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Degerli Meslektaslarimiz,

Turk Diabet Cemiyeti ve Tirkiye Diyabet Vakh tarafindan 9-13 Mayis 2012 tarihleri
arasinda Antalya’da “48. Ulusal Diyabet Kongresi” dijzenlenecekir.

TURDEP-Il Calismasi’nin sonuglari, Tirkiye'de diabetes mellitus’'un hizla ilerleyen bir
numarali halk saglgr sorunu oldugunu net bir sekilde ortaya koymustur. Ulkemizde
diyabetten korunma, diyabetin erken ve etkili bir sekilde tedavi edilmesi ile
komplikasyonlarin énlenmesi igin diyabet konusunda farkindaligin artirilmasi ve
bilimsel tarhsma ortamlarinin yaratlmasi gereklidir.

Diyabet kongrelerine gésterilen yogun ilgi ve toplantlardaki yiiksek bilimsel dizey,
bizleri hep daha iyiyi yapmaya zorunlu kilmaktadir. Bu nedenle diabetes mellitus’a
ilgi duyan tim hekim, hemsire ve diyetisyenlerimizi Antalya’nin tarihi dokusunda ve
dogal giizellikleri icinde keyifli bir bilimsel program esliginde 9-13 Mayis 2012
tarihleri arasinda agirlamak istiyoruz.

Sevgi ve saygilarimizla.....

Prof. Dr. Ahmet Corakgi Prof. Dr. Metin Arslan
Kongre Baskani Kongre Ikinci Baskani
/ ‘LM
Prof. Dr. Tomris Erbas Prof. Dr. Kubilay Karsidag
Kongre Genel Sekreteri Kongre Genel Sekreteri

Prof. Dr. Nazif Bagriacik
Diyabet ve Obezite Vakfi Baskani
(2012 yili UDDK koordinatsrii)
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ULUSAL DiYABET KONGRE YURUTME KURULU

)

TURK DIABET CEMIYETi TURKIYE DiYABET VAKFI
Prof. Dr. Nazif Bagriagik Prof. Dr. M. Temel Yilmaz
(2012 yili UDDK. koordinatdri) Prof. Dr. Ahmet Kaya

Prof. Dr. Hasan llkova Prof. Dr. ilhan Yetkin

Prof. Dr. Zeynep Osar Siva
Prof. Dr. Mehmet Danaci

KONGRE ORGANIZASYON KURULU

Prof. Dr. Ahmet Corakg Kongre Baskani

Prof. Dr. Metin Arslan Kongre ikinci Baskan

Prof. Dr. Tomris Erbas Kongre Genel Sekreteri

Prof. Dr. Kubilay Karsidag Kongre Genel Sekreteri

Prof. Dr. Sena Yesil 47. Ulusal Diyabet Kongresi Baskani
Prof. Dr. Mehmet Danaci Turk Diabet Cemiyeti

Prof. Dr. ilhan Yetkin Turkiye Diyabet Vakfi

Dr. Selda Celik Diyabet Hemsireligi Dernegi

Doc. Dyt. Emel Ozer Diyabet Diyetisyenligi Dernegi
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Prof. Dr. Mustafa Araz Gaziantep
Prof. Dr. Omer Azal Ankara
Prof. Dr. Nazif Bagriagik istanbul
Prof. Dr. Nilgin Baskal Ankara
Prof. Dr. Seving Eraslan (Biberoglu) Izmir

Prof. Dr. Berrin Cetinarslan Kocaeli
Dog. Dr. Selcuk Dagdelen Ankara
Dog. Dr. Oguzhan Deyneli istanbul
Prof. Dr. Nevin Dingcag istanbul
Prof. Dr. Sevim Gilli Ankara
Prof. Dr. Nilgiin Givener istanbul
Prof. Dr. Hasan ilkova istanbul
Prof. Dr. Sazi imamoglu Bursa
Prof. Dr. Zeynep Osar Siva Istanbul
Prof. Dr. M. Temel Yilmaz istanbul
Prof. Dr. Volkan Yumuk istanbul
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09:00-18:00 Kayit

19:00-21:00  Aksam yemegi

(Konaklama yapilan ofellerde)
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Ll

~1 08:30-09:00 Aglhs

L Prof. Dr. Ahmet Corakgi (Kongre Baskani)

2’ Prof Dr. Hasan ilkova (Tiirk Diabet Cemiyeti Baskani)

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

o Prof. Dr. Nazif Bagriagik (Diyabet ve Obezite Vakfi Baskani,

o 2012 Yil UDDK Koordinatérii)

-

Ml  09:00-09:45 KONFERANS 1 © 0@ Salon 1
/2] Dr. Ali ipbisker Anma Konferansi

: Oturum Baskanlari: Nazif Bagriagik, M. Temel Yilmaz

= inkretinlerin kardiyovaskiiler etkileri Hasan ilkova

o

= 09:45-10:45 KONFERANS 2 o Salon 1

Oturum Baskanlari: Giirbiiz Erdogan, ilhan Satman

Autoimmunity and type 2 diabetes - Jerry P. Palmer
More than just LADA

10:45-11:15  Kahve arasi

11:15-12:15 UYDU KONFERANS 1 © 0@ v Salon 1
Oturum Baskani: Sazi imamoglu
Ginlik pratik uygulamada insilin analoglari Robert Ligthelm
Philip Home
Taner Damci
hilim

11:15-12:15 UYDU KONFERANS 2 © @@ caha faziabilgi daha iyi tedavi Salon 2
Oturum Baskani: Hasan ilkova
Diyabetin Gelecegi Mustafa Kutlu

. Riisti Serter
12:15-12:45  Ogle yemegi

12:45-13:30 POSTER SUNUMU 1 {J Salon 4
Baskan: Murat Yilmaz

PSO1 Kadin cinsel fonksiyon indeksi’'ne gére tip 2 diyabetik kadinlarda cinsel fonksiyon
bozuklyklan

Mine Oztiirk, Mustafa Sait Génen

PS02 Tip 1 dlabefes mellitus tanili hastada tespit edilen as| oJ)erg|||omo
Ahmet Ozveren, Esma Uguztemur, Miinevver Erdinc, Murat Hakan Akyurt

PS03 Bobrek nakli sonrasi tacrolimus toksisisitesine bagl non-ketotik hiperglisemik hiperosmolar
Koma: Vaka sunumu
Efe Hasdemir, Umut Mousa, Asli Nar, Neslihan Bascil Titincii

-10-
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12:45-13:30

PS04

PSO5

PS06

PSO7

PSO8

PS09

12:45-13:30

PS10

PS11

PS12

PS13

PS14
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POSTER SUNUMU 1 (] Salon 4
Baskan: Murat Yilmaz
Gestasyonel diyabet ile serum D vitamini diizeyi iliskisinin arastirilmasi

Mahmut Apaydin, Mehmet Sargin, Buket Vatansever, Hatice Calisoglu Degismez,
Deniz Oflaz, Ekrem Orbay, Mustafa Tekge

Acil servise hipoglisemi ve hiperglisemi ile basvuran hastalar
Neslihan Yiicel, Ayse Cikim Sertkaya, Recep Bentli, Safa Pepele

Farkl bir bakis agisi: OGTT ile DM tanisi alanlarda hesaplanan hemoglobin Alc ile
biyokimyasal hemoglobin Alc degerlerinin karsilastirlmasi
ligin Yildirm Simsir, Gékcen Unal Kocabas, Sevki Cetinkalp

w
m
=
w
72
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w
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o
b
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N
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Tip 2 diyabetli hastalarda 24 aylik insilin tedavisinden sonra maliyet ve klinik sonuglar:
TREAT calismasi sonuclari

Marianna Benroubi, Henry Schmitt, Simon Cleall, Kyriakos Aloumanis,

Lauren J. Lee, Ali Ertekin

Intramuskuler enjeksiyon sonrast gelismis olan derin doku absesi zemininde fatal seyirli
diyabetik ketoasidoz olgusu

Hakan Sivgin, Faruk Kutlutiirk, Hasan Giiven, Abdulkerim Yilmaz, Tirker Tashyurt,
Mustafa Sagcan

Dlyqbehk ve diyabetik ayak olgularinda plazma C vitamini diizeyleri

ligin Yildhrim Simsir, Sevki Cetinkalp, Anil Murat Oztiirk, ligen Ertam, Bilgin Arda,
Idil Unal, Halit Ozyalcin

POSTER SUNUMU 2 ( Salon 5
Baskan: Rifat Emral

Tip 2 diabetes mellitus tanili yashlarda egzersiz davranisi
Hiilya Tuna, Mehtap Malkog

Obez hastalarda diyet ve egzersizin aglik insilin seviyelerine etkisi
Sinan Kirim, Sakir Ozgiir Keskek, Filiz Eksi Haydardedeoglu

Tip 2 diyabetik hastalarda arteryel kan gazi, solunum fonksiyon testi ve uyku
kalitesi iliskisi
Gijlcan Célbay, Mustafa Cetin, Mehmet Célbay, Dilek Berker, Serdar Giiler

Tip 1 diyabetiklerde intensif insiilin tedavisi aterosklerotik belirteslerde arfisa yol
acar mi?

Sevki Cetinkalp, Canan Felekoglu, Muammer Karadeniz, Hayal Boyacioglu,
Yasemin Delen, Eser Yildirim, Leyla Aslan

Bozulmus glukoz toleransi (IGT) olan olgulara Cinnamom kullanimini tavsiye

edebilir miyiz?
Sevki Cetinkalp, Banu Ceyhan, ligin Yildirm, Giilinnaz Ercan, Candeger Yilmaz

11-
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PS18

12:45-13:30
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PS20

PS21

PS22

PS23

PS24
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48. ULUSAL DiYABET KONGRESi

POSTER SUNUMU 2 o Salon 5
Baskan: Rifat Emral

Bozulmus glukoz toleransi (IGT) olan olgularda Cinnamom antioksidan &zellik
gosteriyor mu?

Sevki Cetinkalp, Banu Ceyhan, ligin Yildirim, Giilinnaz Ercan, Candeger Yilmaz

Giinde bir doz levemir calismasi (SOLVE): Metformin ve/veya silfonilire uygulamasina
ginde bir kez inslin detemir eklenmesi
Taner Damei, Jiten Vora, Sara Artola, Stuart Ross

Giinde bir doz levemir ¢alismasi (SOLVE): Gergek hayattaki klinik uygulamada giinde
bir kez insiilin detemir'in etkisi ve glisemik kontrol
Taner Damci, Salvatore Caputo, Sara Artola, Luigi Meneghini

Rize Egitim ve Arastirma Hastanesi Dahiliye Klinigine yatan diyabetik hastalarin yatis
endikasyonlarinin irdelenmesi

Teslime Ayaz, Serap Baydur Sahin, Ayse Ertiirk, Nese Alyildiz, Siileyman Yiice,
Tahir Delice, Fatih Simer, Emine Uslu, Abdulkadir Kirvar, Ugur Avci, Arif Yilmaz

POSTER SUNUMU 3 o Salon 6
Baskan: M. Numan Tamer

Yatarak tedavi géren tip 1 ve tip 2 diabetes mellitus'lu hastalarin tedavi maliyetlerinin
karsilastiriimas

Sakir Ozgiir Keskek, Sinan Kirim, Filiz Eksi Haydardedeoglu, Necmettin Yanmaz,
Abdullah Canataroglu

Yaths tanilarina gére diyabetik hastalarin yas ortalamalarinin ve hastanede kalis
surelerinin karsilastirlmasi

Sakir Ozgiir Keskek, Sinan Kirim, Filiz Eksi Haydardedeoglu, Dilek Tiziin,
Abdullah Canataroglu

Cocukluk cagi obezitesi ile Kannabinoid Reseptdr-1 (CNR-1) geni 1359G/A polimorfizmi
iliskisi: Adolesanlarda A allelinin kolesterol diizeyine etkisi

Nilgiin Cél Araz, Muradiye Nacak, Sibel Oguzkan Balci, Necla Benlier,

Sacide Pehlivan, Ayse Balat, Mustafa Araz

Tip 2 diyabet hastalarinda diyet uyumu ile iliskili faktorler
Aliye Pelin Titincioglu, Ece Harman, Devrim Délek Cetinkaya, Ozgiir Niflioglu,
Nihan Kahya Eren, Mitat Bahgeci

Tip 2 diyabetik hastalarda insilin sekresyonu ile diyabetik komplikasyonlar arasindaki
iliski -
Mustafa Boz, Ciineyt Miiderrisoglu, Fiisun Erdenen, Esma Altunoglu, Ender Ulgen,
Mecdi Ergiiney

Diyabetik ayak iilserinde hiperbarik oksijen tedavisinin etkisinin IGF-1 ile arastiriimasi
Figen Aydin, Ahmet Kaya, Cengiz Karakuzu, Mert Kumbaraci, Levent Karapinar,
Mustafa incesu

12-
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12:45-13:30

PS25

PS26

PS27

12:45-13:30

PS28

PS29

PS30

PS31

PS32

PS33

PS34

POSTER SUNUMU 3 () Salon 6
Baskan: M. Numan Tamer

D vitamini replasmaninin insulin direnci, beta hiicre fonksiyonu ve glisemik kontrol
izerine etkileri

Ugur Unlitirk, Funda Dath Yakaryilmaz, Sevim Gillii

Metforminden vazgegmeyenlerde gastrointestinal yakinmalar
Banu Mesci, Handan Tanriverdi, Giines Alkaya, Giil Sagun, Giiliz Dirimen Arikan,

_— =

Osman Késtek, Ozge Telci, Gonca Tamer, Aytekin Oguz

Azalmis TWEAK diizeyi polikistik over sendromu olgularinda insiilin direnci ile korelasyon
gostermektedir

Aydogan Aydogdu, ilker Tasci, Alper Sénmez, Serkan Tapan, Sebnem Aydogdu,
Mahmut Yazici, Coskun Meric, Kamil Bask&y, Gékhan Uckaya Abdullah Tashpinar,
Erol Bolu, Omer Azal

POSTER SUNUMU 4 e Salon 7
Baskan: Alpaslan Tuzcu

Diyabette grup egitiminin diyabet bilgisine etkisi
Gézde Anitici, Hacer Ari, Serife Mehlika Isildak, Emine Aksoydan, Asli Nar

Yogun insilin Tedavi Klinigi'nin revizyonu - hasta perspektifi
Seyda Ozcan, Angus Forbes, Helen Rogers, Pratik Choudhary, Stephanie A Amiel,
Alison Cox

Mikrovaskiiler komplikasyonlu fip 2 diyabetik hastalardamikrovaskiler komplikasyonlarin
sikligr ve bu komplikasyonlarla iliskili faktsrlerin degerlendirilmesi

Ece Harman, Aliye Pelin Titincioglu, Devrim Délek Cetinkaya, Ozgiir Niflioglu,
Mitat Bahcec:

Diyabetik hastalarda sol ventrikiil kitle indeksi ve renal yetmezlik evreleri arasindaki
iliskinin incelenmesi

Zeki Soypacaci, Ece Harman, Selcan Tiliice Yakar, Mehmet Ozgiir Niflioglu

Giiney illerinde tip 2 diyabetli 975 hastanin demografik ve glisemik degerleri
Mehtap Evran, Ayten Oguz, Cumali Gékee, Dilek Tiiziin, Esen Akbay, Eda Melek
Ertérer, Emre Bozkr, Thsan Ustiin, Kamile Gil, Murat Sert, Okan Sefa Bakiner,
Tamer Tetiker

Tirkiye'de diyabet farkindaligi?
Erkan Ozcan, Nevin Dingcag, Selda Gedik, Giilin Alkan, Giilsah Yenidiinya,
Sema Ciftci, Biilent Canbaz, llhan Satman

Tip 2 diyabetik hastalarda HbATc¢ ile kortizol diizeyi ve cushing sendromu arasindaki
iliski

Gijven Baris Cansu, Sevgi Atilgan, Mustafa Kemal Balci, Ramazan Sari,

Sebahat Ozdem, Hasan Altunbas

13-

w
m
=
w
72
oc
w
o
o
-
o
(9
&N
>
<
=
(=}
-




L
m
=
L
72
oc
L
o
o
-
(=}
N
2
>
<
=
(=}
-

12:45-13:30

PS35

PS36

13:30-15:00

13:30-13:50
13:50-14:10
14:10-14:20

14:20-14:40
14:40-15:00

15:00-16:00

15:30-16:00

16:00-16:30

16:30-17:30

Ulusal

Diabet

okongresi
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48. ULUSAL DiYABET KONGRESi

POSTER SUNUMU 4 { Salon 7
Baskan: Alpaslan Tuzcu

Kendi kendine glukoz monitorizasyonunda Smartpix uygulamasi
Dilek Yazici, Yasar Sertbas, Oguzhan Deyneli, Dilek Yavuz

MODY diyabet disinilen diyabetik olgu }
Cavit Culha, Miige Keskin, Mige Ozcan, Géniil Kog, Unsal Aydin, Yalgin Aral

PANEL 1 “ 0@ Salon 1
Dr. Sena Yesil anisina

Diyabet tedavisinde J egrisi

Oturum Baskanlari: Sema Akalin, Kubilay Karsidag

Glukoz nereye kadar dsirilmeli? Alper Giirlek

LDL nereye kadar dissirilmeli? Fahri Bayram

ilk kez insilin tedavisi baslanan fip 2 Dilek Gogas Yavuz
diyabetik hastalarda tedavi uyumu

Kan basinci nereye kadar disirilmeli? Nilgin Giivener Demirag
Tartisma

UYDU KONFERANS 3 cee 22, Salon 1
Oturum Baskani: Nevin Dinggag

Tip 2 diyabet tedavisinin karisim analog Mustafa Araz

insiilin ile yogunlastirilmas Juliana Oliveira

Yeni ADA/EASD kilavuzu, Selcuk Dagdelen Salon 2

Diabetes Mellitus tedavisine nasil bakiyor?
Oturum Baskanlari: Ahmet Corakei, M. Temel Yilmaz

Kahve arasi

LEHINDE /ALEYHINDE 1 = ©@ Salon 1
Oturum Baskani: Metin Arslan

insiilin tedavisine baslangic:
Bazal insilin Zeynep Osar Siva

Hazir karisim insilin ilhan Tarkun

-14-
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tedavisinin endotel fonksiyonu ve inflamasyon
iizerine etkileri: Prospektif randomize kontrolli
acik etiketli calisma

18:40-18:45 Tarhisma

Diyahet

okongresi
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48. ULUSAL DiYABET KONGRESI

L
17:30-18:45 PANEL2 < 0@ Salon 1 g
Metformin’den sonra hangi ilac? (I';Jy,
Oturum Baskanlari: Sadi Gindogdu, Taner Damci E
o
17:30-17:50  Silfonilireler ve pioglitazon Berrin Cetinarslan =i
-
17:50-18:10  DPP-4 inhibitsrleri ve GLP-1 agonistleri Oguzhan Deyneli =
18:10-18:30 insilin Erol Bolu g
18:30-18:40 Tip 2 diyabet hastalarinda erken bazal inslin Ugur Unlutiirk g
o
-

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

21:30 Sosyal aktivite ) Salon 1
Kenan Isik ile Kim Yarismak Ister

-15-
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08:30-09:30

09:30-11:00

09:30-09:50

09:50-10:10

10:10-10:30

10:30-11:00
11:00-11:30

11:30-12:15

12:15-12:45

12:45-13:30

PS37

PS38

PS39
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Diyabet

okongresi
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UYDU KONFERANS 4 9@ % Bristol Myers Squibb — AstraZeneca® Salon 1
Oturum Baskani: Kerim Giiler
Multivizyon Abdurrahman Cémlekgi

Yunus Erdem

PANEL 3 “ 0@ Salon 1
Diyabetli kompleks hastalarda tedavideki sorunlar
Oturum Baskanlar: Olcay Gedik, Sazi imamoglu

Bsbrek yetmezligi olan tip 2 diyabetikler: Neslihan Bascil Tiitiinci
Hedef? Hangi tedavi?

Makrovaskiler komp|ikc|syon|u tip 2 diyobefiHer: Tamer Tetiker
Hedef? Hangi tedavi?

Brittle (kontroli gii) diyabet: Hangi tedavi? M. Temel Yilmaz
Hedef?

Tartisma

Kahve arasi

KONFERANS 3 Salon 1
Oturum Baskanlari: Tomris Erbas, Omer Azal

Lipodystrophy syndromes: Translational Elif Oral

lessons for metabolic diseases

Ogle yemegi

POSTER SUNUMU 5 [ Salon 4

Baskanlar: Hulusi Atmaca

Tip 2 diabetes mellituslu hastalarda kemik mineral yogunlugu

Nazli Sensoy, Nur Serif Karademir, Umit Secil Demirdal

Diyetle obez hale getirilmis sicanlarda sitagliptinin nonalkolik yagh karaciger hastalig
izerine etkisi

Selvihan Beysel Akaslan, Ceyla Konca Degertekin, Gildal Yilmaz, Nuri Cakir,
Metin Arslan, Fiisun Balos Tériiner

Familyal parsiyel lipodistrofi én tanisi konan iki diabetes mellitus vakast
Mehtap Cakir, Selman Yildirm, Ulkii Kerimoglu

-16-
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12:45-13:30

PS40

PS41

PS42

PS43

PS44

PS45

12:45-13:30

PS46

PS47

PS48

PS49

PS50

Ulusal

Diyabel

okongresi
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POSTER SUNUMU 5 { Salon 4

Baskanlar: Hulusi Atmaca

Gebelikte hipertrigliseridemi ve terapdtik plazma degisimi
Kadriye Aydin, Safak Akin, Tilay Karaagac Akyol, Osman Ozcebe,
Selcuk Dagidelen

Gestasyonel diyabeti olan gebelerde ortalama trombosit hacminin degisiminin incelenmesi
Ozlem Turhan lyidir, Ceyla Konca Degertekin, Fisun Balos Tériiner, Mijde Aktiirk,
Metin Arslan

Gestasyonel diyabette gebelik dncesi viicut agirliginin yenidoganin dogum agirligina
etkisinin incelenmesi ] ]

Serdar Beken, Ozlem Turhan lyidir, Esra Onal, Alev Eroglu Altinova,

Fiisun Balos Tériiner, Yildiz Atalay, Nuri Cakir
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Tip 2 diyabetik hastalarda vitamin B12 eksikligi sikg
Sule Temizkan, Dilek Yazici, Oguzhan Deyneli, Dilek Yavuz

Tip2 diyabetli bireylerde diyet kalsiyum ve posa alim miktari ile beden kitle indeksi
arasindaki olasi iliskinin arashlmas
Giilhan Samur, Emine Yildiz, Nilgiin Karaagaoglu

Diyabetli bireylerin diyet Grinleri ve yapay tatlandiric kullanim durumlarinin arastirilmasi
Gilhan Samur, Emine Yildiz, Nilgiin Karaagaoglu

POSTER SUNUMU 6 ® Salon 5
Baskan: Gskhan Ozisik
Oral antidiyabetik ilag ve/veya insiilin kullanan hastalarin besin secimi saptamasi

Selen Kéksal, Asli Dogruk Unal, Ozlem Tarcin, Hiilya Parildar, Mimtaz Takir,
Hayriye Nilgin Giivener Demirag

Tip 2 diabetes mellitusta hekim farkindaligini arirma aktivitelerinin uygu|cncn
antidiyabetik, antihipertansif ve antilipid ilag seciminin uygunlugu Gzerine etkisi
ilhan Satman, Candeger Yilmaz, Sazi imamoglu

Tip 2 diyabet hastalarinda in vitro ortamda insilin reseptdr substrat] (IRS1) fosforilasyon
degisimi

Mustafa Gékkaya, Firat Caglar Celik, Osman Nidai Ozes, Sadi Ozdem,
Mustafa Kemal Balci, Gékhan Gérgisen

Tip 1 diabetes mellitus ve diyabetik mastopati: Olgu sunumu
Taner Demirci, Unsal Han, Alper Dilli, Elif Tutku Eser, Ibrahim Halil Yildiz,
Bahadir Kiilah, Tuncay DeIIbCJ§I

Tip 2 diyabetik hastalarda insilin tedavisine gecis endikasyonlarinin incelenmesi
Sileyman Ahbab, Melike Kaniye Calisal, Hayriye Esra Ataoglu, Arif Zengin,
Recep Ayhan, Levent Umit Temiz, Mustafa Yenigiin, Derya Kayas

17-
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12:45-13:30 POSTER SUNUMU 6 [ Salon 5

PS51

PS52

PS53

PS54

12:45

PS55

PS56

PS57

PS58

PS59

PS60

PS61

PS62

-13:30

Baskan: Gékhan Ozisik

Mikroalbiminiiri’nin prognostik dnemi
Sifleyman Ahbab, Hayriye Esra Ataoglu, Arif Zengin, Abdiilkadir Celik, Aziz Batu,
Abdurrahman Acikg6z, Yusuf Karadeniz

Plazma proinsilin seviyesinin akut koroner sendromlu hastalarda degerlendirilmesi
Silleyman Ahbab, Sezgin Demir, Arif Zengin, Hayriye Esra Ataoglu,
Abdiilkadir Celik, Nergis Késeoglu, Recep Ayhan

Diyabetik hastalarda anemini incelenmesi
Sileyman Ahbab, Feray Tiirkaslan, Arif Zengin, Hayriye Esra Ataoglu,
Nergis Késeoglu, Fatma Yahyaoglu, Levent Umit Temiz, Mustafa Yenigiin

Diabetes mellitus ile malignite iliskisinin degerlendirilmesi
Silleyman Ahbab, Ibrahim Halil Boyaci, Arif Zengin, Hayriye Esra Ataoglu

POSTER SUNUMU 7 e Salon 6
Baskan: Esen Akbay

Tip 2 Diabetes Mellitus: diyabet egitim biriminde hastalarimizi nasil takip ediyoruz
Nazli Sensoy, Nur Serif Karademir, Songiil Arslan

Tip 2 diyabetiklerde proton pompa inhibitsrlerinin HbA1c iizerindeki olumly etkisi
Nalan Okuroglu, Giill Babacan Abanonu, Tayyibe Saler, Ali Okuroglu

glul«l)z 6-fosfat dehidrojenaz eksikliginin indikledigi hemoliz ile seyreden tip 1 diyabetli
ir olgu
Ozlem Celik, A. Emre Eskazan, Zafer Baslar, Zeynep Osar Siva

Tip 2 diyabet hastalarinda C-reaktif protein, trik asit, mikroalbiminiri ve insilin
rezistansi arasindaki iliski
Gil Giirsoy, Zuhal Kilig, Nazli Giilsoy Kirnap, Nuray Evrin, Silleyman Alkan,

Reyhan Bilici, Yasar Acar, Berrin Demirbas

Daha énce antidiyabetik tedavi alan tip 2 diyabetli hastalarda bifazik instlin aspart
30 tedavisinin etkililigi: 24 haftalik, uluslararasi, prospektif, cok-merkezli, acik-etiketli
gozlemsel calisma--Alchieve calismasi Tirkiye sonugﬁ:rl

Serdar Giiler, Alchieve Calisma Grubu Adina

Diyabetik ndropatili hastalarda tek ayak Gzerinde dengede durma ile ayak taban
duyusunun iliskisi .

Seyit Citaker, Nihan Kafa, Zeynep Tuna, Hande Giiney, Defne Kaya, Ozge Cakir,
Elif Camci, Nevin Atalay Giizel, Yavuz Yakut, llhan Yetkin

Fluidoterapi uygulamasinin diyabetik ndropatili hastalarda ayak taban duyusu ve gézler
kapali tek ayak Gizerinde dengede durma siiresine etkisi

Seyit Citaker, Nihan Kafa, Defne Kaya, Zeynep Tuna, Hande Giiney, Nevin Atalay
Giizel, Yavuz Yakut, llhan Yetkin

Diyabetik ayak amputasyonlarinin retrospekif incelenmesi

Sefika Dalkiran, Déndii Babur, Hasan Altunbas, Mustafa Urgiiden, Ramazan Sari,
Mustafa Kemal Balci

18-
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12:45-13:30 POSTER SUNUMU 8 e Salon 7

PS63

PS64

PS65

PS66

PS67

PS68

PS69

PS70
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Baskan: Sevki Cetinkalp

Alc degerleri 7’ nin altinda ve Ustiinde olan diyabetik hastalarin HOMA ve ANP
degerlerinin karsilastirilmas

Pinar Karakaya Karaca, Meral Mert, Fatma Ela Keskin, Kayhan Ertiirk, isa Sevindir,
Yildiz Okuturlar, Esra Demir, Umit Barbaros Tiire, Yalcin Aral, Ozlem Harmankaya
Kaptanogullar:

Mikrovaskiler Komplikasyonlar ANP ve hsCRP Arasindaki iliski

Pinar Karakaya Karaca, Meral Mert, Fatma Ela Keskin, [sa Sevindir, Kayhan Ertiirk,
Yildiz Okuturlar, Mehmet Kéroglu, Umit Barbaros Tiire, Yalgin Aral,

Ozlem Harmankaya Kaptanogullar:
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Yeni tip 2 diabetes mellitus tanisi alan olgularda multimodal egzersiz programinin
etkinligi
Serap Acar, Mehtap Malkog, Firat Bayraktar

Diyabetli hastalari kim egitiyor?
Giines Feyizoglu, Burcu Dogan, Osman Késtek, Giilcan Yavuz, Feride Kurttekin,
Aytekin Oguz

Prediyabetiklerde mikroalbiminiiri, homosistein diizeyleri ve karotis intima media
kalinhgr arasindaki iliski . .
Esra Ekiz, Hatice Giil Sagun, Banu Isbilen, Firdevs lkbal Giicer, Aytekin Oguz

Tip 2 diabetes mellitus'lu hastalarda beslenme egitimi ile ana ve ara 6gin tiketme
durumlarinin plazma HbA1c diizeyleri arasindaki iliskinin degerlendirilmesi

Aylin Cerci, Meral Mercanligil, Miyase Bayraktar

Dipeptidil peptidaz IV inhibitsrlerinin kolon kanser gelisimi ve progresyonuna etkileri
Banu Oztiirk Ceyhan, Sevki Ceﬁnkalp.,' Seda Vatansever, Gékcen Unal Kocabas,
ligin Yildirm Simsir, Ahmet Gékhan Ozgen, Fisun Saygili, Candeger Yilmaz

Kati glisemik kontroli olan tip 2 diyabetli hastalarda karotis intima-media kalinhg ile
iliskili olan mikrovaskiler komplikasyonlar .
Murat Yagmur, Jilide Yagmur, Lezzan Keskin, Ibrahim Sahin

19-
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14:10-14:20  Ada'nin yeni tani kriterleri gestasyonel diabetes Mehmet Sargin
mellitus tanisini artiryor mu?

Diyabel
okongresi
9-13 Mays 2012
48. ULUSAL DiYABET KONGRESI
< 13:30-15:00 PANEL 4 < 0@ Salon 1
% Vaka érnekleri ile gebelikte diyabet yonetimi
<'>_ Oturum Baskanlari: Aydan Usman, Nevin Dingcag
(4]
S 13:30-13:50 Gestasyonel diabetes mellitus Zeliha Hekimsoy
N
[72) 13:50-14:10 Tip 1 diyabet ve gebelik Selcuk Dagdelen
>
<
=
-
-

14:20-14:40 Tip 2 diyabet ve gebelik Dilek Gogas Yavuz
14:40-15:00 Tarhsma

15:00-16:00 UYDU KONFERANS 5 ©®@® SANOFI DIYABET a Salon 1
Oturum Baskani: Nevin Dingcag

Hedefe ulastiran B+asamaklar Satish Garg
. . L ¥ —
15:00-16:00 UYDU KONFERANS 6 ~ 0@ = lhure Salon 2

Oturum Baskani: M. Temel Yilmaz

Diyabet ve hipertansiyonda mitler ve gergekler Fatih Sinan Ertas
Sevki Cetinkalp

16:00-16:30 Kahve arasi

16:30-17:30 LEHINDE /ALEYHINDE 2 < 0@ Salon 1
Oturum Baskani: Ahmet Corakgi
Tip 2 diyabette bazal bolus tedavisi Nur Kebapgi
Karisim insilin ile 3 doz tedavisi Mustafa Araz

-20-
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17:30-18:30

17:30-17:45
17:45-18:00

18:00-18:15

18:15-18:30

17:30-18:15

17:30-17:45
17:45-18:00

18:00-18:15

17:30-18:15

17:30-17:45

17:45-18:00

18:00-18:15

17:30-18:15

17:30-17:45

17:45-18:00
18:00-18:15

DiYABETOLOJIDE ACIK SORULARA @@ Salon 1

PRATIK CEVAPLAR 1
Oturum Baskanlari: Nazif Bagriacik, Yalgcin Aral

Genetigi degistirilmis organizmalar (GDO) nedir? Selim Cetiner

Genetigi degistirilmis organizmalar (GDO)'da Ali Esat Karakaya

risk algisi

Tirkiye'de beslenme aliskanliklari ve fiziksel Noazif Bagriagik
hareketlilik dizeyini saptama arastirmasi

Tartisma

DiYABETOLOJIDE ACIK SORULARA - ee@ Salon 2

PRATIK CEVAPLAR 2
Oturum Baskanlari: Mustafa Kutlu, Belgin Efe

Tip 1 diyabeﬂe metformin kullanimi Ercan Tuncel

Metformin ve organ yetmezlikli hasta: Demet Corapgioglu

Secim sorunu

Tarhsma

DiYABETOLOJIDE AGIK SORULARA - @@ Salon 3

PRATIK CEVAPLAR 3
Oturum Baskanlari: Bilgin Ozmen, Zeynel Beyhan

Alc hedefleri diyabetli tim bireyler icin Tuncay Delibasi

bireysellestirilmeli midir?

Diyabet ve prediyabette HDL'yi nasil ve ne kadar  Mijjde Aktiirk

yikseltmeliyiz?

Tartisma

DiYABETOLOJIDE ACIK SORULARA ~ @@ Salon 4

PRATIK CEVAPLAR 4
Oturum Baskanlari: Seving Eraslan (Biberoglu), Metin Ozata

Geng diyabetlileri nasil tarayalim, kag MODY
vakasini tanimlayamiyoruz (atliyoruz)?

Huseyin Demirci

instlin + DPP4 inhibitsri kombinosyonu'? Ersin Akarsu

Tarhsma
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17:30-18:15

17:30-17:45

17:45-18:00

18:00-18:15

17:30-18:15

17:30-17:45

17:45-18:00
18:00-18:15

17:30-18:15

17:30-17:45
17:45-18:00

18:00-18:15

19:00-21:00

Ulusal

Diyabet

okongresi
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DiYABETOLOJIDE ACIK SORULARA ~ 0@ Salon 5
PRATIK CEVAPLAR 5

Oturum Baskanlari: Taylan Kabalak, Refik Tanakol

Diyabetik bireylerde Vit D taramasi yapalim mi?  Fiisun Saygili

Kime, ne zaman, nasil tedavi?

Diyabetik bireye kanser taramasi yapalim mi? Ayse Cikim Sertkaya
Kime, nasil, ne zaman?

Tartisma

DiYABETOLOJIDE AGIK SORULARA 0@ Salon 6

PRATIK CEVAPLAR 6
Oturum Baskanlari: Mehmet Emin Onde, Umit Karayalcin

Devamli glukoz monitorizasyonu (CGM):
Kimin icin faydali?

Zeynep Cantiirk

Diyabet tedavisinde tuzak: Hipoglisemi Serpil Salman

Tarhsma

DIYABETOLOJIDE AGIK SORULARA @@ Salon 7
PRATIK CEVAPLAR 7

Oturum Baskanlari: Timay S6zen, Ahmet Kaya

Her diyabetli hastaya RAS blokaiji yapalim mi?  Nuri Cakir

Her diyabetli hastaya anti-platelet tedavi Mustafa Kemal Balci

verelim mi?

Tartisma

Aksam yemegi
(Konaklama yapilan ofellerde)
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09:30-11:00

09:30-10:00
10:00-10:30
10:30-10:40

10:40-11:00

11:00-11:30

11:30-12:15

12:15-13:30

13:30-15:00

13:30-13:50
13:50-14:10
14:10-14:30
14:30-14:50
14:50-15:00

Ulusal

Diyabet

okongresi
9-13 Mays 2012

PANEL 5 0@ Salon 1
lyisi ve kétisi ile metabolik cerrahi

Oturum Baskanlari: Nilgiin Baskal, Kaya Yorganci
Endokrinolog gézii ile Sevim Giilli
Cerrah gézi ile Ahmet Tirkcapar

Morbid obez adolesan ve eriskinlerde dopamine Mustafa Araz

D2 reseptdr (DDR2) gen polimorfizminin roli

Tartisma
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Kahve arasi

KONFERANS 4 [
Oturum Baskanlari: Ali Riza Uysal, Aysegiil Atmaca

Salon 1

Pathogenesis of type 2 diabetes. Jack Leahy

What it can teach us about early intervention
Ogle yemegi

PANEL 6 < 0@ Salon 1
Diyabet tedavisinde ufukta belirenler (bugiin 6grenelim, yarin kullaniriz)

Oturum Baskanlari: ilhan Yetkin, Abdurrahman Cémlekgi
Yeni instlinler Sibel Giildiken
Glukokinaz aktivatorleri (GK) Gékhan Uckaya
Uzun etkili GLP-1 Ramazan Sari
Selektif PPAR agonistleri Habib Bilen

Tarhsma
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15:00-16:00 SOZLU BILDIRILER ~ 0@ Salon 1

Oturum Baskanlari: Metin Arslan, Nilgin Baskal

SS06 Tirk MODY hastalarinda GCK ve HNF1A gen andlizi
13 gen
Ergiil Berber, Ozlem Yalcin Capan, Kutluhan Incekara, Sinan Cag“/ayqn,
Omer Onur Gakir, Gékhan Ozisik, Kubilay Karsidag, Mehmet Emin Onde

$S07 Kesitsel bir galisma: Diyabet hastasi kadinlarda kontrasepsiyon arastirmasi
Ebru Onuker Basaran, Hakan Demirci, Serhat Isllqu, Sermin Ozdilekgi,
Ismail Serkan Ursavas, Mehmet Yasar Kilic, Bahri Oztiirk

$S08 Gestasyonel diyabet ve D vitamini eksikligi )
Hiilya Parildar, Asli Dogruk Unal, Giildeniz Desteli, Ozlem Cigerli,
Nilgiin Giivener Demirag
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$S09 Rize ilinde diyabetik hastalarin ramazan ayinda orug, diyet ve tedavi uyumlarinin
irdelenmesi
Teslime Ayaz, Serap Baydur Sahin, Fatih Simer, Ugur Avci, Abdulkadir Kirvar

16:00-16:30 Kahve arasi

16:30-17:30 PANEL7 <~ 0@ Salon 1
Diyabetik nefropati
Oturum Baskanlani: Ali Riza Uysal, Erding Ertiirk

16:30-16:50 Normoalbiiminirik nefropati Engin Giiney
(klasik olmayan nefropati)

16:50-17:10 Diyabette rezistan hipertansiyon Yunus Erdem
(sempatik renal ablasyon ve revaskilarizasyon)

17:10-17:20 Diyabetik nefropatiyi engellemede alfa lipoik Mediha Ayhan
asit'in etkinligi

17:20-17:30 Tarhsma

17:30-18:15 DIYABETTE OLGU COZUMLERi 1 ~ 0@ Salon 1
Oturum Baskanlari: Armagan Tugrul, Bekir Cakir

17:30-17:45 Diyabetik nefropati M. Sait Génen

17:45-18.00 Diyabetik néropati Aysegiil Atmaca

18:00-18:15 Tarhsma
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17:30-18:15

17:30-17:45
17:45-18:00
18:00-18:15

17:30-18:15

17:30-17:45
17:45-18:00
18:00-18:15

17:30-18:15

17:30-17:45
17:45-18:00
18:00-18:15

18:30-18:45
19:00-21:00

21:30-23:30

DIYABETTE OLGU COZUMLERi 2 - 0@ Salon 2

Oturum Baskanlari: Cihangir Erem, Firat Bayraktar
Mehtap Cakir
Hasan Altunbas

Makrovaskiiler hastalik
Diyabetik ayak
Tartisma

DIYABETTE OLGU COZUMLERI 3 0@
Oturum Baskanlari: Ramis Colak, Murat Sert

Salon 3

Mithat Bahceci
Serdar Giler

Hiperlipidemi
Yash diyabetik hasta

Tartisma

DIYABETTE OLGU COZUMLERi 4 < © @ Salon 4

Oturum Baskanlari: Sebile Dékmetas, Géksun Ayvaz
Sikrii Hatun
Onder Erséz

Ergen diyabetik hasta
ileri insilin rezistansh o|gu

Tartisma
Kapanig Salon 1

Aksam yemegi
(Konaklama yapilan ofellerde)

Sosyal aktivite Cim alan

Kapanis konseri
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14. ULUSAL DiYABET HEMSIRELIGi SEMPOZYUMU

08:30-09:30

09:30-10:15

09:30-09:45
09:45-10:00
10:00-10:15

10:15-10.45

10:45-12:00

HSSO1

HSS02

HSS03

HSS04

HSS05

12:15-13:30

Salon 5
Diyabet Bakiminda Kanitlarin Kullanilmas:
Acilis konusmalan
Nermin Olgun (Diyabet Hemsireligi Dernegi Baskani)
Ahmet Corakei (Kongre Baskani)
M. Temel Yilmaz (Tiirkiye Diyabet Vakfi Baskani)
Nazif Bagriagik (Tiirk Diyabet Cemiyeti Baskani)
Sevgi Oktay (Diyabet Hemsireligi Dernegi Onursal Baskani)
DiYABET HEMSIRELIGINDE GUNDEM
Oturum Baskanlari: Sevgi Oktay, Feray Gékdogan
FEND giindemi Selda Celik
IDF giindemi Seyda Ozcan
ICN giindemi Nermin Olgun

Kahve arasi

SERBEST BILDIRILER / HSSO1 - HSS05
Oturum Baskanlari: Sevgi Kizilci, Gillhan Cosansu

Diyabet bakiminda Omaha Hemsirelik Bilgi Sistemi'nin kullanilmasi: Bir vaka rnegi
Giilhan Cosansu, Semra Erdogan

Anadolu Saglik Merkezi’'nde diyabet vaka y&netiminin, tedavi basarisina etkisi
(vaka &rnegi)
Berna Ketenci, Erdem Tiremen

Diyabetes mellitus ydnetiminde kanita dayali uygulamalar
Hicran Bektas

100 diyabetli bireye sorduk

Nuran Horuzoglu, Vildan Ozkan Dervis, Gholamhossein Amini Chermahini,
Yildirim Kocapinar, Eda Eskikapusuz, Muhammet Aydin Akdogan,

ligin Yildirim Simsir, Sevki Cetinkalp

Diyabetik olan ve olmayan hastalarda kardiyak operasyon sonrasi gériilen
enfeksiyonlar
Hicran Emir, Figen Keles, Serpil Tas, Dilek Yazici

Ogle yemegi
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Salon 5

13:30-14:30 DIYABETTEN KORUNMA VE BAKIMIN iYiLESTIRILMESi
Oturum Baskanlari: Rifat Emral, Nermin Olgun

13:30-14.00 Diyabetten korunma Giilhan Cosansu
Yeter Erbil
14.00-14:30  Aile ve toplum saghgr hizmetlerinde diyabet Giilhan Cosansu

6n|eme ve kontro| program|or|

14:30-15:00 Yash diyabet izlem birimi Feray Gékdogan
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15:00-15:30  Kahve arasi

15:30-17:30 DiYABETTE ORTAK BAKIM PANELI
Oturum Baskanlari: Semra Erdogan, Hiilya Okumus

Multidisipliner yogun tedavi klinigi; King's College Seyda Ozcan

Hastanesi'nden bir 6rnek

Tirkiye'de diyabette nasil ortak bir bakim saglanabilir? M. Temel Yilmaz
Serdar Giiler
ilhan Yetkin
Seniz I/gaz
Emel Ozer
Mehtap Malkog
Nurdan Yildirim
Belgin Bektas

17:30-18:00  Kapanis

14. Ulusal Diyabet Hemsireligi Sempozyumu
Organizasyon Komitesi

Nermin Olgun Belgin Bektas
Semra Erdogan Nurdan Yildirim
Seyda Ozcan Sengil Isik
Giilhan Cosansu Alev Kahraman
Selda Celik Yeter Erbil
Y\g\ﬁ‘HEL/G/
c ; “§ @
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08:30-09:00

09:00-10:00

10:00-11:00

10:00-10:20
10:20-10:40
10:40-11:00
11:00-11:15
11:15-11:45

11:45-12:30

12:30-12:45

12:45-14:00
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14. DIYABET DIiYETISYENLIGIi SEMPOZYUMU

Salon 6

Acilis
Ayhan Dag (Tiirkiye Diyetisyenler Dernegi Baskani)
Emel Ozer (Diyabet Diyetisyenligi Dernegi Baskani)
Ahmet Corakei (Kongre Baskani)
Nazif Bagriagik (UDK Dénem Koordinatérii)
PANEL 1
Dr. Ali Ipbiker Anisina
Oturum Baskani: Ayse Baysal
Gegmisi bilmek gelecegi sekillendirir: Nazif Bagriagik
Tirkiye'de diyabet ve beslenme tedavisi Perihan Aslan

Emel Ozer
PANEL 2
Tip 1 ve tip 2 diyabetli cocuk ve yetiskinlerde TBT prensip ve
onerileri: Teoriden pratige
Oturum Baskanlari: Tomris Erbas, Emine Akal Yildiz
TBT prensip ve dnerileri Muazzez Garipagaoglu
TBT yol haritasi: 2012 Meral Mercanligil
Olgu sunumu Sezer Kizilgiinesler
Soru-Cevap
Kahve arasi
KONFERANS 1
Oturum Baskanlari: Ahmet Corakei, Seyit Mercanligil
Yansimalar: Diyabet, inflamasyon ve beslenme ~ Tanju Besler
Soru-Cevap
Ogle yemegi
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14:00-15:20

14:00-14:40
14:40-15:20

15:20-15:40

15:40-16:15

16:15-17:00

17:00-17:15

17:15-17:45
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14. DIYABET DIiYETISYENLiIGIi SEMPOZYUMU

Salon 6

PANEL 3

Dr. Sena Yesil Anisina

Diyabette giincel konular

Oturum Baskanlari: Serdar Giler, Riksan Cehreli

Diyabet, kanser ve beslenme Gil Kiziltan
Diyabet ve epigenetik Riksan Cehreli

Soru-Cevap

Kahve arasi

KONFERANS 2
Oturum Baskanlari: Perihan Arslan, Ayhan Dag

Diyabetli bireye beslenme desteginin saglanmasi:  Fatma Celik
Enteral ve parenteral beslenme

Soru-Cevap

Rapor sunumu, Kapanis

2010

Diyabet Diyetisyenligi Dernegi organizasyonunda, Tiirkiye Diyetisyenler Dernegi isbirligi ile
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DiYABET TEDAViSiN_I_)E__J lgénisi _
GLUKOZ NE KADAR DUSURULMELI?

Prof. Dr. Alper GURLEK
Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dal,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Ankara

HbA1c'yi %7’nin altina digtirmenin mikrovaskiler ve uzun vadede makrovaskiler komplikasyonlari
azaltigi DCCT ve UKPDS ¢alismalari ile ispatlanmistir. Yeni tani almis hastalarda gecikmeden
intensif kontrole baslamanin bu agidan biyUk yarari vardir. Ancak siki glisemik kontrol, 6zellikle
DCCT calismasinda da gosterildigi gibi yaklasik 3 kat ciddi hipoglisemi riskini de beraberinde
getirmektedir. Hipoglisemi riski nedeniyle ortaya ¢ikan morbi-mortalite artisi, diabet tedavisinde
J egrisinin dnemini bir kez daha vurgulamay! zorunlu hale getirmistir. Yani glukozun belirli
kisilerde belirli seviyelerin altina dlsurtlmesinin yarattigi olumsuzluklar mutlaka degerlendirimelidir.

Bu cercevede yapilan degerlendirmelerde, Amerikan Diabet Derneg@i ADA, gebe olmayan
eriskinlerde A1c hedefini <%7 olarak koymustur. AACE ve IDF gibi diger kuruluslar ise bu
hedefi <%6.5 olarak belirlemigtir. Bu hedeflere ulasirken mutlaka én plana alinmasi gereken,
ciddi hipoglisemi yaratmayacak 6l¢tide glukozun disurtlmesidir. Bu kadar disuk bir glisemik
dizeye indirilecek olgularin genel anlamda diabet siresi kisa, uzun yasam beklentisi
olan,komplikasyon gelistirmemis, kendi sekerini iyi monitorize eden, uyum duzeyi ylksek,
hipoglisemik uyarici semptomlari iyi algilayabilen ve yash olmayan kisiler olmasi hedeflenmelidir.

Yakin zamanda yayinlanan ACCORD calismasinin sonuglari, A1c hedefini %6 gibi oldukca
distk belirleyen girisimlerin bazi istenmeyen sonuglara yol agabilecegini distundirmustdr.
UKPDS’den farkli olarak ACCORD c¢alismasina alinan bireyler daha ileri yaglh, diabet suresi
daha uzun (ort yas 62, ort stire¢ 10 yil), Ugte birinde en az bir kardiovaskiler olay dykusu olan,
kalanlarda da en az 2 major kardiovaskdler hastalik riski olan kisilerdir. Galismanin sonucunda
intensif kontrolun (A1c<%6) mortaliteyi standard tedaviye gére anlamli olarak arttirdigi saptaninca
calisma durdurulmustur. Benzer olarak VADT ¢alismasinda da intensif kontrolun benzer hasta
gruplarinda istatistiki olarak anlamli olmasa bile %7 oraninda mortaliteyi artirdigi, buna mukabil
kardiovaskdler olaylarin azalmadigi ortaya konmustur. Ayni durum ADVANCE calismasi icin
de gegerlidir.

Sonug olarak; siralayacagimiz kriterlere sahip hastalarda daha az siki bir glisemik kontrol
(6rnegin Alc %7-8 arasi) hedeflenebilir: agir hipoglisemi éyklsu olan ve hipoglisemiyi
algilayamayan hastalar, yasam beklentisi ¢ok kisa olanlar, ileri mikro/makrovaskdler
komplikasyonlari gelismis olanlar, ileri boyutta komorbid hastaligi olanlar, diabetik siireci cok
uzun olup multipl tedaviler almis olmasina ragmen siki bir glisemik kontrol saglanamamis
olanlar. Butun bunlar, diabet tedavisinde glukozun dislrdlme sinirinin tamamen bireysel
faktorlere bagli oldugu ve hekimin hastasina en az zarari verecek sekilde glukozun belli limitlerin
altina inmesine izin verebilecegini disindirmektedir. Ciddi hipoglisemiye yol agabilecek
yaklasimlardan genel olarak kaginiimaldir.
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LDL-KOLESTEROLU NE KADAR DUSURELiM?

Prof. Dr. Fahri BAYRAM
Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dall,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Bilim Dali, Kaysern

Diabetik hastalarda bir cok ¢alismada gésterildigi gibi hastalar kardiyovaskiler hastalik (KVH)
ve 6lUm riski agisindan 2-4 kat fazla risk altindadir. Miyokard infarkttist (MI) gecirmemis diabetik
hastalarin MI gegirme riski diabetik olmayan MI gecirmis hastalar kadar ylksektir. Son yapilan
calismalarda DM’lularda KVH riski kadinda 5 kat, erkekte 3 kat artmaktadir. Kardiyak hastalik
riskini diabetik hastalarda en ¢ok belirleyen dislipidemi olup UKPDS ¢alismasina gére bu
acidan birinci sirada LDL-kolesterol yiiksekligi gelmektedir.

ADA kilavuzu basta olmak uzere bircok kilavuzda LDL-kolesterol hedefi koroner arter hastalig
(KAH) olmayanda <100 mg/dl, KAH olan, akut koroner sendrom ve riskli gruplarda daha diisiik
degerler (70mg/dl) hedeflenmektedir. Ancak LDL-kolesteroll diislirmenin alt siniri konusunda
henuz bir fkir birligi yoktur. LDL-kolesteroll ¢ok fazla distrmenin getirdigi riskler - miyopati,
steroid hormonlarin etkilenmesi, karaciger fonksiyonlarina etki ve son yillarda tizerinde durulan
yeni diabet gelisiminin statin tedavisi ile artmasi gibi - konuyu giindemde tutmaktadir.

LDL-kolesteroli degerlendirirken diabetik hastalarda énemli bir noktada direkt LDL-kolesterol
6lciminin yapilmasidir. Gunki bir gok faktdrden etkilenmesi LDL-kolesteroliin Fridewald
formUl ile hesaplanmasi hatali olabilir.

LDL-kolesterolli ne kadar duslirmeliyiz? sorusunun cevabi bugiin net degildir,tartismalarda
halen devam etmektedir. Daha éncede belirtildigi gibi bir cok ¢calismada LDL-kolesteroll
dustrmenin morbidite ve mortalite agisindan faydalari uzun sureli takipte gésterilmistir. Ancak
sinir degerinin <100mgdl, <70mg/dl, <50mg/dl mi olmalidir konusu halen belirsizdir. Ozellikle
riskli ve 6zel hasta gruplarina yénelik - kadinlar, yaslilar, kiiclk viicut yapisi olanlar, multi
sistemik hastaligi olanlar ve farkh grupta birgok ila¢ kullananlar gibi- hedefler farkli olmalidir.

insanda riskli gruplarda fizyolojik ideal LDL-kolesterol seviyesi ne olmalidir? sorusuna cevap
ararken yeni doganda LDL-kolesterol seviyesinin 30-70mg/dl, saglikli yetiskinlerde 40-80mg/dl,
ilk caglarda KVH’lara bagli 6limlerin olmadigi dénemde 50-75mg/d| oldugunu akilda tutmak
gerekir. Bunun yaninda statin tedavisi ile <80mg/dl altindaki LDL-kolesterol seviyesinde
inflamasyonun ve endotel disfonksiyonlarinin diizeldigi, periferik vaskiler hastalk, inme,
makdler dejenerasyon, aortik stenozlar ve kalca-vertebral kiriklar Uzerindeki faydali etkilerini
de dikkate almak gerekir.

Sonug olarak LDL-kolesteroll disuriirken genel ve bitiin hastalara yénelik bir hedef belirlemekten
daha cok kisiye ve durumuna &zel hedefler belirlemek gerekir, 70mg/dI'nin ¢ok altini hedeflemek
riskler agisindan dikkatli olmayi gerektirir.
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METFORMIN'DEN SONRA HANGI ILAC?
SULFONILURELER VE PIOGLITAZON

Prot.Dr. Berrin CETINARSLAN
Kocaeli Universitesi Tip Fakdiltesi, I'g: Hastaliklari Anabilim Dall,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Kocaeli

UKPDS ve diger bir ¢cok calismada tip 2 diyabette glisemik kontrolun dnemli oldugu ac¢ik bir
sekilde ortaya konmustur. Tip 2 diyabet tedavisinde amag hiperglisemi semptomlarini ve
diyabetin uzun dénem komplikasyonlarini azaltmak, dolayisiyla hastalarin yasam kalitesini
diizeltmektir. Kilavuzlarda tedavi hedefleri belirlenmistir. Bu hedeflere ulasmak ve optimal
glisemik kontrolu saglayabilmek igin farmakolojik tedavi zorunludur. Ancak, tip 2 diyabetiklerde
glin boyu normoglisemiyi saglamak, diyabet yasi ilerledikge bunu tek bir ilagla basarmak
oldukga gugtar.

Kombinasyon tedavisi ile daha biiylk terapétik giic ve daha az yan etki elde etmek amaglanir.
Farkli etki mekanizmali iki ilag kombine edilerek HbA1c'de %0.5-2'lik bir disme elde ediimektedir.

Kilavuzlar tip 2 diyabet tedavisinde, tani konuldugunda yasam tarzi degisikligi ile birlikte, eger
kontrendikasyon yoksa, es zamanl metformin tedavisinin baglanmasini, hedef HbA1c diizeylerine
ulasilamazsa, metformin tedavisine 2. bir OAD veya bazal insilin eklenerek, 2. basamak
tedaviye gecilmesini 6nermektedir.

Tedavi planlanirken oral antidiyabetik ilag segiminde etkinlik, klinik etkinligini surdirebilir olmasi,
uzun dénemde komplikasyonlar tzerine etkileri (kardiyovaskuler hastaliklar..), hipoglisemi riski,
vicut agirhgina etkileri, maliyet g6z 6nlinde bulundurulmalidir.

Etkinlik: Monoterapide APG’da siilfonillireler 60-70 mg/dl, pioglitazon 35-60 mg/dl, HbA1c
diizeylerinde ise SU’ler %1-2, PG %0.5-1.4 oraninda azalmaya neden olur. Metformine SU
veya PG eklendiginde HbA1c’'de benzer oranda azalmaya neden olduklari gésterilmistir.

Klinik etkinligin surdirilebilirligi: Sulfonillrelerin, tip 2 diyabet slirecinde apopitozu
hizlandirdigina dair cok sayida ¢alisma vardir. Silfonillreler arasinda sinif farki olabilir. Bu
konuda 6zellikle gliclazid’in diger silfanilirelere gére daha avantajli olduguna dair veriler vardir.

Glimepirid ile yapilan bir karsilastirmal calismada pioglitazonun daha uzun sureli glisemik
kontrol sagladig! ve bir bagka ¢alismada metformin pioglitazon kombinasyonu ile glisemik
kontrolda saglanan olumlu etkinin, 1.5 yillik uzatma fazinda da devam ettigi gosterilmigtir.

Uzun dénemde komplikasyonlar tizerine etkileri: 91 251 hastanin degerlendirildigi retrospektif
kohort calismasinda tiim nedenlere bagli 6lim oranlarinda SU tedavisinin metforminle
karsilastirildiginda % 69 risk artisina neden olurken, pioglitazonun metforminle karsilastiriidiginda
% 39 azalmaya neden oldugu gdésterilmigtir.
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16 390 hastayi iceren bir baska metaanalizde pioglitazon igceren kombinasyon tedavilerinin,
pioglitazon icermeyenlere gére anlamli olarak daha disik 6lim, Ml veya inme riski tasidigi
saptanmistir.

Hipoglisemi riski: Metformin-SU kombinasyonunun, metformin-pioglitazon kombinasyonu ile
karsilastirildiginda yaklasik 4 kat daha fazla hipoglisemi riski oldugu saptanmistir.

Viicut agirh@ina etkileri: Metforminin SU ve pioglitazon ile kombinasyonlarinin metformin
monoterapisi ile karsilastirldiginda vicut agirhginda artisa neden oldugu saptanmistir. Viicut
agiriginda artis metformin-SU kombinasyonunda, metformin-pioglitazon kombinasyonuna gére
hafifce daha azdir.

Sonug: Tip 2 diyabette tedavi hastanin vicut agirhgi, kardiyovaskiler risk faktorleri, yan etki
icin riskler (6zellikle hipoglisemi), baslangic HbA1c dlzeyleri, eslik eden komorbiditeler
(osteoporoz, KKY, vs), hastanin yasam bicimi ve tercihi, tedavi maliyeti gz éntinde bulundurularak
bireysellestiriimelidir.
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METFORMINDEN SONRA HANGI iLAC?
DPP-4 iNHIBITORLERIi VE GLP-1 AGONISTLERI

Dr. Oguzhan DEYNELI
Marmara Universitesi Tip Fakdiltesi, /g: Hastaliklari Anabilim Dall,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Kocaeli

Tip 2 diabetes mellitusun yol actigi hipergliseminin ortaya ¢ikisinda l¢ ana patofizyolojik
mekanizma rol oynamaktadir. Bunlar 1) Pankreatik beta hilicre fonksiyonunda bozulma
sonucunda gelisen insulin salg yetersizligi ve insulin eksikligi 2)Pankreatik alfa hicrelerininden
asin glukagon Uretimine bagli karacigerden glukoz cikisinda artis 3)Periferik dokularda ve
karacigerde insulin direncidir. Diyabet tedavisinde elimizde bu bozukluklari hedefleyen c¢esitli
ilaclar mevcuttur. Ancak zaman igerisinde beta hiicre fonksiyon kaybi ile glisemik kontroldeki
ilerleyici bozulma, tedavi hedeflerine ulagsmak igin ila¢ sayisi ve ¢esidinin arttirilmasina yol
acar. Erken dénemde tip 2 diyabet tedavisinde neredeyse standart tedavi haline gelmis olan
metforminin yanina ikinci bir grup ilaci ilave etmek, farkli patofizyolojik bozukluklarin hedeflenmesini
saglayarak daha etkin ve daha uzun siire kan sekeri kontroli saglamaya yardimci olur.
Antidiyabetik tedavi seciminde ilaglarin etkinliklerinin yani sira hipoglisemi, kilo alimi gibi yan
etkileri de 6nemli belirleyicilerdir.

inkretinler [Glukoza bagimli insiilonotropik Polipeptid (GIP) ve Glukagon benzeri peptid-1
(GLP-1)], yenilen yemege yanit olarak, ince barsaklarda yer alan enteroendokrin hiicrelerden
salgilanan ve pankreatik beta hicrelerinden glukoza bagimli insulin salgisinda artis gibi gesitli
kan sekeri diizenleyici etkileri olan hormonlardir. inkretin etki Tip 2 DM’da belirgin olarak
azalmistir ve GLP-1 ancak suprafizyolojik dizeylerde kan sekeri dizenleyici etkisini
gosterebilmektedir. Dolasimda dogal GLP-1’in yarilanma siresi <2 dakikadir, DPP-4 enzimi
ile metabolize edilerek hizla inaktif hale dénlsturilir. Bu nedenle gelistirilen DPP-4 enzimine
direncli GLP-1 reseptdr agonistleri ve endojen GLP-1’in enzimatik parcalanmasini yavaslatan
DPP-4 inhibitérleri inkretine bagimli insulin salgisini arttirarak kan sekeri kontrollini saglamada
farkll tedavi segenegi olarak kullanima girmislerdir. inkretin temelli antidiyabetik tedaviler
Ozellikle metformin kombinasyonunda ¢ok daha az yan etki ile (disik hipoglisemi riski, kilo
alimina yol agmamalari) A1C degerlerinde etkili disme saglamaktadirlar (DPP-4 inhibitérleri
kilo degisimine yol agmaz, A1C de ortalama %0.4-1 azalma saglarlar, oral kullanilir; GLP-1
reseptor agonistleri 1-4 kg kayip, A1C de ortalama %0.4-1.7 azalma saglarlar). GLP-1 reseptor
agonistleri subkutan yolla uygulanir, dozun yavas yavas arttiriimasi hastalarin %26-28’inde
goriulen bulanti ve kusma yakinmalarinin azalmasini saglar. Ancak maliyetlerinin diger oral
antidiyabetiklere gére fazla olmasi, Ulkemizde recetelendirmedeki kisitlamalar daha yaygin
kullanimin énlndeki 6nemli engellerdir.
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METFORMINDEN SONRA HANGI iLAC?
INSULIN

Prof. Dr. §. Erol BOLU
Gllhane Askeri Tip Akademisi, ig: Hastaliklari Anabilim Dall,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Ankara

Diabetes mellitusun hizla yayilan bir metabolik hastalik oldugu gergegi tim ¢iplakligi ile
karsimizda durmaktadir. Diyabet 6nleme ¢alismalarina éncelik verilmesi gerektigi gerceginin
yani sira diyabetik hastalarin etkin olarak tedavi edilmesi de ¢cok 6nemlidir. Tedavinin en kisa
zamanda optimize edilmesi basarili tedavi icin sarttir. Son tedavi kilavuzlarinin da ortak yani
hedef glisemi degerlerine en kisa zaman dilimi i¢inde ulasmay1 hedeflemeleridir. Bu kilavuzlar
yillar icinde insulin baslamak icin HbA1c sinirini %10’lardan %7’lere kadar ¢ekmistir. Bu
diyabetin mikrovaskiler ve makrovaskuler komplikasyonlarindan korunmak i¢in de gok 6nemlidir.
Bu yaklasim icinde en uygun birlesim metformin+insulin 2’lisi gibi géziikmektedir. Daha énceki
tedavi yaklasimlarinda 2 OAD yetersiz kaldiginda tedaviye insulin eklenmesi gibi bir yaklasim
varken 2008’li yillardan sonra hemen metformin tedavisi ile birlikte ya da metformin tedavisi
yetersiz kaldiginda metformin ile birlikte insilinin bazal insilin ya da intensif insdlin tedavisi
seklinde baslanmasi 6nerile gelmektedir. Tip 2 DM fizyopatolojisi g6z 6nline alindiginda diyabet
basladigi andan itibaren gérecelide olsa insllin yetmezliginin tabloda oldugunu hatirlamakta
yarar vardir. Ozellikle HoA1c %7-8'ler civarinda iken postprandiyal plazma glukozunun HbA1c
Uzerindeki etkisinin %50’ler civarinda oldugunu unutmamak gereklidir. Metformin tedavisine
insulin eklerken, bazal ins(lin ihtiyacini esas tutarak gereginde kisa etkili preparatlar ve premiks
insulinlerin de tedavide dusunilmesi yerinde olacaktir.

Burada tedaviye baslamada sinirlayici etmenler hastanin ve hekimin insiline gésterdigi direng
iken hasta y&niinden en &nemli etken hipoglisemi korkusudur. insilin kullanan diyabetik
olgularda bir baska sinirlayici etmen kilo alimidir. insilinin metformin ile birlikte kullaniimasi
kilo alimini da sinirlama da etkin bir metod gibi géziikmektedir. insiilin kullanim yolunda
teknolojinin (inhaler, oral, bukkal, nazal, intradermal) getirecegi yenilikler metformin+insilin
kombinasyonunu daha da 6n plana getirecektir.
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MAKROVASKULER KOMPLIKASYONLU
TiP 2 DIYABETIKLER: HEDEF, HANGi TEDAVI?

Prof. Dr. Tamer TETIKER
Cukurova Universitesi Tip Fakdiltesi, /g Hastaliklari Anabilim Dall,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Adana

Mikrovaskuler ve néropatik komplikasyonlar diyabetli bireyin yasam kalitesini azaltabilmekteyken,
makrovaskuler hastalik ¢cok ylksek morbidite ve mortaliteden sorumludur. Bu alandaki her
calisma, diyabetli bireylerde genel populasyona gére 2-4 kat daha fazla makrovaskdler hastalik
gelistigini gostermistir. Diyabette vaskiler hastalik artisi bitin biylk damar sistemlerinde olur
ve hastalarin yaklasik % 75’'inde 6lum nedeni kardiyovaskiler komplikasyonlardir. Makrovaskdler
komplikasyon olusumunda énemli olan risk faktérleri arasinda; Hipertansiyon, dislipidemi,
sigara i¢cimi, ailede kalp-damar hastaligi dykusu, ileri yas (erkekte > 55, kadinda > 65), obezite
(6zellikle santral) sayilabilir.

Makrovaskiiler komplikasyonlar;
- Koroner arter hastaligi

- Serebral arter hastaligi

- Periferik arter hastaligi

- Renal arter hastalig

Koroner arter hastaligi: Daha genc yaslarda goérilur. Nondiyabetiklerde hastalk gorilme
orani erkekler lehinde iken diyabetiklerde kadinlarda da koroner arter hastaliginin sik goérildigu
bildiriimektedir. Diyabet yasi fazlaligi ve kétu glisemik kontrol hastalik sikligini artirir. Genellikle
koroner damarlarda ¢oklu tutulum seklinde gérilmesi revaskilarizasyon girisimlerinin cogu
zaman basarisiz kalmasina neden olur. Koroner arter hastaligi ;angina pektoris, miyokard
infarktis(, ve kalp yetmezIigi seklinde olabilir.

Periferik damar hastaligi: Hastalarda aralikli topallama diye adlandirlan, yirimekle ortaya
cikan ve dinlenmekle gegen bacak agrilari gelisebilir.ileri olgularda 6zellikle extremitelerde,
periferik damarlarda olusan oklizyonlar nedeni ile ortaya ¢ikan Ulserler sonucu iskemik nekroz
ve gangren olusabilir.

Serebrovaskiiler hastalik: Diyabetik hastalarda stroke (inme) gérilme sikligi nondiyabetiklerden
2-3 kat fazladir. Eslik eden hipertansiyon, ileri yas, hiperlipidemi ve sigara 6ykisi stroke

gelisimine zemin hazirlayan risk faktérleri arasinda sayilabilir.

Renovaskiiler hastalik: Renal arter ve venlerde olusan daralma yada okluzyonlar renal
fonkisyonlarda akut bozulmalara ve ciddi hipertansiyona neden olabilirler.
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Makrovaskiiler Komplikasyonlarda hedef ve tedaviler;

- Yasam bicimi degisiklikleri (kisiye 6zgln tibbi beslenme plani, egzersiz, alkol ve sigara
icilmemesi vb.)

- Kan glukozu kontroll; HbA1c < % 7.0, AKS < 110 mg/dl, TKS < 140 mg/dl olmal.
Farmakoterapi olarak éncelikli olarak OAD’ler, gereksinim oldugunda ise insilin kullanilir.

- Hipertansiyonun tedavisi: KB < 130 /85 mmHg, nefropati var ise KB <120/75 olmali.
Tedavide kontrendikasyon yok ise ACE-ARB grubu ilaglar kullaniimahdir.

- Hiperlipidemi tedavisi (LDL-Kolesterol < 100 mg/dl, Trigliserit < 150 mg/dl olmalr). Oncelikli
hedef kolesterol ylksekligi olup statin grubu ilaglar tercih edilir.

- Salisilik asit tedavisinin primer ve sekonder korumada yararlari gésterilmistir.

- MikroalbuminUlri saptananlarda ACE- ACE-I tedavisi 6nerilir.
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BRITTLE (KONTROLU GUG) DIYABET:
HANGI TEDAVi? HEDEF?

Prof. Dr. M. Temel YILMAZ
Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi, lc Hastaliklari Anabilim Dal,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dall, Istanbul

Brittle (Labil) diyabet glin icinde kisa sireli araliklarla akut hipoglisemik ya da hiperglisemik
ataklarla karakterize kontrolu gug¢ ve regulasyonu zor diyabet formudur.

Tip 1 diyabette glikoz regiilasyonunu belirleyen en 6nemli faktér beta hiicre rezervidir. Diyabetin
baslangicinda % 20 civarina inmis insulin rezervi, ilerleyen yillarda azaldik¢a, diyabet kontroll
guglesir. C peptitin dlglilemeyecek diizeye inmesi (C peptid < 0,1) kontroll gii¢ (brittle) diyabet
nedenidir.

Diyabette beta hiire rezervi disinda glukoz regulasyonu Uzerine etkili en énemli faktdrler; beyin
- hipofiz — siirrenal gibi endokrin organlar ve karacigerdir. Tip 1 diyabete eslik eden “Metabolik
instlin Direnci” nedeni olan stres hormonlarinin artisi, strrenal hastaliklar, hipertroidi, kronik
karaciger yetmezligi gibi hastaliklar diyabet kontroliini glclestiren en énemli etkenlerdir.
Bunlarin disinda gastrointestinal emilim bozukluklari, mide bosalma zamaninin uzamasi kan
sekeri ayarini olumsuz yénde etkileyen hastaliklardir.

Brittle (Labil) diyabetin tedavisi, intensif insilin tedavisi ve etkisine ydnelik tedavi planlamasidir.
intensif insilin tedavisinde temel hedef fizyolojik instilin salinimini birebir taklit etmek olmalidir.
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
insllin salinimi olmak Uzere iki fazl insdlin salinimi oldugu kabul edilir.

Bolus insdilin titrasyonu birgok degiskenden (6gindeki KH miktari, gidalarin glisemik indeksi,
emilim hizi, mide bosalma zamani, glinlik aktivasyon ve egzersiz, vb) dogrudan etkilenir. Bu
nedenle bolus tedavisi, insllin titrasyonunda tedavinin en karmagik ve zorluk ¢ekilen bélimudr.
Bazal insulin gereksinimi ise ginlik yagsamdaki insulin direncini artiran etkenlerden (enfeksiyon,
stres, kontrinsuliner hormon hastaliklari,menstirasyon vb) etkilenir.

Bolus insilin tedavisinde postprandial hiperglisemi pikini kontrol altina almak tzere iki farkli
grup insdlin vardir.

Reguler human insdlinlerin maksimum etki siiresi 2-3 saat, etki siiresi 4-6 h civarindadir.
Analog kisa etkili instlinlerin etki baslangic suresi regller insllinlere gére daha kisa 15 dakika,
maksimal etki piki 3 kat daha fazla ve pik siresi 1 saat, etki stiresi 3 saat civarindadir.

Postprandial hipergliseminin pik zamani (1,5-2 h) ve etki slresi (4-5 h) oldugu géz &nline
alindig1 zaman, glisemik kontrolleri saglamada analog insulinlerin etkisinin KH etkisinden daha
erken basladigi buna karsilik regller instlinlerin biraz daha ge¢ basladigi matematiksel olarak
gorilmektedir.
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Bu noktada, égunlerde alinan gidalarin emilim hizlari ve glisemik indeksleri belirleyici rol oynar.
Hizli emilen ve glisemik indeksi yliksek karbonhidrat aliminda analog kisa etkili insdlinlerin,
buna karsilik emilimi yavas ve glisemik indeksi dusik gidalarda reguler insulin protokollerinin
daha dogru ve hipoglisemik ya da hiperglisemik ataklarin kontrolii agisindan daha gtvenilir
secenek oldugu kabul edilmektedir.

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 strelerde etkinligin azalmasina bagh bir eksiklik sureci olabilir. Bu nedenlerden dolayi
Ozellikle Tip 1 Diyabette ya da Tip 2 Diyabetin ileri ddneminde (C peptid: 0) uzun etkili insdlinler
Sabah (2/3) ve Aksam (1/2) iki doz olarak yapiimalidir.

Sirekli glukoz monitér sistemleri iyi yapilan kan sekeri dlgtimi ve ginlik insilin salinim takip
test sonuglari, bazal insulin diizeylerinin gin icinde dalgalanmalar gésterdigini 6zellikle gece
uykuda suprese oldugu, giindiiz ise arttigi bilgisini aktarmistir.

Bu nedenle ideale en yakin bazal insilin planlamasi SCIl pompasi tedavisi ile giinliik degisimlere
gbre yapilan titrasyonlardir.

Fizyoloji de bazal-bolus insulin ylizde oranlari 50/50 (bazi kaynaklarda 40/60) civarindadir. Bu
oranlar insilin tedavi protokollerinde biiylik 6nem kazanmaktadir. Hasta igin planlanan insilin
tedavi protokollinde eger bolus insilin orani yiksekse hastada aclik ve hipoglisemik ataklar
artmakta, diyet planlamasi glclesmekte, bazal insilin orani yiksekse postprandial piklerin
kontrolu saglanamamaktadir. Bu nedenle tim ¢oklu doz intensif insilin protokollerinde bolus
/ bazal orani 50/50 oraninda tutulmasina 6zen goésterilmelidir.

Bu bilgilerin 1s1g1 altinda ayar gii¢c éginlere gore bolus insilin dozlan farkli yontemlerle titre
edilebilir. Pratik yol, total insilin dozunun yarisini l¢ esit orana bélmektir. Bu yéntemde 6gun
araliginin ya da 6gun stresinin kisa oldugu durumlarda analog, 6gin araliginin normal ya da
uzun oldugu durumlarda regdler insilin tercih edilmelidir.

Diger 6nemli nokta da insiilin dozu ve araligidir. Sabah insilin dozu kavrami Sabah-Ogle aras,
égle insiilin dozu kavrami, Ogle-Aksam arasi, aksam insiilin dozu kavrami da Aksam -Uyku
Oncesi ana 6giin ve ara 6glinin total karbonhidrat degerini karsilayacak o égin icin total
insulin kavramidir. Ozellikle kisa analog insiilinleri sadece ana égiin 6ncesi tek doz olarak
verildiginde ana 6giinde alinan karbonhidrata goére etkisi yiksek, buna karsilik ara 6gin KH
degerine gobre yetersiz, 6gin siresine goére de etkisi kisa kalabilir.

