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‹ Ç ‹ N D E K ‹ L E R‹Ç‹NDEK‹LER

9 May›s 2012, Çarflamba 9
Kayıt ve Otellere Girifller

10 May›s 2012, Perflembe 10-15
Kongre Bilimsel Program›

11 May›s 2012, Cuma  16-22
Kongre Bilimsel Program›

12 May›s 2012, Cumartesi  23-25
Kongre Bilimsel Program›

12 May›s 2012, Cumartesi  26-27
14. Ulusal Diyabet Hemflireli¤i Sempozyumu

12 May›s 2012, Cumartesi  28-29
14. Diyabet Diyetisyenli¤i Sempozyumu

Konuflma Özetleri 31-86

Sözlü Sunumlar 87-98

Poster Sunumlar 99-192

Hemflire Sempozyumu Sözlü Sunumlar 193-202

Hemflire Sempozyumu Poster Sunumlar 203-214

‹ndeks 215-222
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De¤erli Meslektafllar›m›z,

Türk Diabet Cemiyeti ve Türkiye Diyabet Vakf› taraf›ndan 9-13 May›s 2012 tarihleri
aras›nda Antalya’da “48. Ulusal Diyabet Kongresi” düzenlenecektir.

TURDEP-II Çal›flmas›’n›n sonuçlar›, Türkiye’de diabetes mellitus’un h›zla ilerleyen bir
numaral› halk sa¤l›¤› sorunu oldu¤unu net bir flekilde ortaya koymufltur. Ülkemizde
diyabetten korunma, diyabetin erken ve etkili bir flekilde tedavi edilmesi ile
komplikasyonlar›n önlenmesi için diyabet konusunda fark›ndal›¤›n art›r›lmas› ve
bilimsel tart›flma ortamlar›n›n yarat›lmas› gereklidir.

Diyabet kongrelerine gösterilen yo¤un ilgi ve toplant›lardaki yüksek bilimsel düzey,
bizleri hep daha iyiyi yapmaya zorunlu k›lmaktad›r. Bu nedenle diabetes mellitus’a
ilgi duyan tüm hekim, hemflire ve diyetisyenlerimizi Antalya’n›n tarihi dokusunda ve
do¤al güzellikleri içinde keyifli bir bilimsel program eflli¤inde 9-13 May›s 2012
tarihleri aras›nda a¤›rlamak istiyoruz.

Sevgi ve sayg›lar›m›zla.....

Prof. Dr. Ahmet Çorakç›
Kongre Baflkan›

Prof. Dr. Tomris Erbafl
Kongre Genel Sekreteri

Prof. Dr. Nazif Ba¤r›aç›k
Diyabet ve Obezite Vakfı Baflkan›
(2012 y›l› UDDK koordinatörü)

Prof. Dr. Metin Arslan
Kongre ‹kinci Baflkan›

Prof. Dr. Kubilay Karfl›da¤
Kongre Genel Sekreteri
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TÜRK D‹ABET CEM‹YET‹

Prof. Dr. Nazif Ba¤r›aç›k
(2012 y›l› UDDK koordinatörü)

Prof. Dr. Hasan ‹lkova

Prof. Dr. Zeynep Oflar Siva

Prof. Dr. Mehmet Danac›

TÜRK‹YE D‹YABET VAKFI

Prof. Dr. M. Temel Y›lmaz

Prof. Dr. Ahmet Kaya

Prof. Dr. ‹lhan Yetkin

ULUSAL D‹YABET KONGRE YÜRÜTME KURULU

Prof. Dr. Ahmet Çorakç› Kongre Baflkan›

Prof. Dr. Metin Arslan Kongre ‹kinci Baflkan›

Prof. Dr. Tomris Erbafl Kongre Genel Sekreteri

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

Prof. Dr. Sena Yeflil 47. Ulusal Diyabet Kongresi Baflkan›

Prof. Dr. Mehmet Danac› Türk Diabet Cemiyeti

Prof. Dr. ‹lhan Yetkin Türkiye Diyabet Vakf›

Dr. Selda Çelik Diyabet Hemflireli¤i Derne¤i

Doç. Dyt. Emel Özer Diyabet Diyetisyenli¤i Derne¤i

KONGRE ORGAN‹ZASYON KURULU
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Prof. Dr. Mustafa Araz Gaziantep

Prof. Dr. Ömer Azal Ankara

Prof. Dr. Nazif Ba¤r›aç›k ‹stanbul

Prof. Dr. Nilgün Baflkal Ankara

Prof. Dr. Sevinç Eraslan (Bibero¤lu) ‹zmir

Prof. Dr. Berrin Çetinarslan Kocaeli

Doç. Dr. Selçuk Da¤delen Ankara

Doç. Dr. O¤uzhan Deyneli ‹stanbul

Prof. Dr. Nevin Dinçça¤ ‹stanbul

Prof. Dr. Sevim Güllü Ankara

Prof. Dr. Nilgün Güvener ‹stanbul

Prof. Dr. Hasan ‹lkova ‹stanbul

Prof. Dr. fiazi ‹mamo¤lu Bursa

Prof. Dr. Zeynep Oflar Siva ‹stanbul

Prof. Dr. M. Temel Y›lmaz ‹stanbul

Prof. Dr. Volkan Yumuk ‹stanbul

B‹L‹MSEL PROGRAM KURULU
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09:00-18:00 Kay›t

19:00-21:00 Akflam yeme¤i

(Konaklama yap›lan otellerde)
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48. ULUSAL D‹YABET KONGRES‹

08:30-09:00 Aç›l›fl
Prof. Dr. Ahmet Çorakç› (Kongre Baflkan›)
Prof Dr. Hasan ‹lkova (Türk Diabet Cemiyeti Baflkan›)
Prof. Dr. M. Temel Y›lmaz (Türkiye Diyabet Vakf› Baflkan›)
Prof. Dr. Nazif Ba¤r›aç›k (Diyabet ve Obezite Vakf› Baflkan›,

2012 Y›l› UDDK Koordinatörü)

09:00-09:45 KONFERANS 1 Salon 1
Dr. Ali ‹pbüker Anma Konferans›
Oturum Baflkanlar›: Nazif Ba¤r›aç›k, M. Temel Y›lmaz

‹nkretinlerin kardiyovasküler etkileri Hasan ‹lkova

09:45-10:45 KONFERANS 2 Salon 1
Oturum Baflkanlar›: Gürbüz Erdo¤an, ‹lhan Satman

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

10:45-11:15 Kahve aras›

11:15-12:15 UYDU KONFERANS 1 Salon 1
Oturum Baflkan›: fiazi ‹mamo¤lu

Günlük pratik uygulamada insülin analoglar› Robert Ligthelm
Philip Home
Taner Damc›

11:15-12:15 UYDU KONFERANS 2 Salon 2
Oturum Baflkan›: Hasan ‹lkova

Diyabetin Gelece¤i Mustafa Kutlu
Rüfltü Serter

12:15-12:45 Ö¤le yeme¤i

12:45-13:30 POSTER SUNUMU 1 Salon 4
Baflkan: Murat Y›lmaz

PS01 Kad›n cinsel fonksiyon indeksi’ne göre tip 2 diyabetik kad›nlarda cinsel fonksiyon
bozukluklar›
Mine Öztürk, Mustafa Sait Gönen

PS02 Tip 1 diabetes mellitus tan›l› hastada tespit edilen aspergilloma
Ahmet Özveren, Esma U¤uztemur, Münevver Erdinç, Murat Hakan Akyurt

PS03 Böbrek nakli sonras› tacrolimus toksisisitesine ba¤l› non-ketotik hiperglisemik hiperosmolar
Koma: Vaka sunumu
Efe Hasdemir, Umut Mousa, Asl› Nar, Neslihan Baflç›l Tütüncü

®
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12:45-13:30 POSTER SUNUMU 1 Salon 4
Baflkan: Murat Y›lmaz

PS04 Gestasyonel diyabet ile serum D vitamini düzeyi iliflkisinin araflt›r›lmas›
Mahmut Apayd›n, Mehmet Sarg›n, Buket Vatansever, Hatice Çal›flo¤lu De¤iflmez,
Deniz Oflaz, Ekrem Orbay, Mustafa Tekçe

PS05 Acil servise hipoglisemi ve hiperglisemi ile baflvuran hastalar
Neslihan Yücel, Ayfle Ç›k›m Sertkaya, Recep Bentli, Safa Pepele

PS06 Farkl› bir bak›fl aç›s›: OGTT ile DM tan›s› alanlarda hesaplanan hemoglobin A1c ile
biyokimyasal hemoglobin A1c de¤erlerinin karfl›laflt›r›lmas›
Ilg›n Y›ld›r›m fiimflir, Gökçen Ünal Kocabafl, fievki Çetinkalp

PS07 Tip 2 diyabetli hastalarda 24 ayl›k insülin tedavisinden sonra maliyet ve klinik sonuçlar:
TREAT çal›flmas› sonuçlar›
Marianna Benroubi, Henry Schmitt, Simon Cleall, Kyriakos Aloumanis,
Lauren J. Lee, Ali Ertekin

PS08 ‹ntramuskuler enjeksiyon sonras› geliflmifl olan derin doku absesi zemininde fatal seyirli
diyabetik ketoasidoz olgusu
Hakan fi›vg›n, Faruk Kutlutürk, Hasan Güven, Abdulkerim Y›lmaz, Türker Tafll›yurt,
Mustafa Sa¤can

PS09 Diyabetik ve diyabetik ayak olgular›nda plazma C vitamini düzeyleri
Ilg›n Y›ld›r›m fiimflir, fievki Çetinkalp, An›l Murat Öztürk, ‹lgen Ertam, Bilgin Arda,
‹dil Ünal, Halit Özyalç›n

12:45-13:30 POSTER SUNUMU 2 Salon 5
Baflkan: R›fat Emral

PS10 Tip 2 diabetes mellitus tan›l› yafll›larda egzersiz davran›fl›
Hülya Tuna, Mehtap Malkoç

PS11 Obez hastalarda diyet ve egzersizin açl›k insülin seviyelerine etkisi
Sinan K›r›m, fiakir Özgür Keflkek, Filiz Ekfli Haydardedeo¤lu

PS12 Tip 2 diyabetik hastalarda arteryel kan gaz›, solunum fonksiyon testi ve uyku
kalitesi iliflkisi
Gülcan Çölbay, Mustafa Çetin, Mehmet Çölbay, Dilek Berker, Serdar Güler

PS13 Tip 1 diyabetiklerde intensif insülin tedavisi aterosklerotik belirteçlerde art›fla yol
açar m›?
fievki Çetinkalp, Canan Feleko¤lu, Muammer Karadeniz, Hayal Boyac›o¤lu,
Yasemin Delen, Eser Y›ld›r›m, Leyla Aslan

PS14 Bozulmufl glukoz tolerans› (IGT) olan olgulara Cinnamom kullan›m›n› tavsiye
edebilir miyiz?
fievki Çetinkalp, Banu Ceyhan, Ilg›n Y›ld›r›m, Gülinnaz Ercan, Cande¤er Y›lmaz
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12:45-13:30 POSTER SUNUMU 2 Salon 5
Baflkan: R›fat Emral

PS15 Bozulmufl glukoz tolerans› (IGT) olan olgularda Cinnamom antioksidan özellik
gösteriyor mu?
fievki Çetinkalp, Banu Ceyhan, Ilg›n Y›ld›r›m, Gülinnaz Ercan, Cande¤er Y›lmaz

PS16 Günde bir doz levemir çal›flmas› (SOLVE): Metformin ve/veya sülfonilüre uygulamas›na
günde bir kez insülin detemir eklenmesi
Taner Damc›, Jiten Vora, Sara Artola, Stuart Ross

PS17 Günde bir doz levemir çal›flmas› (SOLVE): Gerçek hayattaki klinik uygulamada günde
bir kez insülin detemir’in etkisi ve glisemik kontrol
Taner Damc›, Salvatore Caputo, Sara Artola, Luigi Meneghini

PS18 Rize E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi Dahiliye Klini¤ine yatan diyabetik hastalar›n yat›fl
endikasyonlar›n›n irdelenmesi
Teslime Ayaz, Serap Baydur fiahin, Ayfle Ertürk, Nefle Aly›ld›z, Süleyman Yüce,
Tahir Delice, Fatih Sümer, Emine Uslu, Abdulkadir K›rvar, U¤ur Avc›, Arif Y›lmaz

12:45-13:30 POSTER SUNUMU 3 Salon 6
Baflkan: M. Numan Tamer

PS19 Yatarak tedavi gören tip 1 ve tip 2 diabetes mellitus’lu hastalar›n tedavi maliyetlerinin
karfl›laflt›r›lmas›
fiakir Özgür Keflkek, Sinan K›r›m, Filiz Ekfli Haydardedeo¤lu, Necmettin Yanmaz,
Abdullah Canataro¤lu

PS20 Yat›fl tan›lar›na göre diyabetik hastalar›n yafl ortalamalar›n›n ve hastanede kal›fl
sürelerinin karfl›laflt›r›lmas›
fiakir Özgür Keflkek, Sinan K›r›m, Filiz Ekfli Haydardedeo¤lu, Dilek Tüzün,
Abdullah Canataro¤lu

PS21 Çocukluk ça¤› obezitesi ile Kannabinoid Reseptör-1 (CNR-1) geni 1359G/A polimorfizmi
iliflkisi: Adolesanlarda A allelinin kolesterol düzeyine etkisi
Nilgün Çöl Araz, Muradiye Nacak, Sibel O¤uzkan Balc›, Necla Benlier,
Sacide Pehlivan, Ayfle Balat, Mustafa Araz

PS22 Tip 2 diyabet hastalar›nda diyet uyumu ile iliflkili faktörler
Aliye Pelin Tütüncüo¤lu, Ece Harman, Devrim Dölek Çetinkaya, Özgür Niflio¤lu,
Nihan Kahya Eren, Mitat Bahçeci

PS23 Tip 2 diyabetik hastalarda insülin sekresyonu ile diyabetik komplikasyonlar aras›ndaki
iliflki
Mustafa Boz, Cüneyt Müderriso¤lu, Füsun Erdenen, Esma Altuno¤lu, Ender Ülgen,
Mecdi Ergüney

PS24 Diyabetik ayak ülserinde hiperbarik oksijen tedavisinin etkisinin IGF-1 ile araflt›r›lmas›
Figen Ayd›n, Ahmet Kaya, Cengiz Karakuzu, Mert Kumbarac›, Levent Karap›nar,
Mustafa ‹ncesu
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12:45-13:30 POSTER SUNUMU 3 Salon 6
Baflkan: M. Numan Tamer

PS25 D vitamini replasman›n›n insulin direnci, beta hücre fonksiyonu ve glisemik kontrol
üzerine etkileri
U¤ur Ünlütürk, Funda Datl› Yakary›lmaz, Sevim Güllü

PS26 Metforminden vazgeçmeyenlerde gastrointestinal yak›nmalar
Banu Mesci, Handan Tanr›verdi, Günes Alkaya, Gül Sagun, Güliz Dirimen Ar›kan,
Osman Köstek, Özge Telci, Gonca Tamer, Aytekin O¤uz

PS27 Azalm›fl TWEAK düzeyi polikistik over sendromu olgular›nda insülin direnci ile korelasyon
göstermektedir
Aydo¤an Aydo¤du, ‹lker Taflç›, Alper Sönmez, Serkan Tapan, fiebnem Aydo¤du,
Mahmut Yaz›c›, Coflkun Meriç, Kamil Baflköy, Gökhan Üçkaya, Abdullah Tafll›p›nar,
Erol Bolu, Ömer Azal

12:45-13:30 POSTER SUNUMU 4 Salon 7
Baflkan: Alpaslan Tuzcu

PS28 Diyabette grup e¤itiminin diyabet bilgisine etkisi
Gözde Ar›t›c›, Hacer Ar›, fierife Mehlika Ifl›ldak, Emine Aksoydan, Asl› Nar

PS29 Yo¤un ‹nsülin Tedavi Klini¤i'nin revizyonu - hasta perspektifi
Seyda Ozcan, Angus Forbes, Helen Rogers, Pratik Choudhary, Stephanie A Amiel,
Alison Cox

PS30 Mikrovasküler komplikasyonlu tip 2 diyabetik hastalardamikrovasküler komplikasyonlar›n
s›kl›¤› ve bu komplikasyonlarla iliflkili faktörlerin de¤erlendirilmesi
Ece Harman, Aliye Pelin Tütüncüo¤lu, Devrim Dölek Çetinkaya, Özgür Niflio¤lu,
Mitat Bahçeci

PS31 Diyabetik hastalarda sol ventrikül kitle indeksi ve renal yetmezlik evreleri aras›ndaki
iliflkinin incelenmesi
Zeki Soypaçac›, Ece Harman, Selcan Tülüce Yakar, Mehmet Özgür Niflio¤lu

PS32 Güney illerinde tip 2 diyabetli 975 hastan›n demografik ve glisemik de¤erleri
Mehtap Evran, Ayten O¤uz, Cumali Gökçe, Dilek Tüzün, Esen Akbay, Eda Melek
Ertörer, Emre Bozk›r, ‹hsan Üstün, Kamile Gül, Murat Sert, Okan Sefa Bak›ner,
Tamer Tetiker

PS33 Türkiye’de diyabet fark›ndal›¤›?
Erkan Özcan, Nevin Dinçça¤, Selda Gedik, Gülin Alkan, Gülflah Yenidünya,
Sema Çiftçi, Bülent Canbaz, ‹lhan Satman

PS34 Tip 2 diyabetik hastalarda HbA1c ile kortizol düzeyi ve cushing sendromu aras›ndaki
iliflki
Güven Bar›fl Cansu, Sevgi At›lgan, Mustafa Kemal Balc›, Ramazan Sar›,
Sebahat Özdem, Hasan Altunbafl
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12:45-13:30 POSTER SUNUMU 4 Salon 7

Baflkan: Alpaslan Tuzcu

PS35 Kendi kendine glukoz monitorizasyonunda Smartpix uygulamas›
Dilek Yaz›c›, Yaflar Sertbafl, O¤uzhan Deyneli, Dilek Yavuz

PS36 MODY diyabet düflünülen diyabetik olgu
Cavit Çulha, Müge Keskin, Müge Özcan, Gönül Koç, Ünsal Ayd›n, Yalç›n Aral

13:30-15:00 PANEL 1 Salon 1
Dr. Sena Yeflil an›s›na

Diyabet tedavisinde J e¤risi

Oturum Baflkanlar›: Sema Akalın, Kubilay Karfl›da¤

13:30-13:50 Glukoz nereye kadar düflürülmeli? Alper Gürlek

13:50-14:10 LDL nereye kadar düflürülmeli? Fahri Bayram

14:10-14:20 ‹lk kez insülin tedavisi bafllanan tip 2 Dilek Gogas Yavuz
diyabetik hastalarda tedavi uyumu

14:20-14:40 Kan bas›nc› nereye kadar düflürülmeli? Nilgün Güvener Demira¤

14:40-15:00 Tart›flma

15:00-16:00 UYDU KONFERANS 3 Salon 1

Oturum Baflkan›: Nevin Dinçça¤

Tip 2 diyabet tedavisinin kar›fl›m analog Mustafa Araz
insülin ile yo¤unlaflt›r›lmas› Juliana Oliveira

15:30-16:00 Yeni ADA/EASD k›lavuzu, Selçuk Da¤delen Salon 2
Diabetes Mellitus tedavisine nas›l bak›yor?

Oturum Baflkanları: Ahmet Çorakç›, M. Temel Y›lmaz

16:00-16:30 Kahve aras›

16:30-17:30 LEH‹NDE /ALEYH‹NDE 1 Salon 1

Oturum Baflkan›: Metin Arslan

‹nsülin tedavisine bafllang›ç:

Bazal insülin Zeynep Oflar Siva

Haz›r kar›fl›m insülin ‹lhan Tarkun
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17:30-18:45 PANEL 2 Salon 1

Metformin’den sonra hangi ilaç?

Oturum Baflkanlar›: Sadi Gündo¤du, Taner Damc›

17:30-17:50 Sülfonilüreler ve pioglitazon Berrin Çetinarslan

17:50-18:10 DPP-4 inhibitörleri ve GLP-1 agonistleri O¤uzhan Deyneli

18:10-18:30 ‹nsülin Erol Bolu

18:30-18:40 Tip 2 diyabet hastalar›nda erken bazal insülin U¤ur Ünlütürk
tedavisinin endotel fonksiyonu ve inflamasyon
üzerine etkileri: Prospektif randomize kontrollü
aç›k etiketli çal›flma

18:40-18:45 Tart›flma

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

21:30 Sosyal aktivite Salon 1
Kenan Ifl›k ile Kim Yar›flmak ‹ster
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Oturum Baflkan›: Kerim Güler

Multivizyon Abdurrahman Çömlekçi
Yunus Erdem

09:30-11:00 PANEL 3 Salon 1

Diyabetli kompleks hastalarda tedavideki sorunlar

Oturum Baflkanlar›: Olcay Gedik, fiazi ‹mamo¤lu

09:30-09:50 Böbrek yetmezli¤i olan tip 2 diyabetikler: Neslihan Baflç›l Tütüncü
Hedef? Hangi tedavi?

09:50-10:10 Makrovasküler komplikasyonlu tip 2 diyabetikler: Tamer Tetiker
Hedef? Hangi tedavi?

10:10-10:30 Brittle (kontrolü güç) diyabet: Hangi tedavi? M. Temel Y›lmaz
Hedef?

10:30-11:00 Tart›flma

11:00-11:30 Kahve aras›

11:30-12:15 KONFERANS 3 Salon 1

Oturum Baflkanlar›: Tomris Erbafl, Ömer Azal

Lipodystrophy syndromes: Translational Elif Oral
lessons for metabolic diseases

12:15-12:45 Ö¤le yeme¤i

12:45-13:30 POSTER SUNUMU 5 Salon 4

Baflkanlar: Hulusi Atmaca

PS37 Tip 2 diabetes mellituslu hastalarda kemik mineral yo¤unlu¤u
Nazl› fiensoy, Nur fierif Karademir, Ümit Seçil Demirdal

PS38 Diyetle obez hale getirilmifl s›çanlarda sitagliptinin nonalkolik ya¤l› karaci¤er hastal›¤›
üzerine etkisi
Selvihan Beysel Akaslan, Ceyla Konca De¤ertekin, Güldal Y›lmaz, Nuri Çak›r,
Metin Arslan, Füsun Balofl Törüner

PS39 Familyal parsiyel lipodistrofi ön tan›s› konan iki diabetes mellitus vakas›
Mehtap Çak›r, Selman Y›ld›r›m, Ülkü Kerimo¤lu
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12:45-13:30 POSTER SUNUMU 5 Salon 4
Baflkanlar: Hulusi Atmaca

PS40 Gebelikte hipertrigliseridemi ve terapötik plazma de¤iflimi
Kadriye Ayd›n, fiafak Ak›n, Tülay Karaa¤aç Akyol, Osman Özcebe,
Selçuk Da¤delen

PS41 Gestasyonel diyabeti olan gebelerde ortalama trombosit hacminin de¤ifliminin incelenmesi
Özlem Turhan ‹yidir, Ceyla Konca De¤ertekin, Füsun Balofl Törüner, Müjde Aktürk,
Metin Arslan

PS42 Gestasyonel diyabette gebelik öncesi vücut a¤›rl›¤›n›n yenido¤an›n do¤um a¤›rl›¤›na
etkisinin incelenmesi
Serdar Beken, Özlem Turhan ‹yidir, Esra Önal, Alev Ero¤lu Alt›nova,
Füsun Balofl Törüner, Y›ld›z Atalay, Nuri Çak›r

PS43 Tip 2 diyabetik hastalarda vitamin B12 eksikli¤i s›kl›¤›
fiule Temizkan, Dilek Yaz›c›, O¤uzhan Deyneli, Dilek Yavuz

PS44 Tip2 diyabetli bireylerde diyet kalsiyum ve posa al›m miktar› ile beden kütle indeksi
aras›ndaki olas› iliflkinin araflt›lmas›
Gülhan Samur, Emine Y›ld›z, Nilgün Karaa¤ao¤lu

PS45 Diyabetli bireylerin diyet ürünleri ve yapay tatland›r›c› kullan›m durumlar›n›n araflt›r›lmas›
Gülhan Samur, Emine Y›ld›z, Nilgün Karaa¤ao¤lu

12:45-13:30 POSTER SUNUMU 6 Salon 5
Baflkan: Gökhan Öz›fl›k

PS46 Oral antidiyabetik ilaç ve/veya insülin kullanan hastalar›n besin seçimi saptamas›
Selen Köksal, Asl› Do¤ruk Ünal, Özlem Tarç›n, Hülya Par›ldar, Mümtaz Tak›r,
Hayriye Nilgün Güvener Demira¤

PS47 Tip 2 diabetes mellitusta hekim fark›ndal›¤›n› art›rma aktivitelerinin uygulanan
antidiyabetik, antihipertansif ve antilipid ilaç seçiminin uygunlu¤u üzerine etkisi
‹lhan Satman, Cande¤er Y›lmaz, fiazi ‹mamo¤lu

PS48 Tip 2 diyabet hastalar›nda in vitro ortamda insülin reseptör substrat1 (IRS1) fosforilasyon
de¤iflimi
Mustafa Gökkaya, F›rat Ça¤lar Çelik, Osman Nidai Özefl, Sadi Özdem,
Mustafa Kemal Balc›, Gökhan Görgiflen

PS49 Tip 1 diabetes mellitus ve diyabetik mastopati: Olgu sunumu
Taner Demirci, Ünsal Han, Alper Dilli, Elif Tutku Eser, ‹brahim Halil Y›ld›z,
Bahad›r Külah, Tuncay Delibafl›

PS50 Tip 2 diyabetik hastalarda insülin tedavisine geçifl endikasyonlar›n›n incelenmesi
Süleyman Ahbab, Melike Kaniye Çal›flal, Hayriye Esra Atao¤lu, Arif Zengin,
Recep Ayhan, Levent Ümit Temiz, Mustafa Yenigün, Derya Kayafl
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Baflkan: Gökhan Öz›fl›k

PS51 Mikroalbüminüri’nin prognostik önemi
Süleyman Ahbab, Hayriye Esra Atao¤lu, Arif Zengin, Abdülkadir Çelik, Aziz Batu,
Abdurrahman Aç›kgöz, Yusuf Karadeniz

PS52 Plazma proinsülin seviyesinin akut koroner sendromlu hastalarda de¤erlendirilmesi
Süleyman Ahbab, Sezgin Demir, Arif Zengin, Hayriye Esra Atao¤lu,
Abdülkadir Çelik, Nergis Köseo¤lu, Recep Ayhan

PS53 Diyabetik hastalarda anemini incelenmesi
Süleyman Ahbab, Feray Türkaslan, Arif Zengin, Hayriye Esra Atao¤lu,
Nergis Köseo¤lu, Fatma Yahyao¤lu, Levent Ümit Temiz, Mustafa Yenigün

PS54 Diabetes mellitus ile malignite iliflkisinin de¤erlendirilmesi
Süleyman Ahbab, ‹brahim Halil Boyac›, Arif Zengin, Hayriye Esra Atao¤lu

12:45-13:30 POSTER SUNUMU 7 Salon 6
Baflkan: Esen Akbay

PS55 Tip 2 Diabetes Mellitus: diyabet e¤itim biriminde hastalar›m›z› nas›l takip ediyoruz
Nazl› fiensoy, Nur fierif Karademir, Songül Arslan

PS56 Tip 2 diyabetiklerde proton pompa inhibitörlerinin HbA1c üzerindeki olumlu etkisi
Nalan Okuro¤lu, Gül Babacan Abanonu, Tayyibe Saler, Ali Okuro¤lu

PS57 Glukoz 6-fosfat dehidrojenaz eksikli¤inin indükledi¤i hemoliz ile seyreden tip 1 diyabetli
bir olgu
Özlem Çelik, A. Emre Eflkazan, Zafer Bafllar, Zeynep Osar Siva

PS58 Tip 2 diyabet hastalar›nda C-reaktif protein, ürik asit, mikroalbüminüri ve insülin
rezistans› aras›ndaki iliflki
Gül Gürsoy, Zuhal K›l›ç, Nazl› Gülsoy K›rnap, Nuray Evrin, Süleyman Alkan,
Reyhan Bilici, Yaflar Acar, Berrin Demirbafl

PS59 Daha önce antidiyabetik tedavi alan tip 2 diyabetli hastalarda bifazik insülin aspart
30 tedavisinin etkilili¤i: 24 haftal›k, uluslararas›, prospektif, çok-merkezli, aç›k-etiketli
gözlemsel çal›flma--A1chieve çal›flmas› Türkiye sonuçlar›
Serdar Güler, A1chieve Çal›flma Grubu Ad›na

PS60 Diyabetik nöropatili hastalarda tek ayak üzerinde dengede durma ile ayak taban
duyusunun iliflkisi
Seyit Ç›taker, Nihan Kafa, Zeynep Tuna, Hande Güney, Defne Kaya, Özge Çak›r,
Elif Çamc›, Nevin Atalay Güzel, Yavuz Yakut, ‹lhan Yetkin

PS61 Fluidoterapi uygulamas›n›n diyabetik nöropatili hastalarda ayak taban duyusu ve gözler
kapal› tek ayak üzerinde dengede durma süresine etkisi
Seyit Ç›taker, Nihan Kafa, Defne Kaya, Zeynep Tuna, Hande Güney, Nevin Atalay
Güzel, Yavuz Yakut, ‹lhan Yetkin

PS62 Diyabetik ayak amputasyonlar›n›n retrospektif incelenmesi
fiefika Dalk›ran, Döndü Babur, Hasan Altunbafl, Mustafa Ürgüden, Ramazan Sar›,
Mustafa Kemal Balc›
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Baflkan: fievki Çetinkalp

PS63 A1c de¤erleri 7’ nin alt›nda ve üstünde olan diyabetik hastalar›n HOMA ve ANP
de¤erlerinin karfl›laflt›r›lmas›
P›nar Karakaya Karaca, Meral Mert, Fatma Ela Keskin, Kayhan Ertürk, ‹sa Sevindir,
Y›ld›z Okuturlar, Esra Demir, Ümit Barbaros Türe, Yalç›n Aral, Özlem Harmankaya
Kaptanogullar›

PS64 Mikrovasküler Komplikasyonlar ANP ve hsCRP Aras›ndaki iliflki
P›nar Karakaya Karaca, Meral Mert, Fatma Ela Keskin, ‹sa Sevindir, Kayhan Ertürk,
Y›ld›z Okuturlar, Mehmet Köro¤lu, Ümit Barbaros Türe, Yalç›n Aral,
Özlem Harmankaya Kaptano¤ullar›

PS65 Yeni tip 2 diabetes mellitus tan›s› alan olgularda multimodal egzersiz program›n›n
etkinli¤i
Serap Acar, Mehtap Malkoç, F›rat Bayraktar

PS66 Diyabetli hastalar› kim e¤itiyor?
Günefl Feyizo¤lu, Burcu Do¤an, Osman Köstek, Gülcan Yavuz, Feride Kurttekin,
Aytekin O¤uz

PS67 Prediyabetiklerde mikroalbüminüri, homosistein düzeyleri ve karotis intima media
kal›nl›¤› aras›ndaki iliflki
Esra Ekiz, Hatice Gül Sa¤un, Banu ‹flbilen, Firdevs ‹kbal Güçer, Aytekin O¤uz

PS68 Tip 2 diabetes mellitus’lu hastalarda beslenme e¤itimi ile ana ve ara ö¤ün tüketme
durumlar›n›n plazma HbA1c düzeyleri aras›ndaki iliflkinin de¤erlendirilmesi
Aylin Çerçi, Meral Mercanl›gil, Miyase Bayraktar

PS69 Dipeptidil peptidaz IV inhibitörlerinin kolon kanser geliflimi ve progresyonuna etkileri
Banu Öztürk Ceyhan, fievki Çetinkalp, Seda Vatansever, Gökcen Ünal Kocabafl,
Ilg›n Y›ld›r›m fiimflir, Ahmet Gökhan Özgen, Füsun Sayg›l›, Cande¤er Y›lmaz

PS70 Kötü glisemik kontrolü olan tip 2 diyabetli hastalarda karotis intima-media kal›nl›¤› ile
iliflkili olan mikrovasküler komplikasyonlar
Murat Ya¤mur, Jülide Ya¤mur, Lezzan Keskin, ‹brahim fiahin
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Vaka örnekleri ile gebelikte diyabet yönetimi

Oturum Baflkanlar›: Aydan Usman, Nevin Dinçça¤

13:30-13:50 Gestasyonel diabetes mellitus Zeliha Hekimsoy

13:50-14:10 Tip 1 diyabet ve gebelik Selçuk Da¤delen

14:10-14:20 Ada'n›n yeni tan› kriterleri gestasyonel diabetes Mehmet Sarg›n
mellitus tan›s›n› art›r›yor mu?

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

14:40-15:00 Tart›flma

15:00-16:00 UYDU KONFERANS 5 Salon 1

Oturum Baflkan›: Nevin Dinçça¤

Hedefe ulaflt›ran B+asamaklar Satish Garg

15:00-16:00 UYDU KONFERANS 6 Salon 2

Oturum Baflkan›:  M. Temel Yılmaz

Diyabet ve hipertansiyonda mitler ve gerçekler Fatih Sinan Ertafl
fievki Çetinkalp

16:00-16:30 Kahve aras›

16:30-17:30 LEH‹NDE /ALEYH‹NDE 2 Salon 1

Oturum Baflkan›: Ahmet Çorakç›

Tip 2 diyabette bazal bolus tedavisi Nur Kebapç›

Kar›fl›m insülin ile 3 doz tedavisi Mustafa Araz
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17:30-18:30 D‹YABETOLOJ‹DE AÇIK SORULARA Salon 1
PRAT‹K CEVAPLAR 1

Oturum Baflkanları: Nazif Ba¤r›aç›k, Yalç›n Aral

17:30-17:45 Geneti¤i de¤ifltirilmifl organizmalar (GDO) nedir? Selim Çetiner

17:45-18:00 Geneti¤i de¤ifltirilmifl organizmalar (GDO)’da Ali Esat Karakaya
risk alg›s›

18:00-18:15 Türkiye’de beslenme al›flkanl›klar› ve fiziksel Nazif Ba¤r›aç›k
hareketlilik düzeyini saptama araflt›rmas›

18:15-18:30 Tart›flma

17:30-18:15 D‹YABETOLOJ‹DE AÇIK SORULARA Salon 2
PRAT‹K CEVAPLAR 2

Oturum Baflkanlar›: Mustafa Kutlu, Belgin Efe

17:30-17:45 Tip 1 diyabette metformin kullan›m› Ercan Tuncel

17:45-18:00 Metformin ve organ yetmezlikli hasta: Demet Çorapç›o¤lu
Seçim sorunu

18:00-18:15 Tart›flma

17:30-18:15 D‹YABETOLOJ‹DE AÇIK SORULARA Salon 3
PRAT‹K CEVAPLAR 3

Oturum Baflkanları: Bilgin Özmen, Zeynel Beyhan

17:30-17:45 A1c hedefleri diyabetli tüm bireyler için Tuncay Delibafl›
bireysellefltirilmeli midir?

17:45-18:00 Diyabet ve prediyabette HDL’yi nas›l ve ne kadar Müjde Aktürk
yükseltmeliyiz?

18:00-18:15 Tart›flma

17:30-18:15 D‹YABETOLOJ‹DE AÇIK SORULARA Salon 4
PRAT‹K CEVAPLAR 4

Oturum Baflkanlar›: Sevinç Eraslan (Bibero¤lu), Metin Özata

17:30-17:45 Genç diyabetlileri nas›l tarayal›m, kaç MODY Hüseyin Demirci
vakas›n› tan›mlayam›yoruz (atl›yoruz)?

17:45-18:00 ‹nsülin + DPP4 inhibitörü kombinasyonu? Ersin Akarsu

18:00-18:15 Tart›flma
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PRAT‹K CEVAPLAR 5

Oturum Baflkanlar›: Taylan Kabalak, Refik Tanakol

17:30-17:45 Diyabetik bireylerde Vit D taramas› yapal›m m›? Füsun Sayg›l›
Kime, ne zaman, nas›l tedavi?

17:45-18:00 Diyabetik bireye kanser taramas› yapal›m m›? Ayfle Ç›k›m Sertkaya
Kime, nas›l, ne zaman?

18:00-18:15 Tart›flma

17:30-18:15 D‹YABETOLOJ‹DE AÇIK SORULARA Salon 6
PRAT‹K CEVAPLAR 6

Oturum Baflkanlar›: Mehmet Emin Önde, Ümit Karayalçın

17:30-17:45 Devaml› glukoz monitorizasyonu (CGM): Zeynep Cantürk
Kimin için faydal›?

17:45-18:00 Diyabet tedavisinde tuzak: Hipoglisemi Serpil Salman

18:00-18:15 Tart›flma

17:30-18:15 D‹YABETOLOJ‹DE AÇIK SORULARA Salon 7
PRAT‹K CEVAPLAR 7

Oturum Baflkanlar›: Tümay Sözen, Ahmet Kaya

17:30-17:45 Her diyabetli hastaya RAS blokaj› yapal›m m›? Nuri Çak›r

17:45-18:00 Her diyabetli hastaya anti-platelet tedavi Mustafa Kemal Balc›
verelim mi?

