabet hastalarına, uzun yıllardır kullandıkları ilaçların isimleri ve kullanma flekilleri
soruldu¤unda bazen bilmemektedirler. Çalıflmayı yapmaktaki amacımız diyabetik hastaların
kullandıkları ilaçları bilme oranlarını saptamak ve bunun Hemoglobin A1c (HbA1c) üzerine
etkisini arafltırmak.

Materyal-Metod: Dahiliye poliklini¤imize baflvuran 292 hasta çalıflmaya alındı. Hastalara
kullandıkları ilaçların isimleri ve kullanma flekilleri soruldu. ‹laçların isimlerini, kullanma flekillerini
bilenler ve bilmeyenler ayrılarak, HbA1c üzerine etkisi de¤erlendirildi.

Bulgular: Çalıflmaya 19-80 yafl arası 292 hasta alındı. Hastaların 174’ü(%59.5) kadın,
118’i(%40.5) erkekti. 292 hastanın 147’si (%50,3) ilaçlarını biliyordu, 145’i (%49,7) ilaçlarını
bilmiyordu. Kadınların 111’i (%63,7), erkeklerin 36’si (%24,8) kullandıkları ilaç bilgilerine sahipti.
‹laçları hakkında bilgiye sahip olanların ortalama Açlık kan flekerleri 174.72±65.09, ortalama
HbA1c’leri ise 8,35±1.75 saptandı. ‹laçları hakkında bilgiye sahip olmayanların OAKfi’leri
178,55±71.61, OHbA1c’leri ise 8.2 bulundu. ‹laçları hakkında bilgiye sahip olan ve olmayan
bu iki grup AKfi ve HbA1c açısından karflılafltırıldıklarında ise anlamlı fark bulunmadı
(p:0,95)(p:0,64).

Sonuç: Kadınlarda ilaç bilinç düzeyi erkeklerden daha yüksek olmasına ra¤men çalıflmamızda
bu bilince sahip olma ve olmama durumu ile Kfi regülasyonu arasında anlamlı bir fark tespit
edilmemifltir.
�
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T‹P 2 D‹ABETES MELL‹TUS TEDAV‹S‹NDE KULLANILAN FARKLI TEDAV‹ REJ‹MLER‹N‹N
ORTALAMA TROMBOS‹T HACM‹ ‹LE ‹L‹fiK‹S‹
�
Berçem Aycicek Do¤an1, Hasan Tunca2, Engin Sennaro¤lu3, Serhat Iflık, Ferit Kerim Küçükler1,
Ayfle Arduç, Dilek Berker1, Serdar Güler1

1 Ankara Numune E¤itim ve Arafltırma Hastanesi, Endokrin ve Metabolizma Hastalıkları Klini¤i,
Ankara

2 Mucur Devlet Hastanesi, ‹ç Hastalıkları Klini¤i, Kırflehir
3 Ankara Numune E¤itim ve Arafltırma Hastanesi, ‹ç Hastalıkları Klini¤i, Ankara
�
Amaç: Ateroskleroz ve tromboz gelifliminde, trombosit aktivitesi önemli rol oynar ve bu ortalama
trombosit hacmi ile belirlenebilir. Çalıflmamızda, Tip 2 Diabetes Mellitus’da (T 2 DM) kullanılan
antidiyabetik tedavi rejimlerinin (ATR) ortalama trombosit hacmi (OTH) ile iliflkisi incelendi.

Yöntem-Gereç: Çalıflmamıza, 122 T2DM hastası ve 34 kontrol vakası alındı. Hastalar en az
6 aydır aldıkları ATR’ye göre gruplandırıldı: Grup I; konvansiyonel insülin alan 32 hasta, Grup
II; metformin alan 29 hasta, Grup III; metformin ve insülin alan 31 hasta, Grup IV; gliklazid ve
metformin alan 30 hastadan oluflturuldu.

Bulgular: Tedavi grupları ve kontrol grubunun demografik verileri benzerdi (p<0,01). Tedavi
gruplarındaki OTH ve HbA1c de¤erleri kontrol grubundan yüksek saptandı ( p = 0.013, p<0.001).
Grup I ve III ‘deki OTH ve HbA1c de¤erleri grup IV’den yüksek saptanırken, grup II ile di¤er
tedavi grupları arasında anlamlı fark saptanmadı(p=0.013, p=0.013, p<0.001, p<0.001, p>0.05).
Grup III’deki açlık kan flekeri (AKfi) de¤erleri grup IV’den daha yüksekti (p<0.001). Grup II ve
grup IV’deki tokluk kan flekeri (TKfi) de¤erleri ise, grup III den yüksek saptandı (p<0.001,
p<0.001). Tedavi grupları arasında, Total kolesterol(TK), LDL-K, HDL-K, Trigliserid, de¤erleri
açısından farklılık saptanmadı (p=0.835, P=0.151, p=0.711, p=0.495). Tüm tedavi gruplarındaki
hastalar de¤erlendirildi¤inde; OTH ile HbA1c, AKfi ve TKfi arasında korelasyon saptandı(
rho=0.367, rho=0.323, rho=0.311, p<0.001). Regresyon analizi sonucunda; OTH ile sadece
HbA1c arasındaki pozitif korelasyonun devam etti¤i gözlendi (r=0.0164, p=0.011).

Sonuç: Çalıflmamızda kötü glisemik kontrol ile OTH arasında korelasyon saptanırken, ATR’nin
OTH ile iliflkisi gözlenmedi. Sonuç olarak, glisemik kontrolün OTH ile iliflkisinin, kullanılan ATR
türünden daha de¤erli oldu¤u söylenebilir.
�
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YATIRILARAK TEDAV‹S‹ DÜZENLENEN D‹ABETES MELL‹TUSLU HASTALARIN
TABURCULUK SONRASI 3. VE 6. AY HBA1C DÜZEYLER‹N‹N DE⁄ERLEND‹R‹LMES‹
�
Ali Rıza Çimen, Çi¤dem Özkan, Ethem Turgay Cerit, Ceyla Konca De¤ertekin, Alev Ero¤lu
Altınova, Müjde Aktürk, Füsun Balofl Törüner, Ayhan Karakoç, ‹lhan Yetkin, Göksun Ayvaz,
Nuri Çakır, Metin Arslan

Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi, Ankara
�
Amaç: Yatırılarak tedavileri düzenlenen diyabetes mellituslu hastaların taburculuk sonrası 3.
ve 6. aydaki kontrollerinde HbA1c de¤erlerindeki de¤ifliklikleri ve optimal glisemik kontrolün
sa¤lanıp sa¤lanmadı¤ını incelemeyi amaçladık.

Yöntem: Ocak 2009-Ocak 2011 tarihleri arasında servise yatırılıp taburculuk sonrası 3. ay
ve/veya 6. ay kontrollerine gelen hastanın kayıtları tarandı. Cinsiyet, Diyabet süresi, yafl, BM‹,
yatıfl tarihi, yatıfl HbA1c, 3. ay HbA1c, 6. ay HbA1c, yatıflında aldı¤ı ilaç tedavisi (Diyet, OAD,
OAD + ‹nsülin, ‹nsülin) olarak kaydedildi.

Bulgular: Ocak 2009-Ocak 2011 tarihleri arasında servise yatan 366 diyabetli hastanın 64’ünün
3. ay ve/veya 6. ay poliklinik kontrolüne geldi¤i belirlendi. Altmıfl dört vakanın ortalama diyabet
süresi 10.96 yıl ± 7.01 yıl, diyabet süreleri 1-30 yıl arasında belirlendi. Kadın/ Erkek oranı
41/23, yafl ortalaması 58.10 ± 14.74 (21-84 yafl) olarak belirlendi. BK‹ ortalaması 29.39± 5.29
(19.4-41.4) olarak belirlendi. Hastaların yatıfl HbA1c ortancası % 9.50 (6.7-16.9), 3. ay kontrolüne
gelen hastaların HbA1c ortancası %7.00 (4.3-14.1), 6. ay kontrolüne gelen hastaların HbA1c
ortancası %6.8 (5.2-10.8) olarak belirlendi. 3. ayda ve 6. ayda HbA1c düzeyi %6,5 altına düflen
hasta oranları sırasıyla % 31.4 ve %38.7, HbA1c düzeyi %7 altına düflen hasta oranları sırasıyla
% 49.0 ve %54.8 olarak belirlendi.

Sonuç: Kfi ayarı için klini¤e yatırılarak tedavi uygulanan hastalarda, 6 ay içinde HbA1c
düzeyinde belirgin azalma izlenmifltir. Ancak hedef HbA1c %6.5’un altında alındı¤ı zaman,
hastaların ço¤unda bu hedefe yaklaflmakla beraber ulaflılamamıfltır. Taburculuk sonrası
hastaların kontrolleri aksatması önemli bir sorundur. Bu nedenle hastaların diyabet hastalı¤ının
farkındalı¤ının artırılması, doktor kontrollerine gelmelerini sa¤layacak Giriflimlerin faydalı
olaca¤ını düflünmekteyiz.
�
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D‹ABETES MELL‹TUS TANISI OLMAYAN AKUT KORONER SENDROMLU HASTALARDA
GLUKOZ METABOL‹ZMASI
�
Abidin Öztürk, Gül Gürsoy, Yaflar Acar, Berrin Demirbafl, Onur Eflbah, Nazlı Gülsoy Kırnap,
Ahmet Cimbek, Hacer Çetiner

Ankara Hastanesi
�
Amaç: Çalıflmalar göstermifltir ki, normal sınırlarda bile olsa artmıfl açlık glukoz seviyesi ve
bozulmufl glukoz toleransı yüksek kardiyovasküler hastalık ve ölüm riski taflırlar. Çalıflmamızda
diyabetes mellitus hikayesi olmayan akut koroner sendromlu hastalarda glukometabolik profili
karakterize etmeyi ve bu hastalarda oral glukoz tolerans testinin anormal glukoz regülasyonunun
tesbitinde etkin olup olamayaca¤ını tayin etmeyi planladık.

Hasta ve metodlar: Çalıflmamıza akut koroner sendromlu 140 hasta alındı ve 12-14 günler
arasında standardize oral glukoz tolerans testi yapıldı.

Bulgular: Akut koroner sendromlu hastalarımızın % 34.3’ünde normal glukoz toleransı, %
50’sinde bozulmufl glukoz toleransı, % 15.7’sinde diyabetes mellitus saptadık.

Sonuç: Bilinen diyabeti olmayan hastalarımızda, bilinmeyen bozulmufl glukoz regülasyonunun
neden oldu¤u endotel disfonksiyonu ve aterosklerozun bu hastaların karflımıza akut koroner
sendromla çıkmalarına neden olabilece¤ini düflündük, bu nedenle akut koroner sendromlu
hastalarda hastaneyi terk etmeden önce oral glukoz tolerans testi yapılmasının akıllıca olaca¤ı
fikrindeyiz. Bu strateji, bize akut koroner sendromlu hastalarda prognozu iyilefltirme flansını
sunabilir diye düflünüyoruz.
�
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YEN‹ TANI T‹P 2 D‹ABETES MELL‹TUS HASTALARINDA T‹RO‹D ST‹MULAN HORMON
‹LE VÜCUT KOMPOZ‹SYONU VE METABOL‹K PARAMETRELER‹N ‹L‹fiK‹S‹
�
Tevfik Sabuncu1, Mehmet Ali Eren1, Ayfle Nur Torun1, Turgay Ulafl, Esat Köksal Kök2

1 Harran Üniversitesi Tıp Fakültesi, Endokrinoloji Bilim Dalı, fianlıurfa
2 Harran Üniversitesi Tıp Fakültesi, ‹ç Hastalıkları Anabilim Dalı, fianlıurfa
�
Amaç: Yüksek TSH düzeyinin metabolik bozukluklar ve diyabet komplikasyonları ile iliflkisi
bilinmektedir. Bu çalıflmada yeni tanı diyabetik hastalarda TSH’nın metabolik parametreler ve
vücut kompozisyonu ile olan iliflkisi incelendi.

Yöntem: Çalıflmaya 65 yafl altı yeni tanı konulmufl 52 Tip 2 diyabet hastası alındı ve TSH
düzeylerine göre TSH<2.5 •IU/mL grup 1(n=29), TSH >2.5 •IU/mL grup 2 (n=23) olarak ayrıldı.
Vücut kompozisyonu biyoelektriksel empedans analiz yöntemi ile belirlendi.

Bulgular: Grup 2’nin vücut a¤ırlı¤ı (VA), beden kütle indeksi (BK‹) ve ya¤ oranı Grup 1 ile
karflılafltırıldı¤ında daha yüksek (sırasıyla p=0.024, p=0.004 ve p=0.026) ve ya¤sız kütle oranı
daha düflük (p=0.019) bulundu. Grup 1’in ortalama üre ve kreatinin de¤erleri Grup 2’ye göre
daha yüksekti (sırasıyla p=0.048, p=0.042), nabız dakika sayısı grup 2’den daha düflüktü
(p=0.025) (Tablo 1). Korelasyon analizinde TSH, VA (r=0.322, p=0.026), VK‹ (r=0.369, p=0.01)
vücut ya¤ oranı (r=0.378, p=0.033) ve nabız dakika sayısı (r=0.466, p=0.014) ile pozitif, yafl
ile negatif (r=-0.314, p=0.037) koreleydi (Tablo 2).

Sonuç: Tip 2 diyabetin yüksek ve yüksek-normal TSH’nın dislipidemi ve insülin direnci ile
iliflkisi gösterimifltir. Çalıflmamızda TSH düzeyi ile artmıfl VA, VK‹ ve vücut ya¤ oranı iliflkili
bulundu. Ayrıca Grup 1’de üre ve kreatininde anlamlı, mikroalbuminüride anlamlı olmayan
yükseklik vardı. Subklinik hipotiroid diyabetik hastalarda diyabetik nefropatinin daha sık
görüldü¤ü bildirilmifltir. Düflük normal veya yüksek normal aralıktaki TSH ile diyabetik nefropati
arasında iliflki bildirilmemifltir. Bu açıdan bulgularımız ilginçtir. Diyabetik nefropatinin normal
sınırlardaki TSH seviyeleri ile olan iliflkisini ve Tip 2 diyabette artmıfl ya¤ dokusu ve insülin
direnci ile TSH yüksekli¤inin iliflkisini arafltıran daha genifl ölçekli çalıflmalara ihtiyaç vardır.
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Tablo 1: Klinik ve biyokimyasal verilerin genel görünümü ve TSH seviyesine göre karflılafltırılması

Parametre

Yafl (y›l)

Boy (cm)

Vücut a¤›rl›¤› (kg)

BK‹ (kg/m2)

SKB (mmHg)

DKB (mmHg)

NDS (at›m/dk)

Glukoz (mg/dL)

HbA1c (%)

Üre (mg/dL)

Kreatinin (mg/dL)

Tkol (mg/dL)

LDL-K (mg/dL)

HDL-K (mg/dL)

TG (mg/dL)

TSH (μU/L)

AKO (μg/mg)

Vücut ya¤ oran› (%)

Viseral ya¤ (%)

Ya¤s›z kütle oran› (%)

Retinopati (var/yok)

Toplam hasta (n=52)

50.6±9.2

161.9±9.5

83.2±13.9

31.8±5.4

134.6±21.1

83.3±13.7

84.7±10.1

194.4±93.6

9.2±2.5

28.5±10.0

0.8±0.2

228.2±61.7

132.4±35.8

40.2±9.2

292.0±353.6

2.1±1.2

58.9±106.9

35.5±10.4

12.3±3.6

29.7±5.8

3/49

Grup 1 (n=29)

51.4±9.8

163.7±8.7

80.7±9.9

30.2±3.8

132.8±19.7

82.9±12.1

81.5±8.8

220.6±88.2

10.0±2.4

30.8±11.2

0.8±0.2

225.9±54.2

137.3±39.1

40.4±10.1

238.7±173.5

1.38±0.5

63.6±123.9

33.4±9.9

11.8±3.0

31.3±5.7

2/27

Grup 2 (n=23)

48.8±7.6

158.4±10.7

88.9±19.4

35.4±6.6

137.9±23.8

84.1±16.6

90.6±9.9

156.5±91.8

8.0±2.2

24.3±6.2

0.7±0.1

205.0±36.7

120.5±23.0

41.4±7.2

214.2±99.7

3.4±1.1

47.8±52.8

41.1±8.9

13.3±4.6

26.6±4.7

1/22

p

AD

AD

0.024

0.004

AD

AD

0.025

AD

AD

0.048

0.042

AD

AD

AD

AD

<0.001

AD

0.026

AD

0.019

AD

Tablo 2: TSH düzeyi ile klinik ve biyokimyasal verilerin korelasyonu

(AD: anlaml› de¤il, DKB: diyastolik kan bas›nc›, HbA1c: glikozile hemoglobin, HDL-K: yüksek dansiteli
lipoprotein kolesterol, LDL-K: düflük dansiteli lipoprotein kolesterol, AKO: idrar albumin-kreatinin oran›,
NDS: nab›z dakika say›s›, SKB: sistolik kan bas›nc›, TG: trigliserit, Tkol: total kolesterol, TSH: tiroid stimulan
hormon, BK‹: beden kütle indeksi.)