Bu nedenle analog insilinlerin SCII pompa uygulamasindaki gibi coklu doz her ana 6giin ve
her ara 6gin 6ncesi alinan karbonhidrat degerine gére daha sik ve daha kug¢lk dozlarda
planlanmasi en uygun secenektir. Sadece ana 6giin éncesi gliinde Ui¢ doz bolus uygulamasinda
analog insulinlerde hipoglisemi orani daha yiksek reguler insulin protokollerinde.ise Ug¢li doz
uygulama da hipoglisemik ataklar daha az gérilmektedir.
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Bolus instlin planlamasinda daha sofistik ikinci ydntem karbonhidrat sayimina gére insiilin
uygulamasidir. Ogiinde alinan her grkH icin insiilin planlamasi, “Regiiler insdilin (IU / grkH)
=500 / Total instlin dozu (IU / giin) yada Analog insulin (IU /grkKH) = 800 / Total insilin dozu
(IU /glin)” formdllerine gére hesaplanmaktadir.

Diger énemli nokta 6gin 6ncesi ya da sonrasi kan sekerleri degerlerine gére insdlin ayari ve
dizeltme faktérl planlamasidir. Duzeltme faktérunin hesaplanmasi igin reguler ve analog
insdlinler icin iki ayri formdl kullanihir. Bunlar; “Reguler insilin diizeltme faktéri (IU/mg %
glukoz) = 1500 / Total insilin dozu (1U/ giin) yada Analog instlin diizeltme faktéri (I1U/mg %
glukoz = 1800 / Total insilin dozu (IU /glin)”. Bu formule gére 6giin 6ncesi saptanan kan sekeri
degerine gdre ihtiyac olan ek insiilin dozunun bulunmasi igin “Ogiin éncesi ek insilin dozu (IU)
= Bulunan Kan Sekeri (mg/dl) — ideal hedef kan sekeri (120 mg/dl) / Diizeltme Faktérii” formiili
kullanilir.

Bu bilgilerin 15131 altinda Brittle (ayari glg) diyabette insilin replasman tedavisinde en etkin
instlin planlamasinin giinlik diurnal ritme gére diizenlenmis bazal insdilin titrasyonu, karbonhidrat
sayimi ile hesaplanmig bolus insulin titrasyonunun ortak olarak planlandigi SCI insdlin inflizyon
pompa uygulamasidir.

Ikinci secenek gunluk insilin ihtiyacinin % 50’si olacak sekilde pre prandial 3'lu doz kisa etkili
instlin ve diger % 50 oranindaki bélimu sabah-aksam iki doz uzun etkili inslin olarak planlanmis
“Coklu Doz insiilin“ uygulamasidir.

Brittle diyabette inslin replasman tedavisinde 6ncelikli kural hipoglisemik ataklarin kontrolliddr.
Brittle diyabette aktif insllin tedavisi disinda, hedef HbA1C degerlerine ulasmak icin mutlak
etyopatogeneze yénelik tedavi planlamasi yapmak gereklidir.

Psikojenik nedenli Labil diyabette etkin bir psikoterapi, mide bosalma zamani uzun olan
hastalarda bolus instlinlerin 6gin sonrasina ¢ekilmesi, kontrinstliner sistem hormon hastaliklarina
bagli metabolik insilin rezistansinda hastaliga yénelik tedavi uygulamasi, insulin tedavi
basarisini artiran en énemli yontemlerdir.

Giin iginde sik hipoglisemik ve hiperglisemik ataklarla seyreden Labil Tip 1 diyabetli hastalarda
hedef HbA1C degerine ulasmak pratik olarak imkansizdir. Bu olgularda HbA1C degerlerini %
8’in altinda tutmak ilk hedef olarak alinmaldir.

Unutmamak gerekir ki, yeteri kadar instlinize edilmis Brittle Tip Diyabette HbA1C degeri hedef

degerin cok Ustlinde olsa bile kronik makro ve mikroanjiopati komplikasyonlari beklenenin
aksine uzun yillar gértlmeyebilir.
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GESTASYONEL DIABETES MELLITUS

Prof. Dr. Zeliha HEKIMSOY
Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklari Anabilim Dall,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Manisa

Gestasyonel diabetes mellitus (GDM), ilk defa gebelik sirasinda fark edilen veya baslayan
degisik derecelerde karbonhidrat intoleransi olarak tanimlanir. Gebelikte en sik goriilen medikal
komplikasyonlardan biridir. Sikhigr galismanin yapildigi toplumun 6zelliklerine, tarama ve tanida
kullanilan yéntemlere bagh olarak %1.3 ile %19.9 arasinda degismektedir. GDM gegciren
hastalarda ileride tip 2 DM gelisme riski 7 kat daha fazladir. Literatir verilerine gére bu
hastalarda, dogumdan sonraki 6. hafta ile 28 yil icerisinde tip 2 diyabet gelisme siklig1 %2.6
ile %70 arasindadir. Gebelik, insulin rezistansi ve hiperinsulinemi ile karakterizedir. Gebelikte
insulin rezistansi buyime hormonu, kortizol, insan plasental laktojen ve progesteron gibi
plasentadan salgilanan diyabetojenik hormonlara bagli oldugu distnulir. Ayrica artmis maternal
yag dokusu birikimi, egzersizin kisittanmasi, artmis kalori alimi insulin rezistansina katkida
bulunur. Pankreas beta hicreleri, gebelikte ortaya ¢ikan insulin rezistansini kompanse
edememesi durumunda GDM gelisir. GDM tanisi pankreas beta hiicresi defekti olan hastalan
tanimlar.

Asagidaki risk faktérlerinden her hangi birinin olmasi GDM riskini artirir:

1. Ailede, 6zellikle birinci derece akrabalarda diyabet éykisu varligi

Gebelik dncesi agirliginin ideal vicut agirigindan %110 daha fazla olmasi veya vicut
kitle indeksinin 30 kg/m2’'den fazla olmasi veya erken eriskin ddnemde ya da gebelikler
arasinda belirgin kilo alimi

Yasin 25'ten biiytk olmasi

Onceden 4.1 kg'dan daha agir bebek dogurmus olmak

Anormal glukoz toleransi éyklsinin olmasi

Tip 2 DM gelismesi ydninden riskli bir etnik gruptan olmak

Daha énce nedeni agiklanamamis perinatal kayip veya malforme ¢cocuk dogurma éykisu
Annenin dogum agirligi 4.1 kg'dan fazla veya 2.7 kg'dan az olmasi

9. Ik prenatal vizitte gliikoz(iri saptanmasi

10. Polikistik over sendromu

11. Glukokortikoid kullaniyor olmak

12. Esansiyel hipertansiyon veya gebelikle iliskili hipertansiyonun mevcut olmasi.

© N o g~

Bununla birlikte, genis, toplum bazli calismalarda GDM tanisi alan kadinlarin yarisinda yukaridaki
risk faktorlerinin olmadigi goértimustir.
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GDM icin tarama tim gebelere (Universal tarama) ya da GDM yéniinden riskli gebelere (selektif
tarama) yapilmasi konusunda diinyada tartismalar devam etmektedir. Gebe kadinlarin %90’inda
gebelikte glukoz tolerans bozukluklari igin risk faktérlerinin bulunmasi nedeniyle universal
tarama en iyi yaklasim gibi gériinmektedir. Yine, GDM taramasi icin en iyi tarama ydnteminin
(tek ya da iki asamali) hangisi oldugu konusunda da gériis birligi yoktur (Tablo 1). Ulkemiz de
dahil olmak Uzere pek cok toplumda iki agamali tarama ve tani yéntemi kullaniimaktadir. Dinya
Saglk Orgiiti (DSO) gebelerde diyabet tani kriterlerinin gebe olmayanlardaki gibi olmasini
Onermektedir. Tlrkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Derneginin (TEMD) kilavuzuna gére GDM
taramasi ve tanisinda kullanilan algoritma Sekil 1’de, GDM tarama/tani testleri ve kriterleri
Tablo 1’de verilmistir.

Asikar diyabet degerlerinin altinda gestasyonel hipergliseminin maternal, fetal ve neonatal
morbiditeler ile iligkisini saptamak igin planlanan Gebelikte hiperglisemi ve olumsuz sonuglari
calismasinda [Hyperglycemia and Adverse Pregnancy Outcomes (HAPO) Study], maternal
glukoz dizeyi (6nceki yillarda gebelik icin normal kabul edilen degerlerinde bile) ile dogum
agirhdi, sezaryen gereksinimi, neonatal hipoglisemi ve kord kani C-peptid diizeyi arasinda
lineer bir iliski oldugu gdsterilmistir. Bu iliskinin obezite, anne yasi, etnik farklilik gibi bircok
karistirici faktor icin diizeltmeler yapildiktan sonra da devam ettigi géralmastar.

Bu sonuglara dayanarak, Uluslararasi Diyabet ve Gebelik Calisma Grubu Dernegi (International
Association of Diabetes in Pregnancy Study Group, IADPSG) 2010 yilinda GDM igin 2 basamakli
tarama ve tani yénteminin terk edilmesini ve aclk plazma glukozu (APG), 75 gr glukozlu 2
saatlik OGTT kullanilimasini énermistir. Ocak 2011 yilinda Amerikan Diyabet Dernegi (ADA)
de bu dneriyi onaylamistir. Amerikan Jinekologlar ve Obstetrisyenler Birligi (American College
of Obstetricians and Gynecologists ACOG), henlz yarari gdsteriimemis yeni tani kriterlerinin
kullanimi ile tarama ve tedavi giderlerinin katlandigi ve GDM sikhginin arttigini ileri strerek
hala 2 basamakl yaklasimi ve Carpenter/Coustan veya National Diabetes Data Group (NDDG)
tani kriterlerini &nermektedir. IADPSG GDM tarama ve tani algoritmasi Sekil 2'de verilmistir.
IADPSG'ye gore ilk prenatal vizitte her kadinda (tip 2 DM sikligi yiiksek olan toplumlarda) veya
DM igin yiiksek riskli kadinlarda APG, A1c veya random glukoz él¢tilmelidir. ik prenatal vizitte
asagidaki kriterlerden birinin pozitif olmasi asikar diyabet tanisini koydurur:

»  Aclik plazma glukozu =126 mg/dl veya,
*  Alc>%6.5 veya,
» Random plazma glukozu > 200 mg/dl (APG veya A1c ile dogrulanmal)

APG > 92 mg/dl - <126 mg/dl (=126 mg/dl ise asikar diyabettir) olmasi durumunda GDM tanisi
konur. Eg@er ilk prenatal vizitte asikar diyabet veya GDM tanisi konulamiyorsa 24.-28. gebelik
haftalarinda 75 gr glukozlu 2 saatlik OGTT uygulanir ve bir pozitif sonu¢ olmasi (APG >92
mg/dl - < 126 mg/dl veya 1. saat plazma glukozu > 180 mg/dl veya 2. saat plazma glukozu >
153 mg/dl) GDM tanisini koydurur.
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Boylece IADPSG'ye gore, ilk defa gebelik sirasinda fark edilen DM asikar veya gestasyonel
DM olabilir. Obezitenin artmasi ile gen¢ kadinlarda tip 2 DM gérilme sikliginin arttigi ve bu
yas grubunda kan sekeri 8lciminin rutin olmadigi icin gebelige kadar DM tanisi konamayabildigi
ve atlanabildigi gerekge olarak sunulmaktadir. Asikar diyabeti gebelikte erken tanimak ¢ocukta
konjenital anomali gelisimini 6nlemede veya diyabet komplikasyonlarindan korunmada énemlidir.
GDM’un yakin ve uzun dénemdeki maternal, fetal ve neonatal komplikasyonlari Tablo 2’'de
Ozetlenmistir.

GDM'un tanisi 6nemlidir. Glnku uygun tedavi maternal ve fetal morbiditeyi, 6zellikle makrozomiyi
azalttigi randomize ¢alismalarin meta-analizinde gosterilmigtir. Tedavi tibbi beslenme tedavisi
(TBT), egzersiz (kontrendikasyon yoksa) ve gerektiginde insulin tedavisinden olusmaktadir.
Etkin bir tedavi saglanmasi icin hastanin evde kendi kendine kan glukoz takibi yapmasi
6nemlidir. TBT’nin amaci normoglisemiyi saglamak, ketozu énlemek, uygun kilo alimini ve
fetal iyilik halini saglamaktir. Ginlik kalorinin %40’ karbonhidratlardan, %20’si proteinlerden,
%401 yaglardan saglanmali ve tim 6ginlere (3 ana, 3-4 ara 6gin) dagitiimahdir. 5. Uluslar
arasi GDM calistayinda nerilen hedef glukoz degerleri:

*  APG<95 mg/dl
* 1.saat PG<140 mg/dl
« 2.saat PG<120 mg/dldir.

TBT ve egzersize ragmen, hedef glukoz degerlerine ulasilamazsa insulin tedavisi baglanmaldir.
Gebelerde kisa etkili insulin, hizli etkili anolog insulinler olarak aspart ve lispro, orta etkili NPH
insulin kullaniimaktadir. Cogu GDM’lu kadin dogum sonrasi normoglisemik olmakla birlikte,
sonraki gebeliklerde tekrar GDM gelisme riski ve takip eden yillarda prediyabet (bozulmus
aclik glukozu veya bozulmus glukoz toleransi)/asikar DM gelisme riski ¢ok yiksektir. Bu nedenle
GDM’lu kadinlarin hepsine, dogumdan sonraki 6.-12. haftalarda 75 gr glukoz ile oral glukoz
tolerans testi yapilmalidir. Sonu¢ normal ¢iksa bile hastalar takibe alinmali ve belirli aralarla
glukoz metabolizmasi degerlendiriimelidir. GDM’lu kadinlar, ¢ocuklarinda ileride gelisebilecek
komplikasyonlar (Tablo 2) yénlinden bilgilendirilmeli ve bu komplikasyonlar agisindan ¢ocuklar
izlenmelidir.
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Sekil 1. Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi’nin GDM tarama ve tani kriterleri

Gebeligin 24.-28. haftasinda tiim gebeler taramaya alinmalidir.
(GDM risk faktorleri varsa l.trimesterde tarama yapilmali,
normal ise diger tirmesterlerde de yeniden incelenmeli)

-

50 g glukoz ile 6n tarama testi
(glnun herhangi bir saatinde yapilabi

lir)

'

\ 4

l

1.5t PG <140 mg/dl |

Normal

1.st PG =140-180 1.st PG =180 mg/dl
mg/dl
l 100 g OGTT’ye gerek yok.
GDM gibi izle.
100 g OGTT
—| >2 deger > Gestasyonel
- APG 295 mg/d| yuksek ise Diabetes Mellitus

-

+ 1.st PG 2180 mg/dl
» 2.st PG 2155 mg/dl

GDM risk faktorleri varsa

* 3stPG2140mg/di| | 1 deger _ | Gebelikte bozulmus
yiksekise[ " | glukoz toleransi

3. trimesterde tekrar incele
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Sekil 2. Uluslar arasi Diyabet ve Gebelik Calisma Grubu Derneginin (IADPSG) GDM tarama ve tani
algoritmasi

24. gebelik haftasindan énce

v

APG, random plazma glukozu (RPG) veya A1c ile yiksek riskli

gebeler degerlendirilmeli

l * l

KONUSMA OZETLERI

APG<92 mg/dl APG292 mg/d| APG>126 mg/dl veya
veya ve A1c>%6.5 (standardize
A1c<%6.5 <126 mg/d yontemle dlglilmis) veya
veya RPG>200 mg/dl
RPG<200 mg/dl (APG veya Alc ile
dogrulanmalr)
\

Asikar DM
24.-28. gebelik ba;:'t\gste bagska teste
haftalari 75 gr gerek yok gerek yok
glukozlu iki saatlik

OGTT

Gebelik >24. gebelik haftasi

75 gr glukozlu 2 saatlik OGTT

v

APG>92 mg/dl -< 126 mg/dl veya
1. saat plazma glukozu > 180 mg/dl veya

2. saat plazma glukozu > 153 mg/dl

v

GDM
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Tablo 1. GDM tarama/tani testleri ve kriterleri
Test Verilen glukoz | Aglik Olcme Esik deger | GDM tanisi igin
veya kriter adi miktari (gr) zamani (mg/dl) gerekli anormal
sonug
. , >140
On’ targma test 50 Gerekli degil 1. saat veya 1
(O’Sullivan)
>130
Aclik >92
KAIEAPSG 75 Gerekli 1.saat >180 1
2.saat 21583
. ) Aclik >126
DSO 75 Gerekli 2 saat 5200 1
Aclik 2105
) 1.saat 2190
NDDG 100 Gerekli 2 saat =165 2
3.saat 2145
Aclik >95
Carpenter/Coustan . 1.saat >180
kriterleri 100 Gerekli 2.saat 2155 2
3.saat 2140
Tablo 2. Anne ve cocugu icin GDM riskleri
Anne Fetus Yenidogan Cocuk/Erigkin

Respiratuar

Dogum travmasi Hiperinsulinemi distress sendromu Obezite
Preeklampsi /gestasyonel ) . . ) . . )
hipertansiyon Kardiyomiyopati Hipoglisemi Tip 2 DM
Artm|§ d.o.gu.rr.1 |.nduk5|yon Ol dogum Hipokalsemi Metabolik
orani ile iligkili riskler sendrom

Polihidramnios

Gestasyonel yasa gore
blytk/Makrozomi

Hipomagnezemi

Sezaryen ile dogum

Dogum travmasi

Hiperviskozite

Preterm dogum

Polisitemi

Tip 2 DM

Hiperbilirubinemi

Metabolik sendrom

Kardiyomiyopati
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TiP 2 DIYABETTE BAZAL BOLUS INSULIN TEDAVISI

Do¢. Dr. Nur KEBAPCI
Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklari Anabilim Dal,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Bilim Dali, Eskisehir

Tip 2 diyabet tanisi konduktan sonra erken dénemden itibaren hastaligin patogenezini hedef
alan, yogun ve bireysellestirilmis tedavi uzun dénem komplikasyonlar azaltabilir. GinimUizde
instlinin normal fizyolojik salinim paternini taklit eden insdlin tedavisi siki glukoz kontroluna
ulasmada en ideal tedavi yaklasimlarindandir.

Fizyolojik insilin sekresyon paterninin 2 bileseni vardir:

I- Gidalarla uyarilan ve 2-3 saatte azalan BOLUS seklindeki insiilin sekresyon paterni; periferik
dokularda glukoz kullanimini saglarken endojen glukoz tretimini baskilar.

Il- Gin boyu devam eden BAZAL inslilin sekresyonu; karacigerde endojen glukoz Uretimi ve
periferik hedef dokuda glukoz reglileasyonu saglar.

Bununla birlikte tip 2 diabette insilin direncine ydnelik ve uzun dénemde beta hiicre rezervini
koruyucu ilaglar insulin tedavisiyle birlikte uygulanabilir. Tip 2 diyabetin patofizyolojisi hem
kompleks hem heterojendir, bu nedenle tedavinin hastalarin 6zelliklerine gére bireysellestiimesi
gerekir.

Tip 2 DM tedavi algoritmalarinda insilin bagslanmasi gereken olgularda éncelikle bazal insulin
tedavisi 6nerilmektedir, ancak prandiyal (bolus) insilin baslandiginda HbA1c daha ¢ok olguda
%7’in altina inmektedir dolayisiyla BAZAL-BOLUS insdlin tedavisi HbA1c hedefini yakalamada
en iyi secenek gibi gériinmektedir. Bazal insilin tedavisinde NPH, detemir ve glargin insulin,
bolus insilin tedavisinde ise regtiler, lispro, aspart, glulisin insilin kullanilabilir. Bazal bolus
insulin tedavisinde kilo artisi ve nokturnal hipoglisemi en sik gériilen yan etkilerdir. Nokturnal
hipoglisemi NPH instlinde daha sik gérilmektedir. Ayrica glinde 2-3 doz bolus, 1-2 doz bazal
insllin uygulamasi tedaviyi karmasik hale getirebilir, hasta uyumsuzlugu ortaya c¢ikabilir.
Bununla birlikte premiks (karisim) insdlinlerden farkh olarak, bazal bolus instlin tedavisinde,
gerektiginde bazal insllinde, gerektiginde bolus insilinde doz degistirebilme olanagi bulunmasi
hedef HbA1c diizeyine ulasmada kolaylik saglayabilir.

KAYNAKLAR

1. Executive Summary: Standards of Medical Care in Diabetes-2012. Diabetes Care 2012;
35, S4-S10

2. Riddle MC, Rosenstock J, Gerich J. The treat to target trial: randomized addition of glargine
or human NPH insulin to oral therapy of type 2 diabetic patients. Diabetes Care 20083;
26:3080-3086

3. Vaag A, Lund S. Insulin initiation in patients with type 2 diabetes mellitus: treatment guidelines,
clinical evidence and patterns of use of basal vs premixed insulin analogues. European
Journal of Endocrinology 2012; 166: 159-170
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KARISIM iINSULIN iLE UC DOZ TEDAVI

B Prof. Dr. Mustafa.ARAZ
Gaziantep Universitesi Tip Fakdltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dall,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Gaziantep

Klinik pratikte insdlin tedavisinin en sik endikasyonu maksimum oral antidiyabetik tedaviye
ragmen glisemik kontrollin saglanamamasidir. Bazal insllin tedavisi ve glinde iki kez premix
insllin tedavisi, insulin tedavisine baslangicta siklikla tercih edilen tedavi protokolleridir. Bu
tedavi protokolleri ile insulin dozunun arttirnimasina ragmen glisemik kontrol saglanamiyorsa
insilin tedavisinin yogunlastiriimasi gerekir. Ginde iki kez premix uygulamasinda glisemik
kontrolli saglamak icin doz arttirildiginda 6gle yemegi éncesi veya gece hipoglisemileri ile
karsilasilabilir. Ayrica bu uygulamada 6gle yemegi sonrasi kan sekerleri kontrol altina
alinamayabilir. insiilin tedavisini yogunlastirma seceneklerinden bir tanesi de giinde (¢ kez
premix insillin uygulamasidir.

ideal insiilin tedavi rejimi fizyolojik insiilin sekresyonunu en iyi taklit edendir. Fizyolojik insiilin
sekresyonu bazal ve prandiyal insilin salinimi seklinde olur. Bazal insilin salinimi hepatik
glukoz yapimini ve aghk glisemisini kontrol ederken, prandiyal insilin salinimi gida alimini
takiben olur ve postprandiyal glisemiyi kontrol eder. Bazal bolus-insulin tedavisi fizyolojik instlin
salinimini en iyi taklit eden insulin tedavi rejimidir. Ancak uygun hastalarda gliinde 3 kez premix
instlin uygulamasi bazal-bolus tedavisinin iyi bir alternatifidir. Tek bir insilin kalemiyle ve daha
az enjeksiyon ile glisemik kontrol saglanabilir. Klinik pratikte karsilasilabilen kalemlerin veya
bazal-bolus dozlarinin karistirimasi sakincasini tasimaz (Ornegin: Giinde 3 kez égiinlerden
6nce 10 U hizli etkili analog, 1 kez gece 30 U uzun etkili analog verilen hastanin, ginde 3 kez
o6gunlerden 6nce 30 U uzun etkili analog ve gece 10 U hizli etkili analog yapmasi gibi).

Ginde iki kez premix insilin tedavisinde 25/75 ve 30/70 premix insulinler siklikla tercih
edilmektedir. Bu uygulama, 6gle 6ginu éncesine toplam dozun %10’u kadar veya 4-6 U
eklenmesiyle yogunlastirilabilir. Kontrendikasyon yoksa metformine devam edilir. 25/75 veya
30/70 premix insilin preparatlariyla yapilan glinde 3 kez uygulamada 6gtnlere gére gunlik
doz orani 2:1:2 veya 2:1:3 seklinde ayarlanabilir. insiilin aspart 30/70 ile yapilan 1-2-3
calismasinda ginde Ug¢ enjeksiyon yapilan hastalarda ortalama %2 HbA1c dislsu olmus ve
hastalarin %77’sinde HbA1c hedefi olarak %7’nin altina ulasiimistir. Giinde 3 kez premix insulin
uygulamasinda hipoglisemi oranlarinda artis bildirilmemigtir.

Bazal-bolus insllin tedavisi ideal diyabet tedavisi olarak kabul edilmektedir. Bazal-bolus tedavi
rejiminde toplam dozun %40-50’si bazal, %50-60’t bolus olarak ayarlanir. Ulkemizde mevcut
bir baska premix insilin de instilin lispro 50/50 karisimidir. insilin lispro 50/50 ile giinlik insilin
dozunun %50’si bazal, %50’si 6gin 6ncesine karsilik gelir. Glinde 3 kez premix lispro 50/50’nin
bazal-bolus tedavi ile karsilastirnidigi bir calismada, HbA1c her iki tedavi rejimi ile de %7’nin
altina dismus (sirasiyla %6.95’e karsilik %6.78, p:0.02) ve premix lispro 50/50 bazal-bolus
tedavisine gére daha etkisiz bulunmamistir (esdegerlik sinirt %0.3). Kilo artisi ve hipoglisemi
her iki tedavi rejiminde benzer bulunmustur.

Sonug olarak tek instlin kalemiyle kolay uygulanabilen glinde 3 kez premix insilin uygulamalari,
yuksek hasta uyumlari ve ¢calismalarla gésterilmis etkinlik ve benzer hipoglisemi oranlari ile
bazal-bolus insilin tedavisinin uygun durumlarda iyi bir alternatifidir.
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GENETIGi DEGISTIRILMiS ORGANIZMA
(GDO) NEDIiR?

Prof. Dr. Selim CETINER
Sabanci Universitesi, Istanbul

Son yillarda arada bir parlayip sénen GDO haberleri tiketici olarak herkesin ilgisini ¢ekip
korkutmay! pek ala basariyor. Gegtigimiz 2011 yili icerisinde gazetelerde ¢cikan GDO haberleri
sayisi 1839. Bu sayiya dergilerde, radyo ve televizyon haberlerinde ¢ikanlar dahil degil. Bu
haberlerin hemen tamami GDO'larin insan ve ¢evre saghgi agisindan ne kadar tehlikeli oldugunu
anlatiyor; bazilari bilimsel kanitlar bile gdsteriyor.

Beslenme hepimiz icin cok hassas bir konu olmanin étesinde ¢ocuk sahibi annelerin bu konuda
daha da duyarli olmalari dogal. Burada insani rahatsiz eden beslenme konusunun GDO
tartismalarinda bazi gevreler tarafindan istismar edilmesi.

Bu konusmada 6nce GDO tanimi Uzerinde durulacak, ardindan da diinyada ve Tirkiye'de
hangi Urtnlerin GDO oldugu veya GDO’lardan Uretildigi, bunlarin beslenme agisindan tasidigi
6nem ve insan sagligi agisindan risk degerlendirmesine esas olan bazi temel konular son
bilimsel ¢calismalar 1s1ginda ele alinacaktir.

Son olarak da gazete haberlerinin aksine Tirkiye’de GDO tariminin yapiimadigi, dolayisi ile

insanlar tarafindan dogrudan tiiketilen gidalarda GDO bulunmadigr bilimsel arastirma sonuglari
ile agiklanacaktir.
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GENETIGi DEGISTIRILMIS ORGANIZMALAR
(GDO)’DA RiSK ALGISI

) Prof. Dr. Ali Esat KARAKAYA
Gazi Universitesi, Eczacilik Fakdltesi Toksikoloji Anabilim Dali, Ankara

Modern biyoteknolojinin Uriinleri olan genetik yapisi degistirilmis organizmalarin (GDO) tarimsal
Urnleri Uzerindeki tartismalar ¢ ana konu Uzerinde odaklanmaktadir. 1. Gevre (biyolojik
cesitlilik (izerine olumsuz etki), 2. Ekonomi (tohuma bagimlilik), 3. insan ve hayvan saghg
Uzerine etki.

2010 tarihli ve 5977 sayih Biyoglvenlik Kanunu, GD Urtin ekimini yasaklamistir. Bu durumda
biyolojik cesitlilik Gzerine olumsuz etki ve tohuma bagimlilik simdilik tartisma disinda kalmaktadir.
Ancak ithal edilen ve yem sanayi dahil ¢esitli alanlarda kullanilan GDO’ larin saglik Gzerindeki
etkileri konusunda toplumun bilimsel gerceklerle értismeyen negatif risk algisi Glkemizde gida
guvenligi tartismalarinda gtindemin ilk sirasinda yer almaktadir.

ilk GD gida olan Flavr Savr domatesin ABD’nde (iretildigi 1995 yilindan bu yana GD Urinleri
konusunda bilim insanlarinin givenlik degerlendirmesi ile tiketicilerin risk algisi arasindaki
fark giderek aciimaktadir.

Risk bir faaliyetteki istenmeyen sonuglarin gerceklesme olasihgidir. Ylrimekten, yemege
kadar en basit gunlik eylemler dahil, her faaliyet belli oranlarda risk tasir. Yasam “kabul edilebilir
risk” kavrami ile surdurdlebilir. Ancak ayni riskin algilanmasi uzmanlar ve uzman olmayan
sokaktaki insan arasinda farklar gdsterir. GD gida konusunda uzmanlarin risk algisi, bilimsel
verilere dayandigi icin bu riskin gerceklesme olasihgi ile uyumludur.

Tartismali konularda bilim kuruluglarinin géruglerinin referans alinmasi bilimsel temeli olmayan
iddialarla vakit ve enerji harcanmasini énleyecek tek yaklasimdir. GDO’ lar konusunda basta
Diinya Saglik Orgiitii ve bilimde referans noktalari olan iilkelerin bilim akademileri tarafindan
hazirlanan konum belgeleri, raporlar ve gérusler mevcuttur. Bu dokiimanlarin ortak gérisu
asagida 6zetlenmistir.

“Genetigi degistirilmis organizmalar birbirlerinden farkl iircinlerdir. insan sagligina etki yontinden
kategorik olarak timu gdvenli kabul edilemez. Her (riin ayri ayri glvenlik testlerinden gegirilmeli
ve risk degerlendirmesi sonucuna gére kullanima girmelidir. Bugtin ticarete konu olan driinler
(misir, soya, kanola, pamuk gibi) karsiliklari olan biyoteknoloji (riinli olmayan geleneksel
triinler kadar gtivenlidirler. Bugline kadar da bu drtinlerin tliketiminden dogan bir saglik
sorununa rastlanmamigtir”

GDO-saglik riski konusunda tlkemizde TUBITAK, TUBA gibi bilim kuruluslari ve tniversitelerin
dinyadaki esdegerlerinin aksine tek bir kurumsal gérisu yoktur. Toplumun risk algisi konunun
uzmani olmayan bir-ka¢ akademisyenin bireysel gikislari ile ydnetilmektedir. Alan timduyle bilim
disi iddialara terk edilmistir. Gida guvenligi gibi cok bilesenli bir konuda toplumun risk algisi
gercek riskler yerine suni risklere odaklanirsa bundan toplum sagligi zarar gorecektir. Ulkemizde
giderek kaosa evrimlesen GDO risk algisinin bilimsel gerceklerle drtiismesi icin bilim
kuruluslarimizin konuda goérus bildirmesi ve bu goérisler 1siginda yuritllecek bir risk iletisimi
calismasina ihtiyag vardir.
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TURKIYE’DE BESLENME ALISKANLIKLARI VE
FiZIKSEL HAREKETLILIK DUZEYi SAPTAMA ARASTIRMASI

Prof. Dr. Nazif BAGRIAQIK
Diyabet ve Obezite Vakfi Baskan, Istanbul

Prof. Dyt. Dr. Funda ELMACIOGLU

2012 yilinda Istanbul'da gerceklestirdigimiz “Saglik ve Beslenme Bienalinden” énce (ilkemizde
beslenme aligkanliklari ve fiziksel aktivite diizeyini saptayarak kongreye sunmak lzere
24 Ekim - 9 arahk 2011 tarihleri arasinda IBBS-Dlzey 1 icine alan 11 bdlgede 12 ilde bu
kantitatif arastirmay yaptik. 15 yas Ustl, ayda en az 1 kez ev disinda yemek yiyen A, B, C1,
C2, SES grubu kisiler taramaya tabi tutuldular. 12 ilde 1536 kisiyle 6nceden hazirlanmis soru
formuna bagh olarak yiiz, ylize gériisme teknigi ile veri toplandi. % 50.3 kadin,% 49.7 erkek
olan ve yas ortalamasi 36.3 olan 1536 kisi degerlendirildi. Arastirmaya katilanlarin % 37.6
bekar,% 54.7 evli, gérustlen Kisilerin hane nufusu ortalamasi 3.5tur.

Sosyo ekonomik statiisti iyi olanlar % 3.3, orta dlizeyde olanlar % 19.2, kétl olanlar % 33.3,
fakirlik hududunun altinda olan % 44 olarak bulundu. Gérustlen kisilerin ortalama hane geliri
2.077 TL dir. Egitim durumlarina bakildiginda % 30.5 ilk, % 43.6 lise, % 25.9 lniversite
ogretimi gérmusler. Demografik degerlendirmede: Kadinlarin boy ortalamasi 1.63, erkeklerin
1.74,8, kilo ortalamalari kadinlarda 63.3, erkeklerde 76.5 kg olarak bulundu.

Beslenme bilinci ve aliskanliklari sorusturuldugunda, katilimcilarin % 1.8 yediklerinin ve
gunlik kalori hesabini yaptiklari % 60.2 ise hicbir zaman yapmadiklar, tikettikleri gidalarin
ve iceceklerin besin degeri tablosunu okuma aliskanhginin % 3.3’de var oldugu, % 53.8’de
ise hicbir zaman okumadiklari ifade edildi.

Aliskanliklarin sorusturmasinda: Ev disinda ayda ortalama 14 kez yemek yendigi ortaya
kondu. Evde kahvalti etme sikligi ayda 20.7, 6gle yemegi yeme sikligi ayda 11.3, aksam
yemegi ayda 24.1'dir. Ev disinda kahvalti etme sikhgi ayda 7.7, 6gle yemegi ayda 17.4,
aksam yemegi ayda 5.0.

Ogiinlerde neler tiiketiliyor? Kahvaltida en cok ekmek, peynir, zeytin ve regel dgle ve aksam

yemeklerinde en ¢ok ekmek, corba, salata ve pilav tiiketilmekte, ara 6gunlerde ise tost, simit,
sandvi¢ ve biskuvi tiketiimektedir.
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iceceklerde neler iciliyor? Alkolsiiz iceceklerde en cok cay, kahve, ayran ve gazli icecekler
tuketiliyor maalesef sut ¢cok az igiliyor. Alkol kullanimi arastirmaya katilanlarda bir yil icinde
alkol kullanim orani % 26.6, kullanmayanlarin orani ise % 73.4’dir. En ¢ok tliketilen alkol bira,
raki, sarap ve votkadir. Arastiraya katilan kadinlarin % 18.1, erkeklerin % 35.3 alkol tiketmektedir.

Aktif olarak spor yapanlarin orani % 14.8 kadinlarin % 6.1, erkeklerin %23.6 spor yapiyor.
Yas ve kilo ilerledikge spor yapma orani dustyor. Spor yapmama nedeni soruldugunda:
% 71 zamani olmadig! i¢in, % 20.2 spor yapacak enerjisi yok, % 4.4’de spor yapacak yer yok
cevabini verdiler. Spor yapanlarin % 69 saglkh olmak icin %36’si eglence / hobi i¢in % 16.5
sosyallesmek icin yapiyorum yanitini verdiler.

Fiziksel aktiviteyi yapanlar % 63.1 ve bunun ¢cogunlugu yiriyUs ev isleri ve yiriyus seklinde
cevaplandirildi.

Spor ve Fiziksel aktiviteye olumlu yanit vermeyen ve tim katilimcilarin giinde ortlama 2.1
saat bilgisayar veya erlektronik aletlerle ugrastiklari, TV seyretme siresinin gliinde ortlama 2.5
saat oldugu gorildi.

Sonuc: Beslenme bilinci ve yeterli ve dengeli beslenme aliskanliklarinin toplumumuzda hala
gelismedigi, yemek 6gunlerinde buglin uygulanan beslenme seklinin alisiimis yéresel beslenme
seklinde devam ettigi, hazir gida ve atistirma dedigimiz besinlerin ara éginlerde sik¢a tlketildigi
ortaya ciktl.

Halkimizin diizenli spor ve fiziksel aktiviteye yeterince 6nem vermedi@i ve uygulamadigi, buna
karsin bilgisayar, elektronik oyunlar ve TV seyretmeye saatlece zaman ayirdigi ortaya konmus

oldu.

Biz beslenme uzmanlari ve egitimciler olarak topluma yol géstermek ve yardim yapmakla
gbrevliyiz, hikimet ve gérevlilerinde bu konuyu ciddiyetle takip etmeleri gerekir.
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TiP 1 DIABETES MELLITUS ve METFORMIN

Prof. Dr. Ercan TUNCEL
Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dal,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Bursa

Tip 1 diabetes mellitus (T1DM), pankreas beta adacik hicrelerinin destriksiyonu sonucu olusan
instlin eksikligi ile karakterize metabolik bir hastaliktir. Bu nedenle tedavisinde insulin replasmani
yapilmasi gerekmektedir. Tip 2 diabetes mellitus (T2DM), daha c¢ok yetiskinlerde gérulen,
temelde insdlin sekresyon dinamigi bozulmasi ve insilin direncinin patogenezde rol oynadigi
bir hastaliktir. Tedavisinde yasam tarzi degisikligi yanionda metformin ilk segenek olarak tim
dinyada kabul edilmektedir. Metformin (1,1-dimethyl biguanide hidroklorlir) biguanid grubu
oral antidiabetik ajandir. Klinik etkinligini temel olarak hepatik glukoz Uretimini inhibe ederek
gosterir, bununla birlikte intestinal glukoz alimini azaltma, periferik doku ve hepatik diizeyde
insulin duyarhhidini artirmaktadir. Anti lipolitik etkisini ise dolasimdaki serbest yag asit
konsantrasyonunu azaltip, glukoneogenezi baskilayarak géstermektedir. Metformin in vivo ve
in vitro ortamda adenozin monofosfat-aktive protein kinaz yolagini aktive ederek hepatositlerde,
iskelet kasi hiicrelerinde ve fare over dokusunda glikoz Uretimini azaltmakta ve yag asidi
oksidasyonunu artirmaktadir. Mekanizma tam a¢ik olmamakla birlikte adenozin monofosfat-
aktive protein kinaz yolagindaki treonin fosforilasyonunun metforminin bu etkisi i¢in gerekli
oldugu dlstniulmektedir.

T2DM’lu hastalarda metformin kullanimi ile hepatik glikoz Uretiminde azalma ve insulin
duyarlhginda artis sonucu glisemik kontrollin daha iyi saglandigi gézlenmis, metformin ile bu
hastalarda kullanilan ginlik oral antidiabetik ve insulin gereksiniminin azaldigr gértimustar.
Bu hastalarda metformin kullanimi ile sonucu A1c diizeylerinde, aglik plazma glikoz diizeylerinde
azalma, kilo kontrolu veya kaybi, serum triagilgliserol, VLDL ve LDL diizeylerinde ilimli azalma,
C-reaktif protein diizeylerinde azalma, trombosit aktivasyonunun inhibisyonu ve prokoagilan
faktor (6rnegin, faktdr VII ve fibrinojen gibi) dizeylerinde disme saptanmistir. Metforminin
yukarida bahsedilen etkileri nedeniyle, T1DM’lu hastalarda da kullanilabilecegi dustnulmistir.
Yapilan ¢alismalarda, metforminin kullaniminin Aic ve kilo degisimi Gzerinde anlamh etkisinin
olmadigi, plaseboya goére glnlik insulin ihtiyacinda ortalama 6 Unite, gtinlik bazal insulin
ihtiyacinda ise ortalama 4,5 Unite azalma oldugu gdésterilmistir. Yine metformin kullanan
hastalarda total kolesterol diizeylerinde azalma oldugu saptanmistir. Son yillardaki calismalarda,
metformin kullaniminin A1c diizeylerinde %0,7, giinluk insulin ihtiyacinda 8 unite, aglik plazma
glikoz dizeylerinde 4,3 mmol/ It azalma sagladigi bulunmustur. Lipid dizeyleri ile ilgili
calismalarda, total kolesterol ve LDL kolesterol diizeylerinde plasebo grubuna oranla anlamh
azalma oldugu goézlenmistir. Kilo kaybi agisindan da degerlendirilen hastalarda metfomin ile
izlem sirecinde anlamli kilo kaybi saptanmistir.
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Metforminin bazi ¢calismalarda artmis hipoglisemik olay sikligi ile birlikte olmasi, insulin bagiml
bu hastalikta insulin duyarliligini artirici etkisi nedeniyle olabilecegi gibi insulinin direk hipoglisemi
yapic etkisine de bagh olabilecegini diisiindirmektedir. Lipid profilinde iyilesme ya da kilo
kaybi ile kardiyovaskiiler risk dliizeyinde azalma hakkinda yeterli veri bulunmamaktadir. Mevcut
veriler ile metformin kullanimi agisindan kontrendike bir durum séz konusu olmadiginda kilolu
tip 1 DM hastalarinda ihmli yararlari géz éniinde bulundurularak kullanilabilirligi degerlendirilmelidir.
Etkinliginin ve tip 1 DM hastalarinda guivenle kullanilabilirliginin gdsterilmesi bakimindan daha
kapsamli ve karsilastirmali calismalara gereksinim oldugu diisiinilmektedir.
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GENC DIiYABETLILERI NASIL TARAYALIM, KAC MODY
VAKASINI TANIMLAYAMIYORUZ (ATLIYORUZ) ?

Prof. Dr. Canan OZYARDIMCI ERSOY
Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dall,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Bursa

Geng yastaki bir kiside hiperglisemi saptandiginda Tip 1 diyabet, Tip 2 diyabet ve MODY
(maturity onset diabetes of young) ayirici tanisi yapiimalidir.

Tip 1 diyabet genetik yatkinhigi olan siklikla genc yastaki zayif bireylerde pankreas  hiicrelerinin
yikimi sonucunda olusan otoimmun bir hastaliktir. Pankreas f hicreleri immun yikiminin
belirleyicileri adacik hiicre, insilin, glutamik asit dekarboksilaz (GAD) ve tirozin fosfataz
(IA-2) otoantikorlaridir. Tip 1 diyabetin baslangici akut ve gurdltalidir. Klinik belirtilerin ortaya
¢ikisi ile tani konulmasi arasinda gegen sire genellikle 4 haftadan azdir. Temel sorun insdlin
eksikligidir ve insilin tedavisi mutlak tedavi secenegidir.

Tip 2 diyabette ins(lin direnci ve rélatif insllin eksikligi vardir. Olgular tip 1 diyabete gére daha
ileri yastaki siklikla kilolu ya da obez kisilerdir. Genellikle insilin tedavisine gereksinim gériimez.
Tip 2 diyabetin uzun slire asemptomatik seyretmesi nedeniyle genellikle olgular ge¢ tani alirlar.
Tani kondugunda makrovaskuler ve mikrovaskiler komplikasyonlara rastlanabilir.

MODY otozomal dominant gegisli, f hiicre disfonksiyonu ile karakterize diyabettir. Endistrilesmis
Ulkelerde tim diyabetlilerin % 1-5’ini olusturmaktadir. Hastalik genellikle 25 yasindan énce
baslar. Otozomal dominant kalitilan monogenik defektler s6zkonusudur. MODY’de en az
6 farkli gende mutasyon séz konusudur. Otoantikor saptanmamaktadir. En sik gérilen form
olan MODY 3’te bir hepatik transkripsiyon faktéri olan hepatosit niikleer faktér (HNF)-1a’da
mutasyon oldugu gosterilmistir. MODY’lerde siklikla obezite ve insilin direnci gézlenmez. Bazi
formlarinda tani kondugunda makrovaskuler ve mikrovaskiler komplikasyonlara rastlanabilir.
Tedavide beslenme programi ve oral antidiyabetik ilaglar genellikle yeterlidir.

Dinyada ve llkemizde beslenme aligkanliklari ve fiziksel aktivite azligi nedeniyle cocukluk ve
genclik déneminde eriskinlerde oldugu gibi obezite sikhgr artmaktadir. Obeziteye baglh insilin
direncinde artis ile 2000’li yillarda, ¢ocukluk ve adolesan dénemi Tip 2 diyabeti tim dinyada
6nemli bir halk sagligi problemi haline gelmistir. Tip 2 diyabet tanisi konulma yasi ortalama
13.5 yila kadar inmistir. Tip 1 diyabetli cocuklarin %24l obezdir. MODY’lerde de obezite sikligi
artmistir. Eklenen obezite ile birlikte Tip 1 diyabet ve MODY olgularinda da insilin direnci
varligi gosterilmektedir. Tani esnasinda diyabet tipini belirleme zorunlulugu daha da énem
kazanmistir.
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Tum bu 6zellikler birlikte degerlendirildiginde aslinda tanimlanmayan siklikla Tip 2, daha nadiren
Tip 1 diyabet olarak kabul edilip izlenen MODY vakalarinin olabilecegdi, dogru taninin tedavi,
prognoz ve genetik danismanlik streglerini etkileyecegi agiktir. Bu nedenle MODY tanisi tim
olgularda akla getirilmeli, aile dykisU iyi alinmali, insilin direnci ve antikor varligi degerlendiriimeli
ve gerekli gérllen olgularda genetik arastirma yapilimalidir.
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INSULIN + DPP4 INHIBITORU KOMBINASYONU?

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

Hastalik stresi uzun olan, komorbiditesi olan ve insulin uygulamasi gerektiren tip 2 diyabetli
hastalarin tedavisinde birtakim giicliikler vardir. insiiline oral ajan ilavesiyle yapilan ve birbirine
benzer ézelliklere sahip hastalarin yer aldigi bazi ¢calismalar mevcuttur. Simdiye kadar insulinle
metformin, insilinle glitazon ve insilinle sulfonilire ¢alismalar yapilmistir. Bu ¢calismalarda
oral ajana insdlin ilavesinin, insilin ilave etmeksizin monoterapi olarak kullaniimalarina kiyasla
glisemik kontrolde daha fazla iyilesme sagladigi ortaya konmustur. Uygulanan bazi ilag
kombinasyonlari; glisemik kontroli saglamasi yanisira, hipoglisemi gibi bazi riskleri de
beraberinde getirmektedir.ilaglarin kontrendikasyonlarina bagli olarak tedavi secenekleri her
hastada uygun olamamaktadir. Bu agidan yeni oral antidiyabetik ilaclarin tedavide yeni
secenekler ortaya koyabilmesi bazi hastalar igin farkli bir tedavi firsati olusturmaktadir. Diyabet
tedavisinde yeni ilaglar olan Dipeptidil peptidaz-4 (DPP-4) inhibit6rlerinin metformin basta
olmak Uzere bazi oral antiyabetiklerle kombinasyon tedavisi uygulanmaktadir. DPP-4
inhibitérlerinin insdlinle kombinasyonu konusunda ise tedavi deneyimi heniiz yeterli degildir.
Burada DPP-4 inhibitérlerinin insilinle kombinasyonunun etkinligi ve glvenilirligi
degerlendirilecektir.

Bu konuda vildagliptin’in yer aldigi calismada, yiksek doz insilin tedavisine ragmen glisemik
kontrol saglanamayan hastalarda, instline vildagliptin ilavesiyle HbA1c’de anlaml olarak
saglandigi bildiriimistir. Ayni zamanda bu kombinasyonda ciddi hipoglisemi sikliginda azalma
kaydedilmistir. Yan etki sikhgi, insilinle vildagliptin kombinasyonunda, insulinle plasebo
kombinasyonuyla benzer sekilde bulunmustur. Bu kombinasyonun, kilo artisi yapmadigi
bildirilmistir. Ayrica lipid dizeyleri Gzerine de olumlu etkileri oldugu rapor edilmistir. DDP-4
inhibitérlerine insdlin ilavesi sagladigi faydalar yani sira bazi potansiyel olumsuz etkilere de
sahiptir. Hipoglisemi, insilin tedavisiyle iyi glisemik kontrol i¢in &nemli engeldir. Vildagliptin ile
yapilan ¢alismada hipoglisemi sikliginda azalma olmasi dikkat ¢ekicidir. Ayrica, 65 yas lzeri
kisilerin de yeraldi§i hasta grubunda hicbir ciddi hipoglisemi olayinin olmadigi bildirilmistir.
Hipoglisemi sikliginda bu azalmanin arkasindaki mekanizma belirsizdir. Son bir makalede
tartisildigi gibi, glukagon-like peptid-1’in etkileri, hiperglisemi varliginda glukagon saliniminin
baskilanmasiyla sinirli gézilkmemektedir. Bundan baska, alfa hiicreleri Gizerine dusik glukoz
seviyelerinin uyarici etkisiyle, hipoglisemi sirasinda glukagon seviyelerinin artmasi da
s6zkonusudur. DPP-4 inhibisyonunun pankreas alfa hiicre fonksiyonunu onardigi, bu suretle
pankreasin plazma glukoz seviyelerindeki degisiklikleri algilama ve cevap verme yeteneginde
diizelme sagladigi seklinde bir hipotez ileri stiriiimiistir. insiilin tedavisine sitagliptin kombinasyonu
da tip 2 diyabetli hastalarda kullaniimistir. Degisik insilin tedavi rejimleri kullanmakta olan
hastalara sitagliptin ilavesinin HbA1c duzeylerinde anlaml azalmalar sagladigi bildirilmistir.
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Saxagliptin ile insulin kombinasyonunun kullanildigi bagka bir calismada, bu kombinasyonunun
hipoglisemi riskini artmadig,, kilo artisina yol agmadigi ve glisemik kontrolde iyilesme sagladigi
sonucuna variimistir.

insiilin+ DDP4 inhibitdrii kombinasyonu uygulamaslyla tip 2 diyabetli hastalarda bazi olumiu
sonuglar bildiriimekle birlikte, bu tip kombinasyon tedavilerinin hem etkinligi hem de guvenilirligi
acisindan daha fazla bilgi birikimine ihtiya¢ vardir. Hangi insulin dozu ve insulin uygulama
sekilleriyle kullaniminin uygun olabilecegi gittikce daha da netlik kaznacaktir... Bunun igin,
DDP4 inhibitérlerinin farkli insilin tedavi rejimleriyle kombinasyon tedavilerinin karsilastirmali
calismalarla de@erlendiriimesi gereklidir.

KAYNAKLAR

1.

Fonseca V et al. Addiction of vildagliptin to insulin improves glycaemic control in type 2
diabetes. Diabetologia 2007;50:1148-55.

. Vilboll T et al. Sitagliptin, a selective DPP-4 inhibitor, improves glycaemic control when

added to insulin, with or without metformin, in patients with type 2 diabetes. ADA Congress
2009, New Orleans.

. Aguilar RB. Evaluation of algorithms for the management of patients with type 2 diabetes

mellitus:A perspective on the definition of treatment success. Clinical therapeutics
2011;33(4):408-24.

. Dunning BE, et al. Alpha cell function in health and disease: influence of glucagon-like

peptide-1. Diabetologia 2005;48:1700-1713.

. Ahren B et al. Twelve- and 52-week efficacy of the dipeptidyl peptidase IV inhibitor LAF237

in metformin treated patients. Diabetes Care 2004;27:2874-80.

. Yki-darvinen H. Combination therapies with insulin in type 2 diabetes. Diabetes Care.

2001;24:758-67.

. Yang, Lily P.H. Saxagliptin: A Review of its Use as Combination Therapy in the Management

of Type 2 Diabetes Mellitus in the EU Drugs: 2012 (72)2: 229-248

-60-



Ulusal

Diyabel
Kongresi

DIYABETIK BIREYE KANSER TARAMASI YAPALIM MI?
KIME? NASIL? NE ZAMAN?

Dr. Ayse CIKIM SERTKAYA
inénii Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dal,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar Bilim Dali, Malatya

Ozellikle Tip 2 diyabette bazi kanser tiplerinin gértilme sikliginin arttigina dair yayinlar vardir.
Diyabette kanserogenezin artmasindan; direk etkisi ile hiperglisemi, hiperinsulinemi ve
inflamasyon sorumlu tutulmaktadir. Ozellikle artmis insiilin ya da insiilin direncinin gesitli hiicre
ici mekanizmalar aracihgi ile hicre proliferasyonunun artmasina, apopitozun azalmasina,
hiicrenin invazif ve metastatik 6zellikler kazanmasina yol agtigr distintimektedir. Ayrica obezite,
sedanter yasam, hatali beslenme sekilleri ve ileri yas, bazi kanserler ile diyabet arasinda ortak
bilesenlerdir. Sorun bu veriler 1s1ginda diyabetik bir hastada kanser taramalar igin ézel bir
protokol uygulanip uygulanmamasi kararidir.

Pankreas kanserli hastalarin %50’sinde hastaligin baslangicinda ve hatta 2 yil ncesinde DM
oldugu bilinmektedir. Arastirmacilar uzun suredir diyabetik olanlarda pankreas kanseri riskinin
yaklasik 2 kat arttigini, ancak taramanin ekonomik olmadigini vurgulamistir. Normal saglkli
her bireyin 50 yasindan sonra yilda bir kez diyabet i¢in taranmasi gerekmektedir. Eger kan
sekeri yuksek bulunursa, pankreas géruntilenmesi yapiimasini éneren yaklasimlar sergileyen
Klinikler vardir.

Kronik hiperinsulinemi, kolon epitelinin ylksek enerji ile karsilasinca prolifere olmasi, ya da
yavaglamis pasaj diyabetiklerde artan kolorektal kanserlerden sorumlu tutulan mekanizmalardir.
Kolorektal kanser insidansi normal topluma gére diyabetik hastalarda %30 artmakta ve insilin
kullananlarda iki kat daha fazla gérilmektedir. Risk artisinin insilin tedavi stresi ve dozu ile
dogru orantili olarak arttigi bildirilmistir. 50 yasin Ustlindeki diyabetiklere de saglikli bireylere
Onerilen standart tarama programlari uygulanmasi ve instilin tedavisi baslanacaksa kolonoskopinin
daha erken yapilmasi 6nerilmektedir.

Diyabetik kadinlarda diyabetik olmayanlara gére meme kanseri riski %8-%20, meme kanserine
bagl mortalite %24, tim nedenlere bagl mortalite %49 artmaktadir. Ancak gunimizde genel
yaklasim diyabetik bir kadina da diyabeti olmayan kadinlara yapildig sekilde tarama yapiimasidir.
Gerek diinyada etkin diyabet cemiyetleri, gerekse onkoloji cemiyetleri heniiz olasi kanserler
icin diyabetik hastalara farkli bir tarama protokoli énermemektedir. Ancak yayinlanmis
calismalarin bu hastalarda, her bireye yapilmasi gereken rutin kanser taramalarinin ihmal
edildigini gosterdigi de unutulmamaldir.
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DEVAMLI GLUKOZ iZLEMi KIMLERDE GEREKLIDIR?

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

Diyabetli bireyler glisemik kontrol sirasinda hipoglisemiden ve hiperglisemiden kaginirken
gunlik pratikte gesitli sorunlar yasamaktadirlar.Hem ciddi hipoglisemi, hem de asiri hiperglisemi
mental ve fiziksel fonksiyonlar lizerine olumsuz etkiler gdstermektedir. Ayrica glisemiyi normal
sinirlar arasinda tutmanin diyabetin makro ve mikrovaskdiler komplikasyonlarini anlaml oranda
azalttigi bilinmektedir.

Portabl cihazlarla gunde birkag kez kapiller kan glukoz 6l¢ctimi halen sik kullanilan bir ydntemdir
ve hastaya glisemi ydnetiminde rehberlik etmektedir. Ancak sik spot glukoz érnekleme ile dahi
bazi hastalar glisemik diizeylerini tam olarak saglayamamaktadir.

Devamli glikoz izleme sistemi, derinin altina yerlestirilerek viicuttaki glikoz diizeylerini kesintisiz
olarak izleyen minik bir sensér ile glikoz élcimlerini her 1-10 dakikada bir kaydeden ve
gérintuleyen bir monitérden olusmaktadir. Kesintisiz glikoz izleme sistemi, glikoz dizeyindeki
artislara veya dusuUslere karsi uyarida bulunabilir ve glikoz diizeyinin zaman i¢indeki durumunu
tam ve dogru bir sekilde gérintllemek icin bilgisayara aktarilabilir.

Devamli glukoz izlem sistemi glinliik ya da uzun sireli izlem amaciyla veya da standart glukoz
izleminin yerine kullaniimamaktadir.Yalnizca HbA1c ve standart kendi kendine glukoz 8lgimi
ile saptanamayacak glukoz diizey fluktuasyonlarini ve trendi belirlemek amaciyla kullaniimaktadir.
Ornegin bu sekilde geceleri tehlikeli diizeylere diisen glukoz diizeyleri, yemekler arasinda asiri
yukselmeler veya sabah erken glukoz artiglar yakalanabilmekte, diyet ve egzersizin kan
glukozunu nasil etkiledigi degerlendirilebilmekte ve buna gére de tedavi diizenlenebilmektedir.

Amerikan Diyabet Dernegi 6zellikle hipoglisemiyi algilayamayan tip 1 diyabetli olgularda bu
yontemin kullanilabilecegini, aslinda sik hipoglisemi yasayan tim hastalarda yararl olabilecegini
bildirmektedir.

Amerikan Endokrin Dernegi de bu yéntemi énermektedir ve hastanede yatan eriskinlerde,
ayaktan cocuk ve addlesanlarda ve ayaktan eriskinlerde kullanimina yénelik ayrintili bir klavuz
yayinlamiglardir.
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DIYABET TEDAVISINDE TUZAK: HIPOGLISEMI

Dr. Serpil SALMAN
Acibadem Universitesi Tip Fakdiltesi, ig Hastaliklari Anabilim Dall,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dall, Istanbul

iyi glisemik kontroliin hem tip 1, hem de tip 2 diyabetli hastalarda, morbidite ve mortaliteyi
azaltic etkileri kesin olarak kanitlanmistir. Ancak, insilin sekresyonunu uyaran gruptaki oral
antidiyabetiklerle veya insulinle tedavi edilen hastalarda hipoglisemi riski vardir. Siki glisemik
kontrol saglamak i¢in genellikle daha fazla ilaca - daha agresif tedaviye ihtiya¢ duyulur. Bu
durum hipoglisemi riskini artirir. Dolayisi ile hipoglisemi, diyabet tedavisinin basarisini sinirlayan
6nemli bir engeldir.

insiilin kullanan bir hasta yilda birkag kez agir hipoglisemi yasayabilir. Béyle bir hastada
kontrinsiliner sistemde yetersizlik varsa, hem hipogliseminin hissedilmesi ile ilgili hem de
cevaben kan sekeri yikselmesi ile ilgili problem goérilur, bdylece hipogliseminin hem siklig
hem de getirecegi riskler artar.

Hipogliseminin morbidite ve mortalitesinin daha fazla olmasi nedeni ile kiiclik cocuklar, yaslilar
ve hipoglisemiden habersizlik gelismis tip 1 diyabet hastalarinda ¢ok siki glisemik kontrol
hedeflenmemelidir. Ancak bu riskin getirdigi korkunun tedavi uygulamayi engellemesine de
izin verilmemelidir. Aldigi tedavi nedeni ile hipoglisemi riski olan hastalarda, hastanin kendisi,
ailesi ve diger yakin ¢evresi hipogliseminin belirtileri, korunma yollari ve tedavisi hakkinda
egitilmelidir.
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HER DIYABETLI HASTAYA RAS BLOKAJI YAPALIM MI?

Prof. Dr. Nuri CAKIR
Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklari Anabilim Dall,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Ankara

Diyabetes mellitus, 6zellikle tip 2 Diyabetes mellitus, giderek daha énemli bir saglik sorunu
haline gelmektedir. Tip 2 diyabetes mellitus’lu olgulara, siklikla obezite,hipertansiyon dislipidemi
eslik etmektedir. Bunlarinda varhiginda, diyabetes mellituslu olgular, kroner kalp hastaligi,
periferik damar hastaligi ve inme icin yuksek risk tagimaktadir. Anjiotensin Il, diyabete 6zgi
komplikasyonlarin gelismesinde ve ilerlemesinde 6nemli rol oynamaktadir. Anjiotensin-konverting
enzim inhibitorleri (ACEi) ve anjiotensin reseptor blokorleri (ARB) ile renin-anjiotensin sisteminin
(RAS) bloke edilmesi, diyabetik hastalarda, bébrek ve kalp-damar komplikasyonlarinin
azaltilmasinda yararli olmaktadir. RAS’blokaji ayni zamanda, diyabetes mellitusun gelismesinin
engellenmesinde de dnemlidir. RAS’in aktivitesi, insllin direnci ve pankreas pB-hiicresi
disfonksiyonu ile birliktedir. Kemiricilerde, hipergliseminin, pankreas B-hicresi, adipoz doku,
iskeler kasi gibi dokularda, Anjiotensin —Il (Ang-Il) gibi bazi RAS komponentlerinin ekpresyonunu
artirdigr gosterilmistir. Ayrica Ang —ll, pankreas p-hiicrelerinde insilin salgilanmasini azaltmakta,
iskelet kasi ve yag dokusunda insilin duyarhhdini azaltmaktadir. Hipertansiyonlu olgularda
ACEi ve ARB ile yapilan genis klinik calismalarda, bu ilaglarin kullanimi ile hipertansiyonlu
olgularda, diyabetes mellitus’un ortaya cikisi engellenmektedir. Bu konuda yapilan, metanalize
gore, ACEi ve ARB tedavisi ile, tip 2 diyabetes mellitus insidansi % 22-30 oraninda azalmaktadir.
Cesitli kilavuzlarda, diyabetli olgularda, mikro /makro albumindri varligi, hipertansiyon tedavisinde,
ilk adimda ACEi veya ARB ile RAS blokaji énermektedir. ilk olarak bu ilaglar énerilsede, kan
basinci kontrol altina alinamamakta, cogu diyabetik olgularda kombinasyon tedavisine gereksinim
duyulmaktadir. Diyabetes mellituslu olgularda RAS blokajinin t¢ farkh yond vardir.
1) ACEi ve/veya ARB ve diger ilaglarla kombinasyonlarinin, kan basincini kontrol kapasiteleri
2) Hedef organ hasarinin énlenmesi veya geriletiimesi 3) Hastalarda gelisme riski fazla olan
kalp ve damar hastaliklarindan korumak.1) RAS blokaji yapan ilaglar, kan basincinin kontrollinde
tek basina veya diger ilag kombinasyonlari ile birlikte oldukca etkili goriillmektedir. Ozellikle
hidroklorotiyazid grubu dilretikler ve/veya calsiyum kanali ile birlikte, kombinasyonlar éncelikle
tercih edilmektedir. 2) Diyabetik olgularda, mikroalbuminuri ortaya ¢ikisinin engellenmesi ve
proteinurinin azaltiimasi gibi, bébrek koruyucu etkileri ¢esitli ¢calismalarda gdsterilmistir.
BENEDICT, ADVANCE gibi calismalarda, kan basinci kontrolu ile birlikte, RAS blokajinin,
albumindriyi azalttigi, normale gevirdigi, ileri diyabetik nefroapatiye gidisi 6nledigi gdsterilmistir.
RAS blokaji ile albumindrinin azaltiimasi, kalp-damar sistemini korudugu, LIFE ve RENAAL
gibi calismalarda gésterilmistir. Sol ventrikil hipertrofisi dikkate alindiginda, BENEDICT
calismasinda Trandolapril'in, TRANSCEND c¢alismasinda Telmisartan’in kardiyak degisiklikleri
onledigi ortaya konmustur, Ca kanal blokor( ile kombinasyon, bu etkiyi daha belirgin hale
getirmektedir.
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Diyabetik hastalarda, kardiyovaskiler hastalik riski fazla oldugundan, kalp damar hastaligindan
ve buna bagh élimlerden korumak icin, RAS blokaji zorunludur. HOPE, EUROPA ve PEACE
gibi caligmalarda bu etkileri gésterilmistir. Bu ilaglarin antitrombotik olasi ézellikleri de bu ac¢idan
kullaniimalarini gerekli kilmaktadir. Her diyabetliye RAS blokaji gerekli degil diyenler, tartismada
U¢ nokta Uzerinde durmaktadirlar; 1)normal albumin atilimi olan, tip2 diyabetes mellituslu
olgulardaki etkileri? 2) Kalp-damar hastaliklari riskini azaltmada diger antihipertansiflere oranla
Ustin madur? 3) Kalp koruyucu etkisi, antihipertansif etkisinden disindaki etkilerinden
(vazokontriksiyon, trombosis su ve tuz tutulmasi, oksidatif stress, inflamasyonu azaltmasi gibi)
bagimsiz midir?

TUm bu nedenlerle, diyabetik hastalarda tani konuldugu anda,kan basinci yiksek veya normalin
st sinirinda ise, ACEi ve ARB tedavisinin baslaniimalidir. Mikroalbuniniri gibi, hedef organ
hasar belirtileri varsa, kan basinci normal olsa bile, ACEi veya ARB ile RAS blokaji énerilmektedir.
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HER DIiYABETLi HASTAYA
ANTI-PLATELET VERELIM Mi?

Prof. Dr. Mustafa Kemal BALCI
Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, lc Hastaliklari Anabilim Dal,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar Bilim Dali, Antalya

Hayir her diyabetli hastaya vermeyelim.

Diyabetli hastada kardiyovaskdler olay risk hesabi yapalim. Diyabetik hastalarda 10 yillk
kardiyovaskdler olay riski % 10’dan fazlaysa primer 6nleyici olarak antiplatelet tedavi verelim
(75-162 mg/glnde).

50 yasin Uzerindeki erkek, 60 yasin Uzerindeki kadin diyabetiklerde asagidaki risk faktérlerinden
biri varsa antiplatelet tedavi vermeyi gerektirir (kanit dizeyi C). Bu risk faktorleri yoksa
verilmemelidir (Kardiyovaskuler diizeyi ek risk faktérlerinin yoklugunda % 5'in altina diser).

Major Risk faktorleri;

Ailed kardiyovaskuler hastalik hikayesi,
Hipertansiyon,

Sigara igme

Dislipidemi

Albumindri

Mindr risk faktérleri varliginda 10 yillik kardiyovaskiler olay riski % 5-10 arasindadir. Bu kisilerde
klinik olarak karar vermek gereklidir (kanit diizeyi E). Kardiyovaskuler olay geciren diyabetiklerde
sekonder olaylari énlemek icin aspirin kullaniimalidir (Kanit Dlizeyi A). Aspirin allerjisi olanlarda
clopidogrel 75 mg/gtinde kullaniimalidir (Kanit diizeyi B). Aspirin ve clopidogrel kullanimi akut
koroner sendrom sonrasi 1 yila kadar kullanilabilir (Kanit diizeyi B). Primer énlemede farkli
calismalarda aspirin tedavisinden erkek diyabetiklerin kardiyovaskdler olay azaltmak agisindan
daha fazla yarar gérdigi gosterilmistir. Kadinlarda ise bu yarar stroke gelismesini énlemek
seklinde kendini géstermektedir.

Kullanilacak Doz;

En az zararli olacak dozun en disik doz oldudu; yiksek dozlarda daha fazla yarar elde
edilemedigi duslnulirse kullanilacak doz 75-162 mg/giin dozu en uygun olanidir. Aspirin
direncinin diyabetiklerde daha ylksek doza ihtiya¢ oldugunu gdésteren bazi ¢alismalar olsa da
yeterince guglu veriler yoktur.
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iYiSi VE KOTUSU iLE METABOLIK CERRAHI
CERRAH GOzU iLE

i Prof. Dr. Ahmet TURKCAPAR
Ankara Universitesi Tip Fakdltesi, I¢ Hastaliklari Anabilim Dall,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Ankara

GlUnumuzde sismanhgin medikal tedavisi yeterli sonucu almaktan uzaktir. Medikal tedavi ile
hastalar kilo verselerde hastalarin %90-95 i verdikleri kilolari 2-3 yil icerisinde geri alirlar. Bu
nedenle tibbin gelismis oldugu llkelerde cerrahi tedavi kalici tedavi olarak goérdlir ve son
yillarda sayisi hizla artmaktadir.Cerrahi yontemlere basvurmadan 6nce hasta detayli analizlerden
gecirilmeli ve obezitenin herhangi bir genetik, endokrin, nérolojik (hipotalamik fonksiyon
bozuklugu gibi) patolojiden veya ila¢ kullanimindan kaynaklanmadigi ortaya konmalidir. Aksi
halde nedene yénelik tedavi tecih edilmelidir.Morbid obezitede, cerrahi girisim igin hasta
secgerken, American Society of Bariatric Surgery'nin endikasyonlarina uyulmaktadir.

= Vicut kitle endeksi 40'in izerinde olan veya 30-40 arasinda olup eslik eden hastalik
durumlarinda (hipertansiyon, diabetes mellitus, uyku apne send., artrit).

* 18-60 yas arasi

» Obezitenin en az 3 yildir var olmasi

* Hormonal hastaliklarin bulunmamasi

« llag ve diyet tedavisine ragmen, en az 1 yildir kilo veremeyenler

+ Alkol ve ilag bagimlisi olmamak

» Hastanin uygulanacak yontemi anlamasi ve ameliyattan sonra uyum saglayabilecek durumda
olmasi

» Kabul edilebilir ameliyat riski, olmasidir

Morbid obezite ameliyatlari teknik olarak tg¢ farkli grupta toplanabilir.

Bunlar;1.Sadece gida alimini kisitlayan ameliyatlar,2. Malabsorpsiyon yapan ameliyatlar,
3. Hem malabsorpsiyon hem de gida alimini kisitlayan ameliyatlar,

Glnimuzde yemek alimini kisitlayici, (gastrik Band-Kelepcge) ve sleeve gastrektomi(tiip mide)
ile kisitlamaya ilave olarak yenilen yemegin sindiriminide azaltici (Gastrik Bypas) operasyonu
on plandadir. Obezite ameliyatlarinin hepsi giinimuzde laparoskopik olarak yapiimaktadir.
Gastrik band operasyonunda hastanin gida alimi kisitlanir. Bilimsel ¢calismalar bu operosyonla
hastalarin fazla kilolarinin ortalama %50-60 diizeyinde verebildiklerini gdstermektedir.Son
yillarda, metabolik etkinliginin sinirli olmasi, ge¢ dénem komplikasyonlari nedeni ile sadece
secilmis az sayida hastaya uygulanan bir ydntemdir.
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Metabolik etkinligi, hasta daha kilolarini vermeden postoperatif ilk haftada ortaya gikan gastrik
Bypass ve Sleeve gastrektomi (TlUp mide)ginimizde en ¢ok tercih edilen morbid obezite
operasyonlaridir. Laparoskopik sleeve gastrektomisi (LSG) fundusun midenin blyik
kurvaturundan korpus ve kismen antrumun rezeksiyonu ile midenin adeta tip seklini aldigi
kisitlayici bir operasyondur.Biliyopankreatik diversiyon (BPD) ise predominant kétu-emilimci
kabul edilen proseddurlere bir 6rnektir. Bu operasyonda, yutulan gidalar mideden ileuma
yonlendirilir, proksimal bagirsagin ciddi bir kismi bypass edilmis olur. Roux-en-Y gastrik bypass
(RYGB) iki mekanizmay! birlestiren bir prosedirdur, proksimal midede kiguk bir pos yaratir
ve roux-en-Y gastrojejunostomi ile yutulan besinleri jejunuma yollar. Fakat yeni arastirmalar
bunun hormonal sistemde dahil olmak Ulzere farkli mekanizmalari da etkilendigini
gostermektedir.Gastrik bypass operasyonunda fazla kilolarin %70-80 i verilebilmektedir.Seker
hastaligi, yiuksek tansiyon beraberinde olan sisman hastalarda 6zellikle gastrik by pass
operasyonu 6nerilmektedir. Bariatrik cerrahi obezitenin mimkun olan en etkili tedavisidir.. En
cok uygulanan RYGB, esasli bir kilo kaybi ve obezite ile alakali komorbid durumlarda -6zellikle
tip 2 diyabet mellitus (tip2 DM)- iyilesme saglar. Diyabetik hastalarin ortalama %84’inde RYGB
sonrasi tam bir tip2 DM iyilesimi gézlenirken, yliksek tansiyon olan hastalarinda %65 de hastalik
ortadan kalkmaktadir.

Adjustable Roux-en-Y Biliopancreatic
Gastric Banding Gastric Bypass Diversion

« Sekil 1 - Ug standart bariatrik operasyon. Turuncu cizgiler yutulan gidanin yolunu, yesil
cizgiler ise biliyopankreatik salgilarin yolunu belirtmektedir.

SLEEVE GASTREKTOMI (TUP MIDE)
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YENI INSULINLER

Dog. Dr. Sibel GULDIKEN
Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklari Anabilim Dall,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Edirne

instilin glukoz diizeyinin kontrol edilmesinde kullanilan en énemli ilagtir. Diyabet hastalarinin
komplikasyonlardan korunabilmeleri i¢in uygun zamanda insdlin tedavisinin baslanmasi ve
yogunlastiriimasi gerekmektedir. Fakat enjeksiyon seklindeki kullanim, farmakokinetik farkliliklar,
hipoglisemi riski, kilo artisi, yasam kalitesi degisimleri, karmasik tedavi protokolleri ve maliyet
gibi gesitli sorunlar insilin kullanimini sinirlandirmaktadir. Bu nedenle giintimiizde farkli kullanim
sekillerine ve etki 6zelliklerine sahip insulinlere yonelik arastirmalar sirmektedir.

Bir maddenin ilag olarak kullanilabilmesi icin olduk¢a uzun ve zorlu agsamalardan gegmesi
gerekir. Kimyasal bilesik “klinik 6ncesi faz” déneminde cesitli deneysel ¢alismalarla etkinlik ve
giivenirlik agisindan degerlendirilir. Gelistirilmesine karar verilen iriin ilag ve Gida Dairesi ile
Yeni ilag Arastirmalari onaylarini aldiktan sonra “klinik gelistirme fazlari”’na alinir.

Faz 1 calismalari; Grinun guvenli doz arahiginin, tolerans ve farmakokinetik 6zelliklerinin
incelendigi dénemdir. Az sayidaki saglikli olguda arastirmalar yapilir. Glnimuzde gesitli firmalar
tarafindan modifiye edilmis insulinlerin oral (HIM2, NN1952) ve sublingual kullanimlari bu fazda
incelenmektedir. Ayrica glinde tek doz olarak kullanilan uzun etkili bir insilinin de (LY2963016)
faz 1 calismalari devam etmektedir.

Uriinlerin hastalar tizerinde etkinlik, yan etki, doz-cevap verilerinin incelendigi dénem faz 2'dir.
Bu fazda rekombinan yolla hazirlanan insan hyalurinazinin (rHuPH20) c¢esitli insulinlere ilave
edilerek kullanimi incelenmektedir.

Faz 3'te gerekli onaylar alindiktan sonra driin ¢ok merkezli, ¢cok uluslu, ¢ift kor olarak klinik
etkinlik ve yan etki agisindan incelenir. Genelde ¢alismalara 1000-3000 hasta alinir. Technospere
insiilin gibi inhale instilinlere ydnelik calismalar faz 3'te devam etmektedir. inhale insilinlerin
kullanimini kolaylastiracak araclara yénelik ¢calismalar da bu fazda strdirilmektedir. Faz 3
calismalari devam eden bir diger insilin ise ultra-uzun etkili insilin olarak isimlendirilen
dealidec'tir. ilag olarak kullanimi igin gerekli onay beklenmektedir. Onay alindiktan sonra uzun
sUreli (juveni!i*il- v~rileri faz 4 calismalari ile elde edilecektir. Yeni jenerasyon insllinler olarak
degerl :ndiri en hizl stkili insulin analogu (VIAject), uzun etkili bazal insilin analogu (NN1250),
bcai- wuius cin'nligi olan karigim insulinlere (NN5401) ait calismalar da strmektedir.
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GLUKOKINAZ AKTIVATORLERI

Doc. Dr. Gékhan UCKAYA
Glilhane Askeri Tip Akademisi i¢ Hastaliklari Anabilim Dall,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Ankara

Diinya capinda Tip 2 Diabetes Mellitus (T2DM) endemisi yasanmaktadir. Bunun kaynaginda,
sedanter yasam tarzi ve bati tipi yliksek kalorili beslenmenin ortaya c¢ikardigi artan yag kitlesinin
neden oldugu metabolik bozukluklarin yer aldigi distunliimektedir. Artan diyabetik sayisi,
diyabet ve komplikasyonlarinin sagaltiminda yiksek tedavi maliyetlerine yol agmakta, toplumlarin
saglik finans sistemlerini tehdit etmektedir. T2DM tedavisinde daha etkin tedavi yéntemlerinin
ve ilaglarinin kesfedilmesi igin 90’ yillardan itibaren biyuk yatirimlar yapiimis ve ila¢
arastirmalarina hiz verilmistir.