18:00-18:15 Tart›flma

19:00-21:00 Akflam yeme¤i
(Konaklama yap›lan otellerde)
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-23-

09:30-11:00 PANEL 5 Salon 1

‹yisi ve kötüsü ile metabolik cerrahi

Oturum Baflkanlar›: Nilgün Baflkal, Kaya Yorganc›

09:30-10:00 Endokrinolog gözü ile Sevim Güllü

10:00-10:30 Cerrah gözü ile Ahmet Türkçapar

10:30-10:40 Morbid obez adolesan ve eriflkinlerde dopamine Mustafa Araz
D2 reseptör (DDR2) gen polimorfizminin rolü

10:40-11:00 Tart›flma

11:00-11:30 Kahve aras›

11:30-12:15 KONFERANS 4 Salon 1

Oturum Baflkanları: Ali R›za Uysal, Ayflegül Atmaca

Pathogenesis of type 2 diabetes. Jack Leahy
What it can teach us about early intervention

12:15-13:30 Ö¤le yeme¤i

13:30-15:00 PANEL 6 Salon 1

Diyabet tedavisinde ufukta belirenler (bugün ö¤renelim, yar›n kullan›r›z)

Oturum Baflkanlar›: ‹lhan Yetkin, Abdurrahman Çömlekçi

13:30-13:50 Yeni insülinler Sibel Güldiken

13:50-14:10 Glukokinaz aktivatörleri (GK) Gökhan Üçkaya

14:10-14:30 Uzun etkili GLP-1 Ramazan Sar›

14:30-14:50 Selektif PPAR agonistleri Habib Bilen

14:50-15:00 Tart›flma
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15:00-16:00 SÖZLÜ B‹LD‹R‹LER Salon 1

Oturum Baflkanlar›: Metin Arslan, Nilgün Baflkal

SS06 Türk MODY hastalar›nda GCK ve HNF1A gen analizi
Ergül Berber, Özlem Yalç›n Çapan, Kutluhan ‹ncekara, Sinan Ça¤layan,
Ömer Onur Çak›r, Gökhan Öz›fl›k, Kubilay Karfl›da¤, Mehmet Emin Önde

SS07 Kesitsel bir çal›flma: Diyabet hastas› kad›nlarda kontrasepsiyon araflt›rmas›
Ebru Onuker Baflaran, Hakan Demirci, Serhat Ifl›ldak, Sermin Özdilekçi,
‹smail Serkan Ursavafl, Mehmet Yaflar K›l›ç, Bahri Öztürk

SS08 Gestasyonel diyabet ve D vitamini eksikli¤i
Hülya Par›ldar, Asl› Do¤ruk Ünal, Güldeniz Desteli, Özlem Ci¤erli,
Nilgün Güvener Demira¤

SS09 Rize ilinde diyabetik hastalar›n ramazan ay›nda oruç, diyet ve tedavi uyumlar›n›n
irdelenmesi
Teslime Ayaz, Serap Baydur fiahin, Fatih Sümer, U¤ur Avc›, Abdulkadir K›rvar

16:00-16:30 Kahve aras›

16:30-17:30 PANEL 7 Salon 1

Diyabetik nefropati

Oturum Baflkanları: Ali R›za Uysal, Erdinç Ertürk

16:30-16:50 Normoalbüminürik nefropati Engin Güney
(klasik olmayan nefropati)

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

17:10-17:20 Diyabetik nefropatiyi engellemede alfa lipoik Mediha Ayhan
asit'in etkinli¤i

17:20-17:30 Tart›flma

17:30-18:15 D‹YABETTE OLGU ÇÖZÜMLER‹ 1 Salon 1

Oturum Baflkanlar›: Arma¤an Tu¤rul, Bekir Çak›r

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

17:45-18.00 Diyabetik nöropati Ayflegül Atmaca

18:00-18:15 Tart›flma
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17:30-18:15 D‹YABETTE OLGU ÇÖZÜMLER‹ 2 Salon 2
Oturum Baflkanlar›: Cihangir Erem, F›rat Bayraktar

17:30-17:45 Makrovasküler hastal›k Mehtap Çak›r

17:45-18:00 Diyabetik ayak Hasan Altunbafl

18:00-18:15 Tart›flma

17:30-18:15 D‹YABETTE OLGU ÇÖZÜMLER‹ 3 Salon 3
Oturum Baflkanlar›: Ramis Çolak, Murat Sert

17:30-17:45 Hiperlipidemi Mithat Bahçeci

17:45-18:00 Yafll› diyabetik hasta Serdar Güler

18:00-18:15 Tart›flma

17:30-18:15 D‹YABETTE OLGU ÇÖZÜMLER‹ 4 Salon 4
Oturum Baflkanlar›: Sebile Dökmetafl, Göksun Ayvaz

17:30-17:45 Ergen diyabetik hasta fiükrü Hatun

17:45-18:00 ‹leri insülin rezistansl› olgu Önder Ersöz

18:00-18:15 Tart›flma

18:30-18:45 Kapan›fl Salon 1

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

21:30-23:30 Sosyal aktivite Çim alan
Kapan›fl konseri
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‹ 14. ULUSAL D‹YABET HEMfi‹REL‹⁄‹ SEMPOZYUMU

Salon 5

Diyabet Bak›m›nda Kan›tlar›n Kullan›lmas›

08:30-09:30 Aç›l›fl konuflmalar›

Nermin Olgun (Diyabet Hemflireli¤i Derne¤i Baflkan›)
Ahmet Çorakç› (Kongre Baflkan›)
M. Temel Y›lmaz (Türkiye Diyabet Vakf› Baflkan›)
Nazif Ba¤r›aç›k (Türk Diyabet Cemiyeti Baflkan›)
Sevgi Oktay (Diyabet Hemflireli¤i Derne¤i Onursal Baflkan›)

09:30-10:15 D‹YABET HEMfi‹REL‹⁄‹NDE GÜNDEM
Oturum Baflkanlar›: Sevgi Oktay, Feray Gökdo¤an

09:30-09:45 FEND gündemi Selda Çelik
09:45-10:00 IDF gündemi fieyda Özcan
10:00-10:15 ICN gündemi Nermin Olgun

10:15-10.45 Kahve aras›

10:45-12:00 SERBEST B‹LD‹R‹LER / HSS01 - HSS05
Oturum Baflkanlar›: Sevgi K›z›lc›, Gülhan Coflansu

HSS01 Diyabet bak›m›nda Omaha Hemflirelik Bilgi Sistemi’nin kullan›lmas›: Bir vaka örne¤i
Gülhan Coflansu, Semra Erdo¤an

HSS02 Anadolu Sa¤l›k Merkezi’nde diyabet vaka yönetiminin, tedavi baflar›s›na etkisi
(vaka örne¤i)
Berna Ketenci, Erdem Türemen

HSS03 Diyabetes mellitus yönetiminde kan›ta dayal› uygulamalar
Hicran Bektafl

HSS04 100 diyabetli bireye sorduk
Nuran Horuzo¤lu, Vildan Özkan Dervifl, Gholamhossein Amini Chermahini,
Y›ld›r›m Kocap›nar, Eda Eskikapusuz, Muhammet Ayd›n Akdo¤an,
Ilg›n Y›ld›r›m fiimflir, fievki Çetinkalp

HSS05 Diyabetik olan ve olmayan hastalarda kardiyak operasyon sonras› görülen
enfeksiyonlar
Hicran Emir, Figen Kelefl, Serpil Tafl, Dilek Yaz›c›

12:15-13:30 Ö¤le yeme¤i
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14. ULUSAL D‹YABET HEMfi‹REL‹⁄‹ SEMPOZYUMU

13:30-14:30 D‹YABETTEN KORUNMA VE BAKIMIN ‹Y‹LEfiT‹R‹LMES‹

Oturum Baflkanlar›: R›fat Emral, Nermin Olgun

13:30-14.00 Diyabetten korunma Gülhan Coflansu
Yeter Erbil

14.00-14:30 Aile ve toplum sa¤l›¤› hizmetlerinde diyabet Gülhan Coflansu
önleme ve kontrol programlar›

14:30-15:00 Yafll› diyabet izlem birimi Feray Gökdo¤an

15:00-15:30 Kahve aras›

15:30-17:30 D‹YABETTE ORTAK BAKIM PANEL‹

Oturum Baflkanlar›: Semra Erdo¤an, Hülya Okumufl

Multidisipliner yo¤un tedavi klini¤i; King's College fieyda Özcan
Hastanesi'nden bir örnek
Türkiye’de diyabette nas›l ortak bir bak›m sa¤lanabilir? M. Temel Y›lmaz

Serdar Güler
‹lhan Yetkin
fieniz Ilgaz
Emel Özer
Mehtap Malkoç
Nurdan Y›ld›r›m
Belgin Bektafl

17:30-18:00 Kapan›fl

Nermin Olgun
Semra Erdo¤an
fieyda Özcan
Gülhan Coflansu
Selda Çelik

Belgin Bektafl
Nurdan Y›ld›r›m
fiengül Ifl›k
Alev Kahraman
Yeter Erbil

14. Ulusal Diyabet Hemflireli¤i Sempozyumu
Organizasyon Komitesi

Salon 5
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Salon 6

08:30-09:00 Aç›l›fl
Ayhan Da¤ (Türkiye Diyetisyenler Derne¤i Baflkan›)
Emel Özer (Diyabet Diyetisyenli¤i Derne¤i Baflkan›)
Ahmet Çorakç› (Kongre Baflkan›)
Nazif Ba¤r›aç›k (UDK Dönem Koordinatörü)

09:00-10:00 PANEL 1
Dr. Ali ‹pbüker An›s›na
Oturum Baflkanı: Ayfle Baysal

Geçmifli bilmek gelece¤i flekillendirir: Nazif Ba¤r›aç›k
Türkiye’de diyabet ve beslenme tedavisi Perihan Aslan

Emel Özer

10:00-11:00 PANEL 2
Tip 1 ve tip 2 diyabetli çocuk ve yetiflkinlerde TBT prensip ve
önerileri: Teoriden prati¤e
Oturum Baflkanlar›: Tomris Erbafl, Emine Akal Yıldız

10:00-10:20 TBT prensip ve önerileri Muazzez Garipa¤ao¤lu
10:20-10:40 TBT yol haritas›: 2012 Meral Mercanl›gil
10:40-11:00 Olgu sunumu Sezer K›z›lgünefller

11:00-11:15 Soru-Cevap

11:15-11:45 Kahve aras›

11:45-12:30 KONFERANS 1
Oturum Baflkanlar›: Ahmet Çorakç›, Seyit Mercanl›gil

Yans›malar: Diyabet, inflamasyon ve beslenme Tanju Besler

12:30-12:45 Soru-Cevap

12:45-14:00 Ö¤le yeme¤i
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14. D‹YABET D‹YET‹SYENL‹⁄‹ SEMPOZYUMU

Salon 6

14:00-15:20 PANEL 3
Dr. Sena Yeflil An›s›na
Diyabette güncel konular
Oturum Baflkanları: Serdar Güler, Rüksan Çehreli

14:00-14:40 Diyabet, kanser ve beslenme Gül K›z›ltan
14:40-15:20 Diyabet ve epigenetik Rüksan Çehreli

15:20-15:40 Soru-Cevap

15:40-16:15 Kahve aras›

16:15-17:00 KONFERANS 2
Oturum Baflkanları: Perihan Arslan, Ayhan Da¤

Diyabetli bireye beslenme deste¤inin sa¤lanmas›: Fatma Çelik
Enteral ve parenteral beslenme

17:00-17:15 Soru-Cevap

17:15-17:45 Rapor sunumu, Kapan›fl

Diyabet Diyetisyenli¤i Derne¤i organizasyonunda, Türkiye Diyetisyenler Derne¤i iflbirli¤i ile
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Özetleri
Konusma

Özetleri

Konusma
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D‹YABET TEDAV‹S‹NDE J E⁄R‹S‹
GLUKOZ NE KADAR DÜfiÜRÜLMEL‹?

Prof. Dr. Alper GÜRLEK
Hacettepe Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›,

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

HbA1c’yi %7’nin alt›na düflürmenin mikrovasküler ve uzun vadede makrovasküler komplikasyonlar›
azaltt›¤› DCCT ve UKPDS çal›flmalar› ile ispatlanm›flt›r. Yeni tan› alm›fl hastalarda gecikmeden
intensif kontrole bafllaman›n bu aç›dan büyük yarar› vard›r. Ancak s›k› glisemik kontrol, özellikle
DCCT çal›flmas›nda da gösterildi¤i gibi yaklafl›k 3 kat ciddi hipoglisemi riskini de beraberinde
getirmektedir. Hipoglisemi riski nedeniyle ortaya ç›kan morbi-mortalite art›fl›, diabet tedavisinde
J e¤risinin önemini bir kez daha vurgulamay› zorunlu hale getirmifltir. Yani glukozun belirli
kiflilerde belirli seviyelerin alt›na düflürülmesinin yaratt›¤› olumsuzluklar mutlaka de¤erlendirilmelidir.

Bu çerçevede yap›lan de¤erlendirmelerde, Amerikan Diabet Derne¤i ADA, gebe olmayan
eriflkinlerde A1c hedefini <%7 olarak koymufltur. AACE ve IDF gibi di¤er kurulufllar ise bu
hedefi <%6.5 olarak belirlemifltir. Bu hedeflere ulafl›rken mutlaka ön plana al›nmas› gereken,
ciddi hipoglisemi yaratmayacak ölçüde glukozun düflürülmesidir. Bu kadar düflük bir glisemik
düzeye indirilecek olgular›n genel anlamda diabet süresi k›sa, uzun yaflam beklentisi
olan,komplikasyon gelifltirmemifl, kendi flekerini iyi monitorize eden, uyum düzeyi yüksek,
hipoglisemik uyar›c› semptomlar› iyi alg›layabilen ve yafll› olmayan kifliler olmas› hedeflenmelidir.

Yak›n zamanda yay›nlanan ACCORD çal›flmas›n›n sonuçlar›, A1c hedefini %6 gibi oldukça
düflük belirleyen giriflimlerin baz› istenmeyen sonuçlara yol açabilece¤ini düflündürmüfltür.
UKPDS’den farkl› olarak ACCORD çal›flmas›na al›nan bireyler daha ileri yafll›, diabet süresi
daha uzun (ort yafl 62, ort süreç 10 y›l), üçte birinde en az bir kardiovasküler olay öyküsü olan,
kalanlarda da en az 2 majör kardiovasküler hastal›k riski olan kiflilerdir. Çal›flman›n sonucunda
intensif kontrolun (A1c<%6) mortaliteyi standard tedaviye göre anlaml› olarak artt›rd›¤› saptan›nca
çal›flma durdurulmufltur. Benzer olarak VADT çal›flmas›nda da intensif kontrolun benzer hasta
gruplar›nda istatistiki olarak anlaml› olmasa bile %7 oran›nda mortaliteyi art›rd›¤›, buna mukabil
kardiovasküler olaylar›n azalmad›¤› ortaya konmufltur. Ayn› durum ADVANCE çal›flmas› için
de geçerlidir.

Sonuç olarak; s›ralayaca¤›m›z kriterlere sahip hastalarda daha az s›k› bir glisemik kontrol
(örne¤in A1c %7-8 aras›) hedeflenebilir: a¤›r hipoglisemi öyküsü olan ve hipoglisemiyi
alg›layamayan hastalar, yaflam beklentisi çok k›sa olanlar, ileri mikro/makrovasküler
komplikasyonlar› geliflmifl olanlar, ileri boyutta komorbid hastal›¤› olanlar, diabetik süreci çok
uzun olup multipl tedaviler alm›fl olmas›na ra¤men s›k› bir glisemik kontrol sa¤lanamam›fl
olanlar. Bütün bunlar, diabet tedavisinde glukozun düflürülme s›n›r›n›n tamamen bireysel
faktörlere ba¤l› oldu¤u ve hekimin hastas›na en az zarar› verecek flekilde glukozun belli limitlerin
alt›na inmesine izin verebilece¤ini düflündürmektedir. Ciddi hipoglisemiye yol açabilecek
yaklafl›mlardan genel olarak kaç›n›lmal›d›r.
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LDL-KOLESTEROLÜ NE KADAR DÜfiÜREL‹M?

Prof. Dr. Fahri BAYRAM
Erciyes Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›, Kayseri

Diabetik hastalarda bir çok çal›flmada gösterildi¤i gibi hastalar kardiyovasküler hastal›k (KVH)
ve ölüm riski aç›s›ndan 2-4 kat fazla risk alt›ndad›r. Miyokard infarktüsü (MI) geçirmemifl diabetik
hastalar›n MI geçirme riski diabetik olmayan MI geçirmifl hastalar kadar yüksektir. Son yap›lan
çal›flmalarda DM’lularda KVH riski kad›nda 5 kat, erkekte 3 kat artmaktad›r. Kardiyak hastal›k
riskini diabetik hastalarda en çok belirleyen dislipidemi olup UKPDS çal›flmas›na göre bu
aç›dan birinci s›rada LDL-kolesterol yüksekli¤i gelmektedir.

ADA k›lavuzu baflta olmak üzere birçok k›lavuzda LDL-kolesterol hedefi koroner arter hastal›¤›
(KAH) olmayanda <100 mg/dl, KAH olan, akut koroner sendrom ve riskli gruplarda daha düflük
de¤erler (70mg/dl) hedeflenmektedir. Ancak LDL-kolesterolü düflürmenin alt s›n›r› konusunda
henüz bir fkir birli¤i yoktur. LDL-kolesterolü çok fazla düflürmenin getirdi¤i riskler - miyopati,
steroid hormonlar›n etkilenmesi, karaci¤er fonksiyonlar›na etki ve son y›llarda üzerinde durulan
yeni diabet gelifliminin statin tedavisi ile artmas› gibi - konuyu gündemde tutmaktad›r.

LDL-kolesterolü de¤erlendirirken diabetik hastalarda önemli bir noktada direkt LDL-kolesterol
ölçümünün yap›lmas›d›r. Çünkü bir çok faktörden etkilenmesi LDL-kolesterolün Fridewald
formülü ile hesaplanmas› hatal› olabilir.

LDL-kolesterolü ne kadar düflürmeliyiz? sorusunun cevab› bugün net de¤ildir,tart›flmalarda
halen devam etmektedir. Daha öncede belirtildi¤i gibi bir çok çal›flmada LDL-kolesterolü
düflürmenin morbidite ve mortalite aç›s›ndan faydalar› uzun süreli takipte gösterilmifltir. Ancak
s›n›r de¤erinin <100mgdl, <70mg/dl, <50mg/dl mi olmal›d›r konusu halen belirsizdir. Özellikle
riskli ve özel hasta gruplar›na yönelik - kad›nlar, yafll›lar, küçük vücut yap›s› olanlar, multi
sistemik hastal›¤› olanlar ve farkl› grupta birçok ilaç kullananlar gibi- hedefler farkl› olmal›d›r.

‹nsanda riskli gruplarda fizyolojik ideal LDL-kolesterol seviyesi ne olmal›d›r? sorusuna cevap
ararken yeni do¤anda LDL-kolesterol seviyesinin 30-70mg/dl, sa¤l›kl› yetiflkinlerde 40-80mg/dl,
ilk ça¤larda KVH’lara ba¤l› ölümlerin olmad›¤› dönemde 50-75mg/dl oldu¤unu ak›lda tutmak
gerekir. Bunun yan›nda statin tedavisi ile <80mg/dl alt›ndaki LDL-kolesterol seviyesinde
inflamasyonun ve endotel disfonksiyonlar›n›n düzeldi¤i, periferik vasküler hastal›k, inme,
maküler dejenerasyon, aortik stenozlar ve kalça-vertebral k›r›klar üzerindeki faydal› etkilerini
de dikkate almak gerekir.

Sonuç olarak LDL-kolesterolü düflürürken genel ve bütün hastalara yönelik bir hedef belirlemekten
daha çok kifliye ve durumuna özel hedefler belirlemek gerekir, 70mg/dl’nin çok alt›n› hedeflemek
riskler aç›s›ndan dikkatli olmay› gerektirir.
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METFORM‹N’DEN SONRA HANG‹ ‹LAÇ?
SÜLFON‹LÜRELER VE P‹OGL‹TAZON

Prof.Dr. Berrin ÇET‹NARSLAN
Kocaeli Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›,

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

UKPDS ve di¤er bir çok çal›flmada tip 2 diyabette glisemik kontrolun önemli oldu¤u aç›k bir
flekilde ortaya konmufltur. Tip 2 diyabet tedavisinde amaç hiperglisemi semptomlar›n› ve
diyabetin uzun dönem komplikasyonlar›n› azaltmak, dolay›s›yla hastalar›n yaflam kalitesini
düzeltmektir. K›lavuzlarda tedavi hedefleri belirlenmifltir. Bu hedeflere ulaflmak ve optimal
glisemik kontrolu sa¤layabilmek için farmakolojik tedavi zorunludur. Ancak, tip 2 diyabetiklerde
gün boyu normoglisemiyi sa¤lamak, diyabet yafl› ilerledikçe bunu tek bir ilaçla baflarmak
oldukça güçtür.

Kombinasyon tedavisi ile daha büyük terapötik güç ve daha az yan etki elde etmek amaçlan›r.
Farkl› etki mekanizmal› iki ilaç kombine edilerek HbA1c’de %0.5-2’lik bir düflme elde edilmektedir.

K›lavuzlar tip 2 diyabet tedavisinde, tan› konuldu¤unda yaflam tarz› de¤iflikli¤i ile birlikte, e¤er
kontrendikasyon yoksa, efl zamanl› metformin tedavisinin bafllanmas›n›, hedef HbA1c düzeylerine
ulafl›lamazsa, metformin tedavisine 2. bir OAD veya bazal insülin eklenerek, 2. basamak
tedaviye geçilmesini önermektedir.

Tedavi planlan›rken oral antidiyabetik ilaç seçiminde etkinlik, klinik etkinli¤ini sürdürebilir olmas›,
uzun dönemde komplikasyonlar üzerine etkileri (kardiyovasküler hastal›klar..), hipoglisemi riski,
vücut a¤›rl›¤›na etkileri, maliyet göz önünde bulundurulmal›d›r.

Etkinlik: Monoterapide APG’da sülfonilüreler 60-70 mg/dl, pioglitazon 35-60 mg/dl, HbA1c
düzeylerinde ise SÜ’ler %1-2, PG %0.5-1.4 oran›nda azalmaya neden olur. Metformine SÜ
veya PG eklendi¤inde HbA1c’de benzer oranda azalmaya neden olduklar› gösterilmifltir.

Klinik etkinli¤in sürdürülebilirli¤i: Sülfonilürelerin, tip 2 diyabet sürecinde apopitozu
h›zland›rd›¤›na dair çok say›da çal›flma vard›r. Sülfonilüreler aras›nda s›n›f fark› olabilir. Bu
konuda özellikle gliclazid’in di¤er sülfanilürelere göre daha avantajl› oldu¤una dair veriler vard›r.

Glimepirid ile yap›lan bir karfl›laflt›rmal› çal›flmada pioglitazonun daha uzun süreli glisemik
kontrol sa¤lad›¤› ve bir baflka çal›flmada metformin pioglitazon kombinasyonu ile glisemik
kontrolda sa¤lanan olumlu etkinin, 1.5 y›ll›k uzatma faz›nda da devam etti¤i gösterilmifltir.

Uzun dönemde komplikasyonlar üzerine etkileri: 91 251 hastan›n de¤erlendirildi¤i retrospektif
kohort çal›flmas›nda tüm nedenlere ba¤l› ölüm oranlar›nda SÜ tedavisinin metforminle
karfl›laflt›r›ld›¤›nda % 69 risk art›fl›na neden olurken, pioglitazonun metforminle karfl›laflt›r›ld›¤›nda
% 39 azalmaya neden oldu¤u gösterilmifltir.
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16 390 hastay› içeren bir baflka metaanalizde pioglitazon içeren kombinasyon tedavilerinin,
pioglitazon içermeyenlere göre anlaml› olarak daha düflük ölüm, MI veya inme riski tafl›d›¤›
saptanm›flt›r.

Hipoglisemi riski: Metformin-SÜ kombinasyonunun, metformin-pioglitazon kombinasyonu ile
karfl›laflt›r›ld›¤›nda yaklafl›k 4 kat daha fazla hipoglisemi riski oldu¤u saptanm›flt›r.

Vücut a¤›rl›¤›na etkileri: Metforminin SÜ ve pioglitazon ile kombinasyonlar›n›n metformin
monoterapisi ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda vücut a¤›rl›¤›nda art›fla neden oldu¤u saptanm›flt›r. Vücut
a¤›rl›¤›nda art›fl metformin-SÜ kombinasyonunda, metformin-pioglitazon kombinasyonuna göre
hafifçe daha azd›r.

Sonuç: Tip 2 diyabette tedavi hastan›n vücut a¤›rl›¤›, kardiyovasküler risk faktörleri, yan etki
için riskler (özellikle hipoglisemi), bafllang›ç HbA1c düzeyleri, efllik eden komorbiditeler
(osteoporoz, KKY, vs), hastan›n yaflam biçimi ve tercihi, tedavi maliyeti göz önünde bulundurularak
bireysellefltirilmelidir.
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METFORM‹NDEN SONRA HANG‹ ‹LAÇ?
DPP-4 ‹NH‹B‹TÖRLER‹ VE GLP-1 AGON‹STLER‹

Dr. O¤uzhan DEYNEL‹

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

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

Tip 2 diabetes mellitusun yol açt›¤› hipergliseminin ortaya ç›k›fl›nda üç ana patofizyolojik

mekanizma rol oynamaktad›r. Bunlar 1) Pankreatik beta hücre fonksiyonunda bozulma

sonucunda geliflen insulin salg› yetersizli¤i ve insulin eksikli¤i 2)Pankreatik alfa hücrelerininden

afl›r› glukagon üretimine ba¤l› karaci¤erden glukoz ç›k›fl›nda art›fl 3)Periferik dokularda ve

karaci¤erde insulin direncidir. Diyabet tedavisinde elimizde bu bozukluklar› hedefleyen çeflitli

ilaçlar mevcuttur. Ancak zaman içerisinde beta hücre fonksiyon kayb› ile glisemik kontroldeki

ilerleyici bozulma, tedavi hedeflerine ulaflmak için ilaç say›s› ve çeflidinin artt›r›lmas›na yol

açar. Erken dönemde tip 2 diyabet tedavisinde neredeyse standart tedavi haline gelmifl olan

metforminin yan›na ikinci bir grup ilac› ilave etmek, farkl› patofizyolojik bozukluklar›n hedeflenmesini

sa¤layarak daha etkin ve daha uzun süre kan flekeri kontrolü sa¤lamaya yard›mc› olur.

Antidiyabetik tedavi seçiminde ilaçlar›n etkinliklerinin yan› s›ra hipoglisemi, kilo al›m› gibi yan

etkileri de önemli belirleyicilerdir.

‹nkretinler [Glukoza ba¤›ml› ‹nsülonotropik Polipeptid (GIP) ve Glukagon benzeri peptid-1

(GLP-1)], yenilen yeme¤e yan›t olarak, ince barsaklarda yer alan enteroendokrin hücrelerden

salg›lanan ve pankreatik beta hücrelerinden glukoza ba¤›ml› insulin salg›s›nda art›fl gibi çeflitli

kan flekeri düzenleyici etkileri olan hormonlard›r. ‹nkretin etki Tip 2 DM’da belirgin olarak

azalm›flt›r ve GLP-1 ancak suprafizyolojik düzeylerde kan flekeri düzenleyici etkisini

gösterebilmektedir. Dolafl›mda do¤al GLP-1’in yar›lanma süresi <2 dakikad›r, DPP-4 enzimi

ile metabolize edilerek h›zla inaktif hale dönüfltürülür. Bu nedenle gelifltirilen DPP-4 enzimine

dirençli GLP-1 reseptör agonistleri ve endojen GLP-1’in enzimatik parçalanmas›n› yavafllatan

DPP-4 inhibitörleri inkretine ba¤›ml› insulin salg›s›n› artt›rarak kan flekeri kontrolünü sa¤lamada

farkl› tedavi seçene¤i olarak kullan›ma girmifllerdir. ‹nkretin temelli antidiyabetik tedaviler

özellikle metformin kombinasyonunda çok daha az yan etki ile (düflük hipoglisemi riski, kilo

al›m›na yol açmamalar›) A1C de¤erlerinde etkili düflme sa¤lamaktad›rlar (DPP-4 inhibitörleri

kilo de¤iflimine yol açmaz, A1C de ortalama %0.4-1 azalma sa¤larlar, oral kullan›l›r; GLP-1

reseptör agonistleri 1-4 kg kay›p, A1C de ortalama %0.4-1.7 azalma sa¤larlar). GLP-1 reseptör

agonistleri subkutan yolla uygulan›r, dozun yavafl yavafl artt›r›lmas› hastalar›n %26-28’inde

görülen bulant› ve kusma yak›nmalar›n›n azalmas›n› sa¤lar. Ancak maliyetlerinin di¤er oral

antidiyabetiklere göre fazla olmas›, ülkemizde reçetelendirmedeki k›s›tlamalar daha yayg›n

kullan›m›n önündeki önemli engellerdir.
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METFORM‹NDEN SONRA HANG‹ ‹LAÇ?
‹NSÜL‹N

Prof. Dr. fi. Erol BOLU
Gülhane Askeri Tıp Akademisi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›, Ankara

Diabetes mellitusun h›zla yay›lan bir metabolik hastal›k oldu¤u gerçe¤i tüm ç›plakl›¤› ile
karfl›m›zda durmaktad›r. Diyabet önleme çal›flmalar›na öncelik verilmesi gerekti¤i gerçe¤inin
yan› s›ra diyabetik hastalar›n etkin olarak tedavi edilmesi de çok önemlidir. Tedavinin en k›sa
zamanda optimize edilmesi baflar›l› tedavi için flartt›r. Son tedavi k›lavuzlar›n›n da ortak yan›
hedef glisemi de¤erlerine en k›sa zaman dilimi içinde ulaflmay› hedeflemeleridir. Bu k›lavuzlar
y›llar içinde insülin bafllamak için HbA1c s›n›r›n› %10’lardan %7’lere kadar çekmifltir. Bu
diyabetin mikrovasküler ve makrovasküler komplikasyonlar›ndan korunmak için de çok önemlidir.
Bu yaklafl›m içinde en uygun birleflim metformin+insülin 2’lisi gibi gözükmektedir. Daha önceki
tedavi yaklafl›mlar›nda 2 OAD yetersiz kald›¤›nda tedaviye insülin eklenmesi gibi bir yaklafl›m
varken 2008’li y›llardan sonra hemen metformin tedavisi ile birlikte ya da metformin tedavisi
yetersiz kald›¤›nda metformin ile birlikte insülinin bazal insülin ya da intensif insülin tedavisi
fleklinde bafllanmas› önerile gelmektedir. Tip 2 DM fizyopatolojisi göz önüne al›nd›¤›nda diyabet
bafllad›¤› andan itibaren görecelide olsa insülin yetmezli¤inin tabloda oldu¤unu hat›rlamakta
yarar vard›r. Özellikle HbA1c %7-8’ler civar›nda iken postprandiyal plazma glukozunun HbA1c
üzerindeki etkisinin %50’ler civar›nda oldu¤unu unutmamak gereklidir. Metformin tedavisine
insülin eklerken, bazal insülin ihtiyac›n› esas tutarak gere¤inde k›sa etkili preparatlar ve premiks
insulinlerin de tedavide düflünülmesi yerinde olacakt›r.

Burada tedaviye bafllamada s›n›rlay›c› etmenler hastan›n ve hekimin insüline gösterdi¤i direnç
iken hasta yönünden en önemli etken hipoglisemi korkusudur. ‹nsülin kullanan diyabetik
olgularda bir baflka s›n›rlay›c› etmen kilo al›m›d›r. ‹nsülinin metformin ile birlikte kullan›lmas›
kilo al›m›n› da s›n›rlama da etkin bir metod gibi gözükmektedir. ‹nsülin kullan›m yolunda
teknolojinin (inhaler, oral, bukkal, nazal, intradermal) getirece¤i yenilikler metformin+insülin
kombinasyonunu daha da ön plana getirecektir.



-38-

K
O

N
U

fi
M

A
 Ö

Z
E

T
L

E
R

‹

MAKROVASKÜLER KOMPL‹KASYONLU
T‹P 2 D‹YABET‹KLER: HEDEF, HANG‹ TEDAV‹?

Prof. Dr. Tamer TET‹KER
Çukurova Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›,

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

Mikrovasküler ve nöropatik komplikasyonlar diyabetli bireyin yaflam kalitesini azaltabilmekteyken,
makrovasküler hastal›k çok yüksek morbidite ve mortaliteden sorumludur. Bu alandaki her
çal›flma, diyabetli bireylerde genel populasyona göre 2-4 kat daha fazla makrovasküler hastal›k
geliflti¤ini göstermifltir. Diyabette vasküler hastal›k art›fl› bütün büyük damar sistemlerinde olur
ve hastalar›n yaklafl›k % 75’inde ölüm nedeni kardiyovasküler komplikasyonlard›r. Makrovasküler
komplikasyon oluflumunda önemli olan risk faktörleri aras›nda; Hipertansiyon, dislipidemi,
sigara içimi, ailede kalp-damar hastal›¤› öyküsü, ileri yafl (erkekte > 55, kad›nda > 65), obezite
(özellikle santral) say›labilir.

Makrovasküler komplikasyonlar;
- Koroner arter hastal›¤›
- Serebral arter hastal›¤›
- Periferik arter hastal›¤›
- Renal arter hastal›¤›

Koroner arter hastal›¤›: Daha genç yafllarda görülür. Nondiyabetiklerde hastal›k görülme
oran› erkekler lehinde iken diyabetiklerde kad›nlarda da koroner arter hastal›¤›n›n s›k görüldü¤ü
bildirilmektedir. Diyabet yafl› fazlal›¤› ve kötü glisemik kontrol hastal›k s›kl›¤›n› art›r›r. Genellikle
koroner damarlarda çoklu tutulum fleklinde görülmesi revaskülarizasyon giriflimlerinin ço¤u
zaman baflar›s›z kalmas›na neden olur. Koroner arter hastal›¤› ;angina pektoris, miyokard
infarktüsü, ve kalp yetmezli¤i fleklinde olabilir.

Periferik damar hastal›¤›: Hastalarda aral›kl› topallama diye adland›r›lan, yürümekle ortaya
ç›kan ve dinlenmekle geçen bacak a¤r›lar› geliflebilir.‹leri olgularda özellikle extremitelerde,
periferik damarlarda oluflan oklüzyonlar nedeni ile ortaya ç›kan ülserler sonucu iskemik nekroz
ve gangren oluflabilir.

Serebrovasküler hastal›k: Diyabetik hastalarda stroke (inme) görülme s›kl›¤› nondiyabetiklerden
2-3 kat fazlad›r. Efllik eden hipertansiyon, ileri yafl, hiperlipidemi ve sigara öyküsü stroke
geliflimine zemin haz›rlayan risk faktörleri aras›nda say›labilir.

Renovasküler hastal›k: Renal arter ve venlerde oluflan daralma yada oklüzyonlar renal
fonkisyonlarda akut bozulmalara ve ciddi hipertansiyona neden olabilirler.
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Makrovasküler Komplikasyonlarda hedef ve tedaviler;

- Yaflam biçimi de¤ifliklikleri (kifliye özgün t›bbi beslenme plan›, egzersiz, alkol ve sigara

içilmemesi vb.)

- Kan glukozu kontrolü; HbA1c < % 7.0, AKfi < 110 mg/dl, TKfi < 140 mg/dl olmal›.

Farmakoterapi olarak öncelikli olarak OAD’ler, gereksinim oldu¤unda ise insülin kullan›l›r.

- Hipertansiyonun tedavisi: KB < 130 /85 mmHg, nefropati var ise KB <120/75 olmal›.

Tedavide kontrendikasyon yok ise ACE-ARB grubu ilaçlar kullan›lmal›d›r.

- Hiperlipidemi tedavisi (LDL-Kolesterol < 100 mg/dl, Trigliserit < 150 mg/dl olmal›). Öncelikli

hedef kolesterol yüksekli¤i olup statin grubu ilaçlar tercih edilir.

- Salisilik asit tedavisinin primer ve sekonder korumada yararlar› gösterilmifltir.

- Mikroalbuminüri saptananlarda ACE- ACE-I tedavisi önerilir.
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BRITTLE (KONTROLÜ GÜÇ) D‹YABET:
HANG‹ TEDAV‹? HEDEF?

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

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

Brittle (Labil) diyabet gün içinde k›sa süreli aral›klarla akut hipoglisemik ya da hiperglisemik
ataklarla karakterize kontrolü güç ve regülasyonu zor diyabet formudur.

Tip 1 diyabette glikoz regülasyonunu belirleyen en önemli faktör beta hücre rezervidir. Diyabetin
bafllang›c›nda % 20 civar›na inmifl insülin rezervi, ilerleyen y›llarda azald›kça, diyabet kontrolü
güçleflir. C peptitin ölçülemeyecek düzeye inmesi (C peptid < 0,1) kontrolü güç (brittle) diyabet
nedenidir.

Diyabette beta hüre rezervi d›fl›nda glukoz regülasyonu üzerine etkili en önemli faktörler; beyin
- hipofiz – sürrenal gibi endokrin organlar ve karaci¤erdir. Tip 1 diyabete efllik eden “Metabolik
‹nsülin Direnci” nedeni olan stres hormonlar›n›n art›fl›, sürrenal hastal›klar, hipertroidi, kronik
karaci¤er yetmezli¤i gibi hastal›klar diyabet kontrolünü güçlefltiren en önemli etkenlerdir.
Bunlar›n d›fl›nda gastrointestinal emilim bozukluklar›, mide boflalma zaman›n›n uzamas› kan
flekeri ayar›n› olumsuz yönde etkileyen hastal›klard›r.

Brittle (Labil) diyabetin tedavisi, intensif insülin tedavisi ve etkisine yönelik tedavi planlamas›d›r.
‹ntensif insülin tedavisinde temel hedef fizyolojik insülin sal›n›m›n› birebir taklit etmek olmal›d›r.
Fizyoloji de preprandial kan flekerlerini normal düzeylerde (80-100 mg/dl) kontrol alt›nda tutan
bazal insülin sal›n›m›, post prandial kan flekerlerini kontrol alt›nda tutan (>140 mg/dl) bolus
insülin sal›n›m› olmak üzere iki fazl› insülin sal›n›m› oldu¤u kabul edilir.

Bolus insülin titrasyonu birçok de¤iflkenden (ö¤ündeki KH miktar›, g›dalar›n glisemik indeksi,
emilim h›z›, mide boflalma zaman›, günlük aktivasyon ve egzersiz, vb) do¤rudan etkilenir. Bu
nedenle bolus tedavisi, insülin titrasyonunda tedavinin en karmafl›k ve zorluk çekilen bölümüdür.
Bazal insülin gereksinimi ise günlük yaflamdaki insülin direncini art›ran etkenlerden (enfeksiyon,
stres, kontrinsüliner hormon hastal›klar›,menstürasyon vb) etkilenir.

Bolus insülin tedavisinde postprandial hiperglisemi pikini kontrol alt›na almak üzere iki farkl›
grup insülin vard›r.

Regüler human insülinlerin maksimum etki süresi 2-3 saat, etki süresi 4-6 h civar›ndad›r.
Analog k›sa etkili insülinlerin etki bafllang›ç süresi regüler insülinlere göre daha k›sa 15 dakika,
maksimal etki piki 3 kat daha fazla ve pik süresi 1 saat, etki süresi 3 saat civar›ndad›r.

Postprandial hipergliseminin pik zaman› (1,5-2 h) ve etki süresi (4-5 h) oldu¤u göz önüne
al›nd›¤› zaman, glisemik kontrolleri sa¤lamada analog insülinlerin etkisinin KH etkisinden daha
erken bafllad›¤› buna karfl›l›k regüler insülinlerin biraz daha geç bafllad›¤› matematiksel olarak
görülmektedir.
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Bu noktada, ö¤ünlerde al›nan g›dalar›n emilim h›zlar› ve glisemik indeksleri belirleyici rol oynar.
H›zl› emilen ve glisemik indeksi yüksek karbonhidrat al›m›nda analog k›sa etkili insülinlerin,
buna karfl›l›k emilimi yavafl ve glisemik indeksi düflük g›dalarda regüler insülin protokollerinin
daha do¤ru ve hipoglisemik ya da hiperglisemik ataklar›n kontrolü aç›s›ndan daha güvenilir
seçenek oldu¤u kabul edilmektedir.

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

Sürekli glukoz monitör sistemleri iyi yap›lan kan flekeri ölçümü ve günlük insülin sal›n›m takip
test sonuçlar›, bazal insülin düzeylerinin gün içinde dalgalanmalar gösterdi¤ini özellikle gece
uykuda suprese oldu¤u, gündüz ise artt›¤› bilgisini aktarm›flt›r.

Bu nedenle ideale en yak›n bazal insülin planlamas› SCII pompas› tedavisi ile günlük de¤iflimlere
göre yap›lan titrasyonlard›r.

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

Bu bilgilerin ›fl›¤› alt›nda ayar› güç ö¤ünlere göre bolus insülin dozlar› farkl› yöntemlerle titre
edilebilir. Pratik yol, total insülin dozunun yar›s›n› üç eflit orana bölmektir. Bu yöntemde ö¤ün
aral›¤›n›n ya da ö¤ün süresinin k›sa oldu¤u durumlarda analog, ö¤ün aral›¤›n›n normal ya da
uzun oldu¤u durumlarda regüler insülin tercih edilmelidir.

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

Bu nedenle analog insülinlerin SCII pompa uygulamas›ndaki gibi çoklu doz her ana ö¤ün ve
her ara ö¤ün öncesi al›nan karbonhidrat de¤erine göre daha s›k ve daha küçük dozlarda
planlanmas› en uygun seçenektir. Sadece ana ö¤ün öncesi günde üç doz bolus uygulamas›nda
analog insülinlerde hipoglisemi oran› daha yüksek regüler insülin protokollerinde ise üçlü doz
uygulama da hipoglisemik ataklar daha az görülmektedir.
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Bolus insülin planlamas›nda daha sofistik ikinci yöntem karbonhidrat say›m›na göre insülin
uygulamas›d›r. Ö¤ünde al›nan her grKH için insülin planlamas›, “Regüler insülin (IU / grKH)
= 500 / Total insülin dozu (IU / gün) yada Analog insülin (IU /grKH) = 800 / Total insülin dozu
(IU /gün)” formüllerine göre hesaplanmaktad›r.

Di¤er önemli nokta ö¤ün öncesi ya da sonras› kan flekerleri de¤erlerine göre insülin ayar› ve
düzeltme faktörü planlamas›d›r. Düzeltme faktörünün hesaplanmas› için regüler ve analog
insülinler için iki ayr› formül kullan›l›r. Bunlar; “Regüler insülin düzeltme faktörü (IU/mg %
glukoz) = 1500 / Total insülin dozu (IU/ gün) yada Analog insülin düzeltme faktörü (IU/mg %
glukoz = 1800 / Total insülin dozu (IU /gün)”. Bu formüle göre ö¤ün öncesi saptanan kan flekeri
de¤erine göre ihtiyaç olan ek insülin dozunun bulunmas› için “Ö¤ün öncesi ek insülin dozu (IU)
= Bulunan Kan fiekeri (mg/dl) – ‹deal hedef kan flekeri (120 mg/dl) / Düzeltme Faktörü” formülü
kullan›l›r.

