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Sevgili Meslektaslarim,

Turkiye Diyabet Vakfi ve Tirk Diabet Cemiyeti tarafindan 11 - 15 Mayis 2011 tarihleri arasinda
Antalya, Beldibi Rixos Sungate Oteli'nde organize edilen 47. Ulusal Diyabet Kongresi'ne hos
geldiniz.

Hepinizin bildigi gibi, diyabet, yurdumuzda ve diinyada gorilme sikligi hizla artan, 6nemli
mortalite ve morbiditesi olan bir sistemik hastaliktir. Ulke ve diinya ekonomisine ciddi bir yiik
teskil eder.

Diyabetin gerek nedenleri ve tedavisi, gerekse komplikasyonlarinin dnlenmesi dinamik arastirma
konularidir.

Diyabetin tedavi ve takibi ekip isidir. Diyabetik hastalara yaklasimda basar igin diyabet
uzmanina, her basamaktaki hekim, deg@isik uzmanlklar, hemsire, diyetisyen ve ayak bakim
uzmani gibi destek veren disiplinlere ihtiya¢ vardir.

Ulusal kongremiz, konuyla ilgili yerli ve yabanci bilim adamlarinin katkilariyla ve interaktif
tartismaya olanak veren ortamiyla, hem sizlerle paylagim, hem de konunun derinlemesine
gbzden geciriimesine izin verecektir. Hazirlik safhasindaki ¢alismalar igin Organizasyon Kurulu,
Bilimsel Program Kurulu ve programda yer alan, bilimsel katkilari ile kongremizi
zenginlestiren tim konugmaci ve oturum baskanlarina tesekkir ederiz.

Turkiye Diyabet Vakfi ve Turk Diabet Cemiyeti tarafindan dizenlenen llkemizin en énemli
bilimsel ve egitsel faaliyeti olan yillik ulusal kongremizin bu yil da basarili olmasi ve katihmcilar
yonlnden yararli olmasi dilegi ile en igcten sevgi ve saygilarimi sunariz.

Prof. Dr. Sena Yesil Prof. Dr. Ahmet Kaya Prof. Dr. Mustafa Kemal Balci

Kongre Baskani Kongre lkinci Baskani Kongre Genel Sekreteri

8] (/{I)W\M«/{

Prof. Dr. M. Temel Yilmaz
Ttirkiye Diyabet Vakfi
(2011 Yil UDDK Koordinatéri)

-
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TURKIYE DIiYABET VAKFI

Prof. Dr. M. Temel Yilmaz
(2011 yili UDK Koordinatéri)

Prof. Dr. Ahmet Kaya
Prof. Dr. ilhan Yetkin

TURK DIABET CEMIYETi

Prof. Dr. Nazif Bagriagik
Prof. Dr. Hasan ilkova

Prof. Dr. Taner Damci

Prof. Dr. Sena Yesil

Prof. Dr. Ahmet Kaya

Prof. Dr. Mustafa Kemal Balci
Prof. Dr. Girblz Erdogan
Prof. Dr. Taner Damci

Dr. Selda Celik

Dog. Dyt. Emel Ozer

Kongre Bagkani

Kongre ikinci Bagkani

Kongre Genel Sekreteri

46. Ulusal Diyabet Kongresi Bagkani
Turk Diabet Cemiyeti

Diyabet Hemsireligi Dernegi

Diyabet Diyetisyenligi Dernegi



47.

ULUSAL

DIYABET
KONGRESI

11-15May1s 2011

_— BILIMSEL PROGRAM KURULU)
Prof. Dr. Géksun Ayvaz (Ankara)
Prof. Dr. Nazif Bagriacik (istanbul)
Prof. Dr. Mustafa Kemal Balci (Antalya)
Prof. Dr. Miyase Bayraktar (Ankara)
Prof. Dr. Ahmet Corakgl (Ankara)
Prof. Dr. Abdurrahman Cémlekgi (izmir)

Prof. Dr. Nevin Dingcag (istanbul)
Prof. Dr. Cihangir Erem (Trabzon)
Prof. Dr. Erding Ertiirk (Bursa)
Prof. Dr. Gékhan Hotamisligil (Boston, USA)
Prof. Dr. Hasan ilkova (istanbul)
Prof. Dr. Ahmet Kaya (Konya)
Prof. Dr. Fiisun Saygili (izmir)
Prof. Dr. Ali Riza Uysal (Ankara)
Dog. Dr. Dilek Gogas Yavuz (istanbul)
Prof. Dr. Sena Yesil (izmir)
Prof. Dr. M. Temel Yilmaz (istanbul)




11 Mayis 2011, Carsamba

PANKREAS ADACIK NAKLi KURSU
Yer: Akdeniz Universitesi Gen ve Hiicre Tedavisi Uygulama
ve Arastirma Merkezi, Tip Fakdiltesi, B Blok Kat 1,
Dumlupinar Bulvari Kampus, Antalya

08:50 - 12:00
. GENEL SUNUM
Akdeniz Universitesi Tip Faklltesi B Blok 6. Kat
Mor Salon

RHD-I8ED 0 0 0 0 R e e
Turler arasi adacik hiicre yapisi ve endokrin hicre
kompozisyon farkliliklari

Adacik izolasyon ve naklinde DETAE deneyimi

10:30 - 10:45 Kahve arasi

Klinik adacik nakli: Laboratuvardan klinige

Klinik adacik naklinde son gelismeler

12:00 - 13:30 Ogle yemegi

13:30 - 18:00

KAYIT PRATIK KURS

i ., Akdeniz Universitesi Gen ve Hiicre Tedavisi Uygulama ve
(Her otelde kayit islemleri yapilmaktadir.) Arastirma Merkezi, Tip Fakiltesi, B Blok Kat 1

Kapanis ve éneriler

19:00 - 21:00
Aksam yemegi (Konaklama yapilan otellerde)
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47. ULUSAL DiYABET KONGRESi

09:00-18:00
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Kayit

08:50-18:00 47. ULUSAL DiYABET KONGRESi

1) Akdeniz Universitesi Tip Fakiltesi ic Hastaliklari Anabilim Dali, Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklari Bilim Dali, Gen ve Hiicre Tedavisi Uygulama ve Arastirma Merkezi, Antalya

2) istanbul Universitesi Diyabet Uygulama ve Arastirma Merkezi, Tip Fakiltesi ic Hastaliklari
Anabilim Dali, Endokrinoloji - Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Deneysel Tip Arastirma
Enstitiist Immunoloji Anabilim Dali, Capa, Istanbul

Akdeniz Universitesi Gen ve Hiicre Tedavisi Uygulama ve Arashrma Merkezi,
Tip Fakdltesi, B Blok Kat 1, Dumlupinar Bulvari Kampiis, Antalya

08:50-12:00

08:50-09:00

09:00-09:30

09:30-10:00

10:00-10:30

10:30-10:45

10:45-11:30
11:30-12:00

12:00-13:30
13:30-18:00

13:30-15:30
15:30-16:00
16:00-17:30

17:30-18:00

19:00-21:00

PANKREAS ADACIK NAKLi KURSU

Organizatorler:

Yer:

GENEL SUNUM [ ]

Akdeniz Universitesi Tip Fakdiltesi B Blok 6. Kat

Acilis

Tirler arasi adacik hiscre yapisi ve
endokrin hiicre kompozisyon farkliliklari

Deneysel adacik izolasyonu ve nakli

Adacik izolasyon ve naklinde DETAE deneyimi

Kahve arasi

Klinik adacik nakli: Laboratuvardan klinige

Klinik adacik naklinde son gelismeler
Ogle yemegi
PRATIK KURS  ©@

<
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<
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Mor Salon

Mustafa Kemal Balci
M. Temel Yilmaz

Salih-Sanhoglu

Ahter D. Sanlioglu
Ali Osman Giirol

Tuncay Delibasi
Hasan Ali Altunbas

Akdeniz Universitesi Gen ve Hiicre Tedavisi Uygulama ve Arastirma Merkezi,

Tip Fakiiltesi, B Blok Kat 1

Deneysel adacik izolasyonu ve saflastirmasi

Adacik sayimi, saflik ve kalite kontrolii
Allojenik adacik nakli

Kapanis ve dneriler

Aksam yemegi
(Konaklama yapilan otellerde)

-0-

Ahter D. Sanlioglu
Ahter D. Sanlioglu

Ahter D. Sanloglu
Ali Osman Giirol
Ayse Okten Kursun

Mustafa Kemal Balci
M. Temel Yilmaz
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47. ULUSAL DiYABET KONGRESI
08:45-09:15 Acihs toreni Salon 1
Prof. Dr. Mustafa Kemal Balci  (Kongre Genel Sekreteri)
Prof. Dr. Ahmet Kaya (Kongre ikinci Baskani)
Prof. Dr. Sena Yesil (Kongre Baskani)
Prof. Dr. Nazif Bagriacik (Tiirk Diabet Cemiyeti Baskani)

Prof. Dr. M. Temel Yilmaz (Tiirkiye Diyabet Vakfi Baskani)

09:15-10:00 KONFERANS 1 [ Salon 1

Sevim Biyiikdevrim Anma Konferansi

L
m
=
L
)
oc
L
o
—
-
o
N
2
>
<
=
N
-

Oturum Baskanlari: Nazif Bagriagik, M. Temel Yilmaz

Obezite ve diyabetin molekiler Gékhan Hotamishgil
mekanizmalari ve yeni tedavi yaklasimlari

10:00-11:00 UYDU SEMPOZYUM 1 < @@ o Salon 1
novo nordisk
Oturum Baskani: Abdurrahman Cémlekci
Giincel verilerle insilin givenilirligi Matteo Monami
10:00-11:00 UYDU SEMPOZYUM 2 08 25— Salon 2
Oturum Baskani: Zeynep Osar Siva
Advance Artwork Giray Kabakgi
Bilent Okan Yildiz
11:00-11:30  Kahve aras
11:30-13:00 PANEL 1 © @@ Salon 1

Diyabette oral antidiyabetikler

Oturum Baskanlari: Sadi Giindogdu, Giirbiiz Erdogan

11:30-12:00 insilin salgilatcilar Kubilay Karsidag
12:00-12:30 insilin duyarlastincilar Mustafa Kutlu
12:30-13:00 inkretin bazli tedavisi Géksun Ayvaz

13:00-14:00  Ogle yemegi
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13:00-14:00 POSTER TARTISMALARI 1 / PSO1 - PSO8 o Salon 4

PSO1

PS02

PS03

PS04

PSO5

PS06

PSO7

PSO8

Baskanlar: Sevki Cetinkalp, Esen Akbay

Uluslararasi diyabet tedavi pratikleri kayit galismasi (IDMPS) Tirkiye - 3'tnci yil
sonuglari: Tip2 DM hastalarinda gézlenen komplikasyonlar ve kardiyovaskiler risk
faktsrleri

Hasan llkova, Taner Damei, Kubilay Karsidag, Abdurrahman Cémlekgi, Goksun Ayvaz

Sakarya ili Geyve ilgesi ilkdgretim cagi cocuklarinda hazir gida tisketimi Gzerine
bir arastirma
Mehmet Akman, Aykut Hulusi Dinger

Akut koroner sendromla miracaat eden, diyabet hikayesi olmayan hastalarin
taburculuktan hemen &nce ve bir yil sonraki OGTT lerinin kiyaslamasi

Gil Giirsoy, Abidin Oztiirk, Yasar Acar, Berrin Demirbas, Fatih Giingér,
Asli Giingér, Ahmet Cimbek, Murat Bayram

Hipertansif diabetik erkeklerde biiyime hormonu, IGF-1 ve IGFBP-3 seviyeleri
Giil Giirsoy, Gokgen Kilic Halhalli, Berrin Demirbas, Fatih Giingér, Zuhal Kilig,
Yasar Acar, Asl Giingér

VEGF (Vaskiler Endotelyal Growth Faktsr) 936 C/T Gen polimorfizmi ve diyabetik
ayak gelisimi

Mehmet Erdogan, Zuhal Eroglu, Abdullah Canataroglu, Soner Solmaz,
Zeynep Mutlu, Mustafa Kulaksizoglu, Sevki Cetinkalp, Ahmet Gékhan Ozgen,
Fiisun Saygil, Candeger Yilmaz

Hazir karisim insiilin analoglari BID ile insilin tedavisine baslanan Tip 2 diabetes
mellituslu hastalarda glisemik kontrol, antropometrik parametreler ve aclik lipid
profillerindeki degisiklikler

Sait Génen, Ali Ertekin, Valdis Pirags, Mariusz D&261,browski, Simon P. Cleall,
Barbara Mozejko Pastewka, Jacek Kiljanski

Tip 2 diabetes mellituslu hastalarda serum osteoprotegerin ile glisemik kontrol,
renal fonksiyon ve ateroskleroz belirteglerinin iliskisi

Alev Eroglu Altinova, Fiisun Tériiner, Mijde Aktirk, Neslihan Bukan, ilhan Yetkin,
Nuri Cakir, Metin Arslan

Corum Devlet Hastanesi endokrinoloji poliklinigine basvuran ve Exenatide baslanan
hastalarda ilk sonuclar
Seda Sancak, Ahmet Baran
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13:00-14:00

PS09

PS10

PS11

PS12

PS13

PS14

PS15

PS16

14:00-15:00

14:00-15:00
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POSTER TARTISMALARI 2 / PS09 - PS16 o Salon 5
Baskanlar: Erol Bolu, Nur Kebapgi

izmir ili Menemen ilcesindeki ilkégretim ikinci kademe (6-7-8. siniflar) &grencilerinde
obezite sikligi ve beslenme davranislar:
Mehmet Akman, Hatice Demirel

Gegirilmis operasyon ve ek hastalik varliginin kan sekeri regilasyonu ile iliskisi
Servet Yolbas, Mehmet Zorlu, Mustafa Cakirca, Muharrem Kiskac,
Mehmetali Cikrikgioglu

DMli hastalarin farkindaligr
Esin Sanli, Ugur Alp Géksu, Nesrin Giilmez, Aysun Unall, Ali Ciicel, Selim Kurtkaya

Diyabet hastalari kan glukoz &lciim cihazini ne kadar biliyor?
Nesrin Giilmez, Aysun Unal, Ugur Alp Goksu, Esin Sanli

Olgularla wolfram sendromu bilesenlerine bakis
Mige Ozsan, Mustafa Kogak, Ersin Akarsu, Mustafa Araz

Psoriasis artmis diyabet ve kardiyovaskiler hastalik ile iliskilidir:

Retrospektif degerlendirme

Sevki Cetinkalp, Bengii Gerceker Tiirk, Gkcen Unal Kocabas, Isil Kiling Karaarslan,
llgen Ertam, idil Unal

Diyabetli hastalarin glisemik kontroliinde videofone teknolojisinin kullanimi
Nurgil Giingér Tavsanli, Ayfer Karadakovan, Fisun Saygil

Bir egitim hastanesi endokrinoloji klinigi beslenme ve diyet poliklinigine basvuran
hastalarin glisemik indeks hakkindaki bilgilerinin degerlendirilmesi
Nesil Géren, Devrim Délek, Muhammet Mustafa Demirpence, Mitat Bahceci

UYDU SEMPOZYUM 3 coe  <Z22, Salon 1
Oturum Baskani: Hasan ilkova

Turkiye'de diyabetin toplumsal yiki: Kubilay Karsidag
Hastalik ydnetimi ve maliyet agisindan bir Simten Malhan

degerlendirme

UYDU SEMPOZYUM 4 0@ ) NOVARTIS Salon 2
Oturum Baskani: Metin Arslan
Diyabet tedavisinde sinsi diissman: Hipoglisemi Nevin Dingcag

ilhan Satman
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15:00-15:40

15:00-15:40

15:00-15:40

15:00-15:40

15:00-15:40

15:00-15:40

15:40-16:00

16:00-17:30

16:00-16:30
16:30-17:00
17:00-17:30

OZEL KONULAR 1 ~ 0@ Salon 1
Oturum Baskani: Nevin Dingcag

Diyabet ve kanser Ahmet Kaya

OZEL KONULAR 2 “ @@ Salon 2

Oturum Baskani: Nezaket Adalar

Kan glukozu izlem teknigi ve patern analizi ilhan Yetkin

OZEL KONULAR 3 0@ Salon 3
Oturum Baskani: Nuri Cakir

Diyobet ve lokomotor sistem Niliifer Balci

OZEL KONULAR 4 ~ 0@ Salon 4
Oturum Baskani: Taner Damci

Diyabet ve otonomik ndropati Ibrahim Sahin

OZEL KONULAR 5 ~ 0@ Salon 5
Oturum Baskani: Perihan Arslan

Genetigi degistirilmis gidalar Mehmet Pala

OZEL KONULAR 6 <~ 0@ Salon 6

Oturum Baskani: Ugur Gérpe

Spesifik diyabet tiplerinde tani Cumali Gskee

Kahve arasi

PANEL 2 < 0@ Salon 1
Diyabette yasam kalitesini olumsuz etkileyen durumlar

Oturum Baskanlari: Ali Riza Uysal, Metin Arslan

Nérojenik bozukluklar Mustata Kulaksizoglu
Diyabet ve cinsel yasam Ates Kadioglu
Diyabet ve bilissel fonksiyon Melek Eda Ertsrer
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SOZLU BILDIRILER 1 / SSO1 - SS03 0@ Salon 3

Oturum Baskanlari: Halil Onder Erséz, Murat Faik Erdogan

Koroner arter hastalarinda daha énce bilinmeyen glukoz metabolizma bozukluklari
ve bu bozukluklarin koroner arter hastaligiyla iliskisi

Aydogan Aydogdu, Halil Akbulut, Umit Aydogan, Cem Barcin, Hiirkan Kusaklioglu,
Cetin Doganer, Tuncer Cayci, Oktay Sari, Alper Sénmez, Gékhan Uckaya,
Kenan Saglam, Mustafa Kutly

STZ diyabetik sicanlarda deferoksaminin post-transplant adacik vaskiilarizasyonuna
ve serum IL-1beta ve TNF-alfa dizeyleri Gizerine etkinliginin degerlendirilmesi
Asli Ozdemir, Pinar Kasapoglu, Ayse Kursun Okten, Umut Can Kiciksezer, Ali
Osman Giirol, Giinnur Deniz, Temel Yilmaz

Tip 2 diyabetik hastalarda dizeltilmis QT araligi ve kardiyovaskiler sonlanim - 6
yillik takip sonuglari

Remzi Yildiz, Mustafa Temizel, Meral Mert, Yicel Arman, Ertan Cevizci,
Feride Alakus, Kadem Aslan, Ebru Ayéztirk Velioglu, Tufan Tikek

SOZLU BILDIRILER 2 / $S04 .- SS06 ° Salon 4

Oturum Baskanlari: Ramis Colak, Fulya Akin

Oral antidiyabetik ilagla tedavi edilen Tip 2 diyabet hastalarinda giinde bir kez
bazal insiilin analogu tedavisinin givenliliginin degerlendirildigi 24 haftalik,
cokmerkezli gézlem calismasi: SOLVE ¢alismasi Tirkiye sonuclari

Sazi imamoglu, Taner Damci, Solve Calisma Grubu

Tip 2 diyabetiklerin non-diyabetik birinci derece akrabalarinda anjiyotensin-
konverting enzim (ACE) gen polimorfizmi

Ayhan Zengi, Vildan Cetintas, Timur Kése, Sevki Cetinkalp, Ahmet Gokhan ézgen,
Candeger Yilmaz, Fiisun Saygil

Cushingoid gériinim nedeni ile incelen bir ailesel parsiyel lipodistrofi olgusu
Ayhan Zengi, Abhimanyu Garg, Ginseli Oztiirk, Emine Kutlay, Candeger Yilmaz

-14-
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17:30-18:30 SOZLU BILDIRILER 3 / SS07 - SS09 < 0@ Salon 5

Oturum Baskanlari: Yalcin Aral, Zeliha Hekimsoy

$S07 Tip 2 diyabetli bireylerde renal kalsiyum okzalat tas hastaligr gelistirme riski diyabeti
olmayanlara kiyasla artmistir ve hiperokzaliri ile iliskilidir
Hasan Aydin, Faruk Yencilek, Hasbey Hakan Koyuncu, Yavuz Bastug, llter Tiifek

$S08 Diyabetik retinopatinin siddeti ile trombosit yiizey molekiilleri ve proinflamatuar
sitokinler arasindaki iliski
Irfan Kiiciik, Mehmet Emin Onde, Levent Ozsari, Ali Ayata, Murat Hakan Terekeci,
Mustafa Kaplan, Dilaver Ersanl

$S09 Deneysel diyabetik rat testis dokusundaki apoptotik degisiklikler iizerine vitamin D
ve vitamin E’nin etkisinin arashrilmasi
Emir Dénder, Ali Ekber Tiirk, Tuncay Kuloglu, Gaffari Tiirk, Durrin Ozlem Dabak,
Nevin Kocaman, Seyfettin Gir, Yusuf Ozkan, Ramazan Toksoy

17:30-18:30 SOZLU BILDIRILER 4 / SS10 - SS12 ~ 0@ Salon 6

Oturum Baskanlari: Armagan Tugrul, Cihangir Erem

SS10 Uluslararasi diyabet tedavi pratikleri kayit galismasi (IDMPS) Tirkiye - 3'Gnci yil
sonuglari: Tip 2 diabetes mellitus (Tip2DM) hastalarina uygulanan tedavi yéntemleri
ve glukoz kontroliinde hedefe ulasma
Hasan ilkova, Taner Damci, Kubilay Karsidag, Abdurrahman Cémlekgi,

Géksun Ayvaz

SS11 Uluslararasi diyabet tedavi pratikleri kayit calismasi (IDMPS) Tirkiye - 3'Gnci yil
sonuglart: Tip 2 diabetes mellitus hastalarinin genel profilleri ve bu hastalara
uygulanan tedavi yéntemleri
Hasan llkova, Taner Damei, Kubilay Karsidag, Abdurrahman Cémlekei,
Géksun Ayvaz

$S12 Tirkiye'de tip 2 diabetes mellitusta (T2DM) saglik kaynaklar kullanim
Sema Akalin, ilhan Satman, Diyabetin Maliyeti Calisma Grubu

19:00-21:00  Aksam yemegi
(Konaklama yapilan ofellerde)

21:30 Acilis etkinligi - Konser Cim alan
(Rixos Sungate Oteli)
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10:00-11:00

11:00-11:30

11:30-13:00

11:30-12:00
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KONFERANS 2 Salon 1
Oturum Baskanlari: Sazi imamoglu, Tomris Erbas
Endoplazmik retikulum stresi, obezite ve tip 2 Umut Ozcan
diabetes mellitus

hilim
UYDU SEMPOZYUM 5 <~ e@ Salon 1
Oturum Baskani: M. Temel Yilmaz
Pioglitazon: Gegmis, bugiin, gelecek Ralph DeFronzo
Kardiyoprotektif diyabet tedavisi Bernard Charbonnel
UYDU SEMPOZYUM 6 ~e®  ZGEN-MEDA Salon 2
Oturum Baskani: Tomris Erbas
Diyabetik ndropati tedavisinde patogenetik Dan Ziegler
yaklasim ve alfa lipoik asit
Kahve arasi
PANEL 3 < o@ Salon 1

Diyabette insiilin tedavisi
Oturum Baskanlari: Hasan ilkova, Taylan Kabalak

Tip 1 diyabette bazal - bolus insilin tedavi planlamasi M. Temel Yilmaz

Tip 2 diyabette giincel insilin tedavisi Ahmet Corakgi
Ozel durumlar (gebelik, nefropati, yogun bakim) Canan Ersoy

Ogle yemegi

POSTER TARTISMALARI 3 / PS17 - PS24 (] Salon 4

Baskanlar: ilhan Tarkun, Mehtap Cakir

Obez tip 2 diyabetik hastalarda Cushing sendromu siklig
Selahattin Erol, Meral Mert, Mustafa Temizel, Yicel Arman, Ertan Cevizci,
Tufan Tikek

Tip 2 diyabetli hastalarda albiminirisiz nefropatiyi yakalayabiliyormuyuz?
Engin Giiney, Mustafa Uniibol, Volkan Yazak, Imran Kurt Omiirlii

-16-
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13:00-14:00

PS19

PS20

PS21

PS22

PS23

PS24

13:00-14:00

PS25

PS26

PS27

POSTER TARTISMALARI 3 / PS17 - PS24 o Salon 4
Baskanlar: ilhan Tarkun, Mehtap Cakir

Diyabetik ayaklarda ampitasyonlar &nlenebilir mi? Yiksek riskli bir diyabetik
ayak olgusu
Ali Erdal Giines, Maide Cimsit

inslin kalem uygulamasinin degerlendirilmesi
Aysun Unal, Nesrin Gilmez, Ugur Alp Géksu, Esin Sanl

Rinoorbitoserebral mukormikozlu bir olgu
Ozlem Turhan lyidir, Ali Riza Cimen, Mustafa Altay, Murat Yilmaz,
Banu Aktas Yilmaz, Erkam Sencar, Fiisun Balos Tériiner, Nuri Cakir, Metin Arslan

Tip 2 diabetes mellitus hastalarinda hipertansiyon tedavisinde yeterlik durumu
Yusuf Aydin, Ozlem Kudas, Hilya Coskun, Ali Kutlucan, Elif Onder,
Gékhan Celbek, Esra Yildizhan, Mehmet Turgut

Diyabetik hastalarin kullandiklar ilaglari bilmelerinin HbA1c Gzerine etkisi varmi?
Mustafa Cakirca, Muharrem Kiskac, Servet Yolbas, Mehmet Zorlu, Celalettin Peru,
Mehmet Ali Cikrikgioglu

Tip 2 diabetes mellitus tedavisinde kullanilan farkli tedavi rejimlerinin ortalama
trombosit hacmi ile iliskisi

Bercem Aycicek Dogan, Hasan Tunca, Engin Sennaroglu, Serhat Isik,

Ferit Kerim Kiigiikler, Ayse Ardug, Dilek Berker, Serdar Giiler

POSTER TARTISMALARI 4 / PS25 - PS32 ( Salon 5

Baskanlar: Biilent Okan Yildiz, Ramazan Sari

Yatrilarak tedavisi diizenlenen diabetes mellituslu hastalarin taburculuk sonras:
3. ve 6. ay HbAlc diizeylerinin degerlendirilmesi

Ali Riza Cimen, Cigdem Ozkan, Ethem Turgay Cerit, Ceyla Konca Degertekin,
Alev Eroglu Altinova, Mijjde Aktiirk, Fiisun Balos Tériiner, Ayhan Karakog,
ilhan Yetkin, Géksun Ayvaz, Nuri Cakir, Metin Arslan

Diabetes mellitus tanisi olmayan akut koroner sendromlu hastalarda glukoz
metabolizmasi

Abidin Oztiirk, Gil Giirsoy, Yasar Acar, Berrin Demirbas, Onur Esbah,
Nazli Giilsoy Kirnap, Ahmet Cimbek, Hacer Cetiner

Yeni tani tip 2 diabetes mellitus hastalarinda tiroid stimulan hormon ile viicut
kompozisyonu ve metabolik parametrelerin iliskisi
Tevfik Sabuncu, Mehmet Ali Eren, Ayse Nur Torun, Turgay Ulas, Esat Kéksal Kok
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POSTER TARTISMALARI 4 / PS25 - PS32 (] Salon 5

Baskanlar: Biilent Okan Yildiz, Ramazan Sari

insilin tedavisi alan diyabetiklerde anti-insilin antikor pozitifligi )
ligin Yildirm Simsir, Sevki Cetinkalp, Gékcen Unal Kocabas, Ahmet Gékhan Ozgen,
Lijtfiye Fiisun Saygili, Candeger Yilmaz

Diyabetik hastalarda diyetisyen kontroli sikligi, bunun hasta memnuniyeti ve kan
seker regiilasyonu izerine etkisi

Muharrem Kiskag, Mustafa Cakirca, Servet Yolbas, Mehmetali Cikrikgioglu,
Mehmet Zorlu, Banu Biiyiikaydin

Poliklinigimize basvuran diyabetik hastalarda bitkisel ilag kulanim sikliginin
degerlendirilmesi
Servet Yolbas, Muharrem Kiskag, Mehmet Zorlu, Mustafa Cakirca, Banu Biiyikaydin

Karbonhidrat metabolizma bozuklugunda hesaplanan Alc’nin énemi
Emine Kartal, Sevki Cetinkalp, llgin Yildirim Simsir, Ahmet Gékhan Ozgen,
Liitfiye Fisun Saygili, Candeger Yilmaz

Diyabetiklerde kan sekeri cihazi regiilasyonda etkili mi?
Mustafa Cakirca, Mehmet Zorlu, Muharrem Kiskag, Servet Yolbas, Adil Camli,
Mehmet Ali Cikrikgioglu

UYDU SEMPOZYUM 7 © @@ ZGNTIVA Salon 1

Oturum Baskani: Taner Damci

Pioglitazonun tip 2 diyabet tedavisindeki yeri John Betteridge

UYDU SEMPOZYUM 8 @@ &D sristoltyers Squibb —AstraZeneca? Salon 2
Oturum Baskani: Riistii Serter

Simdi, yeni seyler sdylemek zamani Nilgiin Givener Demirag
Selcuk Dagdelen
OZEL KONULAR 7 ~ 0@ Salon 1

Oturum Baskani: Firat Bayraktar

Diyabetik hasta; hipertansiyon tedavisi Aysegil Atmaca
OZEL KONULAR 8 ~ 0@ Salon 2

Oturum Baskani: Mehmet Tiiziin

Diyabetik hasta; dislipidemi Fahri Bayram
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15:00-15:40

15:00-15:40

15:00-15:40

15:00-15:40

15:40-16:25

16:25-17:00

17:00-18:00

SS13

SS14

OZEL KONULAR 9 < 0@ Salon 3

Oturum Baskani: Nilgiin Givener Demirag

Diyabetik hasta; nefropatinin dnlenmesi ve

nefropatide tedavi planlamasi Kenan Keven
OZEL KONULAR 10 0@ Salon 4

Oturum Baskani: Umit Karayalgin
Diyabetik ayak Alper Giirlek

OZEL KONULAR 11 ~ @@ Salon 5

Oturum Baskani: Berrin Cetinarslan

Diyabette tibbi beslenme tedavisi Emel Ozer

OZEL KONULAR 12 © 0@ Salon 6
Oturum Baskani: Volkan Yumuk

Tip 1 diyabetik hasta; kan sekeri regilasyonu Oguzhan Deyneli
KONFERANS 3 Salon 1

Oturum Baskanlari: Olcay Gedik, Sema Akalin
Tip 2 diyabet tedavisine patofizyolojik yaklasim
Treatment of type 2 diabetes: A sound approach

based upon its pathophysiology Ralph Defronzo
Kahve arasi
SOZLU BILDIRILER 5 /.5513 - SS15 <@ Salon 3

Oturum Baskanlari: Ertugrul Tasan, Neslihan Basgil Tiitiincii

Deneysel diyabetik sican bobrek dokusundaki degisiklikler Gizerine benfotiamin ve
C vitamininin etkilerinin arastirlmasi

Emir Dénder, Mehmet Unal, Tuncay Kuloglu, Diirrin Ozlem Dabak, Nevin Kocaman,
Yusuf Ozkan, Ramazan Toksoy

Uluslararasi diyabet tedavi pratikleri kayit galismasi (IDMPS - International Dicbetes
Management Practices Study) Tirkiye - 3'iinci yil sonuglari: Genel hasta profili
Hasan llkova, Taner Damei, Kubilay Karsidag, Abdurrahman Cémlekgi, Gksun Ayvaz
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17:00-18:00

SS15

17:00-18:00

SS16

S$S17

SS18

17:00-18:00

SS19

$S20

$S21

SOZLU BILDIRILER 5 / SS13 - SS15 ° Salon 3

Oturum Baskanlari: Ertugrul Tasan, Neslihan Basgil Tiitiincii

Dahili yogun bakim tinitemizde glisemik kontrolin sag kalim agisindan
degerlendirilmesi

Giilbin Aygencel, Melda Tiirkoglu, Alev Eroglu Altinova, Gézde Savas,
Fiisun Tériiner, Metin Arslan

SOZLU BILDIRILER 6 / 5516 - SS18 ~ 0@ Salon 4
Oturum Baskanlari: Belgin Efe, Sebila Dékmetas

Diyabetik hastalardaki erektil disfonksiyon sikhiginin yas, diyabet yasi, HbAlc ve
mikroalbiminiri agisindan degerlendirilmesi

Muharrem Kiskac, Servet Yolbas, Mehmet Zorlu, Mustafa Cakirca,

Mehmetali Cikrikgioglu

insiilin kullanan tip 2 diyabetli hastalarda mikrovaskiler komplikasyonlar ile
depresyon iliskisi

Mehmet Ali Eren, Ayse Nur Torun, Suzan Tabur, Muharrem Ingec, Mehmet Demir,
Tevfik Sabuncu

Gestasyonel diyabet taramasinda ilk trimesterde 50-gram ile yapilan bir saatlik
oral glukoz yikleme testinin yeri
Hasan Aydin, Gazi Yildirim, Rukset Attar, Cem Figicioglu, Narter Yesildaglar

SOZLU BILDIRILER 7 / SS19 - $521 ~oe@ Salon 5
Oturum Baskanlari: Mustafa Araz, Mustafa Sahin

Endotelyal Nitrik Oksid Sentaz (ENOS) G8%4T gen polimorfizmi ve diyabetik ayak
gelisimi

Mehmet Erdogan, Zuhal Eroglu, Abdullah Canataroglu, Soner Solmaz,

Ali Sahin Kigikaslan, Mustafa Kulaksizoglu, Sevki Cetinkalp,

Ahmet Gékhan Ozgen, Fisun Saygili, Candeger Yilmaz

Ekzojen adacik amiloid polipeptid enjeksiyonunun non diyabetik, STZ diyabetli ve
adacik transplantasyonlu sicanlarda sitokin parametreleri iizerine etkinliginin
degerlendirilmesi

Pinar Kasapoglu, Asli Ozdemir, Ayse Kursun Okten, Umut Can Kiiciiksezer,
Ali Osman Giirol, Giinnur Deniz, Temel Yilmaz

Tip 2 diyabetli hastalarda APO B, non-HDL kolesterol diizeyleri ve APO B/APOAT1
oraninin degerlendirilmesi ve APO B ile postprandiyal kan sekeri iliskisi
Alev Eroglu Altinova, Mijjde Aktiirk, Fiisun Tériner, Nuri Cakir, Metin Arslan
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17:00-18:00 SOZLU BILDIRILER 8 / S522 - $524 ° Salon 6

Oturum Baskanlari: Omer Azal, Tuncay Delibasi

$522 interlskin-6 174 G/C gen polimorfizmi ve diyabetik ayak gelisimi
Mehmet Erdogan, Abdullah quafaroglu, Soner Solmaz, Mustafa Kulaksizoglu,
Sevki Cetinkalp, Ahmet Gékhan Ozgen, Fiisun Saygili, Afig Berdelli, Candeger Yilmaz

$523 Orta yas tip 2 diyabetik erkeklerde serum testosteron ve gonadotropin diizeyleri
Aysun Cakilli, Mustafa Temizel, Yicel Arman, Ertan Cevizci, Kadem Aslan,
Feride Alakus, Tufan Tijkek
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$524 Diabetes mellituslu hastalarda periferik arter hastaliginin ciddiyetinin tahmininde
ankle-brachial index kullanilmas:
Siikriye Miray Kilnger Bozgiil, Sevki Cetinkalp, ligin Yildirim Simsir

19:00-21:00  Aksam yemegi
(Konaklama yapilan otellerde)
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09:00-10:00

09:00-09:30

09:30-10:00

10:00-11:00

10:00-11:00

11:00-11:30

11:30-13:00

11:30-12:00

12:00-12:30

12:30-13:00

13:00-14:00
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KONFERANS 4 [ Salon 1
Oturum Baskanlari: Aydan Usman, Hiisrev Hatemi

Tirkiye diyabet prevalans ¢alismalari ilhan Satman
TURDEP 1 - TURDEP 2

PURE, Tek Harf, Credit, Metabolik Sendrom Ayfekin Oguz

UYDU SEMPOZYUM 9 © 0@ «Takedd) - &eenovcroma salon 1

Oturum Baskani: M. Temel Yilmaz

Diyabet tedavisinde veriler 1siginda kanita Abdurrahman Cémlekgi
ulasmak Serdar Kiiciikoglu
UYDU SEMPOZYUM 10 - ee €9 MsD Salon 2

Oturum Baskani: Sadi Gindogdu

Sitagliptin 2011: Tip 2 Diyabette Fizyolojik Kontrol ~ Nevin Dingcag
Sevki Cetinkalp

Kahve arasi

PANEL 4 ~o@ Salon 1
Gebelik ve diyabet

Oturum Baskanlari: Timay S6zen, Ahmet Kaya
Gebelikte karbohidrat metabolizmasi degisikligi Miyase Bayraktar

Gestasyonel diabetes mellitus, tani ve M. Numan Tamer
tedavi planlamas:

Diyabetik gebede tedavi planlamasi Gil Giirsoy

Ogle yemegi
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13:00-14:00 POSTER TARTISMALARI 5 / PS33 - PS40 ® Salon 4

PS33

PS34

PS35

PS36

PS37

PS38

PS39

PS40

Baskanlar: Rifat Emral, Alpaslan Tuzcu

Hastanede calisan hemsire ve ebe grubuna verilen diyabetli hastanin izlemi ve
bakimi konulu egitimin etkinliginin degerlendirilmesi dntest sontest calismasi
Rukiye Burucu, Miyase Kili¢, Hatice Dasbasi Giinaydin, Seher Yildiz Sari,
Ayse Coémert

Standart 75 gr glukozla yapilan OGTT'de sadece aglik ve 2. saat glukoz dlcimleri
diyabet tanisi igin yeterli midir?

Mustafa Altay, Mehmet Célbay, Hayrettin Kkli, Fisun Balos Tériiner,
Miijde Aktiirk, Nuri Cakir, Metin Arslan

Diyabetik hastalardaki erektil disfonksiyon sikhiginin degerlendirilmesi
Muharrem Kiskag, Mehmet Zorlu, Mustafa Cakirca, Servet Yolbas, Banu Biiyiikaydin,
Mehmetali Cikrikgioglu

Rosiglitazon tip 2 diyabetli kadinlarda aclik plazma peptit YY3-36 seviyelerini
azaltmakta: tedavi siirecindeki kilo artisinda olasi etken?

Zehra Berberoglu, Ayse Canan Yazici, Niliifer Bayraktar, Nilgiin Givener Demirag

Diyabetik ayak nedeni ile uygulanan hiperbarik oksijen tedavisinin renal fonksiyonlar
izerine etkisi

Husniye Baser, Esra Artvinli Akgil, Dilek Arpaci, Rifki Ugler, Alper Usluogullart,
Reyhan Ersoy, Bekir Cakir

Diyabetik néropatik agri tedavisi ve tiroid fonksiyonlari
Ahmet Yildirim, Cavit Culha, Génil Ko¢, Besime Halis, Yalcin Aral

Diyabetik hastalardaki sigara kullanimi ve kan sekeri regilasyonu ile iliskisi
Mehmet Zorlu, Muharrem Kiskag, Servet Yolbas, Mustafa Cakirca, Banu Biyiikaydin,
Mehmet Ali Cikrikcioglu

80 yas Usti diyabetik olgularda kognitif durumun incelenmesi
Seyid Ahmet Ay, Murat Karaman, ilkin Naharei, Ergiin Bozoglu, Hiiseyin Doruk,

Nuri Karadurmus, Kenan Saglam
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13:00-14:00

PS41

PS42

PS43

PS44

PS45

PS46

PS47

14:00-15:00

15:00-16:00

15:00-15:30
15:30-16:00
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POSTER TARTISMALARI 6 / PS41 - PS47 ® Salon 5
Baskanlar: Murat Yilmaz, Selcuk Dagdelen

Diyabetli eriskinlerin kutsal hac yolculugunda karsilashg giiclikler
Riikuye Burucu, Hatice Dasbasi Giinaydin

Tip 2 Diyabet hastalarinda bitkisel tedaviye y&nlendiren etkenler, kullanim siklig
ve etkinligi .

Yusuf Aydin, Ali Kutlucan, Elif Onder, Davut Baltaci, Hilmi Demirin, Gokhan Celbek,
Giil Cakmak, Hande Aydemir

insilin kullanmakta olan diyabetik hastalarda giinlik enjeksiyon sikligi ve ginlik
total instilin dozu ile kan sekeri regilasyonu arasinda iliski

Servet Yolbas, Mustafa Cakirca, Muharrem Kiskag, Mehmet Zorlu,
Mehmetali Cikrikgioglu

Tip 2 diabetes mellitusda plantar fasya,asil ve patellar tendon kalinliklarinin
degerlendirilmesi )
Zeynep Demircan, Rabia Kiling, Senay Arikan, Yasin Oztiirk, Mehmet Emin Ayhan

Endokrinoloji klinigi beslenme ve diyet poliklinigine basvuran hastalarin diyet destek
Urinlerine bakisinin degerlendirilmesi

Nesil Géren, Gonca Giizide Oriik, Ece Harmankaya, Pelin Tiitincioglu,
Mitat Bahgeci

Metformin ve glimeprid kullanan bir diyabetik hastada normal gebelik ve
saglikli bebek: Olgu sunumu
Birsen Unsal Koyuncu, Ramazan Sari

Diyabetik ketoasidozlu geng kizda polikistik over sendromu ve otoimmun poliglanduler
sendrom tip 2B iliskisi B

Mehmet Emin Ayhan, Senay Arikan, Ayse Carlioglu, Yasin Oztiirk, Yunus Kibar,
Ahmet Tay

UYDU SEMPOZYUM 11 ¢ @@ _ sanofi ayentis Salon 1
Oturum Baskani: Nilgiin Baskal
Deneyim|er|e Diyabet Diya|og|or| Metin Arslan
Nilgiin Baskal
Ahmet Corakgi

Tomris Erbas

EVET / HAYIR OTURUMU 1 () Salon 1
Tip 2 diyabette agresif tedavi
Oturum Baskanlari: Mustafa Kemal Balci, Hakki Kahraman

Evet Kubilay Uking
Hayir Mesut Ozkaya

-24-
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15:00-16:00

15:00-15:30
15:30-16:00

16:00-16:30

16:30-17:10

16:30-17:10

16:30-17:10

16:30-17:10

16:30-17:10

16:30-17:10

EVET / HAYIR OTURUMU 2 (] Salon 2
Diyabet tedavisinde kisa etkili analog insilinler

Oturum Baskanlari: Zeynep Osar Siva, Abdurrahman Cémlekci

Evet Aysen Akalin

Hayir Ersin Akarsu

Kahve arasi

OZEL KONULAR 13 ~ 0@ Salon 1
Oturum Baskani: Tamer Tetiker

Diyabette yeni tedavi yaklasimlar: Demet Corapcioglu
OZEL KONULAR 14 ~ 0@ Salon 2

Oturum Baskani: Rusti Serter

Diyabette vaskiler risk skorlamasi ve Sibel Giiltiken
tedavi planlamasi

OZEL KONULAR 15 © 0@ Salon 3
Oturum Baskani: Serdar Giiler

Diyabet ve metabolik kemik hastaliklari Bilgin Ozmen

OZEL KONULAR 16 0@ Salon 4
Oturum Baskani: Vedia Gedik

Diyabetik hasta; néropati tedavisi Engin Giiney

OZEL KONULAR 17 0@ Salon 5
Oturum Baskani: Sevim Giilli

ilaclar ve diyabet Zeynep Cantiirk
OZEL KONULAR 18 ~ 0@ Salon 6
Oturum Baskani: Fisun Saygili

Diyabette komplikasyon gelisiminde Feyza Nur Tuncer

genetik faktorlerin etkisi

-25-
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17:10-18:40 PANEL 5 @@ Salon 1

Hipoglisemi ve sistemik etkileri

Oturum Baskanlari: Nilgiin Baskal, Mehmet Sargin

17:10-17:30  Reaktif hipoglisemiler Nazif Bagriagik
17:30-17:50 Diyabetik hipoglisemi ve kardiyovaskiler sistem Dilek Ural

17:50-18:10  Diyabetik hipoglisemi ve santral sinir sistemi Fatih Tanriverdi
18:10-18:30 Diyabetik hipoglisemi ve tedavisi Hasan Altunbas
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18:30-18:40 Genel tartisma

18:40-19:00 Kapanis téreni Salon 1

19:00-21:00  Aksam yemegi
(Konaklama yapilan ofellerde)

21:30-24:30 Gala konser etkinligi Cim alan
Funda Arar ve Orkestrasi
(Rixos Sungate Oteli)
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09:30-10:30

10:30-12:30

10:30-11:00

11:00-11:30

11:30-12:00

12:00-12:30

12:30-13:30

13:30-15:15

13:30-14:00

14:00-15:15

15:15-15:30
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Diyabete Giincel Bakis <
Salon 7 %

Acihis konusmalan (&)
Nermin Olgun (Diyabet Hemsireligi Dernegi Baskani) :“
Sena Yesil (Kongre Baskani) S
M. Temel Yilmaz (UDK Dénem Koordinatéri) n
Sevgi Oktay (Diyabet Hemsireligi Dernegi Onursal Baskani) 5
DiYABET YONETIMiINDE GELISMELER - 1 E
Oturum Baskanlari: Semra Erdogan, Nurdan Yildirim -
Tibbi tedavide yenilikler Abdurrahman Cémlekgi
Okulda diyabet programi Hatice Bilgili
Diyabeti &greniyorum projesi Géniil Giiveli
Diyabetli cocuklarda ve genglerde psikolojik Ulkis Goktirk
sorunlar
Ogle yemegi

DiYABET YONETIMiINDE GELISMELER - 2
Oturum Baskanlari: Sevgi Oktay, Sevgi Kizilci

TURDEP-Il Raporu

Diyabet sohbetleri programinin diyabet egitimine
katkilar:

Kahve arasi

-27-
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Selda Celik

Belgin Bektas

Feride Badur

Hilya Demir

Yeter Erbil

Nur Sorudak Karagéz
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15:30-16:30 SERBEST BiLDIRILER / HSSO1 - HSS05
Oturum Baskanlari: Hillya Okumus, Giilhan Cosansu

HSSO1 Diyabet sohbet haritalari ile verilen diyabet egitimlerinin standart egitimlere kiyasla
uzun dénem glisemik kontrole etkisi
Hiilya Demir, Hasan Aydin

HSS02 Diyabetli hastalarin glisemik kontrolinde hemsirelik vaka yénetimi modelinde
videofone teknolojisinin kullanimi
Nurgiil Gingér Tavsanli, Ayfer Karadakovan, Fiisun Saygili
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HSS03 Gestasyonel diabetes mellituslu kadinlarda kogluk uygulamasinin fetomaternal
parametrelere etkisi
Hiilya Demir, Hasan Aydin

HSS04 Diyabet hastalarinin z-bakim giiciiniin belirlenmesi
Halil ibrahim Baysoy, Arzu Kivrak, Hillya Baybek, Hatice Bagci,
Halime Tozak Yildiz

HSS05 Sigara kullanan diyabet hastalarinin sigara bagimlilik diizeyleri ve HbA1C ile
anksiyete diizeylerine etkileri
Sultan Yurtsever, Sebnem Gider, Dede Sit

16:30-17:00 Diyabetik néropatik agri Emine Kir Bicer

17:00-17:30  Kapanis

13. Ulusal Diyabet Hemsireligi Sempozyumu Organizasyon Komitesi

Nermin Olgun Nurdan Yildirm
Semra Erdogan Yeter Erbil
Gilhan Cosansu )

Selda Celik Sengil lsik
Belgin Bektas Alev Kahraman
fwﬁm%/&%%

o ‘~ 28
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(7
Salon7 QRT
08:30-09:00 Acihs E
e <
H. Tanju Besler (H.U. Beslenme ve Diyetetik Bélimii Baskani) %
Ayhan Dag (Tiirkiye Diyetisyenler Dernegi Baskani) O
Emel Ozer (Diyabet Diyetisyenligi Dernegi Baskani) -
M. Temel Yilmaz (UDK Dénem Koordinatérii) by
N
09:00-10:30 1. OTURUM ¢£
<
Tirkiye’de diyabetle micadele: Artan sorumluluklar =
<
-
Oturum Baskanlari: Nazif Bagriacik, Perihan Arslan
09:00-09:30  Tirkiye diyabet 6nleme ve kontrol programi Serdar Giiler
09:30-10:00  Diyabet 2020 vizyon ve hedefler projesi M. Temel Yilmaz
10:00-10:30  Diyetisyenlerin roli Emel Ozer
10:30-11:00  Kahve arasi
11:00-12:30 II. OTURUM
Diyabetin 6nlenmesi ve tedavisinde tibbi beslenme tedavisi -
Giincel yaklagimlar-1
Oturum Baskanlari: Gilden Ksksal, M. Kemal Balci
11:00-11:30  Kanita dayali hbbi beslenme tedavisi - 2011 Emine Yildiz
11:30-12:00  Diyabet ve fruktoz H. Tanju Besler
12:00-12:30  Tibbi beslenme tedavisinde kan sekeri izlemi Nevin Avhan

12:30-14:00  Ogle yemegi
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14:00-15:30 IIl. OTURUM

Diyabetin 6nlenmesi ve tedavisinde tibbi beslenme tedavisi-
Giincel yaklagimlar-I

Oturum Baskanlari: H. Tanju Besler, Ahmet Kaya
14:00-14:30  Kardiyometabolik risklerin &nlenmesinde DASH etkili mi? Giil Kiziltan
14:30-15:00  Tamamlayici ve alternatif tedaviler &nerilmeli mi? Simge Yilmaz

15:00-15:30 Diyabet tedavisinde besin desteklerinin etkinligi var mi? Emine Yildiz
15:30-16:00  Kahve arasi
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16:00-17:30 PANEL

Diyabet diyetisyenliginin diinii, bugini, yarin:
Sorunlar, ¢6ziim onerileri

Oturum Baskanlar: Emel Ozer, Ayhan Dag
Meral Mercanligil, Canan Uysal, Nesil Géren

17:30-18:00  Kapanis

H.U. BESLENME VE DIYETETIK
BOLUMU

2010
DIYABET DIYETISYENLGI DERNEGI

Diyabet Diyetisyenligi Dernegi organizasyonunda,
Tirkiye Diyetisyenler Dernegi ve Hacettepe Universitesi Beslenme ve Diyetetik Bslimi isbirligi ile
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TiP 2 DIABETES MELLITUSDA INSULIN
REZISTANSI TEDAVISI

Prof. Dr. Mustafa KUTLU
Gtilhane Askeri Tip Akademisi i¢ Hastaliklari Anabilim Dall,
Endokrin ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Ankara

Tip 2 Diabetes Mellitus (DM); sikligi giderek artan, hayat boyu slren ve yasam kalitesini bozan
yaygin bir hastaliktir. Glinimuzde, tim diyabetli olgularin takriben %80-90’nini olusturan Tip
2 DM'nin tedavisinde genis olanaklar ortaya ¢ikmistir. Tip 2 DM ile ilgili &nemli bir calisma olan
UKPDS’de (The United Kingdom Prospective Diabetes Study) ve diger ¢alismalarda, siki
glisemik kontroliin sadece tip 1 DM’lilerde degil, tip 2 DM’lilerde de 6nemli oldugu agik bir
sekilde ortaya konmustur (1,2). Tip 2 DM’de de diyabetin mikrovaskdler komplikasyonlari iyi
bir glisemik kontrol ile birlikte siklikla tip 2 DM’ye eslik eden hipertansiyon ve lipid bozukluklari
gibi metabolik sendromun diger komponentlerinin de uygun tedavisi ile dnlenebilir (3,4).

Glisemik kontroliin degerlendiriimesinde diger metabolik kontrol parametrelerinin de énemli
oldugunu gésteren calismalar mevcut ise de glinimizde altin standart hala A1C dir. Bununla
birlikte post-prandiyal hiperglisemi piklerinin 6zellikle kardiyovaskiler hastalik (KVH) ile ilgili
olarak, gerek bozulmus glukoz toleransi (IGT) ve gerek erken tip 2 DM evresinde vaskiiler
hastalik risk artisinin bir géstergesi oldugu kabul edilmektedir (5,6). A1C’nin olusumunda aglik
plazma glukozu (APG) kadar post-prandiyal glukozun (PPG) katkisi da vardir. O halde siki
glisemik kontrollin saglanmasi icin diger bir deyimle A1C'yi istenilen diizeye getirebilmek icin
hem APG’yi ve hemde PPG’yi normale yakin diizeylere getirmelidir (7,8).

Glisemik kontrol hedefi ile ilgili olarak ¢esitli kuruluslar tarafindan birgok éneri ileri striimustur.
Amerikan diyabet cemiyetine (ADA) gbre yemek dncesi plazma glukozu 130 mg/dI’nin ve
A1C’de %7’nin altinda olmalidir. Eger yemek 6ncesi plazma glukozu 150 mg/dI’den ve A1C
%8’den (iki kez dlcum ) fazla ise tedavi degisikligi yapiimalidir. ADA’nin énerisine gére post-
prandiyal plazma glukozunun da (PPG) izlenmesi ve hedefe erisinceye kadar tedavi edilmesi
gerektigi bildiriimektedir. PPG i¢in hedef degerin 180 mg/dI’'nin altinda olmasi gerektigi
belirtilmistir. Aksine Avrupa ve uluslar arasi diyabet cemiyetlerine (EASD ve IDF) gére aglik/yemek
oncesi plazma glukozu 110 mg/dl'den, PPG 140mg/dl'den ve A1C %6.5'den daha dislk
olmalidir (Tablo 1). PPG’nin son yillarda belirlenen énemi nedeniyle diyabet tedavisinde sadece
APG hedef olmamali, PPG’de ideal seviyeye getirilmek igin gayret sarfedilmesi gerektigi
vurgulanmalidir (3,4,8).

Tablo 1: Glisemik kontrol hedefleri (TEMD ADA EASD)

lyi Sinirda Kéti
Aclik/Preprandiyal 79-110 mg/dl 111-140 mg/dl > 140 mg/dl
Postprandiyal 79-144 mg/dl 145-180 mg/dI > 180 mg/dI
A1C <6.5% 6.5-7.5 % >75%

KONUSMA OZETLERI
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Tip 2 diabetin tedavisinde her bir ilacin rollini anlayabilmek igin diabetin patogenezini (Sekil
1) ve farkli bélgelerde instlin ve glukoz arasindaki etkilesimleri anlamak énemlidir. Tip 2 DM'de
coklu faktérlerin karmasik etkilesimi s6z konusudur ve 2 major defektle karakterizedir. Bu
defektler hem insulin sekresyonunda yetersizlik, hem de instlin duyarliliginda azalmadir (insulin
direnci). Bunlardan hangisinin éncelikli oldugu tam olarak ag¢iklanmamistir. Bununla beraber
insulin rezistansi ve insilin yetersizliginin her birinin bir digerini hizlandirdig ve ortaya ¢ikardigi
dustnilmektedir. Tip2 DM’de hiperglisemi iki farkli ve birbirleriyle iligkili mekanizma ile belirgin
hale gelir. Hepatik glukoz yapiminda artma nedeni ile APG’de ylikselme, instilin sekresyonunda
ve periferik kullaniminda/etkisinde bozukluk/yetersizlik sonucu postprandiyal glukozda artma
ortaya ¢ikar. Glinimizde mevcut oral antidiyabetikler (OAD) bu patofizyolojik bozukluklarin
bir veya daha fazlasinda etkilidirler (4,9)

Genetik = . 7~ Cevre
“ H Asiri enerji alimi

Sedanter hayat bigimi

insilin rezistansi

Obezite
+ FFA -
+ Glukoz

Bozulmus glukoz toleransi

B hticre yetmezligi = || <= f hlicre yetmezligi

Tip 2 diabetes

Sekil 1: Tip 2 DM’nin patogenezi (FFA:Serbest yag asidi)

TEDAVI YAKLASIMI

Beslenme tedavisi ve egzersizi iceren yasam sekli degisikligi tip 2 diyabet tedavisinin temelini
teskil eder. Tip 1 DM’de seckin tedavi yéntemi intensif insllin tedavisidir. Ancak, tip 2 DM ile
ilgili en dnemli arastirma olan UKPDS sonuglari ile kanita dayal tip verilerine ragmen tip 2 DM
icin dnerilen, herkesin kabul edebilecegdi bir tedavi modeli yoktur (1,2).