Parametre

Yafl (y›l)

Boy (cm)

Kilo (kg)

BK‹ (kg/m2)

SKB (mmHg)

DKB (mmHg)

NDS (at›m/dk)

Glikoz (mg/dL)

Üre (mg/dL)

Kreatinin (mg/dL)

Tkol (mg/dL)

LDL (mg/dL)

HDL (mg/dL)

TG (mg/dL)

HbA1c (%)

Ya¤ oran› (%)

Viseral ya¤ (%)

Ya¤s›z kütle oran› (%)

MAKO (μg/mg)

r

-0.315

-0.103

0.322

0.369

0.079

0.084

0.466

0.055

-0.218

-0.190

-0.231

-0.254

-0.022

-0.068

-0.094

0.378

0.246

-0.350

0.210

p

0.037

0.517

0.026

0.01

0.621

0.604

0.014

0.723

0.183

0.223

0.141

0.114

0.891

0.667

0.545

0.033

0.183

0.053

0.265

(DKB: diyastolik kan bas›nc›, HbA1c: glikozile hemoglobin,
HDL-K: yüksek dansiteli lipoprotein kolesterol, LDL-K:
düflük dansiteli lipoprotein kolesterol, MAKO: mikroalbumin-
kreatinin oran›, NDS: nab›z dakika say›s›, SKB: sistolik
kan bas›nc›, TG: trigliserit, Tkol: total kolesterol, TSH:
tiroid stimulan hormon, BK‹: beden kütle indeksi.)
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‹NSÜL‹N TEDAV‹S‹ ALAN D‹YABET‹KLERDE ANT‹-‹NSÜL‹N ANT‹KOR POZ‹T‹FL‹⁄‹
�
Ilgın Yıldırım fiimflir, fievki Çetinkalp, Gökçen Ünal Kocabafl, Ahmet Gökhan Özgen,
Lütfiye Füsun Saygılı, Cande¤er Yılmaz

Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi, ‹ç Hastalıkları Anabilim Dalı, Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastalıkları Bilim Dalı, ‹zmir
�
Girifl: Anti-insülin antikorlar (AIA), insülin tedavisi alan diyabetik hastalarda glisemik kontrolün
bozulmasına, yüksek tokluk kan flekeri düzeyleri ile birlikte, gecikmifl hipoglisemiye de yol
açarak insülin farmakokineti¤inde de¤ifliklik olufltururlar. Son dönemde saflafltırılmıfl hayvan
insülin preparatlarının yerini insülin analogları ve rekombinant insan insülinlerinin alması ile
AIA oluflum insidansı azalmıfltır. Bu nedenle, AIA oluflumunun artık ciddi bir sorun olmadı¤ı
düflünülmektedir. Ancak insülin uygulama modaliteleri AIA oluflum riskini arttırabilir.

Materyal-Metod: Çalıflmamızda insülin tedavisi almasına ra¤men HbA1c >%7 olan 24 tip 1
ve 31 tip 2 diyabetik hastamızda kullanılan analog insülin tipleri ile AIA sıklı¤ını arafltırdık. AIA
radyoimmunassay ile ölçüldü. Normal de¤eri %0-8.2 arasındaydı.

Sonuçlar: Tip 1 diyabetiklerin ortalama HbA1c de¤erleri % 7.8, tip 2 diyabetiklerin % 8.8 idi.
Ortalama AIA de¤erleri sırasıyla 21.8 ve 21.9 saptandı. Diyabet süresi 5 yıldan daha az olan
tip 1 diyabetli hasta yoktu ve AIA de¤erleri endojen de¤il eksojen olarak yorumlandı. Tablo
1’de insülin kombinasyonları ile ortalama (ort.) AIA düzeyleri, ort. A1c de¤erleri ve bunlar
arasındaki istatistiksel farklılık de¤erlendirilmifltir.

Tartıflma: ‹nsülin tedavisi AIA oluflumu ile iliflkilidir. Yaptı¤ımız de¤erlendirme sonucunda
aspart-glarjin kombinasyonu kullanan grupta ort. AIA de¤eri 22.8 ile en yüksek, ort. HbA1c
de¤eri %7.4 ile en düflük olarak saptandı. p de¤eri 0.003 ile anlamlı olarak de¤erlendirildi. Ort.
HbA1c’deki düflüklük AIA nedeniyle geliflen hipoglisemilerle ilflkilendirildi. Bu hastalar insülin
farmakokineti¤indeki de¤iflimler sonucunda sadece HbA1c ile yanlıfllıkla regüle olarak
de¤erlendirilmifl olabilirler.

Tablo 1

Hasta Say›s› Ort. AIA Ort. HbA1c p

Grup 1 (lispro-detemir/glarjin) 9 17.5 9.9 0,110

Grup 2 (glulisin- detemir/glarjin) 6 21.9 8.3 0.046

Grup 3 (aspart- detemir/glarjin) 34 21.4 8.2 <0.001

Grup 4 (glarjin) 23 21.8 8.2 <0,001

Grup 5 (detemir) 26 19.8 8.9 <0.001

Grup 6 (aspart-detemir) 20 20.5 9.4 <0.001

Grup 7 (aspart-glarjin) 14 22.8 7.4 0.003

Grup 8 (lispro-glarjin) 5 17.9 10.8 0.345

Grup 9 (lispro-detemir) 4 16.8 8.8 0.144

Grup 10 (glulisin-detemir) 2 19.3 9.0 0.655

Grup 11 (glulisin-glarjin) 4 23.3 8.0 0.068

Grup 12 (aspart) 2 25.6 8.0 0.180

Grup 13 (glulisin) 4 22.5 8.0 0.068

Grup 14 (lispro) 0 0 0 NA
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D‹YABET‹K HASTALARDA D‹YET‹SYEN KONTROLÜ SIKLI⁄I, BUNUN HASTA
MEMNUN‹YET‹ VE KAN fiEKER REGÜLASYONU ÜZER‹NE ETK‹S‹
�
Muharrem Kıskaç, Mustafa Çakırca, Servet Yolbafl, Mehmetali Çıkrıkçıo¤lu, Mehmet Zorlu,
Banu Büyükaydın

Bezmialem Vakıf Üniversitesi Tıp Fakültesi, ‹ç Hastalıkları Anabilim Dalı, ‹stanbul
�
Girifl: Diyabet tedavisinde diyet ve yaflam tarzı de¤iflikliklerinin kan fleker regülasyonu ve
dolayısıyla komplikasyonların azalması ve önlenmesinde çok önemli bir yer tutmaktadır.

Materyal ve Method: Arafltırmamıza diyabet poliklini¤imize baflvuran 285 diyabetik hasta
alındı. Hastalar diyetisyene baflvuru sıklıkları, diyetisyen kontrolüne ba¤lı hasta memnuniyeti
açısından de¤erlendirildi. Diyetistene baflvuran hastalar gidifl sıklıklarına göre 3 gruba ayrıldı
ve hastalar HbA1c düzeyleri açısından karflılafltırıldı.

Bulgular: Arafltırmamıza 170’i kadın 115’i erkek olmak üzere 285 hasta alındı. Bu hastalardan
132’ i diyetisyene daha önce hiç baflvurmamıfltı. 110 hasta sadece 1 kez baflvurmufl, 39 hasta
1-3 kez arası baflvurmufl ve sadece 4 hasta ise 3 kez den fazla diyetisyene baflvurmufltu.
Diyetisyene baflvuran 153 hastadan 74’ü kan flekerlerinde olumlu bir de¤ifliklik olmadı¤ını
belirtirken 79 hasta ise kan flekerlerin daha iyi seyretti¤ini belirtmifltir. Diyetisyene baflvuran
hastalar ve baflvurmayan hastalar HbA1c düzeyleri açısından karflılafltırıldı ve istatistiksel
açıdan fark saptanmadı ( p:0,971). Ancak diyetisyene hiç baflvurmamıfl hastalarda HbA1c
düzeyi 8,30 ± 1,74 saptanırken, diyetisyene 3 kez fazla baflvuran hastalarda HbA1c düzeyi
7,89 ± 0,45 saptandı. Yani diyetisyene düzenli olarak giden hastaların kan flekerlerinin daha
düzenli seyretti¤i öngörülebilir. Ayrıca diyetisyene 3 kez den daha fazla baflvuran 4 hastada
kan flekerlerinin daha olumlu seyretti¤ini belirtiyordu.

Sonuç: Poliklini¤imizde takip etti¤imiz hastaların büyük ço¤unlu¤unun diyetisyene baflvurmadı¤ını
ve baflvuranlarında çok büyük bir bölümünün sadece 1 kez baflvurması bu konuda ciddi bir
eksiklik oldu¤unu göstermektedir. Hastaların diyetisyene daha sık ve düzenli baflvurmaların
kan fleker regülasyonu üzerine olumlu etkilerinin olması öngörülebilir.
�



-136-

P
O

S
T

E
R

 S
U

N
U

M
L

A
R

47.
ULUSAL
D‹YABET
KONGRES‹
11-15 Mayıs 2011

PS30

POL‹KL‹N‹⁄‹M‹ZE BAfiVURAN D‹YABET‹K HASTALARDA B‹TK‹SEL ‹LAÇ KULANIM
SIKLI⁄ININ DE⁄ERLEND‹R‹LMES‹
�
Servet Yolbafl, Muharrem Kıskaç, Mehmet Zorlu, Mustafa Çakırca, Banu Büyükaydın

Bezmialem Vakıf Üniversitesi Tıp Fakültesi, ‹ç Hastalıkları Anabilim Dalı, ‹stanbul
�
Amaç: Bitkisel ilaçlar konvansiyonel ilaçlarla birlikte veya konvansiyonel tedaviler kesilerek
bilinçsiz bir flekilde uygulanmaktadır. Biz diyabetik hastalarda bitkisel ilaç kullanım sıklı¤ını
inceledik

Yöntem: Çalıflmaya poliklini¤imize baflvuran 181 diyabetik hasta alındı. Hastalar bitkisel ilaç
kulanan ve kulanmayan olarak iki gruba ayrıldı. Bitkisel ilaç kulananlarla kulanmayanlar son
3 ay içinde yapılmıfl olan HbA1c, açlik kan flekeri (AKfi) ve tokluk kan flekeri ( TKfi) açısından
karflılafltırıldı.

Bulgu: Çalıflmaya alınan diyabetik 181 hastanın 72 tanesi erkek ve 82 tanesi kadındı. 181
hastanın 27’si bitkisel ilaç kulanıyordu. Erkek hastanın %9’u’si ve kadın hastanın %24’ü bitkisel
ilaç kulanıyordu. Bitkisel ilaç kulananlarla kulanmayanlar arasında HbA1c, AKfi ve TKfi
açısından bir fark yoktu (p>0.05)

Sonuç: Diyabetik hastalarda bitkisel ilaç kulanımı %14 gibi yüksek bir sıklıkta görülmektedir.
Bitkisel ilaç kulanımı kadınlarda daha sıktır ( %24). Bitkisel ilaç kulananlarla kulanmayanlar
arasında kan flekeri regulasyonu açısından anlamlı bir fark saptanmadı. Bu da hastaların
bilinçsiz bir flekilde bu bitkisel ilaçların tüketildi¤ini göstermektedir. Özellikle denetime tabi
olmaksın aktarlarda satılan bitkisel ilaçlar bir çok sa¤lık sorununa yol açabilmaktadır. Diyabetes
mellituslu hastaların kulandıkları bitkisel ilaçların içerikleri ve di¤er ilaçlarla etkileflebilece¤i
hakkında hastalar bilgilendirilmelidir. Özellikle toplumumuzda önemli bir sa¤lık sorunu olan
diyabette bitkisel ilaç kulanın ve etkileri konusunda hekimlerin insiyatif alması gerekir. Böylelikle
bilinçsiz bitkisel ilaç kulanımının kısmen önüne geçilmifl olunur.
�
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KARBONH‹DRAT METABOL‹ZMA BOZUKLU⁄UNDA HESAPLANAN A1C’N‹N ÖNEM‹
�
Emine Kartal, fievki Çetinkalp, Ilgın Yıldırım fiimflir, Ahmet Gökhan Özgen,
Lütfiye Füsun Saygılı, Cande¤er Yılmaz

Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi, ‹ç Hastalıkları Anabilim Dalı, Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastalıkları Bilim Dalı, ‹zmir
�
Amerikan Diyabet Derne¤i 2010 yılında diyabet tanısı için birincil test olarak hemoglobin A1c
(A1c)’nin kullanılmasını önerdi ve A1c >= %6.5 diyabet, A1c % 5.7–6.4 prediyabet olarak
tanımlandı (1). Çalıflmamızda diyabet riski yüksek olan karbonhidrat metabolizma bozukluklarında
hesaplanan A1c’nin önemini, diyabet ve prediyabet tanısı için A1c sensitivitesini ve spesifitesini
arafltırdık.

2010 Temmuz-Aralık ayları arasında Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi Endokrinoloji Laboratuvarında
75 gr oral glukoz tolerans testi (OGTT) yapılan hastalar içinden randomize olarak 138 hasta
seçildi. OGTT’de 0. ve 2. saat kan flekerlerinin ortalaması ile A1c hesaplandı (Ortalama glukoz=
[28.7xA1c] - 46.7). DM, IGT ve IFG tanısında hesaplanan A1c’nin sensitivitesini ve spesifitesini
arafltırdık.