Bu bilgilerin ›fl›¤› alt›nda Brittle (ayar› güç) diyabette insülin replasman tedavisinde en etkin
insülin planlamas›n›n günlük diurnal ritme göre düzenlenmifl bazal insülin titrasyonu, karbonhidrat
say›m› ile hesaplanm›fl bolus insülin titrasyonunun ortak olarak planland›¤› SCI insülin infüzyon
pompa uygulamas›d›r.

Ikinci seçenek günlük insülin ihtiyac›n›n % 50’si olacak flekilde pre prandial 3’lü doz k›sa etkili
insülin ve di¤er % 50 oran›ndaki bölümü sabah-akflam iki doz uzun etkili insülin olarak planlanm›fl
“Çoklu Doz ‹nsülin“ uygulamas›d›r.

Brittle diyabette insülin replasman tedavisinde öncelikli kural hipoglisemik ataklar›n kontrolüdür.
Brittle diyabette aktif insülin tedavisi d›fl›nda, hedef HbA1C de¤erlerine ulaflmak için mutlak
etyopatogeneze yönelik tedavi planlamas› yapmak gereklidir.

Psikojenik nedenli Labil diyabette etkin bir psikoterapi, mide boflalma zaman› uzun olan
hastalarda bolus insülinlerin ö¤ün sonras›na çekilmesi, kontrinsüliner sistem hormon hastal›klar›na
ba¤l› metabolik insülin rezistans›nda hastal›¤a yönelik tedavi uygulamas›, insülin tedavi
baflar›s›n› art›ran en önemli yöntemlerdir.

Gün içinde s›k hipoglisemik ve hiperglisemik ataklarla seyreden Labil Tip 1 diyabetli hastalarda
hedef HbA1C de¤erine ulaflmak pratik olarak imkans›zd›r. Bu olgularda HbA1C de¤erlerini %
8’in alt›nda tutmak ilk hedef olarak al›nmal›d›r.

Unutmamak gerekir ki, yeteri kadar insülinize edilmifl Brittle Tip Diyabette HbA1C de¤eri hedef
de¤erin çok üstünde olsa bile kronik makro ve mikroanjiopati komplikasyonlar› beklenenin
aksine uzun y›llar görülmeyebilir.
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GESTASYONEL DIABETES MELLITUS

Prof. Dr. Zeliha HEK‹MSOY

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

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

Gestasyonel diabetes mellitus (GDM), ilk defa gebelik s›ras›nda fark edilen veya bafllayan

de¤iflik derecelerde karbonhidrat intolerans› olarak tan›mlan›r. Gebelikte en s›k görülen medikal

komplikasyonlardan biridir. S›kl›¤› çal›flman›n yap›ld›¤› toplumun özelliklerine, tarama ve tan›da

kullan›lan yöntemlere ba¤l› olarak %1.3 ile %19.9 aras›nda de¤iflmektedir. GDM geçiren

hastalarda ileride tip 2 DM geliflme riski 7 kat daha fazlad›r. Literatür verilerine göre bu

hastalarda, do¤umdan sonraki 6. hafta ile 28 y›l içerisinde tip 2 diyabet geliflme s›kl›¤› %2.6

ile %70 aras›ndad›r. Gebelik, insulin rezistans› ve hiperinsulinemi ile karakterizedir. Gebelikte

insulin rezistans› büyüme hormonu, kortizol, insan plasental laktojen ve progesteron gibi

plasentadan salg›lanan diyabetojenik hormonlara ba¤l› oldu¤u düflünülür. Ayr›ca artm›fl maternal

ya¤ dokusu birikimi, egzersizin k›s›tlanmas›, artm›fl kalori al›m› insulin rezistans›na katk›da

bulunur. Pankreas beta hücreleri, gebelikte ortaya ç›kan insulin rezistans›n› kompanse

edememesi durumunda GDM geliflir. GDM tan›s› pankreas beta hücresi defekti olan hastalar›

tan›mlar.

Afla¤›daki risk faktörlerinden her hangi birinin olmas› GDM riskini art›r›r:

1. Ailede, özellikle birinci derece akrabalarda diyabet öyküsü varl›¤›

2. Gebelik öncesi a¤›rl›¤›n›n ideal vücut a¤›rl›¤›ndan %110 daha fazla olmas› veya vücut

kitle indeksinin 30 kg/m2’den fazla olmas› veya erken eriflkin dönemde ya da gebelikler

aras›nda belirgin kilo al›m›

3. Yafl›n 25’ten büyük olmas›

4. Önceden 4.1 kg’dan daha a¤›r bebek do¤urmufl olmak

5. Anormal glukoz tolerans› öyküsünün olmas›

6. Tip 2 DM geliflmesi yönünden riskli bir etnik gruptan olmak

7. Daha önce nedeni aç›klanamam›fl perinatal kay›p veya malforme çocuk do¤urma öyküsü

8. Annenin do¤um a¤›rl›¤› 4.1 kg’dan fazla veya 2.7 kg’dan az olmas›

9. ‹lk prenatal vizitte glükozüri saptanmas›

10. Polikistik over sendromu

11. Glukokortikoid kullan›yor olmak

12. Esansiyel hipertansiyon veya gebelikle iliflkili hipertansiyonun mevcut olmas›.

Bununla birlikte, genifl, toplum bazl› çal›flmalarda GDM tan›s› alan kad›nlar›n yar›s›nda yukar›daki

risk faktörlerinin olmad›¤› görülmüfltür.
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GDM için tarama tüm gebelere (üniversal tarama) ya da GDM yönünden riskli gebelere (selektif

tarama) yap›lmas› konusunda dünyada tart›flmalar devam etmektedir. Gebe kad›nlar›n %90’›nda

gebelikte glukoz tolerans bozukluklar› için risk faktörlerinin bulunmas› nedeniyle universal

tarama en iyi yaklafl›m gibi görünmektedir. Yine, GDM taramas› için en iyi tarama yönteminin

(tek ya da iki aflamal›) hangisi oldu¤u konusunda da görüfl birli¤i yoktur (Tablo 1). Ülkemiz de

dahil olmak üzere pek çok toplumda iki aflamal› tarama ve tan› yöntemi kullan›lmaktad›r. Dünya

Sa¤l›k Örgütü (DSÖ) gebelerde diyabet tan› kriterlerinin gebe olmayanlardaki gibi olmas›n›

önermektedir. Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Derne¤inin (TEMD) k›lavuzuna göre GDM

taramas› ve tan›s›nda kullan›lan algoritma fiekil 1’de, GDM tarama/tan› testleri ve kriterleri

Tablo 1’de verilmifltir.

Aflikar diyabet de¤erlerinin alt›nda gestasyonel hipergliseminin maternal, fetal ve neonatal

morbiditeler ile iliflkisini saptamak için planlanan Gebelikte hiperglisemi ve olumsuz sonuçlar›

çal›flmas›nda [Hyperglycemia and Adverse Pregnancy Outcomes (HAPO) Study], maternal

glukoz düzeyi (önceki y›llarda gebelik için normal kabul edilen de¤erlerinde bile) ile do¤um

a¤›rl›¤›, sezaryen gereksinimi, neonatal hipoglisemi ve kord kan› C-peptid düzeyi aras›nda

lineer bir iliflki oldu¤u gösterilmifltir. Bu iliflkinin obezite, anne yafl›, etnik farkl›l›k gibi birçok

kar›flt›r›c› faktör için düzeltmeler yap›ld›ktan sonra da devam etti¤i görülmüfltür.

Bu sonuçlara dayanarak, Uluslararas› Diyabet ve Gebelik Çal›flma Grubu Derne¤i (International

Association of Diabetes in Pregnancy Study Group, IADPSG) 2010 y›l›nda GDM için 2 basamakl›

tarama ve tan› yönteminin terk edilmesini ve açl›k plazma glukozu (APG), 75 gr glukozlu 2

saatlik OGTT kullan›lmas›n› önermifltir. Ocak 2011 y›l›nda Amerikan Diyabet Derne¤i (ADA)

de bu öneriyi onaylam›flt›r. Amerikan Jinekologlar ve Obstetrisyenler Birli¤i (American College

of Obstetricians and Gynecologists ACOG), henüz yarar› gösterilmemifl yeni tan› kriterlerinin

kullan›m› ile tarama ve tedavi giderlerinin katland›¤› ve GDM s›kl›¤›n›n artt›¤›n› ileri sürerek

hala 2 basamakl› yaklafl›m› ve Carpenter/Coustan veya National Diabetes Data Group (NDDG)

tan› kriterlerini önermektedir. IADPSG GDM tarama ve tan› algoritmas› fiekil 2’de verilmifltir.

IADPSG’ye göre ilk prenatal vizitte her kad›nda (tip 2 DM s›kl›¤› yüksek olan toplumlarda) veya

DM için yüksek riskli kad›nlarda APG, A1c veya random glukoz ölçülmelidir. ‹lk prenatal vizitte

afla¤›daki kriterlerden birinin pozitif olmas› aflikar diyabet tan›s›n› koydurur:

• Açl›k plazma glukozu ≥126 mg/dl veya,

• A1c ≥ %6.5 veya,

• Random plazma glukozu ≥ 200 mg/dl (APG veya A1c ile do¤rulanmal›)

APG ≥ 92 mg/dl - <126 mg/dl (≥126 mg/dl ise aflikar diyabettir) olmas› durumunda GDM tan›s›

konur. E¤er ilk prenatal vizitte aflikar diyabet veya GDM tan›s› konulam›yorsa 24.-28. gebelik

haftalar›nda 75 gr glukozlu 2 saatlik OGTT uygulan›r ve bir pozitif sonuç olmas› (APG ≥92

mg/dl - < 126 mg/dl veya 1. saat plazma glukozu ≥ 180 mg/dl veya 2. saat plazma glukozu ≥

153 mg/dl) GDM tan›s›n› koydurur.
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Böylece IADPSG’ye göre, ilk defa gebelik s›ras›nda fark edilen DM aflikar veya gestasyonel

DM olabilir. Obezitenin artmas› ile genç kad›nlarda tip 2 DM görülme s›kl›¤›n›n artt›¤› ve bu

yafl grubunda kan flekeri ölçümünün rutin olmad›¤› için gebeli¤e kadar DM tan›s› konamayabildi¤i

ve atlanabildi¤i gerekçe olarak sunulmaktad›r. Aflikar diyabeti gebelikte erken tan›mak çocukta

konjenital anomali geliflimini önlemede veya diyabet komplikasyonlar›ndan korunmada önemlidir.

GDM’un yak›n ve uzun dönemdeki maternal, fetal ve neonatal komplikasyonlar› Tablo 2’de

özetlenmifltir.

GDM’un tan›s› önemlidir. Çünkü uygun tedavi maternal ve fetal morbiditeyi, özellikle makrozomiyi

azaltt›¤› randomize çal›flmalar›n meta-analizinde gösterilmifltir. Tedavi t›bbi beslenme tedavisi

(TBT), egzersiz (kontrendikasyon yoksa) ve gerekti¤inde insulin tedavisinden oluflmaktad›r.

Etkin bir tedavi sa¤lanmas› için hastan›n evde kendi kendine kan glukoz takibi yapmas›

önemlidir. TBT’nin amac› normoglisemiyi sa¤lamak, ketozu önlemek, uygun kilo al›m›n› ve

fetal iyilik halini sa¤lamakt›r. Günlük kalorinin %40’› karbonhidratlardan, %20’si proteinlerden,

%40’› ya¤lardan sa¤lanmal› ve tüm ö¤ünlere (3 ana, 3-4 ara ö¤ün) da¤›t›lmal›d›r. 5. Uluslar

aras› GDM çal›fltay›nda önerilen hedef glukoz de¤erleri:

• APG≤95 mg/dl

• 1.saat PG≤140 mg/dl

• 2. saat PG≤120 mg/dl’dir.

TBT ve egzersize ra¤men, hedef glukoz de¤erlerine ulafl›lamazsa insulin tedavisi bafllanmal›d›r.

Gebelerde k›sa etkili insulin, h›zl› etkili anolog insulinler olarak aspart ve lispro, orta etkili NPH

insulin kullan›lmaktad›r. Ço¤u GDM’lu kad›n do¤um sonras› normoglisemik olmakla birlikte,

sonraki gebeliklerde tekrar GDM geliflme riski ve takip eden y›llarda prediyabet (bozulmufl

açl›k glukozu veya bozulmufl glukoz tolerans›)/aflikar DM geliflme riski çok yüksektir. Bu nedenle

GDM’lu kad›nlar›n hepsine, do¤umdan sonraki 6.-12. haftalarda 75 gr glukoz ile oral glukoz

tolerans testi yap›lmal›d›r. Sonuç normal ç›ksa bile hastalar takibe al›nmal› ve belirli aralarla

glukoz metabolizmas› de¤erlendirilmelidir. GDM’lu kad›nlar, çocuklar›nda ileride geliflebilecek

komplikasyonlar (Tablo 2) yönünden bilgilendirilmeli ve bu komplikasyonlar aç›s›ndan çocuklar

izlenmelidir.



fiekil 1. Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Derne¤i’nin GDM tarama ve tan› kriterleri

Gebeli¤in 24.-28. haftas›nda tüm gebeler taramaya al›nmal›d›r.

(GDM risk faktörleri varsa I.trimesterde tarama yap›lmal›,

normal ise di¤er tirmesterlerde de yeniden incelenmeli)

50 g glukoz ile ön tarama testi

(günün herhangi bir saatinde yap›labilir)

1.st PG =140-180
mg/dl

1.st PG ≥180 mg/dl 1.st PG <140 mg/dl

100 g OGTT

100 g OGTT’ye gerek yok.
GDM gibi izle.

Normal

•  APG ≥95 mg/dl

•  1.st PG ≥180 mg/dl

•  2.st PG ≥155 mg/dl

•  3.st PG ≥140 mg/dl

≥2 de¤er
yüksek ise

1 de¤er
yüksek ise

Gestasyonel
Diabetes Mellitus

Gebelikte bozulmufl
glukoz tolerans›

GDM risk faktörleri varsa

3. trimesterde tekrar incele
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fiekil 2. Uluslar aras› Diyabet ve Gebelik Çal›flma Grubu Derne¤inin (IADPSG) GDM tarama ve tan›
algoritmas›

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

gebeler de¤erlendirilmeli

24. gebelik haftas›ndan önce

APG<92 mg/dl

veya

A1c<%6.5

veya

RPG<200 mg/dl

APG≥92 mg/dl

ve

<126 mg/dl

APG≥126 mg/dl veya

A1c≥%6.5 (standardize

yöntemle ölçülmüfl) veya

RPG≥200 mg/dl

(APG veya A1c ile

do¤rulanmal›)

24.-28. gebelik

haftalar› 75 gr

glukozlu iki saatlik

OGTT

GDM

baflka teste

gerek yok

Aflikar DM

baflka teste

gerek yok

Gebelik ≥24. gebelik haftas›

75 gr glukozlu 2 saatlik OGTT

GDM

APG≥92 mg/dl -< 126 mg/dl veya

1. saat plazma glukozu ≥ 180 mg/dl veya

2. saat plazma glukozu ≥ 153 mg/dl
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Tablo 1. GDM tarama/tan› testleri ve kriterleri

Verilen glukoz
miktar› (gr)

Açl›k Ölçme
zaman›

Eflik de¤er
(mg/dl)

Test
veya kriter ad›

Ön tarama testi
(O’Sullivan)

IADPSG
ADA

DSÖ

NDDG

Carpenter/Coustan
kriterleri

50

75

75

100

100

Gerekli de¤il

Gerekli

Gerekli

Gerekli

Gerekli

1. saat

Açl›k
1.saat
2.saat

Açl›k
2.saat

Açl›k
1.saat
2.saat
3.saat

Açl›k
1.saat
2.saat
3.saat

≥140
veya
≥130

≥92
≥180
≥153

≥126
≥200

≥105
≥190
≥165
≥145

≥95
≥180
≥155
≥140

GDM tan›s› için
gerekli anormal
sonuç

1

1

1

2

2

Tablo 2. Anne ve çocu¤u için GDM riskleri

Fetus Yenido¤an Çocuk/EriflkinAnne

Do¤um travmas›

Preeklampsi /gestasyonel
hipertansiyon

Artm›fl do¤um indüksiyon
oran› ile iliflkili riskler

Polihidramnios

Sezaryen ile do¤um

Hiperinsulinemi

Kardiyomiyopati

Ölü do¤um

Gestasyonel yafla göre
büyük/Makrozomi

Do¤um travmas›

Respiratuar
distress sendromu

Hipoglisemi

Hipokalsemi

Hipomagnezemi

Hiperviskozite

Obezite

Tip 2 DM

Metabolik
sendrom

Preterm do¤um

Tip 2 DM

Metabolik sendrom

Polisitemi

Hiperbilirubinemi

Kardiyomiyopati
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T‹P 2 D‹YABETTE BAZAL BOLUS ‹NSÜL‹N TEDAV‹S‹

Doç. Dr. Nur KEBAPÇI
Eskiflehir Osmangazi Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›,

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

Tip 2 diyabet tan›s› konduktan sonra erken dönemden itibaren hastal›¤›n patogenezini hedef
alan, yo¤un ve bireysellefltirilmifl tedavi uzun dönem komplikasyonlar› azaltabilir. Günümüzde
insülinin normal fizyolojik sal›n›m paternini taklit eden insülin tedavisi s›k› glukoz kontroluna
ulaflmada en ideal tedavi yaklafl›mlar›ndand›r.

Fizyolojik insülin sekresyon paterninin 2 bilefleni vard›r:

I- G›dalarla uyar›lan ve 2-3 saatte azalan BOLUS fleklindeki insülin sekresyon paterni; periferik
dokularda glukoz kullan›m›n› sa¤larken endojen glukoz üretimini bask›lar.

II- Gün boyu devam eden BAZAL insülin sekresyonu; karaci¤erde endojen glukoz üretimi ve
periferik hedef dokuda glukoz regüleasyonu sa¤lar.

Bununla birlikte tip 2 diabette insülin direncine yönelik ve uzun dönemde beta hücre rezervini
koruyucu ilaçlar insülin tedavisiyle birlikte uygulanabilir. Tip 2 diyabetin patofizyolojisi hem
kompleks hem heterojendir, bu nedenle tedavinin hastalar›n özelliklerine göre bireysellefltilmesi
gerekir.

Tip 2 DM tedavi algoritmalar›nda insülin bafllanmas› gereken olgularda öncelikle bazal insülin
tedavisi önerilmektedir, ancak prandiyal (bolus) insülin baflland›¤›nda HbA1c daha çok olguda
%7’in alt›na inmektedir dolay›s›yla BAZAL-BOLUS insülin tedavisi HbA1c hedefini yakalamada
en iyi seçenek gibi görünmektedir. Bazal insülin tedavisinde NPH, detemir ve glargin insülin,
bolus insülin tedavisinde ise regüler, lispro, aspart, glulisin insülin kullan›labilir. Bazal bolus
insülin tedavisinde kilo art›fl› ve nokturnal hipoglisemi en s›k görülen yan etkilerdir. Nokturnal
hipoglisemi NPH insülinde daha s›k görülmektedir. Ayr›ca günde 2-3 doz bolus, 1-2 doz bazal
insülin uygulamas› tedaviyi karmafl›k hale getirebilir, hasta uyumsuzlu¤u ortaya ç›kabilir.
Bununla birlikte premiks (kar›fl›m) insülinlerden farkl› olarak, bazal bolus insülin tedavisinde,
gerekti¤inde bazal insülinde, gerekti¤inde bolus insülinde doz de¤ifltirebilme olana¤› bulunmas›
hedef HbA1c düzeyine ulaflmada kolayl›k sa¤layabilir.

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 2003;
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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KARIfiIM ‹NSÜL‹N ‹LE ÜÇ DOZ TEDAV‹

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

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

Klinik pratikte insülin tedavisinin en s›k endikasyonu maksimum oral antidiyabetik tedaviye
ra¤men glisemik kontrolün sa¤lanamamas›d›r. Bazal insülin tedavisi ve günde iki kez premix
insülin tedavisi, insülin tedavisine bafllang›çta s›kl›kla tercih edilen tedavi protokolleridir. Bu
tedavi protokolleri ile insülin dozunun artt›r›lmas›na ra¤men glisemik kontrol sa¤lanam›yorsa
insülin tedavisinin yo¤unlaflt›r›lmas› gerekir. Günde iki kez premix uygulamas›nda glisemik
kontrolü sa¤lamak için doz artt›r›ld›¤›nda ö¤le yeme¤i öncesi veya gece hipoglisemileri ile
karfl›lafl›labilir. Ayr›ca bu uygulamada ö¤le yeme¤i sonras› kan flekerleri kontrol alt›na
al›namayabilir. ‹nsülin tedavisini yo¤unlaflt›rma seçeneklerinden bir tanesi de günde üç kez
premix insülin uygulamas›d›r.

‹deal insülin tedavi rejimi fizyolojik insülin sekresyonunu en iyi taklit edendir. Fizyolojik insülin
sekresyonu bazal ve prandiyal insülin sal›n›m› fleklinde olur. Bazal insülin sal›n›m› hepatik
glukoz yap›m›n› ve açl›k glisemisini kontrol ederken, prandiyal insülin sal›n›m› g›da al›m›n›
takiben olur ve postprandiyal glisemiyi kontrol eder. Bazal bolus-insülin tedavisi fizyolojik insülin
sal›n›m›n› en iyi taklit eden insülin tedavi rejimidir. Ancak uygun hastalarda günde 3 kez premix
insülin uygulamas› bazal-bolus tedavisinin iyi bir alternatifidir. Tek bir insülin kalemiyle ve daha
az enjeksiyon ile glisemik kontrol sa¤lanabilir. Klinik pratikte karfl›lafl›labilen kalemlerin veya
bazal-bolus dozlar›n›n kar›flt›r›lmas› sak›ncas›n› tafl›maz (Örne¤in: Günde 3 kez ö¤ünlerden
önce 10 U h›zl› etkili analog, 1 kez gece 30 U uzun etkili analog verilen hastan›n, günde 3 kez
ö¤ünlerden önce 30 U uzun etkili analog ve gece 10 U h›zl› etkili analog yapmas› gibi).

Günde iki kez premix insülin tedavisinde 25/75 ve 30/70 premix insülinler s›kl›kla tercih
edilmektedir. Bu uygulama, ö¤le ö¤ünü öncesine toplam dozun %10’u kadar veya 4-6 U
eklenmesiyle yo¤unlaflt›r›labilir. Kontrendikasyon yoksa metformine devam edilir. 25/75 veya
30/70 premix insülin preparatlar›yla yap›lan günde 3 kez uygulamada ö¤ünlere göre günlük
doz oran› 2:1:2 veya 2:1:3 fleklinde ayarlanabilir. ‹nsülin aspart 30/70 ile yap›lan 1-2-3
çal›flmas›nda günde üç enjeksiyon yap›lan hastalarda ortalama %2 HbA1c düflüflü olmufl ve
hastalar›n %77’sinde HbA1c hedefi olarak %7’nin alt›na ulafl›lm›flt›r. Günde 3 kez premix insülin
uygulamas›nda hipoglisemi oranlar›nda art›fl bildirilmemifltir.

Bazal-bolus insülin tedavisi ideal diyabet tedavisi olarak kabul edilmektedir. Bazal-bolus tedavi
rejiminde toplam dozun %40-50’si bazal, %50-60’› bolus olarak ayarlan›r. Ülkemizde mevcut
bir baflka premix insülin de insülin lispro 50/50 kar›fl›m›d›r. ‹nsülin lispro 50/50 ile günlük insülin
dozunun %50’si bazal, %50’si ö¤ün öncesine karfl›l›k gelir. Günde 3 kez premix lispro 50/50’nin
bazal-bolus tedavi ile karfl›laflt›r›ld›¤› bir çal›flmada, HbA1c her iki tedavi rejimi ile de %7’nin
alt›na düflmüfl (s›ras›yla %6.95’e karfl›l›k %6.78, p:0.02) ve premix lispro 50/50 bazal-bolus
tedavisine göre daha etkisiz bulunmam›flt›r (eflde¤erlik s›n›r› %0.3). Kilo art›fl› ve hipoglisemi
her iki tedavi rejiminde benzer bulunmufltur.

Sonuç olarak tek insülin kalemiyle kolay uygulanabilen günde 3 kez premix insülin uygulamalar›,
yüksek hasta uyumlar› ve çal›flmalarla gösterilmifl etkinlik ve benzer hipoglisemi oranlar› ile
bazal-bolus insülin tedavisinin uygun durumlarda iyi bir alternatifidir.
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GENET‹⁄‹ DE⁄‹fiT‹R‹LM‹fi ORGAN‹ZMA
(GDO) NED‹R?

Prof. Dr. Selim ÇET‹NER
Sabanc› Üniversitesi, ‹stanbul

Son y›llarda arada bir parlay›p sönen GDO haberleri tüketici olarak herkesin ilgisini çekip
korkutmay› pek ala baflar›yor. Geçti¤imiz 2011 y›l› içerisinde gazetelerde ç›kan GDO haberleri
say›s› 1839. Bu say›ya dergilerde, radyo ve televizyon haberlerinde ç›kanlar dahil de¤il. Bu
haberlerin hemen tamam› GDO’lar›n insan ve çevre sa¤l›¤› aç›s›ndan ne kadar tehlikeli oldu¤unu
anlat›yor; baz›lar› bilimsel kan›tlar bile gösteriyor.

Beslenme hepimiz için çok hassas bir konu olman›n ötesinde çocuk sahibi annelerin bu konuda
daha da duyarl› olmalar› do¤al. Burada insan› rahats›z eden beslenme konusunun GDO
tart›flmalar›nda baz› çevreler taraf›ndan istismar edilmesi.

Bu konuflmada önce GDO tan›m› üzerinde durulacak, ard›ndan da dünyada ve Türkiye’de
hangi ürünlerin GDO oldu¤u veya GDO’lardan üretildi¤i, bunlar›n beslenme aç›s›ndan tafl›d›¤›
önem ve insan sa¤l›¤› aç›s›ndan risk de¤erlendirmesine esas olan baz› temel konular son
bilimsel çal›flmalar ›fl›¤›nda ele al›nacakt›r.

Son olarak da gazete haberlerinin aksine Türkiye’de GDO tar›m›n›n yap›lmad›¤›, dolay›s› ile
insanlar taraf›ndan do¤rudan tüketilen g›dalarda GDO bulunmad›¤› bilimsel araflt›rma sonuçlar›
ile aç›klanacakt›r.
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GENET‹⁄‹ DE⁄‹fiT‹R‹LM‹fi ORGAN‹ZMALAR
(GDO)’DA R‹SK ALGISI

Prof. Dr. Ali Esat KARAKAYA
Gazi Üniversitesi, Eczac›l›k Fakültesi Toksikoloji Anabilim Dal›, Ankara

Modern biyoteknolojinin ürünleri olan genetik yap›s› de¤ifltirilmifl organizmalar›n (GDO) tar›msal
ürünleri üzerindeki tart›flmalar üç ana konu üzerinde odaklanmaktad›r. 1. Çevre (biyolojik
çeflitlilik üzerine olumsuz etki), 2. Ekonomi (tohuma ba¤›ml›l›k), 3. ‹nsan ve hayvan sa¤l›¤›
üzerine etki.

2010 tarihli ve 5977 say›l› Biyogüvenlik Kanunu, GD ürün ekimini yasaklam›flt›r. Bu durumda
biyolojik çeflitlilik üzerine olumsuz etki ve tohuma ba¤›ml›l›k flimdilik tart›flma d›fl›nda kalmaktad›r.
Ancak ithal edilen ve yem sanayi dahil çeflitli alanlarda kullan›lan GDO’ lar›n sa¤l›k üzerindeki
etkileri konusunda toplumun bilimsel gerçeklerle örtüflmeyen negatif risk alg›s› ülkemizde g›da
güvenli¤i tart›flmalar›nda gündemin ilk s›ras›nda yer almaktad›r.

‹lk GD g›da olan Flavr Savr domatesin ABD’nde üretildi¤i 1995 y›l›ndan bu yana GD ürünleri
konusunda bilim insanlar›n›n güvenlik de¤erlendirmesi ile tüketicilerin risk alg›s› aras›ndaki
fark giderek aç›lmaktad›r.

Risk bir faaliyetteki istenmeyen sonuçlar›n gerçekleflme olas›l›¤›d›r. Yürümekten, yeme¤e
kadar en basit günlük eylemler dahil, her faaliyet belli oranlarda risk tafl›r. Yaflam “kabul edilebilir
risk” kavram› ile sürdürülebilir. Ancak ayn› riskin alg›lanmas› uzmanlar ve uzman olmayan
sokaktaki insan aras›nda farklar gösterir. GD g›da konusunda uzmanlar›n risk alg›s›, bilimsel
verilere dayand›¤› için bu riskin gerçekleflme olas›l›¤› ile uyumludur.

Tart›flmal› konularda bilim kurulufllar›n›n görüfllerinin referans al›nmas› bilimsel temeli olmayan
iddialarla vakit ve enerji harcanmas›n› önleyecek tek yaklafl›md›r. GDO’ lar konusunda baflta
Dünya Sa¤l›k Örgütü ve bilimde referans noktalar› olan ülkelerin bilim akademileri taraf›ndan
haz›rlanan konum belgeleri, raporlar ve görüfller mevcuttur. Bu dokümanlar›n ortak görüflü
afla¤›da özetlenmifltir.

“Geneti¤i de¤ifltirilmifl organizmalar birbirlerinden farkl› ürünlerdir. ‹nsan sa¤l›¤›na etki yönünden
kategorik olarak tümü güvenli kabul edilemez. Her ürün ayr› ayr› güvenlik testlerinden geçirilmeli
ve risk de¤erlendirmesi sonucuna göre kullan›ma girmelidir. Bugün ticarete konu olan ürünler
(m›s›r, soya, kanola, pamuk gibi) karfl›l›klar› olan biyoteknoloji ürünü olmayan geleneksel
ürünler kadar güvenlidirler. Bugüne kadar da bu ürünlerin tüketiminden do¤an bir sa¤l›k
sorununa rastlanmam›flt›r”

GDO-sa¤l›k riski konusunda ülkemizde TÜB‹TAK, TÜBA gibi bilim kurulufllar› ve üniversitelerin
dünyadaki eflde¤erlerinin aksine tek bir kurumsal görüflü yoktur. Toplumun risk alg›s› konunun
uzman› olmayan bir-kaç akademisyenin bireysel ç›k›fllar› ile yönetilmektedir. Alan tümüyle bilim
d›fl› iddialara terk edilmifltir. G›da güvenli¤i gibi çok bileflenli bir konuda toplumun risk alg›s›
gerçek riskler yerine suni risklere odaklan›rsa bundan toplum sa¤l›¤› zarar görecektir. Ülkemizde
giderek kaosa evrimleflen GDO risk alg›s›n›n bilimsel gerçeklerle örtüflmesi için bilim
kurulufllar›m›z›n konuda görüfl bildirmesi ve bu görüfller ›fl›¤›nda yürütülecek bir risk iletiflimi
çal›flmas›na ihtiyaç vard›r.



-53-

K
O

N
U

fi
M

A
 Ö

Z
E

T
L

E
R

‹

TÜRK‹YE’DE BESLENME ALIfiKANLIKLARI VE
F‹Z‹KSEL HAREKETL‹L‹K DÜZEY‹ SAPTAMA ARAfiTIRMASI

Prof. Dr. Nazif BA⁄RIAÇIK
Diyabet ve Obezite Vakf› Baflkan›, ‹stanbul

Prof. Dyt. Dr. Funda ELMACIO⁄LU

2012 y›l›nda ‹stanbul’da gerçeklefltirdi¤imiz “Sa¤l›k ve Beslenme Bienalinden” önce ülkemizde
beslenme al›flkanl›klar› ve fiziksel aktivite düzeyini saptayarak kongreye sunmak üzere
24 Ekim - 9 aral›k 2011 tarihleri aras›nda IBBS-Düzey 1 içine alan 11 bölgede 12 ilde bu
kantitatif araflt›rmay› yapt›k. 15 yafl üstü, ayda en az 1 kez ev d›fl›nda yemek yiyen A, B, C1,
C2, SES grubu kifliler taramaya tabi tutuldular. 12 ilde 1536 kifliyle önceden haz›rlanm›fl soru
formuna ba¤l› olarak yüz, yüze görüflme tekni¤i ile veri topland›. % 50.3 kad›n,% 49.7 erkek
olan ve yafl ortalamas› 36.3 olan 1536 kifli de¤erlendirildi. Araflt›rmaya kat›lanlar›n % 37.6
bekar,% 54.7 evli, görüflülen kiflilerin hane nüfusu ortalamas› 3.5tur.

Sosyo ekonomik statüsü iyi olanlar % 3.3, orta düzeyde olanlar % 19.2, kötü olanlar % 33.3,
fakirlik hududunun alt›nda olan % 44 olarak bulundu. Görüflülen kiflilerin ortalama hane geliri
2.077 TL dir. E¤itim durumlar›na bak›ld›¤›nda % 30.5 ilk, % 43.6 lise, % 25.9 üniversite
ö¤retimi görmüfller. Demografik de¤erlendirmede: Kad›nlar›n boy ortalamas› 1.63, erkeklerin
1.74,8, kilo ortalamalar› kad›nlarda 63.3, erkeklerde 76.5 kg olarak bulundu.

Beslenme bilinci ve al›flkanl›klar› soruflturuldu¤unda, kat›l›mc›lar›n % 1.8 yediklerinin ve
günlük kalori hesab›n› yapt›klar› % 60.2 ise hiçbir zaman yapmad›klar›, tükettikleri g›dalar›n
ve içeceklerin besin de¤eri tablosunu okuma al›flkanl›¤›n›n % 3.3’de var oldu¤u, % 53.8’de
ise hiçbir zaman okumad›klar› ifade edildi.

Al›flkanl›klar›n soruflturmas›nda: Ev d›fl›nda ayda ortalama 14 kez yemek yendi¤i ortaya
kondu. Evde kahvalt› etme s›kl›¤› ayda 20.7, ö¤le yeme¤i yeme s›kl›¤› ayda 11.3, akflam
yeme¤i ayda 24.1’dir. Ev d›fl›nda kahvalt› etme s›kl›¤› ayda 7.7, ö¤le yeme¤i ayda 17.4,
akflam yeme¤i ayda 5.0.

Ö¤ünlerde neler tüketiliyor? Kahvalt›da en çok ekmek, peynir, zeytin ve reçel ö¤le ve akflam
yemeklerinde en çok ekmek, çorba, salata ve pilav tüketilmekte, ara ö¤ünlerde ise tost, simit,
sandviç ve bisküvi tüketilmektedir.
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‹çeceklerde neler içiliyor? Alkolsüz içeceklerde en çok çay, kahve, ayran ve gazl› içecekler
tüketiliyor maalesef süt çok az içiliyor. Alkol kullan›m› araflt›rmaya kat›lanlarda bir y›l içinde
alkol kullan›m oran› % 26.6, kullanmayanlar›n oran› ise % 73.4’dir. En çok tüketilen alkol bira,
rak›, flarap ve votkad›r. Araflt›raya kat›lan kad›nlar›n % 18.1, erkeklerin % 35.3 alkol tüketmektedir.

Aktif olarak spor yapanlar›n oran› % 14.8 kad›nlar›n % 6.1, erkeklerin %23.6 spor yap›yor.

Yafl ve kilo ilerledikçe spor yapma oran› düflüyor. Spor yapmama nedeni soruldu¤unda:

% 71 zaman› olmad›¤› için, % 20.2 spor yapacak enerjisi yok, % 4.4’de spor yapacak yer yok

cevab›n› verdiler. Spor yapanlar›n % 69 sa¤l›kl› olmak için %36’s› e¤lence / hobi için % 16.5

sosyalleflmek için yap›yorum yan›t›n› verdiler.

Fiziksel aktiviteyi yapanlar % 63.1 ve bunun ço¤unlu¤u yürüyüfl ev iflleri ve yürüyüfl fleklinde

cevapland›r›ld›.

Spor ve Fiziksel aktiviteye olumlu yan›t vermeyen ve tüm kat›l›mc›lar›n günde ortlama 2.1

saat bilgisayar veya erlektronik aletlerle u¤raflt›klar›, TV seyretme süresinin günde ortlama 2.5

saat oldu¤u görüldü.

Sonuç: Beslenme bilinci ve yeterli ve dengeli beslenme al›flkanl›klar›n›n toplumumuzda hala

geliflmedi¤i, yemek ö¤ünlerinde bugün uygulanan beslenme fleklinin al›fl›lm›fl yöresel beslenme

fleklinde devam etti¤i, haz›r g›da ve at›flt›rma dedi¤imiz besinlerin ara ö¤ünlerde s›kça tüketildi¤i

ortaya ç›kt›.

Halk›m›z›n düzenli spor ve fiziksel aktiviteye yeterince önem vermedi¤i ve uygulamad›¤›, buna

karfl›n bilgisayar, elektronik oyunlar ve TV seyretmeye saatlece zaman ay›rd›¤› ortaya konmufl

oldu.

Biz beslenme uzmanlar› ve e¤itimciler olarak topluma yol göstermek ve yard›m yapmakla

görevliyiz, hükümet ve görevlilerinde bu konuyu ciddiyetle takip etmeleri gerekir.
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T‹P 1 DIABETES MELLITUS ve METFORM‹N

Prof. Dr. Ercan TUNCEL
Uluda¤ Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›,

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

Tip 1 diabetes mellitus (T1DM), pankreas beta adac›k hücrelerinin destrüksiyonu sonucu oluflan
insülin eksikli¤i ile karakterize metabolik bir hastal›kt›r. Bu nedenle tedavisinde insülin replasman›
yap›lmas› gerekmektedir. Tip 2 diabetes mellitus (T2DM), daha çok yetiflkinlerde görülen,
temelde insülin sekresyon dinami¤i bozulmas› ve insülin direncinin patogenezde rol oynad›¤›
bir hastal›kt›r. Tedavisinde yaflam tarz› de¤iflikli¤i yan›onda metformin ilk seçenek olarak tüm
dünyada kabul edilmektedir. Metformin (1,1-dimethyl biguanide hidroklorür) biguanid grubu
oral antidiabetik ajand›r. Klinik etkinli¤ini temel olarak hepatik glukoz üretimini inhibe ederek
gösterir, bununla birlikte intestinal glukoz al›m›n› azaltma, periferik doku ve hepatik düzeyde
insulin duyarl›l›¤›n› art›rmaktad›r. Anti lipolitik etkisini ise dolafl›mdaki serbest ya¤ asit
konsantrasyonunu azalt›p, glukoneogenezi bask›layarak göstermektedir. Metformin in vivo ve
in vitro ortamda adenozin monofosfat-aktive protein kinaz yola¤›n› aktive ederek hepatositlerde,
iskelet kas› hücrelerinde ve fare over dokusunda glikoz üretimini azaltmakta ve ya¤ asidi
oksidasyonunu art›rmaktad›r. Mekanizma tam aç›k olmamakla birlikte adenozin monofosfat-
aktive protein kinaz yola¤›ndaki treonin fosforilasyonunun metforminin bu etkisi için gerekli
oldu¤u düflünülmektedir.