UKPDS bize ilerleyici bir hastalik olan tip 2 DM tedavisinin ne kadar gi¢ oldugunu ve tedavi
modeline bakilmaksizin énemli olanin siki glisemik kontroliin saglanmasi oldugunu isaret
etmistir. Ayrica izlenen hastalarda tip 2 DM'nin ilerlemesi ile pankreastan insulin saliniminin
daha da azaldigi gosterilmistir. Yine UKPDS’de 10 yilin sonunda tip 2 DM’li hastalarin ¢cok
azinda baslangi¢ tedavi ne olursa olsun, OAD ve insulinin birlikte kullaniimasina ragmen siki
glisemik kontrol devam ettirilebilmistir (1,2). Diger calismalarda tip 2 DM tedavisinde kullanilan
ilaclarin A1C’yi distirme kapasitelerinin cogunlugunda %1 ve en etkili olaninda ise %2 oldugu
saptanmistir (12,13). Tip 2 DM'li bir hastada uygun beslenme tedavisi ve egzersiz programlarindan
olusan ilag disi 6nlemlerle APG <108 mg/dl ve A1C <%6.6 elde edilemezse OAD veya insilin
monoterapisine baslanmasi dnerilmektedir (3,12,14). Son yillarda kendine 6zgu farkli etki
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mekanizmalari olan ¢ok sayida oral antihiperglisemik ajan gelistirilmis ve Glkemizde de kullanima
girmistir.

Farkli etki mekanizmali oral ilaglarin birlikte kullanimi A1C dlzeylerini dislirmede ek yarar
saglar. Ikinci ilacin eklenmesi ile ilacin grubuna bagl olarak A1C’de % 0.5-2’lik bir diisme elde
edilmektedir (18). FDA'nin (Amerikan Gida ve ilag idaresi) oral kombinasyon tedavisi igin uygun
gordlgu ilaglar ve A1C degerlerinde ve ortalama glukoz dlizeylerinde ek olarak sagladig disis
Tablo 2'de verilmektedir.

Tablo 2: Tip 2 DM’da kombinasyon i¢in uygun olan ilaglar ve bu ilaglarin metabolik kontrole
ortalama Katkilari.

Ek diisme
Kombinasyon A1C (%) Aglik Glukozu (mg/dl)
SU+MET 1.5-2.0 60-80
Nateglinid+MET +/-1.5 60-80
Repaglinid+MET 1.0-1.5 40-80
MET+TZD 0.6-0.8 20-40
SU+TZD 0.5-1.5 30-50
SU+AGI 1.0-1.5 20-40
MET+AGI 0.5 15-20
MET+DPP4 0.5-1 40-80
SU+DPP4 0.5-1 40-80

SU:Sulfoniliire, TZD:Thiazolidinedion, MET:Metformin, AGi:Alfa glukosidaz inhibitérii
DPP4:Dipeptidilpeptidaz 4 inhibitorleri

Glisemik kontrolll iyi olmayan hastalarda ¢oklu ilag tedavisine erken baslamak mantiksal bir
yaklasimdir. Diyet ve egzersizin yetersiz oldugu hastalarda (ort. A1C %8.2) fiks/sabit doz
gliburid ve metforminin birlikte kullanimi, doz titrasyonu yapilarak her bir ilacin kullanildigi
kombinasyona gére A1C’yi daha fazla diisirmistir. Glizipid+metformin ve
rosiglitazon+metformin kombinasyonlarinin sabit dozlari FDA tarafindan uygun bulunmustur.
Bu birlikte kullanimlar tedaviye hasta uyumunu artirir. OAD tedavilerinin hepsi endojen insilin
varsa etkilidir. Hastaligin Gizerinden yillar gectikge ve pankreastan insilin salinimi azaldikga,
OAD.ler de giderek etkisiz olmaya baslar (19).

iNSULIN DUYARLILIGINI ARTIRAN iLACLAR

Metformin

Metformin, giinimizde diabetes mellitus tedavisinde kullanilan biguanid grubu tek mevcut
olan hipoglisemik ilactir. iki molekiil guanidin icerir. Laktik asidoz gibi yan etkileri nedeniyle
fazla kullaniimayan fakat yine de dlinyada bazi llkelerde bulunabilen diger guanidin deriveleri
olan fenformine (beta-fenilbiguanid) ve buformine (N-butilbiguanid) yapisal benzerlik gésterir.
Metformin gergek oral hipoglisemik bir ajan degildir. Diyabeti olmayan kisilerde kan glukozunu
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dusurmez. Bu nedenle metformini antihiperglisemik bir ajan olarak diistinmek gerekir. Metformin
sadece insllin varliginda etkilidir ve esas etkisi karaciger glukoz yapimini azaltmak ve insilin
etkisini artirmaktir.

Metforminin molekiiler etki mekanizmasi tam olarak bilinmemektedir. insiilin salinimini uyarmadig
go6sterilmistir. Metformin karacigerde glukoz yapimini baskilamaktadir. Bu etkiye ilave olarak
metformin, hedef organlarda (kas ve karaciger) insilin aracilikli glukoz kullanimini artirir,
6zellikle yemeklerden sonra antilipolitik etkisi ile serum serbest yag asiti seviyelerini disurdr,
glukoneogenezis igin mevcut substratlari azaltir. Metforminin serum lipid ve kan glukoz
diizeylerini disirmesinde AMP-activated protein kinase enzim aktivasyonunun rol oynadigi
ileri surtlmektedir.

Metforminin deneysel hayvan calismalarinda, ayni zamanda nonoksidatif metabolizma yolu
ile barsakta glukoz kullanimini artirdigi gdsterilmistir. Bu islemle laktat tretilmektedir ve laktatin
buyik kismi glukoneogenez igin substrat olusturur ve karacigerde metabolize edilir. Bu durumun
hipoglisemiyi énleyici etkileri oldugu dusinilmektedir.

Klinik kulanim: Metformin obez hastalarda agirligin azalmasini, en azindan sabit kalmasini
saglar. Cift kér genis katilimh bir calismada, gliburid, klorpropamid ve insdlinle tedavi edilen
hastalarda 3.5-4.8 kg agirlik artigi saptanirken metformin alanlarda herhangi bir degisiklik
saptanmamistir. Ayrica birgok calismada metformin tedavisi ile kan glukoz kontroliinin
saglanmasi yaninda kilo kaybi olustugu gdsterilmistir (27). Genellikle ilk 6 ay i¢inde agirlikta
ortalama 2.5-4.5 kg'lik bir disme saglanir ve bu viicut agirhgr devam edebilir. Kilo kaybinin
olusmasinda ilacin direkt olarak istah merkezini etkileyerek anoreksiye neden oldugu, gidalarin
bagirsaktan emilimini etkiledigi veya termogenezisi artirdigi gibi nedenler ileri striimuistir.
Bazi calismalarda da AKB’de disme sagladigi gésteriimesine ragmen bu durum diger
calismalarda dogrulanmamistir (28).

Metforminin avantajlar ve dezavantajlari;

» Hernekadar son zamanlarda yapilan calismalarda pratik uygulanimdan daha fazla sayida
hipoglisemi bildirilse de metformin daha az hipoglisemiye neden olmaktadir. Tedavinin ilk
birka¢ ayinda daha dikkatli kan glukoz duizeyi takibi yapilirsa bu problemden kaginilabilir.

« Onemli lipid diisiirticti etkileri vardir (serum trigiserid ve serbest yag asit diizeylerinde azalma
yapar). Postprandiyal hiperlipidemiyi azaltir. Ayrica bir miktar LDL-Kolesterol diizeylerinde
dasuruci, HDL-Kolesterol diizeylerinde artirici etkileri de mevcuttur.

» Metforminin laktik asidoz igin potansiyel risk ve sindirim sisteminde yan etkiler olmak tzere
iki dezavantaji vardir.

Metformin, oral alimini takiben ince bagirsaktan (% 60"1) hizla absorbe edilir, iki saatte pik
plazma konsantrasyonuna ulasir. Plazma proteinlerine baglanmaz ve vicutta metabolize
edilmez. Oral alimdan 24-36 saat sonra absorbe edilen dozun tamami idrarla atilir. Yarilanma
omri 1.5-4.9 saattir. Metformin sadece bobrek yoluyla atildigindan, bébrek yetmezIigi olanlarda
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6zellikle serum kreatinin degeri 1.5 mg/dl'den (kadinlarda 1.4 mg/dl) daha fazla ise metformin
kullaniimamalidir.

Tarkiye’de metforminin 850 mg ve 1000mg dozlarda tabletleri mevcuttur, 6gtnlerde alinmasi
daha uygundur. Tedaviye glinde bir kez 850 mg’lik dozla baslanmali (aksamlari tek doz) ve
sindirim sistemindeki yan etkileri azaltmak igin tok olarak alinmalidir. ilag iyi tolere edilirse ilave
doz daha sonra sabaha eklenmelidir. Ancak maksimum etki 1-2 hafta icerisinde olustugundan
tedaviye diusiik dozda baslayip 1-2 hafta araliklarla yavas olarak artiriimalidir. Giinlik maksimum
dozu 3000 mg’dir. Bununla birlikte metformin maksimum etkisi gogunlukla ginlik 1500-2000
mg dozda gdérulmektedir. Metformine primer yetersizlik hastalarin % 10-20’de gérilmesine
ragmen sekonder yetersizlik orani sulfonilirelerden daha dusuktur.

Metforminin kan glukoz konsantrasyonunu etkin bir sekilde disirmesi, kilo kaybini stimile
etmesi, plazma lipid profilini iyilestirmesi, plazma insilin seviyesini duslrebilmesi ve karaciger
ile kaslarda insulin sensitivitelerini artirabilmesi, obez ve dislipidemik tip 2 DM’lilerde ilk
secilecek ilag olmasi gerektigini gdstermektedir.

Her ne kadar insilin sekresyonunda siklikla daha agir bir bozukluk bulunmasina karsin
metformin obez olmayan tip 2 DM'lilerde de kullanilabilir ve bunlarda sulfoniliirelerden bazen
daha faydali olabilmektedir. Aglik plazma glukozu (APG) kontrol altina alinamayan tip 2 DM’li
hastalarda sulfonillrelerle birlikte kullanilabilir. Bir¢ok calismada sulfoniliireye sekonder
yetersizligi olan hastalarin %50 veya daha fazlasinda metformin eklenmesinin glisemik kontroll
sagladigr gosterilmistir. Sulfoniliire alanlara metformin ilave edilirse sulfonilire dozu
azaltiimamalidir.

Yan etkiler: Metformin tedavisinin yan etkileri cogunlukla sindirim sistemi ile ilgili olup hastalarin
% 30’unda gorilmektedir. Metalik tat, anoreksi, bulanti, abdominal sikintilar, midede yanma,
siskinlik ve diyare sik gérilmektedir. Bu yan etkiler genellikle hafif, gegici ve tedavinin kesilmesi
veya dozun azaltilmasi ile diizelebilir. Hafif yan etkiler tedaviden 2-3 hafta sonra ortadan
kalkabilir. Eger diisiik dozla baslanir ve yemekle birlikte alinirsa bu yan etkiler azalabilir. Diyare
ve diger yan etkiler devam ederse ya doz azaltilir ya da ilag kesilebilir. Deride ras ve Urtiker
nadiren gorulebilir. Yan etkiler nedeniyle ilacin kesilmesi ancak hastalarin % 1-2’den daha
azinda ortaya ¢ikmaktadir.

Metformin, hastalarin % 30 kadarinda vitamin B12'nin barsak emilimini azaltir. Hastalarin %
5-10’unda serum vitamin B12 dlzeyleri disuktlr, ancak megaloblastik anemiye ¢ok nadir
neden olur. Bu azalma vitamin B12’nin ileumda kalsiyum bagiml absobsiyonuna antagonizm
nedeniyledir ve oral kalsiyum verilmesiyle dizelir (29).

Metformin laktik asidozise neden olabilir. Fenforminle tedavide gérilen ciddi bir yan etki olan
laktik asidoz, metforminle tedavi edilen hastalarda nadiren goértlur. Tip 2 DM’li hastalarda laktik
asidoz insidansi oldukga disuktir. Takriben yilda 100.000 hastanin 3’inde gérilmektedir.
Metformin alan hastalarda serum laktat diizeyleri genellikle 2 mmol/L’den azdir ve bu deger
klinik olarak énemsizdir (29).

-35-

KONUSMA OZETLERI



KONUSMA OZETLERI

47.

ULUSAL

DIYABET
KONGRESI

11-15May1s 2011

ilac etkilesimleri: Metformin ve cimetidine arasinda potansiyel ilag etkilesimi mevcuttur.
Cimetidine, metforminin renal tubuler sekresyonunu kompetitif olarak inhibe ederek metforminin
renal klerensini disurir. Bu etkilesim 6zellikle metforminle birlikte sufonillire veya insulin
kullanan hastalarda hipoglisemi riskini artirir. Diger H2 resept6r blokerleri, bu etkiyi daha az
gosterirler.

Metformin, iyotlu kontrast maddelerin parenteral kullanimini gerektiren herhangi bir radyolojik
prosedirden 48 saat 6nce kesilmelidir. Prosedir sonrasi renal fonksiyonlar normalse metformin
yeniden baglanir.

THIAZOLIDINEDIONLAR
iki thiazolidinedion preparat (rosiglitazon ve pioglitazon) mevcuttur. Halen iilkemizde sadece
pioglitazon kullaniimaktadir. Bu grubun ilk ilaci olan troglitazon, ciddi hepatotoksisite ve dlumlere
yol agcmasi nedeniyle klinik kullanimdan cekilmistir. Bu ilaclar kas ve karacigerde insilin
duyarlih@ini artirmaktadir. Karacigerde glukoz Gretimini azaltirken, kaslarda da glukoz kullanimini
artirmaktadir (30) (Sekil 3)

Tiazolidinedion

& Yag doku
Faciger Kas

PPR y’nin
aktivasyonu

PPR y'nin direkt

Gen presy ipsiyonunun 3 N
modifikasyonu PPR y’nin direkt
aktivasyonu

J Lipolizis 4 TNF-«
 Serbest yag asidi 4 Leptin
T Adinopektin

Diizelmis insilin sensivitesi
Sekil 3: Tiazolinidionlarin etki mekanizmalar

Periferik dokularda insulin direncini azaltarak etkinlik gdsterirler. Bu ilaglara insilin “sensitizer”
ismi de verilir. Thiazolidinedionlar, etkilerini nikleer reseptér olan PPAR’ye (peroxisome
proliferator activated reseptor) baglanarak gosterirler. Bu gline kadar bilinen PPAR’lerin
subgruplari o, $/6 ve y'dir. PPARa esas olarak karacigerde ve daha az oranda ise iskelet ve
kalp kasinda bulunmaktadir. Fibrat grubu antilipidemik ilaclar bu reseptér yoluyla etkili olurlar.
PPARPB/d ise birgcok dokuda bulunmasina ragmen insilin direncindeki roli bilinmemektedir.
PPARy'nin PPARy1 ve y2 olamak tizere iki izoformu vardir. PPARy1 bircok dokuda bulunurken
y2 ise esas olarak adipoz dokuda eksprese olmaktadir. Adipoz doku diger dokulara gére daha
cok PPARYy icerir. Thiazolidinedionlardan rosiglitazon ve pioglitazon PPARY’I benzer sekilde
aktive ederken pioglitazon PPARa/'I rosiglitazon’dan daha kuvvetli olarak aktive eder. PPARy
nikleer transkripsiyon faktdéri olup, insilin genlerinin transkripsiyonunda rol oynar.
Thiazolidinedionlar, insillin varliginda kas ve yag dokusunda glukoz uptake’ni, GLUT-1 ve
GLUT-4 reseptdr ekspresyonunu, postreseptdr insilin signalini, glikojen sentaz aktivitesini
artinirken, serbest yag asitlerini, trigliserit klerensini, hepatik glukoneogenezisi ve TNF-o'yi
azaltir (Sekil 3). Preadipositlerin adipositlere déniisimuni artirarak adipoz dokuyu yeniden
yapilandirir. Bununla birlikte PPARy yolu ile insulin sensitivite artisinin gercek molekuler
mekanizmasi bilinmemektedir.
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PPARy’nin konsantrasyonu obezlerin ve diabetik hastalarin iskelet kaslarinda artmistir. Artmis
PPARy konsantrasyonu, serum insllin konsantrasyonu ile dogru orantilidir. Thiazolidinedionlar,
glukoz trasport aktivitesini kolaylastirarak tip 2 diabetli hastalarda iskelet kasinin insilin cevabini
duzeltirler. Bu sinif ilaglarin tip 2 diabetes mellitusun énlenmesinde de etkili olabilecegi TRIPOD
calismasi ile gosterilmigtir (31).

Klinik kullanim: GuniimUzde thiazolidinedionelardan sadece pioglitazon tip 2 diabetin tedavisinde
kullaniimaktadir. 2007 yilinda Nissen, yayinladigi metaanalizde roziglitazonun myokard infartiist
ve 6lim riskini arttirdigini belirtmesinden sonra roziglitazon ile ilgili gekinceler olugsmustur.
Sonrasinda artan benzer veriler neticesinde birgok Ulke ile birlikte Ulkemizde de roziglitazon
kullanimi yasaklanmis ve ilag piyasadan toplatiimigtir.

Pioglitazon: Pioglitazon bir thiazolidinedion tirevidir. PPARYy yolu ile periferik dokularda inslin
sensitivitesini artirir. Bioyararlili§gi % 83 olup, iyi absorbe olur ve plazma proteinlerine baglanma
orani >%97'dir. Plazma yarilanma émri 5-6 saat olmasina ragmen aktif metabolitleri nedeniyle
glukoz duslrlcu etkisi 16-23 saat kadar devam edebilir. Hepatik sitokrom P450 (CYP) 2C8
ve 3A4 ile metabolize edilir ve esas olarak safra yoluyla atilir (>%55). Giinde 15-45 mg
dozlarinda tek doz olarak ve 6gunlerle iliskisi olmadan kullanilir. Pioglitazon monoterapi olarak
tip 2 diabetes mellituslularda kullanildiginda plazma glukoz, insilin, C-peptid ve A1C’de anlamli
dismeler elde edilir. Lipidler Uzerine etkileri olarak HDL-kolesterolde daha belirgin artma,
trigliserid ve serbest yag asitlerinde daha fazla diisme gézlenirken total kolesterol ve LDL-
kolesterolde belirgin degisiklik elde edilmemistir (34). Sulfonillreler, metformin ve insulin ile
kombine edilebilir. Thiazolidinedionlar i¢in gdzlenen ve yukarida belirtilen tim etkiler pioglitazon
kullananlarda da gérilmektedir. Yan etkileri azdir (kilo alma, 6dem, hipoglisemi gibi). Belirgin
hepatotoksisite bildirilmemis ise de karaciger enzimleri izlenmelidir.

Yan etkiler: Thiazolidinedionlarin pratik kullaniminda énemli bazi yan etkileri mevcuttur. Bu
yan etkiler nedeni ile troglitazon giinimuzde kullaniimamaktadir. Ancak troglitazonun tlrevleri
emniyetle kullanilabilmektedir.

Kilo alma: Thiazolidinedionlarin hepsi hem doza, hem de zamana baglh olarak agirlik artisina
neden olmakta ve bu durum direncli olabilmektedir. Kilo alma yeni adipositlerin proliferasyonuna
ve yag depolanmasinin redistriisyonuna baglidir. Troglitazon ile tedavi edilen 20 tip 2 diabetes
mellituslu hastada yag depolanmasinda artma subkutan yag depolanmasi seklinde olmustur
ve visseral/subkutan yag orani dismustir.

Sivi birikimi/kalp yetmezligi: Thiazolidinedion ile birlikte insilin kullanan hastalarda sivi
tutulumu meydana gelmektedir. Periferik 6dem ve kalp yetmezliginin kétlilesmesi veya presipite
olmasi hastalarin % 2-5 kadarinda gelismektedir. Bu gdzlemlere ragmen diabetli ve kalp
yetmezlikli hastalarda thiazolidinedion grubu ila¢ kullanimi devam etmektedir. Thiazolidinedion
ile olusan sivi retansiyonu ditretiklere relatif olarak rezistandir ve bu rezistatansin mekanizmasi
bilinmemektedir.

Amerika Kalp ve Diyabet Cemiyeti, Aralik 2003’te thiazolidinedion kullanimi ile ilgili olarak

konsensus yayinlamistir (33). Bu konsensusun &nerileri sunlardir:

« Thiazolidinedionlar,New York kalp cemiyeti (New York Heart Association- NYHA)
siniflamasinda klas 1l veya IV kalp yetmezliginde kullaniimamalidir.

» Birveya daha fazla kalp yetmezIigi riski olan hastalarda, asemptomatik ventrikler disfonksiyonu
olanlarda ve NYHA klas | veya |l kalp yetmezligi olanlarda baslangi¢ dozu diisik (rosiglitazon
icin 2-4 mg/g, pioglitazon i¢in 15 mg/g) olmalidir. Hastalar kilo alma veya 6édem i¢gin dikkatle
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takip edilmelidir. Doz ayarlamasi tedricen yapiimalidir.
» Thiazolidinedion alan hastalarda kilo alma veya édem gelisirse kalp yetmezligi bulgulari
dikkatle arastiriimahdir.
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DIYABET ve KANSER

Prof. Dr. Ahmet KAYA
Selgcuk Universitesi Meram Tip Fakdiltesi,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Bilim Dali, Konya

Diyabetik hastalarda kanser sikliginin arttigi yaklasik 70 yildan bu yana bilinmesine karsin
konu son yillarda giindeme gelmistir. Aslinda diyabetik hastalarda kardiyovaskiler hastalikar
ve buna bagh mortalite artisi hep 6n planda oldugu icin belki de bu konu &telenmistir. Oysa
obezite; diyabet, insilin direnci, hiperinsulinizm ve hipertansiyon gibi pek ¢cok neden pek cok
kanserin gelisiminde etkendir (1,2). Ote yandan tiim toplumlarda eriskin niifusun %25-30’unun
obez oldugu, asikar diyabet tanisinin %7-10 arasinda karsimiza ¢iktigi distinilirse diyabet-
kanser arasinda iliskiye bagli -cok da 6nemli olmadigi var sayilsa bile- sonuclar son derece
de 6nemlidir. Ayrica her iki hastalik birbirini olumsuz etkiler; érnegin diyabetiklerde kansere
bagli mortalite daha fazladir. Glukokortikoidler gibi kanser tedavisinde kullanilan bazi ajanlar
da metabolik kontroll bozabilir.

Epidemiyolojik ¢alismalar 6zefagus, pankreas, karaciger, gégus, kolorektal, Uriner sistem ve
kadin reproduiktif organlarla iligkili kanserlerin ve lenfomanin diyabetiklerde daha fazla oldugunu
gostermistir. Diabetik hastalarda bir¢ok faktér ileri siiriimesine karsin kanser riskinin ne ile
iliskili oldugunu géstermek zordur. Obezite, instlin direnci, hiperinsulinemi, adipokinler, serbest
yag asidinin artisi, serbest radikal olusumu, antioksidan kapasite azalmasi, mitokondrial
disfonksiyon ve NF-kB sistem ve seks steroidlerindeki degisim, dzellikle bébrek timérlerinde
gecerli olan hipertansiyonun varligi ve enfeksiyonlara yatkinlik, duragan yasam, rafine
karbonhidrat ve doymus yagdan beslenme gibi pek ¢cok neden suglanmistir. Ayrica diyabetin
siresi, metabolik kontrol durumu, farkl ilag¢ kullanimlari da kanser olusumunda etkendir, ama
diyabet- kanser iliskisinde molekuler patofizyoloji tam olarak belli degildir (2, 3-4).

instilin ve hiperinstilinemi tiimor olusumunu direkt olarak epitel hiicreleri tizerindeki instilin
reseptorl yoluyla ya da indirekt olarak; insulin benzeri bliylime faktorleri (IGF), seks hormonlari,
inflamatuar suregler ve adipokin duizeylerini etkileyerek yapabilir.

instilin reseptérleri normal dokularda oldugu gibi kanserli dokularda da ekprese edilir. Normal
dokularda daha ¢ok instlin reseptor B izoformu olmasina ragmen kanser hiicreleri A izoformunu
ekprese eder. Ayni zamanda kanserli hiicreler hiperinsilinemiye cevap olarak insilin reseptér
sikligini azaltma kabiliyetlerini yitirmislerdir. Bu artmis insllin seviyelerinin prognozdaki olumsuz
katkisini agiklayabilir.

insilin ve IGF-1 reseptérleri (IGF-iR) yapi olarak birbirlerine benzer, hem insiilin hem de IGF leri
bu reseptérlere baglanip aktive edebilirler ki bunlar kanserli dokularda ¢ogunlukla fazladan
ekprese edilmiglerdir. Epidemiyolojik calismalarda yliksek IGF-1 seviyeleri ile kolorektal, prostat
ve meme kanseri arasindaki iliski gdsterilmistir. Hiperinsiilinemi, IGF-1 ve iGF-Il seviyelerini
arttirabilir ayni zamanda baglandigi proteinlerden de ayrilmasini saglayip dolasimdaki serbest
yani biyoaktif seviyelerini de yiikseltebilir. Artmis IGF-1 seviyeleri de mitojenik etki gdstererek
kansere yol agabilir.
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instilinin metabolik etkisi yaninda mitogenik etkisi de vardir. insilin iIGF baglayic protein
(IGFBP-1 ve 2)"i baskilar ve iGF-1 biyoyararliligi artar. insiilin reseptér aktivasyonu ile intraseliiler
sinyal yolak ve ekstraselller sinyal-regule kinaz (ERK) ve fosfotidilinozitol-3 tetiklenir. Béylece
mitojenik ve antiapopitotik yolak da tetiklenir. Proliferatif etki muhtemelen IGF-1 reseptér ile
iligkilidir.

Terap6tik dozda instlin de kanser riskini arttirir. Ayrica bazi insilin analoglari daha mitojenik
olabilir. GUnkl IGF-1 afinitesi daha fazladir (2-4).

Diyabetiklerde oksidatif stres artmis, DNA tamir kapasitesi azalmistir. DNA tamiri yiiksek enerji
gerektiren bir surectir. Hiicre déngusunde bu bozukluk ya apopitoz ya da proliferasyonla
sonlanir. Uzun sire DNA mutasyonu kanseri tetikler. Mitokondrial disfonksiyon kanser
etyopatogenezinde sorumludur (2-4).

VirUsler insanlarda kanser gelisiminin %15’'inden sorumludur. HBV ve HBC virlis enfeksiyonlari
diyabetiklerde siktir. Meme kanserinin de patofizyolojide temelidir. C-MYC en iyi bilinen tetiklenen
protoonkojendir. Béylece hedef insan genomu ile virls parcaciklarinin entegrasyonu kansere
neden olur (2).

Diyabet tedavisinde kullanilan ilaclarin diyabetik hastalarda kanser yapici etkileri Uzerine pek
cok calisma yapilmistir. insiilin kullanan hastalarda kanser gelisim riskinin daha fazla oldugu
bildirilmistir. Ozellikle IGF-1 reseptériine daha fazla afinitesi olan uzun etkili analoglarin daha
mitogenik oldugu bildirilmistir. Aslinda eksojen ve endojen hiperinsilinemi olayin temelini
olusturur. Silfoniltrelerin de insdilin salinimini artirarak riski arttirdigi yapilan ¢alismalarda
gosterilmistir ama insulin kullanan hastalarda stlfonillre kullananlara gére kanser gelisme
olasiligi daha fazladir. Metformin kullananlarda kanser gelisim riskinin daha az oldugu bunun
da baslica AMPK aktivitesi ile oldugu yapilan calismalarda gésterilmistir.

Karaciger kanseri gibi pankreas kanseri de diyabetiklerde daha siktir ama diyabetin mi kansere
kanserin mi diyabete neden oldugu ayirt edilmelidir: 40 yasindan sonra diyabet saptanan
kisilerde diyabet aile dykusl yoksa ve kisi zayifsa pankreas kanseri arastiriimahdir. Yaslilarda
ortaya cikan diyabette ayni yas ve cinse gére pankreas kanseri gelisme riski 8 kat fazladir
(5,6).

Diyabetiklerde bdbrek kanseri, artmis insidens ve mortalite ile birliktedir: Hiperinstlinemi,
obezite ve hipertansiyon sorumlu olabilir. Mesane kanseri orta derecede artmistir. Hiperinstlinemi
ve sik idrar yolu infeksiyonlar etkilidir (1,3).

Sedanter yasam, rafine karbonhidrat alimi ve yagli beslenme, dustk serum HDL kolesterol
ile meme kanseri arasinda iligki vardir.

Normal ve malign meme dokusunda insdlinin mitojenik etkisi vardir. Hormona bagh meme
kanserlerinde estradioliin timér hiicre proliferasyonuna etkisi insiilin mevcudiyeti ya da IGF
mevcudiyetine baglidir. Ozellikle obezlerde menopoz sonu endojen estrogen yapimi C19
steroid androstenedione aromatizasyonu ile meme kanseri gelisir. Dislk seks hormom baglayan
globilin (SHBG) instilin direnci ile baglantilidir. Leptin ve adipokinler meme hiicre proliferasyonu
nedenidir. Adiponektin proliferasyonu inhibe eder. Apopitozu artirir. G6gls ve endometrial
kanser riski diabetik kadinlarda artar (3-5).
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Diyabetiklerde prostat kanserinin azaldigini bildiren ¢alismalar vardir. Statin ve metformin
kullanimi ile prostat kanseri arasinda ters iliski yapar. RAS aktivetesi artisi ile kanser artisi
arasinda paralellik gosteren galismaslar olup, diyabetik hastalarda bu aktivite cogu kez artmistir.

Bati tip beslenme, duragan yasam, asiri kilo ile kolorektal kanser iligkilidir. Bu durumda
hiperinsiilinemi hipotezi ile agiklanir. Artmis insiilin diizeyleri ve serbest iGF-1 kolonda hiicre
proliferasyonuna neden olur (1,2,5,7).
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DIYABET VE LOKOMOTOR SISTEM

Prof. Dr. Niliifer BALCI
Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi,
Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dali, Antalya

Diabetes mellitus’daki metabolik bozukluklar vital organlar ve sistemlerde kronik, geridéntsimu
olmayan hasara sebep olur. Diyabetin kardiyovaskiler, renal, ve okular komplikasyonlari cok
agir olmasina ragmen, pekcok romatolojik sendromlar da genel popiilasyona gore diyabetli
hastalarda daha sik olarak gérullr. Diyabet farkl yollarla konnektif dokulari etkileyerek
periartikUler, artikller ve iskelet sisteminde degisikliklere neden olur ve ¢ok cesitli komplikasyonlar
gelisir. Ozellikle el, diyabetik komplikasyonlarin sik gériildigi dnemli bir hedef organdir.

Diyabetli hastalarda gérilen kas-iskelet sistemi hastaliklari:

1- Diyabetin komplikasyonlari sonucu gelisen; Diyabetik kas infarklari, Néropatik artropati

2- Diyabette olan metabolik bozukluklar sonucu gelisen; Diffuz idiyopatik iskeletal hiperosteosis,
Osteopeni

3- Etiyolojisinde mikrovaskiler hastalik payi olan sendromlar; Adeziv kapsilit, Dupuytren
kontraktlrd, Sinirh Eklem Hareketi (Limited joint mobility sendromu veya cheiropathy),
Palmar fleks6r tenosinovit (tetik parmak), Akut proksimal néropati, Proksimal motor néropati,

4- Olasi iligki; Karpal tiinel sendromu, Gut, Osteoartrit
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SPESIFIK DIYABET TIiPLERINDE TANI

Dog. Dr. Cumali GOKGE
Mustafa Kemal Universitesi Tip Fakdiltesi,
I¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Hatay

Diyabet, insilin salinimi, etkisi veya her ikisinden kaynaklanan sorunlar nedeniyle meydana
gelen, hiperglisemiyle karakterize bir metabolik hastaliktir. Bu hastalik sonucunda meydana
gelen kronik hiperglisemi g6z, bébrek, sinir, kalp ve damarlar basta olmak tzere degisik
organlarda yetmezlik, hasar ve disfonksiyona neden olur. DM’nin gelsmesi ile ilgili cok sayida
etyoloji mevcuttur. Bunlar; p hiicrelerinin otoimmin destriksiyonundan insilin direncine kadar
genis bir spektrum icerisinde yer almaktadir. Diyabete bagli karbonhidrat, yag ve protein
metabolizmasindaki bozukluklar insulinin hedef dokulara olan etkisinin kaybi ile ilgilidir.

DM’li hastalar etyopatogenetik olarak daha c¢ok tip 1 ve tip 2 olmak lzere iki ana kategoriye
ayrilmaktadir. Diyabetin diger spesifik tipleri daha nadir olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Bunlar;

f hiicresinin genetik defektleri: Diyabetin nadir gérilen formlarina neden olurlar. Bu diyabet
tiplerinde hastalar genellikle erken yasta gérilen hiperglisemi ile karakterizedirler. Genglerin
eriskin baslangigli diyabetinde (MODY) bozulmus instlin salinimi 6n plandadir, insilinin etkisi
normal veya minimal defektifdir. Otozomal dominant olarak kalitim gésterir, farkli kromozomlardaki
degisik genetik lokuslarda anormallikler sézkonusudur.

insiilin etkisinin genetik defektleri: insiilin etkisinde bozukluklara neden olan, yaygin olarak
gérilmeyen, genetik olarak tespit edilen, sonucunda diyabet gelisen hastaliklardan meydana
gelir. insiilin reseptérlerinde meydana gelen mutasyonlar; hiperinsiilinemi, orta derecede
hiperglisemiden agir DM’ye kadar genis spektrumda gérulebilirler. Tip A insilin direnci,
Leprechaunism, Rabson-Mendenhall sendromu bu gruptaki hastaliklardan bazilaridir.

Ekzokrin pankreas hastaliklari: Pankreasa yaygin olarak hasar veren herhangi bir hastalik
diyabete neden olur. Pankreatit, travma, infeksiyon, pankreatektomi ve pankreas kanserleri
bu tabloya neden olabilir.

Endokrinopatiler: Cushing’s sendromu, glukagonoma, feokromositoma, akromegali gibi
instlinin etkilerini antogonize eden hormonlarin asiri salgilandigr hastaliklarin varliginda
diyabet gelisir.

ilag veya kimyasallarin neden oldugu DM: Bazi ilag ve kimyasallar (vacor, pentamidin vs.)
insulin sekresyonunu bozarken, digerleri ise insilin etkisindeki bozukluklara (niacin,
glukokortikoidler) neden olabilir. Alfa interferon gibi bazi ilaglar ise insilinitise yol agarak
diyabete yol acarlar.

infeksiyonlar: Baz virtsler (rubella, CMV gibi) p hiicresinde destrilksiyona neden olup diyabete
neden olurlar.
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immiinite kaynakh diyabetin nadir formlan: Stiff-man sendromu merkezi sinir sisteminin
otoimmin bir hastaligidir. Aksiyal kaslarin sertligi ve agrili spazmlarla karakterizedir. GAD
otoantikorlari genellikle yliksektir. Antiinsilin antikorlari insilin reseptoriine baglanarak diyabete
neden olur. Bu antikorlar; nadiren SLE ve diger otoimmiin hastaliklarda géralir.

DM ile birlikte olan diger genetik sendromlar: Bazi genetik sendromlar (Down sendromu,
Klinefelter sendromu, Turner sendromu, Wolfram sendromu vs) artmis diyabet insidansi ile
birliktedir.

Sonug olarak, spesifik diyabet tiplerinde tani; diyabetin tanisi, genetik analizler, altta yatan
hastaliklarin tanisi, kullandigi ilag ve kimyasallarin varhgi ile yakindan ilgilidir.
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DiYABETIK NOROPATI

Dr. Mustafa KULAKSIZOGLU
Saglik Bakanligi, Numune Egitim ve Aragtirma Hastanesi,
I¢ Hastaliklari Endokrinoloji Klinigi, Adana

Diyabetik néropati, otonomik ve periferik sinir sistemini etkileyen, morbidite ve mortalitesi
ylksek, yasam kalitesini olumsuz yénde etkileyen diyabetin dnemli bir kronik mikrovaskdler
komplikasyonudur. Diyabetin en sik gérilen mikrovaskiler komplikasyonlarindandir. Sinir ileti
calismalari gibi objekiif testler kullanildiginda diyabetik hastalarin yaklasik % 50’sinde saptanabilir.
ilerleyici ve yaygin sinir harabiyetiyle iliskili bir durumdur. Saptamasi ve tedavisi zorluklarla
dolu olan uzun bir subklinik dénemden sonra ciddi morbidite ve hatta mortalitiyle sonuglanabilen
klinik durumlara yol acabilir. Erken safhalarda hastaligi tanimlamak etkili tedavi yapilabilmesi
icin en uygun firsati sunabilir.

Klinik olarak hastalari en fazla rahatsiz eden sikayet agridir. Bunun yaninda yanma, elektrik
carpmasi, karincalanma, ignelenme, kasinma, Gsume gibi sikayetler de olabilir. Sikayetler
slirekli veya aralikli olabilecegi gibi 6zellikle aksam saatleri artis gésterir.

Patogenezde; artmis ileri glikolizasyon Urtnleri, poliol-sorbitol aktivitesinin artmasi, protein
kinaz C aktivasyonu ve heksoamin yolaginin aktive olmasi, artmis blylme faktérleri gibi
hipotezler vardir. Muhtemel bir ortak mekanizma, hipergliseminin mitokondride reaktif oksijen
tirlerini veya superoksit tretiminin artisina yol actigidir ki bu yukaridaki yolaklarin tdmanu
aktive edebilir.

Tedavide, normogliseminin saglanmasi, semptomlarin giderilmesi, bulunan risk faktérlerinin
tedavisi; kan basinci regulasyonu, dislipideminin tedavisi, obezite ile micadele, sigaranin
kesilmesi, asiri alkolden kaginma gibi basamaklar olmakla birlikte patogeneze yénelik tedavi
de uzerinde calisilan seceneklerdendir. DCCT’de yogun insilin tedavisi ile iyi glisemik kontrolin
saglanmasi sayesinde elektrofizyolojik degerlendirme sonuglarinda %50 iyilesme saglanmistir.
DCTT ¢alismasinda Tip 1 DM'li hastalarda A1c’de duslse ( % 8.9 — % 7.1) paralel olarak
néropati riskinde %60’lik bir azalma saptanmistir. UKPDS ¢alismasinda ise her ylzde birlik
Alc dlslsu ile mikrovaskiler komplikasyonlarda %37’lik risk azalmasi saptanmistir. Semptomatik
tedavi segenekleri arasinda trisiklik antidepresanlar, antiepileptikler, SSRI'lar, opiyatlar, topikal
ajanlar sayilabilir. Fakat bu grup ilaglarin agrinin gideriimesindeki yetersizligi ve yan etkilerinin
fazla olmasi, hastaliga yonelik patolojiyi diizeltici etkilerinin olmamasi ve dolayisi ile hastaligin
ilerlemesini dnlemede yetersiz kalmasi patolojiye yonelik tedavi arayayislarini ortaya ¢ikarmistir.
Bunlar arasinda aldoz reduktaz inhibitorleri, o—lipoik asit, resveratrol, benfotiamine, PKC-3
inhibitérleri, gliseril trinitrat, a-tokaferol, c-peptid sayilabilir.

Diyabetik néropati gelisen bireyde tedavinin ilk basamagi kan sekeri regiilasyonu, daha sonra
da diyabete eslik eden hastaliklarin tedavisidir. Agrili diyabetik néropatinin tedavisinde
monoterapinin etkinligi kisithdir, tedavi sirasinda ilaglarin (doza bagimli) yan etkileri g6z éniinde
bulundurulmali bu nedenle tedavi kilavuzlar esliginde bireysellestirilmelidir. Fakat semptomatik
tedavinin yetersiz kalmasi nedeniyle patogeneze yénelik calismalar yogun bir sekilde devam
etmektedir.

Sonug olarak DNP tedavisinde “kan sekeri regiilasyonunun saglanmasi ve uzun sireli
surdirtlmesi temel hedef olmalidir.
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DIYABET VE CINSEL YASAM

Prof. Dr. Ates KADIOGLU
istanbul Universitesi [stanbul Tip Fakiiltesi,
Uroloji Anabilim Dali, Androloji Bilim Dali, istanbul

Diyabet Mellitus gittikce yaslanmakta olan toplumumuzda prevalansi gittikce artmakta olan bir
hastaliktir. Bu hastalik toplum saghginin pek ¢ok 6gesinin bozarken, cinsel yasam bu konuda 6zel
bir yer tutmaktadir. Sertlesme problemine (erektil disfonksiyon,ED) tek basina sebep olabilen
hastaliklar icersinde %40’lik orani ile DM birinci siradadir. Onu %30 ile vaskuler hastaliklar, %13
ile prostat kanseri cerrahisi ve %8 ile spinal kord travmasi takip etmektedir. Diyabetik hasta
grubunda sertlesme problemi saglikh nlfusa gére 3 kat fazladir. Yapilan arastirmalarda ayni
grupta bu hastalik oraninin %85’lere kadar ¢iktigr gérilmustir. Ayni zamanda bu probleminin
ortaya ¢ikis yasini da diyabet 10-15 yil erkene ¢gekmektedir.

Androloji poliklinigine bagvuran hastalarin %5, sertlesme problemi ile basvuran hastalarin %12’si
ilk defa diyabet tanisi alirlar. 65 yasindan kuculk hastalarda sertlesme problemi diyabetin habercisi
olabilir. 10 yili asan diyabetiklerde ED gérilme orani %50’den fazladir. Tip 2 DM’a hiperlipidemi,
obezite, hipertansiyon, sedanter yasam gibi yandas 6geler eslik ederler ve diyabet ile bunlar
birbirlerini beslerler. Diyabet vaskuler, nérolojik, endokrinolojik, psikiyatrik ve lokal patolojiler ile
ED’ye sebep olur.

ED ayni zamanda koroner hastaliklarinda bir énclisudir. Mesela koroner hastalarinin %67’si bu
taniy1 almadan 6nce sertlesme problemi yasamaktadirlar. 1-2 mm capli penil arter, 3-4 mm capl
koroner arterlerde gére daha erken etkilenmektedir. Hipogonadizm ile diyabet, viicut kitle indeksi
ve yas arasinda direkt bir bag bulunmaktadir. Diyabetik erkeklerin %50’sinde serbest testosteron
sinirin altindadir, bu da ED’a sebep olmaktadir. Ornegin diyabetik erkeklerin %35’i sabah
ereksiyonuna sahip oldugu halde, %31’e varan depresyon tanisi sebebiyle sertlesme problemi
yasamaktadirlar.

Diyabette ED tedavisinin ilk ve en 6nemli asamasi aslinda diyabetten korunmadir. Genetik forml
degistirilemese de, beslenme, egzersiz, sonu¢ olarak yasam tarzi degistirilerek hem diyabet ve
erektil disfonksiyondan korunabilir. Tedavinin sonraki asamasi ise diyabettekilerde dogru glukoz
regllasyonu ve ilag kullanimi, obezite, hareketsizlik, hipertansiyon ile micadeledir. PDE-5 inhibtérleri
ise bir sonraki tedavi basamaklaridir. eNOS ve nNOS’un stimulasyonu ile olusan ve ereksiyonu
saglayan cGMP'yi yikan PDE-5 enzimini inhibe eden bu ilaglar, hiicre ici cGMP arttirarak diiz kas
gevsemesini ve bdylece ereksiyonu saglarlar. Vardanefail, tadalafil, sildenafil ve yeni ¢ikan
udenafil bu ila¢ grubuna aittirler. Bunlar PDE-5 enzimininin katalitik bélimine baglanip cGMP
ile yarismali inhibisyona girerek onun yikilmasini énlerler. Farmakolojik olarak vardenafil daha
potent olsa da klinik olarak her 3 ilacinda etkisinin ayni oldugu kabul edilir. Tadalafilin yarilanma
Omri 17.5 saat iken diger iki ilacin slreleri 3-5 saat arasidir. Standart ED’li hastalarda PDE-5
inhibitdrlerinin SEP sistemine gore basarisi %80’lerdeyken diyabetik niifusta bu oran %55-60'a
dismektedir.
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Oral ilaglarin basarisiz oldugu zaman bir sonraki asamada vakum cihazlari, intrakavernézal
enjeksiyon veya transiretral alprostadil tercih edilebilir. 3. asama ise ylksek basari ve kullanici
memnuniyeti gésteren penil protezdir. Cok pargali veya bukilebilen tek parcali olabilen penil
protezin, enfeksiyon orani normal nifusta %1, diyabetiklerde ise %2-4 arasidir.

iliskiye girmeyi zorlastiran Peyronie hastaligina %18-33 oranin diyabet eslik etmektedir. Normal
popllasyonda insidans %3’tur. Diyabetlilerde Peyronie hastalagi daha uzun sire ile (24 ay/12
ay), agrisiz ve daha ylksek oranda ED (%81/%41) ve penil egrilik (%90/%80) gorllerek seyreder.
Peyronie hastaliginda tedavi aktif ddnemde E vitamini, kolsisin, varsa ED’nin tedavisi, kronik
dénemde ED’nin eslik etmediklerinde Nesbit ve iVP cerrahisi, edenlerde ise buna ilaveten penil
protezdir. Normalde %96 olan penil protez memnuniyeti , Peyronie hastalarinda %75’e duser.

Diyabet kadinlarin da cinsel yasamini etkiler. Streptozosin ile diyabetik hala getirilen si¢ganlarda
yapilan deneyde bu sicanlarin kan glukoz, testosteron oranlari ve BMI'leri daha yiksek iken,
Ostrojen ve uterin agirliklan daha disuk bulunmustur. Vajinal kan akimi stimulasyon ile normal
hastalarda bes katina ¢ikarken, diyabetiklerde iki katina kadar ¢ikabilmistir.Klitoral doppler ile
degerlendirildiginda kontrol grubunda %15 olan seksuel disfonksiyon orani, diyabetik kadinlarda
%65 olarak tespit edilmistir. Bu gruba 100 mg sildenafil verildiginde klitoral kan akiminda anlamli
derecede artis saglanmis. Klitoral vakum cihazi kullanilarak vajinal ve klitoral kan akimi artisi,
vajinal lubrikasyon ve engorjman ve otonomik refleks artisi saglanabilir.
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DIYABET VE BILISSEL FONKSIYON

Dog. Dr. Melek Eda ERTORER
Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi, Adana Uygulama ve Arastirma Merkezi,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Adana

Diabetes mellitus (DM) mutlak yetersiz insilin salgisi; Tip 1 DM ya da insuline karsi ¢evre
dokularda duyarliligin azalmasina eslik eden insilin salgisinin gérece yetmezligi; Tip 2 DM
ile karakterize patolojik bir tablodur ve yeterli kontrol ediimezse etkilenen bireyde sik hiperglisemi
ve hipoglisemi ataklarina sebep olur. Santral sinir sisteminin (SSS) temel enerji kaynagi
glukozdur, ancak glukozu sentezleyemedigi ve depolayamadigi igin beyin dokusu periferden
glukoz aktarimina muhtagtir. Oglisemi disinda kalan ug glisemik diizeylerin SSS (izerinde
yarattigi olumsuzluklar bilinmektedir. Diabetes mellitus ilintili SSS komplikasyonlari bilissel
fonksiyonlarda bozulmaya yol agan elektrofizyolojik degisikliklerle ya da atrofi, néronal sinaptik
yeniden duzenlenme, astrositlerin artmis proliferasyonu gibi yapisal bozukluklarla kendini
gosterebilir. Bu farklanmalar, SSS’yi hizlanmis bir yaslanma sirecine sirlkleyebilir veya
Alzheimer hastaligi gibi yas ilintili hastaliklara yakalanma riskini artirabilir.

Otuz yildir tip 1 DM olan bir hastanin bilissel fonksiyonlari yedi yildir tip 2 DM hastasi olan bir
kisi ile karsilastirlabilir dizeydedir. Yapilan ¢alismalar, tip 1 ve tip 2 DM'de SSS etkilenmesinin
farkli boyutlarda oldugunu géstermektedir. Tip 1 DM’de daha ¢ok psikomotor yavaslama ve
mental yeterlilikte azalma gdézlenirken, tip 2 DM’de psikomotor yetkinlikte, 6grenme, dikkat ve
yOnetsel fonksiyonlarda azalma izlenmektedir. Tip 1 DM hastalarinin beyin manyetik rezonans
gorintllemeleri tip 2 DM’lilere gore daha saglikhdir. Olgularin beyaz cevher lezyonlari ve
sessiz iskemi alanlar daha az, beyin hacimleri daha iyidir. Diyabetin farkl tiplerinin SSS
Uzerinde farkh etkileri olmasi, dikkatleri diyabetin ortaya ¢ikis yagsi Uzerine yénlendirmigtir.
Erken yaslarda ortaya ¢cikmasi sebebi ile Tip 1 DM'de daha ¢ok gelisimsel bozukluklar olabilecegi,
tip 2 DM'de ise insdlin direncinin ve insilin reseptdr aktivitesindeki azalmanin tabloda tetikleyici
olabilecegdi distnllmektedir.

Santral sinir sisteminin (SSS) hipokampus gibi 6zellesmis bolgeleri glukoz diizeylerindeki
degisikliklere karsi ¢ok duyarldir. Hipokampus 6grenme ve hafiza gibi bilissel fonksiyonlari
isleyen 6nemli bir SSS bélgesidir. Normal yaslanma surecindeki kisinin hipokampus bélgesinde
meydana gelen degisikler, diyabetik hastanin hipokampus bélgesinde olusan degisiklerle
O6nemli oranda benzerlik gésterir. Hipokampusta insdilin reseptérlerinin gésterilmesi lzerine,
insulinin bilissel fonksiyonlarin dnemli bir diizenleyicisi olabilecegi hipotezi ileri strtimustur.
Alzheimer hastaligina (AH) zemin yaratan risk faktdrlerinden biri de diyabettir. Tip 2 DM ve
AH tablolarinda plasma insulin dizeylerinin yuksek bulunmasi, fizyopatolojik ortak sorunun
ins(lin direnci olabilecegini disindirmektedir.

Sonug olarak; instlin diizeyleri, plazma glukoz dlzeylerindeki dalgalanmalar, diabetes mellitus
alt tipi ve ortaya ¢ikis yasl, diyabetik hastalarda biligsel fonksiyonlari etkileyen énemli faktérler
olarak gériinmektedir. Bu konuda, tedavide kullanilan ajanlarin etkilerine dair giderek artan
sayida verinin biriktigi de unutulmamalidir.
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TiP 1 DIYABETTE BAZAL - BOLUS iINSULIN
TEDAVi PLANLAMASI

Prof. Dr. M. Temel YILMAZ
Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari Anabilim Dall,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dall, istanbul

Tip 1 Diyabet'te insiilin Tedavi ilkeleri

Tip 1 Diyabette Tedavi Hedefleri kan glukoz regiilasyonunu saglamak, komplikasyonlari 6nlemek
ve ilerlemesini durdurmak, biyime ve gelismenin fizyolojik siregte olmasini saglamak, gebelikte
anne ve fetusla ilgili komplikasyonlari énlemek ve yasam kalitesini artirmaktir.

Diyabet’te ins(lin tedavisindeki temel hedef fizyolojik insilin salinimini birebir taklit etmektir.
Fizyoloji de preprandial kan sekerlerini normal diizeylerde (80-100 mg/dl) kontrol altinda tutan
bazal insulin salinimi, post prandial kan sekerlerini kontrol altinda tutan (>140 mg/dl) bolus
insulin salinimi olmak Gzere iki farkl insdlin salinimi oldugu kabul edilir.

Bolus insllin titrasyonu bircok degiskenden (6gindeki KH miktari, gidalarin glisemik indeksi,
emilim hizi, mide bosalma zamani, giinliik aktivasyon ve egzersiz, hastanin meslegi ve ¢alisma
zamanlari, haftasonu ve tatil aktiviteleri vb) dogrudan etkilenir. Bu nedenle bolus tedavisi,
insulin titrasyonunda tedavinin en karmasik ve zorluk ¢ekilen bélimiddr. Buna karsin bazal
insulin replasmani gunlik yasamdaki degiskenlerden ¢ok az etkilenir.

Bolus instlin tedavisinde postprandial hiperglisemi pikini kontrol altina almak tzere pazarda
iki grup insulin vardir. Kisa / hizl etkili (Reguler) insdlinler gok / kisa hizli etkili (Analog) instlinler
olarak isimlendirilir.

Bolus insiilinler ve Ozellikleri

Reguler human insulinlerin maximum etki slresi 2-3 saat, etki slresi 4-6 h civarindadir. Analog
cok kisa/hizli insdlinler Lispro insulin (Lys B28 ProB29), Aspart insiilin (Asp B28) ve Glulisine
insulin (Glu B29) olmak izere ug farkli formil de bulunmaktadir. Analog kisa etkili instlinlerin
etki baslangi¢ suresi regtler insllinlere gére daha kisadir. (Tablo 1)

Bolus instilinler ve Ozellikleri
Etki Baslama Pik Stre Gorlnus

Kisa etkili insan insalini

Reguiler insilin 30-60 dk 2-3s 3-6s Berrak
Kisa etkili analog insulinler

Lispro 15-30 dk 0.5-15s 3-5s Berrak

Aspart 10-20 dk 1-15s 3-4s Berrak

Gilulisine 15 dk 1-15s 3-4s Berrak
Orta etkili insdlinler

NPH 2-4 dk 6-10s 10-16s Bulanik

Lente 3-4 dk 6-12s 12-18 s Bulanik
Uzun etkili instlinler

Detemir 3-5dk - 24s Berrak

Glarjin 4 dk - 24s Berrak

-49-

KONUSMA OZETLERI



KONUSMA OZETLERI

47.

ULUSAL

DIYABET
KONGRESI

11-15May1s 2011

Postprandial hipergliseminin pik zamani (1,5-2 h) ve etki sresi (4-5 h) oldugu g6z 6niine
alindigi zaman, glisemik kontrolleri saglamada analog instlinlerin etkisinin biraz erken basladigi
buna karsilik reguler insilinlerin biraz daha ge¢ basladigi matematiksel olarak gérilmektedir.

Bu noktada, 6glnlerde alinan gidalarin emilim hizlari ve glisemik indeksleri belirleyici rol oynar.
Hizli emilen ve glisemik indeksi ylksek karbonhidrat aliminda analog kisa etkili insilinlerin,
buna karsilik emilimi yavas ve glisemik indeksi diisiik gidalarda regdler insulin protokollerinin
daha dogru ve hipoglisemik yada hiperglisemik ataklarin kontroll agisindan daha givenilir
secenek oldugu kabul edilmektedir.

Yine 6gun araliklarinin suresi (sabah/6gle yada 6gle/aksam arasindaki sure) yada 6gunin
kendi suresi (uzun aksam yemekleri / kisa kahvalti streleri vb) analog veya regller insilin
seciminde 6nemli rol oynadidi bilinmektedir.

Bazal insiilinler ve Ozellikleri
Bazal insulin tedavi protokollerinde yer alabilecek iki farkl grup insilin bulunmaktadir. Orta
etkili (NPH) insdlinler, uzun etkili (Analog) insulinler.