OGTT sonuçlarına göre; 39 hasta normal, 40 hasta DM, 38 hasta IGT, 10 hasta IFG, 11 hasta
IGT ve IFG tanısı aldı. DM tanısı alanların ortalama A1c de¤eri % 7.15 (% 6.5-11), IGT tanısı
alanların ortalama A1c de¤eri % 5.8 (% 5.4-6.6), IFG tanısı alanların ortalama A1c de¤eri %
5.65 (% 5-5.9), IGT ve IFG tanısı alanların ortalama A1c de¤eri % 6.4 (% 5.8-6.9) olarak
hesaplandı.

A1c Sensitivite Spesifite
DM >= %6.5 %100 %88.9
IGT %5.7-6.4 %68 %68
IFG %5.7-6.4 %50 %14
IGT-IFG %5.7-6.4 %64 %18

DM tanısı için A1c de¤eri >= % 6.5 kabul edildi¤inde sensitivite ve spesifite de¤eri yüksek bir
tanı testi olarak kullanılabilir. IGT, IFG tanısı için ise A1c de¤eri % 5.7-6.4 kabul edildi¤inde
IGT için daha spesifiktir, fakat IFG için spesifitesi düflüktür. DM tanısı için A1c sensitif ve
spesifik bir test olmakla beraber, IGT ve IFG tanısında sensivite ve spesifite de¤eri daha
düflüktür.
�
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D‹YABET‹KLERDE KAN fiEKER‹ C‹HAZI REGÜLASYONDA ETK‹L‹ M‹?
�
Mustafa Çakırca, Mehmet Zorlu, Muharrem Kıskaç, Servet Yolbafl, Adil Çamlı,
Mehmet Ali Çıkrıkçıo¤lu

Bezmialem Üniversitesi Tıp Fakültesi, ‹ç Hastalıkları Anabilim Dalı, ‹stanbul
�
Girifl: Diyabetik kiflilerin kan flekeri(kfl) regülasyonunun iyi sa¤lanması; kifliyi hem diyabetin
olası komplikasyonlarından koruyarak yaflam kalitesi arttırır hem de komplikasyonlar sonucu
oluflacak ekstra sa¤lık harcamalarını engellemifl olur. Biz bu çalıflmayı kan flekeri ölçüm
cihazına(KfiÖC) sahip olmanın hastaların kan flekeri regülasyonuna etkisini arafltırmak için
yaptık.

Materyal-Metod: Çalıflmaya Dahiliye poliklini¤ine baflvuran 292 diyabetik hasta alındı. Hastalarda
fleker ölçüm cihazının olup olmadı¤ı soruldu. Hemoglobin A1c (HbA1c) düzeylerine bakıldı.
KfiÖC ve HbA1c arasındaki iliflki de¤erlendirildi.

Bulgular: Çalıflmaya 19-80 yafl arası 292 hasta alındı. Hastaların 174’ü(%59.5) kadın
118’i(%40.5) erkekti. 292 hastanın 60’ında(%20.5) KfiÖC yoktu. 232(%79.5) hastada KfiÖC
vardı. Kadınların %23’ünde(40 kifli) KfiÖC yoktu, %77’sinde (134 kifli) KfiÖC vardı. Erkeklerin
%17’sinde(20 kifli) KfiÖC yoktu, %83’ünde (98 kifli) KfiÖC vardı. KfiÖC olanların ortalama
Açlık kan flekerleri(OAKfi) 183,42±69,94, KfiÖC olmayanların OAKfi 162,51±67,46 bulundu.
KfiÖC olanların ortalama Tokluk kan flekerleri(OTKfi) 224,59±90,86, KfiÖC olmayanların
OTKfi 207,36±109,32 saptandı. KfiÖC olanların ortalama HbA1c’leri 8,46±1,72, KfiÖC
olmayanların ortalama HbA1c’leri 7,55±1,74 bulundu. KfiÖC olanlar ile olmayanların; OAKfi
karflılafltırıldı¤ında (p:0,042 ), OHbA1c ile karflılafltırıldı¤ında (p:0.002) saptandı. KfiÖC
olmayanlarda AKfi ve HbA1c düzeyleri anlamlı düflüktü.

Sonuç: Diyabetik hastalarda KfiÖC sahip olma oranı yüksek olmasına ra¤men çalıflmamızda
KfiÖC’na sahip olanlarda OAKfi, OTKfi ve OHbA1c düzeyleri daha yüksek saptandı. Bunun
sebebinin Kfi regülasyonu iyi olmayan diyabetik hastaların KfiÖC’na sahip olma e¤iliminin
daha fazla olmasından kaynaklandı¤ını düflünmekteyiz. Çalıflmamızdaki KfiÖC’na sahip
olmayla Kfi regülasyonu arasındaki ters iliflkiyi bu flekilde açıklayabiliriz. Diyabetik hastalara
KfiÖC bulundurmanın Kfi regülasyonu açısından tek baflına yeterli olmayaca¤ını ve Kfi’ni
yüksek saptayan hastaların hekimleriyle daha fazla iflbirli¤i içinde olmaladır.
�
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HASTANEDE ÇALIfiAN HEMfi‹RE VE EBE GRUBUNA VER‹LEN D‹YABETL‹ HASTANIN
‹ZLEM‹ VE BAKIMI KONULU E⁄‹T‹M‹N ETK‹NL‹⁄‹N‹N DE⁄ERLEND‹R‹LMES‹ ÖNTEST
SONTEST ÇALIfiMASI
�
Rukiye Burucu, Miyase Kılıç, Hatice Daflbaflı Günaydın, Seher Yıldız Sarı, Ayfle Cömert

Konya Numune Hastanesi
�
Girifl: Diyabetes mellitus, beta hücrelerinden salgılanan insülinin miktarında azalma /insülin
yoklu¤u, periferik dokuda insüline duyarsızlık nedeni ile ortaya çıkan hiperglisemiyle karakterize
metabolik bir hastalıktır.

Amaç: Hemflirelere diyabet konusunda e¤itim verilmesi, e¤itimin etkinli¤inin de¤erlendirilmesi,
bilgilerinin güncellefltirilmesidir.

Yöntem: Konya Numune Hastanesi’nde çalıflan, verilen e¤itime katılanlardan 114 kifli örneklem
grubunu oluflturmufltur. Kurumdan yazılı, katılımcılardan sözel izin alınmıfltır. Arafltırmacı
tarafından literatüre dayalı olarak hazırlanmıfl veri toplama formu kullanılmıfl, sayı, yüzde ve
ki kare testleri ile SSPS 10,0 istatistik programı kullanılarak de¤erlendirilmifltir.

Bulgular: Öntest soruları “Diyabet her yaflta görülür”, “‹nsülin infüzyonu uygulanan hastanın
saatte en fazla 100 mg/dl olacak kadar düflürülmelidir”, “Hızlı etkili insülinler yemekten 15 dk
önce uygulanmalıdır” soruları meslek, çalıflma süresi, cinsiyet ve e¤itim durumları yönünden,
sontest soruları ise “Diyabet her yaflta görülür”, “Açılmıfl insülin flakonu oda ısısında (22-24C)
28 gün kalabilir”, “Açılmıfl insülin flakon veya kartuflları son kullanma tarihine kadar (+2-+8)ler
arasında saklanmalıdır”, “Kan flekeri ölçülürken delinecek parmak afla¤ı do¤ru sıkılır ve yan
kısımdan delinir”, “Kan flekeri ölçülecek parma¤ın alkolle silinmesi fazla sıkılması do¤ru olmayan
sonuçlara sebep olur”, “Hızlı etkili insülinler yemekten 15 dk önce uygulanmalıdır, ‹nsülin
enjeksiyonu yapaca¤ımız noktada bir önceki noktadan en az 3 cm uzaklıkta olmalıdır” soruları
da meslek, çalıflma süresi ve e¤itim durumları ile karflılafltırıldı¤ında anlamlı bulunmufltur
(p<0.05). Grubun ön test bilgi puan ortalaması 77,1, son test bilgi puan ortalaması 93,2 olarak
tespit edilmifltir.

Sonuç: Güncelleme e¤itimlerine devam edilmesi, yeni göreve bafllayan personelin katılımının
daha çok sa¤lanabilece¤i flekilde planlanması, okullardaki meslekle e¤itimlerde diyabetle ilgili
konulara daha çok a¤ırlık verilmesinin sa¤lanması önerilebilir.
�
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STANDART 75 GR GLUKOZLA YAPILAN OGTT’DE SADECE AÇLIK VE 2. SAAT GLUKOZ
ÖLÇÜMLER‹ D‹YABET TANISI ‹Ç‹N YETERL‹ M‹D‹R?
�
Mustafa Altay1, Mehmet Çölbay1, Hayrettin Köklü2, Füsun Balofl Törüner1, Müjde Aktürk1,
Nuri Çakır, Metin Arslan1

1 Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi, Endokrinoloji Bilim Dalı, Ankara
2 Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi, ‹ç Hastalıkları Anabilim Dalı, Ankara

�
Amaç: ADA kriterlerine göre OGTT ile diyabetes mellitus (DM) tanısı açlık kan glukozu (AKG)
ve 120. dk. glukoz ölçümleri ile konulmaktadır. Bununla birlikte daha önceki kılavuzlarda OGTT
uygulamalarında açlık ve 120. dk ölçümleriyle birlikte 30, 60 ve 90. dk. glukoz ölçümleri de DM
tanısında kullanılıyordu. Bu çalıflmada DM tanısı açısından sadece açlık ve 120. dk ölçümlerinin
yeterlili¤ini incelemek amaçlanmıfltır.

Metod: Çalıflmada 475 eriflkin hastanın (135 erkek ve 340 gebe olmayan kadın) 75 gr.lık
standart OGTT sonuçları (AKG,30, 60, 90 ve 120. dk) retrospektif olarak de¤erlendirilmifltir.

Sonuçlar: Yeni ADA kriterlerine göre (AKG>= 126 mg/dL veya 120. dk >= 200 mg/dL) 85
hastada (%17.9) DM saptandı. Kalan non-diyabetik hasta grubu (108 erkek ve 282 kadın) 30,
60 ve 90. dk ölçümlerine göre de¤erlendirildi¤inde 119 hastanın (%30.5) herhangi bir ara de¤eri
(30 veya 60 veya 90. dk) >= 200 mg/dL, 60 hastanın (%15.4) herhangi iki ara de¤eri birden
>=200 mg/dL ve 24 hastanın (%6.2) ise her 3 ara de¤eri birden >= 200 mg/dL olarak saptandı.

Tartıflma: OGTT’de sadece AKG ve 120.dk ölçümleri ile bir kısım hastada DM tanısı atlanabilir.
Bu nedenle standart OGTT’de ara de¤erlere bakmak diyabet tanısı koydurmada katkı sa¤layabilir.
Çünkü yine ADA kriterlerine göre semptomları olan bir kiflide rastgele kan glukozu ölçümü 2
kez >=200 mg/dL saptanması da DM tanısı koydurmaktadır. OGTT sırasında arada 2 veya 3
kez glukoz ölçümü ile 200’ü aflkın de¤erlerin saptanması (AKG ve 120. dk ölçümleri tamamen
normal olsa da) bize DM tanısındaki gecikmelerin engellenebilece¤ini düflündürmektedir. Ancak
bu konuda genifl ve prospektif çalıflmalara ihtiyaç vardır.
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PS35

D‹YABET‹K HASTALARDAK‹ EREKT‹L D‹SFONKS‹YON SIKLI⁄ININ DE⁄ERLEND‹R‹LMES‹
�
Muharrem Kıskaç, Mehmet Zorlu, Mustafa Çakırca, Servet Yolbafl, Banu Büyükaydın,
Mehmetali Çıkrıkçıo¤lu

Bezmialem Vakıf Üniversitesi Tıp Fakültesi, ‹ç Hastalıkları Anabilim Dalı, ‹stanbul
�
Girifl: Erektil disfonksiyon tam bir cinsel iliflkiye izin vermeyen peniste kalıcı ereksiyona
ulaflamama yada sürdürülememe durumudur.Erektil disfonksiyonun organik ve organik olmayan
birçok nedeni mevcuttur. Diyabette gerek vasküler, gerek nörölojik nadirende psikolojik nedenlerle
erektil disfonksiyona yol açabilmektedir. Diyabetik hastalarda organik bozuklukların daha ön
planda oldu¤u ve birçok hastada bu sürecin irreversibl oldu¤u gösterilmifltir.

Materyal ve Method: Arafltırmamıza diyabet poliklini¤imize baflvuran 117 erkek hasta alındı.
Bu hastalar erektil disfonksiyon varlı¤ı, süresi ve yardımcı ilaç kullanımı ve tedaviye yanıt
durumu açısından de¤erlendirildi.

Bulgular: Hastaların yaflları 26 ile 78 yaflları arasındaydı. Hastalar impotans sorunu yaflayanlar
kısmen yaflayanlar ve yaflamayan olmak üzere 3 gruba ayrıldı. 117 hastadan 29 (% 24,8)’i
erektil disfonksiyon sorunu yaflamadı¤ını belirtmiflti, 60 (% 51,3) hasta erektil disfonksiyon
sorunu yafladı¤ını, 28 (%23,9) hasta ise kısmen yafladı¤ını belirtmiflti. Erektil disfonksiyonun
sorunu yafladı¤ını belirten 88 hastadan 48 (% 54,5)’i 3 yıldan az süredir yafladı¤ını, 24 (%
27,2) hasta 3-5 yıldır yafladı¤ını ve 16 (% 18,3) hasta ise 5 yıldan uzun süredir yafladı¤ını
belirtiyordu. Bu 88 hastadan 65 (73,9)’i erektil disfonksiyon tedavisi için ilaç kullanmadı¤ını 23
(26,1) hasta ise ilaç kullandı¤ını belirtmiflti. ‹laç kullanan 23 hastadan ise 13 (% 56,5) ‘i fayda
görmedi¤ini 10 (% 43,5)’i ise bu ilaçlardan fayda gördü¤ünü belirtmiflti.

Sonuç: Arafltırmamız sonucunda diyabetik erkeklerde erektil disfonksiyonun çok sık görüldü¤ünü
ve erektil disfonksiyon sorunu yaflayan hastalardan yalnızca küçük bir bölümünün bu konuda
tedavi aldı¤ını tespit ettik.
�
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ROS‹GL‹TAZON T‹P 2 D‹YABETL‹ KADINLARDA AÇLIK PLAZMA PEPT‹T YY3-36
SEV‹YELER‹N‹ AZALTMAKTA: TEDAV‹ SÜREC‹NDEK‹ K‹LO ARTIfiINDA OLASI ETKEN?
�
Zehra Berbero¤lu1, Ayfle Canan Yazıcı2, Nilüfer Bayraktar3, Nilgün Güvener Demira¤4

1 Türkiye Yüksek ‹htisas Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları, Ankara
2 Baflkent Üniversitesi Tıp Fakültesi, Biyoistatistik Anabilim Dalı, Ankara
3 Baflkent Üniversitesi Tıp Fakültesi, Biyokimya Anabilim Dalı, Ankara
4 Baflkent Üniversitesi Tıp Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları Anabilim Dalı,
‹stanbul

�
Amaç: Rosiglitazon kullanımı sıklıkla kilo artıflı ile sonuçlanmaktadır. Bu çalıflma rosiglitazonun
dolaflımdaki grelin ve peptit YY3-36 seviyelerini etkileyebilece¤ini ve bu etkinin kilo artıflı ile
iliflkili olabilece¤i varsayımına dayandırılmıfltır.