T2DM’lu hastalarda metformin kullan›m› ile hepatik glikoz üretiminde azalma ve insulin
duyarl›l›¤›nda art›fl sonucu glisemik kontrolün daha iyi sa¤land›¤› gözlenmifl, metformin ile bu
hastalarda kullan›lan günlük oral antidiabetik ve insulin gereksiniminin azald›¤› görülmüfltür.
Bu hastalarda metformin kullan›m› ile sonucu A1c düzeylerinde, açl›k plazma glikoz düzeylerinde
azalma, kilo kontrolü veya kayb›, serum triaçilgliserol, VLDL ve LDL düzeylerinde ›l›ml› azalma,
C-reaktif protein düzeylerinde azalma, trombosit aktivasyonunun inhibisyonu ve prokoagülan
faktör (örne¤in, faktör VII ve fibrinojen gibi) düzeylerinde düflme saptanm›flt›r. Metforminin
yukar›da bahsedilen etkileri nedeniyle, T1DM’lu hastalarda da kullan›labilece¤i düflünülmüfltür.
Yap›lan çal›flmalarda, metforminin kullan›m›n›n A1c ve kilo de¤iflimi üzerinde anlaml› etkisinin
olmad›¤›, plaseboya göre günlük insulin ihtiyac›nda ortalama 6 ünite, günlük bazal insulin
ihtiyac›nda ise ortalama 4,5 ünite azalma oldu¤u gösterilmifltir. Yine metformin kullanan
hastalarda total kolesterol düzeylerinde azalma oldu¤u saptanm›flt›r. Son y›llardaki çal›flmalarda,
metformin kullan›m›n›n A1c düzeylerinde %0,7, günlük insulin ihtiyac›nda 8 ünite, açl›k plazma
glikoz düzeylerinde 4,3 mmol/ lt azalma sa¤lad›¤› bulunmufltur. Lipid düzeyleri ile ilgili
çal›flmalarda, total kolesterol ve LDL kolesterol düzeylerinde plasebo grubuna oranla anlaml›
azalma oldu¤u gözlenmifltir. Kilo kayb› aç›s›ndan da de¤erlendirilen hastalarda metfomin ile
izlem sürecinde anlaml› kilo kayb› saptanm›flt›r.
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Metforminin baz› çal›flmalarda artm›fl hipoglisemik olay s›kl›¤› ile birlikte olmas›, insulin ba¤›ml›
bu hastal›kta insulin duyarl›l›¤›n› art›r›c› etkisi nedeniyle olabilece¤i gibi insulinin direk hipoglisemi
yap›c› etkisine de ba¤l› olabilece¤ini düflündürmektedir. Lipid profilinde iyileflme ya da kilo
kayb› ile kardiyovasküler risk düzeyinde azalma hakk›nda yeterli veri bulunmamaktad›r. Mevcut
veriler ile metformin kullan›m› aç›s›ndan kontrendike bir durum söz konusu olmad›¤›nda kilolu
tip 1 DM hastalar›nda ›l›ml› yararlar› göz önünde bulundurularak kullan›labilirli¤i de¤erlendirilmelidir.
Etkinli¤inin ve tip 1 DM hastalar›nda güvenle kullan›labilirli¤inin gösterilmesi bak›m›ndan daha
kapsaml› ve karfl›laflt›rmal› çal›flmalara gereksinim oldu¤u düflünülmektedir.
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GENÇ D‹YABETL‹LER‹ NASIL TARAYALIM, KAÇ MODY
VAKASINI TANIMLAYAMIYORUZ (ATLIYORUZ) ?

Prof. Dr. Canan ÖZYARDIMCI ERSOY
Uluda¤ Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›,

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

Genç yafltaki bir kiflide hiperglisemi saptand›¤›nda Tip 1 diyabet, Tip 2 diyabet ve MODY
(maturity onset diabetes of young) ay›r›c› tan›s› yap›lmal›d›r.

Tip 1 diyabet genetik yatk›nl›¤› olan s›kl›kla genç yafltaki zay›f bireylerde pankreas  hücrelerinin
y›k›m› sonucunda oluflan otoimmun bir hastal›kt›r. Pankreas  hücreleri immun y›k›m›n›n
belirleyicileri adac›k hücre, insülin, glutamik asit dekarboksilaz (GAD) ve tirozin fosfataz
(IA-2) otoantikorlar›d›r. Tip 1 diyabetin bafllang›c› akut ve gürültülüdür. Klinik belirtilerin ortaya
ç›k›fl› ile tan› konulmas› aras›nda geçen süre genellikle 4 haftadan azd›r. Temel sorun insülin
eksikli¤idir ve insülin tedavisi mutlak tedavi seçene¤idir.

Tip 2 diyabette insülin direnci ve rölatif insülin eksikli¤i vard›r. Olgular tip 1 diyabete göre daha
ileri yafltaki s›kl›kla kilolu ya da obez kiflilerdir. Genellikle insülin tedavisine gereksinim görülmez.
Tip 2 diyabetin uzun süre asemptomatik seyretmesi nedeniyle genellikle olgular geç tan› al›rlar.
Tan› kondu¤unda makrovasküler ve mikrovasküler komplikasyonlara rastlanabilir.

MODY otozomal dominant geçiflli,  hücre disfonksiyonu ile karakterize diyabettir. Endüstrileflmifl
ülkelerde tüm diyabetlilerin % 1-5’ini oluflturmaktad›r. Hastal›k genellikle 25 yafl›ndan önce
bafllar. Otozomal dominant kal›t›lan monogenik defektler sözkonusudur. MODY’de en az
6 farkl› gende mutasyon söz konusudur. Otoantikor saptanmamaktad›r. En s›k görülen form
olan MODY 3’te bir hepatik transkripsiyon faktörü olan hepatosit nükleer faktör (HNF)-1 ’da
mutasyon oldu¤u gösterilmifltir. MODY’lerde s›kl›kla obezite ve insülin direnci gözlenmez. Baz›
formlar›nda tan› kondu¤unda makrovasküler ve mikrovasküler komplikasyonlara rastlanabilir.
Tedavide beslenme program› ve oral antidiyabetik ilaçlar genellikle yeterlidir.

Dünyada ve ülkemizde beslenme al›flkanl›klar› ve fiziksel aktivite azl›¤› nedeniyle çocukluk ve
gençlik döneminde eriflkinlerde oldu¤u gibi obezite s›kl›¤› artmaktad›r. Obeziteye ba¤l› insülin
direncinde art›fl ile 2000’li y›llarda, çocukluk ve adolesan dönemi Tip 2 diyabeti tüm dünyada
önemli bir halk sa¤l›¤› problemi haline gelmifltir. Tip 2 diyabet tan›s› konulma yafl› ortalama
13.5 y›la kadar inmifltir. Tip 1 diyabetli çocuklar›n %24’ü obezdir. MODY’lerde de obezite s›kl›¤›
artm›flt›r. Eklenen obezite ile birlikte Tip 1 diyabet ve MODY olgular›nda da insülin direnci
varl›¤› gösterilmektedir. Tan› esnas›nda diyabet tipini belirleme zorunlulu¤u daha da önem
kazanm›flt›r.
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Tüm bu özellikler birlikte de¤erlendirildi¤inde asl›nda tan›mlanmayan s›kl›kla Tip 2, daha nadiren

Tip 1 diyabet olarak kabul edilip izlenen MODY vakalar›n›n olabilece¤i, do¤ru tan›n›n tedavi,

prognoz ve genetik dan›flmanl›k süreçlerini etkileyece¤i aç›kt›r. Bu nedenle MODY tan›s› tüm

olgularda akla getirilmeli, aile öyküsü iyi al›nmal›, insülin direnci ve antikor varl›¤› de¤erlendirilmeli

ve gerekli görülen olgularda genetik araflt›rma yap›lmal›d›r.
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‹NSÜL‹N + DPP4 ‹NH‹B‹TÖRÜ KOMB‹NASYONU?

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

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

Hastal›k süresi uzun olan, komorbiditesi olan ve insülin uygulamas› gerektiren tip 2 diyabetli
hastalar›n tedavisinde birtak›m güçlükler vard›r. ‹nsüline oral ajan ilavesiyle yap›lan ve birbirine
benzer özelliklere sahip hastalar›n yer ald›¤› baz› çal›flmalar mevcuttur. fiimdiye kadar insülinle
metformin, insülinle glitazon ve insülinle sülfonilüre çal›flmalar› yap›lm›flt›r. Bu çal›flmalarda
oral ajana insülin ilavesinin, insülin ilave etmeksizin monoterapi olarak kullan›lmalar›na k›yasla
glisemik kontrolde daha fazla iyileflme sa¤lad›¤› ortaya konmufltur. Uygulanan baz› ilaç
kombinasyonlar›; glisemik kontrolü sa¤lamas› yan›s›ra, hipoglisemi gibi baz› riskleri de
beraberinde getirmektedir.‹laçlar›n kontrendikasyonlar›na ba¤l› olarak tedavi seçenekleri her
hastada uygun olamamaktad›r. Bu aç›dan yeni oral antidiyabetik ilaçlar›n tedavide yeni
seçenekler ortaya koyabilmesi baz› hastalar için farkl› bir tedavi f›rsat› oluflturmaktad›r. Diyabet
tedavisinde yeni ilaçlar olan Dipeptidil peptidaz-4 (DPP-4) inhibitörlerinin metformin baflta
olmak üzere baz› oral antiyabetiklerle kombinasyon tedavisi uygulanmaktad›r. DPP-4
inhibitörlerinin insülinle kombinasyonu konusunda ise tedavi deneyimi henüz yeterli de¤ildir.
Burada DPP-4 inhibitörlerinin insülinle kombinasyonunun etkinli¤i ve güvenilirli¤i
de¤erlendirilecektir.

Bu konuda vildagliptin’in yer ald›¤› çal›flmada, yüksek doz insülin tedavisine ra¤men glisemik
kontrol sa¤lanamayan hastalarda, insüline vildagliptin ilavesiyle HbA1c’de anlaml› olarak
sa¤land›¤› bildirilmifltir. Ayn› zamanda bu kombinasyonda ciddi hipoglisemi s›kl›¤›nda azalma
kaydedilmifltir. Yan etki s›kl›¤›, insülinle vildagliptin kombinasyonunda, insülinle plasebo
kombinasyonuyla benzer flekilde bulunmufltur. Bu kombinasyonun, kilo art›fl› yapmad›¤›
bildirilmifltir. Ayr›ca lipid düzeyleri üzerine de olumlu etkileri oldu¤u rapor edilmifltir. DDP-4
inhibitörlerine insülin ilavesi sa¤lad›¤› faydalar yan› s›ra baz› potansiyel olumsuz etkilere de
sahiptir. Hipoglisemi, insülin tedavisiyle iyi glisemik kontrol için önemli engeldir. Vildagliptin ile
yap›lan çal›flmada hipoglisemi s›kl›¤›nda azalma olmas› dikkat çekicidir. Ayr›ca, 65 yafl üzeri
kiflilerin de yerald›¤› hasta grubunda hiçbir ciddi hipoglisemi olay›n›n olmad›¤› bildirilmifltir.
Hipoglisemi s›kl›¤›nda bu azalman›n arkas›ndaki mekanizma belirsizdir. Son bir makalede
tart›fl›ld›¤› gibi, glukagon-like peptid-1’in etkileri, hiperglisemi varl›¤›nda glukagon sal›n›m›n›n
bask›lanmas›yla s›n›rl› gözükmemektedir. Bundan baflka, alfa hücreleri üzerine düflük glukoz
seviyelerinin uyar›c› etkisiyle, hipoglisemi s›ras›nda glukagon seviyelerinin artmas› da
sözkonusudur. DPP-4 inhibisyonunun pankreas alfa hücre fonksiyonunu onard›¤›, bu suretle
pankreas›n plazma glukoz seviyelerindeki de¤ifliklikleri alg›lama ve cevap verme yetene¤inde
düzelme sa¤lad›¤› fleklinde bir hipotez ileri sürülmüfltür. ‹nsülin tedavisine sitagliptin kombinasyonu
da tip 2 diyabetli hastalarda kullan›lm›flt›r. De¤iflik insülin tedavi rejimleri kullanmakta olan
hastalara sitagliptin ilavesinin HbA1c düzeylerinde anlaml› azalmalar sa¤lad›¤› bildirilmifltir.
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Saxagliptin ile insulin kombinasyonunun kullan›ld›¤› baflka bir çal›flmada, bu kombinasyonunun
hipoglisemi riskini artmad›¤›,, kilo art›fl›na yol açmad›¤› ve glisemik kontrolde iyileflme sa¤lad›¤›
sonucuna var›lm›flt›r.

‹nsülin+ DDP4 inhibitörü kombinasyonu uygulamas›yla tip 2 diyabetli hastalarda baz› olumlu
sonuçlar bildirilmekle birlikte, bu tip kombinasyon tedavilerinin hem etkinli¤i hem de güvenilirli¤i
aç›s›ndan daha fazla bilgi birikimine ihtiyaç vard›r. Hangi insülin dozu ve insülin uygulama
flekilleriyle kullan›m›n›n uygun olabilece¤i gittikçe daha da netlik kaznacakt›r... Bunun için,
DDP4 inhibitörlerinin farkl› insülin tedavi rejimleriyle kombinasyon tedavilerinin karfl›laflt›rmal›
çal›flmalarla de¤erlendirilmesi gereklidir.
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D‹YABET‹K B‹REYE KANSER TARAMASI YAPALIM MI?
K‹ME? NASIL? NE ZAMAN?

Dr. Ayfle ÇIKIM SERTKAYA
‹nönü Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›, Malatya

Özellikle Tip 2 diyabette baz› kanser tiplerinin görülme s›kl›¤›n›n artt›¤›na dair yay›nlar vard›r.
Diyabette kanserogenezin artmas›ndan; direk etkisi ile hiperglisemi, hiperinsülinemi ve
inflamasyon sorumlu tutulmaktad›r. Özellikle artm›fl insülin ya da insülin direncinin çeflitli hücre
içi mekanizmalar arac›l›¤› ile hücre proliferasyonunun artmas›na, apopitozun azalmas›na,
hücrenin invazif ve metastatik özellikler kazanmas›na yol açt›¤› düflünülmektedir. Ayr›ca obezite,
sedanter yaflam, hatal› beslenme flekilleri ve ileri yafl, baz› kanserler ile diyabet aras›nda ortak
bileflenlerdir. Sorun bu veriler ›fl›¤›nda diyabetik bir hastada kanser taramalar› için özel bir
protokol uygulan›p uygulanmamas› karar›d›r.

Pankreas kanserli hastalar›n %50’sinde hastal›¤›n bafllang›c›nda ve hatta 2 y›l öncesinde DM
oldu¤u bilinmektedir. Araflt›rmac›lar uzun süredir diyabetik olanlarda pankreas kanseri riskinin
yaklafl›k 2 kat artt›¤›n›, ancak taraman›n ekonomik olmad›¤›n› vurgulam›flt›r. Normal sa¤l›kl›
her bireyin 50 yafl›ndan sonra y›lda bir kez diyabet için taranmas› gerekmektedir. E¤er kan
flekeri yüksek bulunursa, pankreas görüntülenmesi yap›lmas›n› öneren yaklafl›mlar sergileyen
klinikler vard›r.

Kronik hiperinsülinemi, kolon epitelinin yüksek enerji ile karfl›lafl›nca prolifere olmas›, ya da
yavafllam›fl pasaj diyabetiklerde artan kolorektal kanserlerden sorumlu tutulan mekanizmalard›r.
Kolorektal kanser insidans› normal topluma göre diyabetik hastalarda %30 artmakta ve insülin
kullananlarda iki kat daha fazla görülmektedir. Risk art›fl›n›n insülin tedavi süresi ve dozu ile
do¤ru orant›l› olarak artt›¤› bildirilmifltir. 50 yafl›n üstündeki diyabetiklere de sa¤l›kl› bireylere
önerilen standart tarama programlar› uygulanmas› ve insülin tedavisi bafllanacaksa kolonoskopinin
daha erken yap›lmas› önerilmektedir.

Diyabetik kad›nlarda diyabetik olmayanlara göre meme kanseri riski %8-%20, meme kanserine
ba¤l› mortalite %24, tüm nedenlere ba¤l› mortalite %49 artmaktad›r. Ancak günümüzde genel
yaklafl›m diyabetik bir kad›na da diyabeti olmayan kad›nlara yap›ld›¤› flekilde tarama yap›lmas›d›r.
Gerek dünyada etkin diyabet cemiyetleri, gerekse onkoloji cemiyetleri henüz olas› kanserler
için diyabetik hastalara farkl› bir tarama protokolü önermemektedir. Ancak yay›nlanm›fl
çal›flmalar›n bu hastalarda, her bireye yap›lmas› gereken rutin kanser taramalar›n›n ihmal
edildi¤ini gösterdi¤i de unutulmamal›d›r.
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DEVAMLI GLUKOZ ‹ZLEM‹ K‹MLERDE GEREKL‹D‹R?

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

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

Diyabetli bireyler glisemik kontrol s›ras›nda hipoglisemiden ve hiperglisemiden kaç›n›rken
günlük pratikte çeflitli sorunlar yaflamaktad›rlar.Hem ciddi hipoglisemi, hem de afl›r› hiperglisemi
mental ve fiziksel fonksiyonlar üzerine olumsuz etkiler göstermektedir. Ayr›ca glisemiyi normal
s›n›rlar aras›nda tutman›n diyabetin makro ve mikrovasküler komplikasyonlar›n› anlaml› oranda
azaltt›¤› bilinmektedir.

Portabl cihazlarla günde birkaç kez kapiller kan glukoz ölçümü halen s›k kullan›lan bir yöntemdir
ve hastaya glisemi yönetiminde rehberlik etmektedir. Ancak s›k spot glukoz örnekleme ile dahi
baz› hastalar glisemik düzeylerini tam olarak sa¤layamamaktad›r.

Devaml› glikoz izleme sistemi, derinin alt›na yerlefltirilerek vücuttaki glikoz düzeylerini kesintisiz
olarak izleyen minik bir sensör ile glikoz ölçümlerini her 1-10 dakikada bir kaydeden ve
görüntüleyen bir monitörden oluflmaktad›r. Kesintisiz glikoz izleme sistemi, glikoz düzeyindeki
art›fllara veya düflüfllere karfl› uyar›da bulunabilir ve glikoz düzeyinin zaman içindeki durumunu
tam ve do¤ru bir flekilde görüntülemek için bilgisayara aktar›labilir.

Devaml› glukoz izlem sistemi günlük ya da uzun süreli izlem amac›yla veya da standart glukoz
izleminin yerine kullan›lmamaktad›r.Yaln›zca HbA1c ve standart kendi kendine glukoz ölçümü
ile saptanamayacak glukoz düzey fluktuasyonlar›n› ve trendi belirlemek amac›yla kullan›lmaktad›r.
Örne¤in bu flekilde geceleri tehlikeli düzeylere düflen glukoz düzeyleri, yemekler aras›nda afl›r›
yükselmeler veya sabah erken glukoz art›fllar› yakalanabilmekte, diyet ve egzersizin kan
glukozunu nas›l etkiledi¤i de¤erlendirilebilmekte ve buna göre de tedavi düzenlenebilmektedir.

Amerikan Diyabet Derne¤i özellikle hipoglisemiyi alg›layamayan tip 1 diyabetli olgularda bu
yöntemin kullan›labilece¤ini, asl›nda s›k hipoglisemi yaflayan tüm hastalarda yararl› olabilece¤ini
bildirmektedir.

Amerikan Endokrin Derne¤i de bu yöntemi önermektedir ve hastanede yatan eriflkinlerde,
ayaktan çocuk ve adölesanlarda ve ayaktan eriflkinlerde kullan›m›na yönelik ayr›nt›l› bir klavuz
yay›nlam›fllard›r.
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D‹YABET TEDAV‹S‹NDE TUZAK: H‹POGL‹SEM‹

Dr. Serpil SALMAN

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

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

‹yi glisemik kontrolün hem tip 1, hem de tip 2 diyabetli hastalarda, morbidite ve mortaliteyi

azalt›c› etkileri kesin olarak kan›tlanm›flt›r. Ancak, insülin sekresyonunu uyaran gruptaki oral

antidiyabetiklerle veya insülinle tedavi edilen hastalarda hipoglisemi riski vard›r. S›k› glisemik

kontrol sa¤lamak için genellikle daha fazla ilaca - daha agresif tedaviye ihtiyaç duyulur. Bu

durum hipoglisemi riskini art›r›r. Dolay›s› ile hipoglisemi, diyabet tedavisinin baflar›s›n› s›n›rlayan

önemli bir engeldir.

‹nsülin kullanan bir hasta y›lda birkaç kez a¤›r hipoglisemi yaflayabilir. Böyle bir hastada

kontrinsüliner sistemde yetersizlik varsa, hem hipogliseminin hissedilmesi ile ilgili hem de

cevaben kan flekeri yükselmesi ile ilgili problem görülür, böylece hipogliseminin hem s›kl›¤›

hem de getirece¤i riskler artar.

Hipogliseminin morbidite ve mortalitesinin daha fazla olmas› nedeni ile küçük çocuklar, yafll›lar

ve hipoglisemiden habersizlik geliflmifl tip 1 diyabet hastalar›nda çok s›k› glisemik kontrol

hedeflenmemelidir. Ancak bu riskin getirdi¤i korkunun tedavi uygulamay› engellemesine de

izin verilmemelidir. Ald›¤› tedavi nedeni ile hipoglisemi riski olan hastalarda, hastan›n kendisi,

ailesi ve di¤er yak›n çevresi hipogliseminin belirtileri, korunma yollar› ve tedavisi hakk›nda

e¤itilmelidir.
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HER D‹YABETL‹ HASTAYA RAS BLOKAJI YAPALIM MI?

Prof. Dr. Nuri ÇAKIR
Gazi Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›, Ankara

Diyabetes mellitus, özellikle tip 2 Diyabetes mellitus, giderek daha önemli bir sa¤l›k sorunu
haline gelmektedir. Tip 2 diyabetes mellitus’lu olgulara, s›kl›kla obezite,hipertansiyon dislipidemi
efllik etmektedir. Bunlar›nda varl›¤›nda, diyabetes mellituslu olgular, kroner kalp hastal›¤›,
periferik damar hastal›¤› ve inme için yüksek risk tafl›maktad›r. Anjiotensin II, diyabete özgü
komplikasyonlar›n geliflmesinde ve ilerlemesinde önemli rol oynamaktad›r. Anjiotensin-konverting
enzim inhibitörleri (ACEi) ve anjiotensin reseptör blokorleri (ARB) ile renin-anjiotensin sisteminin
(RAS) bloke edilmesi, diyabetik hastalarda, böbrek ve kalp-damar komplikasyonlar›n›n
azalt›lmas›nda yararl› olmaktad›r. RAS’blokaj› ayn› zamanda, diyabetes mellitusun geliflmesinin
engellenmesinde de önemlidir. RAS’in aktivitesi, insülin direnci ve pankreas -hücresi
disfonksiyonu ile birliktedir. Kemiricilerde, hipergliseminin, pankreas -hücresi, adipoz doku,
iskeler kas› gibi dokularda, Anjiotensin –II (Ang-II) gibi baz› RAS komponentlerinin ekpresyonunu
art›rd›¤› gösterilmifltir. Ayr›ca Ang –II, pankreas -hücrelerinde insülin salg›lanmas›n› azaltmakta,
iskelet kas› ve ya¤ dokusunda insülin duyarl›l›¤›n› azaltmaktad›r. Hipertansiyonlu olgularda
ACEi ve ARB ile yap›lan genifl klinik çal›flmalarda, bu ilaçlar›n kullan›m› ile hipertansiyonlu
olgularda, diyabetes mellitus’un ortaya ç›k›fl› engellenmektedir. Bu konuda yap›lan, metanalize
göre, ACEi ve ARB tedavisi ile, tip 2 diyabetes mellitus insidans› % 22-30 oran›nda azalmaktad›r.
Çeflitli k›lavuzlarda, diyabetli olgularda, mikro /makro albuminüri varl›¤›, hipertansiyon tedavisinde,
ilk ad›mda ACEi veya ARB ile RAS blokaj› önermektedir. ‹lk olarak bu ilaçlar önerilsede, kan
bas›nc› kontrol alt›na al›namamakta, ço¤u diyabetik olgularda kombinasyon tedavisine gereksinim
duyulmaktad›r. Diyabetes mellituslu olgularda RAS blokaj›n›n üç farkl› yönü vard›r.
1) ACEi ve/veya ARB ve di¤er ilaçlarla kombinasyonlar›n›n, kan bas›nc›n› kontrol kapasiteleri
2) Hedef organ hasar›n›n önlenmesi veya geriletilmesi 3) Hastalarda geliflme riski fazla olan
kalp ve damar hastal›klar›ndan korumak.1) RAS blokaj› yapan ilaçlar, kan bas›nc›n›n kontrolünde
tek bafl›na veya di¤er ilaç kombinasyonlar› ile birlikte oldukça etkili görülmektedir. Özellikle
hidroklorotiyazid grubu diüretikler ve/veya calsiyum kanal› ile birlikte, kombinasyonlar öncelikle
tercih edilmektedir. 2) Diyabetik olgularda, mikroalbuminuri ortaya ç›k›fl›n›n engellenmesi ve
proteinürinin azalt›lmas› gibi, böbrek koruyucu etkileri çeflitli çal›flmalarda gösterilmifltir.
BENEDICT, ADVANCE gibi çal›flmalarda, kan bas›nc› kontrolu ile birlikte, RAS blokaj›n›n,
albuminüriyi azaltt›¤›, normale çevirdi¤i, ileri diyabetik nefroapatiye gidifli önledi¤i gösterilmifltir.
RAS blokaj› ile albuminürinin azalt›lmas›, kalp-damar sistemini korudu¤u, LIFE ve RENAAL
gibi çal›flmalarda gösterilmifltir. Sol ventrikül hipertrofisi dikkate al›nd›¤›nda, BENEDICT
çal›flmas›nda Trandolapril’in, TRANSCEND çal›flmas›nda Telmisartan’›n kardiyak de¤ifliklikleri
önledi¤i ortaya konmufltur, Ca kanal blokorü ile kombinasyon, bu etkiyi daha belirgin hale
getirmektedir.



Diyabetik hastalarda, kardiyovasküler hastal›k riski fazla oldu¤undan, kalp damar hastal›¤›ndan
ve buna ba¤l› ölümlerden korumak için, RAS blokaj› zorunludur. HOPE, EUROPA ve PEACE
gibi çal›flmalarda bu etkileri gösterilmifltir. Bu ilaçlar›n antitrombotik olas› özellikleri de bu aç›dan
kullan›lmalar›n› gerekli k›lmaktad›r. Her diyabetliye RAS blokaj› gerekli de¤il diyenler, tart›flmada
üç nokta üzerinde durmaktad›rlar; 1)normal albumin at›l›m› olan, tip2 diyabetes mellituslu
olgulardaki etkileri? 2) Kalp-damar hastal›klar› riskini azaltmada di¤er antihipertansiflere oranla
üstün müdür? 3) Kalp koruyucu etkisi, antihipertansif etkisinden d›fl›ndaki etkilerinden
(vazokontriksiyon, trombosis su ve tuz tutulmas›, oksidatif stress, inflamasyonu azaltmas› gibi)
ba¤›ms›z m›d›r?

Tüm bu nedenlerle, diyabetik hastalarda tan› konuldu¤u anda,kan bas›nc› yüksek veya normalin
üst s›n›r›nda ise, ACEi ve ARB tedavisinin bafllan›lmal›d›r. Mikroalbuninüri gibi, hedef organ
hasar belirtileri varsa, kan bas›nc› normal olsa bile, ACEi veya ARB ile RAS blokaj› önerilmektedir.

KAYNAKLAR
1. J. Of Hypertension, 24:11-25, 2006
2. Polskie Archiwum Medycyny Wewnetrznej, 119-111, 2009
3. European H. Journal, 31:2205, 2010
4. Diabetes Care 34: supl2, 2011
5. Diabetes Obesity and Metabolism. doi.10.1111/j.1463.1326,2012
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HER D‹YABETL‹ HASTAYA
ANT‹-PLATELET VEREL‹M M‹?

Prof. Dr. Mustafa Kemal BALCI
Akdeniz Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›,

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

Hay›r her diyabetli hastaya vermeyelim.

Diyabetli hastada kardiyovasküler olay risk hesab› yapal›m. Diyabetik hastalarda 10 y›ll›k
kardiyovasküler olay riski % 10’dan fazlaysa primer önleyici olarak antiplatelet tedavi verelim
(75-162 mg/günde).

50 yafl›n üzerindeki erkek, 60 yafl›n üzerindeki kad›n diyabetiklerde afla¤›daki risk faktörlerinden
biri varsa antiplatelet tedavi vermeyi gerektirir (kan›t düzeyi C). Bu risk faktörleri yoksa
verilmemelidir (Kardiyovasküler düzeyi ek risk faktörlerinin yoklu¤unda % 5’in alt›na düfler).

Major Risk faktörleri;

Ailed kardiyovasküler hastal›k hikayesi,
Hipertansiyon,
Sigara içme
Dislipidemi
Albuminüri

Minör risk faktörleri varl›¤›nda 10 y›ll›k kardiyovasküler olay riski % 5-10 aras›ndad›r. Bu kiflilerde
klinik olarak karar vermek gereklidir (kan›t düzeyi E). Kardiyovasküler olay geçiren diyabetiklerde
sekonder olaylar› önlemek için aspirin kullan›lmal›d›r (Kan›t Düzeyi A). Aspirin allerjisi olanlarda
clopidogrel 75 mg/günde kullan›lmal›d›r (Kan›t düzeyi B). Aspirin ve clopidogrel kullan›m› akut
koroner sendrom sonras› 1 y›la kadar kullan›labilir (Kan›t düzeyi B). Primer önlemede farkl›
çal›flmalarda aspirin tedavisinden erkek diyabetiklerin kardiyovasküler olay azaltmak aç›s›ndan
daha fazla yarar gördü¤ü gösterilmifltir. Kad›nlarda ise bu yarar stroke geliflmesini önlemek
fleklinde kendini göstermektedir.

Kullan›lacak Doz;
En az zararl› olacak dozun en düflük doz oldu¤u; yüksek dozlarda daha fazla yarar elde
edilemedi¤i düflünülürse kullan›lacak doz 75-162 mg/gün dozu en uygun olan›d›r. Aspirin
direncinin diyabetiklerde daha yüksek doza ihtiyaç oldu¤unu gösteren baz› çal›flmalar olsa da
yeterince güçlü veriler yoktur.
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‹Y‹S‹ VE KÖTÜSÜ ‹LE METABOL‹K CERRAH‹
CERRAH GÖZÜ ‹LE

Prof. Dr. Ahmet TÜRKÇAPAR
Ankara Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›,

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

Günümüzde fliflmanl›¤›n medikal tedavisi yeterli sonucu almaktan uzakt›r. Medikal tedavi ile

hastalar kilo verselerde hastalar›n %90-95 i verdikleri kilolar› 2-3 y›l içerisinde geri al›rlar. Bu

nedenle t›bb›n geliflmifl oldu¤u ülkelerde cerrahi tedavi kal›c› tedavi olarak görülür ve son

y›llarda say›s› h›zla artmaktad›r.Cerrahi yöntemlere baflvurmadan önce hasta detayl› analizlerden

geçirilmeli ve obezitenin herhangi bir genetik, endokrin, nörolojik (hipotalamik fonksiyon

bozuklu¤u gibi) patolojiden veya ilaç kullan›m›ndan kaynaklanmad›¤› ortaya konmal›d›r. Aksi

halde nedene yönelik tedavi tecih edilmelidir.Morbid obezitede, cerrahi giriflim için hasta

seçerken, American Society of Bariatric Surgery'nin endikasyonlar›na uyulmaktad›r.

• Vücut kitle endeksi 40'›n üzerinde olan veya 30-40 aras›nda olup efllik eden hastal›k

durumlar›nda (hipertansiyon, diabetes mellitus, uyku apne send., artrit).

• 18-60 yafl aras›

• Obezitenin en az 3 y›ld›r var olmas›

• Hormonal hastal›klar›n bulunmamas›

• ‹laç ve diyet tedavisine ra¤men, en az 1 y›ld›r kilo veremeyenler

• Alkol ve ilaç ba¤›ml›s› olmamak

• Hastan›n uygulanacak yöntemi anlamas› ve ameliyattan sonra uyum sa¤layabilecek durumda

olmas›

• Kabul edilebilir ameliyat riski, olmas›d›r

Morbid obezite ameliyatlar› teknik olarak üç farkl› grupta toplanabilir. 

Bunlar;1.Sadece g›da al›m›n› k›s›tlayan ameliyatlar,2. Malabsorpsiyon yapan ameliyatlar,

3. Hem malabsorpsiyon hem de g›da al›m›n› k›s›tlayan ameliyatlar,

Günümüzde yemek al›m›n› k›s›tlay›c›, (gastrik Band-Kelepçe) ve sleeve gastrektomi(tüp mide)

ile k›s›tlamaya ilave olarak yenilen yeme¤in sindiriminide azalt›c› (Gastrik Bypas) operasyonu

ön plandad›r. Obezite ameliyatlar›n›n hepsi günümüzde laparoskopik olarak yap›lmaktad›r.

Gastrik band operasyonunda hastan›n g›da al›m› k›s›tlan›r. Bilimsel çal›flmalar bu operosyonla

hastalar›n fazla kilolar›n›n ortalama %50-60 düzeyinde verebildiklerini göstermektedir.Son

y›llarda, metabolik etkinli¤inin s›n›rl› olmas›, geç dönem komplikasyonlar› nedeni ile sadece

seçilmifl az say›da hastaya uygulanan bir yöntemdir.
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Metabolik etkinli¤i, hasta daha kilolar›n› vermeden postoperatif ilk haftada ortaya ç›kan gastrik

Bypass ve Sleeve gastrektomi (Tüp mide)günümüzde en çok tercih edilen morbid obezite

operasyonlar›d›r. Laparoskopik sleeve gastrektomisi (LSG) fundusun midenin büyük

kurvaturundan korpus ve k›smen antrumun rezeksiyonu ile midenin adeta tüp fleklini ald›¤›

k›s›tlay›c› bir operasyondur.Biliyopankreatik diversiyon (BPD) ise predominant kötü-emilimci

kabul edilen prosedürlere bir örnektir. Bu operasyonda, yutulan g›dalar mideden ileuma

yönlendirilir, proksimal ba¤›rsa¤›n ciddi bir k›sm› bypass edilmifl olur. Roux-en-Y gastrik bypass

(RYGB) iki mekanizmay› birlefltiren bir prosedürdür, proksimal midede küçük bir pofl yarat›r

ve roux-en-Y gastrojejunostomi ile yutulan besinleri jejunuma yollar. Fakat yeni araflt›rmalar

bunun hormonal sistemde dahil olmak üzere farkl› mekanizmalar› da etkilendi¤ini

göstermektedir.Gastrik bypass operasyonunda fazla kilolar›n %70-80 i verilebilmektedir.fieker

hastal›¤›, yüksek tansiyon beraberinde olan fliflman hastalarda özellikle gastrik by pass

operasyonu önerilmektedir. Bariatrik cerrahi obezitenin mümkün olan en etkili tedavisidir.. En

çok uygulanan RYGB, esasl› bir kilo kayb› ve obezite ile alakal› komorbid durumlarda -özellikle

tip 2 diyabet mellitus (tip2 DM)- iyileflme sa¤lar. Diyabetik hastalar›n ortalama %84’ünde RYGB

sonras› tam bir tip2 DM iyileflimi gözlenirken, yüksek tansiyon olan hastalar›nda %65 de hastal›k

ortadan kalkmaktad›r.

• fiekil 1 - Üç standart bariatrik operasyon. Turuncu çizgiler yutulan g›dan›n yolunu, yeflil

çizgiler ise biliyopankreatik salg›lar›n yolunu belirtmektedir.

SLEEVE GASTREKTOM‹ (TÜP M‹DE)



YEN‹ ‹NSÜL‹NLER

Doç. Dr. Sibel GÜLD‹KEN
Trakya Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›,

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

‹nsülin glukoz düzeyinin kontrol edilmesinde kullan›lan en önemli ilaçt›r. Diyabet hastalar›n›n
komplikasyonlardan korunabilmeleri için uygun zamanda insülin tedavisinin bafllanmas› ve
yo¤unlaflt›r›lmas› gerekmektedir. Fakat enjeksiyon fleklindeki kullan›m, farmakokinetik farkl›l›klar,
hipoglisemi riski, kilo art›fl›, yaflam kalitesi de¤iflimleri, karmafl›k tedavi protokolleri ve maliyet
gibi çeflitli sorunlar insülin kullan›m›n› s›n›rland›rmaktad›r. Bu nedenle günümüzde farkl› kullan›m
flekillerine ve etki özelliklerine sahip insülinlere yönelik araflt›rmalar sürmektedir.

Bir maddenin ilaç olarak kullan›labilmesi için oldukça uzun ve zorlu aflamalardan geçmesi
gerekir. Kimyasal bileflik “klinik öncesi faz” döneminde çeflitli deneysel çal›flmalarla etkinlik ve
güvenirlik aç›s›ndan de¤erlendirilir. Gelifltirilmesine karar verilen ürün ‹laç ve G›da Dairesi ile
Yeni ‹laç Araflt›rmalar› onaylar›n› ald›ktan sonra “klinik gelifltirme fazlar›”na al›n›r.

Faz 1 çal›flmalar›; ürünün güvenli doz aral›¤›n›n, tolerans ve farmakokinetik özelliklerinin
incelendi¤i dönemdir. Az say›daki sa¤l›kl› olguda araflt›rmalar yap›l›r. Günümüzde çeflitli firmalar
taraf›ndan modifiye edilmifl insülinlerin oral (HIM2, NN1952) ve sublingual kullan›mlar› bu fazda
incelenmektedir. Ayr›ca günde tek doz olarak kullan›lan uzun etkili bir insülinin de (LY2963016)
faz 1 çal›flmalar› devam etmektedir.

Ürünlerin hastalar üzerinde etkinlik, yan etki, doz-cevap verilerinin incelendi¤i dönem faz 2’dir.
Bu fazda rekombinan yolla haz›rlanan insan hyalurinaz›n›n (rHuPH20) çeflitli insülinlere ilave
edilerek kullan›m› incelenmektedir.

Faz 3’te gerekli onaylar al›nd›ktan sonra ürün çok merkezli, çok uluslu, çift kör olarak klinik
etkinlik ve yan etki aç›s›ndan incelenir. Genelde çal›flmalara 1000-3000 hasta al›n›r. Technospere
insülin gibi inhale insülinlere yönelik çal›flmalar faz 3’te devam etmektedir. ‹nhale insülinlerin
kullan›m›n› kolaylaflt›racak araçlara yönelik çal›flmalar da bu fazda sürdürülmektedir. Faz 3
çal›flmalar› devam eden bir di¤er insülin ise ultra-uzun etkili insülin olarak isimlendirilen
degludec’tir. ‹laç olarak kullan›m› için gerekli onay beklenmektedir. Onay al›nd›ktan sonra uzun
süreli güvenilirlik verileri faz 4 çal›flmalar› ile elde edilecektir. Yeni jenerasyon insülinler olarak
de¤erlendirilen h›zl› etkili insülin analo¤u (VIAject), uzun etkili bazal insülin analo¤u (NN1250),
bazal-bolus etkinli¤i olan kar›fl›m insülinlere (NN5401) ait çal›flmalar da sürmektedir.
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GLUKOK‹NAZ AKT‹VATÖRLER‹

Doç. Dr. Gökhan ÜÇKAYA

Gülhane Askeri T›p Akademisi ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›,

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

Dünya çap›nda Tip 2 Diabetes Mellitus (T2DM) endemisi yaflanmaktad›r. Bunun kayna¤›nda,

sedanter yaflam tarz› ve bat› tipi yüksek kalorili beslenmenin ortaya ç›kard›¤› artan ya¤ kitlesinin

neden oldu¤u metabolik bozukluklar›n yer ald›¤› düflünülmektedir. Artan diyabetik say›s›,

diyabet ve komplikasyonlar›n›n sa¤alt›m›nda yüksek tedavi maliyetlerine yol açmakta, toplumlar›n

sa¤l›k finans sistemlerini tehdit etmektedir. T2DM tedavisinde daha etkin tedavi yöntemlerinin

ve ilaçlar›n›n keflfedilmesi için 90’l› y›llardan itibaren büyük yat›r›mlar yap›lm›fl ve ilaç

araflt›rmalar›na h›z verilmifltir.

Glukokinaz aktivatörleri (GKA) de bu araflt›rmalarda keflfedilen yeni ilaç gruplar›ndan biridir.

2003 y›l›nda Science dergisinde ilk preklinik uygulamalar› yap›lan ajan›n yay›nlanmas›n› izleyen

y›llarda, yüze yak›n GKA molekülü için patent baflvurular› yap›lm›flt›r. Bu gün on befl ilaç

firmas›n›n kendi GKA’leri için çal›flmalar yürüttükleri bildirilmektedir. Baz› GKA ilaçlar için Faz

II-III çal›flmalar› yap›lmaktad›r. Birkaç y›l içinde onaylanm›fl GKA ilaçlar›n klinik kullan›m için

piyasaya sunulaca¤› öngörülmektedir.

Bafll›ca metabolik etkilerini hepatosit ve beta hücresinde gösteren ve “glukoz sensörü” olarak

tan›mlanan glukokinaz enzimi, glukolitik yola¤›n ilk basama¤›nda fosforilasyon yapan bir

hegzokinaz d›r. Bu güne dek klinik sonuçlara yol açan 200 civar›nda glukokinaz gen mutasyonu

tan›mlanm›fl olup, bu mutasyonlardan befli aktive edici mutasyondur. Bu aktive edici glukokinaz

gen mutasyonlar› “hiperinsülinemik hipoglisemiye” yol açmaktad›r. Bu nedenle T2DM tedavisinde

GKA’lerinin kullan›m› gerçekçi bir yaklafl›m olarak de¤erlendirilmelidir.