NPH insulinlerin, baslangi¢ etki zamani 2-4 h, maximum etki zamani 6-12 h, etki suresi 12-
18 h civarindadir. NPH insilinlerin diyabetik gebelik disinda bazal insulin replasmaninda genis
kullanim alani kalmamistir.

Uzun Etkili Analog insdilinler; insiilin Glargine (Gly [A21], Arg [B31] — insiilin) ve Insiilin Detemir
(Lys B 29) — N — E — Tetradecanoyl, Des (B 30) — insdilin) olarak iki ayri formllde kullanimdadir.
Bu insilinlerin baslangi¢ etki zamani 3-5 h, maximum etki zamani 4-6 h, etki suresi 24 h
civarindadir.

Her iki uzun etkili analog insilinde doz arttik¢a (0.8 IU/kg/giin ve Ustl) tek doz uygulamada
pik olusur ve etki streleri uzar (Klein 0, et al Diab. Obes. Met. 2007: 9-290-299).

Bazal insulinlerin etki siireleri 24 saat olarak kabul edilmesine ragmen etkinlik sireleri 18-20
saat arasindadir. Tek doz kullanimlarda enjeksiyon zamanini takip eden 2-4 saatle, son 2-4
saatlik surelerde etkinligin azalmasina bagl bir eksiklik stireci olabilir. Bu nedenlerden dolayi
Ozellikle Tip 1 Diyabette yada Tip 2 Diyabetin ileri déneminde (C peptid: 0) uzun etkili instlinler
Sabah (2/3) ve Aksam (1/2) iki doz olarak yapiimahdir. C peptid (+) Tip 2 diyabetlilerde yeterli
doz endojen insilin varsa tek doz uzun etkili uygulanabilir.

Genel olarak bazal insilin doz hesabi total insllinin % 50’si olarak hesaplanmaktadir. Bazal
instlin planlamasi enfeksiyon, stres, kontrinsiliner sistem, hormonlarin hastaliklari, diger énemli
hastaliklar (MI, Hemipleji, Kanser vb) travma, cerrahi operasyonlar gibi organizmanin ginlik
insdlin ihtiyacini artiran durumlarda yeniden yapilmalidir.

Sirekli glukoz monitér sistemleri iyi yapilan kan sekeri dlgimi ve giinlik insilin salinim takip

test sonuglari, bazal insilin dizeylerinin giin iginde dalgalanmalar gdsterdigini 6zellikle gece
uykuda suprese oldugu, giindiiz ise arttigi bilgisini aktarmistir.
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Bu nedenle ideale en yakin bazal instilin planlamasi SCII pompasi tedavisi ile glnlik degisimlere
gbre yapilan titrasyonlardir.

Tip 1 Diyabet'te insiilin Titrasyonu

instilin titrasyonunda kabul edilen hakim gériis givenilir baslangic dozunun Tip 1 diyabette
0.6 — 0.8 IU/kg/giin, HbA1C <%8 Tip 1 diyabet yada Tip 2 diyabette 0.3- 0.5 IU/kg/guin civarinda
insilin planlamasidir. (Tablo 2)

Tip 1 Diyabette insiilin Tedavisinin Planlanmasi
(Tibbi beslenme tedavisi ve egzersiz programi tim hastalarda diizenli uygulanmalidir)
( Total insiilin Dozunun Hesaplanmasi )
4 ) 4 )

HbA1C < %8

HbA1C > %8

0.3-0.5 iU/kg/giin

J

Bolus insiilin Plani
(Total insulin dozunun
yaklasik %50’si
hesaplanmalidir)

0.6-0.8 iU/kg/giin

!

Bazal insiilin Plani
(Total insulin dozunun
yaklasik %50’si
hesaplanmalidir)

(N (N
e .
Ikili Doz Uzun Etkili
Analog yada NPH
(N J

Sabah : 1/3 (Reguler/Kisa Etkili Analog)
Ogle : 1/3 (Regiiler/Kisa Etkili Analog)
Aksam : 1/3 (Reguler/Kisa Etkili Analog)

Fizyoloji de bazal-bolus insulin ytzde oranlar 50/50 (bazi kaynaklarda 40/60) civarindadir. Bu
oranlar insulin tedavi protokollerinde biyik énem kazanmaktadir. Hasta icin planlanan insulin
tedavi protokoliinde eger bolus insillin orani yiksekse (6rnegin 75/25) hastada aclik ve
hipoglisemik ataklar artmakta, diyet planlamasi gli¢lesmekte, bazal insilin orani yiksekse
(6rnegin 25/75) postprandial piklerin kontroll saglanamamaktadir. Bu nedenle tim ¢oklu doz
intensif insulin protokollerinde bolus / bazal orani 50/50 oraninda tutulmasina 6zen gésterilmelidir.
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Bu bilgilerin 1131 altinda 6guinlere gére bolus insilin dozlari iki ayri ydntemle titre edilebilir.
Pratik yol, total insllin dozunun yarisini (¢ esit orana béimektir. Bu ydntemde 6giin araliginin
yada 6gun suresinin kisa oldugu durumlarda analog, 6gin araliginin yada 6gin suresinin uzun
oldugu durumlarda regiiler insilin tercih edilmelidir.

Diger 6nemli nokta da insiilin dozu ve araligidir. Sabah insiilin dozu kavrami Sabah-Ogle aras,
6gle instilin dozu kavrami, Ogle-Aksam arasi, aksam insiilin dozu kavrami da Aksam -Uyku
Oncesi ana 6giin ve ara 6glniin total karbonhidrat degerini karsilayacak o 6gtn igin total
instlin kavramidir. Ozellikle kisa analog instlinleri sadece ana 6giin éncesi tek doz olarak
verildiginde ana 6ginde alinan karbonhidrata gére etkisi yuksek, buna karsilik ara 6gin KH
degerine gore yetersiz, 6gun slresine gére de etkisi kisa kalabilir.

Bu nedenle analog instilinlerin SCII pompa uygulamasindaki gibi coklu doz her ana 6giin ve
her ara 6gln 6ncesi alinan karbonhidrat dederine gére daha sik ve daha kiguk dozlarda
planlanmasi en uygun secgenektir. Sadece ana 6glin 6ncesi glinde l¢ doz bolus uygulamasinda
analog insulinlerde hipoglisemi orani daha yiksek reguler insulin protokollerinde ise Ug¢li doz
uygulama da hipoglisemik ataklar daha az gérilmektedir.

Sonugcta 6zet olarak, en dogru bolus insilin planlamasi hastaya 6zgu yasam ve beslenme
planina gére yapilan planlamadir.

Analog insulinler gcocuk ve genclerde, aktif yasami olan bireylerde karbonhidrat sayim egitimini
tamamlayan bireylerde, SCIl pompasi kullananlarda, kisa ve hizli alinan 6ginlerde, emilimi
hizli yada glisemik indeksi yiksek KH aliminda kullaniimalidir.

Regiiler insllinler orta yada yasli, daha sedanter yagsami olan bireylerde, emilimi yavas glisemik
indeksi dusiik KH’ la beslenen bireylerde, yada uzun sureli 6ginlerde dncelikli olarak tercih
edilmelidir.

Karbonhidrat Sayimi ve Diizeltme Faktoriine Gére insiilin Titrasyonu

Bolus instlin planlamasinda daha sofistik ikinci ydntem karbonhidrat sayimina gére insiilin
uygulamasidir. Ogiinde alinan her grkH icin insiilin planlamasi,

Reguiler insdlin (IU / grkKH) = 500 / Total instlin dozu (U / giin)

Analog insulin (IU /grKH) = 800 / Total insilin dozu (IU /gln)

formillerine gére hesaplanmaktadir.

Diger 6nemli nokta 6gun 6ncesi yada sonrasi kan sekerleri degerlerine gére insilin ayari ve

dizeltme faktérl planlamasidir. Duzeltme faktérunin hesaplanmasi igin reguler ve analog
insulinler igin iki ayri formdl kullanihr.
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Regller insilin dizeltme faktérl (IU/mg % glukoz) = 1500 / Total insilin dozu (IU/ giin)

Analog insilin diizeltme faktéri (IU/mg % glukoz = 1800 / Total insilin dozu (IU /giin)
Bu formule gére 6glin dncesi saptanan kan sekeri degerine gére ihtiya¢ olan ek insilin dozunun
bulunmasi icin asagidaki formdl kullanihr.

Oglin 6ncesi ek insiilin dozu (IU) = Bulunan Kan Sekeri (mg/dl) — ideal hedef kan sekeri (120
mg/dl) / Dizeltme Faktéri

Bazal insllin analoglari ise hem Tip 1 hem de Tip 2 diyabetin tedavisinde NPH’a gére glisemik
kontrol ve tolerabilite dengesini daha iyi saglayan seceneklerdir. Bazal insilin analoglari NPH
insiiline gére agik bir sekilde daha uzun bir etki slresi ve daha diz bir profile sahip olma
6zelligi ile bazal insulin tedavisinde iyilestirme saglamaktadir.

Kaynaklar:
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DIYABETTE INSULIN TEDAVISIi: OZEL DURUMLAR
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Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dal,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Bursa

Gebelik

Tip 2 ya da gestasyonel diyabetli gebelerde tibbi beslenme tedavisi ve egzersizin yetersiz
kaldigi durumlarda, ayrica tip 1 diyabet tanisi olup insilin kullanmasi gerekenlerde yeterli
glisemik kontrol saglamak icin insilin tedavisi uygulanmalidir. Gebelerde bazal bolus insdlin
uygulamalari daha iyi glisemik kontrol sagladigi i¢in tercih edilmelidir. Tip 2 diyabetiklerde
gebelik planlaniyorsa oral antidiyabetikler kesilip éncesinde insilin baslanmalidir. Oral
antidiyabetik alinirken gebe kalindiysa hemen kesilip instlin baslanmalidir. Analog insdlinler
kullanilirken gebelik planlaniyorsa ya da gebe kalindiysa insan insiilinlerine gecilmelidir. insan
insulinleri gebelikte tercih edilen inslinlerdir ancak bazi analog instilinlerin de gebelikte kullanimi
ile ilgili calismalar bulunmaktadir. Hizli etkili analog insulinlerden insulin lispro ve aspartin
gebelikte kullanim kategorisi FDA’ya gére kategori B'dir. Hizl etkili analog insdlinlerden insulin
glulisin ve bazal analoglardan insulin glarjin ve levemirin veri yetersizligi nedeniyle gebelerde
kullanimlari kontrendikedir.

Nefropati

Diyabetin kronik mikrovaskiler komplikasyonlarindan biri olan diyabetik nefropati tip 2
diyabetiklerde ilk tanidan itibaren, tip 1 diyabetiklerde tani sonrasi 5. yildan itibaren
gorulebilmektedir. Hipertansiyon, 6dem, proteiniri ve bdbrek yetersizligi ile karakterizedir.
Nefropati degerlendirmesi, klinigin yani sira serum kreatinin diizeyi 6lcimu, sabah ilk idrarda
albumin/kreatinin orani ya da 24 saatlik idrarda Uriner albumin ekskresyonu ve glomeruler
filtrasyon hizi (GFR) él¢imu ile yapilir. GFR’na bakilarak bébrek yetmezligi evre 1-5 arasinda
evrelendirilir. Diyabetik nefropati tedavisinde en 6nemli basamaklardan biri optimum glukoz
ve kan basinci kontroludir. Pekcok oral antidiyabetik ilag bébrekten atildigi igin serum kreatinin
diizeyi 1.5 mg/dl ve lzerinde olan olgularda pek ¢ok oral antidiyabetigin kullanimi kontrendikedir.
Diyabetik nefropatili olgularda insilinaz enzim aktivitesi azaldigindan endojen ve egzojen
insllin yikimi azalmakta ve hipoglisemiler gérilebilmektedir. Bu nedenle diyabetik nefropatide
hem oral antidiyabetik hem de insulin tedavisi diizenlemeleri gézden gegirilmelidir.

Yogun bakim

Diyabetik hastalar, hem diyabet hem de eslik eden komorbid hastaliklar nedeniyle zaman
zaman dabhili ve cerrahi yogun bakim Unitelerinde takip edilmek zorunda kalinmaktadirlar. Bu
olgularda hiperglisemi tedavisi morbidite ve mortaliteyi belirleyen 6nemli faktérlerden biridir.
Yapilan calismalar yogun bakim Unitelerinde takip edilen hastalarda hiperglisemi kadar
hipogliseminin de mortalite riskini artirabilecegini géstermistir. Bu nedenle yogun bakim
hastalarinda glisemi takibinde glisemi hedefi Amerikan Diyabet Cemiyetine gére <180 mg/dl
olarak 6nerilmektedir.
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DIYABETIK HASTA; HIPERTANSIYON TEDAVISI

Dog. Dr. Aysegiil ATMACA
Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Samsun

Hipertansiyon, diabetes mellitusta (DM) prevalansi DM'in tipine ,yasa, etnik kékene ve kiloya bagli
olarak degismekle birlikte sik rastlanan bir komorbiditedir. Hem kardiyovaskuler, hem de mikrovaskiiler
bir risk faktéradur. Tip 1 DM’de daha ¢ok nefropati sonucu gelisirken, Tip 2 DM’de diger
kardiyometabolik risk faktorleriyle birlikte bulunur.

Tani ve Tarama

Kan basinci él¢limi deneyimli bir kisi tarafindan hasta en az 5 dakika dinlendikten sonra oturur
pozisyonda, ayaklar yerde ve kollar kalp seviyesinde tutularak yapiimahdir. Yiksek bulunan bir
deger bagka bir giin tekrar konfirme edilmelidir. DM ve hipertansiyonun birlikteligi kardiyovaskuler
risk acisindan sinerjistik olacagindan DM’'de hipertansiyon tanisi igin esik deger >130/80 mmHg
olmalidir. Evde yapilan kan basinci élcimleri veya 24 saatlik ambulatuvar kan basinci élgimleri
de beyaz 6nluk hipertansiyonunu diglamak veya maskeli hipertansiyonu agiga ¢cikarmak agisindan
degerlidir.

Tedavi Hedefleri

Epidemiyolojik calismalarda >115/75 mmHg kan basinci deg@erlerinin kardiyovaskdiler risk ve
mortalite hizinda artisla iliskili oldugu gdsterilmistir. Randomize klinik calismalarda, DM'li hastalarda
kan basincini sistolik <140, diyastolik <80 mmHg’ya diisirmenin strok ve nefropati gibi sonlanim
noktalarinin insidansinda azalmaya yol agacagi gosterilmistir. ACCORD calismasinda kardiyovaskuler
hastalik agisindan riskli DM hastalarinda hedef sistolik kan basinci <120 mmHg ile 130-140 mmHg
olan gruplar kardiyovaskuler koruma agisindan karsilastiriimis, sadece strok ve nonfatal strok
acisindan intensif kontroliin koruyucu oldugu bulunmustur. Yapilan subgroup analizinde, intensif
kan basinci kontroliinlin (sistolik kan basinci <120 mmHg) yararlarinin HbA1C <6%'nin hedeflendigi
grupta azaldigi gdsterilmistir.

ADVANCE calismasinda ise anjiyotensin-converting enzim inhibitérii (ACEI) ve tiazid diiretik
tedavisinin mortaliteyi azalttigi ancak toplam kardiyovaskiler sonlanim noktalarinda degisiklige
yol agmadigi gosterilmistir. Ancak bu calismada intensif grupta ulasilan ortalama sistolik kan
basinci degeri ACCORD calismasindaki kadar distk degildi. INVEST calismasinin post hoc
analizinde ise koroner arter hastaligi olan DM’li hastalarda siki kontrollin (sistolik kan basinci
<130 mmHg) standart kontrole gére (sistolik kan basinci 130-140 mmHg) kardiyovaskdler agidan
daha fazla yarar saglamadigi gésterilmistir.

Sadece ACCORD calismasinda DM'de sistolik kan basinci hedefi <130 mmHg arastiriimis, pekgok
calismada sistolik kan basincinin <120-130 mmHg hedeflenmesinin ek yarar saglamayacagi
gosterilmis, kardiyovakdler koruma agisindan <140 mmHg hedefin ¢cogu hasta grubunda yarar
sag@layacagi bildirilmistir. Amerikan Diyabet Cemiyeti (ADA) bu konuda yapilan diger calismalar
sonlanana kadar DM’li hastalarda sistolik kan basinci hedefini <130 mmHg, diyastolik kan basinci
hedefini <80 mmHg olarak dnermistir. Ancak hastanin ézellikleri veya tedaviye yanita gére daha
disuk veya yuksek sistolik kan basinci degerleri de hedeflenebilir.
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Tedavi

Diyet ve egzersizle ilgili yeterli kontrolli galisma olmasa da, Dietary Approaches to Stop Hypertension
(DASH) calismasinda nondiyabetik hastalarda diyetin farmakolojik monoterapi kadar kan basinci
dustklugu sagladigr gdsterilmistir. Yasam tarzi degisikligi; diyette sodyumun azaltiimasi (<1500
mg/giin), kilo verme, bol meyve ve sebze tiketimi (8-10 porsiyon /giin), dustk yagl sut drtinlerinin
tuketimi (2-3 porsiyon/giin), alkol aliminin azaltilmas: (erkekler icin 2, kadinlar igin 1 él¢u/gin) ve
aktivitenin artirilmasini igerir. Nonfarmakolojik tedavi yaklasimlarinin DM’li hastalarda glisemik
kontrol ve lipid profili lizerine de olumlu etkileri vardir, ancak kardiyovaskiiler olaylar tizerine etkileri
henlz gdsterilememistir.Hafif hipertansiyonlu hastalarda (sistolik kan basinci 130-139 mmHg veya
diyastolik kan basinci 80-89 mmHg) baslangi¢cta nonfarmakolojik tedavi yéntemleri secilebilir.
Ancak 3 ay sonra hedef kan basinci degerlerine ulagilamazsa (sistolik kan basinci 2140 mmHg
ve/veya diyastolik kan basinci 290 mmHg ise) nonfarmakolojik tedaviye farmakolojik tedavi
eklenmelidir.

Kan basincini ACEI, anjiotensin reseptér blokeri (ARB), beta bloker, diuretik ve kalsiyum kanal
blokeri (KKB) ile diisiirmek kardiyovaskiiler olaylari azaltir. Bazi galismalarda ACEi'nin dihidropiridin
KKB’ne Ustln oldugu gdsteriimekle birlikie, genel popilasyonda ilk tedavi secenegi olarak disik
doz tiazid ditiretiklerin ACEi'ne gére kardiyovaskiiler olaylari daha fazla azalttigi gosterilmistir.

DM’li hastalarda ise ilk veya erken tedavi secenegi olarak renin-anijotensin sistem (RAS)
inhibitdrlerinin baslanmasinin ¢esitli avantajlari vardir. Hipertansiyonu olmayan DM’li hastalarda
bile ACEI kardiyovaskiiler olaylari azaltmaktadir. Konjestif kalp yetmezligi olan hastalarda ARB’ler
major kardiyovaskdler olaylari azaltir. Nefropatisi olan tip 2 DM’li hastalarda ARB’ler KKB’lerine
gore kalp yetmezligi sikligini daha fazla azaltmaktadirlar. Bu nedenle RAS inhitérleri DM'li hastalarda
ilk segenek olmalidir. ADVANCE calismasinda perindopril ile indapamid kombinasyonunun
mikrovaskiler ve makrovaskuler komplikasyonlari, kardiyovaskiler hastalik ve mortaliteyi azalttigi
gosterilmistir. Bu etkiler kan basincini azaltarak gergeklesmisti. ACCOMPLISH ¢alismasinda
benazapril ve amlodipin kombinasyonu, benazapril ve hidroklorotiazid kombinasyonuna gére
morbidite ve mortaliteyi daha fazla azaltmistir. DM'li hastalarda RAS inhibisyonunun hipertansiyon
disinda albiminiri ve nefropati izerine de olumlu etkileri vardir.

DM'’li hastalarda kan basinci hedefleri DM’i olmayanlara gére daha dislk tutulmalidir. Birgok
hastada zaman icinde hedeflere ulasmak icin kombinasyon tedavilerine ihtiyac duyulacaktir. Ug
antihipertansif ajanin maksimum dozlarina ragmen kan basinci hedeflenen diizeylere ulasmadiysa
altta yatabilecek sekonder hipertansiyon nedenleri arastiriimalidir.

Kronik hipertansiyonu olan diyabetik gebelerde kan basinci hedefleri sistolik 110-129 mmHg,
diyastolik 65-70 mmHg olmalidir. Daha dustik kan basinci dizeyleri fetal biylmeyi olumsuz etkiler.
Gebelikte ACEi veya ARB'ler fetal malformasyonlara yol agabileceginden kontrendikedirler. Diiiretik
kullanimi ise , maternal plazma voliminde ve uteroplasental perflizyonda azalmaya yol agabilir.
Gebelikte metildopa, labetolol, diltiazem, klonidin ve prazosin kullanilabilir.
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DIYABETIK AYAK

) Prof. Dr. Alper GURLEK
Hacettepe Universitesi Tip Fakliltesi, I¢ Hastaliklari Anabilim Dall,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Ankara

Diabetik ayak, diabetik hasta takibinde en korkulan komplikasyonlardan biridir. Oncelikle
belirtilmesi gereken, bu komplikasyonun énlenmesinin, tedavisinden gok daha kolay oldugudur.
lyi bir diabetik ayak bakimi egitimi ile bu komplikasyonun olusumu kismen de olsa engellenebilir.

Diabetik ayak icin en énemli predispozisyonlar arasinda, diabetik néropati, periferik damar
hastaligi, kétu glisemik kontrol ve sigara tiketimi sayilabilir. Diabetik ayak amputasyonlarinin
prediksiyonunda da, 6zellikle bu faktérlere ilaveten erkek cinsiyet, ileri yas, gangren ve nekroz
yayginhgi, derin dokularin tutulumu (ér osteomyelit) ve yaygin enfeksiyon varligi sayilabilir.

Hasta ilk bagvurdugunda iyi bir hikaye ve fizik muayene ile yaranin olus mekanizmalari ve altta
yatan predispozan durum ortaya konmalidir. istenen tetkikler basitten komplekse dogru bir
sira takibetmelidir. infeksiyonun varligi ve olasi ajan patojenin/patojenlerin saptanmasi agisindan
uygun yontemlerle kdltlir alinmali, yara debride edilmelidir. Bu debridman gerekirse anestezi
kullanilarak ameliyathane sartlarinda gerceklestiriimelidir. Osteomyelit agisindan probing
mutlaka yapilmal, ileri tani metodlarindan (6r. MR) yararlaniimalidir. Clinkii prognoz ve antibiotik
slirecini belirleyen en 6nemli faktérlerden biri osteomyelit varhgidir.

Vaskdler yapilar ¢ok iyi bir sekilde degerlendirilmeli, invazif olmayan yontemlerden (6r. Renkli
doppler USG) yararlaniimalidir. Ozellikle bir revaskiilarizasyon disunilen hastalarda daha
invazif yéntemler (angiografi gibi) kullaniimali, kontrast nefropatisi icin azami tedbirler alinmalidir.

Cok genis doku defekti gdsteren olgularda primer yara iyilesmesi asiri bir stirede ve kalitesiz
bir sekilde olacagd icin, bunlarda flap/graft gibi ydntemler uygulanmali, 6zellikle infeksiyonun
kontrol altina alinmasindan sonra bu islem suratle gerceklestiriimelidir.

BUtln bu tedbirlere ragmen ekstremiteyi ve yasami tehdit eden ilerleyici infeksiyon ve nekroz
ve yaygin Ulserasyon durumlarinda hastada amputasyon yapilmasi gerekli olabilir. Bu konuda
karar verirken konservatif olunmali, hastanin yirime kalitesi basta olmak Gzere istihdamdan
da geri kalmayacak sekilde mimkun olan en distal amputasyon denenmelidir. Bunu belirlerken
en 6nemli faktdrlerden biri, tabiiki vaskiler yatagin durumudur. Cunki yetersiz kanlanma
nedeniyle guidik enfeksiyonu ve nekrozu riski yiiksek olabilmekte, hasta daha blyik bir morbi-
mortalite riski ile yeni bir amputasyona gitmek zorunda kalabilmektedir.

Yukaridaki bilgilerden de anlasilacagi gibi, iyi bir diabetik ayak yaklasimi multidisipliner olmak
zorundadir. Bunun icin bir ekip olmali, bu ekipte endokrinolog, podiatrist, hemsire, ortopedist,
nukleer tip uzmani, plastik cerrahi uzmani, kalp-damar cerrahi uzmani, radyolog ve dermatolog
bulunmalidir. Hasta ampute edildikten sonra da, konturlateral uzuv mutlaka korunmali,
ortez/protez gibi destekleyici aletlerle hastaya yardimci olunmalidir.

Koruyucu hekimlik hasta takibinde surekli olmali, hastanin aynayla kendi ayagini inspekte
etmesi, hekimin de her muayeneye geliste iyi bir ayak muayenesi yapmasi ve riski belirlemesi,
anatomik deformiteler varsa bunlari diizeltmesi/diizelttirmesi sarttir. Hastalarin ayaklarina
uygun, vurmayan ortopedik ayakkabi giyme yéniinde motive edilmesi, diabetik ayak gelisimini
ve tedavis olmus vakalarda niiksi énleme agisindan ¢ok énemlidir.
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DIYABETTE TIBBi BESLENME TEDAVISI

Doc. Dyt. Emel OZER
Yakin Dogu Universitesi, Saglik Bilimleri Fakiiltesi,
Beslenme ve Diyetetik Béltimd, Kibris

Gerek pre-diyabet, Tip 1 diyabet, Tip 2 diyabet, gestasyonel diyabetin tedavisinde gerekse
diyabetle iliskili komplikasyonlarin dnlenmesi, geciktiriimesi ve tedavisinde Tibbi Beslenme
Tedavisi (TBT)’'nin 6nemi bilinmektedir. TBT, diyabette kendi kendini yénetim egitiminin de
gerekli bir pargasidir. TBT ile A1C diizeyinde Tip 2 diyabetlilerde %1-2, Tip 1 diyabetlilerde
%1, LDL-kolesterol diizeylerinde 15-25 mg/dl azalma saglanmaktadir.

TBT nin etkinligi igin
+ Pre-diyabetliler veya diyabetliler tedavi hedeflerini saglayacak bireysellestirilmis TBT almalidir
ve bu tedavi bir diyetisyenden saglanir. (B)

Enerji dengesi, kilofazlaligi ve obezite igin

« Kilosu fazla ve obez inslline direncli bireylerde imli agirlik kaybi insiline direnci iyilestirebilir.
Bu nedenle diyabetli veya diyabet riski olan fazla kilolu ve obez bireylerde agirlik kaybi
Onerilir. (A)

» Dustlk karbonhidratl, diistik yagl ve kalorisi sinirlandiriimis diyetler veya akdeniz diyeti kisa
dénemde (2 yila kadar) agirlik kaybinin saglanmasinda etkili olabilir. (A)

» Dusuk karbonhidratli beslenenlerde lipid profili, renal fonksiyonlar ve protein tiketimi izlenmeli

ve gerekli durumlarda hipoglisemi tedavisi ayarlanmalidir. (E)

Fiziksel aktivite ve davranis modifikasyonu tedavinin énemli parcasidir. (B)

Diyabet kontroli igin

 Enerjinin karbonhidrat, protein ve yagdlardan saglanan miktari medikal tedaviye ve diyabetli
bireyin tercihlerine gére ayarlanir. (E)

» Karbonhidrat sayimi, degisim listeleri veya deneyime bagli degerlendirme ile karbonhidrat
tiketiminin izlenmesi, glisemik kontroliin saglanmasinda temel stratejidir. (A)

« Tek basina toplam karbonhidrat tliketimi dikkate alindiginda glisemik indeks ve glisemik
ylUkun de degerlendiriimesi gézlendiginden daha fazla iimli ek fayda saglayabilir. (B)

» Doymus yag: total kalorinin <7% olacak sekilde sinirlanir. (A)

Trans yag tlketiminin azaltilmasi LDL-kolesterollin dismesi, HDL-kolesteroliin artmasi ile

iliskili oldugundan trans yag tuketimi ¢cok aza indirgenmelidir. (E)

Diyabetli bireylerde total kolesterol alimi <200 mg/gin olmalidir. (E)

» n-3 ¢oklu doymamis yag asitlerini saglayan taze balik tiketimi haftada 2 veya daha fazla
porsiyon olmalidir (kizartiimis balik filetosu disinda). (B)
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Kronik Bébrek Hastaliginin (KBH) erken dénemlerinde ve diyabetli bireylerde protein aliminin
0.8-1 g/kg/glin’e indirilmesi ve KBH'nin ge¢ dénemlerinde kg basina 0.8 g’a indirilmesi
bébrek fonksiyon dlguimlerini( triner albumin atimi, glomerdler filtrasyon hizi) iyilestirebilir
ve dnerilir.(B)

Tip 2 diyabetlilerde protein tiketimi plazma glukoz konsantrasyonunu artirmadan insdlin
yanitini arttirabilir. Bu nedenle akut hipogliseminin tedavisinde veya gece hipoglisemilerinde
protein kullaniimamalidir. (A)

Eger diyabetli bir yetigkin alkol kullanimini tercih ediyor ise glinlik tiketim kadinlar igin 1,
erkekler igin 2 alkolll i¢ki olarak sinirlandiriimalidir. (E)

Kanitlarin yetersizligi ve uzun dénemdeki guvenirligi ile ilisikili kaygilar nedeni ile vitamin E,
vitamin C, karoten gibi antioksidanlarin rutin takviyesi 6nerilmez. (A)

Bireysellestirilmis 6gin plani tim mikronutrientler icin RDA/RDI dlizeylerini kargilamalidir.
(E)
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TEKHARF, METSAR, CREDIT VE PURE CALISMALARINDA
DIABETES MELLITUS ORANLARI

Prof. Dr. Aytekin OGUZ
Istanbul Géztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi,
I¢ Hastaliklari Klinigi, Istanbul

Ulkemizde son yirmi yil icinde yapilan Tiirk Eriskinlerinde Kalp Hastaligi ve Risk Faktorleri
(TEKHARF), Tirkiye Metabolik Sendrom Arastirmasi (METSAR), Turkiye’de Kronik Bobrek
Hastaligi Prevalansi Arastirmasi (CREDIT: Chronic REnal Disease In Turkey) ve Uluslararasi
Prospective Urban and Rural Epidemiological Study (PURE) calismalarinda bu arastirmalarin
birincil amaglari yaninda diyabet epidemiyolojisi konusunda da énemli bilgiler elde edilmistir.

TEKHAREF calismasi 1990 yilinda kesitsel bir arastirma olarak baslatiimig, zaman igerisinde
uzunlamasina bir taramaya dénustiralmuistar. Takip taramalari 1994-95, 1997-98 yillarinda
ve 2000 yilindan itibaren her yil gerceklestirilmistir. ilk taramada aclik kan sekeri >130mg/dL
ya da postprandial 1,5-2,5 saatler arasi kan sekeri >170 mg/dL bulunanlar ile diyabet dykusu
olanlar diabetes mellitus olarak kabul edilmistir. Diyabet tanisi i¢in 1995 yilindan sonra Dinya
Saglik Orgiitli, 2001den itibaren de Amerikan diyabet birligi (ADA) kriterleri kullanilmistir.
Diyabet prevelansi 1990 taramasinda %3,5 (erkeklerde %2,79, kadinlarda %4,18) olarak
saptanmistir. ADA kriterleri kullanilan 2007-2008 taramasinda 35 yas Ustl populasyonda
dizeltilmis diyabet prevelansi %11,3 bulunmustur (1,2).

METSAR 2004 yilinda kirsal ve kentsel 87 merkezde 4259 kiside (2108 erkek, 2151 kadin)
gerceklestirilmistir. Uclincii Amerikan Eriskin Tedavi Paneli (ATP |l kriterlerine gére tanimlanan
metabolik sendrom sikliginin % 33,9 (erkeklerde %28, kadinlarda %39,6) bulundugu bu
calismada AKS> 100mg/dL ve/veya diyabet dykisi olmasi seklinde tanimlanan disglisemi
sikhgi ise %27,6 (erkeklerde %29,6, kadinlarda%25,7) olarak saptanmistir (3).

CREDIT: Chronic REnal Disease In Turkey 23 ilimizde, 18 yas tzerindeki 10.748 (4.765 erkek,
5.983 kadin, ortalama yas: 40.54) kiside yapilmistir. Kronik bébrek hastaligi prevalansinin
%15.7 (kadinlarda %18.4, erkeklerde %12.8) bulundugu bu ¢calismada aglik kan sekeri > 126
mg/dL veya 6yklde diyabet teshisi olmasi seklinde tanimlanan diyabet prevalansi % 12.7
olarak saptanmistir. Kronik bdbrek hastaligr olan kisilerde diyabet sikligr % 26,6 bulunmustur

(4).

PURE calismasi Tirkiye ayad Metabolik Sendrom Dernegi tarafindan 8 ilde ydritilmektedir.
Diyabet 6ykisi olmayan, aglik plazma glukozu >100 mg/dL ve <126 mg/dL olan bireyler
prediyabet (bozulmus aglik glukozu), diyabet dykisl olan ve/veya aglik plazma glukozu >126
mg/dL olan bireyler diabetes mellitus olarak tanimlanmistir. On iki yil stirecek bu ¢alismanin
kentsel ve kirsal bolgeden 1412 erkek ve 900 kadinin alindigi Tirkiye érnekleminde 2008-
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2009 yillarinda saglanan ilk verilere goére 35-70 yas arasi nifusumuzda diyabet prevalansi
%14,7 (erkeklerde %13,6, kadinda %15.5), prediyabet prevalansi %9,6 (erkeklerde %9,4,
kadinlarda %9,8) olarak saptanmistir. bulunmustur (5).

Epidemiyolojik calismalar Glkemizde diyabetin énceden yapilan tahminlerden ¢cok daha hizli
bir sekilde arttigini géstermektedir. Bu gelisimin en belirgin sebebi olarak obezite ve abdominal
obezite oranlarindaki alarm verici yikseklik dikkat cekmektedir (6).
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GESTASYONEL DIABETES MELLITUS,
TANI VE TEDAViIi PLANLAMASI

; Prof. Dr. M. Numan TAMER
Sileyman Demirel Universitesi Tip Fakdiltesi, I¢ Hastaliklari Anabilim Dall,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dal, Isparta

Gestasyonel diabetes mellitus (GDM) ilk kez gebelik sirasinda baslayan ve tani konan her
tirli glikoz intoleransidir. Tim gebeliklerin yaklasik %4’Gnu etkiler. GDM’de hem maternal
(sezaryen gerekliligi, postpartum Tip 2 diyabet) hem de perinatal/neonatal morbidite (makrozomi,
dogum travmasi, omuz distozisi, hipoglisemi, polisitemi ve hiperbilirubinemi) siklig1 artmistir.
GDM’li annenin cocugunda ileride obezite ve diyabet gelisme riski fazladir.

O'sullivan ve Mahan tarafindan yaklasik 40 yil 8nce GDM tani kriterleri ortaya konmus ve cesitli
modifikasyonlarla ginimize deg@in bu kriterler gogunlukla kullaniimistir. Bu kriterler gebelik
disi duizeylere dayandiriimistir ve gelecekte Tip 2 diyabet gelistirme riskine gére belirlenmistir.
Anne ve fetal komplikasyon goriilme sikligindaki artisi inceleyen “The Hyperglycemia and
adverse pregnancy outcome study” (HAPO) calismasinin bulgulart GDM igin yeni tani kriterleri
O6nermektedir. Bu ¢alisma 9 llkede ve 15 merkezde yapilan 6 yillik uluslar arasi bir calisma
olup yaklasik 25 000 gebe kadina 28. haftada 75 g glikoz ile OGTT yapilmistir. OGTT 0., 1..
ve 2. saat plazma glikoz diizeyleri ile bebeklerin artmis dogum agirligi (> 90 persantil), sezaryen
ihtiyaci, klinik olarak neonatal hipoglisemi ve kord kaninda artmis C-peptit duizeyleri (> 90
persantil) (“primary outcomes”) ile preeklampsi, erken dogum, omuz ¢ikigi/dogum travmasi,
hiperbilirubinemi ve yenidogan yogun bakim ihtiyaci (“secondary outcomes”) incelenmisgtir.
HAPO calismasinda OGTT 0. saat plazma glikoz diizeyi 92 mg/dl; 1. saat 180 mg/dl ve 2. saat
153 mg/dl esik diizeyler olarak dnerilmistir. Bu dlizeylerden en az birini asan degerlerde dogum
agirh@i, kord kaninda C-peptit dliizeyi ve yenidogan vicut yag ylzdesinin her birinin 90
persantilden fazla olma riski ile preeklampsi riskinin yaklasik 2 kat fazla oldugu gérilmustr.
Erken dogum ve sezeryen ihtiyaci da %45 daha fazla bulunmustur.

Gebelikte hiperglisemik bozukluklarin tanisi icin “International Association of Diabetes and

Pregnancy Study Groups, 2010” ¢calisma grubunun tavsiyeleri su sekildedir:

« Ik prenatal kontrol sirasinda tiim gebelerde (veya sadece yiiksek riskli olanlara) aclik plazma
glikozu bakiimalidir. APG > 126 mg/dl ise asikar diyabet tanisi konur, gebelik éncesi diyabeti
olanlar gibi tedavi ve takip gerekir. APG 92-125 mg/dl ise GDM tanisi konur. APG <92 ise
gebeligin 24-28. haftalarinda 75 g OGTT ile GDM i¢in tarama gerekir.

» Daha énceden asikar DM veya GDM tanisi konmamis tim gebelere 24-28. haftalarinda
75g OGTT ile tarama yapilir. APG > 126 mg/dl ise asikar diyabet tanisi konur. APG > 92
mg/dl; 1. Saat PG > 180 mg/dl; 2. Saat PG > 153 mg/dl degerlerinden en az biri bu seviyede
veya daha fazla ise bu gebelerde GDM var demektir. OGTT’de bulunan seviyeler tim bu
degerlerin altinda ise normal kabul edilir.

GDM’lu kadinlarda diyet, kan sekeri takipleri ve hiperglisemik seyredenlerde insulin énerilir.
“Fourth International Workshop Conference on GDM” tavsiyelerine gére annenin kapiller kan
glikoz dlzeyleri aglik veya églnler éncesi < 95 mg/dl, tokluk 1. Saat <140 mg/d| ve tokluk 2.
Saat < 120 mg/dl olmalidir. Pek ¢ok arastirmaci fetal abdominal gevrenin élgtiimesini maliyet-
etkin bulurlar ve >75 persantil olanlarda daha yogun tedavi énerirler.
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DiYABETIK GEBEDE TEDAViI PLANLAMASI

Dog. Dr. Giil GURSOY
Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi 3. Dahiliye Klinigi, Ankara

Gebelik déneminin komplike olmasinin en énemli nedenlerinden biri diyabettir. DM tim
gebeliklerin %3-5'inde mevcuttur. Bunlarin % 88'’i gestasyonel diyabet, % 8'i tip 2 diyabet, %
4’0 tip 1 diyabettir. ister 6nceden bilinen diyabeti olan gebede olsun, isterse gebelik sirasinda
ortaya ¢ikan diyabet olsun tedavi yaklagimlari aynidir, standart diyabet tedavi prensipleri
gegerlidir.

Diyabetik gebelerde fétal morbidite, perinatal morbidite ve maternal morbidite diabetik olmayan
gebelere oranla yuksektir. Hem diyabetik gebenin hem de bebegin saglhdi acisindan diyabet
bakim, tedavi ve egitimin konsepsiyon 6ncesi baslanmasi gerekir.

Konsepsiyon éncesi

» Kardiyovaskiiler, ranal ve oftalmolojik durum degerlendiriimelidir
+ Ideal AKS ve TKS degerleri saglanmalidir

» Noral tup defekti agisindan folik asit baglanmalidir

» Sigara birakiimalidir

» Gebelik icin uygun antihipertansiflere gecilmelidir.

Gebelik sirasinda

» Medikal nltrisyonel tedavi

» Egzersiz

« lag tedavisi planlanmalidir. ilag tedavisi esas olarak insiilin tedavisini kapsamakla birlikte
oral antidiabetiklerle ilgili calismalar vardir.

Diyabet varligi sezaryen igin endikasyon degildir, 37. haftadan sonra makrozomi ve omuz
¢ikig riski nedeniyle planlanabilir.
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DiYABET TEDAVISINDE KISA ETKILI
ANALOG IiNSULINLER -EVET

Prof. Dr. Aysen AKALIN
Osmangazi Universitesi, Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Bilim Dali, Eskisehir

Son yillarda klinik kullanima gesitli kisa etkili analog insulinler girmistir. Bu analoglar yapay
olarak degistirilmis insiilin molekulleridir. Molekuler yapilarindaki degisimlere bagli olarak dogal
inslline gore farkl biyolojik dzelliklere sahiptirler. Kisa etkili analog insdlinler insan insulinine
goére daha kisa etkiye sahiptir ve uygulandiktan sonra etkileri regller instline gére daha ¢cabuk
baslar. Bu kisa etkili analog insilinlerin kullanimi endojen insilinin daha iyi taklit edilmesi
yoluyla metabolik kontrolun daha kolay ve daha etkin sekilde saglanabilmesine olanak tanir.

Ticari olarak kullanilabilir durumda 3 tane hizl etkili analog insilin mevcuttur. Bunlar insilin
aspart, insilin lispro ve insdlin glulisindir. Her bir analog i¢in insilin molekdline yapilan
dizenlemeler sadece bir veya iki aminoasit degisimini icerecek sekilde ¢cok kugclktir. Bu
degisimler hexamerler seklinde birlesmeyi zayiflatarak daha hizli bir emilime olanak tanir.
Bununla birlikte, bu molekiler degisimler insilin reseptérine baglanma diizeyinde analog
insulinlerin biyolojik 6zelliklerini degistirmez. Boylelikle kisa etkili analog insulinlerin timu insan
insilinine benzer glukoz disurucu etkiler gosterirler.

Kisa etkili analog insilinler kisa etkili insan insdlinine gére postprandiyal glukoz duzeylerini
dislirmede daha etkindirler. Siki glisemik kontrolu hedefleyen yogun insilin tedavilerinin takibini
guclestiren en énemli sorun hipoglisemi korkusudur. Yapilan ¢alismalardan elde edilen veriler
kisa etkili analog insulinlerin kullanimi sirasinda regler insuline gére ciddi hipoglisemi gériilme
sikliginin daha distk oldugunu géstermistir. Yine diyabet tedavisinde glisemi hedeflerine
ulasmay! énleyen temel sorunlardan birisi tedavilere uyumdaki yetersizliktir. Reguler insdlin
kullanimi 6glnlerden 30 dakika 6ncesinde uygulanmasi gerekliligi nedeniyle hastalarin uyumunu
6nemli 6lgiide bozmaktadir. Kisa etkili analoglar bu bekleme suresini ortadan kaldirdiklari igin
hasta uyumunu artirmaktadir. Nokturnal hipoglisemi riskini azaltmasi ve uygulama serbestligi
yaratmasi kisa etkili analog instlinlerin yasam kalitesi Gzerine olumlu etki yapmalarini saglamistir.
Cesitli calismalardan elde edilen veriler insan insulini ile karsilastirildiginda analog insdlinlerin
toplam direkt saglik harcamalari Gzerine etkisinin benzer oldugunu ortaya koymustur. Ancak
Ustunlukleri g6z énunde bulundurulacak olursa kisa etkili analog insulinlerin reguler insan
insllinine tercih edilmesi hastalarin tedaviden daha fazla tatmin olmalarini saglayacaktir.
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DiYABET TEDAVISINDE KISA ETKILI
ANALOG INSULINLER

Prof. Dr. Ersin AKARSU
Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dal,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Gaziantep

Diabetes mellitus, dnemli uzun dénem komplikasyonlarla ve erken yasta élimle iligkili oldugundan,
bu riskleri azaltmak igin glisemik hedeflere ulasmak gereklidir. insiilin tedavisi, tip 1 diyabetli
tim hastalarda ve oral ilaglarla glisemik kontrol saglanamayan tip 2 diyabetli hastalarda
gereklidir. Konvansiyonel instlinler; kisa etki streli regller insan insulini ve orta etki siireli NPH
inslindir. Konvansiyonel insilinler, normal kisideki insilin salgilanma 6rnegini tam olarak
saglayamadiklari icin, insilin analoglariyla bu soruna ¢are aranmaya baslanmustir.

Diyabet tedavisinde insiilin analoglarinin kullanimiyla ilgili cok sayida makale mevcuttur. insiilin
analoglar diabetes mellitus tedavisinde yaygin olarak regetelenmekle birlikte, bu ilaglarin
optimal kullanimiyla ilgili halen belirsizlikler mevcuttur. Ancak; tip 1, tip 2 ve gestasyonel diyabet
tedavisinde insilin analoglarinin tercih edilme veya edilimeme gerekgelerini ortaya koyabilmek
icin, bu ilaclarin etkinligi ve guvenilirligiyle ilgili metanalizlere dayali degerlendirmeler gerekmektedir.

Karsilastirmali ¢aligmalarda, tip 1 diyabetli kisilerde regdler insdlinle kisa etkili analog insulin
arasinda minimal bir fark bulunmustur. Tip 2 diyabetli hastalar arasinda da gerek lispro insilin
gerekse aspart insllin icin buna benzer sonuglar elde edilmistir. Diger taraftan, analog insdlinlerle
hipoglisemi gérilme riskinin az olmasi, ileri strtldigu gibi her zaman saglanamamaktadir ve
konvansiyonel insuline kiyasla faydasi, ancak minimal dizeyde fazladir.

Reguler insan instlinine kiyasla lispro insulin kullanimi, hemoglobin A1c dizeyini ¢ok az bir
farkla daha fazla azaltmig, énemli hipoglisemi ve nokturnal hipoglisemi icin ise daha dusuk
bir risk olusturmustur. Ancak, tim hipoglisemi epizodlar ele alindiginda, lispro insilin ve
regller insan insulini kullanan gruplar arasinda hipoglisemi orani benzer bulunmustur. Uygulama
yéntemiyle ilgili subgrup analizler, ginlik multiple injeksiyon kullanan hastalarla, strekli
subkutan inflizyon alan hastalar arasinda tedavi etkileri agisindan belirgin bir fark géstermemistir.
insiilin aspart kullananlarda, ortalama hemoglobin A1c konsantrasyonu regiiler insan insiilinine
kiyasla hafifce daha duistik bulunmustur. Onemli hipoglisemi veya tiim hipoglisemi orani riskinde
tedaviler arasinda anlaml fark tespit edilmemistir. Subgrup analizlerde de gunlik multiple
injeksiyon kullanan hastalar ve kontinl subkutan inflizyon alan hastalar arasinda énemli bir
fark goérilmemistir.

Tip 1 diyabetli adélesanlarda, regiler insan insulini ile insilin lispro’nun kiyaslandigr bir

calismada hemoglobin A1c’de veya énemli hipoglisemi riskinde hicbir anlamli fark ortaya
konulamamigtir.
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Tip 2 diyabette, inslin lispro ve regller insulini kiyaslayan calismalar degerlendirildiginde
hemoglobin A1c’de azalma Uzerine hicbir anlamli fark olmadigr gérilmektedir. Bunun gibi
6nemli hipoglisemi, nokturnal hipoglisemi veya tim hipoglisemik olaylarla ilgili aralarinda anlamli
fark olmadigi gértimektedir.

Yasam kalitesi ve hasta memnuniyeti agisindan instlin lispro ve reguler insdlini kiyaslayan iki
calismada tedavi gruplari arasinda anlamli fark gériilmemistir . insiilin aspart ile yapilan
calismalarin higbirinde yasam kalitesi ve hasta memnuniyetiyle ilgili veri rapor edilmemistir.

Gebe kadinlarda, insilin lispro ile reguler insan insdlinini karsilastiran ¢alisma sonuglarinin
havuzlanmis analizinde, tip 1 diyabetli gebe kadinlarda hemoglobin A1c ve énemli hipoglisemi
riskinde higbir anlamli fark gézlenmemistir.

Sonug olarak, hipoglisemi agisindan, insulin analoglari konvansiyonel insiline gére; bazi
calismalarda farksiz, bazi kiyaslamalarda ise daha avantajli bulunmustur. Fakat major bir
klinik avantaj sagladigini séylemek mimkin gézikmemektedir. Diger taraftan, insilin
analoglarinin, diyabetin kronik komplikasyonlarini veya diyabete bagh 6lim oranini azaltmada
konvansiyanel insilinden daha iyi olup olmadigini séylemek i¢in de elimizde yeterli veri
bulunmamaktadir. Bu ilaglarin uzun dénemde 6nemli yan etkileri olup olmayacagi da belirsizdir.
Tum bu nedenler, kisa etkili insllin analoglarinin diyabet tedavisindeki yeri konusunda stiphe
olusturmaktadir Ayrica kisa etkili insilin analoglarinin, konvansiyonel insiline kiyasla daha
pahali secenekler oldugu da unutulmamalidir.
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DIYABET ve METABOLIK KEMIK HASTALIKLARI

Dog. Dr. Bilgin OZMEN
Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklari Anabilim Dall,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Bilim Dali, Manisa

Diyabetik hastalarda sik gérilen kemik hastalklari, osteoartrit, osteoporoz, karpal tunnel
sendromu, Charcot artropatisi, tendinopati ve kristal birikimine bagh gelisen artrittir. Hem tip
1 hem de tip 2 diyabetiklerde kirik riskinde artis vardir. GlnkU hiperglisemiye bagl olarak
osteoblastlarin differansiyasyonunda ve aktivitesinde azalma ile birlikte osteoklastik aktivitede
artis kemik kaybini uyarmaktadir. Ayrica nonenzimatik glikozillenmenin son trlini olan [advanved
glycation end product (AGE)] “pentosidinin” artisina paralel olarak, kemigin gicunde,
mikromimarisinde, biyomekanik yapisinda ve déngistnde ki degisiklikler sonucu kemik
kirlganliginda artis olur. instilin kemikler icin anabolik bir etkiye sahiptir. Ozellikle erken yaslarda
baslayan tip 1 diyabetiklerde insilin ve IGF-1’in eksikligine bagh olarak yetersiz pik kemik
kitlesinin olusmasi kemikteki kirik riskini arttirmaktadir. Ancak literatlirde insulin tedavisinin
kirik riskini azalttigina iliskin yeterli veri yoktur.

Bilindigi gibi obezite ile insllin direnci birliktelik géstermektedir. Yag doksundan salgilanan
adipokinlerin kemikler tizerine hem olumlu hem de olumsuz etkileri bulunmaktadir. Ornegin,
leptin, adiponektin ve amylin kemik kitlesini arttirmaktadir. Hiperinsulineminin kemikler Gizerinde
olumlu etkileri bulunmaktadir.

Diyabet siresi ve glikozile hemoglobin (HbAic) dlzeyi ile kirik riski arasinda iligki netlik
kazanmamistir. Buna karsin diyabetin komplikasyonlarindaki artisa paralel olarak kemigin
kirllganliginda da artis olur. Diyabetik nefropatiye sekonder olarak son dénem bdbrek
hastaliklarinin gelismesi kemigi olumsuz etkiler. Kronik bébrek hastaliklari ve metabolik kemik
hastaligi; kronik renal hastaliklarin (KBH-MKH) neden oldugu kemik mineral metabolizmasinin
bir hastaligi olarak tanimlanmaktadir. KBH-MKH’da kemigin mineral yogunlugunda (KMY),
ddénglsiinde, mineralizasyonunda ve volimiinde ki patolojiler ile birlikte serum kalsiyum, fosfor,
vitamin-D ve parathormon diizeylerinde degisiklikler, vaskiler ve yumusak dokuda kalsifikasyonlar
gorulur. Evre 1-3 bébrek yetmezliklerinde KMY’ nu DEXA ile degerlendirmek mimkin iken,
Ozellikle evre 5 de DEXA hassasiyetini yitirdigi icin kemik biyopsisinin yapiimasi daha uygun
olacaktir. Benzer sekilde ileri yastaki (>70 yas) hastalarda serum kreatinin diizeyi él¢im,
bdbrek fonksiyonlarindaki bozukluklari saptamada yetersiz kalmaktadir. Bazi olgularda serum
kreatinin diizeyi normal sinirlarda olmasina karsin glomerdl filtrasyon hizinda (GFR) azalma
gorilebilir. Bu nedenle GFR’nin “Modification of Diet in Renal Disese” (MDRD) veya Cockcroft-
Gault formilu ile hesaplanmasi daha gergekgi olacaktir.

GFR diizeyindeki azalma, kemik metabolizmasina yénelik yapilacak olan tedavide bazi

kisitlamalari da beraberinde getirmektedir. Ornegin antirezorptif tedavi amagli olarak kullanilan
bifosfonat grubu ilaglarin GFR 30 ml/dk’nin altinda kullaniimasi sakincalidir.
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Kidney Disease Improving Global Outcomes (KDIGO)’'a gére; evre 1 ve evre 2 bdbrek yetmezlikli
olgular ile evre 3'de DEXA ile osteoporoz saptanan ve/veya kirik yliksek ve serum iPTH dizeyi
normal olgularda da klasik osteoporoz tedavisini dnermektedir. Antirezorptif tedavinin evre 4
ve evre 5 bdbrek yetmezlikli olgularda kullaniimasi zorunlu ise mutlaka kemik biyopsisinin
yapilarak adinamik kemik hastaliginin ekarte edilmesini ve tedavi sirasinda hastalarin yakindan
izlenmesini dnermektedir. Evre 4 ve evre 5 bdbrek yetmezlikli olgularda kemik formasyonunu
arttiran “teriparatit” tedavisinin kullanimina iliskin sinirli sayida ¢alisma bulunmaktadir. Bu
nedenle daha genis serili ve uzun sureli calismalara gereksinim vardir. Denosumab ile iligkili
literatuirde yayinlanmig calisma bulunmamaktadir.

Sonuc olarak; kemik metabolizmasi Gizerinde diyabetin neden oldugu patolojilerin mekanizmasi
belirsizligini korumaktadir. KMY’ nu degerlendirmede ve yapilan tedavinin etkinligini
degerlendirmede DEXA yetersizdir. Ozellikle kemik rezorpsiyonu bulunan evre 4 ve evre 5
renal yetmezlikli olgularin nasil tedavi edilecegine iliskin genis serili ve uzun sireli calismalara
gereksinim vardir.
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ILACLAR VE DIiYABET

Prof. Dr. Zeynep CANTURK
Kocaeli Universitesi Tip Fakdiltesi, I'g: Hastaliklari Anabilim Dall,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Kocaeli

Gunumuzde siklikla kullanilan bazi ilaglar daha dnce diyabeti bulunmayan kisilerde
hiperglisemiye neden olmakta, bilinen diyabetiklerde ise glisemik kontroliin bozulmasina
yol agmaktadir (Tablo-1)

Tablo-1: Hiperglisemiye yol acan ilaclar

Glukokortikoidler
Oral kontraseptifler
» Ylksek doz @strojen iceren kontraseptifler,
Levonorgestrel
(kombine)
Yiksek doz tiyazid grubu diuretik (>5 mg/guin) iceren ilaglar
p2-adrenoreseptdr antagonistleri
p2-adrenoreseptdr agonistleri
« Salbutamol, Ritodrin
Atipik antipsikotikler
+ Klozapin, Olanzapin
HIV proteaz inhibitérleri
* Indinavir, Nelfinavir
Diger hiperglisemik ilaglar
» Pentamidin, Streptozotosin, Diazoksid,
Siklosporin, Takrolimus

Guclt Etkililer

Oral kontraseptifler

Dusuk doz tiyazid grubu diuretik (<2.5 mg/gun) iceren
ilaclar

Loop ditretikleri

ACE-

Hafif Etkililer Kalsiyum kanal blokerleri

o1-antagonistleri

Blyime hormonu

Somatostatin analoglar

SSRI

Bu ilaglar arasinda en ¢ok soruna yol agan grup ise glukokortikoidlerdir.