Glukokinaz aktivatérleri (GKA) de bu arastirmalarda kesfedilen yeni ilag gruplarindan biridir.
2003 yilinda Science dergisinde ilk preklinik uygulamalari yapilan ajanin yayinlanmasini izleyen
yillarda, ylze yakin GKA molekdill icin patent basvurulari yapilmistir. Bu giin on bes ilag
firmasinin kendi GKA’leri icin calismalar yurittikleri bildirilmektedir. Bazi GKA ilaglar igin Faz
II-1l galigmalari yapilmaktadir. Birkag yil iginde onaylanmis GKA ilaglarin klinik kullanim igin
piyasaya sunulacagi 6ngérilmektedir.

Baglica metabolik etkilerini hepatosit ve beta hiicresinde gdsteren ve “glukoz senséri” olarak
tanimlanan glukokinaz enzimi, glukolitik yolagin ilk basamaginda fosforilasyon yapan bir
hegzokinaz dir. Bu gline dek klinik sonuglara yol agan 200 civarinda glukokinaz gen mutasyonu
tanimlanmis olup, bu mutasyonlardan besi aktive edici mutasyondur. Bu aktive edici glukokinaz
gen mutasyonlari “hiperinsulinemik hipoglisemiye” yol agmaktadir. Bu nedenle T2DM tedavisinde
GKA’lerinin kullanimi gercekgi bir yaklasim olarak degerlendiriimelidir.

Bu sunusta, GKA'nin karbonhidrat metabolizmasi Gzerine etki mekanizmasi, diyabetik stregler
tzerine etkisi ve T2DM hastalarinda klinik kullanimlarinin sonuglari tartisilacaktir.

-71-

KONUSMA OZETLERI



KONUSMA OZETLERI

Ulusal

Diyabel
Kongresi

UZUN ETKIiLI GLP-1 ANALOGLARI

Do¢. Dr. Ramazan SARI
Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dal,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar Bilim Dali, Antalya

Tip 2 diyabetes mellitus insilin direnci ve beta hiicre kaybinin birlikte bulundugu bir hastaliktir.
Glukagon benzeri peptid 1 (GLP-1) ve glukoz bagimli insilinotropik peptid (GIP) barsak kaynakli
(jejenum ve ileumda bulunan L hiicrelerinden salgilanmakta) inkretin hormonlar olup pankreas
beta hiicreleri Gizerinde bulunan reseptodrlerine baglanarak insilin salgilanmasini uyarirlar.
Ogin sonrasi salgilanan instilinin %70'i bu inkretin etki sayesinde salgilanmaktadir. insiilinotropik
etki glukoz bagimlidir ve bu ézellik nedeniyle hipoglisemi riski azdir. Tip 2 diyabetli hastalarda
inkretin etkinin de azaldigi g6sterilmis olup inkretin etkiyi artiran ilaglar yeni bir tedavi secenegi
sunmaktadir.

Dogal GLP-1’in plazma yari é6mr{ 1-2 dakika olup DPP-IV enzimi tarafindan hizla inaktif
metabolitlerine ¢evrilir. Bu nedenle tip 2 diyabet tedavisinde kullaniimak amaciyla bu enzime
direncli GLP-1 agonistleri gelistiriimistir. Bunlardan ilk gelistirilen molekll eksendin-4 molekultdur.
Bu molekiliin aminoasit yapisi insan GLP-1 i ile %53 oraninda benzerlik géstermesine ragmen
GLP-1 reseptérine afinitesi benzerdir. DPP-IV tarafindan inaktive edilemedigi i¢in yari émrl
uzundur. GlUnumduzde klinik uygulamada GLP-1 analoglarinin giinde iki kez ve bir kez uygulanan
formlar vardir. Sentetik bir eksendin-4 tiirevi olan exenatide 2005 yilindan beri Amerikada tip
2 diyabetes mellitus tedavisinde kullaniimakta olup tlkemizde de kullanma imkanimiz vardir.
Gunde iki kez subkutan enjeksiyon seklinde uygulanmaktadir. Giinde iki kez uygulanan
exenatide’in etkinliginin degerlendirildigi calismalarda hastalarda hem aglik hemda tokluk kan
sekeri azalmasi ve ortalama %0.8 kadar HbA1c azalmasi saglanirken 2 kg kadar zayiflama
goérilmustur. En sik gérilen yan etki bulanti ve kusmadir.

Halen kullaniimakta olan bir diger GLP-1 agonisti ise Liraglutide’dir. Liraglutide insan GLP-1
molekill ile %97 oraninda benzerlik géstermektedir. Molekilin aminoasit zincirine bir C-16
asil zinciri eklenerek albumine baglanmasi saglanmis ve yari 6mri 12 saate kadar uzatiimistir.
Glnde tek doz sc olarak (0.6, 1.2, 1.8 mg) uygulanmaktadir. Liraglutide 2009 yilindan beri
Avrupada kullaniimaktadir. Liraglutide’in klinik etkinligi LEAD ¢alismalari adinda bir grup
calismada farkl 6zellikte hasta gruplarinda degerlendirilmistir. Hastalarda kilo kaybr gézlenmistir.
En 6nemli yan etki bulanti ve kusmadir. Exenatide ve liraglutide in basa bas karsilastirildig
bir calismada HbA1c azalmasi liraglutide alan hastalarda daha fazla olmustur (%1.1 vs %0.8).
Hipoglisemi sikhigi da liraglutide alan grupta daha az gértimustar.
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Exenatide’in haftada bir kez uygulanan formu exenatide LAR (Bydureon) olarak gelistirilmistir.
Haftada bir exenatide 0,8 mg ve 2 mg lik dozlarin plaseboyla karsilastirildigi ¢calismada 0.8
mg doz alanlarda 15 hafta sonra HbA1c azalmasi %1.4, haftada 2 mg uygulanan grupta ise
%1.7 olmustur. 2 mg ile hastalarin %80’inde HbA1c %7’nin altina dismistir. Haftada bir kez
2 mg dozla 3.4 kg kadar agirlik azalmasi olmustur. DURATION-1 ¢alismasinda giinde iki kez
uygulanan exenatide ile haftada 2 mg exenatide LAR uygulamasinin karsilastirildigi 30 haftalik
calismada exenatide LAR ile %1.9 digeri ile %1.5 diizeyinde HbA1c distsi gbzlenmistir. Her
iki grupta benzer kilo kaybi olmustur (3.6 vs 3.9 kg). LAR formu daha ¢ok acglk kan sekeri
Uzerine etkili olurken diger formu daha ¢ok tokluk kan sekeri Gzerine etkili olmustur. LAR
formunda bulanti ve kusma daha az bildirilmistir. LAR formunda enjeksiyon yerinde yerel
irritasyon ve exenatide antikorlar daha sik gérilmektedir. DURATION-2 ¢alismasinda haftalik
exenatide uygulamasinin sitagliptin ve pioglitazondan daha iyi HbA1c dismesi sagladig
gosterilmistir.

Exenatide disinda taspoglutide, albiglutide, LY2189265, CJC-1134-PC, CJC-1131, semaglutide
molekdllerinin haftalik uygulamalari ile ilgili faz 3 klinik ¢alismalar devam etmektedir. Bu
calismalarin genelinde bu molekullerin haftalik kullanimlariyla plasebo veya oral antidiyabetiklere
kiyasla HbA1c azalmasi daha fazla olmustur. Kilo azalmasi uzun ve kisa etkili molkdller i¢in
genelde benzer bulunmustur. Aspoglutide disinda uzun etkili formlarda gastrointestinal yan
etki daha az bildiriimektedir. Uzun etkili formlarda antikor gelisimi ve enjeksiyon yeri reaksiyonlari
daha fazla bulunmustur.

Taspoglutide insan GLP-1 molekiili ile %93 oraninda benzerlik gdstermektedir. Tek doz 30
mg uygulama sonrasinda iki haftanin tzerinde glikoz dusurtci etkisi vardir. 8 hafta streyle
haftalik 5, 10, 20 mg uygulamalarin plesebo ile kiyaslanmasinda sirayla %1, 1.2, 1.2 HbA1c
azalmasi saptanmistir. Kilo kaybi sirasiyla 10 mg ile 1.9 kg, 20 mg ile 2.8 kg olarak gerceklemistir.
Albiglutide’in plasma yari dmru yaklasik 5 guindur. Haftalik, iki haftalik ve aylik doz ¢alismasinda
doz ile iliskili HbA1c ve acglik kan sekeri azalmasi saptanmistir. Kilo kaybi plasebodan farkli
degil.

LY289265 (Dulaglutide) ile 16 haftalik plasebo karsilastirmall dozlama ¢alismasinda dozla
iliskili HbA1c ve aglik kan sekeri azalmasi goériildi. Dozla iliskili kilo kaybi saptandi.

CJC-1134-PC molekdlinin yart 6mri yaklasik 8 gundur. Dozla iligkili HbA1c azalmasi saptand..
Kilo kaybi plasebodan farksiz bulundu.

Lixisenatide (AVE0010 ve ZP10) giinde tek doz uygulama seklinde gelistirilmistir. 4500°den

fazla hasta ile GETGOAL klinik calisma programlari giinlik 20 ug doz ile yapilmistir. Plaseboya
gore daha fazla aglik kan sekeri, tokluk kan sekeri ve HbA1c diismesi saptanmistir.
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Pankreatit riski diyabetiklerde diyabetik olmayanlara gére 3-4 kat fazladir. Exenatide kullanan
hastalarda pankreatit bildirilmesine ragmen pek azinda ilag ile direkt iliski gdsterilmistir.

Liraglutide ¢alismalarinda bildirilen pankreatit sikhigr diyabetik populasyondan farkli degildir.
GLP-1 agonistleriyle C hiicre hiperplazisi ve mediller tiroid kanseri iliskisi de tartismalidir.

Sigan ve maymunlarda c hiicre hiperplazisi gézlenmesine karsin insanlarda bu konuda kanit
yoktur. Uzun etkili formlarla C- hiicreli kanser arasinda iliskiye ait bir isaret bulunmamaktadir.
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SELEKTIF PPAR AGONISTLERI

Dog. Dr. Habib BILEN
Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dall,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali,Ogretim Uyesi, Erzurum

instlin direnci Tip 2 Diabetes Mellitus (DM) etyopatogenezinde anahtar rolii oynamaktadir. Tip
2 DM’ta tedaviye yonelik ¢calismalar 6zellikle 1980’li yillarin basindan itabaren bu alana
yogunlasmis ve bazi nukleer reseptérler ile lipid metabolizmasi ve Tip 2 DM arasindaki iligki
tahmin edilebilmis ancak mekanizma ¢ézilememisti. Isabelle Issemann ve Stephen Green
isimli arastirmacilar 1990’larin basinda cesitli kimyasallar kullanarak aktive edebildikleri ve
peroksizomlarda artisa neden olan bir grup reseptori kesfettiler ve bu reseptérleri “peroxisome
proliferator-activated receptor-PPAR” reseptérleri olarak adlandirdilar. Bu bulusun hemen
ardindan bu reseptérlerin bazi genlerin ekspresyonuna neden olan transkripsiyon faktorleri
oldugu saptandi ve Steven Kliewer ve arkadaslar premature adiposit hiicrelerinin matir yag
hucrelerine dénusimini saglayan Glitazon isimli molekdlu buldular.

GlnUmuzde bu reseptoérler daha iyi aydinlatiimis ve agonistleri tedavide kullanir hale gelmisgtir.
Tip2 DM’da insulin direnci Gzerine olumlu etkileri nedeni ile yaygin olarak kullanilan
Thiazolidinedionlar veya glitazonlar olarak da bilinen bu grup ilaglarin zamanla bir takim tedaviyi
kisitlayici yan etkileri gérilmeye baslandi. Sivi retansiyonu, kilo alimi, 6dem, konjestif kalp
yetmezligi ve kemik mineral metabolizmasi (izerine olan olumsuz etkileri nedeni ile bazi
preperatlarin kullanimi yasaklanarak ilaglar kullanim disi kaldi. Diyabet tedavisinde nerede ise
¢igir agmasina ragmen yan etkileri nedeni ile kullanimlarinda ¢ekinceler gelismesi “PPAR”
reseptorlerinin daha yakindan incelenmesine neden oldu.

PPAR reseptér ailesi her biri farkli genler tarafindan kontrol edilen 3 ayri alt gruba sahiptir:
PPAR a (temel olarak lipid metabolismasiyla ilgili), PPAR v (glukoz metabolizmasinda rol
almakta ve tiazolidindionlarin temel hedefi) ve PPAR 8 (enerji metabolizmasinda rol almakta).
PPAR reseptorleri cok sayida co-reseptdr ve co-aktivatodrler ile regiile edilen multifonksiyonel
bir yapiya sahiptir. Yapi ve fonksiyonlarinin daha Ust diizeyde incelenmesi sonucunda bu
reseptorlerin insulin direnci Gzerine olan etkilerinin olusabilmesi igin giinimUizde artik full (tam)
agonist olarak adlandirilan glitazon benzeri mollkullere gerek olmadigi saptanmistir. Selektif
agonistler ise bu reseptodrler araciligi ile yag hiicreleri metabolizmasi ve kemik metabolizmasinda
olumsuz bir etki yapmaksizin, sivi birikimi yada kalp yetmezligi gibi yan etkileri de
olusturmamaktadir. insiilin direnci ve kan sekeri regiilasyonu lizerine ise son derece gliclii bir
sekilde duslk dozlarda bile faydali etki gdsterebilmektedirler. Ginimizde selektif
PPAR y modulatér (SPARM) ligandlari olarak adlandirilan birgok molekul Gzerinde ¢alismalar
stirmektedir. Fakat henliz ¢ok az sayida molekil ancak faz 3 ¢alismalar asamasina gelebilmistir.
INT131 (T0903131, T131), AMG131 gibi molekdller ile pioglitazonun gesitli dozlarinin
karsilastinldigi calismalarla ilgili veriler yeni yeni sunulmaktadir. Heniiz klinik kullanima girmemis
olan SPARM ligandlari ile ilgili ilk elde edilen veriler gelecege y6nelik umut veriyor gibi
g6rinmektedir.
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NORMOALBUMINURIK NEFROPATI

Prof. Dr. Engin GUNEY
Adnan Menderes Universitesi Tip Fakliltesi, ig Hastaliklari Anabilim Dall,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Aydin

Diabetes Mellitus, néropati, nefropati ve retinopati gibi mikrovaskiler komplikasyonlar yani sira
kardiyovaskuler ve serebrovaskiler olaylarla sonuglanan makrovaskiler komplikasyonlar
nedeniyle hastay ciddi sorunlarla karsi karsiya getiren, morbidite ve mortalite artisina yol agan
bir hastaliktir. Diyabet tedavisindeki basari oranlarinin halen istenen diizeyde olmamasi ve
hastaligin gérilme sikhginin hizla artmasi nedeniyle diyabetik komplikasyonlar da giderek
daha fazla karsimiza gikmaktadir. Diyabetik hastalarin yaklasik % 25-40’'inda renal sorunlarin
ortaya ¢iktigi ve diyabetik nefropatinin, son dénem bébrek hastaliginin en sik nedeni oldugu
bilinmektedir. Bu nedenle bdbrek hastaliginin erken saptanmasi buyik klinik dnem tasir.
Diyabetik nefropatinin erken taninmasina yénelik olarak uygulanan geleneksel yaklasim albiimin
atihm oranlarinin degerlendiriimesidir. Albimin atiliminin 24 saatte 30 mg altinda olmasi
normoalbiimin(iri olarak kabul edilmektedir. idrar albiimin atiliminin 30-300 mg/giin olmasi ise
mikroalbumindri olarak tanimlanir ve diyabetik nefropati ve kardiyovaskuler olay gelisimi icin
risk faktori olarak kabul edilmektedir. Ancak 6nemli sayida diyabetik hastada albtimin atilimi
normal olmasina karsin bdébrek fonksiyonlarinda bozulma oldugu gériimektedir. Bu hastalarda
normoalbimindri ile birlikte glomertler filtrasyon hizinda azalma saptanmaktadir. Bu durum
hem tip 1 hem de tip 2 diyabetik hastalarda gériilebilmekle birlikte, tip 2 diyabette daha sik
karsimiza ¢ikmaktadir. Glomerdler filtrasyon hizinda azalma kreatinin klirensi dlgtimleri ile
degerlendirilir ve <60 ml/dakika/1.73 m2 altindaki degerler bozulmus bdbrek fonksiyonu olarak
tanimlanir. Bu degerlendirme i¢in genellikle Cockcroft-Gault ve MDRD (Modification of Diet
in Renal Disease) formdlleri kullanilir.

Glomeriiler filtrasyon hizinin ®™Tc-dietilentriamin-penta-asetik asit (DTPA) izotopunun plazmadan
temizlenmesi ile 6l¢uldigu ve <60 mi/dakika/1.73 m2 altinda saptanan 109 hastay kapsayan
bir calismada 38 hastada (%35) mikroalbuminiri ve 28 hastada (%26) makroalbUmin(ri
saptanirken 43 hastanin (%39) normoalbuminurik oldugu gérulmustir. NormoalbUminurinin
calisma basglamadan énce hastanin kullanmis oldugu renin-anjiotensin sistemi inhibitéru ilagla
iliskili olmasi olasihgi nedeniyle bu hastalar ¢ikartildiktan sonra yapilan degerlendirmede <60
ml/dakika/1.73 m2 altinda glomerdiler filtrasyon hizi ve normoalbimindri birlikteligi %23 olarak
bulunmustur. Bu sonuglar bagka calismalarda elde edilen verilerle desteklenmistir. Bizim
¢alismamizda albUmin atilimi normal olan hastalarin %26.6’sinda glomerdler filtrasyon hizinin
<60 ml/dk ya da >150 ml/dk oldugu saptanmistir. Bu konuda en genis seriyi iceren ve bu yil
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icinde yayinlanan, 11573 hastayi kapsayan DEMAND c¢alismasi sonuglarinin degerlendirildigi
calismada da bdbrek fonksiyonlarinda bozulma saptanan hastalarin % 20.5’unun
normoalblminirik oldugu bildirilmigtir.

Sonug olarak, diyabetik hastalarda goérilen bébrek hastaliklari ile ilgili geleneksel gorusler
degisime ugramaktadir. Albimin atihm hizinin diyabetik bébrek hastaligi igin zorunlu bulgu
olarak kabul edilmesi yerine albumin atilim hizinda ve glomeruler filtrasyon hizinda gérilen
degisikliklerin tamamlayici bulgular olarak degerlendiriimesi gerekmektedir. Diyabetik hastalarin
izlenmesi sirasinda nefropatiye ydnelik yapilan taramada sadece albimin atilim hizinin
degerlendirmesi olgularin yaklasik %20’sinde bdbrek fonksiyonlarindaki bozulmanin gézden
kagirimasina neden olabileceginden albimin atilimi ile birlikte kreatinin klirensi 6l¢imunin
de duizenli olarak yapilmasinin yararl olacag! distinilmektedir.
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DiYABETIK NOROPATI

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

Diabetes mellitus'ta (DM) periferik ve otonom sinir sistemin tutulmasi en sik kargilagilan
komplikasyonlardan biridir. Bati toplumlarinda, tim néropati nedenleri icinde diyabetik néropati
(DN) en sik karsilagilan nedendir. Hem Tip 1, hem de Tip 2 DM'de siklik hipergliseminin siresi
ve siddetiyle koreledir. Klinik ve subklinik néropati hastalarin %20-100’unde goérulir.

DN Siniflandirmasi
Difiz Néropati
Distal simetrik sensérimotor polinéropati
Kugik lif néropatisi
Buyuk lif néropatisi
Mikst
Otonom néropati
Anormal pupil fonksiyonu
Sudomotor disfonksiyon
Genitolriner otonom néropati
Mesane disfonksiyonu
Seksuel disfonksiyon
Gastrointestinal otonom néropati
Gastrik atoni
Safra kesesi atonisi
Diyabetik diyare
Hipoglisemiyi farkedememe (adrenal mediiller néropati)
Kardiyovaskuler otonom néropati
Hipoglisemiyi farkedememe
Fokal Noropati
Mononéropati (Ust ve alt ekstremite)
Mononérotis multipleks
Pleksopati
Poliradikilopati
Kraniyal mononéropati
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Klinik Bulgular

DN siniflandirmasi ¢ok genistir ve her birinin klinigi ve tanisi farkhidir. Bununla birlikte pratikta
en sik distal simetrik sensérimotor polinéropati gérilir. En erken belirti ve bulgular vibrasyon
ve propriosepsiyon hissinin kaybidir. Agri, parestezi, disestezi, hissizlik, hafif dokunma ve
sicaklik hissinin bozulmasi gibi bulgular her hastada farkli oranlarda bulunabilir. Bu bulgular
prediyabetik ddnemde de bulunabilir. DN sinsi baslangigli ve seyirli olabilir. Sonucta da diyabetik
ayak, kas ve eklem sorunlarina yol agabileceginden erken taninmasi dnemlidir. Tani hem Klinik
(agri ve parestezi gibi), hem de elektrodiagnostik (sinir iletim hizi) yéntemlerle konulabilir.

DN, tum Tip 2 DM’li ve bes yili gegmis Tip 1 DM'li hastalarda taranmalidir. Ayrica idyopatik
ndropati saptanan tim hastalar prediyabet agisindan taranmalidir. Bundan sonra da en az
yilda bir kez taramalar sirdurilmelidir. Her muayanede ayaklar incelenmeli, hastalara ayak
bakimi konusunda egitim verilmelidir. Tanida ve taramalarda alt ekstremite duyu muayenesi
ve Asil tendon refleksine bakilmalidir. Asagidaki testlerden biri veya daha fazlasi kullanilabilir.

Pinprick

Termal esik

Vibrasyon algilama (128 Hz diyapozon ile)

Basing duyusu (10 g monofilaman ile ayak basparmag: distaline)

Elektrofizyolojik inceleme rutin olarak énerilmez. Yanlis negatif sonuglar olabilir. Ayrica erken
evrelerde ince lif hasarini gosteremeyebilir. Yine agrili néropatide tutulan miyelinsiz C lifleri
elektrofizyolojik bulgu vermez. Elektrofizyolojik inceleme, ayirici tanida zorluk ¢ekilen vakalarda
deneyimli bir uzman tarafindan yapilmalidir.

Tedavi

DN’nin 6nlenmesi ve tedavisinde glisemik kontrol ve uygun ayak bakiminin saglanmasi birincil
kosuldur. Bunun disinda tedavi secenekleri genellikle agrili néropatiye yoneliktir. Oncelikle
disk hastaliklarina veya periferik vaskuler hastaliga bagl agriyi ayirt etmek gerekir. Fizik
muayenede duyu kaybi veya derin tendon reflekslerinin kaybi ydnlendirici olabilir. Néropatik
agrida, agri genellikle ayaklardadir ve istirahatte daha fazladir, yurtylnce de gecer. Glisemik
kontrolln insdlinle hizlica yapiimasi (insulin nériti), istemsiz hizli kilo kaybi (diyabetik néropatik
kaseksi) ve istemli hizli kilo kaybi (diyabetik anoreksi) da birkag ay sliren gegici agrili néropatiye
yol acabilir.
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DN’de kullanilan ilaglar sunlardir:
Antidepresanlar
Trisiklik antidepresanlar
Duloksetin
Venlafaksin
Antikonvdilzanlar
Pregabalin
Gabapentin
Kapsaisin krem
Anestetik ilaclar
Alfa lipoik asit
Opioidler
Elektrik sinir stimulasyonu
Diger ajanlar
Asetil L-karnitin
izosorbid
Non-steroid antiinflamatuvarlar

Diyabetik agrili néropatide ilk segenek olarak antidepresanlar veya pregabalin dnerilmek-tedir.
Bir ilacin yeterli olmadidi durumlarda farkl bir siniftan ila¢ kombinasyonu dusundlebilir.
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MAKROVASKULER HASTALIK

Prof. Dr. Mehtap CAKIR
Konya Universitesi Meram Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dal,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Ogretim Uyesi, Konya

Diabetes mellitusta koroner arter hastaligi (KAH), serebrovaskiler hastalik (SVH) ve periferik
arter hastaligi (PAH) olmak zere 3 tip makrovaskuler hastalik géraldr.

Pek cok gdzlemsel calisma hiperglisemi ve kardiyovaskuler hastalik (KVH) arasindaki iliskiyi
gbstermistir (1). Ancak yeni tani tip 2 diabetik hastalari iceren UKPDS (United Kingdom
Prospective Diabetes Study) ¢alismasi siki kan sekeri kontrolinin kardiyovaskiler olaylar
o6nemli diizeyde azalttigini gdsterememistir. Yine toplamda yaklasik 25.000 tip 2 diabetik
hastayi iceren 3 blylk ardisik randomize kontrolli ¢calisma ACCORD (Action to Control
Cardiovascular Risk in Diabetes), ADVANCE (Action in Diabetes and Vascular Disease Preterax
and Diamicron Modified Release Controlled Evaluation ve VADT (Veterans Administration
Diabetes Trial) HbA1c'nin <%7 olmasini hedefleyen siki kan sekeri kontrolliniin kardiyovaskdler
olaylari anlamli diizeyde azaltmadigini gostermistir. Hatta ACCORD c¢alismasinda bazi
durumlarda siki kan sekeri kontroliiniin artmis KVH ve tim nedenlere bagli 6limleri artirdidi
goésterilmistir. Bunun yuksek oranda gérulen ciddi hipoglisemi ile iligkili oldugu disundlmastir.
Bunun aksine UKPDS’nin siki kan sekeri kontroli kolunun 10 yillik randomizasyon sonrasi
takip ¢alismasinda, siki kan sekeri kontroliinin myokard infarktlsd, diabetle iliskili 6lm ve
tim nedenlere bagh mortalitede azalma yaptigi gésterilmistir. Bu erken dénem siki kan sekeri
kontroliinin uzun vadede kardiyovaskiler olaylardan koruyan bir etki olusturdugunu
dustndirmektedir. Yukarida bahsedilen randomize galigmalarin meta-analizi de siki kan sekeri
kontroliniin myokard infarktuisu riskini azalttigini ancak inme gibi diger kardiyovaskuler hastaliklar
Uzerine net bir olumlu etkisinin olmadigini gdéstermistir. Yine bu analizde siki kan sekeri
kontrolinlin artmis oranda ciddi hipoglisemi yaptigi ama KVH veya tim nedenlere bagli élimleri
artirmadi@i gérulmustar.

Sadece PAH incelendiginde, diabette PAH birkac acidan ¢ok énemlidir. Birincisi cok ileri
déneme gelene kadar asemptomatik olabilir. Diabetik olmayan bireylerle kiyaslandiginda daha
erken yasta cikar ve daha hizli ilerler. Genelde daha siddetlidir. Diabetik hastalarda PAH
kendisini intermittan klaudikasyo veya kritik ekstremite iskemisi ile gésterebilir. Bu durumda
dinlenme aninda uglarda agri, iskemik Ulserasyon veya gangren olabilir. PAH olan diabetikler
kardiyovaskuler hastalik morbidite ve mortalitesi agisindan da artmis riske sahiptir. Yakin
zamandaki pek ¢ok gozlemsel calisma, periferal arteryel hastaligin diabetik ayak yarasi olan
hastalarin yaklasik %50’sinde oldugunu gdstermistir. Ancak revaskilarizasyon diabetik
hastalarda yapilip yapilmamasi veya zamanlamasi acgisindan tartismali bir konudur.
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Diabet ve PAH olan kisilerden Ulsere ayagi olanlarda revaskilarizasyonun ne kadar efektif
oldugunu degerlendirmek tizere Uluslararasi Diabetik Ayak Calisma Grubu’nun (The International
Working Group on the Diabetic Foot) yaptigi son 30 yildaki ¢calismalari tarayan ¢ok kapsamh
bir derlemede, agik cerrahi sonrasi 1 yillik ekstremite kurtarma oranlari medyan %85,
endovaskuler revaskdlarizasyon sonrasi ise %78 bulunmustur (2). Bir yillik takipte acik “bypass”
cerrahisi yapilan veya endovaskuler revaskilarizasyon yapilan kisilerde Ulserlerin %60 ve
daha fazlasi iyilesmistir. Bu oranlar tek basina medikal tedavi basarisina kiyasla daha yuksektir.
Sonug olarak diabette makrovaskiler hastalik zaman zaman multidisipliner yaklasim gerektiren
ve hastalarin farkli dallarin polikliniklerinde gériilmesi yerine hekimlerin hasta tartismalarinda
bir araya gelmesi halinde hastaya daha faydali olabilecekleri bir grup antiteyi temsil etmektedir.

KAYNAKLAR
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diabetes. Heart Lung Circ. 2011;20(10):647-54.
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effectiveness of revascularization of the ulcerated foot in patients with diabetes and peripheral
arterial disease. Diabetes Metab Res Rev 2012;Suppl 1:179-217.

-82-



Ulusal

Diyabel
Kongresi

DIYABETIK AYAK

Prof. Dr. Hasan ALTUNBAS
Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari Anabilim Dall,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar Bilim Dali, Antalya

Diabetes mellitusun en korkulan komplikasyonlarindan olan diabetik ayak kazalar hari¢ en sik
ayak amputasyon sebebidir. Olusumunda en ¢ok cilt bitiinliginin bozulmasina sebep olan,
bilateral sensitif néropati nedeniyle travmalarin hissedilememesi, otonom néropati nedeniyle
cilt beslenmesinin bozulmasi ve kuruluk, motor néropati nedeniyle basing noktalarinin degismesi
gibi faktérler rol oynar. ileri yas, uzun diabet siiresi, yilksek seker diizeyi, periferik néropati,
periferik damar hastaligi, ayak deformitesi, kallus olusumu, uygun olmayan ayakkabi,
Ulser/ampiitasyon 6ykulsU, sigara icimi gibi risk faktdrleri vardir. Hastalarin diabetik ayak
acisindan riskli olup olmadiklarinin tespiti, cilt muayenesi, arteryel muayene, néropati varligi
acisindan degerlendiriimesi gereklidir. Enfekte diabetik ayak yarasi olusmus ise enfeksiyonun
yayginligi, nekroz, osteomeyelit olup olmadigi vb degerlendirilmelidir. Sorumlu
mikroorganizmalarin tespiti icin kultir alindiktan sonra, genis spektrumlu antibiotikler baslanir.
Bunun yaninda, yatak istirahati, pansuman, 6li dokularin temizlenmesi, kan seker regtlasyonu,
mevcut vaskuler yetersizligin dizeltiimesi de énemlidir. Diabetik ayak gelismemesi icin ayak
bakimina dikkat edilmesi, sikkmayan, uygun ayakkabi giyilmesi, ayagin sicaga tutulmamasi,
tirnaklarin diz kesilmesi, nemlendirici kullaniimasi, mantar tedavisinin ihmal edilmemesi
Onerilmelidir. Bunlar gibi basit, ancak etkili 6nerilerin uygulanmasi, tedavisi zor, maliyeti fazla,
is glcune yol acan, sonunda yine de sakatliklara neden olabilen bu durumun gelismesini
dnlemede en etkili ydntemdir.

KAYNAKLAR

1. Lepéntalo M, Apelqvist J, Setacci C,et al. Chapter V: Diabetic foot. Eur J Vasc Endovasc
Surg. 2011 Dec;42 Suppl 2:S 60-74.

2. Powlson AS, Coll AP. The treatment of diabetic foot infections. J Antimicrob Chemother.
2010 Nov;65 Suppl 3 3-9.
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DiYABETIK DiSLiPIDEMi

Prof. Dr. Mithat BAHCECI
Izmir Katip Celebi Universitesi, Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi, izmir

Dislipidemi diyabet hastalarinda sik gériilen bir bozukluk olup kardiyovaskiler hastaliklara yol
acmasi bakimindan diyabetle ugrasan hekimlerin daima g6z 6nlinde bulundurmalari gereken
bir konudur. Diyabetik dislipidemi lipid ve lipoproteinlerde nicel ve nitel bozukluklarla karakterizedir
ve orta derecede artmis tirgliserid, diisiik HDL-kolesterol diizeyleri ve kolesterolden zengin
kalinti lipoprotein partikdllerinin birikmesi esas anomalilerdir. Total ve LDL-kolesterol dizeyleri
genel toplumu yansitmakla birlikte LDL partikilleri daha kiicik ve daha yodun olup, daha
aterojenik olduklar kabul edilir. Diyabetik dislipideminin fizyopatolojisi cok agik degildir fakat
insulin direnci ile siki iligki gdsterir.

Dislipidemi KVH ile siki bir iliski gosterir. UKPDS’de akut miyokar infarktisu igin en iyi belirtecin
LDL-kolesterol diizeyi oldugu gdsterilmistir. LDL’de her 1 mmol/I artisin miyokard infarktlsu
riskinde %57 artigi ile iligkili oldugu anlagiimistir. Yine UKPDS’de HDL’deki 0.1 mmol/L artisin
KV olayda %15 azalma yaptigi iddia edilmistir.

Diyabet hastalarindaki dislipideminin tedavisinde esas olarak statinler kullanilir. Pek ¢cok
calismada (4S, 4S reanaliz, HPS, CARE, LIPID, LIPS ve GRACE gibi) KVHtan sekonder
korunmada statin kullaniminin yararl oldugu gésterilmistir. Statin tedavisi primer korunmada
da ¢ok sayida g¢alismada (HPS subgrup, CARDS, HPS vb.) yararl bulunmustur. Bu yaygin
kaninin aksine bazi ¢aligsmalarda (The Atorvastatin Study for Prevention of Coronary Herat
Disease Endpoints in Non-Insulin-Dependent Diabetes Mellitus (ASPEN) 4 yil boyunca her
glin 10 mg atorvastatin aliminin LDL-kolesterolde %29 azalma yapmasina karsin sonlanim
noktalarinda plaseboya bakisla anlamli fark bulunamamistir. Onceden KVH ‘si olan alt gurup
analizde de atorvastin gurubunda plasebo gurubuna bakisla (%26.2’ye karsilik %30.8) cok
anlamli fark bulunamamugtir.

Tum bu bilgilerin esliginde ADA 2012 6nerilerine gore yetiskin diyabetli hastalarin gogunda
lipid profiline en az yilda 1 kez bakilmalidir. DusUk risk lipid degeri olan hastalarda (LDL-kol.
100 mg/dL, HDL-kol. 50 mg/dL, TG: 150 mg/dL) lipid degerlendirmesi 2 yilda bir yapilabilir.
Yasam tarzi degisiklikleri yaninda acik KVH’si olan diyabetik hastalarda ve KVH olmayan
ancak 40 yas Uzeri olan ve 1 veya daha fazla risk faktéru bulunan diyabet hatalarinda bazal
lipid diizeyine bakilmaksizin statin tedavisi baglatiimaldir.

-84-



Ulusal

Diyabel
Kongresi

Daha distik riskli hastalarda (KVH yok ve 40 yas alti) statin tedavisi yagam tarzi degisikligine
ragmen LDL-kolesterol dlizeyi 100 mg/dL'nin tzerinde kalmaya devam ederse ya da multipl
KVH riski varsa dustnilmelidir. Agik KVH’si olanlarda primer hedef LDL kolesteroliin <100
mg/dL olmasidir. A¢ik KVH’sI olan hastalarda yuksek doz statin ile LDL’nin <70 olmasi ise
opisyoneldir. Hastalar maksimal tolere edilen statin tedavisine ragmen hedefe ulasamiyorsa
LDL’de %30-40 azalmanin saglanmasi alternatif bir tedavi hedefidir. Trigliserid dlizeylerinin
<150 mg/dL olmasi ve HDL'nin kadinlarda >50, erkeklerde >40 mg/dL olmasi arzu edilir ancak,
LDL-kolesterol-hedefli statin tedavisi tercih edilen bir strateji olarak kalmaya devam etmektedir.
Maksimal tolere edilen statin dozuna ragmen lipid hedeflerine ulasilamazsa statinler diger lipid
dusurucu ilaglarla kombine edilebilir ancak glvenlik ve KVH sonuglar bakimindan ikna edici
calisma henuz yoktur. Stain tedavisi gebelikte kontrendikedir.

Alternatif LDL-kolesterol hedefleri: Statin ve KVH sonug¢ calismalarinin neredeyse timu
spesifik LDL-kolesterol hedeflerinden ziyade spesifik dozlarda statin ile plasebonun
karsilastiriimasi, degisik statin dozlarinin biribiriyle karsilastiriimasi ya da bir statinin diger
statinlerle karsilastirmasi seklindedir. Plasebo kontrolll calismalarda LDL-kolesterol diizeylerinde
baslangica gére %30-40 azalmalar saglanmistir, dolayisiyla agir bazal LDL yiksekligi olan
hastalarda LDL hedefine ulasilamiyorsa ve/veya makismal dozu tolere edemiyorsa bu él¢lide
LDL-kolesterol azalmasi hedeflenebilir. Son klinik ¢alismalar akut koroner sendromlu veya
O6nceden KVH'I olan hastalarda yliksek doz agresif statin tedavisi ile LDL-kolesterol diizeyinin
70 mg/dL'nin altina distrilmesinin KVH olay riskinde anlamh azalma yaptigi gésterildiginden
bu hedef opsiyonel olarak kabul edilir. Statin ile daha az LDL azalmasinin nedeni gok
anlasilamamistir. Maksimal olarak tolere edilen statin dozuna ragmen anlamli LDL dismesi
saglanamiyorsa (bazale bakisla %30’luk azalma) ilave LDL dusukliguni elde etmek icin
kombinasyon tedavisi yapilabilir (niasin, fenofibrat, ezetimib, safra asidi baglayici regineler).
Bazi yazarlar diyabet gibi kiiglik yogun LDL partikiilii olmasi muhtemel olan kisilerde non-HDL
ve apolipoprotein B (apoB)’ye odaklanmanin daha énemli oldugunu énermektedir.

Kombinason tedavisi: Statin ve fibrat yada statin ve niasin kombinasyonunu her 3 lipid
fraksiyonunun tedavisinde etkili olabilmekle birlikte bu kombinasyon artmis transaminaz
diizeyleri, miyozit ya da rabdomiyoliz ile iliskilidir. Rabdomiyoliz riski yliksek doz statin ve renal
yeterszilik durumunda daha yiiksektir, ayrica statinler fenofibrata bakisla gemfibrozi ile kombine
edildiklerinde daha ylksektir. ACCORD ¢alismasinda tip 2 diyabetli hastalarda simvastatin ve
fenofibrat kombinasyonunun, tek basina simvastatin tedavisine bakisla fatal KV olay, nonfatal
Mi ve nonfatal inme hizinda azalma yapmadigi gosterilmistir. AIM-HIGH calismasinda ise 3000
hasta statin tedavisine ek olarak yavas salinimli niasin kombinasyonuna randomize edilmistir.
S6z konusu ¢alisma primer KVH sonuglarinda anlamli fark bulunmadig@i icin ve iskemik inmedeki
olasi artis nedeniyle erken sonlandiriimistir. Sonug olarak diyabet hastalarinda prime rhdefe
LDL-kolesterol olmalidir ve bu amagla statin kullanimi tercih edilmektedir.
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DIYABETTE OLGU COZUMLERI:
ERGEN DIYABETIK HASTA

Prof. Dr. Stikrii HATUN
Kocaeli Universitesi Tip Fakdiltesi
Cocuk Endokrinolojisi ve Diyabet Bilim Dali Baskani, Kocaeli

Amerikan Diyabet Birligi ve Diinya Saglik Orgiitii, Tip 1 diyabetin iki alt tipini tanimlamaktadir:
1. Tip1A diyabet. Tip1 diyabetin otoimmin formudur ve giinimuzde Tip1 diyabet vakalarinin
% 90’nini olusturmaktadir. 2.Tip1B (idiopatik) diyabet. Tip1A klinik 6zellikleri gésteren ama
otoantikor negatif vakalar kapsamaktadir. Tip1B tanisi konmasi igin monojenik diyabet (MODY)
gibi B hicre fonksiyonlarinda bozuklukla giden diyabet tlrlerinin digslanmasi gerekmektedir.

MODY tanisi ile ilgili genetik testlerin yayginlasmasi ile birlikte Cocuk ve Erigkin Endokrin
Unitelerine basvuran Tip 1 veya Tip 2 diyabet tanisi konan bazi vakalarin MODY oldugu
anlasiimaktadir. Bu vakalara dogru tani konmasi tedavi, prognoz ve genetik danisma bakimindan
énemlidir. Aile dykisu (Anne/baba) olan, 6 aydan dnce diyabet tanisi konan ¢ocuklarda, balayi
dénemi disindaki zamanlarda (tanidan 3 yil ve sonrasinda) endojen insilin sekresyonu (C
peptid>200 mmol/L+ gliikoz>144 mg/dl) olan vakalarda, 6zellikle tan1 aninda otoantikor negatifligi
olan vakalarda MODY olasiligini disiinmek gerekmektedir.

Bu konusmada ergenlik ddneminde diyabet tanisi alan 3 kardes tartisilarak Tipik Tip 1 diyabet
olmayan vakalarin ézellikleri tartisilacaktir.
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SS01
ILK KEZ INSULIN TEDAViSi BASLANAN TiP 2 DiYABETIK HASTALARDA TEDAVi UYUMU

Dilek Gogas Yavuz, Sevim Ozcan, Oguzhan Deyneli

Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dall, Istanbul

Tip 2 diyabetik hastalarin bir kisminin tedaviyi biraktigi izlenmektedir. Insilin tedavisini birakma
nedenleri hastaya, saglik calisanlarina ve ortama baglidir. Ancak llkemiz kosullarinda insulin
tedavisini birakma orani ve nedenleri acik degildir.Bu ¢alismanin amaci ilk kez insulin tedavisi
baglanip standart Ins(lin tedavi egitimi alan tip 2 diyabetik hastalarda tedaviyi birakma oranini,
hasta uyumsuzlugunun nedenlerini, glisemik hedeflere ulasim orani ve kullanim
komplikasyonlarinin saptanarak yeni egitim ve takip programlarinin gelistiriimesidir.

Metod: Calismaya Kasim 2010-kasim 2011 tarihleri arasinda Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi
Endokrinoloji polikliniginde ilk kez instlin baglanan 807 hasta alindi. Hastalar telefon ile aranarak
insilin kullanimlari,glisemik degerler, komplikasyonlarini iceren 80 soruluk anket uygulandi.
431 hastaya ulasilip gériisme yapildi (55+13 yas, diyabet siresi 8.3£6.2 yil) 20 kisinin vefat
ettigi 6grenildi.

Sonuglar: Tip 2 diyabetik hastalarin %51 i bazal bolus (BB), %22 hazir karisim (HK), %26
bazal, %1 bolus tedavi kullanmakta idi. Insulin tedavisini birakma orani %20.1 bulundu. %63
hastaya bagl nedenler, %14 hekime bagh,%5.2 ila¢ yan etkisine baglh nedenler olarak tespit
edildi.

Hazir karisim insdlin kullananlarin %63.30 ayni insulin ile devam ederken %16.3 U insilini
kesmis, %18.4 Uinde tedavi sekli degismis idi. BB tedavisi baglananlarin %66 si ayni tedaviye
devam ederken %15 i insilin kesmis %12.5 i insllin tedavi seklini degistirmisti. Bazal insilin
baslananlarin % 20’si bolus insilin alanlarin % 41 i insulin tedavisini birakmiglardi. Glisemik
degerler ve demografik bilgiler tablo 1 de gdsterilmistir.

Insilin baslanan her 5 hastadan biri tedaviyi cogunlukla kendi istekleri ile tedaviyi birakmaktadir.
Hekimlerin baska merkezde baslanan insulin tedavisini kesme oranlari da oldukga yuksektir.

Yorum: Bazal bolus tedavisi alanlarda glisemik degerler, instlin dozlari, hipoglisemi oranlari
hazir karisim insulin kullanlar ile benzer ve hedeflerin Gzerindedir. Interaktif bir tedavi sekli
olmasi gereken BB tedavisi sabit bir tedavi olarak hastaya égretilmekte hasta insiyatifi olmaksizin
dozlar hekim tarafindan ayarlanmakta bu sekilde amagtan uzaklasiimaktadir. Bazal bolus
insulin tedavi algi ve uygulamasinda sorun oldugu izlenmektedir. Bazal bolus ve hazir karisim
insllin tedavi endikasyon ve uygulama/egitimin yeniden gézden gegiriimesi ve yapilandiriimasi
faydal olacaktir.

Bolgelere ve hastanelere gére insulin birakma oranlari ve nedenlerinin saptanmasi ve elde
edilen sonuglara gore bdlgesel stratejiler ve standart eg@itim programlari diizenlemesi daha ¢ok
hastanin glisemik kontrolliniin saglanabilmesi icin 6nemli bir adim olacaktir.

Tablo 1: Calisma gruplarinin demografik ve glisemik verileri

Kisa etkili | Bazal Hazir karisim | Bazal-Bolus
insllin insdlin insdlin
Yas (yil) 34.1£8 55.615 56.8+8 55.7+9
Diyabet suresi (yil) 9.3+8 7+3 7.3%5 8.91£5
AKS (mg/dl) 162143 135+54* 149145 152147
TKS (mg/dl) 162+45 189156 170+£54 18367
Gunllk insulin dozu (U/gin) | 10.1£6** 19.1£ 9" | 40.5£20 54.4+25
Mindr hipoglisemi (%) 82 49.3 56.5 65.1
Major hipoglisemi (%) 0 6.6 3.9 25

*p<0.05 kisa etkili grubuna kiyasla, **BB ve HK gruplarina kiyasla
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TiP 2 DIYABET HASTALARINDA ERKEN BAZAL INSULIN TEDAVISININ ENDOTEL
FONKSIYONU VE iNFLAMASYON UZERINE ETKILERI: PROSPEKTIF RANDOMIZE
KONTROLLU AGIK ETIKETLI CALISMA

Ugur Unliitiirk!, Altug Sacit Kesikl2, Can Ates®, Esranur Ademoglu’, Giircan Giinaydin?,
Ali Riza Uysal', Rifat Emral’

"Ankara Uni\(ersitesi Tip Fakliltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Ankara
2 Hacettepe Universitesi Onkoloji Enstittisti, Temel Onkoloji Anabilim Dali, Ankara
3Ankara Universitesi Tip Fakdiltesi, Biyoistatistik Anabilim Dali, Ankara

Arka plan: Tip 2 diyabette (T2DM) kullanilacak tedavi se¢eneklerinin hiperglisemiyi kontrol
edici etkilerinin yaninda glisemi disi pleotropik etkileri de dnemlidir. Bu pleotropik etkilere
endotel fonksiyonlar Uzerine olan etkileri, insulin direnci, insulin salgilama kapasitesi ve viicut
agirhgindaki degisim 6rnek olarak verilebilir.

Amac: Galismanin ana amaci T2DM tedavi énerileri ikinci basamagini olusturan, yasam tarzi
degisikligi ve metformin kullanimina ek olarak erken bazal insulin (insulin-Detemir) tedavisinin
endotel fonksiyonu ve hasari, koagilasyon durumu ve inflamasyon Uzerine etkilerini incelemek
ve bu etkileri sulfonilire (gliklazid-MR) tedavisi kullanimi ile kiyaslamak.

Metodlar: Calismaya toplam 64 hasta alinmistir. Burada erken bazal insulin (EBI) ile tedavi
kolunda 16 ve gliklazid-MR (GMR) ile tedavi kolunda 27 olmak Uzere toplam 43 T2DM’li hasta
sonuglari verilmektedir. EBI tedavi kolunda 3. ay bitiminden itibaren insulin-Detemir kesilerek
GMR tedavisi verilmistir. Hastalarda normoglisemi saglandiginda ¢alisma baslatiimis ve bazal,
3 ve 6. ay Olcuimleri gergeklestiriimistir. Calisma tasarimi Sekil-1'de 6zetlenmistir. Tum 6lglim
noktalarinda ‘mixed meal test’ esnasinda glukoz ve insulin dlcimleri icin érnekleme yapilarak
egri alti alan glukoz ve insulin 6l¢imleri elde edilmistir. Ayrica endotel fonksiyonlarini
deg@erlendirmek Uzere hastalarda akim aracili dilatasyon (FMD) testi yapiimistir. Endotelyal
aktivasyon ve hasarin ¢ézinur belirtecleri olan interseluler adezyon molekdli-1 (sICAM-1),
vaskuler endotelyal hiicre adezyon molekili-1 (sSVCAM-1), E selektin ve P-selektin’in plazma
dizeyleri arastinimistir. Benzer sekilde, inflamasyon belirtecleri olarak plazma monosit
kemoatraktan protein -1 (MCP-1) ve interl6kin-6 (IL-6), koagllasyon yatkinligini belirlemek
acisindan da plazma doku plazminojen aktivatori (tPA) ve plazminojen aktivatérinin inhibitri-
1 (PAI-1) incelenmistir. Viicut yag kitlesinde degisim oranlarini degerlendirmek icin bioimpedans
ydntemi kullaniimigtir.

Bulgular: Endotel fonksiyonu ve hasarinin en giiglii belirteclerinden sICAM-1 diizeylerinin EBI
tedavi kolunda anlaml olarak azaldigi, yalniz GMR kullanan hastalarda ise degismedigi
belirlenmistir. Plazma sE-selektin diizeyleri, EBI tedavi kolunda bazal ve 3. ay élciimleri arasinda
sinirda anlamli bir azalma géstermistir. Buna karsilik plazma sP-selektin duizeyleri, her iki hasta
grubunda da anlamli olarak artmigtir. Bu artis EBI tedavisi sirasinda izlenmemistir. Galismanin
her iki tedavi kolunda FMD &lcumleri, plazma sVCAM-1, tPA, PAI-1, MCP-1 ve IL-6 dizeyleri,
insulin ve glukoz degerleri ve hemoglobin A1C diizeyleri arasinda fark gézlenmemistir. EBI
tedavi kolunda bazal ve 6. aylar arasinda viicut agirligr anlamli olarak degismezken, GMR
kullanan hasta grubunda anlamli olarak artmigtir.
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Sonugc: Erken bazal insulin tedavisi, viicut agirhigini degistirmeden endotel hasarinin hassas
belirteclerinden olan sICAM-1 ve sE-selektin dlizeylerini azaltmistir. Bu bulgularla, erken bazal
insilin tedavisinin endotel hasarini engelleyerek diyabetin ge¢ komplikasyonlarini dnlemekte
dnemli olabilecegi dusunulebilir.

TUBITAK tarafindan desteklenmistir, (110S119). 'ClinicalTrials.gov ID: NCT01420692'
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ADA'NIN YENi TANI KRITERLERI GESTASYONEL DIABETES MELLITUS TANISINI
ARTTIRIYOR MU?

Mehmet Sargin’, Buket Tekin', Tiilay Karabayraktar', Sakin Tekin?, Hatice Calisoglu Degismez?,
Ekrem Orbay’

' Dr. Litfi Kirdar Kartal Eg’it/:m ve Arastirma Hastanesi, Ic Hastaliklar Klinigi Diyabet Unitesi
ve Aile Hekimligi Béltimdi, Istanbul
2Dr. Liitfi Kirdar Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklari Klinigi, Istanbul

Amac: Gestasyonel diyabet (GDM) ¢ok sayida gebeligi etkileyen ciddi bir saglik sorunudur
ve erken tani - tedavinin sonuglari iyilestirdigini gésteren birgok kanit mevcuttur. GDM taramasinin
naslil yapilacag! konusunda yillardir géris birligi saglanamamistir. Amerikan Diyabet Dernegi
(ADA), 2011 yihinda GDM igin yeni tarama kriterleri dnerdi. Bu ¢alismanin amaci ADA'nin yeni
tarama kriterlerine gére GDM tanisi alan gebelerin eski kriterlere gére tekrar degerlendiriimesidir.

Gerec¢-Yontem: Calismaya 75 gr oral glukoz tolerans testi uygulanarak ADA'nin yeni kriterlerine
godre GDM tanisi alan 139 gebe dahil edildi. GDM tanisi icin ADA'nin yeni kriterlerine gore
aclik kan sekeri >= 92 mg/dl, 1. saat kan sekeri >= 180 mg/dl ve 2. saat kan sekeri >=153 esik
degerleri kullaniimakta ve tek degerin yiksek olmasi tani koydurmaktadir. Eski ADA kriterlerine
gore ise sirasiyla >= 95 mg/dl, >= 180 mg/dl ve >= 155 mg/dl degerleri kullanilyor ve en az
iki degerin yuksek olmasi sarti araniyordu. Tek degeri ylksek olanlar i¢in test non-diagnostik
kabul ediliyordu. Bu ¢alismada yeni kriterlere gére GDM tanisi alanlar eski kriterlere gére tekrar
degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya alinan gebelerin yas ortalamasi 33 + 5.6 yil idi. Yeni kriterlere gore GDM
tanisi alan gebeler eski ADA kriterlerine gore tekrar degerlendirildiginde, %45.3 i eski kriterlere
gbre de GDM tanisi almaktaydi, ancak % 51.8 i non-diagnostik (tek deger pozitif) ve % 2.9'u
normal bulundu.

Sonug¢: ADA’nin yeni GDM tani kriterleri tani sikligini arttirmakla birlikte eski kriterlere gére

non-diagnostik grubu elimine etmektedir ve bdylece bu ara grubun tedavisindeki karmasikligi
ortadan kaldirmaktadir.

-91-

SOZLU SUNUMLAR



SOzZLU SUNUMLAR

Ulusal

Diyabel
Kongresi

SS04

MORBID OBEZ ADOLESAN VE ERISKINLERDE DOPAMINE D2 RESEPTOR (DDR2) GEN
POLIMORFiZMINiN ROLU

Mustafa Araz', Muradiye Nacak’, Nilgiin C6/ Araz?, Isa Taysun', Miige Ozsan®, Sibel Oguzkan
Balci#, Ayse Balat?, Sacide Pehlivan®, Mehtap Ozkur!, Stkri Aynacioglu’

' Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi, Farmakoloji Anabilim Dali, Gaziantep

2Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Sagligi ve Hastaliklari Anabilim Dali, Gaziantep
3 Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Gaziantep
4Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Biyoloji ve Genetik Anabilim Dali, Gaziantep

Amag: Adolesanlarda obezite sikligindaki artis erigkin ¢agi obezitesi icin dnemli bir risk faktéri
olusturmaktadir. Obezitenin yeme davranisi ile ilisikili olabilecegi bilinmektedir, fakat patolojik
olarak fazla yeme ve obezitenin altta yatan serebral mekanizmalari heniiz tam olarak
aydinlatilamamistir. Dorsal striatumda yer alan ve beyin 6dil sisteminin asil nérotransmitteri
olan dopaminin yeme davranisini kontrol ettigi distnilmektedir. Bu nedenle bu ¢alismada
dopamine D2 reseptdr (DRD2) geni ile adolesan ve erigkinlerdeki morbid obezite arasindaki
olasi iligkinin arastiriimasi amaglandi.

Metod: Arastirmaya 36 morbid obez adolesan ile 93 morbid obez eriskin ve saglikli kontrol
grubu dahil edildi (adolesanlar icin 100, erigkinler icin 110). Bireyler DRD2 genindeki iki
polimorfizm igin (Tag1A ve Taq1B) analiz edildi. Genotiplendirme PCR ve/veya RFLP ydntemi
ile gerceklestirildi.

Bulgular: Erigkinlerde DRD2 genindeki Tag1A polimorfizmi i¢in A1/A1, A1/A2, ve A2/A2 genotip
dagilimi sirasiyla %9.7, %33.3 ve %57.0 iken, Taq1B polimorfizmi icin B1/B1, B1/B2 ve B2/B2
genotip dagilimi sirasiyla %3.2, %19.4 ve %77.4 olarak saptandi. Kontrol grubunda ise genotip
dagihmlari sirasiyla %3.6, %24.6, %71.8 ve %2.7, %25.5, %71.8 bulundu. Morbid obez
eriskinlerde Taq1A1 allel sikligi daha fazla (p=0.0069) iken, hasta ve kontrol grubu arasinda
Taq1B allel dagihmi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farkllik gézlenmedi (p>0.05).
Morbid obez erigkinlerde Taq1A2/A2 genotipine kontrol grubuna kiyasla daha az siklikta
rastlanmaktaydi (p=0.019).

Morbid obez adolesanlarda ise DRD2 genindeki Tag1A polimorfizmi icin A1/A1, A1/A2, ve
A2/A2 genotip dagilimi sirasiyla %13.9, %22.2 ve %63.9 iken, Taq1B polimorfizmi i¢in B1/B1,
B1/B2 ve B2/B2 genotip dagihmi sirasiyla %13.9, %19.4 ve %66.7 olarak saptandi. Kontrol
grubunda ise genotip dagilimlari sirasiyla %4.0, %31.0, %65.0 ve %3.0, %27.0, %70.0 olarak
saptandi. Morbid obez adolesanlarda Taq1 A1/A1 and Tagq1 B1/B1 genotiplerine kontrol
grubuna kiyasla daha fazla rastlanmaktaydi (sirasiyla; p=0.023, p=0.008). Morbid obez
adolesanlarla kontrol grubu arasinda DRD2 Taq1A ve DRD2 Taq1B allel dagilmi agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir farkllik saptanmadi (p>0.05).

Sonug¢: Dopamine D2 reseptdr genindeki Tag1A1 alleli eriskin morbid obezlerde, Taq1 A1/A1
ve Taql B1/B1 genotipleri ise adolesan morbid obezlerde dnemli gérinmektedir. Bununla
birlikte DDR2 geninin morbid obezite etyolojisindeki rolini ortaya koymak igin ileri calismalara
ihtiyag vardir.
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DiYABETiIK NEFROPATIYi ENGELLEMEDE ALFA LiPOIK ASIT'IN ETKINLIiGi
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4 Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiltesi, Patoloji Anabilim Dali, Aydin

Amag: Diyabetik Nefropati (DN), DM’un yaygin komplikasyonlarindan biridir ve bébrek
yetmezliginin en sik nedenlerindendir. Bu yizden DN gelismesini énlemeye yonelik ¢calismalar
yogun sekilde stirmektedir. Oksidatif stres, DN gibi diyabetik komplikasyonlarin gelismesinde
ve ilerlemesinde 6nemli rol oynamaktadir. Alfa lipoik asit (ALA) ise kuvvetli bir antioksidandir.
Bu ¢alismada ALA tedavisi ile diyabetik nefropati gelisiminin engellenmesi ve bu siirecteki
oksidatif stres belirteclerinin doku diizeylerinin dl¢ilmesi planlandi.

Yoéntem: Calismada streptozotosin ile diyabet olusturulan ratlarin bir kismina ALA (100 mg/kg,
2ml/gln intraperitoneal) dért hafta boyunca verildi. Dért hafta sonunda idrarda albimin atihmini
degerlendirebilmek icin ratlar metabolik kafese konularak idrarlari 24 saat boyunca biriktirildi
ve ertesi giin sakrifiye edilerek bdbrekleri histopatolojik inceleme ve doku antioksidan diizeylerinin
6lelimu igin ahind.

Bulgular: Galismamizda ilag grubu ile diyabetik kontrol grubu arasinda glomertler fokal nekroz,
bowman kapsul araliginda genisleme, tubdl epiteli nekrozu, tubiler dilatasyon ve interstisyel
inflamasyon agisindan ALA lehine istatistiksel olarak anlaml derecede farklilik saptandi. Ayrica
24 saatlik idrarda albimin atilimi diyabetik kontrol grubunda kontrol grubuna gére anlamli
derecede fazla iken, ilag grubunda albimin atiliminin azaldig1 saptandi. Diyabetik kontrol grubu
ile ilag alan gruplar arasinda MDA, GSH, GSH-r, TNF-a. IL-1, IL-6 ortalamalar arasinda farkllik
saptanmadi.

Sonug: ALA tedavisinin diyabetik nefropatide izlenen renal yapisal hasarlanmaya ve albimindriye
kars! koruyucu etkisi izlenmistir. GlomerUler, tubller ve vaskiler sistemde olumlu etkileri
saptanmistir. Bu etki kan sekerini dusurlcl etkiden bagimsizdir gériinmektedir. Ancak
antioksidanlarin veya inflamatuar belirteclerin doku diizeyine olumlu bir etkisi saptanmamistir.
Bu sonuglara goére ALA tedavisinin diyabetin diger bazi komplikasyonlarinda oldugu gibi,
diyabetik nefropati gelisimi ve ilerlemesini yavaslatabilecegi s6ylenebilir.

-03-

SOZLU SUNUMLAR



SOzZLU SUNUMLAR

Ulusal

Diyabel
Kongresi

SS06

TURK MODY HASTALARINDA GCK VE HNF1A GEN ANALIzi

Ergtil Berber', Ozlem Yalgin Gapan’, Kutluhan Incekara’, Sinan Gaglayan?, Omer Onur Gakir®,
Go6khan Ozisik?, Kubilay Karsidag®, Mehmet Emin Onde?

1fstanbul Arel Universitesi, [stanbul
2@dlhane Askeri Tip Akademisi, Ankara
3 Northwestern University, ABD
4[stanbul Universitesi, Istanbul

Amagc: Diyabetin monogenik bir ¢esidi olan, beta hicrelerinin fonksiyon kaybi ile iligkilendirilen
MODY’nin bilinen 6 alt grubu vardir: glukoz senséri olarak gérev yapan GCK geninde meydana
gelen mutasyonlar MODY?2 ile, transkripsiyon faktér genlerinde meydana gelen mutasyonlar
MODY1 (HNF4a), MODY3 (HNF1A), MODY4 (IPF1), MODY5 (TCF2), ve MODY6 (NeuroD1)
ile iliskilendirilmistir. MODY’nin %79’'unda ise sorumlu gen bilinmemektedir. Genetik heterojeniteye
ek olarak MODY’nin her tipi farkli klinik tablo sergileyip, farkli tedaviye sahiptir. MODY hastalarinin
genetik analizi tiplerin ayirt edilmesinde, dogru tedavi uygulanmasinda, ailelere genetik
danigsmanlik verilebilmesinde énem tagimaktadir.

MODY’nin prevelansi populasyona bagli olarak degisirken MODY2 ve MODY3 en yaygin
tiplerdir. Heterozigot MODY2 mutasyonlari hafif, aclik hiperglisemiye ve gestatasyonel diyabete
neden olurken homozigot veya birlesik heterozigot mutasyonlar daha agir bir fenotipe neden
olur. MODY3 mutasyonlari ise fonksiyon kaybi veya dominant negatif etki ile insulin Gretimini
etkileyen mutasyonlardir.

Sunulan ¢alismanin amaci MODY slpheli Turk hasta populasyonunda GCK ve HNF1A
genlerinde mutasyon analizi ile Tlrk hastalarda MODY2’nin, MODY3’lin genetik etiyolojisini
incelemek ve hastalarda genotip-fenotip iligkisini belirlemektir.

Yéntem: 16 MODY supheli hastada GCK ve HNF1A genleri ekzon, ekzon-intron baglanti
bolgeleri olmak Gizere Polimeraz Zincir Reaksiyonu ile gogaltilip DNA dizi analizi ile incelenmistir.

Bulgular-Sonuc: Hastalarin bir tanesinde HNF1A gen mutasyonu (p.Thr10Met) heterozigot
olarak tespit edilmistir. Hastalarin iki tanesi insilin direncine yatkinlik ile iliskilendirilmis olan
p.lle27leu polimorfizmi i¢in heterozigot olarak tespit edilmistir. Bunlara ek olara da hastalarin
%62.5'inde p.459Leu, p.Cys487Asn ve Int6+7G>A polimorfizmleri tespit edilmistir. Haploview
analizi baglanti gésteren %54 ve %36 gorilme sikligi ile 2 ana haplotip belirlemistir (Haplotip
1, H1:5-CGG-3’ ve Haplotip 2, H2:5’-TAA-3’). Yabanil tip diziden farkli olan H2’nin MODY ile
iliskili bir haplotip olup olmadigini belirlemek icin 18 saglikli insan ile populasyon calismasi
yapilmistir. Saghkli bireylerin %61’'inde H2 tespit edilmistir. Haploview ile yapilan “case-control
association” analizinde H2'nin hastalikla iligkili olmadigi, Turk populasyonunda siklikla rastlanan
ve “kurucu etki” ile olusan bir haplotip oldugu tespit edilmistir. 16 MODY sipheli hastanin GCK
gen analizi ile bir hastanin ¢.765delC i¢in heterozigot oldugu tespit edilmistir. Protein sentezinin
prematiire sonlanmasina neden olan bu delesyon ilk defa bu ¢alisma ile gdsterilmistir. Baska
bir hasta da ekzon 1c’de c.3G>A mutasyonu heterozigot olarak tespit edilmistir. Bu degisiklik
karacigerde uretilen GCK proteininde p.Met1lle dénlsiimiine neden olarak protein biyosentezini
etkileyen bir mutasyondur.

Sonug olarak, bu calisma ile Tirkiye’de MODY gen analizi i¢in alt yapi olusturulmus olup,
hastalarin %6.25’'inde MODY3 gen mutasyonu, %13.3’'inde MODY2 gen mutasyonu tespit
edilmistir. Hasta sayisi az olmakla birlikte calismanin sonuglari Turkiye’de MODY ile iligkili
baska genlerin olabilecegine isaret etmektedir.
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KESITSEL BiR CALISMA: DiYABET HASTASI KADINLARDA KONTRASEPSIYON
ARASTIRMASI

Ebru Onuker Bagaran', Hakan Demirc?, Serhat Isildak’, Sermin Ozdilekgi', [smail Serkan Ursavas',
Mehmet Yasar Kilig', Bahri Oztirk!

" Niliifer 9 No'lu Fethiye Bulvar Aile Saghgi Merkezi, Aile Hekimligi, Bursa
2Sevket Yilmaz Egitim ve Arastirma Hastanesi, Aile Hekimligi, Bursa

Giris: Diyabette gebeligin anne ve bebek i¢in dnemli bir risk oldugu herkesge bilinmektedir.
Turkiye'de ailelerin %71’inin dogal veya modern herhangi bir aile planlamasi yéntemini kullandig
gosterilmistir. Ulkemizde en cok tercih edilen dogum kontrol ydntemleri geri cekme, rahim ici
arag, kondom, tp ligasyonu, oral kontraseptif ilaglar ve diger yéntemlerdir. Yapilan ¢alismalar
aile planlamasi calismalarina agirlik veriimesi ile anne dlimlerinin %30-40 ve bebek dlimlerinin
%20 oraninda azaltilabilecegini savunmaktadir.

Gelismis Ulkelerde anne adayi diyabet hastasiysa ve aile tarafindan gebelik isteniyorsa
multidisipliner bir durum degerlendirmesi yapiimakta ve danismanlik hizmeti verilmektedir.
Yeni diyabet tanisi konulmus treme ¢agindaki kadinlar diyabette gebelik ve gebelikten korunma
yollari konusunda bilgilendiriimektedir. Bu calismamizda bélgemizde yasayan lireme ¢agindaki
diyabet hastasi kadinlarda kontrasepsiyon durumunu arastirmayi amaglandik.

Gerecler ve Yontem: Aile saghgi merkezimize kayith 5820 tdreme ¢agindaki kadindan halen
diyabet hastaligi bilinen 159’unun aile hekimligi kayitlari geriye dénlk (retroseptif) olarak
arastirildi. Hastalarin tercih ettikleri kontrasepsiyon yéntemi ve obstetrik 6zgecmisleri incelendi.

Bulgular: Calisma grubundaki bayanlarin yas ortalamasi 30 olarak hesaplandi (en dustk 15
ve en ylksek 49). Halen diyabet hastaligi olan bu kadinlarda ortalama gebelik sayisi 3, yasayan
cocuk sayisi 2 ve dusuk sayisi 0,7 olarak belirlendi. Hastalardan 118 (%74) kadin herhangi
bir dogum kontrol yéntemi kullanmaktaydi. Bunlardan geri cekme gibi geleneksel kontrasepsiyon
yéntemlerine basvuranlarin sayisi 38 (%24) tespit edildi. Modern aile planlamasi yéntemi
kullananlarda kondom 38 (%24) hasta ile en yiiksek orana sahipti. Rahim ici arag (RIA) kullanan
19 (%12) ve tup ligasyonu uygulanan 23 (%14) diyabetik kadin vardi. Codu otorite tarafindan
aile planlamasi yéntemi olarak kabul edilmeyen kiretaja toplam 57 kez basvurulmustu.

Sonugc: Bu calismada bdlgemizde yasayan diyabet hastalarinda modern bir kontrasepsiyon
yéntemi uygulama oranini %50 olarak belirledik. Bu oran beklenenin ¢ok altindaydi. Diyabet
hastasi bayanlarda fertilizasyon rakamlari ise (ortalama 3 gebelik) cok yuksekti. Aile hekimleri,
endokrinologlar ve kadin dogum uzmanlari bu konuda tzerlerine diiseni yapmalidirlar.
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GESTASYONEL DIiYABET VE D ViTAMiNi EKSIKLIiGi

Hiilya Parildar’, Asli Dogruk UnaP, Gtildeniz Destel®, Ozlem Cigerli, Nilgiin Gtivener Demirad?

'Bagkent Universitesi Istanbul Hastanesi Aile Hekimligi, istanbul _
2Bagkent Universitesi Istanbul Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari, Istanbul
3Baskent Universitesi Istanbul Hastanesi Kadin Hastaliklari ve Dogum, Istanbul

Amagc: Gunlimizde oldukga yaygin gorilen D vitamini eksikligi, gebelerde de potansiyel
olumsuz sonuglarinin bildiriimesi nedeniyle, dnemli bir aragtirma konusu olmaya baglamigtir.
CGalismamizda, gebelerde D vitamini diizeylerini degerlendirmek ve gestasyonel diyabet (GDM)
gelisimi ile iligkisini incelemeyi amagladik.

Gerec-Yontem: Bu deskriptif calismada, gebeligin 24-28. haftasinda 75 gram 2 saatlik oral
glukoz tolerans testi ile taranarak gestasyonel diyabet tanisi olan 44 gebe olgu (1.grup) ve 78
gebe kontrol grubu (2.grup) olarak degerlendirildi. Serum 25-OH D diizeyi 20 ng/dI'den diisik
olanlar D vitamini eksikligi olarak degerlendirildi. istatistik hesaplamalari icin Fisher exact testi,
Student T testi and Pearson korrelasyon testi kullanildi.

Bulgular: Yas ortalamasi, 1. grupta 33,4+5,2 (18-44 years), 2. grupta 29,7+4,1 (21-39) idi.
Ortalama BMI degerleri, grup 1’de 30,6+5,9 kg/m2 (min.19,5 -max.46,1), 2. grupta 25,9144
kg/m2 (min.16,5 -max.38,0) (p<0,001) idi. Gruplar arasinda 25 OH D ortalamaalri agisindan
istatistik anlamli fark bulunmadi (1. ve 2. grup sirasiyla 19.5 £ 9,3 ng/mL (min.4-max.39,3) ve
22,8 £ 10,0 ng/mL (min.6,6-max.73), p=0,07). Vitamin D eksikligi prevalansi, 1.grupta %56,8
(n=25), 2. grupta %35,9 (n=28) (x2=5,01, p=0,02) olarak bulundu. Gruplar, serum magnezyum
dulzeyleri, multivitamin kullanimi, hipertansiyon varligi, ailede diyabet ve obezite dykisi ve
egzersiz uygulamalari acisindan uyumlu idi. Hasta grubunda értula giyimi olanlarin (n=19,
%43,2) serum 25 (OH) D duzeyi ortalamalari, értili olmayanlara gére anlamli olarak dusik
bulundu (sirasi ile 14,3£8,2, 23,248,3, p=0,001)

Serum 25 (OH) D diizeyi ile paratiroid hormon (PTH) arasinda negatif yénde (r=-0,7, p=0,003),
magnezyum dizeyi ile pozitif ydnde (r=0,5, p=0,01) korelasyon saptandi. Serum PTH ortalamalari,
25 (OH) duzeyleri diisuk olanlarda anlamli olarak daha yliksek bulundu (61,4+33.7, 27,8+10.7
p=0,01). Diger parametreler (aclk insllin ve TSH dlizeyleri) anlamh fark bulunmadi.

Serum 25 (OH) D dlzeyi 20’nin altinda olanlarda gérilen baslica sikayetler, kas kramplari
(n=16, %64), halsizlik (n=15, %60), terleme (n=9, %36) ve dis ¢lrikleri idi (n=8, 32%). D
vitamini yetersiz olanlarda sikayet olarak dis ¢irlkleri anlamli olarak ylksek bulundu (x2=4,0,
p=0,04).

Hasta ve kontrol grubunda gunlik st Grinleri tiketimi ortalamalari 2,4 porsiyon olarak saptandi.
Her iki grupta da diizenli egzersiz yapma oranlari disuk bulundu (olgu grubunda %12, kontrol
grubunda %11,5).

Sonug: Gestasyonel diyabet hastalarimizda vitamin D eksikligi, toplumumuzun tim gruplarinda
oldug@u gibi oldukca sik bulundu. Nedeni daha ¢ok yasam bicimi ve genetik faktdrler olabilir.
GDM ve D vitamini eksikliginin tim diinyada giderek artis géstermesi nedeniyle GDM gelisimini
etkileyebilecek tuim faktérlerle birlikte D vitamini dlzeylerinin arastiriimasi, ve eksiklik durumunda
vitamin destegi yapilmasi, diizenli egzersiz aliskanliginin kazandiriimasi, anne ve bebegin
saglig agisindan olumlu sonuglar verebilecektir.
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RIZE ILINDE DiYABETIK HASTALARIN RAMAZAN AYINDA ORUG, DIYET VE TEDAVI
UYUMLARININ iRDELENMESI

Teslime Ayaz!, Serap Baydur Sahin?, Fatih Siimer!, Ugur Avci', Abdulkadir Kirvar!

'Rize Egitim ve Arastirma Hastanesi, Dahiliye Bélimu, Rize
2Rize Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji Bélimu, Rize

Giris: Dunyanin birgok yerinde milyonlarca Misliman dini yikumlulukleri geregi Ramazan
ayinda orug tutmaktadir.Orug tutarken 24 saatte iki ana 6gin yenir ve uzun sire aglik ve
susuzluk durumu yasanir.Bununla birlikte, orug saghg: etkileyecekse, kisi hastaysa, Islam kisiyi
oructan muaf tutar.Buna ragmen, bircok hasta oru¢ tutmakta israr eder.

Calismamizda Rize ilinde diyabetik hastalarin Ramazan ayinda orug¢ tutup tutmadiklarini,bu
konuda bilgili olup olmadiklarini,orug tutuyorlarsa ilag, diyet ve KS takibi hususundaki uyumlarini
saptamak amaglanmistir.

Gere¢ ve Yontem: Calismamizda Eyliil-Kasim 2011 tarihleri arasinda Rize egitim ve Arastirma
Hastanesi Dahiliye poliklinigine basvuran diyabetik hastalara yénelik anket diizenlendi.Ankete
katilanlara kisisel bilgileri, Ramazan ayinda orug tutup tutmadiklari,tutuyorlarsa bu konuda bilgi
sahibi olup olmadiklari, oru¢ tutma sebepleri, ila¢ ve diyet uyumu, ve orugluyken kan sekeri
takibi yapip yapmadiklari soruldu.