Yöntem: Bu açık uçlu, randomize, kontrollü çalıflmaya yeni tanı tip 2 diyabeti olan kadınlar
dahil edilmifltir. Elli befl uygun olgudan 28’i rosiglitazon (4 mg/gün) almak üzere randomize
edilmifltir. Yafl ve vücut kitle endeksleri uyan ve sadece diyet altında olan 27 diyabetik kadın
kontrol grup olarak seçilmifltir. Üç aylık rosiglitazon tedavisinin açlık grelin ile peptit YY3-36
seviyeleri, ve antropometrik ölçümler üzerindeki etkisi de¤erlendirilmifltir.

Bulgular: Üç aylık rosiglitazon kullanımından sonra açlık plazma grelin ve peptit YY3-36
seviyelerinde %25 azalma saptanmıfltır, gruplar arası fark anlamlı bulunmufltur (p < 0.001).
Çalıflmanın sonunda bu tiazolidinedion bilefli¤inin açlık grelin düzeyleri üzerinde etkisi olmamıfltır;
grelin/vücut kitle indeksi oranında da istatiksel olarak anlamlı fark bulunmamıfltır. Üç aylık ilaç
tedavisinin ardından hastaların %75’inde ifltah artıflı olmufltur. Buna karflılık, tüm olgularda
açlık plazma peptit YY3-36 seviyelerinde ifltah düzeylerinden ba¤ımsız olarak azalma olmufltur
(p < 0.001). Peptit YY3-36 düzeylerindeki de¤ifliklikler ile antropometrik parametler ve insülin
duyarlılı¤ındaki de¤ifliklikler arasında anlamlı iliflki saptanmamıfltır.

Sonuç: Açlık plazma peptit YY3-36 düzeylerinde rosiglitazonun neden oldu¤u azalma bu
tiazolidinedion bilefli¤inin ifltah arttırıcı ve kilo aldırıcı etkilerine kısmen katkıda bulunabilir. Bu
çalıflma baflka tiazolidinedion bilefliklerinin bu yöndeki etkilerinin de¤erlendirilmesi için bir
basamak olabilir.
�
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D‹YABET‹K AYAK NEDEN‹ ‹LE UYGULANAN H‹PERBAR‹K OKS‹JEN TEDAV‹S‹N‹N RENAL
FONKS‹YONLAR ÜZER‹NE ETK‹S‹
�
Hüsniye Bafler, Esra Artvinli Akgül, Dilek Arpacı, Rıfkı Üçler, Alper Usluo¤ulları, Reyhan Ersoy,
Bekir Çakır

Sa¤lık Bakanlı¤ı Ankara Atatürk E¤itim ve Arafltırma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastalıkları Klini¤i, Ankara
�
Amaç: Seçilmifl diyabetik ayaklı olgularda Hiperbarik oksijen tedavisi (HBOT), etkinli¤i kanıtlanmıfl
bir tedavi yöntemidir. HBOT ile; plazmada çözünmüfl oksijen ve eritrosit deformabilitesi arttırılarak
ateroskleroza ve mikrosirkülasyon bozuklu¤una ba¤lı hipoksi ortadan kaldırılır, lökositlerin
bozulmufl fagositoz yetenekleri düzelir, fibroblast aktivitesi ve kollajen yapımı artar, anjiogenez
sa¤lanarak yara iyileflmesi hızlandırılır. Diyabetik ayaklı hastalar mikrovasküler komplikasyonların
geliflti¤i hastalardır. Bu çalıflmada diyabetik ayak nedeni ile HBOT uygulanan hastalarda
tedavinin renal fonksiyonlar üzerindeki etkisini arafltırdık.

Yöntem: Çalıflmaya diyabetik ayak nedeni ile HBOT kararı alınan 20 hasta (16 erkek, 4 kadın)
alındı. Tüm hastaların HBOT öncesinde ve sonrasında renal fonksiyon testleri (serum üre,
serum kreatinin, 24 saatlik idrarda mikroalbumin ve kreatinin klirensi) ile de¤erlendirildi.

Bulgular: Wagner’e göre diyabetik ayak durumu onbefl hastada Evre 3, iki hastada Evre 2,
üç hastada Evre 1 idi. Hastalara minimum 10, maksimum 60 seans 2.4 atmosfer basınçda
hiperbarik oksijen tedavisi uygulandı. Tedavi öncesi ortalama üre 33,35±11.85 mmol/l, kreatinin:
1.08±0.21 mg/dl, 24 saatlik idrarda mikroalbumin 441,60±995,33 mg/gün, kreatinin klirensi
70,81±43,26 ml/dk; tedavi sonrası ortalama üre 36,06±15,02 mmol/l, kreatinin 1,14±0,29 mg/dl,
24 saatlik idrarda mikroalbumin 214,39±363,89 mg/gün, kreatinin klirensi 78,99±42,13 ml/dk
idi. HBOT ile hastaların idrarda mikroalbumin düzeylerinde istatistiksel olarak anlamlı olmayan
azalma (p=0,269), kreatin klirenslerinde istatistiksel olarak anlamlı olmayan artma (p=0,068)
izlendi.

Sonuç: Diyabetik nefropati diyabetik hastalardaki son dönem böbrek hastalı¤ının en önemli
nedenidir. Mikroalbuminüri diyabetik nefropatideki en erken klinik bulgudur ve progresif renal
hastalık için önemli bir risk faktörüdür. Bu çalıflmada HBOT ile mikroalbuminüride azalma
gözlenmesi diyabetik nefropatinin önlenmesinde ve progresif renal hasara gidiflin
yavafllatılmasında HBOT’un alternatif bir tedavi seçene¤i olabilece¤ini düflündürmektedir.
�
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D‹YABET‹K NÖROPAT‹K A⁄RI TEDAV‹S‹ VE T‹RO‹D FONKS‹YONLARI
�
Ahmet Yıldırım, Cavit Çulha, Gönül Koç, Besime Halis, Yalçın Aral

Ankara E¤itim ve Arafltırma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları Klini¤i, Ankara
�
Amaç:.Diyabetik nöropatik a¤rı, diyabetli hastaları rahatsız eden ve diyabetin tedavi edilmesi
gerekli önemli komplikasyonlarından biridir. Fenitoin ve karbamazepin diyabete ba¤lı nöropatik
a¤rıda etkili, fakat ciddi yan etkileri olan antikonvülsan ajanlardır. Tiroid fonksiyon testlerini
de¤ifltirdikleri bilinmektedir (TT4 ve sT4 düzeylerinde azalma). Aynı amaçla kullanılan, yeni
antikovülzanlar, α2-δ subunit inhibitörlerinin literatürde tiroid fonksiyon testlerine etkisini arafltıran
bir çalıflmaya rastlamadık. Bu çalıflmada α2-δ subunit inhibitörlerinden gabapentin ve pregabalinin
tip 2 diyabetiklerin tiroid fonksiyon testlerinde bir de¤iflikli¤e neden olup olmadı¤ını arafltırdık.

Yöntem: Tiroid hastalı¤ı olmayan, diyabete ba¤lı kronik a¤rılı nöropati nedeniyle en az üç
aydır 1800 mg/gün veya üzerinde gabapentin ya da 300mg/gün veya üzerinde pregabalin
kullanan 38 tip 2 diyabetik hasta ile nöropatik a¤rı tedavisi almayan 32 tip 2 diyabetik hasta
serum TSH, sT3, sT4, anti-TG ve anti-TPO düzeyleri açısından kıyaslandı.

Bulgular: Gruplar arasında serum TSH (p=0,88), sT3 (p=0.058), sT4,(p=0.049), anti-TG
(p=1.00) ve anti-TPO (p=0.40) düzeyleri açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı
(Tablo 1).

Sonuç:.Bizim bulgularımız α2-δ subunit inhibitörlerinin tiroid fonksiyon testlerini etkilemedi¤ini
desteklemektedir. Bu tedavi ajanları, fenitoin ve karbamazepin grubuna göre, bu bakımdan
da avantajlı olabilir. Daha büyük ölçekli ve uzun süreli yapılacak gelecekteki çalıflmalar bu
konuya kesinlik kazandırabilir.

Tedavi alan ve almayan gruplara göre olguların TFT ve tiroid otoantikor yüksekli¤i varlı¤ı
yönünden da¤ılımı

De¤iflkenler Tedavi alan (n=38) Tedavi almayan (n=32) p

TSH (μIU/ml) 1,4 (0,2-4,2) 1,6 (0,1-5,3) 0,878

Serbest T3 (pg/ml) 2,9±0,45 3,1±0,34 0,058

Serbest T4 (ng/dl) 1,0±0,14 1,1±0,16 0,049

Anti-TG Yüksekli¤i 5 (%13,2) 5 (%15,6) 1,000

Anti-TPO Yüksekli¤i 9 (%23,7) 5 (%15,6) 0,401
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D‹YABET‹K HASTALARDAK‹ S‹GARA KULLANIMI VE KAN fiEKER‹ REGÜLASYONU ‹LE
‹L‹fiK‹S‹
�
Mehmet Zorlu, Muharrem Kıskaç, Servet Yolbafl, Mustafa Çakırca, Banu Büyükaydın,
Mehmet Ali Çıkrıkçıo¤lu

Bezmialem Vakıf Üniversitesi Tıp Fakültesi ‹ç Hastalıkları Anabilim Dalı, ‹stanbul
�
Girifl: Diyabetin en önemli komplikasyonlarından birisi makrovasküler komplikasyonlardır.
Diyabetik hastalarda da bu makrovasküler komlikasyonlar önemli bir mortalite ve morbidite
nedenidir.Sigara kullananlarda bu komplikasyonların geliflme riski çok daha yüksek sıklıkla
görülmektedir.

Materyal-Metod: Diyabet poliklini¤imize baflvuran hastalar sigara kullanımı sıklı¤ı açısından
de¤erlendirildi.Sigara kullanımı ile açlık kan flekeri, tokluk kan flekeri ve HbA1c arasındaki iliflki
de¤erlendirildi.

Bulgular: Diyabetik 118 erkek hasta ve 174 kadın hasta de¤erlendirildi. Erkek hastalardan
62 ‘i (%52.5) hiç sigara içmemifl, 31 hasta halen sigara kullanmakta (%26.3) ve 25 (%21.2)
hasta ise sigara kullanımını terk etti¤ini belirtiyordu. Kadın hastaların ise 141 (%81)’i hiç sigara
içmemifl, 22 (%12.6)’i halen sigara kullanmakta ve 11 (%21.2)’i ise sigara kullanımını terk
etti¤ini belirtiyordu. Sigara kullanımı ile açlık kan flekeri, tokluk kan flekeri ve HbA1c arasındaki
iliflki incelendi.Sigara içen ve içmeyen grup arasında istatiksel açıdan anlamlı bir fark
saptanmadı.(p:0,082, p:0,142, p:0,087)

Sonuç: Arafltırmamız sonucunda diyabetik hastalarda sigara kullanımı ile kan flekeri regülasyonu
arasında bir iliflki saptanmadı.Diyabetik hastaların bir kısmının sigara kullanımını bıraktı¤ı
görülmekte iken önemli sayıda hastanın ise sigara kullanmaya devam etti¤i saptandı.
�



-146-

P
O

S
T

E
R

 S
U

N
U

M
L

A
R

47.
ULUSAL
D‹YABET
KONGRES‹
11-15 Mayıs 2011

PS40

80 YAfi ÜSTÜ D‹YABET‹K OLGULARDA KOGN‹T‹F DURUMUN ‹NCELENMES‹
�
Seyid Ahmet Ay1, Murat Karaman1, ‹lkin Naharcı2, Ergün Bozo¤lu2, Hüseyin Doruk2,
Nuri Karadurmufl1, Kenan Sa¤lam

1 Gülhane Askeri Tıp Akademisi ‹ç Hastalıkları Bilim Dalı
2 Gülhane Askeri Tıp Akademisi Geriatri Bilim Dalı
�
Amaç: Geriatrik popülasyonda Diyabetes Mellitus ve Kognisyonda Bozulma, yaygın olarak
karflılaflılan ve yıkıcı bir seyir izleyen sa¤lık problemleridir. Diyabetik hastalarda yapılan
epidemiyolojik çalıflmalarda hem Vasküler demans(VaD) hem de Alzheimer hastalı¤ı(AH)
riskinde artıfl oldu¤u gösterilmifltir. Bu çalıflmada, diyabetik yafllı populasyonun kognitif
durumunu, demografik ve ek komorbit patolojilerini incelemek amaçlanmıfltır.

Yöntem: Çalıflmaya Ocak 2006 ve Mayıs 2010 tarihleri arasında Gülhane Askeri Tıp Fakültesi
Geriatri Bilim Dalına ayaktan baflvuran 80 yafl üstü 112 diyabetli olgu (yafl ort.: 81.8 ± 2.2)
alınmıfltır. Çalıflma kesitsel özellikte olup retrospektif dosya taraması fleklinde yapılmıfltır.
Olguların kognitif durumu, klinik ve çevresel risk faktörleri ayrıntılı geriatrik muayene ile
de¤erlendirilmifltir. Tüm olgulara Mini-Mental Durum De¤erlendirmesi (MMDD), Saat Çizme
testi(SÇT), Günlük Temel Yaflam Aktivitesi testi(GTYA) ve Yesavage’in Geriatrik Depresyon
Ölçe¤i(YGDÖ) uygulanmıfltır. Veriler SPSS 15.0 istatistik programında analiz edilmifltir.

Bulgular: Tüm olguların kognitif durumlarını gösteren testlerin ortalamaları MMDD 22.9±5.2,
SÇT 2.9±1.1, GTYA 78.9±30.8, YGDÖ 5,6±4 olarak hesaplanmıfltır. Olguların %44.3’ünün
kognisyonu normal sınırlarda iken, %55.7’sinde Kognitif bozukluk (KB) saptanmıfltır. KB tespit
edilen olguların içinde %53.9 AH, %23.1 Hafif KB, %12.8 VaD, %7.7 Miks tip demans ve %2.5
di¤er alt tipler (Lewy cisimcikli demans, Parkinson hastalı¤ı, Pick hastalı¤ı) oldu¤u görülmüfltür.
Aynı olguların poliklini¤e baflvuru flikayetleri sıklık sırasına göre; unutkanlık (%55,7), bafl
dönmesi (%7,7) ve kas-iskelet sistemi yakınmaları (%2,6) fleklindeydi.

Sonuç ve Tartıflma: Bu çalıflma, 80 yafl üstü diyabetik olgularda KB sıklı¤ının yüksek oranda
oldu¤unu göstermifltir. KB’lu olgularda baflvuru esnasında görülen en sık yakınma ise unutkanlıktır.
Unutkanlık flikayeti ile sa¤lık merkezine baflvuran yafllı diyabetik hastaların, KB yönünden
daha dikkatli de¤erlendirilmeleri gerekti¤ini düflünmekteyiz.
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D‹YABETL‹ ER‹fiK‹NLER‹N KUTSAL HAC YOLCULU⁄UNDA KARfiILAfiTI⁄I GÜÇLÜKLER
�
Rükuye Burucu, Hatice Daflbaflı Günaydın

Konya Numune Hastanesi
�
Girifl: Türkiye’ den hacca giden gruba bakıldı¤ında belirli bir yaflın üstünde oldu¤u gözlenmektedir.
‹leri yaflın getirdi¤i sorunlar nedeniyle bireyin seyahatini ve ibadetini sıkıntı ile sürdürmesine
sebep olabilmektedir.