Glukokortikoidler (GK), birgok akut ve kronik hastaligin tedavisinde siklikla kullanilan ilaglardir.
Yararli etkilerinin yani sira istenmeyen yan etkileri de bulunmaktadir. Bunlardan birisi siklikla
karsilasilan hiperglisemidir. GK’ ler mevcut diyabeti kétulestirebildikleri gibi, yeni diyabet
gelisimine de neden olabilirler. Glukokortikoid kullanan ve daha 6nceden diyabeti olmayan
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kisilerin %14-28’inde IGT veya diyabet ortaya ¢ikmaktadir.GK’ lere bagh diyabet gelisiminin
multifaktériyel oldugu dikkati cekmektedir. GK’ ler hepatik ve ekstrahepatik insilin direncini
indiiklemektedir.GK tedavisi kas ve yagd hicrelerine glukoz transportunu bozmakta, glukoz
klerensini azaltmaktadir.Bu ajanlar insllin salgilayan pankreatik beta hiicrelerine de adacik
apoptozisini indlkleyerek zarar vermektedir. Ayrica GK ile indiklenen hiperglisemi GLUT-2
ekspresyonunda azalma ve beta hicrelerine glukoz transportunda azalma ile de iligkilidir.Yine
GK’ler istahi ve kiloyu da artirabilirler.GK kullanimi aglik ve tokluk insilin ve glukagon
konsantrasyonlarinda artisla da iligkilidir.

Bilinen diyabetlilerde yliksek doz prednisolon (=30 mg/giin) kullaniimasi glisemik regilasyonu
bozmakta, kisa etkili instlin gereksinimini yikseltmektedir. Fizyolojik dozun tzerinde (>7.5
mg/glin) prednisolon kullanan hastalarda ortaya ¢ikan insulin direnci ve hiperglisemi ilag
kesildikten sonra normale dénebilir. Glukokortikoid kullanimina bagli diyabette OAD veya daha
iyisi insuline gecilmelidir. Yiksek doz glukokortikoid kullanan diyabetlilerde insiline gecilmesi
gerekir.Daha 6nceden insilin kullanan diyabetlilerde de dozun yikseltilmesi (~%50)
gerekmektedir.

Diger ilaglar ile tedavi sirasinda da hastalar diyabet gelisimi veya hipergliseminin kétllesme
olasiligi nedeniyle uygun takip ve tedavi altinda olmaldirlar.
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REAKTIF HIPOGLISEMILER

Prof. Dr. Nazif Bagriagik
Tirk Diabet Cemiyeti Baskani, Istanbul
(Tirk Diabet Cemiyeti ve Turk Diabet ve Obezite Vakfi 10 yillik Materyeli)

(Tirk Diabet Cemiyeti Calisanlari)
Dr. N. Bagriagik, Dr. S. Aktay, Dr. M. Ozyazar, Dr. B. llhan, Dyt. C. Yolagan,
Dr. S. Yaf, Dr. H. Alasya ve Dr. H. Bayer

Son 15 yildan beri diyabet ve endokrinoloji kliniklerine bas vuranlar arasinda hipoglisemi sikayetleri
veya tanisi olan hasta sayisinda blyuk bir artis gézlenmektedir. Genellikle geng yas! eriskinlerde
ve bilhassa hanimlarda bu hastalik ¢ok fazla siklik géstermektedir.

Genellikle nérovegetatif davranis, vagotonik bilinye veya idyopatik hipoglisemi diye degerlendirilen
bu olgular genclik yaslarinda ortaya ¢ikan belirtilerle calisma performanslarini kaybetmekte ve
rahatsiz olmaktadirlar. Goklukla hiperinsulinemik post-prandiyal dénemleri oldugu i¢in, yanhs ilag
veya diyete yonlendirilerek yakinmalari daha fazla artmaktadir. Bu ¢alisma Tiirk Diabet Cemiyeti
ve Goéztepe merkezine 2000-2010 yillari arasinda basvuran 158.833 hastadan 4 saatlik OGTT
uygulamasinda Reaktif Hipoglisemi bulunan 1746 olguyu icermektedir. OGTT uygulamasi hasta
yakinmasi ve mevcut acglik ve tokluk kan sekeri de@erlerindeki belirgin hipoglisemiler géz énline
alinarak yapilmistir. Ayrica standart OGTT yaninda 16 olguya hem OGTT, hemde Mixt meal glikoz
yUklemesi yapilarak degerlendirme yapiimistir.

Bu tarama testinde degerlendirmede hastalarda ele alinan parametreler:

Yas, kilo, BKI, ailede DM varligi, Gastro-intestinal sistem hastaligi ve GiS cerrahi girisim olup
olmadigi, OGTT davranis sekilleri, erken veya geg¢ hipoglisemi davranislari ve instlin salgi 6zellikleri
degerlendirilerek olgularimizin R. Hipoglisemilerin hangi gruba girdigini saptamaya calistik.

Reaktif (tepkisel) hipoglisemi yemekten sonra (post-prandial) olusan postabsortif dénemde
olmayan kan sekeri dustkligi ve ona bagl otonom adrenerjik ve néroglikopenik semptomlarla
kendini gdsteren bir tablodur.

Hipoglisemi kan sekerinin 60 mg/dl (3.3 mmol/l) altindaki degerlerdir. Hipoglisemi belirtileri, Kan
sekerinin dusls suresi ve dusls siddetiyle paralellik gdsterir. Uygulanan diyet veya hastaliklar
ile, kadin veya erkek cinse gore farklilik gésterir.

Hipogliseminin klinik bulgulari dokularin glikoz diizeyi ile direkt, hipogliseminin uyardigi
hormonlarin etkileri ile endirekt orantilidir. Plazma gikoz diizeyine etkili cesitli faktérler vardir.
Bunlar glikozun dokularca alinimi, kullanimi ve atilimina etki yaparlar.

Euglisemiye etkili hormonlar: inslin, Glukagon, Kortizol ve Epinefrin’dir. Bunlar instline zit
etkilerle kan sekerini dizenlemeye c¢aligirlar.

Hipoglisemiler Olusum Sekline Gére: Akut hipoglisemiler (ani kan sekeri dismesi (1 mg/dl/dak.
fazla dusls). Subakut Hipoglisemiler: Daha yavas disus (Pankreas TM,uzun etkili insilin kullanimi,
karaciger ve bébrek yetmezligi ve asiri alkol tiiketimi)
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Klinik Gériiniimlerine Gére: Aclik Hipoglisemileri iki sekilde géruldr.

1- Hiperinsulinemik olanlar(asiri insllin kullanimi, yetersiz besin, asiri hareket, glukagon cevap
yetersizligi ve fazla silfonil Gre kullanimi)

2- Hiperinsulinemik olmayan hipoglisemiler (K.C, bébrek ve adreno-kortikal yetmezlikler, non
pankreatik timérler) de goérilenler

Tokluk Hipoglisemileri: 4 sekilde gériiliir.

a) Reaktif hipoglisemiler (tim hipoglisemilerin % 75 teskil eder)
b) Fonksiyonel - idiopatik hipoglisemiler, reaktif hipoglisemilerin % 70’ini olustur.
c¢) Alimanter hipoglisemi

d) Diabetin erken dénem hipoglisemileri

Sonuclar:
Tablo 1:

Tiirk Diabet Cemiyeti ve Vakfi Ozel Diabet Hastanesi ile Goztepe Diabet Merkezi
2000-2010 Yillarinda Basvuran 158.833 Hastada Reaktif Hipoglisemi Olgulari

TOPLAM VAKALAR 1746

KADINLAR 1297 74.28%

ERKEKLER 449 25.72%

YAS ORTALAMASI 43.29

KiLO ORTALAMASI 75.9

BOY ORTALAMASI 1.63

Tablo 2:
KADIN ERKEK

YAS % 43 452
KILO % 73.26 85.03
BOY % 161 171

Tablo 1,2: 1746 olguda erkek ve kadin sayisi ve %, yas, kilo ve boy ortalamalari ve bunlarin
cinslere gére ayirimini

Tablo 3:
HASTALIK SEMPTOMLARI
KADIN ERKEK
402 - (%30,9) 127 - (%28,2) aclik hissi
121 - (%9,3) 30 - (%6,68) uz. ag. dayanamama
375 - (%28,9) 116 - (%25,8) tatl istegi
24 - (%1,85) 13 - (%2,90) y.S. uyku basmasi
87 - (%6,7) 24 - (%5,34) fenalik hissi
121 - (%9,3) 47 - (%10,4) terleme
55 - (%4,24) 12 - (%2,67) bas agrisi

Tablo 3: Hastalik semptomlarinin kadin ve erkekteki ylizdeleri
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Tablo 4:
OGTT SONUCLARI
TOTAL 1746 AC 1 2 3 4
Kan Sekeri mg% 89.89 153.79 112.13 81.12 59.36
insdilin micU/ml 16.8 109.81 79.23
KADIN 1297 AC 1 2 3 4
Kan Sekeri mg% 89.03 154.5 124 81 59.34
insdilin mic.U/ml 13.34 100.2 76.4
ERKEK 449 AC 1 2 3 4
Kan Sekeri mg% 92 152 116 81.5 59.61
Instlin mic.U/ml 14.3 136.1 87.59

Tablo 4: Total 1746 olguda OGTT de kan sekeri ve instilin davranisi, bunlarin kadin ve erkeklerdeki
farklar

Tablo 5:

AILEDE DM VARLIGI
KADIN ERKEK
(+) |946-(%73) 303 - (%67,7)
() 302 -(%23,36) 122 - (%27,39)
TOTAL |946 AC 1.saat | 2.saat | 3.saat | 4.saat
KAN SEKERI mg% 90 137.9 128 80 60
iINSULIN mic.u/ml 13 107 72
KADIN TOTAL |302 AC 1.saat | 2.saat | 3.saat | 4.saat
AILEDE DM OLMAYAN KAN SEKERI mg% 88 138.77 | 1128 | 82.84 | 58.54
iINSULIN mic.U/ml 12.6 88.49 | 80.76
ERKEK TOTAL |304 AC 1.saat | 2.saat | 3.saat | 4.saat
AILEDE DM OLAN KAN SEKERI mg% 92 153 118 81 60
iINSULIN micU/ml 17 135 83
ERKEK TOTAL [122 AC 1.saat | 2.saat | 3.saat | 4.saat
AILEDE DM OLAN KAN SEKERI mg% 91 150.66 | 116.03 81 59
iINSULIN micU/ml 14 132 88

Tablo 5: Kadin ve erkeklerde ailede diyabet olanlarla olmayanlardaki OGTT testinin kan sekeri
ve insdlin davranislarinin farklari

Tablo 6: )
16 OLGUDA OGTT / MIXT MEAL KARSILASTIRILMASI
Kan Sekeri Ortalamasinda mg%

OGTT Achk 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 insdilin ort.micU/ml
M.M. Aclik 1s 2s

6.27 133.9 151.2

13.7 117.3 67.52

Tablo 6: On alti olguda OGTT ve Mixt meal karsilastirilmasini gdstermektedir.
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Bu bulgulara gére: Hipoglisemi semptomlarinin kadinlarda erkeklere oranla daha fazla ve belirgin
oldugu, her iki cinste devamli acikma ve tatli isteginin 6n plana gegctigi gériilmektedir.

Hipoglisemi tespit edilen olgularda ailede diyabet varligi kadinlarda % 73, erkeklerde % 67.7
oldugu, OGTT de aile DM(+) olanlarda insilin salgisinin daha belirgin fakat istatistikman anlamli
olmadigi, 4 saat hipoglisemileri ortalamalarinin da ayni oldugu gorilmektedir.

Total 1746 olgu icinden alinan 16 olguya OGTT ve Mixt Meal yukleme karsilastiriimasi yapildi.
Glikoz yUklemede kan sekerinin daha erken ddnemde yukseldigi hipoglisemik degerlerin 3 ve 4
saatte goruldigl, mixt-meal de ise absorbsiyona bagli daha disuk kan sekeri pikleri ve 5 saatte
hipoglisemi oldugu gériilmektedir.insiilin salgisinin glikozla daha fazla oldugu tespit edilmistir.

Ozet-Sonuc: Reaktif Hipoglisemi cok sik rastlanilan ve ilerde diyabete dénme riski olan kimseler

olarak 6zenle takip edilmelidir. Bu ¢alismanin ikinci déneminde 1746 reaktif hipoglisemili hastanin
10-15 yil icinde ne kadarinin diyabetik duruma gegtigi, ne kadarinda diizelme oldugu arastirilacaktir.
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DiYABETIK HIPOGLISEMi VE SANTRAL SiNiR SISTEMI

Dog. Dr. Fatih TANRIVERDI
Erciyes Universitesi Tip Fakdiltesi, ig: Hastaliklari Anabilim Dall,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Kayseri

Son yillarda yapilan biyiik élgekli randomize calismalarda Tip 1 ve Tip 2 diyabetik hastalarda
yogun tedavi sirasinda agir hipoglisemilerin sanildigindan daha sik gelistigi gsterilmistir.
Hipoglisemiye cevapta santral sinir sisteminin dnemi uzun suredir bilinmektedir ancak tekrarlayan
hipoglisemilerin santral sinir sitemi Uzerine etkisi halen tam olarak anlagilamamistir ve son
yillarin diyabet alaninda aktif arastirma konularindan biri haline gelmistir.

Duyarl néropsikolojik metotlarla lcim yapilan ¢alismalar géstermistir ki, hem saglikli bireylerde
hem de diyabetiklerde hafif hipoglisemi sonrasi s6zel beceriler, kisa dénem hafiza ve reaksiyon
zamani gibi bilissel fonksiyonlarin etkilendigi, ayrica duygu durum bozuklugu ve EEG aktivitesinde
degisiklikler de saptanmistir. Néropatolojik ¢alismalar ise ilaglara bagli hipogliseminin en sik
serebral korteks ve hipokampusu, en az ise beyin sapi, serebellum ve medulla spinalisi
etkiledigini gostermislerdir. Ayrica hipoglisemi ve santral siniri sistemi iligkisini arastiran deneysel
modeller bir ok molekdler yolagin patogenezde rol alabilecegini gdstermektedir.

Tip 1 diyabetik hastalarda DCCT/EDIC ¢alismasinin uzun dénem analizlerinde tekrarlayan
hipoglisemilerin erigkin yasta minimal diizeyde bilissel fonksiyon bozukluklarina neden oldugu
gobsterilmistir. Ancak tekrarlayan hipoglisemilerin gelismis olan periferik néropati veya olusmusg
bilissel bozukluklar arttirabilecegi seklinde gértis birligi vardir. Ozellikle Tip 1 diyabetik hastalarda
siki glisemik kontrol ve sik hipoglisemiler sonucu hipogliseminin farkinda olamama (unawareness)
durumu énemli bir komplikasyondur ve muhtemelen hiogliseminin santral sinir sitemine yaptigi
zarari potansiyelize etmektedir.

Tip 2 diyabeti olan yasli hastalarda demans ve bilissel fonksiyon bozukluklarinin gelisiminde
tekrarlayan hipogliseminin neden olabilecegini gésteren ¢alismalarin sayisi son yillarda artmistir.

Sonug olarak yapilan galismalar, diyabetik hastalarda kronik tekrarlayan hipogliseminin en az
kronik hiperglisemi kadar santral sinir sistemine zarar verebilecegini distindirmektedir. Ancak
uzun dénem, hipoglisemilerin daha objektif ddkiimante edildigi, prospektif calismalar hipogliseminin
santral sinir sistemi Uzerine etkilerini daha anlasilir hale getirecektir.
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DiYABETIK HIPOGLISEMi VE TEDAVISI

Prof. Dr. Hasan ALTUNBAS
Akdeniz Universitesi Tip Fakdiltesi, /g: Hastaliklari Anabilim Dall,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Antalya

Hiperglisemi ile karakterize bir hastalik olan diabetes mellitusda kan sekerinin normale yakin
degerlere dislrilmesinin diabete 6zgl mikro- ve makrovaskuler komplikasyonlar Gizerine
olumlu etkileri oldugu, ancak bu amagla kullanilan ilaglarin bazilarinin hipoglisemiye yol
acabildigi bilinmektedir. insilin veya insiilin sekretogogu kullanan Tip 1 ve 2 diabetik hastalar
senede sayisiz asemptomatik, semptomatik hipoglisemi ve 1-2 ciddi hipoglisemi yasamaktadirlar.
Hasta tarafindan istenmeyen bir durum olan hipoglisemi degisik gecici veya kalici bozukluklara,
hatta 6lime neden olabilir. Hastalar hipoglisemi korkusu nedeniyle fazla yeme, ilaglarinin
dozunu azaltma gibi kan seker kontroliinii zorlastiracak davraniglara girmektedirler. Ogliseminin
getirebilecedi yararlari azaltan hipoglisemi kan seker kontrolinin &niindeki en énemli
engellerdendir. Hipoglisemiden sakinmak i¢in hipoglisemi igin risk faktérlerinin bilinmesi
(kullanilan ilaglar, yas, gida alimi azalmasi, egzersiz vb); hastalara her muayenede hipogliseminin
mutlaka sorulmasi, hipoglisemi semptom ve bulgularini tanimalari, nasil bas edebileceklerini
bilmeleri; ilag secerken hipoglisemi igin riskli hastalarda hipoglisemi riski olmayan/disik ilaglarin
secilmesi; glisemik hedeflerin bireysellestiriimesi, gece hipoglisemisinin énlenmesi i¢in yatmadan
Once gida alimi, gece kan sekerini yliksek tutacak baziilaglarin kullanimi; egzersizle ilgili
hipogliseminin énlenmesi i¢in gida takviyesi, tedavi rejiminin ayarlanmasi yararli olacaktir.
Hipoglisemi gerceklesirse suur aciksa karbohidrat iceren kati veya sivi besinlerin alinmasi;
suur kapali 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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KORONER ARTER HASTALARINDA DAHA ONCE BIiLINMEYEN GLUKOZ METABOLIZMA
BOZUKLUKLARI VE BU BOZUKLUKLARIN KORONER ARTER HASTALIGIYLA iLiSKisi

Aydogan Aydogdu’, Halil Akbuluf?, Umit Aydogan?, Cem Bargin®, Hiirkan KusakliogiL?,
Cetin Doganer?, Tuncer Caycr’, Oktay Sar?, Alper Sénmez', Gékhan Uckaya', Kenan Saglam?,
Mustafa Kutlu’

"GATA Endokrin ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Ankara
2GATA Aile Hekimligi Anabilim Dali, Ankara

3 GATA Kalp ve Damar Hastaliklari Anabilim Dali, Ankara

* GATA Kiinik Biyokimya Anabilim Dali, Ankara

Giris-Amac: Dinyada 220 milyon diabetes mellitus (DM) tanisi almis hasta vardir. DM, koroner
arter hastaligr (KAH) igin énemli bir risk faktérudir. Bu calismada koroner anjiografi ile KAH
tanisi konmus hastalardaki bilinmeyen glukoz metabolizma bozuklugu (GMB) sikligi ve bu
bozukluklarin KAH ile iligkisi arastiriimistir.

Yoéntem: Calismaya bilinen GMB olmayan 230 koroner arter hastasi dahil edildi. Tim hastalara
75¢ oral glukoz tolerans testi (OGTT) uygulandi. Istatistiksel degerlendirme icin SPSS 15.0
kullanildi. Galisma GATA Etik Kurul izni ile yapildi.

Bulgular: Hastalarin %58.26’sinda (134 hasta) GMB saptanirken %41.74’iinde (96 hasta)
normal glukoz metabolizmasi saptandi. Hastalarin %4.35'inde (10 hasta) DM, %23.48'inde
(54 hasta) bozulmus aclk glukozu (BAG), %9.57’sinde glukoz tolerans bozuklugu (GTB),
%20.87’sinde (48 hasta) BAG ve GTB birlikteligi saptandi. A¢lik glukozu ile toplam stenotik
damar sayisi ve LAD, CX, RCA damarlarinin stenoz oranlari arasinda pozitif korelasyon
saptandi (p=0.0001, timu i¢in). 120. glukoz diizeyi ile toplam stenotik damar sayisi (p=0,022)
ve CX, RCA damarlarinin stenoz oranlari arasinda pozitif korelasyon saptandi (p=0.010,
p=0.042, sirasiyla). BAG olanlarin toplam stenotik damar sayisi ve LAD, CX, RCA damarlarinin
stenoz oranlari GMB olmayanlardan belirgin ylksek saptandi (p=0.001, timu igin). DM ve GTB
olanlarin toplam stenotik damar sayisi ve LAD, CX, RCA damarlarinin stenoz oranlari GMB
olmayanlardan belirgin ylUksek saptandi p=0.031, p=0.037, p=0.021, p=0.001, sirasiyla).

Tartisma: Koroner arter hastalarinda yiiksek oranda bilinmeyen GMB oldugu gérilmektedir
ve bu sebeple KAH mevcut hastalara OGTT yapilmasinin dogru olacagi dusinilmektedir.

Achik ve 120. dakika glukoz degerlerinin stenotik damar sayisi ve stenoz oranlari ile korelasyonu

OGTT OGTT [OGTT OGTT

(Aclik) | (Aclik) - |(120. dakika) | (120. dakika)

r p r p
LAD(%) 0.196 p<0.001 0.081 0.149
CX(%) 0.213 | p<0.001 0.146 0.010
RCA(%) 0.251 p<0.001 0.114 0.042
Stenotik Koroner Arter Sayisi | 0.260 p<0.001 0.128 0,022
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BAG olan hastalarin koroner arter stenoz oranlari ve stenotik damar sayisinin GMB
olmayanlarla kiyaslanmasi

Normal glukoz grup | BAG grup

(n=96) (n=54) P
LAD (%) 19.20+27.91 31.95+36.92 0.001
CX (%) 11.06+£24.68 24.65+34.83 0.001
RCA (%) 10.11+20.31 24.31+34.69 0.001
Stenotik koroner damar sayisi| 1.34+1.15 1.87+1.20 0.001

DM ve GTB olan hastalarin koroner arter stenoz oranlari ve stenotik damar sayisinin
GMB olmayanlarla kiyaslanmasi

SOZLU SUNUMLAR

Normal glukoz grup | GTB grup DM grup

(n=96) (n=22) (n=10) P
LAD (%) 19.20+27.9 24.06+34.2 40.00+36.1 0.031
CX (%) 11.06+24.7 18.71£33.2 | 31.25+36.3 0.037
RCA (%) 10.11£20.3 18.76+£30.7 | 25.00+24.2 0.021
Stenotik Damar Sayisi | 1.34£1.15 1.61£1.28 2.63+0.71 0.001
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STZ DIYABETIK SICANLARDA DEFEROKSAMININ POST-TRANSPLANT ADACIK
VASKULARIZASYONUNA VE SERUM IL-1BETA VE TNF-ALFA DUZEYLERIi UZERINE
ETKINLiGiNiN DEGERLENDIRILMESIi

Asli Ozdemir', Pinar Kasapoglu', Ayse Kursun Okten', Umut Can Kiigiiksezer,
Ali Osman Gdrol', Glinnur Deniz', Temel Yilmaz?

'Istanbul Universitesi, Deneysel Tip Arastirma Enstitiisti, immiinoloji Anabilim Dali, Istanbul
2 [stanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, i Hastaliklari Anabilim Dali, Endokrinoloji ve
Metabolizma Hastaliklar Bilim Dali, Istanbul

Adacik transplantasyon basarisini etkileyen en 6nemli faktérler post-transplant vaskularizasyonun
olmamasi ve immdin saldiridir. Demir depolarinin vicuttan deferoksamin (DFO) araciligiyla
uzaklastirimasinin T hicrelerinin gcogalma ve farklilasma oranini distirdigu gosterilmigtir.
Calismamizda DFO’nun adacik nakli sonrasi VEGF,IL-1beta(B), TNF-alfa(c) ve glukoz diizeylerine
etkisi degerlendirilmistir. DFO transplantasyondan 2 saat 6nce, 1. glin ve 2. giinde subkutan
olarak sicanlara verilmistir. Diyabet olusturulduktan sonra 0.glin glukoz diizeylerinde diyabetiklerle
diyabetik olmayanlar arasinda ileri diizeyde anlamli fark bulunmustur. DFO+ diyabetik olmayan
alicilarda, DFO-diyabetik olmayan alicilara gére 1.gin glukoz diizeyi, IL-13 dizeyi ve 1 ve
2.gln TNF-o duzeylerinde ve DFO+ diyabetik alicilarda, DFO- diyabetik alicilara gére+1.giin
glukoz duzeyleri ve 2.giin TNF-a dlzeylerinde anlamli dizeyde azalma gézlenmigtir. Kontrol
grubuna gére STZ DFO grubunda IL-1f degerindeki anlamli artis insdllitis ile baglayan enflamatuar
surecte IL-1p’nin roll oldugunu géstermektedir. DFO’lu gruplarda DFO’suz gruplara gére
1.glnde saptanan disik TNF-a diizeyleri bu gruplarin T hiicrelerinin gé¢tinden ve saldirisindan
kendini koruyabilecegini gdstermektedir. TX grubuna gére DFOTX grubunda 2.gin TNF-a
degeri anlamli sekilde azalmistir (p<0.002). Tek doz anti-TNF-a monoklonal antikorunun
reperflizyonda verilmesi allograftlara olan nétrofil ve makrofaj kemoatraktan seviyelerini
duslrmekte, erken nétrofil, makrofaj ve CD8+T huicrelerinin infiltrasyonunu azaltmaktadir. Bu
durum TNF'in allograftlardaki erken enflamatuar olaylarda énemli roli oldugunu ve graft
sagkalimini distrduguni géstermektedir. DFO yaygin olarak asiri demir birikimi olan hastalarda
selasyon tedavisinde kullanilsa da bazi arastiricilar DFO’nun anti-proliferatif, anti-enflamatuar
ve immunsupresif etkileri Gzerine ¢alismalar yapmaktadir. Demir,konak imminitesini T hiicre
alt populasyon paternlerinin fonksiyon ve géc¢ini degistirerek etkilemektedir. Sonug¢ olarak
vicut demir depolarinin selasyon yoluyla viicuttan uzaklastiriimasinin, T hicrelerinin proliferasyon,
farklilasmasini etkileyebilecegi ve bdylece TNF diizeylerini azaltabileceg@i disunilmektedir.
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TiP 2 DiYABETIK HASTALARDA DUZELTILMIS QT ARALIGI VE KARDIYOVASKULER
SONLANIM - 6 YILLIK TAKiP SONUCLARI

Remzi Yildiz', Mustafa Temizel', Meral Merf, Yiicel Arman’, Ertan Cevizci', Feride Alakus’,
Kadem Aslan’, Ebru Ayéztiirk Velioglu®, Tufan Tiikek'

' S.B. Okmeydani Egitim ve Aragtirma Hastanesi, 1.i¢ Hastaliklari Klinigi, Istanbul
28.B. Kayseri Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji Bélimd, Kayseri

Amagc: Gunumuzde diyabet kardiovaskdler hastalik esdegeri olarak gérilmektedir. Calismamizda
tip 2 diyabetik hastalarda diizeltiimis QT intervalinin(QTc) kardiak sonlanim ile iliskisini arastirdik.

Metod: S.B.Okmeydani EAH Diyabet Polikliniginde 100 tip 2 diabetik hasta (32 erkek, 68
kadin) kardiak sonlanim(ani 6lim, aritmi, angina ve myokard infarktlisi) agisindan 75 ay sire
ile takip edildi(2004 Ocak-2010 Mart). Hastalar 3 ayda bir anamnez, EKG ve fizik muayene
ile koroner arter hastaligi yéninden deg@erlendirildi. Semptomatik ve/veya iskemik EKG bulgusu
olanlara eforlu EKG veya myokard perflizyon sintigrafisi istendi; gerektiginde koroner angiografi
yapildi. lliski analizinde Jarque-Bera testi ve nonparametrik testlerden Kendall's Tau-b korelasyon
analizi, grup farkhhklarinin sinanmasinda Friedman ve Mann-Whitney U testleri uyguland;
lojistik regresyon modeli iginde iligkiler belirlenmeye ¢alisildi ve yorumlandi.

Bulgular: Erkeklerde yas ortalamasi 53.8+12.3 yil, viicut kitle indeksi(VKIi) 28.4+4.5, diyabet
stresi 10.8+6.9 yil, HbA1c diizeyi %8.1 £1.5, QTc 405 + 35.8 misn; kadinlarda ise sirasiyla
54.3£9.3 yil, 30.1+4.4, 9.41£7.0 yil, 8.4 + 1.3, 415 £ 35.8 olarak saptandi. 16 hasta calismayi
tamamlayamadi. Tamamlayan 84 hastanin 22'sinde (%26.2) kardiovaskiler olay gelisti: 2’sinde
ani 6lim(%2.4), 2’sinde atriyal fibrilasyon(%2.4), 1’inde gegirilmis MI(% 1.2), 17’sinde stabil-
unstabil angina ve/veya iskemik EKG bulgulari(%20,2). Son gruptaki hastalarda koroner arter
hastaligi dokiimante edildi (5'i medikal tedavi, 10’'u PTCA/stent, 2’si koroner by-pass ile
neticelendi). QTc uzamasi, kétl kan sekeri regiilasyonu ve obezite kardiak sonlanim ile
iliskilidir(p<0.05).En yuksek belirleyici deger QTc uzamasindadir-Exp B 6.10; HbA1c'de Exp
B 5.68, VKi'nde Exp B 4.84. QTc ile diger risk faktdrlerinin birlikte bulunmasi prediktif deger
acisindan kumilatif etki yaratmaktadir.

Sonug: Diyabetik hastalarda QTc uzamasi kardiyovaskiler sonlanim agisindan kuvvetli bir
Ongoérduricudar.
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ORAL ANTIDIYABETIK iLACLA TEDAVI EDILEN TiP 2 DiYABET HASTALARINDA GUNDE
BiR KEZ BAZAL iNSULIN ANALOGU TEDAVISINIiN GUVENLILIGINiN DEGERLENDIRILDIGI
24 HAFTALIK, COKMERKEZLI GOZLEM CALISMASI: SOLVE CALISMASI TURKIYE
SONUGLARI

Sazi Imamoglu’, Taner Damcr’, Solve Calisma Grubu’

" Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklari Anabilim Dali Endokrinoloji Bilim Dali, Bursa
2 [stanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi ic Hastaliklari Anabilim Dali Endokrinoloji Bilim
Dali, istanbul

Amagc: Bu calismada, gercek yasam kosullarinda tip 2 DM’de (T2DM) oral antidiyabetiklerle
(OAD) birlikte glinde bir kez kullanildiginda bazal insilin analoglarinin givenliliginin
degerlendirilmesi amaglanmistir.

Yéntem: Bu calisma OAD ile tedavi almakta iken gegmis lg ay icinde bazal insilin analogu
tedavisi baslanan T2DM’li hasta grubunda yapilan gézlemsel, cokmerkezli, prospektif bir
calismadir. Calismaya Kanada, ingiltere, Aimanya, Polonya, italya, Portekiz, ispanya ve
Turkiye’den 20.000 hasta dahil edilmistir. Bu bildiride calismaya Turkiye’den katilan merkezlerin
detemir kullanilan hastalarina ait veriler sunulmustur.

Bulgular: Toplam hasta sayisi 2395, toplam izlem suresi 1173 hasta-yil'dir. Ortalama yasi
56.8+10.2 olan hastalarin %57.2’si kadindi. Ortalama DM sdresi 8.1 yil, OAD kullanim siresi
7.6 yildi. Ortalama OAD sayisi 2.1 idi.

instiline baslanmadan énce majér hipoglisemi insidansi 0.36 olay/hasta-yil ve majér gece
hipoglisemisi insidansi 0.01 olay/hasta-yil idi, alti aylik izlem suresi iginde hi¢c majér hipoglisemi
ve major gece hipoglisemisi gézlenmedi (p<0.001 ve p>0.05).

insiiline baglanmadan &nce 234mg/dL olan ortalama AKS degeri tedavi dénemi sonunda
144mg/dL’ye geriledi (p<0.001).

insiiline baglanmadan énce %9.8 olan ortalama HbA1c degeri alti aylik tedavi dénemi sonunda
%7.6’ya geriledi (p<0.001). HbA1c diizeyinde azalma miktar baslangicta HbA1c<%9.0 olanlarda
%1.1 iken, HbA1¢c>=%9.0 olanlarda %2.8 olarak gerceklesti. Hedef (<%7.0) HbA1c'ye ulasanlarin
orani %35.1 olarak gerceklesti.

insilin tedavisi sirasinda viicut agirhginda artma gézlenmedi. Viicut kitle indeksi (VKI) tedavi
baslangicinda 30-35kg/m? olanlarda 0.8kg, >=35kg/m? olanlarda 2.0kg kilo kaybi saglandi
(p<0.001).

Sonug: Detemire baslandiktan sonra major hipoglisemi gézlenmemesi, HbA1c diizeyinde gok
énemli dlclide azalma saglanmasi, viicut agirhginda artma olmamasi, hatta VKi>=30kg/m?
olanlarda anlamli él¢lide azalma saglanabilmesi insulin detemir tedavisinin etkili ve givenli
olduguna isaret etmektedir.
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TiP 2 DiYABETIKLERIN NON-DIiYABETIK BiRINCi DERECE AKRABALARINDA
ANJIYOTENSIN - KONVERTING ENZiM (ACE) GEN POLIMORFizMi

Ayhan Zengi', Vildan Cetintag?, Timur Kése®, Sevki Cetinkalp’, Ahmet Gékhan Ozgen’,
Candeger Yilmaz', Fisun Saygill’

" Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, [zmir
2 Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Biyoloji Anabilim Dali, [zmir
3 Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Biyoistatistik Anabilim Dali, [zmir

Amac: Anjiyotensin-konverting enzim (ACE), kan basinci diizenlenmesi ve elektrolit dengesinin
saglanmasinda énemli role sahiptir. ACE geninde tanimlanmis olan insersiyon / delesyon (ACE
I/D) polimorfizminin tip 2 diyabet ve komplikasyonlarinin gelisimiyle iliskisini arastiran ¢calismalar
bulunmaktadir. Bu calismayla diyabet gelisimine genetik yatkinligi olan non-diyabetik, saglikli
bireylerde ACE 1I/D polimorfizm sikhigini arastirmayi planladik.

Yontem: Yaslari 18-35, non-diyabetik non-obez (BKI 18,5-27 kg/m?), saglikl, tip 2 diabetes
mellitus (T2DM) aile 6yklsi bulunan 104 (77 kadin, 27 erkek) kisi-ile benzer 6zellikte T2DM
aile 6yklsu bulunmayan 91(48 kadin, 43 erkek) kisi calismaya alindi. Tim olgular, klinik dyku,
antropometrik 6lglim, uygun laboratuvar test ve 75 g OGTT ile de@erlendirildi. Periferik kan
I6kositlerinden elde edilen DNA da PCR yéntemi ile ACE I/D polimorfizmi incelendi.

Bulgular: iki grubun cinsiyet dagilimi farkli oldugu igin istatistiksel analiz cinsiyet etkisi
duzeltilerek yapildi. Olgularin antropometrik, kan basinci ve biyokimyasal verileri tablo 1. de
verilmistir. iki grubun ACE I/D polimorfizm siklidi ve allel dagimi benzerdi (p>0,05) (Tablo 2).
Olgularin timu genotip dagilimi ve fenotip iligkisi agisindan incelendiginde de istatistiksel olarak
anlaml farklilik saptanmadi (Tablo 3).

Sonugc: ACE I/D polimorfizminin T2DM ile iligkisine ydnelik Glkemizden farkl ¢calisma sonuglari
bildirilmistir(1,2,3). Yakin zamanda yayinlanan, 24 ¢alismanin verilerinin incelendigi bir meta-
analiz(4) sonucuna gore beyaz ve dogu Asyalilarda D alleli artmis tip 2 diyabet riski ile iligkiliyken
Turk populasyonda bu iliski gdsterilememistir. Calismamizda da T2DM’ a genetik yatkinligi
olan kisilerde ACE 1/D polimorfizm sikliginda farklilik saptanmamistir. Genotip dagiliminin
fenotipik 6zelliklere etkisinin gosterilememesi calisma olgularinin saglikli bireylerden olusmasiyla
iliskilendirilebilir.
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Tablo 1. iki grubun antropometrik ve metabolik 6zellikleri

AO (+) AQ () p degeri

Cinsiyet, n(%)
(kadimerkek) 77/27 48 /43 0,002
Yas (yil) 24,8441 23,3+3,2 >0,05
BKI (kg/m?) 22.5+2.4 22.1+2.2 >0,05*
Bel ¢evresi (cm) 77%9 7810 >0,05*
Sistolik KB (mmHg) 10811 112412 >0,05
Diastolik KB (mmHg) 71+7 7348 >0,05
Total kolesterol (mg/dl) 167129 165+26 >0,05
Trigliserid (mg/dl) 79+£30 81+34 >0,05"
HDL-kolesterol (mg/dl) 59+13 58+13 >0,05"
LDL-kolesterol (mg/dl) 92+26 91+24 >0,05
HOMA-IR 1,33+0,78 1,17+ 0.74 >0,05

AO: Aile bykiisti, p>0,05 istatistiksel olarak anlamiidir, * cinsiyet etkisi

gbzlenen parametre
Tablo 2. iki grubun genotip dagilimi ve allel sikligi
AQ (+) Ab ()
n (%) n (%)
Genotip
DD 29 (27,9) 33 (36,3)
ID 58 (55,8) 42 (46,1)
I 17 (16,3) 16 (17,6)
Allel
D 116 (55,8) 108 (59,3)
I 92 (44,2) 74 (40,7)

Tablo 3. Genotip dagilimi ile antropometrik ve metabolik 6zellik
Genotip DD ID Il p degeri
BKI (kg/ m?) 225426 | 224424 | 21,521 >0,05
Bel ¢evresi(cm) 78+9 78+9 748 >0,05
Sistolik KB (mmHg) 11212 11112 107+13 >0,05
Diastolik KB (mmHg) | 738 7348 7148 >0,05
T kolesterol (mg/dl) 168+33 165+26 165+22 >0,05
Trigliserid (mg/dl) 82+34 7730 84+33 >0,05
HDL-K (mg/dl) 60+13 58+13 59+13 >0,05
LDL-K (mg/dl) 92+31 92423 90420 >0,05
HOMA-IR 1,310,7 1,5£0,7 1,1£0,9 >0,05
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CUSHINGOID GORUNUM NEDENI iLE iINCELEN BiR AILESEL PARSIYEL LiPODISTROFi
OLGUSU

Ayhan Zengi', Abhimanyu Garg?, Gtinseli Oztiirk®, Emine Kutlay*, Candeger Yilmaz'

' Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, [zmir
2 Teksas Universitesi, ig hastaliklar Anabilim Dali, Beslenme ve Metabolik Hastaliklar Béltimdi, Dallas
3 Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Dermatoloji Anabilim Dall, [zmir

* Ege Universitesi, Beden Egitimi ve Spor Yiiksek Okulu, Spor Saglik Bilimleri Anabilim Dali, izmir

Amag: Lipodistrofiler viicudun belirli bdlgelerinde yag kaybi veya bununla birlikte farkl bélgelerde
yag artisiyla karakterize, heterojen bir grup bozukluktur. Kalitsal veya edinilmis ve yag kaybinin
jeneralize veya parsiyel olmasina goére siniflandiriimaktadirlar. Ailesel parsiyel lipodistrofili
(FPL) bir olgumuzu sunmayi amagladik.

Olgu: Kronik Urtikerli, 37 yasinda bayan, cushingoid gériinim igin istenmis olan endokrinoloji
konsultasyonu sonrasi degerlendirildi. Oligomenoreik ve 14 yil 6nce infertilite tedavisiyle ikiz
cocuklarini dinyaya getirmis.10 yil 6nce akut pankreatit sonrasi saptanan hipotiroidi, dislipidemi
ve insllin direnci i¢in tiroid hormon replasmani, fenofibrat ve metformin baslanmis. Kronik
Urtiker icin antihistaminik kullanmakta ve yilda birkag kez kortikosteroid uygulanmaktaymis.Aydede
yliz, bufalo hump ilk olarak Cushing sendromunu diistindiirmekle birlikte alt ve Ust ekstremitelerin
kasli gérinimu, venlerinin belirginligi ve boyun-aksiller bélgede akantozis lipodistrofi olasiligini
akla getirmistir (Resim1,2). BKI:26,9 kg/m?, normotansif, deri kivrim kalinhgi azalmig ve
hipertrigliseridemi, HDL-kolesterol diisukligu, IGT ve insulin direnci mevcuttu. 1 mg dxt testle
Cushing sendromu diglandi. MRG’de, viseral yag artisi, kalgada subkutan yag azalisi, annesinde
obezite, babasinda normal kilo, fakat insulin direnci oldugu saptandi. Periferik kan érneginde
calisilan genetik analizde hasta ve babasinda Lamin A/C (LMNA) gen exon 11 R582H heterozigot
mutasyon saptandi.

Sonug: FPL, yag kaybinin ekstremite ve gévdede oldugu nadir otozomal dominant bir bozukluktur
ve tani genellikle klinik siphe ile konulmaktadir(1). LMNA, PPARG ve AKT2 genlerinden birinde
heterozigot mutasyon sonucu olusur(2).En sik gérileni LMNA geninde mutasyonun saptandigi
Dunningan sendromudur.Yag kaybinin derecesinin LMNA mutasyon bdlgesine bagli olabilecegi
disunllmektedir. Ekzon 11 mutasyonu, ekzon 8 dekine gbére daha hafif bir fenotip ile
iliskilendirilmistir(3). Bu agidan bakildiginda, ekzon 11 de mutasyon saptanan olgumuzun tipik
fenotip gdstermesi ilging bir bulgu olabilir.

Resim 1
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TiP 2 DIYABETLI BIREYLERDE RENAL KALSIYUM OKZALAT TAS HASTALIGI
GELISTIRME RiSKi DiYABETi OLMAYANLARA KIYASLA ARTMISTIR VE HIPEROKZALURI
iLE iLiSKILIiDIR

Hasan Aydin', Faruk Yencilek?, Hasbey Hakan Koyunct?, Yavuz Bastug®, liter Tiifek?

" Yeditepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Istanbul
2 Yeditepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Uroloji Anabilim Dali, Istanbul

% Pasabahce Devlet Hastanesi, Uroloji Klinigi, Istanbul

4 Acibadem Universitesi Tip Fakiiltesi, Uroloji Anabilim Dali, [stanbul

Amac: Tip 2 diyabetli hastalarda Urolitiazis, Urolitiazis hastalarinda tip 2 diyabet riskinin arttigi
bircok epidemiyolojik calismada gésterilmistir. idrarda solut atiliminin ve kristal
slipersaturasyonunun tas olusumunda 6ncil patolojiyi olusturdugu bilinmektedir. Diyabetli
bireylerde idrar solut atilim oranlarinin diyabetli olmayanlardan farkini géstermek amaciyla bu
calisma planlanmistir.

Yontem: Uroloji klinigine tas hastaligi ile basvuran ve kalsiyum oksalat tas tespit edilen hastalar
calismaya alinmistir. Tip 2 diyabet tanisi olan 71 hasta (47 E/24 K) olmayan 91 hasta (62 E/29
K) ile karsilastinimistir. Hastalarin aglik kan sekeri, A1c diizeyi, lipid profili ve 24 saatlik idrarda
tas risk faktorleri (idrar pH, kreatinin, kalsiyum, okzalat, sitrat, trik asit, potasyum, sodyum,
magnezyum, klor) ve hsCRP diizeylerine bakilmistir.

Bulgular: Diyabetli bireylerin yas ortalamasi daha ylksek idi (4612 vs. 40£12, p=0,001).
Aclik kan sekeri (p<0,0001), total kolesterol (p=0,002), trigliserid (p<0,0001), ve LDL kolesterol
(P=0,01) diizeyi diyabetli bireylerde daha yiiksek saptandi. idrarda okzalat (p=0,0009) ve sitrat
(p=0,01) duzeyleri diyabetlilerde daha yiiksek bulundu. Aclik kan sekeri (p=0,0001, r=0,408)
ve Alc (p=0,02, r=0,335) ile idrar okzalat dlizeyi arasinda ve diyabet siresi 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) atilimi arasinda anlamli korelasyon saptandi. Regresyon analizinde idrar oksalat
atiimini achk kan sekeri, diyabet suresi, A1c ve sigaranin belirledigi tespit edildi (p<0,001,
R2=0,573).

Sonug: idrarda kristal siipersaturasyonunun diyabetli bireylerde olmayanlara kiyasla daha
fazla olmasi diyabetli bireyleri renal tas gelisimine yatkin kilmaktadir.
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DIYABETIK RETINOPATININ SiDDETi iLE TROMBOSIT YUZEY MOLEKULLERI VE
PROINFLAMATUAR SITOKINLER ARASINDAKI iLiSKi

irfan Ktigtik!, Mehmet Emin Onde?, Levent Ozsari?, Ali Ayata®, Murat Hakan Terekeci',
Mustafa Kaplan', Dilaver Erganii®

! Gata Haydarpasa l¢ Hastaliklar1 Servisi [stanbul, Istanbul
2 Gata Haydarpasa Endokrinoloji Servisi Istanbul, Istanbul
% Gata Haydarpasa Goz Hastaliklari Servisi Istabul, Istanbul

Amac: Calismanin amaci diabetik retinopati siddeti ile ortalama trombosit hacmi, trombosit
ylzey molekdlleri, proinflamatuar sitokinler ve insilin direnci arasindaki iligkiyi belirlemektir.

Yoéntem: Benzer yaslarda 109 tip 2 Diabetes Mellitus’lu ve 48 saglikl birey calismaya alinmistir.
Her iki grupta insdlin direnci, ortalama trombosit hacmi, interlékin-1a (IL-1a), timér nekroz
faktori-o (TNFa), p-selektin, trombosit dagilim genisligi ve hemoglobin A1c degerleri, diyabetik
grupta bu degerlere ilave olarak retinopati siddeti degerlendirilmistir.

Bulgular: Her iki grup arasinda IL-1a, TNFa, p-selektin ve ortalama trombosit hacmi yéniinden
anlamli fark bulunmustur (tablo). Retinopati siddeti ile ortalama trombosit hacmi, IL-1a., IL-6
ve p-selektin diizeyleri arasinda anlamli iliski bulunmamustir (resim). instilin direnci ile ortalama
trombosit hacmi arasinda anlamii iliski bulunmamistir. Tip 2 diabetik grupta ortalama trombosit
hacmi ile p-selektin arasinda pozitif ama zayif diizeyde anlamli iliski bulunmustur.

Sonug: Diabetik hastalarda retinopati siddeti ile ortalama trombosit hacmi ve serum proinflamatuar
sitokin diizeyleri arasindaki iligki ilk kez calismamizda deg@erlendiriimistir. Diabetiklerin ortalama
trombosit hacimlerinde artis saptanirken bu artisin retinopati siddetine ve inslin direncine eslik
etmedigi g6zlenmistir. Retinopati siddeti ve trombosit parametrelerindeki degisim ile uyumlu
sitokin yaniti tespit edilmemistir. Diabetik retinopati siddeti ile diabet yasi ve mikroalbumindri
varligi arasindaki pozitif anlamli iligki literatdr bilgisi ile uyumludur.

Trombositlerin yasam sreleri bir hafta oldugu i¢in ortalama trombosit hacmi, kisa sureli glisemik
durumun degerlendiriimesinde yararli olabilir. Trombosit aktivitesinin gdstergesi olan p-selektin
ortalama trombosit hacmi ile pozitif iliski icindedir. Diabetik hastalarin tanisinda faydal bir
belirteg olabilir.
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Retinopati Diizeyi ile Ortalama Trombosit Hacminin Karsilastiriimasi

MPY (£1]
s

11!

Retinopati Dereomsi

Hasta ve Kontrol Grubuna Ait Verilerin Karsilastirilmasi

Parametre Hasta Grubu Kontrol Grubu P*

Yas (Yil) 54,06 + 9,52 50,00£9,10 p<0,05 **
DM Yas! (Yil) 7,83+ 8,25 0,00+0,00 p<0,05 **
HOMA-IR 5,79+ 6,90 2,59+1,39 p<0,05 **
HbA1c (%) 8,67+2,1 5,55+ 0,48 p<0,05 **
LDL (mg/dl) 116,07+33,05 136,39+34,77 p<0,05 **
Trigliserid (mg/dl) 190,63+247,37 | 129,22+91,40 p>0,05
Mikroalbuminiri(mg/24saat) 102,55+278,68 15,56+12,66 p<0,05 **
Kreatinin Klirensi (mg/dl) 92,93+34,20 110,19+37,03 p<0,05 **
Platelet (X103ul) 267,44+72,71 289,54+61,09 p>0,05
Ortalama Trombosit Hacmi (fL) 7,71+1,37 7,19£1,20 p<0,05 **
PDW (%) 15,86+2,01 16,18+0,84 p>0,05
IL-1a (pg/ml) 2,02+1,18 1,22+0,70 p<0,05 **
IL-6 (pg/ml) 5,50+4,59 6,84+3,73 p>0,05
P-Selektin(ng/ml) 16,41+13,78 11,18+10,46 p<0,05 **
TNF-a (pg/ml) 11,94+12,66 5,28+3,83 p<0,05 **
V.K.i (kg/m?) 29,18+5,17 27,74+ 4,90 p>0,05

* Olgularin karsilastiriimasinda Mann Whitney U testi kullanilmigtir.
** [statistiksel olarak anlamiidir.
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DENEYSEL DiYABETIK RAT TESTIS DOKUSUNDAKi APOPTOTIK DEGISIKLIKLER
UZERINE VITAMIN D VE VITAMIN E’NiN ETKIiSININ ARASTIRILMASI

Emir Dénder’, Ali Ekber Tiirk!, Tuncay Kulogiu?, Gaffari Ttirk®, Durrin Ozlem Dabak?,
Nevin Kocamar?, Seyfettin Giir’, Yusuf Ozkan', Ramazan Toksoy'

' Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dall, Elazig
2 Firat Universitesi Tip Fakiltesi, Histoloji ve Embriyoloji Anabilim Dali, Elazig
3 Firat Universitesi Veteriner Fakiiltesi, Délerme ve Suni Tohumlama Anabilim Dali, Elazig

Amac: Diyabetik erkek testis germ hicrelerinde apoptozis artmakta ve testikuler fonksiyon
bozulmaktadir. Vitamin E’nin ¢ok énemli bir antioksidan oldugu bilinmektedir. Son yillarda ise
vitamin D’nin antioksidatif etkileri oldugu gésterilmistir. Bu calismada, streptozotosin (STZ) ile
olusturulan deneysel diyabet modelinde vitamin D ve vitamin E’nin rat testis dokusundaki
apoptotik degisiklikler lzerine koruyucu etkilerinin incelenmesi amacglanmistir.

Yéntem: Calismada, 28 adet eriskin Wistar albino cinsi erkek ratlar kullanildi. Deney hayvanlari
kontrol grubu, diyabetik (DM) grup, DM+vitamin D grubu ve DM+vitamin E grubu olmak tzere
dért esit gruba ayrildi. Diyabetik gruplara 50 mg/kg tek doz STZ uygulandi. Tedavi gruplarina
diyabet olusumundan itibaren 9 hafta vitamin D (50 1U/kg/glin) ve vitamin E (500 1U/kg/glin)
oral yolla verildi. Deney sonunda ratlar dekapite edilerek testis, epididimisler, seminal bez ve
ventral prostat ¢ikarilarak tartildi. Sag kauda epididimisteki spermler modifiye metot kullanilarak
hemositometrik yéntemle sayildi. Sperm motilitesini belirlemek icin sol kauda epidimisteki
spermler kullanildi. Testis dokularina TUNEL boyamasi yapildi.

Bulgular: Diyabetik grup, kontrol grubu ile kiyaslandiginda testis, kauda epididimis, ventral
prostat agirliklari, sperm sayisi ve motilitesi (p<0.01) ile epididimis ve seminal bez agirliginda
(p<0.001) anlamh derecede azalma mevcuttu. Tedavi gruplarinda ise testis agirhigi ve sperm
motilitesi (p<0.01) ile epididimis agirhginda (p<0.001) anlamli derecede artis mevcuttu. TUNEL
boyamada, diyabetik grupta apoptotik indekste anlamli bir artis belirlendi (p<0.05). Diyabetik
grup ile kiyaslandiginda tedavi gruplarinda apoptotik indekste anlamli bir azalma vardi (p<0.05).

Sonug: Deneysel diyabet olusturulan ratlarin testis dokusunda vitamin D ve E’'nin sperm sayisi
ve motilitesinde artis, apoptozisde ise azalma meydana getirdigi gézlenmistir.
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ULUSLARARASI DiYABET TEDAVi PRATIKLERI KAYIT CALISMASI (IDMPS) TURKIYE
- 3'UNCU YIL SONUGLARI: TiP 2 DIABETES MELLITUS (TiP2DM) HASTALARINA
UYGULANAN TEDAViI YONTEMLERI VE GLUKOZ KONTROLUNDE HEDEFE ULASMA

Hasan llkova', Taner Damci’, Kubilay Karsidad, Abdurrahman Cémlekg®, Goksun Ayvaz’

'[stanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakuiltesi, Endokrinoloji Bilim Dali, Istanbul
2 [stanbul Universitesi Istanbul Tip Fakdiltesi, Endokrinoloji Bilim Dali, [stanbul

39 Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji Bilim Dali, izmir

4 Gazi Universitesi Tip Fakliltesi, Endokrinoloji Bilim Dali, Ankara

Giris: IDMPS Calismasi, Tip1 ve 2 DM hastalarinda uygulanan tedavileri ve zaman igindeki
gelismeleri yansitan verileri toplamak amaciyla planlanmis ¢okuluslu gézlem ¢alismasidir.

Gerec ve Yontem: IDMPS Turkiye 3. Y1l verileri, 98 hekimin 1405 hastayi (247 Tip1DM, 1158
Tip2DM), Mayis-Agustos 2008 arasinda kaydettikleri kesitsel dénemde toplanmis, bu bildiride
1158 Tip2DM'li hastaya uygulanan tedavi yéntemleri ve bu yéntemlerin hedefe ulagsma tzerine
etkisi incelenmigtir.

Bulgular: Calismaya kaydedilen Tip2DM’li hastalarin %63.7’si sadece oral antidiyabetik
ajanlarla (OAD), %20.4’0 OAD’ye ek olarak insilinlerle, %13.4’U sadece insilinle, %2.5'i ise
diyet ve egzersizle tedavi edilmekteydi. OAD tedavisi alanlarin %31.8’i metformin+sulfonilire,
%26.7’si sadece metformin, %11.8’i sadece sllfonilire ve %30.4°'U diger OAD’lerle tedavi
edilmekteydi. insiilin tedavisinde (tek basina veya OAD ile birlikte) giinliik doz ortalamasi
sirasiyla 38.12+19.101U, 38.98+22.041U bulunmustur.

HbA1c ydénunden tim hastalarin %41.7’si, AKS yénlinden ise %44.4’0 hedeflenen degere
(HbA1c<%7, AKS<100mg/dl) ulasmistir. HbA1c degerlerinin ortalamasi %7.72+1.95 olup,
hastalarin %58.3'inde bu deger normal sinirin tizerindedir. Olciilen son aclik kan sekeri (AKS)
degerlerinin ortalamasi ise 174.57+73.46mg/dL’dir ve hastalarin %93.4’linde AK$>100mg/dL
olarak bulunmustur.

HbA1c<%7 olan hastalarin ylizdesi; sadece OAD alan grupta %49.9, insilin alan grupta %29.9,
OAD-+insulin alan grupta ise %28.1 olarak bulunmustur. Glisemik kontroliin saglanma ylzdesi
ise ayni gruplar icin sirasiyla %48.8, %34.7 ve %37.1'dir.

Hedeflenen AKS degerlerine erisilememesin nedeni olarak, hastalarin %37.8’inde dnerilen
yasam bicimi degisikliklerine uyulmamasi, %17.5’inde yetersiz egitim, %13.7’sinde ise
antidiyabetik tedaviye uyulmamasi tanimlanmaktadir.