Bulgular: Ankete 146’s1 kadin, 67’si erkek toplam 213 hasta katildi.Hastalarin %98,1'i Tip
2DM,%1,4'tG Tip1DM idi.Tedavi olarak %81,6'si oral antidiyabetik,%18,4i insllin kullaniyordu.
Hastalarda diyabete ek olarak %65,4'iinde hipertansiyon, %10,3'Unde hiperlipidemi tanisi
vardi.Hastalarin %61'i obez'di.Olgularin HbA1c diizeyleri degerlendirildiginde %69'unda %7'nin
altinda oldugu gérildu.Hastalarin 137'si(%65,3) Ramazan ayinda orug tutarken,76's1(%35,7)
oru¢ tutmuyordu.Oral antidiyabetik kullanan hastalarin %70'i oru¢ tutarken insulin kullanan
hastalarin %30’u orug tutuyordu.HbA1c diizeyi %7’ nin altinda olan haslarin %74.5'inin oruc
tuttugu saptandi.Hastalar cinsiyetlerine gére degerlendirildiginde, kadinlarin %62'si,erkeklerin
%67'sinin orug tuttugu goérildi.Hastalarin kilolar géz éniine alinarak yapilan degerlendirmede,
obez hastalarin %85'i,normal veya fazla kilolu hastalarinsa %30'unun orug tuttugu saptandi.Orug
tutan hastalar irdelendiginde,%93,4’i(128/137) diyabetik hastanin orug tutamayacagini
bildigi,%6,5'inin(9/137)bu konuda bilgisi olmadigi géruldi.Hastalarin %93,4'i(128/137) orug
tutarken ilacini kullanirken,%6,6'sI ramazan ayi boyunca tedavi almadiklari saptandi.Hastalarin
%20'si(28/137) ramazan ayinda diyetine dikkat ederken % 80'i(109/137) diyet yapmadigini
ifade ettiler.Oruc tutan hastalarin %37’si kan sekeri takibi yapmazken, %63'Unin kan sekeri
takibi yaptid1, takip sonuglarina gére %65'inde en az bir kere hipoglisemi saptandigi,%46’sinda
en az bir kere hiperglisemi saptandigi gorildi.Orug tutan ve tutmamasi gerektigini bilen
hastalara orug tutma sebepleri soruldugunda %43'l dini yukimldlikleri geregi,%15'i sagligina
faydali oldugu icgin, %42'si ise sosyal baski nedeniyle orug tuttuklarini ifade ettiler.
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Sonug¢: Uzamis acglk ve tedavideki aksamalar sonucunda hipo ve hiperglisemilere neden
olabilecegi,sivi-elektrolit dengesini bozabileceginden diyabetli hastalarin oru¢ tutmasi
sakincalidir.Calismamizda hastalarin %65,3’nin orug tuttugu,OAD kullananlarin %70’inin,insdlin
kullananlarin %30’unun orug tuttugu gérildi. Ozellikle HbA1c dederi % 7'nin altinda olan
hastalarin oru¢ tutma oraninin daha yliksek oldugu géruldi. Orug tutan hastalarin
takiplerinde,hastalarin %65’'inde hipoglisemi %46'sinda hiperglisemi ataklari oldugu saptandi.
Ozellikle insiilin kullanan diyabetiklerin orug tutmasi dikkat cekicidir. Bazal-bolus insulin tedavisi
almakta olan hastalarin kesinlikle oru¢ tutmamalari saglanmalidir.Diyabetik hastalarin egitimine
daha fazla ¢aba ve zaman harcanmalidir.Bu konuda gerekirse dini otoritelerden destek
saglanmasi gereklidir.

Tablo 1
Cinsiyet Kadin: % 68,5 Erkek: %31,5
DM Tipi Tip 1DM: %1,4 Tip2DM: %98, 1

Orug tutuyor mu?

Evet: %63,3

Hayir: %35,7

Tedavi OAD: %81,7 instilin: %18,3
Diyet uyumu Evet: %21,5 Hayir: %78,5
KS takibi Evet: %42,3 Hayir: % 57,6
Hipoglisemi Evet: %65,0 Hayir: %35,0
Hiperglisemi Evet: % 46,0 Hayir: %54,0
Hastalarimizin genel ézellikleri
Tablo 2
Tedavi Evet Hayir
OAD %70 %30
iINSULIN %30 %70

OAD ve insiilin kullanan hastalarin orug tutma oranlari
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PSO01

KADIN CINSEL FONKSIYON iNDEKSI'NE GORE TiP 2 DiYABETIK KADINLARDA CIiNSEL
FONKSIYON BOZUKLUKLARI

Mine Oztiirk!, Mustafa Sait Génen?

"Konya Numune Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Kilinigi, Konya
2Selguk tniversitesi, Meram Tip Fakdltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, Konya

Amac: Bu ¢alismanin amaci tip 2 diyabetik kadinlarda Dinyada ve Tirkiyede gecerliligi kabul
edilmis ‘Kadin Cinsel Fonksiyon indeksi (KCFI)’ ni kullanarak cinsel fonksiyon bozuklugunu
arastirmak, sonuglari diyabetik olmayan kontrol grubu ile karsilastirmak, cinsel fonksiyon
bozuklugunu etkileyebilecek yas, menapoz, vicut kitle indeksi, gocuk sayisi, egitim, sigara,
gelir ve kullanilan ilaglar ile iligkisini irdelemek.

Yéntem: Haziran / 2009 — Haziran / 2010 tarihleri arasinda hastanemize ya da Turk Diyabet
Cemiyetine gelen 400 kadin hasta tarandi. Calismaya 329 evli kadin alindi. Bu kadinlarin 213
tanesi ADA kriterlerine gdre tani almis ve takipli Tip 2 diyabetik, 116 tanesi diyabetik degildi.
Hastalara cinsel fonksiyon bozuklugunu belirlemek icin gelistiriimis Kadin Cinsel Fonksiyon
indeksi'inden olusan anket uygulandi. Kadin Cinsel Fonksiyon indeksi'nin gecerlik giivenirlik
calismasi Rosen ve arkadaslari (2000) tarafindan yapilmis; cronbach alfa katsayisi 0.82, test
retest giivenirligi 0.79- 0.86 bulunmustur. Olgegin Tiirkge gecerlik ve giivenirlik analizi Oksiiz
ve Malhan (2005) tarafindan yapilmistir. Tlrkgeye uyarlanan élgegin cronbach alfa katsayisi
0.95, test retest glivenirligi 0.75- 0.95 bulunmustur. Bu anket istek, uyariima, kayganlik, doyuma
ulasma, memnuniyet ve agri olmak izere 6 kisimdan olugsmaktadir. Her baslik 0 veya 1 ile 6
arasinda puanlanmaktadir. 1, 2, 15 ve 16.ci1 sorular 1’den 5’e kadar skorlanirken; diger sorular
0’dan 5’e kadar skorlanir. Tim alanlarin toplam skoru 2 ila 36 arasinda degismektedir. Yiksek
skorlar normal cinsel fonksiyonun gdstergesidir. Toplam puan arzu alt grubu i¢in 0.6; tatmin
olma ve kayganlik icin 0.3; doyum, tatmin olma ve agri icin 0.4 ile carpilarak elde edilir.

Bulgular: Kadin Cinsel Fonksiyon indeksine gére hastalarin 267 (% 81.9)'inde cinsel fonksiyonlar
bozuktu. Diyabetik olmayan géniilliilerde KCFi'ye gére cinsel fonksiyon bozuklugu 97 (%
85.8), diyabetik gbniillilerde 170 (% 79.8) idi. Bizim ¢alismamizda KCFI’ nin alt gruplarina
baktigimizda istek, uyariima, cinsel basari ve agri ile diyabetik olup olmama arasinda iligki
yoktu (sirasiyla p= 0.592, p= 0.477, p=0.430, p=0.967). Kayganlik ve orgazm ise diyabetik
kadinlarda anlamli olarak bozuktu (sirasiyla p= 0.001, p=0.003). KCFi ile diyabet (p=0.178),
yas (p=0.000), menapoz (p=0.052), vicut kitle indeksi (p=0.112), cocuk sayisi (p=0.074), egitim
(p=0.247), sigara (p=0.754), gelir (p=0.109) ve kullanilan ilaglar (p=0.139) diyabetik kadin
hastalarda ve kontrol grubunda karsilastirildi.

Sonug: Bolgemiz kadinlarinda diyabet olsun olmasin cinsel fonksiyon bozuklugu yiksekti. Bu

konunun aydinlatiimasi, sebeb ve sonuglarinin arastiriimasi ve ¢éziim igin yeni ¢alismalara
ihtiyac vardir.
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Diyabetik ve diyabetik olmayan olgularda KCFi ve alt gruplari

Diyabet olan Diyabet olmayan
hastalar hastalar P
Toplam KCFi+SS* 23.82+3.36 23.04+3.72 0.178
istek+SS 4.44+1.06 4.39+1 0.592
Uyariima+SS 5.26+1.32 5.09+1.41 0.477
Lubrikasyon+SS 5.58+0.91 5.30£0.85 0.001
Orgazm+SS 2.96+0.58 2.81+0.60 0.003
Cinsel bagari+SS 2.32+0.97 2.21£0.90 0.430
Agri£SS 3.28+1.04 3.27+1.13 0.967

*SS: Standart sapma

Goniillilerde KCFi'ye gore cinsel fonksiyon bozuklugu yiizdeleri

o KCFi

DM(-) DM(+) total
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TiP 1 DIABETES MELLITUS TANILI HASTADA TESPIT EDILEN ASPERGILLOMA

Ahmet Ozveren!, Esma Uguztemur!, Miinevver Erding?, Murat Hakan Akyurt'

1jzmir Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklari Klinigi, Izmir
2Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Gégtis Hastaliklari Anabilim Dali, izmir

Giris: Aspergillus turleri 6zellikle bagisiklik sisteminde sorun olan hastalarda ciddi enfeksiyonlara
neden olan énemi giderek artan enfeksiyonlara sebep olan mantarlardir. Aspergilloma,
aspergillus turlerinin sebep oldugu klinik tablolardan biri olup kavitelesme ile seyreder. Diyabetik
hastalarda immun sistemde gorilen degisiklikler sebebi ile bazi firsat¢i enfeksiyonlara yatkinlik
artmaktadir. Burada Tip 1 diyabet tanisi ile takip edilen hastada tespit edilen aspergilloma
anlatiimistir.

Olgu Sunumu: 32 yasinda 7 yildir tip 1 diyabet tanisi ile takip edilen hasta son 2 aydir kan
sekeri reglilasyonunun bozulmasi sebebi ile tarafimiza basvurdu. Daha énceki kontrollerinde
diyabetik nefropati, diyabetik proliferatif retinopati ve diyabetik néropatisi tespit edilen hastada
yapilan tetkikler sonucunda akciger grafisinde sag akciger st zonda minér fissur Gzerinde
yerlesim gosteren 4x3 cm boyutunda pnémonik infiltrasyon distindiren lezyon gérildi. On
planda pnémoni dustintlerek ampirik olarak seftriakson 1x2 gr baslandi. 10 giinltk antibiyoterapiye
ragmen klinik ve radyolojik yanit gézlenmemesi lzerine toraks HRCT ¢ekildi. 4,5X3 cm
boyutunda kavitelesme gdsteren lezyon tespit edildi. Oncelikle tiberkiloz veya mantar topu
olabilecegi rapor edildi. Balgam kdiltiirleri génderildi, Greme olmadi. Hastada 3 kez génderilen
balgam asidorezistan basil (ARB) bakisi negatif olarak geldi. Hastaya yapilan tiberkilin deri
testi 8 mm olarak tespit edildi. Kan galaktomannan antijeni negatif olarak geldi. Bronkoalveoler
lavaj 6rneginde ARB negatif, galaktomannan antijeni ise pozitif olarak tespit edildi. Bunun
Uzerine mevcut lezyon aspergilloma olarak degerlendirildi. Vorikonazol tedavisi intravenéz
olarak baglanip oral olarak devam edildi. Belirgin Klinik ve radyolojik yanit gézlenen hastanin
enfeksiyon kontroli saglandiktan sonra kan sekeri regiilasyonu saglandi. Hasta taburcu edildi.

Tartisma: Diyabetes mellitus bazi enfeksiyonlara zemin hazirlamakta ve bazilarinin da siddet
ve prognozunu etkilemektedir. Diyabetik hastalarda nétrofil ve monositlerin adherens, kemotaksis
ve hicre ici 6ldirme yetenekleri azalmakta ve hiicresel immunite zayiflamaktadir. Ayni zamanda
bdbrek yetmezIigi de immun sistem cevabinin zayiflamasina yol agmaktadir. Diyabetik hastalarda
bazi enfeksiyonlarin gérilme sikligi artmis olarak tespit edilir, firsat¢i enfeksiyonlar daha sik
tespit edilir. Ayrica tespit edilen enfeksiyonlar atipik lokalizasyon ve prezentasyonlarda gérdlebilir.
Bu sebeple diyabetik hastalarda farkli klinik ve lokalizasyonlarda enfeksiyonlar gorilebilecegi
akilda tutulmali, kan sekeri reglilasyonunun saglanamamasi durumunda bu sekilde bir enfeksiyon
olabilecegi de gdz éniinde bulundurulmalidir. Biz de 1-2 aydir kan sekeri kontrolli saglanamayan,
diyabetik mikrovaskuler komplikasyonlarin gelismis oldugu bir hastada altta yatan sebebin
aspergilloma oldugunu tespit ettik. Aspergilloma tedavisi sonrasinda hastanin kan sekeri
kontroli saglandi, glinlik insdlin ihtiyac azaldi.

Akciger grafisinde 3x4 cm infiltrasyon Aspergilloma
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BOBREK NAKLi SONRASI TACROLIMUS TOKSISISITESINE BAGLI NON-KETOTIK
HIPERGLISEMIK HIPEROSMOLAR KOMA: VAKA SUNUMU

Efe Hasdemir', Umut Mousa?, Asli Nar?, Neslihan Basgil Tiitiinci?

'Bagkent L:]niversitesi Tip Fakliltesi, /g Hastaliklari Anabilim Dali, Ankara
2Baskent Universitesi Tip Fakliltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Ankara

Giris: Posttransplant Diyabetes Mellitus (PTDM) transplantasyon sonrasi hastalarda sik gérilen
bir komplikasyondur. insidansi %3-46 arasinda degismektedir. PTDM tip 2 diyabetin bir alt
grubu olarak kabul edilmektedir. insiilin sekresyonunda azalma ve/veya insiilin direncinde
artma sonucu gorilmektedir. Takrolimus insilin sekresyonunu saglayan geni FK506-binding
protein 12 aracihdi ile inhibe eder. PTDM sik gériilmesinde ragmen akut hiperglisemik acil ile
prezente olan yeni tani PTDM seyrektir. Bu olgu sunumunda tacrolimus toksisitesi ile iliskili
bir hiperglisemik acil vakasi sunulmaktadir.

Vaka: 50 yasinda bilinen hipertansiyonu ve son dénem bébrek yetmezligi olan kadin hastaya
hastanemizde kardesinden renal transplantasyon yapildi. Daha énceden bilinen bir diyabet
Oyklsu olmayip nakil 6ncesinde bakilan son HbA1c degeri 5,7 olarak saptanmisti. Post
transplant erken dénemde 80mg prednisolon alirken kan sekeri normal sinirlarda seyretti.
Panel reaktif antikor pozitifligi nedeniyle nakil dncesi giin ve nakilden iki glin sonrasinda toplam
1040 mg Anti-timosit globulin ve 3 defa 500 mg pulse glukokortikoid uygulanan hastanin bu
dénemde de kan sekerleri normal araliklarda seyretmisti. Nakilden Gg¢ hafta sonra rutin kontrolune
basvuran ve uyku hali, halsizlik, agiz kurulugu tarifleyen hastada bakilan kan sekerinin 826
mg/dl gelmesi lizerine hastanemizde hospitalize edildi. idrarda keton saptanmadi. Hastaya
nakil sonrasi dénemde immunsupresif tedavi olarak Takrolimus 3x15 mg, Prednisolone 2x10
mg, Mikofenolat mofetil 2x1000 mg baslanmis. Hospitalizasyon esnasinda bakilan Takrolimus
diizeyi 26 ng/ml(5-20) olarak &lgiildii. Immunospresif tedavisi degistirilen hasta hidrasyon ve
insulin inflzyonu uygulandiktan sonra intensif insulin tedavisiyle taburcu edildi.

Tartisma: Nakil sonrasi sik rastlanan bir komplikasyon olan PTDM kendini seyrek diyabetik
ketoasidoz veya non-ketotoik hiperosmolar koma olarak gésterebilir. Nakil sonrasi Non ketotik
hiperosmolar koma sikligi yapilan bir galismada %0,4 olarak saptanmistir. PTDM mikrovaskler
komplikasyonu arttirdigi, sepsise yatkinligin arttigini ve en énemlisi greftin rejeksiyonunu
hizlandirdidi literatiirde belirtilmistir. Takrolimus immdin rejeksiyonun énlenmesinde ¢ok etkili
bir ajan olmasina ragmen nakil sonrasi PTDM gelisimi nedeniyle sik¢a diger immunstipresiflerle
degistiriimektedir. Daha dnceki yapilan calismalarda Takrolimus ve siklosporinin etkileri
karsilastinlmis olup nakil sonrasi ilk ¢ hafta icinde Takrolimusun siklosporine nazaran daha
diyabetojenik oldugu belirtilmistir. Bununla birlikte kortikosteroid kullaniminin insilin direncini
anlamli olarak arttirdigr ve nakil sonrasi steroid dozunun azaltiimasinin PTDM gelisimini azalttigi
bildirilmistir. iImmnsupresif dozu azaltilan kimi hastalarda insiilin gereksinimi tamamen ortadan
kalkarken, kimi hastalarda ise insulin gereksinimi takipte azalmamistir. Kullanilan klasik
immunsupresiflere ek olarak, nakil éncesi ve sonrasinda kullanilan Anti-timosit globulin(ATG)
ve Anti-lenfosit globulin(ALG) de akut hiperglisemiyi ve PTDM gelisimini tetikleyebilir. Sonu¢
olarak nakil sonrasi dénemlerde PTDM gelisebilecegi iyi bilinen bir kompllikasyondur ancak
akut hiperglisemik acil tablosunda hastalarin tani alabilecegi de dikkate alinmalhdir.
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GESTASYONEL DiYABET iLE SERUM D ViTAMINi DUZEYi iLiSKiSININ ARASTIRILMASI

Mahmut Apaydin, Mehmet Sarqin, Buket Vatansever, Hatice Calisoglu Degismez, Deniz Oflaz,
Ekrem Orbay, Mustafa Tekge

Dr. Latfi Kirdar Kartal Egitim ve Aragtirma Hastanesi I¢ Hastaliklari Klinigi Diyabet Unitesi,
Istanbul

Amag: D vitamininin kemik metabolizmasi ve gocuklardaki blyime ve gelisme Gzerine bilinen
etkilerinin disinda hiicresel farklilasma, beyin gelisimi ve bagisiklik sistemi gibi birgok vicut
metabolizmasi Gzerinde etkilerinin oldugu ortaya cikariimistir. Gestasyonel diyabet (GDM) ile
D vitamini eksikligi iliskisini inceleyen arastirmalar bulunmaktadir, ancak c¢alisma sonuglari
birbiri ile celigkilidir. Bu ¢alismanin amaci, gestasyonel diabetes mellitus gelisimi ile D vitamini
eksikligi arasindaki iliskiyi incelemektir.

Materyal-Metod: Bu arastirma, vaka-kontrol grubunu iceren kesitsel bir ¢calismadir. Calismaya,
Subat 2011 ve Eylil 2011 tarihleri arasinda Dr. Lutfi Kirdar Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesi
Kadin Hastaliklari ve Dogum polikliniklerine bagvuruda bulunan ve GDM acisindan tetkik
edilmek tizere Dahiliye Klinigi Endokrinoloji ve Metabolizma Poliklinikleri Diyabet Unitesine
yonlendirilen ve OGTT testi yapilmasi planlanan 129 gebe dahil edilmistir. Calismaya alinma
kriterleri, 24-28. Gebelik haftalari arasinda olmak, daha énce diyabet tanisi almamis olmak
ve calisma konusunda bilgilendiriimis olmak idi.

Calismaya alinan tim gebelerin obstetrik dyklst, GDM 6ykisu, ailede diyabet varligi, diyabet
semptomlarinin varhigi sorgulanarak GDM risk skorlamasi yapildi. 75 gr glukoz ile OGTT testi
uygulandi. ADA kriterlerine gére, OGTT testinde aghk >= 92 mg/dl, 1.saat >= 180 mg/dl,
2.saat>= 153 mg/dl degerlerinden birinin varli§inda test pozitif olarak kabul edilerek GDM tanisi
kondu. OGTT sonucu GDM tanisi alanlar ve yasa gére eslestiriimis OGTT sonucu normal
bulunanlar kontrol grubunu olusturdu. OGTT sonucuna gére gebelerin 80'i GDM tanisi aldi.
Glukoz toleransi normal bulunan 49 gebe kontrol grubunu olusturdu. Galismaya alinan gebelerin,
D vitamini diizeyini serumda gdsteren belirteglerden biri olan 25- (OH) vitamin D diizeyi 6l¢ildi.
Kit prospektisiinde belirtildigi sekliyle 25-(OH) vitamin D diizeyi; < 10 ng / ml D vitamini eksikligi,
10 ng / mlile 30 ng / ml arasi D vitamini yetmezIigi ve > 30 ng / ml normal D vitamini olarak
siniflandiriimigtir.

Bulgular: Yas ortalamalari GDM de 32,3 + 4,6 yil iken normal grupta 30,6 + 4,6 yildir (p >
0.05). 25-(OH) vitamin D degeri, GDM tanisi alanlarda 9,02 £ 6,01 ng/ml iken normal grupta
ise 10,55 + 6,41 ng/ml dir (p > 0.05). Aclik kan glukozu ile vit D diizeyi arasinda anlamli negatif
korelasyon saptanmistir (r = - 0.207, p < 0.05)

Sonug: Sonug olarak ¢alismamizda GDM li gebelerde D vitamin diizeyi daha dusik bulunmasina
ragmen istatistiki anlamlilik saptanmamistir. GDM, D vitamini dlzeyi iliskisini gdsterebilmek
icin daha genis gruplarda, karistirici faktdrlerin daha detayl olarak gdz 6nline alindigi prospektif
arastirmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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ACIL SERVISE HIPOGLISEMi VE HIPERGLISEMI iLE BASVURAN HASTALAR

Neslihan Yiicel', Ayse Cikim Sertkaya?, Recep Bentli®, Safa Pepele’

1inénii Universitesi Tip Fakdiltesi, Acil Tip Anabilim Dali, Malatya

2jnénd Universitesi Tip Fakiiltesi, ig Hastaliklari Anabilim Dali, Endokrinoloji ve Metabolizma
Bilim Dali, Malatya

3inénii Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Malatya

Amac: Hastanemiz acil servisine basvuran ve endokrinoloji klinigi tarafindan degerlendirilen
hipoglisemi veya hiperglisemi tespit edilen olgularin; giristen taburcu olana kadar gecen
sUreglerini aragtirmaktir.

Yéntem: Retrospektif olarak 222 hasta incelenmistir. Hiperglisemik hastalar; bilinen diyabeti
olmayanlar, tip 2 diyabetik ve tip 1 diyabetik hastalar olmak tizere (¢ gruba ayriimistir. Basvuru
sikayetleri, laboratuar verileri, acilde kalig sireleri, eger yatirildi ise endokrinoloji servisinde
yatis sureleri ve mortalite oranlari degerlendirilmistir.

Sonuglar: Tum hiperglisemik hastalar (n= 206, yas= 59,7+16,1 yil, ortalama kan sekeri degeri
291+195,7 mg/dl) ele alindiginda genel durum bozuklugu ve halsizlik gibi 6zgiin olmayan
sikayetlerinin en yogun oldugu, acil serviste kalis siresinin 2,91+1,77 saat ve yatirilanlarin
ortalama yatis stresinin 9,3+13,2 giin oldugu gérildi. Bu hastalar icin mortalite %7,6 olup en
ylksek oran (%13) bilinen diyabeti olmayan olgulara aitti. Hipoglisemik vakalarin (n= 16, 15
tip 2 DM, 1 tip 1 DM; yas= 66,5+19 yil, ortalama kan sekeri degeri 28,5+7,5 mg/dl) %80
oraninda suur bozukluklari ile geldigi gorildu. Acil serviste kalis stresinin 2,5+0,7 saat ve
yatirilanlarin ortalama servis yatis siresinin 2,6+0,7 giin oldugu goérildi. Hipoglisemi ve
hiperglisemi ile basvuran ve tip 2 diyabeti olan hastalar tim grubun % 76’sini; diyabet tanisi
olmayan ve stres hiperglisemisi olarak degerlendirilen hastalar ise % 17,5 ini olusturmaktayd:.

Tartisma: 1- Yatis oranimizin yiksek (%70) olmasi hastalarin acil serviste gegen zamanin
2,5-3 saat gibi kisa bir slire olmasini saglamaktadir. 2- Diyabet tanisi konduktan sonra izlenecek
yolun kilavuzlar tarafindan agiklikla ¢izilmis olmasi, yatis surelerini kisaltmaktadir. 3- Bilinen
diyabeti olmayan olgularda gelis kan sekerleri daha disik olsa da tani gerekligi ve tedavinin
belirlenebilmesi adina; hastanede kalis siireleri uzamaktadir. Oliim orani da yiiksek bulunmustur.
4- Acil servise basvuran hipoglisemik ve hiperglisemik olan hastalarin %76 oraninda tip 2
diyabetiklerden olustugu; bu yogunlugun da evrensel ve ulusal olarak artan diyabet sikhgini
yansittigi gériilmektedir. 5- Uclincii basamak bir saglik kurulusu olmak stres hiperglisemisi
olusturabilecek ciddi hastaliklarla basvurularin artmasina (%17,5) neden olmaktadir.
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FARKLI Bi_R BAKIS ACISI: OGTT iLE DM TANISI ALANLARDA HESAPLANAN HEMOGLOBIN
Afc iLE BiYOKIMYASAL HEMOGLOBIN A1c DEGERLERININ KARSILASTIRILMASI

ligin Yildirim Simsir, Gokcen Unal Kocabas, Sevki Cetinkalp

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

1979'da the National Diabetes Data Group (NDDG) ve Diinya Saglk Orgiitii (WHO), Diabetes
mellitus (DM) tani kriterlerini aghk kan sekeri (AKS)>=140 mg/dl veya 2. saat kan sekeri >=200
mg/dl olmasi olarak kabul ettiler. 1997°de American Diabetes Association’a (ADA) uygun olacak
sekilde AKS >= 126 mg/dl'ye indirildi.

2009'da International Expert Committee hemoglobin A1c (A1c) dederinin >=%6.5 olmasini DM
tanisi igin kabul etti ve ADA bu karari onayladi. A1c daha énceden A1c testlerindeki degiskenlik
nedeniyle DM tanisinda énerilmezdi. Ancak siki bir kalite kontrol programi ile pekcok Ulkede
testlerin dogruluk ve hassasiyeti gelistirildi.

Ocak 2008-Subat 2011 tarihleri arasinda Ege Universitesi Endokrinoloji Bilim Dali Laboratuvarinda
75 gr glukoz ile oral glukoz tolerans testi (OGTT) yapilarak DM tanisi konulan 44 hastada
ortalama kan sekeri ile A1c hesaplanmasi ve es zamanl biyokimyasal A1c’yi karsilastirdik.
Calismamizda farkli bir bakis acisi ile OGTT esnasinda elde edilen kan glukoz deg@erlerinden
A1c hesaplamasi gerceklestirildi.

International Federation of Clinical Chemistry and Laboratory Medicine-Klinik Kimya ve
Laboratuvar Tibbi Federasyonu (IFCC), the A1c-Derived Average Glucose-Aic’den tiretilmis
ortalama glukoz (ADAG) ve the Diabetes Control and Complications Trial- Diyabet Kontrol ve
Komplikasyonlari Girisimi (DCCT) farkli hesaplamalarla ortalama kan sekerinden Aic
hesaplamaktadirlar. Her hesaplama yéntemi ile OGTT'nin 0., 1. ve 2. saatlerindeki ortalama
kan sekeri degerinden A1c hesaplandi.

Calismaya alinan hastalardan 44’tGne ADA kriterlerine uygun olarak 75 gr OGTT ile DM tanisi
konuldu. Biyokimyasal A1c ortalamalari %6,3 idi. Bu 44 hastanin sadece 15’inin (%34.1)
biyokimyasal A1c de@eri >=%6,5 saptandi. IFCC ile ortalama A1c %6.4, DCCT ile %7.9, ADAG
ile %8.7 saptandi. DCCT ve ADAG ile biyokimyasal A1c ortalamasi istatistiksel olarak anlamli
farkli saptandi (p<0.001). IFCC ile 14 hasta (%31.8), ADAG ile 44 hasta (%100) ve DCCT ile
de 44 hasta (%100) DM tanisi aldi.

A1c 1980’lerden beri diyabetik hastalarin glisemik kontrolu i¢in kullaniimaktadir. DCCT siki
glisemik kontrolle saglanan disik A1c seviyelerinin diyabet komplikasyonlarini azalttigini
gostermistir. Son dénemde A1c tani kriterleri arasina da girmistir. Ancak uygun standardizasyon
yontemleri gereklidir. Calismamizda OGTT ile DM tanisi alan hastalarin sadece %34’line Alc
ile DM tanisi konulmaktaydi. Ulkemizin laboratuvar olarak standardizasyon calismalarina ve
kalite kontroliine ihtiyaci vardir. Evde diizenli kan sekeri takibi yapan hastalarin ortalama kan
sekeri degerlerinden A1c hesaplanmasi pratik ve ekonomiktir. Hastalarin kendi takiplerini
basitce g6zéniine serer. Bu yontemler icinde ADAG ve DCCT’nin yéntemleri ile yapilan
hesaplamalar daha uyumlu gézikmektedir. Farkli bir bakis agisi ile gerceklestiriien OGTT
esnasindaki kan glukoz degerlerinden A1c hesaplamasi diyabet tanisinda yeni bir modalite
olabilir mi? Bunun igin 6zel OGTT gruplarinda prospektif calismalara ihtiya¢ vardir.
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TiP 2 DIYABETLI HASTALARDA 24 AYLIK iINSULIN TEDAVISINDEN SONRA MALIYET
VE KLiNiK SONUCLAR: TREAT CALISMASI SONUCLARI

Marianna Benroubi’, Henry Schmitt?, Simon ClealP, Kyriakos Aloumanis?®, Lauren J. Lee®,
Ali Ertekin®

'Diabetes Department, Polyclinic General Hospital, Atina, Yunanistan

2Eli Lilly, Briiksel, Belgika

3Lilly Research Centre, Windlesham, Surrey, Birlesik Krallik

4Eli Lilly, Atina, Yunanistan

SEli Lilly & Co, Indianapolis, IN, ABD

6Lilly Ttrkiye, Istanbul

Amac: TREAT, 5 ilkede rutin klinik ortamda insulin almaya baglayan tip 2 diyabetli (T2D)
hastalarda gerceklestirilen prospektif 24-aylik gézlemsel bir ¢alismadir. Calismanin amaci
insulin tedavisi ile iligkili maliyetleri degerlendirmek, baslangi¢ insilin rejimlerini ve 2 yil iginde
gerceklesen degisiklikler ile metabolik sonuglari tanimlamaktir.

Yoéntemler: Baslangicta hastalik, hasta ézellikleri ve ilaglar konusunda ve insilin baslandiktan
sonraki 3, 6, 12, 18 ve 24. aylarda ilaglar, klinik ve ekonomik sonuglar konusunda veriler
toplanmistir. Tedavi degisikligi ile hasta ve hastalik 6zelliklerinin iliskisi, lojistik regresyon
kullanilarak degerlendirilmistir.

Bulgular: Toplam 985 hasta kaydedilmistir: Yunanistan (GR, 205), Portekiz (PT, 165), Romanya
(RO, 207), Isveg (SE, 178) ve Turkiye (TR, 230). Baslangigta 766 hasta ve 3, 6, 12, 18 ve 24.
aylarda sirasiyla 755, 725, 696, 658 ve 629 hasta icin verilerin bulunmasiyla birlikte caismada
kalma orani iyi dizeyde olmustur. Baglangigtaki ortalama yas 60.6 olmus ve teshisten itibaren
gecen sire 10.2 yil olmustur. 24 ay icinde T2D bakiminin ortalama (SS) toplam maliyeti, GR
icin 2642€ (1054), PT i¢in 2630€ (1664), RO igin 1169€ (446), SE icin 3142€ (2284) ve TR
icin de 1230€ (499) olmustur. Baslangigta; hastalarin %49’u uzun/orta etkili (Long) inslin,
%471’i karisim (Mix), %7’si bazal-bolus (Bas-Bol) ve %2’si de kisa etkili tedaviler kullanmaya
baslamistir. Ulkelere gére her bir ilgili rejim igin ylizdeler asagidaki sekilde olmustur: GR (%65,
%29, %4, %1), PT (%56, %43, %1, %0), RO (%44, %42, %7%, %6), SE (%59, %35, %5, %1),
TR (%28, %53, %16, %2). 24 ay i¢cinde insllin rejimlerinde birka¢ degisiklik olmustur; hastalardan
%81’ine baska bir instlin recete edilmemistir. Long insdlin ile yapilan ilk tedavi, ek insulin
recetelendirilmesi ile olumlu bir sekilde iligskilendirilmistir (p=0.004). Kan glukozu izlemesi,
baslangicta hastalarin %78’inde ve 24. ayda %94’linde gerceklestiriimistir. Hipoglisemik atak
bildiren hastalarin yuzdesi tim vizitlerde yaklasik %20 olmus ve bunlardan yaklasik %90’ inin
sorunu yardimsiz bir sekilde ¢ézilmistir. HbA1c degisimi Tablo 1°'de gdsterilmektedir. 24. ayda,
hastalarin %33.9'u HbA1c <=%7.0 ve %54.9'u <=%7.5 seviyelerine erigsmistir. Ortalama toplam
glnlik insilin dozu baslangigta 26.0 U (0.32 U/kg) olmus ve 24. ayda 38.9 U (0.46 U/kg)
degerine artinlmistir. Ortalama agirlik baslangicta 82.4 kg ve 24. ayda 85.6 kg olmustur. Buna
benzer olarak, BMI 29.9'dan 31.1 kg/m2’ye ¢ikmistir.

Sonuglar: Toplam ortalama maliyet, RO igin 1169€ ila SE icin 3141€ olmak Uzere Ulkeler
arasinda degiskenlik géstermistir. Baslangigtaki HbA1c degerinin yiiksek olmasi insllin tedavisine
ge¢ baslandigini géstermektedir. Baslangicta farkh instlin rejimleri kullaniimis ve bu rejimler
Ulkeler arasinda degiskenlik géstermistir. Tim baslangi¢ rejimlerinde zaman iginde ortalama
HbA1c’nin anlamli bir sekilde distigu goézlenmistir.

HbA1c degerlendirmesi
Ort. HbA1c | Tim hastalar | Long | Mix Bas-Bol | GR PT RO SE TR
Baslangic | %9.5 %9.0 | %10.1 | %10.2 %8.9 | %9.6 | %9.8 | %7.9 | %10.7

24. ay %7.5 %75 | %75 | %7.3 %72 | %7.9 | %8.0 | %6.6 | %7.6

Calisma baslangicindan 24. aya kadar ortalama HbA1c degisimi, kullanilan insdilin tedavi rejimleri ile
llkelere gére HbA1c degisimleri.
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INTRAMUSKULER ENJEKSIYON SONRASI GELiSMiS OLAN DERIN DOKU ABSESI
ZEMININDE FATAL SEYIRLi DiYABETIK KETOASIDOZ OLGUSU

Hakan Sivgin?, Faruk Kutlutiirk?, Hasan Gliven', Abdulkerim Yilmaz', Tirker Taslyurt!,
Mustafa Sagcan’

'Gaziosmanpasa Universitesi Ig Hastaliklari Anabilim Dali, Tokat
2Gaziosmanpasa Universitesi i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Endokrinoloji Bilim Dali, Tokat

Giris: Intramuskuler injeksiyonlar abse; deri nekrozu, lokal infeksiyéz komplikasyonlar a yol
acabildigi gibi sepsis ve multiorgan disfonksiyonuna da sebep olmaktadir.immiinsiiprese veya
kronik hastaligi olanlarda enjeksiyon sonrasi infektif komplikasyonlar gérilebilmekte ve etken
olarak genellike stafilokokkus aeurus saptanmaktadir. Biz de injeksiyon sonrasinda abse
zemininde diyabetik ketoasidoz klinigi ile basvuran hastamizi sunmak istedik.

Vaka: 75 yasinda kadin hasta siddetli bulanti kusma ve kan sekeri ylksekligi nedeniyle
klinigimize basvurdu.Mevcut sikayetlernin 1 hafta 6énce gluteal bdlgeye yaptirmis oldugu
intramuskuler enjeksiyon sonrasinda olustugu 6grenildi.Hastanin fizik muayebesinde dehidrate
gbrinimde, v.sicakligi:38.4 tansiyon arteryeli 113 / 65 mmhg kalp hizi:142 atim / dk, oksijen
saturasyonu %95, sag gluteal bélge lzerinde hiperemisi mevcut olup diger sistem muayeneleri
normal olarak gézlemlendi. Laboratuar tetkilerinde WBC:55.9 Nétr: 52.3 Hb:8.7 gr/ dl Glukoz:
760 mmol/L Bun: 61 mg/ dl Kre:2.87 mg/ dl Na 125 mmol/ L K:5.86 mmol / L CL:91 mmol/ L
Sedimantasyon 120 mm saat Crp 200 mg / L idi. Vendz kan gazinda Ph: 7.29 Hco3:15
Pc02:30.8 Anyon gap 19 olup hasta diyabetik ketoasidoz tanisi ile hospiltalize edildi. Hastaya
ivedilikle diyabetik ketoasidoz protokoll uygulanarak iv sivi resusistasyonu ve insiilin inflizyonu
baslanildi.Sol gluteal bdlgeye yapilan usgde sellilit dustnilerek ampirik amoksisilin klavulonik
asit ve metronidazol tedavisi baslanildi. 5. glinde tekrardan 38.6’C atesi olan hastanin fizik
muayenesinde uyluk proksimalinde sislik oldugu gézlendi.Derin doku enfeksiyonunu ekarte
etmek amaciyla ¢ekilen MR sonucunda solda superior kesimi gluteus maximusun siperior
kesimine uzanan, kas lifleri igerisine indente, lateralde cilt alti yag dokuyu doldurarak, tensor
fascia lata komsulugunda uyluk 1/3 proksimal kesimi distaline kadar uzanim gésteren 25 x 9
x 12 cm lik lobule, diizensiz konturlu, septasyonlar iceren yogun icerikli abse saptandi. (Resim
1- 2) Ortopedi klinigince perkitan drenaj yapilan hastaya acil operasyon karari alindi.Yara yeri
ve kan kultrlerinde MRSA Ureyen hastaya vankomisin tedavisi baslanildi.Mekanik ventilatre
baglanan ve takiplerinde sepsis klinigi sonrasinda multiorgan disfonksiyonu gelisen hasta
continue vendvendzhemodiyafiltrasyona alindi.Medikal tedaviye yanit alinamayan hasta
yatisinin 14. giiniinde exitus kabul edildi.

Sonug: intramuskuler injeksiyon; sistemik ilag uygulama sekillerinden olup steril bir igne ile
yapiimaktadir.Yaygin olarak kullanimina ragmen nadir de olsa sistemik komplikasyonlara yol
acabilmektedir.Ylzeyel enjeksiyonlar daha ¢ok lokal reaksiyonlara neden olabilirken; derin
enjeksiyonlar granulom, selliilit veya abseye neden olabilmektedir.Kronik hastaliklari olanlarda;
NSAID injeksiyonlari sonrasinda sepsis veya multiorgan yetmezligine kadar klinik tabloyu
kétulestirebilen ciddi ve fatal komplikasyonlarin olusabilcegi bildirilmistir.Bu sebepten diyabetik
ketoasidoz ile basvuran her olgunun etyolojik faktdére ydnelik derin bir sistemik sorgulama ve
fizik muayeneden gegirilmesi en hassas yaklasimdir.
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Resim 1

Gluteus maximusun siperior kesimine uzanan, kas lifleri icerisine indente, lateralde cilt alti yag dokuyu
doldurarak, tensor fascia lata komsulugunda uyluk 1/3 proksimal kesimi distaline kadar uzanim gésteren
25 x 9 x 12 cm lik lobule, dlizensiz konturlu, septasyonlar iceren yogun icerikli abse

Resim 2

Gluteus maximusun siperior kesimine uzanan, kas lifleri icerisine indente, lateralde cilt alti yag dokuyu
doldurarak, tensor fascia lata komsulugunda uyluk 1/3 proksimal kesimi distaline kadar uzanim gésteren
25 x 9 x 12 cm lik lobule, diizensiz konturlu, septasyonlar iceren yogun igerikli abse
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DiYABETIK VE DiYABETiIK AYAK OLGULARINDA PLAZMA C ViTAMiNi DUZEYLERI

ligin Yildirim Simsir!, Sevki Cetinkalp!, Anil Murat Oztiirk2, ilgen Ertam?, Bilgin Arda?,
Idil UnaP, Halit Ozyalgin?

1Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali, Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklari Bilim Dali

2Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Ortopedi ve Travmatoloji Anabilim Dali

3Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Dermatoloji Anabilim Dali

“Ege Universitesi Tip Fakiltesi, Enfeksiyon Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dali

C vitamininin, bagisiklik sistemini uyardigi, bag dokusunu guglendirdigi ve yaralarin iyilesmesini
sagladigi disinilmektedir ancak hastaliklarin énlenmesi icin profilaktik kullanimi énerilmez.
Askorbik asid I6kosit fonksiyonlarinin diizenliligi icin gereklidir.

Yara iyilesmesi; hemostaz, inflamasyon, epitelizasyon, fibroplazi ve maturasyon asamalariyla
gerceklesir. Diyabetik hastalardaki kontrolstiz hiperglisemi ve oksidatif stres, I16kosit fonksiyonlarini
bozar. Yara iyilesmesi sireci bozulur. Askorbik asid, endotel bagimh vazodilatasyon saglar
ayrica kollajen ve bag dokusu sentezindeki hidroksilasyonda bir elektron donér kofaktdri olarak
rol alir.

Calismanin amaci diyabetiklerde ve diyabetik ayak enfeksiyonu olan olgularda plazma C
vitamini dlzeylerini arastirmaktir.

Aralik 2011-Subat 2012 tarihleri arasinda Ege Universitesi Endokrinoloji Bilim Dalr'na bagvuran
59 diyabetik, 53 diyabetik olmayan toplam 112 hasta ¢alismaya alindi. 59 diyabetik hastanin
31’inde (%52.5) diyabetik ayak enfeksiyonu mevcuttu. Istatistiki degerlendirmede student T-
test kullanildi.

Hastalarin yas ortalamalari 53 (19-86) yil, 66’s1 (%59) kadin, 46’s1 (%41) erkekti. Diyabetik
hastalarin hemoglobin A1c (A1c) ortalamasi %8.6, diyabetik ayak enfeksiyonu olan hastalarin
A1c ortalamasi %9, diyabetik ayak enfeksiyonu olmayan hastalarin %8.1 bulundu.

Tum hastalarin plazma C vitamini ortalamalari 1.1 mg/dl (min. 0.1 mg/dl, max. 2.8 mg/dl)
saptandi.

Diyabetik ayak enfeksiyonu olan hastalarin (n=31) plazma C vitamini ortalamalari 0.62 mg/dl,
tim grupta diyabetik ayak enfeksiyonu olmayanlarin (n=83) 1.3 mg/dl hesaplandi, p degeri
0.007 olarak istatistiksel olarak anlaml bulundu.

Diyabetik grupta; diyabetik ayak enfeksiyonu olan hastalarin plazma C vitamini ortalamalari
0.62 mg/dl iken diyabetik ayak enfeksiyonu olmayan hastalarin C vitamini ortalamalari 1.08
mg/dl saptandi, p degeri yine 0.020 ile istatistiksel olarak anlamli bulundu.

C vitamini eksikligi (C vitamini <0.5) olan hasta sayisi 16 (%14.29) idi, bu hastalarin 14 tanesi
(%87.5) diyabetikti. Farkli bir deyisle diyabetik hastalarda C vitamini eksikligi %25 saptandi,
56 diyabetik hastanin 14’lnde C vitamini 0.5 mg/dI’'nin altinda bulunmustu. C vitamini eksik
olan 14 hastanin Wagner klasifikasyonuna goére sayilari su sekildeydi; 2 hasta (%14.29) Wagner
grade 0, 1 hasta (%7.14) Wagner grade 1, 1 hasta (%7.14) Wagner grade 2, 7 hasta (%50)
Wagner grade 3, 2 hasta (%14.29) Wagner grade 4, 1 hasta (%7.14) Wagner grade 5.
Hiperglisemi, idrarla askorbat atilmini arttirir. Bu kétl kontrolli diyabetiklerdeki diisik C vitamini
dizeyini agiklar. Kétl kontrollt diyabet ayni zamanda néropatiye baglh Glser gelisimini de
aciklar, ancak yine tim kronik hastaliklardaki kisir déngu burada da meydana gelmektedir;
koétl kontrolli diyabet- oksidatif stres- diyabetik néropati- diyabetik ayak- disik C vitamini-
kétl yara iyilesmesi- immobilizasyon- kétl kontrolli diyabet.

DisUlk C vitamini diizeyleri, diyabetli hastalarda yara iyilesmesini giiglestirebilir. Diyabetik ayak
enfeksiyonu olan olgularda, C vitamini replasmaninin yara iyilesmesi tzerine etkilerini aragtiran
prospektif calismalara ihtiyag vardir.
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TiP 2 DIABETES MELLITUS TANILI YASLILARDA EGZERSiZ DAVRANISI

Hilya Tuna', Mehtap Malkog?

1izmir Universitesi, Saglik Yiiksekokulu, Fizyoterapi ve Rehabilitasyon Bélimdi, [zmir
2Dokuz Eylil Universitesi, Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Yiiksekokulu, [zmir

Amag: Calismanin amaci tip 2 diabetes mellitus tanili yaslilarda egzersiz davranisinin
belirlenmesidir.

Yéntem: Calismaya 65 yas ve Uzeri tip 2 diyabetik 21'i erkek, 22’si’ kadin toplam 43 yasl
katildi. Katilimeilarin demografik bilgileri ve beden kiitle indeksi deg@erleri alindiktan sonra
egzersiz davraniglari 5 maddelik “Deg@isim asamasi” gizelgesi ile degerlendirildi. Cizelgeye
gore egzersizle ilgili olarak “1” planlama yok (simdilerde fiziksel aktiviteye katilmiyorum ve
onumuizdeki 6 ay katilmay! distinmiyorum), “2” planlamada (simdilerde fiziksel aktiviteye
katilmiyorum ancak fiziksel aktiviteye énimuizdeki 30 glinden sonra ve 6 ay igcinde baglamayi
dusindyorum), “3” hazirlhk agsamasinda (simdilerde fiziksel aktiviteye katilmiyorum ancak
fiziksel aktiviteye dnuimuzdeki 30 gln icinde baslamayi dustniyorum, “4” harekete ge¢cme
(bazi fiziksel aktivitelere haftada en az 3 giin olmak Uzere katiliyorum ancak bu fiziksel aktiviteye
son 6 ay icinde basladim) ve “5” stirdirme (bazi fiziksel aktivitelere haftada en az 3 giin olmak
Uzere katiliyorum ve bu fiziksel aktiviteleri 6 aydan daha uzun siredir yapiyorum) anlamina
gelmektedir.

Bulgular: Tip 2 diyabetik 43 yaslinin yas ortalamasi 70.6+4.2 yil (65-83) ve beden kutle indeksi
ortalamasi 28.44+4.5 kg/m2 (19.43-38.87) olarak belirlendi. Tip 2 diyabetik yaslilarin egzersiz
davranigi olarak %46.5'inin (n=20) planlama yapmadigi, %4.7’sinin (n=2) planlamada oldugu,
%14’Unun (n=6) hazirlk asamasinda oldugu, %9.3'Unln (n=4) harekete gectigi ve %25.6’sinin
(n=11) en az 6 aydir duzenli fiziksel aktiviteye katildigi belirlendi.

Sonug: Tip 2 diyabetik yaslilarin cogunun uzun suredir dizenli bir fiziksel aktiviteye katiimadigi,

bu nedenle tip 2 diyabetik yaslilarin fiziksel aktiviteye katilmalari konusunda daha ¢ok
bilinglendiriimesi ve cesaretlendiriimesi gerektigi sonucuna varildi.
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OBEZ HASTALARDA DIiYET VE EGZERSIZIN ACLIK iNSULIN SEVIYELERINE ETKISi

Sinan Kinm', Sakir Ozgiir Keskek?, Filiz Eksi Haydardedeoglu’

"Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji Bilim Dali, Adana
2Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Adana

Amag: Obezite dinyada yaygin olarak gériilen bir hastaliktir. Ayrica komplikasyonlari nedeniyle
de bir halk sagli@i problemidir. Obesite; insulin direnci, tip 2 diabetes mellitus ve ateroskleroz
gelisimi agisindan yuksek bir risk faktéradir. Artmis insilin sekresyonu obezitenin en sik
gorilen bulgusudur. Calismamizda obesite tedavisi icin kullanilan diyet ve egzersizin aghk
insilin dizeylerine etkileri arastinidi.

Yéntem: Calismaya kilo fazlaligi nedeniyle basvurmus 40 hasta dahil edilmistir. Hastalarin
16’s1 erkek 24 tanesi kadindir. Calisma hastane etik kurulu tarafindan onaylanmistir. Hastalarin
basvuru anindaki viicut kitle indeksleri ve aglik insulin diizeyleri 6 ay tibbi beslenme tedavisi(diyet)
ve egzersiz sonrasinda 6lgulen degerleri ile karsilastinimistir. Ortalama yas 45.0+£3.4 olarak
hesaplanmistir. Ortalama vicut kilosu ve boy uzunlugu ise sirasiyla 94.1+4.9 kg ve 166.5£7.7
cm olarak délculmustdr. Bagvuru anindaki viicut kitle indeksleri ve aglik insllin seviyeleri ise
siraslyla 34.2+1.8 kg/m2 ve 17.96+3.87pU/ml’dir.

Bulgular-Sonug: Diyet ve egzersiz sonrasi 6l¢tlen vucut kitle indeksleri ve aglik insilin
seviyeleri sirasiyla 30.1£1.5 kg/m2 ve 13.56+3.51 pU/ml'dir. Hastalarin vicut kitle indeksleri
ve aclik insiilin diizeylerinde azalma tespit edilmistir. Sonuglar istatistiksel olarak anlaml
bulunmustur (sirasiyla p<0.05, p<0.01). Obezite ve hiperinsilinemi dereceleri arasinda 6zellikle
bazal insllin seviyelerinde korelasyon vardir. Hedef dokularda insilinin etki mekanizmasinin
ilk basamagi hiicre ylzeyindeki reseptorlere baglanmasidir. Obez insanlardan alinan hiicrelerde
insulin reseptodrlerinin azalmis oldugu gésteriimistir. Reseptdrlerdeki bu azalma insilin direncinde
6nemli rol oynamaktadir. Obez insanlardaki insilin direnci, insilinin etki mekanizmasindaki
reseptdr ve reseptdr sonrasi defektlerin kombinasyonundan kaynaklanmaktadir. insiilin direnci
sonucunda hiperinsilinemi gelisir. Bu da glikoz metabolizmasini bozarak diyabet gelisimini
tetikler. Ayrica insulinin direkt arteriyal dokular Gizerine etkisi sonucunda ateroskleroz olusur.
Obezite tim dlnyada siklikla gérulen temel halk saghgi problemlerinden biridir. Obezitenin
direkt kendisi ve neden oldugu hastaliklar morbidite ve mortaliteyi arttirmaktadir. Diyet ve
egzersiz disiplinli bir sekilde uygulandiginda obezitenin tedavisinde etkilidir. Ayrica diyet ve
egzersiz hiperinsilinemiyi azaltarak diyabet ve ateroskleroz gelisimini de dolayl olarak
engellemekte veya azaltmaktadir.

Tablo 1
Basvuru Diyet ve Egzersiz sonrasi P
Vicut kitle indeksi kg/m2 34.2+1.8 30.1+1.5 <0.05
Aclik instlin duzeyi uU/ml 17.96+3.87 13.56+3.51 <0.01

Viicut kitle indeksi ve aclik insdlin seviyelerinde diyet ve egzersiz sonrasi istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmustur
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TiP 2 DiYABETIK HASTALARDA ARTERYEL KAN GAZI, SOLUNUM FONKSIYON TESTI
VE UYKU KALITESI iLiSKiSi

Gllcan Célbay!, Mustafa Cetin?, Mehmet Célbay®, Dilek Berker?, Serdar Gtiler*

"Ankara Cankaya Miirsel Ulug Aile Sagligi Merkezi, Ankara

2Ankara Numune Hastanesi Kardiyoloji Bélimt, Ankara

3Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Bélimti, Ankara
4Ankara Numune Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma B6limi, Ankara

Diyabet, birgok organ ve sistemi etkileyebilen bir sendromdur. Ancak diyabetin solunum sistemi
Uzerine olan etkileri az bilinmektedir. Biz de ¢calismamizda diyabetin arteryel kan gazi, uyku
kalitesi ve solunum fonksiyonlari tizerine etkilerini arastirdik. Tip 2 diyabeti olan 53 hasta ve
41 saglikl olgu ¢calismaya alindi. Hastane kayitlarindan A1C ve diger biyokimyasal parametrelerine
ve ekokardiyografi bulgularina ulasildi. Arteryel kan gazi alindi, antropometrik élgctimleri yapildi,
PUKI anketi uygulandi. Gruplar arasinda yas, kilo ve BKIi benzerdi fakat oksijen basincl, oksijen
saturasyonu, FVC (%) ve uyku kalitesi anlamli olarak farkliydi. Uyku kalitesi; diyabet olup
olmamayla, hipertansiyon varligiyla, diyabetin siresiyle, OAD ve insllin kullanimiyla, a¢lk-
tokluk kan sekeriyle, HOMA-IR, A1C, FVC ile koreleydi. Diyabetik hastalarda kéti uyku
uyuyanlarin orani %77,4 bulundu ve uyku kalitesi Gizerine bagimsiz etkenlerin sistolik tansiyon
ve FEV1/FVC (%) oldugu gdsterildi. Calismamizda diyabetik hastalarda, Framingham calismasi
ile uyumlu olarak, akcigerlerin restriktif yénde etkilendigi saptandi. Calismamizda artmis aglik
ve tokluk kan sekeri seviyeleriyle azalmis oksijen saturasyonu iligkili bulundu. Uyku Kalp Saghgi
Calismasr’nda uykuda oksihemoglobin saturasyonunun, IGT ve tip 2 diyabetle bagimsiz olarak
korele oldugu gésterilmistir. Diyabet hastalarinin yarisinda uykuda solunum bozuklugu oldugu,
bilhassa otonom ndropatisi olanlarin daha ciddi ve uzun sire oksijen saturasyon diisikligu
yasadiklari ortaya konmustur. Literatirde diyabetik hasta grubunda kétt uyku kalitesi %52-
71 oraninda bulunmus, ¢alismamizda ise %77,4 bulunmus ve diyabet hastalarinda uyku kalitesi
Uzerine en etkili ve bagimsiz degiskenlerin sistolik tansiyon ve FEV1/FVC (%) oldugu saptanmigtir.
Sonugta bir bltiin olarak degerlendiriimesi gereken kan gazi, solunum fonksiyonu ve uyku
kalitesi diyabetik hastalarda etkilenmistir.
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TiP 1 DiYABETIKLERDE INTENSIF INSULIN TEDAViSi ATEROSKLEROTIK
BELIRTEGLERDE ARTISA YOL AGAR MI?

Sevki Cetinkalp’, Canan Felekoglu?, Muammer Karadeniz!, Hayal Boyacioglu®, Yasemin
Delen?, Eser Yildirim?, Leyla Aslan®

1Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, [zmir
2jzmir Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi, izmir

3Ege Universitesi Fen Fakiiltesi Istatistik Bélimdi, izmir

“Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Biyokimya Anabilim Dali, izmir

Giris-Amag: Diyabetli bireylerde en énemli mortalite sebebi aterosklerozun hizli ilerlemesine
bagli gelisen koroner arter hastaligidir. KKH sikligi, Tip 1 DM ’ta %20, Tip 2 DM 'ta ise %25-
45 tir. Glisemik kontroliin ve diger risk faktérlerinin modifikasyonu ile aterom plagini bir miktar
stabilize etmenin ve lezyonlar geriletebilmenin mimkin oldugu ve bdylece koroner olaylarin
azaltilabilecegi gdsterilmistir. insiilin, glisemik kontrolii saglama da en kuvvetli ve énemli tedavi
secenegimizdir. insilinin aterojenik oldugu in vitro ortamlarda g6sterilmistir. Ancak insan
¢alismalarinda insulinin aterojenik olduguna dair kanitlar henlz ortaya konamamis ve yaniti
heniiz verilemeyen sorulardandir. intensif insiilin tedavisi mutlak secenegimiz olan Tip 1
diyabetiklerde bu soruya yanit bulabilmek i¢in ¢alismamizi planladik.

Gereg-Yontem: Calismaya Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji Bilim Dali tarafindan
izlenen A1c<7, sigara kullanmayan, normotansif, antihiperlipidemik tedavi almayan, ailede 55
yas 6ncesi Ml dykiisii bulunmayan 13'( insiilin pompasi (iP), 12’si de multipl doz insiilin ile
tedavi (MIT) alan 25 Tip 1 diyabetli olgu ve 13 saglikli (S) kisiden olusan toplam 38 olgu
alinmistir. Bu gruplarda literatiirde potansiyel aterosklerotik belirte¢ olarak kabul edilen serum
hsCRP, homosistein, fibrinojen, Vaskiler Endotelyal Bliyime Faktori (VEGF), Monosit
Kemoatraktant Protein-1 (MCP-1), Plazminojen Aktivatér inhibitér-1 (PAI-1) ve Okside LDL
dizeyleri karsilastinimistir.

Sonuglar: Olgularin yas, diyabet yili, bel gevresi, VKi,kan basinci, lipid parametleri, insiilin
kullanim sureleri, glisemik deg@erleri, A1c dizeyleri agisindan istatistiksel farklilik yoktur.
Tartisma: Tip 1 diyabetiklerde intensif insilin tedavisi ister insulin pompasi ile stirekli subkutan
infizyon seklinde isterse multipl doz enjeksiyon seklinde uygulansin aterosklerotik belirteglerde
artisa yol agmamaktadir.

Gruplarin sonuglari ve p degerleri

Parametre iP MIT Saglikh p degeri

HSCRP (mg/dL) 0.31£0.64 0.33£0.51 0.1240.74 A.D (0.476)
Homosistein (micmol/L) 7.6912.26 8.87+2.32 7.93+2.30 A.D (0.409)
Fibrinojen(mg/dL) 205.00+58.18 | 283.41£54.42 | 267.15£67.20 | A.D (0.504)
Ox-LDL (ng/dL) 39.57+£13.54 36.90+10.38 38.17+09.12 A.D (0.837)
PAI-1 (ng/dL) 43.0720.11 36.88+16.83 58.51+35.02 A.D (0.104)
MCP-1 (pg/mL) 253.14+101.01 | 231.20+71.50 | 179.21£76.53 | A.D (0.086)
VEGF (pg/ml) 518.961204.98 | 475.82+200.62 | 431.98+141.89 | A.D (0.492)

A.D:Anlamli Degil
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BOZULMUS GLUKOZ TOLERANSI (IGT) OLAN OLGULARA CINNAMOM KULLANIMINI
TAVSIYE EDEBILIR MIYIZ?

Sevki Cetinkalp!, Banu Ceyhan’, ligin Yildinm’, Gilinnaz Ercan?, Candeger Yilmaz'

'Ege Qniversitesi Tip Fakdltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Bilim Dall, Izmir
2Ege Universitesi Tip Fakliltesi Biyokimya Bilim Dali, Izmir

Giris-Amac: Cinnamom (Targin)in dogal bir instlin duyarlastirici oldugu iddia edilmistir. Tar¢inin
insllin duyarlastirici etkisi in vitro hiicre ¢alismalarinda adipositlerde ve in vivo hayvan
calismalarinda kanitlanmistir. insanlarda plazma glikoz diizeyine etkisini arastiran cesitli
calismalarda ise celigkili sonuclar elde edilmis; meta analizlerde de belirsizlik giderilememigtir.
Bu sebeple IGT grubunda prospektif olarak targinin glisemi ve insilin tGzerine olan etkinligini
arastirdik.

Gerec-Yontem: 75 gram OGTT ile IGT tanisi almis 14 hastaya (Kadin/Erkek: 10/4) 8 hafta
boyunca giinde 2 kez, 2 gr tar¢in ekstresi igceren kapsdller (4 gr/giin) verildi. Calisma sonunda
hastalarin OGTT’ leri tekrarlandi. Olgularin yas ortalamasi 50.07+14.83 yil, kilo ortalamasi
75.31£10.91 kg, VKI 28.60+03.89, bel ¢evresi 96.50+08.22 cm idi. OGTT sonuglarina gére
AKS ortalamasi 91.21+16.72 mg/dL, 2.saat kan glukozu 164.21+11.62 mg/dL ‘dir.

Sonuglar: Calisma sonu uygulanan 75 gr OGTT ile 9 olgu IGT grubunda kalirken, 5 olgu
normal glukoz toleransina geriledi.

Tartisma: Olgularimizin %64°Untn IGT grubunda kalarak diyabete ilerlememis ve %36’sinin
ise normal glukoz toleransina gerileyerek normallesmesi, tarcinin postprandial glukoz dusuricu
potansiyeli bulundurdugunu disitndirmektedir. Bu 6zelligini insilin salgisini veya insdlin
duyarliigini arttirmasi ile agiklamak zordur. Targinin antihiperglisemik etkisi gastrointestinal
mekanizmalarla; mide bosalimini veya glikoz emilimini yavaslatarak olabilir. Antidiyabetik olarak
tarcin kullanimini dnermek igin yeterli veri bulunmamakla birlikte, literaturdeki geliskili sonuclar
gdze alindiginda, henlz bu konuda son séziin sdylenmedigi ¢cok agiktir.

Targ¢in kullanimi 6ncesi ve sonrasi degerler

Parametre Targin Kullanimi Oncesi | Targin Kullanimi Sonrasi | P degeri
VKI (kg/m2) 28.60+03.89 28.12+04.12 A.D

Bel cevresi (cm) 96.50+08.22 95.85+08.36 A.D

% Yag 31.24+07.55 30.40+08.83 A:D
Aglik Kan Glukozu (mg/dL) 91.21£16.72 103.71+16.83 0.02
OGTT 2.saat Glukozu (mg/dL) | 164.21+11.62 154.50+38.44 0.03
AUC glukoz 308.29+40.56 325.29+£71.63 A.D
Aglik insiilin (mU) 8.34+1.60 7.78+2.11 A.D
HOMA-IR 1.09£0.19 1.05+0.27 AD
HOMA-beta (%) 106.16+34.06 80.70+37.44 A.D (0.065)
HOMA-IS (%) 95.17+22.99 99.00+20.19 A.D
AUC insilin 113.79+43.73 99.42+27.80 A.D

A.D: Anlamli Degil
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BOZULMUS GLUKOZ TOLERANSI (IGT) OLAN OLGULARDA CINNAMOM ANTIOKSIDAN
OZELLIK GOSTERIYOR MU?

Sevki Cetinkalp’, Banu Ceyhan’, ligin Yildinm', Giilinnaz Ercan?, Candeger Yilmaz'

Ege Qniversitesi Tip Fakultesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar Bilim Dall, izmir
2Ege Universitesi Tip Fakdiltesi Biyokimya Bilim Dali, Izmir

Giris-Amagc: Targin; 4000 yil 6nce Gin kitaplarinda naturopatik olarak yazilmis en eski
baharatlardandir. Cinnamomum", Yunanca'daki "kinnamomon" sézcuginden gelir. Targin
baharati, agacinin gévde ve dal kabuklarinin dis kismi siyrildiktan sonra kalan i¢ kabugun
kurutup égutilmesiyle elde edilir. Targin Gin’de geleneksel ayurvedik dogal bir antioksidan
olarak kullaniimaktadir. in vitro galismalarda bu 6zelliginden bahsedilse de, literatiirde insanlarda
bu yénde calisma bulunmamaktadir. Calismamizda IGT grubunda prospektif olarak targinin
antioksidan etkinligini arastirdik.

Gerec-Yontem: 75 gram OGTT ile IGT tanisi almis 14 hastaya (Kadin/Erkek: 10/4) 8 hafta
boyunca glinde 2 kez, 2 gr tar¢in ekstresi iceren kapsdller (4 gr/gin) verildi. Calisma éncesi
ve targin kullanimi sonunda olgularin serum total oksidan status (TOS), total antioksidan status
(TAS), total sulfidryl content (total SH1), oxidative stres index (OSI), malondialdehyde (MDA)
ve nitrik oksid (NO) degerlendirilmesi yapildi. Olgularin yas ortalamasi 50.07+£14.83 yil, kilo
ortalamasi 75.31£10.91 kg, VKI 28.60+03.89, bel cevresi 96.50+08.22 cm idi.

Sonuclar: Asagidaki tabloda verilmistir.
Tartisma: IGT olgularinda Cinnamom antioksidan 6zellik gdstermemektedir.

Tarcin kullanimi ncesi ve sonrasi degerler

Parametre Targin Kullanimi Oncesi | Targin Kullanimi Sonrasi | P degeri
VKI (kg/m2) 28.60+03.89 28.12+04.12 AD
Bel gevresi (cm) 96.50+08.22 95.85+08.36 A.D
% Yag 31.24+07.55 30.40+08.83 A.D
Total kolesterol (mg/dL) 202.71+17.63 200.00+21.81 A.D
LDL-kolesterol (mg/dL) 124.00+£21.63 121.93+£22.04 A.D
HDL-kolesterol (mg/dL) 51.28+£10.97 51.21+£08.62 A.D
Trigliserid (mg/dL) 132.64+50.57 136.43+35.24 A.D
TOS (umolH202/L) 4.64+1.97 5.46+1.65 AD
TAS (mmolTrolaxEquiv/L) 1.47+0.21 1.53£0.36 A.D
Total-SH1 0.40+0.09 0.43+0.12 A.D
OSI(Arbitory unit) 0.31£0.10 0.37+0.13 AD
MDA (umol/L) 4.50+1.88 5.61+1.68 AD
NO (ug/ml) 45.94+22 82 37.20421.24 AD

A.D: Anlamli Degil
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GUNDE BiR DOZ LEVEMIR CALISMASI (SOLVE): METFORMIN VE/VEYA SULFONILURE
UYGULAMASINA GUNDE BiR KEZ iINSULIN DETEMIR EKLENMESI

Taner Damci’, Jiten Vora?, Sara Artola®, ve Stuart Ross*

'[stanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi ig Hastaliklari Anabilim Dali Endokrinoloji Bilim
Dali, istanbul, Tiirkiye (SOLVE Calisma Grubu adina)

2Royal Liverpool Universitesi Hastanesi, Diyabet ve Endokrinoloji Departmani, Liverpool, UK

3Salud Hereza Merkezi, Madrid /spanya,

4Calgary Universitesi Tip Faktiltesi, Calgary, Kanada

Amac: Metformin ve siilfonilire en ¢ok kullanilan oral antidiyabetiklerdir (OAD). Bu subgrup
analizin amaci, bu oral tedavi rejimlerine gliinde bir kez insilin detemir eklenmesini
degerlendirmektir.

Yéntem: SOLVE Calismasi daha énce insulin kullanmamis ve bir veya daha fazla OAD almakta
olan Tip 2 diabetes mellituslu (T2DM) hastalarda gunde bir kez insulin detemir baglanmasinin
guvenlilik ve etkililiginin degerlendirildigi, 10 Ulkede yuritilen cok-merkezli, acik-etiketli, 24
haftalik prospektif gézlemsel bir calismadir. Hipoglisemi epizodlari $6yle tanimlanmigtir: major
hipoglisemi — G¢tinci bir kiginin yardimini gerektiren olay ve minér hipoglisemi — giindiiz veya
gece olcilen glukozun <3 mmol/L (56 mg/dL) olmasi + semptomlar.

Bulgular: Galismaya toplam 17374 hasta dahil edilmis, 24 haftalik ¢calismayi 14611 hasta
tamamladi (%53 erkek, ortalama yas 62+12 yil, ortalama diyabet siresi 10£7 yil, viicut kitle
indeksi (VKI) 29.64+5.3 kg/m2 ve HbA1C %9.0+1.6). Bir altgrup hastaya insiilin baslamadan
onceki donemde almakta oldugu metformin (MET) ve/veya siilfonilire (SU) tedavi rejiminde
herhangi bir degisiklik yapmadan insulin detemir (IDet) eklendi: MET—=MET+IDet (MET grubu,
n=940), SU—-SU+IDet (SU grubu, n=345), MET+SU—-MET+SU+IDet (MET+SU grubu, n=2694).
SU (yas 65+12 yil, diyabet siresi 10£9 yil) ve MET+SU (yas 64+10 yil, diyabet suresi 1248
yil) gruplaryla karsilastinldiginda, MET grubundaki hastalarin yasi daha geng (59+12 yil) ve
diyabet siresi daha kisaydi (716 yil). Yirmi dort haftalik tedavinin ardindan HbA1C, MET
grubunda %8.6+1.7’dan %7.3+1.2'ye SU grubunda %8.7+1.6’dan 7.4+1.0’a ve MET+SU
grubunda %9.1£1.4’ten %7.8+1.1’e dustl. Kullanilan insilin dozu subgruplara gére séyleydi:
MET: 0.25+0.19 IU/kg, SU: 0.24+0.17 1U/kg, MET+SU 0.24+0.14 1U/kg. Mindr hipoglisemi
insidansi MET grubunda hasta yili basina 1.0’dan 0.7 olaya duserken SU ve MET+SU
gruplarinda sirasiyla hasta yili basina 1.6’dan 2.1 olaya ve 0.9'dan 1.6 olaya yiikselme gdsterdi.
instilin dncesinde en az bir major hipoglisemik olay yasayan hastalar en yogun olarak SU
grubundaydi (%1.2). Galisma sirasinda en farkli vicut agirlig1 degisimi MET grubunda gérildi
(-1.3%£7.9 kg). Bu degisim SU ve MET+SU grubunda sirasiyla -0.4+4.3 kg ve -0.3+4.7 kg olarak
bulundu.

Sonugc: Metformin-slfonilire kombinasyonunun daha ilerlemis hastalikta kullanildigr gézlendi.
instilin detemir kullanimiyla gériilen glisemik kontroldeki iyilesme her 3 grupta da benzerdi,
ancak insilin dozunda artma egilimi de gérildi. Sadece metformin alan hastalara insdlin
detemir tedavisinin daha erken eklenmesi, viicut agirhginda en fazla azalmaya ve minér
hipoglisemi insidansinda da en fazla dislise neden oldu.
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GUNDE BiR DOZ LEVEMIR CALISMASI (SOLVE): GERCEK HAYATTAKI KLINiK
UYGULAMADA GUNDE BiR KEZ iNSULIN DETEMIiR’iN ETKIiSi VE GLISEMiK KONTROL

Taner Damci’, Salvatore Caputo?, Sara Artola®, ve Luigi Meneghini*

'[stanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Ic Hastaliklari Anabilim Dali Endokrinoloji Bilim
Dali, Istanbul, Tiirkiye (SOLVE Calisma Grubu adina)

2Katolika Universitesi, Diyabet Departmani, Roma, ltalya

3Salud Hereza Merkezi, Madrid ispanya,

“Miami Miller Universitesi Tip Fakiiltesi, Miami, Florida, ABD

Amag: Oral antidiabetik (OAD) tedaviye bazal insulin ilave edilmesinin kolayhgini ve etkililigini
gbsteren pek ¢cok tedavi hedefli ¢calisma yapilmis olmasina ragmen insilin tedavisine ancak
yillar siren diisuk glisemik kontrol sonrasinda baglanmaktadir. Burada sunulan analizin amaci,
diinya genelinde farkli Glkelerdeki gergek klinik uygulamalarda giinde bir kez insilin detemir
baglamanin etkisini ortaya koymaktir.

Yoéntem: SOLVE calismasi daha 6nce insllin kullanmamis ve bir veya daha fazla OAD almakta
olan Tip 2 diabetes mellituslu (T2DM) hastalarda giinde bir kez insulin detemir baglanmasinin
glvenlilik ve etkililiginin degerlendirildigi, 10 Ulkede yuritilen ¢cok-merkezli, agik-etiketli, 24
haftalik prospektif gézlemsel bir ¢alismadir. Hipoglisemi epizodlari séyle tanimlanmistir: major
hipoglisemi — t¢lncu bir kisinin yardimini gerektiren olay ve mindr hipoglisemi — glindiiz veya
gece Olgllen glukozun <3 mmol/L (56 mg/dl) olmasi £ semptomlar. Major hipoglisemi énceki
12 hafta (bu siire ingiltere icin 4 hafta) igin, minér hipoglisemi ise 6nceki 4 hafta (tiim Ulkelerde)
icin sorgulanmgtir.

Bulgular: Calismaya toplam 17374 hasta dahil edilmis, 24 haftalik calismayi 14611 hasta
tamamlamistir (%53 erkek). Calismaya katilan hastalarin ortalama yasi 62+11 yil, vicut kitle
indeksi (VKI) 29.645.3 kg/m2 ‘dir. Hastalarin ortalama diyabet siiresi 107 yildir ve bunun 9+7
yilinda OAD almislardir. insiiline baslanmadan énceki HbA1C ve aclik kan sekeri (AKS)
degerleri sirasiyla %9.0+1.6 ve 10.4+3.2 mmol/L’dir (187+58 mg/dl). Bu degerler yirmi dort
haftalik tedavinin ardindan sirasiyla %1.4+1.6 dususle ortalama %7.7+1.2 ve 3.3+3.1 mmol/L
(59+56 mg/dL) dislsle 7.1+1.9 mmol/L (128+34 mg/dL) olarak &l¢timustir. Galisma sonundaki
ortalama instilin dozu 22416 U'dir (0.27+0.17 U/kg). insiilin 6ncesi dsnemde hasta yili basina
0.04 olay olan majér hipoglisemi insidansi ¢alisma sonunda hasta yili basina <0.01 olaya
diserken, minér hipoglisemi insidansi kisi yili basina 1.58 epizoddan 1.83’e yukselmistir.

Sonug: insiilin baglanmasi hastalik seyrinin ilerleyen dénemine kadar geciktiriimistir. Giinde

bir kez dlisiik dozlarda insilin detemir kullanimiyla hipoglisemi riskinde artis olmaksizin HbA1C
ve AKS dizeylerinde dnemli iyilesmeler gdzlenmistir.

-118-



Ulusal
Diyabet

oKongresi
9-13 Mays 2012
PS17 (Devami)
i HbA1C (%) instilin dozu (IU/kg)
Ulke )
Insilin éncesinde Calisma sonunda Calisma sonunda

Kanada 9.0+1.7 8.0+1.3 0.39+0.30
Gin 8.3+1.7 71+1.2 0.25+0.12
Almanya 8.7+1.3 7.310.9 0.24+0.13
italya 9.2+1.5 7.8+1.1 0.2310.12
israil 9.5+1.6 8.1+1.3 0.33+0.17
Polonya 8.3+1.2 7.2£0.7 0.18+0.08
Portekiz 9.1+1.7 8.0+1.1 0.28+0.20
ispanya 9.0+1.4 7.3£1.0 0.35+0.16
Turkiye 9.8+1.8 7.6£1.2 0.30£1.3
UK 9.8+1.7 8.3+1.3 0.47+0.32
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RIZE EGITiM VE ARASTIRMA HASTANESI DAHILIYE KLINIGINE YATAN DiYABETIK
HASTALARIN YATIS ENDIKASYONLARININ iRDELENMESI

Teslime Ayaz!, Serap Baydur Sahin?, Ayse Ertiirk®, Nese Alyildiz', Stileyman Yiice',
Tahir Delice’, Fatih Stimer’, Emine Uslu', Abdulkadir Kirvar!, Ugur Avci', Arif Yilmaz’

'Rize Egitim ve Arastirma Hastanesi, Dahiliye Bélimu, Rize
2Rize Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji b6limd, Rize
3Rize Egitim ve Arastirma Hastanesi, Enfeksiyon Hastaliklari, Rize

Giris: Diyabet hiperglisemi, hipoglisemi, diyabetik ketoasidoz, hiperosmolar nonketotik koma
gibi akut komplikasyonlar, mikro ve makrovaskdler kronik komplikasyonlarla seyreden kronik
bir hastaliktir. Bu yizden hastalarin klinik izlemlerinde komplikasyonlarin tedavisi ve kan sekeri
regllasyonu igin zaman zaman hospitalizasyonlari gerekebilir. Calismamizda son 1 yil igcinde
dahiliye servisine acil servisten ve poliklinikten yatis yapiimis diyabetik hastalarin yatis sebepleri
ve hastalik profillerinin irdelenmesi amaclanmigtir.