Bu sunuflta, GKA’nin karbonhidrat metabolizmas› üzerine etki mekanizmas›, diyabetik süreçler

üzerine etkisi ve T2DM hastalar›nda klinik kullan›mlar›n›n sonuçlar› tart›fl›lacakt›r.
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UZUN ETK‹L‹ GLP-1 ANALOGLARI

Doç. Dr. Ramazan SARI

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

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

Tip 2 diyabetes mellitus insülin direnci ve beta hücre kayb›n›n birlikte bulundu¤u bir hastal›kt›r.

Glukagon benzeri peptid 1 (GLP-1) ve glukoz ba¤›ml› insülinotropik peptid (GIP) barsak kaynakl›

(jejenum ve ileumda bulunan L hücrelerinden salg›lanmakta) inkretin hormonlar olup pankreas

beta hücreleri üzerinde bulunan reseptörlerine ba¤lanarak insülin salg›lanmas›n› uyar›rlar.

Ö¤ün sonras› salg›lanan insülinin %70’i bu inkretin etki sayesinde salg›lanmaktad›r. ‹nsülinotropik

etki glukoz ba¤›ml›d›r ve bu özellik nedeniyle hipoglisemi riski azd›r. Tip 2 diyabetli hastalarda

inkretin etkinin de azald›¤› gösterilmifl olup inkretin etkiyi art›ran ilaçlar yeni bir tedavi seçene¤i

sunmaktad›r.

Do¤al GLP-1’in plazma yar› ömrü 1-2 dakika olup DPP-IV enzimi taraf›ndan h›zla inaktif

metabolitlerine çevrilir. Bu nedenle tip 2 diyabet tedavisinde kullan›lmak amac›yla bu enzime

dirençli GLP-1 agonistleri gelifltirilmifltir. Bunlardan ilk gelifltirilen molekül eksendin-4 molekülüdür.

Bu molekülün aminoasit yap›s› insan GLP-1 i ile %53 oran›nda benzerlik göstermesine ra¤men

GLP-1 reseptörüne afinitesi benzerdir. DPP-IV taraf›ndan inaktive edilemedi¤i için yar› ömrü

uzundur. Günümüzde klinik uygulamada GLP-1 analoglar›n›n günde iki kez ve bir kez uygulanan

formlar› vard›r. Sentetik bir eksendin-4 türevi olan exenatide 2005 y›l›ndan beri Amerikada tip

2 diyabetes mellitus tedavisinde kullan›lmakta olup ülkemizde de kullanma imkân›m›z vard›r.

Günde iki kez subkutan enjeksiyon fleklinde uygulanmaktad›r. Günde iki kez uygulanan

exenatide’in etkinli¤inin de¤erlendirildi¤i çal›flmalarda hastalarda hem açl›k hemda tokluk kan

flekeri azalmas› ve ortalama %0.8 kadar HbA1c azalmas› sa¤lan›rken 2 kg kadar zay›flama

görülmüfltür. En s›k görülen yan etki bulant› ve kusmad›r.

Halen kullan›lmakta olan bir di¤er GLP-1 agonisti ise Liraglutide’dir. Liraglutide insan GLP-1

molekülü ile %97 oran›nda benzerlik göstermektedir. Molekülün aminoasit zincirine bir C-16

aflil zinciri eklenerek albumine ba¤lanmas› sa¤lanm›fl ve yar› ömrü 12 saate kadar uzat›lm›flt›r.

Günde tek doz sc olarak (0.6, 1.2, 1.8 mg) uygulanmaktad›r. Liraglutide 2009 y›l›ndan beri

Avrupada kullan›lmaktad›r. Liraglutide’in klinik etkinli¤i LEAD çal›flmalar› ad›nda bir grup

çal›flmada farkl› özellikte hasta gruplar›nda de¤erlendirilmifltir. Hastalarda kilo kayb› gözlenmifltir.

En önemli yan etki bulant› ve kusmad›r. Exenatide ve liraglutide in bafla bafl karfl›laflt›r›ld›¤›

bir çal›flmada HbA1c azalmas› liraglutide alan hastalarda daha fazla olmufltur (%1.1 vs %0.8).

Hipoglisemi s›kl›¤› da liraglutide alan grupta daha az görülmüfltür.
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Exenatide’in haftada bir kez uygulanan formu exenatide LAR (Bydureon) olarak gelifltirilmifltir.

Haftada bir exenatide 0,8 mg ve 2 mg l›k dozlar›n plaseboyla karfl›laflt›r›ld›¤› çal›flmada 0.8

mg doz alanlarda 15 hafta sonra HbA1c azalmas› %1.4, haftada 2 mg uygulanan grupta ise

%1.7 olmufltur. 2 mg ile hastalar›n %80’inde HbA1c %7’nin alt›na düflmifltür. Haftada bir kez

2 mg dozla 3.4 kg kadar a¤›rl›k azalmas› olmufltur. DURATION-1 çal›flmas›nda günde iki kez

uygulanan exenatide ile haftada 2 mg exenatide LAR uygulamas›n›n karfl›laflt›r›ld›¤› 30 haftal›k

çal›flmada exenatide LAR ile %1.9 di¤eri ile %1.5 düzeyinde HbA1c düflüflü gözlenmifltir. Her

iki grupta benzer kilo kayb› olmufltur (3.6 vs 3.9 kg). LAR formu daha çok açl›k kan flekeri

üzerine etkili olurken di¤er formu daha çok tokluk kan flekeri üzerine etkili olmufltur. LAR

formunda bulant› ve kusma daha az bildirilmifltir. LAR formunda enjeksiyon yerinde yerel

irritasyon ve exenatide antikorlar› daha s›k görülmektedir. DURATION-2 çal›flmas›nda haftal›k

exenatide uygulamas›n›n sitagliptin ve pioglitazondan daha iyi HbA1c düflmesi sa¤lad›¤›

gösterilmifltir.

Exenatide d›fl›nda taspoglutide, albiglutide, LY2189265, CJC-1134-PC, CJC-1131, semaglutide

moleküllerinin haftal›k uygulamalar› ile ilgili faz 3 klinik çal›flmalar devam etmektedir. Bu

çal›flmalar›n genelinde bu moleküllerin haftal›k kullan›mlar›yla plasebo veya oral antidiyabetiklere

k›yasla HbA1c azalmas› daha fazla olmufltur. Kilo azalmas› uzun ve k›sa etkili molküller için

genelde benzer bulunmufltur. Aspoglutide d›fl›nda uzun etkili formlarda gastrointestinal yan

etki daha az bildirilmektedir. Uzun etkili formlarda antikor geliflimi ve enjeksiyon yeri reaksiyonlar›

daha fazla bulunmufltur.

Taspoglutide insan GLP-1 molekülü ile %93 oran›nda benzerlik göstermektedir. Tek doz 30

mg uygulama sonras›nda iki haftan›n üzerinde glikoz düflürücü etkisi vard›r. 8 hafta süreyle

haftal›k 5, 10, 20 mg uygulamalar›n plesebo ile k›yaslanmas›nda s›rayla %1, 1.2, 1.2 HbA1c

azalmas› saptanm›flt›r. Kilo kayb› s›ras›yla 10 mg ile 1.9 kg, 20 mg ile 2.8 kg olarak gerçeklemifltir.

Albiglutide’in plasma yar› ömrü yaklafl›k 5 gündür. Haftal›k, iki haftal›k ve ayl›k doz çal›flmas›nda

doz ile iliflkili HbA1c ve açl›k kan flekeri azalmas› saptanm›flt›r. Kilo kayb› plasebodan farkl›

de¤il.

LY289265 (Dulaglutide) ile 16 haftal›k plasebo karfl›laflt›rmal› dozlama çal›flmas›nda dozla

iliflkili HbA1c ve açl›k kan flekeri azalmas› görüldü. Dozla iliflkili kilo kayb› saptand›.

CJC-1134-PC molekülünün yar› ömrü yaklafl›k 8 gündür. Dozla iliflkili HbA1c azalmas› saptand›.

Kilo kayb› plasebodan farks›z bulundu.

Lixisenatide (AVE0010 ve ZP10) günde tek doz uygulama fleklinde gelifltirilmifltir. 4500’den

fazla hasta ile GETGOAL klinik çal›flma programlar› günlük 20 ug doz ile yap›lm›flt›r. Plaseboya

göre daha fazla açl›k kan flekeri, tokluk kan flekeri ve HbA1c düflmesi saptanm›flt›r.
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Pankreatit riski diyabetiklerde diyabetik olmayanlara göre 3-4 kat fazlad›r. Exenatide kullanan

hastalarda pankreatit bildirilmesine ra¤men pek az›nda ilaç ile direkt iliflki gösterilmifltir.

Liraglutide çal›flmalar›nda bildirilen pankreatit s›kl›¤› diyabetik popülasyondan farkl› de¤ildir.

GLP-1 agonistleriyle C hücre hiperplazisi ve medüller tiroid kanseri iliflkisi de tart›flmal›d›r.

S›çan ve maymunlarda c hücre hiperplazisi gözlenmesine karfl›n insanlarda bu konuda kan›t

yoktur. Uzun etkili formlarla C- hücreli kanser aras›nda iliflkiye ait bir iflaret bulunmamaktad›r.
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SELEKT‹F PPAR AGON‹STLER‹

Doç. Dr. Habib B‹LEN
Atatürk Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›,

Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›,Ö¤retim Üyesi, Erzurum

‹nsülin direnci Tip 2 Diabetes Mellitus (DM) etyopatogenezinde anahtar rolü oynamaktad›r. Tip
2 DM’ta tedaviye yönelik çal›flmalar özellikle 1980’li y›llar›n bafl›ndan itabaren bu alana
yo¤unlaflm›fl ve baz› nükleer reseptörler ile lipid metabolizmas› ve Tip 2 DM aras›ndaki iliflki
tahmin edilebilmifl ancak mekanizma çözülememiflti. Isabelle Issemann ve Stephen Green
isimli araflt›rmac›lar 1990’lar›n bafl›nda çeflitli kimyasallar› kullanarak aktive edebildikleri ve
peroksizomlarda art›fla neden olan bir grup reseptörü keflfettiler ve bu reseptörleri “peroxisome
proliferator-activated receptor-PPAR” reseptörleri olarak adland›rd›lar. Bu buluflun hemen
ard›ndan bu reseptörlerin baz› genlerin ekspresyonuna neden olan transkripsiyon faktörleri
oldu¤u saptand› ve Steven Kliewer ve arkadafllar› premature adiposit hücrelerinin matür ya¤
hücrelerine dönüflümünü sa¤layan Glitazon isimli molekülü buldular.

Günümüzde bu reseptörler daha iyi ayd›nlat›lm›fl ve agonistleri tedavide kullan›r hale gelmifltir.
Tip2 DM’da insulin direnci üzerine olumlu etkileri nedeni ile yayg›n olarak kullan›lan
Thiazolidinedionlar veya glitazonlar olarak da bilinen bu grup ilaçlar›n zamanla bir tak›m tedaviyi
k›s›tlay›c› yan etkileri görülmeye baflland›. S›v› retansiyonu, kilo al›m›, ödem, konjestif kalp
yetmezli¤i ve kemik mineral metabolizmas› üzerine olan olumsuz etkileri nedeni ile baz›
preperatlar›n kullan›m› yasaklanarak ilaçlar kullan›m d›fl› kald›. Diyabet tedavisinde nerede ise
ç›¤›r açmas›na ra¤men yan etkileri nedeni ile kullan›mlar›nda çekinceler geliflmesi ‘‘PPAR’’
reseptörlerinin daha yak›ndan incelenmesine neden oldu.

PPAR reseptör ailesi her biri farkl› genler taraf›ndan kontrol edilen 3 ayr› alt gruba sahiptir:
PPAR  (temel olarak lipid metabolismas›yla ilgili), PPAR  (glukoz metabolizmas›nda rol
almakta ve tiazolidindionlar›n temel hedefi) ve PPAR  (enerji metabolizmas›nda rol almakta).
PPAR reseptörleri çok say›da co-reseptör ve co-aktivatörler ile regüle edilen multifonksiyonel
bir yap›ya sahiptir. Yap› ve fonksiyonlar›n›n daha üst düzeyde incelenmesi sonucunda bu
reseptörlerin insülin direnci üzerine olan etkilerinin oluflabilmesi için günümüzde art›k full (tam)
agonist olarak adland›r›lan glitazon benzeri molüküllere gerek olmad›¤› saptanm›flt›r. Selektif
agonistler ise bu reseptörler arac›l›¤› ile ya¤ hücreleri metabolizmas› ve kemik metabolizmas›nda
olumsuz bir etki yapmaks›z›n, s›v› birikimi yada kalp yetmezli¤i gibi yan etkileri de
oluflturmamaktad›r. ‹nsülin direnci ve kan flekeri regülasyonu üzerine ise son derece güçlü bir
flekilde düflük dozlarda bile faydal› etki gösterebilmektedirler. Günümüzde selektif
PPAR  modülatör (SPARM) ligandlar› olarak adland›r›lan birçok molekül üzerinde çal›flmalar
sürmektedir. Fakat henüz çok az say›da molekül ancak faz 3 çal›flmalar aflamas›na gelebilmifltir.
INT131 (T0903131, T131), AMG131 gibi moleküller ile pioglitazonun çeflitli dozlar›n›n
karfl›laflt›r›ld›¤› çal›flmalarla ilgili veriler yeni yeni sunulmaktad›r. Henüz klinik kullan›ma girmemifl
olan SPARM ligandlar› ile ilgili ilk elde edilen veriler gelece¤e yönelik umut veriyor gibi
görünmektedir.
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NORMOALBÜM‹NÜR‹K NEFROPAT‹

Prof. Dr. Engin GÜNEY

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

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

Diabetes Mellitus, nöropati, nefropati ve retinopati gibi mikrovasküler komplikasyonlar yan› s›ra

kardiyovasküler ve serebrovasküler olaylarla sonuçlanan makrovasküler komplikasyonlar

nedeniyle hastay› ciddi sorunlarla karfl› karfl›ya getiren, morbidite ve mortalite art›fl›na yol açan

bir hastal›kt›r. Diyabet tedavisindeki baflar› oranlar›n›n halen istenen düzeyde olmamas› ve

hastal›¤›n görülme s›kl›¤›n›n h›zla artmas› nedeniyle diyabetik komplikasyonlar da giderek

daha fazla karfl›m›za ç›kmaktad›r. Diyabetik hastalar›n yaklafl›k % 25-40’›nda renal sorunlar›n

ortaya ç›kt›¤› ve diyabetik nefropatinin, son dönem böbrek hastal›¤›n›n en s›k nedeni oldu¤u

bilinmektedir. Bu nedenle böbrek hastal›¤›n›n erken saptanmas› büyük klinik önem tafl›r.

Diyabetik nefropatinin erken tan›nmas›na yönelik olarak uygulanan geleneksel yaklafl›m albümin

at›l›m oranlar›n›n de¤erlendirilmesidir. Albümin at›l›m›n›n 24 saatte 30 mg alt›nda olmas›

normoalbüminüri olarak kabul edilmektedir. ‹drar albümin at›l›m›n›n 30-300 mg/gün olmas› ise

mikroalbüminüri olarak tan›mlan›r ve diyabetik nefropati ve kardiyovasküler olay geliflimi için

risk faktörü olarak kabul edilmektedir. Ancak önemli say›da diyabetik hastada albümin at›l›m›

normal olmas›na karfl›n böbrek fonksiyonlar›nda bozulma oldu¤u görülmektedir. Bu hastalarda

normoalbüminüri ile birlikte glomerüler filtrasyon h›z›nda azalma saptanmaktad›r. Bu durum

hem tip 1 hem de tip 2 diyabetik hastalarda görülebilmekle birlikte, tip 2 diyabette daha s›k

karfl›m›za ç›kmaktad›r. Glomerüler filtrasyon h›z›nda azalma kreatinin klirensi ölçümleri ile

de¤erlendirilir ve <60 ml/dakika/1.73 m2 alt›ndaki de¤erler bozulmufl böbrek fonksiyonu olarak

tan›mlan›r. Bu de¤erlendirme için genellikle Cockcroft-Gault ve MDRD (Modification of Diet

in Renal Disease) formülleri kullan›l›r.

Glomerüler filtrasyon h›z›n›n 99mTc-dietilentriamin-penta-asetik asit (DTPA) izotopunun plazmadan

temizlenmesi ile ölçüldü¤ü ve <60 ml/dakika/1.73 m2 alt›nda saptanan 109 hastay› kapsayan

bir çal›flmada 38 hastada (%35) mikroalbüminüri ve 28 hastada (%26) makroalbüminüri

saptan›rken 43 hastan›n (%39) normoalbüminürik oldu¤u görülmüfltür. Normoalbüminürinin

çal›flma bafllamadan önce hastan›n kullanm›fl oldu¤u renin-anjiotensin sistemi inhibitörü ilaçla

iliflkili olmas› olas›l›¤› nedeniyle bu hastalar ç›kart›ld›ktan sonra yap›lan de¤erlendirmede <60

ml/dakika/1.73 m2 alt›nda glomerüler filtrasyon h›z› ve normoalbüminüri birlikteli¤i %23 olarak

bulunmufltur. Bu sonuçlar baflka çal›flmalarda elde edilen verilerle desteklenmifltir. Bizim

çal›flmam›zda albümin at›l›m› normal olan hastalar›n %26.6’s›nda glomerüler filtrasyon h›z›n›n

<60 ml/dk ya da >150 ml/dk oldu¤u saptanm›flt›r. Bu konuda en genifl seriyi içeren ve bu y›l



içinde yay›nlanan, 11573 hastay› kapsayan DEMAND çal›flmas› sonuçlar›n›n de¤erlendirildi¤i

çal›flmada da böbrek fonksiyonlar›nda bozulma saptanan hastalar›n % 20.5’unun

normoalbüminürik oldu¤u bildirilmifltir.

Sonuç olarak, diyabetik hastalarda görülen böbrek hastal›klar› ile ilgili geleneksel görüfller

de¤iflime u¤ramaktad›r. Albümin at›l›m h›z›n›n diyabetik böbrek hastal›¤› için zorunlu bulgu

olarak kabul edilmesi yerine albümin at›l›m h›z›nda ve glomerüler filtrasyon h›z›nda görülen

de¤iflikliklerin tamamlay›c› bulgular olarak de¤erlendirilmesi gerekmektedir. Diyabetik hastalar›n

izlenmesi s›ras›nda nefropatiye yönelik yap›lan taramada sadece albümin at›l›m h›z›n›n

de¤erlendirmesi olgular›n yaklafl›k %20’sinde böbrek fonksiyonlar›ndaki bozulman›n gözden

kaç›r›lmas›na neden olabilece¤inden albümin at›l›m› ile birlikte kreatinin klirensi ölçümünün

de düzenli olarak yap›lmas›n›n yararl› olaca¤› düflünülmektedir.
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D‹YABET‹K NÖROPAT‹

Doç. Dr. Ayflegül ATMACA

Ondokuz May›s Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›,

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

Diabetes mellitus’ta (DM) periferik ve otonom sinir sistemin tutulmas› en s›k karfl›lafl›lan

komplikasyonlardan biridir. Bat› toplumlar›nda, tüm nöropati nedenleri içinde diyabetik nöropati

(DN) en s›k karfl›lafl›lan nedendir. Hem Tip 1, hem de Tip 2 DM’de s›kl›k hipergliseminin süresi

ve fliddetiyle koreledir. Klinik ve subklinik nöropati hastalar›n %20-100’ünde görülür.

DN S›n›fland›rmas›

Difüz Nöropati

Distal simetrik sensörimotor polinöropati

Küçük lif nöropatisi

Büyük lif nöropatisi

Mikst

Otonom nöropati

Anormal pupil fonksiyonu

Sudomotor disfonksiyon

Genitoüriner otonom nöropati

Mesane disfonksiyonu

Seksüel disfonksiyon

Gastrointestinal otonom nöropati

Gastrik atoni

Safra kesesi atonisi

Diyabetik diyare

Hipoglisemiyi farkedememe (adrenal medüller nöropati)

Kardiyovasküler otonom nöropati

Hipoglisemiyi farkedememe

Fokal Nöropati

Mononöropati (üst ve alt ekstremite)

Mononörotis multipleks

Pleksopati

Poliradikülopati

Kraniyal mononöropati
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Klinik Bulgular

DN s›n›fland›rmas› çok genifltir ve her birinin klini¤i ve tan›s› farkl›d›r. Bununla birlikte pratikta

en s›k distal simetrik sensörimotor polinöropati görülür. En erken belirti ve bulgular vibrasyon

ve propriosepsiyon hissinin kayb›d›r. A¤r›, parestezi, disestezi, hissizlik, hafif dokunma ve

s›cakl›k hissinin bozulmas› gibi bulgular her hastada farkl› oranlarda bulunabilir. Bu bulgular

prediyabetik dönemde de bulunabilir. DN sinsi bafllang›çl› ve seyirli olabilir. Sonuçta da diyabetik

ayak, kas ve eklem sorunlar›na yol açabilece¤inden erken tan›nmas› önemlidir. Tan› hem klinik

(a¤r› ve parestezi gibi), hem de elektrodiagnostik (sinir iletim h›z›) yöntemlerle konulabilir.

DN, tüm Tip 2 DM’li ve befl y›l› geçmifl Tip 1 DM’li hastalarda taranmal›d›r. Ayr›ca idyopatik

nöropati saptanan tüm hastalar prediyabet aç›s›ndan taranmal›d›r. Bundan sonra da en az

y›lda bir kez taramalar sürdürülmelidir. Her muayanede ayaklar incelenmeli, hastalara ayak

bak›m› konusunda e¤itim verilmelidir. Tan›da ve taramalarda alt ekstremite duyu muayenesi

ve Aflil tendon refleksine bak›lmal›d›r. Afla¤›daki testlerden biri veya daha fazlas› kullan›labilir.

 Pinprick

 Termal eflik

 Vibrasyon alg›lama (128 Hz diyapozon ile)

 Bas›nç duyusu (10 g monofilaman ile ayak baflparma¤› distaline)

Elektrofizyolojik inceleme rutin olarak önerilmez. Yanl›fl negatif sonuçlar olabilir. Ayr›ca erken

evrelerde ince lif hasar›n› gösteremeyebilir. Yine a¤r›l› nöropatide tutulan miyelinsiz C lifleri

elektrofizyolojik bulgu vermez. Elektrofizyolojik inceleme, ay›r›c› tan›da zorluk çekilen vakalarda

deneyimli bir uzman taraf›ndan yap›lmal›d›r.

Tedavi

DN’nin önlenmesi ve tedavisinde glisemik kontrol ve uygun ayak bak›m›n›n sa¤lanmas› birincil

kofluldur. Bunun d›fl›nda tedavi seçenekleri genellikle a¤r›l› nöropatiye yöneliktir. Öncelikle

disk hastal›klar›na veya periferik vasküler hastal›¤a ba¤l› a¤r›y› ay›rt etmek gerekir. Fizik

muayenede duyu kayb› veya derin tendon reflekslerinin kayb› yönlendirici olabilir. Nöropatik

a¤r›da, a¤r› genellikle ayaklardad›r ve istirahatte daha fazlad›r, yürüyünce de geçer. Glisemik

kontrolün insülinle h›zl›ca yap›lmas› (insülin nöriti), istemsiz h›zl› kilo kayb› (diyabetik nöropatik

kafleksi) ve istemli h›zl› kilo kayb› (diyabetik anoreksi) da birkaç ay süren geçici a¤r›l› nöropatiye

yol açabilir.



DN’de kullan›lan ilaçlar flunlard›r:

Antidepresanlar

Trisiklik antidepresanlar

Duloksetin

Venlafaksin

Antikonvülzanlar

Pregabalin

Gabapentin

Kapsaisin krem

Anestetik ilaçlar

Alfa lipoik asit

Opioidler

Elektrik sinir stimulasyonu

Di¤er ajanlar

Asetil L-karnitin

‹zosorbid

Non-steroid antiinflamatuvarlar

Diyabetik a¤r›l› nöropatide ilk seçenek olarak antidepresanlar veya pregabalin önerilmek-tedir.

Bir ilac›n yeterli olmad›¤› durumlarda farkl› bir s›n›ftan ilaç kombinasyonu düflünülebilir.
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MAKROVASKÜLER HASTALIK

Prof. Dr. Mehtap ÇAKIR

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

Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›, Ö¤retim Üyesi, Konya

Diabetes mellitusta koroner arter hastal›¤› (KAH), serebrovasküler hastal›k (SVH) ve periferik

arter hastal›¤› (PAH) olmak üzere 3 tip makrovasküler hastal›k görülür.

Pek çok gözlemsel çal›flma hiperglisemi ve kardiyovasküler hastal›k (KVH) aras›ndaki iliflkiyi

göstermifltir (1). Ancak yeni tan› tip 2 diabetik hastalar› içeren UKPDS (United Kingdom

Prospective Diabetes Study) çal›flmas› s›k› kan flekeri kontrolünün kardiyovasküler olaylar›

önemli düzeyde azaltt›¤›n› gösterememifltir. Yine toplamda yaklafl›k 25.000 tip 2 diabetik

hastay› içeren 3 büyük ard›fl›k randomize kontrollü çal›flma 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 olmas›n› hedefleyen s›k› kan flekeri kontrolünün kardiyovasküler

olaylar› anlaml› düzeyde azaltmad›¤›n› göstermifltir. Hatta ACCORD çal›flmas›nda baz›

durumlarda s›k› kan flekeri kontrolünün artm›fl KVH ve tüm nedenlere ba¤l› ölümleri art›rd›¤›

gösterilmifltir. Bunun yüksek oranda görülen ciddi hipoglisemi ile iliflkili oldu¤u düflünülmüfltür.

Bunun aksine UKPDS’nin s›k› kan flekeri kontrolü kolunun 10 y›ll›k randomizasyon sonras›

takip çal›flmas›nda, s›k› kan flekeri kontrolünün myokard infarktüsü, diabetle iliflkili ölüm ve

tüm nedenlere ba¤l› mortalitede azalma yapt›¤› gösterilmifltir. Bu erken dönem s›k› kan flekeri

kontrolünün uzun vadede kardiyovasküler olaylardan koruyan bir etki oluflturdu¤unu

düflündürmektedir. Yukar›da bahsedilen randomize çal›flmalar›n meta-analizi de s›k› kan flekeri

kontrolünün myokard infarktüsü riskini azaltt›¤›n› ancak inme gibi di¤er kardiyovasküler hastal›klar

üzerine net bir olumlu etkisinin olmad›¤›n› göstermifltir. Yine bu analizde s›k› kan flekeri

kontrolünün artm›fl oranda ciddi hipoglisemi yapt›¤› ama KVH veya tüm nedenlere ba¤l› ölümleri

art›rmad›¤› görülmüfltür.

Sadece PAH incelendi¤inde, diabette PAH birkaç aç›dan çok önemlidir. Birincisi çok ileri

döneme gelene kadar asemptomatik olabilir. Diabetik olmayan bireylerle k›yasland›¤›nda daha

erken yaflta ç›kar ve daha h›zl› ilerler. Genelde daha fliddetlidir. Diabetik hastalarda PAH

kendisini intermittan klaudikasyo veya kritik ekstremite iskemisi ile gösterebilir. Bu durumda

dinlenme an›nda uçlarda a¤r›, iskemik ülserasyon veya gangren olabilir. PAH olan diabetikler

kardiyovasküler hastal›k morbidite ve mortalitesi aç›s›ndan da artm›fl riske sahiptir. Yak›n

zamandaki pek çok gözlemsel çal›flma, periferal arteryel hastal›¤›n diabetik ayak yaras› olan

hastalar›n yaklafl›k %50’sinde oldu¤unu göstermifltir. Ancak revaskülarizasyon diabetik

hastalarda yap›l›p yap›lmamas› veya zamanlamas› aç›s›ndan tart›flmal› bir konudur.
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Diabet ve PAH olan kiflilerden ülsere aya¤› olanlarda revaskülarizasyonun ne kadar efektif

oldu¤unu de¤erlendirmek üzere Uluslararas› Diabetik Ayak Çal›flma Grubu’nun (The International

Working Group on the Diabetic Foot) yapt›¤› son 30 y›ldaki çal›flmalar› tarayan çok kapsaml›

bir derlemede, aç›k cerrahi sonras› 1 y›ll›k ekstremite kurtarma oranlar› medyan %85,

endovasküler revaskülarizasyon sonras› ise %78 bulunmufltur (2). Bir y›ll›k takipte aç›k “bypass”

cerrahisi yap›lan veya endovasküler revaskülarizasyon yap›lan kiflilerde ülserlerin %60 ve

daha fazlas› iyileflmifltir. Bu oranlar tek bafl›na medikal tedavi baflar›s›na k›yasla daha yüksektir.

Sonuç olarak diabette makrovasküler hastal›k zaman zaman multidisipliner yaklafl›m gerektiren

ve hastalar›n farkl› dallar›n polikliniklerinde görülmesi yerine hekimlerin hasta tart›flmalar›nda

bir araya gelmesi halinde hastaya daha faydal› olabilecekleri bir grup antiteyi temsil etmektedir.

KAYNAKLAR

1. Macisaac RJ, Jerums G. Intensive glucose control and cardiovascular outcomes in type 2

diabetes. Heart Lung Circ. 2011;20(10):647-54.

2. Hinchliffe RJ, Andros G, Apelqvist J, Bakker K, Fiedrichs S, Lammer J, Lepantalo M, Mills

JL, Reekers J, Shearman CP, Valk G, Zierler RE, Schaper NC. A systematic review of the

effectiveness of revascularization of the ulcerated foot in patients with diabetes and peripheral

arterial disease. Diabetes Metab Res Rev 2012;Suppl 1:179-217.



D‹YABET‹K AYAK

Prof. Dr. Hasan ALTUNBAfi

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

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

Diabetes mellitusun en korkulan komplikasyonlar›ndan olan diabetik ayak kazalar hariç en s›k

ayak ampütasyon sebebidir. Oluflumunda en çok cilt bütünlü¤ünün bozulmas›na sebep olan,

bilateral sensitif nöropati nedeniyle travmalar›n hissedilememesi, otonom nöropati nedeniyle

cilt beslenmesinin bozulmas› ve kuruluk, motor nöropati nedeniyle bas›nç noktalar›n›n de¤iflmesi

gibi faktörler rol oynar. ‹leri yafl, uzun diabet süresi, yüksek fleker düzeyi, periferik nöropati,

periferik damar hastal›¤›, ayak deformitesi, kallus oluflumu, uygun olmayan ayakkab›,

ülser/ampütasyon öyküsü, sigara içimi gibi risk faktörleri vard›r. Hastalar›n diabetik ayak

aç›s›ndan riskli olup olmad›klar›n›n tespiti, cilt muayenesi, arteryel muayene, nöropati varl›¤›

aç›s›ndan de¤erlendirilmesi gereklidir. Enfekte diabetik ayak yaras› oluflmufl ise enfeksiyonun

yayg›nl›¤›, nekroz, osteomeyelit olup olmad›¤› vb de¤erlendirilmelidir. Sorumlu

mikroorganizmalar›n tespiti için kültür al›nd›ktan sonra, genifl spektrumlu antibiotikler bafllan›r.

Bunun yan›nda, yatak istirahati, pansuman, ölü dokular›n temizlenmesi, kan fleker regülasyonu,

mevcut vasküler yetersizli¤in düzeltilmesi de önemlidir. Diabetik ayak geliflmemesi için ayak

bak›m›na dikkat edilmesi, s›kmayan, uygun ayakkab› giyilmesi, aya¤›n s›ca¤a tutulmamas›,

t›rnaklar›n düz kesilmesi, nemlendirici kullan›lmas›, mantar tedavisinin ihmal edilmemesi

önerilmelidir. Bunlar gibi basit, ancak etkili önerilerin uygulanmas›, tedavisi zor, maliyeti fazla,

ifl gücüne yol açan, sonunda yine de sakatl›klara neden olabilen bu durumun geliflmesini

önlemede en etkili yöntemdir.

KAYNAKLAR

1. Lepäntalo 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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D‹YABET‹K D‹SL‹P‹DEM‹

Prof. Dr. Mithat BAHÇEC‹

‹zmir Katip Çelebi Üniversitesi, Atatürk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, ‹zmir

Dislipidemi diyabet hastalar›nda s›k görülen bir bozukluk olup kardiyovasküler hastal›klara yol

açmas› bak›m›ndan diyabetle u¤raflan hekimlerin daima göz önünde bulundurmalar› gereken

bir konudur. Diyabetik dislipidemi lipid ve lipoproteinlerde nicel ve nitel bozukluklarla karakterizedir

ve orta derecede artm›fl tirgliserid, düflük HDL-kolesterol düzeyleri ve kolesterolden zengin

kal›nt› lipoprotein partiküllerinin birikmesi esas anomalilerdir. Total ve LDL-kolesterol düzeyleri

genel toplumu yans›tmakla birlikte LDL partikülleri daha küçük ve daha yo¤un olup, daha

aterojenik olduklar› kabul edilir. Diyabetik dislipideminin fizyopatolojisi çok aç›k de¤ildir fakat

insülin direnci ile s›k› iliflki gösterir.

Dislipidemi KVH ile s›k› bir iliflki gösterir. UKPDS’de akut miyokar infarktüsü için en iyi belirtecin

LDL-kolesterol düzeyi oldu¤u gösterilmifltir. LDL’de her 1 mmol/l art›fl›n miyokard infarktüsü

riskinde %57 art›fl› ile iliflkili oldu¤u anlafl›lm›flt›r. Yine UKPDS’de HDL’deki 0.1 mmol/L art›fl›n

KV olayda %15 azalma yapt›¤› iddia edilmifltir.

Diyabet hastalar›ndaki dislipideminin tedavisinde esas olarak statinler kullan›l›r. Pek çok

çal›flmada (4S, 4S reanaliz, HPS, CARE, LIPID, LIPS ve GRACE gibi) KVH’tan sekonder

korunmada statin kullan›m›n›n yararl› oldu¤u gösterilmifltir. Statin tedavisi primer korunmada

da çok say›da çal›flmada (HPS subgrup, CARDS, HPS vb.) yararl› bulunmufltur. Bu yayg›n

kan›n›n aksine baz› çal›flmalarda (The Atorvastatin Study for Prevention of Coronary Herat

Disease Endpoints in Non-Insulin-Dependent Diabetes Mellitus (ASPEN) 4 y›l boyunca her

gün 10 mg atorvastatin al›m›n›n LDL-kolesterolde %29 azalma yapmas›na karfl›n sonlan›m

noktalar›nda plaseboya bak›flla anlaml› fark bulunamam›flt›r. Önceden KVH ‘s› olan alt gurup

analizde de atorvastin gurubunda plasebo gurubuna bak›flla (%26.2’ye karfl›l›k %30.8) çok

anlaml› fark bulunamam›flt›r.

Tüm bu bilgilerin eflli¤inde ADA 2012 önerilerine göre yetiflkin diyabetli hastalar›n ço¤unda

lipid profiline en az y›lda 1 kez bak›lmal›d›r. Düflük risk lipid de¤eri olan hastalarda (LDL-kol.

100 mg/dL, HDL-kol. 50 mg/dL, TG: 150 mg/dL) lipid de¤erlendirmesi 2 y›lda bir yap›labilir.

Yaflam tarz› de¤ifliklikleri yan›nda aç›k KVH’s› olan diyabetik hastalarda ve KVH olmayan

ancak 40 yafl üzeri olan ve 1 veya daha fazla risk faktörü bulunan diyabet hatalar›nda bazal

lipid düzeyine bak›lmaks›z›n statin tedavisi bafllat›lmal›d›r.
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Daha düflük riskli hastalarda (KVH yok ve 40 yafl alt›) statin tedavisi yaflam tarz› de¤iflikli¤ine

ra¤men LDL-kolesterol düzeyi 100 mg/dL’nin üzerinde kalmaya devam ederse ya da multipl

KVH riski varsa düflünülmelidir. Aç›k KVH’si olanlarda primer hedef LDL kolesterolün <100

mg/dL olmas›d›r. Aç›k KVH’s› olan hastalarda yüksek doz statin ile LDL’nin <70 olmas› ise

opisyoneldir. Hastalar maksimal tolere edilen statin tedavisine ra¤men hedefe ulaflam›yorsa

LDL’de %30-40 azalman›n sa¤lanmas› alternatif bir tedavi hedefidir. Trigliserid düzeylerinin

<150 mg/dL olmas› ve HDL’nin kad›nlarda >50, erkeklerde >40 mg/dL olmas› arzu edilir ancak,

LDL-kolesterol-hedefli statin tedavisi tercih edilen bir strateji olarak kalmaya devam etmektedir.

Maksimal tolere edilen statin dozuna ra¤men lipid hedeflerine ulafl›lamazsa statinler di¤er lipid

düflürücü ilaçlarla kombine edilebilir ancak güvenlik ve KVH sonuçlar› bak›m›ndan ikna edici

çal›flma henüz yoktur. Stain tedavisi gebelikte kontrendikedir.

Alternatif LDL-kolesterol hedefleri: Statin ve KVH sonuç çal›flmalar›n›n neredeyse tümü

spesifik LDL-kolesterol hedeflerinden ziyade spesifik dozlarda statin ile plasebonun

karfl›laflt›r›lmas›, de¤iflik statin dozlar›n›n biribiriyle karfl›laflt›r›lmas› ya da bir statinin di¤er

statinlerle karfl›laflt›rmas› fleklindedir. Plasebo kontrollü çal›flmalarda LDL-kolesterol düzeylerinde

bafllang›ca göre %30-40 azalmalar sa¤lanm›flt›r, dolay›s›yla a¤›r bazal LDL yüksekli¤i olan

hastalarda LDL hedefine ulafl›lam›yorsa ve/veya makismal dozu tolere edemiyorsa bu ölçüde

LDL-kolesterol azalmas› hedeflenebilir. Son klinik çal›flmalar akut koroner sendromlu veya

önceden KVH’› olan hastalarda yüksek doz agresif statin tedavisi ile LDL-kolesterol düzeyinin

70 mg/dL’nin alt›na düflürülmesinin KVH olay riskinde anlaml› azalma yapt›¤› gösterildi¤inden

bu hedef opsiyonel olarak kabul edilir. Statin ile daha az LDL azalmas›n›n nedeni çok

anlafl›lamam›flt›r. Maksimal olarak tolere edilen statin dozuna ra¤men anlaml› LDL düflmesi

sa¤lanam›yorsa (bazale bak›flla %30’luk azalma) ilave LDL düflüklü¤ünü elde etmek için

kombinasyon tedavisi yap›labilir (niasin, fenofibrat, ezetimib, safra asidi ba¤lay›c› reçineler).

Baz› yazarlar diyabet gibi küçük yo¤un LDL partikülü olmas› muhtemel olan kiflilerde non-HDL

ve apolipoprotein B (apoB)’ye odaklanman›n daha önemli oldu¤unu önermektedir.

Kombinason tedavisi: Statin ve fibrat yada statin ve niasin kombinasyonunu her 3 lipid

fraksiyonunun tedavisinde etkili olabilmekle birlikte bu kombinasyon artm›fl transaminaz

düzeyleri, miyozit ya da rabdomiyoliz ile iliflkilidir. Rabdomiyoliz riski yüksek doz statin ve renal

yeterszilik durumunda daha yüksektir, ayr›ca statinler fenofibrata bak›flla gemfibrozi ile kombine

edildiklerinde daha yüksektir. ACCORD çal›flmas›nda tip 2 diyabetli hastalarda simvastatin ve

fenofibrat kombinasyonunun, tek bafl›na simvastatin tedavisine bak›flla fatal KV olay, nonfatal

M‹ ve nonfatal inme h›z›nda azalma yapmad›¤› gösterilmifltir. AIM-HIGH çal›flmas›nda ise 3000

hasta statin tedavisine ek olarak yavafl sal›n›ml› niasin kombinasyonuna randomize edilmifltir.

Söz konusu çal›flma primer KVH sonuçlar›nda anlaml› fark bulunmad›¤› için ve iskemik inmedeki

olas› art›fl nedeniyle erken sonland›r›lm›flt›r. Sonuç olarak diyabet hastalar›nda prime rhdefe

LDL-kolesterol olmal›d›r ve bu amaçla statin kullan›m› tercih edilmektedir.