Tartisma ve Sonug: Tip2DM'li hastalarin biyUk bir kismi, uygulanan tedavilere ragmen AKS

ve HbA1c degerleri acisindan hedeflenen degerlerlere ulasamamaktadir. Mevcut tedavi
stratejilerinin gelistiriimesine ve etkili hasta egitimine gereksinim oldugu gérilmektedir.
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ULUSLARARASI DiYABET TEDAVi PR_ATiKLERi KAYIT CALISMASI (IDMPS) TURKIYE
- 3’0UNCU YIL SONUGLARI: TiP 2 DIABETES MELLITUS HASTALARININ GENEL
PROFILLERIi VE BU HASTALARA UYGULANAN TEDAVi YONTEMLERI

Hasan llkova', Taner Damci’, Kubilay Karsidad, Abdurrahman Cémlekg®, Goksun Ayvaz’

' [stanbul Universitesi, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji Bilim Dali, istanbul
2 [stanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji Bilim Dali, istanbul

39 Eyliil Universitesi, Tip Fakliltesi, Endokrinoloji Bilim Dall, [zmir

4 Gazi Universitesi, Tip Fakdiltesi, Endokrinoloji Bilim Dali, Ankara

Giris: IDMPS Calismasi, Tip1 ve 2 DM hastalarinda uygulanan tedavileri ve zaman igindeki
gelismeleri yansitan verileri toplamak amaciyla planlanmis ¢okuluslu gézlem ¢alismasidir.

Gerec¢ ve Yéntem: IDMPS Turkiye verileri, 98 hekimin 1405 hastayi (247 Tip1DM, 1158
Tip2DM), Mayis-Agustos 2008 tarihleri arasinda kaydettigi kesitsel dénemde toplanmistir. Bu
bildiride kaydedilen 1158 Tip2DM’li hastanin genel profilleri ve bu hastalara uygulanan tedavi
yéntemlerinin temel 6zellikleri incelenmigtir.

Bulgular: Tip2DM'li hastalarin yas ortalamasi 56.52+11.24'tlr ve %57’si kadindir. Ortalama
VKI ve bel cevresi; 30.01kg/m2 ve 101.79cm’dir. Ortalama hastalik siiresi 8.19 yil olup,
hastalarin %65.5'inin ailesinde diyabet dykist mevcuttur. Hastalarin %60.7’sinde hipertansiyon;
%57.6’sinda ise dislipidemi bulunmakta, hipertansiyonu olan hastalarin %97.3'u, dislipidemisi
olan hastalarin %85'’i eslik eden hastaliklar nedeniyle tedavi edilmektedir.

HbA1c 6lcuim sikligi yilda ortalama 2.54’tur. HbA1c degerlerinin ortalamasi %7.72+1.95 olup,
hastalarin %58.3'inde bu deger normal sinirin tizerindedir. Olgtilen son aglik kan sekeri (AKS)
degerlerinin ortalamasi 174.57+73.46mg/dL olarak saptanmigtir. Hastalarin %52.2'si AKSlerini
kendileri ayda yaptiklar yaklasik 14; yanisira laboratuarda yapilan yilda ortalama 7 él¢timle
takip etmektedir.

Tip2DM’li hastalarin %63.7’si sadece oral antidiyabetik ajanlarla (OAD), %20.4'0 OAD’ye ek
olarak instlinlerle, %13.4°0 sadece instilinle, %2.5'i ise diyet ve egzersizle tedavi edilmektedir.
OAD tedavisi alanlarin %31.8'i metformin+silfonillire, %26.7’si sadece metformin, %11.8’i
sadece sulfonillire ve %30.4’U diger OAD’lerle tedavi edilmektedir.

HbA1c ydninden tim hastalarin %41.7’si, AKS ydéniinden ise %44.4’(0 hedeflenen degere
(HbA1c<%7, AKS<100mg/dl) ulasmistir. Hastalarin %41.5’'inde en az bir diyabetik gec
komplikasyon gelismistir.

Tartisma ve Sonug: Tip2DM'li hastalarin blyuk bir kisminin AKS ve HbA1c degerleri agisindan

hedeflenen degerlere ulasamadidi; daha etkili tedavi stratejilerine ve hasta egitimine gereksinim
oldugu goérilmektedir.
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TURKIYE'DE TiP 2 DIABETES MELLITUSTA (T2DM) SAGLIK KAYNAKLARI KULLANIMI
Sema Akalin’, ilhan Satmar?, Diyabetin Maliyeti Calisma Grubu’

" Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dall, [stanbul
2 jstanbul Universitesi istanbul Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, Istanbul

Gerekge: Tirkiye’de T2DM tedavisiyle ilgili bir saglik ekonomisi giincellemesi yapiimistir. Bu
¢alismanin primer amaci T2DM’in tedavisinde kullanilan saglik kaynagi verilerinin toplanmasi
ve hesaplanmasidir.

Yéntem: TUrkiye'yi cografi bélge ve kurum tipine gére temsil eden 31 merkezden 1015 T2DM
hastasinin verileri derlenmistir. Hastalarin hastane kayitlar gézden gegirilerek, gegmis 1-5
yildaki tim tetkik, tedavi, ayaktan-yatarak izlem ve konstltasyon verileri kaydedilmistir. Bu
bildiride T2DM tedavisinde saglik kaynaklarinin kullanim sikliklari verilmistir.

Bulgular: Hastalarin ortalama yasi 57.2+11.6, ortanca DM suresi 8 yil, kurumda izlemde gegen
ortanca sure 3 yildi. Hastalarin %601 kadindi. Analize alinan toplam kayit stiresi 3156 hasta-
yildi.

Basvurular arasinda ilk ¢ sirada g6z (%21.6), metabolik (%21.4) ve kardiyovaskiler
komplikasyonlar (%10.0) geliyordu.

Oral antidiyabetik (OAD), insiilin ve OAD+ins(lin alan hastalarin ylzdeleri sirasiyla; %47.5,
%12.8 ve %32.5 idi. Hastalarin %63.6’sI evde kendi kendine kan sekeri (KS) élcimu yapiyordu.
En sik basvurulan girisimsel tedavi retinal fotokoagulasyon idi (%13). En sik yapilan laboratuvar
testi AKS’ydi (%90.8) ve bunu HDL-kolesterol, LDL-kolesterol ve A1C izliyordu (sirasiyla %90.5,
%89.2 ve %88.5). Hasta-yil basina kullanilan kendi kendine K$ &lgim ¢ubugu sayisi 108°di.
Laboratuvar testlerinin yillik sikhgi: AKS 3.6, TKS 2.5, A1C 1.8, BUN 2.0, kreatinin 2.4, lipid
profili 2.3, mikroalbimin 0.62’ydi. Hastaneye bagvuru sikliklari (/100 hasta) ise sdyleydi: acil
servise (AS) ayaktan basvuru 7.0, AS’ye yatarak basvuru 1.1 ve hastaneye yatis (AS harig)
13.7.

Sonug: Farmakolojik ve girisimsel tedaviler, evde kendi kendine KS él¢cimi ve laboratuvar
6lcumleri DM’in saglik kaynaklari kullaniminda énemli bir yer tuttugunu géstermektedir. Gesitli
sistemleri tutan komplikasyonlar nedeniyle sadece diyabetle ugrasan saglik profesyonellerini
degil, tim tip branslarini dogrudan ilgilendirmektedir.
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DENEYSEL DIYABETIK SICAN BOBREK DOKUSUNDAKI DEGIiSIKLIKLER UZERINE
BENFOTIAMIN VE C VITAMINI’NiN ETKILERININ ARASTIRILMASI

Emir Dénder’, Mehmet Unal’, Tuncay Kulogiu?, Diirrin Ozlem Dabak?, Nevin Kocaman?,
Yusuf Ozkan', Ramazan Toksoy'

' Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklari Anabilim Dall, Elazig
2 Firat Universitesi Tip Fakiltesi, Histoloji ve Embriyoloji Anabilim Dali, Elazig

Amac: Diyabetik nefropatili hastalarda artmis oksidatif strese bagli olarak glomertler bazal
membraninda kalinlasma, hipertrofi ve bébrek fonksiyon bozukluklari ortaya ¢ikmaktadir.
Vitamin C ¢cok 6nemli bir antioksidan olup, lipid peroksidasyonuna kargi savunmada etkilidir.
Son yillarda Benfotiamin’in de antioksidatif etkilere sahip oldugu gdsterilmistir. Bu calismada,
Streptozotosin (STZ) ile olusturulan deneysel diyabet modelinde Benfotiamin ve Vitamin C’
nin sigan bébrek dokularindaki apoptotik degisiklikler Gizerine koruyucu etkilerinin incelenmesi
amaglanmigtir.

Yéntem: Calismada 28 adet 6 haftalik Wistar albino cinsi erkek si¢can kullanildi. Deney
hayvanlar 4 esit gruba ayrildi. Kontrol grubuna herhangi bir islem yapilmadi. Diger 3 gruba
50 mg/kg olacak sekilde tek doz STZ intraperitoneal olarak verildi. Diyabet olustuktan sonra,
diyabetik gruba herhangi bir islem yapilmadi. DM + Benfotiamin grubuna Benfotiamin 70
mg/kg/gin ve DM +Vitamin C grubuna ise Vitamin C (900 mg/kg/giin) 6 hafta slreyle oral
olarak verildi. Deney sonrasinda sicanlar dekapite edildi. Bébrek dokulari ¢ikarilarak rutin
histolojik takip serilerinden gecirildi ve parafin bloklara gdmuldi. Parafin bloklardan alinan 5p
kalinhigindaki kesitler polilizinli lamlara alindi. TUNEL boyama teknigi kullanilarak apoptotik
hicreler belirlendi.

Bulgular: TUNEL pozitifligi kontrol grubunda +1 yayginhginda gézlendi. Kontrol grubu ile
kiyaslandiginda diyabetik grupta belirgin olarak artmis TUNEL pozitifligi dikkati ¢cekti ve +4
olarak degerlendirildi. Benfotiamin ve Vitamin C gruplarinda ise TUNEL pozitifligi kontrol
grubuna benzer sekilde +1 olarak degerlendirildi.

Sonug: Deneysel diyabet olusturulan siganlarin bébrek dokularinda Benfotiamin ve C Vitamininin

apoptozisi azaltarak koruyucu etki gosterdigi, diyabetin komplikasyonlarini engellemek agisindan
yeni tedavi yaklasimlarinin belirlenmesinde faydali olabilecegi kanaatine variimigtir.
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ULUSLARARASI DIiYABET TEDAVi PRATIKLERI KAYIT CALISMASI (IDMPS -
INTERNATIONAL DIABETES MANAGEMENT PRACTICES STUDY) TURKIYE - 3'UNCU
YIL SONUCLARI: GENEL HASTA PROFiLi

Hasan ilkova', Taner Damci’, Kubilay Karsidad, Abdurrahman Cémlekg®, Goksun Ayvaz’

' [stanbul Universitesi, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji Bilim Dali, istanbul
2 [stanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji Bilim Dali, istanbul

39 Eyliil Universitesi Tip Faliiltesi Endokrinoloji Bilim Dali, [zmir

4 Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji Bilim Dali, Ankara

Giris: IDMPS Calismasi, Tip1 ve 2 DM hastalarinda uygulanan tedavileri ve zaman igindeki
gelismeleri yansitan verileri toplamak amaciyla planlanmis ¢okuluslu gézlem ¢alismasidir.

Gere¢ Ve Yéontem: IDMPS Turkiye verileri, 98 hekimin 1405 hastayi (247 Tip1DM, 1158
Tip2DM), 26 Mayis-11 Agustos 2008 tarihleri arasinda kaydettigi kesitsel dénemde toplanmistir.

Bulgular: Calismaya katilan Tip1DM hastalarinin yas ortalamasi 33.64+13.17 (%47.3'l kadin);
Tip2DM hastalarinin ise 56.52+11.24't0r (%57’si kadin). Ortalama VKI ve bel ¢evresi Tip1DM
ve Tip2DM hastalari i¢in sirasiyla 23.94kg/m2, 84.60cm ve 30.01kg/m2, 101.79cm’dir.

Tip1DM’li hastalarda teshisten itibaren ortalama 10.84, Tip2DM'lilerde 8.19 yil ge¢mis olup,
ailede diyabet varligi orani Tip1DM’li hastalarda %51.4, Tip2DM'lilerde %65.5tir. Tip1DM’li
hastalarin %19.8'inde hipertansiyon, %22’sinde dislipidemi mevcutken; bu es zamanli hastaliklarin
oran Tip2DM'li hastalarda sirasiyla %60.7 ve %57.6 bulunmugtur.

HbA1c degerlerinin ortalamasi Tip1DM'li hastalarda %8.09+1.93, Tip2DM’'de %7.72+1.95 olup,
hastalarin ¢ogunlugunda normal sinirin Gzerindedir (Tip1DM'de %71.7 ve Tip2DM'de %58.3).

Tip1DM’li hastalarin %91.9'u sadece instilinlerle, %8.1'i ise insilinlere ek olarak oral antidiyabetik
ajanlarla (OAD) tedavi edilmekteydi. insiilin tedavisinin %73.2’si bazal+prandiyal, %11’i ise
premiks insdlinlerle yapiimaktaydi. Tip2DM hastalarinin % 63.7’si sadece oral antidiyabetik
(OAD), %20.4’e OAD+insl(lin, %13.4°l sadece inslin ile; OAD tedavisi alanlarinsa %31.8'i
metformin+sdlfonillre, %26.7’si sadece metformin, %11.8’i sadece silfonillire ve %30.4’l diger
OAD’lerle tedavi edilmekteydi.

Tip1DM’li hastalarin; HbA1c yéniinden %28.3’0, acghk kan sekeri yéninden ise %41.9'u
hedeflenen degere (HbA1c<%7, AKS<100mg/dl) ulasmistir. Tip2DM'li hastalarda hedeflenen
degerlere ulasma oranlari sirasiyla %41.7 ve %44.4 bulunmustur. En az bir diyabetik geg
komplikasyon gelisme orani Tip1DM’li hastalarda %31.6 iken, Tip2DM'’li hastalarda bu oran
%41.5'tir.

Tartisma ve Sonuc: Bu ¢alisma, Turkiye’deki diyabetik hasta populasyonunu tanimlayan
temel verilere 151k tutmaktadir.
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DAHILi YOGUN BAKIM UNITEMiZDE GLISEMIK KONTROLUN SAG KALIM ACISINDAN
DEGERLENDIRILMESI

Giilbin Aygencel’, Melda Tiirkoglu', Alev Eroglu Altinova®, Gézde Savas®, Fiisun Tériiner?,
Metin Arslar?

' Gazi Universitesi Yogun Bakim Bilim Dali, Ankara
2 Gazi Universitesi Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, Ankara
8 Gazi Universitesi I¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Ankara

Amac: Yogun bakim Unitelerinde hiperglisemi ve hipoglisemiyle sik karsilagiimaktadir. Her iki
durumun da morbidite ve mortalite izerine olumsuz etkileri vardir. Yogun bakim hastalarinda
risk yaratmayacak glisemik sinirlar heniiz net degildir. Bu calismada yogun bakim tnitemizdeki
glisemik kontroliin sag kalim Uzerine etkilerini belirlemeyi amagladik.

Yéntem: Calismaya yogun bakim Unitemize Kasim 2008-Nisan 2009 arasinda yatan 129 hasta
alindi. Hastalarin glisemik kontrol ile ilgili verileri toplandi; veriler sag kalanlar ve dlenler arasinda
karsilastirldi. Hastalarin kan sekerleri 110-150 mg/dl arasinda tutulmaya caligildi; hipoglisemi
<=50 mg/dl olarak kabul edildi.

Bulgular: Hastalarin 36 (%28)’sinda daha énceden bilinen diyabetes mellitus vardi. Bu durumun
yogun bakim sag kalimda etkili olmadigi goruldi (6len 19, sag kalan 17; p>0.05). Hastalarin
ortalama kan sekeri 138 mg/dl, uygulanan ortalama insulin dozu 20 Unite/giin ve hipoglisemi
siklig1 %38 olarak bulundu. Yogun bakim tnitesinde dlen hastalarda (n=63) hipoglisemi sikligi,
sag kalanlara (n=66) gore daha fazla saptandi (%49 vs %27, p=0.01). Yogun bakimda yatis
siresi ciddi hipoglisemi olan hastalarda hipoglisemi olmayanlara gére anlamli olarak uzundu
(20 glin ve 9 glin; p=0.001). Sag kalimin kan sekeri 110-150 mg/dl arasinda olanlarda (n=74),
kan sekeri <110 mg/dl ve >150 mg/dl olanlara (n=48) gére daha iyi oldugu gézlendi (18 giin
ve 8 giin, p=0.005).

Sonug: Yogun bakim Unitelerinde iyi glisemik kontrollin saglanmasi dnemlidir. Bu ¢alismada
kan sekerinin 110-150 mg/dl arasinda tutulmasinin sag kalimi olumlu etkiledigi bulunmustur.
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DiYABETIK HASTALARDAKI EREKTIL DISFONKSIYON SIKLIGININ YAS, DiYABET YASI,
HBA1C VE MiKROALBUMINURi ACISINDAN DEGERLENDIRILMESI

Muharrem Kiskacg, Servet Yolbas, Mehmet Zorlu, Mustafa Cakirca, Mehmetali Cikrik¢ioglu
Bezmialem Vakif Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklari Anabilim Dall, Istanbul

Giris: Erektil disfonksiyon geng yaslarda da gorllebilmesine ragmen orta ileri yastaki erkeklerde
oldukca sik olarak gérilmektedir. Diyabetik hastalarda erektil disfonksiyon normal populasyona
gbre hem daha sik gérilmekte hem de daha erken yaslarda ortaya ¢ikmaktadir.

Materyel ve Method: Arastirmamiza diyabet poliklinigimize bagvuran 117 diyabetik hasta
alindi. Hastalar erektil disfonksiyon varligi ve yas, diyabet yasi, HbA1c ve mikroalbiminri
acisindan karsilastirildi.

Bulgular: Hastalarin yagslari 26 ile 78 yagslar arasindaydi. 88 hasta erektil disfonksiyon sorunu
yasadigini belirtiyordu ( 60 hasta asikar olarak yasadigini, 28 hasta ise kismen yasadigini
belirtiyordu.). 29 hasta ise yagsamadigini belirtiyordu. Erektil disfonksiyonu asikar olan grupta
hasta yasi: 47,8 £ 12,9, kismi olan grupta 53,8 = 10,1 erektil disfonksiyonu yasayan grupta
ise 55,0 £ 9,9 olarak saptandi ve yas agisindan gruplar arasinda istatistik acidan anlamh fark
saptandi (p:0,015). Hastalar diyabet yasi agisindan karsilastirildi ve sonucta erektil disfonksiyonu
olmayan grupta diyabet yasi: 7,27 £ 5,65, kismen olan grupta diyabet yasi: 8,96 + 9,30 erektil
disfonksiyonu asikar olan grupta ise diyabet yasi: 12,21 + 9,38 olarak saptandi sonug olarak
diyabet yasi acisindan gruplar arasinda istatistik agidan anlaml fark saptandi (p:0,03). Erektil
disfonksiyonu olmayan grupta HbA1c dlizeyi agisindan gruplar arasinda istatistik agidan anlamh
fark saptanmadi (p:0,328). Son olarak hastalar mikroalbimindri dizeyleri agisindan karsilastiriidi.
Mikroalbuminiri diizeyi agisindan gruplar arasinda istatistik acidan anlamli fark saptanmadi
(p:0,905).

Sonug: Arastirmamiz sonucunda diyabetik erkeklerde erektil disfonksiyon varliginin hasta
yasl ve diyabet yasi ile iliskili oldugunu saptarken, HbA1c ve mikroalblmindri diizeyi ile iligkili
olmadigini saptadik.
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iNSULIN KULLANAN TiP 2 DIYABETLIi HASTALARDA MiKROVASKULER
KOMPLIKASYONLAR iLE DEPRESYON iLiSKisSi

Mehmet Ali Eren’, Ayse Nur Torun', Suzan Tabur', Muharrem Ingec?, Mehmet Demir?,
Tevfik Sabuncu’

" Harran Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji Bilim Dali, Sanliurfa
2Harran Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢c Hastaliklari Anabilim Dali, Sanliurfa

Amac: Depresyon siddeti pek ¢ok kronik hastalikta artmaktadir. Bu ¢alismada kronik bir hastalik
olan Tip 2 Diabetes Mellitus (DM) ve komplikasyonlarinin depresyon siddeti ile iligkisi
degerlendirilmistir.

Yoéntem: Calismaya 65 yas altindaki instlin kullanmakta olan 80 Tip 2 DM hastasi alinarak
klinik ve biyokimyasal verileri kaydedildi. “United Kingdom néropati tarama skoru (UKNS)” ile
néropati siddeti, “Beck depresyon skalasi” kullanilarak depresyon siddeti belirlendi. Hastalar
depresyon siddetine gbre dort gruba ayrildi; grup 1: minimal, grup 2: hafif, grup 3: orta ve grup
4: siddetli depresyon olarak tanimlandi. Nefropati spot idrar érneginde bakilan mikroalbumin-
kreatinin orani ile, retinopati g6z dibi muayenesi ile degerlendirildi.

Bulgular: Beck depresyon siddeti yiksek olan hasta grubunda néropati siddeti yiuksek olan
hasta sayisi anlamli olarak daha fazlaydi (p<0.001) (Tablo 1). Korelasyon analizinde Beck
depresyon siddeti ile UKNS néropati siddeti arasinda pozitif korelasyon saptandi (r=0.231,
p=0.039). Nefropati ve retinopati ile depresyon siddeti arasinda iliski saptanmadi (Tablo 2).

Sonug: Diyabetik néropati ile anksiyete ve depresyon arasindaki iliski sinirli sayida ¢alismada
incelenmistir. Calismamizda néropati siddeti ile depresyon siddeti arasinda anlamli iligki
oldugunu belirledik. Bu nedenle Tip 2 DM hastalari néropati ve depresyon varligi agisindan
taranmalidir. Eslik eden bu durumlara yénelik yaklagimlar hayat kalitesini arttirmak agisindan
6nem arz etmektedir.
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Tablo 1: Gruplarin klinik verilerinin karsilastiriimasi
Grup 1 (n=14) | Grup 2 (n=24) | Grup 3 (n=30) | Grup 4 (n=12)

Yas (yil) 48.3+14.0 51.3+10.0 51.2+8.1 48.3+10.4
BKi (kg/m2) 28.9+4.8 28.6+3.9 30.1+4.9 31.5+10.6
Cinsiyet (E/K) 717 9/15 8/22 2/10
Sigara (E/H) 717 6/18 8/22 3/9
Alkol (E/H) 0/14 0/24 0/30 0/12
Medeni durum
Evli 13 23 30 11
Bekar 1 0 0 0
Dul 0 1 0 1
Retinopati (E/H) 3/11 6/18 8/22 5/7
Depresyon 6ykusu (E/H) | 4/10 2/22 7/23 5/7
Noropati (E/H) 4/10 3/21 9/21 5/7
UKNS siddeti+
Yok 10 21 21 7
Hafif 4 1 0
Orta 0 8 1
Siddetli 0 1 0 4
BECK* 8.0+0.7 12.0+1.9 23.9+£3.7 33.213.8

(E/H: Evet/hayir, UKNS:

United Kingdom néropati tarama skoru,

BKi: Beden kiitle indeksi, *: p<0.001,+: p<0.001)

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

(HbATc: Glikozile hemoglobin,

HDL-K: Yiiksek dansiteli lipoprotein kolesterol,

LDL-K: Distik dansiteli lipoprotein kolesterol,

AKO: Idrar albumin-kreatinin orani,
TG: Trigliserit, TKOL: Total kolesterol, UKNS:

United Kingdom néropati tarama skoru,

r P
Yas (yil) 0.010 0.933
BKi (kg/m2) 0.92 0.419
Glukoz (mg/dL) -0.185 0.101
TKOL (mg/dL) 0.174 0.122
LDL-K (mg/dL) 0.124 0.292
HDL-K (mg/dL) 0.012 0.918
TG (mg/dL) 0.235 0.036
HbA1c (%) 0.121 0.287
MAKO (pg/mg) -0.049 0.664
UKNS siddeti 0.231 0.039

BKi: beden kiitle indeksi).
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GESTASYONEL DiYABET TARAMASINDA iLK TRIMESTERDE 50-GRAM iLE YAPILAN
BiR SAATLIK ORAL GLUKOZ YUKLEME TESTININ YERI

Hasan Aydin’, Gazi Yildirin?, Rukset Attar?, Cem Figiciogiu?, Narter Yegildaglar’

' Yeditepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar Bilim Dal, Istanbul
2 Yeditepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Kadin Hastaliklari ve Dogum Anabilim Dali, istanbul

Amag: Gestasyonel diyabetin (GD) tanisinda risk degerlendirmesiyle beraber 50 gram glukozla
1 saatlik oral tarama testinin (OTT) ilk trimestere kaydirilmasi gerekliligi son yillarda agirlik
kazanan bir géristiir. ingiltere’de 11-14. gebelik haftalar arasinda yapilmis 6n calismalardaki
sonuglar, 50 gram glukozla OTT'de 1 saat sonunda >=120 mg/dl KS él¢ciimlerinin GD gelisimini
ongorebilecegine isaret etmektedir. Bizim 6n ¢alismamizdaki amag ilk trimesterde yapilan ve
ikinci trimesterde tekrarlanan 50 gram glukozla OTT ile 11-14. haftada >=120 mg/dl, 24-28.
haftada >=140 mg/dl K$ diizeyine sahip gebelerin oranlarini ve GD sikhigini tespit etmekir.

Yéntem: Calismaya Kadin Hastaliklari ve Dogum polikliniklerine gebelik nedeniyle basvuran
diyabeti ve kronik hastaligi olmayan 100 gebe dahil edilmis ve 11-14. ve 24-28. gebelik haftalari
arasinda 50 gram glukozla 1 saatlik OTT uygulanmistir.-ikinci trimesterde KS seviyesi >140
mg/dL cikanlara 100 gram glukozla 3 saatlik OGTT yapilmistir.

Bulgular: Gebelerin %36’sinda ilk trimesterde 120 mg/dL esik degeri asiimistir; 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 bulunmustur (p>0.05). YUz gram test
sonrasi GD tani orani ilk trimesterde tarama yapilanlarda %16 iken 24-28. haftalarda tarama
yapilanlarda %15,4 olarak bulunmustur (p>0.05). ilk trimesterde patolojik bulunan test sonucu
ailede diyabet dykusu ile korelasyon géstermistir (p=0,03, r=0,25).

Sonug: Gebelerin yaklasik 1/3’inde ilk trimesterde, calisma icin kabul ettigimiz anormal sonug
mevcuttur. Ge¢ dénem taramaya kiyasla GD tespit orani benzerdir. ilk trimesterde risk
tanimlamasi diabetik predispozisyonu olmayan gebelerde eksternal faktérlerin kontrol altina
alinmasiyla GD gelismesini engellemek anlaminda fayda saglayabilir; daha biylk populasyonlu
calismalara ihtiyag vardir.
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ENDOTELYAL NIiTRiK OKSID SENTAZ (ENOS) G894T GEN POLIMORFiZMi VE DiYABETIK
AYAK GELIiSiMi

Mehmet Erdogan’, Zuhal ErogiL?, Abdullah Canatarogiu®, Soner Solmaz®, Ali Sahin Kigiikaslan?,
Mustafa Kulaksizoglu®, Sevki Cetinkalp', Ahmet Gokhan Ozgen’, Fiisun Saygili’,
Candeger Yilmaz'

" Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, [zmir

2 Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Biyoloji Anabilim Dali, [zmir

3Saglik Bakanligi, Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi, /g Hastaliklari Klinigi, Adana

4 Saglik Bakaniigi, Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi, ig Hastaliklari Endokrinoloji Klinigi,
Adana

Amag: Bu ¢alismanin amaci Tip 2 Diyabetik ayak ulserli hastalarda ENOS G894T Gen
Polimorfizminin genetik bir risk faktorl olup olmadiginin arastiriimasidir.

Yoéntem: 50 Tip 2 diyabetik ayak Ulserli hasta, 57 Tip 2 diyabetik hasta, 75 saglikli kontrol
grubu olmak Uzere toplam 182 kisiden periferik kan drnekleri alinarak, DNA izolasyonlarini
takiben G894T polimorfizmi Real-time online PCR ydntemi kullanilarak yapilmistir.

Bulgular: Diyabetik grupla kontrol grubunun genotip dagilimi arasinda fark saptanmadi
(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 ayadi olanlarla olmayanlar arasinda genotipik farklilik saptanmadi
(p<0.05) ( Diyabetik ayak grubu GG %64, GT %30, TT %6 diyabetik ayag: olmayan diyabetik
grupta GG %50, GT %44.8, TT %5.2). Allel dagilimi agisindan diyabetik grupla kontrol grubu
arasinda fark saptandi (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 ayagdi olanlarla olmayanlar arasinda
allel dagihminda fark saptanmadi (p<0.05)(diyabetik ayag! olan grupta G alleli %79 T alleli
%21, diyabetik ayagdi olmayan grupta G alleli %72.4, T alleli %27.6).

Sonug: ENOS G894T gen polimorfizminin ne diyabet ne de diyabetik ayak ulser gelisiminde

etkisi gosterilememistir. Diyabet gelisiminde G allelin ylksek olmasi etkili iken ayak Ulseri
gelismesinde etkili olmadigi saptanmistir.
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EKZOJEN ADACIK AMILOID POLIPEPTID ENJEKSIYONUNUN NON DiYABETIK, STZ
DIiYABETLi VE ADACIK TRANSPLANTASYONLU SICANLARDA SiTOKIN
PARAMETRELERIi UZERINE ETKINLiGiNiN DEGERLENDIRILMESI

Pinar Kasapoglu', Asli Ozdemir', Ayse Kursun Okten', Umut Can Kiigiiksezer',
Ali Osman Giirol', Gtinnur Deniz', Temel Yilmaz?

'istanbul Universitesi, Deneysel Tip Arastirma Enstitiisti, immiinoloji Anabilim Dal, istanbul
2 jstanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi, i¢c Hastaliklari Anabilim Dali, Endokrinoloji ve
Metabolizma Hastaliklar Bilim Dali, Istanbul

Amilin, beta(p) hucrelerindeki insilin salgi granillerinde, beslenmeye yanit olarak insilinle
birlikte salinir, sekresyonunun artisi ve hiperglisemiye bagli olarak amiloid birikimi, insulin
sentez ve sagilanmasini bozarak diyabete neden oldugu bilinmektedir. Tip 1 diyabette
f hicreleri harabiyetiyle amilin sentezi gerceklesmemektedir. Calismamizda, aliciya adacik
transplantasyonu yapildiginda dolayh olarak amilin sentezi de saglanacagindan, rejeksiyonda
rol alan sitokin duzeylerine etkisinin olup olmadigi arastiriimistir. Saglkli(K), saglikli ve amilin
enjeksiyonlu(A), streptozotosinle(STZ) diyabetik yapilmig, STZ'li ve amilinli, transplantasyonlu(TX),
transplantasyonlu ve amilinli, ayrica STZ'li transplantasyonlu ve amilin enjeksiyonlu gruplar
olusturularak glisemiyle interldkin(IL)-1, timér nekroz faktér(TNF)-alfa, IL-10, IL-17 dizeyleri
arasindaki iliski incelenmistir. Allograft adacik transplantasyonuyla dogal olarak amilin veriimesi
ile ekzojen amilin enjeksiyonu karsilastirilarak amilinin etkisi arastiriimistir. Transplantasyonla
saglanan dogal amilin sentezi ve ekzojen olarak verilen sican amilinin de etkisiyle nakledilen
adaciklara karsi 1. glinde olusan IL-1p artisi, TXA grubunda digerlerine gére daha anlamli fark
olusturmakta, bunun yani sira insan amilini agir birikiminde oldugu gibi, sican amilinin de asiri
birikiminin zararh olabilecegini gbéstermektedir. Glukoz 1.gliin deg@erlerinde, K ve A gruplari
(p<0.01), K ve TXA gruplari (p<0.001), A ve TXA gruplari (p<0.05) arasinda saptanan disus
amilinin glukoregllator rolliine ve rejeksiyona ugramayan adaciklara baghdir. Amilin ve STZ
A gruplarinin, gruplar arasindaki 1. gin TNF-a duzeyleri amilin enjeksiyonlu gruplarda
enjeksiyonsuzlara gére anlaml derecede dusiktir. TX grubunda A grubuna gére saptanan
yUksek IL-10 seviyeleri (p<0.05) rejeksiyon mekanizmasina karsi gelismistir. Calismamiz; ayni
zamanda amilin grubunda saptanan dusuk IL-10 seviyelerinin, enflamasyon karsiti mekanizmanin
Urtind oldugunu distndirmektedir. Amilinin nasil bir mekanizmayla enflamasyon karsiti etki
gosterdigi arastiriimalidir.
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TiP 2 DiYABETLI HASTALARDA APO B, NON-HDL KOLESTEROL DUZEYLERI VE APO
B/APOA1 ORANININ DEGERLENDIRILMESI VE APO B iLE POSTPRANDIYAL KAN SEKERI
iLiSKisi

Alev Eroglu Altinova, Miijde Aktdrk, Fisun Tériner, Nuri Cakir, Metin Arslan

Gazi Universitesi Tip Fakilltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, Ankara

Amac: Tip 2 diyabetli hastalarda KVH riskinde artis vardir. Apo B, non-HDL kolesterol dlizeyinin
ve Apo B/Apo A1 oraninin, artmig KVH riski agisindan en az LDL kolesterol kadar énemli
olabilecegi séylenmektedir. Calismamizda tip 2 diyabetli hastalarda bu parametreleri inceledik.

Yéntem: GUTF Diyabet ve Obezite poliklinigine basvuran, statin kullanmayan ve LDL diizeyi
100 mg/dI'nin altinda olan 40 tip 2 diyabetli hasta (21 kadin, 19 erkek) ¢alismaya alindi.

Sonuglar: Ortalama aclik kan sekeri 188,0+80,8 mg/dl, postprandiyal kan sekeri (PKS)
273,2+139,7 mg/dl, HbA1c dizeyi %7,7+2,0 saptandi. 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 orani 0,6 = 0,1 olarak bulundu. Apo B’si
yiksek (>=90mg/dl) hasta orani %29,7, non-HDL kolesteroli yliksek (>130mg/dl) hasta orani
%21,6 bulundu. Apo B/Apo A1 orani yiksek (kadinda 0,8, erkekte 0,9) hasta oraninin %8,1
oldugu gorildu. Korelasyon analizlerinde, serum Apo B diizeyi ile PKS (r=0,36, p=0,02) arasinda
pozitif ydnde istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptandi. Non-HDL kolesterol, Apo B/Apo A1
orani ile glisemik ayar arasinda anlamli iliski saptanmadi (p>0,05).

Tartisma: Calismamizda LDL hedef degerin altinda olan tip 2 diyabetli hastalarin yaklasik
lcte birinde Apo B ve beste birinde non-HDL diizeylerinin yliksek oldugu gézlenmistir. Bu
nedenle tip 2 diyabetli hastalarda KVH risk degerlendirmesinde LDL hedef degerlerde olsa bile
Apo B ve non-HDL kolesterol gibi parametrelerin de g6z éniinde bulundurulmasi énemlidir.
Ayrica calismamizda tokluk glisemi dizeyi arttikga Apo B duzeyinin yikseldigi saptanmistir.
Bu bulgu 6zellikle postprandiyal glisemik kontroltin Apo B diizeyleri Gizerinde etkisi olabilecegini
disundirmektedir.
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INTERLOKIN-6 174 G/C GEN POLIMORFizMi VE DiYABETIK AYAK GELISiMi

Mehmet Erdogan’, Abdullah Canatarogiu?, Soner Solmaz?, Mustafa Kulaksizogiu®,
Sevki Cetinkalp’, Ahmet Gokhan Ozgen', Fiisun Saygili’, Afig Berdelli*, Candeger Yilmaz'

' Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, [zmir

2 Saglik Bakanhgi, Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi, lc Hastaliklar Klinigi, Adana

3 Saglik Bakaniigi, Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi, ig Hastaliklari Endokrinoloji Klinigi,
Adana

“Ege Universitesi Tip Fakiltesi, Pediatri Anabilim Dali, Molekiiler Biyoloji Labaratuari, [zmir

Amag: Bu calismanin amaci Tip 2 Diyabetik ayak ilserli hastalarda interldkin-6 174 G/C Gen
Polimorfizminin genetik bir risk faktorl olup olmadiginin arastiriimasidir.

Yéntem: 50 Tip 2 diyabetik ayak ulserli hasta, 35 Tip 2 diyabetik hasta, 119 saglikli kontrol
grubu olmak Uzere toplam 204 kisiden periferik kan érnekleri alinarak, DNA izolasyonlarini
takiben interl6kin-6 174 G/C polimorfizmi Real-time online PCR yéntemi kullanilarak yapilmistir.

Bulgular: Diyabetik grupla kontrol grubunun genotip dagilimi arasinda fark saptandi (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 ayag@i olanlarla olmayanlar arasinda genotipik farkhlik saptanmadi
(p<0.05) ( Diyabetik ayak grubu CC %4, CG %48, GG %48 diyabetik ayadi olmayan diyabetik
grupta CC %0, CG %45.7, GG %54.3). Allel dagihmi agisindan diyabetik grupla kontrol grubu
arasinda fark saptandi (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 ayagi olanlarla olmayanlar
arasinda allel dagiliminda fark saptanmadi (p<0.05)(diyabetik ayagr olan grupta C alleli %28
G alleli %72, diyabetik ayagi olmayan grupta C alleli %22.9, G alleli %77.1 ).

Sonug: interldkin-6 174 G/C gen polimorfizmi diyabet gelismesinde etkilidir fakat diyabetik

ayak Ulseri gelismesinde etkisi gdsterilememistir. Ayrica diyabetik gelisiminde G alleli etkili
iken diyabetik ayak gelismesinde etkili saptanmamistir.
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ORTA YAS TiP 2 DiYABETIK ERKEKLERDE SERUM TESTOSTERON VE GONADOTROPIN
DUZEYLERI

Aysun Cakilli, Mustafa Temizel, Yicel Arman, Ertan Cevizci, Kadem Aslan, Feride Alakus,
Tufan Tiikek

S.B. Okmedani Egitim ve Arastirma Hastanesi, 1.Ic Hastaliklar Klinigi, Istanbul

Amag: Diyabetin erkeklerde cinsel islevi bozdugu cok iyi bilinmektedir. Hipogonadizm diyabetik
erkeklerde nadir olmayip buna katkida bulunmaktadir. Bizde ¢alismamizda orta yas tip 2
diyabetik erkeklerde serum androjen dlzeylerini belirlemeyi amagladik.

Metod: Calismada 30-50 yas arasi 50 tip 2 diyabetik erkek hasta ile 30 nondiyabetik kisi
degerlendirildi. Her iki grupta serum serbest testosteron, LH, FSH ve HbA1C bakildi. SPSS
17.0 strim ile analizler gergeklestirildi.Verilerde normal dagilim saglanamadigindan iligki
analizinde Kendall’'s Tau-b iligki testi, grup farkliliklarinin sinanmasinda ise Friedman ve Mann-
Whitney-U testleri uygulandi.

Bulgular: Diyabetik grupta 2 hasta diyet tedavisi, 26 hasta oral antidiyabetik(OAD), 12 hasta
insulin+OAD, 10 hasta ise sadece insulin tedavisi almaktaydi. Diyabet yasi 4.56+3,85 yil olarak
saptandi. Diyabetik hastalarda yas 44,16+4,61 yil, 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 mlU/ml olarak; kontrol
grubu icin ise sirasiyla 42.89 +6.16 yil, 27.50£1.61, % 5.17+0.35, 4.09+1.16 ng/ml, 3.81+1.34
mlU/ml, 5.47+4.34 mlU/ml olarak saptandi. iliski analizinde diyabet yasi ve HbA1c degeri ile
serum testosteron diizeyi arasinda anlaml bir iliski saptanmadi(p>0.05); FSH ve LH ile HbA1c
dlzeyi arasinda zayif pozitif korelasyon saptandi. Gruplar arasi karsilastirmada diyabetik
hastalarda serum testosteron diizeyi anlamli olarak disilk(p<0.01), FSH anlamli olarak
ylksek(p<0.05) bulundu; LH i¢cin anlaml fark saptanmadi.

Sonugc: Diyabetik hastalarda serum testosteron dizeyi disuktir. Asemptomatik olsalar bile
diyabetik erkekler hipogonadizm agisindan taranmalidir.
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DIABETES MELLITUSLU HASTALARDA PERIFERIK ARTER HASTALIGININ CiDDIYETININ
TAHMININDE ANKLE-BRACHIAL iINDEX KULLANILMASI

Siikriye Miray Kilngcer Bozglil', Sevki Cetinkalp?, ligin Yildirm Simsir?

' Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali, izmir
2Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklar1 Bilim Dali, izmir

Amag: Periferik arter hastaligi kol veya bacaktaki arterlerde daralma veya blokaj ile seyreden
bir durumdur. Bu hastaliga sahip bireylerde inme, miyokard infarktlsu, bacak agrisi ve dolasim
bozuklugu gérilebilir. Ankle-brachial index (ABI) (Ayak bilegi kol indeksi) 6lcimu periferik arter
hastaliginin saptanmasinda hizl ve non-invaziv bir yéntemdir. Bu ¢calismada PAH’ in nemli
bir nedeni olan Diyabetes mellitus nedeniyle, diyabetik ayak gelisen hastalar igin yapilan konsey
sonucu uygulanan tedavi ile bu hastalarin konsey 6ncesi 6lgllen ABI degerlerinin karsilastiriimasi
amaglanmigtir.

Yéntem: Calismaya diyabetik ayak konseyine ¢ikan ardisik 20 hasta alindi. Calismaya alinan
hastalarda konseye girmeden énce ABI 6lcimi yapildi. Hastalara uygulanan tedaviler pansuman
ile izlem veya amputasyon seklindeydi. Bu hastalara uygulanan tedavi yéntemleri ile ABI
Slctimleri karsilastirldi.

Bulgular: Konsey sonrasi parmak amputasyonu yapilan 6 hastanin ortalama ABI degerleri
1.08 £ 0.084 idi. Pansuman ile takip edilen 14 hastanin ortalama ABI degerleri 1.17 + 0.51 idi.
Ancak ABI ve tedavi ydntemlerinin arasinda Pearson ydntemi ile korelasyon saptanmadi.

Sonug: Diyabetik ayakli hastalarin izleminde giinlik pratikte hizli ve non-invaziv olmasi
nedeniyle ABI kullanimi 6nemlidir. Tedavi kararinin alinmasi ve yoénlendirilmesinde hastalarin
diyabetes mellitus tanisi aldigi zamandan itibaren ABI ile takibi ve olusacak degisikliklerin
degerlendirilmesi daha etkin olacaktir. Bu konuda daha genis ¢apli ve uzun sireli calismalara
ihtiyac vardir.
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ULUSLARARASI DiYABET TEDAVi PRATIKLERI KAYIT CALISMASI (IDMPS) TURKIYE
- 3'UNCU YIL SONUCLARI: TiP2DM HASTALARINDA GOZLENEN KOMPLIKASYONLAR
VE KARDiIYOVASKULER RiSK FAKTORLERI

Hasan llkova', Taner Damci’, Kubilay Karsidad, Abdurrahman Cémlekg®, Goksun Ayvaz’

' [stanbul Universitesi, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji Bilim Dali, istanbul
2 [stanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji Bilim Dali, istanbul

39 Eyliil Universitesi, Tip Fakliltesi, Endokrinoloji Bilim Dall, [zmir

4 Gazi Universitesi, Tip Fakdiltesi, Endokrinoloji Bilim Dali, Ankara

Giris: IDMPS Calismasi, Tip1 ve 2 DM hastalarinda uygulanan tedavileri ve zaman igindeki
gelismeleri yansitan verileri toplamak amaciyla planlanmig ¢okuluslu gézlem ¢alismasidir.

Gerec¢ ve Yéntem: IDMPS Tirkiye verileri, 98 hekimin 1405 hastayi (247 Tip1DM, 1158
Tip2DM), 26 Mayis-11 Agustos 2008 tarihleri arasinda kaydettigi kesitsel ddnemde toplanmistir.
Calismaya katilan 1158 Tip2DM’li hastada gdzlenen diyabetik komplikasyonlarin sikligi ve
kardiyovaskdler risk faktdrleri incelenmistir.

Bulgular: Ortalama yasi 56.52+11.24 ve %57’si kadin olan Tip2DM’li hastalarin %65.5’inin
ailesinde diyabet dyklsu mevcuttur. Bu hastalarin teshisinden itibaren ortalama 8.19 yil
gecmistir; eslik eden hastalik olarak %60.7’sinde hipertansiyon ve %57.6’sinda dislipidemi
bulunmustur.

Tip2DM’li hastalarda en az bir diyabetik ge¢ komplikasyon gelisme sikligi %41.5 olarak
saptanmis; bu komplikasyonlarin daha blyik bir orani (%51.6’s1) HbA1c>%7 hasta grubunda
gozlenmistir (HbA1c<%7 olan grupta;%35.7;Chi2 p<0.01). Ayrica tanidan itibaren gegen siire
bir yildan az olan hastalarda komplikasyon sikligi %16.7 iken, 10-20 yil arasinda olanlarda
%67.2, 20 yilin Gzerinde olanlarda ise %78.1’dir. Hedeflenen kan sekeri, kan basinci ve LDL
degerlerine ulasiimis hastalarda bu oran ¢ok daha duslktir (%29.4,Chi2 p=0.075).

Tip2DM’li hastalar diyabetik ge¢ komplikasyonlarin gértilme sikligi yéniinden incelendiginde;
retinopati %50.6, néropati %43.5, mikroalbuminiri %28.8, proteinlri %17.3, diyaliz %7.9,
ayakta Ulser %9.8, amputasyon %2.7, anjina %20.8, miyokard enfarktiisli/akut koroner sendrom
%23.1, kalp yetmezligi %9.6, inme %4.6 ve periferal vaskiler hastalik %15 oranlarinda
saptanmistir.

Tartisma ve Sonug: Tip2DM, yiiksek morbidite, mortalite ve maliyeti nedeniyle birincil dncelikteki
hastaliklar arasindadir. Hastaligin ve komplikasyonlarinin kontrol altina alinmasinda, ayrica
hastanin yasam kalitesinin artirlmasinda esas olan, dogru korunma ve tedavi stratejilerinin
belirlenmesidir. IDMPS ¢alismasinin verileri mevcut stratejilerin gelistirimesine ve yenilerinin
belirlenmesine 11k tutacaktir.
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SAKARYA iLi GEYVE iLCESI iLKOGRETIM CAGI COCUKLARINDA HAZIR GIDA TUKETIMi
UZERINE BiR ARASTIRMA

Mehmet Akman’, Aykut Hulusi Dinger?

' Selguk Universitesi Meram Tip Fakiltesi Hastanesi, Aksehir Kadir Yallagéz Saglik
Yiiksekokulu, Beslenme ve Diyetetik Bélimu, Konya
2Selcik Universitesi, Sosyal Bilimler Enstitiisii, Konya

Amac: Bu arastirmanin genel amaci, ilkégretim ¢agi ¢cocuklarinin hazir gida tuketimlerini
belirlemektir.

Yéntem: Arastirma, Sakarya ili Geyve ilgesindeki bes ilkdgretim okulundan rastgele yéntemle
secilen 562 6grenci Uzerinde yuritilmistir. Tarama modelinin kullanildigr arastirmada veri
toplama araci olarak anket formu kullaniimistir. Ayrica arastirmaci tarafindan égrencilerin boy
uzunlugu ve viicut agirliklan élgilerek Beden Kiitle indeksleri hesaplanmistir.

Bulgular: Ogrencilerin %14.4’(iniin Beden Kiitle indekslerinin normal degerlerin tizerinde
oldugu saptanmistir. Ayrica 6grencilerin %64.2’sinin glinde birka¢ defa kantin ve okul énlerinden
hazir yiyecek-iceceklerden satin aldigi saptanmistir. Ogrencilerin en cok satin aldi§i yiyecekler
arasinda patates cipsi %33.7, icecekler arasinda ise gazli icecekler %24.7 oraniyla ilk sirada
gelmektedir.

Sonug: Ogrencilerin %74.0'tinlin cips, gazli icecekler ve sekerleme gibi besinlerin tiiketiminin

sakincall olmadigi dislincesine sahip oldugu, %53.0°’Unln ise kendisinin yeterli diizeyde
beslenme bilgisine sahip oldugunu ortaya konulmustur.
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AKUT KORONER SENDROMLA MURACAAT EDEN, DiYABET HiKAYESi OLMAYAN
HASTALARIN TABURCULUKTAN HEMEN ONCE VE BiR YIL SONRAKi OGTT'LERININ
KIYASLAMASI

Gil Giirsoy, Abidin Oztiirk, Yasar Acar, Berrin Demirbas, Fatih Giingér, Asli Giingér,
Ahmet Cimbek, Murat Bayram

Ankara Hastanesi

Amac: Bozulmus glukoz regiilasyonunun kardiyovaskdiler hastalik ve mortalite riski tasidigi
bircok ¢alismada gdsterilmistir. Calismamizda akut koroner sendrom ile hastanemize bagvuran
diyabeti olmayan hastalarda oral glukoz tolerans testi ile glukometabolik profili belirlemeyi ve
1 sene sonra tekrar oral glukoz tolerans testi yaparak son bu Kisilerin glukoz metabolizmasi
acisindan son durumlarini ortaya koymay! planladik.

Hastalar: Akut koroner sendrom ile bagvuran 140 hasta ¢alismaya alindi. 12-14. ginde
standardize oral glukoz tolerans testi yapildi, hastalar 1 sene takip edildi ve daha 6nce diyabet
saptanmayan hastalarda ikinci bir oral glukoz tolerans testi gerceklestirildi.

Sonuglar: ilk oral glukoz tolerans testi sonucunda % 34.3 hastada normal glukoz toleransi,
% 50.0’ sinde prediyabet, % 15.7’ sinde diyabetes mellitus saptadik. 1 sene sonraki test
sonucunda normal glukoz metabolizmasi saptanmig olan kigilerin % 81.2’inin hala normal
glukoz metabolizmasina sahip oldugunu, % 4.2’sinin diyabetik oldugunu, % 8.3’Uniin bozulmus
glukoz regiilasyonuna sahip oldugunu bulduk.

Tartisma: Akut koroner sendrom vakalarinda saptanmamis bozulmus glukoz metabolizmasi
sikhi@ duslnildigu kadar az degildir. Bu anormalliklerin, enfarktis sonrasi, hastalarin taburcu
olmalarindan hemen &énce ve bir yil sonraki kontrollerinde oral glukoz tolerans testiyle
taninabilecegini distniyoruz. Bu strateji ile akut koroner sendromlu hastalarda prognozun
iyilestiriimesine yardimci olunabilecegi kanisindayiz.
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HIPERTANSIF DIABETIK ERKEKLERDE BUYUME HORMONU, IGF-1 VE IGFBP-3
SEVIYELERI

Gl Girsoy, Gékgen Kilig Halhalli, Berrin Demirbas, Fatih Gingdr, Zuhal Kilig, Yasar Acar,
Asli Giing6r

Ankara Hastanesi

Amac: Tip 2 Diyabetes Mellitus hastalar artmis kardiyovaskuler hastalik riskine sahiptirler.
Artan risk ile ilgili olarak son zamanlarda siklikla blyime hormonu- insilin benzeri biyime
faktorl aksindan bahsedilmektedir. Bu aks ayrica kan basinci, glukoz ve lipid homeostazisi
ile iligkilendirilmektedir. Calismamizda hipertansif ve normotansif Tip 2 diabetik erkek hastalarda
GH, IGF-1,IGFBP-3 seviyelerini ve bazi obezite, lipid parametrelerini incelemeyi planladik.
Hasta ve Metodlar: Calismamiz 27 normotansif ve 26 hipertansif tip 2 diyabetik erkek hastalari
kapsadi. Tum hastalarda viicut kitle endeksi, bel cevresi kalca gevresi, bel-kalga orani, aglik
kan sekeri, tokluk kan sekeri, Hemoglobin A1c, aglik insilini, sistolik ve diyastolik kan basincli,
GH, IGF-1,IGFBP-3 seviyeleri 6l¢lldi.

Bulgular: Hipertansif ve normotansif tip 2 diyabetik gruplarda biyiime hormonu ve insiilin
benzeri biiylime faktdrii-1 seviyeleri benzer bulundu. insiilin benzeri bilyiime faktérii baglayici
protein -3 seviyeleri hipertansif diyabetik hastalarda normotansif diyabetik hastalardan istatistiksel
olarak distk saptandi( p < 0.05 ). Hipertansif ve normotansif tip 2 diyabetik hastalarimizin
obezite ve lipid parametrelerinde farklilik yoktu. GH, IGF-1,IGFBP-3 seviyeleri ile obezite ve
lipid parametreleri arasinda korelasyon bulunamadi. Sadece insulin benzeri biyime faktéri-
1 ile yas arasinda negatif korelasyon saptandi.

Sonug: Sonug olarak tip 2 diyabetik hastalarimizda hipertansiyon mevcut ise insilin benzeri
blylime faktéri baglayici protein -3 seviyelerinin dustiginu gésterdik. IGFBP-3’Un tip 2
diyabetik hastalarda hipertansiyon varliginda kardiyovaskiler hastalik gelisiminden sorumlu
olabilecegi kanisindayiz.
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VEGF (VASKULER ENDOTELYAL GROWTH FAKTOR) 936 C/T GEN POLIMORFizMi VE
DIYABETIK AYAK GELISiMi

Mehmet Erdogan’, Zuhal Eroglu?, Abdullah Canatarogiu®, Soner Solmaz, Zeynep Mutiu?,
Mustafa Kulaksizoglu*, Sevki Cetinkalp’, Ahmet Gékhan Ozgen, Fiisun Saygili’,
Candeger Yilmaz

" Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, [zmir

2 Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Biyoloji Anabilim Dali, [zmir

3Saglik Bakanligi, Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi, ic Hastaliklari Klinigi, Adana

*Saglik Bakanhgi, Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi, i Hastaliklari Endokrinoloji Klinigi,
Adana

Amag: Bu ¢alismanin amaci Tip 2 Diyabetik ayak Ulserli hastalarda VEGF 936 C/T Gen
Polimorfizminin diyabetik ayak ulseri gelismesinde genetik bir risk faktérl olup olmadiginin
arastirilmasidir.

Yéntem: 50 Tip 2 diyabetik ayak ulserli hasta, 57 Tip 2 diyabetik hasta, 75 saglkl kontrol
grubu olmak Uzere toplam 182 kisiden periferik kan érnekleri alinarak, DNA izolasyonlarini
takiben VEGF 936 C/T polimorfizmi Real-time online PCR ydntemi kullanilarak yapilmistir.

Bulgular: Diyabetik grupla kontrol grubunun genotip dagilimi arasinda fark saptanmadi
(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 ayagi olanlarla olmayanlar arasinda genotipik farklilik saptanmadi
(p<0.05) (Diyabetik ayak grubu CC %64, CT %36, TT %0, diyabetik ayadi olmayan diyabetik
grupta CC %75.4, CT %24.6, TT %0). Allel dagihmi agisindan diyabetik grupla kontrol grubu
arasinda fark saptanmadi (p<0.05)(diyabetik grup C alleli %85, T alleli %15, kontrol grubu C
alleli %88.7, T alleli %11.3). Diyabetik hastalardan diyabetik ayagdi olanlarla olmayanlar arasinda
allel dagihminda fark saptanmadi (p<0.05)(diyabetik ayagi olan grupta C alleli %82 T alleli
%18, diyabetik ayag! olmayan grupta C alleli %87.7, T alleli %12.3).