Gere¢ ve Yontem: Galismamizda Ocak 2011-Ocak 2012 tarihleri arasinda Rize Egitim ve
Arastirma hastanesi Dahiliye Klinigine Acil servisten ve dahiliye polikliniginden yatan 423
hastanin dosyalari retrospektif olarak incelendi. Hastalarin kisisel bilgileri, hastaneye yatis
sebepleri, eslik eden enfeksiyon, anemi, hiperlipidemi gibi hastaliklari, kronik komplikasyonlari
ve laboratuar bulgulari irdelendi.

Bulgular: Calismaya 254’ U kadin, 169'u erkek toplam 423 hastayi aldik. Hastanede ortalama
kalis sureleri 6,4 gun idi. Hastalarin % 6,1’i Tip 1DM, %92,4°0 Tip2DM, % 1,4’ de gestasyonel
DM idi. Hastalarin yas ortalamasi 64 (min16-max94)idi. Olgularin %30,5’i 0-5 yillik,%31,9'u
5-10 yillik, %20,3'0 10-15 yillik, %9,5’i 15-20 yillik, %7,8’i de 20 yilin Ustlinde diyabet yasina
sahipti. Tedavi olarak %22,5'i oral antidiyabetik, %69,3’0 insulin, %8,2’si de insulin+oral
antidiyabetik kullaniyordu. Ayrica hastalarin %74,9'unda diyabete hipertansiyonun eslik ettigi
goéruldu. Hastalarimizin genel 6zellikleri tablo1'de 6zetlenmigstir. Hastaneye yatis endikasyonlari
irdelendiginde, Tip 2 DM'lilerde yatis sebepleri siklik sirasina gére, hiperglisemi (%64,5), kronik
komplikasyonlar (%19), ketoasidoz (%4,9), diyabetik ayak (%4,5), hipoglisemi (%3,8) ve
malignite (%2,6) géruldi. Tip 1DM'lilerde ise en sik yatis sebepleri, hiperglisemi (%53,8),
ketoasidoz (%26,9) ve hipoglisemi (%19,2) olarak saptandi. Gestasyonel diyabetliler daha ¢cok
hiperglisemi ve insllin dozlarinin ayarlanmasi icinyatiriimisti. Hastalarin yatis sebeplerine ek
olarak enfeksiyon durumlari degerlendirildiginde, %42'sinde enfeksiyon bulgusu yokken,
%37,8’inde Uriner sistem enfeksiyonu, %13’Unde solunum yolu enfeksiyonlari, %4,3’Unde
yumusak doku enfeksiyonu, %2,4‘Unde ise gastrointestinal sistem enfeksiyonlari eglik ediyordu.
Hastalarin laboratuar bulgularinin degerlendiriimesinde,olgularin %46,5’inin HbA1c duzeyi
%10’un Gzerindeydi, %29,2'sinin %8-10 arasi, %24,3’Unln ise %6-8 arasinda saptandi.
Hastalarin HbA1c dizeyi ile yatis sebepleri arasindaki iligki tablo 2’de g&sterilmistir. Lipid
profilleri degerlendirildiginde %44,7’sinde hiperlipidemi saptandi. %55'inin lipid diizeyleri normal
seviyelerdeydi. Tim grubun %42,1’inde (178/423) anemi bulgulari vardi. Anemi daha ¢ok
kronik hastalik anemisi ile uyumluydu ve HbA1c diizeyi %10°un Ustlinde olan hastalarda anemi
siklig1 daha fazla idi. Yine tiroid fonksiyon testlerinin irdelenmesi sonucunda tim vakalarin %
14,7’sinde hipertiroidi, % 4’Unde de hipotiroidi bulgulari saptandi. Hastalarin spot idrar proteinleri
degerlendirildiginde % 44,9’'unda proteiniri gérilmezken, geri kalaninda degisik derecelerde
proteinuri saptandi. Olgularimizin Elisa yéntemi ile ¢alisilan hepatit markerlari incelendiginde,
%28’inde AntiHbs pozitifligi,%2,8’'inde AntiHCV pozitifligi, %2,4’inde ise Hbsag pozitifligi
goralda.
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Tdm grubun kronik komplikasyonlari yéniinden irdelenmesi sonucunda,%40‘inda retinopati,
%49,9'unda néropati, %49,6'sinda da nefropati bulgulari saptandi.

Sonug: Bir yil icinde klinigimizde yatarak tedavi edilen diyabetik hastalar irdelendiginde,en sik
yatis sebebinin hiperglisemi oldugu ve hiperglisemi ile yatan hastalarin HbA1c diizeyinin %10‘un
Gzerinde oldugu goruldi.Yatan hastalarin genel profiline bakildiginda ¢gogunlugun diyabet
stresinin 10 yildan uzun, ortalama HbA1c'nin %9,9 oldugu ve kronik komplikasyonlarin %50
civarinda oldugu goruldu.

Tablo 1
Yas ortalama 64 min:16 max:94
Cinsiyet Kadin:254%60 Erkek:169%40
Diyabet Tipi Tip1: 26(%6,1) Tip2:391(%2,4) Gestasyonel DM:6(%1,4)
. 0-5yi1l:129 5-10 yil:135 >10 yil:159
Diyabet Yasi (%30,5) (%31,9) (%37,6)
Tedavileri OAD: 95 OAD+insiilin:35 insiilin:293
edavileri (%22,5) (%8,2) (%69,3)
. . Var: 317 Yok: 106
Hipertansiyon (%74,9) (%25,1)
S . Var: 189 Yok: 234
Hiperlipidemi (%44,7) (%55.3)
Nef . Var: 210 Yok: 213
efropati (0/049’6) (0/050,4)
Reti . Var: 169 Yok: 254
etinopati (%40,0) (%60,0)
NG . Var: 211 Yok: 212
oropati (%49,9) (%50,1)

Hastalarin genel 6zellikleri

Tablo 2
HbA1c(%) | Hiperglisemi | Hipoglisemi | Ketoasidoz D.ayak | Kr.komplikasyonlar | Malignite
6-8 47%36,7 8%6,2 11%8,6 7%5,5 | 47%36,7 8%6,2
8-10 58%59,2 4%4,1 4%4,1 7%7,1 23%23,5 2%2
>10 272%63,3 20%4,7 26%6,1 17%4,0 | 78%18,4 10%2,4

HbATc diizeyine gére yatis sebepleri
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YATARAK TEDAVi GOREN TiP 1 VE TiP 2 DIABETES MELLITUS’LU HASTALARIN TEDAVI
MALIYETLERININ KARSILASTIRILMASI

Sakir Ozgiir Keskek', Sinan Kinm?, Filiz Eksi Haydardedeogiu?, Necmettin Yanmaz!,
Abdullah Canataroglu’

'Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi, ig Hastaliklari Anabilim Dali, Adana
2Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji Bilim Dali, Adana

Amagc: Diabetes Mellitus (DM); dinyada yaygin olarak gérulen sistemik, kronik bir hastaliktir.
TUm dunyada saglk harcamalarinin nemli bir kismi DM ve komplikasyonlar igin yapilmaktadir.
Bu calismada tip 1 ve tip 2 DM'li hastalarin tedavi maliyetlerinin kargilagtiriimasi amaglanmigtir.

Yéntem: Calisma, dahiliye kliniginde DM tanisiyla yatarak tedavi gérmis hastalarin dosyalari
retrospektif olarak taranarak yapilmistir. Calisma icin hastane etik kurulunun onay alinmistir.
Calismaya 127’si kadin, 84’l erkek olmak Uzere toplam 211 hasta alinmistir. Hastalarin yas
ortalamasi 54.6+16.6 yildir. Olgularin 36’si tip 1 DM 175'i ise tip 2 DM’dir. Tip 1 DM olan
hastalarin yas ortalamasi 27.1+4.3 yil, tip 2 DM olan hastalrin yas ortalamasi 60.3+11.8 yildir.
Hastalara kullaniimis olan tibbi malzeme ve ilaglardan malzeme ve ilag maliyeti hesaplandi.
Yatak Ucreti, laboratuvar hizmetleri ve yapilan uygulamalardan da hizmet maliyeti hesaplandi.
Hesaplamalar yapilirken hastanenin bilgi islem servisi fatura bélimunden hastalarin maliyetleri
ile ilgili belgeler temin edildi.

Bulgular ve Sonug: Tip 1 DM olan hastalarin malzeme ve ilag maliyeti 271.1£590.0 Tirk
Lirasi (TL), hizmet maliyeti ise 713.5£665.5 TL olarak hesaplanmigtir. Tip 2 DM olan hastalarin
malzeme ve ilag maliyeti 251.1+386.0 TL, hizmet maliyeti ise 831.6+676.0 TL olarak
hesaplanmistir. Diyabetin tiplerine gére tedavi maliyetleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark bulunmamistir (sirasiyla P=0.798, P=0.340). DM’'nin ve komplikasyonlarinin bireye ve
topluma getirdigi maliyet ¢ok fazladir. IDF’in 2011 yili verilerine gére yetiskin yas grubunun
toplam saglik harcamalarinin % 11’ini DM masraflari olusturmaktadir. Bizim ¢calismamizda
DM’nin tiplerine gére tedavi maliyet analizi yapildiginda anlamli fark bulunmamistir. DM’'ye
bagll tedavi maliyetlerini azaltmak igin saglk calisanlariyla beraber hasta ve yakinlarinin da
mucadele etmesi gerekmektedir. DM'nin erken tanisi ve tedavisinin énemi kadar hasta egitiminin
de 6nemi vardir. Bizim galismamiza gére DM’nin tedavi maliyetlerini azaltmak icin yapiimasi
gerekenleri diyabetin tiplerinden bagimsiz olarak yapmak gerekmektedir. Ulkemizde DM’ nin
tiplerine gére net maliyetleri hesaplayabilmek i¢in daha blyik ve cok merkezli calismalara
ihtiyag vardir.

Tablo 1
Tip 1 DM (n=36) Tip 2 DM (n=175) P
malzeme ve ilag maliyeti (TL) 271.1£590.0 251.1£386.0 0.798
hizmet maliyeti (TL) 713.5+665.5 831.6+676.0 0.340

Olgularin diyabet tiplerine gére tedavi maliyetlerinin karsilastiriimasi
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YATIS TANILARINA G_|.6RE Di_YI_\BETiK HASTALARIN YAS ORTALAMALARININ VE
HASTANEDE KALIS SURELERININ KARSILASTIRILMASI

Sakir Ozqiir Keskek!, Sinan Kirim?, Filiz Eksi Haydardedeogiu?, Dilek Tiiziin?,
Abdullah Canatarogiu’

"Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali, Adana
2Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji Bilim Dali, Adana

Amag: Diabetes Mellitus (DM); her yasta gérulebilen sistemik, kronik bir hastaliktir. Tim
diinyada saglk harcamalarinin 6nemli bir kismi DM ve komplikasyonlari i¢in yapilmaktadir.
Saglik merkezlerine bagvuran hastalarin 6nemli bir kismini diyabetik hastalar olusturmaktadir.
Bazi cerrahi branslarin opere ettikleri hastalarin 6nemli bir kismi yine diyabete bagl komplikasyon
gelismis hastalardan olusmaktadir. Bu ¢calismada yatis tanilarina gére diyabetik hastalarin yas
ortalamalarinin ve hastanede yatis slrelerinin karsilastirimasi amaglanmstir.

Yoéntem: Calisma, dahiliye kliniginde DM tanisiyla yatarak tedavi gérmis hastalarin dosyalari
retrospektif olarak taranarak yapilmistir. Calisma igin hastane etik kurulunun onayi alinmistir.
Calismaya 127’si kadin, 84’U erkek olmak Uzere toplam 211 hasta alinmistir. Hastalarin yas
ortalamasi 54.6+16.6 yildir. Olgular yatis tanilarina gére; diyabetik ayak, hiperglisemi, ketoasidoz
ve digerleri olarak siniflandirildi. Diyabetik ayak, hiperglisemi, ketoasidoz tanisi disindaki tanilar
digerleri adi altinda toplandi. Olgularin 68'i diyabetik ayak, 98'i hiperglisemi, 19'u ketoasidoz,
26's1 digerleri idi. Yatis tanilarina gére olgularin yas ortalamalari hesaplanip karsilastirildi. Yine
hastalarin yatis dosyalarindan hastanede yatis streleri hesaplanip karsilastirildi.

Bulgular-Sonug: Olgularin yas ortalamasi sirasiyla 61.8+10.3, 50.5+17.0, 40.2+16.0 ve
62.0+16.9 yildir. Hastanede yatis sireleri ise yine sirasiyla 14.5+8.6, 8.0+4.7, 9.4+4.7, 8.7+6.1
glndur. Hastalar yatis tanilarina gére yas ortalamalari bakimindan ve hastanede yatis sureleri
bakimindan karsilastirildiginda aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (sirasiyla
p<0.05, p<0.05). Ketoasidoz ile bagvuran hastalar daha gen¢ bulunmusken, digerleri grubu
daha yasli olarak deg@erlendirilmistir. Hastanede en fazla kalan hasta grubu diyabetik ayak
tanisiyla yatan hastalardir. Hiperglisemi tanisiyla yatan hastalar hastanede en az kalan grubu
olusturmaktadir. DM’nin ve komplikasyonlarinin bireye ve topluma getirdigi maliyet ¢ok fazladir.
DM’'de erken tani ve tedavi 6nemlidir. Diyabetin tedavisinin basarili olabilmesi i¢in hasta
egitiminin de saglanmasi gerekmektedir. Erken tani, erken tedavi ve hasta egitimi ile diyabetli
hastalarin hastanede yatis sireleri kisalacak, yasam beklentisi artacaktir. Netice olarak
komplikasyon gelisimi azalacak ve/veya gecikecek, tedavi maliyeti de azalacaktir. Yatis tanilarina
gbre diyabetik hastalarin yas ortalamalarini ve hastanede yatis sirelerini net olarak
karsilastirabilmek igin daha blyuk ve ¢cok merkezli ¢alismalara ihtiyag vardir.

Tablo 1

diyabetik ayak hiperglisemi ketoasidoz digerleri P
(n=68) (n=98) (n=19) (n=26)
yas(yil) 61.8£10.3 50.5£17.0 40.2+£16.0 62.0£16.9 p<0.05
yatig suresi(giin) | 14.5+8.6 8.0+4.7 9.4+4.7 8.7+6.1 p<0.05

Yatis tanilarina gére olgularin yas ortalamasi ve hastanede yatis sdreleri
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COCUKLUK CAGI OBEZITESI ILE KANNABINOID RESEPTOR-1 (CNR-1) GENi 1359G/A
POLIMORFiZMi iLiSKiSi: ADOLESANLARDA A ALLELININ KOLESTEROL DUZEYINE
ETKiSi

Nilgiin €6l Araz', Muradiye Nacak?, Sibel Oguzkan Balci®, Necla Benlier?, Sacide Pehlivan®,
Ayse Balat', Mustafa Araz*

'Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Sagligi ve Hastaliklari Anabilim Dali, Gaziantep
2Gaziantep Universitesi Tip Fakliltesi, Farmakoloji Anabilim Dali, Gaziantep

3Gaziantep Universitesi Tip Fakliltesi, Tibbi Biyoloji ve Genetik Anabilim Dali, Gaziantep
“Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji Bilim Dali, Gaziantep

Amac: Onemli bir halk saghigi sorunu olan obezitenin genetik ile cevre arasindaki etkilesim
sonucu olustugu kabul edilmektedir. Yeme davranisi ve enerji dengesinin diizenlenmesinde
rol oynayan Kannabinoid reseptdr 1 (CNR1) genindeki varyasyonlarin obezite ve iliskili metabolik
hastaliklarin olusumuna katki saglayabilecegi distnllmektedir. Bu nedenle bu ¢alismada
kannabinoid reseptor-1 (1359G/A) gen polimorfizmi ile gocukluk ¢cagi obezitesi arasindaki
iliskinin arastiriimasi amaglandi.

Metod: Yiiz obez cocuk ve adolesan ile 100 saglikl kontrol grubu CNR1 1359G/A polimorfizmi
icin analiz edildi. Genotiplendirme PCR/RFLP ydntemi ile gerceklestirildi Hastalarin dosya
kayitlarindan klinik ve labotaruvar bulgulari kaydedildi.

Bulgular: Kannabinoid Reseptdr-1 (CNR-1) geni 1359G/A polimorfizmi A allel sikhgi obez
hastalarda kontrol grubuna kiyasla daha fazla olarak saptandi (sirasiyla; 21.0% 13.0%;
p=0.0166). AG ve GG genotip dagilimi obez grupta kontrol grubundan anlamli olarak farkl idi;
AG genotipi obezlerde, GG genotipi ise kontrol grubunda daha fazlaydi (sirasiyla; AG: 34.0%,
22.0%, p=0.0294; GG: 62.0%, 76.0%, p=0.0162). Bununla birlikte hasta ve kontrol grubu
arasinda AA genotip dagihmi agisindan istatiksel olarak anlamli bir farkhlik gézlenmedi (4.0%,
2.0%, p>0.05). A alleli tagiyan morbid obezlerde bel ¢evresi (p=0.018), adolesanlarda ise LDL
kolesterol duzeyi daha disuk bulundu (p=0.044).

Sonuc: Kannabinoid Reseptér-1 (CNR-1) geni 1359G/A polimorfizminin obezite etyolojisinde
rol oynayabilecegi, ancak A allelinin kardiyovaskdler hastaliklarin etyolojisinde rol oynayan
abdominal obeziteden ve hiperkolesterolemiden koruyucu roll olabilecegi disinlldid. Bununla
birlikte bu genin obezite ve eslik eden meteabolik komplikasyonlardaki gergek roltniin
belirlenebilmesi icin ileri arastirmalara ihtiyag oldugu distndldd.
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TiP 2 DIYABET HASTALARINDA DIiYET UYUMU iLE iLiSKiLi FAKTORLER

Aliye Pelin Tiittinclioglu’, Ece Harman', Devrim Délek Cetinkaya’, Ozgiir Niflioglu?,
Nihan Kahya Eren®, Mitat Bahgeci

Katip Celebi Universi(esi Izmir Atattirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Endokrinoloji ve
Metabolizma {_(Iinig“i, /zmir_

2Katip Celebi Universitesi Izmir Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklari Klinigi,
Izmir

3Katip Celebi Universitesi [zmir Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Kardiyoloji Klinigi, [zmir

Giris-Amag: Tip 2 diyabetik hastalarda diyet uyumu genellikle basarisizdir. Bu ¢alismada tip
2 diyabetli hastalarin diyet uyumlari ile antropometrik veriler ve diyabetin komplikasyonlari
arasindaki iliskiyi degerlendirmeyi amagclandik.

Olgular ve Yéntem: Eylil 2011-Ocak 2012 tarihleri arasinda endokrin poliklinigine basvuran
tip 2 diyabetli 262 hasta (yas ortalamasi 57.9+£11.1 yil, 146 kadin-116 erkek) calismaya alindi.
Tum hastalarin demografik bilgileri kaydedildikten sonra komplikasyon taramalari yapildi ve
uygulanan tedavi protokolleri kayit edildi. Diyet uyumunun degerlendirilmesi icin kastalar
endokrin poliklinigi diyetisyenine ydnlendirildi ve anket kullanilarak degerlendirildi. Diyet uyumu
iyi ve kotl olarak siniflandirildi. A1c analizinde HPLC (High Performance Liquid Chromatography
Method) teknigi kullanildi. Laboratuvar tarafindan verilen A1c degeri glikozile hemoglobinin
total hemoglobine yiizde olarak orani kullanildi. Belirtilen tim deg@erler ortalamazt standart
sapma (SS) ile verilmistir. P degerleri 0.05 istatistiksel anlamliliga gére hesaplanmistir. istatistik
hesaplamalarinda Medcalc 10.1.6.0 Turkey 020931118117 kodlu program kullaniimistir. Ki
kare analizi, Kolmogorov-Smirnov testi, Student t test yapiimistir.

Bulgular: Hastalarda diyet uyumu agisindan yas ve cinsiyete gore anlamli bir fark saptanmadi.
Diyabet siiresi agisindan da anlamli bir fark izlenmedi. Hastalar beden kitle indeksine (BKi)
gbre normal, kilo fazlaligi ve obez olarak siniflandiginda da gruplari arasinda diyet uyumu
acisindan fark goézlenmedi. Diyabetik retinopati, néropati ve nefropati varlig ile diyet uyumu
arasinda anlamli bir iliski saptanmazken. koroner arter hastaligi (p<0.001) ve hipertansiyonu
olan hastalarin diyet uyumu olmayan hastalara bakisla anlamli olarak daha kétuydu (p<0.009).
Herhangi bir makrovaskdler komplikasyonu olan hastalarin diyet uyumu olmayanlardan anlamli
olarak daha disuktl (p<0.03). Diyet uyumu iyi ve kétl olan guruplarin Aic dizeyleri sirasiyla
%7,5 ve %8,1 olarak bulundu. Diyet uyumu iyi olan gurubun A1c diizeyi kétl olanlardan anlamli
olarak daha dustiktl (p<0,003). Tedavi protokolleri incelendiginde kullandiklari oral antidiyabetik
ilag sayisi ve/veya insdlin kullanimi ile diyet uyumu arasinda da anlamli bir iligki saptanmadi.
Calismaya ait tim veriler asagidaki tabloda siralanmistir.
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Sonug: Kannabinoid Reseptér-1 (CNR-1) geni 1359G/A polimorfizminin obezite etyolojisinde
rol oynayabilecegi, ancak A allelinin kardiyovaskdiler hastaliklarin etyolojisinde rol oynayan
abdominal obeziteden ve hiperkolesterolemiden koruyucu roll olabilecegi disinlldi. Bununla
birlikte bu genin obezite ve eslik eden meteabolik komplikasyonlardaki gercek rolinin
belirlenebilmesi icin ileri aragtirmalara ihtiya¢ oldugu disunuldd.

Calisma kapsamindaki diyet uyumlu ve uyumsuz hastalarin verileri

Diyet uyumlu Diyet uyumsuz P degeri
Yas 58,0+11,9 57,7£10,3 0,864
Kadin 78 (%53,42) 68 (%46,57) 0,544
Erkek 59 (%50,86) 57 (%49,1)
Diyabet suresi (yil) 6,9%6,7 7,9%6,3 0,213
BKI 29,7455 30,1£5,7 0,90
Alc (%) 7,5+1,8 8,1£1,8 0,003
OAD 119 (%53,8) 102 (%46,2) 0,242
OAD-+ insilin 7 (%52,8) 42 (%47,2) 0,9
instilin 9 (%53.2) 52 (%46,8) 0,81
D. Retinopati 5 (%51,5) 33 (%48,5) 0,88
D. Noropati 80 (%50,0) 80 (%50,0) 0,37
D. Nefropati 8 (%50,7) 37 (%49,3) 0,78
KAH olan 0 (%37,7) 33 (%62,3) 0,21
Hipertansiyon olan 6 (%47,0) 97 (%53,0) 0,10
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TiP 2 DIYABETIK HASTALARDA iNSULIN SEKRESYONU iLE DiYABETIK
KOMPLIKASYONLAR ARASINDAKI iLiSKi

Mustafa Boz, Clineyt Miiderrisoglu, Fiisun Erdenen, Esma Altunoglu, Ender U/gen,
Mecdi Ergliney

S.B. Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi g Hastaliklari Klinigi, Istanbul

Amagc: Bircok diyabet komplikasyonunun patogenetik mekanizmasi iyi bilinmemektedir.
Mikrovaskuler komplikasyonlarin temel sebebi hiperglisemidir. Ancak hiperinsilineminin etkisi
de tartismalidir. Biz calismamizda insilin sekresyonu ve diyabetik komplikasyonlar arasindaki
iliskiyi arastirmayi amacladik.

Gerec-Yontem: Oral antidiyabetik kullanan 102Ttip 2 diyabetli hasta ¢alismaya alindi. Aglik
kan sekeri, HbA1c, insilin ve C-peptid dlzeyleri 6lcildi. Makrovaskiler komplikasyonlarin
taninmasi icin koroner anjiografi, periferik arter dopler ultrasonografisi ve karotis arter dopler
ultrasonografi incelemeleri yapildi. Mikrovaskiler komplikasyon arastirmasi igin floresein
anjiografi, mikroalbuminuri ve elektromiyografi incelemeleri yapildi.

Bulgular: Calismaya alinan 102 Tip 2 diyabetik hastanin 32’ si erkek, 70’ i kadindi. Hastalarin
ortalama yaslari: 60£11 yil, agirlik: 76.4+12.6 kg, vicut kitle indeksi: 21.1+4.3 kg/m2 idi. AKS:
213+82 mg/dl, HbA1c: %8.4+1.8, insilin: 13.3+10uU/ml, C-peptid: 2.8 1.4 ng/ml olarak
bulundu.13 hastada makrovaskiler komplikasyon, 22 hastada retinopati, 15 hastada nefropati
ve 33 hastada néropati saptandi.

Hastalar C-peptid diizeyine gore(<3 ve >=3) iki gruba ayrildiginda tim komplikasyonlarin
(makrovaskiiler, retinopati, nefropati ve néropati), C-peptid dusik olan grupta daha fazla
bulundugu goézlendi (sirasiyla % 16, %14.5, %16 ve % 37). Plazma insulin seviyesine gére
hastalar <=10 ve >10 olarak ayrildiginda,makrovaskiler, retinopati, nefropati ve néropati
komplikasyonlarinin disuk insilin grubunda daha sik gérilmustir (sirasiyla %18.1, %18.1,
%33.3 ve %15).

Sonug¢: Calismamizda diyabetik komplikasyonlarla dusik instlin ve C-peptid dlizeyleri arasinda

istatistiksel olarak anlamsiz olsa da pozitif bir iliski oldugunu gdzlemledik. Endojen insilin
sekresyonu azaldik¢a diyabetik komplikasyonlar artmaktadir.
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DIYABETIK AYAK ULSERINDE HIPERBARIK OKSIJEN TEDAVIiSININ ETKIiSINIiN IGF-1
ILE ARASTIRILMASI

Eigen Aydin', Ahmet Kaya?, Cengiz Karakuzu', Mert Kumbaraci?, Levent Karapinar?,
Mustafa Incesu?

'Neoks Hiperbarik Oksijen Tedavi Merkezi, izmir
2S.B. [zmir Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi Ortopedi ve Travmatoloji Klinigi, izmir

Ozet: Bu calismanin amacl, diyabetik ayak Ulseri nedeniyle geleneksel sagaltim yontemlerine
ek olarak hiperbarik oksijen tedavisi (HBOT) uygulanan hastalarda Insiline Benzer Buylime
Faktorl-1 (Insuline Like Growth Factor — IGF-1) dlzeyinin degisimini ve yara iyilesmesinde
belirleyici etkisini arastirmaktir.

Diyabetik ayak ulseri nedeniyle HBOT uygulanan, ardisik 48 hasta bu calisma i¢in degerlendirildi.
Sagaltim dncesi ve sonrasi serum IGF-1 duzeyleri 6l¢ildl ve diger klinik veriler 1s1ginda
birbirleriyle karsilastiriidi. Ayrica iyilesen ve iyilesmeyen hastalardaki degerler de ayni sekilde
birbirleri ile karsilastirid.

Hastalarimizdan 40’inda iyilesme saglandi. lyilesen ve iyilesmeyen hastalarin baslangic IGF-
1 dlizeyleri arasinda anlamli fark yoktu (p=0,399). HBOT sonrasi, tim hastalarda, IGF-1 diizeyi
ortalamasi 152,36 + 66,93 ‘den 201,12 + 92,69’ a yiikseldi (p<0,05). lyilesen gurupta ortalama
IGF-1 artis1 61,17 £ 59,84 ve baglangica gére degisim anlamli (p<0,05) idi. lyilesmeyen gurupta
ortalama IGF-1 azalisi 13,33 + 25,67 idi ve baslangica gére anlamli fark yoktu (p>0,05). lyilesen
?uruptaki)IGF-1 artisi, iyilesmeyen guruba gére yuksek derecede anlamli farklilik gésteriyordu
p<0,001).

Sonugta, diyabetik ayak Ulserlerinin cogunda (%83,33), HBOT ile iyilesme sagladik. IGF-1
iyilesen gurupta anlami derecede artis gdsterdi. Diyabetik ayak Ulserinde HBOT*nin, IGF-1
dizeylerini artirarak etkili oldugunu duslnlyoruz. Bu artis, diyabetik ayak ulserli hastalarda
yara iyilesmesinde belirleyici bir etken gibi gézikmektedir.

Diyabetik hastalarda, ézellikle ayak ulserleri varliginda, yara iyilesmesi belirgin olarak
azalmaktadir. Tim diyabetik hastalarin %5 ila 10’unda bu bahsettigimiz ayak Glserleri bulunmakta
ve % 1 oraninda uzuv kaybi ile sonuglanmaktadir.

Biytume faktérleri, yara iyilesme sirecini belirgin olarak etkilemektedir. Bunlardan proinsdilin
benzeri blytume faktéri olan IGF-1, doku iyilesmesini ve onarimini diizenlemekte ve IGF’ye
baglanan proteinler, diyabetik hastalarin kan glikoz diizeylerinin dengelenmesinde énemli bir
rol oynamaktadir.

Diyabetik hastalarda yara sivisinda ve plazmada IGF-1 diizeylerinin dusik olduklar gésterilmigtir.
Bu bulgular kiigik damarlarda beslenme sorunlariyla ve yara iyilesmesindeki olumsuzluklarla
iliskilidir.

Hastaya, 1 atmosfer basinctan daha yiksek basinglarda % 100 oksijen solutulmasi seklinde
uygulanan HBOT’nin yara iyilesmesine katkida bulundugu, deri ve ¢evresindeki dokulara giden
oksijen oranlarini belirgin olarak artirdigi bildiriimektedir. Bu etkileri nedeniyle HBOT, diyabetik
hastalarda arteriyel, vendz ve basing ulserlerinin 6nlenmesinde geleneksel sagaltim yéntemlerine
ek olarak kullaniimaktadir. Yine, HBOT ile yara iyilesmesinde belirgin diizelmeler saptanildigi
ve uzuv kayiplarinin azaltildig bildiriimektedir.

Literatlirde, diyabetik ayak ulserlerinde HBOT ile yara iyilesmesini, IGF-1 ile degerlendiren bir
calismaya rastlamadik.

Bu calismanin amaci, diyabetik ayak ulserli hastalarda HBOT uygulandiginda IGF-1 dizeylerinin
degisimini incelemek ve IGF- 1’in bu hastalarda iyilesmenin belirleyici bir géstergesi olup
olmadigini arastirmaktir.

Hastalar, Yontem ve Gerecler:Diyabetik ayak ulseri nedeniyle HBOT uygulanan ardisik 48
hasta bu ¢alisma igin degerlendirildi. Yaralarin degerlendiriimesinde Wagner siniflamasi
kullanildi. Hastalarin ayrintili klinik ve HbA1C ve IGF-1 diizeylerini igeren laboratuar bulgulari,
sagaltim éncesi ve sonrasi olmak lizere kaydedildi. Gerekli konsUltasyonlar yapildi. Yaradan,
mikrobiyolojik incelemeler icin érnek alindi.

Baslangicta, iyi bir cerrahi yara temizligi uygulandi ve pansuman kapatildi. Antibiyotik sagaltimina
baslandi, kiltir sonucuna gore, gerekli hallerde degisiklige gidildi. Kan glukoz dizeyleri insilin
ile-kontrol altina alindi. Ayagin yikten kurtariimasi igin gerekli dnlemler (uygun ayakkabi,
kanadyen degnek, istirahat vb) alindi.
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HBOT, ayni anda 10 hastaya uygulama yapilabilen ¢oklu basing odasinda uygulandi (Hiperbot
model 101, 2005, Tlrkiye). HBOT her biri 2.4 ATA'da 2 saat siren seanslar halinde uygulandi.
Hastalara giinde tek seans olmak (izere haftada 6 seans, toplam 30 seans HBOT uygulandi.
Sonuglar “iyilesen” ve “iyilesmeyen” grup olarak degerlendirildi.

Sagaltim 6ncesi ve sonrasi HbA1ic ve IGF-1 dizeyleri, iyilesen ve iyilesmeyen guruplar
arasindaki IGF-1 degisim farklari, diger tum klinik ve laboratuar degerleri gibi, istatistiksel olarak
karsilastinldi. Sonuglari degerlendirmek icin uygun analizler ve SPSS programinin 13. strimu
kullanildr.

Sonuclar:Hastalarimizin 37’ si (%77.1) erkek, 11’i (%22,9) kadin ve yas ortalamalari 59.19
+ 11,10 yil idi.

Yaralarin Wagner derecelenmesi séyle idi: 2 hasta (%4,2) Wagner Grade-ll, 30 hasta (%62,5)
Grade-lll, 14 hasta (%29,2) Grade-IV ve 2 hasta (%4,2) Grade-V.

iyilesen ve iyilesmeyen hastalarin arasinda, yaralarinin Wagner derecesi agisindan, istatistiksel
olarak anlamli bir fark yoktu (p=0,58).

Hasta verilerinin ayrintili incelenmesinde, iyilesen grup ile iyilesmeyen grup arasinda, hasta
yaﬁl, cinsiyet, diyabet siresi ve baslangictaki HbA1c deg@erleri agisindan da anlamli bir fark
yoktu.

HBOT sonrasinda 30’u erkek, 10’u kadin toplam 40 hasta (%83,33) ‘nin yarasi iyilesti. Geriye
kalanlardan 7’si erkek, 1’i kadin toplam 8 hastada (%16,67) iyilesme olmadi ve uzuv kaybiyla
(amputasyon) sonuglandi.

HBOT ile iligkili kalici bir yan etki veya hasta yakinmasi gérilmedi. Hi¢gbir hastada sagaltimi
kesmek ya da ara vermek zorunda kalmadik.

IGF-1’in sadaltim dncesi ve sonrasi farklari ile hasta yasi, diyabet siresi, yaranin Wagner
derecesi, baslangigtaki HbA1c, sagaltim sonrasindaki HbA1c ve bu iki degerin farklari arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu.

Tartisma: Ayak Ulserleri, diyabette sik goriilen ve ciddi olumsuzluklara yol agan istenmeyen
bir durumdur. Uzun ve sikintili sagaltim surecleri gerektirir. Tedavi bedelleri yiksektir. Tim
tedavilere ragmen %19-35 arasinda iyilesmeme oranlar bildiriimektedir. Bu ylizden yeni
sagaltim ¢ézUmleri ve yéntemlerine gereksinim vardir.

HBOT, diyabetik ayak Ulserlerinde tibbi sagaltim yéntemi olarak éne ¢ikartilmistir. Bir atmosfer
basincindan daha ylksek basinglarda, %100 oksijen solutulmasi ile gerceklestirilen HBOT’
nin blyume faktorlerini belirgin olarak artirdigi gdsterilmistir.

Bu buylime faktorleri yara iyilesmesi ve onariminda ¢ok etkili rol oynamaktadir. IGF-1 viicuttaki
en glcli anabolizan ve antikatabolizan hormondur. Kan glukoz seviyesini diizenlemede ¢ok
etkin bir rolU vardir.

Calismamizda, diyabetik ayak ulserli hastalarda uyguladigimiz HBOT sonucunda IGF-1
degisimlerini inceledik ve ayrica bu hastalarda bu degisimin bir iyilesme belirteci olabilirligini
sorguladik.

Calismamizda diyabetik ayak ulseri bulunan hastalarin sagaltiminda HBOT ile oldukga iyi
sonuglar aldik. (40/48, %83,33).

HBOT ile olgularimizda IGF-1 duizeylerinde belirgin bir artis saptadik (p<0,05). Bu da diyabetik
ayak ulserinde HBOT’nin bir bagka etki mekanizmasinin IGF-1 lzerinden olabilecegini akla
getirmektedir.

lyilesen ve iyilesmeyen guruplarda baslangictaki IGF-1 diizeyleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark olmamasina ragmen iyilesen guruptaki IGF-1 artisl, iyilesmeyen guruba gére
ylksek derecede anlamli iligki gésteriyordu (p<0,001). Bu bulgu bize, HBOT ile sagaltilan
diyabetik ayak Ulserli olgularda, IGF-1 ‘in yara iyilesmesinin bir belirteci oldugunu
disindurmektedir.

Calismamizin zayif noktalari vardir. HBOT 6zel bir merkezde yapildid i¢in kontrol grubumuz
yoktur. Hastalar ardisik olarak gruba katilmiglardir ancak sayi oldukg¢a yeterlidir. Olgularin
yaralarinin Wagner dereceleri ylksektir.

Sonugc: Calismamizda HBOT ile sagaltilan diyabetik ayak Ulseri olgularinin IGF-1 dizeylerinde

anlamli bir artis saptadik. lyilesen guruptaki bu yiksek derecede anlamli fark, IGF-1 in tedavi
etkinligi agisindan bir belirte¢ olabilecegini disindirmektedir.
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D VITAMiNIi REPLASMANININ iNSULIN DIRENCi, BETA HUCRE FONKSIYONU VE
GLISEMIK KONTROL UZERINE ETKILERI

Ugur Unlitiirk, Funda Datli Yakaryilmaz, Sevim Gilli

Ankara Universitesi Tip Faktiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Bilim Dali, Ankara

Arka Plan: D vitamini eksikliginin tip 2 diyabet ve glukoz kontroli ile iliskisi gbzlemsel ¢alismalarla
ortaya konmustur. Az sayida vaka igeren kisitl sayidaki prospektif calismalar ile D vitamini
replasmaninin glisemik kontrol, insulin direnci ve beta hicre fonksiyonlari Gzerine etkilerini
degerlendirmekle birlikte bu galismalarin sonuglari tartismalidir.

Amac: Bu ¢alismada D vitamini eksikligi olan bozulmus glukoz toleransli (BGT) ve tip 2 diyabetli
(T2DM) hastalarda, D vitamini replasmanin OGTT/miks 6gin testleri esnasindaki pankreas
beta hiicrelerinden insulin salinimi, insulin direnci ve kan glukozu regtilasyonu tzerine etkilerinin
prospektif olarak incelenmesi amaglanmistir.

Metod: Calismaya 17 BGT'li (ortalama yas 49+11,5) ve 19 T2DM'lu (ortalama yas 53,1+7,1)
olmak Uzere, vitamin D eksikligi gésterilmis, toplam 36 hasta (ortalama yas 51+9.8) alindi.
T2DM tanisi ile takip edilen hastalara ‘mixed meal test’ (MMT) ve BGT olan hastalara ise 75
gr, 2 saatlik oral glukoz tolerans testi (OGTT) uygulandi. Testler esnasinda 0., 60., ve 120.
dakikalarda insulin ve glukoz élgtimleri icin vendz kan érnekleri alindi. Dinamik testler esnasinda
elde edilen sonuglardan egri alti alan (AUC) glukoz / AUC insulin, HOMA-IR, HOMA-8, QUICKI,
IGI ve AIGR hesaplamalari yapildi. Antropometrik élglimler i¢in bioimpedans yéntemi kullanild.
TUum hastalara D vitamini diizeyi kontroli ile Gg ayda bir 300.000 IU kolekalsiferol oral olarak
verildi. Alt aylik takip sonrasi tim testler tekrarlandi.

Bulgular: Calisma sonunda tim gruplar birlikte degerlendirildiginde serum aglik insulin, kilo
ve HbA1c dizeylerinde anlamli disme saptandi (sirasiyla, p=0.019, p= 0.004 ve p= 0.001).
D vitamini diizeyleri ile HbA1c dlgiimleri arasinda ters yénde anlaml bir korelasyon saptandi
(r=-0.96, p=0.009). insulin duyarliigi iizerine etkili olan kilo kaybi dislanarak degerlendirmeler
tekrar yapildiginda; HbA1c, HOMA-IR ve erken faz insulin sekresyonunda (AIGR) anlamh
disus goruldu (sirastyla p=0.019, p= 0.004 ve p= 0.001). Beta- hiicre fonsiyonunun gdstergeleri
olan HOMA-B, QUICKI ve AUC insulin/AUCglukoz &lciimlerinde ise anlamli artis saptandi
(sirastyla, p=0.001, p= 0.001 ve p= 0.022). Elde edilen sonuclar hastalarin 6. ay D vitamini
dizeylerine gére tekrar degerlendirildiginde D vitamini 30ng/ml’'den ylksek olan grupta
sonuglarda daha anlamli bir dizelme oldugu géruldd.

Sonuc: Bozulmus glukoz toleransl ve T2DM’lu hastalarda D vitamini eksikliginin diizeltiimesi
beta hicre fonksiyonlarinda, insulin duyarliliginda ve glukoz kontrollinde iyilesme saglar.
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METFORMINDEN VAZGECMEYENLERDE GASTROINTESTINAL YAKINMALAR

Banu Mesci', Handan Tanriverdi?, Giines Alkaya’, Gil Sagun’, Giiliz Dirimen Arikan?,
Osman Kostek!, Ozge Telci', Gonca Tamer?, Aytekin Oguz’

'[stanbul Medeniyet Universitesi, Géztepe Egitim ve Aragtirma Hastanesi, g Hastaliklari Klinigi, Istanbul
2fstanbul Medeniyet Un/versn‘eSI Goztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi, Aile Hekimligi Klinigi, lstanbul
3jstanbul Medeniyet Universitesi, Goztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji Klinigi, lstanbul

Amac: Metformin, tip 2 diyabet tedavi algoritmasinda ilk basamak tedavi segenegi olup, ciddi
olmayan yan etkileri oldukga sik gérilen bir ilagtir. Bu calismanin amaci metformin tedavisine
bagl gastrointestinal sistem sikayetlerinin polikliniklerimizde takip edilen tip 2 diyabetli hastalardaki
g6rilme oranini saptamak, metformini monoterapide kullanan, kombine tedavide kullanan ve
metformin kullanmayan hastalari gastrointestinal sistem yakinmalari sikhdi agisindan
karsilastirmaktir.

Yéntem: istanbul Medeniyet Universitesi, Géztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi Diyabet ve
ic Hastaliklari Polikliniklerine bagvuran 702 tip 2 diyabetli hastanin kullandiklari ilaglar kaydedildi.
Metformini monoterapide kullanan, kombinasyonda kullanan ve metformin kullanmayan kisilerde
metformin tedavisi ile iligkili olmasi olasi gastrointestinal sistem sikayetlerinin varligi sorgulandi,
bulgular one-way anova testi ile karsilastirildi.

Bulgular: Yedi yiz iki tip 2 diyabetli hasta (252 E, 450 K; ortalama yas: 59.69 + 10.5yil)
calismaya alindi. Hastalarin ortalama vicut kitle indeksi 30.20 + 8.2 kg/m2, bel ¢evresi erkekte
102.61£10.7 cm, kadinda 104.06 £12.6 cm idi. Hastalarin % 24.6 si1 (n=172) metformin
monoterapisi almakta, % 52.1 i (n=366) metformini baska bir ilagla kombinasyonda kullanmakta,
% 23.3 U (n=164) ise metformin kullanmamaktaydi. Ortalama metformin dozlari, monoterapi
alan hastalarda 1628.1£498.3 mg, kombinasyon tedavisi alanlarda ise 1805.7£438.2 mg idi.
Metformin kullanan hastalarin %52.3 (n= 292) inde gastrointestinal sistem sikayeti 6ykisu
saptandi. Bulanti %24.1 (n=121), dispepsi %34.9(n=174), diyare %19.2 (n=96), karin agrisi
%21(n=105) oraninda idi. Metformini monoterapide kullananlar, kombinasyonda kullananlar
ve metformin kullanmayanlarda sirasiyla, bulanti ve dispepsi oranlari agisindan istatistiki fark
saptanmazken (sirasiyla %22.5, % 20.7 ve %11.6, p=0.2; %33.5, % 29.3 ve % 20.3, p=0.3),
diyare ve karin agrisi sikligi metformini monoterapi ve kombinasyonda kullanan hastalarda
anlamli olarak artmis bulundu (sirasiyla %20.3, % 15.3 ve % 3, p=0.001; %20.8, %17.4 ve %
6, p=0.007). Metformin akarboz kombinasyonu kullananlarda ise (n=59), bulanti %28.8 (n=17),
dispepsi %28.8 (n=17), diyare %13.5 (n=8), karin agrisi %18.6 (n=11) oraninda saptanmistir.

Sonugc: Metformin kullanmaya devam eden tip 2 diyabetli hastalarin pek gogunda gastrointestinal
sistem sikayetlerinin mevcut oldugu gérilmektedir. llaci biraktirmaya sebep olmayan bu
sikayetler arasinda ilk siray! her (i¢ hastadan birinde gérilen dispepsi almaktadir. Akarboz
kombinasyonu da dahil olmak lGzere metformini diger oral antidiyabetiklerle kombine kullanan
hastalarda gastrointestinal semptomlar monoterapi ile benzer oranlarda ¢cikmistir.

Tip 2 diyabetli hastalarda gastrointestinal sistem semptomlari

Metformin Metformin

kullananlar kullanmayanlar

Morelorspi | Kombinasyonda | n-tes ;
Bulanti (n, %) 41,% 22.5 80, % 20.7 20, % 11.6 0.2
Dispepsi (n, %) 61,% 33.5 113,% 29.3 35,% 20.3 0.3
Diyare (n, %) 37, %20.3 59,% 15.3 6, % 3 0.001
Karin agrisi (n, %) 38,%20.8 67, %17.4 11,%6 0.007
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AZALMIS TWEAK DUZEYi POLIKISTIK OVER SENDROMU OLGULARINDA iNSULIN
DIRENCI iLE KORELASYON GOSTERMEKTEDIR

Aydogan Aydogddu’, liker Tasci?, Alper Sénmez!, Serkan Tapan®, Sebnem Aydogdu?, Mahmut
\fazwﬁ, Coskun Merig!, Kamil Baskéy!, Gékhan Ugkaya', Abdullah Taslipinar’, Erol Bolu’,
Omer Azal

'Gulhane Askeri Tip Fakliltesi, Endokrin ve Metabolizma Hastaliklari, Ankara
2@dlhane Askeri Tip Fakdiltesi, ig Hastaliklar Bilim Dali, Ankara

3GUlhane Askeri Tip Fakdltesi, Klinik Biyokimya Anabilim Dali, Ankara
“Mevki Asker Hastanesi, l¢ Hastaliklar Klinigi, Ankara

SEtimesgut Asker Hastanesi, ig Hastaliklari Klinigi, Ankara

Amag: Polikistik over sendromu (PKOS) insilin direnci ile seyreden bir hastaliktir ve PKOS
hastalarinda artmis diabetes mellitus sikligi bildiriimistir. Disuk dereceli inflamasyon insilin
direnci ile aterosklerozun olugsmasinda rol oynamaktadir. TWEAK (Tumor necrosis factor-like
weak inducer of apoptosis) timér nekrozis faktdr ailesinin bir Gyesi olup canlilarda proinflamatuvar
bir sitokindir. Bu ¢alismada PKOS olgularinda TWEAK diizeyi ile insulin direnci arasindaki
iliski arastinimigtir.

Materyal-Metod: 46 PKOS olgusu ile kontrol grubu olarak yas ve vicut kitle indeksleri benzer
52 saglikh bayan calismaya dahil edilmistir. TWEAK, hs-C reaktif protein (hs-CRP) dlzeyleri
enzim immiin assay ve insulin direnci HOMA-IR formulasyonu ile hesaplanmistir.

Sonuglar: Plazma hs-CRP ve HOMA-IR skorlari PKOS olgularinda kontrol grubuna gére
anlamli olarak ylksek, TWEAK duzeyi ise anlamli distik bulunmustur (p<0.05, tamami igin)
(Tablo 1). TWEAK ile hs-CRP, viicut kitle indeksi, HOMA-IR, total testosteron arasinda negatif,
seks hormon baglayici globulin arasinda ise pozitif korelasyon saptanmistir (p<0.05, tamami
icin) (Tablo 2).

Tartisma: Subklinik inflamasyonun bir géstergesi olan TWEAK duzeyleri PKOS olgularinda
insulin direnci ile iligkili olarak azalmis saptanmistir. Bu durum PKOS olgularinda insilin
direncinin olusumunda subklinik inflamasyonun da rol oynayabilecegini gdstermektedir. Uzun
dénemde PKOS olgularinin diabetes mellitus icin risk tagimalarinda artmis inflamasyon da rol
oynayabilir.
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Tablo1. PKOS olgularinin ve kontrol grubunun klinik ve endokrin bulgulari

PKOS (n=46) Kontrol (n=52) p degeri
Yas (yl) 21.2+4.5 21.543.2 0.651
VKI (kg/m2) 245452 22.1+2.4 0.122
Bel-Kalgaorani 0.73+0.1 0.72+0.03 0.442
AclikPlazmaGlukozu (mg/dl) 87.8+8.1 82.3+6.6 0.001
Total kolesterol (mg/dl) 158.7£33.3 161.7£32.8 0.674
LDL-Kolesterol (mg/dl) 87.2+25.0 94.5+28.1 0.215
HDL-Kolesterol (mg/dl) 49.5+£10.9 54.1£9.0 0.036
Trigliserid (mg/dl) 107.8+71.7 65.5+22.0 0.0001
LH/FSH rani 1.5+£1.0 0.9+£0.5 0.001
Estradiol (pg/ml) 64.7+75.4 65.1+84.7 0.982
Testosteron (ng/dl) 69.0+29.3 42.3+14.8 0.0001
SHBG 28.6+£11.0 57.4+25.7 0.0001
DHEA-S (ug/dl) 342.9+144.8 286.8+98.3 0.038
TWEAK 1012.2+308.0 1268.4+335.0 0.0001
hs-CRP (ug/ml) 1.9+1.5 1.0+1.0 0.003
insilin (mIU/ml) 10.8+4.8 6.4+2.2 0.0001
HOMA-IR 2.4+1.1 1.4+0.4 0.0001

VKI: Viicut kitle indeksi, LH: Luteinizan hormon, FSH: Folikiil stimulan hormon, SHBG: Seks hormon
baglayici globulin, DHEA-S: Dehidroksiepiandrosteron stiilfat, HOMA-IR: Homeostasis model assessment
of insulin resistance

Tablo2. TWEAK ile korelasyon gdsteren parametreler

r katsayisi p degeri
hsCRP (ug/ml) -0.289 0.013
HOMA-IR -0.425 0.0001
VKi (kg/m2) -0.339 0.002
Testosteron (kg/m2) -0.274 0.016
SHBG 0.330 0.017

HOMA-IR: Homeostasis model assessment of insulin resistance, VKI: Viicut kitle indeksi SHBG: Seks
hormon baglayici globulin
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PS28
DIYABETTE GRUP EGITiMiININ DiYABET BIiLGISINE ETKiSi

Go6zde Aritici’, Hacer Ari', Serife Mehlika Isildak’, Emine Aksoydan?, Asli Nar'

'Baskent Qniversitesi Ankara Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, Ankara
2Baskent Universitesi Saglk Bilimleri Faklltesi, Beslenme ve Diyetetik Bolimu, Ankara

Amac: Diyabet ve diyet egitimi farkli merkezlerde bireysel ya da grup halinde verilmektedir.
Bu ¢alismada grup halinde egitim alan hastalarda verilen egitimin diyabet hakkindaki bilgi
durumuna etkisi ve bunun yas, beden kitle indeksi (BKi) ve en son bitirilen okul ile iligkili olup
olmadigi arastiniimistir.

Yéntem: Tip 2 Diabetes Mellitus tanisiyla klinigimizde izlenen 51 hasta ¢alismaya alindi. Bir
grupta en ¢ok 15 kisi olacak sekilde hasta gruplari olusturuldu. Her gruba dért haftalik bir egitim
programi uygulandi. Egitim, bir uzman endokrinolog, bir diyabet egitim hemsiresi ve bir diyetisyen
tarafindan gérsel materyaller de kullanilarak haftada birer saat olmak tzere toplam dért saatte
verildi. Hastalarin demografik bilgileri ve egitim durumlari, boy ve agirlik élgimleri kaydedildi.
Her hastaya egitim programina baslamadan dnce ve doért haftalik programi tamamladiktan
sonra diyabet ile ilgili; glisemik hedef, saglikli beslenme, ilag kullanimi ve uygun egzersizlere
iliskin bilgileri kapsayan bir anket uygulandi. Hastalara ¢coktan se¢meli 24 soru soruldu. Her
dogru yani icin bes puan verildi. Sonuglar maksimum 120 puan lzerinden degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya 23l kadin toplam 51 hasta katildi. Hastalarin yas ortalamasi 60.3+£10.3't0.
Hastalarin 6’s1 ilkokul 1’i ortaokul, 8'i lise ve 36’s1 Universite mezunuydu.

Hastalarin egitim éncesi puan ortalamalar 56.7 iken egitim sonrasi ortalama puan 77.3’e
yukselmisti. Bu fark istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.001).

Hastalar, en son bitirdikleri okula gére gruplandiginda, hem egitim 6ncesi hem de egitim
sonrasindaki puanlar tniversite mezunlarinda anlamli olarak yuksekti. (Egitim dncesi ortalama
puan ilkokul, ortaokul, lise ve Universite mezunlarinda sirasiyla; 40.0£10.9, 15.55+13.6,
60.7+14.4) (eg@itim 6ncesi puanlar igin p<0.001 egitim sonrasi puanlar i¢in p<0.05) (Tablo 1)
Egitim dncesi ve sonrasi puanlarda kadinlar ve erkekler arasinda anlamli fark yoktu. Hastalarin
yaslari ile puanlari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmadi.

Hastalar beden kitle indekslerine (BKIi) gére, normal, fazla kilolu ve obez olarak
gruplandiriidiklarinda, normal BKi’si olan grubun hem egitim éncesi hem de egitim sonrasinda
daha ylksek puan aldiklari goruldd, fark istatistiksel olarak anlamli degildi (Tablo?2).

Sonug: Bu calismada diyabet hastalarina grup egitimi vermenin, diyabet hakkindaki bilgi
dizeyini anlamli sekilde yukselttigi gdézlenmistir. Bu egitimlerden yararlanmada, hastalarin en
son bitirdikleri okulun bir etkisi olmadigi gézlenmistir. Egitim dlizeyi daha yiiksek olan hastalarin
bilgi puanlari da anlamli sekilde yuksektir. Normal kilolu hastalar hem egitim 6ncesinde hem
de sonrasinda diyabet konusunda daha bilgili gériinmektedirler.
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Hastalarin beden kitle indekslerine gére anket sonuclari
Grup Hasta sayisi | Egitim &ncesi puan | Egitim sonrasi puan p
(ortalama+SS) (ortalamaxSS)
Normal kilolu (BKi<=25kg/m2) |14 60.3£14.9 83.0+£9.3 NS
Fazla kilolu (BKi 25-30 kg/m2) |21 58.6£17.7 74.6£12.4 NS
Obez (BKi>30 kg/m2) 16 50.3+14.3 75.8+9.6 NS

NS: istatistiksel olarak anlamsiz, BKI: beden kitle indeksi SS: standart sapma

Hastalarin egitim durumlarina gére anket sonuclari

Grup Hasta sayisi Egitim 6ncesi puan Egitim sonrasi puan
(ortalamazSS) (ortalamatSS)

ilkokul mezunu 6 40.0+10.9 79.0£5.3

Ortaokul mezunu 1 15 48

Lise mezunu 8 55+13.6 72.7£9.2

Universite mezunu 36 60.7x14.4 78.8+11.2

Toplam 51 56.7+16.2 77.3+11.2 (p<0.001)

NS: istatistiksel olarak anlamsiz, SS: standart sapma
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PS29
YOGUN iNSULIN TEDAVI KLiNiGi'NiN REViZYONU - HASTA PERSPEKTIFi

Seyda Ozcan', Angus Forbes', Helen Rogers?, Pratik Choudhary’, Stephanie A Amiel’,
Alison Cox?

'King’s College London, /ngjltere
2King’s College Hastanesi, Ingiltere

Amag: Yogun insiilin Tedavi Klinigi'ni yeniden diizenleme projesinin bir parcasi olarak Eriskin
tip 1 diyabetlilerin mevcut diyabet hizmetleri konusunda gérus, deneyim ve &nerilerini
degerlendirmek.

Metod: King’s College Hastanesi Yogun insiilin Tedavi Klinigi'nde yurdtiilen klinik hizmetin
katilimli g6zlemi; hastalarla 3 odak grup toplantisi (n=17); gézlem ve odak gruplardan elde
edilen fikirleri test etmek Uzere (6nem derecesine gére 1 — 5 arasinda puanlanan sorularla)
hazirlanmis anket (n=419) ve Klinik verilerin incelenmesi (HbA1c, kan lipidleri, kan basinci,
eGFR) olmak lizere dort yontem bir arada kullanild.

Bulgular: Odak grup katilimcilari: insulin pompasi kullanan 11 hasta(CSlI) ve ¢oklu doz insilin
enjeksiyonu uygulayan(MDI) 6 hasta; yas ortalamasi 48 (SD 11) yil; ortalama diyabet siresi
29 (SD 14) yil; son 12 ay icinde yapilan klinik kontrol sayisi ortalamasi 2 kez idi.
Anket uygulanan hastalar: MDI %64, CSIl %33, gunde 2 kez karisim insllin tedavisi %3;
ortalama yas 48(SD 15) yil; erkek/kadin % 36/64; ortalama diyabet siresi 26(SD 15) yil; son
12 ayda yapilan klinik kontrol sayisi ortalamasi 3.3(SD 3.4) kez; bu stre i¢inde kagirilan randevu
sayisl 77 (%20); ortalama HbA1c %7.6(SD 1.3) idi.

Katimci gézlem ve odak grup calismalari sonucunda klinigin yeniden diizenlenmesi konusunda
elde edilen veriler, kronik bakim modeline dayanarak tematik olarak organize edildi (Figur 1).
Saglik bakim organizasyonu ile ilgili kendi kendine y&netim destegi, bakim verme ve klinik bilgi
sistemleri fikirlerin en cok odaklandigi alanlardi. Kendi kendine ydnetim destegi icin hastalar
daha esnek ve kolay ulasilabilir kaynaklar talep etti. Bazi ¢6ziim 6nerileri tele-bakim destegini
daha fazla kullanma ile iliskili iken, ayni zamanda diyabet teknolojisi ve psikososyal destegin
daha fazla saglandigr dogrudan yardimin gerekliligi belirlendi.

Hizmet sunum sisteminin dizenlenmesi ve klinik bakim sistemleri konusunda odak noktasi
bitlinclt bakim ve klinik zamanin daha etkili kullaniimasi idi. Verimli igbirligi konusunda
katihmcilar gelistirilmesi gereken alanlari bakimin surekliligi, saglik profesyoneline erisim, hasta
katihmi ve bakimi planlama olarak ifade ettiler. Mevcut klinik hizmetin en gucli yéninin
multidisipliner ekibin teknoloji ve pompa kullanma becerilerini de kapsayan uzmanligi ve destegi
(%45); en zayif yoniinlin ise hizmetin organizasyonu (%47) oldugu saptandi. Hasta anketlerinden
elde edilen veriler katihml gézlem ve odak grup yéntemleri ile saptanmig olan hizmet iyilestirme
alanlarina paralel sonugclari gdsterdi. Klinik geri-bildirim ve saglik profesyonelinin devamliligi
(medyan=5,IQR=1) hizmetin iyilestirilmesi icin en fazla énerilen alandi (Tablo 1).

Tartisma: Bu calisma ile hastalarin klinigin yeniden yapilandiriimasi i¢in dnemli buldugu konular

ve tercihleri saptandi ve Kronik Bakim Modeli (Figur 1) dogrultusunda yorumlandi. Bu veriler
Yogun insiilin Tedavi Klinigi’nin iyilestirimesinde kullanilacaktir.
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Figtir 1. Klinik Hizmeti iyile§tirme Alanlari

Figur 1. Klinik Hizmeti iyile§tirme Alanlar

Tip 1 Diyabet Bakim Modeli

Saglik Sistemi
Toplum _ :
Saglhk Bakim Organizasyonu
Kaynaklar
Politikalar

Kendi Kendine
Yonetim
Destegi

(n=84, %27)
Klinik randevular ve

(n=82, %26)

Teknoloji klinigin
destegi, Tele-bakim organizasyonu;
Randevu

destegi, Egitim
kaynaklari, Acil
destek, Psikososyal
destek

sistemi, Zamani
maksimize etme, kan
testlerini yaptirma

Biitiincii bakim

profesyoneli ile
etkilesim;
Streklilik
Saglk
profesyoneline
erisim,
Hasta katilimi

Tablo 1. Hizmeti iyile§tirme Konusunda Tercihler

iyilestirilecek Alanlar n Medyan IQR
Klinik sonuglar hakkinda geri-

bildirim 409 50 !
Her kontrolde ayni saghk

profesyonelini gérme 410 5.0 1
Klinik kontrolden 6nce kan

testlerini yaptirma 408 45 2
Klinik kontrolde hangi saglik

profesyonelini gérecegini bilme 410 4.0 2
Gorecegi saglik profesyonelini

secebilme 407 4.0 2
Diyabet teknolojisi ile daha fazla

destek 402 4.0 2
E-mail veya web tabanli hizmet 399 4.0 2
Randevulari hatirlatacak SMS

mesajlari 399 4.0 3
interaktif yardim hatti 399 4.0 1
Mesai saatleri diginda klinik ve

egitim hizmeti 359 4.0 1
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MIKROVASKULER KOMPLIKASYONLU TiP 2 DIYABETIK HASTALARDA MIKROVASKULER
KOMPLIKASYONLARIN SIKLIGI VE BU KOMPLIKASYONLARLA iLiSKiLi FAKTORLERIN
DEGERLENDIRILMESI

Ece Harman!. Aliye Pelin Tiitiinctioglu', Devrim Délek Cetinkaya', Ozgiir Nifliogiu?,
Mitat Bahgeci'

"Katip Celebi Universitesi izmir Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Endokrinoloji ve
Metabolizma Klinigi, izmir

2Katip Celebi Universitesi Izmir Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi i¢ Hastaliklar Klinigi,
Izmir

Giris-Amag: Diyabetik mikro ve makrovaskiiler komplikasyonlar genellikle yakin bir iligki
gbstermektedir. Bu ¢calismada tip 2 diyabetik hastalarda mikrovaskuler komplikasyonlarin sikligi
ile makrovaskuler komplikasyonlar arasindaki iliskiyi ve bu kompliklasyonlara etki eden faktorleri
degerlendirmeyi amagladik.

Olgular ve Yéntem: Dért aylik zaman diliminde poliklinigimize basvuran tip 2 diyabetli 262
(146 kadin—116 erkek) hastanin demografik verileri incelenip, komplikasyon taramalari yapilarak,
uygulanan tedavi protokolleri kayit edildi. A1c analizinde HPLC (High Performance Liquid
Chromatography Method) teknigi kullanildi. Laboratuvar tarafindan verilen A1c degeri glikozile
hemoglobinin total hemoglobine ylzde olarak orani kullanildi.

Belirtilen tim degerler ortalamat standart sapma (SS) ile verilmistir. P degerleri 0.05 istatistiksel
anlamliliga gére hesaplanmistir. Istatistik hesaplamalarinda Medcalc 10.1.6.0 Turkey
020931118117 kodlu program kullaniimistir. Ki kare analizi, Kolmogorov-Smirnov testi, Student
t test yapiimistir.

Bulgular: Mikrovaskuler komplikasyonu olan hastalarin yas ortalamalari (58,91+10,76) olmayan
hastalardan (54,67+11,97) anlamli olarak daha ileri idi (p=0,009). Cinsiyet, diyabet siresi, A1c
ve BKI acisindan anlamli fark gézlenmedi. Makrovaskiler komplikasyonlu hastalarin yas
ortalamalari da (59,80+10,49) olmayanlardan (53,11+11,52) anlamli olarak ylksekti (p<0.001).
Makrovaskiler komplikasyonu olanlarin BKI ortalamasi da (30,39 +5,74) olmayan hastalardan
(28,85+5,09) anlamli olarak yuksekti (p<0.04). Diyabet siresi, cinsiyet ve A1c agisindan
degerlendirildiginde ise hasta guruplari arasinda anlamli bir fark saptanmadi Tablo 1).

Tum hastalar degerlendirildiginde 200 hastada (%76.3) en az bir mikrovaskiler komplikasyon
(retinopati, néropati veya diyabetik nefropati) saptanirken, 62 (%23.7) hastada herhangi bir
diyabetik mikrovaskiler komplikasyon s6z konusu degildi. En az bir mikrovaskiler komplikasyonu
olan hastalarin 152’sinde (%76) makrovaskiler komplikasyon (KAH, PAH, SVO, HT) varken;
olmayan 62 hastanin 35’'inde (%56.5) makrovaskdler komplikasyon vardi ve bu fark anlamlilik
Olcislindeydi (p<0.003). Yine mikrovaskuler komplikasyonun sayisi ile makrovaskuler
komplikasyonun varligi arasinda da anlamli bir iligki vardir (p=0.001). Makrovaskdler
komplikasyonun tiru ile mikrovaskiler komplikasyon degerlendirildiginde; herhangi bir
mikrovaskiler komplikasyon varligi ile koroner arter hastaligi arasinda da anlamli bir iliski
saptandi (p<0,05). Iki ve daha fazla mikrovaskiler komplikasyon varligi ve koroner arter
hastaligr varligi arasinda da anlaml bir iliski saptandi (p<0,05) (Tablo 2).

Sonug: Diyabetin kronik komplikasyonlari olan mikro ve makro vaskiler komplikasyonlarin
goérulme sikligi iliskili gibi gériinmektedir. Mikrovaskdiler komplikasyonun sayisi ile makrovaskuler
komplikasyonun varlgi arasinda da iliski s6z konusudur. Mikrovaskiler komplikasyon ile
6zellikle KAH arasinda daha yakin bir iliski gérilmektedir.
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Tablo-1. Mikro ve makrovaskiiler komplikasyonlu hastalarin antropometrik verileri
Cinsiyet Cinsiyet
Yas Kadin Erkek Diyabet siresi | Alc BKi
Mikrovaskiiler
komplikasyon |var 58,9+ 10,7 | 113 (%43,1)|87 (%33,2) | 7,8 + 6,8 79+19(30,2+53
Mikrovaskuler
komplikasyon y0k 54'6 £ 11v9 33 (%1 216) 29 (%1 1 :1) 6,0 £ 5,3 7,5 + 1,7 28,9 +6,3
P degeri 0,09 >0,05 >0,05 0,06 0,20 0,09
Makrovaskiler
komplikasyon |V@" 59,8+ 10,4 | 104 (%39,7)|83 (%31,7) | 7,7 + 6,7 78+1,8(30,3+5,7
Mak kil
komplkasyon |0k [53,1£ 115 |42 (%16,0) |33 (%126) |64 5,8 77+19|288+50
P degeri 0,001 >0,05 0,05 0,13 0,63 0,04

Makrovaskiiler komplikasyonlu hastalarin yas ortalamalari da (59,80+10,49) olmayanlardan (53,11+11,52)
anlamii olarak yiiksekti (p<0.001). Makrovasktiler komplikasyonu olanlarin BKI ortalamasi da (30,39 +5,74)
olmayan hastalardan (28,85+5,09) anlamli olarak yiiksekti (p<0.04).

Tablo-2. Mikrovaskiiler komplikasyon sayisi ile makrovaskiler komplikasyon sikliginin incelenmesi

Makrovaskuler Makrovaskuler P degeri|KAH var  [KAH yok P degeri
komplikasyon var | komplikasyon yok

Mikrovaskiler o o o o,
komplikasyon yok 35(%56,5) 27 (%43,5) 0,003 |7 (%11,3 |55(%88,7) |0,04

1 mikrovaskdler

komplikasyon var | 152 (%76,0) 48 (%24,0) 0,003 |46 (%23,0) [154 (%77,0)|0,04

2 veya daha fazl
o aatiar 2 | 62 (%89,9) 7 (%10,1) 0,001 |25 (%36,2) |44 (%63,8) |0,001

komplikasyon var

Makrovaskiiler komplikasyonun tiirli ile mikrovaskuler komplikasyon degerlendirildiginde; herhangi bir
mikrovaskuler komplikasyon varligi ile koroner arter hastaligi arasinda da anlamii bir iliski saptandi (p<0,05).
Iki ve daha fazla mikrovaskiiler komplikasyon varligi ve koroner arter hastaligi varligi arasinda da anlamli
bir iliski saptandi (p<0,05) (Tablo 2).
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DiYABETIK HASTALARDA SOL VENTRIKUL KIiTLE INDEKSiI VE RENAL YETMEZLIK
EVRELERI| ARASINDAKI iLISKININ INCELENMESI

Zeki Soypacaci’, Ece Harman?, Selcan Tiiliice Yakar3, Mehmet Ozgtir Niflioglu*

1izmir Atattirk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Bilim Dali, izmir

2jzmir Atattirk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji Bilim Dali, [zmir
Szmir Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kardiyoloji Anabilim Dall, Izmir
“[zmir Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklari Anabilim Dall, [zmir

Amagc: Diyabetik hastalarda morbidite ve mortalitenin en 6nde gelen nedeni kardiyovaskdler
hastaliklardir. Bu hastalarda 6zellikle diyabetik nefropati ile birlikte sol ventrikul kitle indeksinde
artis oldugu bildirilmistir. Bu ¢alismanin amaci, diyabetik hastalarda sol ventrikil kitle indeksini
degerlendirmek, bunu HbA1c dizeyleri ve bébrek caplari ile iliskilendirmektir.

Ydéntem: Endokrinoloji poliklinigimize diyabet kontroli icin gelen ve ¢alismaya génilli katiimak
isteyen ardisik 76 diyabetik hasta izerinde yapildi. Kalp yetmezligi bulunan ve Evre 4-5 kronik
bobrek hastaligr olan hastalar ¢galismadan dislandi. 24 saatlik idrarda mikroalbimin, protein
ve kreatinin klirensleri hesaplandi. Mogensan'a gére hastalar diyabetik nefropati evrelerine
ayrildi. Transtorasik ekokardiyografi ile Deveraux ve ark. dnerdigi formil kullanilarak myokard
kas kitlesi hesaplandi. Tim hastalarin bébrek ¢aplari ve parankim kalinlklari él¢uldi. HbA1C
%38 alti ve Ustl olan, Evre 1 hastalar ile diyabetik nefropati bulgulari olan hastalarda myokard
kas kitlesi, bébrek caplari ydninden karsilastirma yapild.

istatistiki Analiz: Diyabetik hastalarda sol ventrikiil kitle indeksi ve renal yetmezlik evreleri
arasindaki iliskinin incelenmesi i¢in ki-kare testi, Kolmogorov-Smirnov testi, Student t testi
kullanildi ve Pearson korelasyon analizi yapild. istatistiki anlamlilik igin p < 0.05 degeri anlamli
kabul edildi ve korelasyon katsayisi “r” degeri seklinde verildi. istatistiki analiz MedCalc istatistik
yazilimi (Medcalc Tirkiye Lisansli 020931118117) versiyon 10.1.6.0 kullanildi.

Bulgular: Galismaya alinan hastalarin yas ortalamasi 55,2 £ 10,9 idi. Bu hastalarin %56,6’s!
erkek, %43,4'U kadindi. Hastalarin %51,8'inde HbA1c degeri < %8,0 olup %48.7’sinde HbA1c
degeri >= %8,0 idi.

HbA1c degeri < %8,0 olan grupta; sol ventrikil kitle indeks ortalamasi, >=%8,0 olan gruba
gobre daha fazla bulundu ve bu fark istatistiksel olarak anlamli idi (Tablo 1). Sol ventrikil kitle
indeksi Evre 1'de; Evre 2,3,4’e gbre daha disuk idi ve bu sonug istatistiki olarak anlamli bulundu
(p = 0.026) (Tablo-2).

HbA1c <%8 olan olgularin Evre 1 ve Evre 2-3-4 gruplarina gére bébrek ¢aplari ve sol ventrikdil
kitle indeksi ortalama dagilimi incelendiginde; Evre 1 ve Evre-2-3-4 olgularin bébrek ¢aplari
ve sol ventrikil kitle indeksi degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi
(p>0,05).

HbA1c >%8 olan olgularin Evre 1 ve Evre 2-3-4 gruplarina gére bébrek ¢aplari ve sol ventrikdl
kitle indeksi ortalama dagilimi incelendiginde; bébrek uzunlamasina ¢ap, parankim kalinligi
ve sol ventrikdl kitle indeksi de@erleri agisindan Evre 1 ve Evre 2-3-4 gruplari arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05).

Sonug: Evre 1 diyabetik nefropati olgularinda sol ventrikil kitle indeksi; Evre 2,3,4 bébrek
yetmezlikli olgulara gére daha dusiik bulunmustur. Bu durum, diyabetik nefropatinin ilerleyen
evreleri ile birlikte sol ventrikil kitle indeksiyle birlikte mortalite, morbite riskinde artis olabilecegine
isaret etmektedir.
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Tablo 1: Olgularin HbA1c (cut-off: 8) gruplarina gore bébrek caplari ile sol ventrikiil indeksi ortalama
dagihmi

HbA1c (<8) |HbA1c (<8) | HbA1c (>8) | HbA1c (>8)

n Ort.+SS n Ort.+SS P*
Bobrek uzunlamasina ¢ap 39 108,83+8,48 | 34 108,45+9,4 0,857
Boébrek enine ¢ap 39 48,81+5,02 |34 47,28+9,99 0,400
Bobrek pelvikaliksiel ¢cap 39 14,53+2,18 | 34 15,45+2,27 0,082
Sol ventrikdl kitle indeksi 37 94,3+24,76 | 36 82,05+18,14 0,018

HbA1c degeri < %8,0 olan grupta; sol ventrikil kitle indeks ortalamasi, >=%8,0 olan gruba gére daha fazla
bulundu ve bu fark istatistiksel olarak anlamli idi (Tablo 1).

Tablo 2: Evre 1 ve Evre 2-3-4 olgularin bobrek caplari ve sol ventrikiil kitle indeksi ortalama dagilimi

Evre 1 Evre 1 Evre 2-3-4 | Evre 2-3-4

n Ort.+SS n Ort.+SS P*
Bobrek uzunlamasina cap | 46 108,48+7,95 | 27 108,94+10,38 0,831
Boébrek enine ¢ap 46 46,82+8,27 |27 50,27+6,26 0,065
Bobrek pelvikaliksiel ¢cap 46 14,8+1,79 27 15,23+2,89 0,485
Sol ventrikdl kitle indeksi 47 83,61£19,73 | 26 96,67+24,96 0,026

Sol ventrikiil kitle indeksi Evre 1'de; Evre 2,3,4’e gére daha dlislik idi ve bu sonug istatistiki olarak anlamli
bulundu (p = 0.026) (Tablo-2).
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GUNEY ILLERINDE TiP 2 DiYABETLI 975 HASTANIN DEMOGRAFiIK VE GLISEMiK
DEGERLERI

Mehtap Evran’!_A yten __Oguzz, Cumali Gékge?, Dilek Ttiziin*, Esen Akbay®, Eda Melek Ertérer?,
Emre Bozkiré, Ihsan Ustin®, Kamile Gul”, Murat Sert', Okan Sefa Bakineré, Tamer Tetiker!

"Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji Bilim Dali, Adana

20smaniye Devlet Hastanesi, Endokrinoloji Klinigi, Osmaniye

3Mustafa Kemal Universitesi Tip Fakiltesi, Endokrinoloji Bilim Dali, Hatay

4Adana Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji Klinigi, Adana

5Mersin Universitesi Tip Fakiltesi, Endokrinoloji Bilim Dali, Mersin

6Baskent Universitesi Tip Fakliltesi Adana Hastanesi, Endokrinoloji Bilim Dali, Adana
7Stitcii imam Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji Bilim Dali, Kahramanmaras

Giris: Tum dlnyada ve Ulkemizde her gecen gun gérilme sikligi artan Tip 2 Diyabetes Mellituste
(DM) mevcut veriler ve HbA1c dizeyleri, yeterli glisemik kontroliin saglanamadigini
gostermektedir. Ayrica tip 2 DM gelisme riskinin obezite artisi ile korelasyon gésterdigi de iyi
bilinmektedir. Biz bu ¢alismada, Giiney Anadolu illerinde Endokrinoloji polikliniklerine bagvuran
tip 2 DM’li hastalarin demografik ve glisemik durumlarini inceledik.

Gerec-Yoéntem: Adana, Mersin, Antakya, Osmaniye ve Kahramanmaras illerinde Endokrinoloji
poliklinigine ardisik glinlerde bagvuran tip 2 diyabetli 975 hastanin verileri kaydedildi. Bu veriler
SPSS 19 istatistik programi ile degerlendirildi. Veriler ortalama + SD olarak hesaplandi. Bazi
boélgelerde veriler minimum ve maksimum degerler baz alinarak median olarak hesaplandi.
Daha sonra tim bdlgelerin verileri bir araya getirilerek tablolar halinde sunuldu.

Bulgular: Tip 2 diyabetli 975 hasta, bunlar 615 kadin (%63), 360 erkek (%37) hastadan
olusuyordu. Ortalama HbA1c dizeyleri ve lipid parametreleri hedeflenen degerlerin Gizerindeydi.
Hastalarin ortalama viicut kitle indeksi (VKI) degerleri obezite ile uyumluydu ve VKI kadinlarda
erkeklere gére anlamli olarak yuksek bulundu. Hastalarin demografik ézellikleri Tablo 1 de,
glisemik degerleri Tablo 2 de gdsterilmektedir.

Sonug: Verilerimiz, bdlgemizde HbA1c dizeylerinin Tirkiye ortalama HbA1c dizeylerine
benzer oldugunu ve VKi yiiksekligi obezitenin bélgemizde énemli bir risk faktérii olmaya devam
ettigini géstermistir. Bu nedenle ¢alismamiz, siki glisemik kontrol ile birlikte obezitenin énlenmesi
¢alismalarinin éncelikli oldugunu bir kez daha vurgulamasi agisindan énemlidir.
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Tip 2 Diyabetli Hastalarin Genel Demografik Ozellikleri ve Almakta Olduklari Tedaviler
BOLGE ADI DM siresi | Yas (yil) [VKi Bel Gevresi| Sistolik TA | Diastolik TA  |Kullandiklari
(yil) Kg/m2  |(cm) (mmHg) (mmHg) ilaglar*
Cukurova Universitesi OAD %t
el 10,1482 [56,4£9,7(31,854[102413 13054196 |77,9+105 |Instlin %15
Tip Fakiltesi OAD+Insiilin %31
Bagkent Universitesi
Adana Hastanesi 1075 |605+10 |326+7.2 131.86 £ 13.1|131.86 £ 13.1
. OAD %64,7
Adana Numune Egitim ve D 00
Aragtima Nactanos; 8,05+6.24|5535+13 |32, £58 |106,5+12 [131,86+14 (7857 +10,61 gf\%’fi n/sﬁrf/ 71
. 0AD %70
Mersin Lniversites 8144654 5596 £10{314 999 1265 78 insillin %134
p OAD+Insilin %9,6
OAD %65
Osmaniye Devlet Hastanesi 6,41+397(54 119 141,41£15,81182,7 £ 9,11 Insiilin %16
OAD+lnsiilin % 17,1
Mustafa Kemal Universitesi 0OAD %70
Tip Fakiltesi 8 56 32 108 137 76 insdilin %30
Siitgii imam Universitesi OAD %53,8
Tip Fakiltesi 52 Inslin %46,2
*OAD: Oral Antidiyabetik llag veya llaglar
Tip 2 Diyabetli Hastalarin Glisemik Degerleri ve Lipid Parametreleri
BOLGE ADI Aglik Glukoz | HbA1c(%) | LDL(mg/dl) HDL(mg/dl) | Trigliserid
(mgy/dl) (mgy/dl)
%l;,kg;%ﬁ‘tg;'vem't%' 1598+59,9 | 8117 [1095+33  |309:96 [1754+114
Bagkent Universitesi
Adana Hastanesi 151 8.86x1.94 | 112.41£35.1 44.07+13.4 131.5
Adana Numune Eiimve | 1857347515 | 8,932,15 | 130,85¢34,09 | 45,16+12,56 |167,4687,62
Arastirma Hastanesi
Mersin Universitesi 153.77 £ 74.04 | 7.93+1.85 | 102,52 £35.09 | 49,83 + 18.58 | 187 + 223.62
Tip Fakiltesi
Osmaniye Devlet Hastanesi | 188,67+77,20 8,55£2,25 | 123,16+43,92 | 48,71£19,23 |199,34+113,99
Mustafa Kemal Universitesi
Tip Fakultesi 184 9,1 125 43 167
Siitgti imam Universitesi
Tip Fakiltesi 175,2 8,97 122 168
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TURKIYE'DE DiYABET FARKINDALIGI?

Erkan Ozcan, Nevin Dingcag, Selda Gedik, Giilin Alkan, Giilsah Yenidiinya, Sema Ciftci,
Bilent Canbaz, ilhan Satman

istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali, istanbul

Amag: Diyabet prevalansi tim diinyada oldugu gibi Glkemizde de alarm vermektedir. 1998
yilinda gergeklestirilen TURDEP-1 verilerinde % 7.2 olan siklik, 2010 yilinda yapilan TURDEP-
2 calismasinda % 90 artarak % 13.7 olmustur. Turk toplumunda “Diyabet(DM) Gzerinde
beslenme ve fiziksel aktivitenin énemi” kavramini arastirmak.

Yoéntem: Toplumda diyabet farkindahgdini élgmek i¢in Ulusal Diyabet Federasyonu (IDF)
tarafindan hazirlanan anket formlari, lokal etik komiteden izin alindiktan sonra biyuk aligveris
merkezlerinde ve metro istasyonlarinda 805 katilimciya uygulandi. Uygulama bu konuda
egitilmis tip 6@rencileri tarafindan yapildi. 25 soruyu kapsayan ankette her bir dogru cevap igin
1 puan verildi. Katimcilar aldiklari diyabet bilgilerini gésteren puanlara gére 3 gruba ayrildilar.
Ortalama 25-15 puan alanlar ‘Yiksek farkinda olanlar”, 15-10 puan arasi ‘Farkinda olanlar’,
10 puandan az alanlar ise ‘Farkinda olmayanlar’ seklinde belirlendi. Katilimcilarin DM bilgileri
ile diger faktorler; yas, cins, sosyoekonomik diizey, egitim seviyesi, diyabet varlidi, ailede
diyabet 6ykiisi ile iliskisi arastirildi. istatistik degerlendirmede student’s t testi ve ANOVA coklu
lojistik regresyon metodlari kullanild.

Bulgular: Tablo 1'de demografik 6zellikleri (yas,cinsiyet, egitim, sosyoekonomik dlizey, diyabetli
olmak, aile dyklsu) goérilen katilmcilarin DM farkindahgi agisindan ortalama puanlari
degerlendirildiginde higbirinde ylksek farkindalik bulunmadi. Katilimcilarin % 31’ farkindalk
gbsterirken; farkinda olmayanlarin orani % 69 idi. DM farkindaligini artiran parametreler (Tablo
2) 20-39 yas grubundan olmak, orta dlizeyde sosyoekonomik diizeye sahip olmak, lniversite
mezunu olmak, ailesinde ya da kendisinde DM bulunmasi idi.

Sonugc: Toplumumuzda DM farkindaligi orta derecede saptanmis olup, Tirkiye gibi 6.5 milyon
diyabetli bireyi kapsayan Ulke igin bu dlzey yeterli degildir.
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Demografik 6zellikler 1
Yas Katilimcilarin yiizdesi
<20 12.8
20-39 42.9
40-59 28.0
> 60 16.4
Cinsiyet
Kadin 53.7
Erkek 46.3
Egitim Diizeyi
ilkokul 7.6
Ortaokul 32.8
Lise 25.8
Universite 33.8
Demografik 6zellikler 2
Sosyoekonomik diizey
Diistik 5
Orta 68
Yiiksek 25
Cok yiiksek 2
Diyabet 6ykiisii
Evet 6.6
Hayir 93.4
Aile dykiisi
Evet 29.3
Hayir 70.7
Farkindalik artisinin belirleyicileri
95%ClI
B P OR diistk yliksek
Yas (vs. < 20 yas)
12
20-39 yas 0,125
40-59 yas 0,456 0,018 1,577 1,081 2,301
> 60 yas 0,148 0,508 1,159 0,749 1,794
Cinsiyet Erkek (vs.Kadin) 0,006 0,985 0,994 0,564 1,755
0,030 0,895 1,030 0,663 1,601
Sosyoekonomik 106
diizey (vs. Dusuk) ’
Orta -0,885 0,041 0,413 0,177 0,963
Yiksek -0,668 0,142 0,513 0,210 1,251
Egitim (vs. <5 yil) 0,001
Lise 0,111 0,511 1,117 0,803 1,553
Universite 0,551 0,001 0,576 0,417 0,797
Diyabet evet (vs. Hayir) -0,997 0,081 0,369 0,121 1,129
Aile 6ykisu (vs. Hayr) -0,582 0,034 0,559 0,327 0,956
Evet
Sonuc -0970 0,053 0,379
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TiP 2 DIYABETIK HASTALARDA HbA1c iLE KORTiZOL DUZEYi VE CUSHING SENDROMU
ARASINDAKI iLiSKi

Gliven Baris Cansu’, Sevgi Atilgan?, Mustafa Kemal Balci’, Ramazan Sari", Sebahat Ozdem?,
Hasan Altunbas’

1Akdeniz Universitesi Tip Faktiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, Antalya
2Atatiirk Devlet Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Béltimd, Antalya
SAkdeniz Universitesi Tip Fakiltesi, Biyokimya Anabilim Dali, Antalya

Amag: Cushing Sendromlu(CS) hastalarda diyabet veya bozulmus glikoz toleransi siktir.
Diyabetli hastalarda ise CS % 0 ile % 9,4 oraninda bulunmustur. Biz bu ¢alismada Tip 2
diyabetli, 6zellikle kbt kontrolli hastalarda CS sikligi ve kan sekerinin kortizol diizeyi ile iligkisini
arastirdik.

Yéntem: Calismaya Tip 2 diyabetli, 40 yas Ustl, obez veya fazla kilolu (BMI>=25 kg/m2),
metabolik kontrolu kétl (HbA1C >= %8) veya iyi olan (HbA1C<%7) 283 hasta alindi. Hastalara
bazal AKS, HbA1c, kortizol 6lclimleri sonrasinda, 1 mg deksametazon supresyon testi (DST)
yapildi ve sabah kortizol diizeyi 1,8 ug/dl Gizerinde olanlara tekrar 2 giin 2 mg DST yapildi. CS
tanisi serum Kortizol diizeyinin 1,8 ug/dl Gzerinde bulunmasi ile kondu.

Bulgular: Hastalardan 235’inin HbA1c'si % 8’in Uzerinde (Grup 1) ve 48’inin % 7’nin altinda
(Grup2) idi. Grup 1 ve 2 hastalarinin ézellikleri tablo 1’de gdsterilmistir.

Grup 1 hastalarinda 5 hastada (%2,1) CS saptanirken Grup 2 hastalarinda CS saptanmadi.
Bu fark istatistiki olarak anlamli degildi. Ancak iki grup arasinda bazal kortizol ve 1 mg DST
sonuglarr arasinda istatistiki olarak anlamli farklilik saptandi.

TUm hastalarin bazal kortizol diizeyi ile AKS arasinda korelasyon yok iken (r= 0.108, p= 0.07);
HbA1c ile pozitif korelasyon vardi (r= 0.129, p= 0.029).

Sonugc: Bu calisma metabolik kontroli kétl olan Tip 2 diyabetikler arasinda % 2.1 CS
bulunmasina ragmen, tanisi DST ile konan CS’un istatistiksel olarak daha fazla oldugunu
dogrulamamistir. Ancak HbA1c ile kortizol arasindaki anlamli korelasyon ve metabolik kontroll
kot olanlarda daha ylksek bazal kortizol ve DST ile daha az baskilanma olmasi bu konuda
daha fazla ¢alisma yapilmasi gerektigini diisindirmustur.

Grup 1 ve 2 hastalarinin ézellikleri

Grup 1 (A1c > % 8,n=235) Grup 2 (A1lc <% 7,n=48) |p
Yas (yil) 56(41-78) 56(40-71) AD
Diyabet siresi (yil) 11,3 6,3 P<0,01
Bel cevresi (cm) 106 104 AD
VKi (kg/m2) 31,4 30,7 AD
AKS (mgy/dl) 199 121
TKS (mg/dl) 274 140
HbA1c % 9,5(8-13,3) 6,4(5,3-6,9)
Bazal kortizol (ug/dl) 16,2(7-31,3) 14,3(7,7-33,3) P<0,05
1 mg DST ile kortizol (ug/dl) | 1,3(0,3-17,6) 0,7(0,2-1,4) P<0,05

AD: Anlamli degil
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PS35
KENDi KENDINE GLUKOZ MONITORiIZASYONUNDA SMARTPIX UYGULAMASI

Dilek Yazici, Yasar Sertbas, Oguzhan Deyneli, Dilek Yavuz

Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Bilim Dali, Istanbul

Amac: Diyabetin takip ve tedavisinde hastalarin kendi kendilerinin kan sekerlerini dlgmeleri
buylk 6nem tasimaktadir. Hastalar élgimlerini kan sekeri takip defterlerine kaydetmektedir.
Ancak bu kayitlarin tutulmasinda zaman zaman sorunlar yasanmaktadir. Bu nedenle 6l¢llen
kan sekeri degerlerinin kan sekeri 6lciim cihazlarinda kayitli olmasi énemlidir. Smartpix adi
verilen bir sistemle hastalarin degisik zamanlarda él¢llen kan sekeri degerleri grafikler halinde
kaydedilmektedir. Gegmise donik degerlendirme yapilabilmektedir. Calimanin amaci diyabetik
hastalarda Smartpix sisteminden elde edilen verilerin hemoglobin A1c degerleriyle korelasyonun
belirlenmesidir.

Yéntem: Calismaya klinigimizde takipli 50 tip 2 diyabetik hasta dahil edilmistir. Bu hastalara
Smartpix programi uygulanabilen glukometreler dagitildiktan 4 hafta sonra hastalar kan sekeri
takip grafikleri ile degerlendirilmislerdir. Ayni zamanda hastalarin hemoglobin A1c degerleri
olculmustur. Smartpix garfiklerinden yaralanarak belirlenen ortalama, maksimum ve minimum
kan sekeri (KS) degerleri ve hastanin ortalamadan yiksek ve disuk kaldigi degerlere gore
hesaplanan yiksek ve disik kan sekeri indeksleri kaydedilmistir. Grafiklerden elde edilen
verilerle hemoglobin al1c degerleri arasindaki iligki belirlenmistir.

Bulgular: Hastalarin (K/E=38/12) ortalama diyabet sireleri 9.3+ 7.6 yildir. Ortalama hemoglobin
Alc degerleri % 8.8 + 1.6’dir. Hastalarin 4. haftada toplam 55137 sonucu degerlendirmeye
alinmigtir. Bunlarin ortalamasi 177.9 + 46.9 mg/dL’dir. Maksimum K$ degeri 319.7 + 89.6mg/dL
iken minimum K$ 82.5 + 26.8mg/dL’dir. Yiksek KS indeksi 10.8 + 7.8’dir. Duslk KS indeksi
0.6+ 0.7'dir. HbA1c ile ortalama KS degerleri arasinda korelasyon mevcutken (r=0.53, p=0,02),
disik indeks ile sinirda korelasyon vardir (r=0.48,p=0.05) ve ylksek indeks ile korelasyon
yoktur.

Sonug¢: Sonug olarak Smartpix uygulamasiyla degerlendirilen grafiklerden elde edilen ortalama
kan sekeri ve disuk kan sekeri indeksi hemoglobin A1c élglimleriyle koreledir. Bu uygulama
grafiklerle degerlendirme yapma avantajinin yaninda, 6zellikle diisiik degerler olmak Uzere
kan sekeri deg@iskenliklerini gdstermek agisindan kullanisli bir yéntemdir.
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PS36
MODY DiYABET DUSUNULEN DiYABETIK OLGU

Cavit Culha, Mige Keskin, Miige Ozcan, Géniil Kog, Unsal Aydin, Yalgin Aral

Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Klinigi, Ankara

Hastanin yasi ve klinik bulgularina bakarak zaman zaman diyabetli hastanin siniflandiriimasinda
ve adinin belirlenmesinde zorluklar yasanmaktadir. MODY (Maturity Onset Diabetes of the
Young) diyabetin, Tip 2 diyabet olgularinin %2-5 kadarini olusturdugu bildiriimektedir.

Olgu: 24 yasinda, kadin hasta. 2005 yilinda son 1 ay icinde 10 kg zayiflama, sik idrara ¢ikma
ve bol su icme sikayetleriyle poliklinigimize bagvurmus ve tetkiklerinde aglik kan sekeri: 403
mg/dl, tokluk kan sekeri: 520 mg/dl, ve idrar keton: +4, kan pH: 7.47 bulunmasi Uzerine Tip 1
diyabetes mellitus tanisiyla yatiriimisti. VA:55 kg ve HbA1c: % 14.9' du (Tablo 1). Diyabetik
nefropati, retinopati ve néropati komplikasyonlari bulunmayip hiperlipidemisi mevcuttu. Dortli
fraksiyone insulin tedavisi uygulandi. Kan sekeri reglilasyonu saglanip, diyet ve inslin tedavisiyle
taburcu edildi. Ayaktan kontrollerinde devamli hipoglisemilerinin olmasi tzerine insulin tedavisi
kesildi (tanidan 1-1.5 yil sonra). Sadece diyet tedavisiyle izlenmeye baslandi. Son 5 yildir
insulin veya herhangi bir oral antidiyabetik tedavi almiyorken Kasim 2011'de 5 haftalik hamile
olarak basvurdu. Anne, baba, abi, dayi, amca ve halasinda diyabet dykisu pozitif.

Diyabetle ilgili antikorlar negatif. Halen diyabetin mikrovaskuler komplikasyonlari negatif.
Daha énce 55 kg iken, halen VA: 80 kg (BMI:31.25 kg/m2).

Halen 19 haftalik gebe olup, dortli diisuk doz insilin tedavisiyle izlenmektedir.

Tartisma ve Sonug: Oncelikle MODY diyabet olarak distinilen hastanin, en sik rastlanan

MODY formlari olan MODY 3 (HNF-1a mutasyonu) ve MODY 2 (Glukokinaz gen mutasyonu)
diyabet icin yapilan yurt-disi merkezli genetik analiz sonuglari negatif bulunmustur.

Balay! (honeymoon) peryodu Tip 1 diyabet tanisindan sonra gérllebilen gegici bir durumdur
ve diyabetin diizeldigini, remisyonunu veya kiir oldugunu géstermez. ik yilda olusur ve haftalar,
aylar veya nadiren bir yil veya daha uzun sirebilir. 4-5 yil honeymoon sireleri LADA (Latent
Autoimmune Diabetes in Adults) icin uygunken, tanisi icin GAD antikor, islet cell antikor, inslin
otoantikor ve tirozin fosfataz antikorlarinin pozitifligi ve C-peptid diizeyi yeterlidir. Hastamizda
GAD antikoru negatif ve C-peptid diizeyi normaldi. Hastadaki Hashimoto tiroiditi LADA lehine
bir bulgu olabilir. Hamile olusu hastaya 6zel bir durumdur, hamile olmasaydi muhtemelen halen
insulin kullanmiyor olacakti.

HNF1a ve glukokinaz mutasyonlari simdiye kadar en yaygin bulunan tiplerdir. Avrupa toplumunda
MODY hastalarinin % 15 i bilinen bir MODY mutasyonuna sahip degillerdir. Asya toplumunda
(Japonya, Cin) ise %50-80’'inde mutasyon belli degildir. Bu kisilerin MODY X e sahip olduklari
sdylenir ve sorumlu gen bozukluklarini bulmak icin calismalar sirlyor. Hastamiz, ya nadir

MODY tiplerinden biri (HNF4c,, PDX1, HNF13, NEUROD1, KLF11, CEL ve PAX4 mutasyonu),
veya simdiye kadar tesbit edilmemis yeni bir mutasyon (MODY X) a sahip olabilir.
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Tablo 1. Hastanin yillara gore biyokimyasal degerleri

Aclik Tokluk Aclik C-peptid | Anti GAD | Adacik hiicresi | HbA1c (%)
Yil kan sekeri | kan sekeri | insilin (nmol/l) antikor antikoru
(mg/dl) (mg/dl) (wIU/ml)
2005 | 403 520 14.9
2006 | 83 104 22.30 1.30 negatif 52
2007 | 84 92 24 5.1
2008 79789 90/115 53/5.2
2009 | 80 105
2011 33 2.6 negatif 6.1
2012 92 160 6.1
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PS37
TiP 2 DIABETES MELLITUSLU HASTALARDA KEMiK MiINERAL YOGUNLUGU

Nazli Sensoy’, Nur Serif Karademir?, Umit Secil Demirdal

1 Afyon Kocatepe Universitesi Tip Fakdiltesi, Aile Hekimligi Anabilim Dali, Afyonkarahisar

2 Ahmet Necdet Sezer Arastirma ve Uygulama Hastanesi, Diyabet Egitim Birimi, Afyonkarahisar
3 Afyon Kocatepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Anabilim Dall,
Afyonkarahisar

Giris ve Amag: Diyabetes mellitus kemik kaybinin gérildiigi metabolik bir hastaliktir. Kemik
mineral yogunlugundaki (KMY) kayp, tip 2 diyabetes mellitusun (DM) kronik komplikasyonlarindan
biri olarak kabul edilmektedir. Diyabet hastalarinda osteopeni ve osteoporoz prevalans ve
insidansi g6z 6niine alindiginda diyabet kontroliiniin énemli oldugu vurgulanmaktadir. Kemik
mineral yogunluklarinin, tip 2 DM hastalarinda normal hatta yiksek olmasini vicut kitlesi artisi
ve iyi glisemik kontrol ile iliskilendiren ¢alismalar vardir. Kemik mineral kaybinin siddeti glukozri,
aclik kan sekeri ve glikozile Hb diizeyi ile iligkili bulunmustur. Kétu glisemik kontrolun metabolik
etkileri yeterli kemik yapimi olmadan artmis kemik yikimina neden olur. Diyabetik hastalarin
yasam siresinin uzamasi sonucunda yasam kalitesini arttirmak amaciyla diyabetik osteopeni
ve osteoporoz sorununa etkili bir cézim arayisi s6z konusudur. Ancak bu soruna iliskin bilgiler
halen net degildir. Bu calismanin amaci tip 2 diyabetik erkek ve kadin hastalarda KMY degerlerini
ve yas, diyabet siresi, glisemik kontrol, lipit profilinin kemik kaybina etkisini arastirmaktir.

Materyal ve Metod: Calismaya alinan 166 tip 2 diyabetik (102 kadin, 64 erkek) hastanin
sosyodemografik verileri, laboratuvar parametreleri ve L2-4 ve sol femur boyun kemik dansiteleri
incelendi. Kemik mineral yogunlugu, Dual Energy X-ray Absorptiometry (DEXA) yéntemi ile
élculdu.

Bulgular: Diyabetik erkek hastalarin yas ortalamasi 60,6£6,1, kadinlarin yas ortalamasi 57,9
16,64, %93,4’U evli, %64,4’l ilkdégretim mezunu, %57,2’si ev hanimi,%27,1’i ise emeklidir.
Calisma gurubunun diyabet siresi ortalama 53,5+68,7,HbA1c dlzeyi ortalamasi kadinlarda
8,216,3, erkeklerde ise 7,912, HDL diizeyi kadinlarda 45,7+12,3 ortalama degeri ile erkeklerden
anlamli oranda yuksekti (p<0.05). Diger biyokimyasal parametreler agisindan farklilik yoktu.
Erkek ve kadin hastalar arasinda viicut kitle endexi (VKI) agisindan anlamli farkhlik vardi.
Erkeklerin VKI daha disukti (p<0.05). Tip 2 diyabetik kadin hastalarin %65,7’sinde (n=67),
erkek hastalarin ise %62,5’de (n=40) kemik kaybi vardi. Kadin ve erkek hastalarin L2-4 ve sol
femur boyun KMY degerleri agisindan karsilastirmasinda anlamli bir farklilik yoktu.

Sonug: Tip Il Diyabetiklerde kemik mineral yogunlugunun disik olmasi nedeniyle bu hastalik

grubunun yakin takip edilmesi, iyi glisemik kontrol ve tedavi komplikasyonlarin énlenmesi
acisindan énemlidir.
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PS38

DIYETLE OBEZ HALE GETIRILMiS SICANLARDA SITAGLIPTININ NONALKOLIK YAGLI
KARACIGER HASTALIGI UZERINE ETKISi

Selvihan Beysel Akaslan’, Ceyla Konca Degertekin?, Gldal Yilmaz®, Nuri Cakir?, Metin Arslan?,
Fisun Balos Tériiner?

Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, /g: Hastaliklari Anabilim Dali, Ankara
2Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, Ankara
3Gazi Universitesi Tip Fakdiltesi, Tibbi Patoloji Anabilim Dali, Ankara

Amac: Diyetle obez hale getiriimis sicanlarda sitagliptinin nonalkolik yagli karaciger hastalig
(NAYKH) Uzerine etkisini arastirmak.

Yoéntem: 24 haftalik, 199-240 gram agirliginda, erigkin-disi, toplam 24 adet Sprague-Dawley
cinsi sican kullanildi. Siganlar rastgele 2 gruba ayrildi ve kontrol grubu (Grup-1; n=6) 12 hafta
boyunca standart sigan diyetiyle, diger grup (n=18) yiiksek yagli diyetle (YYD) beslendi. NAYKH
olusumu saglandiktan sonra YYD ile beslenen sicanlar rastgele 2 gruba ayrildi. Bir gruba 4
hafta daha sadece YYD verilmeye devam edildi ve toplamda 16 hafta YYD alan bu grup “YYD
grubu” (Grup-2; n=8) olarak kabul edildi. YYD-Sitagliptin grubu (Grup-3; n=10) ise YYD ile 12
hafta beslendikten sonra, 4 haftada YYD’e ek olarak sitagliptin (3 mg/kg) tedavisi aldi. Calisma
boyunca siganlarin kilo alimi takip edildi. Galisma sonunda tum si¢anlarin serum glukoz,
trigliserid, kolesterol, AST, ALT duzeyleri ve plazma insulin diizeyini degerlendirmek igin kan
érnekleri alindi. instilin direnci HOMA-IR indeksi ile hesaplandi. Histopatolojik degerlendirme
icin tim siganlarin karaciger doku érnekleri alindi.

Bulgular: YYD + Sitagliptin alan grupta (Grup-2), sadece YYD alan gruba (Grup-3) gére serum
glukozu (p<0.001), plazma insulini (p<0.001) duzeyleri, HOMA-IR indeksi (p<0.001), serum
trigliserid (p<0.001) ve kolesterol (p<0.001) diizeyleri anlamli olarak daha dislk saptandi.
Grup-2'nin grup-3’e goére steatoz derecesi daha dusik bulundu (p<0.001); ancak hepatik
inflamasyon agisindan fark bulunmadi (p=0.057) (Tablo 1). Higbir grupta karaciger dokusunda
fibrozis ve balonlagsma dejenerasyonu izlenmedi.

Sonuc: Galismamizda sitagliptinin instlin duyarhhgini arttirdidi, lipid profilini dizenledigi ve
hepatik steatozu iyilestirdigi izlendi.
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Tablo 1. Calisma parametrelerinin gruplara gére karsilastiriimasi
('é‘:zg‘:') Sit\a{gvl?pg:rz ) SitaYgYI:::)t(i*-n) +) pe
(n=6) (Grup-2) (Grup-3)
(n=8) (n=10)
Glukoz (mg/dl) 95.3+13.5 224.7+20.6 140.8+18.8 <0.001°
insilin (ulU/L) 9.8+2.9 28.0+5.9 15.8+4.4 <0.001¢
HOMA-IR 2.2+1.1 15.9+2.3 4.9+1.8 <0.001¢
Kolesterol (mg/dl) 57.0+£32.0 90.5+7.0 82.0+26.7 0.004¢
Trigliserid (mg/dl) 122.5+83.2 468.0£370.7 | 199.0+108.7 0.002°
AST (lU/L) 136.5£83.5 155.0+167.2 116.5+26.7 0.083°
ALT (IU/L) 25.5+12.7 37.0£24.5 31.5£17.5 0.232°
Karaciger agirliklari (g) 6.7+1.1 9.5%£1.3 8.2+£0.9 0.001°
Hepatik Steatoz <0.001¢
Evre 0 0 (% 0) 0 (% 0) 0 (% 0)
Evre 1 0 (% 0) 1 (% 12.5) 8 (% 80.0)
Evre 2 0 (% 0) 4 (% 50.0) 2 (% 20.0)
Evre 3 0 (% 0) 3 (% 37.5) 0 (% 0)
Hepatik inflamasyon 0.057¢
Evre 0 0 (%0) 3 (%37.5) 6 (% 60.0)
Evre 1 0 (%0) 4 (%50.0) 4 (% 40.0)
Evre 2 0 (%0) 1 (% 2.5) 0 (% 0)
Evre 3 0 (%0) 0 (% 0) 0 (% 0)

a Analysis of variance, b One-Way ANOVA, ¢ Kruskal Wallis

-152-




Ulusal
Diyabet

oKongresi
913 Mayis 2012

PS39
FAMILYAL PARSIYEL LiPODISTROFi ON TANISI KONAN iKi DIABETES MELLITUS VAKASI

Mehtap Cakir', Selman Yildinm?, Ulkii Kerimogiu®

'Konya Universitesi, Meram Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Konya
2Konya L_{niversitesi, Meram Tip Fakiiltesi, Genetik Anabilim Dali, Konya
3Konya Universitesi, Meram Tip Fakdiltesi, Radyoloji Anabilim Dali, Konya

Lipodistrofiler, selektif yag dokusu kaybi ile karakterize ve insilin direncine predispozisyon
yaratan konjenital veya akkiz, heterojen bir grup antitedir. Yag dokusu kaybinin dlizeyi diabetes
mellitus, hipertrigliseridemi ve hepatik steatoz gibi iligkili metabolik komplikasyonlarin siddetini
belirler. Lipodistrofilerin en sik gérulen iki tipi, otozomal resesif konjenital jeneralize lipodistrofi
ve familyal parsiyel lipodistrofidir (FPL). Bu lipodistrofilerden konjenital jeneralize formda
AGPAT2, BSCL2, CAV1 ve PTRF, FPL'de ise LMNA, PPARG, AKT2 ve PLIN1 mutasyonlari
tanimlanmistir. Nadir gériilen pek ¢ok genetik lipodistrofinin molekuler genetik temeli heniiz
aydinlatilamamistir. Burada FPL 6n tanisi koydugumuz ve genetik analiz yaptirdigimiz iki vaka
sunuldu.

Birinci vaka 22 yasinda kadin hasta, polilri sikayeti ile Genel Dahiliye poliklinigine basvurdu.
Hikayesinde son 4 yildir olan sekonder amenoresi mevcuttu. Fizik muayenede pozitif bulgular
olarak ylzde ve sakral bolgede 4 pozitif tiylenme artisi, kivrim bélgelerinde belirgin akantozis
nigrikans vardi (sekil 1). Bunun yaninda karinda belirgin bombelik, Ust kol kaslari ve
gastroknemiuslarda belirginlesme, gluteal bélgede azalmis yad dokusu ve vulvar bélgede
artmis yag depolanmasi mevcuttu (sekil 2). Ytz ve boyun bélgesi yag dokusu kaybindan
korunmustu. Laboratuvarda AKS: 174 mg/dl ve es zamanh aglik insilin dizeyi 114 (2.6-37.6)
mU/L idi. Tekrar AKS: 164 mg/dl idi. Ayrica karaciger enzim ylksekligi ve hipertrigliseridemi
saptandi. ikinci vaka 53 yasinda kadin hasta, viicut yapisinda fark ettigi degisiklik nedeniyle
Genel Dahiliye poliklinigine basvurdu. Hikayesinde yaklasik 2 yildir tip 2 diabetes mellitus tanisi
mevcuttu ve oral ajan kullaniyordu. Fizik muayenede, karinda belirgin bombelik, vulvar yag
depolanmasi, ekstremitelerde ve gluteal bélgede belirgin yag dokusu kaybi mevcuttu (sekil 3).
Yiz ve boyun bdélgesi yag dokusu kaybindan korunmustu. Laboratuvar tetkiklerinde ALT
ylksekligi, hiperlipidemi, karacigerde evre 2 hepatosteatoz saptandi.

Her iki hastaya yag baskisiz alt ekstremite MR ¢ekildi. Hastalarda muayene, laboratuvar ve
radyolojik bulgulari ile FPL 6n tanisi kondu. FPL’de en sik tanimlanmis mutasyon LMNA gen
mutasyonudur ve halen tlkemizde ¢alisan merkez yoktur. Avrupa'da bu mutasyonu ¢alisan
University of Amsterdam Academic Medical Center ile baglanti kuruldu ve hastalarin yurt disina
gbnderilen DNA érneginde LMNA gen mutasyonu arastirildi. Her iki hastada da LMNA mutasyonu
saptanmadigindan FPL tanisi kesinlestirilemedi ve ekarte de edilemedi. ilk hastaya tedavi
olarak metformin, insilin ve pioglitazon baslandi. Tedavinin 2. ayinda karaciger enzimleri
normale dondii ve 6. ayinda hastanin spontan olarak menstruasyonlari basladi. ikinci hasta
pioglitazon kullanimini kabul etmediginden insllin ve metformin tedavisi verildi.
Sonug olarak, diabeti olan hastalarda tim sekonder nedenler ve sik gériilmese de FPL akilda
tutulmali ve bdéylece insilin direncini kirmaya ydénelik tedavi ajanlari verilmelidir.
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Sekil 1

o

Hastanin boyun kivrimi ve aksiller bdlgesinde belirgin akantozis nigrikans

Sekil 2 Sekil 3

Gluteal bélgede yag dokusunda azalma, Karinda belirgin bombelik, gluteal bélgede
alt ekstremite yag dokusunda azalma ve yag dokusu kaybi, ekstremitelerde yag dokusu
gastroknemiuslarda belirginlesme kaybi
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GEBELIKTE HIPERTRIGLISERIDEMi VE TERAPOTIK PLAZMA DEGISiMi

Kadriye Aydin', Safak Akin', Tiilay Karaagac Akyol, Osman Ozcebe?, Selgcuk Dagdelen’

" Hacettepe Universitesi Tip Fakiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali Endokrinoloji ve Metabolizma
Unitesi, Ankara ] ;
2Hacettepe Universitesi Tip Fakdltesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali Hematoloji Unitesi, Ankara

Giris: Gebelikteki ylksek Ostrojen dlzeyi ve insilin direnci lipid parametrelerinde yikselmeye
neden olur. Ancak ciddi hipertrigliseridemi gebelik sirasinda fatal maternal ve fetal sorunlara
yol acabilir. Risk altindaki hastalarin uygun tanisi ve tedavisi pankreatitin dnlenmesi ve saglikl
bir fetusun diinyaya gelmesi icin gereklidir. Burada gebelikleri sirasinda ¢ok ylksek dlzeylerde
hipertrigliseridemileri izlenen ve terapétik plazma degisimi uygulanan iki gebe hasta sunulmustur.

Vaka 1: 21 yasinda kadin hasta ikinci gebeliginin 19. haftasinda ylksek trigliserid seviyesi
nedeniyle Uinitemize basvurdu. 16 yasinda ilk gebeligi sirasinda da hipertrigliseridemisi saptanan
hastaya mikerrer plazma degisimi yapilarak saglikli bir fetus diinyaya getirilmis. Dogum
sonrasinda fenofibrat altinda trigliserid (TG) degerleri 700 mg/dL civarinda seyretmis, gebeligini
fark ettigi anda ilacini kesmis. Bu gebeliginde Uinitemize basvurdugunda total kolesterol (TC)
608 mg/dL, TG 2250 mg/dL, LDL kolesterol 29 mg/dL, HDL kolesterol 51 mg/dL olarak &lguldu.
Babasinda bilinen dislipidemi olan hastanin fizik muayenesinde viicudunda yaygin ksantomalari
mevcuttu. Hastaya insan albumini esliginde terapétik plazma degisimi uygulandi. islem sonrasi
TC 185 mg/dL, TG 667 mg/dL, LDL 6 mg/dL, HDL 13 mg/dL olarak bulundu. Takiplerinde
gestasyonel diyabet tespit edilen hastaya intensif insilin tedavisi verildi. Gebelik sliresince
toplam 17 kez plazma degisimi yapilan hasta 37. haftada saghkl bir fetus dinyaya getirdi.

Vaka 2: Onceki iki gebeligi ikinci trimester sonunda fetal mortalite ile sonuglanan 38 yasinda
kadin hasta Ugiincii gebeliginin 13. haftasinda tnitemize basvurdu. ikinci gebelikte
hipertrigliseridemiye bagh pankreatit 6ykiisi mevcuttu. Fizik muayenede ksantoma ve lipemia
retinalis izlenmeyen hastanin ailesinde bilinen dislipidemisi olan birey yoktu. Gebelik planlayan
hasta tip 2 DM nedeniyle bir yildir intensif instlin tedavisi almaktaydi. Hastanin bu basvurusunda
TG 1599 mg/dL, TC 444 mg/dL, LDL 41 mg/dL, HDL35 mg/dL idi. insan albumini esliginde
yapilan plazma degisimi sonrasi TG 131 mg/dL, TC 56 mg/dL, LDL 28 mg/dL, HDL 8 mg/dL
bulundu. Serum lipid degerlerine gére 13. haftadan 27. haftaya kadar toplam 4 defa plazma
degisimi uygulandi. Su an 27. gebelik haftasinda olan hastanin ve fetusun bulgulari normal
seyretmektedir.

Tartisma: Gebeligin 12. haftasindan itibaren TC, TG, LDL ve HDL diizeyleri, artan dstrojen
ve insllin direncine yanit olarak artmaktadir. Gebelikte katabolik siire gegis, annenin yaglari
enerji kaynag olarak kullanmasina, glukoz ve amino asidleri fetusa saklamasina neden olur.
Hipertrigliserideminin fetus Gizerinde olumlu etkileri varken ¢ok yiuksek TG degerleri 6lumcul
pankreatit ataklarina, preeklampsi ve preterm eyleme yol acar. Maternal hipertrigliserideminin,
fetusun ileri yasaminda kardiyovaskler riski artirabilecegi 6ne surilmustir. Sunulan iki hastada
tespit edilen hipertrigliseridemi uygun sekilde tedavi edilmistir. Gebelikte risk altindaki hastalar
saptamak ve uygun tedavi etmek komplikasyonlarin énlenmesi a¢isindan énemlidir.
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GESTASYONEL DiYABETi OLAN GEBELERDE ORTALAMA TROMBOSIT HACMININ
DEGiSiMiNIN INCELENMESI

Ozlem Turhan lyidir, Ceyla Konca Dedertekin, Fiisun Balos Tériiner, Miljde Aktiirk,
Metin Arslan

Gazi Universitesi Tip Fakdltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar Bilim Dali, Ankara

Giris-Amac: Gebelik sliresince trombosit sayisi ve fonksiyonlari Snemlidir. Trombosit blyUkligu
ortalama trombosit hacmi (MPV) ile ifade edilir ve trombosit aktivitesi ile iliskilidir. Gestasyonel
Diabetes Mellitus (GDM) ve preeklampside MPV’nin kontrol grubuna gére daha ylksek oldugu
gosterilmistir. MPV akut ve kronik kardiyovaskdiler olaylar ile iligkilidir. Gestasyonel diyabet
dykusu olan kisilerin ileride metabolik sendrom ve kardiyovaskuler olay riskleri artmistir. Bu
retrospektif calismadaki amacimiz MPV’nin gestasyonel diyabeti olan gebelerde postpartum
degisimini incelemektir.

Materyal-Metod: Calismada GUTF Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bélimiinde
GDM nedeni ile takip edilmis 30 gebe retrospektif olarak incelendi. Hastalarin gebelik sirasinda
3. trimestirde bakilan tam kan sayimi tetkikinde ve postpartum 6-12. aylarda yapilmis tam kan
sayimi tetkikindeki MPV ve trombosit sayisi kayit edildi. Gebelikleri sirasinda gestasyonel
diyabet tanisi almayan 38 gebe kontrol grubu olarak incelendi. Gestasyonel diyabeti olan ve
olmayan gebelerin demografik ve klinik 6zellikleri Tablo 1’de ézetlenmistir.

Gestasyonel diyabeti olan gebelerin postpartum dénemde MPV degeri 8,1+0,8 ft ve trombosit
sayllari 264+55,2/mm3 olarak saptandi. Ortalama Trombosit Hacmi kontrol grubu ile
karsilastiriidiginda GDM grubunda anlaml yiiksek bulundu. GDM grubunda gebelik sirasinda
bakilan degerler ile karsilastirildiginda postpartum MPV anlami olarak dusik (p<0,05) ve
postpartum trombosit sayisi anlamli olarak artmis bulundu (p<0,05).

Tartisma: insiilinin hayvan calismalarinda megakaryopoezi uyardigi gésterilmistir bu nedenle
insulin direnci varliginda daha buyik hacimli trombositler gérilebilir. Gestasyonel diyabet
patofizyolojisinde insdlin direncinin dnemli bir roli vardir. Gebelik sonrasi insdilin direncini
ortaya c¢ikaran durumlar ortadan kalkar. Bu ¢alismada da GDM olan gebelerde gebeligin son
trimestrinde MPV’de artis olmakta, ancak postpartum donemde bu artis kayboldugu saptandi.
Bunun nedeni instilin direncinin ortadan kalkmasi olabilir.

Tablo 1
GDM (n=30) Kontrol (n=38) p
Yas (yil) 33,7 (23-41) 29,1 (23-40) <0,05
BKi (kg/m?2) 28,8+4,1 28,3+4,1 NS
Bebek agirligi (gr) 3372547 3271+392 NS
Gestasyonel yas (hft) 38,3 (33,5-40,4) 38,7 (36-40) NS
Pit (mm?3) 191+43,4 213+61,4 NS
MPV (ft) 8,811 8,1+0,7 <0,05

Tablo 1 Calisma ve kontrol gruplarinin demografik ve klinik ézellikleri
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GESTASYONEL DIYABETTE GEBELIK ONCESIi VUCUT AGIRLIGININ YENIDOGANIN
DOGUM AGIRLIGINA ETKIiSININ INCELENMESI

Serdar Beken', Ozlem Turhan lyidir?, Esra Onal’, Alev Eroglu AltinovaZ, Fiisun Balos Tériiner?,
Yildiz Atalay’, Nuri Cakir?

'Gazi Qniversitesi Cocuk Saghigi ve Hastaliklari Anabilim Dali, Yenidogan Unitesi, Ankara
2@azi Universitesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar Bilim Dali, Ankara

Giris: Gestasyonel Diyabetes Mellitus (GDM) ilk defa gebelik sirasinda saptanan glukoz
intoleransidir. GDM icin risk faktorleri obezite, ileri yas, 6nceki gebeliklerde gestasyonel diyabet
Oykusu ve multiparitedir. En sik gérulen neonatal komplikasyon ise gestasyonel yasa gére iri
bebek (LGA) veya makrozomidir. Diger neonatal komplikasyonlar ise solunum sikintisi,
hipoglisemi, sepsis, polistemi ve hiperbiluribinemidir. Siki kan sekeri regiilasyonuna ragmen
makrozomi engellenemeyebilir. Maternal obezitenin makrozomi i¢in bir risk faktéri oldugu
konusunda veriler giderek artmaktadir. Bu ¢alismada amacimiz gestasyonel diyabeti olan
annelerin gebelik dncesi beden kitle indeksi (BKi)nin yenidogan agirhigina ve diger neonatal
komplikasyonlarin sikligina etkisini incelemektir.

Materyal-Metod: 2009-2011 yillari arasinda GDM tanisi alip takip edilen anneler ve dogan
bebekleri calismaya dahil edildi. GDM tanisi igin Workshop-Conference on Gestational
Diabetes’de modifiye edilmis Carpenter-Couston kriterleri kullanildi. Gebelik 6ncesi beden kitle
indeksi 25 kg/m2 ve Ustl olanlar fazla kilolu, beden kitle indeksi 25 kg/m2’nin altinda olanlar
normal olarak siniflandi. Dogum sonrasi bebekler agirliklari, hastaneye yatis sikligr ve nedeni
acisindan incelendi. Bebekler gestasyonel yasa gére normal (AGA) ve iri bebek (LGA) olarak
siniflandi.

Sonuglar: Calismaya toplam 87 gebe ve 87 bebek dahil edildi. BKi normal olarak degerlendirilen
29 (33 %) gebe, fazla kilolu olarak degerlendirilen 58 (67 %) gebe oldugu saptandi. Fazla kilolu
olan grupta ortalama Hba1c degeri % 5,0+0,3 ve normal kilolu grupta %5,1+0,6 olarak bulundu.
Gruplar arasinda; yas, basvuru haftasi, ortalama HbA1c degeri, dogum sekli, perinatal mortalite
acisindan fark saptanmadi. Neonatal sonuglar agisindan degerlendirildiginde fazla kilolu
gebelerin bebeklerinin %22,4’Gnln bebegi LGA iken, normal kilolu gebelerin %3,4’Gnlin
bebeginin LGA olarak dogdugu goérildl ve gruplar arasi fark istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p=0,02). Makrozomik bebek (dogum agirligi 4000 gr ve Uzeri) dogurma sikligi acisindan
gruplar arasi anlamli fark saptanmasa da makrozomik dogan 3 bebegin annelerinin fazla kilolu
oldugu goruldl. Ayrica fazla kilolu gebelerin bebeklerinin indirek hiperbilirubinemi nedeni ile
daha fazla hospitalize oldugu (19,0 % vs 3,4 %) saptandi (p=0.05). Hipoglisemi, sepsis,
polistemi, solunum sikintisi ve hastaneye yatislari arasinda gruplar arasinda fark saptanmadi.

Tartisma: Gestasyonel diyabette iyi glisemik kontrol bebeklerde gérilen LGA sikhiginin
azaltiimasinda ¢ok etkin gérinmemektedir. Bu ¢calismaya dahil edilen gebelerin de iyi glisemik
kontrollG olduklari gérildu, ancak glisemik kontrol acisindan iki grup arasinda fark olmamasina
ragmen iri bebek dogurma sikligi fazla kilolu grupta daha fazlaydi. GDM saptanan gebelerde
gebelik dncesinde ve sirasinda glisemik kontrol kadar kilo kontrolinln siki tutulmasi bu
gebelerden dogacak bebeklerde LGA sikliginin azalacagini disiindiirmektedir. Bu konuda
daha fazla arastirmaya ihtiya¢ duyulmaktadir.
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TiP 2 DiYABETIK HASTALARDA VIiTAMIN B12 EKSIKLiGi SIKLIGI

Sule Temizkan, Dilek Yazici, Oguzhan Deyneli, Dilek Yavuz

Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi, Istanbul

Metformin tip 2 diyabetin ilk basamak tedavisinde 6nerilen ilagtir. Mefrominin bilinen gasrointestinal
yan etkilerinin yaninda vit B12 eksikligine yol actigi bilinmektedir. Rutin klinik uygulamada B12
eksiklgii agisindan bir izlem &nerilmemekle birlikte gergek insidansi bilinmemektedir. Bu
¢alismanin amaci klinigimizde metformin tedavisi ile izlenen tip 2 diyabetik hastalarada vitamin
B12 eksikliginin sikliginin belirlenmesi ve bunun hemogram parametrelerinde meydana
getirebilecegi olasi degisikliklerin degerlendiriimesidir.

Calismaya 60 Tip 2 diyabetik hasta (ortalama yas 54.2+9.2yil, K/E= 41/19) ve yas ile cinsiyet
uyumlu 60 saglikli kontrol (49.1x7.4yil, K/E=16/4) dahil edilmistir. Hastalarin ve kontrollerin
Vitamin B12, hemoglobin, hemotokrit ve homosistein diizeyleri belirlenmistir.

Hastalarin ortalama diyabet streleri 8.5£5.5 yildir. Vitamin B12 diizeyleri hastalarda kontrollerden
anlamli sekilde dislk bulunmustur (325+112 vs 612.8 + 128, p<0.0001). Altmis diyabetik
hastanin 6’sinda (%10) vitamin B12 dizeyi laboratuvar normallerinin altinda bulunmustur.
Bunun yaninda kontrollerde normalden disuk deger yoktur. Homosistein diizeyleri diyabetiklerde
kontrollerden yuksek olup (9.2+2.9 vs 6.8+£33.1) aradaki fark istatistiksel anlamliliga ulagsmamugtir.
Hastanin ortalama HbA1c dlizeyleri 6.8 + 1.3'tr. Hastalarin hemoglobin (12.9 + 1.6 vs 12.8
* 0.6) ve hemotokrit (38.4 + 4.3 vs 39.4 + 2.3) dizeyleri birbirine benzerdir. Vit B12’si diislk
olanlarin hemoglobin degerleri normal olanlarinkinden farkli degildir. Vit B12 ile hemoglobin
degerleri arasinda bir korelasyon yoktur.

Klinigimizde takip edilen sinirli sayida bir diyabetik populasyonda Vit B12 dlizeyleri kontrollere
gbre anlamli olarak duslk bulunmustur. Hastalarin %10’unda vitamin B12 dlzeyi laboratuar
normallerinin altindadir. Ancak bu dislklikler hemoglobin degerinde bir azalma ile birlikte
seyretmemektedir.
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TiP 2 DiYABETLI BIREYLERDE DIYET KALSIYUM VE POSA ALIM MIKTARI IiLE BEDEN
KUTLE iNDEKSi ARASINDAKI OLASI ILISKININ ARASTILMASI

Gulhan Samur, Emine Yildiz, Nilgtin Karaagaoglu

Hacettepe Universitesi Saglik Bilimleri Fakuiltesi Beslenme ve Diyetetik Bolimii, Ankara

Amag: Bu gcalismanin amaci, diyetle alinan kalsiyum ve posa miktari ile beden kutle indeksi
(BKI) arasindaki olasi iliskinin Tip2 diyabetli bireylerde incelenmesidir.

Yéntem: Bu calismaya, Ankara’da yasayan yetiskin (19 yas Ustu) génulli Tip2 diyabetli 417
kisi (175 erkek, 242 kadin) katiimistir. Hastalarin boy uzunlugu (cm), agirlik (kg) gibi antropometrik
dlctimleri alinmis ve beden kiitle indeksi (BKI) hesaplanmistir. Bireylerin genel 6zellikleri ve
beslenme aligskanliklari anket formu ile, giinlik enerji ve besin égeleri alimi; besin tiketim
sikhgr formu ve 24 saatlik besin tiketim kayitlar kullanilarak belirlenmistir. Glinlik kalsiyum
(Ca) alim dizeylerine gore bireyler, 3 gruba ayrilarak (grup1 <600 mg, grup2 600-1000 mg,
grup 3 >1000 mg) diyet kalsiyum miktari ile antropometrik élgiimleri karsilastiriimigtir. Bireylerin
guinliik diyet posasi ve kalsiyum alim miktari ile BKi arasindaki korelasyon incelenmistir. Besin
tilketimlerinin degerlendirilmesinde BEBIS programi kullaniimis ve tiim veriler Windows
ortaminda SPSS 13.0 istatistik programi ile degerlendirilmistir.

Bulgular: Calismaya katilan bireylerin diyabetli olma suresi ortalama 8.1+0.4 yil olup yas
ortalamasi erkeklerde 53.31.0 yil, kadinlarda 55.7+0.8 yil'dir. Diyabetli erkek bireylerin BKi
ortalamasi 25.5+0.3 kg/m2, kadin bireylerin BKi ortalamasi ise 28.5+ 0.3 kg/m2 olarak
bulunmustur. Kadin hastalarin ortalama BKIi degerleri erkek bireylerden daha yiiksek olup
sismanlik (obezite) gorilme orani da fazladir. Kadinlarda obezite (BKi >=30.0 kg/m2) gériilme
orani %34.3 iken, erkeklerde bu oran %13.2 olarak bulunmustur (p<0.05). Diyet kalsiyum
alimina gére olusurulan gruplarin ortalama BKi degerleri 1., 2. ve 3. grupta sirayla 27.9+0.4
kg/m2, 27.0£0.6 kg/m2 ve 26.9+0.4 kg/m2 (p>0.05) olarak bulunmustur. Bireylerin %25.4°0
obez olup, bu bireylerin grup icindeki dagilimlari sirayla 1. grupta (Ca <600mg) %28.7, 2.
grupta (Ca 600-1000mg) %24.0 ve 3. grupta (Ca>1000mg) %24.8'dir. Diyetle alinan kalsiyum
miktar arttikca BKI ortalamasi diismektedir. Kalsiyum ile BKi arasindaki negatif yénde, istatiksel
olarak énemli olmayan bir iliski belirlenmigtir (r= -0.064, p> 0.05). Diyetle alinan kalsiyum
miktar! arttikga BKi degeri ve obezite gériilme orani azalmaktadir. Diyet posasi alim miktari
ortalama 6.0+0.9g (min-max,1.0-28.4g)'dir. Obez bireyler ile normal BKi sahip bireylerin diyet
posa alim diizeyleri (obezlerde 6.0£0.7g, normal BKi bireylerde 6.4+0.4g) benzer olup BKi ile
diyet posa alimi arasinda istatiksel olarak énemli bir iliski bulunmamistir (r= -0.05, p> 0.05).

Sonug: Bu ¢alismada diyabetik bireylerde, diyet kalsiyum ve posa alimi arttik¢a obezite gériilme
oraninin diistigu ancak bu iligkinin istatiksel olarak dnemli olmadigr bulunmustur. Diyetle alinan
kalsiyum ve posanin obezite ve kan seker regllasyonu tzerindeki olumlu etkilerini dogrulayacak
ve bu konuda diyet dnerilerin gelistiriimesine yardimci olacak daha fazla arastirmaya ihtiyac
duyuldugu sonucuna variimistir.
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DiYABETLI BIREYLERIN DIYET URUNLERI VE YAPAY TATLANDIRICI KULLANIM
DURUMLARININ ARASTIRILMASI

Gllhan Samur, Emine Yildiz, Nilgtin Karaagaoglu

Hacettepe Universitesi Sagiik Bilimleri Fakiiltesi Beslenme ve Diyetetik Boliimii, Ankara

Amag: Bu calismanin amaci, Tip2 diyabetli bireylerde beslenme aliskanliklarinin, diyet Grlnleri
ve tatlandirici kullanim durumlarinin arastiriimasidir.

Yéntem: Bu arastirmanin 6rneklemini, Ankara’da yasayan yetiskin Tip2 diyabetli 417 birey
(175 erkek, 242 kadin) olusturmaktadir. Bireylerin genel 6zellikleri ve beslenme aliskanliklari,
diyet Urtnleri ve tatlandirici kullanim durumlari anket formu ile, giinlik enerji ve besin dgeleri
alimi; besin tlketim sikligi formu ve bir glnlik besin tiketim kayitlari kullanilarak belirlenmigtir.
Ayrica bireylerin boy uzunlugu (cm), agirlik (kg) gibi antropometrik élctimleri standartlara uygun
olarak alinmis ve beden kiitle indeksi (BKI) hesaplanmistir. Bireylerin diyet triinleri ve tatlandirici
kullanim durumlari yiizde dagihm olarak verilmis ve tim veriler Windows ortaminda SPSS
13.0 istatistik programi ile degerlendirilmigtir.

Bulgular: Calismaya katilan bireylerin yas ortalamasi 54.7+0.6 yil'dir. Bireylerin %40.6’si 19-
50 yas grubunda yer alirken, %59.6’s1 ise 50 yas Ustl grupta yer almaktadir. Diyabetli erkek
bireylerin BKi ortalamasi 25.5+0.3 kg/m2, kadin bireylerin BKi ortalamasi ise 28.5+0.3 kg/m2
olarak bulunmustur. Arastirma populasyonunda BKi degeri normal (18.5-25 kg/m2) olan
bireylerin orani %34.3 iken hafif sisman (25-30 kg/m2) ve sisman (>30 kg/m2) olanlarin orani
sirasl ile %38.6 ve % 25.4’tlr. Bireylerin diyabetik ve diyet Urlnleri kullanim durumlari
incelendiginde, %20.4’0ndn bu Grunleri kullandigr belirlenmistir. Diyet Gruinleri (kepekli ekmekler,
bisklvi, galeta, tuzsuz Urunler, diyet tuz, enerjisi’'yagi azaltiimis sit, yogurt ve peynirler vb.)
kullaniminin (%13.4), tatlandirici kullanilarak hazirlanan diyabetik (diyabetik receller, cikolata,
dondurma, biskuviler, kolall icecekler vb.) Urlinlerden (%6.9) daha fazla oldugu saptanmistir.
Yas gruplarina gore diyabetik ve diyet Griinlerin kullanim oraninin en fazla 50 yas Ustu bireylerde
oldugu gérilmektedir. En ¢ok tercih edilen diyabetik triinlin kolali icecekler (%16.0) ve diyabetik
receller (%9.1) oldugu belirlenmistir. Diyet Grtinleri igerisinde en fazla tercih edilen Urlnler;
kepekli ekmek, galeta, biskivi (%27.0), diyet tuz (%15.6) ve tuzsuz ekmek (%7.2)dir. Diyabetik
bireylerin %72.3'U yapay tatlandirici kullanmaktadir. Tatlandirici en ¢ok cay, kahve gibi
iceceklerde (%62.8), sutll tatlilarda (%16.1) ve komposto/hosafta (%17.0) kullaniimaktadir.
Tatlandirici kullanimi (aspartam, sakkarin, siklamat, ve asesilfam-K) ve tercihi daha ¢ok doktor
dnerisi (%58.3) ile olmaktadir. Tatlandirici kullanan bireylerin BKi ortalamasi (27.3+ 0.25 kg/m2)
ile kullanmayanlarin BKi ortalamasi (27.0+0.53 kg/m2) benzer bulunmustur (p>0.05).

Sonugc: Bu ¢alismada diyabetli bireylerde, diyabetik/diyet Grunlerinin kullanim oranininin genel
olarak disuk oldugu, buna karsin tatlandici kullanim oraninin yiiksek oldugu saptanmistir.
Diyet Urinleri veya tatlandirici ile yapilmis besinlerin (seker ve yag icerigi azaltilarak) enerjisi
icerigi duslUk olmasina karsin bu besinlerin tiketim miktarina dikkat edilmeli, enerjisi giinlik
enerjiden azaltiimaldir. Diyabetli bireyler diyet Griinleri ve tatlandirici kullanimi hakkinda daha
fazla bilgilendirilmeli ve saglkl tercihlere yénlendirilmelidir.
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ORAL ANTIDIYABETIK iLAC VE/VEYA iINSULIN KULLANAN HASTALARIN BESIN SECIMi
SAPTAMASI

Selen Koksal', Asli Dogruk Unal, Ozlem Targin?, Hiilya Parildar?, Miimtaz Takir?,
Hayriye Nilgiin Gtivener Demirag?

' Baskent Universitesi Istanbul Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi Hastanesi, Beslenme
ve Diyet Unitesi, Istanbul

2Baskent Universitesi Istanbul Saglk Uygulama ve Arastirma Merkezi Hastanesi, Endokrinoloji
ve Metabolizma Hastaliklari AnaBilim Dali, istanbul

Amag: Calisma; Baskent Universitesi istanbul Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi Hastanesi,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bélumu Beslenme ve Diyet Poliklinigi'ne yénlendirilen,
oral antidiyabetik ila¢ ve/veya insilin kullanan bireylerin besin secimlerini saptayarak, kisilerin
yasamlarini kolaylastiracak énerilerde bulunma amaci tagsimaktadir.

Yoéntem: Arastirmanin yéntemi anket sorusturma yéntemi olarak planlanmistir. Calisma,
poliklinige gelen bireyler ile yiz yiize gorusuilerek, bizzat arastirmaci tarafindan uygulanmistir.
Aragtirmaya alinan bireylere ilk anket sorgulamasi, oral antidiyabetik ila¢ ve/veya insilin
kullanmadan énce uygulanmistir. Bunu takip eden adim olarak, diyet poliklinigine kontrole
¢agirilan katilmcilara oral antidiyabetik ilag ve/veya insulin kullanimlarindan bir ay ve lzeri
sire sonunda ikinci anket sorgulmasi yapiimistir. Anket sorgu kagidi, arastirmaci ile arastirmanin
yapildigi poliklinikte gérev alan endokrinologlar tarafindan gelistirilmistir. OIgUm sonuglari
icerisinden sadece boy ve agirlik degerleri anket kagidina kaydedilmistir. Ayrica anket uygulamasi
yapilan kisilerin yas, cinsiyet, hastaligi ile ilgili tani ve hastaneye ait protokol numarasi anket
kagidi Gzerinde bulunmaktadir. Yapilan anket ile glinlik 6giin sayisi, meyve tiketim miktari,
sebze tuketim sikligi, ekmek tiketim sikligi, glinlik su tiketim miktari, tatliya veya herhangi
besin grubuna karsi egilimleri gibi beslenme aliskanliklari yaninda fiziksel aktiviteleri de
sorgulanmistir.

Bulgular ve Sonuglar: Calismaya katilan bireylerde, oral antidiyabetik ilag ve /veya insilin
kullanim sonrasinda 6giin sayilarinda anlamli bir degisiklik olmamistir. Bireylerin meyve,ekem
ve su tlketimlerinde artis oldugu saptanmistir. Bunun yaninda sebze tiiketimlerinin sikligi
azalmistir. Hastalarin tath yeme isteginde artis, istek derecelerinde ise azalma gézlemlenmektedir.
Oral antidiyabetik ilag ve/veya insilin kullanim sonrasi bireyler, fiziksel aktivite azalimina
ragmen agirlik kaybina ugradiklari saptanmistir.
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Tablo1. PKOS olgularinin ve kontrol grubunun klinik ve endokrin bulgular
Ortalama Sayi Standart Sapma Standart Ortalama Hata
OGUN1 2.2333 30 1.30472 .23821
OGUN2 2.2333 30 77385 14129
MEYVE1 1.9667 30 .99943 .18247
MEYVE2 2.3000 30 .83666 .15275
SEBZE1 1.9333 30 .86834 .15854
SEBZE2 1.7000 30 .53498 .09767
EKMEK1 2.0000 30 .64327 11744
EKMEK2 2.0667 30 .86834 .15854
Su1 2.2000 30 .99655 .18194
SuU2 2.6000 30 .96847 17682
TATLI1 1.3793 29 49380 .09170
TATLI2 1.4138 29 50123 .09308
TATLIDE1 1.9000 30 .80301 .14661
TATLIDE2 1.6667 30 .66089 .12066
BESINIST1 1.3333 30 47946 .08754
BESINIST2 1.5333 30 50742 .09264
FA1 1.2222 9 44096 14699
FA2 1.0000 9 .00000 .00000
KILO1 86.9333 30 18.21696 3.32595
KILO2 84.9667 30 18.32557 3.34578
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TiP 2 DIABETES MELLITUSTA HEKIM FARKINDALIGINI ARTIRMA AKTIVITELERININ
UYGULANAN ANTIDIYABETIK, ANTIHIPERTANSIF VE ANTILIPIiD iLAC SECIMININ
UYGUNLUGU UZERINE ETKISi

ilhan Satman’, Candeder Yilmaz?, Sazi Imamogiu®

'jstanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi, i Hastaliklari Anabilim Dali, Endokrinoloji ve
Metabolizma Bilim Dali, Istanbul

2Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali, Endokrinoloji ve Metabolizma
Bilim Dall, izmir

3Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklar1 Anabilim Dali, Endokrinoloji ve Metabolizma
Bilim Dali, Bursa

Amag: Diabetes mellitus (DM) ile ilgili Klinik uygulama kilavuzlari son olarak Tiirkiye Endokrinoloji
ve Metabolizma Dernegi tarafindan 2011 yilinda glincellenmistir. ADMIRE Calismasi hekimlerin
kilavuzlarla ilgili farkindaliklarini artirmak igin yurutilen uygulama aktivitelerinin etkisini dlgmek
Uzere tasarlanmistir. Bu bildirinin amaci, farkindalik aktivitelerinin hekimlerin tip 2 DM (T2DM)
hastalarina uyguladigi tedavinin kilavuzlara uygunlugu tzerine etkisini degerlendirmektir.

Yéntem: Toplam 180 hekimin katildigi calisma “retrospektif” ve “prospektif” olmak tzere iki
ana dénemde yuritildi. Retrospektif ddnemde T2DM hastalarinin tibbi kayitlar kilavuzlara
uygunluk bakimindan ge¢gmise dénlk olarak tarandi. Prospektif dénemin baslangicinda,
farkindalik aktivitelerinin dncesinde (PRE), 885 T2DM hastasinin 6 ay siiresince takibi yapildi.
Daha sonra, hekimlerin DM kilavuzlariyla ilgili farkindaliklarini artirmak tzere yurdtilen bir dizi
aktivite sonrasindaki dénemde (POST) 6 ay sliresince toplam 1616 T2DM hastasinin tibbi
kayitlari tutuldu. Kilavuzlara uyum, hasta yénetiminin iki yéni bakimindan degerlendirildi: (a)
hasta izlemi ile ilgili kilavuz 6nerilerine uyum: (1) tibbi &yku, (2) fizik muayene ve (3) laboratuvar
testlerinin uygulanmasi acilarindan ve (b) tedavi uygulamalari ile ilgili kilavuz dnerilerine uyum:
(1) antidiyabetik, (2) antihipertansif ve (3) antilipid ila¢ se¢iminin uygunlugu agilarindan.

Bulgular: Calismanin PRE ve POST dénemdeki genel tanimlayici istatistik verileri benzer
bulundu (ortalama yas 55 vs 57, cinsiyet %62 vs %59 kadin ve ortalama DM sdresi 7.1 vs 7.4
yil). Tedavi uygulamalarinda, her (i¢ tedavi yaklasimi agisindan da PRE ve POST dénemler
arasinda anlamli fark oldugu gézlendi: Antidiyabetik ila¢ secimi agisindan kilavuza uyum orani
%48.3’ten %53.4’e yukseldi (p=0.020). Buna paralel bir sekilde antihipertansif ila¢ seciminde
kilavuza uyum orani %78.6’dan %87.3’e (p<0.001), antilipid ila¢ se¢iminde kilavuza uyum
orani da %83.0’ten %92.8’e (p<0.001) ylkseldi.

Sonug: Yuritllen farkindalik aktivitelerinin, hekimlerin tedavi yaklasimlarinin kilavuzlara uyumu
Uzerinde olumlu etki yaptigi gérilmektedir.

-163-




Ulusal
Diyabet

oKongresi
9-13 Mayis 2012

PS48

TiP 2 DIYABET HASTALARINDA IN VITRO ORTAMDA iNSULIN RESEPTOR SUBSTRATH
(IRS1) FOSFORILASYON DEGiSiMi

Mustafa Gékkaya', Firat Caglar Celik!, Osman Nidai Ozes?, Sadi Ozdem?, Mustafa Kemal
Balci#, Gékhan Gérgisen?

'Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, Dénem 4, Antalya

2Akdeniz Universitesi Tip Faktiltesi, Tibbi Biyoloji Anabilim Dali, Antalya
3Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Farmakoloji Anabilim Dali, Antalya
“4Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, Dahiliye Anabilim Dali, Antalya

Amag: Tip 2 diyabetli hastalarda insulin direncinde ¢evresel ve genetik faktérlerin rolinin
incelenmesi amaciyla tip 2 diyabetli hastalarda ve saglikli gonlllilerde insilin sinyal transdlksiyon
yolaginda rol oynayan mekanizmalardan Insulin Resept6r Substrat 1’in (IRS1) fosforilasyonu
incelendi.

Yéntem: Tip 2 diabet hastalarindan ve saglikli kontrollerden alinan 30 ml vendz kan &érnegi
K3EDTA (10 ml) ve heparinli (20 ml) tuplerine konuldu. K3EDTA'lI tiipteki kan DNA izolasyonu
icin kullanildi. Ayrica kan érneklerinden izole edilen lékositler bir gece serumlu RPMI ortamda
inkiibe edildi. inkiibasyon sonrasinda hiicreler 2 flaska esit miktarda béliindii ve bir flask 100
ng/ml insilin ile muamele edilirken, digeri negatif kontrol olarak birakildi. Bes dakikalik insilin
muamelesinin ardindan fosfataz inhibitérleri iceren hicre lizis tamponu kullanilarak hicre
lizatlari hazirlandi. Bu lizatlarin protein miktar tayini yapildiktan sonra 500 pg protein IRS1
proteinini iminopresipitasyon yontemi ile ¢coktirtlerek kismen saflastirildi. Bu IRS1 proteinleri
protein elektroforezine tabii tutuldu ve fosforile formlari anti-fosfotirozin antikoru ile tesbit edildi.
insulin uyarimi sonucunda IRS fosforilasyonu gériilmeyen bireylerde genetik mutasyon olasilig
disundldugunden bu érneklerde ilgili tirozin rezidularini kodlayan DNA dizilerinde mutasyon
olup olmadigina DNA dizi analizi ile bakild.

Bulgular: Hasta ve kontrol bireylerin IRS1 fosfotirozin (pIRS1) oranlar karsilastirildiginda bazi
hastalarin pIRS1 oranlari kontrol bireylere yakin olmakla birlikte, bazi hastalarda insdiline
yanitlar belirgin derecede dusiktu. Ayrica insulin dncesi ve sonrasi normal IRS1 ekspresyonlari
karsilastinldiginda hasta bireylerde kontrollerden daha disik oldugu gérildi (Sekil). Tirozin
rezidularini kodlayan DNA dizi analizlerinde herhangi bir farkhliga rastlaniimadi.

Sonug: Mevcut sonuglar IRS1’in hasta bireylerde serin fosforilasyonuna bagl olarak
degradasyonunun artmasi seklinde yorumlanabilir. Bu bulgular literatir ile karsilastirildiginda
I6kositlerde IRS1 ekspresyonu agisindan ilk olma 6zelligini gdstermektedir.

IRS1 expresiyon miktari pIRS1 miktarlari
“-i'- "-'l""“" IR Boets =t
EEEEEES . sesews
Ma Bins i .- sinsl > :‘:n- 1 . s ¥ e 2 bz -
- —— I ————ape= e
Kontrol ve hata bire ms1 i G
kontrol ve hasta bireylerin IRS1 expresiyon miktari kontrol ve hasta bireylerdeki pIRS1 miktari
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TiP 1 DIABETES MELLITUS VE DIYABETIK MASTOPATI: OLGU SUNUMU

Taner Demirci', Unsal Han?, Alper Dill, Elif Tutku Eser*, ibrahim Halil Yildiz, Bahadir Kiilah,
Tuncay Delibasi’

"Diskapi Yildirim Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklar Klinigi, Ankara

2Diskapi Yildirim Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi, Patoloji Klinigi, Ankara

3Digkapi Yildinm Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi, Radyoloji Klinigi, Ankara

“Diskapi Yildinm Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi, ¢ Hastaliklari Klinigi, Ankara

5Diskapi Yildirrm Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi, Aile Hekimligi Klinigi, Ankara

6Diskapi Yildinm Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi, Genel Cerrahi Klinigi, Ankara

Diyabetik mastopati (DMP), diyabetik hastalarda nadir olarak rastlanan memenin iyi huylu
fibréz hastaligidir. Genellikle sert, palpe edilebilir, hassas olmayan kitle seklinde kendini gdsterir.
Bu 6zellikleri nedeniyle meme kanseri ile siklikla karigtirihr.

Olgu: Olgumuz 29 yasinda kadin hasta, koltuk altinda sislik sikayeti nedeniyle basvurdu. 22
yildir Tip 1 DM tanisi mevcuttu ve son bir aydir insilin pompasi ile tedavi ediliyordu. Diyabetik
ndropati, diyabetik nefropati ve diyabetik proliferatif retinopati komplikasyonlari vardi. Fizik
muayenede memede ele gelen kitle yoktu, her iki aksillada blyigi 1,5 cm olan birkag adet
kitle palpe edildi. Meme ve aksilla ultrasonografide sag memede 4 x 2 cm boyutunda hipoekoik
ve sinirlarl diizensiz, sol memede yaklasik 3,5 x 1,5 cm boyutunda benzer gériinimde solid
kitle izlendi. Ayrica aksillada blytgi 1,5 olan birka¢ adet reaktif gériinimli lenfadenopati vardi.
Bu bulgularla DMP ile malignite ayrimi yapilamadi. Memeye yénelik gergeklestirilen diflizyon
MR’da her iki meme fibroglandiler dokuda diflizyon agirlikli gérintilerde belirgin difizyon
artisi gézlendigi ve diyabetik mastopati ile uyumlu olabilecegi belirtildi. Kesin tani icin her iki
memedeki kitle lezyonlarina ydnelik eksizyonel biyopsi gerceklestirildi. Sag memede sadece
koér duktus adenozis gdzlenirken sol memede siddetli duktal hiperplazi ile intralobuler fibrozis,
perivaskuler ve perilobuler lenfosit infiltrasyonu gibi DMP bulgulari mevcuttu. Hiicre displazisi
ya da atipisi izlenmedi. Hastaya takip énerildi.

DMP, diyabetik hastalarda gérilebilen memenin iyi huylu hastaligidir. Ozellikle Tip 1 DM olmak
Uzere uzun sireli diyabet 6ykisu olan hastalarda meme kanserine benzer gériintiileme ve
fizik muayene bulgulari saptandiginda ayirici tanida DMP’ de bulunmalidir.
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TiP 2 DIYABETIK HASTALARDA INSULIN TEDAVISINE GECi$ ENDIKASYONLARININ
INCELENMESi

Sileyman Ahbab, Melike Kaniye Calisal, Hayriye Esra Ataoglu, Arif Zengin, Recep Ayhan,
Levent Umit Temiz, Mustafa Yenigiin, Derya Kayas

Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi, ic Hastaliklar Klinigi, Istanbul

Amag: Tip 2 diabetes mellituslu hastalarin insilin tedavisine gecis endikasyonlari gesitlilik
gbstermektedir. Galismamizin amaci, hastanemiz diabet polikliniginden takip edilerek oral
antidiabetik tedavisi alan hastalarda, insilin tedavisine geg¢is endikasyonlarinin istatistiksel
olarak degerlendiriimesidir.

Yéntem: Calismamiza, son bir yillik stire iginde, oral antidiabetik tedavi kullanip daha sonra
insllin tedavisine gegilen, 157 erkek ve 148 kadin toplam 305 hasta alinmistir. Calismaya
dahil edilen hastalarin retrospektif olarak tutulan dosyalari tarandi ve tedavilerinde instline
gecis nedenleri incelenmistir. Calismaya alinan kadin ve erkek hastalar birbirleriyle
karsilastinimistir. Olgularda tip 2 diabetik hastalarda insiline baslama endikasyonlari
tanimlamasinda Turkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi'nin yayinladigi diabetes mellitus
ve komplikasyonlarinin tani, tedavi ve izlem kilavuzu esas alindi. Bu kilavuz esliginde olgularda
tip 2 diabetik hastalarda insulin endikasyonlari belirlendi. Bunlar; oral antidiabetiklerle yeterli
glisemik dlizey saglanamamasi, mikrovaskuler ve makrovaskiler komplikasyon gelisimi, akut
komplikasyon gelisimi, major cerrahi islem, bébrek veya karaciger yetersizligi varligi, sistemik
hastalik varligi, gebelik, agir hiperglisemik semptomlar varhidi, asir kilo kaybi olarak belirlendi.
Kategorik veriler yiizde (%) olarak degerlendirildi. Kategorik degiskenleri degerlendiriken chi
kare test kullanildi ve p<0.05 istatistiksel anlamli kabul edildi.