Amaç: Hac ibadeti için Mekke ve Medine’ ye giden, diyabeti olan Türk Hacı adayları ve
hacılarının karflılafltıkları sorunları belirlemektir.

Yöntem: Mekke ve Medine’ye ulaflmıfl diyabeti olan, herhangi bir sa¤lık sorunu ile sa¤lık
oca¤ına baflvurmufl, kendi baflına yürüyebilen Türk hacı ve hacı adayları arafltırmaya dâhil
edilmifltir. Bireylerin verileri literatüre dayalı oluflturulmufl veri toplama formu ile toplanmıfl,
SPSS 10.0 istatistik programında sayı, yüzde, ki kare kullanılarak de¤erlendirmesi yapılmıfltır.
Bireylerden ve sa¤lık oca¤ı idaresinden izin alınmıfltır.

Bulgular: Sa¤lık oca¤ına baflvuranların % 62’si kadın oldu¤u, kan flekerinin (% 21,0),
tansiyonunun ölçülmesi (% 34,1), muayene olmak (% 23,2), ilaç almak istemesi (% 21,6)’ dir.
Yafl ortalaması erkeklerde 57,5, kadınlarda 51,5’ tur. Kadınların % 62,1’ i oral kontraseptif
almak için geldi¤i, erkeklerin tamamı, kadınların % 53,2’ sinin hac öncesi e¤itimlere katıldı¤ı,
diyabet ilacını grubun % 73’,0’ ünün, fleker ölçüm cihazını % 22, 3’ ünün getirdi¤i, ellerini
yıkadıkları, taharetlenme sonrası yetersiz kurulanıldı¤ı,ayakkabı seçimine özen gösterildi¤i,
ancak ayak bakımını bilmedikleri tespit edilmifltir. Cinsiyet ile ihtiyaç duyulan ilac, perine
bölgesinin kurulanması ve e¤itime katılma durumunun karflılafltırılması anlamlı bulunmufltur
(p<0,05).

Sonuç/ Öneriler: Hacca gidecek diyabetlilerin e¤itim hemfliresi tarafından birebir e¤itilmesinin
sa¤lanması
Bayan hacı adaylarına menstüral siklus ve ibadet hakında sa¤lık ve ilmihal bilgisinin birlikte
verilmesi
Diyabetli adaylara perine bakımı, ayak bakımı, yanında bulundurması gereken ilaç/ malzeme
listesi konularında ayrıntılı olarak bilgilendirilip aynı zamanda e¤itim dökümanlarının hacı
adaylarına verilen bilgilendirme kitapçıklarında yer verilmesi önerilebilir.
�
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T‹P 2 D‹YABET HASTALARINDA B‹TK‹SEL TEDAV‹YE YÖNLEND‹REN ETKENLER,
KULLANIM SIKLI⁄I VE ETK‹NL‹⁄‹
�
Yusuf Aydın1, Ali Kutlucan, Elif Önder1, Davut Baltacı2, Hilmi Demirin3, Gökhan Celbek1,
Gül Çakmak1, Hande Aydemir1

1 Düzce Üniversitesi Tıp Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dalı, Düzce
2 Düzce Üniversitesi Tıp Fakültesi, Aile Hekimli¤i Anabilim Dalı, Düzce
3 Düzce Üniversitesi Tıp Fakültesi, Biyokimya Anabilim Dalı, Düzce

Amaç: Çalıflmamızın amacı, diyabetik hastalarda alternatif tedavi kullanma sıklı¤ını, bunu
etkileyen faktörlerin belirlenmesi, bu tedavileri düzenli kullananlarda hemoglobin A1c HbA1c
üzerinde etkisi olup olmadı¤ının ortaya konulmasıdır.

Materyal-Metod: Çalıflmaya diyabet poliklini¤ine baflvuran 160 Tip 2 diyabetik hasta alındı.
Ankette hastaların mevcut kullandıkları ilaç tedavilerine ek olarak herhangi bir bitkisel tedavi
kullanıp kullanmadıkları sorgulandı. Bitkisel tedavi kullanımı en az altı aydan beri düzenli olarak
her gün kan flekerini düflürdü¤ü var sayılarak alınan tedavileri kullananlar “bitkisel tedavi grubu”
olarak de¤erlendirildi.

Sonuçlar: Bitkisel tedavi kullanan 46 (%28,7) diyabetik hasta ile kullanmayan hastaların HbA1c
düzeyleri sırası ile 8,2±1,7 ve 8,2±1,8 saptandı (p:0,984). Ayrıca HbA1c<7 hedefine ulaflmada
yine her iki grup arasında da fark yoktu. Hastaları bitkisel tedaviye yönlendiren sebepler
açısından incelendi¤inde, iki grup arasında yafl, cinsiyet, diyabet süresi ve e¤itim düzeyleri
arasında fark gözlenmedi. Hastalarda ek hastalı¤ı olan kiflilerin daha sıklıkla bitkisel tedavi
kullandı¤ı gözlendi (p:0,04). Bitkisel tedaviyi kullanmayı en sık teflvik eden kifliler sırasıyla;
komflusu 18/46 (%40) ve basın yayın kuruluflları (TV, internet ve gazete) 13/46 (%30) oldu¤u
gözlendi.

Sonuç: Düzenli bitkisel tedaviler çok farklı tipte olmakla birlikte HbA1c üzerinde olumlu etkisi
olmadı¤ı gözlenmifltir. Yardımcı tedavi olarak bitkilerin etkileri olmakla birlikte, bu alanda kanıta
dayalı verilerin yetersiz olması, yanlıfl uygulamalar ve ölümle sonuçlanabilecek yan etki
potansiyeli nedeniyle kullanılması sınırlandırılmalı ve konuyla ilgili medya organlarında yapılan
yayınlar denetlenmelidir.
�
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PS43

‹NSÜL‹N KULLANMAKTA OLAN D‹YABET‹K HASTALARDA GÜNLÜK ENJEKS‹YON
SIKLI⁄I VE GÜNLÜK TOTAL ‹NSÜL‹N DOZU ‹LE KAN fiEKER‹ REGÜLASYONU ARASINDA
‹L‹fiK‹
�
Servet Yolbafl, Mustafa Çakırca, Muharrem Kıskaç, Mehmet Zorlu, Mehmetali Çıkrıkçıo¤lu

Bezmialem Vakıf Üniversitesi Tıp Fakültesi, ‹ç Hastalıkları Anabilim Dalı, ‹stanbul
�
Amaç: Tip 1 DM’lu hastaların tümü ve tip 2 DM’lu hastaların yaklaflık dörtte biri insülin
kulanmaktadır. Uygulanan insülin miktarı ve günlük enjeksiyon sayısı hastanın beta hücre
rezervi ve insülin direnciyle alakalıdır. Biz bu çalıflmamızda insülin kulanmakta olan diyabetik
hastalarda günlük enjeksiyon sıklı¤ı ve günlük total insülin dozu ile kan flekeri regülasyonu
arasında iliflkiyi inceledik

Yöntem: Çalıflmaya insülin kullanmakta olan 140 hasta alındı. Hastalar günlük uygulanan
insülin enjeksiyon sayısına göre 1, 2, 3, 4, ve 5 kez uygulayanlar olarak befl gruba ayrıldı.
HastalaEnjeksiyon sayısı ve günlük total insülin dozuna göre gruplar HbA1c, açlik kan flekeri
(AKfi) ve tokluk kan flekeri ( TKfi) açısından karflılafltırıldı.

Bulgu: 140 hastanın 28’i günde 1 kez, 52 tanesi günde 2 kez, 10 tanesi günde 3 kez, 43 tanesi
günde 4 kez ve 7 tanesi günde 5 kez enjeksiyon uyguluyordu. Ortalama HbA1c de¤erleri 1
kez uygulayanlarda 8.9, 2 kez uygulayanlarda 8.5, 3 kez uygulayanlarda 11.1, 4 kez yapanlarda
8.4, ve 5 kez uygulayanlarda 10.2 olarak saptandı. Günde 4, 2 ve 1 kez yaptıranların HbAc,
AKfi,TKfi de¤erleri günde 3 kez yaptıranlara göre anlamlı olarak daha düflüktü (p<0.05). Günde
5 kez yaptıranlarda HbA1c de¤erini de¤erlendirmek için hasta sayısı yetersiz olmasına karflın
düflük olan üç gruba göre yüksek olma sebebi genelde bu tedavi rejiminin kan flekeri re¤ulasyonu
sa¤lamakta güçlük çekilen grublarda uygulanmasıdır. Total uygulanan doz ile HbA1c, AKfi ve
TKfi arasında korelasyon sapyanmadı.

Sonuç: Hastaların günde yaptı¤ı enjeksiyon sayısı ile kan flekeri regusyonu arasında iliflki
mevcuttur. Günlük 4 ve 2 kez enjeksiyon rejimlerinde daha iyi kan flekeri regülasyonu
sa¤lanmaktadır.
�
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T‹P 2 D‹ABETES MELL‹TUSDA PLANTAR FASYA, Afi‹L VE PATELLAR TENDON
KALINLIKLARININ DE⁄ERLEND‹R‹LMES‹
�
Zeynep Demircan1, Rabia Kılınç3, fienay Arıkan2, Yasin Öztürk, Mehmet Emin Ayhan2

1 Erzurum Bölge E¤itim ve Arafltırma Hastanesi FTR Klini¤i, Erzurum
2 Erzurum Bölge E¤itim ve Arafltırma Hastanesi Endokrin Klini¤i, Erzurum
3 Erzurum Bölge E¤itim ve Arafltırma Hastanesi Radyoloji Klini¤i, Erzurum

Girifl-Amaç: Diyabetik hastalarda ayak komplikasyonlarının gelifliminde kolajenin ileri glikasyonu
önemli olabilir. Bu çalıflmanın amacı tip 2 diyabetiklerde ayak bile¤i eklem mobilitesi ve plantar
fasya kalınlı¤ı ile patellar ve aflil tendon kalınlı¤ının ultrasonografik ölçümünün mikroanjiopatik
komplikasyonlar ve glisemik kontrolle iliflkisinin de¤erlendirilmesidir.Çalıflma devam etmekte
olup ön verileri sunulmufltur.

Olgular ve Yöntem: Çalıflmaya 27 tip 2 diabetes mellituslu hasta ile yafl ve vücut kitle indeksleri
benzer 10 sa¤lıklı kifli alındı. Diyabet süresi 5.7±6.5 yıldı. Açlık(179 ±68 mg/dL) ve tokluk
(268±114 mg/dL) kan glukozu ve HbA1c de¤erleri (% 10.0±2.2) ölçüldü. Diyabetik mikroanjiopatik
komplikasyonları belirlendi. HOMA-IR hesaplandı. Ankle/brakial indeksleri ölçüldü. Bilateral
ayak bile¤i eklem hareket açıklı¤ı ve ayak bile¤i fleksiyon ve ekstansiyonu nötral 0 metoduna
göre gonyometreyle ölçüldü. Bilateral 1.metatarsafalangeal (MTFE) eklem rijiditesi belirlendi.
Plantar fasya kalınlı¤ı ve ekojenitesi, aflil ve pateller tendon kalınlıkları, paratenon kalınlıkları
ve retrokalkaneal bursa sıvısı Toshiba Aplio cihazıyla ölçüldü. ‹statistiksel analizde Mann-
Whitney U, Chi-Square ve Pearson’s korelasyon testleri kullanıldı.

Bulgular: Gruplar arasında plantar fasya kalınlıkları, aflil tendon ve patellar tendon kalınlıkları,
paratenon kalınlıkları ve retrokalkaneal bursa sıvısında fark saptanmadı. MTFE’de sa¤da 5
(%13.5), solda 7 kiflide (%11.5) rijidite saptandı. Bilateral ayak bile¤i eklem hareket açıklı¤ı
ve ayak bile¤i fleksiyon ve ekstansiyonunda farklılık saptanmadı. Sa¤ aflil tendon kalınlı¤ıyla
insulin (r=0.012, p=0.495) ve HOMA-IR (r=0.468, p=0.021) arasında pozitif; tokluk kan glukozu
ile sa¤ pateller tendon kalınlı¤ı arasında negatif korelasyon bulundu (r=-0.345, p=0.05).

Sonuçlar: Tip 2 diyabetik hastalarda plantar fasya, aflil ve patellar tendon kalınlıkları ile glisemik
kontrol ve diyabetik nöropati arasında iliflki saptanmadı¤ından bu parametreler diyabetik ayak
gelifliminde erken bir gösterge olmayabilir.
�
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ENDOKR‹NOLOJ‹ KL‹N‹⁄‹ BESLENME VE D‹YET POL‹KL‹N‹⁄‹NE BAfiVURAN
HASTALARIN D‹YET DESTEK ÜRÜNLER‹NE BAKIfiININ DE⁄ERLEND‹R‹LMES‹
�
Nesil Gören, Gonca Güzide Örük, Ece Harmankaya, Pelin Tütüncüo¤lu, Mitat Bahçeci

‹zmir Atatürk E¤itim ve Arafltırma Hastanesi, Endokrinoloji Klini¤i, ‹zmir
�
Girifl-Amaç: Günümüzde pek çok kifli zayıflama amaçlı veya fleker regülasyonu için bazı
alternatif besin desteklerini yaygın olarak kullanmaktadır. Bu çalıflmada hastanemiz endokrinoloji
klini¤i diyet birimine baflvuran hastaların diyet destek ürünlerine bakıflı anket yoluyla belirlendi.

Hasta ve Yöntem: 15 erkek 85 kadın, toplam 100 kifli de¤erlendirilmeye alındı. Hastalar besin
deste¤i alma durumuna göre; besin deste¤i almayan,1 adet besin deste¤i alan, 2 adet besin
deste¤i alan ve; 3 ve üzeri besin deste¤i alanlar olarak 4 gruba ayrıldı. 61 kifli hiçbir besin
deste¤i almazken, 39 kifli çeflitli düzeylerde besin deste¤i almaktaydı.Besin deste¤i alanları
kendi arasında gruplandırdı¤ımızda 26 tanesi yalızca bir, 6 kifli 2 ve 7 kifli ise 3 ve üzeri besin
deste¤i almaktaydı. Besin deste¤i alan hastalar en fazla B12 (8 kifli), tatlandırıcı (8 kifli), 2 adet
besin deste¤i alan hastalar en fazla B12 (5 kifli) ve tatlandırıcı (5 kifli) kullanırken; 3 ve üzeri
besin deste¤i alan hastalar en fazla kalsiyum (4 kifli), tatlandırıcı (4 kifli) ve B12 (4 kifli) kullandı¤ı
görüldü. Besin deste¤i alan hastalardan 30’u doktor, 2 kifli diyetisyen, 2 kifli ise aile tavsiyesiyle
almaktaydı.7 kiflinin kendi iste¤iyle diyet destek ürünlerini aldı¤ı bulundu.