Sonug: VEGF 936 C/T gen polimorfizminin ne diyabet nede diyabetik ayak Ulser gelisiminde

etkisi gosterilememistir. Ayrica diyabetik ayak gelisiminde C ve T allelin etkili olmadig
saptanmistir.
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HAZIR KARISIM iNSULIN ANALOGLARI BID iLE iNSULIN TEDAVISINE BASLANAN TiP
2 DIABETES MELLITUSLU HASTALARDA GLISEMIK KONTROL, ANTROPOMETRIK
PARAMETRELER VE ACLIK LiPiD PROFILLERINDEKiI DEGIiSIKLiKLER

Sait Génen’, Ali Ertekin, Valdis Pirags®, Mariusz Dabrowski*, Simon P. ClealPF,
Barbara Mozejko Pastewka®, Jacek Kiljanski®

" Selguk Universitesi Tip Fakiltesi Endokrinoloji Bilim Dali, Konya
2Lilly Medikal, Istanbul

3 Pauls Stradins’ Klin Univ Hast, Riga, Letonya

“ Diyabet Poliklinigi, Rzeszow, Polonya_

°EuMIS Istatistik, Lilly Res, Erl Wood, Ingiltere

6Lilly Bélge Medikal Merkezi, Viyana, Avusturya

Arkaplan ve Amaclar: Tip 2 diabet mellitus’ta (T2DM) insilin tedavisinin baglamasina bagh
kilo artisi ve bunun metabolik sonuglari, klinik uygulamada énemli bir sorun olmaya devam
etmektedir. Insllin analoglariyla uygulanan konvansiyonel insilin tedavisinin baslamasinin
adipoz doku dagihmini ve viicut agirhgindaki degisiklikleri nasil etkiledigi iyi anlagiimamistir.
Burada, hazir karisim insilin analogu (PIA; %75 insdlin lispro protamin slispansiyonu, %25
insilin lispro veya %70 instlin aspart protamin siispansiyonu, %30 instlin aspart) ile yapilan
bir calismadaki antropometrik ve lipid sonlanim noktalarini bildirmekteyiz.

Materyal-Metod: Avrupa, Orta Dogu ve Asya’da yiritilen 1-yillik, prospektif gézlemsel bir
calismada oral antihiperglisemik ilaglarla (OAM) iyilesme gérilmemesinin ardindan PIA BID
baslanan T2DM hastalarinda, HbA1c ile beraber vicut agirhgi (VA), VKI ve adipoz doku
dagilimi (bel ¢evresi [BC], kalca cevresi [KC], bel kalga orani [BKO]) ve aglik lipid profilleri
kaydedilmistir. Veriler, ortalamalar (SS), %95 GA’lar, ylzdeler kullanilarak 6zetlenmistir.
Baslangica gore degisimler icin P-degerleri t-testleri kullanilarak hesaplanmistir.

Sonugc: Hazir karisim insilin analoglarinin T2DM’li hasta grubunda baglanmasi ve 12 ay
gozlemlenmesi sonrasinda, glisemik kontrol ve aglik lipid profilleri diizelmistir. Ortalama vicut
agirh@, VKI, bel ve kalga gevrelerinde artislar gérilmesine ragmen, ortalama BKO'da degisiklik
gbzlenmemistir.

HbA1c, viicut agirhgi ve achk kan lipidlerindeki degisiklikler (N=1139; n= g6zlenen dlciimlere sahip
hastalar)

- Baslangi¢ 12 ay sonra Baslangica gére degisim | 5_ .= .«
Ozellik ortalama (SS), n | ortalama (SS), n| ortalama (%95 GA), n P-degeri
9.9 (1.8), 7.3 (1.1), -25(2.4-2.7),
HbA1c (%) 1098 951 938 <0.001
- 81.5 (15.9), 83.6 (14.9), +15(1.3-1.8),
Viicut Agirigr (kg) 1139 978 978 <0.001
] 29.2 (4.7), 29.9 (4.4), +0.6 (0.5-0.7), 0.001
VKi (kg/m2) 1138 978 978 <
1.0 (0.1), 1.0 (0.1), 0.0 (0-0), 0472
Bel kalga orani 1013 880 870 ’
207.4 (46.9), |191.5 (34.8), |- 17.2 (14.3-20.0),
Total kolesterol (mg/dL) | 1057 806 778 <0.001
44.8 (13.1), 46.7 +2.1(0.9-3.2),
HDL (mg/dL) 088 (15.8), 791 749 <0.001
1258 (38.1), |[115.0 (30.8), |-10.9 (8.5-13.3), < 0,001
LDL (mg/dL) 982 791 737 :
200.3 (133.9), |167.5 (83.7), |- 37.0 (29-45.1), <0.001
Trigliserid (mg/dL) 1050 813 786 :
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TiP 2 DIABETES MELLITUSLU HASTALARDA SERUM OSTEOPROTEGERIN iLE GLISEMIK
KONTROL, RENAL FONKSIYON VE ATEROSKLEROZ BELIRTECLERININ iLiSKiSi

Alev Eroglu Altinova’, Ftisun Tériiner', Miijde Akttirk', Neslihan Bukan, llhan Yetkin',
Nuri Cakir', Metin Arslan’

' Gazi Universitesi Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, Ankara
2 Gazi Universitesi Biyokimya Anabilim Dali, Ankara

Amac: Artmis kardiyovaskuler hastalik riski ile osteoprotegerin (OPG) dlzeyi arasinda iligki
bildiriimektedir. Bu nedenle tip 2 diyabetes mellitus (DM)’lu hastalarda serum OPG diizeyi ile
glisemik kontrol, lipidler, renal fonksiyon, mikroalbumindri, insilin rezistansi ve ateroskleroz
belirteglerinden CRP, fibrinojen ve eritrosit sedimentasyon hizi arasindaki iliskiyi arastirmayi
amacladik.

Yéntem: Tip 2 DM'u olan 166 (99 kadin, 67 erkek) hasta ¢calismaya alindi.

Sonuclar: Serum OPG diizeyi HbA1c >= 7 % olan grupta HbA1c < 7 % olanlara gére daha
yuksek saptandi [4.0 (3.6-5.0) ve 3.5 (2.9-4.4) pmol/l, p = 0.02]. Mikroalblminurisi olan ve
olmayan iki grup arasinda serum OPG agisindan fark saptanmadi, (p > 0.05). LogOPG ile yas
pozitif ydénde korele bulundu (r = 0.47, p = 0.0001). Yas, cinsiyet ve VKi kontrol edildikten
sonra, logOPG ile aclik kan sekeri (r = 0.28, p = 0.001), tokluk kan sekeri (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 (riner albumin ekskresyonu (UAE) (r = 0.20, p = 0.01) arasinda pozitif; kreatinin klirensi
ile negatif (r = - 0.20, p = 0.01) korelasyon saptandi. Regresyon analizinde logOPG’nin yas
(p =0.0001), HbA1c (p = 0.01) ve UAE (p = 0.02) ile iligkili oldugu bulundu (r2 = 0.25).

Sonug: Serum OPG duzeylerinin kétl glisemik kontroli olan DM hastalarinda yiksek oldugunu
ve OPG'nin yas, glisemik kontrol ve mikroalbtimindri ile iligkili oldugunu saptadik.

-112-



47.

ULUSAL

DIYABET
KONGRESI

11-15May1s 2011

PS08

CORUM DEVLET HASTANESi ENDOKRINOLOJi POLIKLINIGINE BASVURAN VE
EXENATIDE BASLANAN HASTALARDA iLK SONUGLAR

Seda Sancak’, Ahmet Baran

" Corum Devlet Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari, Corum
2 Corum Devlet Hastanesi, ig Hastaliklari, Corum

Amag: Exenatide subkutan olarak enjekte edilen, glukagon-like peptid 1 reseptér agonisti olan,
bir inkretin mimetikdir. Etkisini, glukoza bagimli insilin sekresyonunu arttirarak, uygunsuz
glukagon sekresyonunu baskilayarak ve mide bosalmasini yavaslatarak gdsterir. Metformin,
sulfonilire ve/veya her iki ilaci kullanip, suboptimal glisemik kontrol saglanamayan Tip 2 DM’li
hastalarda, glisemik kontrolii gliglendirmek igin kullaniimaktadir. insilin kullanan hastalarda,
glisemik kontroliin daha iyi ve kilo kaybini saglamasi nedeniyle insilin tedavisine eklenmesi
son zamanlarda giindeme gelmistir.

Yéntem: Calismaya 12/2010-03/2011 tarihleri arasinda Exenatide baslanan 30 hasta alindi.
Hastalar 3 grup halinde degerlendirildi. 1.grup: Exenatide tedavisi ile 3 aymni (N:11); 2.grup:
2. ayini (N:12) ve 3. grup:1.ayini dolduranlardan (N:7) olusmaktaydi. Hastalarin exenatide
tedavisi baglamadan &nceki ve sonraki viicut kitle indeksleri (VCI) ve A1C leri arasindaki
anlamlilik degerlendirildi. ikinci ve iiciincii grupta A1C, hastalar 3.ayi doldurmadigi icin
degerlendiriimedi.

Sonuglar: 1.grupta tedavi 6ncesi ve sonrasi BMI sirasiyla 41,9+5,3 ve 40+4,4 ( p<0,001)
anlamli; tedavi éncesi ve sonrasi A1C sirasiyla 8,7+1,8 ve A1C:7,7+0,8 (p:0,182) anlamsiz
bulundu. 2. grupta tedavi éncesi ve sonrasi VCi sirasiyla 41,9+3,9 ve 40,8+4,1 (p:0,005)
anlamli; 3. grupta tedavi 6ncesi ve sonrasi VCI sirasiyla 42,8+6,8 ve 42,428 (p:0,005) anlamli
bulundu. 7 hastaya insulin tedavisine ek olarak exenatide baslandi. Exenatide tedavisi éncesi
toplam insulin dozu exenatide sonrasi %20 olarak azaldi. Hastalarda belirgin olarak kendilerini
daha iyi hissetme mevcuttu.

Sonug: Obez hastalarda tedaviye exenatide eklenmesi, hastalarda kilo kaybina neden olmustur.
Hasta sayimizin az ve takip suresinin kisa olmasi HbA1c de anlamli degisiklige neden
olamamasini agiklayabilir. Hastalarin kendilerini daha iyi hissetmelerinin nedeni insilin dozlarinda
azalma ve kilo kayiplarinin olmasi ile agiklanabilir.
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iZMIR iLi MENEMEN iLCESINDEKI iLKOGRETIM iKiNCi KADEME (6-7-8. SINIFLAR)
OGRENCILERINDE OBEZITE SIKLIGI VE BESLENME DAVRANISLARI

Mehmet Akman', Hatice Demirel

' Selcuk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Hastanesi; Aksehir Kadir Yallagéz Saghk Yiiksekokulu,
Beslenme ve Diyetetik Bélimd, Konya
2Selcuk Universitesi Sosyal Bilimler Enstitiisi, Konya

Amac: Gunimuzde dinyadaki saglik problemlerinden en énemlisi haline gelen ve her yas
grubunda giderek artan obezite, genetik, cevresel, gelisimsel ve davranigsal etmenlerin birbirleri
ile etkilesimleri sonucu bedende asiri yag depolanmasi ile ortaya ¢ikan fiziksel ve ruhsal
sorunlara yol acan bir enerji metabolizmasi bozuklugudur. Obez ¢ocuklarin 1/3'l, obez
adolesanlarin ise % 80'i eriskin yasa ulastiklarinda da obez kalmaktadirlar.

Yontem: Bu calisma Menemen ilgesindeki yedi ilkégretim okulundan rastgele segilen 740
6grenci ile yurittlmustir. Obezitenin sikligini ve égrencilerin beslenme aliskanliklarini saptamak
amaciyla, 6@rencilere kendileri ve aileleri ile ilgili sorular soran bir anket formu uygulanmis ve
elde edilen veriler analiz edilmistir. Ayrica arastirmaci tarafindan boy uzunlugu ve vicut
agirliklan dlculerek beden kitle indeksleri hesaplanmistir.

Bulgular: Calisma sonucunda érneklemi olusturan grubun % 7,8’ine karsilik gelen 58 égrencide
obezite saptanmistir. Bu égrencilerin % 72,4’ (inli (42) kiz 6@renciler, % 27,6’sini (16) erkek
ogrencilerin olusturdugu saptanmistir.

Sonug: Obez oldugu saptanan 6grencilerle ilgili olarak; cinsiyet, ailedeki obezite, ayni evde
yasayan birey sayisi, anne babanin galisma durumu, viicut agirliklari hakkindaki gorisleri,
okul bagari durumlari ile obezite arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Ayrica
oturarak gecirdikleri siire, sabah kahvalti yapma durumlari, gazli icecek, yagli, sekerli, tuzlu
besinleri, fast food tlru besinleri tiiketimleri, anne sutl ile beslenme durumlari da istatistiksel
olarak anlam ifade etmektedir. Kardes sayisi, aileden siliregelen bir hastaligin varligi, sportif
ve gunlik aktiviteler, ginlik meyve-sebze, kurubaklagil ve tahil tirevleri tiketmeleri ve 6giin
arasl atistirmalari ile obezite arasindaki iligki ise istatistiksel olarak anlaml bulunamamigtir.
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GECIRILMiS OPERASYON VE EK HASTALIK VARLIGININ KAN SEKERi REGULASYONU
ILE iLiSKisSi

Servet Yolbas, Mehmet Zorlu, Mustafa Cakirca, Muharrem Kiskag, Mehmetali Cikrik¢ioglu
Bezmialem Vakif Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Istanbul

Amac: Diyabetes mellitus (DM), insulin sekresyonu, insulin etkisi veya her ikisindeki bozukluktan
kaynaklanan, hiperglisemi ile karakterize kronik progresif bir metabolik hastaliktir Diyabetik
hastalarda hastanin beslenme durumunu ve egzersiz kapasitesini etkileyen durumlar kan
sekeri regulasyonunu etkilemektedir. Biz gegirilmis operasyon ve ek hastalik varhginin kan
sekeri regulasyonu ile iligkisini inceledik

Yoéntem: Calismaya 251 diyabetik hasta alindi. Hastalar opere olanlar ve olmayanlar olarak
2 gruba ayrildi. Ayrica hastalar hipertansiyon, iskemik kalp hastalig, hiperlipidemi, serebrovaskiler
hastalik gibi ek hastalik agisindan degerlendirildi. Hastalar ek hastalik olmayanlar, 1 ek hastalig
olanlar, 2 ek hastaligi olanlar, 3 ek hastaligi olanlar ve 4 ve daha fazla ek hastaligi olanlar
olarak bes gruba ayrildi. Gruplar HbA1c, aclik kan sekeri (AKS) ve tokluk kan sekeri ( TKS)
agisindan karsilastirildi.

Bulgu: 251 hastanin 108’sinin en az bir kez gecirilmis operasyonu vardi. Opere olmus olanlarla
olmayanlar arasinda HbA1c, AKS ve TKS agisindan anlamli bir fark yoktu (p>0.05). Calismaya
alinan 251 hastanin 69’unda ek hastalik yoktu, 85’inde 1 ek hastalik, 58’inde 2 ek hastalik,
37’sinde 3 ek hastalik ve 2 kiside 4 ve daha fazla hastalik vardi. Grublar arasinda Hb HbA1c,
AKS ve TKS agisindan anlamli bir fark yoktu (p degerleri sirasiyla p1=0,256, p2=0,492,
p3=0,659).

Sonug: Calismamizda gegirilmis operasyon varligi ve ek hastalik sayisi ile kan sekeri
regulasyonu arasinda bir iliski saptanmadi.
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DM’Li HASTALARIN FARKINDALIGI

Esin Sanli, Ugur Alp Géksu', Nesrin Giilmez, Aysun Unal', Ali CiiceF, Selim Kurtkaya®

" Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Klinigi,
Antalya
2 Aile Hekimligi, Antalya

Amagc: Hastanemize basvuran diyabet tanili hastalarin diyet, egzersiz, komplikasyon ve ayak
bakimi hakkinda gerekli bilgiye sahip olup olmadigini saptamak amagli yapild.

Materyal — Metod: Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesine Ekim-Kasim/2010 tarihleri arasinda
basvuran rastgele secilen 192 (n=106 kadin, n=86) hastaya anket uygulandi. Hastalara egzersiz,
diyet, komplikasyon ve ayak bakimi ile ilgili sorular soruldu. Sonuglar SPSS 12 programiyla
calisildi.

Bulgular: Ankette 185 hasta diyet hakkinda sorgulandi. 120 hasta (%64.9) diyet uygularken,
65'inin(%35.1) diyetine hi¢ uymadigi 6grenildi. 190 hastanin 56’si (%29.5) dizenli egzersiz
yaparken, 72'sinin (%37.9) dlizensiz egzersiz yaptigi, 62’sinin ise (%32.6) hi¢ egzersiz yapmadigi
saptandi. 191 hastaya komplikasyonlar hakkinda bilgi sahibi olup olmadiklari soruldu. 112
hasta (%58.6) yeterli bilgiye sahip oldugu halde 49'u (%25.7) yeterli bilgiye sahip degildi. 29
hasta (%15.2) komplikasyonlari hi¢ duymadigini belirtti. Ayak bakimi agisindan 177 hasta
sorgulandi. 29 hasta (%16.4) ayak bakimi yaparken, 148’inin (%83.6) ayak bakimi yapmadigi
Ogrenildi.

Sonuglar: Diyabet tanisi almis hastalarin diyet, egzersiz, komplikasyon ve ayak bakimi
hakkinda ciddi diyabet egitimi almalari gerekmektedir.
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DiYABET HASTALARI KAN GLUKOZ OLCUM CIiHAZINI NE KADAR BiLiYOR?

Nesrin Giilmez', Aysun Unal, Ugur Alp Gokst?, Esin Sanl?

" Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi Diyabet Egitim Merkezi, Antalya
2 Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Klinigi, Antalya

Amac: Hastanemize bagvuran diyabet tanili hastalarin kan glukoz élguim cihazinin 6ézelliklerini
ne kadar bildiklerini degerlendirmek amacl yapildi.

Materyal — Metod: Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesine Ekim-Kasim/2010 tarihleri arasinda
basvuran rastgele secilen 192 (n=106 kadin, n=86) hastaya anket uygulandi. Bunlardan kan
glukoz 8l¢iim cihazi ile ilgili sorulara cevap veren 135 hastanin bilgileri kayit edildi. Hastalara
cihazin ekraninda beliren HI, keton, cubugun miadi, kalibrasyon, pil degisimi(-/+) ve saklama
Ozellikleri soruldu. Sonuglar SPSS 12 programiyla ¢alisildi.

Bulgular: Anket uygulanan 135 hastanin 49'u(%36.3) seker dl¢ciminde ‘HI" uyarisinin anlamini
bilirken, 86’s1(%63,7) bilmiyordu. Keton uyarisini 41 (%38.4) hasta biliyorken, 94’inlin (%69.6)
bilmedigi gbzlendi. Miad uyarisini 43 (%31.9) hasta bilirken, 92'sinin(%68.1) bilmedigi saptand..
Kalibrasyon islemini 34 (%24.7) hasta biliyorken, 101’inin(%74.3) bilmedigi belirlendi. Cihazin
pili bittigi zaman (-/+) gdstergenin ¢iktigini 51’i(%37.5) biliyorken, 84’ (%62.5) bilmiyordu.
Olciim gubuklarinin saklanma kosullarini 56’si (%41.2) biliyorken, 79 (%58.8)unun bilmedigi
belirlendi. Ankette evde glukoz 6l¢cimU yapiimasi ile ilgili sorulan sorular sonucunda; hastalarin
62’sinin(%44) dizenli 6l¢im yaptigini, 76’sinin (%53.9) dizensiz 6l¢gim yaptigini 3 (%2.1)
hastanin da 6l¢cim yapmadigr gérildi.

Sonuglar: Hastalarimizin seker élcim cihazi almak igin gok arzulu olmalarina ragmen kullanma
konusunda ¢ok basarili olmadigi gérildi. Bu oranlarin daha iyi olmasi igin diyabet egitim
merkezlerinde gorevli arkadaslarin hastalari daha bilingli hale getirmek icin egitime ayrilan
slrelerin artirimasi ve belli araliklarla egitimin tekrarlanmasi faydali olacaktir.
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OLGULARLA WOLFRAM SENDROMU BiLE$ENLERiNE BAKIS
Miige Ozsan', Mustafa Kogak?, Ersin Akarsu', Mustafa Araz’

" Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, Gaziantep
2 Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢c Hastaliklari Anabilim Dali, Gaziantep

Wolfram diger adiyla DIDMOAD sendromu, otozomal resesif kalitimli, 1/ 770000 sikliginda
gorulen, santral sinir sistemi, néroendokrin doku ve periferik sinirleri etkileyen nérodejeneratif
bir hastaliktir. Hastaliga sebep oldugu dustnilen Wolframin geninde tamimlanmis ¢ok cesitli
mutasyonlar gibi sendromun bilesenleri de cesitlidir. Tip 1 Diabetes Mellitus’a (DM) optik
atrofinin eslik ettigi temel bilesenlerin yani sira; sensorimotor sagirlik, diabetes insipitus (D),
nérojenik mesane ve ¢esitli néropatiler gordlebilir.

Burada klinik olarak Wolfram Sendromu tanisi ile izledigimiz 4 hastamizin bulgularini sunuyoruz.
Sirasiyla 20 ve 17 yaslarinda, kardes olan Olgu 1 ve 2, éncelikle Tip 1 DM ve optik atrofi ile
izlenmis olup, takiplerinde DI ve ndrojenik mesane ortaya ¢ikti. Olgu 3’ de, Tip 1 DM’ ye sagirlik
ve DI eslik etmekteydi. Olgu 4 “ te ise Wolfram'in tim bilesenlerine ek olarak ndrojenik mesane
mevcuttu.

Wolfram sendromu pek ¢cok bozuklugun bir arada bulunabilecegdi hastalik grubudur. Ancak tim
bulgular her hastada ve ayni anda ortaya ¢ikmayabilir. Bu hastalar degisik zamanlarda ortaya
¢ikabilecek bulgular agisindan takip ediimeli ve Tip 1 DM nedeniyle izlenen hastalar bu sendrom
ybéniinden gdzden gegiriimelidir.
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PSORIASIS ARTMIS DIYABET VE KARDIYOVASKULER HASTALIK iLE iLiSKILIDIR:
RETROSPEKTIF DEGERLENDIRME

Sevki Cetinkalp’, Bengti Gergeker Tiirk?, Gokcen Unal Kocabas', Isil Kiling Karaarslan?,
ilgen Ertam?, idil Unal

' Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, [zmir
2 Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Deri ve Ziihrevi Hastaliklar Anabilim Dali, [zmir

Giris: Literatlirde Nisan 2009 yilindan itibaren artan sayida psoriasisin diyabet, hipertansiyon
ve koroner arter hastaligi agisindan bagimsiz bir risk faktéri oldugu yéniinde makaleler yer
almaktadir. Gogu retrospektif ve az sayida prospektif olan bu ¢alismalarda sistemik inflamasyonla
seyreden psoriasis de, hastaligin getirdigi sagliksiz yasam tarzi sebebiyle gelisen obezite,
insilin rezistansi ve kardiyovaskuler risk faktérlerinin artisinin komorbiditeyi ve mortaliteyi
belirledigi goérisine ulasiimaktadir.

Materyal-Metod: Endokrinoloji ve Dermatoloji Klinigi arasindaki isbirligi ile retrospektif olarak
2006- Nisan 2010 yillar arasinda psoriasis poliklinigi kayitlarinda yer alan 130 erkek/71 kadin,
toplam 211 olgunun mevcut verileri retrospektif olarak taranmistir.

Sonuglar: Olgularin yas ortalamasi 47.6+15.84 yil idi. Olgularin %37.7’sinde karbonhidrat
metabolizma bozuklugu mevcuttu. Bunlarin % 20.4’0 bozulmus aglik glukozu (IFG), % 17.3’
U tip 2 diyabet olarak kayit edilmisti. Olgular kardiyovaskdiler agidan tarandiginda %9’unda
saptanmis koroner arter hastaligi, %20.9'unda hipertansiyon, % 40’inda hiperlipidemi mevcuttu.

Tartisma: Prospektif yapilan ¢alismalarda psoriasis tanisi alan olgularin 14 yillik takiplerinde
diyabet gelisimi icin 1.63, hipertansiyon gelisimi icin 1.17 kat rélatif risk artisi hesaplanmistir.
Retrospektif olarak gerceklestirdigimiz bu taramada da Tirk populasyonu ile karsilastirildiginda
Tark psoriasis populasyonunda diyabet prevalansinin 2.4 kat, kardiyovaskdiler hastalik
prevalansinin ise 1.34 kat (ayni yas grubuna gére 2.85 kat) daha fazla olabilecegi distnilmastur.
Calismanin yeni tani psoriasis olgularinda prospektif yapiimasi planlanmaktadir.
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DiYABETLI HASTALARIN GLISEMiK KONTROLUNDE VIDEOFONE TEKNOLOUJISiNiN
KULLANIMI

Nurgdl Giingér Tavsanli’, Ayfer Karadakovar?, Fiisun Saygil’®

"Celal Bayar Universitesi Manisa Saglik Yiiksekokulu, Ebelik Bélimi, Manisa
2Ege Universitesi Hemsirelik Yiiksekokulu, ic Hastaliklari Hemsireligi Anabilim Dali, [zmir
3 Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, izmir

Arastirmanin amaci; Diabetli hastalarin glisemik kontrollinde videofone teknolojisi kullaniminin
etkinliginin saptanmasidir ve prospektif (ileriye déniik) tanimlayici, randomize vaka kontrol
calismasi olarak planlanmistir.

Arastirma; Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi i¢ Hastaliklari
Anabilim Dali Endokrinoloji — Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali polikliniginde, 1 Aralik 2009
— 31 Mayis 2010 tarihleri arasinda yurutilmastir. Arastirmaya dahil edilme kriterlerine uyan
hastalardan 48’ (24 Vaka, 24 kontrol) arastirma érneklemini olusturmustur. Kontrol grubunda
bulunan hastalara poliklinikteki rutin hasta takibi; vaka grubundaki hastalara videofone
teknolojisiyle uygulanmistir. Arastirmada veri toplama araclari olarak; Diabetes Mellitus’lu
Bireylere Yonelik Veri Toplama Formu kullaniimistir. Vaka grubundaki hastalara vaka yénetimi
slirecinin uygulanmasinda videofone baglantisi kurularak, Videofone Teknolojisiyle Diabetik
Hasta Bakim Protokoll, Videofone ile Takip Programi kullaniimistir. Arastirmanin uygulanmasi
icin etik kurul izni ve kurumdan yazili izin, arastirmaya katilan hastalardan bilgilendirilmis s6zel
ve yazil onam alinmigtir.

Sabah aclik kan sekeri, sabah tokluk kan sekeri, 6gle tokluk kan sekeri, aksam tokluk kan
sekeri dizeyleri agisindan vaka ve kontrol grubu arasindaki farkin istatistiksel olarak anlami
oldugu saptanmistir (p>0,05). Kontrol grubunda bulunan bireylerin altinci ayin sonundaki
HbA1c diizeylerinin, vaka grubundaki bireylere gére anlamli olarak ylksek oldugu saptanmistir
(p<0,05).

Sonug olarak; videofone teknolojisi uygulanan diabetli bireylerin alti aylik periyotta HbA1c ve

kan sekeri degerlerinde anlamli diizeyde azalma oldugu saptanmistir. Bu sonug dogrultusunda;
diabetli hastalarin glisemik kontroliinde videofone teknolojisini etkili oldugu séylenebilir.
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BiR EGiTiM HASTANESI ENDOKRINOLOJi KLiNiGi BESLENME VE DiYET POLIKLINiGINE
BASVURAN HASTALARIN GLIiSEMIK iNDEKS HAKKINDAKi BiLGILERININ
DEGERLENDIRILMESIi

Nesil Géren, Devrim Délek, Muhammet Mustafa Demirpenge, Mitat Bahgeci
Izmir Atattirk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji Klinigi, izmir

Giris-Amag: ister Tip1 ister Tip 2 diyabet olsun tiiketilen besinlerin glisemik indeksleri (Gi)
kan seker diizeylerine dogrudan etki etmektedir. Bu ¢alismada Klinigimiz diyet birimine bagvuran
hastalarin besinlerin Gi hakkindaki bilgileri degerlendirildi.

Hasta ve Yontem: Ocak 2011 ve Mart 2011 tarihleri arasinda endokrinoloji klinigi diyet
poliklinigine basvuran 19 erkek, 81 kadin toplam 100 kisi ¢calismaya alindi. Hastalarin bilgi
duizeyleri diyetisyen tarafindan hazirlanan ve Gi'i yiksek ve yiiksek olmayan toplam 42 besini
iceren 20 soruluk anket formu ile degerlendirildi.

Bulgular: A-Glisemik indeks hakkinda fikri olmayanlar: Toplam 34 kisi hi¢ bilmiyorum secenegini
isaretledi. Bu gurubun 26’s1 kadin, 8'i erkek idi. Diyabet suresi 14 kiside 0-5 yil, 5 kigide 6-10
yil arasindaydi. Kalan 8 kisinin 3’U gestasyonel diyabet, 3’0 bozulmus aglik glikozu, 2 kisi ise
bozulmus glikoz toleransi séz konusuydu. Hastalarin onaltisinin ailesinde DM vardi. 12 Kisi
daha dnce diyet yaparken, 22 kisi hi¢ diyet yapmamisti.

B-Glisemik indeks hakkinda fikri olan kisiler: 66 kisi sorulari ¢esitli dizeylerde cevapladi.
Ankette toplam 22 Gi yiiksek besin vardi. Bu besinlerden piring (47 kisi), kavun (47), (izim
(44), karpuz (43), beyaz ekmek (41) ve patates (40) iyi biliniyordu. Buna karsin elma suyu (4),
portakal suyu (5), kereviz (5), ve misir ekmegi (5) en az biliniyordu.

Sonuglar: Endokrin diyet poliklinigine basvuran hastalarin Gi hakkindaki bilgileri yeterli degildir.
Piring, kavun, (iziim, karpuz, beyaz ekmek ve patatesin Gi’nin iyi bilinmesine ragmen, yine
glisemik etkileri belirgin olan elma ve portakal suyu, kereviz ve misir ekmegi en az biliniyordu.
Besinlerin Gi konusunda daha iyi bir egitim verilmesi gerektigi séylenebilir.
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OBEZ TiP 2 DiYABETIK HASTALARDA CUSHING SENDROMU SIKLIGI
Selahattin Erol', Meral Merf?, Mustafa Temizel, Yiicel Arman’, Ertan Cevizci', Tufan Tiikek'

' S.B. Okmeydani Egitim ve Aragtirma Hastanesi, 1. Ic Hastaliklari Klinigi, istanbul
28.B. Kayseri Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji Bélimd, Kayseri

Amac: Obez tip 2 diyabetik hastalarda Cushing sendromu sikligini saptamak.

Metod: Calismada 113’0 kadin, 35’i erkek toplam 148 obez (BMI>=30 ) tip 2 diyabetik hasta
degerlendirildi. Bazal serum kortizol 8lgimi ve gecelik 1-mg dexametazon supresyon testi(DST)
uygulandi. 1 mg DST sonrasi serum kortizol dederi > 1.8 pg/dL olan hastalara tani testi olarak
2 glin 2 mg DST yapildi. Serum kortizol supresyonu Uzerine etkili faktdrlerin arastiriimasi igin
regresyon modeli uygulandi.

Bulgular: Calismaya alinan erkek hastalarda yas 50,82+8,50 yil, BMI 31,78+4,66, diyabet
slresi 4,86+4,23 yil ve HbA1c %8,96+2,42 olarak; kadin hastalar icin ise sirasiyla 54,15
+10,348 yIl, 34,32+5.71, 5,91+4,67 yil, % 8,18+2,06 olarak saptandi. 1-mg DST sonrasi serum
kortizol diizeyi 1.64 + 5.62 pg/dl olarak saptandi. Toplam 9 hastada bozulmus 1-mg DST tespit
edildi(%6.2). Bu hastalara 2 giin 2 mg DST uygulandi ve sadece 4 hastada(%2.6) Cushing
sendromu patolojik olarak dogrulandi. Etiyolojik olarak hipofiz mikroadenomu(2 hasta) ve
slirrenal adenom(2 hasta) teshis edildi. Hasta yasi ve diyabet slresinin supresyon derecesi
Uzerine etkili oldugunu saptadik(p<0.05). Yas arttik¢a ve diyabet siiresi uzadikga supresyon
derecesi artmaktadir.

Sonug: Obez tip 2 diyabetik hastalarda Cushing sendromu sikligini %2.6 olarak saptadik.
Obez diyabetik hastalar rutin olarak Cushing sendromu acisindan taranmalidir. Sonuglar
degerlendirilirken 1-mg DST sonrasi serum kortizol supresyonu Uzerine etkili faktérlerde g6z
éniinde bulundurulmalidir.
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TiP 2 DiYABETLi HASTALARDA ALBUMINURISiZ NEFROPATIYi
YAKALAYABILIYORMUYUZ?

Engin Giiney', Mustafa Uniibol', Volkan Yazak?, Imran Kurt Omdirlii

' Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim
Dali, Aydin

2 Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali, Aydin

3 Adnan Menderes Universitesi Tip Fakliltesi, Biyoistatistik Anabilim Dali, Aydin

Amac: Diyabetli hastalarda,albimindririnin olmamasi glomertler bozuklugun olmadigr anlamina
gelmemektedir.Albimindrisi olmayan, serum kreatin degerleri normal olan diyabetli hastalarda
glomeruler filtrasyon hizinin(GFR) <60 ml/dak ile >150 ml/dak oldugu dénem atlanabilmektedir.Bu
calismada albimindrisiz diyabetik nefropatinin tespit edilebilirligi arastiriimistir.

Yéntem: Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji polikliniklerine bagvuran
330 tip 2 DM tanili hasta ¢alismaya alindi.Albimindrisi olmayan, serum kreatinin degerleri
normal olan ancak 24 saatlik idrarda kreatinin klirensi (CrCl) ile <60 ml/dak ve >150 ml/dak
olan hastalar tespit edildi.Hastalarin Cockcroft-Gault, the Modification of Diet in Renal Disease
(MDRD)-4 ve MDRD-6 formdilleriyle CrCl <60 ml/dak ve >150 ml/dak olan hastalari tespit
edebilme duyarliliklari degerlendirildi.SPSS14 ile Chi-square, ROC analizleri yapildi.

Sonugc: Galismaya alinan 330 Tip 2 DM tanili hastanin %71.8’inde albiminiri saptanmadi.
AlbUminirisi olmayan hastalar 24 saatlik idrarda CrCl'lerine gére gruplandirildiginda; %73.4’Gnln
klirensi 60-150ml/dak. arasi,%19.8’inin >150 ml/dak.,%6.8’inin <60ml/dak olarak
saptandi.Albimindrisi olmayan hastalarin %26.6 sinin CrCl’leri <60ml/dak ile >150 ml/dak
idi.Bu grup hastalarin diger formllerle tespit edilebilmesi igin yapilan ROC analizinde;Cockcroft-
Gault; duyarlilik %69.8,6zgillik %73.6,Cut-off deger 118.7,egdri altinda kalan alan 0.724, p
<0.001, MDRD-4;duyarlilik %73, 6zglllik %51.7, Cut-off deger 94.5, egri altinda kalan alan
0.620, p =0.005, MDRD-6;duyarliik %77.4, 6zglllik %48.9,Cut-off deger 92.9,edri altinda
kalan alan 0.605, p =0.015 olarak saptand..

Tartisma:Tip 2 DM tanili, alblminirisi olmayan, serum kreatinin degerleri normal ancak CrCl
<60ml/dak ile >150 ml/dak olan diyabetik nefropatili hastalar atlanabilmektedir. Albiminri
olmadan GFRnin dustlk olabilecedi de akilda tutulmalidir.Bu nedenle diyabetli hastalarda CrCl
mutlaka degerlendirilmelidir.Albuminurisi olmayan,CrCl’leri <60ml/dak ile >150 ml/dak olan
hastalarin yakalanabilmesi icin 24 saatlik idrarda CrCl bakilabilmesi disinda Cockcroft-Gault,
MDRD-4 ve MDRD-6 formdilleri kullanilarak da bu hastalar kolaylikla taninabilinecektir.
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DiYABETIK AYAKLARDA AMPUTASYONLAR ONLENEBILIR Mi? YUKSEK RiSKLI BiR
DIYABETIK AYAK OLGUSU

Ali Erdal Giines', Maide Cimsgif

' Canakkale 18 Mart Universitesi, Tip Fakiltesi, Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip Anabilim
Dali, Canakkale .

2 [stanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip Anabilim Dal,
Istanbul

Giris: Diyabetik ayak (DA) Ulserleri 5nemli bir saglk sorunudur. Travma disi amputasyonlarin
birincil nedeni DA yaralaridir. TUrkiyede DA nedenli majér amputasyonlarin orani %3,5-%23,5
arasinda bildirilmektedir. Periferik arter hastaligi, osteomiyelit ve sistemik infeksiyon major
amputasyon kararindaki 6nemli etkenlerdir. IU, Istanbul Tip Fakiltesi, Diyabet Bilim Dali 2002
verilerine gore DA hastalarindaki yiksek amputasyonlarin orani dizisti %1, dizalti %16 dir.

Olgu: HS, 51 yasinda, 9 yildir tip 2 diabetik, oral anti-diyabetik tedavisinde kadin hasta. Sag
ayak tabaninda bir ay 6nce agilan ve iyilesmeyen yarasi nedeniyle bagvurdugu dahiliye klinigi
tarafindan yara poliklinigimize yénlendirilen hastanin muayenesinde sag ayakta yaygin 6dem
ve kizariklk, ayak tabani ve medialinde fliktuasyonlu apseler mevcuttu. Hasta konfuze, ates
390C, kan sekeri 337 mg/dl, TA 100/60 mmHg, nabiz 100/dk idi. Yatisi yapilan hastada I6kosit
17000 103pl, 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 tim ayak
kompartmanlarinda tutulum ve apse odaklari vardi. Cerrahi konslltasyonunda dizalti ampitasyon
6nerilmesine karsin apse drenaji ve debridman ile yetinildi. Kan sekeri regiilasyonu, anti-infektif
tedavi, anemi ve hipoalbunemi icin destek tedaviler, antitrombotik tedavi, yogun yara bakimi,
VAC ve HBOT uygulanan hastanin yarasi, yatisindan t¢ ay sonra 15x15x2 santimetreden
3x3x0.2 santimetreye kiculdd, akintisiz, infeksiyon negatif, diyabet reglle, hasta stabildi. Yara
plastik ve rekonstriktif cerrahi tarafindan split-thickness greftle kapatildi. Ozel diyabetik
ayakkabisi yaptirilan ve ayak bakimi egitimi verilen hasta sifa ile taburcu edildi.

Sonug: Yiksek riskli DA olgularinda multidisipliner, koordineli ve enerjik bir tedavi yaklagimi
majér amputasyonlarin énlenmesinde etkin ve yiz gulddricu bir yaklagimdir.

Diyabetik ayak

Klinigimize basvurudgunda, pre-op  post-op debridman sonucu Yogun yara bakimi ve hiperbarik oksijen
yaranin durumu tedavisi ile birlikte yaranin durumu

Greft uygulamasi 6ncesi yara durumu  Split-thickness greft uygulamasi Sifa ile taburcu olan diyabetik
ayak llseri
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iNSULIN KALEM UYGULAMASININ DEGERLENDIRILMESI
Aysun Unal’, Nesrin Gilmez', Ugur Alp G6ksu?, Esin Sanl?

" Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi, Diyabet Egitim Merkezi, Antalya
2 Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Klinigi, Antalya

Amag: Hastanemize bagvuran diyabet tanili hastalardan insilin kalemi kullananlarin
uygulamalarini degerlendirmek amaciyla yapildi.

Materyal — Metod: Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesine Ekim-Kasim 2010 tarihleri arasinda
basvuran rastgele secilen 192 (n=106 kadin, n=86) hastaya anket uygulandi. Bunlardan insilin
kullanan 79 hastaya instlin kalemi uygulama bilgileri ile ilgili sorular soruldu. Sonuglar SPSS
12 programiyla ¢alisiidi.

Bulgular: Kullandidi insilinin adini ve dzelliklerini 56 (%70.9) hasta biliyorken, 23 (%29.1)
hasta bilmiyordu. insilini 69 (%87.3) hasta dogru zamanda uygularken, 10 (%12.7) hastanin
yanlis zamanda uyguladigi saptandi. 74 (%93.7) hasta doz ayarlamasini biliyorken, 5 (%6.3)
hastanin doz ayari yapamadigi gézlendi. 76 (%96.2) hasta kalemin saklanma kosullarini tam
bildigi halde, 3'tiniin (%3.8) bilmedigi gbzlendi. insiilin kalemi uygulama teknigini 64 (%82.1)
hasta biliyorken, 14'ti (%17.9) bilmiyordu. igne ucunu bir kez kullanan hasta sayisi 64 (%84.2)
iken, birden fazla kullananin sayisi 12 (%15.8) olarak belirlendi.

Sonuclar: Hastanemizde bireysel egitim, grup egitimi, diyabet sohbeti ve halk egitimlerinde
insdlin kullanimi ile ilgili kurallarin sik tekrarlanmasi yanls uygulamalari azaltabilmektedir.
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RINOORBITOSEREBRAL MUKORMiKOZLU BiR OLGU

Ozlem Turhan lyidir', Ali Riza Cimen’, Mustafa Altay, Murat Yilmaz?, Banu Aktas Yilmaz,
Erkam Sencar®, Fiisun Balos Tértner, Nuri Cakir', Metin Arslan’

' Gazi Universitesi Tip Fakliltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Bilim Dali, Ankara

2 Namik Kemal Universitesi Tip Faktiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Bilim Dall,
Tekirdag

3 Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dali, Ankara

Mukormikozis, mukorales fungusunun etken patojen oldugu, akut baslangigli,agresif seyirli bir
enfeksiyondur. En sik formu rinoserebral formdur. En 6nemli iki risk faktéri kontrolstz diyabet
ve immUnsupresyondur. Bu enfeksiyon kontrolsiiz diyabeti olan hastalarda asidoz ve hiperglisemik
komaya predispozisyon yaratabilir.

Basagrisi,ylziin sol yarisinda uyusma yakinmasiyla dis merkezde acil servise basvuran 56
yasinda bayan hasta kan sekeri diizeyinin 1045 mg/dl, ketoasidoz tablosunun saptanmasi
tzerine klinigimize refere edildi.Yakinmalarinin son 10 glndur oldugu, izlemi sirasinda sol
gozde kizariklik ve hareket kisitliligr gelistigi,bu nedenle sinizite bagli orbital selilit distnllerek
antibiyotik tedavisinin baslandigi 6grenildi. Ozgecmisinde Hipertansiyon mevcuttu.FM'de sol
g6zde kizariklik, pitozis ve egzoftalmus, hareket kisitliligi, sol nazolabial olukta silinme ve nazal
akintisi mevcuttu. Hba1c diizeyi 11.6 olarak saptandi. Paranazal sinizit-orbital selilit 6n tanisi
ile cekilen BT'de solda infraorbital bélgede, preseptal alanda,nazal kanatta yumusak doku
sisligi, sol orbita medial ve inferior kesimlerinde 10x24 mm boyutlarinda yumusak doku saptandi,
kraniyal MR’da sol internal carotid arterde,sol kavernéz sintiste tromboz, temporal polde serebrit
odag! saptandi. Muayenede hastanin nazal kavitesinde nekrotik siyah krut oldugu
goruldu,debridman yapildi. Bu bulgular ile invazif fungal enfeksiyon dustinulen hastaya hidrasyon,
IV insdlin tedavisi, lamfoterisin B ve imipenem baslandi. Doku biyopsisinin histopatolojik
incelenmesiyle mukormikozis enfeksiyonu dogrulandi. Enfeksiyonun yaygin ve hizli seyirli
olmasi nedeniyletedaviye caspofungin eklendi.2 ay IV antifungal tedavi alan hastanin kontrol
gérintilemelerinde lezyonlar geriledi.

Mukormikoz enfeksiyonu mortalitesi %30-69 arasinda bildirilmistir. Kétl prognoz belirleyicileri
hemiparezi, bilateral sinis enfeksiyonu ve fasiyal paralizidir. Etkin tedavi cerrahi debridman
ve yiksek doz antifungal tedavidir. Olgumuzda etkin tedaviyle invazif fungal enfeksiyon
gerilemistir. Ozellikle kontrolsiiz diyabeti olan hastalarda bu nadir durum akla gelmesi agisindan
vakamiz énemlidir.
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TiP 2 DIABETES MELLITUS HASTALARINDA HiPERTANSiIYON TEDAVISINDE YETERLIK
DURUMU

Yusuf Aydin, Ozlem Kudas, Htilya Coskun, Ali Kutlucan, Elif Onder, Gékhan Celbek,
Esra Yildizhan, Mehmet Turgut

Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, Diizce

Amac: Tip 2 Diabetes Mellitus (T2DM) ve hipertansiyon (HT) siklikla birlikte bulunmakta ve
ortaya ¢ikan aterosklerozun hizlanmasina yol agmaktadir. T2DM hastalarinda HT tedavisinde
yeterlilik diizeyinin arastirnimasi planlandi.

Materyal-Metod: Calismaya en az 6 aylik T2DM tanisi olan 355 hipertansif diyabetik hasta
geriye dénuk olarak incelendi. Hastalarin; yasi, cinsiyeti, viicut kitle indeksleri, diyabet sureleri,
hipertansiyon sureleri, hangi grup antihipertansif ilag aldiklari, poliklinik basvurulari sirasinda
dlculen tansiyonlari kaydedildi. Aclik kan sekeri (AKS), tokluk kan sekeri (TKS), HbA1C,
biyokimyasal incelemeler yapildi. 1- Tansiyon arteriyel (TA) >= 130-80 mmHg 2- TA < 130-
80 mmHg olacak sekilde hastalar iki gruba ayrildi.

Sonuglar: Hastalarin yas ortalamasi 59+10 olup 234 (%65.9)’U kadindi. Vicut kitle indeksi
ortalamalari 3317 kg/m2, diyabet slreleri 11193 ay, ortalama HbA1c dizeyleri 8.1+£1.9 idi.
Hipertansiyon sureleri 110£93 ay, ortalama sistolik kan basinglari 14323 mmHg, ortalama
diyastolik kan basinglari 83+12 mmHg idi. Hastalarin 343 (%96.6)’0 antihipertansif ilag
kullanmaktaydi ve bunlarin da 236 (%68.8)’s1 kombine antihipertansif kullaniyordu. Hastalarin
233 (%91.3)’'linde hedef organ hasari (retinopati, nefropati, koroner arter hastalgi, konjestif
kalp yetmezligi) mevcuttu. Calismaya alinan hastalarin %64’niin tansiyonu regule degildi ve
bu hastalarin tamamina yakini antihipertansif ila¢ kullanmaktaydi. Tansiyon regllasyonu kétu
olan diyabetik hipertansif hastalarda diyabet ve hipertansiyon siresi daha uzundu (p:0.009).
Kombine antihipertansif ila¢ kullanimi iki grup arasinda benzerdi (p:0.258) idi. Hem kan basinci
reglile hem de regiile olmayan hipertansif diyabetikler benzer AKS, TKS, HbA1c deg@erlerine
sahipti (p>0,05).

Sonug: Hipertansif T2DM hastalarin 2/3 niin tansiyonlari hedeflerden uzakti. HT, diyabetik

hastalarda énemli bir komorbidite olmasina ragmen yeterli tedavi edilmemekte ve yetersiz
sayida ila¢ kombinasyonu yapilmaktadir
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DiYABETIK HASTALARIN KULLANDIKLARI iLACLARI BILMELERININ HBA1C UZERINE
ETKIiSi VARMI?

Mustafa Cakirca, Muharrem Kiskac, Servet Yolbas, Mehmet Zorlu, Celalettin Peru,
Mehmet Ali Cikrikgioglu

Bezmialem Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari Anabilim Dal, [stanbul

Giris: Diyabet, kan glikozu kontrol altinda tutulmadiginda mikrovaskuler ve makrovaskuler
komplikasyonlara yol agan bir hastaliktir. Hastanin diyabet hakkinda bilgilendiriimesi ve bunun
sonucunda hastanin yasam tarzi degisikligi yapmasi tedavinin vazgecilmez unsurudur.
Gerektiginde medikal tedavi de eklenerek hasta, diyabetin komplikasyonlarindan korunmaya
calisilir. Diyabet hastalarina, uzun yillardir kullandiklari ilaglarin isimleri ve kullanma sekilleri
soruldugunda bazen bilmemektedirler. Calismayi yapmaktaki amacimiz diyabetik hastalarin
kullandiklari ilaglar bilme oranlarini saptamak ve bunun Hemoglobin A1c (HbA1c) Uzerine
etkisini aragtirmak.

Materyal-Metod: Dabhiliye poliklinigimize basvuran 292 hasta ¢alismaya alindi. Hastalara
kullandiklari ilaglarin isimleri ve kullanma sekilleri soruldu. ilaglarin isimlerini, kullanma sekillerini
bilenler ve bilmeyenler ayrilarak, HbA1c Uizerine etkisi degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya 19-80 yas arasi 292 hasta alindi. Hastalarin 174°(%59.5) kadin,
118'I(%40.5) erkekti. 292 hastanin 147’si (%50,3) ilaglarini biliyordu, 145'i (%49,7) ilaglarini
bilmiyordu. Kadinlarin 111’i (%63,7), erkeklerin 36’si (%24,8) kullandiklari ilag bilgilerine sahipti.
ilaglari hakkinda bilgiye sahip olanlarin ortalama Aclik kan sekerleri 174.72+65.09, ortalama
HbA1c'leri ise 8,35+1.75 saptand.. ilaglari hakkinda bilgiye sahip olmayanlarin OAKS'leri
178,55+71.61, OHbA1c'leri ise 8.2 bulundu. ilaglari hakkinda bilgiye sahip olan ve olmayan
bu iki grup AKS$ ve HbA1c acgisindan karsilastirildiklarinda ise anlamlh fark bulunmadi
(p:0,95)(p:0,64).

Sonugc: Kadinlarda ilag biling diizeyi erkeklerden daha yiksek olmasina ragmen ¢alismamizda

bu bilince sahip olma ve olmama durumu ile K$ regiilasyonu arasinda anlamli bir fark tespit
edilmemistir.
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TiP 2 DIABETES MELLITUS TEDAVISINDE KULLANILAN FARKLI TEDAVI REJIMLERININ
ORTALAMA TROMBOSIT HACMI iLE iLiSKisi

Bercem Aycicek Dogan', Hasan Tunca?, Engin Sennaroglu®, Serhat Isik, Ferit Kerim Kiigtikler',
Ayse Ardug, Dilek Berker', Serdar Gtiler’

" Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrin ve Metabolizma Hastaliklari Klinigi,
Ankara

2 Mucur Devlet Hastanesi, I Hastaliklar1 Klinigi, Kirsehir

3 Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklari Klinigi, Ankara

Amag: Ateroskleroz ve tromboz gelisiminde, trombosit aktivitesi Snemli rol oynar ve bu ortalama
trombosit hacmi ile belirlenebilir. Galismamizda, Tip 2 Diabetes Mellitus’da (T 2 DM) kullanilan
antidiyabetik tedavi rejimlerinin (ATR) ortalama trombosit hacmi (OTH) ile iliskisi incelendi.

Yéntem-Gerec: Calismamiza, 122 T2DM hastasi ve 34 kontrol vakasi alindi. Hastalar en az
6 aydir aldiklart ATR’ye gére gruplandirildi: Grup |; konvansiyonel instlin alan 32 hasta, Grup
II; metformin alan 29 hasta, Grup lll; metformin ve insilin alan 31 hasta, Grup 1V; gliklazid ve
metformin alan 30 hastadan olusturuldu.

Bulgular: Tedavi gruplari ve kontrol grubunun demografik verileri benzerdi (p<0,01). Tedavi
gruplarindaki OTH ve HbA1c degerleri kontrol grubundan yiiksek saptandi ( p = 0.013, p<0.001).
Grup | ve Ill ‘deki OTH ve HbA1c degerleri grup 1V’den yliksek saptanirken, grup Il ile diger
tedavi gruplari arasinda anlamli fark saptanmadi(p=0.013, p=0.013, p<0.001, p<0.001, p>0.05).
Grup lIldeki aglik kan sekeri (AKS) degerleri grup 1V’den daha ylksekti (p<0.001). Grup Il ve
grup 1V’'deki tokluk kan sekeri (TKS) degerleri ise, grup 11l den ylksek saptandi (p<0.001,
p<0.001). Tedavi gruplari arasinda, Total kolesterol(TK), LDL-K, HDL-K, Trigliserid, degerleri
acisindan farklilik saptanmadi (p=0.835, P=0.151, p=0.711, p=0.495). TUm tedavi gruplarindaki
hastalar degerlendirildiginde; OTH ile HbA1c, AKS ve TKS arasinda korelasyon saptandi(
rho=0.367, rho=0.323, rho=0.311, p<0.001). Regresyon analizi sonucunda; OTH ile sadece
HbA1c arasindaki pozitif korelasyonun devam ettigi gézlendi (r=0.0164, p=0.011).

Sonug¢: Calismamizda kotu glisemik kontrol ile OTH arasinda korelasyon saptanirken, ATR’nin

OTH ile iligkisi g6zlenmedi. Sonug olarak, glisemik kontrolin OTH ile iligkisinin, kullanilan ATR
tirinden daha degerli oldugu sdylenebilir.
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YATIRILARAK TEDAViSi DUZENLENEN DIABETES MELLITUSLU HASTALARIN
TABURCULUK SONRASI 3. VE 6. AY HBA1C DUZEYLERINiN DEGERLENDIRILMESI

Ali Riza Cimen, Cigdem Ozkan, Ethem Turgay Cerit, Ceyla Konca Degertekin, Alev Eroglu
Altinova, Miijde Aktiirk, Fiisun Balos Tériiner, Ayhan Karakog, llhan Yetkin, Goksun Ayvaz,
Nuri Cakir, Metin Arslan

Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Ankara

Amac: Yatirilarak tedavileri diizenlenen diyabetes mellituslu hastalarin taburculuk sonrasi 3.
ve 6. aydaki kontrollerinde HbA1c degerlerindeki degisiklikleri ve optimal glisemik kontroliin
saglanip saglanmadigini incelemeyi amagladik.

Yoéntem: Ocak 2009-Ocak 2011 tarihleri arasinda servise yatirilip taburculuk sonrasi 3. ay
velveya 6. ay kontrollerine gelen hastanin kayitlari tarandi. Cinsiyet, Diyabet siiresi, yas, BMi,
yatis tarihi, yatis HbA1c, 3. ay HbA1c, 6. ay HbA1c, yatisinda aldidi ilag tedavisi (Diyet, OAD,
OAD + insiilin, insilin) olarak kaydedildi.

Bulgular: Ocak 2009-Ocak 2011 tarihleri arasinda servise yatan 366 diyabetli hastanin 64'niin
3. ay ve/veya 6. ay poliklinik kontroliine geldigi belirlendi. Altmis dért vakanin ortalama diyabet
stresi 10.96 yil £ 7.01 yil, diyabet sireleri 1-30 yil arasinda belirlendi. Kadin/ Erkek orani
41/23, yas ortalamasi 58.10 + 14.74 (21-84 yas) olarak belirlendi. BKi ortalamasi 29.39+ 5.29
(19.4-41.4) olarak belirlendi. Hastalarin yatis HbA1c ortancasi % 9.50 (6.7-16.9), 3. ay kontroliine
gelen hastalarin HbA1c ortancasi %7.00 (4.3-14.1), 6. ay kontroliine gelen hastalarin HbA1c
ortancas! %6.8 (5.2-10.8) olarak belirlendi. 3. ayda ve 6. ayda HbA1c diizeyi %6,5 altina diisen
hasta oranlari sirasiyla % 31.4 ve %38.7, HbA1c diizeyi %7 altina disen hasta oranlari sirasiyla
% 49.0 ve %54.8 olarak belirlendi.