Bulgular: Calismaya alinan hastalarin 249'u 18-65 yas arasi, 56’s1 da 65 yasin Uzerindeydi.
instiline gegis endikasyonu konulan hastalarin cogunlugunu, oral antidiabetik ilaglar ile yeterli
tedavisi saglanamayan (% 41,8) hastalar olusturdu. Kadin ve erkek hastalar arasinda bu agidan
anlamli fark yoktu. ikinci sikliktaki endikasyon kronik diabetik (mikrovaskiiler) komplikasyonlarin
(% 14,17) saptanmasiydi. Sirasiyla major cerrahi girisim yapilmasi (% 10,25), sistemik bazi
hastaliklar (malignite, sistemik romatolojik hastaliklar, kardiak yetersizlik gibi) (% 8.24), akut
komplikasyon gelisimi (diabetik ketoz, hiperosmolar durum) ve renal yetersizlik gelisimi (%
7,24) diger 6nemli endikasyonlar olarak saptandi. Bes hasta da (% 1,61) baslanmis olan insulin
tedavisini calisma sirasinda birakt. insiiline gegiste 18-65 yas gurubundaki erkek hastalarin
% 17,9'u defans géstermis ve % 82,1’i defans gdstermemistir. Kadinlarin da % 10,8’i defans
gbstermis ve % 89,2’si defans géstermemistir. 65 yas Uzeri kadin hastalarin % 17,5'i doktora
defans gosterirken % 82,5'i defans géstermemis, erkeklerin ise % 10,9'u defans gdsterirken
% 89,1'i defans gdstermemigtir.

Sonug: Yasla birlikte insiilin tedavisine gecis artmaktadir. insiilin tedavisine geciste en sik
endikasyon oral antidiabetik ilaglar ile yeterli tedavi saglanamamasidir. Geng yastaki hastalarda,
endise ve yanlis bilgilenme nedeniyle insiilin tedavisine gegis zordur. ileri yastaki hastalarda
ise diyabetik komplikasyonlarin gelismesi nedeni ile insilin tedavisine gecisin daha kolay
oldugu gérulmustur. Cinsiyetler arasinda belirgin bir fark saptanmamustir.
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Hastalarda insiilin Tedavisine Gecis Endikasyonlari

insiiline Gegis Endikasyonu Olgu Sayisi Hastalara Orani(%)
oral antidiabetik tedavi yetersizligi 128 41,8
kronik komplikasyonlar 43 14,17
cerrahi girisim 31 10,25
sistemik hastaliklar 25 8,23
akut komplikasyonlar 22 7,24
bobrek yetersizligi 22 7,24
iskemik kalp hastaligi 19 6,23
asiri kilo kaybi 5 1,61
gebelik 4 1,32
agir hiperglisemik semptomlar 1 0,3
instlin tedavisini kendi istegiyle birakan 5 1,61
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MiKROALBUMINURI’NIN PROGNOSTIK ONEMi

Stleyman Ahbab, Hayriye Esra Ataoglu, Arif Zengin, Abdlilkadir Celik, Aziz Batu,
Abdurrahman A¢ikgéz, Yusuf Karadeniz

Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi, ic Hastaliklari Klinigi, istanbul

Amagc: Mikroalbliminiri’nin diyabetik hastalarda oldugu gibi, diyabetik olmayan hastalarda da
prognostik 6nemi vardir. Calismamizda, diyabetik olmayan akut koroner sendromlu hastalarda,
cesitli metabolik parametreler ve mikroalbiminuri lcimleri yapiimistir. Elde edilen sonuglar
ile komplikasyon gelisimi arasindaki iliski incelenmistir.

Yoéntem: Calismaya Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi i¢ hastaliklari klinigi ve koroner
yogun bakim Unitesinde, akut koroner sendrom (miyokard infarktis ve stabil olmayan angina
pektoris) tanisi ile tedavi gérmuis, diabetik olmayan 35 hasta alindi. Hastalarin 27’si erkek, 8'i
kadindi. Hastalarin viicut kitle indeksi (VKI) agirlik(kg) / boy(m2) formiilii ile hesaplandi.
Hastalarin biyokimyasal paramatreleri él¢lldi Calismamiza bdbrek yetersizligi ve diabeti
olmayan hastalar alindi. Hastaneye yatirildiktan sonraki giin hastalarin, 24 saatlik idrarlari
toplandi, mikroalbiiminiiri ve triner albiimin/kreatinin (AKO) oranlari 8lcildi. idrar albiimin
ekskresyonu giinliik 30 mg Gzerinde saptanmasi, mikroalbtmindri olarak kabul edildi. AKO,
bébrek islevleri normal hastalarda Uriner albimin ekskresyonunu daha optimal degerlendirmek
icin hesaplandi. Hastalar taburcu olduktan 1 yil sonra tekrara kontrol edildi. Hastalar mortalite
ve reinfarkt agisindan degerlendirildi. Hastalarin ortalama ve standart sapmalari hesaplandi.
Hastalarin karsilastiriimasi igin independent samples T test kullanildi. p<0,05 istatistiksel olarak
anlamli kabul edildi.

Bulgular: Calismaya alinan tiim hastalarin ortalama viicut kitle indeksi (VKIi) 25,63 * 4,47,
erkeklerin ortalama vicut kitle indeksi 24,82 + 3,28, kadinlarda ortalama VKi 28,35 + 6,80
saptandi. Erkek hastalarda bel/kalga orani 0,96 £ 0,63, kadin hastalarda ise 0,93 + 0,38
bulundu. Erkek ve kadin hastalar karsilastirildiginda, VKi ve bel/kalca orani agisindan istatistiksel
anlamli fark vardi. Calismaya alinan hastalarin 1 yil sonraki reinfarkt ve mortalitesi takip edildi.
Tum hasta grubunda, 24 saatlik idrarda mikroalbumintri saptanmig olan hasta sayisi ise 24'tu.
Hastanedeki yatisinda mikroalbuminUrisi olmayan hasta grubunda bir yillik takipte, sadece bir
hastada reinfarkt gorildi. Mikroalbumindrisi olanlarda 1 yillik izlemde 3 hastada mortalite ve
3 hastada da reinfarkt gelisti. Mortalite gelisen hastalarda 24 saatlik idrarda él¢ilen ortalama
mikroalbumindri diizeyi 82,86 + 39,79 mg/l, mortalite ve reinfarkt gelismeyen hasta grubunda
43,68 + 26,63 mg/l olarak saptandi (p<0,05). Mortalite gelisen hastalarda AKO 78,91 mg/g,
gelismeyen grupta ise AKO 48,53 mg/g saptandi (p<0,05).

Sonug: Akut koroner sendrom tanisi ile hastaneye yatirilan ve diyabetik olmayan hastalarin,
yatis sirasindaki 24 saatlik idrar tetkikinde mikroalbuminuri saptananlarda, hastaneden taburcu
olduktan sonraki bir yillik siire icinde mortalite gelisim riski, mikroalbtmin(risi olmayan hastalara
gore istatistiksel olarak anlamli dizeyde ylUksek saptanmistir. Mortalite gelisen hastalarda
ortalama AKO orani da ylUksek saptanmistir.
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PLAZMA PROINSULIN SEVIYESININ AKUT KORONER SENDROMLU HASTALARDA
DEGERLENDIRILMESI

Stileyman Ahbab, Sezgin Demir, Arif Zengin, Hayriye Esra Ataoglu, Abdiilkadir Celik, Nergis
Késeoglu, Recep Ayhan

Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi, ic Hastaliklar Klinigi, Istanbul

Amac: Proinsulin yiksekliginin, diyabetten bagimsiz bir kardiyovaskdiler risk faktérii olduguna
yonelik yapiimis bazi ¢alismalar mevcuttur. Calismamizda diyabetik olmayan ve akut koroner
sendrom (AKS) tanisi konulmus hastalarda, proinstlin diizeylerine bakilmis ve kontrol grubu
ile kargilagtinimigtir.

Yoéntem: Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi koroner yogun bakim Unitesine AKS tanisi ile
yatirilan diyabetik olmayan 38 (8 kadin, 30 erkek) hasta kabul edildi. Kontrol grubu, 21 (9
kadin, 12 erkek) saghkh bireyden olusturuldu. Galismaya alinan hasta ve kontrol grubunda
aclik plazma glikozu (APG), aclik immiinoreaktif insiilin (AiRI), aglik plazma proinsiilini, kolesterol
duizeyleri ve belirlenmis formdiller ile insiilin direnci 8l¢iild. insiilin direncinin élgiilmesinde,
The Quantitative Insulin Sensitivity Check Index (QUICKI) ve The Homeostatic Assessment
Insulin Resistance (HOMA-IR) hesaplamalari kullanildi. Hesaplamalar, QUICKI = 1/ [log AiRI
(mU/l) + log APG (mg/dl)] ve HOMA-IR =[AIRI(mU/I)xAPG(mg/dI)}/405 formdilleri ile yapildi.
Sonuglar, ortalama + standart sapma seklinde verildi. istatistiksel olarak p<0,05 degeri anlamli
kabul edildi.

Bulgular: Kontrol grubunda proinsiilin ortalama diizeyi 9,83 + 5,21 mU/I, diyabetik olmayan
AKS'li hasta grubunda 7,52 + 2,58 mU/I élculdu. Proinsilin diizeyi agisindan AKS’li hastalar
ile kontrol grubu arasinda anlamli farkhlik tespit edilmedi. AKS’li hasta grubunda ortalama
insilin seviyesi 9,67 + 15,23 mU/I, kontrol grubunda ise 10,29 + 7,08 mU/I saptandi ve
istatistiksel anlamli farklilik tespit edilmedi. Proinsilin / insilin orani agisindan, AKS’li hastalar
ile kontrol grubu arasinda anlamli farklilik tespit edilmedi. HOMA-IR indeksi ortalamasi AKS’li
hastalarda 2,46 + 3,87, kontrol hastalarinda 2,21 + 1,69 ve QUICKI indeksi ortalamasi, AKS’li
hastalarda 0,38 * 0,06, kontrol hastalarinda 0,35 0,04 olarak hesaplandi. insiilin direnci
hesaplamasinda her iki yéntem agisindan istatistiksel anlamli farkllik saptanmadi. Hasta
grubunda trigliserid dlizeyi ortalamasi 193,53 £ 122,08 mg/dl, VLDL kolesterol diizeyi ortalamasi
33,94 = 14,84 mg/dl, kontrol hastalarinda trigliserid ortalamasi 81,81 + 42,20 mg/dl, VLDL
kolesterol duzeyi ortalamasi 16,48 + 8,44 mg/dl olarak saptandi ve sonuglar istatistiksel
anlamhydi.

Sonugc: Calismamizda plazma proinsilin diizeyi 6lcimiinde, diyabetik olmayan AKS’li hastalar
ile kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi. insiilin direnci
(HOMA-IR ve QUICKI) agisindan da iligki saptanmadi. Trigliserid ve VLDL kolesterol seviyeleri
AKS tanili hastalarda, kontrol grubuyla karsilastirldiginda yiksek bulunmustur.
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DiYABETIK HASTALARDA ANEMIiNi INCELENMESI

Stileyman Ahbab, Feray Tirkaslan, Arif Zengin, Hayriye Esra Ataoglu, Nergis Késeoglu, Fatma
Yahyaoglu, Levent Umit Temiz, Mustafa Yenigin

Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi, ic Hastaliklari Klinigi, istanbul

Amag: Diyabet slresi uzadik¢ca anemi sikliginin arttigina dair bazi ¢alismalar vardir.
CGalismamizda, tip | ve Il diabetes mellitus tanisi bulunan ve tedavi kullanan hastalarda, diyabetin
slresi, mikrovaskiler komplikasyonlar ve anemi gelisimi arasindaki iliski incelenmistir.

Yéntem: Calismaya tip | ve Il diabet tanisi olan, 203’ U erkek, 253’ (i kadin olmak Uzere toplam
456 hasta calismaya alindi. Tam kan sayimi, glukoz, kreatinin, demir, ferritin, B12 vitamin,
folik asit 8lctimleri yapildi. Hastalarin protein(ri, nefropati, retinopati gibi kronik komplikasyonlari
degerlendirildi. Hastalarin tam kan sayiminda hemoglobin degerlerine gére anemisi olanlar
degerlendirildi. Hastalar, erkekler icin hemoglobin degeri 13 g/dI, kadinlar i¢in 12 g/dI'nin altinda
olanlar anemik kabul edildi. Stirekli degiskenler, ortalama ve standart sapma olarak deg@erlendirilip
sonuglar student t test kullanilarak karsilastirildi. istatistiksel degerlendirmede p < 0,05 anlamli
olarak kabul edildi.

Bulgular: Cinsiyet dagilimina gére anemisi olan hastalarin sayisi, 132’si erkek ve 178’i kadin
olmak uzere toplam 310 olarak saptandi. Cinsiyet dagihminda anlamli fark saptanmamigtir.
Gruplara goére diabet tipi dagiliminda anemisi olan tip 1 diyabetli 17, tip 2 diyabetli 293 hasta
bulunmustur. Yas dagiliminda anemisi olmayan hastalarin yas ortalamasi 60,48 + 15,91,
anemisi olan hastalarin yas ortalamasi 62,76 + 14,63 olarak bulunmustur. Hastalarin diabet
suresi dagiliminda anemisi olmayan hastalarin ortalama diabet siresi 6,8 + 2.45 yil, anemisi
olan hastalarin diabet stiresi 10,90 * 3,42 yil saptandi. Hastalarin HbA1c él¢cimleri anemisi
olmayanlarda ortalama % 10,31 + 3,36, anemisi olanlarda % 8,74 + 2,99 olarak bulunmustur.
Hastalarin ortalama kreatinin él¢cimleri, anemisi olmayanlarda 1,19 + 0,84 mg/dl, anemisi
olanlarda 1,99 * 1,76 mg/dl olarak bulunmustur. Hastalarin demir élgctimleri, anemisi olmayanlarda
ortalama 61,10 = 40,80 mg/dl, anemisi olanlarda 40,88 + 26,74 mg/dl olarak &6l¢iimustdir,
(p<0,001). Gruplara gére hastalarin B12 vitamini élgimleri, anemisi olmayanlarda 540,36 +
535,25 pg/ml, anemisi olanlarda 577,87 + 502,24 pg/ml olarak bulunmustur. Hastalarin folat
6lctimleri, anemisi olmayanlarda 7,84 + 7,67 ng/ml, anemisi olanlarda 6,48 + 3,92 ng/ml olarak
saptanmistir, (p>0,05). Hastalarin ortalama MCYV &lgimleri, anemisi olmayanlarda 85,08 £
4,98 fl, anemisi olanlarda 82,89 * 7,26 fl olarak saptanmistir, (p < 0,001). Hastalarin ortalama
ferritin l¢lleri, anemisi olmayanlarda 226,17 + 260,66 ng/ml, anemisi olanlarda 285,84 +
353,67 ng/ml olarak bulunmustur, (p>0,05). Anemik vakalarda proteiniri ve nefropati siklig
istatistiksel anlamli olarak yliksek saptandi.

Sonug: Diyabetik hastalarda, diyabetin slresi arttikga anemi sikhigr artmaktadir. Calismamiza

gobre gelisen anemi, kronik hastalik anemisi ile uyumlu oldugu saptandi. Diyabetik nefropati
ile anemi gelisimi arasinda, istatistiksel agidan anlamli olarak yakin iliski mevcuttur.
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DIABETES MELLITUS iLE MALIGNITE iLiSKiSININ DEGERLENDIRILMESI

Siileyman Ahbab, Ibrahim Halil Boyac, Arif Zengin, Hayriye Esra Ataoglu

Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi, ig Hastaliklari Klinigi, [stanbul

Amac: Diabetes mellitus ile malignite gelisimi arasinda iliski olduguna dair son yillarda yapilmis
bazi ¢calismalar mevcuttur. Galismamizda, diyabet tanisi bulunan ve tedavi almakta olan
poliklinik takipli hastalarin, on yillik takip sonuglari incelenmis ve malignite prevalansi ortaya
konulmustur.

Yéntem: Calismamizda, 2000 ile 2002 yillari arasinda Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi
Diyabet Poliklinigi’ne basvuran ve 2011 yili Ekim ayina kadar, Amerikan Diyabet Cemiyeti
(ADA), diyabet tani kriterlerine gére diyabet tanisi konulmus ve tedavi ile takip edilen toplam
306 hastanin dosyalar retrospektif olarak incelenmistir. Hastalarin cinsiyet, yas, diyabet tipi,
varsa malignite tanisi, sigara, alkol kullanimi, aldiklar1 antidiyabetik tedavi (oral antidiyabetik,
insiilin) ile ilgili bilgileri topland). Istatistiksel degerlendirme, ortalama ve standart sapma olarak
ifade edildi. Sonuclar student t-test kullanilarak karsilastirildi. p<0,05 istatistiksel olarak anlamli
kabul edildi.

Bulgular: Calismaya 123'U erkek, 183'U kadin olmak Uzre toplam 306 alindi. Hastalarin
286'sinin tip 2, 20'sinin tip 1 diyabet tanisi bulunmaktaydi. Malignite gelismis olan hastalarin
tamami, tip 2 diyabet tanisi almis olan hastalardi. Calismamizda, cinsiyet ile malignite gelisimi
arasinda anlamli iligkisi saptanmadi. Malignite gelismis olan hastalarin yas ortalamasi 70,2 +
9,4 yil, malignite gelismemis hastalarin ortalamasi ise 62,7 £10,7 yil saptanmis olup istatisitksel
olarak anlamli géruldu, (p<0,05). Calismaya alinan hastalarin % 3,3'Unde, 7'si erkek, 3'U kadin,
toplam on hastada malignite saptandi. En sik saptanan malignite, 3 hasta ile prostat kanseri
olarak saptandi. Diger kanser tipleri sirasiyla, 2 hastada tiroid papiller kanseri, 1'er hastada
meme, gastrik, kolon, ciltte skuaméz hicreli, bébrekte renal hicreli kanserler tespit edildi.
Hastalarin, diizenli olarak, % 17,3'0 sigara, % 14,9 alkol aldigini ifade etti. Sigara ve alkol
kullanimi ile malignite gelisimi arasinda istatistiksel anlamli iliski saptanmadi. Calismaya alinan
hastalarin, % 81,7'si silfonilire, % 89,9'u metformin, % 71,9'u insllin tedavisi almaktaydi.
Metformin, silfoniliire ve insilin kullanimi ile malignite gelisimi arasinda istatistiksel olarak
anlamli iligki gérilmedi.

Sonug: Tip 2 diyabet tanisi olan hastalarda, on yillik takip sonuglarina gére, organ malignitesi
gelisimi normal populasyona gére yuksek saptanmistir. Oral antidiyabetik tedavi almakta olan
hastalar ile insulin tedavisi kullananlar arasinda, malignite gelisimi agisindan, istatistiksel olarak
anlamli bir fark gérilmemistir.
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TiP 2 DIABETES MELLITUS: DiYABET EGITiM BiRIMINDE HASTALARIMIZI NASIL TAKiP
EDiYORUZ

Nazli Sensoy?, Nur Serif Karademir!, Songtil Arslan?

'Afyon Kocatepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Aile Hekimligi Anabilim Dali, Afyonkarahisar
2Ahmet Necdet Sezer Arastirma ve Uygulama Hastanesi Diyabet Egitim Birimi, Afyonkarahisar

Amag: Biz bu calisma ile Ahmet Necdet Sezer Arastirma ve Uygulama Hastanesi Diyabet
Egitim Birimine basvuran tip 2 diyabetes mellituslu hastalara verilen egitimi arastirmak istedik.

Materyal-Metod: Diyabet egitim birimine basvuran tip 2 diyabetes mellituslu (DM) hastalar
icin olusturulmus takip formlarindan 100U retrospektif olarak incelendi. Takip formlarindan
hastalarin sosyodemografik 6zellikleri, tanilari, kullandiklari ilaglar, diyabetik komplikasyonlari
tarandi. Elde edilen veriler SPSS 18.0 paketinde degerlendirildi.

Bulgular: Arastirmaya alinan Tip 2 DM’li hastalarin%55’i kadin, %45'’l erkek, yas ortalamasi
ise 58,9+£10,8'dir. Hastalarin %85'i evli ve %48'i esi ile birlikte yasiyor; %51’ ilkdgretim
mezunu;%50’si evhanimi, %36’s1 emekli; %44°Unln sosyal glvencesi sosyal sigortalar
kurumuydu. Hastalarin. %60’da ailede diyabet dykusi vardi Hastalarin %3’tnde diyabetik
néropati, %14’de diyabetik nefropati, %10’da diyabetik retinopati, %3'de diyabetik ayak, %53'de
hipertansiyon, %28’de hiperlipidemi vardi. Diyabet tedavisi olarak sirasiyla %39'u insulin, %28’i
oral antidiyabetik ilag (OAD), %13'li diyet-OAD-insilin kullaniyordu. llaglardan en fazla kullanilan
%40 metformin,ve %33 lispro aspartdi. Hastalarin %34'l daha 6nce diyabet konusunda egitim
almamis, egitim alanlarin%60’ise hemsireden egitim almisdi. 79 hastanin kan sekeri 6lcim
cihazi vardi,%67’si 6lgim konusunda egitim almig, egitim alanlarin%58’i hemsireden egitim
almisti. Hastalarin %41’i kan sekerini yemekten 2 saat sonra él¢liyordu ve %25’i son 1 ayda
hipoglisemi tarif etmisdi, %27’si 4 6guin besleniyordu.

Sonug: Tip 2 diyabetes mellituslu hastalarin verileri degerlendirildiginde ekip calismasinin

6nemi ortaya cikmaktadir. Diyabetli hastalar hekim, diyetisyen ve hemsire kontrollinde birlikte
takip edilmesi gereken hasta gurubudur ve hemsirenin takipteki roli yadsinamaz.
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TiP 2 DiYABE_Ti_KLERDE PROTON POMPA iNHIBITORLERININ HbA1C UZERINDEKI
OLUMLU ETKiSi

Nalan Okuroglu’, Giil Babacan Abanonu?, Tayyibe Saler’, Ali Okurogiu®

'Umraniye Egitim ve Arastirma Hastanesi, Dahiliye Klinigi, Istanbul
2Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi, Dahiliye Klinigi, Istanbul
3Maltepe 4 Numaral Aile Saghgi Merkezi, Istanbul

Amag: Son yillarda proton pompa inhibitdrii (PPI) kullaniminin Tip 2 diyabetli hastalarda kan
sekeri kontrolline olumlu etkisi oldugunu gdsteren ¢alismalar yayinlanmaktadir. Bu ¢alismadaki
amacimiz poliklinigimizde takip etmekte oldugumuz Tip 2 diyabetli hastalarda PPI kullaniminin
hemoglobin A1C (HbA1c) duzeyleri Gizerinde etkisi olup olmadigini incelemektir.

Yontem: Calismaya Kars Devlet hastanesi i¢ Hastaliklari Polikliniklerinde takip edilmekte olan
199 kadin, 85 erkek, toplam 284 eriskin Tip 2 diyabet hastasi dahil edildi. Galisma éncesinde
hastalar bilgilendirilerek aydinlatiimis onamlari alindi. Her bir hasta igin, fizik muayene bulgulari,
O6zgecmigleri, ilag kullanim dykdleri, aglik kan sekerleri ve HbA1C dizeylerini igeren bir anket
formu dolduruldu. istatistiksel analizler igin SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for
Windows 16.0 programi kullanildi. Sonuglar % 95’lik gliven araliginda, anlamlilik p<0.05
dlzeyinde ifade edildi.

Bulgular: Hastalarin yaslarn 29 yil ile 85 yil arasinda degismekte olup, yas ortalamalari
58.37+£10.67’ydi. Ortalama hastalik siiresi 6.6116.05 yil, ortalama HbA1c diizeyleri %8.28+1.68,
ortalama aglik kan sekerleri 178.56+£86.61 mg/dL’ydi. Sadece insllin kullanim orani %13.73
(39 hasta), sadece oral antidiyabetik (OAD) kullanim orani %72.53 (206 hasta), insilin ve OAD
birlikte kullanim orani %13.73 (39 hasta), PPi kullanim orani %21.1 (60 hasta) idi. Hasta grubu
PPIi kullanimina gére Grup 1 (PPi kullanan grup), Grup 2 (PPi kullanmayan grup) olarak ikiye
ayrildi. Grup 1: 40 kadin, 20 erkek toplam 60 hastadan, Grup 2: 159 kadin, 65 erkek toplam
224 hastadan olusmaktaydi. Gruplar arasinda yas, cinsiyet, hastalik suresi, sadece insdlin
kullanimi, sadece OAD kullanimi, instlin ve OAD birlikte kullanimi, viicut agirhgi, beden kitle
indeksi, bel gevresi, sigara kullanimi, hipertansiyon varligi parametreleri agisindan anlamli
farklilik bulunmazken (p>0.05); aglik kan sekerleri ve HbA1c diizeyleri PPi kullanan grupta
istatistiksel olarak anlamli diistik bulundu (her ikisi icin de p: 0.001).

Sonug: Bu calismada PPi kullanan Tip 2 diyabetli hastalarda HbA1c diizeyleri ve aglik kan

sekerleri anlamli diisiik bulunmustur. PPi’lerinin diyabet regiilasyonundaki muhtemel yararli
etkilerini géstermek icin kontrolli prospektif calismalara ihtiyag vardir.
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Tablo: Gruplarin klinik ve laboratuvar verilerinin karsilastiriimasi:
Grup | (n:60) Ortalama+SS | Grup Il (n:224) OrtalamatSS | p
Hastalk siresi (yil) 6.3116.56 6.69+5.91 0.670*
Viicut agirhgr (kg) 81.94+17.02 81.45+13.14 0.714*
Beden kitle indeksi (kg/m?) 31.8946.11 31.5045.18 0.630*
Bel gevresi (cm) 104.16£12.11 104.11£13.07 0.978*
instilin kullanimi % (n) 13.33 (8) 13.83 (31) 0.919*
OAD kullanimi % (n) 75 (45) 71.87 (161) 0.630**
insilin+OAD kullanimi % (n) | 11.66 (7) 14.28 (32) 0.601**
Sigara kullanimi % (n) 6.66 (4) 6.25 (14) 0.551**
Hipertansiyon varligi % (n) 71.66 (43) 66.51 (149) 0.449*
Aclik kan sekeri (mg/dL) 152.50£62.71 185.58+90.84 0.001*
HbA1c (%) 7.81+1.15 8.44+1.79 0.001*

p<0,05 diizeyinde anlamli * Student t testi kullanildi ** Ki-kare testi kullanildi.
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GLUKOZ 6-FOSFAT DEHIDROJENAZ EKSIKLIGININ INDUKLEDIGi HEMOLIZ iLE
SEYREDEN TiP 1 DIYABETLI BiR OLGU

Ozlem Celik!, A. Emre Eskazan?, Zafer Baslar?, Zeynep Osar Siva’

' [stanbul Universitesi, Cerrahpasa Tip Fakiltesi, I¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Endokrinoloji
ve Metabolizma Bilim Dall, istanbul

2jstanbul Universitesi, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, i¢c Hastaliklari Anabilim Dali, Hematoloji
Bilim Dali, Istanbul

Giris: Glukoz-6 fosfat dehidrogenaz eksikligine bagli gelisen hemolitik anemi ile seyreden Tip
1 diyabet tanisi alan erkek hasta sunulmaktadir.

Vaka: 23 yasinda erkek hasta, halsizlik, sarilik, kan sekeri ylksekligi ile poliklinigimize bagvurdu.
2 haftadir olan ¢ok su icme, sik idrara ¢gikma yakinmalari ile gittigi 6zel bir hastanede hastanin
kan sekeri: 380 mg/dl, HbA1c: 11.7% bulunmus. Tip 1 diabetes mellitus tanisi konularak instlin
tedavisi baglanmis (Glargin insiilin 30 U 1x1, insilin glulisin 3x15). insilin tedavisinden yaklasik
2 hafta sonra hastada sarilik, halsizlik olmasi Uzerine hastanemiz endokrinoloji-diyabet
poliklinigine sevk edilen hasta ileri tetkik icin servise yatirildi. insilin tedavisi regtiler insilin
3x 12 U, NPH instilin 28 U olarak diizenlendi, kan sekerlerine gére ayarlandi. Hemoliz aninda
ve hemogram normale déndukten sonra iki kez bakilan: Glukoz-6 fosfat dehidrogenaz: 0.32
U/g Hb saptandi.

Sonug: Glukoz -6 fosfat dehidrogenaz eksikligi tanisi alan tip 1 diyabet hastasinin takiplerinde
spontan hemogramin diizeldigi g6zlendi.

Basvuru anindaki laboratuar bulgulari
Lékosit: 6500/mm3

Hgb: 7.7 g/dl

Hct: %24.6

MCV: 107.9fl

MCH: 33.8 pg

MCHC: 31.3 g/dl

RDW: %16

Plt: 224.000

Diz. Retikilosit: %6.7
T.bil:6.93mg/dl

D. Bil: 0.52 mg/dl
Haptoglobilin: 0.56 mg/dl
Anti-GAD: 0.34
Anti-insulin Ak: 1.04
Adacik Ak: 0.62
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TiP 2 DIYABET HASTALARINDA C-REAKTIF PROTEIN, URIK ASIT, MIKROALBUMINURI
VE INSULIN REZISTANSI ARASINDAKI iLISKi

Gl Girsoy', Zuhal Kilig', Nazli Gilsoy Kirnap', Nuray Evrin', Stileyman Alkan’,
Reyhan Bilici', Yasar Acar’, Berrin Demirbas?

'Ankara Hastanesi, Ankara
2Mesa Hastanesi, Ankara

Amac: Mikroalblmin(ri, hiperglisemi, insllin rezistansi, C-reaktif protein ve Urik asitin
kardiyovaskiler olaylar ile baglantili oldugu disiinilmektedir. Arastirmamizda tip 2 diyabetik
hastalarda C-reaktif protein ve drik asitin mikroalblminUri ve insdlin rezistansi ile iligkisini
degerlendirmeyi planladik.

Materyal ve Metotlar: Yiiz on dort tip 2 diyabetik hastayi ¢alismamiza dahil ettik. Hastalarimizi
mikroalblminUri varligina gére iki gruba ayirdik. Yetmisinde mikroalblminiri yokken, 44’inde
mikroalbUminlri mevcuttu. Bu iki grupta C-reaktif protein ve Urik asit de dahil olmak (izere tim
parametreleri kiyasladik. Daha sonra hastalarimizi insilin rezistansi varligina gére sinifladik.
Elli iki hasta non-insilin rezistan iken 62 tanesi insilin rezistan idi. Non-insulin rezistan ve
insllin rezistan hastalari mikroalblmindri varligina gére tekrar gruplandirdiktan sonra tim
parametrelerde kiyaslamalarimizi tekrarladik.

Bulgular: Mikroalblminurisi olan tip 2 diyabetik hastalarin C- reaktif protein ve urik asit seviyeleri
mikroalbliminiirisi olmayanlara gére belirgin olarak yiiksekti (her ikisi de p:<0.001). indirekt
insulin rezistans indeksi iki grupta farklik géstermedi. Hastalarimizi insilin rezistansi varligina
gobre gruplandirdigimizda non-instlin rezistan grupta C-reaktif protein ve Urik asit seviyelerinin
mikroalbiimintirili hastalarda belirgin olarak yiiksek oldugunu bulduk. insiilin rezistan olup
mikroalbUminurisi olan ve olmayan gruplarda C-reaktif protein ve Urik asit de dahil olmak lzere
hicbir parametrede farklilik yoktu.

Sonug: Bu bulgular tip 2 diyabet hastalarinda C-reaktif protein ve Urik asidin mikroalbliminiri
ile iliskili oldugunu distndardi. Ayrica bulgularimizla uyumlu olarak C-reaktif protein ve Urik
asit ile mikroalbUminuri iligkisinin diyabetin baglangi¢ safhalarinda insilin rezistansindan
bagimsiz olabileceg@i spekulasyonunu yapmak istiyoruz.
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DAHA ONCE ANTIDIYABETIK TEDAVi ALAN TiP 2 DIYABETLi HASTALARDA BIiFAZIK
iNSULIN ASPART 30 TEDAVIiSININ ETKILIiLiGi: 24 HAFTALIK, ULUSLARARASI,
PROSPEKTIF, COK -MERKEZLI, ACIK -ETIKETLi GOZLEMSEL CALISMA-- A1CHIEVE
CALISMASI TURKIYE SONUGCLARI

Serdar Gliler, A1chieve Calisma Grubu Adina
Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Klinigi, Ankara

Amag: Tip 2 diyabetli hastalarda bifazik insilin aspart 30 tedavisinin gtivenliliginin ve etkililiginin
deg@erlendiriimesi

Yoéntem: Uluslararasi, prospektif, cok-merkezli, agik-etiketli, 24-haftalik gézlemsel ¢alismaya
rutin klinik uygulamada son dért haftada Bifazik insilin aspart 30 tedavisine gegen tip 2 diyabetli
hastalar dahil edilmistir. Hastalar baglangi¢, 12. ve 24. haftalarda (g vizitte degerlendirilmistir.
Calismada guvenlilik él¢iitl olarak majér hipoglisemiler dahil ilaca bagl ciddi advers olaylar
ve hipoglisemik olaylar, etkililik i¢in ise hemoglobin A1c (HbA1c), aclik plazma glukozu,
postprandial plazma glukozu, vicut agirligi ve yasam kalitesindeki (EQ-5D) degisim
degerlendirilmistir.

Bulgular: Calismaya Turkiye’den toplam 2366 hasta kaydedilmistir (kadin/erkek orani %58/42,
ortalama yas 57.0 yil, ortalama viicut kitle indeksi 29.6 kg/m2, ortalama diyabet siresi 8.9 yil).
Calisma 6ncesinde en sik kullanilan antidiyabetik tedaviler, oral antidiyabetik ve insilin
kombinasyonu (n=1801, %76.1), sadece insulin (n=421, %18.7), sadece oral antidiyabetik
(117, %4.9) idi. En sik kullanilan oral antidiyabetik ajanlar metformin (%93.8), sulfonilire
(%44.5) ve tiazolidinedionlar (%23.2) idi. Tedavi degisikligi nedeni glisemik kontroliin iyilestirimesi
(%98.2), plazma glukoz degiskenlidinin azaltiimasi (%31.6), hastanin mevcut tedavi ile
memnuniyetsizligi (%28.4) ve hipoglisemi riskinin azaltiimasiydi (%21.8). Galisma siresince
2 hastada ilaca bagl ciddi advers olay (%0.1) ve 2 hastada da 2 advers olay (%0.1) bildiriimis
olup her ikisi de hipoglisemidir. Major hipoglisemik atak sikligi 0.15 olay/hasta/yil diizeyinden
¢alisma sonunda 0.01 olay/hasta/yil’a; mindr hipoglisemik atak sikligi ise 2.98 olay/hasta/yil’dan
1.99 olay/hasta/yil diizeyine gerilemistir. Ortalama HbA1c, baslangigta %9.8'den 12. haftada
% 8.1’e 24. haftada %7.5’e digmustur. HbA1c 24. haftada ortalama %2.1+£1.8 dusmustur
(p<0.001). Hedef HbA1c<%7.0 dizeyine ulasan hasta orani tedavi 6ncesi %3.7 iken 12. ve
24. haftada %15.7 ve %29.5’e yukselmistir. Baslangi¢ta ortalama aclik plazma glukoz
degerleri;kahvalti 6ncesi 226.8 mg/dl, 6gle yemegdi éncesi 210.6 mg/dl, aksam yemegi dncesi
216.0 mg/dl iken 24. haftada sirasiyla ortalama 136.8mg/dl, 142.2 mg/dl, 149.4 mg/dl'ye
dismdistlr. Baslangicta ortalama postprandial plazma glukozu degerleri, kahvalti, 6gle yemegi
ve aksam yemegi sonrasinda sirasiyla 270.0, 252 ve 252 (mg/dl) iken, 24. haftada sirasiyla
165.6, 171.0, 171.0 (mg/dl)’ye dismustir (p<0.001). Yasam kalitesi skoru ¢alisma sonunda
artis gostermistir (67.6£16.0’den 77.6+12.9'a).Ortalama viicut agirhigr calisma éncesinde 80.6
kg iken, ¢alisma sonunda 80.8 kg olarak 6lgulmustur.

Sonug: Turkiye’de rutin klinik pratikte bifazik insilin aspart 30 baslanan tip 2 diyabet hastalarinda

24 hafta sonunda, majér hipoglisemiler dahil ilaca bagli ciddi advers olay ve hipoglisemi riskinde
artis olmadan glisemik kontrolde iyilesme saglanmistir.
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*Alchieve calisma grubu

Dr. Semih Ding, Muayenehane, Gebze; Dr. Selda Akdeniz, Tarabya Enhar Tip Merkezi, istanbul; Dr.
Nesriye Demirel, Bahgelievler Medicana, istanbul; Dr. Faik Akvardar Taksim Devlet HastaneS| istanbul;
Dr. Osman Erk, Istanbul Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi, istanbul; Dr. Arif Erkan, Safak Hastanesi,
istanbul; Dr. Himeyra Tepeli, Kartal Kizilay, istanbul; Dr. Yilmaz Ergut, Sevket Yilmaz Devlet Hastanesi,
Bursa; Dr. Atalay Surerdamar, Beykoz Devlet Hastanesi, Istanbul; Dr. Adnan Gokgel, Acibadem Hastanesi
Acibadem, Istanbul; Dr. Ozlem Sezgin Merigciler, Acibadem Hastanesi Kozyatag, Istanbul; Dr. Sabahattin
Erten, Muayenehane, Istanbul; Dr. Bilgin llhan, Tiurk Diyabet Cemiyeti, Istanbul; Dr. Ziya Mocan,
Muayenehane, Istanbul; Dr. Nazim Zafer, Muayenehane, Istanbul; Dr. Isilay Un, Sena Tip Merkezi, Istanbul;
Dr. Miige Ala, Bagcilar Medicine Hastanesi, Istanbul; Dr. Ahmet Kovag, Muayenehane, Tekirdag; Dr.
Ferdanes Mutlu Medikent, Kirklareli; Dr. Akln Aydemlr Medicell Tip Merkezi, Istanbul; Dr. Sare Nurhan
Biriz, Kartal Egitim ve Ara§t|rma Hastanesi, istanbul; Dr. Murat Ulgey, Ozel Trakya Hastanesi, Edirne; Dr.
Serap Geng Kaya, Pendik Devlet Hastanesi, istanbul; Dr. Mahmut Karakog, Fethiye Devlet Hastanesi,
Mugla; Dr. Mustafa Efilioglu, Bogazici S.O., Ankara; Dr. Tugrul Unat, Giresun Ozel Kent Hastanesi, _Giresun;
Dr. Yalgin Aslan, Erdemli Devlet Hastanesi, Mersin; Dr. Ahmet Muhtar Sengiil, Muayenehane, Istanbul;
Dr. Mahmut Kayardi, Anamur Ozel Akdeniz Kardiyoloji Dal Merkezi, Mersin; Dr. Metin Arslan, Gazi
Universitesi Tip Fakiltesi, Ankara; Dr. Ersin Durmus, Sevket Yilmaz Devlet Hastanesi, Bursa; Dr. Erdal
Akyer, Muayenehane, Istanbul; Dr. Siileyman Ersoy, Topgular Semt Poliklinigi, Istanbul; Dr. Ender Given,
Bolu Izzet Baysal Devlet Hastanesi, Bolu; Dr. Murat Akbas, Eylp Devlet Hastanesi, Istanbul; Dr. Hilya
Akdeniz Untut, Cekirge Devlet Hastanesi, Bursa; Dr. Ziibeyde Yice, Ikitelli Tem Hospital, Istanbul; Dr.
Inan Anaforoglu, Trabzon Numune Hastanesi, Trabzon; Dr. Mijgan Tuna, Kartal E@itim Arastirma Hastanesi,
Istanbul; Dr. Celalettin Peru, Vakif Gureba Egitim Arastirma Hastanesi, Istanbul; Dr. Gul Girsoy Yener,
Saglik Bakanligi Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Ankara; Dr. Sena Ulu, Afyon Kocatepe Unviversitesi,
Afyon; Dr, Osman Arikan, Ozel Avicenna Hastanesi, Istanbul; Dr. Hakki Kahraman, Istanbul Diyabet Egitim
Merkezi, Istanbul; Dr. Rezzan Girgin, Batman Devlet Hastanesi, Batman; Dr. Ender Ucar, Bursa Medikal
Park Hastanesi, Bursa; Dr. Ertan Cevizci, Okmeydani Egitim Arastirma Hastanesi, Istanbul; Dr. Aydan
Usman, Hacettepe Universitesi Hastanesi, Ankara; Dr. Ahmet Baran, Corum Devlet Hastanesi, Corum;
Dr. Kazim Uyar, Konya Numune Hastanesi, Konya; Dr. Sabit Onal, Muayenehane, Istanbul; Dr. Serdar
Baysoy, Ozel Erpa Hastanesi, Denizli; Dr. Uysaler Aslan, Konya Egitim ve Arastirma Hastanesi, Konya;
Dr. Sibel Gildiken, Trakya Tip Fakdlltesi Hastanesi, Edirne; Dr. Mustafa Aydemir, Carsamba Devlet
Hastanesi, Samsun Dr. Ihsan Habiboglu, Gorum Devlet Hastanesi, Corum; Dr. Cetin S6zlii, Osmaniye
Devlet Hastanesi, Osmanlye Dr. Adnan Pekmezci, Adiyaman Devlet Hastanesi, Adiyaman; Dr. Mustafa
Ikizek, Muaye.nehane, Aydin; Dr. Deniz Esin, Muayenehane, Istanbul; Dr. Okan Bekta§ Yildinm, Ekotom
Tip Merkezi, Istanbul; Dr. Mesut Basak, Muayanehane, Istanbul; Dr. Ismet Onder Isik, Ozel Maremar
Umut Tip Merke2| Kahramanmara§ Dr. Arif Yicel, Ozel Sifa Hastane5| Yozgat; Dr. Serdar Ozer, Ozel
ibn-i Sina Tip Merkezi, izmir; Dr. Arzu Agca, $eh|tkam|| Hastanesi, Ga2|antep, Dr. Erdal Eskioglu, Ankara
Numune Hastanesi, Ankara Dr. Kudret Celik, Patnos Devlet HastaneS| Agri; Dr. Ender Golakoglu, Ozel
Gelisim Hastanesi, Hatay; Dr. Nuh Baklaci, Ozel Dogu Akdeniz Hastanesi, Antakya; Dr. Cengiz Duygulu,
Ozel Sar Hastanesi, Rize; Dr. Galip Yildiz, Diyabet Cemiyeti, Denizli; Dr. Sami Emeklioglu, Ozel Erciyes
Hastanesi, Kayseri; Dr. Ibrahim Sahin, Inénd Universitesi, Malatya; Dr. Deniz Bilgin, Ozel Kapadokya
Hastanesi, Nevsehir; Dr. Neslihan Bascil Tutlnct, Bagkent Universitesi Tip Fakdltesi, Ankara; Dr. Iskender
Yiksel, Ayancik Devlet Hastanesi, Sinop; Dr. Mustafa Koyuncu, Konya Numune Hastanesi, Konya; Dr.
Atilla Soyelgin, Yunus Emre Devlet Hastanesi, Eskisehir; Dr. Mehmet Polat, Konya Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Konya; Dr. Ahmet Dirikog, Endotem, Ankara; Dr. Sezgi Kayikgioglu, Tepecik Egitim Hastanesi,
Izmir; Dr. Adem Yurtimez, Kirikkale Ylksek lhtisas Hastanesi, Kirikkale; Dr. Unal Toks6z, Ozel Izan
Hastanesi, Aydin; Dr. Savas Ustlnel, Konya Egitim ve Arastirma Hastanesi, Konya; Dr. Nazan Dalbudak,
Nobel Cerrahi Tip Merkezi, Adana; Dr. Guingér Akgay, Atatirk Universitesi Hastanesi, Erzurum; Dr. Selguk
Yalgin, Corum Ozel Elit Park Hastanesi, Gorum; Dr. Serdar Giler, Ankara Numune Hastanesi, Ankara;
Dr. Semin Fenkgi, Denizli Devlet Hastanesi, Denizli; Dr. Alp Soysal, Polatli Duatepe Hastanesi, Ankara;
Dr. Sagasi Ibrahimoglu, Malatya Beydagi Devlet HastaneS| Malatya; Dr. Ziiheyr Ginal, Antakya Devlet
Hastanesi, Hatay; Dr. Sahiner Sezgin, Sinop Devlet Hastane3| Sinop; Dr. llhan Yetkin, Gazi Universitesi
Tip Fakiltesi Hastanesi, Ankara; Dr. Osman Tevfik Aksoy, Harput Devlet Hastanesi, Elazig; Dr. Enver
Eroglu, Tosya Devlet Hastanesi, Kastamonu; Dr. Senay Arikan, Erzurum Bélge Arastirma Hastanesi,
Erzurum; Dr. Rifat Yavas, Malatya Devlet Hastanesi, Malatya; Dr. Refik Demirtung, Haydarpasa Numune
Hastanesi, Istanbul; Dr. Mustafa Araz, Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi, Gaziantep; Dr. Tuncay Delibasi,
Ankara Diskapi Eg@itim ve Arastrma Hastanesi, Ankara; Dr. Ayhan Mutlu, Derince Egitim ve Arastirma
Hastanesi, I1zmit; Dr. Ozlem Durmus, Goélcik Deniz Hastanesi, Izmit; Dr. Yalgin Aral, Saglik Bakanlgi
Ankara Egmm ve Ara§t|rma Hastanesi, Ankara; Dr. Mesut Ozkaya, Kahramanmaras Siitcii Imam Universitesi,
Kahramanmaras; Dr. Engin Guney, Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi, Aydin; Dr. Yaser
Sileymanoglu, Acibadem Tip Merkezi, Istanbul; Dr. Tirker Tasliyurt, G.O.P Universitesi Hastanesi, Tokat;
Dr. Murat Arabaci, Ozel Yeni Adana Hastanesi, Adana; Dr. Berat Selcuk Sanyeli, Muayenehane, 1zmit;
Dr. Selami Aydin, Muayenehane, Izmit; Dr. Zeynep Oflaz, Tekden Ozel Tip Merkezi, Denizli; Dr. Fulya
Akin, Pamukkale Universitesi Hastanesi, Denizli; Dr. Pelin Ocal, Malatya Devlet Hastanesi, Malatya.
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DiYABETIK NOROPATILI HASTALARDA TEK AYAK UZERINDE DENGEDE DURMA iLE
AYAK TABAN DUYUSUNUN iLisKisi

Seyit Citaker’, Nihan Kafa', Zeynep Tuna', Hande Giiney?, Defne Kaya?®, Ozge Cakir!,
Elif Camci’, Nevin Atalay Glzel', Yavuz Yakut?, llhan Yetkin*

' Gazi Universitesi, Saglik Bilimleri Fakiiltesi, Fizyoterapi ve Rehabilitasyon Bélimdi, Ankara

2Hacettepe Universitesi, Saglik Bilimleri Fakiiltesi, Fizyoterapi ve Rehabilitasyon Bélimii,
Ankara

3 Hacettepe Universitesi, Tip Fakiiltesi, Spor Hekimligi Anabilim Dali, Ankara

‘Gazi Universitesi, Tip Fakdiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Anabilim Dali, Ankara

Amac: Diyabetik ndroapatili hastalarda tek ayak lzerinde dengede durmayi, ayak taban
duyusunu deg@erlendirmek ve tek ayak lzerinde dengede durma ile ayak taban duyusunun
iliskisini incelemektir.

Yéntem: Galismaya diyabetik néropati tanisi konulmus 36 diyabet hastasi (yas ortalamasi:
54,39+16,61 yil) ve 44 saglkli kontrol bireyi alindi. Tim bireylerin gézler kapal tek ayak
Uzerinde dengede durma sureleri dijital stredlger ile él¢uldl. Ayak tabaninin 5 ayri bélgesinin
(1. metatars alti, 5. metatars alti, orta ayak mediali, orta ayak laterali ve topuk) hafif dokunma-
basin¢ duyusu tam kit semmes-weinstein monoflament, vibrasyon duyusu 128 Hertz diapozon
(Baseline®) ve iki nokta ayrimi esteziometre (Baseline®) kullanilarak degerlendirildi. Grup ici
degisime Wilcoxon, gruplar arasi farka Mann-Whitney U testi ve tek ayak Gizerinde dengede
durma ile ayak taban duyulari arasindaki iliskiye Spearman korelasyon analizi ile bakildi.

Bulgular: Diyabetik ndropatili hastalarin tek ayak izerinde dengede durma siresinin saglikli
gondillllere goére azaldi§i belirlendi (p<0,05). Diyabetik néropatili hastalarin ayak tabani hafif
dokunma-basing duyusunun ayagin tim bélgelerinde, vibrasyon duyusunun sadece topuk
boélgesinde, iki nokta ayrimi duyusunun da 1. metatars alti, 5. metatars alti ve topuk bdlgesinde
azaldig1 gozlendi. Hastalarin ayak taban duyusu ve tek ayak lizerinde dengede durma siresindeki
azalma her iki ekstremitede benzerdi (p>0,05). Diyabetik néropatili hastalarda tek ayak Gzerinde
dengede durma yas, boy, hafif dokunma duyusu (1. metatars alti r= -0,455, orta ayak mediali
r=-0,433, orta ayak laterali r=-0,473 ve topuk r= -0,402) ve vibrasyon duyusu (r= 0,364 —
0,451) ile iligkili olup, iki nokta ayrimi duyusu ile iliski bulunmadi.

Sonug: Diyabetik ndropatili hastalarda ayak taban duyusu ve tek ayak lzerinde dengede
durma siresi her iki alt ekstremitede benzer sekilde azalmaktadir. Tek ayak izerinde dengede
durma suresi ile hafif dokunma ve vibrasyon duyularinin iliskisi bulunmakta, iki nokta ayrimi
duyusunun ise bulunmamaktadir. Diyabetik néropatili hastalarda ayak taban duyusunu arttirmaya
y6nelik uygulamalarin ayakta durma dengesine katkisi olabilir.
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FLUIDOTERAPiI UYGULAMASININ DiYABETIK NOROPATILIi HASTALARDA AYAK TABAN
DUYUSU VE GOZLER KAPALI TEK AYAK UZERINDE DENGEDE DURMA SURESINE
ETKISi

Seyit Citaker’, I_Vihan Kafa', Defne Kaya®, Zeynep Tuna', Hande Gliney?, Nevin Atalay Gizel',
Yavuz Yakut, llhan Yetkin*

' Gazi Universitesi, Saglik Bilimleri Fakiltesi, Fizyoterapi ve Rehabilitasyon Bélimii, Ankara

2Hacettepe Universitesi, Tip Fakiiltesi, Spor Hekimligi Anabilim Dali, Ankara

3Hacettepe Universitesi, Saglik Bilimleri Fakiiltesi, Fizyoterapi ve Rehabilitasyon Bolimii,
Ankara

1Gazi Universitesi, Tip Fakdiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Anabilim Dali, Ankara

Amac: Diyabetik néropati gelisen hastalarda bir seans fluidoterapi uygulamasinin ayak tabani
hafif dokunma-basing, vibrasyon ve iki nokta ayrimi hissi ve gézler kapali tek ayak tzerinde
dengede durma siresine etkisini incelemek.

Yoéntem: Calismaya diyabetik néropati tanisi konmus (ortalama= 14,34+5,82 yil) 37 diyabetik
hasta (ortalama yas= 54,43+16,38 yil) alindi. TUm hastalarin gézler kapali tek ayak lzerinde
dengede durma suresi dijital stre dlger ile 6l¢tldi. Ayak tabani hafif dokunma-basing duyusu
tam kit semmes-weinstein monoflament, vibrasyon duyusu 128 Hertz diyapozon (Elcon®) ve
iki nokta ayrimi duyusu esteziometre (Baseline®) ile bes ayri noktadan degerlendirildi (1.
metatars alti, 5. metatars alti, orta ayak mediali, orta ayak laterali ve topuk). Degerlendirmesi
tamamlanan hastalarin ayak bdlgelerine 1 seans fluidoterapi uygulandi ve ayni degerlendirmeler
uygulama sonrasi tekrar yapildi. Uygulama sonrasi hastanin tedaviden memnuniyeti numerik
analog skala ile sorgulandi. Fluidoterapi uygulamasi éncesi ve sonrasi denge ve ayak tabani
duyusundaki degisimler Wilcoxon testi ile analiz edildi.

Bulgular: Hastalarin tedavi sonrasi gdzler kapali tek ayak tzerinde dengede durma sirelerinin
anlamli derecede arttigi (p<0,05) tespit edildi. Ayak tabani hafif dokunma-basing duyusunun
sadece topuk boélgesinde anlamli derecede hassaslastigi (p<0,05), vibrasyon duyu siresinin
sadece topuk bolgesinde anlamli derecede arttigi (p<0,05) ve iki nokta ayrim mesafesinin 1.
metatars bas! alti, 5. metatars bas! alti ve topuk bdlgesinde anlamli derecede kisaldidi (p<0,05)
saptandi. Hastalarin tedaviden memnuniyet ortalamasinin 8,21+2,94 oldugu belirlendi. Hicbir
hastada komplikasyon gelismedi.

Sonug: Diyabetik néropatili hastalarda tek seans fluidoterapi uygulamasi ile ayak taban duyusu

ve gozler kapall tek ayak lzerinde dengede durma siresi artmaktadir. Diyabetik néropati
gelisen hastalarda fluidoterapi uygulamasi néropati icin bir tedavi segenegi olarak distinilebilir.
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DIYABETIK AYAK AMPUTASYONLARININ RETROSPEKTIF INCELENMESI

Sefika Dalkiran, Dénd( Babur, Hasan Altunbas, Mustafa UrgUden, Ramazan Sari,
Mustafa Kemal Balci

Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, Ortopedi ve
Travmatoloji Anabilim Dali, Antalya

Giris: Diyabetik ayak Ulserleri morbidite artisina, hayat kalitesinin bozulmasina, yliksek tedavi
maliyetlerine ve ylksek oranda alt ekstremite ampitasyonlarina neden olurlar. Non-travmatik
ayak ampUtasyonlarinin % 40-60’1 diyabete baglidir. Diizenli ayak bakimi, egitim, basit hijyenik
uygulamalar, uygun ayakkabi sec¢imi gibi basit uygulamalar ile tlser olusumunda %50 azalma
saglanabilir.

Amac: Bu ¢alismadaki amacimiz, alt ekstremite amputasyonu uygulanan diyabet hastalarinin
demografik verilerini, diyabetik ayak egitimi alma durumlarini ve kronik komplikasyonlarini
deg@erlendirmektir.

Gerec-Yontem: Akdeniz Universitesi Hastanesi Ortopedi ve Travmatoloji Kliniginde son bir
yil icerisinde alt ekstremite amputasyonu uygulanan hastalarin verileri retrospektif olarak
incelendi.

Bulgular: Yapilan retrospektif incelemede son bir yil icerisinde 59 hastaya alt ekstremite
amputasyonu uygulanmistir. Yapilan amputasyonlarin 48’i diyabete baglidir. Amputasyon
uygulanan hastalarin 29'u erkek, 11’nin bayandir. Hastalarin yas ortalamalari 64 (48-85) yil,
HbA1c ortalamalan 8.4 (6.2-16.7)'tlr. Hastalarin 14’linde retinopati, 15’inde nefropati, 19'unda
hipertansiyon, 13’linde koroner arter hastaligi ve 6’sinda periferik arter hastaligi mevcuttur..
Hastalarin 19’unun daha once diyabetik ayak egitimi aldigi saptanmistir. 48 hastadan 17’sinde
daha once Ulser dykusinln 5’inde ise alt ekstremite amputasyonu oldugu bulunmustur. 30
hastanin ise diyabet takibi bulunmamaktadir.

Sonug¢: Calismamizin sonucuna gére mikro ve makro komplikasyonu gelismis, kan sekeri
regulasyonu kétl olan, dizenli diyabet takibi olmayan ve diyabetik ayak egitimi almayan
hastalarda amputasyon uygulandigi saptanmistir. Elde edilen bulgular amputasyonu énlemede
hasta egitiminin ve duzenli diyabet takibinin 6nemini vurgulamaktadir.
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Aic DEGERLERI 7’ l\_lil\_l ALTINDA VE USTUNDE OLAN DiYABETIK HASTALARIN HOMA
VE ANP DEGERLERININ KARSILASTIRILMASI

Pinar Karakaya Karaca', Meral Mert', Fatma Ela Keskin?, Kayhan Ertiirk?, [sa Sevindir?,
)f/ld/z Okuturlar?, Esra Demir?, Umit Barbaros Tiire?, Yalgin AraP,
Ozlem Harmankaya Kaptanogullari?

'Bakirk8y Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji, Istanbul
2Bakirk8y Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklari Klinigi, Istanbul
3Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Klinigi, Ankara

Amac: ANP’ nin bilinen en iyi fonksiyonu bébrekler yoluyla tuz ve su atihmini uyararak, renin-
anjiotensin-aldosteron sistemini inhibe etmektir. Diyabetik insanlarda akut hiperglisemiye
cevapta plazma ANP duzeyindeki artis cok énemlidir. Bunun nedeni; insilinin sodyum tutucu
etkisinin bir sonucu olarak, toplam degisebilir sodyum havuzunun artmasindan kaynaklandigi,
ekstrasellller hacimdeki artisin ANP seviyeleri icin kronik bir uyaran oldugu sonucuna variimistir.
Diyabetik hastalarda kan sekerleri regile olan ve olmayan diyabetik hastalarda aglik ve tokluk
HOMA degerleri ve ANP degerleri arasinda fark olup olmadiginin arastiriimasi amagclandi.

Materyal-Metod: Tip 2 diyabet tanisi almig, 30—70 yas arasinda obez ve obez olmayan 60
hasta ¢alismaya alindi. Tiroid fonksiyon bozuklugu, karaciger yetmezIigi, bdbrek yetmezligi,
malignitesi, sistemik kronik hastaligi, kollagen doku hastaligi, gebeligi olan, antihipertansif ilag
ve insilin kullanan tim hastalar ¢alisma disi birakildi. Tum hastalardan en az 12 saat aghigi
takiben saat 08 00 - 09 00 arasinda aglik kan sekeri, Ure, kreatinin, Urik asit, total kolesterol,
HDL kolesterol (HDL-K), LDL kolesterol (LDL-K), Trigliserid, a¢lik insulini, HbA1c, sodyum
(Na), potasyum (K), klortr (Cl), kalsiyum (Ca), fosfor (P), Alanin transaminaz (AST), Gama
glutamil transferaz (GGT), Alkalen fosfataz (ALP), Total protein, albumin, ylksek sensitif crp
(h-CRP) 6l¢imd icin kan érnegdi alindi. Standart bir 6giin alimindan 2 saat sonra tokluk kan
sekeri ve tokluk insulini icin kan 6rnegi alindi. ANP diizeyi él¢imu icin kan érnegi EDTA ‘I tipe
alindi. Verilerin analizi SPSS 11,5 paket programinda yapildi. Student’s t veya Mann Whitney
U testiyle degerlendirildi.. Tim verilerin korelasyon analizleri Pearson korelasyon testiyle
degerlendirildi. p<0,05 igin sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Sonuglar: Kan sekeri regllasyonu iyi olan (HbA1c diizeyi <7) ve olmayan (HbA1c diizeyi >=7)
tim tip 2 diyabetik hastalarin demografik ve laboratuvar verileri Tablo 12 ‘de yer almaktadir.
Kan sekeri regilasyonu iyi olmayan olan diyabetik hastalarinin kan sekerleri, homa aclik, homa
tokluk, K dlzeyleri, kan sekeri regiilasyonu iyi olan diyabetik hastalara gére istatistiksel olarak
anlamli yilksek bulunurken (sirasiyla p<0,001, p<0,001, p<0,05, p<0,001, p<0,05), yas, BKi,
bel cevresi, Kalca cevresi, BKO, aclik insulin, tokluk insilin, Na, Mg, Ca, Total kolesterol, LDL-
K, HDL -K, trigliserid, h-CRP ve ANP dizeyleri benzer bulunmustur. (p>0,05) Homa aclik ve
homa tokluk diizeyleri 2,7 Ustlinde ve altinda olan diyabetik hastalarin tim demografik ve
laboratuvar tum verileri istatistiksel olarak karsilastirildiginda benzer bulunmustur.
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Kan sekeri regiile olan ve olmayan diyabetik hastalarin istatistiksel anlamli verileri

HbA1c diizeyi<7 (n=16 ort + SD) | HbA1c diizeyi >=7 (n=44,0ort £ SD) | p

AKS (mgrdl) 119,37+18,72 182,18+66,17 <0,001
TKS(mg/dl) 155,50+37,14 270,20+81,49 <0,001
h-CRP 0,43+0,93 0,57+0,71 >0,005
ANP (ng /ml) | 3,90+3,07 4,27+2,96 >0,005
Homa aglik 3,66+2,52 6,41+4,04 <0,05

Homa tokluk | 9,85+4,79 20,57+9,22 <0,001
Yas(yll) 49,12+9,85 51,38+8,91 >0,005
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MiIKROVASKULER KOMPLIKASYONLAR ANP VE hsCRP ARASINDAKI iLiSKi

Pinar Karakaya Karaca', Meral Mert', Fatma Ela Keskir?, Isa Sevindir?, Kayhan Ertiirk?,
Yildiz Okuturlar?, Mehmet Kérogiu?, Umit Barbaros Ture?, Yalgin AraP,
Ozlem Harmankaya Kaptanogullari?

'Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji, I'stanbu/'
2Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklari Klinigi, Istanbul
SAnkara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Kilinigi, Ankara

Amac: ANP’ nin bilinen en iyi fonksiyonu bébrekler yoluyla tuz ve su atimini uyararak, renin-
anjiotensin-aldosteron sistemini inhibe etmektir. Diyabetik insanlarda akut hiperglisemiye
cevapta plazma ANP dlzeyindeki artis ¢cok dnemlidir. Bunun nedeni; insilinin sodyum tutucu
etkisinin bir sonucu olarak, toplam degisebilir sodyum havuzunun artmasindan kaynaklandigi,
ekstrasellller hacimdeki artisin ANP seviyeleri icin kronik bir uyaran oldugu sonucuna variimistir.
Mikrovaskdiler komplikasyonlarla HbA1c ANP ve hsCRP arasindaki iliskinin belirlenmesi
amagclandi.

Materyal-Metod: Tip 2 diyabet tanisi almig, 30—70 yas arasinda obez ve obez olmayan 60
hasta calismaya alindi. Tiroid fonksiyon bozuklugu, karaciger yetmezIigi, bdbrek yetmezligi,
malignitesi, sistemik kronik hastalidi, kollagen doku hastaligi, gebeligi olan, antihipertansif ilag
ve insllin kullanan tim hastalar ¢calisma digi birakildi. Tim hastalardan en az 12 saat aghgi
takiben saat 08 00 - 09 00 arasinda aglik kan sekeri, Ure, kreatinin, Urik asit, total kolesterol,
HDL kolesterol (HDL—K), LDL kolesterol(LDL-K), Trigliserid, ac¢lik insdlini, HbA1c, sodyum
(Na), potasyum (K), klortr (Cl), kalsiyum (Ca), fosfor (P), Alanin transaminaz (AST), Gama
glutamil transferaz (GGT), Alkalen fosfataz (ALP), Total protein, albumin, yiksek sensitif crp
(h-CRP) 6lgimd icin kan érnegi alindi. Standart bir 6giin alimindan 2 saat sonra tokluk kan
sekeri ve tokluk inslini i¢in kan érnegi alindi. ANP dlzeyi dlcimi icin kan érneg@i EDTA ‘Ii tlpe
alindi. Hastalarin mikrovaskuler komplikasyonlarinin varhgi kaydedildi. Verilerin analizi SPSS
11,5 paket programinda yapildi. Student’s t veya Mann Whitney U ve pearson korelasyon
analizi ile deg@erlendirildi.

Sonuglar: 32 hastada mikrovaskdiler komplikasyon varken 28 hastada yoktu. Buna gore; 6
hastada diyabetik retinopati,16 hastada diyabetik nefropati,18 hastada diyabetik néropati
oldugu; bunlarin 2 ‘sinde diyabetik retinopati + diyabetik nefropati, 1’ inde diyabetik retinopati
+ diyabetik néropati, 2’sinde diyabetik nefropati + diyabetik néropati, 3 hastada da her l¢
komplikasyonun oldugu goérilda. Mikrovaskiler komplikasyonu olan ve olmayan tim tip 2
diyabetik hastalarin demografik ve laboratuvar verileri istatistiksel olarak degerlendirildiginde;
mikrovaskiiler komplikasyonu olan diyabetik hastalarinin yasi, BKi, bel gevresi, kalca cevresi,
h-CRP ve ANP dizeyleri, mikrovaskiler komplikasyonu olmayan diyabetik hastalara gére
istatistiksel olarak anlamli yiksek bulunurken (sirasiyla p<0,05, p<0,05, p<0,05, p<0,05,P<0,05,
p<0,05), BKO, kan sekerleri, HbA1c, aclk insilin, tokluk insilin, homa aglik, homa tokluk, Na,
K, Mg, Ca ve lipid profil duzeyleri istatistiksel olarak benzer bulunmustur. hsCRP ve ANP ile
en yogun iligki néropati ile saptanmistir.

Sonug olarak mikrovaskiler komplikasyonlarin varligi ile ANP ve hsCRP duzeyleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmigstir. Glisemik kontrolln iyi olmasi ANP ve hsCRP
dlzeylerininde diizelmesine neden olabilmektedir.
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Mikrovaskiiler komplikasyonu olan ve olmayan hastalarin istatistiksel anlamli verileri
MIKROVASKULER KOMP.OLAN | MIKROVASKULER KOMP.OLMAYAN | p
(n=32, ort £+ SD) (n=28, ort + SD)
Yas(yll) 54,28+9,57 47,71%7,65 <0,05
BKi kg/m2 32,2446,27 26,70%5,62 <0,05
Bel (cm) 103,32+19,44 86,93+£16,73 <0,05
Kalga (cm) 114,25+19,14 96,21£18,92 <0,05
h-CRP 0,84+0,99 0,26+0,35 <0,05
ANP (ng /ml) | 4,99+ 2,89 3,45+ 2,89 <0,05
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YENI TiP 2 DIABETES MELLITUS TANISI ALAN OLGULARDA MULTIMODAL EGZERSiz
PROGRAMININ ETKIiNLiGi

Serap Acar', Mehtap Malkog', Firat Bayraktar?

"Dokuz Eylil Qniversitesi Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Y(iksekokulu, Izmir
2Dokuz Eylil Universitesi Tip Fakdiltesi, Endokrinoloji Bilim Dali, Izmir

Amac: Yeni Tip 2 diyabet tanisi alan olgularda aerobik, rezistans ve fleksibilite egzersizlerini
iceren 12 hafta multimodal egzersiz programinin viicut kompozisyonu, fleksibilite, kan basinci
ve kalp hizi degiskenleri ile birlikte aerobik kapasite, plazma glukoz degerlerleri, HgA1c ve
lipid profili parametreleri Gzerine etkisini belirlemektir.

Yéntem: Dokuz Eyliil Universitesi Endokrinoloji Departmanina devam etmekte olan 16 diyabetli
hasta randomize kontrolli grup olarak belirlendi. Takip edilen standart prosedur ve protokoller
sonrasinda 6 olgu egzersiz grubu, 10 olgu kontrol grubu olarak degerlendirildi. Degerlendirmelerde
egzersiz kapasitesi Astrand Protokoll, viicut kompozisyonu impedans metodu, fleksibilite otur-
uzan testi ve lateral fleksiyon testleri ile degerlendirilirken, laboratuar testleri rutin protokol
olarak 6l¢uldi. Bu program haftada 3-4 giin 12 hafta slresince uygulandi.

Bulgular: Egzersiz grubundaki olgularin ortalama yaslari 55.16 £ 8.10 yil ve kontrol grubunun
ortalama yaslari 57.80 = 10.06 yildir. Demografik ézelliklere gére egzersiz ve kontrol grubu
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur (p >0.05). Egzersiz grubunda viicut yag
orani egzersiz sonrasinda % 3 oraninda azaldi (p= 0.028). Fleksibilite testlerinden sadece otur
- uzan testi istatistiksel olarak anlamli fark gdsterdi (p = 0.026). Submaksimal egzersiz testi
sonugclarinda egzersiz kapasitesi egzersiz sonrasi istirahat kalp hizindaki azalma ile birlikte
(p =0.042) 20.9 + 4.93 mg/kg/dl'den 28.16 + 4.59 ml/kg/dl dederine ulasti (p = 0.027).Postparandial
glucose degerleri (p =0.028)ve trigliserid degerleri (p = 0.043) egzersiz grubunda azalma
g6sterdi. Gruplar arasi karsilastirildiginda sadece egzersiz sonrasi aglik glukozu (p = 0.05)
ve Hemoglobin A1c degerleri (p = 0.038) egzersiz ve kontrol gruplari arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark gosterdi.

Sonugc: Multimodal egzersiz programi uygulamasi yeni tani alan olgularda glisemik iyi kontrole
katkida bulunabilir.
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DIYABETLi HASTALARI KiM EGITiYOR?

Glines Feyizoglu, Burcu Dogan, Osman Késtek, Glilcan Yavuz, Feride Kurttekin, Aytekin Oguz
Istanbul Medeniyet Universitesi Géztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi, Istanbul

Amac: Diyabet egitimi diyabet tedavisinin ilk ve en énemli basamagidir. Dogru ve etkin egitim
tedavi basarisini artirir. Bu calismada diyabetli hastalarin hastalikla ilgili egitimi kimden ne
6lgude aldiklarr aragtirilmistir.

Materyal-Metod: Toplam 332 Diabetes Mellitus (DM)'lu hasta tUzerinde anket yapiimistir.
Hastalarin egitim durumlari da g6z 6niine alinarak yapilan ankette; doktor, hemsire, internet,
televizyon, gazete, kitap, brosur, ev halki, komsu-arkadas, firma yetkilisi, eczane, DM’li hastalar
ve diyabet kamplarinin diyabet egitimlerine katkilarini derecelendirerek degerlendirmeleri
istenmigtir.

Bulgular: 332 hastanin 175 (% 52,7) i kadin, 157 (% 49,3) si erkek ve yas ortalamasi 46,71
+14,66 (17-89 yas) idi. Kadinlardaki okur yazar orani erkeklere gére daha az oldugu gérildu
(p < 0,01). Okur yazar olup olmamalari ile diyabet egitimi agisindan basvurduklari kaynaklar
(doktor, hemsire, internet, televizyon, gazete, kitap, brosir, ev halki, komsu-arkadas, firma
yetkilisi, eczane, diger diyabet hastalari, diyabet kamplari) arasinda istatiksel agidan fark yoktu
(p > 0,05). Diyabet egitimi alan kisilerin bagvurduklari kaynaklarda ilk sirada doktorlar yer
almaktaydi (n: 325; % 97,9). Bunlarin 18 (% 5, 4) i ‘hi¢’ faydalanamadigini belirtirken, 224(%
67,5) U ‘cok’ faydalandigini belirtti. Hemsireler ‘cok’ faydalanilan ikinci kaynakti (138- % 41,6).
Internet (109-%32,8) liclincl sirada yer alirken televizyondan orta derecede fayda saglandigi
goruldu (104- %31,3). Brosur ve kitap ise diyabet egitimi acisindan az faydalanilan kaynaklar
olarak saptandi(75- %22,6; 42- %12,7).

Sonug: Diyabetli hastalarin doktor ve hemsireden sonra en c¢ok internet ve televizyondan
diyabet egitimi aliyor olmalari bu kaynaklarin etkin ve dogru kullanilmasinin ve iyi denetlenmesinin
6nemini gbstermektedir.

Diyabet egitimi katki degerlendirme tablosu

Hig (n) Az (n) Orta (n) Cok (n) Toplam (n)
Doktor 18 20 63 224 325
Hemsire 40 45 96 138 319
internet 65 44 72 109 290
TV 44 95 104 66 309
Gazete 82 84 80 57 303
Kitap 89 42 71 93 295
Brosur 79 75 86 56 296
Ev halki 65 86 74 57 282
Komsu Arkadas 89 92 70 30 281
Firma yetkilisi 144 49 43 19 255
Eczane 87 86 68 41 282
Diger DM hastalari 50 85 95 53 283
DM Kamplari 112 20 29 69 230
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_PRI_EDiYABE'_I'iKLERDE MiKROALBUMi_N_U_Ri, I_-IOMOSiSTEiN DUZEYLERI VE KAROTIS
iNTIMA MEDIA KALINLIGI ARASINDAKI iLiSKi

Esra Ekiz!, Hatice Guil Sagun', Banu isbilen?, Firdevs ikbal Gtiger®, Aytekin Oguz’

'istanbul Medeniyet Universitesi Goztepe Egitim Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklari, Istanbul
Z{Stanbu/ Medeniyet Universitesi Géztepe Egitim Aragtirma Hastanesi, Biyokimya, l_stanbu/
SIstanbul Medeniyet Universitesi Géztepe Egitim Arastirma Hastanesi, Radyoloji, Istanbul

Amag: Diyabet, koroner arter hastaliginin bir risk esdegeridir. Onceki calismalarda, diyabetiklerde
endotel hasari gdstergelerinin dnemli dlctide yukseldigi gbsteriimistir. Bu calismada, prediyabetik
hastalarda karotis intima media kalinhigi (KIMK) ile mikroalbiiminiiri ve homosistein diizeyleri
arasindaki iliski arastiriimistir.

Materyal&Metod: Koroner arter hastaligi ya da periferik arter hastaligi bulunmayan ve sigara
icmeyen, non-nefropatik 18 yas ve Uzeri 79 hasta alinarak normoglisemik ve prediyabetik
olarak siniflandirildi. Prediyabet, Amerikan Diyabet Cemiyeti'ne (ADA) gore, aglik plazma
glukozunun (APG) 100-125 mg/dl veya 75 gr oral glukoz tolerans testinde (OGTT) 2. saat
plazma glukozunun 140-199 mg/dl olmasi ya da hemoglobin A1c (HbA1c) dizeylerinin %5.7-
6.4 arasinda bulunmasi olarak tanimlandi. Mikroalbtmin(ri spot idrarda bakilirken, homosistein
serumda ELISA ydntemi ile galisildi. KIMK ise B-mod ultrasonografi ile degerlendirildi.

Sonug: Calismaya alinan 34 prediyabetik hastanin 26’s1, 45 normoglisemik bireyin 41’i kadindi.
Yas ortalamasi 41,7+12,3 (min. 20, max. 66) idi. Beden kitle indeksi (BKI) (35,2+3,2 kg/m2
ve 36+1,09 kg/m2), bel gevresi (BG) (101,5+10,6 cm ve 106,1+£14,7 cm) ve kalga cevresi (KG)
(120,4+11,2 cm ve 118,8+11,8 cm) benzer iken bel/kalca orani prediyabetiklerde daha yiksekti
(0,84+0,06 ve 0,89+0,07, p<0,05). Sistolik kan basinci degerleri de benzerdi (126,6£16,08
mm-Hg ve 133,3+15,6 mm-Hg) ancak prediyabetiklerin diyastolik kan basinci daha yiksekti
(76,7+9,4 mm-Hg ve 81,3£9,3 mm-Hg, p<0,05). iki grup arasinda yiiksek yogunluklu lipoprotein
(HDL) (54,8+13,1 mg/dl ve 50,7+11,5 mg/dl) veya diisiik yogunluklu lipoprotein (LDL) (127,4+32,7
mg/dl ve 127,6+ 31,4mg/dl) seviyeleri yonlnden fark yokken, prediyabetiklerde trigliserid (TG)
dizeyleri (135,1+£86,6 mg/dl ve 159,3+£68,4 mg/dl, p< 0,05) anlamli olarak daha yuksekti.
Prediyabetik hastalarda insulin direnci, normoglisemiklere gére daha siddetliydi (prediyabetikler
ve normoglisemiklerde HOMA degeri sirasiyla 3,6£2,02 ve 2,9+2,9, p=0,001). KiMK (0,52+0,12
mm ve 0,54+0,15 mm), homosistein 1,91£2,03 nmol/ml ve 2,07£2,26 nmol/ml) ve mikroalblmin(ri
(1,68+3,55 mg/gr ve 2,27+5,1 mg/gr) seviyeleri glisemik duruma gére farkhlik géstermedi.