Sonuçlar: Endokrinoloji klini¤i beslenme ve diyet poliklini¤ine baflvuran hastaların ço¤u
beslenme deste¤i kullanmaktadır ve bunların büyük ço¤unlu¤u doktor tavsiyesiyle söz konusu
maddeleri almaktadırlar. Bu maddelerin gerekip gerekmedi¤i konusunda yapılacak daha ayrıntılı
bir de¤erlendirilmenin; besin desteklerinin gereksiz kullanımının önlenmesinde büyük yarar
sa¤layabilece¤i söylenebilir.
�
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METFORM‹N VE GL‹MEPR‹D KULLANAN B‹R D‹YABET‹K HASTADA NORMAL GEBEL‹K

VE SA⁄LIKLI BEBEK: OLGU SUNUMU

�

Birsen Ünsal Koyuncu, Ramazan Sarı

Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları Anabilim Dalı,

Antalya

�

Girifl: Fetal-neonatal potansiyel zararlı etkileri olup olmadı¤ı konusunda kaygılar nedeniyle

diyabetik hastaların gebeliklerinde oral anti-hiperglisemik ilaçların kullanımı önerilmemektedir.

Burada gebeli¤in 22. haftasına kadar metformin ve glimepride kullanan bir hasta sunulmaktadır.

Olgu: Kırkbefl yaflında 10 yıldır tip 2 diyabet nedeniyle izlenen hasta gebeli¤inin otuzuncu

haftasında baflvurdu. Hasta gebeli¤inin 22. haftasına kadarki dönemde glimeprid 4 mg /gün

ve metformin 1 gr/gün kullanmıfltı. Gebeli¤in 22. haftasından sonra analog karıflım insülin

tedavisine (insülin aspart + insülin aspart protamin karıflımı, 32 ünite/gün) bafllanmıfltı.

Baflvurusunda (gebeli¤in otuzuncu haftasında ) HbA1c: %5,4, fruktozamin: 225 umol/L (normal:

205-285) saptandı. Hastanın tıbbi beslenme tedavisi düzenlenerek insülin tedavisi preprandial

üç doz insülin aspart ve tek doz NPH insülin fleklinde yo¤unlafltırıldı. Hasta miadında sezeryanla

3055 gram sa¤lıklı bir erkek bebek dünyaya getirdi.

Sonuç: Metformin ve glimeprid kullanan bir hastada gebelik ve fetal sorun oluflmaması

güvenilirlik açısından sınırlı bir katkı sa¤lasa da gebelikte oral anti-hiperglisemik ilaçların

kullanımı konusunda kapsamlı çalıflmalar yapılması gereklidir.

�
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D‹YABET‹K KETOAS‹DOZLU GENÇ KIZDA POL‹K‹ST‹K OVER SENDROMU VE OTO‹MMUN

POL‹GLANDULER SENDROM T‹P 2B ‹L‹fiK‹S‹

�

Mehmet Emin Ayhan, fienay Arıkan, Ayfle Çarlıo¤lu, Yasin Öztürk, Yunus Kibar, Ahmet Tay

Erzurum Bölge E¤itim ve Arafltırma Hastanesi, Endokrinoloji Klini¤i, Erzurum

�

Acil servise bulantı, kusma, poliüri, polidipsi nedeni ile baflvuran 20 yaflındaki genç kız diyabetik

ketoasidoz tanısı ile klini¤imize yatırıldı. Yeni tanı alan tip 1 diyabetik hastada ayrıca otoimmün

tiroidit, vitiligo, allopesi ve idiyopatik hipoparatiroidizm tespit edildi¤inden otoimmun poliglanduler

sendrom tip 2 b (APS 2b) saptandı. Menstruel siklus düzensizli¤inden yakınan ve hiperandojenemi

bulguları olan hastada modifiye Ferriman-Galwey skoru 14’dü. Batın ultasonografisinde bilateral

polikistik overler görüntülendi. Düflük doz dexametazon supresyon testinde plazma kortizol

seviyesinin baskılandı¤ı görüldü. Hiperandrojenemiye neden olan prolaktinoma, Cushing

sendromu, konjenital adrenal hiperplazi ve di¤er maligniteler dıfllandı. APS 2 b’ye efllik eden

polikistik over sendromu (PCOS) nedeni ile hastaya tedavi bafllandı.

Tip 1 diabetes mellituslu hastalarda PCOS ve APS birlikteli¤i medikal literatürde çok nadir

olarak bildirilmifl olup bu konuda yalnızca bir yayın bulunmaktadır. Otoimmunitenin de PCOS’nun

etiyolojisinde rol oynayabilece¤ine dair tartıflmalar son günlerde devam etti¤inden bu iliflki

yalnızca bir co-morbidite olmayabilir. Bu olgu sunusu ile genç diyabetik bayanlarda APS ve

PCOS birlikteli¤ine dikkat çekmek istedik.

�
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D‹YABET SOHBET HAR‹TALARI ‹LE VER‹LEN D‹YABET E⁄‹T‹MLER‹N‹N STANDART

E⁄‹T‹MLERE KIYASLA UZUN DÖNEM GL‹SEM‹K KONTROLE ETK‹S‹

Hülya Demir, Hasan Ayd›n

Yeditepe Üniversitesi Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›, ‹stanbul

Amaç: Tip 2 diyabet tedavisinde e¤itim tedavinin ayr›lmaz bir parças›n› oluflturmaktad›r. Buna

karfl›n standart e¤itim programlar›n›n eksikli¤i dikkat çekicidir. Diyabet sohbet haritalar› bu

amaçla gelifltirilmifl bir modeldir. Bu araflt›rmada diyabet sohbet haritalar› ile verilen diyabet

e¤itimlerinin standart diyabet e¤itimlerine k›yasla glisemik kontrole ve yaflam kalitesine etkisi

de¤erlendirilmifltir.

Yöntem: Hastanemizde diyabet nedeniyle tedavi edilen ve diyabet e¤itimi verilen hastalar 2

gruba ayr›lm›flt›r. Birinci gruba (n=36) tek oturumda diyabet genel bilgi, ilaç ve insülin kullan›m›,

hipoglisemi, ayak bak›m›n› içeren standart bir diyabet e¤itimi verilmifltir. ‹kinci gruba (n=36)

haftada 1 oturum halinde diyabet sohbet haritalar› üzerinden e¤itim verilmifltir. Dört haritadan

en az 3 e¤itimini tamamlam›fl hastalar çal›flmaya dahil edilmifltir. Hastalar›n glisemik kontrolleri

e¤itim öncesi, 6. ay ve 1. y›l A1c düzeylerine ve açl›k kan flekerine bak›larak de¤erlendirilmifltir.

Bulgular: Hastalar›n yafl ortalamalar› benzerdi. Bafllang›ç A1c düzeyleri ve AKfi düzeyleri

aras›nda fark yoktu. Harita grubunda A1c düzeyi %8.5±2.1, %6.7±0.5, %6.6±0.6 (p<0,001),

standart e¤itim grubunda %8.3±2.1, %6.6±0.7, %7.2±0.8 (p<0.0001) olarak bulundu. Gruplar

aras›nda 6. ayda A1c düzeyi aç›s›ndan fark yokken 1. y›l›n sonunda harita grubunda anlaml›

olarak düflük de¤erler gözlendi (p=0,0017). AKfi de¤erleri harita grubunda çal›flma sonunda

daha düflük olarak izlendi (113,2±18,4 vs. 127,2±28,5, p=0,04).

Sonuç: Diyabet sohbet haritalara standart e¤itime k›yasla uzun dönemde daha kal›c› ve baflar›l›

diyabet kontrolü sa¤lamaktad›r.
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D‹ABETL‹ HASTALARIN GL‹SEM‹K KONTROLÜNDE HEMfi‹REL‹K VAKA YÖNET‹M‹

MODEL‹NDE V‹DEOFONE TEKNOLOJ‹S‹N‹N KULLANIMI

Nurgül Güngör Tavflanl›1, Ayfer Karadakovan2, Füsun Sayg›l›3

1 Celal Bayar Üniversitesi Manisa Sa¤l›k Yüksekokulu, Ebelik Bölümü, Manisa
2 Ege Üniversitesi Hemflirelik Yüksekokulu, ‹ç Hastal›klar› Hemflireli¤i Anabilim Dal›, ‹zmir
3 Ege Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›, ‹zmir

Diabetli hastalar›n glisemik kontrolünde hemflirelik vaka yönetimi modelinde videofone teknolojisi

kullan›m›n›n etkinli¤inin; bireylerin yaflam kalitesi, tedavi memnuniyeti ve hasta memnuniyetinin

ölçülerek saptanma amac›yla planlanm›flt›r.

Ege Üniversitesi T›p Fakültesi Araflt›rma ve Uygulama Hastanesi ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›

Endokrinoloji – Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal› poliklini¤inde, 1 Aral›k 2009 – 31 May›s

2010 tarihleri aras›nda yürütülmüfltür. Araflt›rmaya dahil edilme kriterlerine uyan hastalardan

48'i (24 Vaka, 24 kontrol) araflt›rma örneklemini oluflturmufltur. Kontrol grubunda bulunan

hastalara poliklinikteki rutin hasta takibi; vaka grubundaki hastalara videofone teknolojisiyle

hemflirelik vaka yönetimi modeli uygulanm›flt›r. Araflt›rmada veri toplama araçlar› olarak;

Diabetes Mellitus’lu Bireylere Yönelik Veri Toplama Formu, Diabetes Mellitus Yaflam Kalitesi

Ölçe¤i, Diabetes Mellitus Tedavi Memnuniyet Ölçe¤i, Hasta Memnuniyeti Soru Formu

kullan›lm›flt›r. Vaka grubundaki hastalara vaka yönetimi sürecinin uygulanmas›nda videofone

ba¤lant›s› kurularak, Videofone Teknolojisiyle Diabetik Hasta Bak›m Protokolü, Videofone ile

Takip Program› kullan›lm›flt›r.Araflt›rman›n uygulanmas› için etik kurul izni ve kurumdan yaz›l›

izin, araflt›rmaya kat›lan hastalardan bilgilendirilmifl sözel ve yaz›l› onam al›nm›flt›r.

Sonuç olarak; videofone teknolojisiyle hemflirelik vaka yönetimi uygulanan diabetli bireylerin

alt› ayl›k periyotta yaflam kalitelerinde, tedavi memnuniyetlerinde ve hasta memnuniyetlerinde

istatistiksel olarak anlaml› düzeyde geliflmeler oldu¤u; HbA1c ve kan flekeri de¤erlerinde

anlaml› düzeyde azalma oldu¤u saptanm›flt›r. Bu sonuç do¤rultusunda; diabetli hastalar›n

glisemik kontrolünde videofone teknolojisiyle sunulan hemflirelik vaka yönetimi modelinin etkili

oldu¤u söylenebilir.



-156-

H
E

M
fi

‹R
E

 S
E

M
P

O
Z

Y
U

M
U

 S
Ö

Z
L

Ü
 S

U
N

U
M

L
A

R

47.
ULUSAL
D‹YABET
KONGRES‹
11-15 Mayıs 2011

HSS03

GESTASYONEL D‹ABETES MELL‹TUSLU KADINLARDA KOÇLUK UYGULAMASININ

FETOMATERNAL PARAMETRELERE ETK‹S‹

Hülya Demir, Hasan Ayd›n

Yeditepe Üniversitesi Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›, ‹stanbul

Girifl-Amaç: Diyabet tedavisinin en zor yönlerinden birisi bireyi sosyal yaflamdan uzaklaflt›rmadan

hastal›¤a adapte etmekte yatmaktad›r. GDM gibi iyi glisemik kontrolün hem fetal hem de

maternal komplikasyonlar› azaltt›¤› bir hastal›kta hastan›n uyumunu art›racak yönelimlere

ihtiyaç vard›r. Amaç Son dönemde sa¤l›k alan›nda yer bulan koçluk uygulamalar›n›n GDM

olan kad›nlarda glisemik kontrol ve fetomaternal parametrelere etkisini araflt›rmak amac›yla

bu çal›flma planlanm›flt›r.

Yöntem: Endokrinoloji poliklini¤ine GDM tan›s› ile baflvuran ve koçluk e¤itimini kabul eden

gebe kad›nlar (n=48) çal›flmaya al›nm›flt›r. Her bir kad›na genel GDM e¤itiminin yan›nda koçluk

e¤iticimcisi taraf›ndan 1 saatlik seansta beslenme, kan flekeri ölçümü ve egzersiz program›n›

içeren koçluk uygulamas› verilmifltir. Hastalar do¤uma kadar olan süreçte haftal›k telefon

görüflmeleri ile ve 2 haftada bir yüz yüze 10 dakikal›k görüflmeler halinde izlenmifltir. Takiplerde

hastalar›n kan fleker ölçümleri ve insülin doz ayarlamalar›, beslenme uyumlar›, egzersiz

programlar› ve hipoglisemi durumu de¤erlendirilmifltir.

Bulgular: Hastalar›n ortalama yafllar› 33±3 y›l ve %70’inin ilk gebeli¤i idi. Ortalama tan› haftas›

25±5 hafta idi. Gebelik öncesi anne kilosu 65,7±13 kg, gebelik s›ras›nda annenin ald›¤› kilo

ise 8,1±4,6 kg idi. Hastalar›n %41,6’s›nda ailede diyabet öyküsü mevcuttu. Tan› konan hastalar›n

sadece %50’sinde insülin tedavisine gereksinim duyuldu. Ortalama bebek do¤um a¤›rl›¤›

3014±675 gr idi, makrozomi görülmedi. Sadece 4 bebekte (%0,08) do¤um sonras› k›sa süreli

komplikasyon geliflti, mortalite görülmedi. Sezeryan ile do¤um oran› %41,6 olarak tespit edildi.

Sonuç: GDM olan kad›nlarda koçluk uygulamas› ile komplikasyon oranlar› literatüre k›yasla

belirgin olarak azalm›flt›r. Annenin kontrolsüz kilo al›m›n›n önüne geçilmifltir. ‹yi glisemik kontrolle

makrozomi engellenmifltir. Fakat sezaryenle do¤um oran›nda de¤ifliklik yaratmam›flt›r. Diyabette

koçluk uygulamalar› tedavide etkin bir yard›mc› unsurdur.
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D‹YABET HASTALARININ ÖZ-BAKIM GÜCÜNÜN BEL‹RLENMES‹

Halil ‹brahim Baysoy, Arzu K›vrak, Hülya Baybek, Hatice Ba¤c›, Halime Tozak Y›ld›z

Mu¤la Üniversitesi Fethiye Sa¤l›k Yüksekokulu, Hemflirelik, Fethiye

Araflt›rma diyabet hastalar›n›n öz-bak›m gücünü belirlemek amac›yla tan›mlay›c› ve analitik

olarak yap›lm›flt›r. Çal›flman›n evrenini 12 Kas›m 2008 – 12 Ocak 2009 tarihleri aras›nda

Fethiye Devlet Hastanesinde yatan 70 hasta oluflturmufl, evrenin tamam› örnekleme al›nm›flt›r.