Sonugc: K$ ayari i¢in klinige yatirilarak tedavi uygulanan hastalarda, 6 ay icinde HbA1c
dizeyinde belirgin azalma izlenmistir. Ancak hedef HbA1c %6.5'un altinda alindigi zaman,
hastalarin gogunda bu hedefe yaklagsmakla beraber ulasilamamistir. Taburculuk sonrasi
hastalarin kontrolleri aksatmasi énemli bir sorundur. Bu nedenle hastalarin diyabet hastaliginin
farkindaliginin artirlimasi, doktor kontrollerine gelmelerini saglayacak Girisimlerin faydal
olacagini distinmekteyiz.
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DIABETES MELLITUS TANISI OLMAYAN AKUT KORONER SENDROMLU HASTALARDA
GLUKOZ METABOLIZMASI

Abidin Oztiirk, Giil Giirsoy, Yasar Acar, Berrin Demirbas, Onur Esbah, Nazli Giilsoy Kirnap,
Ahmet Cimbek, Hacer Cetiner

Ankara Hastanesi

Amac: Calismalar gostermistir ki, normal sinirlarda bile olsa artmis aclik glukoz seviyesi ve
bozulmus glukoz toleransi yiksek kardiyovaskdler hastalik ve 8lim riski tagirlar. Calismamizda
diyabetes mellitus hikayesi olmayan akut koroner sendromlu hastalarda glukometabolik profili
karakterize etmeyi ve bu hastalarda oral glukoz tolerans testinin anormal glukoz regllasyonunun
tesbitinde etkin olup olamayacagini tayin etmeyi planladik.

Hasta ve metodlar: Galismamiza akut koroner sendromlu 140 hasta alindi ve 12-14 ginler
arasinda standardize oral glukoz tolerans testi yapildi.

Bulgular: Akut koroner sendromlu hastalarimizin % 34.3’Unde normal glukoz toleransi, %
50’sinde bozulmus glukoz toleransi, % 15.7’sinde diyabetes mellitus saptadik.

Sonug: Bilinen diyabeti olmayan hastalarimizda, bilinmeyen bozulmus glukoz regilasyonunun
neden oldugu endotel disfonksiyonu ve aterosklerozun bu hastalarin karsimiza akut koroner
sendromla ¢ikmalarina neden olabilecegini diisiindlk, bu nedenle akut koroner sendromlu
hastalarda hastaneyi terk etmeden 6nce oral glukoz tolerans testi yapiimasinin akillica olacagi
fikrindeyiz. Bu strateji, bize akut koroner sendromlu hastalarda prognozu iyilestirme sansini
sunabilir diye distniyoruz.
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YENIi TANI TiP 2 DIABETES MELLIiTUS HASTALARINDA TiROID STIMULAN HORMON
iLE VOCUT KOMPOZiSYONU VE METABOLiIK PARAMETRELERIN iLiSKiSi

Tevfik Sabuncu', Mehmet Ali Eren’, Ayse Nur Torun’, Turgay Ulas, Esat Kéksal K6k?

" Harran Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji Bilim Dali, Sanliurfa
2Harran Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢c Hastaliklari Anabilim Dali, Sanliurfa

Amac: Yiksek TSH dizeyinin metabolik bozukluklar ve diyabet komplikasyonlari ile iligkisi
bilinmektedir. Bu ¢alismada yeni tani diyabetik hastalarda TSH’nin metabolik parametreler ve
vicut kompozisyonu ile olan iligkisi incelendi.

Yéntem: Calismaya 65 yas alti yeni tani konulmus 52 Tip 2 diyabet hastasi alindi ve TSH
duzeylerine gére TSH<2.5 «lU/mL grup 1(n=29), TSH >2.5 «lU/mL grup 2 (n=23) olarak ayrild.
Vicut kompozisyonu biyoelektriksel empedans analiz ydntemi ile belirlendi.

Bulgular: Grup 2'nin viicut agirhigi (VA), beden kiitle indeksi (BKI) ve yag orani Grup 1 ile
karsilastinldiginda daha yiksek (sirasiyla p=0.024, p=0.004 ve p=0.026) ve yagsiz kitle orani
daha dustk (p=0.019) bulundu. Grup 1’in ortalama ure ve kreatinin degerleri Grup 2’ye gére
daha yuksekti (sirasiyla p=0.048, p=0.042), nabiz dakika sayisi grup 2’'den daha dusuktu
(p=0.025) (Tablo 1). Korelasyon analizinde TSH, VA (r=0.322, p=0.026), VKI (r=0.369, p=0.01)
vicut yag orani (r=0.378, p=0.033) ve nabiz dakika sayisi (r=0.466, p=0.014) ile pozitif, yas
ile negatif (r=-0.314, p=0.037) koreleydi (Tablo 2).

Sonug: Tip 2 diyabetin ylksek ve yiksek-normal TSH'nin dislipidemi ve insilin direnci ile
iliskisi gdsterimistir. Galismamizda TSH diizeyi ile artmis VA, VKI ve viicut yag orani iligkili
bulundu. Ayrica Grup 1’de Ure ve kreatininde anlamli, mikroalbuminiride anlaml olmayan
yUkseklik vardi. Subklinik hipotiroid diyabetik hastalarda diyabetik nefropatinin daha sik
goraldigu bildiriimistir. Dlslk normal veya yliksek normal araliktaki TSH ile diyabetik nefropati
arasinda iliski bildiriimemistir. Bu agidan bulgularimiz ilgingtir. Diyabetik nefropatinin normal
sinirlardaki TSH seviyeleri ile olan iliskisini ve Tip 2 diyabette artmis yag dokusu ve insilin
direnci ile TSH yuksekliginin iliskisini arastiran daha genis 6lgekli galismalara ihtiyag vardir.
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Tablo 1: Klinik ve biyokimyasal verilerin genel gériiniimii ve TSH seviyesine gore karsilastiriimasi
Parametre Toplam hasta (n=52) | Grup 1 (n=29) | Grup 2 (n=23) | p
Yas (yil) 50.6+9.2 51.4+9.8 48.8+7.6 AD
Boy (cm) 161.9£9.5 163.7+£8.7 158.4+10.7 AD
Vicut agirhgi (kg) 83.2£13.9 80.7+£9.9 88.9+19.4 0.024
BKi (kg/m2) 31.845.4 30.2+3.8 35.4+6.6 0.004
SKB (mmHg) 134.6x21.1 132.8£19.7 137.9+23.8 AD
DKB (mmHg) 83.3£13.7 82.9+12.1 84.1+16.6 AD
NDS (atim/dk) 84.7+10.1 81.5+8.8 90.6+9.9 0.025
Glukoz (mg/dL) 194.4+93.6 220.6+88.2 156.5+91.8 AD
HbA1c (%) 9.2+2.5 10.0+2.4 8.0+2.2 AD
Ure (mg/dL) 28.5+10.0 30.8+11.2 24.3+6.2 0.048
Kreatinin (mg/dL) 0.8+0.2 0.840.2 0.7£0.1 0.042
Tkol (mg/dL) 228.2+61.7 225.9+54.2 205.0+36.7 AD
LDL-K (mg/dL) 132.4+£35.8 137.3£39.1 120.5+23.0 AD
HDL-K (mg/dL) 40.2+9.2 40.4+10.1 41.4+7.2 AD
TG (mg/dL) 292.0+353.6 238.7£173.5 214.2499.7 AD
TSH (uU/L) 21412 1.380.5 3.4+1.1 <0.001
AKO (pg/mg) 58.9+£106.9 63.6+£123.9 47.8+52.8 AD
Vicut yag orani (%) 35.5+10.4 33.4+9.9 41.1+8.9 0.026
Viseral yag (%) 12.3+3.6 11.8+3.0 13.3+4.6 AD
Yagsiz kutle orani (%) | 29.7+5.8 31.3£5.7 26.6+4.7 0.019
Retinopati (var/yok) 3/49 2/27 1/22 AD

(AD: anlamii degil, DKB: diyastolik kan basinci, HbA1c: glikozile hemoglobin, HDL-K: yiiksek dansiteli
lipoprotein kolesterol, LDL-K: diisiik dansiteli lipoprotein kolesterol, AKO: idrar albumin-Kkreatinin orani,
NDS: nabiz dakika sayisi, SKB: sistolik kan basinci, TG: trigliserit, Tkol: total kolesterol, TSH: tiroid stimulan
hormon, BKI: beden Kiitle indeksi.)

Tablo 2: TSH diizeyi ile klinik ve biyokimyasal verilerin korelasyonu

Parametre r p
Yas (yil) -0.315 | 0.037
Boy (cm) -0.103 | 0517
Kilo (kg) 0.322 | 0.026
BKi (kg/m2) 0.369 0.01
SKB (mmHg) 0.079 | 0.621
DKB (mmHg) 0.084 | 0.604
NDS (atim/dk) 0.466 | 0.014
Glikoz (mg/dL) 0.055 0.723
Ure (mg/dL) -0.218 | 0.183
Kreatinin (mg/dL) -0.190 0.223
Tkol (mg/dL) -0.231 | 0.141
LDL (mg/dL) -0.254 | 0.114
HDL (mg/dL) -0.022 | 0.891
TG (mg/dL) -0.068 | 0.667
HbA1c (%) -0.094 | 0.545
Yag orani (%) 0.378 0.033
Viseral yag (%) 0.246 0.183
Yagsiz kitle orani (%) -0.350 0.053
MAKO (ug/mg) 0.210 0.265

(DKB: diyastolik kan basinci, HbATc: glikozile hemoglobin,
HDL-K: yiiksek dansiteli lipoprotein kolesterol, LDL-K:
dlistik dansiteli lipoprotein kolesterol, MAKO: mikroalbumin-
kreatinin orani, NDS: nabiz dakika sayisi, SKB: sistolik
kan basinci, TG: trigliserit, Tkol: total kolesterol, TSH:
tiroid stimulan hormon, BKI: beden kditle indeksi.)
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iNSULIN TEDAVISI ALAN DiYABETIKLERDE ANTI-iINSULIN ANTiKOR POZITiFLIiGi

ligin Yildinm Simsir, Sevki Cetinkalp, Gékgen Unal Kocabas, Ahmet Gékhan Ozgen,
Ldtfiye Fisun Saygili, Candeger Yilmaz

Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, l¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklar Bilim Dali, Izmir

Giris: Anti-ins(lin antikorlar (AlA), insllin tedavisi alan diyabetik hastalarda glisemik kontroliin
bozulmasina, ylksek tokluk kan sekeri dizeyleri ile birlikte, gecikmis hipoglisemiye de yol
acarak insulin farmakokinetiginde degisiklik olustururlar. Son dénemde saflastiriimis hayvan
insulin preparatlarinin yerini insilin analoglari ve rekombinant insan instlinlerinin almasi ile
AlA olusum insidansi azalmistir. Bu nedenle, AIA olusumunun artik ciddi bir sorun olmadigi
disunilmektedir. Ancak instlin uygulama modaliteleri AIA olusum riskini arttirabilir.

Materyal-Metod: Calismamizda insilin tedavisi almasina ragmen HbA1c >%7 olan 24 tip 1
ve 31 tip 2 diyabetik hastamizda kullanilan analog insdlin tipleri ile AIA sikhigini arastirdik. AIA
radyoimmunassay ile 6l¢ildi. Normal degeri %0-8.2 arasindaydi.

Sonuglar: Tip 1 diyabetiklerin ortalama HbA1c degerleri % 7.8, tip 2 diyabetiklerin % 8.8 idi.
Ortalama AIA degerleri sirasiyla 21.8 ve 21.9 saptandi. Diyabet siresi 5 yildan daha az olan
tip 1 diyabetli hasta yoktu ve AlA degerleri endojen degil eksojen olarak yorumlandi. Tablo
1’de insllin kombinasyonlari ile ortalama (ort.) AlA dizeyleri, ort. A1c degerleri ve bunlar
arasindaki istatistiksel farklilik degerlendirilmistir.

Tartisma: insiilin tedavisi AIA olusumu ile iliskilidir. Yaptigimiz degerlendirme sonucunda
aspart-glarjin kombinasyonu kullanan grupta ort. AlA degeri 22.8 ile en ylksek, ort. HbA1c
degeri %7.4 ile en dlsuk olarak saptandi. p degeri 0.003 ile anlamli olarak degerlendirildi. Ort.
HbA1c’'deki dusUklik AIA nedeniyle gelisen hipoglisemilerle ilskilendirildi. Bu hastalar insulin
farmakokinetigindeki degisimler sonucunda sadece HbA1c ile yanlislkla regile olarak
degerlendirilmis olabilirler.

Tablo 1
Hasta Sayisi | 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) | 34 214 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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DiYABETIK HASTALARDA DIiYETISYEN KONTROLU SIKLIGI, BUNUN HASTA
MEMNUNIYETi VE KAN SEKER REGULASYONU UZERINE ETKISi

Muharrem Kiskag, Mustafa Cakirca, Servet Yolbas, Mehmetali Cikrikgioglu, Mehmet Zorlu,
Banu Bliyikaydin

Bezmialem Vakif Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklari Anabilim Dali, istanbul

Girig: Diyabet tedavisinde diyet ve yasam tarzi degisikliklerinin kan seker regilasyonu ve
dolayisiyla komplikasyonlarin azalmasi ve énlenmesinde ¢ok énemli bir yer tutmaktadir.

Materyal ve Method: Arastirmamiza diyabet poliklinigimize basvuran 285 diyabetik hasta
alindi. Hastalar diyetisyene basvuru sikliklari, diyetisyen kontroliine bagl hasta memnuniyeti
acisindan deg@erlendirildi. Diyetistene basvuran hastalar gidis sikliklarina gére 3 gruba ayrildi
ve hastalar HbA1c dizeyleri agisindan karsilastirildi.

Bulgular: Arastirmamiza 170’i kadin 115’i erkek olmak Uzere 285 hasta alindi. Bu hastalardan
132’ i diyetisyene daha énce hi¢ basvurmamisti. 110 hasta sadece 1 kez bagvurmus, 39 hasta
1-3 kez arasi basvurmus ve sadece 4 hasta ise 3 kez den fazla diyetisyene basvurmustu.
Diyetisyene basvuran 153 hastadan 74’ kan sekerlerinde olumlu bir degisiklik olmadigini
belirtirken 79 hasta ise kan sekerlerin daha iyi seyrettigini belirtmistir. Diyetisyene basvuran
hastalar ve bagvurmayan hastalar HbA1c dizeyleri agisindan karsilastirildi ve istatistiksel
acidan fark saptanmadi ( p:0,971). Ancak diyetisyene hi¢ basvurmamis hastalarda HbA1c
dizeyi 8,30 + 1,74 saptanirken, diyetisyene 3 kez fazla bagvuran hastalarda HbA1c diizeyi
7,89 * 0,45 saptandi. Yani diyetisyene diizenli olarak giden hastalarin kan sekerlerinin daha
dlzenli seyrettigi dngorilebilir. Ayrica diyetisyene 3 kez den daha fazla basvuran 4 hastada
kan sekerlerinin daha olumlu seyrettigini belirtiyordu.

Sonug: Poliklinigimizde takip ettigimiz hastalarin buyuk ¢ogunlugunun diyetisyene bagvurmadigini
ve basvuranlarinda ¢ok buyiik bir béliminin sadece 1 kez basvurmasi bu konuda ciddi bir
eksiklik oldugunu gdstermektedir. Hastalarin diyetisyene daha sik ve diizenli basvurmalarin
kan seker regulasyonu tizerine olumlu etkilerinin olmasi éngorilebilir.
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POLIKLINiGiMiZE BASVURAN DiYABETIK HASTALARDA BITKISEL iLAG KULANIM
SIKLIGININ DEGERLENDIRILMESI

Servet Yolbas, Muharrem Kiskag, Mehmet Zorlu, Mustafa Cakirca, Banu Bliytikaydin
Bezmialem Vakif Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Istanbul

Amagc: Bitkisel ilaglar konvansiyonel ilaglarla birlikte veya konvansiyonel tedaviler kesilerek
bilingsiz bir sekilde uygulanmaktadir. Biz diyabetik hastalarda bitkisel ila¢ kullanim sikhgini
inceledik

Yéntem: Calismaya poliklinigimize basvuran 181 diyabetik hasta alindi. Hastalar bitkisel ilag
kulanan ve kulanmayan olarak iki gruba ayrildi. Bitkisel ilag kulananlarla kulanmayanlar son
3 ay icinde yapilmis olan HbA1c, aglik kan sekeri (AKS) ve tokluk kan sekeri ( TKS) agisindan
karsilastirildi.

Bulgu: Calismaya alinan diyabetik 181 hastanin 72 tanesi erkek ve 82 tanesi kadindi. 181
hastanin 27’si bitkisel ila¢ kulaniyordu. Erkek hastanin %9’u’si ve kadin hastanin %24’ bitkisel
ilag kulaniyordu. Bitkisel ila¢ kulananlarla kulanmayanlar arasinda HbA1c, AKS ve TKS
acisindan bir fark yoktu (p>0.05)

Sonug: Diyabetik hastalarda bitkisel ila¢ kulanimi %14 gibi ylksek bir siklikta gértimektedir.
Bitkisel ila¢ kulanimi kadinlarda daha siktir ( %24). Bitkisel ila¢ kulananlarla kulanmayanlar
arasinda kan sekeri regulasyonu agisindan anlamli bir fark saptanmadi. Bu da hastalarin
bilingsiz bir sekilde bu bitkisel ilaglarin tiketildigini géstermektedir. Ozellikle denetime tabi
olmaksin aktarlarda satilan bitkisel ilaglar bir cok saglik sorununa yol agabilmaktadir. Diyabetes
mellituslu hastalarin kulandiklari bitkisel ilaclarin icerikleri ve diger ilaglarla etkilesebilecegi
hakkinda hastalar bilgilendirilmelidir. Ozellikle toplumumuzda énemli bir saglk sorunu olan
diyabette bitkisel ilag kulanin ve etkileri konusunda hekimlerin insiyatif almasi gerekir. Boylelikle
bilingsiz bitkisel ila¢g kulaniminin kismen éniine gegilmis olunur.
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KARBONHIDRAT METABOLiZMA BOZUKLUGUNDA HESAPLANAN A1C’NiN ONEMi

Emine Kartal, Sevki Cetinkalp, ligin Yildirim Simsir, Ahmet Gékhan Ozgen,
Ldtfiye Fisun Saygili, Candeger Yilmaz

Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, l¢c Hastaliklari Anabilim Dali, Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklar1 Bilim Dali, izmir

Amerikan Diyabet Derneg@i 2010 yilinda diyabet tanisi i¢in birincil test olarak hemoglobin A1c
(A1c)’nin kullaniimasini énerdi ve A1c >= %6.5 diyabet, A1c % 5.7-6.4 prediyabet olarak
tanimlandi (1). Galismamizda diyabet riski ylksek olan karbonhidrat metabolizma bozukluklarinda
hesaplanan A1c’nin 6nemini, diyabet ve prediyabet tanisi icin A1c sensitivitesini ve spesifitesini
arastirdik.

2010 Temmuz-Aralik aylari arasinda Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji Laboratuvarinda
75 gr oral glukoz tolerans testi (OGTT) yapilan hastalar icinden randomize olarak 138 hasta
segildi. OGTT’de 0. ve 2. saat kan sekerlerinin ortalamasi ile A1c hesaplandi (Ortalama glukoz=
[28.7xA1c] - 46.7). DM, IGT ve IFG tanisinda hesaplanan A1ic’nin sensitivitesini ve spesifitesini
arastirdik.

OGTT sonuglarina gére; 39 hasta normal, 40 hasta DM, 38 hasta IGT, 10 hasta IFG, 11 hasta
IGT ve IFG tanisi aldi. DM tanisi alanlarin ortalama A1ic degeri % 7.15 (% 6.5-11), IGT tanisi
alanlarin ortalama A1c degeri % 5.8 (% 5.4-6.6), IFG tanisi alanlarin ortalama A1c degeri %
5.65 (% 5-5.9), IGT ve IFG tanisi alanlarin ortalama A1c degeri % 6.4 (% 5.8-6.9) olarak
hesaplandi.

Aic 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 tanisiicin Alc degeri >= % 6.5 kabul edildiginde sensitivite ve spesifite degeri ylksek bir
tani testi olarak kullanilabilir. IGT, IFG tanisi igin ise Al1c degeri % 5.7-6.4 kabul edildiginde
IGT icin daha spesifiktir, fakat IFG icin spesifitesi disiktir. DM tanisi icin Alc sensitif ve
spesifik bir test olmakla beraber, IGT ve IFG tanisinda sensivite ve spesifite degeri daha
dlsuktar.
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DiYABETIKLERDE KAN SEKERi CiHAZI REGULASYONDA ETKILi Mi?

Mustafa Cakirca, Mehmet Zorlu, Muharrem Kiskag, Servet Yolbas, Adil Camli,
Mehmet Ali Cikrikgioglu

Bezmialem Universitesi Tip Fakiltesi, i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, [stanbul

Giris: Diyabetik kisilerin kan sekeri(ks) regiilasyonunun iyi saglanmasi; kisiyi hem diyabetin
olasi komplikasyonlarindan koruyarak yasam kalitesi arttirir hem de komplikasyonlar sonucu
olusacak ekstra saglik harcamalarini engellemis olur. Biz bu ¢alismay kan sekeri él¢gim
cihazina(KSOC) sahip olmanin hastalarin kan sekeri regiilasyonuna etkisini arastirmak icin
yaptik.

Materyal-Metod: Calismaya Dahiliye poliklinigine bagvuran 292 diyabetik hasta alindi. Hastalarda
seker 6lcim cihazinin olup olmadigi soruldu. Hemoglobin A1c (HbA1c) duzeylerine bakildi.
KSOC ve HbA1c arasindaki iliski degerlendirildi.

Bulgular: Galismaya 19-80 yas arasi 292 hasta alindi. Hastalarin 174°1(%59.5) kadin
118'I(%40.5) erkekti. 292 hastanin 60’inda(%20.5) KSOC yoktu. 232(%79.5) hastada KSOC
vardi. Kadinlarin %23'(inde(40 kisi) KSOC yoktu, %77’sinde (134 kisi) KSOC vardi. Erkeklerin
%17’sinde(20 kisi) KSOC yoktu, %83’tinde (98 kisi) KSOC vardi. KSOC olanlarin ortalama
Aclik kan sekerleri(OAKS) 183,42+69,94, KSOC olmayanlarin OAKS 162,51+67,46 bulundu.
KSOC olanlarin ortalama Tokluk kan sekerleri(OTKS) 224,59+90,86, KSOC olmayanlarin
OTKS 207,36+109,32 saptandi. KSOC olanlarin ortalama HbA1c'leri 8,46+1,72, KSOC
olmayanlarin ortalama HbA1¢'leri 7,55+1,74 bulundu. KSOC olanlar ile olmayanlarin; OAKS
karsilastirildiginda (p:0,042 ), OHbA1c ile karsilastirldiginda (p:0.002) saptandi. KSOC
olmayanlarda AKS ve HbA1c diizeyleri anlamh diisuktu.

Sonug: Diyabetik hastalarda KSOC sahip olma orani yiiksek olmasina ragmen calismamizda
KSOC’na sahip olanlarda OAKS, OTKS ve OHbA1c diizeyleri daha yiiksek saptandi. Bunun
sebebinin KS regiilasyonu iyi olmayan diyabetik hastalarin KSOC’na sahip olma egiliminin
daha fazla olmasindan kaynaklandigini diigiinmekteyiz. Calismamizdaki KSOC’'na sahip
olmayla KS regulasyonu arasindaki ters iliskiyi bu sekilde aciklayabiliriz. Diyabetik hastalara
KSOC bulundurmanin KS regiilasyonu acisindan tek basina yeterli olmayacagini ve KS'ni
ylUksek saptayan hastalarin hekimleriyle daha fazla isbirligi icinde olmaladir.
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HASTANEDE CALISAN HEMSIRE VE EBE GRUBUNA VERILEN DiYABETLi HASTANIN
iZLEMi VE BAKIMI KONULU EGiTiMiN ETKiNLiGiNIN DEGERLENDIRILMESi ONTEST
SONTEST CALISMASI

Rukiye Burucu, Miyase Kili¢, Hatice Dasbasi Glinaydin, Seher Yildiz Sari, Ayse Cémert

Konya Numune Hastanesi

Giris: Diyabetes mellitus, beta hiicrelerinden salgilanan insulinin miktarinda azalma /inslin
yoklugu, periferik dokuda instline duyarsizlik nedeni ile ortaya ¢ikan hiperglisemiyle karakterize
metabolik bir hastaliktir.

Amag: Hemsirelere diyabet konusunda egitim verilmesi, egitimin etkinliginin degerlendiriimesi,
bilgilerinin glincellestirilmesidir.

Yéntem: Konya Numune Hastanesi'nde calisan, verilen egitime katilanlardan 114 kisi 6rneklem
grubunu olusturmustur. Kurumdan yazili, katilmcilardan sézel izin alinmistir. Arastirmaci
tarafindan literatlire dayali olarak hazirlanmis veri toplama formu kullanilmis, sayi, ylizde ve
ki kare testleri ile SSPS 10,0 istatistik programi kullanilarak degerlendirilmistir.

Bulgular: Ontest sorulari “Diyabet her yasta gérilir”, “insilin inflizyonu uygulanan hastanin
saatte en fazla 100 mg/dl olacak kadar disurtlmelidir”, “Hizli etkili instlinler yemekten 15 dk
6nce uygulanmalidir” sorulari meslek, calisma suresi, cinsiyet ve egitim durumlari yéniinden,
sontest sorulari ise “Diyabet her yasta gorilir”, “Acilmis insilin flakonu oda i1sisinda (22-24C)
28 giin kalabilir’, “Agiimis insllin flakon veya kartuslari son kullanma tarihine kadar (+2-+8)ler
arasinda saklanmalidir’, “Kan sekeri 6lculirken delinecek parmak asagr dogru sikilir ve yan
kisimdan delinir’, “Kan sekeri élglilecek parmagin alkolle silinmesi fazla sikiimasi dogru olmayan
sonuglara sebep olur”, “Hizl ‘etkili insilinler yemekten 15 dk 6nce uygulanmalidir, insiilin
enjeksiyonu yapacagimiz noktada bir énceki noktadan en az 3 cm uzaklikta olmalidir” sorulari
da meslek, ¢calisma suresi ve egitim durumlari ile karsilastinildiginda anlamh bulunmustur
(p<0.05). Grubun 6n test bilgi puan ortalamasi 77,1, son test bilgi puan ortalamasi 93,2 olarak
tespit edilmistir.

Sonug: Giincelleme egitimlerine devam edilmesi, yeni géreve baslayan personelin katiliminin

daha c¢ok saglanabilecegi sekilde planlanmasi, okullardaki meslekle egitimlerde diyabetle ilgili
konulara daha ¢ok agirlik verilmesinin saglanmasi 6nerilebilir.
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STANDART 75 GR GLUKOZLA YAPILAN OGTT'DE SADECE ACLIK VE 2. SAAT GLUKOZ
OLCUMLERI DiYABET TANISI iCiN YETERLI MiDiR?

Mustafa Altay’, Mehmet Célbay’, Hayrettin K6kIi, Fiisun Balos Tériiner', Mijde Aktirk’,
Nuri Cakir, Metin Arslan’

' Gazi Universitesi Tip Fakdiltesi, Endokrinoloji Bilim Dali, Ankara
2 Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, ig Hastaliklari Anabilim Dali, Ankara

Amac: ADA kriterlerine gére OGTT ile diyabetes mellitus (DM) tanisi aglik kan glukozu (AKG)
ve 120. dk. glukoz élctimleri ile konulmaktadir. Bununla birlikte daha énceki kilavuzlarda OGTT
uygulamalarinda aglik ve 120. dk élglimleriyle birlikte 30, 60 ve 90. dk. glukoz &l¢cuimleri de DM
tanisinda kullaniliyordu. Bu ¢alismada DM tanisi agisindan sadece aglik ve 120. dk él¢ctimlerinin
yeterliligini incelemek amaglanmistir.

Metod: Calismada 475 erigkin hastanin (135 erkek ve 340 gebe olmayan kadin) 75 gr.lik
standart OGTT sonuglari (AKG,30, 60, 90 ve 120. dk) retrospektif olarak degerlendirilmistir.

Sonuglar: Yeni ADA kriterlerine gére (AKG>= 126 mg/dL veya 120. dk >= 200 mg/dL) 85
hastada (%17.9) DM saptandi. Kalan non-diyabetik hasta grubu (108 erkek ve 282 kadin) 30,
60 ve 90. dk dlctimlerine gbre deg@erlendirildiginde 119 hastanin (%30.5) herhangi bir ara degeri
(30 veya 60 veya 90. dk) >= 200 mg/dL, 60 hastanin (%15.4) herhangi iki ara degeri birden
>=200 mg/dL ve 24 hastanin (%6.2) ise her 3 ara degeri birden >= 200 mg/dL olarak saptandi.

Tartisma: OGTT'de sadece AKG ve 120.dk dlgctimleri ile bir kisim hastada DM tanisi atlanabilir.
Bu nedenle standart OGTT'de ara de@erlere bakmak diyabet tanisi koydurmada katki saglayabilir.
Cunku yine ADA kriterlerine gére semptomlari olan bir kiside rastgele kan glukozu élgimi 2
kez >=200 mg/dL saptanmasi da DM tanisi koydurmaktadir. OGTT sirasinda arada 2 veya 3
kez glukoz élcimu ile 200’ askin deg@erlerin saptanmasi (AKG ve 120. dk élgimleri tamamen
normal olsa da) bize DM tanisindaki gecikmelerin engellenebilecegini distindlrmektedir. Ancak
bu konuda genis ve prospektif calismalara ihtiya¢ vardir.
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DiYABETIK HASTALARDAKIi EREKTIL DiISFONKSiYON SIKLIGININ DEGERLENDIRILMESI

Muharrem Kiskag, Mehmet Zorlu, Mustafa Cakirca, Servet Yolbas, Banu Bliylkaydin,
Mehmetali Cikrikgioglu

Bezmialem Vakif Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Istanbul

Giris: Erektil disfonksiyon tam bir cinsel iliskiye izin vermeyen peniste kalici ereksiyona
ulasamama yada surdurilememe durumudur.Erektil disfonksiyonun organik ve organik olmayan
bircok nedeni mevcuttur. Diyabette gerek vaskuler, gerek nérédlojik nadirende psikolojik nedenlerle
erektil disfonksiyona yol agabilmektedir. Diyabetik hastalarda organik bozukluklarin daha én
planda oldugu ve bir¢cok hastada bu sirecin irreversibl oldugu gésterilmistir.

Materyal ve Method: Arastirmamiza diyabet poliklinigimize basvuran 117 erkek hasta alindi.
Bu hastalar erektil disfonksiyon varligi, siiresi ve yardimci ila¢ kullanimi ve tedaviye yanit
durumu agisindan degerlendirildi.

Bulgular: Hastalarin yaslar 26 ile 78 yaslarn arasindaydi. Hastalar impotans sorunu yasayanlar
kismen yasayanlar ve yasamayan olmak Uzere 3 gruba ayrildi. 117 hastadan 29 (% 24,8)'i
erektil disfonksiyon sorunu yasamadigini belirtmisti, 60 (% 51,3) hasta erektil disfonksiyon
sorunu yasadigini, 28 (%23,9) hasta ise kismen yasadigini belirtmisti. Erektil disfonksiyonun
sorunu yasadigini belirten 88 hastadan 48 (% 54,5)’i 3 yildan az siredir yasadigini, 24 (%
27,2) hasta 3-5 yildir yasadigini ve 16 (% 18,3) hasta ise 5 yildan uzun siredir yasadigini
belirtiyordu. Bu 88 hastadan 65 (73,9)’i erektil disfonksiyon tedavisi igin ila¢ kullanmadigini 23
(26,1) hasta ise ilac kullandigini belirtmisti. ilag kullanan 23 hastadan ise 13 (% 56,5) ‘i fayda
gormedigini 10 (% 43,5)'i ise bu ilaclardan fayda gérdiigiini belirtmisti.

Sonug: Arastirmamiz sonucunda diyabetik erkeklerde erektil disfonksiyonun ¢ok sik géraldigunt

ve erektil disfonksiyon sorunu yasayan hastalardan yalnizca kiguk bir bdliminin bu konuda
tedavi aldigini tespit ettik.
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ROSIGLITAZON TiP 2 DiYABETLi KADINLARDA ACLIK PLAZMA PEPTIT YY3-36
SEVIYELERINi AZALTMAKTA: TEDAVi SURECINDEKI KiLO ARTISINDA OLASI ETKEN?

Zehra Berberoglu', Ayse Canan Yazici?, Niliifer Bayraktar®, Nilgtin Giivener Demirag’

" Tiirkiye Yiiksek ihtisas Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari, Ankara

2Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi, Biyoistatistik Anabilim Dali, Ankara

% Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi, Biyokimya Anabilim Dali, Ankara

*Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Anabilim Dall,
Istanbul

Amag: Rosiglitazon kullanimi siklikla kilo artisi ile sonuglanmaktadir. Bu ¢calisma rosiglitazonun
dolasimdaki grelin ve peptit YY3-36 seviyelerini etkileyebilecegini ve bu etkinin kilo artisi ile
iliskili olabilecegi varsayimina dayandiriimistir.

Yéntem: Bu agik uglu, randomize, kontrolli ¢calismaya yeni tani tip 2 diyabeti olan kadinlar
dahil edilmistir. Elli bes uygun olgudan 28’i rosiglitazon (4 mg/giin) almak tzere randomize
edilmistir. Yas ve vicut kitle endeksleri uyan ve sadece diyet altinda olan 27 diyabetik kadin
kontrol grup olarak secilmistir. Uc aylik rosiglitazon tedavisinin aglik grelin ile peptit YY3-36
seviyeleri, ve antropometrik élgimler Uzerindeki etkisi degerlendirilmistir.

Bulgular: Ug aylik rosiglitazon kullanimindan sonra aglik plazma grelin ve peptit YY3-36
seviyelerinde %25 azalma saptanmistir, gruplar arasi fark anlaml bulunmustur (p < 0.001).
CGalismanin sonunda bu tiazolidinedion bilesiginin aglik grelin diizeyleri izerinde etkisi olmamistir;
grelin/viicut kitle indeksi oraninda da istatiksel olarak anlamli fark bulunmamistir. Ug aylik ilag
tedavisinin ardindan hastalarin %75’inde istah artisi olmustur. Buna karsilik, tim olgularda
aclik plazma peptit YY3-36 seviyelerinde istah diizeylerinden bagimsiz olarak azalma olmustur
(p < 0.001). Peptit YY3-36 duzeylerindeki degisiklikler ile antropometrik parametler ve insdlin
duyarhhgindaki degisiklikler arasinda anlamli iliski saptanmamistir.

Sonug: Aclik plazma peptit YY3-36 dlzeylerinde rosiglitazonun neden oldugu azalma bu
tiazolidinedion bilesiginin istah arttirici ve kilo aldirici etkilerine kismen katkida bulunabilir. Bu
calisma baska tiazolidinedion bilesiklerinin bu yondeki etkilerinin degerlendirilmesi igin bir
basamak olabilir.
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DiYABETIK AYAK NEDENI iLE UYGULANAN HIiPERBARIK OKSIJEN TEDAVIiSiNiN RENAL
FONKSiIYONLAR UZERINE ETKISi

Hiisniye Baser, Esra Artvinli Akgtil, Dilek Arpaci, Ritki Ugler, Alper Usluogullari, Reyhan Ersoy,
Bekir Cakir

Saglik Bakanligi Ankara Atatirk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklari Klinigi, Ankara

Amac: Secilmis diyabetik ayakli olgularda Hiperbarik oksijen tedavisi (HBOT), etkinligi kanitianmis
bir tedavi yontemidir. HBOT ile; plazmada ¢6ziinms oksijen ve eritrosit deformabilitesi arttirilarak
ateroskleroza ve mikrosirkilasyon bozukluguna bagli hipoksi ortadan kaldirilir, I6kositlerin
bozulmus fagositoz yetenekleri dizelir, fibroblast aktivitesi ve kollajen yapimi artar, anjiogenez
saglanarak yara iyilesmesi hizlandirilir. Diyabetik ayakli hastalar mikrovaskiiler komplikasyonlarin
gelistigi hastalardir. Bu calismada diyabetik ayak nedeni ile HBOT uygulanan hastalarda
tedavinin renal fonksiyonlar Gzerindeki etkisini arastirdik.

Ydéntem: Calismaya diyabetik ayak nedeni ile HBOT karari alinan 20 hasta (16 erkek, 4 kadin)
alindi. Tim hastalarin HBOT 0Oncesinde ve sonrasinda renal fonksiyon testleri (serum (re,
serum kreatinin, 24 saatlik idrarda mikroalbumin ve kreatinin klirensi) ile degerlendirildi.

Bulgular: Wagner’e gére diyabetik ayak durumu onbes hastada Evre 3, iki hastada Evre 2,
U¢ hastada Evre 1 idi. Hastalara minimum 10, maksimum 60 seans 2.4 atmosfer basingda
hiperbarik oksijen tedavisi uygulandi. Tedavi 6ncesi ortalama tre 33,35+11.85 mmol/l, kreatinin:
1.08+0.21 mg/dl, 24 saatlik idrarda mikroalbumin 441,60+995,33 mg/gin, kreatinin klirensi
70,81+43,26 ml/dk; tedavi sonrasi ortalama tre 36,06+£15,02 mmol/l, kreatinin 1,14+0,29 mg/dl,
24 saatlik idrarda mikroalbumin 214,39+363,89 mg/gln, kreatinin klirensi 78,994+42,13 ml/dk
idi. HBOT ile hastalarin idrarda mikroalbumin dlizeylerinde istatistiksel olarak anlamli olmayan
azalma (p=0,269), kreatin klirenslerinde istatistiksel olarak anlamli olmayan artma (p=0,068)
izlendi.

Sonug: Diyabetik nefropati diyabetik hastalardaki son dénem bdbrek hastaliginin en 6nemli
nedenidir. Mikroalbumindiri diyabetik nefropatideki en erken klinik bulgudur ve progresif renal
hastalik i¢in énemli bir risk faktéridir. Bu ¢calismada HBOT ile mikroalbuminiride azalma
gbzlenmesi diyabetik nefropatinin énlenmesinde ve progresif renal hasara gidisin
yavaslatiimasinda HBOT’un alternatif bir tedavi segenegi olabilecegini dusiindirmektedir.
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DiYABETIK NOROPATIK AGRI TEDAVISi VE TIROID FONKSIYONLARI
Ahmet Yildirim, Cavit Culha, Génll Kog, Besime Halis, Yalgin Aral
Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar Klinigi, Ankara

Amac:.Diyabetik néropatik agri, diyabetli hastalari rahatsiz eden ve diyabetin tedavi edilmesi
gerekli dnemli komplikasyonlarindan biridir. Fenitoin ve karbamazepin diyabete bagli néropatik
agrida etkili, fakat ciddi yan etkileri olan antikonvilsan ajanlardir. Tiroid fonksiyon testlerini
degistirdikleri bilinmektedir (TT4 ve sT4 duzeylerinde azalma). Ayni amagla kullanilan, yeni
antikoviilzanlar, a2-d subunit inhibitérlerinin literatlrde tiroid fonksiyon testlerine etkisini arastiran
bir calismaya rastlamadik. Bu ¢alismada a2-3 subunit inhibitérlerinden gabapentin ve pregabalinin
tip 2 diyabetiklerin tiroid fonksiyon testlerinde bir degisiklige neden olup olmadigini arastirdik.

Yéntem: Tiroid hastaligi olmayan, diyabete bagl kronik agrili néropati nedeniyle en az ¢
aydir 1800 mg/giin veya Uzerinde gabapentin ya da 300mg/glin veya lzerinde pregabalin
kullanan 38 tip 2 diyabetik hasta ile néropatik agri tedavisi almayan 32 tip 2 diyabetik hasta
serum TSH, sT3, sT4, anti-TG ve anti-TPO duzeyleri agisindan kiyaslandi.

Bulgular: Gruplar arasinda serum TSH (p=0,88), sT3 (p=0.058), sT4,(p=0.049), anti-TG
(p=1.00) ve anti-TPO (p=0.40) dlzeyleri acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi
(Tablo 1).

Sonugc:.Bizim bulgularimiz a.2-§ subunit inhibitérlerinin tiroid fonksiyon testlerini etkilemedigini
desteklemektedir. Bu tedavi ajanlari, fenitoin ve karbamazepin grubuna gére, bu bakimdan
da avantajli olabilir. Daha blyuk dlcekli ve uzun sureli yapilacak gelecekteki ¢alismalar bu
konuya kesinlik kazandirabilir.

Tedavi alan ve almayan gruplara gore olgularin TFT ve tiroid otoantikor ylksekligi varlig
yoniinden dagilimi

Degiskenler Tedavi alan (n=38) | Tedavi almayan (n=32) p

TSH (pIU/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 Yuksekligi 5(%13,2) 5 (%15,6) 1,000
Anti-TPO Ylksekligi 9 (%23,7) 5 (%15,6) 0,401
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DiYABETIK HASTALARDAKI SIGARA KULLANIMI VE KAN SEKERi REGULASYONU iLE
iLiSKisi

Mehmet Zorlu, Muharrem Kiskag, Servet Yolbas, Mustafa Cakirca, Banu Bliylkaydin,
Mehmet Ali Cikrikgioglu

Bezmialem Vakif Universitesi Tip Fakiiltesi Ic Hastaliklari Anabilim Dali, istanbul

Girig: Diyabetin en énemli komplikasyonlarindan birisi makrovaskuler komplikasyonlardir.
Diyabetik hastalarda da bu makrovaskuler komlikasyonlar énemli bir mortalite ve morbidite
nedenidir.Sigara kullananlarda bu komplikasyonlarin gelisme riski gok daha ylksek siklikla
gorilmektedir.

Materyal-Metod: Diyabet poliklinigimize basvuran hastalar sigara kullanimi sikligi agisindan
degerlendirildi.Sigara kullanimi ile aglik kan sekeri, tokluk kan sekeri ve HbA1c arasindaki iligki
degerlendirildi.

Bulgular: Diyabetik 118 erkek hasta ve 174 kadin hasta degerlendirildi. Erkek hastalardan
62 ‘i (%52.5) hi¢ sigara icmemis, 31 hasta halen sigara kullanmakta (%26.3) ve 25 (%21.2)
hasta ise sigara kullanimini terk ettigini belirtiyordu. Kadin hastalarin ise 141 (%81)’i hi¢ sigara
icmemis, 22 (%12.6)’i halen sigara kullanmakta ve 11 (%21.2)’i ise sigara kullanimini terk
ettigini belirtiyordu. Sigara kullanimi ile aclik kan sekeri, tokluk kan sekeri ve HbA1c arasindaki
iliski incelendi.Sigara icen ve icmeyen grup arasinda istatiksel agidan anlamli bir fark
saptanmadi.(p:0,082, p:0,142, p:0,087)

Sonug: Arastirmamiz sonucunda diyabetik hastalarda sigara kullanimi ile kan sekeri regiilasyonu

arasinda bir iliski saptanmadi.Diyabetik hastalarin bir kisminin sigara kullanimini biraktig
gorllmekte iken dnemli sayida hastanin ise sigara kullanmaya devam ettigi saptandi.
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80 YAS USTU DiYABETIK OLGULARDA KOGNITiIF DURUMUN iNCELENMESI

Seyid Ahmet Ay’, Murat Karaman', ilkin Naharc?, Ergiin Bozogi?, Hiiseyin Doruk?,
Nuri Karadurmus', Kenan Saglam

' Giilhane Askeri Tip Akademisi Ig Hastaliklar Bilim Dali
2Gulhane Askeri Tip Akademisi Geriatri Bilim Dali

Amac: Geriatrik populasyonda Diyabetes Mellitus ve Kognisyonda Bozulma, yaygin olarak
karsilasilan ve yikici bir seyir izleyen saglik problemleridir. Diyabetik hastalarda yapilan
epidemiyolojik calismalarda hem Vaskiler demans(VaD) hem de Alzheimer hastaligi(AH)
riskinde artis oldugu gd&sterilmistir. Bu ¢alismada, diyabetik yash populasyonun kognitif
durumunu, demografik ve ek komorbit patolojilerini incelemek amaglanmigtir.

Yéntem: Calismaya Ocak 2006 ve Mayis 2010 tarihleri arasinda Gilhane Askeri Tip Fakdltesi
Geriatri Bilim Dalina ayaktan basvuran 80 yas Ustl 112 diyabetli olgu (yas ort.: 81.8 + 2.2)
alinmistir. Calisma kesitsel 6zellikte olup retrospektif dosya taramasi seklinde yapiimistir.
Olgularin kognitif durumu, klinik ve gevresel risk faktérleri ayrintili geriatrik muayene ile
degerlendirilmistir. Tim olgulara Mini-Mental Durum Degerlendirmesi (MMDD), Saat Gizme
testi(SCT), Gunluk Temel Yasam Aktivitesi testi(GTYA) ve Yesavage'in Geriatrik Depresyon
Olcegi(YGDO) uygulanmistir. Veriler SPSS 15.0 istatistik programinda analiz edilmistir.

Bulgular: Tim olgularin kognitif durumlarini gdsteren testlerin ortalamalart MMDD 22.9+5.2,
SCT 2.9+1.1, GTYA 78.9+30.8, YGDO 5,6+4 olarak hesaplanmistir. Olgularin %44.3’(iniin
kognisyonu normal sinirlarda iken, %55.7’sinde Kognitif bozukluk (KB) saptanmistir. KB tespit
edilen olgularin iginde %53.9 AH, %23.1 Hafif KB, %12.8 VaD, %7.7 Miks tip demans ve %2.5
diger alt tipler (Lewy cisimcikli demans, Parkinson hastaligi, Pick hastaligi) oldugu gériimustr.
Ayni olgularin poliklinige basvuru sikayetleri siklik sirasina gére; unutkanlik (%55,7), bas
dénmesi (%7,7) ve kas-iskelet sistemi yakinmalari (%2,6) seklindeydi.

Sonuc ve Tartisma: Bu ¢alisma, 80 yas Ustu diyabetik olgularda KB sikh@inin yiiksek oranda
oldugunu gostermistir. KB'lu olgularda basvuru esnasinda gériilen en sik yakinma ise unutkanliktir.
Unutkanlik sikayeti ile saglik merkezine basvuran yasli diyabetik hastalarin, KB yéniinden
daha dikkatli degerlendiriimeleri gerektigini disinmekteyiz.
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DiYABETLI ERISKINLERIN KUTSAL HAC YOLCULUGUNDA KARSILASTIGI GUCLUKLER

Riikuye Burucu, Hatice Dasbasi Gdnaydin

Konya Numune Hastanesi

Giris: Turkiye’ den hacca giden gruba bakildiginda belirli bir yasin Ustlinde oldugu gézlenmektedir.
ileri yasin getirdigi sorunlar nedeniyle bireyin seyahatini ve ibadetini sikinti ile siirdiirmesine
sebep olabilmektedir.

Amagc: Hac ibadeti icin Mekke ve Medine’ ye giden, diyabeti olan Tirk Haci adaylari ve
hacilarinin karsilastiklari sorunlari belirlemektir.

Yoéntem: Mekke ve Medine’ye ulasmis diyabeti olan, herhangi bir saglk sorunu ile saglik
ocagina basvurmus, kendi basina ylrlyebilen Turk haci ve haci adaylari arastirmaya dahil
edilmistir. Bireylerin verileri literatlire dayali olusturulmus veri toplama formu ile toplanmis,
SPSS 10.0 istatistik programinda sayi, ylzde, ki kare kullanilarak degerlendirmesi yapilmistir.
Bireylerden ve saglik ocagi idaresinden izin alinmigtir.

Bulgular: Saglik ocagina basvuranlarin % 62’si kadin oldugu, kan sekerinin (% 21,0),
tansiyonunun él¢llmesi (% 34,1), muayene olmak (% 23,2), ila¢ almak istemesi (% 21,6)’ dir.
Yas ortalamasi erkeklerde 57,5, kadinlarda 51,5’ tur. Kadinlarin % 62,1’ i oral kontraseptif
almak i¢in geldigi, erkeklerin tamami, kadinlarin % 53,2’ sinin hac éncesi egitimlere katildigr,
diyabet ilacini grubun % 73,0’ Gnln, seker 6lgim cihazini % 22, 3’ Gnln getirdigi, ellerini
yikadiklari, taharetlenme sonrasi yetersiz kurulanildigi,ayakkabr segimine 6zen gdésterildigi,
ancak ayak bakimini bilmedikleri tespit edilmistir. Cinsiyet ile ihtiya¢ duyulan ilac, perine
bélgesinin kurulanmasi ve egitime katilma durumunun karsilastiriimasi anlamli bulunmustur
(p<0,05).

Sonug/ Oneriler: Hacca gidecek diyabetlilerin egitim hemsiresi tarafindan birebir egitimesinin
saglanmasi

Bayan haci adaylarina menstiral siklus ve ibadet hakinda saglik ve ilmihal bilgisinin birlikte
verilmesi

Diyabetli adaylara perine bakimi, ayak bakimi, yaninda bulundurmasi gereken ila¢/ malzeme
listesi konularinda ayrintili olarak bilgilendirilip ayni zamanda egitim dékimanlarinin haci
adaylarina verilen bilgilendirme kitapgiklarinda yer verilmesi énerilebilir.
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TiP 2 DIYABET HASTALARINDA BiTKISEL TEDAVIYE YONLENDIREN ETKENLER,
KULLANIM SIKLIGI VE ETKINLIiGi

Yusuf Aydin’, Ali Kutlucan, Elif Onder’, Davut Baltac??, Hilmi Demirin®, Gékhan Celbek’,
Gl Cakmak', Hande Aydemir'

' Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, Diizce
2 Diizce Universitesi Tip Fakiltesi, Aile Hekimligi Anabilim Dali, Diizce
3Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi, Biyokimya Anabilim Dall, Diizce

Amac: Calismamizin amaci, diyabetik hastalarda alternatif tedavi kullanma sikligini, bunu
etkileyen faktorlerin belirlenmesi, bu tedavileri diizenli kullananlarda hemoglobin A1c HbA1c
Uzerinde etkisi olup olmadiginin ortaya konulmasidir.

Materyal-Metod: Calismaya diyabet poliklinigine basvuran 160 Tip 2 diyabetik hasta alindi.
Ankette hastalarin mevcut kullandiklari ila¢ tedavilerine ek olarak herhangi bir bitkisel tedavi
kullanip kullanmadiklari sorgulandi. Bitkisel tedavi kullanimi en az alti aydan beri diizenli olarak
her guin kan sekerini disirdigu var sayilarak alinan tedavileri kullananlar “bitkisel tedavi grubu”
olarak degerlendirildi.

Sonuglar: Bitkisel tedavi kullanan 46 (%28,7) diyabetik hasta ile kullanmayan hastalarin HbA1c
diizeyleri sirasi ile 8,2+1,7 ve 8,2+1,8 saptandi (p:0,984). Ayrica HbA1c<7 hedefine ulasmada
yine her iki grup arasinda da fark yoktu. Hastalari bitkisel tedaviye ydnlendiren sebepler
acisindan incelendiginde, iki grup arasinda yas, cinsiyet, diyabet siresi ve egitim dlzeyleri
arasinda fark gézlenmedi. Hastalarda ek hastaligi olan kisilerin daha siklikla bitkisel tedavi
kullandigi gbézlendi (p:0,04). Bitkisel tedaviyi kullanmayi en sik tesvik eden kisiler sirasiyla;
komsusu 18/46 (%40) ve basin yayin kuruluslari (TV, internet ve gazete) 13/46 (%30) oldugu
gbzlendi.

Sonug: Duzenli bitkisel tedaviler ¢ok farkli tipte olmakla birlikte HbA1c tzerinde olumlu etkisi
olmadigi gézlenmistir. Yardimci tedavi olarak bitkilerin etkileri olmakla birlikte, bu alanda kanita
dayali verilerin yetersiz olmasi, yanhs uygulamalar ve élimle sonuclanabilecek yan etki
potansiyeli nedeniyle kullaniimasi sinirlandiriimall ve konuyla ilgili medya organlarinda yapilan
yayinlar denetlenmelidir.
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iNSULIN KULLANMAKTA OLAN DiYABETIK HASTALARDA GUNLUK ENJEKSIYON
SIKLIGI VE GUNLUK TOTAL iNSULIN DOZU iLE KAN SEKERi REGULASYONU ARASINDA
iLiSKi

Servet Yolbas, Mustafa Cakirca, Muharrem Kiskag, Mehmet Zorlu, Mehmetali Cikrikgioglu
Bezmialem Vakif Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dal, Istanbul

Amag: Tip 1 DM’lu hastalarin timu ve tip 2 DM’lu hastalarin yaklasik dértte biri instlin
kulanmaktadir. Uygulanan insulin miktari ve ginlik enjeksiyon sayisi hastanin beta hiicre
rezervi ve insllin direnciyle alakaldir. Biz bu ¢calismamizda insilin kulanmakta olan diyabetik
hastalarda giinlik enjeksiyon sikligi ve giinlik total insiilin dozu ile kan sekeri regiilasyonu
arasinda iligkiyi inceledik

Yoéntem: Calismaya insulin kullanmakta olan 140 hasta alindi. Hastalar giinlik uygulanan
insllin enjeksiyon sayisina gére 1, 2, 3, 4, ve 5 kez uygulayanlar olarak bes gruba ayrildi.
HastalaEnjeksiyon sayisi ve ginlik total insilin dozuna gére gruplar HbA1c, aclik kan sekeri
(AKS) ve tokluk kan sekeri ( TKS) agisindan karsilastirildi.

Bulgu: 140 hastanin 28'i glinde 1 kez, 52 tanesi giinde 2 kez, 10 tanesi glinde 3 kez, 43 tanesi
glinde 4 kez ve 7 tanesi giinde 5 kez enjeksiyon uyguluyordu. Ortalama HbA1c degerleri 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 saptandi. Ginde 4, 2 ve 1 kez yaptiranlarin HbAc,
AKS, TKS degerleri ginde 3 kez yaptiranlara goére anlamli olarak daha duisUkti (p<0.05). Glinde
5 kez yaptiranlarda HbA1c degerini degerlendirmek icin hasta sayisi yetersiz olmasina karsin
dusik olan ¢ gruba gore yliksek olma sebebi genelde bu tedavi rejiminin kan sekeri regulasyonu
sa@lamakta giiclik cekilen grublarda uygulanmasidir. Total uygulanan doz ile HbA1c, AKS ve
TKS arasinda korelasyon sapyanmadi.

Sonug: Hastalarin giinde yaptigi enjeksiyon sayisi ile kan sekeri regusyonu arasinda iliski

mevcuttur. Ginlik 4 ve 2 kez enjeksiyon rejimlerinde daha iyi kan sekeri regllasyonu
saglanmaktadir.
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TiP 2 DIABETES MELLITUSDA PLANTAR FASYA, ASIL VE PATELLAR TENDON
KALINLIKLARININ DEGERLENDIRILMESI

Zeynep Demircan’, Rabia Kiling®, Senay Arikan?, Yasin Oztiirk, Mehmet Emin Ayhan’

" Erzurum Bélge Egitim ve Arastirma Hastanesi FTR Klinigi, Erzurum
2 Erzurum Bélge Egitim ve Arastirma Hastanesi Endokrin Klinigi, Erzurum
3 Erzurum Bélge Egitim ve Arastirma Hastanesi Radyoloji Klinigi, Erzurum

Giris-Amac: Diyabetik hastalarda ayak komplikasyonlarinin gelisiminde kolajenin ileri glikasyonu
6nemli olabilir. Bu calismanin amaci tip 2 diyabetiklerde ayak bilegi eklem mobilitesi ve plantar
fasya kalinhg ile patellar ve asil tendon kalinh@inin ultrasonografik élgiminin mikroanjiopatik
komplikasyonlar ve glisemik kontrolle iliskisinin degerlendirilmesidir.Calisma devam etmekte
olup 6n verileri sunulmusgtur.