D‹YABETTE OLGU ÇÖZÜMLER‹:
ERGEN D‹YABET‹K HASTA

Prof. Dr. fiükrü HATUN

Kocaeli Üniversitesi T›p Fakültesi

Çocuk Endokrinolojisi ve Diyabet Bilim Dal› Baflkan›, Kocaeli

Amerikan Diyabet Birli¤i ve Dünya Sa¤l›k Örgütü, Tip 1 diyabetin iki alt tipini tan›mlamaktad›r:

1. Tip1A diyabet. Tip1 diyabetin otoimmün formudur ve günümüzde Tip1 diyabet vakalar›n›n

% 90’n›n› oluflturmaktad›r. 2.Tip1B (‹diopatik) diyabet. Tip1A klinik özellikleri gösteren ama

otoantikor negatif vakalar› kapsamaktad›r. Tip1B tan›s› konmas› için monojenik diyabet (MODY)

gibi  hücre fonksiyonlar›nda bozuklukla giden diyabet türlerinin d›fllanmas› gerekmektedir.

MODY tan›s› ile ilgili genetik testlerin yayg›nlaflmas› ile birlikte Çocuk ve Eriflkin Endokrin

ünitelerine baflvuran Tip 1 veya Tip 2 diyabet tan›s› konan baz› vakalar›n MODY oldu¤u

anlafl›lmaktad›r. Bu vakalara do¤ru tan› konmas› tedavi, prognoz ve genetik dan›flma bak›m›ndan

önemlidir. Aile öyküsü (Anne/baba) olan, 6 aydan önce diyabet tan›s› konan çocuklarda, balay›

dönemi d›fl›ndaki zamanlarda (tan›dan 3 y›l ve sonras›nda) endojen insülin sekresyonu (C

peptid>200 mmol/L+ glükoz>144 mg/dl) olan vakalarda, özellikle tan› an›nda otoantikor negatifli¤i

olan vakalarda MODY olas›l›¤›n› düflünmek gerekmektedir.

Bu konuflmada ergenlik döneminde diyabet tan›s› alan 3 kardefl tart›fl›larak Tipik Tip 1 diyabet

olmayan vakalar›n özellikleri tart›fl›lacakt›r.
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SS01
‹LK KEZ ‹NSÜL‹N TEDAV‹S‹ BAfiLANAN T‹P 2 D‹YABET‹K HASTALARDA TEDAV‹ UYUMU

Dilek Gogas Yavuz, Sevim Özcan, O¤uzhan Deyneli
Marmara Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›, ‹stanbul

Tip 2 diyabetik hastalar›n bir k›sm›n›n tedaviyi b›rakt›¤› izlenmektedir. ‹nsülin tedavisini b›rakma
nedenleri hastaya, sa¤l›k çal›flanlar›na ve ortama ba¤l›d›r. Ancak ülkemiz koflullar›nda insulin
tedavisini b›rakma oran› ve nedenleri aç›k de¤ildir.Bu çal›flman›n amac› ilk kez insülin tedavisi
bafllan›p standart ‹nsülin tedavi e¤itimi alan tip 2 diyabetik hastalarda tedaviyi b›rakma oran›n›,
hasta uyumsuzlu¤unun nedenlerini, glisemik hedeflere ulafl›m oran› ve kullan›m
komplikasyonlar›n›n saptanarak yeni e¤itim ve takip programlar›n›n gelifltirilmesidir.

Metod: Çal›flmaya Kas›m 2010-kas›m 2011 tarihleri aras›nda Marmara Üniversitesi T›p Fakültesi
Endokrinoloji poliklini¤inde ilk kez insülin bafllanan 807 hasta al›nd›. Hastalar telefon ile aranarak
insülin kullan›mlar›,glisemik de¤erler, komplikasyonlar›n› içeren 80 soruluk anket uyguland›.
431 hastaya ulafl›l›p görüflme yap›ld› (55±13 yafl, diyabet süresi 8.3±6.2 y›l) 20 kiflinin vefat
etti¤i ö¤renildi.

Sonuçlar: Tip 2 diyabetik hastalar›n %51 i bazal bolus (BB), %22 haz›r kar›fl›m (HK), %26
bazal, %1 bolus tedavi kullanmakta idi. ‹nsülin tedavisini b›rakma oran› %20.1 bulundu. %63
hastaya ba¤l› nedenler, %14 hekime ba¤l›,%5.2 ilaç yan etkisine ba¤l› nedenler olarak tespit
edildi.
Haz›r kar›fl›m insülin kullananlar›n %63.3ü ayn› insülin ile devam ederken %16.3 ü insülini
kesmifl, %18.4 ünde tedavi flekli de¤iflmifl idi. BB tedavisi bafllananlar›n %66 s› ayn› tedaviye
devam ederken %15 i insülin kesmifl %12.5 i insülin tedavi fleklini de¤ifltirmiflti. Bazal insülin
bafllananlar›n % 20’si bolus insülin alanlar›n % 41 i insülin tedavisini b›rakm›fllard›. Glisemik
de¤erler ve demografik bilgiler tablo 1 de gösterilmifltir.
‹nsülin bafllanan her 5 hastadan biri tedaviyi ço¤unlukla kendi istekleri ile tedaviyi b›rakmaktad›r.
Hekimlerin baflka merkezde bafllanan insülin tedavisini kesme oranlar› da oldukça yüksektir.

Yorum: Bazal bolus tedavisi alanlarda glisemik de¤erler, insülin dozlar›, hipoglisemi oranlar›
haz›r kar›fl›m insülin kullanlar ile benzer ve hedeflerin üzerindedir. ‹nteraktif bir tedavi flekli
olmas› gereken BB tedavisi sabit bir tedavi olarak hastaya ö¤retilmekte hasta insiyatifi olmaks›z›n
dozlar hekim taraf›ndan ayarlanmakta bu flekilde amaçtan uzaklafl›lmaktad›r. Bazal bolus
insülin tedavi alg› ve uygulamas›nda sorun oldu¤u izlenmektedir. Bazal bolus ve haz›r kar›fl›m
insülin tedavi endikasyon ve uygulama/e¤itimin yeniden gözden geçirilmesi ve yap›land›r›lmas›
faydal› olacakt›r.
Bölgelere ve hastanelere göre insülin b›rakma oranlar› ve nedenlerinin saptanmas› ve elde
edilen sonuçlara göre bölgesel stratejiler ve standart e¤itim programlar› düzenlemesi daha çok
hastan›n glisemik kontrolünün sa¤lanabilmesi için önemli bir ad›m olacakt›r.

Tablo 1: Çal›flma gruplar›n›n demografik ve glisemik verileri

*p<0.05 k›sa etkili grubuna k›yasla, **BB ve HK gruplar›na k›yasla

56.8±8

7.3±5

149±45

170±54

40.5±20

56.5

3.9

55.6±5

7±3

135±54*

189±56

19.1± 9**

49.3

6.6

Yafl (y›l)

Diyabet süresi (y›l)

AKfi (mg/dl)

TKfi (mg/dl)

Günlük insülin dozu (U/gün)

Minör hipoglisemi (%)

Majör hipoglisemi (%)

K›sa etkili
insülin

34.1±8

9.3±8

162±43

162±45

10.1±6**

82

0

Bazal
insülin

Haz›r kar›fl›m
insülin

Bazal-Bolus

55.7±9

8.9±5

152±47

183±67

54.4±25

65.1

2.5
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SS02

T‹P 2 D‹YABET HASTALARINDA ERKEN BAZAL ‹NSUL‹N TEDAV‹S‹N‹N ENDOTEL
FONKS‹YONU VE ‹NFLAMASYON ÜZER‹NE ETK‹LER‹: PROSPEKT‹F RANDOM‹ZE
KONTROLLÜ AÇIK ET‹KETL‹ ÇALIfiMA

U¤ur Ünlütürk1, Altu¤ Sacit Kesikli2, Can Atefl3, Esranur Ademo¤lu1, Gürcan Günayd›n2,
Ali R›za Uysal1, R›fat Emral1

1Ankara Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dalı, Ankara
2Hacettepe Üniversitesi Onkoloji Enstitüsü, Temel Onkoloji Anabilim Dalı, Ankara
3Ankara Üniversitesi T›p Fakültesi, Biyoistatistik Anabilim Dalı, Ankara

Arka plan: Tip 2 diyabette (T2DM) kullan›lacak tedavi seçeneklerinin hiperglisemiyi kontrol
edici etkilerinin yan›nda glisemi d›fl› pleotropik etkileri de önemlidir. Bu pleotropik etkilere
endotel fonksiyonlar› üzerine olan etkileri, insulin direnci, insulin salg›lama kapasitesi ve vücut
a¤›rl›¤›ndaki de¤iflim örnek olarak verilebilir.

Amaç: Çal›flman›n ana amac› T2DM tedavi önerileri ikinci basama¤›n› oluflturan, yaflam tarz›
de¤iflikli¤i ve metformin kullan›m›na ek olarak erken bazal insulin (insulin-Detemir) tedavisinin
endotel fonksiyonu ve hasar›, koagülasyon durumu ve inflamasyon üzerine etkilerini incelemek
ve bu etkileri sulfonilüre (gliklazid-MR) tedavisi kullan›m› ile k›yaslamak.

Metodlar: Çal›flmaya toplam 64 hasta al›nm›flt›r. Burada erken bazal insulin (EB‹) ile tedavi
kolunda 16 ve gliklazid-MR (GMR) ile tedavi kolunda 27 olmak üzere toplam 43 T2DM’li hasta
sonuçlar› verilmektedir. EB‹ tedavi kolunda 3. ay bitiminden itibaren insulin-Detemir kesilerek
GMR tedavisi verilmifltir. Hastalarda normoglisemi sa¤land›¤›nda çal›flma bafllat›lm›fl ve bazal,
3 ve 6. ay ölçümleri gerçeklefltirilmifltir. Çal›flma tasar›m› fiekil-1’de özetlenmifltir. Tüm ölçüm
noktalar›nda ‘mixed meal test’ esnas›nda glukoz ve insulin ölçümleri için örnekleme yap›larak
e¤ri alt› alan glukoz ve insulin ölçümleri elde edilmifltir. Ayr›ca endotel fonksiyonlar›n›
de¤erlendirmek üzere hastalarda ak›m arac›l› dilatasyon (FMD) testi yap›lm›flt›r. Endotelyal
aktivasyon ve hasar›n çözünür belirteçleri olan interselüler adezyon molekülü-1 (sICAM-1),
vasküler endotelyal hücre adezyon molekülü-1 (sVCAM-1), E selektin ve P-selektin’in plazma
düzeyleri araflt›r›lm›flt›r. Benzer flekilde, inflamasyon belirteçleri olarak plazma monosit
kemoatraktan protein -1 (MCP-1) ve interlökin-6 (IL-6), koagülasyon yatk›nl›¤›n› belirlemek
aç›s›ndan da plazma doku plazminojen aktivatörü (tPA) ve plazminojen aktivatörünün inhibitörü-
1 (PAI-1) incelenmifltir. Vücut ya¤ kitlesinde de¤iflim oranlar›n› de¤erlendirmek için bioimpedans
yöntemi kullan›lm›flt›r.

Bulgular: Endotel fonksiyonu ve hasar›n›n en güçlü belirteçlerinden sICAM-1 düzeylerinin EB‹
tedavi kolunda anlaml› olarak azald›¤›, yaln›z GMR kullanan hastalarda ise de¤iflmedi¤i
belirlenmifltir. Plazma sE-selektin düzeyleri, EB‹ tedavi kolunda bazal ve 3. ay ölçümleri aras›nda
s›n›rda anlaml› bir azalma göstermifltir. Buna karfl›l›k plazma sP-selektin düzeyleri, her iki hasta
grubunda da anlaml› olarak artm›flt›r. Bu art›fl EB‹ tedavisi s›ras›nda izlenmemifltir. Çal›flman›n
her iki tedavi kolunda FMD ölçümleri, plazma sVCAM-1, tPA, PAI-1, MCP-1 ve IL-6 düzeyleri,
insulin ve glukoz de¤erleri ve hemoglobin A1C düzeyleri aras›nda fark gözlenmemifltir. EB‹
tedavi kolunda bazal ve 6. aylar aras›nda vücut a¤›rl›¤› anlaml› olarak de¤iflmezken, GMR
kullanan hasta grubunda anlaml› olarak artm›flt›r.
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SS02 (Devamı)

Sonuç: Erken bazal insulin tedavisi, vücut a¤›rl›¤›n› de¤ifltirmeden endotel hasar›n›n hassas
belirteçlerinden olan sICAM-1 ve sE-selektin düzeylerini azaltm›flt›r. Bu bulgularla, erken bazal
insülin tedavisinin endotel hasar›n› engelleyerek diyabetin geç komplikasyonlar›n› önlemekte
önemli olabilece¤i düflünülebilir.

TÜB‹TAK taraf›ndan desteklenmifltir, (110S119). 'ClinicalTrials.gov ID: NCT01420692'

fiekil - 1
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SS03

ADA'NIN YEN‹ TANI KR‹TERLER‹ GESTASYONEL DIABETES MELLITUS TANISINI
ARTTIRIYOR MU?

Mehmet Sarg›n1, Buket Tekin1, Tülay Karabayraktar1, Sakin Tekin2, Hatice Çal›flo¤lu De¤iflmez2,
Ekrem Orbay1

1Dr. Lütfi K›rdar Kartal E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, ‹ç Hastal›klar› Klini¤i Diyabet Ünitesi
ve Aile Hekimli¤i Bölümü, ‹stanbul

2Dr. Lütfi K›rdar Kartal E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, ‹ç Hastal›klar› Klini¤i, ‹stanbul

Amaç: Gestasyonel diyabet (GDM) çok say›da gebeli¤i etkileyen ciddi bir sa¤l›k sorunudur
ve erken tan› - tedavinin sonuçlar› iyilefltirdi¤ini gösteren birçok kan›t mevcuttur. GDM taramas›n›n
nas›l yap›laca¤› konusunda y›llard›r görüfl birli¤i sa¤lanamam›flt›r. Amerikan Diyabet Derne¤i
(ADA), 2011 y›l›nda GDM için yeni tarama kriterleri önerdi. Bu çal›flman›n amac› ADA'n›n yeni
tarama kriterlerine göre GDM tan›s› alan gebelerin eski kriterlere göre tekrar de¤erlendirilmesidir.

Gereç-Yöntem: Çal›flmaya 75 gr oral glukoz tolerans testi uygulanarak ADA‘n›n yeni kriterlerine
göre GDM tan›s› alan 139 gebe dahil edildi. GDM tan›s› için ADA'n›n yeni kriterlerine göre
açl›k kan flekeri >= 92 mg/dl, 1. saat kan flekeri >= 180 mg/dl ve 2. saat kan flekeri >=153 eflik
de¤erleri kullan›lmakta ve tek de¤erin yüksek olmas› tan› koydurmaktad›r. Eski ADA kriterlerine
göre ise s›ras›yla >= 95 mg/dl, >= 180 mg/dl ve >= 155 mg/dl de¤erleri kullan›l›yor ve en az
iki de¤erin yüksek olmas› flart› aran›yordu. Tek de¤eri yüksek olanlar için test non-diagnostik
kabul ediliyordu. Bu çal›flmada yeni kriterlere göre GDM tan›s› alanlar eski kriterlere göre tekrar
de¤erlendirildi.

Bulgular: Çal›flmaya al›nan gebelerin yafl ortalamas› 33 ± 5.6 y›l idi. Yeni kriterlere göre GDM
tan›s› alan gebeler eski ADA kriterlerine göre tekrar de¤erlendirildi¤inde, %45.3 i eski kriterlere
göre de GDM tan›s› almaktayd›, ancak % 51.8 i non-diagnostik (tek de¤er pozitif) ve % 2.9’u
normal bulundu.

Sonuç: ADA’n›n yeni GDM tan› kriterleri tan› s›kl›¤›n› artt›rmakla birlikte eski kriterlere göre
non-diagnostik grubu elimine etmektedir ve böylece bu ara grubun tedavisindeki karmafl›kl›¤›
ortadan kald›rmaktad›r.
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SS04

MORB‹D OBEZ ADOLESAN VE ER‹fiK‹NLERDE DOPAM‹NE D2 RESEPTÖR (DDR2) GEN
POL‹MORF‹ZM‹N‹N ROLÜ

Mustafa Araz1, Muradiye Nacak1, Nilgün Çöl Araz2, ‹sa Tayflun1, Müge Özsan3, Sibel O¤uzkan
Balc›4, Ayfle Balat2, Sacide Pehlivan4, Mehtap Özkur1, fiükrü Aynac›o¤lu1

1Gaziantep Üniversitesi T›p Fakültesi, Farmakoloji Anabilim Dal›, Gaziantep
2Gaziantep Üniversitesi T›p Fakültesi, Çocuk Sa¤l›¤› ve Hastal›klar› Anabilim Dal›, Gaziantep
3Gaziantep Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›, Gaziantep
4Gaziantep Üniversitesi T›p Fakültesi, T›bbi Biyoloji ve Genetik Anabilim Dal›, Gaziantep

Amaç: Adolesanlarda obezite s›kl›¤›ndaki art›fl eriflkin ça¤› obezitesi için önemli bir risk faktörü
oluflturmaktad›r. Obezitenin yeme davran›fl› ile iliflikili olabilece¤i bilinmektedir, fakat patolojik
olarak fazla yeme ve obezitenin altta yatan serebral mekanizmalar› henüz tam olarak
ayd›nlat›lamam›flt›r. Dorsal striatumda yer alan ve beyin ödül sisteminin as›l nörotransmitteri
olan dopaminin yeme davran›fl›n› kontrol etti¤i düflünülmektedir. Bu nedenle bu çal›flmada
dopamine D2 reseptör (DRD2) geni ile adolesan ve eriflkinlerdeki morbid obezite aras›ndaki
olas› iliflkinin araflt›r›lmas› amaçland›.

Metod: Araflt›rmaya 36 morbid obez adolesan ile 93 morbid obez eriflkin ve sa¤l›kl› kontrol
grubu dahil edildi (adolesanlar için 100, eriflkinler için 110). Bireyler DRD2 genindeki iki
polimorfizm için (Taq1A ve Taq1B) analiz edildi. Genotiplendirme PCR ve/veya RFLP yöntemi
ile gerçeklefltirildi.

Bulgular: Eriflkinlerde DRD2 genindeki Taq1A polimorfizmi için A1/A1, A1/A2, ve A2/A2 genotip
da¤›l›m› s›ras›yla %9.7, %33.3 ve %57.0 iken, Taq1B polimorfizmi için B1/B1, B1/B2 ve B2/B2
genotip da¤›l›m› s›ras›yla %3.2, %19.4 ve %77.4 olarak saptand›. Kontrol grubunda ise genotip
da¤›l›mlar› s›ras›yla %3.6, %24.6, %71.8 ve %2.7, %25.5, %71.8 bulundu. Morbid obez
eriflkinlerde Taq1A1 allel s›kl›¤› daha fazla (p=0.0069) iken, hasta ve kontrol grubu aras›nda
Taq1B allel da¤›l›m› aç›s›ndan istatistiksel olarak anlaml› bir farkl›l›k gözlenmedi (p>0.05).
Morbid obez eriflkinlerde Taq1A2/A2 genotipine kontrol grubuna k›yasla daha az s›kl›kta
rastlanmaktayd› (p=0.019).

Morbid obez adolesanlarda ise DRD2 genindeki Taq1A polimorfizmi için A1/A1, A1/A2, ve
A2/A2 genotip da¤›l›m› s›ras›yla %13.9, %22.2 ve %63.9 iken, Taq1B polimorfizmi için B1/B1,
B1/B2 ve B2/B2 genotip da¤›l›m› s›ras›yla %13.9, %19.4 ve %66.7 olarak saptand›. Kontrol
grubunda ise genotip da¤›l›mlar› s›ras›yla %4.0, %31.0, %65.0 ve %3.0, %27.0, %70.0 olarak
saptand›. Morbid obez adolesanlarda Taq1 A1/A1 and Taq1 B1/B1 genotiplerine kontrol
grubuna k›yasla daha fazla rastlanmaktayd› (s›ras›yla; p=0.023, p=0.008). Morbid obez
adolesanlarla kontrol grubu aras›nda DRD2 Taq1A ve DRD2 Taq1B allel da¤›l›m› aç›s›ndan
istatistiksel olarak anlaml› bir farkl›l›k saptanmad› (p>0.05).

Sonuç: Dopamine D2 reseptör genindeki Taq1A1 alleli eriflkin morbid obezlerde, Taq1 A1/A1
ve Taq1 B1/B1 genotipleri ise adolesan morbid obezlerde önemli görünmektedir. Bununla
birlikte DDR2 geninin morbid obezite etyolojisindeki rolünü ortaya koymak için ileri çal›flmalara
ihtiyaç vard›r.



S
Ö

Z
L

Ü
 S

U
N

U
M

L
A

R

-93-

SS05

D‹YABET‹K NEFROPAT‹Y‹ ENGELLEMEDE ALFA L‹PO‹K AS‹T'‹N ETK‹NL‹⁄‹

Mediha Ayhan1, Engin Güney1, Neslihan Soysal Atile2, Mukadder Serter3, ‹brahim Meteo¤lu4

1Adnan Menderes Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, Endokrinoloji
Bilim Dal›, Ayd›n

2Trakya Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, Endokrinoloji Bilim Dal›, Edirne
3Adnan Menderes Üniversitesi T›p Fakültesi, Biyokimya Anabilim Dal›, Ayd›n
4Adnan Menderes Üniversitesi T›p Fakültesi, Patoloji Anabilim Dal›, Ayd›n

Amaç: Diyabetik Nefropati (DN), DM’un yayg›n komplikasyonlar›ndan biridir ve böbrek
yetmezli¤inin en s›k nedenlerindendir. Bu yüzden DN geliflmesini önlemeye yönelik çal›flmalar
yo¤un flekilde sürmektedir. Oksidatif stres, DN gibi diyabetik komplikasyonlar›n geliflmesinde
ve ilerlemesinde önemli rol oynamaktad›r. Alfa lipoik asit (ALA) ise kuvvetli bir antioksidand›r.
Bu çal›flmada ALA tedavisi ile diyabetik nefropati gelifliminin engellenmesi ve bu süreçteki
oksidatif stres belirteçlerinin doku düzeylerinin ölçülmesi planland›.

Yöntem: Çal›flmada streptozotosin ile diyabet oluflturulan ratlar›n bir k›sm›na ALA (100 mg/kg,
2ml/gün intraperitoneal) dört hafta boyunca verildi. Dört hafta sonunda idrarda albümin at›l›m›n›
de¤erlendirebilmek için ratlar metabolik kafese konularak idrarlar› 24 saat boyunca biriktirildi
ve ertesi gün sakrifiye edilerek böbrekleri histopatolojik inceleme ve doku antioksidan düzeylerinin
ölçümü için al›nd›.

Bulgular: Çal›flmam›zda ilaç grubu ile diyabetik kontrol grubu aras›nda glomerüler fokal nekroz,
bowman kapsül aral›¤›nda geniflleme, tubül epiteli nekrozu, tubüler dilatasyon ve interstisyel
inflamasyon aç›s›ndan ALA lehine istatistiksel olarak anlaml› derecede farkl›l›k saptand›. Ayr›ca
24 saatlik idrarda albümin at›l›m› diyabetik kontrol grubunda kontrol grubuna göre anlaml›
derecede fazla iken, ilaç grubunda albümin at›l›m›n›n azald›¤› saptand›. Diyabetik kontrol grubu
ile ilaç alan gruplar aras›nda MDA, GSH, GSH-r, TNF-  IL-1, IL-6 ortalamalar› aras›nda farkl›l›k
saptanmad›.

Sonuç: ALA tedavisinin diyabetik nefropatide izlenen renal yap›sal hasarlanmaya ve albüminüriye
karfl› koruyucu etkisi izlenmifltir. Glomerüler, tubüler ve vasküler sistemde olumlu etkileri
saptanm›flt›r. Bu etki kan flekerini düflürücü etkiden ba¤›ms›zd›r görünmektedir. Ancak
antioksidanlar›n veya inflamatuar belirteçlerin doku düzeyine olumlu bir etkisi saptanmam›flt›r.
Bu sonuçlara göre ALA tedavisinin diyabetin di¤er baz› komplikasyonlar›nda oldu¤u gibi,
diyabetik nefropati geliflimi ve ilerlemesini yavafllatabilece¤i söylenebilir.
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TÜRK MODY HASTALARINDA GCK VE HNF1A GEN ANAL‹Z‹

Ergül Berber1, Özlem Yalç›n Çapan1, Kutluhan ‹ncekara1, Sinan Ça¤layan2, Ömer Onur Çak›r3,
Gökhan Öz›fl›k2, Kubilay Karfl›da¤4, Mehmet Emin Önde2

1‹stanbul Arel Üniversitesi, ‹stanbul
2Gülhane Askeri T›p Akademisi, Ankara
3Northwestern University, ABD
4‹stanbul Üniversitesi, ‹stanbul

Amaç: Diyabetin monogenik bir çeflidi olan, beta hücrelerinin fonksiyon kayb› ile iliflkilendirilen
MODY’nin bilinen 6 alt grubu vard›r: glukoz sensörü olarak görev yapan GCK geninde meydana
gelen mutasyonlar MODY2 ile, transkripsiyon faktör genlerinde meydana gelen mutasyonlar
MODY1 (HNF4a), MODY3 (HNF1A), MODY4 (IPF1), MODY5 (TCF2), ve MODY6 (NeuroD1)
ile iliflkilendirilmifltir. MODY’nin %79’unda ise sorumlu gen bilinmemektedir. Genetik heterojeniteye
ek olarak MODY’nin her tipi farkl› klinik tablo sergileyip, farkl› tedaviye sahiptir. MODY hastalar›n›n
genetik analizi tiplerin ay›rt edilmesinde, do¤ru tedavi uygulanmas›nda, ailelere genetik
dan›flmanl›k verilebilmesinde önem tafl›maktad›r.
MODY’nin prevelans› populasyona ba¤l› olarak de¤iflirken MODY2 ve MODY3 en yayg›n
tiplerdir. Heterozigot MODY2 mutasyonlar› hafif, açl›k hiperglisemiye ve gestatasyonel diyabete
neden olurken homozigot veya birleflik heterozigot mutasyonlar daha a¤›r bir fenotipe neden
olur. MODY3 mutasyonlar› ise fonksiyon kayb› veya dominant negatif etki ile insülin üretimini
etkileyen mutasyonlard›r.
Sunulan çal›flman›n amac› MODY flüpheli Türk hasta populasyonunda GCK ve HNF1A
genlerinde mutasyon analizi ile Türk hastalarda MODY2’nin, MODY3’ün genetik etiyolojisini
incelemek ve hastalarda genotip-fenotip iliflkisini belirlemektir.

Yöntem: 16 MODY flüpheli hastada GCK ve HNF1A genleri ekzon, ekzon-intron ba¤lant›
bölgeleri olmak üzere Polimeraz Zincir Reaksiyonu ile ço¤alt›l›p DNA dizi analizi ile incelenmifltir.

Bulgular-Sonuç: Hastalar›n bir tanesinde HNF1A gen mutasyonu (p.Thr10Met) heterozigot
olarak tespit edilmifltir. Hastalar›n iki tanesi insülin direncine yatk›nl›k ile iliflkilendirilmifl olan
p.Ile27leu polimorfizmi için heterozigot olarak tespit edilmifltir. Bunlara ek olara da hastalar›n
%62.5’inde p.459Leu, p.Cys487Asn ve Int6+7G>A polimorfizmleri tespit edilmifltir. Haploview
analizi ba¤lant› gösteren %54 ve %36 görülme s›kl›¤› ile 2 ana haplotip belirlemifltir (Haplotip
1, H1:5’-CGG-3’ ve Haplotip 2, H2:5’-TAA-3’). Yaban›l tip diziden farkl› olan H2’nin MODY ile
iliflkili bir haplotip olup olmad›¤›n› belirlemek için 18 sa¤l›kl› insan ile populasyon çal›flmas›
yap›lm›flt›r. Sa¤l›kl› bireylerin %61’inde H2 tespit edilmifltir. Haploview ile yap›lan “case-control
association” analizinde H2’nin hastal›kla iliflkili olmad›¤›, Türk populasyonunda s›kl›kla rastlanan
ve “kurucu etki” ile oluflan bir haplotip oldu¤u tespit edilmifltir. 16 MODY flüpheli hastan›n GCK
gen analizi ile bir hastan›n c.765delC için heterozigot oldu¤u tespit edilmifltir. Protein sentezinin
prematüre sonlanmas›na neden olan bu delesyon ilk defa bu çal›flma ile gösterilmifltir. Baflka
bir hasta da ekzon 1c’de c.3G>A mutasyonu heterozigot olarak tespit edilmifltir. Bu de¤ifliklik
karaci¤erde üretilen GCK proteininde p.Met1Ile dönüflümüne neden olarak protein biyosentezini
etkileyen bir mutasyondur.

Sonuç olarak, bu çal›flma ile Türkiye’de MODY gen analizi için alt yap› oluflturulmufl olup,
hastalar›n %6.25’inde MODY3 gen mutasyonu, %13.3’inde MODY2 gen mutasyonu tespit
edilmifltir. Hasta say›s› az olmakla birlikte çal›flman›n sonuçlar› Türkiye’de MODY ile iliflkili
baflka genlerin olabilece¤ine iflaret etmektedir.
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KES‹TSEL B‹R ÇALIfiMA: D‹YABET HASTASI KADINLARDA KONTRASEPS‹YON
ARAfiTIRMASI

Ebru Onuker Baflaran1, Hakan Demirci2, Serhat Ifl›ldak1, Sermin Özdilekçi1, ‹smail Serkan Ursavafl1,
Mehmet Yaflar K›l›ç1, Bahri Öztürk1

1Nilüfer 9 No'lu Fethiye Bulvar Aile Sa¤l›¤› Merkezi, Aile Hekimli¤i, Bursa
2fievket Y›lmaz E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Aile Hekimli¤i, Bursa

Girifl: Diyabette gebeli¤in anne ve bebek için önemli bir risk oldu¤u herkesçe bilinmektedir.
Türkiye’de ailelerin %71’inin do¤al veya modern herhangi bir aile planlamas› yöntemini kulland›¤›
gösterilmifltir. Ülkemizde en çok tercih edilen do¤um kontrol yöntemleri geri çekme, rahim içi
araç, kondom, tüp ligasyonu, oral kontraseptif ilaçlar ve di¤er yöntemlerdir. Yap›lan çal›flmalar
aile planlamas› çal›flmalar›na a¤›rl›k verilmesi ile anne ölümlerinin %30-40 ve bebek ölümlerinin
%20 oran›nda azalt›labilece¤ini savunmaktad›r.
Geliflmifl ülkelerde anne aday› diyabet hastas›ysa ve aile taraf›ndan gebelik isteniyorsa
multidisipliner bir durum de¤erlendirmesi yap›lmakta ve dan›flmanl›k hizmeti verilmektedir.
Yeni diyabet tan›s› konulmufl üreme ça¤›ndaki kad›nlar diyabette gebelik ve gebelikten korunma
yollar› konusunda bilgilendirilmektedir. Bu çal›flmam›zda bölgemizde yaflayan üreme ça¤›ndaki
diyabet hastas› kad›nlarda kontrasepsiyon durumunu araflt›rmay› amaçland›k.

Gereçler ve Yöntem: Aile sa¤l›¤› merkezimize kay›tl› 5820 üreme ça¤›ndaki kad›ndan halen
diyabet hastal›¤› bilinen 159’unun aile hekimli¤i kay›tlar› geriye dönük (retroseptif) olarak
araflt›r›ld›. Hastalar›n tercih ettikleri kontrasepsiyon yöntemi ve obstetrik özgeçmiflleri incelendi.

Bulgular: Çal›flma grubundaki bayanlar›n yafl ortalamas› 30 olarak hesapland› (en düflük 15
ve en yüksek 49). Halen diyabet hastal›¤› olan bu kad›nlarda ortalama gebelik say›s› 3, yaflayan
çocuk say›s› 2 ve düflük say›s› 0,7 olarak belirlendi. Hastalardan 118 (%74) kad›n herhangi
bir do¤um kontrol yöntemi kullanmaktayd›. Bunlardan geri çekme gibi geleneksel kontrasepsiyon
yöntemlerine baflvuranlar›n say›s› 38 (%24) tespit edildi. Modern aile planlamas› yöntemi
kullananlarda kondom 38 (%24) hasta ile en yüksek orana sahipti. Rahim içi araç (R‹A) kullanan
19 (%12) ve tüp ligasyonu uygulanan 23 (%14) diyabetik kad›n vard›. Ço¤u otorite taraf›ndan
aile planlamas› yöntemi olarak kabul edilmeyen küretaja toplam 57 kez baflvurulmufltu.

Sonuç: Bu çal›flmada bölgemizde yaflayan diyabet hastalar›nda modern bir kontrasepsiyon
yöntemi uygulama oran›n› %50 olarak belirledik. Bu oran beklenenin çok alt›ndayd›. Diyabet
hastas› bayanlarda fertilizasyon rakamlar› ise (ortalama 3 gebelik) çok yüksekti. Aile hekimleri,
endokrinologlar ve kad›n do¤um uzmanlar› bu konuda üzerlerine düfleni yapmal›d›rlar.
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GESTASYONEL D‹YABET VE D V‹TAM‹N‹ EKS‹KL‹⁄‹

Hülya Par›ldar1, Asl› Do¤ruk Ünal2, Güldeniz Desteli3, Özlem Ci¤erli1, Nilgün Güvener Demira¤2

1Baflkent Üniversitesi ‹stanbul Hastanesi Aile Hekimli¤i, ‹stanbul
2Baflkent Üniversitesi ‹stanbul Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar›, ‹stanbul
3Baflkent Üniversitesi ‹stanbul Hastanesi Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um, ‹stanbul

Amaç: Günümüzde oldukça yayg›n görülen D vitamini eksikli¤i, gebelerde de potansiyel
olumsuz sonuçlar›n›n bildirilmesi nedeniyle, önemli bir araflt›rma konusu olmaya bafllam›flt›r.
Çal›flmam›zda, gebelerde D vitamini düzeylerini de¤erlendirmek ve gestasyonel diyabet (GDM)
geliflimi ile iliflkisini incelemeyi amaçlad›k.

Gereç-Yöntem: Bu deskriptif çal›flmada, gebeli¤in 24-28. haftas›nda 75 gram 2 saatlik oral
glukoz tolerans testi ile taranarak gestasyonel diyabet tan›s› olan 44 gebe olgu (1.grup) ve 78
gebe kontrol grubu (2.grup) olarak de¤erlendirildi. Serum 25-OH D düzeyi 20 ng/dl’den düflük
olanlar D vitamini eksikli¤i olarak de¤erlendirildi. ‹statistik hesaplamalar› için Fisher exact testi,
Student T testi and Pearson korrelasyon testi kullan›ld›.

Bulgular: Yafl ortalamas›, 1. grupta 33,4±5,2 (18-44 years), 2. grupta 29,7±4,1 (21-39) idi.
Ortalama BMI de¤erleri, grup 1’de 30,6±5,9 kg/m2 (min.19,5 -max.46,1), 2. grupta 25,9±4,4
kg/m2 (min.16,5 -max.38,0) (p<0,001) idi. Gruplar aras›nda 25 OH D ortalamaalr› aç›s›ndan
istatistik anlaml› fark bulunmad› (1. ve 2. grup s›ras›yla 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 eksikli¤i prevalans›, 1.grupta %56,8
(n=25), 2. grupta %35,9 (n=28) (x2=5,01, p=0,02) olarak bulundu. Gruplar, serum magnezyum
düzeyleri, multivitamin kullan›m›, hipertansiyon varl›¤›, ailede diyabet ve obezite öyküsü ve
egzersiz uygulamalar› aç›s›ndan uyumlu idi. Hasta grubunda örtülü giyimi olanlar›n (n=19,
%43,2) serum 25 (OH) D düzeyi ortalamalar›, örtülü olmayanlara göre anlaml› olarak düflük
bulundu (s›ras› ile 14,3±8,2, 23,2±8,3, p=0,001)
Serum 25 (OH) D düzeyi ile paratiroid hormon (PTH) aras›nda negatif yönde (r=-0,7, p=0,003),
magnezyum düzeyi ile pozitif yönde (r=0,5, p=0,01) korelasyon saptand›. Serum PTH ortalamalar›,
25 (OH) düzeyleri düflük olanlarda anlaml› olarak daha yüksek bulundu (61,4±33.7, 27,8±10.7
p=0,01). Di¤er parametreler (açl›k insülin ve TSH düzeyleri) anlaml› fark bulunmad›.
Serum 25 (OH) D düzeyi 20’nin alt›nda olanlarda görülen bafll›ca flikayetler, kas kramplar›
(n=16, %64), halsizlik (n=15, %60), terleme (n=9, %36) ve difl çürükleri idi (n=8, 32%). D
vitamini yetersiz olanlarda flikayet olarak difl çürükleri anlaml› olarak yüksek bulundu (x2=4,0,
p=0,04).
Hasta ve kontrol grubunda günlük süt ürünleri tüketimi ortalamalar› 2,4 porsiyon olarak saptand›.
Her iki grupta da düzenli egzersiz yapma oranlar› düflük bulundu (olgu grubunda %12, kontrol
grubunda %11,5).

Sonuç: Gestasyonel diyabet hastalar›m›zda vitamin D eksikli¤i, toplumumuzun tüm gruplar›nda
oldu¤u gibi oldukça s›k bulundu. Nedeni daha çok yaflam biçimi ve genetik faktörler olabilir.
GDM ve D vitamini eksikli¤inin tüm dünyada giderek art›fl göstermesi nedeniyle GDM geliflimini
etkileyebilecek tüm faktörlerle birlikte D vitamini düzeylerinin araflt›r›lmas›, ve eksiklik durumunda
vitamin deste¤i yap›lmas›, düzenli egzersiz al›flkanl›¤›n›n kazand›r›lmas›, anne ve bebe¤in
sa¤l›¤› aç›s›ndan olumlu sonuçlar verebilecektir.
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R‹ZE ‹L‹NDE D‹YABET‹K HASTALARIN RAMAZAN AYINDA ORUÇ, D‹YET VE TEDAV‹
UYUMLARININ ‹RDELENMES‹

Teslime Ayaz1, Serap Baydur fiahin2, Fatih Sümer1, U¤ur Avc›1, Abdulkadir K›rvar1

1Rize E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Dahiliye Bölümü, Rize
2Rize E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Endokrinoloji Bölümü, Rize

Girifl: Dünyan›n birçok yerinde milyonlarca Müslüman dini yükümlülükleri gere¤i Ramazan
ay›nda oruç tutmaktad›r.Oruç tutarken 24 saatte iki ana ö¤ün yenir ve uzun süre açl›k ve
susuzluk durumu yaflan›r.Bununla birlikte, oruç sa¤l›¤› etkileyecekse, kifli hastaysa, ‹slam kifliyi
oruçtan muaf tutar.Buna ra¤men, birçok hasta oruç tutmakta ›srar eder.
Çal›flmam›zda Rize ilinde diyabetik hastalar›n Ramazan ay›nda oruç tutup tutmad›klar›n›,bu
konuda bilgili olup olmad›klar›n›,oruç tutuyorlarsa ilaç, diyet ve Kfi takibi hususundaki uyumlar›n›
saptamak amaçlanm›flt›r.

Gereç ve Yöntem: Çal›flmam›zda Eylül-Kas›m 2011 tarihleri aras›nda Rize e¤itim ve Araflt›rma
Hastanesi Dahiliye poliklini¤ine baflvuran diyabetik hastalara yönelik anket düzenlendi.Ankete
kat›lanlara kiflisel bilgileri, Ramazan ay›nda oruç tutup tutmad›klar›,tutuyorlarsa bu konuda bilgi
sahibi olup olmad›klar›, oruç tutma sebepleri, ilaç ve diyet uyumu, ve oruçluyken kan flekeri
takibi yap›p yapmad›klar› soruldu.