Sonug: Prediyabetiklerde subklinik veya klinik ateroskleroz nadir olmasa da, ¢alismamizda
prediyabetik hastalarda, ateroskleroz ve subklinik organ hasari géstergelerinde (KiMK,
homosistein ve mikroalbliminiri diizeyleri) artis saptanmadi. Buna ragmen, kan basinci, plazma
glukoz ve serum TG diizeyleri gibi aterosklerotik risk faktdrleri arasinda sayilan degerlerde
ylkselme gdzlendi.
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T"?.? DIABETES MELLITUS’LU HASTALARDA BESLENME E(_';iTiMi iLE ANA VE ARA
OGUN TUKETME DURUMLARININ PLAZMA HbA1c DUZEYLERI ARASINDAKI iLISKiNIiN
DEGERLENDIRILMESI

Aylin Cerci, Meral Mercanligil, Miyase Bayraktar

Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Eriskin Hastanesi, Beslenme ve Diyet Unitesi, Ankara

Amag: Bu calisma, Hacettepe Universitesi Hastanesi Endokrinoloji Poliklinigi'ne basvuran Tip
2 diyabeti olan hastalarin beslenme egitimi alma durumlari, ana ve ara 6gin tiketme durumlari
ile HbA1c dlzeyleri arasindaki iliskinin saptanmasi ve tatlandirici ve diyabetik trtin kullanim
durumlarinin degerlendirilmesi amaciyla planlamigtir.

Yéntem: Calisma drneklemini, Hacettepe Universitesi Hastanesi Endokrinoloji Poliklinigi’ne
basgvuran Tip Il Diabetes Mellitus (DM) tanisi olan 63 hasta (13 erkek, 49 kadin) olusturmustur.
Hastalarin yas, genel 6zellikleri, beslenme durumlari hakkindaki bilgi, tatlandirici ve diyabetik
rln kullanim durumlar dogrudan kendilerine sorularak elde edilmistir. HbA1c dizeyi (%)
Hacettepe Universitesi Eriskin Hastanesi Biyokimya Laboratuar’nda yapilan analiz sonuglarindan
elde edilmistir. Elde edilen veriler SPSS 17.0 istatistik paket programinda degerlendirilmistir.

Bulgular: Calismaya katilan Tip Il DM’li hastalarin yas ortalamasi 56.7+9.34 yil, viicut agirhgi
ortalamalari 83.3+17.11 kg ve BKi ortalamalari 33.6x6.18 kg/m2’dir. Hastalarin HbA1c
dlzeylerinin ortalamasi ise; %7,4+1,79'dur. Hastalarin % 38,7’si ana 6gunlerini atlarken,
%59,7’si ara 6glnlerini atlamaktadir. En ¢ok atlanan ana 6gin; 6gle yemegi (%33,9) iken, en
cok atlanan ara 6gun ise; kusluk (%21,2) ve ikindi (%21,2) ara 6gunleridir. Hastalarin ana ve
ara 6gun tiketme durumlari ile HbA1c diizeyleri arasinda istatistiksel agidan énemli bir iligki
g6zlenmemistir (sirasiyla p=0.712, p=0.354). Hastalarin %61,3’0 diyabet ile ilgili beslenme
dlzeylerinin yeterli oldugunu, %37,1’i ise yetersiz oldugunu belirtmistir. Hastalarin %75,8'i
daha énce beslenme egitimi almis iken, %24,2’si egitim almadigini bildirmistir. Egitim alan
hastalarin %33,9'u 1 kez, %29,2'si 2 kez, %18,8'i 3 kez, %3,2'si 4 kez, %1,6’s1 5 kez ve %1,6’sI
7 kez beslenme egitim aldigini belirtmistir. Hastalarin diyabet yasi ortalamalari 8,3+6,79 yildir.
Diyabet yasi <5 yil olan hastalarin Hb1c dlzeyleri, diyabet yasi >5 yil olan hastalara gére daha
dusuktlr (p=0.015).

Sonugclar: Diyabet tedavisinin amaci kan sekeri diizeyini normal sinirlar igerisinde tutarak,
kisa veya uzun dénemde olusabilecek saglik sorunlarini énlemek veya geciktirmektir. Birinci
basamak tedavi planinda; tibbi beslenme tedavisi, yasam tarzinin degistiriimesi, egzersiz
programlarinin uygulanmasi yer almaktadir. Yasam tarzi degisikliklerinde 6gin sikhginin
dizenlenmesi de 6nemlidir. Ogiin sikliginin diizenlenmesi, hedeflenen kan sekerlerine
ulagiimasina yardimci olsa da tek basina yeterli degildir. Hastanin yasam sekli, beslenme
aliskanliklari, tedavi sekli, fiziksel aktivite durumu vb. birgok faktérden etkilenmektedir. Saghkli
beslenme planinin olusturulmasinda ve beslenme aligkanliklarinin degismesinde beslenme
egitimi 6nem tasimaktadir.

-189-




Ulusal
Diyabet

oKongresi
9-13 Mayis 2012

PS69

DIPEPTIDIL PEPTIDAZ IV iNHIBITORLERININ KOLON KANSER GELIiSiMi VE
PROGRESYONUNA ETKILERI

Banu Oztiirk Ceyhan', Sevki Qetinka/p_’, Seda Vatansever?, Gokcen Unal Kocabas’,
llgin Yildinm Simsir', Ahmet Gékhan Ozgen’, Flisun Saygili’, Candeger Yilmaz’

1Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, izmir
2Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi, Histoloji Embriyoloji Anabilim Dali, Manisa

Amag: Bu calisma GLP-1 ya da DPPIV inhibitorleri ya da GLP-1 ve DPPIV inhibitorlerinin
kolon kanseri gelisimi ve progresyonuna etkilerini incelemek. Epidemiyolojik kanitlar kanser
insidansinin diyabet, diyabet risk fakiérleri ve diyabet tedavisi ile iliskili oldugunu géstermektedir.
Bazi kanserlerin gelisiminde belirli antidiyabetik tedavilere atfedilmis cesitli riskler vardir.
Multifonksiyonel hiicre yiizey proteini DPPIV bircok kanser hiicresinde eksprese olur timérigenez
ve metastazda éenmli bir rol oynar. DPPIV enziminin birgok slibstrati vardir ve GLP-1 bunlardan
biridir. GLP-1 etkisini gastrointestinal sistemde gdéstermektedir. Tip 2 diyabet artmis kolon
kanser riski ile iligkilidir. Bu ¢alismada DPPIV inhibisyonun ve émrii uzamis GLP-1’in kolon
kaserine etkileri incelenmigtir.

Yéntem: Colo-320 ve Colo-741 insan kolon kanser hiicreleri kiltir edilmistir. Hiicrelerin Gremesi
faz-kontrast mikroskopta her giin bakilarak gézlenmis ve fotograflanmistir. Yeterli sayida hiicre
elde ettikten sonra hiicrelerin bir kismi kiiltir vasati dondurularak saklanmistir.. GLP-1 amid
ve DPPIV inhibitérlerinin etkili dozlari hiicre sitotoksite testi MTT ile belirlenmistir. Hicreler
anti-GLP-1 reseptor, anti-CD26, anti-C-myc, siklin-D1 ve katenin-B1 antikorlari ile inkibe
edilmis ve immunohistokimya boyamasi yapilmistir. Ertesi gin ikincil antikorlar biotinlayted
IgG ve ardindan streptavidin uygulanmistir. DAB kromojeni uygulanarak immunoreaktivitelerin
g6runurligu saglanmis ve hicreler fotograflanmistir. GLP-1’in ya da dipeptidil pepttidaz IV
inhibitérlerinin (DPPIV inhibitérleri) ya da GLP-1 ve DDPIV inhibitérlerinin erken evre kolon
kanser hiicreleri Colo 320 ve ge¢ evre kolon kanser hiicreleri Colo 741 hiicre hatlarinda siklin
D1 ve c-Myc ekpresyonu degerlendirilmigtir.

Bulgular: Calismamizda Colo 320 erken evre insan kolon kanser hicre hattinda GLP-1 ile
C-Myc ve siklin D1 ekspresyonlarinin arttigr gérilmastir. Bununla birlikte erken evre insan
kolon kanser hiicre hattinda GLP-1 ve DPPIV inhbitérlerinin birlikte verilmesiyle siklin D1 ve
C—Myc ekpresyonunu azaldigi gésterilmistir. Bu ortamda DPPIV inhibitérlerinin diger stbstratlar
Uzerine olan etkileri ile dlizenleyici rol oynadigi 6ne surtlebilir. Ancak bu etki ge¢ evre insan
kolon kanserinde gérilmemistir. Bu etkinin olmayisi ge¢ evre insan kolon kanser hiicre hattinda
GLP-1R ve DPPIV ekspresyonunun daha az olusu ile agiklanabilir.

Sonug¢: Bu sonuglar DPPIV inhibitérleri ile tedavinin, erken evre insan kolon kanserinde
koruyucu olabilecegini dusindirmektedir.
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KGTO GLISEMIK K_ON'I_'R_OLI_'J OLAN TiP_ 2 DIYABETLI HASTALARDA KAROTIS iNTiMA-
MEDIA KALINLIGI iLE iLiSKiLi OLAN MiKROVASKULER KOMPLIKASYONLAR

Murat Yagmur!, Jiilide Yagmur?, Lezzan Keskin®, ibrahim Sahin*

'Beydagi Devlet Hastanesi, ic Hastaliklari, Malatya

2jnénd Universitesi Tip Fakiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dali, Malatya

SMalatya Devlet Hastanesi, Endokrinoloji, Malatya

4Inénii Universitesi Tip Fakiiltesi, Endkrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, Malatya

Amag: Kétu glisemik kontroll olan Tip 2 diyabetli (T2DM) hastalarda karotis intima media
kalinhigr (KIMK) ile iliskili olan mikrovaskiiler komplikasyonlari belirlemekti.

Yoéntem: Calismaya ortalama yasi 57.2+10.8 olan 40 kétu glisemik kontroll olan T2DM’li hasta
ve ortalama yasi 54.1+9.6 olan 25 saglikl génilli kontrol grubu olarak alindi. Tim hastalarda
yilksek rezoliisyonlu ultrasonografi kullanilarak KiMK 6lciildii. Hastalar mikrovaskiiler
komplikasyonlar agisindan ayrintili olarak degerlendirildi. Glisemik kontrol parametreleri 6l¢uld,
klinik ve demografik 6zellikleri kaydedildi. Sonuclar istatistiksel yontemlerle kendi iclerinde ve
kontrol grubu ile karsilagtirildi.

Bulgular: Diyabetik hastalarda ortalama hastalik stresi 89.9+£90.9 (0-360) ay ve ortalama
HbA1c diizeyi 10.12+1.2 olarak saptandi. Toplam 40 hastanin 15’'inde en az 1, 16’sinda 2,
9’unda 3 mikrovaskuler komplikasyon mevcuttu. Hastalarin %27.5’inde retinopati, %57.5’inde
ndropati, %60’inda mikroalbuminri ve %40’inda makroalblminuri saptandi. Hastalarin higbirinde
normoalbliminiiri saptanmadi. Aterosklerozun belirteci olan KiMK, diyabetik hastalarda,
kontrollere gére anlamli olarak daha ylksek saptandi (0.77+0.14’e karsin 0.67+0.1, p=0.001).
Makroalbiminuri ve mikroalbiminUri olan hastalar karsilastirildiginda makroalbuminirisi olan
hastalarda KiMK'yi anlamli olarak daha yiiksek (0.84+0.1’e karsin 0.72+0.1, p=0.008) bulduk.
Benzer sekilde retinopatisi olanlarda KIMK daha yiiksek bulundu (0.87+0.1’e karsin 0.7320.1
mm, p=0.002). Ancak néropatisi olan ve olmayan olgular arasinda KiMK, bakimindan istatistiksel
olarak anlamli bir farkhlik bulunmadi (p>0.05). Diyabetik hastalarda yapilan korelasyon
analizinde, komplikasyon sikligi ile KIMK(r=0.43, p=0.006), diyabetin siiresi (r=0.47, p=0.002)
ve yas (r=0.59, p<0.0001)ile pozitif korelasyon mevcuttu.

Sonug: Biz calismamizda, insiilin kullanma asamasina gelmis T2DM'li hastalarda KIMK'de
artma saptadik. KiMK ile mikrovaskiiler komplikasyonlar arasinda anlamli iligki bulduk. Bu iligki
retinopati ve nefropatisi olan hastalarda daha belirgindi. Bulgularimiz diyabetik mikroanjiyopati
ve makroanjiyopatinin birbirleri ile baglantili ve paralel isleyen siirecler oldugu gérisunu
desteklemektedir.
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DiYABET BAKIMINDA OMAHA HEMSIRELIK BiLGi SISTEMI'NIN KULLANILMASI: BIR
VAKA ORNEGI

Gllhan Cosansu, Semra Erdogan

Istanbul Universitesi Hemsirelik Fakiiltesi, Halk Sagligi Hemsireligi Anabilim Dali, istanbul

Giris: Diyabetin kronik ve karmasik bir hastalik olmasi ve bireyin yasamini tim ydnleri ile
etkilemesi, diyabet bakiminin 6zellikle de diyabet hemsireligi uygulamalarinin dnemini tartismasiz
hale getirmigtir. Bu kapsamda, hemsirelik uygulamalarini kayit altina alan gegerli ve guvenilir
araclarin kullanilmasi uzun siredir tartisiimaktadir. Omaha Sistemi, bireylerin /hastalarin
problemlerinin belirlenmesinde, hemsirelik girisimlerinin planlamasinda ve bakim sonuglarinin
degerlendiriimesinde uluslararasi dizeyde kabul gérmUs ve yaygin olarak kullanilan kapsamli,
gegcerligi ve guvenirligi kanitlanmis bir aragtir. Hemsirelik uygulamalarini tanimlayan bu sistem,
bilgisayara temelli otomasyona dénustirilmis ve elektronik saglik kayitlari kapsaminda uzun
yillardir birgok Ulkede, 6zellikle hemsirelik hizmetlerinin dokiimantasyonunda kullaniimaktadir.
Ulkemizde de 10 yildan fazla siiredir kullanilan ve birgok hemsirelik alaninda kullanilabilecegi
gosterilmis olan bu sistem guiniimizde elektronik ortama taginmistir. Omaha Sistemi’'nin ve
buna temellenen elektronik kayit sisteminin diyabet hemsireligi alaninda kullaniimasi, profesyonel
hemsirelik uygulamalarinda uluslararasi siniflama standartlarini hayata gecirme, hemsirelik
bakiminin kalitesini arttirma, ortak dil ile iletisim kurma ve bilgileri yénetme, hemsgirelik hizmetlerini
g6runlr kilma gibi cok yénli katki saglayabilecektir.

Amac: Diyabetli bir vaka 6rnegi ile, diyabet hemsireligi uygulamalarinda Omaha Sistemi’nin
elektronik ortamda kullanilabilirligini ortaya koymak ve bdylece diyabet hemsireligi uygulamalarini
gelistirmek amaglanmistir.

Vakanin temel ézellikleri: Aliye Hanim 66 yasinda, 16 yildir tip 2 DM ve 10 yildir hipertansiyonu
var, Gliklazid 80 mg 3x1 tablet, Metformin HCL 1000 mg 3x1 tablet, ve Amplodipine 10 mg
1x1 tablet ile 1X10 Unite insulin detemir recete edilmis. Hasta, ara sira kan sekerinin ¢ok
distagund, ilaglarini dizenli kullanmadigini, diizenli egzersiz yapmadigini ve yalniz yasadigi
icin duizenli yemek yemedigini, kan sekeri 6lcim aleti ve sarf malzemeleri olmasina karsin
dizenli 6lgim yapmadigini ifade etmektedir. En son 8 ay dnce diyabet poliklinigine gelmis olan
Aliye Hanim’in bu sabah yapilan tetkiklerinde, kan sekeri 280 mg/dl, A1c %7,6 bulunmus,
ayrica kan basinci 160/100 mmHg élgiilmiis, BKi: 31 kg/m2 olarak hesaplanmistir. Vakanin
problemlerinin Omaha Sistemine gére tanilanmasi ve érnek bakim plani Tablo 1’de, ekran
gorintsu érnekleri Sekil 1 ve Sekil 2'de gdsterilmistir.

Sonug¢: Omaha Sistemi ve Omaha temelli otomasyon sisteminin kullanimi diyabet bakiminin

planlanmasi,surdurilmesi ve degerlendiriimesinde hemsireler igin kullanilabilir bir aractir ve
kullaniimasi énerilir.
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PROBLEM SINIFLAMA LISTESI

ALAN: Saglik Davranislari

Problem: 35. Beslenme (yuiksek oncelikli)
Belirleyiciler: Bireysel ve aktiel
Belirti/Bulgular (Fazla kilo, Onerilen beslenme programini siirdiirememe, Hipoglisemi,Hiperglisemi)

GIRISIM SEMASI
Kategori Hedefler Bireye 6zel girisim/bilgi
Egitim, Rehberlik ve 03. Anatomi/Fizyoloji diyabetin fizyopatolojisi ve akut-kronik komplikasyonlari
Danismanhk 11. Belirti/bulgular-fiziksel hipoglisemi, hiperglisemi
25. Diyet yonetimi onerilen diyet, hipogliseminin tedavisi
27. Egzersiz egzersizin yarari, egzersiz hipoglisemi iliskisi, 6nerilen egzersiz programi
52. Laboratuar bulgulari kan testi sonuglarinin yorumlanmasi, hedef degerlerin égretiimesi
60. Ornek toplama Gunliik kan sekeri takibinin 6nemi, test zamani
Tedavi iglem 60. Ornek toplama kan sekeri élglimii

Vaka Yonetimi

9. Bakimin Siirekliligi

bakim vericiler arasi koordinasyon; hekim-hemsire-diyetisyen

11. Belirti/bulgular-fiziksel

kan sekeri, BKi, Kan basinci

Siirveyans

25. Diyet yonetimi

onerilen diyeti sirdiirme

60. Ornek toplama

kan sekeri lcimi

PROBLEM DEGERLENDIRME OLGEGI

Bilgi: 3 Temel Diizeyde (besin gruplarini ve
besinlerin kan sekeri Uizerindeki etkisini ve
egzersizin yararini biliyor,)

Davranig: 1 Uygun Degil (beslenme
planina uymuyor, kan sekerini ve kilosunu
takip etmiyor)

Durum: 2 Ciddi (Kan sekeri ve BKI
sinirlarin (stiinde, ara sira
hipoglisemi yasiyor)

PROBLEM SINIFLAMA LIiSTESI

ALAN: Saglik Davraniglari

Problem: 42.Tedavi Rejimi (yiiksek éncelikli)
Belirleyiciler: Bireysel ve aktiel
Belirti/Bulgular (Onerilen doz/ tedavi programina uymama)

GIRISIM SEMASI

Kategori

Hedefler

Bireye 6zel girisim/bilgi

Egitim, Rehberlik ve
n

ik

46.1lag ydnetimi

Dogru zamanda ve dogru dozda almanin 6nemi

Tedavi iglem 43. llag hazirligr ilaglarin haftalik olarak hazirlanmasi
Vaka Yonetimi 17. Dayanikli tibbi araglar llag hatirlatma kutusu
Siirveyans 46.ilag ydnetimi Dogru zamanda ve dogru dozda alma

PROBLEM DEGERLENDIRME OLCEGI

Bilgi: 3 Temel Diizeyde

biliyor)

(ilaglarin etkisini ve 6nemini

yapmiyor)

Davranis: 2 Tutarsiz (oral ilaglari ve instilini
duizenli almiyor, ilaglarin etkisini test etmek igin
Kan Sekeri ve kan Basinci dlgimini diizenli

Durum: 2 Ciddi (Kan sekeri ve Kan Basinci
yiiksek) K$: 280 mg/dl
KB: 160/100 mmHg

ALAN: Fizyolojik

PROBLEM SINIFLAMA LISTESI

Problem: 27.Dolasim (yuksek oncelikli)
Belirleyiciler: Bireysel ve aktiel
Belirti/Bulgular (Anormal kan basinci dlgtimleri)

GIRISIM SEMASI

Kategori

Hedefler

Bireye 6zel girisim/bilgi

Egitim, Rehberlik ve
=

Ik
ik

46.ilag ydnetimi

Antihipertansif almanin 6nemi,

25. Diyet yonetimi

Onerilen diyet, kaginmasi gereken besinler

Vaka Yonetimi

17. Dayanikli tibbi araglar

Evde kan basinci 6lgmek icin tansiyon aleti

Siirveyans

25. Diyet yonetimi

Onerilen diyeti siirdiirme

17. Dayanikl tibbi araglar

Tansiyon aleti temin etme durumu, dogru &lglim yéntemi

11. Belirti/bulgular-fiziksel

Onerilen kan basinci degeri

PROBLEM DEGERLENDIRME OLCEGI

Bilgi: 3 Temel Dlizeyde (normal kan basinci
degerlerini ve ilacin etkisini biliyor)

Davranig: 3 Tutarsiz (ilacini arada
unutuyor, kan basincini diizenli dlgmiiyor)

Durum: 2 Ciddi (Kan basinci ylksek-
160/100 mmHg)
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ANADOLU SAGLIK MERKEZI’NDE DiYABET VAKA YONETIMINiN, TEDAVi BASARISINA
ETKISI (Vaka Ornegi)

Berna Ketenci, Erdem Tiiremen

Anadolu Saglik Merkezi Hastanesi/ In Affiliciation with Johns Hopkins Medicine

Saglik Hizmetlerinde Vaka Y&netimi; Bireylerin saglik gereksinimlerini karsilamak igin saghgin
degerlendirildigi, gereken etkinliklerin planlandigi, uygulandigi ve izlendigi multidisipliner bir
sistemdir. Bakimin niteligi ve maliyeti arasinda anlamli ve kontrol edilebilen bir iliski saglamaya
yonelik bir bakim sirecidir. Bakim ve tedavinin tim sireglerini, baglangicindan sonuna kadar
ve farkli birimlerin sunduklari hizmetlerin bitunligiunin saglanmasi icin koordine eder.
1980’lerde, ABD’deki saglik kuruluslarinda ilk kez uygulamaya giren vaka yénetiminin amaci
en kisa anlatimiyla “diistik maliyetli kaliteli bir saglik bakim hizmeti sunmaktir’. Giiniimizde
tim ulkelerde salgin hastalik boyutlarina ulasmis olan kronik saglik sorunlarindan etkilenen
bireylerin karmasik ve yiksek maliyetli saglik hizmetlerinin iyilestiriimesi ve maliyetlerin
azaltilmasi igin gelistirilmis dnemli bir aragtir.

Vaka yonetiminde basarinin saglanmasi igin; Uygun hasta segimi, bireylerle yiiz yiize gériisme,
telefon takipleri (ev ziyaretleri), Vaka yiku fazla olmayan, 6zel egitimli Vaka Yd&neticileri,
hekimlerin de dahil oldugu multidisipliner takimlar, 'Kog¢luk Yénetimi” gereklidir.

Vaka:

 Ayaktan basvuru;

» 53 yasinda

« Egitim: Ylksekokul
* Tekstil

« Evli, 1 cocuklu

* BKI > 30

+ AKB 150/95 mm Hg
« Sikayetler;

Agiz kurulugu, sik idrara ¢ikma, halsizlik yorgunluk

* AKS: 284mg/dl

« Beslenme Aligkanligi: Oguin diizenine uymaz. Hamur isine diiskiinligii var. Basit sekeri fazla
tiketiyor.

 Egzersiz: Yuruyls bazen yapiyor.

Risk faktorleri

* Obezite

» 53 yasinda erkek

* Hipertansif

* A1C:%10,96

« LDL 178 (Hiperlipidemi)

+ Oniimiizdeki 10 yil igerisinde MI gegirme riski %10’dan fazla

- Oniimiizdeki 5 yil igerisinde Diyabetik Retinopati ve Nefropati riski yiiksek

« Oniimiizdeki 10 Y1l igerisinde tiim nedenlere bagl mortalitesi yasitlarina gére fazla
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Hedefler:

Yasam bicimi degisiklikleri
BKI 25-29

A1C< 7,2 mg/di
AKB<130/90mm Hg
LDL<100mg/dI

Vaka Yénetimde izlenen Yollar:

 Hastaligi hakkinda bilgilendirme,

* Yasam bigimini degistirmesi konusunda kocluk,

* Bireysel izlem ve glnlik degisikliklerin yapilabilmesi icin gerekli donanimin saglanmasi,
« Siki telefon takipleri,

* Aligkanliklar (sigara- alkol)

* Tedaviyi Ustlenen hekime geribildirim - randevu planlama

« Konstiltasyonlar (G6z, Kardiyoloji, Nefroloji, Noroloji)

« Multidisipliner ekip ile igbirliginin saglanmasi

Sonug: Asagidaki Tabloda gorildigu gibi multidisipliner takiple sirdirilen vaka yénetimi

sirecinde; hastanin klinik bulgularindaki iyilesme saglanmistir.Bireyin hastaligini kabullenmesi,
olasi komplikasyonlar ve riskler hakkinda bilinglenmesi saglanmistir.
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DIiYABETES MELLITUS YONETIMINDE KANITA DAYALI UYGULAMALAR

Hicran Bektas

Akdeniz Universitesi Antalya Saglik Yiiksekokulu, i¢ Hastaliklari Hemsireligi Anabilim Dall,
Antalya

Amag: Bu ¢alismada, diyabes mellitusun yénetimine iligkin kanita dayali uygulamalar standardize
etmek icin literatirdeki kanita dayali calismalar ve rehberlerin incelenmesi amaglanmistir.

Yéntem: Diyabes mellitusun yénetimine iliskin son 10 yillik klinik arastirmalar, sistematik
derlemeler, meta analizler, randomize kontrollli ¢calismalar ve kanita dayali rehberlere yonelik
literatdr taramasi yapilmistir. Taramalar tg¢ elektronik veri tabani (PubMed, CINAHL ve Cochrane
Library) Gzerinden, “diabetes mellitus, diabetes management, systematic review, meta-analysis,
randomised controlled trials, evidence based research and guidelines” anahtar kelimeleri ile
yapilmigtir. Tarama sonucunda ulasilan 16 sistematik derleme ve meta analiz, 4 randomize
kontrollt calisma, 15 rehber olmak tzere 35 ¢alisma yazar tarafindan kritik edilmistir.

Bulgular: Kanita dayali calismalarda diyabes mellitusun (DM) yénetimine iliskin kanita dayali
uygulamalar, etkililik durumuna gére dort baglik altinda toplanmigtir: (1) Egzersiz, (2) Tibbi
beslenme tedavisi, (3) Medikal tedavi, (4) Ozbakim becerilerinin gelistiriimesi.

Egzersiz: Dizenli egzersiz yapan Tip 2 DM’lu bireylerde glikolize hemoglobin oraninin 6-12
ay icerisinde duizeldigine, bu hastalarda pedometre kullaniminin etkili bir yasam tarzi degisikligi
saglayabilecegine, progresif direncli egzersizlerin glikolize hemoglobin oranlarinda anlaml bir
disme sagladigina dair kanitlar mevcuttur. Tip 2 DM’lu hastalarin herhangi bir kontrendikasyon
yoksa haftada en az 150 dakika aerobik egzersiz ile fonksiyonel yetenek ve kas glcini
arttirmak icin haftada 3 kez direng egzersizleri yapmalari énerilmektedir.

Tibbi beslenme tedavisi: Glisemik indeksi disuk diyetle beslenme, toplam kalorinin %45-
65’inin karbonhidratlardan olusmasi, LDL<100 mg/dl, trigliserid<150 mg/dl, HDL> 40 mg/dl
olmasi, bireyin gereksinimine, kultur ve inanglarina 6zgu, uygulanabilir tibbi beslenme tedavisi
onerileri hazirlanmasi, kilolu bireylerin baglangigta beden kitlesinin %5-10 oraninda kilo vermesi,
Tip 2 DM'u olan, BKI>=35 kg/m2 bireyler igin diyabet yénetiminde obezite cerrahisi dnerilmektedir.

Medikal tedavi: DM tedavisine tek bir doz antidiyabetik ilag¢ ile baglanmasi (metformin,
sUlfoniltre), diyabet kontrol altina alinamazsa sira ile ikinci (metformin+suilfoniltre) ve tG¢lncl
(pioglitazon, rosiglitazon) oral tedavinin eklenmesi, kontrol saglanamazsa gece instlin tedavisi
(NPH ya da Lantus) eklenmesi, Tip 2 DM olan ve antihiperglisemik tedavi ile hedef glisemik
kontrol saglanamayan hastalarda ya da semptomatik hiperglisemi durumunda instilin tedavisi
Onerilmektedir.

Ozbakim becerilerinin gelistirilmesi: Diyabet komplikasyonlarini azaltmaya / énlemeye
yonelik etkili risk azaltma davraniglari gelistiriimesi, sigaranin birakilmasi, géz muayenesi, ayak
bakimi, agiz ve dis sagligi, kardiyovaskdler riskleri azaltma yéniinde girisimlerin yapilmasi
Onerilmektedir. Diyabet ydnetiminde, kendi kendine kan sekeri izlemi, teletip uygulamalart,
bilgisayar temelli bakim y&netimi ile diyet ve metabolik indikatérlerde gelisme olabilecegine
dair kanitlar mevcuttur.

Sonuc: Diyabes mellitusun yénetilmesinde, egzersiz, tibbi beslenme tedavisi, medikal tedavi
ve 6zbakim becerilerinin gelistiriimesine yénelik kanita dayali uygulamalarin, Tip 2 DM’lu
bireylerde glisemik kontroliin saglanmasinda olumlu etkileri oldugu bildiriimektedir.
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HSS04
100 DiYABETLI BIREYE SORDUK

Nuran Horuzoglu', Vildan Ozkan Dervis', Gholamhossein Amini Chermahin®, Yildinm Kocapinar?,
Eda Eskikapusuz?, Muhammet Aydin Akdogan?, ligin Yildirim Simsir®, Sevki Cetinkalp?

TEge Qniversites/ Tip Fakdltesi, Hemsirelik Hizmetleri Yénetimi Diyabet Egitim Merkezi, Izmir
2Ege Universitesi Tip Fakdiltesi, 2. Sinif Ogrencileri Ozel Calisma Mod(ili (OCM), Izmir
3Ege Universitesi Tip Fakliltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Izmir

Amag: Bu calismada amacimiz Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Endokrinoloji Bilim
Dalr'nda yatan, poliklinige, diyabetik ayak konseyine ve diyabet egitim merkezine basvuran
diyabetli bireylerin hastaliklarina iliskin sorunlarini belirlemektir.

Yéntem: Calismaya 14-15 Mart 2012 tarihlerinde 26 yatan, 58 poliklinige basvuran, 11 ayak
konseyine, 5 diyabet egitim merkezine gelen, 100 diyabetli birey alinmistir. Arastirmada kisisel
bilgiler, hastalik 6yklsu, tedavi, beslenme sekli ve hastaligi ile ilgili bilgilerini degerlendiren
toplam 24 sorudan olusan anket formu kullaniimistir. Anketler, diyabetli bireylere 6zel calisma
modilu grubundaki 6grenciler tarafindan birebir gérlisme y6ntemi ile doldurulmustur. Arastirma
kesitsel-tanimlayici galisma olarak planlanmgtir.

Bulgular: Bireylerin yas ortalamasi 57 yil, %47’si kadin, %53’U erkek idi. Bireylerin %50’si
ilkokul, %12’si ortaokul, %20’si lise, %16’sI Universite mezunuydu, %2’si okuryazar degildi.
Diyabetlilerin %34’0 emekli, %30’u ¢alisan, %32’si ev hanimi, %4’G dgrenci idi. Diyabet
yasl;%11’i yeni tani, %25'i 5 yil ve Gizerinde,% 16’s1 5-10 yil arasi, %48'’i 10 yil ve Uzerinde
olarak bulunmustur.

Sonug: Diyabet tipi acisindan %18'i tip 1, %330 tip 2 idi, %59’u ise bilmiyordu. Bireylerin
%14’Un0n diyabete iliskin kimlik tasidigi, %86’sinin tasimadig saptanmistir. Bireylerin %68’
diyabet poliklinigine basvururken % 32’si basvuruda bulunmamistir.Bireylerin %63’Unin ailesinde
diyabet 6yklsu oldugu, %34°Unin obez oldugu saptanmistir. Zararl aliskanhklar agisindan
%15’i alkol, %36’sI sigara kullanmaktaydi. Bireylerin %30’unun oral antidiyabetik, %33’lnin
insllin, %37’sinin insdlin+oral antidiyabetik kullandi§i tespit edildi. ‘Diyabet hangi organdan
kaynaklanir?’ sorusuna; %44'l0 pankreas, %7’si karaciger, % 2’si yag, %3’0 beyin, % 44’0
bilmiyorum olarak cevaplandirmiglardir. Glinde ortalama 7 bardak su icildigi, yemekte tlketilen
icecegin %62’sinin su oldugu saptandi. Tatlandiricilar %45 hasta kullaniyorken, %55’i
kullanmiyordu. GunlUk tatlandirici kullanma ortalamalari 4.5 adet olarak bulundu. Bireylerin
%41 egzersiz yapmakta,haftada ortalama egzersiz siireleri 5 gtindii. insilin kalemi doz
ayarlamasini %61’i biliyor, %6’s1 bilmiyor. insilin uygulama bélgesi olarak %12’si karin, %5'i
kol, %2’si bacak, %30’u kol+karin+bacak, %10'u kol+karin, %4’l kol+bacak, %4’l karin+bacak
olarak ifade edildi. Glukometre %79'unda varken %21’inde yoktu. Olgiim siklig giinliik ortalama
2 kezdi. Kan sekeri diisukligu belirtilerini sorgulandiginda %77’si biliyorum ve hissediyorum,
%9'u biliyorum ama hissetmiyorum, %8'’i bilmiyorum ve hissetmiyorum, %2’si bilmiyorum ama
hissediyorum ifadesi kullandilar. Mikroalbuminri terimini %11’i biliyor, %89’u bilmiyordu. Ayak
yarasl %21’de var, %79'unda yoktu. Hemoglobin A1c terimini %21’ biliyorum, %75’ bilmiyorum
olarak ifade ederken, ortalama hemoglobin A1c diizeyleri %6.7 olarak bulundu.

Diyabetli bireylerin kapsamli,diizenli bir sekilde diyabet merkezlerinde takip edilmeleri gereklidir.
Poliklinik kontrollerine dlizenli gelmis olsalar bile egitimleri ayri bir siiregte takip edilmeli,birey
egitimleri ve toplumun farkindaligini artirma ile ilgili calismalar yayginlastiriimali ve tekrarlanmalidir.
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Di"YA"BETiK OLAN VE OLMAYAN HASTALARDA KARDIYAK OPERASYON SONRASI
GORULEN ENFEKSIYONLAR

Hicran Emir’, Figen Keles?, Serpil Tas®, Dilek Yazici*

"Kartal Kosuyolu Yiiksek lhtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi, Diyabet Hemsiresi, Istanbul

2Kartal Koguyolu Yiiksek ihtisas Egitim ve Aragtirma Hastanesi, Enfeksiyon Kontrol Hemsiresi,
istanbul

3Kartal Kosuyolu Yiiksek lhtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kalp Damar Cerrahi Klinigi,
istanbul

“Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, istanbul

Amac: Kardiyak operasyonlar sonrasinda mortalitenin énemli bir nedeni enfeksiyonlardir.
Diyabetik hastalarda enfeksiyonlara egilim artmaktadir. Calismanin amaci Kartal Kosuyolu
Yiiksek ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi'nde 2011 yilinda kardiyak operasyon gegiren
diyabetik olan ve olmayan hastalarda goérllen enfeksiyonlarinin belirlenmesidir.

Yoéntem: Calismada 2011 yili ocak ay! basindan aralik sonuna kadar kardiyak operasyon
geciren hastalarda operasyon sonrasinda enfeksiyon kontrol komitesi tarafindan tespit edilen
enfeksiyonlar belirlenmigstir. Enfeksiyonlarda Ureyen suslar kaydedilmistir. Hastalarin dosyalari
retrospektif olarak taranarak diyabetik olan ve olmayanlar belirlenmis ve hastalarin postoperatif
erken dénemdeki kan sekeri takip verileri degerlendirilmigtir.

Bulgular: Degerlendirilen zaman dilimi iginde toplam 60 hastada postoperatif dénemde
enfeksiyon meydana gelmistir. Hastalarin 16’si diyabetiktir (%26.7). Diyabetik hastalarin
postoperatif ddnemde ortalama kan sekeri degerleri 241.0+38.3mg/dL iken, diyabetik olmayanlarin
194.4+£55.8mg/dL’'dir (p=0.003). Diyabetik olmayanlarda 11 kisi (%25) acil olarak operasyona
alinirken, diyabetiklerde bu oran 3 kisiyle %18.8'dir. Diyabetik olmayanlarin 18’i (%40.9) exitus
olurken, diyabetiklerde benzer oranda 6’s1 (%37.5) exitus olmustur. Diyabetik olmayanlarda
11 kiside (%25) ylizeyel yara yeri enfeksiyonu, 18’inde (%40.9) derin yara yeri enfeksiyonu
ve 15'inde (%34) diger enfeksiyonlar (mediastinit, intraabdominal ve alt solunum yolu) gelisirken,
diyabetiklerde 5 kiside (%31.2) ylzeyel, 4 kiside (%25) derin yara yeri enfeksiyonu ve 16 kiside
(%43.7) diger enfeksiyonlar gérilmustur. Diyabetik olmayanlarin 7’sinde (%16) Pseudomonas
aeruginosa, 3’linde (%6.8) Escherichia coli, 4'inde (%9) Klebsiella pneumoniae, 4’'linde (%9)
A. bammanni, 10’unda (%22.7) MRSA (metisiline direncli Stafilokokus aureus), 2'sinde (%4.5)
MSSA (metisiline duyarh Stafilokokus aureus) tremesi olmustur. Diyabetiklerde 1 (%6.2)
pseudomonas, 2 (%12.5) serratia, 3 (%18.7) klebsiella, 2 (%12.5) A. bammanni, 1 (%6.2)
MRSA, 1 (%6.2) Proteus, 1 (%6.2) Enterococcus, ve 2 (%12.5) hastada da Morganella morganii
dremistir. Exitus olan hastalardan 3’linde Pseudomonas (%12.5), 5’'inde Klebsiella (%20.8),
3’linde Escherichia Coli (%12.5) ve 5’inde MRSA (%20.8) Uremisgtir.

Sonug: Diyabetik hastalarin kan sekerleri diyabetik olmayanlara gére daha ylksek olsa da
diyabetik olmayanlarda da ortalama kan sekerleri normalin Ustiindedir. Diyabetik olmayanlarda
derin cerrahi yara yeri enfeksiyonu daha sik gérilirken, diyabetiklerde mediastinit, intrabdominal
enfeksiyon gibi enfeksiyonlar daha fazladir. Diyabetik olmayan hastalarda daha ¢cok Pseudomonas
ve MRSA suslarinin 6n planda uredigi gérllse de diyabetiklerde Klebsiella ve Morganella
morganii Uremeleri mevcuttur.
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BAYINDIR HASTANESI iCERENKOY DiYABET TARAMASI

Hiilya Yalin
Bayindir Hastanesi igerenkéy, Istanbul

Amag: 14 Kasim 2011 Diinya Diyabet Giinii, Bayindir Hastanesi icerenkdy’de yapilan diyabet
taramasinda rastgele secilen bireylerin kan sekeri 6lciim sonuglarinin verilestiriimesi.

Yéntem: Hastanemizde Accu-chek performa nano glukometre ve 134 adet strip ile, polikliniklere
bagvuran 134 hastanin kan sekeri lcimu yapilmigtir. Hazirlanan forma uygun olarak hastalarin
kilo, boy, bel élciimu diyabet egitim hemsiresi tarafindan tarti ve mezure ile dlcilerek kaydedilmistir.
Ayni formda hastalarin aglik, tokluk durumlari, diyabet 8ykisu ve yasi sorgulanarak kaydedilmistir.

Bulgular: Bircok llkede 6lime neden olan hastaliklar icinde diyabet besinci sirada yer
almaktadir (1)Cesitli llkelerde toplam sagdlik hizmeti harcamalarinin %3-12’sini diyabet giderleri
olusturmaktadir. Turkiye’de her 100 kisiden 14'Unde diyabet hastaligi mevcuttur. Diyabetin
6nceki déneminde prediyabet bulunup, 2002 yilinda 7,2 olan diyabetli orani, 2010 yilinda
13,7'ye yukselmistir. (2)

Tarama yapilan 134 hastadan 24 tanesinin DM tanisi oldugu tespit edilmis ve él¢ciim disinda
birakilmigtir. Taramada DM tanisi olmayan en yiksek tokluk sekeri 199 mg/dl, en yiksek aglik
kan sekeri 113mg/dl olarak &lgtilmustir. Orneklemdeki 110 hastanin kan sekeri ortalamasi
113,06 mg/dl bulunmustur. Hastalar aglik ve tokluk durumuna gére iki grupta degerlendiriimistir.
Dokuz hastanin Aclik kan sekeri ortalamasi 87,6mg/dl ve geri kalan 101 hastanin tokluk kan
sekeri ortalamasi 92,95mg/dl bulunmustur.

Sonug¢: Hastanemizde yapilan randomize taramaya gére, DM ve Prediyabet hastasina
rastlaniimamistir. Diyabetes Mellitus sinsi ve ilerleyici bir hastaliktir. Koruyucu saglik hizmetlerinin
gelisiminde, diizenli taramalarin yapilmasi ve toplumun egitimle bilin¢lendiriimesinin faydah
olacag diistiniilmektedir. Bayindir Hastanesi icerenkdy’de diizenli olarak halk saghg: diyabet
taramalar yapilmaktadir.

Kaynak:

1.(International Diabetes Federation. Diabetes Atlas. 3rd Edition, Brussels, International
Diabetes Federation, 2006).

2. (international Diabetes Federation, World Diabetes Foundation. Diabetes Atlas. 2nd
Edition,Brussels, international Diabetes Federation, 2003).
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BiR YASLI MERKEZINE KAYITLI DiYABETLI YASLILARDA DEPRESYONUN
BELIRLENMESI

Feray Gékdogan', Saadet Can Cicek!, Arzu Gdktas?, Nermin Yavuz Beyhan?, Hatice Tuncer?

' Abant Izzet Baysal Universitesi Hemsirelik Bélimti, Bolu
2Bolu Valiligi Yasli Merkezi, Bolu

Giris: Diyabet prevalansi giderek artis gdstermekte ve projeksiyonlara gére beklenen nifus
artig ile birlikte daha da artacag! tahmin edilmektedir. Ozellikle yashlar daha cok risk altinda
bulunmakta, diyabetli kisi sayisinin 65-75 yas grubunda 3 kat, 75 yas ve lzerinde ise 5 kat
artacagi dustnulmektedir. Diyabetli yashlar siklikla hastaligin komplikasyonu olan fiziksel
yetersizlikler, mental ve emosyonel sorunlar gibi birden fazla tibbi sorunla karsilasmaktadir.
Ayrica artan yasam beklentisi ile diyabetle iliskili komplikasyonlar nedeniyle agri, depresyon
gibi nedenlerle yasam kalitesinde bozulmalar gériilmektedir. Yaglanma ile birlikte kaginiimaz
olarak fiziksel (fiziksel kapasitede, gérme ve isitmede, eklem hareketliliginde azalma gibi) ve
psikososyal degisiklikler (aile, arkadas kaybi, rol ve islevierde degisiklik, 6lim korkusu gibi)
meydana gelmektedir. Diyabetli yash bu nedenlerle egzersiz yapma, beslenme ve ilag
uygulamalarinda yetersizliklerle karsilasabilmekte ve tim bu degisiklikler hem diyabet hem de
depresyon ydnetimini etkilemektedir. Diyabetli hastalarda depresyon kéti glisemik kontrol,
tedaviye uyumsuzluk ve mikro ve makrovaskuiler komplikasyon riskinin artmasiyla
iliskilendirilmektedir. Hatta birkac calismada depresyonun diyabetli hastalarda mortalite igin
risk faktor oldugu ileri strilmektedir. Depresyona bagdh bu olumsuz sonuglari énlemek Uzere
diyabetli yashlarda depresyonun ve bazi 6zelliklerin belirlenmesi énemli gériinmektedir.

Yoéntem-Gere¢: Tanimlayici tipte olan bu arastirmanin evrenini, bir Yagli Merkezi'ne kayith
299 yasli, 6rneklemini ise 67 diyabetli yash olusturmaktadir. Orneklemdeki diyabetli yaslilardan
bir kiside isitme kaybi olmasi, 2 kiside psikiyatrik hastalik tanisinin olmasi, 13 kisinin evde
bulunamamasi, 10 kisinin de arastirmaya katilmayi kabul etmemesi nedeniyle érneklemi 40
diyabetli yash olusturmustur. Glindiiz mesai saatleri icerisinde hizmet veren bu merkezde
yashlar bélgeden sorumlu (¢ hemsire tarafindan U¢ ayda bir evlerinde ziyaret edilerek
izlenmektedir. Bu ¢alisma icin hemsireler, yaslilar telefonla arayarak génulli olarak katilmayi
isteyenleri arastirmaya dahil etmigler, Merkez’e gelemeyen yaglilara ise ev ziyareti yapiimigtir.
Yasllarda depresyon riskini saptamak amaciyla Shiekh ve arkadaslari (1986) tarafindan
gelistirilen Geriatrik Depresyon Olgegi Kisa Formu (GDO-15 ) kullanilmistir.

Bulgular: Diyabetli yashlarin %15’inde (n:6) depresyon riski oldugu, depresyon riski bulunan
diyabetlilerin yaridan fazlasini (%66,7) kadinlarin olusturdugu (X2:0.388; P:0.533), depresyon
riski olanlarin tamaminin 65-74 yas grubunda yer aldigi (X2:2.677; P:0.262) ve evli oldugu
(X2:2.677; P:0.102), %83.3'Uniin (n:5) ise herhangi bir iste calismadig bulunmustur. Depresyon
riski olan yaslilarin yarisinin saghgini orta dliizeyde, %33.3’Unln ise iyi olarak algiladiklari
(X2:0.705; P:0.703) saptanmistir. Ayrica depresyon riski olan diyabetli yaglilarin tamaminin
gunluk yasam aktivitelerinin bozuldugu (X2:0.181; P:0.671) belirlenmigtir.

Sonug: Yasli Merkezine bagli bélgede kendi ortamlarinda yasayan diyabetli yaslilarda depresyon

riskinin bulundugu, depresyon sikhgini arttirabilecek risk faktérlerinin belirlenmesinin ve gerekli
6nlemlerin alinmasinin énemli oldugu duslndlmektedir.
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HPS03

DiYABET HEMSIRELIGiNi ALGILAMA OLCEGININ GELISTIRILMESI

Hiilya Demir
Yeditepe Universitesi Hastanesi, Hemsirelik Hizmetleri Direktorliigd, istanbul

Amag: Tiirk Dil Kurumu'na gére; is; "bir sonug elde etmek, herhangi bir sey ortaya koymak
icin glic haracayarak yapilan etkinlik, calisma"; Meslek; "belli bir egitim ile kazanilan, sistemli
bilgi ve becerilere dayall, insanlara yararli mal Uretmek, hizmet vermek ve karsiliginda para
kazanilan, kyrallari belirlenmis is"; Mesleklesma Sireci ise; "meslek statlisiine ulagsmak igin,
isin yapisinda gergeklestirilen bir dizi degisiklik" olarak tanimlanmistir. Hemsirelik mesleklesme
slrecini tamamlamis olmasina ragmen ginimizde hala saghk hizmetleri sunumunda
bagimsizhigini tam olarak saglama cabalari devam etmektedir. Hemsireligin bagimsiz
fonksiyonlarinin en édnemlisi hasta ve ailesinin egitimidir. Diyabet Hemsiresi diyabetli bireyin
ve ailesinin egitimi, takibi ve yasama uyum saglama sirecinde etkin rol Gstlenmektedir.
Mezuniyet sonrasi alinan sertifikasyon egitimlerinin yani sira toplum ve diger meslek gruplarinin
Diyabet Hemsireligine bakisi da profesyonellesme stirecinde énemli bir yere sahiptir. Hemsireligin
6zel dallarindan biri olan Diyabet Hemsireligi'nin toplum tarafindan nasil algilandigini incelemek
ve gelecekteki arastirmaci ile egitimcilere yol gdsterici klavuz olmasi amaciyla dlgek gelistirme
cabasilyla bu arastirma planlanmistir. Hemsirelikte mezuniyet sonrasi egitimin amaci, hemsirenin
branslasmasina bilginin guicini katmasi ve iginde bulundugu toplumun algisini olumlu yénde
bicimlendirmektir.

Gerec-Yontem: icinde bulundugu toplumun yapisini yansitan hemsirelik égrencileri arastirmanin
evrenini olusturmaktadirlar. Orneklem olarak ise birbirinden bagimsiz 3 tiniversitede hemsirelik
bélimii okuyan i¢ Hastaliklar Hemsireligi Dersini gegmis 6grenciler olusturmaktadir. Aragtirmada
kullanilan anket formu arastirmaci tarafindan gelistiriimistir ve 2 bélimden olusmaktadir. Birinci
bélum sosyodemografik verilerin sorgulandid, ikinci bélim ise Diyabet Hemsireligini Algilama
Olgegi (DHAO) kullaniimistir. Olgegin olusturulmasi sirasinda literatiir taranmis ve bransa 6zgii
noktalar ele alinmistir. Olgek olusturulduktan sonra Diyabet Alaninda uzman kisilerden gériisleri
alinmis ve gerekli degisiklikler yapiimistir. Anket formu &grencilere 2 farkli zamanda test-
tekrartest ydntemiyle uygulanmistir. Cikan sonuglar givenilirlik agisindan degerlendirilecektir.

Sonug: Diyabet Hemsireligi bilimsel temellere dayanan bilgiyi kullanarak Diyabetli Bireyin
bakimi ve yasama uyumunda etkin bir rol oynamaktadir. Diyabet Hemsiresi'nin rolini daha
etkin yapabilmesi, hasta/ailesi egitimlerinin daha kaliteli ve egitim ortamlarinin daha nitelikli
hale getirilebilmesi icin toplumun Diyabet Hemsireligi'ni algisinin bilinmesi yol gbsterici olacaktir.
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ANTALYA MEDICALPARK HA"S'I_'ANESiNDE YATAN DIiYABET HASTALARININ
TEDAVISINDE KULLANILAN INSULIN UYGULAMA ARACLARININ BAKIM VE MALIYET
UZERINDE ETKISI

Burcu Sahin, Gékhan Yazicioglu

Ozel Antalya Medicalpark Hastane Kompleksi, Endokrinoloji ve Metobolizma Hastaliklari Klinigi,
Antalya

Amag: Diyabetes Mellitus (DM), inslilin azhigr veya yoklugu ile insulinin etkili kullanilmamasina
ya da her ikisinden de kaynaklanan hiperglisemi ile karakterize, kronik bir metobolizma
hastaligidir. Kronik hastaliklarin tedavi ve bakimi yiksek maliyetlidir. Bu ¢alismanin amaci
uygulama kolayligi saglamasi bakimindan daha uygun gérilen insilin kalemlerinin, birim
maliyetinin hesaplanmasi ve bakim kalitesi standartlariyla uygunlugunun incelenmesidir.
Metod: Bu calismaya Ozel Antalya Medicalpark Hastane Kompleksinde, gesitli kliniklerde yatan
DM'li hastalar alindi. Bir grup hastanin insilin tedavisinde flakon ve enjektér uygulamasi, diger
grup hastalarda insiilin kalemi ile tedavi uygulandi. insilin tedavisi olarak yalnizca kristalize
insdlin kullanildi.

Bulgular: Bu calismanin sonucunda insilin tedavisinde flakon ve enjektdr kullanan hastanin
ortalama 4 kez enjeksiyon yaptigi uygulamanin maliyeti 0,68 TL iken, insilin kartusu ve igne
ucu kullanan diger hastanin 4 kez enjeksiyon yaptigi uygulamanin maliyeti ise 1,64 TL oldu.

Sonug: Bu analizlerin sonucunda, insulin kartusu+igne ucu maliyeti ile flakon+enjektdr maliyetleri
karsilastirildiginda flakon+enjektdr kullaniminin daha ekonomik oldugu tespit edildi. insiilin
kalemi uygulamasinin hasta bakim kalitesi ve dogru doz uygulamasi agisindan daha avantajli
oldugu gézlemlendi. Bunun kanitlanmasi icin daha ileri ¢alismalara ihtiyag oldugu disinaldi.

-207-

o
<
-
=
=
<
)
n
oc
L
-
0
o
o
)
=
=
>
N
o
o
=
1]
n
w
o
)
=
w
I




o
<<
-
=
=
P
=
(7))
o
1]
n
o
o
)
=
>
>
N
o
o
=
Ll
(7]
w
oc
(72}
=
L
I

Ulusal

Diyabel
Kongresi

HPS05

DiYABET HASTALARININ iNSULIN KULLANMAYA YONELIK BiLGi VE UYGULAMA
DURUMLARI

Fatma Nur Yakupcebioglu!, Ayfer Ustiinséz2, Selim Kilig?

1Glulhane Askeri Tip Akademisi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Ankara

2@Gllhane Askeri Tip Akademisi Hemsirelik Yiiksekokulu Kadin Hst. ve Dogum Hemsireligi
Bilim Dali, Ankara

3Gulhane Askeri Tip Akademisi Halk Saghgi Bilim Dali, Ankara

Amag: Bu arastirma, insulin kullanan diyabet hastalarinin insdlin kullanimina yénelik bilgi ve
uygulama durumlarinin belirlenmesi amaciyla tanimlayici olarak yapilmistir.

Yoéntem; Arastirmanin érneklemini Mart 2011- Aralik 2011 tarihleri arasinda Gulhane Askeri
Tip Akademisi Endokrinoloji ve Metabolizma Klinigine basvuran, insilin kullanan ve calismaya
katiimayi kabul eden 100 diyabetli hasta olusturmustur. Veriler, arastirmaci tarafindan gelistirilen
sosyo-demografik, hastalik bilgisi ve insilin kullanimina yénelik olmak tzere ¢ bélimden
olusan soru formu kullanilarak toplanmistir. SPSS 15.0 veri analiz programi kullanilarak
tanimlayici istatistik frekansi ylizde olarak verilmistir. Gruplar arasi karsilastirmada Ki- Kare
testi kullanilmistir. Istatistiksel anlamlilik icin p < 0.05 dederi kabul edilmistir.

Bulgular: Arastirmaya katilan hastalarin %64’tnin kadin oldugu, %57’ sinin 50 yas ve Ustu
oldugu, %43’Uniln hastalik slresinin 20 yil ve daha Ustl oldugu ve %67’sinin Tip 2 DM ‘li
oldugu saptanmistir. Hastalarin %78’inin instlin kullanimina yénelik egitim aldigi, bu egitimi
diyabet hemsiresinden alanlarin oraninin %70 oldugu bulunmustur. Hastalarin %46’ sinin
herhangi bir problem yasadiginda doktoruna basvurdugu, %22’ sinin insilin saklama kosulunu
bilmedigi ve %60’ inin kendini kétl hissettiginde kan sekeri dlcimU yaptigr saptanmistir.
Hastalarin %7’ si yanhs doz insilin yapmaktan korktugunu, %4’ G insilin kullanmamak igin
cok direndigini ancak kullanmaya basladigini, %7’ si pompa kullanmasinin uygun olup olmadigini
merak ettigini ifade etmistir. Hastalarin %36’ siI her insulin uygulamasinda rotasyona dikkat
ederken, %54’ Ginln insdlin uygulanan bolgeleri sislik, kizariklik ve morarma yéniinden kontrol
etmedigi ve her uygulamada igne ucu degisimi yapan hastalarin %55 oldugu bulunmustur.
insiilin uygulama zamanina dikkat etmede erkeklerin kadinlara oranla daha fazla oldugu
belirlenmistir ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunamamistir (p= 0,321). insiilin
uygulama zamanina dikkat etmede ¢alisma durumlari arasinda da fark bulunmus olup, bu fark
istatistiksel olarak anlamli bulunamamistir ( p= 0.37). Hastalarin insilin tedavi yogunlugu ve
instlin uygulama bélgelerinde her defasinda rotasyona dikkat etme durumlari karsilastiriimig
ve istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamustir ( p= 0.41 ). Cinsiyetin kan sekeri takibinde
etkili olmadig@i, her iki grubun da kendini kétl hissettiginde kan sekeri takibi yaptigr belirlenmistir
(p=0.171).

Sonugc: Calismanin sonunda insdlin kullanan diyabet hastalarinin blyik ¢cogunlugunun insilin
kullanimina yonelik egitim aldigi ancak alinan egitimi uygulamada baz eksikliklerinin oldugu
saptanmistir. Hastalarin hastaliga yénelik ve bazi sosyodemografik 6zellikleri bu durumu
etkilemektedir. Buna yoénelik olarak, egitimlerin hastalarin ézelliklerine 6zgi olmasi ve dizenli
araliklarla tekrarlanarak hastalardaki bilgi ve uygulama durumlarinin gézlenmesi ayrica egitimler
sirasinda hastalarin insuline ydnelik korku ve diistincelerini rahatca ifade edebilmesi icin uygun
ortamin saglanmasinin gerekli oldugu énerilmektedir.

-208-



Ulusal

Diyabel
Kongresi

HPS06

INKONTINANSLI VE DIYABETLI KADIN HASTALARIN YASAM KALITELERININ
DEGERLENDIRILMESI

Ayla Demirtas, Hatice Cicek, Nalan Akbayrak
Glilhane Askeri Tip Akademisi Hemsirelik Yiiksek Okulu, Ankara

Giris: Uriner inkontinansli diyabetli hastada, psikososyal saglik basta olmak lizere yasam
kalitesi bozulmaktadir. Diyabet yasam boyu siiren bir hastalik olup, bu hastaligin hemsirelik
yOnetiminde, yasam kalitesinin ytkseltiimesi hedeflenmektedir.

Amag: Arastirma inkontinansli ve diyabetli kadin hastalarin yasam kalitelerinin etkilenme
durumunu belirlemek amaciyla tanimlayici olarak yapilmistir.

Yoéntem: Ocak-Nisan 2011 tarihleri arasinda, dahiliye kliniklerinde tedavi géren veya bu
kliniklere muayene ve kontrol maksatli gelen 67 kadin hasta érnekleme alinmistir.

Veri toplamak amaciyla arastirmacilar tarafindan hazirlanan, hastalarin sosyo-demografik ve
hastalik 6zelliklerini belirten 12 soruluk form kullanilmistir. inkontinansla ilgili bilgileri toplamak
amacilyla, International Consultation on Incontinence Questionnaire Short Form (ICIQ- SF)
(Uluslararasi idrar Kagirma ile ilgili Konstiltasyon anketi kisa formu) kullaniimistir. Olcek 6
sorudan olusmakta olup, toplam puanin ylksekligi yasam kalitesinin azalmis oldugunu
gostermektedir. Verilerin degerlendiriimesinde ortalama ve ylzdelik dagilimlar, Kruskall Walles
ve Mann Whitney-U testleri kullaniimistir.

Bulgular: inkontinansli kadin hastalarin yas ortalamasi 63.9 = 12.9 olarak saptanmistir. 66
yas ve Ustl bireylerde (%53.7) ICIQ skorunun ylksek oldugu oldugu gérilmiis(39.56) ve
gruplar arasindaki fark istatistiksel agidan anlamli bulunmustur. (Z= 2,536,P< 0,011) Diyabet
hastalarinin hastalik yillarina baktigimizda en fazla hastalik yilina sahip hastalarin 0 ila 5 yil
arasinda fazla oldugu (%34.3), ama ICIQ skorunun 16 yil ve Ustlinde daha fazla oldugu (45.41)
bulunmus olup, gruplar arasindaki fark istatistiksel agidan anlamh bulunmustur. (X2 = 19.42
P< 0.001)

inkontinans yasanan siirenin en fazla %76.1 ile 0-5 yil arasinda oldugu ve ICIQ skorunun ise
11-15 yil arasindaki inkontinanslarda fazla oldugu (61.50) Gruplar arasindaki farkin istatistiksel
acidan anlamli oldugu gérilmustur.( X2= 36.66, P< 0.001)

inkontinanslilarin % 58.2 sinin giinlilk yasaminda ped veya bez kullandigi ICIQ skorunun da
40.77 oldugu gérilmustir. Ayrica diger kullanim durumlarinin da (pamuk,havlu vs.) ikinci sirada
ICIQ skoruna sahip oldugu goérilmistir.(37.50) Gruplar arasindaki fark istatistiksel agidan
anlamhdir. (X2= 16.46,P< 0.001)

Sonug: Galismada bulgulara dayanarak diyabet hastalarinda yasam kalitesini etkileyen faktorler
olarak sosyo-demografik 6zellikler degerlendirildiginde; yasin ileri dizeyde olmasi, 6grenim
diizeyinin disuk olmasi ve ev hanimlarinda yasam kalitesinin distugu belirlenmistir. Diyabet
ile ilgili 6zellikler degerlendirildiginde; tani stiresinin fazla olmasi ve komplikasyonlara maruz
kalma gibi durumlarin bireyin yasam kalitesini olumsuz etkiledigi gériilmistiir. inkontinansla
ilgili egitim alma, inkontinans icin saglik personelinden yardim alma ve dogum sayisi ile ICIQ
skoru arasindaki fark istatistiksel agidan anlaml bulunmamustir.

Oneriler: Hemsireler, 6zellikle kadin diyabetli hastalara diyabetin komplikasyonlari, inkontinans
gelisme nedenleri, basa ¢cikma ydntemleri ve tedavi segenekleri konusunda bilgi vermelidir:
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HPS07

ETKIN ONLEME PROGRAMLARININ UYGULANABILMESI iCiN NOKTA PREVELANS
YONTEMI iLE DiYABET YUKUNUN BELIRLENMESI

Nermin Olgun’, Sonay Canbolat?, G6kgce Bahtiyar?

1Acibadem Universitesi, Saglik Bilimleri Fakdiltesi Hemsirelik Bélimdi, istanbul
2|nternational Hospital, Istanbul

Amagc: Etkin 6nleme programlarinin uygulanabilmesi igin nokta prevelans yéntemi ile diyabet
yukunln belirlenmesidir.

Gerec-Yéntem: Calismanin érneklemini, International Hospital’a 4 Mayis 2010 tarihinde
poliklinik ve yatan hasta katlarina basvuran, anketi cevaplamayi kabul eden 97 diyabetli olmayan
birey olusturmustur. Calisma verileri anket ve 6lcim yoluyla toplanmigstir. Verilerin
degerlendiriimesinde sayi ve ylzde hesaplamasi kullaniimistir.

Bulgular: Bireylerin bireysel 6zelliklerinin dagihmi; %68’i kadin; %25,8’i 31-40 yas araliginda,
%43,3 ‘Unin egitim durumu Gniversite, %52,6’si sigara kullanmiyor, %60,8 ‘i alkol kullanmiyor
oldugu belirlenmistir.Bireylerin diyabet risk durumlarinin dagilimlarina bakildiginda toplam
puanlar %32’si 7-11 puan araliginda (1/100) dusUk riskli, %6,2’si ise 20 puan ve Usti yliksek
riskli olarak belirlenmistir.

Sonug: Diyabet ve diyabet risklerinin bilinmedigi ve yasam tarzi degisiklikleriyle diyabetin
olusumunun ertelenebileceginin bilinmedigi belirlenmistir.Bu dogrultuda riskli olan bireylere
6nleme programlari diizenleyerek ve yasam tarzlarini degistirerek diyabetik olmalarinin
6nlenmesi buylk 6nem tagimaktadir.

-210-



Ulusal

Diyabel
Kongresi

HPS08

DIYABET POLIKLINIGINDE EGITiM ALMIS YENi TANI GESTASYONEL DiYABET
HASTALARININ DEMOGRAFiIK VERILERININ DEGERLENDIRILMESi

Sengdl Isik?, Nesrin Cetin', Fatma Isik?, Tilay Karabayraktar', Sakin Tekin? Buket Tekin',
Ekrem Orbay!, Mehmet Sargin’

'Dr. Liitfi Kirdar Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesi ic Hastaliklari Klinigi Diyabet Unitesi,
Istanbul
2Dr. Liitfi Kirdar Kartal Egitim ve Aragtirma Hastanesi g Hastaliklari Klinigi, istanbul

Amag: Gestasyonel Diyabet (GDM) anne ve ¢ocuk sagligi icin dnemli bir tehdittir. Farkh
obstetrik problemler gestasyonel diyabete siklikla eslik eder. Bu ¢alismanin amaci diyabet
polikliniginde egitim alan yeni tani gestasyonel diyabet hastalarinin demografik verilerinin
degerlendiriimesidir.

Yéntem-Gerecler: Calismaya 1 Kasim 2011 ile 31 Ocak 2012 tarihleri arasinda GDM tanisi
alan ve Diyabet Polikliniginde egitim verilen 77 gebe dahil edildi. Bilinen tip 1 diyabet ve tip 2
diyabeti olanlar ¢alismaya dahil edilmedi. Calismaya dahil edilen gebeler demografik 6zellikleri
acisindan incelendi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen gebelerin yas ortalamasi 32,6 + 6,4 yil idi. Gebelerin %
32.5'u primipar; % 67,5 ise multipar idi. Multipar gebelerin énceki gebeliklerinde 18.2 'sinin bir
veya daha fazla disuk yaptigr; % 19.7'sinin iri bebek; % 5.2" sinin ise konjenital malformasyonlu
bebek dogurdugu; 6li dogum oraninin % 6.5 oldugu saptandi. Gebelerin % 62.3' (inde ailede
diyabet 6yklsi mevcuttu.

Sonug¢: Calismaya dahil edilen gebelerden elde edilen demografik veriler, gebenin fetal

komplikasyonlar agisindan dikkatli sorgulanmasi gerektigini distundlrmektedir. Béylece egitim
icerigi detaylandirilarak gebenin egitiminin ihtiyaca gére bireysellestiriimesi saglanabilir.
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ESKISEHIR ASKER HASTANESI'NE BASVURAN DiYABET HASTALARININ DiYABET
PROFiLi

Sermin Sacan, Yakup Cil, Semra Eyi, Ozden Ozokcu
Eskisehir Asker Hastanesi, Eskisehir

Amac: Bu calisma Eskisehir Asker Hastanesi'ne basvuran diyabet hastalarinin diyabet profilini
¢tkarmak amaciyla yapildi.

Yéntem-Geregler: Bu ¢calisma Eskisehir Asker Hastanesi'ne basvuran diyabet hastalarinin
profilini cikarmak amaciyla tanimlayici tipte planlandi. Calisma Ocak —Mart 2012 tarihlerinde
uygulandi. Galismanin evrenini 50 hasta olusturup érnekleme evreninin hepsi alindi. Veriler
SPSS 16,0 programinda istatistiksel olarak degerlendirildi.

Bulgular: Hastalarin sosyodemografik ézellikleri incelendiginde % 56’sinin 55-75 yas araliginda,
% 64’Unun kadin, % 58'inin ilkokul mezunu, % 76’sinin evli oldugu belirlendi. Calismaya alinan
hastalarinin % 50’sinin 0-5 yildir diyabetli oldugu bulundu. Genetik yatkinlik acisindan ailede
diyabet olanlarin orani soruldugunda % 64 ‘Unlin ailesinde diyabet oldugu saptandi. Metabolik
risk faktdrlerinden olan obezite ile diyabet arasindaki iliski incelendiginde basvuran diyabetli
hastalarin % 52’sinin obez oldugu, bu hastalarinda % 84’Gnun kadin oldugu belirlendi. Hastalarin
oral antidiyabetik (OAD) kullanimi sikligi %76, insilin kullanimi sikhgr % 2, hem OAD hem
insdlin kullanimi sikhi@i % 22 olarak saptandi. Hastalarin % 58'inin birden fazla hastaligr oldugu,
bu hastaliklarin % 42’sine diyabet éncesi tani konuldugu belirlendi. % 48’inin tani konuldugunda
diyabet egitimi aldiklari bulundu. Diyabet komplikasyonu gelisme orani incelendiginde % 70‘inde
komplikasyon olmadigi gérlldu. Hastalarin diyabet tanisi konulduktan sonra % 62’sinin
hastaneye yattidi; bu yatiglarin % 3.6’sinin diyabetle olusan yara, % 21.4’Unun diyabet, %
75’inin diyabetten bagimsiz oldugu belirlendi.

Sonuglar: Elde edilen verilere gére Eskisehir Asker Hastanesi'ne basvuran diyabet hastalarinin
profili incelendiginde cogunlugun obez ve kadin, genetik yatkinlk orani fazla, tedavi segenegi
olarak OAD kullandigi belirlendi. Hastalarin biyik kisminin ilkokul mezunu olmasina karsin,
tani konuldugunda diyabet egitimine katildiklari bununla beraber komplikasyon gelisme oraninin
dislk oldugu saptandi. Bu sonuglara bagh olarak multidisipliner ekip ¢alismasi ile diyabet
acisindan risk altindaki bireylere diyabetin énlenmesi,erken tanisi ve komplikasyonlarina yénelik
egitim programlarinin gelistiriimesi énerilmektedir.
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SERVISTE YATAN DiYABETLiI HASTALARIN KALEM ENJEKSIYONU UYGULAMA
TEKNIiGiNiN DEGERLENDIRILMESI

Burcu Celikgeken', Hacer Kalay Karakaya', Sinem Kéksal', Selda Celik’, Fatma Ok Sever?,
Nurdane Giider?, Nevin Dinggagd’, Havva Oz Alkan®

'istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, i¢ hastaliklari Anabilim Dali, Endokrinoloji ve
Metabolizma Hastaliklar Bilim Dali, Istanbul

2[stanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, ic hastaliklari Anabilim Dali, Istanbul

3[stanbul Universitesi, Florence Nightingale Hemsirelik Fakiiltesi, istanbul

Amaglar: insilin enjeksiyonunun uygun teknikle yapilmasi insiilin tedavisinin basarisini
arttirmaktadir. insiilin tedavisine baslarken instlin uygulamasi konusunda egitim veriimekte
fakat bu egitim genellikle tekrarlanmamaktadir. Bu ¢alismada insilin kalemi ile instlin enjeksiyonu
uygulayan ve yalnizca bir kez egitim almis hastalarin insdlin uygulamalari hakkinda edindikleri
bilgi diizeyinin sorgulanmasi hedeflendi.

Yontem-Gerecler: Calismaya istanbul Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklari servisinde insllin tedavisi baslanan 50 hasta dahil edildi (K /E: 29/21, DM siresi:
13,80+8,36 yil, tip1/tip2: 15/35). Hastalarin hepsine tedavi baslangicinda ITF Hemsirelik
Hizmetleri Muduirligi ve Diyabet komitesi tarafindan hazirlanan ‘Subkiitan instilin Uygulama
Protokoll’ kapsamindaki insilin enjeksiyonu uygulama bilgileri verildi. Hastalarin insilin
uygulamalarindaki bilgi diizeyi taburcu edildikten sonraki 1 yil icinde kontrole ¢agrilarak ve bir
hemsire tarafindan birebir 15 soruluk anket formu kullanilarak degerlendirildi. istatistiksel
analizlerde ylzde ve ortalama testi kullanildi.

Bulgular: Hastalarin %48'i (n=24) insllin kalemlerini oda i1sisinda, yedekleri ise buzdolabinda
saklamakta, %48'i (n=24) hem kalemleri hem de yedekleri buzdolabinda saklarken, %4’l (n=2)
tuim insdlinleri oda i1sisinda saklamaktadir. Hastalarin %98'’i (n=49) insilin dozunu dogru
ayarlamakta ve enjeksiyon bdlgesini dogru segmekte, %94°U (n=47) insilin yaptigi bélgede
deriyi eliyle kaldirarak (pinch-up) insilinini yapmakta, %92’si (n=46)kalemi uygun agiyla
batirmakta, ancak %26’si (n=13) enjeksiyon esnasinda kalemin yéniini degistirmekte, %4’u
(n=2) yeterince beklemeden enjektdri geri gekmektedir. Diyabetlilerin %86’s1 (n=43) igne
ucunu bir kez, %8'i ise igne ucunu 2-4 kez kullanmaktadir.

Sonug: insilin kalemi kullanan ve bir kez egitim almis hastalarin instilin uygulamalarinda
instlin saklama kosullarini yeterince bilmedikleri sonucuna variimistir. Ayrica enjeksiyon
esnasinda kalemin yoéninu degistirme ve yeterince beklemeden enjektéri cekme gibi uygulama
hatalari yapilmaktadir. Bu hatalari azaltmak icin egitim tekrarlanmali ve insllin uygulamalari
aralikli olarak degerlendirilmelidir. Hastanede yatan hastalara tedavi stirecinde yapilan egitim
bilgi dizeylerinin arttirlmasi ve hatalarin azaltiimasi i¢in firsat olabilir.
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ENDOKRINOLOJI KLiNiGINDE DUZENLIi TAKiBi OLAN TiP 2 DIABETES MELLITUS
HASTALARINDA EVDE KAN SEKER TAKIP SIKLIGININ GLISEMiIK KONTROL UZERINE
ETKISI

Emelnur Ulusoy, Asli Dogruk Unal, Hodilya Parildar, Ozlem Targin, Mimtaz Takir,
Nilgtin Givener Demirag

Baskent Universitesi Istanbul Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi Hastanesi, Endokrinoloji
Bilim Dal, Istanbul

Amag: Bu calisma diet, egzersiz ve diyabet egitimi alan secilmis hasta grubunda evde kan
seker takip sikhiginin glisemik kontrol Gizerine etkisini gérmek amaciyla planlanmistir.

Ydéntem ve Gercler: Endokrinoloji klinigimize basvuran diet, egzersiz ve diabet egitimi almig
toplam 37 tip 2 diabetes mellitus hastasi calismaya alindi. Hastalar, evde kan seker takip sikhigi
haftada 6 6l¢cimin altinda ve Ustlinde olanlar sirasiyla grup 1 ve grup 2 olmak Ulzere ikiye
ayrildi. Istatistiksel olarak gruplar SPSS-13'te t-test ile analiz edildi.

Sonug: Yas, diyabet siresi, en yiksek, en disik ve ortalama kan seker 6l¢im degerleri, ve
HbA1c degerleri agisindan gruplar arasinda istatiksel fark bulunmadi. Gruplar arasindaki
demografik dzellikler ve glisemik degerler Tablo-1'deki gibidir. Her iki gruptada insulin ve oral
anti-diabetik ilag kullanimi benzerdi.

Tartisma: Yaptigimiz calismada, genel diyabet egitimini tamamlamis segcilmis hasta grubunda,
evde kan seker takip sikliginin haftada 6'dan fazla yapilmasinin glisemik kontrol izerine ek
fayda saglamadigi saptanmistir. Ozellikle tip 2 diabetes mellitus hastalarinda baslangicta iyi
egitim verilmesinin kan seker takip sikligini azaltabilecegi distnilmektedir.

Tablo-1: Gruplar arasinda demografik 6zellikler ve glisemik degerler

Grup-1 (n=19) Grup-2 (n=18)

Yas (yIl) 55.4+8.7 55.8+11.4
Diyabet suresi (yil) 5.7£5.3 5.8£3.7

En yuksek kan seker degeri (mg/dl) 233.2£70.5 227.3+72.1
En dlsuk kan seker deg@eri (mg/dl) 78.2+19.1 69.7+19.4
Ortalama kan seker degeri (mg/dl) 129.2+27 1 127.2+23.3
HbA1c (%) 6.1+1.1 5.9+0.8

p>0.05
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