Olgular ve Yéntem: Calismaya 27 tip 2 diabetes mellituslu hasta ile yas ve vicut kitle indeksleri
benzer 10 saglikli kisi alindi. Diyabet siiresi 5.7+6.5 yildi. Aglik(179 £68 mg/dL) ve tokluk
(268+114 mg/dL) kan glukozu ve HbA1c degerleri (% 10.0£2.2) di¢iildi. Diyabetik mikroanjiopatik
komplikasyonlari belirlendi. HOMA-IR hesaplandi. Ankle/brakial indeksleri élgtildi. Bilateral
ayak bilegi eklem hareket agikligi ve ayak bilegi fleksiyon ve ekstansiyonu nétral 0 metoduna
gbre gonyometreyle 6lcildu. Bilateral 1.metatarsafalangeal (MTFE) eklem rijiditesi belirlendi.
Plantar fasya kalinhgi ve ekojenitesi, asil ve pateller tendon kalinliklari, paratenon kalinliklari
ve retrokalkaneal bursa sivisi Toshiba Aplio cihaziyla &lgtildi. Istatistiksel analizde Mann-
Whitney U, Chi-Square ve Pearson’s korelasyon testleri kullanildi.

Bulgular: Gruplar arasinda plantar fasya kalinliklari, asil tendon ve patellar tendon kalinliklar,
paratenon kalinlklari ve retrokalkaneal bursa sivisinda fark saptanmadi. MTFE’'de sagda 5
(%13.5), solda 7 kiside (%11.5) rijidite saptandi. Bilateral ayak bilegi eklem hareket ac¢ikhgi
ve ayak bilegi fleksiyon ve ekstansiyonunda farklilik saptanmadi. Sag asil tendon kalinhgiyla
insulin (r=0.012, p=0.495) ve HOMA-IR (r=0.468, p=0.021) arasinda pozitif; tokluk kan glukozu
ile sag pateller tendon kalinh@r arasinda negatif korelasyon bulundu (r=-0.345, p=0.05).

Sonuglar: Tip 2 diyabetik hastalarda plantar fasya, asil ve patellar tendon kalinliklari ile glisemik

kontrol ve diyabetik néropati arasinda iliski saptanmadigindan bu parametreler diyabetik ayak
gelisiminde erken bir gésterge olmayabilir.
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ENDOKRINOLOJi KLiNiGi BESLENME VE DIYET POLIKLINIGINE BASVURAN
HASTALARIN DIYET DESTEK URUNLERINE BAKISININ DEGERLENDIRILMESI

Nesil Goren, Gonca Giizide Oriik, Ece Harmankaya, Pelin Tiittinctioglu, Mitat Bahgeci
Izmir Atattirk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji Klinigi, izmir

Giris-Amac: Gunimuzde pek ¢ok kisi zayiflama amagl veya seker regilasyonu igin bazi
alternatif besin desteklerini yaygin olarak kullanmaktadir. Bu ¢alismada hastanemiz endokrinoloji
klinigi diyet birimine bagvuran hastalarin diyet destek Urlnlerine bakisi anket yoluyla belirlendi.

Hasta ve Yéntem: 15 erkek 85 kadin, toplam 100 kisi degerlendiriimeye alindi. Hastalar besin
destegi alma durumuna goére; besin destegi almayan,1 adet besin destegdi alan, 2 adet besin
destegi alan ve; 3 ve lzeri besin destegi alanlar olarak 4 gruba ayrildi. 61 kisi higbir besin
destedi almazken, 39 kisi ¢esitli diizeylerde besin destegi almaktaydi.Besin destegi alanlar
kendi arasinda gruplandirdigimizda 26 tanesi yalizca bir, 6 kisi 2 ve 7 kisi ise 3 ve Uzeri besin
destegi almaktaydi. Besin destegi alan hastalar en fazla B12 (8 kisi), tatlandirici (8 kisi), 2 adet
besin destegi alan hastalar en fazla B12 (5 kisi) ve tatlandirici (5 kisi) kullanirken; 3 ve Ulzeri
besin destegdi alan hastalar en fazla kalsiyum (4 kisi), tatlandirici (4 kisi) ve B12 (4 kisi) kullandid
gorlldl. Besin destegdi alan hastalardan 30’u doktor, 2 kisi diyetisyen, 2 kisi ise aile tavsiyesiyle
almaktayd.7 kisinin kendi istegiyle diyet destek trtnlerini aldigi bulundu.

Sonuclar: Endokrinoloji klinigi beslenme ve diyet poliklinigine basvuran hastalarin ¢ogu
beslenme destegi kullanmaktadir ve bunlarin blyiik cogunlugu doktor tavsiyesiyle s6z konusu
maddeleri almaktadirlar. Bu maddelerin gerekip gerekmedigi konusunda yapilacak daha ayrintili
bir degerlendirilmenin; besin desteklerinin gereksiz kullaniminin énlenmesinde biylk yarar
saglayabilecegi sdylenebilir.
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METFORMIN VE GLIMEPRID KULLANAN BiR DiYABETIK HASTADA NORMAL GEBELIK
VE SAGLIKLI BEBEK: OLGU SUNUMU

Birsen Unsal Koyuncu, Ramazan Sari

Akdeniz Universitesi Tip Fakliltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Anabilim Dall,
Antalya

Giris: Fetal-neonatal potansiyel zararli etkileri olup olmadigi konusunda kaygilar nedeniyle
diyabetik hastalarin gebeliklerinde oral anti-hiperglisemik ilaglarin kullanimi énerilmemektedir.
Burada gebeligin 22. haftasina kadar metformin ve glimepride kullanan bir hasta sunulmaktadir.

Olgu: Kirkbes yasinda 10 yildir tip 2 diyabet nedeniyle izlenen hasta gebeliginin otuzuncu
haftasinda basvurdu. Hasta gebeliginin 22. haftasina kadarki dénemde glimeprid 4 mg /giin
ve metformin 1 gr/gin kullanmisti. Gebeligin 22. haftasindan sonra analog karisim insdlin
tedavisine (insulin aspart + insllin aspart protamin karigimi, 32 Unite/giin) baslanmisti.
Basvurusunda (gebeligin otuzuncu haftasinda ) HbA1c: %5,4, fruktozamin: 225 umol/L (normal:
205-285) saptandi. Hastanin tibbi beslenme tedavisi dizenlenerek inslilin tedavisi preprandial
l¢ doz insulin aspart ve tek doz NPH insulin seklinde yogunlastirildi. Hasta miadinda sezeryanla
3055 gram saglikh bir erkek bebek dlinyaya getirdi.

Sonugc: Metformin ve glimeprid kullanan bir hastada gebelik ve fetal sorun olugsmamasi

glvenilirlik agisindan sinirli bir katki saglasa da gebelikte oral anti-hiperglisemik ilaglarin
kullanimi konusunda kapsamli ¢alismalar yapilmasi gereklidir.

-152-



47.

ULUSAL

DIYABET
KONGRESI

11-15May1s 2011

PS47

DiYABETIK KETOASIDOZLU GENG KIZDA POLIKISTIK OVER SENDROMU VE OTOIMMUN
POLIGLANDULER SENDROM TiP 2B iLiSKisSi

Mehmet Emin Ayhan, Senay Arikan, Ayse Carlioglu, Yasin Oztiirk, Yunus Kibar, Ahmet Tay

Erzurum Bélge Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji Klinigi, Erzurum

Acil servise bulanti, kusma, politri, polidipsi nedeni ile bagvuran 20 yasindaki geng kiz diyabetik
ketoasidoz tanisi ile klinigimize yatirildi. Yeni tani alan tip 1 diyabetik hastada ayrica otoimmiin
tiroidit, vitiligo, allopesi ve idiyopatik hipoparatiroidizm tespit edildiginden otoimmun poliglanduler
sendrom tip 2 b (APS 2b) saptandi. Menstruel siklus diizensizliginden yakinan ve hiperandojenemi
bulgulari olan hastada modifiye Ferriman-Galwey skoru 14’du. Batin ultasonografisinde bilateral
polikistik overler géruntilendi. Dislik doz dexametazon supresyon testinde plazma kortizol
seviyesinin baskilandigi gorildi. Hiperandrojenemiye neden olan prolaktinoma, Cushing
sendromu, konjenital adrenal hiperplazi ve diger maligniteler dislandi. APS 2 b’ye eslik eden
polikistik over sendromu (PCOS) nedeni ile hastaya tedavi baslandi.

Tip 1 diabetes mellituslu hastalarda PCOS ve APS birlikteligi medikal literatiirde ¢ok nadir
olarak bildiriimis olup bu konuda yalnizca bir yayin bulunmaktadir. Otoimmunitenin de PCOS’nun
etiyolojisinde rol oynayabileceg@ine dair tartismalar son giinlerde devam ettiginden bu iligki
yalnizca bir co-morbidite olmayabilir. Bu olgu sunusu ile geng diyabetik bayanlarda APS ve
PCOS birlikteligine dikkat cekmek istedik.
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DiYABET SOHBET HARITALARI iLE VERILEN DiYABET EGITIMLERININ STANDART
EGITIMLERE KIYASLA UZUN DONEM GLISEMiK KONTROLE ETKiSi

Hilya Demir, Hasan Aydin
Yeditepe Universitesi Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar Bilim Dall, istanbul

Amag: Tip 2 diyabet tedavisinde egitim tedavinin ayriimaz bir parg¢asini olusturmaktadir. Buna
karsin standart egitim programlarinin eksikligi dikkat cekicidir. Diyabet sohbet haritalar bu
amagla gelistiriimis bir modeldir. Bu arastirmada diyabet sohbet haritalari ile verilen diyabet
egitimlerinin standart diyabet egitimlerine kiyasla glisemik kontrole ve yasam kalitesine etkisi
degerlendirilmistir.

Yéntem: Hastanemizde diyabet nedeniyle tedavi edilen ve diyabet egitimi verilen hastalar 2
gruba ayrilmistir. Birinci gruba (n=36) tek oturumda diyabet genel bilgi, ila¢ ve insilin kullanimi,
hipoglisemi, ayak bakimini igeren standart bir diyabet egitimi verilmistir. ikinci gruba (n=36)
haftada 1 oturum halinde diyabet sohbet haritalari zerinden egitim verilmistir. Dért haritadan
en az 3 egitimini tamamlamis hastalar calismaya dahil edilmistir. Hastalarin glisemik kontrolleri
egitim dncesi, 6. ay ve 1. yil A1c dlzeylerine ve aglik kan sekerine bakilarak degerlendirilmistir.

Bulgular: Hastalarin yas ortalamalari benzerdi. Baslangic A1c dlzeyleri ve AKS dlzeyleri
arasinda fark yoktu. Harita grubunda A1c dizeyi %8.5£2.1, %6.7%0.5, %6.6+0.6 (p<0,001),
standart egitim grubunda %8.31£2.1, %6.6+0.7, %7.2+0.8 (p<0.0001) olarak bulundu. Gruplar
arasinda 6. ayda A1ic diizeyi agisindan fark yokken 1. yilin sonunda harita grubunda anlamh
olarak duslk degerler gézlendi (p=0,0017). AKS degerleri harita grubunda ¢alisma sonunda
daha dustuk olarak izlendi (113,2+18,4 vs. 127,2+28,5, p=0,04).

Sonug: Diyabet sohbet haritalara standart egitime kiyasla uzun dénemde daha kalici ve basaril
diyabet kontroll saglamaktadir.
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DIABETLI HASTALARIN GLISEMiIK KONTROLUNDE HEMSIRELIK VAKA YONETIMI
MODELINDE VIDEOFONE TEKNOLOUJISININ KULLANIMI

Nurgiil Giingér Tavsanli’, Ayfer Karadakovan?, Fiisun Saygil’®

' Celal Bayar Universitesi Manisa Saglik Yiiksekokulu, Ebelik Bélimii, Manisa
2Ege Universitesi Hemsirelik Yiiksekokulu, i Hastaliklari Hemsireligi Anabilim Dali, [zmir
3 Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, izmir

Diabetli hastalarin glisemik kontroliinde hemsirelik vaka yénetimi modelinde videofone teknolojisi
kullaniminin etkinliginin; bireylerin yasam kalitesi, tedavi memnuniyeti ve hasta memnuniyetinin
6lcilerek saptanma amaciyla planlanmistir.

Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi i¢ Hastaliklari Anabilim Dali
Endokrinoloji — Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali polikliniginde, 1 Aralik 2009 — 31 Mayis
2010 tarihleri arasinda yuratulmustir. Arastirmaya dahil edilme kriterlerine uyan hastalardan
48'i (24 Vaka, 24 kontrol) arastirma érneklemini olusturmustur. Kontrol grubunda bulunan
hastalara poliklinikteki rutin hasta takibi; vaka grubundaki hastalara videofone teknolojisiyle
hemsirelik vaka ydnetimi modeli uygulanmigtir. Arastirmada veri toplama aragclari olarak;
Diabetes Mellitus’lu Bireylere Ydnelik Veri Toplama Formu, Diabetes Mellitus Yasam Kalitesi
Olgegi, Diabetes Mellitus Tedavi Memnuniyet Olgegdi, Hasta Memnuniyeti Soru Formu
kullaniimistir. Vaka grubundaki hastalara vaka yénetimi siirecinin uygulanmasinda videofone
baglantisi kurularak, Videofone Teknolojisiyle Diabetik Hasta Bakim Protokol(, Videofone ile
Takip Programi kullaniimistir. Arastirmanin uygulanmasi i¢in etik kurul izni ve kurumdan yazih
izin, arastirmaya katilan hastalardan bilgilendirilmis sézel ve yazili onam alinmistir.

Sonug olarak; videofone teknolojisiyle hemsirelik vaka ydnetimi uygulanan diabetli bireylerin
alti aylk periyotta yasam kalitelerinde, tedavi memnuniyetlerinde ve hasta memnuniyetlerinde
istatistiksel olarak anlaml dizeyde gelismeler oldugu; HbA1c ve kan sekeri degerlerinde
anlamli diizeyde azalma oldugu saptanmistir. Bu sonug¢ dogrultusunda; diabetli hastalarin
glisemik kontroliinde videofone teknolojisiyle sunulan hemsirelik vaka yénetimi modelinin etkili
oldugu soylenebilir.
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GESTASYONEL DIABETES MELLITUSLU KADINLARDA KOGLUK UYGULAMASININ
FETOMATERNAL PARAMETRELERE ETKISi

Hdlya Demir, Hasan Aydin

Yeditepe Universitesi Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar Bilim Dali, istanbul

Giris-Amag: Diyabet tedavisinin en zor yonlerinden birisi bireyi sosyal yasamdan uzaklastirmadan
hastaliga adapte etmekte yatmaktadir. GDM gibi iyi glisemik kontroliin hem fetal hem de
maternal komplikasyonlari azalttigi bir hastalikta hastanin uyumunu artiracak yénelimlere
ihtiya¢ vardir. Amag Son dénemde saglik alaninda yer bulan kogluk uygulamalarinin GDM
olan kadinlarda glisemik kontrol ve fetomaternal parametrelere etkisini arastirmak amaciyla
bu calisma planlanmigtir.

Yéntem: Endokrinoloji poliklinigine GDM tanisi ile bagvuran ve kogluk egitimini kabul eden
gebe kadinlar (n=48) ¢alismaya alinmistir. Her bir kadina genel GDM egitiminin yaninda kocluk
egiticimcisi tarafindan 1 saatlik seansta beslenme, kan sekeri élgimi ve egzersiz programini
iceren kogluk uygulamasi verilmistir. Hastalar doguma kadar olan surecte haftalik telefon
gorusmeleri ile ve 2 haftada bir yiz yize 10 dakikalik gérismeler halinde izlenmistir. Takiplerde
hastalarin kan seker élcimleri ve insilin doz ayarlamalari, beslenme uyumlari, egzersiz
programlari ve hipoglisemi durumu degerlendirilmistir.

Bulgular: Hastalarin ortalama yaslar 33£3 yil ve %70’inin ilk gebeligi idi. Ortalama tani haftasi
2515 hafta idi. Gebelik 6ncesi anne kilosu 65,7+13 kg, gebelik sirasinda annenin aldigi kilo
ise 8,1+4,6 kg idi. Hastalarin %41,6'sinda ailede diyabet dykisi mevcuttu. Tani konan hastalarin
sadece %50’sinde insUlin tedavisine gereksinim duyuldu. Ortalama bebek dogum agirhigi
30141675 gr idi, makrozomi gérilmedi. Sadece 4 bebekte (%0,08) dogum sonrasi kisa slreli
komplikasyon gelisti, mortalite gérlilmedi. Sezeryan ile dogum orani %41,6 olarak tespit edildi.

Sonug¢: GDM olan kadinlarda kogluk uygulamasi ile komplikasyon oranlari literatiire kiyasla
belirgin olarak azalmistir. Annenin kontrolsiiz kilo aliminin éniine gegilmistir. lyi glisemik kontrolle
makrozomi engellenmistir. Fakat sezaryenle dogum oraninda degisiklik yaratmamigtir. Diyabette
kocluk uygulamalari tedavide etkin bir yardimci unsurdur.

-156-



47.

ULUSAL

DIYABET
KONGRESI

11-15May1s 2011

HSS04

DiYABET HASTALARININ OZ-BAKIM GUCUNUN BELIRLENMESI
Halil brahim Baysoy, Arzu Kivrak, Htilya Baybek, Hatice Bagci, Halime Tozak Yildiz
Mugla Universitesi Fethiye Sagilik Yiiksekokulu, Hemsirelik, Fethiye

Arastirma diyabet hastalarinin 6z-bakim gicunu belirlemek amaciyla tanimlayici ve analitik
olarak yapilmistir. Calismanin evrenini 12 Kasim 2008 — 12 Ocak 2009 tarihleri arasinda
Fethiye Devlet Hastanesinde yatan 70 hasta olusturmus, evrenin tamami érnekleme alinmigtir.
Arastirma verileri iki b6limden olusan anket formu ile toplanmistir. Anket formunun birinci
béliminde 16 sorudan olusan “Kisisel Bilgi Formu”, ikinci bdlimiinde ise Kearney ve Fleischer
tarafindan 1979 yilinda gelistirilen 6z-bakim giict 6l¢egi kullaniimistir. Arastirma etik kurallar
cergevesinde yuritllmustir. Veriler bilgisayar ortaminda SPSS 11.0 paket programi kullanilarak
degerlendirilmistir. Degerlendirmede yuzdelik dagilimlar, ANOVA, Independent Sample T
testleri kullanilmigtir. 0.05 énemlilik seviyesi olarak belirlenmistir.

Arastirmada hastalarin; %57.10’unu erkekler, %74.30’'unu 55 yas ve Uzerindeki bireyler,
%52.90'1n1 ilkdgretim mezunu olanlar, %87.10’unu evli olanlar, %67.10’unu geliri gidere esit
olanlar, %38.60'in1 SSK’lilar, %34.30’'unu ev hanimi olanlar ve %74.30’unu aile tipi ¢ekirdek
aile olanlar olusturmustur. Calismaya katilan hastalarin; 6z-bakim giici puan ortalamalarinin
81.64+13.11 ve %84.3’Unun 6z-bakimlarinin orta dizeyde oldugu, 29-41 yas grubunun
(93.00£11.36), erkeklerin (82.80+£12.42), evli olanlarin (82.84+12.10), geliri gidere esit olanlarin
(83.00+12.51), lise mezunu olanlarin (88.75+20.11), genis aile tipine sahip olanlarin (82.67+9.94),
herhangi bir iste ¢galismayanlarin (89.00+12.72), saglik glivencesi olmayanlarin (85.00+7.07),
5-9 yildir diyabetli olanlarin (86.14+13.56), Tip 2 diyabetli olanlarin (84.21£14.12), ailesinde
diyabetli olmayanlarin (83.68+12.47), insulin kullanmayanlarin (82.29+14.14), oral antidiyabetik
kullananlarin (83.34+12.64), diyabet hakkinda bilgi alanlarin (83.31£14.14), diyabet disinda
kronik hastaligi olanlarin (82.47+13.48) ve diyabet kontrolline gidenlerin (84.16+£14.07) 6z-
bakim giict puanlari ortalamalarinin diger gruplardan yiksek bulundugu, degiskenlerden yas,
6grenim durumu ve aile tipinde 6z-bakim guict yénlnden istatistiksel olarak anlaml farkin
oldugu belirlenmistir (p<0.05).
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SIGARA KULLANAN DiYABET HASTALARININ SiGARA BAGIMLILIK DUZEYLERI VE
HbA1C iLE ANKSIYETE DUZEYLERINE ETKILERI

Sultan Yurtsever', Sebnem Gider', Dede Si?

"Bagcilar Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklari Klinigi Diyabet Poliklinigi, Istanbul
2Bagcilar Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklari Klinigi, Istanbul

Amac: Bu ¢alisma sigara kullanan diyabetlilerin sigara bagimhhgr ve anksiyete dizeylerinin
hangi seviyede oldugunu belirlemek, sigara kullanimi ile anksiyete dizeylerinin ve HbA1C
degerlerinin nasil etkildegini tespit etmek amaciyla yapiimistir.

Yéntem: Tanimlayici bir galisma olan bu arastirmanin érneklemini istanbul Bagcilar EAH
Diyabet Poliklinigine basvuran, sigara kullanan ve arastirmamiza katiimayi kabul eden 100
diyabet hastasi olusturmaktadir. Hastalara Sigara-Nikotin Bagimhlik Testi ile anksiyete
belirtilerinin diizeyini 6lcmek icin Beck Anksiyete Olcegi kullaniimistir. Bu hastalarin sigara
bagimliliklari ve anksiyete diizeylerine gore, HbA1C élcimleri karsilastiriimis, anket sonuclarina
gbre dusik-orta-yuksek dizey olarak siniflandiriimistir. Hastalarimizin sosyo demografik
Ozellikleri belirlenmis olup,beden kitle indeksleri de hesaplanmistir.

Bulgular: Arastirmaya katilan 100 diyabetlinin %50 ‘si kadin,% 73l ilkokul mezunu,%57’sinin
BKi'si 25-30 kg/m2 arasinda ve %46’si 45-55 yas arasinda idi. Kadin hastalarin % 62’si ev
hanimi, erkek hastalarin %88'’i ¢alisan idi.Erkek hastalarin %26’sinin diisiik,%32’sinin orta ve
%42’sinin yiuksek diizeyde anksiyetesi oldugu, kadin hastalarin ise %20’sinin distk, % 26’sinin
orta,%54'linlin de ylksek diizeyde anksiyetesi oldugu saptandi. Kadin hastalarin %70’i, erkek
hastalarin ise % 68 ‘i yliksek diizeyde sigara bagimlisi oldugu bulundu. HobA1C ortalamalari
kadin hastalarin %46’sinin erkek hastalarin ise %54’Unun 8.5’in Ustlinde bulunmustur. Kadin
hastalarin sigara bagimlilik ve anksiyete dizeyleri ile HbA1C diizeyleri, erkek hastalara gére
daha yliksek bulunmustur.

Sonug: Sigara bagimlilik diizeyi yiksek olan hastalarin anksiyete dizeylerinin de ylksek
olmasi, diyabetin komplikasyonlari agisindan bir risk parametresi olan HbA1C'yi de etkilemekte
oldugunu gdstermistir. Diyabeti &nleyici ve saghgi gelistirme programlarinda sigarinin biraktirimasi
veya en azindan gunlik icilen sigara miktarinin dnemli élcide azaltiimasini hedefleyerek,
bireyleri diyabetin komplikasyonlardan koruyabilir ve yasam kalitelerini yikseltebiliriz.

HbA1C - sigara - anksiyete - BKI diizeyleri

IADAN VE ERKEX DM HASTALARINDA IADIN VI ERNIN DM HASTALARINDA
BEDEN KITLE INDEXSLER] SIGARA BAGIMULIK DOZEVLER]

WADIN VE ERKEX DM
HASTALARINDA AMKSIVETE DOZEV

KADIN VI ERXEK DM HASTALARINOA
wanc plzevierl
48%

29%

-158-



47.

ULUSAL

DIYABET
KONGRESI

11-15May1s 2011

HPSO01

DiYABETLi HASTALARININ ENFEKSIYONLA KARSILASMA DURUMLARI VE KORUNMAYA
YONELIK ONLEMLERi

Gékge Omerogiu’, Hatice Bagcr, Hiilya Baybek?, Halime Tozak Yildiz, Arzu Kivrak?

' Cerrah Pasa Tip Fakiiltesi, Istanbul
2 Mugla Universitesi Fethiye Sadlik Yiiksekokulu

Amagc: Arastirma, diyabet hastalarinin hastaliklari ve enfeksiyondan korunmaya yénelik
uygulamalarini belirlemek amaciyla tanimlayici olarak planlanmistir.

Yéntem: Calismanin evrenini Fethiye Devlet Hastanesi, Ozel Letoon Hastanesi Dahiliye
servislerine yatan diyabet hastalari, rneklemini 19.12.2009-19.01.2010 tarihleri arasinda
dahiliye Kkliniklerine yatan 46 diyabet hastasi olusturmustur. Veriler arastirmacilar tarafindan
olusturulan 20 sorudan olusan anket ile toplanmistir. Anket 9-16 Aralik 2010 tarihleri arasinda
ayni hastanede yatan 11 diyabet hastasina uygulanarak anlasilabilirligi denenmistir. Veriler
bilgisayar ortaminda SPSS 14.0 paket programinda frekans ve yiizde hesaplamalari yapilarak
degerlendirilmisgtir.

Bulgular: Calismada hastalarin %56.5’inin kadin, %60.9’'unun 55 yas ve lzeri, %23.9’'unun
okur-yazar olmadigi ve %34.8’inin ilkokul mezunu, %50.0’inin gelir durumunun gidere esit
oldugu belirlenmistir. Hastalarin %52.2’sinin sahip oldugu diyabet tipini bilmedigi, %65.2’sinin
10 yil ve Uzeri suredir diyabetli oldugu, %67.4’Unln insilin kullandigi, hastalarin %63.0’'inin
diyabet disinda saglk sorunu oldugu, %58.7’sinin diyabetin yan etkileri konusunda bilgi sahibi
olduklari, diyabet teshisi aldiktan sonra %93.5’inin ayak enfeksiyonu, %78.3’Unun idrar yolu
enfeksiyonu, %87.0'inin cilt enfeksiyonu gegirdigi tespit edilmistir. Enfeksiyon 6nlemeye yonelik
olarak %54.3'inin ginde 2-2,5 litre su ictidi, %58.7’sinin tuvalet dncesi ve sonrasi ellerini
yikadigi, %69.6’sinin sik araliklarla banyo yaptidi, %71.7’sinin ayaklarini her giin yikayip
kuruladigi, saptanmistir.

Sonug: Diyabet hastalarina kisisel hijyen ve enfeksiyonlardan korunma konusunda eksik

bildikleri ve uyguladiklari konular hakkinda egitimlerin planlanmasinin yararl olacagi
dusundlmektedir.
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DIABETES MELLITUS YONETIMINDE KULLANILAN TAMAMLAYICI TEDAVILER
Hicran Aydin Bektas, Nurten Vicdan

Akdeniz Universitesi Antalya Saglik Yiiksekokulu, I¢ Hastaliklari Hemsireligi Anabilim Dall,
Antalya

Diabetes Mellitus (DM) kronik bir hastaliktir. DM yénetiminde metabolik kontroltin iyi olabilmesi
icin egzersiz, diyet ve ilaglar gereklidir (1). Koruyucu 6nlemlere ragmen DM pandemisi artmakta,
diyabetin yénetimi énem kazanmaktadir (2). Yapilan ¢alismalarda; Kore’de DM’lu hastalarin
(n=223) %65'inin (3); Hindistan'da (n=493) %67.7’sinin tamamlayici tedavi (naturopati, ayurveda,
homeopati, akupres) (4) kullandiklari bulunmustur. Ulkemizde DM'u olan hastalarin %70.9’'unun
(5); farkli bir calismada Tip 1 DM’u olan ¢ocuklarin %52’sinin (6); yine Ulkemizde (n=371)
yapilan bir calismada, DM’lu hastalarin %41’inin tamamlayici tedavi kullandi@ bildirilmistir (7).

Literatur incelendiginde, diyabet tedavisine destek amaci ile farkli ydntemler (Tablo 1) ve
Urlnler (Tablo 2) kullanildigi gérilmektedir. Amerikan Diyabet Birligi DM’lu hastalara kan
sekerlerini kontrol altinda tutmak igin tibbi beslenme tedavisi énermekte, hastaligin tedavisine
yonelik herhangi bir tamamlayici tedavi 6nerilmemektedir. Bitkisel ya da diger tamamlayici
tedavilerle ilgili uluslararasi onaylanmis bir tedavi bulunmamaktadir. Bitkisel ve diger triinlerde
icerik ve dozun standardize edilmesi gi¢ olup, bu alanda yapilmis kanit temelli yeterli dizeyde
calismaya rastlanmamistir (8). TAT kullanimi ile ilgili en biyUk endise; bitkisel Urtinleri kullanan
hastalarin, gerekli olan geleneksel tibbi tedavileri geciktirebilecekleri ve/veya birakabilecekleridir.
Ayrica kullanilan miktara bagh olarak tedavi edici veya toksik etki sz konusu olabilir (9).

Yapilan ¢alismalarda DM’lu hastalarin tamamlayici tedavileri dnemli él¢tide kullandiklari, bu
konuda saglik personeline bilgi vermedikleri belirtiimektedir (10,11). Bu nedenle saglk
personelinin tamamlayici tip uygulamalarinin yararlarini ve olasi yan etkilerini arastirmalari,
kanita dayali bilgilerle hastalara egitim vermeleri, hastalari tamamlayici tedavilere bagli
gérilebilecek yan etkiler ve ilag etkilesimleri gibi olumsuz durumlardan korumalari gereklidir.
Hemsirelik mifredatlarinda tamamlayici tedaviler, yan etkiler, ilag etkilesimleri yer almalidir.
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Tablo 2. DM Yénetiminde En Sik Kullanilan Bitkisel Tedaviler ve Uriinler

Urtin Isimleri

Olasi Yan Etkiler

Aci kavun kudret nari,
bitter melon,
momordica charantia)

Hipoglisemi, bulanti, kusma, akut hemolitik anemi ile karakterize basagrisi,
ates, abdominal agri ve koma tablosu olabilir, laksatif ya da potasyum
dusuricu ilaglarla birlikte kullanilirsa hipopotasemi riski artar.

Aloe vera

Laksatif formu karin kramplari, agri, siddetli ishal, elektrolit bozukluklari,
diuretik ve kortikosteroidlerle birlikte kullanilirsa hipokalemide artma,
diyabet ilaglari ile birlikte kullanilinca hipoglisemi riskinde artis olabilir.

Amerikan ginsengi

Hipoglisemi, sinirlilik, bagagrisi, hipertansiyon, uykusuzluk, éstrojenik
etkilere bagh mastalji, vajinal kanama ve serebral artrit, diyabet ilaglari
ile birlikte kullanilinca hipoglisemi riskinde artma olabilir. Uzun sureli
kullanim sonrasi yoksunluk sendromu (sinirlilik, bagagrisi, hipertansiyon,
uykusuzluk, sabah diyaresi) gorulir. llag etkilesimleri (dilretik rezistansi,
warfarin etkisinde azalma, stimulan ilaglarin etkisinde artma) olabilir

Antioksidanlar (Alfa-
lipoik asit, E vitamini,
Linolenik asit)

Alfa-lipoik asitte; gastrointestinal yan etkiler, alerjik cilt reaksiyonlari,
diyabet ilaglari ile birlikte kullanilinca hipoglisemi riskinde artis olabilir.
Linolenik asitte; hafif bas agdrisi, siskinlik ve gaitada yumusama gibi hafif
gastointestinal sorunlar, uzamig kanama zamani, nébet gecirme gérulebilir.

HEMSIRE SEMPOZYUMU POSTER SUNUMLAR

Balik yagi

Hipotansiyon

Banaba

Hipoglisemi

Cemen (boyotu,
fenugreek, trigonella
foenum graecum)

Gaz, ishal, hipersensitivite reaksiyonlari (burun akintisi, hiriltili solunum,
bayilma, fasiyal angio6dem), ilag etkilesimleri (antikoagulan, kortikosteroid
ila¢ dozlarinin etkisini azaltir), diyabet ilaglari ile birlikte kullanilinca
hipoglisemi riskinde artis olabilir.

Cinko

Hipoglisemi, ¢inko eksikligi diyabet komplikasyonlarini artirabilir.

Deve dikeni (milk
thistle, silybum
marianum)

Yiksek miktarda alinirsa safra yapimi ve atiminda artis, alerji, instlin
rezistansina sekonder gelisen karaciger hasari, asetaminofen, antipsikotik,
halotan ve alkole bagli hepatotoksisitede azalma olabilir.

Feslegen (ocimum
sanctum)

Hipoglisemi

Frenk inciri (nopal,
prickly pear cactus,
opuntia streptacantha,
lemaire)

Diski miktari ve sikliginda artma, abdominal gerginlik, dermatit, diyabet
ilaglari ile birlikte kullanilinca hipoglisemi riskinde artig olabilir.

carica)

Glukomannan Karbonhidrat absorbsiyonunu engeller.
Gurmar (gymnema . . .
sylvestre) Hipoglisemi
Hint Bektasi (iziimii . . .
(Indian goosebery) Hipoglisemi
incir yapragi (ficus Hipoglisem

Japon erigi (ginkgo
biloba)

ilk kullanim sonras! birkag giin hafif bas agrisi, yapraklarin yenmesi tonik-
klonik ndbetlere yol acabilir. Subdural hematom, subaraknoid kanama ve
iriste kanama, antiplatelet aktivitede artis olabilir.

-161-



HEMSIRE SEMPOZYUMU POSTER SUNUMLAR

HPS02

47.

ULUSAL

DIYABET
KONGRESI

11-15May1s 2011

Karniyarik tohumu

Karbonhidrat absorbsiyonunu engeller.

(mango leaves)

Keci sedefotu (French | Ates, diuretik etki

lilac, galega officinalis)

Kéri yapragi (curry Hipoglisemi

leaves)

Krom Hipoglisemi, inslline hassasiyet artisi olabilir. Krom eksikligi diyabet
komplikasyonlarini artirabilir. Asiri doz krom kromozomal hasar, karaciger
ve bébrek hasari yapabilir, mevcut bébrek hastaliklarini ilerletebilir.

Magnezyum Hipoglisemi, magnezyum eksikligine bagh diyabet komplikasyonlarinda
artis, magnezyum fazlaliginda ishal, bulanti, istahsizlik, kas glgsuzIigu,
hipotansiyon, kardiyak ritim bozukluklari gérulebilir.

Mango yapragi Hiperglisemi

Sarimsak (allium
sativum, allium cepa)

Nefes kokusu, agiz ve gastrointestinal yanma ya da tahrig, midede eksime,
gaz, topikal reaksiyonlar, spontan spinal epidural hematom, asir kanama,
antiplatelet aktivitede artis olabilir.

Sarmasik kabak (ivy
gourd, coccinia indica)

Hipoglisemi

Selenyum

Yiksek doz alinmasi diyabet riskini ve komplikasyonlarini artirir.

Targin (cinnamomum
cassia, cinnomomum
zeylanicum)

Insulin hassasiyetinde artis, fazla alinirsa vazomotor merkezi uyardigi
icin tasikardi, solunum hizi ve intestinal peristaltizmde artis, uykusuzluk
ve depresyon benzeri etkiler gésterebilir. Antikoagilan ve antiplatelet
ilaclarla etkilesenbilir.

Tatli patates yapragi
(sweat potato leaves)

Hipoglisemi

Vanadyum

Hipoglisemi, inslline hassasiyet artisi olabilir.

Yaban mersini

(bilberry)

Hafif sindirim sistemi sorunlari, deri ddkuntuleri, uyusukluk, diyabet ilaglari
ile birlikte kullanilinca hipoglisemi riskinde artis olabilir.

Tablo 1. DM Yénetiminde Kullanilan Yontemler

Yontemler

Olasi Yararlar

Camur tedavisi
(camur ya da kil
banyosu)

- Nabzi ve vicut isisini artirir.

- Damar gelisimini hizlandirr.

- Kikirdak dokusundaki metabolik degisimi aktive eder.

- Antienflamatuar, agri kesici, kas gevseticidir.

- Hucre yenileyicidir.

- Kemik hicresi aktivitelerini uyarir.

- Eklem ici sivisinin dretimini hizlandirir.

- Toksin atilimini artirir, bdylece olusan detoksifikasyon etkisi ile birgok
hastaligin gelisimine engel olur.

Detoksifikasyon
(achk ya da kontrolll
diyetlerin kisa sureli

kullanimr)

Detoksifikasyon ile beden kendisine zararli olan toksinleri karaciger,
bébrekler, idrar, digki, solunum yolu ve ter ile deriden atarak temizler ve
kendisini arindirir.
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Homeopati

Homeopati, bir hastaligin, hastalik belirtilerini saglam bir insanda ortaya
cikarabilecek maddelerin ¢ok diisik dozlarda hastaya veriimesiyle tedavi
edilebilecegi inancina dayanan bir ydntemdir. Homeopatik ilaglarin icerisinde
kimyasal madde yoktur. Homeopatik ilaglarin asil etkisi bagisiklik sistemini
uyarmaktir. llacin secilme asamasi zordur ve daha uzun sure muayene
edilerek bireye 6zel tedavi planlanmasi gereklidir.

Kromoterapi

Her bir rengin iyilestirici 6zelligi kullanilarak yapilir, sari, yesil, ve turuncu
diyabet i¢in kullanilr.

Naturapati (Hidroterapi
ve beslenme terapisi)

Hidroterapi (sicak-soguk banyo terapi, kaplicalar) Dolasimin ve lenfatik
sistemin uyariimasi icin bitkisel kompresler, kuru cildin ovalanmasi gibi
yontemler uygulanir.

Beslenme terapisi (orug, 6zel diyetler) Beslenme terapisi orug tutmayi,
Ozel diyetleri, belirli besinlerin ortadan kaldiriimasini ve birlikte bedenin
dinlenmesine ve zehirleri uzaklagtirmasina olanak taniyan kaynamig
icecekleri kapsar.

Rahatlatici - enerji
temelli - bilissel
tedaviler

(masaj, térapatik
dokunma, biofeedback,
hipnoz, akupunktur,
akupres, ayurveda,
Reiki)

- Kas gerginligi ve stresi azaltir.

- Stresle bas etmeyi kolaylastirir.

- Kan dolasimini hizlandirir.

- Metabolik suregleri hizlandirir.

- Kan sekerini dusurir.

- Diyabetik néropatiye bagli agriyr azaltir.

- Agri ve rahatsizligi azaltarak kan sekerinin normal seviyelerde olmasini
saglar.

- Sismanlik, sigara icme gibi istenmeyen davranislarin kontrol edilmesinde
yardimci olur.

HEMSIRE SEMPOZYUMU POSTER SUNUMLAR

Tamamlayici medikal
tedaviler

- Vitaminler, mineraller, bitkisel Grtinler
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OTURUM BASKANI iINDEKSI

-A-
Adalar, N.

Akalin, S.

Akbay, E.

Akin, F.

Aral, Y.

Araz, M.

Arslan, M. 12,
Arslan, P. 13,
Azal, O.

-B-
Bagnagik, N. 10,
Balci, M. K. 24,
Baskal, N. 24,
Bayraktar, F.

Besler, H. T.

Bolu, E.

-C-
Cosansu, G.

-C-
Cakir, M. 16,
Cakir, N.

Cetinarslan, B.

Cetinkalp, S.

Colak, R.

Gomlekgi, A. 10,

-D-
Dag, A.

Dagdelen, S.

Damci, T. 13,
Delibasi, T.

Demirag, N. G.

Dinggag, N.

Dékmetas, S.

13
19
11
14
15
20
13

21

29
26
18
30
12

28

17
13
19
11
14
25

30
24
18
21
19
13
20
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-164-

-E-
Efe, B.

Emral, R.
Erbas, T.
Erdogan, G
Erdogan, M. F.
Erdogan, S.
Erem, C.
Erséz, H. O.

-G-
Gedik, O.
Gedik, V.
Gorpe, U.
Gller, S.
Guallg, S.
Glndogdu, S

-H-
Hatemi, H.
Hekimsoy, Z.

n
ilkova, H.
imamoglu, S.

-K-
Kabalak, T.
Kahraman, H.
Karayalgin, U.
Kaya, A.
Kebapci, N.
Kizilel, S.
Koksal, G.

-O-
Oktay, S.
Okumus, H.

10,

12,

22,

20
23
16
10
14
27
15
14

19
25
13
25
25
22

22
15

16
16

16
24
19
30
12
27
29

27
28
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Rakamlar sayfa numarasini géstermektedir.

-O-

Ozer, E. 30
-S-

Sargin, M. 26
Sari, R. 17,18
Saygili, F. 25
Serter, R. 18, 25
Siva, Z. O. 10, 25
Sozen, T. 22
-S-

Sahin, M. 20
-T-

Tarkun, . 16,17
Tasan, E. 19, 20
Tetiker, T. 25
Tugrul, A. 15
Tuzcu, A. 23
Tatuncd, N. B. 19, 20
Tazin, M. 18
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-U-
Usman, A. 22
Uysal, A. R. 13
Y-

Yildirim, N. 27
Yildiz, B. O. 17,18
Yilmaz, M. 24
Yilmaz, M. T. 10, 16, 22
Yumuk, V. 19

OTURUM BASKANI iINDEKSI



-A-
Akalin, A.
Akarsu, E.
Altunbas, H.
Altunbas, H. A.
Arslan, M.
Atmaca, A.
Avhan, N.
Ayvaz, G.

-B-
Badur, F.
Bagniagik, N.
Balci, M. K.
Balci, N.
Baskal, N.
Bayraktar, M.
Bayram, F.
Bektas, B.
Besler, H. T.
Betteridge, J.
Bilgili, H.

KONUSMACI iNDEKSI

-C-
Cantirk, Z.
Charbonnel, B.

-C-
Celik, S.
Cetinkalp, S.
Gorakel, A.

Gorapcioglu, D.

Comlekgi, A.

-D-
Dag, A.
Dagdelen, S.
DeFronzo, R.
Delibasi, T.
Demir, H.
Deyneli, O.
Dinccag, N.

25
25
26

24
18
29
10

27

13
24
22
18
27
29
18
27

25
16

27
22
16, 24
25
22,27

29
18
16, 19

27
19
12, 22

47.
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-E-
Erbas, T.
Erbil, Y.
Ersoy, C.
Ertérer, M. E.

-G-
Gokee, C.

Géktrk, U.

Goren, N.

Gller, S.

Gultiken, S.

Giney, E.

Gurlek, A.

Gdrol, A. O.

Girsoy, G.

Guveli, G.

Guvener Demirag, N.

-H-
Hotamisligil, G.

-K-
Kabakgl, G.

Kadioglu, A.

Karsidag, K. 10,
Kaya, A. 10,
Keven, K.

Kir Biger, E.

Kiziltan, G.

Kulaksizoglu, M.

Kutlu, M.

Kuglkoglu, S.

-M-
Malhan, S.
Mercanligil, M.
Monami, M.

-O-
Oduz, A.
Oktay, S.
Olgun, N.

24
27
16
13

13
27
30
29
25
25
19

22
27
18

10

10
13
12
13
19
28
30
13
10
22

12
30
10

22
27
27
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-O-

Okten Kursun, A. 9
Ozcan, U. 16
Ozer, E. 19, 29
Ozkaya, M. 24
Ozmen, B. 25
-P-

Pala, M. 13
-S-

Satman, I. 12,22, 27
Sorudak Karagéz, N. 27
-S- .

Sahin, 1. 13
Sanlioglu, A. D. 9
Sanlioglu, S. 9
-T-

Tamer, M. N. 22
Tanriverdi, F. 26
Tuncer, F. N. 25
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-U-
Uking, K.
Ural, D.

Uysal, C.

Y-
Yesil, S.
Yetkin, .
Yildiz, B. O.
Yildiz, E.
Yilmaz, M. T.
Yilmaz, S.

-Z-
Ziegler, D.

24
26
30

10, 27
13
10

29, 30
9,10, 16, 27, 29

30

16

KONUSMACI iNDEKSI



YAZARLAR INDEKSI

Acar, Y.
Akalin, S.
Akarsu, E.
Akbulut, H.
Akgl, E. A.
Akman, M.
Aktirk, M.

Alakus, F.
Altay, M.

Altinova, A. E.

Aral, Y.

Araz, M.

Ardug, A.
Arikan, S.
Arman, Y.
Arpaci, D.
Arslan, M.

Aslan, K.
Attar, R.
Ay, S. A.
Ayata, A.
Aydemir, H.
Aydin, H.

Aydin, Y.
Aydogan, U.
Aydogdu, A.
Aygencel, G.
Ayhan, M. E.
Ayvaz, G.

-B-
Bagci, H.
Bahceci, M.
Baltaci, D.
Baran, A.
Barcin, C.
Baser, H.
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PS03, PS04, PS26
SS12

PS13

SS01

PS37

PS02, PS09
SS21, PS07, PS25
PS34

SS03, SS23
PS21, PS34
SS15, SS21, PS07
PS25

PS38

PS13

PS24

PS44, PS47
SS03, 8823, PS17
PS37

SS15, SS21, PS07
PS21, PS25, PS34
SS03, SS23
SS18

PS40

S§S08

PS42

SS07, SS18
HSS-01, HSS-03
PS22, PS42

SS01

SS01

SS15

PS44, PS47
SS10, SS11, SS14
PS01, PS25

HSS-04, HPS-01
PS16, PS45
PS42

PS08

SSo01

PS37

Rakamlar sunum numarasini géstermektedir.

Bastug, Y.
Baybek, H.
Bayraktar, N.
Bayram, M.
Baysoy, H. I.
Bektas, H. A.
Berberoglu, Z.
Berdelli, A.
Berker, D.
Bozoglu, E.
Bukan, N.
Burucu, R.
Buyukaydin, B.

-C-
Canataroglu, A.
Cevizci, E.
Cimbek, A.
Cleall, S. P.
Comert, A.
Coskun, H.
Cucel, D. A.

-C-
Cakilh, A.
Cakir, B.
Cakir, N.

Gakirca, M.

Cakmak, G.
Gaml, A.
Carlioglu, A.
Gayci, T.
Celbek, G.
Cerit, E. T.
Cetiner, H.
Cetinkalp, S.
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SS07

HSS04, HPSO01
PS36

PS03

SS04

HPS02

PS36

SS22

PS24

PS40

PS07

PS33, PS41
PS29, PS30, PS35
PS39

SS§19, 8§22, PS05
SS03, SS23, PS17
PS03, PS26

PS06

PS33

PS22

PS11

SS23

PS37

SS21, PS07, PS21
PS25, PS34
SS16, PS10, PS23
PS29, PS30, PS32
PS35, PS39, PS43
PS42

PS32

PS47

SS01

PS22, PS42

PS25

PS26

SS05, SS19, SS22
SS24, PS05, PS14
PS28, PS31
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Cetintas, V.
Cimen, A. R.
Cimsit, M.
GCikrikgioglu, M. A.

Colbay, M.
Gomlekgi, A.

Culha, C.

-D-
Dabrowski, M.
Dabak, D. O.
Damci, T.

Dagbasi Glinaydin, H.
Degertekin, C. K.
Demir, H.

Demir, M.
Demirbas, B.
Demircan, Z.
Demirel, H.
Demirpenge, M. M.
Deniz, G.

Dinger, A. H.
Dogan, B. A.
Doganer, G.
Dolek, D.

Dénder, E.

Doruk, H.

-E-
Erdogan, M.
Eren, M. A.
Eroglu, Z.
Erol, S.
Ersanli, D.
Ersoy, R.
Ertam, I.
Ertekin, A.
Esbah, O.

SS05

PS21, PS25

PS19

SS16, PS10, PS23
PS29, PS32, PS35

PS39, PS43

PS34

SS10, SS11, SS14
PSo01

PS38

PS06

SS09, SS13
SS04, SS10, SS11
SS14, PSO1
PS33, PS41

PS25

HSS01, HSS03
SS§17

PS03, PS04, PS26
PS44

PS09, PS42

PS16

SS02, SS20

PS02

PS24

SS01

PS16

SS09, SS13

PS40

PS05, SS19, SS22
SS17, PS27
SS19, PS05

PS17
SS08
PS37
PS14
PS06
PS26
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-F-
Figicioglu, C.

-G-
Garg, A.

Gerceker Turk, B.
Gider, S.

Goksu, D. U. A.
Gonen, S.

Goren, N.

Grubu, D. M. C.
Grubu, S. C.

Giler, S.

Gilmez, N.

Glnes, A. E.
Guney, E.

Gungor Tavsanli, N.
Gungor, A.

Gingér, F.

Gur, S.

Girol, A. O.
Grsoy, G.

Glvener Demirag, N.

-H-
Halhalli, G. K.
Halis, B.
Harmankaya, E.

-l-
Isik, S.

n
ilkova, H.
imamoglu, S.

ingeg, M.
iyidir, O. T.

SS18

SS06

PS14

HSS05

PS11, PS12, PS20
PS06

PS16, PS45

SS12

SS04

PS24

PS11, PS12, PS20
PS19

PS18

HSS02, PS15
PS03, PS04
PS03, PS04

SS09

S§S802, SS20
PS03, PS04, PS26
PS36

PS04
PS38
PS45

PS24

SS10, SS11, SS14
PSO01
SS04
SS17
PS21

YAZARLAR INDEKSI



YAZARLAR INDEKSI

K-
Kaplan, M.
Karadakovan, A.
Karadurmus, N.
Karakog, A.
Karaman, M.
Karsidag, K.

Kartal, E.
Kasapoglu, P.
Kibar, Y.

Kiljanski, J.

Kilig, M.

Kilig, Z.

Kiling Karaarslan, 1.
Kiling, R.

Kilnger Bozglil, $. M.
Kirnap, N. G.
Kiskag, M.

Kivrak, A.

Kog, G.

Kogak, M.
Kocaman, N.
Kok, E. K.

Kokld, H.

Kose, T.
Koyuncu, H. H.
Kiigtik, I.
Kigukaslan, A. S.
Kucukler, F. K.
Kiguksezer, U. C.
Kudas, O.
Kulaksizoglu, M.
Kuloglu, T.
Kursun Okten, A.
Kurt Omdrld, 1.
Kurtkaya, D. S.
Kusaklioglu, H.
Kutlay, E.

Kutlu, M.
Kutlucan, A.

47.

ULUSAL

DIYABET
KONGRESI

11-15May1s 2011

SS08

HSS02, PS15
PS40

PS25

PS40

SS10, SS11, SS14
PSO1

PS31

SS802, SS20

PS47

PS06

PS33

PS04

PS14

PS44

SS24

PS26

SS16, PS10, PS23
PS29, PS30, PS32
PS35, PS39, PS43
HSS04, HPSO1
PS38

PS13

SS09, SS13

PS27

PS34

S§S05

SS07

SS08

SS19

PS24

SS02, SS20

PS22

SS§19, 8§22, PS05
SS09, SS13
SS02, SS20

PS18

PS11

SS01

S§506

SS01

PS22, PS42

Rakamlar sunum numarasini géstermektedir.

-M-
Mert, M. SS03, PS17
Mozejko Pastewka, B. PS06
Mutlu, Z. PS05
=N-
Naharc, i. PS40
-O-
Omeroglu, G. HPS01
Onde, M. E. SS08
Onder, E. PS22, PS42
Oriik, G. G. PS45
Ozdemir, A. SS02, SS20
Ozgen, A. G. SS05, SS19, SS22
PS05, PS28, PS31
Ozkan, C. PS25
Ozkan, Y. SS09, SS13
Ozsan, M. PS13
Ozsari, L. SS08
Oztiirk, A. PS03, PS26
Oztiirk, G. SS06
Oztiirk, Y. PS44, PS47
-P-
Peru, C. PS23
Pirags, V. PS06
-S, S-
Sabuncu, T. SS17, PS27
Saglam, K. SS01, PS40
Sancak, S. PS08
Sari, O. SSo01
Sari, R. PS46
Satman, I. S8S12
Savas, G. SS15
Sayaqili, F. SS05, SS19, SS22
PS05, PS15, PS28, PS31
HSS02
Sencar, E. PS21
Sennaroglu, E. PS24

-170-
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Rakamlar sunum numarasini géstermektedir.

Solmaz, S.
Sénmez, A.

-S-
Sanli, D. E.
Sit, D.

-T-
Tabur, S.

Tay, A.
Temizel, M.
Terekeci, M. H.

Toksoy, R.
Torun, A. N.
Torlner, F.

Tozak Yildiz, H.
Tiifek, I.
Tikek, T.
Tunca, H.
Turgut, M.
Tark, A. E.
Turk, G.
Turkoglu, M.
Tatlncloglu, P.

-U-

Ulas, T.
Usluogullar, A.

-U-

Uckaya, G.

Ucler, R.

Unal Kocabas, G.
Unal, H. A.

Unal, i.

Unal, M.

Unsal Koyuncu, B.

Untibol, M.

SS19, §S22, PS05
SS01

PS11, PS12, PS20
HSS05

SS17
PS47
SS03, 8823, PS17
SS08

SS09, SS13
SS817, PS27
SS15, 8821, PS21
PS25, PS34, PS07
HSS04, HPSO1
SS07

SS03, SS23, PS17
PS24

PS22

SS09

S§S09

SS15

PS45

pPS27
PS37

SSo01

PS37

PS14, PS28
PS11, PS12, PS20
PS14

SS13

PS46

PS18

-171-

V-
Velioglu, E. A.
Vicdan, N.

Y-
Yazak, V.
Yazicl, A. C.
Yencilek, F.
Yesildaglar, N.
Yetkin, I.
Yildirrm Simsir, 1.
Yildirim, A.
Yildirm, G.
Yildiz Sari, S.
Yildiz, R.
Yildizhan, E.
Yilmaz, B. A.
Yilmaz, C.

Yilmaz, M.
Yilmaz, T.
Yolbas, S.

Yurtsever, S.

-Z-
Zengi, A.
Zorlu, M.

SS03
HPS02

PS18

PS36

SS07

SS18

PS07, PS25
SS24, PS28, PS31
PS38

SS18

PS33

SS03

PS22

PS21

SS05, SS06, SS19
SS22, PS05, PS28
PS31

PS21

S§S02, SS20
SS16, PS10, PS23
PS29, PS30, PS32
PS35, PS39, PS43
HSS05

SS05, SS06
SS16, PS10, PS23
PS29, PS30, PS32
PS35, PS39, PS43

YAZARLAR INDEKSI



47.

ULUSAL

] DiYABE'[ |
KONGRESI

11-15Mayis 2011

--I-II-..
v Rl
- ~

‘_------... L 2



47.

ULUSAL

] DiYABE'[ |
KONGRESI

11-15Mayis 2011

aEEEE ey
v Rl
. ~

B am .y
-”




47.

ULUSAL

] DiYABET_ |
KONGRESI

11-15Mayis 2011

--I-II-..
v Rl
- ~

‘_------... L 2






Diyabeti
Kisi duzeyinde

ele aliyoruz.

Humulin° M 70/30  Humulin° N Humulin® R (yetta

70 NPH %30 Regiller insan insdlini, rDNA Kékenli NPH insan Insdfini, rDNA Kékenli Regtiler insan insdilini, rDNA Kékenli T Mo enym

www. g'&y.com.tr g