Bulgular: Ankete 146’s› kad›n, 67’si erkek toplam 213 hasta kat›ld›.Hastalar›n %98,1'i Tip
2DM,%1,4'ü Tip1DM idi.Tedavi olarak %81,6'si oral antidiyabetik,%18,4‘i insülin kullan›yordu.
Hastalarda diyabete ek olarak %65,4'ünde hipertansiyon, %10,3'ünde hiperlipidemi tan›s›
vard›.Hastalar›n %61'i obez'di.Olgular›n HbA1c düzeyleri de¤erlendirildi¤inde %69'unda %7'nin
alt›nda oldu¤u görüldü.Hastalar›n 137'si(%65,3) Ramazan ay›nda oruç tutarken,76's›(%35,7)
oruç tutmuyordu.Oral antidiyabetik kullanan hastalar›n %70'i oruç tutarken insülin kullanan
hastalar›n %30’u oruç tutuyordu.HbA1c düzeyi %7’ nin alt›nda olan haslar›n %74.5'inin oruç
tuttu¤u saptand›.Hastalar cinsiyetlerine göre de¤erlendirildi¤inde, kad›nlar›n %62'si,erkeklerin
%67'sinin oruç tuttu¤u görüldü.Hastalar›n kilolar göz önüne al›narak yap›lan de¤erlendirmede,
obez hastalar›n %85'i,normal veya fazla kilolu hastalar›nsa %30'unun oruç tuttu¤u saptand›.Oruç
tutan hastalar irdelendi¤inde,%93,4’ü(128/137) diyabetik hastan›n oruç tutamayaca¤›n›
bildi¤i,%6,5'inin(9/137)bu konuda bilgisi olmad›¤› görüldü.Hastalar›n %93,4'ü(128/137) oruç
tutarken ilac›n› kullan›rken,%6,6's› ramazan ay› boyunca tedavi almad›klar› saptand›.Hastalar›n
%20'si(28/137) ramazan ay›nda diyetine dikkat ederken % 80'i(109/137) diyet yapmad›¤›n›
ifade ettiler.Oruç tutan hastalar›n %37’si kan flekeri takibi yapmazken, %63'ünün kan flekeri
takibi yapt›¤›, takip sonuçlar›na göre %65'inde en az bir kere hipoglisemi saptand›¤›,%46’s›nda
en az bir kere hiperglisemi saptand›¤› görüldü.Oruç tutan ve tutmamas› gerekti¤ini bilen
hastalara oruç tutma sebepleri soruldu¤unda %43'ü dini yükümlülükleri gere¤i,%15'i sa¤l›¤›na
faydal› oldu¤u için, %42'si ise sosyal bask› nedeniyle oruç tuttuklar›n› ifade ettiler.
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Sonuç: Uzam›fl açl›k ve tedavideki aksamalar sonucunda hipo ve hiperglisemilere neden
olabilece¤i,s›v›-elektrolit dengesini bozabilece¤inden diyabetli hastalar›n oruç tutmas›
sak›ncal›d›r.Çal›flmam›zda hastalar›n %65,3’ünün oruç tuttu¤u,OAD kullananlar›n %70’inin,insülin
kullananlar›n %30’unun oruç tuttu¤u görüldü. Özellikle HbA1c de¤eri % 7‘nin alt›nda olan
hastalar›n oruç tutma oran›n›n daha yüksek oldu¤u görüldü. Oruç tutan hastalar›n
takiplerinde,hastalar›n %65’inde hipoglisemi %46's›nda hiperglisemi ataklar› oldu¤u saptand›.
Özellikle insülin kullanan diyabetiklerin oruç tutmas› dikkat çekicidir. Bazal-bolus insulin tedavisi
almakta olan hastalar›n kesinlikle oruç tutmamalar› sa¤lanmal›d›r.Diyabetik hastalar›n e¤itimine
daha fazla çaba ve zaman harcanmal›d›r.Bu konuda gerekirse dini otoritelerden destek
sa¤lanmas› gereklidir.

Tablo 1

Hastalar›m›z›n genel özellikleri

Erkek: %31,5

Tip2DM: %98,1

Hay›r: %35,7

‹nsülin: %18,3

Hay›r: %78,5

Hay›r: % 57,6

Hay›r: %35,0

Hay›r: %54,0

Cinsiyet

DM Tipi

Oruç tutuyor mu?

Tedavi

Diyet uyumu

Kfi takibi

Hipoglisemi

Hiperglisemi

Kad›n: % 68,5

Tip 1DM: %1,4

Evet: %63,3

OAD: %81,7

Evet: %21,5

Evet: %42,3

Evet: %65,0

Evet: % 46,0

Tablo 2

OAD ve insülin kullanan hastalar›n oruç tutma oranlar›

Hay›r

%30

%70

Tedavi

OAD

‹NSÜL‹N

Evet

%70

%30
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PS01

KADIN C‹NSEL FONKS‹YON ‹NDEKS‹’NE GÖRE T‹P 2 D‹YABET‹K KADINLARDA C‹NSEL
FONKS‹YON BOZUKLUKLARI

Mine Öztürk1, Mustafa Sait Gönen2

1Konya Numune Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Klini¤i, Konya
2Selçuk üniversitesi, Meram T›p Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dal›, Konya

Amaç: Bu çal›flman›n amac› tip 2 diyabetik kad›nlarda Dünyada ve Türkiyede geçerlili¤i kabul
edilmifl ‘Kad›n Cinsel Fonksiyon ‹ndeksi (KCF‹)’ ni kullanarak cinsel fonksiyon bozuklu¤unu
araflt›rmak, sonuçlar› diyabetik olmayan kontrol grubu ile karfl›laflt›rmak, cinsel fonksiyon
bozuklu¤unu etkileyebilecek yafl, menapoz, vücut kütle indeksi, çocuk say›s›, e¤itim, sigara,
gelir ve kullan›lan ilaçlar ile iliflkisini irdelemek.

Yöntem: Haziran / 2009 – Haziran / 2010 tarihleri aras›nda hastanemize ya da Türk Diyabet
Cemiyetine gelen 400 kad›n hasta tarand›. Çal›flmaya 329 evli kad›n al›nd›. Bu kad›nlar›n 213
tanesi ADA kriterlerine göre tan› alm›fl ve takipli Tip 2 diyabetik, 116 tanesi diyabetik de¤ildi.
Hastalara cinsel fonksiyon bozuklu¤unu belirlemek için gelifltirilmifl Kad›n Cinsel Fonksiyon
‹ndeksi’inden oluflan anket uyguland›. Kad›n Cinsel Fonksiyon ‹ndeksi’nin geçerlik güvenirlik
çal›flmas› Rosen ve arkadafllar› (2000) taraf›ndan yap›lm›fl; cronbach alfa katsay›s› 0.82, test
retest güvenirli¤i 0.79- 0.86 bulunmufltur. Ölçe¤in Türkçe geçerlik ve güvenirlik analizi Öksüz
ve Malhan (2005) taraf›ndan yap›lm›flt›r. Türkçeye uyarlanan ölçe¤in cronbach alfa katsay›s›
0.95, test retest güvenirli¤i 0.75- 0.95 bulunmufltur. Bu anket istek, uyar›lma, kayganl›k, doyuma
ulaflma, memnuniyet ve a¤r› olmak üzere 6 k›s›mdan oluflmaktad›r. Her bafll›k 0 veya 1 ile 6
aras›nda puanlanmaktad›r. 1, 2, 15 ve 16.c› sorular 1’den 5’e kadar skorlan›rken; di¤er sorular
0’dan 5’e kadar skorlan›r. Tüm alanlar›n toplam skoru 2 ila 36 aras›nda de¤iflmektedir. Yüksek
skorlar normal cinsel fonksiyonun göstergesidir. Toplam puan arzu alt grubu için 0.6; tatmin
olma ve kayganl›k için 0.3; doyum, tatmin olma ve a¤r› için 0.4 ile çarp›larak elde edilir.

Bulgular: Kad›n Cinsel Fonksiyon ‹ndeksine göre hastalar›n 267 (% 81.9)’inde cinsel fonksiyonlar
bozuktu. Diyabetik olmayan gönüllülerde KCF‹’ye göre cinsel fonksiyon bozuklu¤u 97 (%
85.8), diyabetik gönüllülerde 170 (% 79.8) idi. Bizim çal›flmam›zda KCF‹’ nin alt gruplar›na
bakt›¤›m›zda istek, uyar›lma, cinsel baflar› ve a¤r› ile diyabetik olup olmama aras›nda iliflki
yoktu (s›ras›yla p= 0.592, p= 0.477, p=0.430, p=0.967). Kayganl›k ve orgazm ise diyabetik
kad›nlarda anlaml› olarak bozuktu (s›ras›yla p= 0.001, p=0.003). KCF‹ ile diyabet (p=0.178),
yafl (p=0.000), menapoz (p=0.052), vücut kitle indeksi (p=0.112), çocuk say›s› (p=0.074), e¤itim
(p=0.247), sigara (p=0.754), gelir (p=0.109) ve kullan›lan ilaçlar (p=0.139) diyabetik kad›n
hastalarda ve kontrol grubunda karfl›laflt›r›ld›.

Sonuç: Bölgemiz kad›nlar›nda diyabet olsun olmas›n cinsel fonksiyon bozuklu¤u yüksekti. Bu
konunun ayd›nlat›lmas›, sebeb ve sonuçlar›n›n araflt›r›lmas› ve çözüm için yeni çal›flmalara
ihtiyaç vard›r.
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Diyabetik ve diyabetik olmayan olgularda KCF‹ ve alt gruplar›

Gönüllülerde KCF‹’ye göre cinsel fonksiyon bozuklu¤u yüzdeleri

*SS: Standart sapma

23.82±3.36

4.44±1.06

5.26±1.32

5.58±0.91

2.96±0.58

2.32±0.97

3.28±1.04

Toplam KCF‹±SS*

‹stek±SS

Uyar›lma±SS

Lubrikasyon±SS

Orgazm±SS

Cinsel baflar›±SS

A¤r›±SS

Diyabet olan
hastalar

Diyabet olmayan
hastalar P

23.04±3.72

4.39±1

5.09±1.41

5.30±0.85

2.81±0.60

2.21±0.90

3.27±1.13

0.178

0.592

0.477

0.001

0.003

0.430

0.967
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PS02

T‹P 1 DIABETES MELLITUS TANILI HASTADA TESP‹T ED‹LEN ASPERG‹LLOMA

Ahmet Özveren1, Esma U¤uztemur1, Münevver Erdinç2, Murat Hakan Akyurt1

1‹zmir Tepecik E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, ‹ç Hastal›klar› Klini¤i, ‹zmir
2Ege Üniversitesi T›p Fakültesi, Gö¤üs Hastal›klar› Anabilim Dal›, ‹zmir

Girifl: Aspergillus türleri özellikle ba¤›fl›kl›k sisteminde sorun olan hastalarda ciddi enfeksiyonlara
neden olan önemi giderek artan enfeksiyonlara sebep olan mantarlard›r. Aspergilloma,
aspergillus türlerinin sebep oldu¤u klinik tablolardan biri olup kaviteleflme ile seyreder. Diyabetik
hastalarda immun sistemde görülen de¤ifliklikler sebebi ile baz› f›rsatç› enfeksiyonlara yatk›nl›k
artmaktad›r. Burada Tip 1 diyabet tan›s› ile takip edilen hastada tespit edilen aspergilloma
anlat›lm›flt›r.

Olgu Sunumu: 32 yafl›nda 7 y›ld›r tip 1 diyabet tan›s› ile takip edilen hasta son 2 ayd›r kan
flekeri regülasyonunun bozulmas› sebebi ile taraf›m›za baflvurdu. Daha önceki kontrollerinde
diyabetik nefropati, diyabetik proliferatif retinopati ve diyabetik nöropatisi tespit edilen hastada
yap›lan tetkikler sonucunda akci¤er grafisinde sa¤ akci¤er üst zonda minör fissür üzerinde
yerleflim gösteren 4x3 cm boyutunda pnömonik infiltrasyon düflündüren lezyon görüldü. Ön
planda pnömoni düflünülerek ampirik olarak seftriakson 1x2 gr baflland›. 10 günlük antibiyoterapiye
ra¤men klinik ve radyolojik yan›t gözlenmemesi üzerine toraks HRCT çekildi. 4,5X3 cm
boyutunda kaviteleflme gösteren lezyon tespit edildi. Öncelikle tüberküloz veya mantar topu
olabilece¤i rapor edildi. Balgam kültürleri gönderildi, üreme olmad›. Hastada 3 kez gönderilen
balgam asidorezistan basil (ARB) bak›s› negatif olarak geldi. Hastaya yap›lan tüberkülin deri
testi 8 mm olarak tespit edildi. Kan galaktomannan antijeni negatif olarak geldi. Bronkoalveoler
lavaj örne¤inde ARB negatif, galaktomannan antijeni ise pozitif olarak tespit edildi. Bunun
üzerine mevcut lezyon aspergilloma olarak de¤erlendirildi. Vorikonazol tedavisi intravenöz
olarak bafllan›p oral olarak devam edildi. Belirgin klinik ve radyolojik yan›t gözlenen hastan›n
enfeksiyon kontrolü sa¤land›ktan sonra kan flekeri regülasyonu sa¤land›. Hasta taburcu edildi.

Tart›flma: Diyabetes mellitus baz› enfeksiyonlara zemin haz›rlamakta ve baz›lar›n›n da fliddet
ve prognozunu etkilemektedir. Diyabetik hastalarda nötrofil ve monositlerin adherens, kemotaksis
ve hücre içi öldürme yetenekleri azalmakta ve hücresel immünite zay›flamaktad›r. Ayn› zamanda
böbrek yetmezli¤i de immun sistem cevab›n›n zay›flamas›na yol açmaktad›r. Diyabetik hastalarda
baz› enfeksiyonlar›n görülme s›kl›¤› artm›fl olarak tespit edilir, f›rsatç› enfeksiyonlar daha s›k
tespit edilir. Ayr›ca tespit edilen enfeksiyonlar atipik lokalizasyon ve prezentasyonlarda görülebilir.
Bu sebeple diyabetik hastalarda farkl› klinik ve lokalizasyonlarda enfeksiyonlar görülebilece¤i
ak›lda tutulmal›, kan flekeri regülasyonunun sa¤lanamamas› durumunda bu flekilde bir enfeksiyon
olabilece¤i de göz önünde bulundurulmal›d›r. Biz de 1-2 ayd›r kan flekeri kontrolü sa¤lanamayan,
diyabetik mikrovasküler komplikasyonlar›n geliflmifl oldu¤u bir hastada altta yatan sebebin
aspergilloma oldu¤unu tespit ettik. Aspergilloma tedavisi sonras›nda hastan›n kan flekeri
kontrolü sa¤land›, günlük insülin ihtiyac› azald›.

Akci¤er grafisinde 3x4 cm infiltrasyon Aspergilloma
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PS03

BÖBREK NAKL‹ SONRASI TACROL‹MUS TOKS‹S‹S‹TES‹NE BA⁄LI NON-KETOT‹K
H‹PERGL‹SEM‹K H‹PEROSMOLAR KOMA: VAKA SUNUMU

Efe Hasdemir1, Umut Mousa2, Asl› Nar2, Neslihan Baflç›l Tütüncü2

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

Girifl: Posttransplant Diyabetes Mellitus (PTDM) transplantasyon sonras› hastalarda s›k görülen
bir komplikasyondur. ‹nsidans› %3-46 aras›nda de¤iflmektedir. PTDM tip 2 diyabetin bir alt
grubu olarak kabul edilmektedir. ‹nsülin sekresyonunda azalma ve/veya insülin direncinde
artma sonucu görülmektedir. Takrolimus insülin sekresyonunu sa¤layan geni FK506-binding
protein 12 arac›l›¤› ile inhibe eder. PTDM s›k görülmesinde ra¤men akut hiperglisemik acil ile
prezente olan yeni tan› PTDM seyrektir. Bu olgu sunumunda tacrolimus toksisitesi ile iliflkili
bir hiperglisemik acil vakas› sunulmaktad›r.

Vaka: 50 yafl›nda bilinen hipertansiyonu ve son dönem böbrek yetmezli¤i olan kad›n hastaya
hastanemizde kardeflinden renal transplantasyon yap›ld›. Daha önceden bilinen bir diyabet
öyküsü olmay›p nakil öncesinde bak›lan son HbA1c de¤eri 5,7 olarak saptanm›flt›. Post
transplant erken dönemde 80mg prednisolon al›rken kan flekeri normal s›n›rlarda seyretti.
Panel reaktif antikor pozitifli¤i nedeniyle nakil öncesi gün ve nakilden iki gün sonras›nda toplam
1040 mg Anti-timosit globulin ve 3 defa 500 mg pulse glukokortikoid uygulanan hastan›n bu
dönemde de kan flekerleri normal aral›klarda seyretmiflti. Nakilden üç hafta sonra rutin kontrolune
baflvuran ve uyku hali, halsizlik, a¤›z kurulu¤u tarifleyen hastada bak›lan kan flekerinin 826
mg/dl gelmesi üzerine hastanemizde hospitalize edildi. ‹drarda keton saptanmad›. Hastaya
nakil sonras› dönemde immünsupresif tedavi olarak Takrolimus 3x15 mg, Prednisolone 2x10
mg, Mikofenolat mofetil 2x1000 mg bafllanm›fl. Hospitalizasyon esnas›nda bak›lan Takrolimus
düzeyi 26 ng/ml(5-20) olarak ölçüldü. ‹mmunospresif tedavisi de¤ifltirilen hasta hidrasyon ve
insulin infüzyonu uyguland›ktan sonra intensif insulin tedavisiyle taburcu edildi.

Tart›flma: Nakil sonras› s›k rastlanan bir komplikasyon olan PTDM kendini seyrek diyabetik
ketoasidoz veya non-ketotoik hiperosmolar koma olarak gösterebilir. Nakil sonras› Non ketotik
hiperosmolar koma s›kl›¤› yap›lan bir çal›flmada %0,4 olarak saptanm›flt›r. PTDM mikrovasküler
komplikasyonu artt›rd›¤›, sepsise yatk›nl›¤›n artt›¤›n› ve en önemlisi greftin rejeksiyonunu
h›zland›rd›¤› literatürde belirtilmifltir. Takrolimus immün rejeksiyonun önlenmesinde çok etkili
bir ajan olmas›na ra¤men nakil sonras› PTDM geliflimi nedeniyle s›kça di¤er immünsüpresiflerle
de¤ifltirilmektedir. Daha önceki yap›lan çal›flmalarda Takrolimus ve siklosporinin etkileri
karfl›laflt›r›lm›fl olup nakil sonras› ilk üç hafta içinde Takrolimusun siklosporine nazaran daha
diyabetojenik oldu¤u belirtilmifltir. Bununla birlikte kortikosteroid kullan›m›n›n insülin direncini
anlaml› olarak artt›rd›¤› ve nakil sonras› steroid dozunun azalt›lmas›n›n PTDM geliflimini azaltt›¤›
bildirilmifltir. ‹mmünsupresif dozu azalt›lan kimi hastalarda insülin gereksinimi tamamen ortadan
kalkarken, kimi hastalarda ise insülin gereksinimi takipte azalmam›flt›r. Kullan›lan klasik
immünsupresiflere ek olarak, nakil öncesi ve sonras›nda kullan›lan Anti-timosit globulin(ATG)
ve Anti-lenfosit globulin(ALG) de akut hiperglisemiyi ve PTDM geliflimini tetikleyebilir. Sonuç
olarak nakil sonras› dönemlerde PTDM geliflebilece¤i iyi bilinen bir kompllikasyondur ancak
akut hiperglisemik acil tablosunda hastalar›n tan› alabilece¤i de dikkate al›nmal›d›r.
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PS04

GESTASYONEL D‹YABET ‹LE SERUM D V‹TAM‹N‹ DÜZEY‹ ‹L‹fiK‹S‹N‹N ARAfiTIRILMASI

Mahmut Apayd›n, Mehmet Sarg›n, Buket Vatansever, Hatice Çal›flo¤lu De¤iflmez, Deniz Oflaz,
Ekrem Orbay, Mustafa Tekçe

Dr. Lütfi K›rdar Kartal E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi ‹ç Hastal›klar› Klini¤i Diyabet Ünitesi,
‹stanbul

Amaç: D vitamininin kemik metabolizmas› ve çocuklardaki büyüme ve geliflme üzerine bilinen
etkilerinin d›fl›nda hücresel farkl›laflma, beyin geliflimi ve ba¤›fl›kl›k sistemi gibi birçok vücut
metabolizmas› üzerinde etkilerinin oldu¤u ortaya ç›kar›lm›flt›r. Gestasyonel diyabet (GDM) ile
D vitamini eksikli¤i iliflkisini inceleyen araflt›rmalar bulunmaktad›r, ancak çal›flma sonuçlar›
birbiri ile çeliflkilidir. Bu çal›flman›n amac›, gestasyonel diabetes mellitus geliflimi ile D vitamini
eksikli¤i aras›ndaki iliflkiyi incelemektir.

Materyal-Metod: Bu araflt›rma, vaka-kontrol grubunu içeren kesitsel bir çal›flmad›r. Çal›flmaya,
fiubat 2011 ve Eylül 2011 tarihleri aras›nda Dr. Lütfi K›rdar Kartal E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi
Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um polikliniklerine baflvuruda bulunan ve GDM aç›s›ndan tetkik
edilmek üzere Dahiliye Klini¤i Endokrinoloji ve Metabolizma Poliklinikleri Diyabet Ünitesine
yönlendirilen ve OGTT testi yap›lmas› planlanan 129 gebe dahil edilmifltir. Çal›flmaya al›nma
kriterleri, 24-28. Gebelik haftalar› aras›nda olmak, daha önce diyabet tan›s› almam›fl olmak
ve çal›flma konusunda bilgilendirilmifl olmak idi.
Çal›flmaya al›nan tüm gebelerin obstetrik öyküsü, GDM öyküsü, ailede diyabet varl›¤›, diyabet
semptomlar›n›n varl›¤› sorgulanarak GDM risk skorlamas› yap›ld›. 75 gr glukoz ile OGTT testi
uyguland›. ADA kriterlerine göre, OGTT testinde açl›k >= 92 mg/dl, 1.saat >= 180 mg/dl,
2.saat>= 153 mg/dl de¤erlerinden birinin varl›¤›nda test pozitif olarak kabul edilerek GDM tan›s›
kondu. OGTT sonucu GDM tan›s› alanlar ve yafla göre efllefltirilmifl OGTT sonucu normal
bulunanlar kontrol grubunu oluflturdu. OGTT sonucuna göre gebelerin 80’i GDM tan›s› ald›.
Glukoz tolerans› normal bulunan 49 gebe kontrol grubunu oluflturdu. Çal›flmaya al›nan gebelerin,
D vitamini düzeyini serumda gösteren belirteçlerden biri olan 25- (OH) vitamin D düzeyi ölçüldü.
Kit prospektüsünde belirtildi¤i flekliyle 25-(OH) vitamin D düzeyi; < 10 ng / ml D vitamini eksikli¤i,
10 ng / ml ile 30 ng / ml aras› D vitamini yetmezli¤i ve > 30 ng / ml normal D vitamini olarak
s›n›fland›r›lm›flt›r.

Bulgular: Yafl ortalamalar› GDM de 32,3 ± 4,6 y›l iken normal grupta 30,6 ± 4,6 y›ld›r (p >
0.05). 25-(OH) vitamin D de¤eri, GDM tan›s› alanlarda 9,02 ± 6,01 ng/ml iken normal grupta
ise 10,55 ± 6,41 ng/ml dir (p > 0.05). Açl›k kan glukozu ile vit D düzeyi aras›nda anlaml› negatif
korelasyon saptanm›flt›r (r = - 0.207, p < 0.05)

Sonuç: Sonuç olarak çal›flmam›zda GDM li gebelerde D vitamin düzeyi daha düflük bulunmas›na
ra¤men istatistiki anlaml›l›k saptanmam›flt›r. GDM, D vitamini düzeyi iliflkisini gösterebilmek
için daha genifl gruplarda, kar›flt›r›c› faktörlerin daha detayl› olarak göz önüne al›nd›¤› prospektif
araflt›rmalara ihtiyaç duyulmaktad›r.
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PS05

AC‹L SERV‹SE H‹POGL‹SEM‹ VE H‹PERGL‹SEM‹ ‹LE BAfiVURAN HASTALAR

Neslihan Yücel1, Ayfle Ç›k›m Sertkaya2, Recep Bentli3, Safa Pepele1

1‹nönü Üniversitesi T›p Fakültesi, Acil T›p Anabilim Dal›, Malatya
2‹nönü Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, Endokrinoloji ve Metabolizma 
Bilim Dal›, Malatya

3‹nönü Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, Malatya

Amaç: Hastanemiz acil servisine baflvuran ve endokrinoloji klini¤i taraf›ndan de¤erlendirilen
hipoglisemi veya hiperglisemi tespit edilen olgular›n; giriflten taburcu olana kadar geçen
süreçlerini araflt›rmakt›r.

Yöntem: Retrospektif olarak 222 hasta incelenmifltir. Hiperglisemik hastalar; bilinen diyabeti
olmayanlar, tip 2 diyabetik ve tip 1 diyabetik hastalar olmak üzere üç gruba ayr›lm›flt›r. Baflvuru
flikâyetleri, laboratuar verileri, acilde kal›fl süreleri, e¤er yat›r›ld› ise endokrinoloji servisinde
yat›fl süreleri ve mortalite oranlar› de¤erlendirilmifltir.

Sonuçlar: Tüm hiperglisemik hastalar (n= 206, yafl= 59,7±16,1 y›l, ortalama kan flekeri de¤eri
291±195,7 mg/dl) ele al›nd›¤›nda genel durum bozuklu¤u ve halsizlik gibi özgün olmayan
flikâyetlerinin en yo¤un oldu¤u, acil serviste kal›fl süresinin 2,91±1,77 saat ve yat›r›lanlar›n
ortalama yat›fl süresinin 9,3±13,2 gün oldu¤u görüldü. Bu hastalar için mortalite %7,6 olup en
yüksek oran (%13) bilinen diyabeti olmayan olgulara aitti. Hipoglisemik vakalar›n (n= 16, 15
tip 2 DM, 1 tip 1 DM; yafl= 66,5±19 y›l, ortalama kan flekeri de¤eri 28,5±7,5 mg/dl) %80
oran›nda fluur bozukluklar› ile geldi¤i görüldü. Acil serviste kal›fl süresinin 2,5±0,7 saat ve
yat›r›lanlar›n ortalama servis yat›fl süresinin 2,6±0,7 gün oldu¤u görüldü. Hipoglisemi ve
hiperglisemi ile baflvuran ve tip 2 diyabeti olan hastalar tüm grubun % 76’s›n›; diyabet tan›s›
olmayan ve stres hiperglisemisi olarak de¤erlendirilen hastalar ise % 17,5’ ini oluflturmaktayd›.

Tart›flma: 1- Yat›fl oran›m›z›n yüksek (%70) olmas› hastalar›n acil serviste geçen zaman›n
2,5-3 saat gibi k›sa bir süre olmas›n› sa¤lamaktad›r. 2- Diyabet tan›s› konduktan sonra izlenecek
yolun k›lavuzlar taraf›ndan aç›kl›kla çizilmifl olmas›, yat›fl sürelerini k›saltmaktad›r. 3- Bilinen
diyabeti olmayan olgularda gelifl kan flekerleri daha düflük olsa da tan› gerekli¤i ve tedavinin
belirlenebilmesi ad›na; hastanede kal›fl süreleri uzamaktad›r. Ölüm oran› da yüksek bulunmufltur.
4- Acil servise baflvuran hipoglisemik ve hiperglisemik olan hastalar›n %76 oran›nda tip 2
diyabetiklerden olufltu¤u; bu yo¤unlu¤un da evrensel ve ulusal olarak artan diyabet s›kl›¤›n›
yans›tt›¤› görülmektedir. 5- Üçüncü basamak bir sa¤l›k kuruluflu olmak stres hiperglisemisi
oluflturabilecek ciddi hastal›klarla baflvurular›n artmas›na (%17,5) neden olmaktad›r.
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FARKLI B‹R BAKIfi AÇISI: OGTT ‹LE DM TANISI ALANLARDA HESAPLANAN HEMOGLOB‹N
A1c ‹LE B‹YOK‹MYASAL HEMOGLOB‹N A1c DE⁄ERLER‹N‹N KARfiILAfiTIRILMASI

Ilg›n Y›ld›r›m fiimflir, Gökçen Ünal Kocabafl, fievki Çetinkalp

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

1979’da the National Diabetes Data Group (NDDG) ve Dünya Sa¤l›k Örgütü (WHO), Diabetes
mellitus (DM) tan› kriterlerini açl›k kan flekeri (AKfi)>=140 mg/dl veya 2. saat kan flekeri >=200
mg/dl olmas› olarak kabul ettiler. 1997’de American Diabetes Association’a (ADA) uygun olacak
flekilde AKfi >= 126 mg/dl’ye indirildi.
2009’da International Expert Committee hemoglobin A1c (A1c) de¤erinin >=%6.5 olmas›n› DM
tan›s› için kabul etti ve ADA bu karar› onaylad›. A1c daha önceden A1c testlerindeki de¤iflkenlik
nedeniyle DM tan›s›nda önerilmezdi. Ancak s›k› bir kalite kontrol program› ile pekçok ülkede
testlerin do¤ruluk ve hassasiyeti gelifltirildi.
Ocak 2008-fiubat 2011 tarihleri aras›nda Ege Üniversitesi Endokrinoloji Bilim Dal› Laboratuvar›nda
75 gr glukoz ile oral glukoz tolerans testi (OGTT) yap›larak DM tan›s› konulan 44 hastada
ortalama kan flekeri ile A1c hesaplanmas› ve efl zamanl› biyokimyasal A1c’yi karfl›laflt›rd›k.
Çal›flmam›zda farkl› bir bak›fl aç›s› ile OGTT esnas›nda elde edilen kan glukoz de¤erlerinden
A1c hesaplamas› gerçeklefltirildi.
International Federation of Clinical Chemistry and Laboratory Medicine-Klinik Kimya ve
Laboratuvar T›bb› Federasyonu (IFCC), the A1c-Derived Average Glucose-A1c’den türetilmifl
ortalama glukoz (ADAG) ve the Diabetes Control and Complications Trial- Diyabet Kontrol ve
Komplikasyonlar› Giriflimi (DCCT) farkl› hesaplamalarla ortalama kan flekerinden A1c
hesaplamaktad›rlar. Her hesaplama yöntemi ile OGTT’nin 0., 1. ve 2. saatlerindeki ortalama
kan flekeri de¤erinden A1c hesapland›.
Çal›flmaya al›nan hastalardan 44’üne ADA kriterlerine uygun olarak 75 gr OGTT ile DM tan›s›
konuldu. Biyokimyasal A1c ortalamalar› %6,3 idi. Bu 44 hastan›n sadece 15’inin (%34.1)
biyokimyasal A1c de¤eri >=%6,5 saptand›. IFCC ile ortalama A1c %6.4, DCCT ile %7.9, ADAG
ile %8.7 saptand›. DCCT ve ADAG ile biyokimyasal A1c ortalamas› istatistiksel olarak anlaml›
farkl› saptand› (p<0.001). IFCC ile 14 hasta (%31.8), ADAG ile 44 hasta (%100) ve DCCT ile
de 44 hasta (%100) DM tan›s› ald›.
A1c 1980’lerden beri diyabetik hastalar›n glisemik kontrolü için kullan›lmaktad›r. DCCT s›k›
glisemik kontrolle sa¤lanan düflük A1c seviyelerinin diyabet komplikasyonlar›n› azaltt›¤›n›
göstermifltir. Son dönemde A1c tan› kriterleri aras›na da girmifltir. Ancak uygun standardizasyon
yöntemleri gereklidir. Çal›flmam›zda OGTT ile DM tan›s› alan hastalar›n sadece %34’üne A1c
ile DM tan›s› konulmaktayd›. Ülkemizin laboratuvar olarak standardizasyon çal›flmalar›na ve
kalite kontrolüne ihtiyac› vard›r. Evde düzenli kan flekeri takibi yapan hastalar›n ortalama kan
flekeri de¤erlerinden A1c hesaplanmas› pratik ve ekonomiktir. Hastalar›n kendi takiplerini
basitçe gözönüne serer. Bu yöntemler içinde ADAG ve DCCT’nin yöntemleri ile yap›lan
hesaplamalar daha uyumlu gözükmektedir. Farkl› bir bak›fl aç›s› ile gerçeklefltirilen OGTT
esnas›ndaki kan glukoz de¤erlerinden A1c hesaplamas› diyabet tan›s›nda yeni bir modalite
olabilir mi? Bunun için özel OGTT gruplar›nda prospektif çal›flmalara ihtiyaç vard›r.
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PS07
T‹P 2 D‹YABETL‹ HASTALARDA 24 AYLIK ‹NSÜL‹N TEDAV‹S‹NDEN SONRA MAL‹YET
VE KL‹N‹K SONUÇLAR: TREAT ÇALIfiMASI SONUÇLARI

Marianna Benroubi1, Henry Schmitt2, Simon Cleall3, Kyriakos Aloumanis4, Lauren J. Lee5,
Ali Ertekin6

1Diabetes Department, Polyclinic General Hospital, Atina, Yunanistan
2Eli Lilly, Brüksel, Belçika
3Lilly Research Centre, Windlesham, Surrey, Birleflik Krall›k
4Eli Lilly, Atina, Yunanistan
5Eli Lilly & Co, Indianapolis, IN, ABD
6Lilly Türkiye, ‹stanbul

Amaç: TREAT, 5 ülkede rutin klinik ortamda insülin almaya bafllayan tip 2 diyabetli (T2D)
hastalarda gerçeklefltirilen prospektif 24-ayl›k gözlemsel bir çal›flmad›r. Çal›flman›n amac›
insülin tedavisi ile iliflkili maliyetleri de¤erlendirmek, bafllang›ç insülin rejimlerini ve 2 y›l içinde
gerçekleflen de¤ifliklikler ile metabolik sonuçlar› tan›mlamakt›r.

Yöntemler: Bafllang›çta hastal›k, hasta özellikleri ve ilaçlar konusunda ve insülin baflland›ktan
sonraki 3, 6, 12, 18 ve 24. aylarda ilaçlar, klinik ve ekonomik sonuçlar konusunda veriler
toplanm›flt›r. Tedavi de¤iflikli¤i ile hasta ve hastal›k özelliklerinin iliflkisi, lojistik regresyon
kullan›larak de¤erlendirilmifltir.

Bulgular: Toplam 985 hasta kaydedilmifltir: Yunanistan (GR, 205), Portekiz (PT, 165), Romanya
(RO, 207), ‹sveç (SE, 178) ve Türkiye (TR, 230). Bafllang›çta 766 hasta ve 3, 6, 12, 18 ve 24.
aylarda s›ras›yla 755, 725, 696, 658 ve 629 hasta için verilerin bulunmas›yla birlikte çal›flmada
kalma oran› iyi düzeyde olmufltur. Bafllang›çtaki ortalama yafl 60.6 olmufl ve teflhisten itibaren
geçen süre 10.2 y›l olmufltur. 24 ay içinde T2D bak›m›n›n ortalama (SS) toplam maliyeti, GR
için 2642  (1054), PT için 2630  (1664), RO için 1169  (446), SE için 3142  (2284) ve TR
için de 1230  (499) olmufltur. Bafllang›çta; hastalar›n %49’u uzun/orta etkili (Long) insülin,
%41’i kar›fl›m (Mix), %7’si bazal-bolus (Bas-Bol) ve %2’si de k›sa etkili tedaviler kullanmaya
bafllam›flt›r. Ülkelere göre her bir ilgili rejim için yüzdeler afla¤›daki flekilde olmufltur: 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 içinde insülin rejimlerinde birkaç de¤ifliklik olmufltur; hastalardan
%81’ine baflka bir insülin reçete edilmemifltir. Long insülin ile yap›lan ilk tedavi, ek insülin
reçetelendirilmesi ile olumlu bir flekilde iliflkilendirilmifltir (p=0.004). Kan glukozu izlemesi,
bafllang›çta hastalar›n %78’inde ve 24. ayda %94’ünde gerçeklefltirilmifltir. Hipoglisemik atak
bildiren hastalar›n yüzdesi tüm vizitlerde yaklafl›k %20 olmufl ve bunlardan yaklafl›k %90’›n›n
sorunu yard›ms›z bir flekilde çözülmüfltür. HbA1c de¤iflimi Tablo 1’de gösterilmektedir. 24. ayda,
hastalar›n %33.9’u HbA1c <=%7.0 ve %54.9'u <=%7.5 seviyelerine eriflmifltir. Ortalama toplam
günlük insülin dozu bafllang›çta 26.0 U (0.32 U/kg) olmufl ve 24. ayda 38.9 U (0.46 U/kg)
de¤erine art›r›lm›flt›r. Ortalama a¤›rl›k bafllang›çta 82.4 kg ve 24. ayda 85.6 kg olmufltur. Buna
benzer olarak, BMI 29.9’dan 31.1 kg/m2’ye ç›km›flt›r.

Sonuçlar: Toplam ortalama maliyet, RO için 1169  ila SE için 3141  olmak üzere ülkeler
aras›nda de¤iflkenlik göstermifltir. Bafllang›çtaki HbA1c de¤erinin yüksek olmas› insülin tedavisine
geç baflland›¤›n› göstermektedir. Bafllang›çta farkl› insülin rejimleri kullan›lm›fl ve bu rejimler
ülkeler aras›nda de¤iflkenlik göstermifltir. Tüm bafllang›ç rejimlerinde zaman içinde ortalama
HbA1c’nin anlaml› bir flekilde düfltü¤ü gözlenmifltir.

HbA1c de¤erlendirmesi

Çal›flma bafllang›c›ndan 24. aya kadar ortalama HbA1c de¤iflimi, kullan›lan insülin tedavi rejimleri ile
ülkelere göre HbA1c de¤iflimleri.
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‹NTRAMUSKULER ENJEKS‹YON SONRASI GEL‹fiM‹fi OLAN DER‹N DOKU ABSES‹
ZEM‹N‹NDE FATAL SEY‹RL‹ D‹YABET‹K KETOAS‹DOZ OLGUSU

Hakan fi›vg›n1, Faruk Kutlutürk2, Hasan Güven1, Abdulkerim Y›lmaz1, Türker Tafll›yurt1,
Mustafa Sa¤can1

1Gaziosmanpafla Üniversitesi ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, Tokat
2Gaziosmanpafla Üniversitesi ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, Endokrinoloji Bilim Dal›, Tokat

Girifl: ‹ntramuskuler injeksiyonlar abse; deri nekrozu, lokal infeksiyöz komplikasyonlar a yol
açabildi¤i gibi sepsis ve multiorgan disfonksiyonuna da sebep olmaktad›r.‹mmünsüprese veya
kronik hastal›¤› olanlarda enjeksiyon sonras› infektif komplikasyonlar görülebilmekte ve etken
olarak genellike stafilokokkus aeurus saptanmaktad›r. Biz de injeksiyon sonras›nda abse
zemininde diyabetik ketoasidoz klini¤i ile baflvuran hastam›z› sunmak istedik.

Vaka: 75 yafl›nda kad›n hasta fliddetli bulant› kusma ve kan flekeri yüksekli¤i nedeniyle
klini¤imize baflvurdu.Mevcut flikayetlernin 1 hafta önce gluteal bölgeye yapt›rm›fl oldu¤u
›ntramuskuler enjeksiyon sonras›nda olufltu¤u ö¤renildi.Hastan›n fizik muayebesinde dehidrate
görünümde, v.s›cakl›¤›:38.4 tansiyon arteryeli 113 / 65 mmhg kalp h›z›:142 at›m / dk, oksijen
saturasyonu %95, sa¤ gluteal bölge üzerinde hiperemisi mevcut olup di¤er sistem muayeneleri
normal olarak gözlemlendi. Laboratuar tetkilerinde WBC:55.9 Nötr: 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. Venöz kan gaz›nda Ph: 7.29 Hco3:15
Pco2:30.8 Anyon gap 19 olup hasta diyabetik ketoasidoz tan›s› ile hospiltalize edildi. Hastaya
ivedilikle diyabetik ketoasidoz protokolü uygulanarak ›v s›v› resusistasyonu ve insülin infüzyonu
bafllan›ld›.Sol gluteal bölgeye yap›lan usgde sellülit düflünülerek ampirik amoksisilin klavulonik
asit ve metronidazol tedavisi bafllan›ld›. 5. günde tekrardan 38.6’C atefli olan hastan›n fizik
muayenesinde uyluk proksimalinde flifllik oldu¤u gözlendi.Derin doku enfeksiyonunu ekarte
etmek amac›yla çekilen MR sonucunda solda süper›or kesimi gluteus maximusun süper›or
kesimine uzanan, kas lifleri içerisine indente, lateralde cilt alt› ya¤ dokuyu doldurarak, tensor
fascia lata komflulu¤unda uyluk 1/3 proksimal kesimi distaline kadar uzan›m gösteren 25 x 9
x 12 cm lik lobule, düzensiz konturlu, septasyonlar içeren yo¤un içerikli abse saptand›. (Resim
1- 2) Ortopedi klini¤ince perkütan drenaj yap›lan hastaya acil operasyon karar› al›nd›.Yara yeri
ve kan kültürlerinde MRSA üreyen hastaya vankomisin tedavisi bafllan›ld›.Mekanik ventilatöre
ba¤lanan ve takiplerinde sepsis klini¤i sonras›nda multiorgan disfonksiyonu geliflen hasta
continue venövenözhemodiyafiltrasyona al›nd›.Medikal tedaviye yan›t al›namayan hasta
yat›fl›n›n 14. gününde exitus kabul edildi.