Araflt›rma verileri iki bölümden oluflan anket formu ile toplanm›flt›r. Anket formunun birinci

bölümünde 16 sorudan oluflan “Kiflisel Bilgi Formu”, ikinci bölümünde ise Kearney ve Fleischer

taraf›ndan 1979 y›l›nda gelifltirilen öz-bak›m gücü ölçe¤i kullan›lm›flt›r. Araflt›rma etik kurallar

çerçevesinde yürütülmüfltür. Veriler bilgisayar ortam›nda SPSS 11.0 paket program› kullan›larak

de¤erlendirilmifltir. De¤erlendirmede yüzdelik da¤›l›mlar, ANOVA, Independent Sample T

testleri kullan›lm›flt›r. 0.05 önemlilik seviyesi olarak belirlenmifltir.

Araflt›rmada hastalar›n; %57.10’unu erkekler, %74.30’unu 55 yafl ve üzerindeki bireyler,

%52.90’›n› ilkö¤retim mezunu olanlar, %87.10’unu evli olanlar, %67.10’unu geliri gidere eflit

olanlar, %38.60’›n› SSK’l›lar, %34.30’unu ev han›m› olanlar ve %74.30’unu aile tipi çekirdek

aile olanlar oluflturmufltur. Çal›flmaya kat›lan hastalar›n; öz-bak›m gücü puan ortalamalar›n›n

81.64±13.11 ve %84.3’ünün öz-bak›mlar›n›n orta düzeyde oldu¤u, 29-41 yafl grubunun

(93.00±11.36), erkeklerin (82.80±12.42), evli olanlar›n (82.84±12.10), geliri gidere eflit olanlar›n

(83.00±12.51), lise mezunu olanlar›n (88.75±20.11), genifl aile tipine sahip olanlar›n (82.67±9.94),

herhangi bir iflte çal›flmayanlar›n (89.00±12.72), sa¤l›k güvencesi olmayanlar›n (85.00±7.07),

5-9 y›ld›r diyabetli olanlar›n (86.14±13.56), Tip 2 diyabetli olanlar›n (84.21±14.12), ailesinde

diyabetli olmayanlar›n (83.68±12.47), insülin kullanmayanlar›n (82.29±14.14), oral antidiyabetik

kullananlar›n (83.34±12.64), diyabet hakk›nda bilgi alanlar›n (83.31±14.14), diyabet d›fl›nda

kronik hastal›¤› olanlar›n (82.47±13.48) ve diyabet kontrolüne gidenlerin (84.16±14.07) öz-

bak›m gücü puanlar› ortalamalar›n›n di¤er gruplardan yüksek bulundu¤u, de¤iflkenlerden yafl,

ö¤renim durumu ve aile tipinde öz-bak›m gücü yönünden istatistiksel olarak anlaml› fark›n

oldu¤u belirlenmifltir (p<0.05).
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S‹GARA KULLANAN D‹YABET HASTALARININ S‹GARA BA⁄IMLILIK DÜZEYLER‹ VE
HbA1C ‹LE ANKS‹YETE DÜZEYLER‹NE ETK‹LER‹

Sultan Yurtsever1, fiebnem Gider1, Dede fiit2

1 Ba¤c›lar E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, ‹ç Hastal›klar› Klini¤i Diyabet Poliklini¤i, ‹stanbul
2 Ba¤c›lar E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, ‹ç Hastal›klar› Klini¤i, ‹stanbul

Amaç: Bu çal›flma sigara kullanan diyabetlilerin sigara ba¤›ml›l›¤› ve anksiyete düzeylerinin
hangi seviyede oldu¤unu belirlemek, sigara kullan›m› ile anksiyete düzeylerinin ve HbA1C
de¤erlerinin nas›l etkilde¤ini tespit etmek amac›yla yap›lm›flt›r.

Yöntem: Tan›mlay›c› bir çal›flma olan bu araflt›rman›n örneklemini ‹stanbul Ba¤c›lar EAH
Diyabet Poliklini¤ine baflvuran, sigara kullanan ve araflt›rmam›za kat›lmay› kabul eden 100
diyabet hastas› oluflturmaktad›r. Hastalara Sigara-Nikotin Ba¤›ml›l›k Testi ile anksiyete
belirtilerinin düzeyini ölçmek için Beck Anksiyete Ölçe¤i kullan›lm›flt›r. Bu hastalar›n sigara
ba¤›ml›l›klar› ve anksiyete düzeylerine göre, HbA1C ölçümleri karfl›laflt›r›lm›fl, anket sonuçlar›na
göre düflük-orta-yüksek düzey olarak s›n›fland›r›lm›flt›r. Hastalar›m›z›n sosyo demografik
özellikleri belirlenmifl olup,beden kitle indeksleri de hesaplanm›flt›r.

Bulgular: Araflt›rmaya kat›lan 100 diyabetlinin %50 ‘si kad›n,% 73’ü ilkokul mezunu,%57’sinin
BK‹’si 25-30 kg/m2 aras›nda ve %46’s› 45-55 yafl aras›nda idi. Kad›n hastalar›n % 62’si ev
han›m›, erkek hastalar›n %88’i çal›flan idi.Erkek hastalar›n %26’s›n›n düflük,%32’sinin orta ve
%42’sinin yüksek düzeyde anksiyetesi oldu¤u, kad›n hastalar›n ise %20’sinin düflük, % 26’s›n›n
orta,%54’ünün de yüksek düzeyde anksiyetesi oldu¤u saptand›. Kad›n hastalar›n %70’i, erkek
hastalar›n ise % 68 ‘i yüksek düzeyde sigara ba¤›ml›s› oldu¤u bulundu. HbA1C ortalamalar›
kad›n hastalar›n %46’s›n›n erkek hastalar›n ise %54’ünün 8.5’in üstünde bulunmufltur. Kad›n
hastalar›n sigara ba¤›ml›l›k ve anksiyete düzeyleri ile HbA1C düzeyleri, erkek hastalara göre
daha yüksek bulunmufltur.

Sonuç: Sigara ba¤›ml›l›k düzeyi yüksek olan hastalar›n anksiyete düzeylerinin de yüksek
olmas›, diyabetin komplikasyonlar› aç›s›ndan bir risk parametresi olan HbA1C‘yi de etkilemekte
oldu¤unu göstermifltir. Diyabeti önleyici ve sa¤l›¤› gelifltirme programlar›nda sigar›n›n b›rakt›r›lmas›
veya en az›ndan günlük içilen sigara miktar›n›n önemli ölçüde azalt›lmas›n› hedefleyerek,
bireyleri diyabetin komplikasyonlardan koruyabilir ve yaflam kalitelerini yükseltebiliriz.

HbA1C - sigara - anksiyete - BK‹ düzeyleri
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D‹YABETL‹ HASTALARININ ENFEKS‹YONLA KARfiILAfiMA DURUMLARI VE KORUNMAYA
YÖNEL‹K ÖNLEMLER‹

Gökçe Ömero¤lu1, Hatice Ba¤cı2, Hülya Baybek2, Halime Tozak Yıldız2, Arzu Kıvrak2

1 Cerrah Pafla Tıp Fakültesi, ‹stanbul
2 Mu¤la Üniversitesi Fethiye Sa¤lık Yüksekokulu

Amaç: Arafltırma, diyabet hastalarının hastalıkları ve enfeksiyondan korunmaya yönelik
uygulamalarını belirlemek amacıyla tanımlayıcı olarak planlanmıfltır.

Yöntem: Çalıflmanın evrenini Fethiye Devlet Hastanesi, Özel Letoon Hastanesi Dahiliye
servislerine yatan diyabet hastaları, örneklemini 19.12.2009-19.01.2010 tarihleri arasında
dahiliye kliniklerine yatan 46 diyabet hastası oluflturmufltur. Veriler arafltırmacılar tarafından
oluflturulan 20 sorudan oluflan anket ile toplanmıfltır. Anket 9-16 Aralık 2010 tarihleri arasında
aynı hastanede yatan 11 diyabet hastasına uygulanarak anlaflılabilirli¤i denenmifltir. Veriler
bilgisayar ortamında SPSS 14.0 paket programında frekans ve yüzde hesaplamaları yapılarak
de¤erlendirilmifltir.

Bulgular: Çalıflmada hastaların %56.5’inin kadın, %60.9’unun 55 yafl ve üzeri, %23.9’unun
okur-yazar olmadı¤ı ve %34.8’inin ilkokul mezunu, %50.0’ının gelir durumunun gidere eflit
oldu¤u belirlenmifltir. Hastaların %52.2’sinin sahip oldu¤u diyabet tipini bilmedi¤i, %65.2’sinin
10 yıl ve üzeri süredir diyabetli oldu¤u, %67.4’ünün insülin kullandı¤ı, hastaların %63.0’ının
diyabet dıflında sa¤lık sorunu oldu¤u, %58.7’sinin diyabetin yan etkileri konusunda bilgi sahibi
oldukları, diyabet teflhisi aldıktan sonra %93.5’inin ayak enfeksiyonu, %78.3’ünün idrar yolu
enfeksiyonu, %87.0’ının cilt enfeksiyonu geçirdi¤i tespit edilmifltir. Enfeksiyon önlemeye yönelik
olarak %54.3’ünün günde 2-2,5 litre su içti¤i, %58.7’sinin tuvalet öncesi ve sonrası ellerini
yıkadı¤ı, %69.6’sının sık aralıklarla banyo yaptı¤ı, %71.7’sinin ayaklarını her gün yıkayıp
kuruladı¤ı, saptanmıfltır.

Sonuç: Diyabet hastalarına kiflisel hijyen ve enfeksiyonlardan korunma konusunda eksik
bildikleri ve uyguladıkları konular hakkında e¤itimlerin planlanmasının yararlı olaca¤ı
düflünülmektedir.
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HPS02

D‹ABETES MELL‹TUS YÖNET‹M‹NDE KULLANILAN TAMAMLAYICI TEDAV‹LER

Hicran Aydın Bektafl, Nurten Vicdan

Akdeniz Üniversitesi Antalya Sa¤lık Yüksekokulu, ‹ç Hastalıkları Hemflireli¤i Anabilim Dalı,
Antalya

Diabetes Mellitus (DM) kronik bir hastalıktır. DM yönetiminde metabolik kontrolün iyi olabilmesi
için egzersiz, diyet ve ilaçlar gereklidir (1). Koruyucu önlemlere ra¤men DM pandemisi artmakta,
diyabetin yönetimi önem kazanmaktadır (2). Yapılan çalıflmalarda; Kore’de DM’lu hastaların
(n=223) %65’inin (3); Hindistan’da (n=493) %67.7’sinin tamamlayıcı tedavi (naturopati, ayurveda,
homeopati, akupres) (4) kullandıkları bulunmufltur. Ülkemizde DM’u olan hastaların %70.9’unun
(5); farklı bir çalıflmada Tip 1 DM’u olan çocukların %52’sinin (6); yine ülkemizde (n=371)
yapılan bir çalıflmada, DM’lu hastaların %41’inin tamamlayıcı tedavi kullandı¤ı bildirilmifltir (7).

Literatür incelendi¤inde, diyabet tedavisine destek amacı ile farklı yöntemler (Tablo 1) ve
ürünler (Tablo 2) kullanıldı¤ı görülmektedir. Amerikan Diyabet Birli¤i DM’lu hastalara kan
flekerlerini kontrol altında tutmak için tıbbi beslenme tedavisi önermekte, hastalı¤ın tedavisine
yönelik herhangi bir tamamlayıcı tedavi önerilmemektedir. Bitkisel ya da di¤er tamamlayıcı
tedavilerle ilgili uluslararası onaylanmıfl bir tedavi bulunmamaktadır. Bitkisel ve di¤er ürünlerde
içerik ve dozun standardize edilmesi güç olup, bu alanda yapılmıfl kanıt temelli yeterli düzeyde
çalıflmaya rastlanmamıfltır (8). TAT kullanımı ile ilgili en büyük endifle; bitkisel ürünleri kullanan
hastaların, gerekli olan geleneksel tıbbi tedavileri geciktirebilecekleri ve/veya bırakabilecekleridir.
Ayrıca kullanılan miktara ba¤lı olarak tedavi edici veya toksik etki söz konusu olabilir (9).

Yapılan çalıflmalarda DM’lu hastaların tamamlayıcı tedavileri önemli ölçüde kullandıkları, bu
konuda sa¤lık personeline bilgi vermedikleri belirtilmektedir (10,11). Bu nedenle sa¤lık
personelinin tamamlayıcı tıp uygulamalarının yararlarını ve olası yan etkilerini arafltırmaları,
kanıta dayalı bilgilerle hastalara e¤itim vermeleri, hastaları tamamlayıcı tedavilere ba¤lı
görülebilecek yan etkiler ve ilaç etkileflimleri gibi olumsuz durumlardan korumaları gereklidir.
Hemflirelik müfredatlarında tamamlayıcı tedaviler, yan etkiler, ilaç etkileflimleri yer almalıdır.
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Ürün ‹simleri

Tablo 2. DM Yönetiminde En Sık Kullanılan Bitkisel Tedaviler ve Ürünler

Olas› Yan Etkiler

Ac› kavun kudret nar›,
bitter melon,
momordica charantia)

Hipoglisemi, bulant›, kusma, akut hemolitik anemi ile karakterize bafla¤r›s›,
atefl, abdominal a¤r› ve koma tablosu olabilir, laksatif ya da potasyum
düflürücü ilaçlarla birlikte kullan›l›rsa hipopotasemi riski artar.

Aloe vera
Laksatif formu kar›n kramplar›, a¤r›, fliddetli ishal, elektrolit bozukluklar›,
diüretik ve kortikosteroidlerle birlikte kullan›l›rsa hipokalemide artma,
diyabet ilaçlar› ile birlikte kullan›l›nca hipoglisemi riskinde art›fl olabilir.

Amerikan ginsengi

Hipoglisemi, sinirlilik, bafla¤r›s›, hipertansiyon, uykusuzluk, östrojenik
etkilere ba¤l› mastalji, vajinal kanama ve serebral artrit, diyabet ilaçlar›
ile birlikte kullan›l›nca hipoglisemi riskinde artma olabilir. Uzun süreli
kullan›m sonras› yoksunluk sendromu (sinirlilik, bafla¤r›s›, hipertansiyon,
uykusuzluk, sabah diyaresi) görülür. ‹laç etkileflimleri (diüretik rezistans›,
warfarin etkisinde azalma, stimulan ilaçlar›n etkisinde artma) olabilir

Antioksidanlar (Alfa-
lipoik asit, E vitamini,
Linolenik asit)

Alfa-lipoik asitte; gastrointestinal yan etkiler, alerjik cilt reaksiyonlar›,
diyabet ilaçlar› ile birlikte kullan›l›nca hipoglisemi riskinde art›fl olabilir.
Linolenik asitte; hafif bafl a¤r›s›, fliflkinlik ve gaitada yumuflama gibi hafif
gastointestinal sorunlar, uzam›fl kanama zaman›, nöbet geçirme görülebilir.

Bal›k ya¤› Hipotansiyon

Banaba Hipoglisemi

Çemen (boyotu,
fenugreek, trigonella
foenum graecum)

Gaz, ishal, hipersensitivite reaksiyonlar› (burun ak›nt›s›, h›r›lt›l› solunum,
bay›lma, fasiyal angioödem), ilaç etkileflimleri (antikoagülan, kortikosteroid
ilaç dozlar›n›n etkisini azalt›r), diyabet ilaçlar› ile birlikte kullan›l›nca
hipoglisemi riskinde art›fl olabilir.

Çinko Hipoglisemi, çinko eksikli¤i diyabet komplikasyonlar›n› art›rabilir.

Deve dikeni (milk
thistle, silybum
marianum)

Yüksek miktarda al›n›rsa safra yap›m› ve at›l›m›nda art›fl, alerji, insülin
rezistans›na sekonder geliflen karaci¤er hasar›, asetaminofen, antipsikotik,
halotan ve alkole ba¤l› hepatotoksisitede azalma olabilir.

Fesle¤en (ocimum
sanctum) Hipoglisemi

Frenk inciri (nopal,
prickly pear cactus,
opuntia streptacantha,
lemaire)

D›flk› miktar› ve s›kl›¤›nda artma, abdominal gerginlik, dermatit, diyabet
ilaçlar› ile birlikte kullan›l›nca hipoglisemi riskinde art›fl olabilir.

Glukomannan Karbonhidrat absorbsiyonunu engeller.

Gurmar (gymnema
sylvestre) Hipoglisemi

Hint Bektafli üzümü
(Indian goosebery) Hipoglisemi

‹ncir yapra¤› (ficus
carica) Hipoglisemi

Japon eri¤i (ginkgo
biloba)

‹lk kullan›m sonras› birkaç gün hafif bafl a¤r›s›, yapraklar›n yenmesi tonik-
klonik nöbetlere yol açabilir. Subdural hematom, subaraknoid kanama ve
iriste kanama, antiplatelet aktivitede art›fl olabilir.
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Karn›yar›k tohumu Karbonhidrat absorbsiyonunu engeller.

Keçi sedefotu (French
lilac, galega officinalis)

Atefl, diüretik etki

Köri yapra¤› (curry
leaves)

Hipoglisemi

Krom Hipoglisemi, insüline hassasiyet art›fl› olabilir. Krom eksikli¤i diyabet
komplikasyonlar›n› art›rabilir. Afl›r› doz krom kromozomal hasar, karaci¤er
ve böbrek hasar› yapabilir, mevcut böbrek hastal›klar›n› ilerletebilir.

Mango yapra¤›
(mango leaves)

Hiperglisemi

Sar›msak (allium
sativum, allium cepa)

Nefes kokusu, a¤›z ve gastrointestinal yanma ya da tahrifl, midede ekflime,
gaz, topikal reaksiyonlar, spontan spinal epidural hematom, afl›r› kanama,
antiplatelet aktivitede art›fl olabilir.

Sarmafl›k kabak (ivy
gourd, coccinia indica) Hipoglisemi

Selenyum Yüksek doz al›nmas› diyabet riskini ve komplikasyonlar›n› art›r›r.

Tarç›n (cinnamomum
cassia, cinnomomum
zeylanicum)

‹nsülin hassasiyetinde art›fl, fazla al›n›rsa vazomotor merkezi uyard›¤›
için taflikardi, solunum h›z› ve intestinal peristaltizmde art›fl, uykusuzluk
ve depresyon benzeri etkiler gösterebilir. Antikoagülan ve antiplatelet
ilaçlarla etkileflebilir.

Vanadyum Hipoglisemi, insüline hassasiyet art›fl› olabilir.

Yaban mersini
(bilberry)

Hafif sindirim sistemi sorunlar›, deri döküntüleri, uyuflukluk, diyabet ilaçlar›
ile birlikte kullan›l›nca hipoglisemi riskinde art›fl olabilir.

Magnezyum Hipoglisemi, magnezyum eksikli¤ine ba¤l› diyabet komplikasyonlar›nda
art›fl, magnezyum fazlal›¤›nda ishal, bulant›, ifltahs›zl›k, kas güçsüzlü¤ü,
hipotansiyon, kardiyak ritim bozukluklar› görülebilir.

Tatl› patates yapra¤›
(sweat potato leaves) Hipoglisemi

Yöntemler Olas› Yararlar›

Çamur tedavisi
(çamur ya da kil
banyosu)

- Nabz› ve vücut ›s›s›n› art›r›r.
- Damar geliflimini h›zland›r›r.
- K›k›rdak dokusundaki metabolik de¤iflimi aktive eder.
- Antienflamatuar, a¤r› kesici, kas gevfleticidir.
- Hücre yenileyicidir.
- Kemik hücresi aktivitelerini uyar›r.
- Eklem içi s›v›s›n›n üretimini h›zland›r›r.
- Toksin at›l›m›n› art›r›r, böylece oluflan detoksifikasyon etkisi ile birçok
hastal›¤›n geliflimine engel olur.

Detoksifikasyon
(açl›k ya da kontrollü
diyetlerin k›sa süreli
kullan›m›)

Detoksifikasyon ile beden kendisine zararl› olan toksinleri karaci¤er,
böbrekler, idrar, d›flk›, solunum yolu ve ter ile deriden atarak temizler ve
kendisini ar›nd›r›r.

Tablo 1. DM Yönetiminde Kullan›lan Yöntemler
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Homeopati

Homeopati, bir hastal›¤›n, hastal›k belirtilerini sa¤lam bir insanda ortaya
ç›karabilecek maddelerin çok düflük dozlarda hastaya verilmesiyle tedavi
edilebilece¤i inanc›na dayanan bir yöntemdir. Homeopatik ilaçlar›n içerisinde
kimyasal madde yoktur. Homeopatik ilaçlar›n as›l etkisi ba¤›fl›kl›k sistemini
uyarmakt›r. ‹lac›n seçilme aflamas› zordur ve daha uzun süre muayene
edilerek bireye özel tedavi planlanmas› gereklidir.

Kromoterapi Her bir rengin iyilefltirici özelli¤i kullan›larak yap›l›r, sar›, yeflil, ve turuncu
diyabet için kullan›l›r.

Rahatlat›c› - enerji
temelli - biliflsel
tedaviler
(masaj, törapatik
dokunma, biofeedback,
hipnoz, akupunktur,
akupres, ayurveda,
Reiki)

- Kas gerginli¤i ve stresi azalt›r.
- Stresle bafl etmeyi kolaylaflt›r›r.
- Kan dolafl›m›n› h›zland›r›r.
- Metabolik süreçleri h›zland›r›r.
- Kan flekerini düflürür.
- Diyabetik nöropatiye ba¤l› a¤r›y› azalt›r.
- A¤r› ve rahats›zl›¤› azaltarak kan flekerinin normal seviyelerde olmas›n›
sa¤lar.
- fiiflmanl›k, sigara içme gibi istenmeyen davran›fllar›n kontrol edilmesinde
yard›mc› olur.

Naturapati (Hidroterapi
ve beslenme terapisi)

Hidroterapi (s›cak-so¤uk banyo terapi, kapl›calar) Dolafl›m›n ve lenfatik
sistemin uyar›lmas› için bitkisel kompresler, kuru cildin ovalanmas› gibi
yöntemler uygulan›r.
Beslenme terapisi (oruç, özel diyetler) Beslenme terapisi oruç tutmay›,
özel diyetleri, belirli besinlerin ortadan kald›r›lmas›n› ve birlikte bedenin
dinlenmesine ve zehirleri uzaklaflt›rmas›na olanak tan›yan kaynam›fl
içecekleri kapsar.

Tamamlay›c› medikal
tedaviler - Vitaminler, mineraller, bitkisel ürünler
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Araz, M. 20
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-B-

Ba¤r›aç›k, N. 10, 29

Balc›, M. K. 24, 29

Baflkal, N. 24, 26

Bayraktar, F. 18

Besler, H. T. 30

Bolu, E. 12

-C-

Coflansu, G. 28

-Ç-
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Çetinkalp, fi. 11
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Da¤, A. 30

Da¤delen, S. 24

Damc›, T. 13, 18

Delibafl›, T. 21
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-H-
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Hekimsoy, Z. 15

-‹-

‹lkova, H. 12, 16

‹mamo¤lu, fi. 16

-K-

Kabalak, T. 16

Kahraman, H. 24
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Kaya, A. 22, 30
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-O-

Oktay, S. 27

Okumufl, H. 28
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-fi-
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-U-

Usman, A. 22

Uysal, A. R. 13

-Y-

Y›ld›r›m, N. 27
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Y›lmaz, M. 24

Y›lmaz, M. T. 10, 16, 22

Yumuk, V. 19



-166-

K
O

N
U

fi
M

A
C

I 
‹N

D
E

K
S

‹

47.
ULUSAL
D‹YABET
KONGRES‹
11-15 Mayıs 2011

Rakamlar sayfa numaras›n› göstermektedir.

-A-
Akal›n, A. 25
Akarsu, E. 25
Altunbafl, H. 26
Altunbafl, H. A. 9
Arslan, M. 24
Atmaca, A. 18
Avhan, N. 29
Ayvaz, G. 10

-B-
Badur, F. 27
Ba¤r›aç›k, N. 10, 26
Balc›, M. K. 9, 10
Balc›, N. 13
Baflkal, N. 24
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Güler, S. 29
Gültiken, S. 25
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Hotam›fll›gil, G. 10
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Y›lmaz, S. 30
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Ziegler, D. 16
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Baran, A. PS08
Barç›n, C. SS01
Bafler, H. PS37

Bafltu¤, Y. SS07
Baybek, H. HSS04, HPS01
Bayraktar, N. PS36
Bayram, M. PS03
Baysoy, H. ‹. SS04
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Berbero¤lu, Z. PS36
Berdelli, A. SS22
Berker, D. PS24
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-C-
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Cimbek, A. PS03, PS26
Cleall, S. P. PS06
Cömert, A. PS33
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Çakmak, G. PS42
Çaml›, A. PS32
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Celbek, G. PS22, PS42
Cerit, E. T. PS25
Çetiner, H. PS26
Çetinkalp, fi. SS05, SS19, SS22

SS24, PS05, PS14
PS28, PS31
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Çetintafl, V. SS05
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Çölbay, M. PS34
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PS01
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Dabrowski, M. PS06
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De¤ertekin, C. K. PS25
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Demir, M. SS17
Demirbafl, B. PS03, PS04, PS26
Demircan, Z. PS44
Demirel, H. PS09, PS42
Demirpençe, M. M. PS16
Deniz, G. SS02, SS20
Dinçer, A. H. PS02
Do¤an, B. A. PS24
Do¤aner, Ç. SS01
Dölek, D. PS16
Dönder, E. SS09, SS13
Doruk, H. PS40

-E-
Erdo¤an, M. PS05, SS19, SS22
Eren, M. A. SS17, PS27
Ero¤lu, Z. SS19, PS05
Erol, S. PS17
Erflanl›, D. SS08
Ersoy, R. PS37
Ertam, ‹. PS14
Ertekin, A. PS06
Eflbah, O. PS26

-F-

F›ç›c›o¤lu, C. SS18

-G-

Garg, A. SS06
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Grubu, S. Ç. SS04

Güler, S. PS24

Gülmez, N. PS11, PS12, PS20

Günefl, A. E. PS19
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Güngör, A. PS03, PS04
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Gür, S. SS09

Gürol, A. O. SS02, SS20

Gürsoy, G. PS03, PS04, PS26

Güvener Demira¤, N. PS36

-H-

Halhall›, G. K. PS04

Halis, B. PS38
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Ifl›k, S. PS24
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‹lkova, H. SS10, SS11, SS14
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‹mamo¤lu, fi. SS04

‹ngeç, M. SS17

‹yidir, Ö. T. PS21
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Kaplan, M. SS08
Karadakovan, A. HSS02, PS15
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Karakoç, A. PS25
Karaman, M. PS40
Karfl›da¤, K. SS10, SS11, SS14
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Kasapo¤lu, P. SS02, SS20
Kibar, Y. PS47
Kiljanski, J. PS06
K›l›ç, M. PS33
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K›lnçer Bozgül, fi. M. SS24
K›rnap, N. G. PS26
K›skaç, M. SS16, PS10, PS23
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Koç, G. PS38
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Kocaman, N. SS09, SS13
Kök, E. K. PS27
Köklü, H. PS34
Köse, T. SS05
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Küçük, ‹. SS08
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Küçükler, F. K. PS24
Küçüksezer, U. C. SS02, SS20
Kudafl, O. PS22
Kulaks›zo¤lu, M. SS19, SS22, PS05
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Kurflun Ökten, A. SS02, SS20
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Mert, M. SS03, PS17
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Öztürk, Y. PS44, PS47

-P-
Peru, C. PS23
P›rags, V. PS06

-S, fi-
Sabuncu, T. SS17, PS27
Sa¤lam, K. SS01, PS40
Sancak, S. PS08
Sar›, O. SS01
Sar›, R. PS46
Satman, ‹. SS12
Savafl, G. SS15
Sayg›l›, F. SS05, SS19, SS22

 PS05, PS15, PS28, PS31
HSS02

Sencar, E. PS21
Sennaro¤lu, E. PS24



-171-

Y
A

Z
A

R
L

A
R

 ‹
N

D
E

K
S

‹

47.
ULUSAL
D‹YABET
KONGRES‹
11-15 Mayıs 2011

Rakamlar sunum numaras›n› göstermektedir.

Solmaz, S. SS19, SS22, PS05
Sönmez, A. SS01

-fi-
fianl›, D. E. PS11, PS12, PS20
fiit, D. HSS05

-T-
Tabur, S. SS17
Tay, A. PS47
Temizel, M. SS03, SS23, PS17
Terekeci, M. H. SS08

Toksoy, R. SS09, SS13
Torun, A. N. SS17, PS27
Törüner, F. SS15, SS21, PS21

PS25, PS34, PS07
Tozak Y›ld›z, H. HSS04, HPS01
Tüfek, ‹. SS07
Tükek, T. SS03, SS23, PS17
Tunca, H. PS24
Turgut, M. PS22
Türk, A. E. SS09
Türk, G. SS09
Türko¤lu, M. SS15
Tütüncüo¤lu, P. PS45

-U-

Ulafl, T. PS27
Usluo¤ullar›, A. PS37

-Ü-
Üçkaya, G. SS01
Üçler, R. PS37
Ünal Kocabafl, G. PS14, PS28
Ünal, H. A. PS11, PS12, PS20
Ünal, ‹. PS14
Ünal, M. SS13
Ünsal Koyuncu, B. PS46
Ünübol, M. PS18

-V-
Velio¤lu, E. A. SS03
Vicdan, N. HPS02

-Y-
Yazak, V. PS18
Yaz›c›, A. C. PS36
Yencilek, F. SS07
Yeflilda¤lar, N. SS18
Yetkin, ‹. PS07, PS25
Y›ld›r›m fiimflir, I. SS24, PS28, PS31
Y›ld›r›m, A. PS38
Y›ld›r›m, G. SS18
Y›ld›z Sar›, S. PS33
Y›ld›z, R. SS03
Y›ld›zhan, E. PS22
Y›lmaz, B. A. PS21
Y›lmaz, C. SS05, SS06, SS19

SS22, PS05, PS28
PS31

Y›lmaz, M. PS21
Y›lmaz, T. SS02, SS20
Yolbafl, S. SS16, PS10, PS23

PS29, PS30, PS32
PS35, PS39, PS43

Yurtsever, S. HSS05

-Z-
Zengi, A. SS05, SS06
Zorlu, M. SS16, PS10, PS23

PS29, PS30, PS32
PS35, PS39, PS43
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