Sonuç: ‹ntramuskuler injeksiyon; sistemik ilaç uygulama flekillerinden olup steril bir i¤ne ile
yap›lmaktad›r.Yayg›n olarak kullan›m›na ra¤men nadir de olsa sistemik komplikasyonlara yol
açabilmektedir.Yüzeyel enjeksiyonlar daha çok lokal reaksiyonlara neden olabilirken; derin
enjeksiyonlar granulom, sellülit veya abseye neden olabilmektedir.Kronik hastal›klar› olanlarda;
NSA‹D injeksiyonlar› sonras›nda sepsis veya multiorgan yetmezli¤ine kadar klinik tabloyu
kötülefltirebilen ciddi ve fatal komplikasyonlar›n oluflabilce¤i bildirilmifltir.Bu sebepten diyabetik
ketoasidoz ile baflvuran her olgunun etyolojik faktöre yönelik derin bir sistemik sorgulama ve
fizik muayeneden geçirilmesi en hassas yaklafl›md›r.
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PS08 (Devam›)

Resim 1

Gluteus maximusun süper›or kesimine uzanan, kas lifleri içerisine indente, lateralde cilt alt› ya¤ dokuyu
doldurarak, tensor fascia lata komflulu¤unda uyluk 1/3 proksimal kesimi distaline kadar uzan›m gösteren
25 x 9 x 12 cm lik lobule, düzensiz konturlu, septasyonlar içeren yo¤un içerikli abse

Resim 2

Gluteus maximusun süper›or kesimine uzanan, kas lifleri içerisine indente, lateralde cilt alt› ya¤ dokuyu
doldurarak, tensor fascia lata komflulu¤unda uyluk 1/3 proksimal kesimi distaline kadar uzan›m gösteren
25 x 9 x 12 cm lik lobule, düzensiz konturlu, septasyonlar içeren yo¤un içerikli abse
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D‹YABET‹K VE D‹YABET‹K AYAK OLGULARINDA PLAZMA C V‹TAM‹N‹ DÜZEYLER‹

Ilg›n Y›ld›r›m fiimflir1, fievki Çetinkalp1, An›l Murat Öztürk2, ‹lgen Ertam3, Bilgin Arda4,
‹dil Ünal3, Halit Özyalç›n2

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

2Ege Üniversitesi T›p Fakültesi, Ortopedi ve Travmatoloji Anabilim Dal›
3Ege Üniversitesi T›p Fakültesi, Dermatoloji Anabilim Dal›
4Ege Üniversitesi T›p Fakültesi, Enfeksiyon Hastal›klar› ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dal›

C vitamininin, ba¤›fl›kl›k sistemini uyard›¤›, ba¤ dokusunu güçlendirdi¤i ve yaralar›n iyileflmesini
sa¤lad›¤› düflünülmektedir ancak hastal›klar›n önlenmesi için profilaktik kullan›m› önerilmez.
Askorbik asid lökosit fonksiyonlar›n›n düzenlili¤i için gereklidir.
Yara iyileflmesi; hemostaz, inflamasyon, epitelizasyon, fibroplazi ve maturasyon aflamalar›yla
gerçekleflir. Diyabetik hastalardaki kontrolsüz hiperglisemi ve oksidatif stres, lökosit fonksiyonlar›n›
bozar. Yara iyileflmesi süreci bozulur. Askorbik asid, endotel ba¤›ml› vazodilatasyon sa¤lar
ayr›ca kollajen ve ba¤ dokusu sentezindeki hidroksilasyonda bir elektron donör kofaktörü olarak
rol al›r.
Çal›flman›n amac› diyabetiklerde ve diyabetik ayak enfeksiyonu olan olgularda plazma C
vitamini düzeylerini araflt›rmakt›r.
Aral›k 2011-fiubat 2012 tarihleri aras›nda Ege Üniversitesi Endokrinoloji Bilim Dal›’na baflvuran
59 diyabetik, 53 diyabetik olmayan toplam 112 hasta çal›flmaya al›nd›. 59 diyabetik hastan›n
31’inde (%52.5) diyabetik ayak enfeksiyonu mevcuttu. ‹statistiki de¤erlendirmede student T-
test kullan›ld›.
Hastalar›n yafl ortalamalar› 53 (19-86) y›l, 66’s› (%59) kad›n, 46’s› (%41) erkekti. Diyabetik
hastalar›n hemoglobin A1c (A1c) ortalamas› %8.6, diyabetik ayak enfeksiyonu olan hastalar›n
A1c ortalamas› %9, diyabetik ayak enfeksiyonu olmayan hastalar›n %8.1 bulundu.
Tüm hastalar›n plazma C vitamini ortalamalar› 1.1 mg/dl (min. 0.1 mg/dl, max. 2.8 mg/dl)
saptand›.
Diyabetik ayak enfeksiyonu olan hastalar›n (n=31) plazma C vitamini ortalamalar› 0.62 mg/dl,
tüm grupta diyabetik ayak enfeksiyonu olmayanlar›n (n=83) 1.3 mg/dl hesapland›, p de¤eri
0.007 olarak istatistiksel olarak anlaml› bulundu.
Diyabetik grupta; diyabetik ayak enfeksiyonu olan hastalar›n plazma C vitamini ortalamalar›
0.62 mg/dl iken diyabetik ayak enfeksiyonu olmayan hastalar›n C vitamini ortalamalar› 1.08
mg/dl saptand›, p de¤eri yine 0.020 ile istatistiksel olarak anlaml› bulundu.
C vitamini eksikli¤i (C vitamini <0.5) olan hasta say›s› 16 (%14.29) idi, bu hastalar›n 14 tanesi
(%87.5) diyabetikti. Farkl› bir deyiflle diyabetik hastalarda C vitamini eksikli¤i %25 saptand›,
56 diyabetik hastan›n 14’ünde C vitamini 0.5 mg/dl’nin alt›nda bulunmufltu. C vitamini eksik
olan 14 hastan›n Wagner klasifikasyonuna göre say›lar› flu flekildeydi; 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 at›l›m›n› artt›r›r. Bu kötü kontrollü diyabetiklerdeki düflük C vitamini
düzeyini aç›klar. Kötü kontrollü diyabet ayn› zamanda nöropatiye ba¤l› ülser geliflimini de
aç›klar, ancak yine tüm kronik hastal›klardaki k›s›r döngü burada da meydana gelmektedir;
kötü kontrollü diyabet- oksidatif stres- diyabetik nöropati- diyabetik ayak- düflük C vitamini-
kötü yara iyileflmesi- immobilizasyon- kötü kontrollü diyabet.
Düflük C vitamini düzeyleri, diyabetli hastalarda yara iyileflmesini güçlefltirebilir. Diyabetik ayak
enfeksiyonu olan olgularda, C vitamini replasman›n›n yara iyileflmesi üzerine etkilerini araflt›ran
prospektif çal›flmalara ihtiyaç vard›r.
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PS10

T‹P 2 DIABETES MELLITUS TANILI YAfiLILARDA EGZERS‹Z DAVRANIfiI

Hülya Tuna1, Mehtap Malkoç2

1‹zmir Üniversitesi, Sa¤l›k Yüksekokulu, Fizyoterapi ve Rehabilitasyon Bölümü, ‹zmir
2Dokuz Eylül Üniversitesi, Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Yüksekokulu, ‹zmir

Amaç: Çal›flman›n amac› tip 2 diabetes mellitus tan›l› yafll›larda egzersiz davran›fl›n›n
belirlenmesidir.

Yöntem: Çal›flmaya 65 yafl ve üzeri tip 2 diyabetik 21’i erkek, 22’si’ kad›n toplam 43 yafll›
kat›ld›. Kat›l›mc›lar›n demografik bilgileri ve beden kütle indeksi de¤erleri al›nd›ktan sonra
egzersiz davran›fllar› 5 maddelik “De¤iflim aflamas›” çizelgesi ile de¤erlendirildi. Çizelgeye
göre egzersizle ilgili olarak “1” planlama yok (flimdilerde fiziksel aktiviteye kat›lm›yorum ve
önümüzdeki 6 ay kat›lmay› düflünmüyorum), “2” planlamada (flimdilerde fiziksel aktiviteye
kat›lm›yorum ancak fiziksel aktiviteye önümüzdeki 30 günden sonra ve 6 ay içinde bafllamay›
düflünüyorum), “3” haz›rl›k aflamas›nda (flimdilerde fiziksel aktiviteye kat›lm›yorum ancak
fiziksel aktiviteye önümüzdeki 30 gün içinde bafllamay› düflünüyorum, “4” harekete geçme
(baz› fiziksel aktivitelere haftada en az 3 gün olmak üzere kat›l›yorum ancak bu fiziksel aktiviteye
son 6 ay içinde bafllad›m) ve “5” sürdürme (baz› fiziksel aktivitelere haftada en az 3 gün olmak
üzere kat›l›yorum ve bu fiziksel aktiviteleri 6 aydan daha uzun süredir yap›yorum) anlam›na
gelmektedir.

Bulgular: Tip 2 diyabetik 43 yafll›n›n yafl ortalamas› 70.6±4.2 y›l (65-83) ve beden kütle indeksi
ortalamas› 28.44±4.5 kg/m2 (19.43-38.87) olarak belirlendi. Tip 2 diyabetik yafll›lar›n egzersiz
davran›fl› olarak %46.5’inin (n=20) planlama yapmad›¤›, %4.7’sinin (n=2) planlamada oldu¤u,
%14’ünün (n=6) haz›rl›k aflamas›nda oldu¤u, %9.3’ünün (n=4) harekete geçti¤i ve %25.6’s›n›n
(n=11) en az 6 ayd›r düzenli fiziksel aktiviteye kat›ld›¤› belirlendi.

Sonuç: Tip 2 diyabetik yafll›lar›n ço¤unun uzun süredir düzenli bir fiziksel aktiviteye kat›lmad›¤›,
bu nedenle tip 2 diyabetik yafll›lar›n fiziksel aktiviteye kat›lmalar› konusunda daha çok
bilinçlendirilmesi ve cesaretlendirilmesi gerekti¤i sonucuna var›ld›.
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PS11

OBEZ HASTALARDA D‹YET VE EGZERS‹Z‹N AÇLIK ‹NSÜL‹N SEV‹YELER‹NE ETK‹S‹

Sinan K›r›m1, fiakir Özgür Keflkek2, Filiz Ekfli Haydardedeo¤lu1

1Numune E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Endokrinoloji Bilim Dal›, Adana
2Numune E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, Adana

Amaç: Obezite dünyada yayg›n olarak görülen bir hastal›kt›r. Ayr›ca komplikasyonlar› nedeniyle
de bir halk sa¤l›¤› problemidir. Obesite; insülin direnci, tip 2 diabetes mellitus ve ateroskleroz
geliflimi aç›s›ndan yüksek bir risk faktörüdür. Artm›fl insülin sekresyonu obezitenin en s›k
görülen bulgusudur. Çal›flmam›zda obesite tedavisi için kullan›lan diyet ve egzersizin açl›k
insülin düzeylerine etkileri araflt›r›ld›.

Yöntem: Çal›flmaya kilo fazlal›¤› nedeniyle baflvurmufl 40 hasta dahil edilmifltir. Hastalar›n
16’s› erkek 24 tanesi kad›nd›r. Çal›flma hastane etik kurulu taraf›ndan onaylanm›flt›r. Hastalar›n
baflvuru an›ndaki vücut kitle indeksleri ve açl›k insülin düzeyleri 6 ay t›bbi beslenme tedavisi(diyet)
ve egzersiz sonras›nda ölçülen de¤erleri ile karfl›laflt›r›lm›flt›r. Ortalama yafl 45.0±3.4 olarak
hesaplanm›flt›r. Ortalama vücut kilosu ve boy uzunlu¤u ise s›ras›yla 94.1±4.9 kg ve 166.5±7.7
cm olarak ölçülmüfltür. Baflvuru an›ndaki vücut kitle indeksleri ve açl›k insülin seviyeleri ise
s›ras›yla 34.2±1.8 kg/m2 ve 17.96±3.87μU/ml’dir.

Bulgular-Sonuç: Diyet ve egzersiz sonras› ölçülen vücut kitle indeksleri ve açl›k insülin
seviyeleri s›ras›yla 30.1±1.5 kg/m2 ve 13.56±3.51 μU/ml’dir. Hastalar›n vücut kitle indeksleri
ve açl›k insülin düzeylerinde azalma tespit edilmifltir. Sonuçlar istatistiksel olarak anlaml›
bulunmufltur (s›ras›yla p<0.05, p<0.01). Obezite ve hiperinsülinemi dereceleri aras›nda özellikle
bazal insülin seviyelerinde korelasyon vard›r. Hedef dokularda insülinin etki mekanizmas›n›n
ilk basama¤› hücre yüzeyindeki reseptörlere ba¤lanmas›d›r. Obez insanlardan al›nan hücrelerde
insülin reseptörlerinin azalm›fl oldu¤u gösterilmifltir. Reseptörlerdeki bu azalma insülin direncinde
önemli rol oynamaktad›r. Obez insanlardaki insülin direnci, insülinin etki mekanizmas›ndaki
reseptör ve reseptör sonras› defektlerin kombinasyonundan kaynaklanmaktad›r. ‹nsülin direnci
sonucunda hiperinsülinemi geliflir. Bu da glikoz metabolizmas›n› bozarak diyabet geliflimini
tetikler. Ayr›ca insülinin direkt arteriyal dokular üzerine etkisi sonucunda ateroskleroz oluflur.
Obezite tüm dünyada s›kl›kla görülen temel halk sa¤l›¤› problemlerinden biridir. Obezitenin
direkt kendisi ve neden oldu¤u hastal›klar morbidite ve mortaliteyi artt›rmaktad›r. Diyet ve
egzersiz disiplinli bir flekilde uyguland›¤›nda obezitenin tedavisinde etkilidir. Ayr›ca diyet ve
egzersiz hiperinsülinemiyi azaltarak diyabet ve ateroskleroz geliflimini de dolayl› olarak
engellemekte veya azaltmaktad›r.

Tablo 1

Vücut kitle indeksi ve açl›k insülin seviyelerinde diyet ve egzersiz sonras› istatistiksel olarak anlaml› fark
bulunmufltur

Baflvuru

34.2±1.8

17.96±3.87

Vücut kitle indeksi kg/m2

Açl›k insülin düzeyi U/ml

Diyet ve Egzersiz sonras›

30.1±1.5

13.56±3.51

P

<0.05

<0.01
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PS12

T‹P 2 D‹YABET‹K HASTALARDA ARTERYEL KAN GAZI, SOLUNUM FONKS‹YON TEST‹
VE UYKU KAL‹TES‹ ‹L‹fiK‹S‹

Gülcan Çölbay1, Mustafa Çetin2, Mehmet Çölbay3, Dilek Berker4, Serdar Güler4

1Ankara Çankaya Mürsel Uluç Aile Sa¤l›¤› Merkezi, Ankara
2Ankara Numune Hastanesi Kardiyoloji Bölümü, Ankara
3Gazi Üniversitesi T›p Fakültesi Endokrinoloji ve Metabolizma Bölümü, Ankara
4Ankara Numune Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Bölümü, Ankara

Diyabet, birçok organ ve sistemi etkileyebilen bir sendromdur. Ancak diyabetin solunum sistemi
üzerine olan etkileri az bilinmektedir. Biz de çal›flmam›zda diyabetin arteryel kan gaz›, uyku
kalitesi ve solunum fonksiyonlar› üzerine etkilerini araflt›rd›k. Tip 2 diyabeti olan 53 hasta ve
41 sa¤l›kl› olgu çal›flmaya al›nd›. Hastane kay›tlar›ndan A1C ve di¤er biyokimyasal parametrelerine
ve ekokardiyografi bulgular›na ulafl›ld›. Arteryel kan gaz› al›nd›, antropometrik ölçümleri yap›ld›,
PUK‹ anketi uyguland›. Gruplar aras›nda yafl, kilo ve BK‹ benzerdi fakat oksijen bas›nc›, oksijen
saturasyonu, FVC (%) ve uyku kalitesi anlaml› olarak farkl›yd›. Uyku kalitesi; diyabet olup
olmamayla, hipertansiyon varl›¤›yla, diyabetin süresiyle, OAD ve insülin kullan›m›yla, açl›k-
tokluk kan flekeriyle, HOMA-IR, A1C, FVC ile koreleydi. Diyabetik hastalarda kötü uyku
uyuyanlar›n oran› %77,4 bulundu ve uyku kalitesi üzerine ba¤›ms›z etkenlerin sistolik tansiyon
ve FEV1/FVC (%) oldu¤u gösterildi. Çal›flmam›zda diyabetik hastalarda, Framingham çal›flmas›
ile uyumlu olarak, akci¤erlerin restriktif yönde etkilendi¤i saptand›. Çal›flmam›zda artm›fl açl›k
ve tokluk kan flekeri seviyeleriyle azalm›fl oksijen saturasyonu iliflkili bulundu. Uyku Kalp Sa¤l›¤›
Çal›flmas›’nda uykuda oksihemoglobin saturasyonunun, IGT ve tip 2 diyabetle ba¤›ms›z olarak
korele oldu¤u gösterilmifltir. Diyabet hastalar›n›n yar›s›nda uykuda solunum bozuklu¤u oldu¤u,
bilhassa otonom nöropatisi olanlar›n daha ciddi ve uzun süre oksijen saturasyon düflüklü¤ü
yaflad›klar› ortaya konmufltur. Literatürde diyabetik hasta grubunda kötü uyku kalitesi %52-
71 oran›nda bulunmufl, çal›flmam›zda ise %77,4 bulunmufl ve diyabet hastalar›nda uyku kalitesi
üzerine en etkili ve ba¤›ms›z de¤iflkenlerin sistolik tansiyon ve FEV1/FVC (%) oldu¤u saptanm›flt›r.
Sonuçta bir bütün olarak de¤erlendirilmesi gereken kan gaz›, solunum fonksiyonu ve uyku
kalitesi diyabetik hastalarda etkilenmifltir.
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PS13

T‹P 1 D‹YABET‹KLERDE ‹NTENS‹F ‹NSÜL‹N TEDAV‹S‹ ATEROSKLEROT‹K
BEL‹RTEÇLERDE ARTIfiA YOL AÇAR MI?

fievki Çetinkalp1, Canan Feleko¤lu2, Muammer Karadeniz1, Hayal Boyac›o¤lu3, Yasemin
Delen4, Eser Y›ld›r›m4, Leyla Aslan2

1Ege Üniversitesi T›p Fakültesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›, ‹zmir
2‹zmir Atatürk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, ‹zmir
3Ege Üniversitesi Fen Fakültesi ‹statistik Bölümü, ‹zmir
4Ege Üniversitesi T›p Fakültesi Biyokimya Anabilim Dal›, ‹zmir

Girifl-Amaç: Diyabetli bireylerde en önemli mortalite sebebi aterosklerozun h›zl› ilerlemesine
ba¤l› geliflen koroner arter hastal›¤›d›r. KKH s›kl›¤›, Tip 1 DM ’ta %20, Tip 2 DM ’ta ise %25-
45 ’ tir. Glisemik kontrolün ve di¤er risk faktörlerinin modifikasyonu ile aterom pla¤›n› bir miktar
stabilize etmenin ve lezyonlar› geriletebilmenin mümkün oldu¤u ve böylece koroner olaylar›n
azalt›labilece¤i gösterilmifltir. ‹nsülin, glisemik kontrolü sa¤lama da en kuvvetli ve önemli tedavi
seçene¤imizdir. ‹nsülinin aterojenik oldu¤u in vitro ortamlarda gösterilmifltir. Ancak insan
çal›flmalar›nda insülinin aterojenik oldu¤una dair kan›tlar henüz ortaya konamam›fl ve yan›t›
henüz verilemeyen sorulardand›r. ‹ntensif insülin tedavisi mutlak seçene¤imiz olan Tip 1
diyabetiklerde bu soruya yan›t bulabilmek için çal›flmam›z› planlad›k.

Gereç-Yöntem: Çal›flmaya Ege Üniversitesi T›p Fakültesi Endokrinoloji Bilim Dal› taraf›ndan
izlenen A1c<7, sigara kullanmayan, normotansif, antihiperlipidemik tedavi almayan, ailede 55
yafl öncesi MI öyküsü bulunmayan 13’ü insülin pompas› (‹P), 12’si de multipl doz insülin ile
tedavi (M‹T) alan 25 Tip 1 diyabetli olgu ve 13 sa¤l›kl› (S) kifliden oluflan toplam 38 olgu
al›nm›flt›r. Bu gruplarda literatürde potansiyel aterosklerotik belirteç olarak kabul edilen serum
hsCRP, homosistein, fibrinojen, Vasküler Endotelyal Büyüme Faktörü (VEGF), Monosit
Kemoatraktant Protein-1 (MCP-1), Plazminojen Aktivatör ‹nhibitör-1 (PAI-1) ve Okside LDL
düzeyleri karfl›laflt›r›lm›flt›r.

Sonuçlar: Olgular›n yafl, diyabet y›l›, bel çevresi, VK‹,kan bas›nc›, lipid parametleri, insülin
kullan›m süreleri, glisemik de¤erleri, A1c düzeyleri aç›s›ndan istatistiksel farkl›l›k yoktur.
Tart›flma: Tip 1 diyabetiklerde intensif insülin tedavisi ister insülin pompas› ile sürekli subkutan
infüzyon fleklinde isterse multipl doz enjeksiyon fleklinde uygulans›n aterosklerotik belirteçlerde
art›fla yol açmamaktad›r.

Gruplar›n sonuçlar› ve p de¤erleri

A.D: Anlaml› De¤il

Sa¤l›kl›

0.12±0.74

7.93±2.30

267.15±67.20

38.17±09.12

58.51±35.02

179.21±76.53

431.98±141.89

M‹T

0.33±0.51

8.87±2.32

283.41±54.42

36.90±10.38

36.88±16.83

231.29±71.50

475.82±200.62

Parametre

HSCRP (mg/dL)

Homosistein (micmol/L)

Fibrinojen(mg/dL)

Ox-LDL (ng/dL)

PAI-1 (ng/dL)

MCP-1 (pg/mL)

VEGF (pg/ml)

‹P

0.31±0.64

7.69±2.26

295.00±58.18

39.57±13.54

43.07±20.11

253.14±101.01

518.96±204.98

p de¤eri

A.D (0.476)

A.D (0.409)

A.D (0.504)

A.D (0.837)

A.D (0.104)

A.D (0.086)

A.D (0.492)
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BOZULMUfi GLUKOZ TOLERANSI (IGT) OLAN OLGULARA C‹NNAMOM KULLANIMINI
TAVS‹YE EDEB‹L‹R M‹Y‹Z?

fievki Çetinkalp1, Banu Ceyhan1, Ilg›n Y›ld›r›m1, Gülinnaz Ercan2, Cande¤er Y›lmaz1

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

Girifl-Amaç: Cinnamom (Tarç›n)›n do¤al bir insülin duyarlaflt›r›c› oldu¤u iddia edilmifltir. Tarç›n›n
insülin duyarlaflt›r›c› etkisi in vitro hücre çal›flmalar›nda adipositlerde ve in vivo hayvan
çal›flmalar›nda kan›tlanm›flt›r. ‹nsanlarda plazma glikoz düzeyine etkisini araflt›ran çeflitli
çal›flmalarda ise çeliflkili sonuçlar elde edilmifl; meta analizlerde de belirsizlik giderilememifltir.
Bu sebeple IGT grubunda prospektif olarak tarç›n›n glisemi ve insülin üzerine olan etkinli¤ini
araflt›rd›k.

Gereç-Yöntem: 75 gram OGTT ile IGT tan›s› alm›fl 14 hastaya (Kad›n/Erkek: 10/4) 8 hafta
boyunca günde 2 kez, 2 gr tarç›n ekstresi içeren kapsüller (4 gr/gün) verildi. Çal›flma sonunda
hastalar›n OGTT’ leri tekrarland›. Olgular›n yafl ortalamas› 50.07±14.83 y›l, kilo ortalamas›
75.31±10.91 kg, VKI 28.60±03.89, bel çevresi 96.50±08.22 cm idi. OGTT sonuçlar›na göre
AKfi ortalamas› 91.21±16.72 mg/dL, 2.saat kan glukozu 164.21±11.62 mg/dL ‘dir.

Sonuçlar: Çal›flma sonu uygulanan 75 gr OGTT ile 9 olgu IGT grubunda kal›rken, 5 olgu
normal glukoz tolerans›na geriledi.

Tart›flma: Olgular›m›z›n %64’ünün IGT grubunda kalarak diyabete ilerlememifl ve %36’s›n›n
ise normal glukoz tolerans›na gerileyerek normalleflmesi, tarç›n›n postprandial glukoz düflürücü
potansiyeli bulundurdu¤unu düflündürmektedir. Bu özelli¤ini insülin salg›s›n› veya insülin
duyarl›l›¤›n› artt›rmas› ile aç›klamak zordur. Tarç›n›n antihiperglisemik etkisi gastrointestinal
mekanizmalarla; mide boflal›m›n› veya glikoz emilimini yavafllatarak olabilir. Antidiyabetik olarak
tarç›n kullan›m›n› önermek için yeterli veri bulunmamakla birlikte, literatürdeki çeliflkili sonuçlar
göze al›nd›¤›nda, henüz bu konuda son sözün söylenmedi¤i çok aç›kt›r.

Tarç›n kullan›m› öncesi ve sonras› de¤erler

A.D: Anlaml› De¤il

Tarç›n Kullan›m› Sonras›

28.12±04.12

95.85±08.36

30.40±08.83

103.71±16.83

154.50±38.44

325.29±71.63

7.78±2.11

1.05±0.27

80.70±37.44

99.00±20.19

99.42±27.80

Parametre

VKI (kg/m2)

Bel çevresi (cm)

% Ya¤

Açl›k Kan Glukozu (mg/dL)

OGTT 2.saat Glukozu (mg/dL)

AUC glukoz

Açl›k insülin (mÜ)

HOMA-IR

HOMA-beta (%)

HOMA-IS (%)

AUC insülin

Tarç›n Kullan›m› Öncesi

28.60±03.89

96.50±08.22

31.24±07.55

91.21±16.72

164.21±11.62

308.29±40.56

8.34±1.60

1.09±0.19

106.16±34.06

95.17±22.99

113.79±43.73

P de¤eri

A.D

A.D

A:D

0.02

0.03

A.D

A.D

A.D

A.D (0.065)

A.D

A.D



P
O

S
T

E
R

 S
U

N
U

M
L

A
R

-116-

PS15

BOZULMUfi GLUKOZ TOLERANSI (IGT) OLAN OLGULARDA C‹NNAMOM ANT‹OKS‹DAN
ÖZELL‹K GÖSTER‹YOR MU?

fievki Çetinkalp1, Banu Ceyhan1, Ilg›n Y›ld›r›m1, Gülinnaz Ercan2, Cande¤er Y›lmaz1

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

Girifl-Amaç: Tarç›n; 4000 y›l önce Çin kitaplar›nda naturopatik olarak yaz›lm›fl en eski
baharatlardand›r. Cinnamomum", Yunanca'daki "kinnamomon" sözcü¤ünden gelir. Tarç›n
baharat›, a¤ac›n›n gövde ve dal kabuklar›n›n d›fl k›sm› s›yr›ld›ktan sonra kalan iç kabu¤un
kurutup ö¤ütülmesiyle elde edilir. Tarç›n Çin’de geleneksel ayurvedik do¤al bir antioksidan
olarak kullan›lmaktad›r. ‹n vitro çal›flmalarda bu özelli¤inden bahsedilse de, literatürde insanlarda
bu yönde çal›flma bulunmamaktad›r. Çal›flmam›zda IGT grubunda prospektif olarak tarç›n›n
antioksidan etkinli¤ini araflt›rd›k.

Gereç-Yöntem: 75 gram OGTT ile IGT tan›s› alm›fl 14 hastaya (Kad›n/Erkek: 10/4) 8 hafta
boyunca günde 2 kez, 2 gr tarç›n ekstresi içeren kapsüller (4 gr/gün) verildi. Çal›flma öncesi
ve tarç›n kullan›m› sonunda olgular›n serum total oksidan status (TOS), total antioksidan status
(TAS), total sulfidryl content (total SH1), oxidative stres index (OSI), malondialdehyde (MDA)
ve nitrik oksid (NO) de¤erlendirilmesi yap›ld›. Olgular›n yafl ortalamas› 50.07±14.83 y›l, kilo
ortalamas› 75.31±10.91 kg, VKI 28.60±03.89, bel çevresi 96.50±08.22 cm idi.

Sonuçlar: Afla¤›daki tabloda verilmifltir.

Tart›flma: IGT olgular›nda Cinnamom antioksidan özellik göstermemektedir.

Tarç›n kullan›m› öncesi ve sonras› de¤erler

A.D: Anlaml› De¤il

Tarç›n Kullan›m› Sonras›

28.12±04.12

95.85±08.36

30.40±08.83

200.00±21.81

121.93±22.04

51.21±08.62

136.43±35.24

5.46±1.65

1.53±0.36

0.43±0.12

0.37±0.13

5.61±1.68

37.20±21.24

Parametre

VKI (kg/m2)

Bel çevresi (cm)

% Ya¤

Total kolesterol (mg/dL)

LDL-kolesterol (mg/dL)

HDL-kolesterol (mg/dL)

Trigliserid (mg/dL)

TOS ( molH2O2/L)

TAS (mmolTrolaxEquiv/L)

Total-SH1

OSI(Arbitory unit)

MDA ( mol/L)

NO ( g/ml)

Tarç›n Kullan›m› Öncesi

28.60±03.89

96.50±08.22

31.24±07.55

202.71±17.63

124.00±21.63

51.28±10.97

132.64±50.57

4.64±1.97

1.47±0.21

0.40±0.09

0.31±0.10

4.50±1.88

45.94±22.82

P de¤eri

A.D

A.D

A.D

A.D

A.D

A.D

A.D

A.D

A.D

A.D

A.D

A.D

A.D
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PS16

GÜNDE B‹R DOZ LEVEM‹R ÇALIfiMASI (SOLVE): METFORM‹N VE/VEYA SÜLFON‹LÜRE
UYGULAMASINA GÜNDE B‹R KEZ ‹NSÜL‹N DETEM‹R EKLENMES‹

Taner Damc›1, Jiten Vora2, Sara Artola3, ve Stuart Ross4

1‹stanbul Üniversitesi Cerrahpafla T›p Fakültesi ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal› Endokrinoloji Bilim
Dal›, ‹stanbul, Türkiye (SOLVE Çal›flma Grubu ad›na)

2Royal Liverpool Üniversitesi Hastanesi, Diyabet ve Endokrinoloji Departman›, Liverpool, UK
3Salud Hereza Merkezi, Madrid ‹spanya,
4Calgary Üniversitesi T›p Fakültesi, Calgary, Kanada

Amaç: Metformin ve sülfonilüre en çok kullan›lan oral antidiyabetiklerdir (OAD). Bu subgrup
analizin amac›, bu oral tedavi rejimlerine günde bir kez insülin detemir eklenmesini
de¤erlendirmektir.

Yöntem: SOLVE Çal›flmas› daha önce insülin kullanmam›fl ve bir veya daha fazla OAD almakta
olan Tip 2 diabetes mellituslu (T2DM) hastalarda günde bir kez insülin detemir bafllanmas›n›n
güvenlilik ve etkilili¤inin de¤erlendirildi¤i, 10 ülkede yürütülen çok-merkezli, aç›k-etiketli, 24
haftal›k prospektif gözlemsel bir çal›flmad›r. Hipoglisemi epizodlar› flöyle tan›mlanm›flt›r: major
hipoglisemi – üçüncü bir kiflinin yard›m›n› gerektiren olay ve minör hipoglisemi – gündüz veya
gece ölçülen glukozun <3 mmol/L (56 mg/dL) olmas› ± semptomlar.

Bulgular: Çal›flmaya toplam 17374 hasta dahil edilmifl, 24 haftal›k çal›flmay› 14611 hasta
tamamlad› (%53 erkek, ortalama yafl 62±12 y›l, ortalama diyabet süresi 10±7 y›l, vücut kitle
indeksi (VK‹) 29.6±5.3 kg/m2 ve HbA1C %9.0±1.6). Bir altgrup hastaya insülin bafllamadan
önceki dönemde almakta oldu¤u metformin (MET) ve/veya sülfonilüre (SU) tedavi rejiminde
herhangi bir de¤ifliklik yapmadan insülin 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 (yafl 65±12 y›l, diyabet süresi 10±9 y›l) ve MET+SU (yafl 64±10 y›l, diyabet süresi 12±8
y›l) gruplar›yla karfl›laflt›r›ld›¤›nda, MET grubundaki hastalar›n yafl› daha genç (59±12 y›l) ve
diyabet süresi daha k›sayd› (7±6 y›l). Yirmi dört haftal›k tedavinin ard›ndan 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 düfltü. Kullan›lan insülin dozu subgruplara göre flöyleydi:
MET: 0.25±0.19 IU/kg, SU: 0.24±0.17 IU/kg, MET+SU 0.24±0.14 IU/kg. Minör hipoglisemi
insidans› MET grubunda hasta y›l› bafl›na 1.0’dan 0.7 olaya düflerken SU ve MET+SU
gruplar›nda s›ras›yla hasta y›l› bafl›na 1.6’dan 2.1 olaya ve 0.9’dan 1.6 olaya yükselme gösterdi.
‹nsülin öncesinde en az bir major hipoglisemik olay yaflayan hastalar en yo¤un olarak SU
grubundayd› (%1.2). Çal›flma s›ras›nda en farkl› vücut a¤›rl›¤› de¤iflimi MET grubunda görüldü
(-1.3±7.9 kg). Bu de¤iflim SU ve MET+SU grubunda s›ras›yla -0.4±4.3 kg ve -0.3±4.7 kg olarak
bulundu.

Sonuç: Metformin-sülfonilüre kombinasyonunun daha ilerlemifl hastal›kta kullan›ld›¤› gözlendi.
‹nsülin detemir kullan›m›yla görülen glisemik kontroldeki iyileflme her 3 grupta da benzerdi,
ancak insülin dozunda artma e¤ilimi de görüldü. Sadece metformin alan hastalara insülin
detemir tedavisinin daha erken eklenmesi, vücut a¤›rl›¤›nda en fazla azalmaya ve minör
hipoglisemi insidans›nda da en fazla düflüfle neden oldu.
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PS17

GÜNDE B‹R DOZ LEVEM‹R ÇALIfiMASI (SOLVE): GERÇEK HAYATTAK‹ KL‹N‹K
UYGULAMADA GÜNDE B‹R KEZ ‹NSÜL‹N DETEM‹R’‹N ETK‹S‹ VE GL‹SEM‹K KONTROL

Taner Damc›1, Salvatore Caputo2, Sara Artola3, ve Luigi Meneghini4

1‹stanbul Üniversitesi Cerrahpafla T›p Fakültesi ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal› Endokrinoloji Bilim
Dal›, ‹stanbul, Türkiye (SOLVE Çal›flma Grubu ad›na)

2Katolika Üniversitesi, Diyabet Departman›, Roma, ‹talya
3Salud Hereza Merkezi, Madrid ‹spanya,
4Miami Miller Üniversitesi T›p Fakültesi, Miami, Florida, ABD

Amaç: Oral antidiabetik (OAD) tedaviye bazal insülin ilave edilmesinin kolayl›¤›n› ve etkilili¤ini
gösteren pek çok tedavi hedefli çal›flma yap›lm›fl olmas›na ra¤men insülin tedavisine ancak
y›llar süren düflük glisemik kontrol sonras›nda bafllanmaktad›r. Burada sunulan analizin amac›,
dünya genelinde farkl› ülkelerdeki gerçek klinik uygulamalarda günde bir kez insülin detemir
bafllaman›n etkisini ortaya koymakt›r.

Yöntem: SOLVE çal›flmas› daha önce insülin kullanmam›fl ve bir veya daha fazla OAD almakta
olan Tip 2 diabetes mellituslu (T2DM) hastalarda günde bir kez insülin detemir bafllanmas›n›n
güvenlilik ve etkilili¤inin de¤erlendirildi¤i, 10 ülkede yürütülen çok-merkezli, aç›k-etiketli, 24
haftal›k prospektif gözlemsel bir çal›flmad›r. Hipoglisemi epizodlar› flöyle tan›mlanm›flt›r: major
hipoglisemi – üçüncü bir kiflinin yard›m›n› gerektiren olay ve minör hipoglisemi – gündüz veya
gece ölçülen glukozun <3 mmol/L (56 mg/dl) olmas› ± semptomlar. Major hipoglisemi önceki
12 hafta (bu süre ‹ngiltere için 4 hafta) için, minör hipoglisemi ise önceki 4 hafta (tüm ülkelerde)
için sorgulanm›flt›r.

Bulgular: Çal›flmaya toplam 17374 hasta dahil edilmifl, 24 haftal›k çal›flmay› 14611 hasta
tamamlam›flt›r (%53 erkek). Çal›flmaya kat›lan hastalar›n ortalama yafl› 62±11 y›l, vücut kitle
indeksi (VK‹) 29.6±5.3 kg/m2 ‘dir. Hastalar›n ortalama diyabet süresi 10±7 y›ld›r ve bunun 9±7
y›l›nda OAD alm›fllard›r. ‹nsüline bafllanmadan önceki HbA1C ve açl›k kan flekeri (AKfi)
de¤erleri s›ras›yla %9.0±1.6 ve 10.4±3.2 mmol/L’dir (187±58 mg/dl). Bu de¤erler yirmi dört
haftal›k tedavinin ard›ndan s›ras›yla %1.4±1.6 düflüflle ortalama %7.7±1.2 ve 3.3±3.1 mmol/L
(59±56 mg/dL) düflüflle 7.1±1.9 mmol/L (128±34 mg/dL) olarak ölçülmüfltür. Çal›flma sonundaki
ortalama insülin dozu 22±16 U’dir (0.27±0.17 U/kg). ‹nsülin öncesi dönemde hasta y›l› bafl›na
0.04 olay olan majör hipoglisemi insidans› çal›flma sonunda hasta y›l› bafl›na <0.01 olaya
düflerken, minör hipoglisemi insidans› kifli y›l› bafl›na 1.58 epizoddan 1.83’e yükselmifltir.

Sonuç: ‹nsülin bafllanmas› hastal›k seyrinin ilerleyen dönemine kadar geciktirilmifltir. Günde
bir kez düflük dozlarda insülin detemir kullan›m›yla hipoglisemi riskinde art›fl olmaks›z›n HbA1C
ve AKfi düzeylerinde önemli iyileflmeler gözlenmifltir.
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PS17 (Devamı)

Çal›flma sonunda

8.0±1.3

7.1±1.2

7.3±0.9

7.8±1.1

8.1±1.3

7.2±0.7

8.0±1.1

7.3±1.0

7.6±1.2

8.3±1.3

Kanada

Çin

Almanya

‹talya

‹srail

Polonya

Portekiz

‹spanya

Türkiye

UK

‹nsülin öncesinde

9.0±1.7

8.3±1.7

8.7±1.3

9.2±1.5

9.5±1.6

8.3±1.2

9.1±1.7

9.0±1.4

9.8±1.8

9.8±1.7

Çal›flma sonunda

0.39±0.30

0.25±0.12

0.24±0.13

0.23±0.12

0.33±0.17

0.18±0.08

0.28±0.20

0.35±0.16

0.30±1.3

0.47±0.32

HbA1C (%)
Ülke

‹nsülin dozu (IU/kg)
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PS18

R‹ZE E⁄‹T‹M VE ARAfiTIRMA HASTANES‹ DAH‹L‹YE KL‹N‹⁄‹NE YATAN D‹YABET‹K
HASTALARIN YATIfi END‹KASYONLARININ ‹RDELENMES‹

Teslime Ayaz1, Serap Baydur fiahin2, Ayfle Ertürk3, Nefle Aly›ld›z1, Süleyman Yüce1,
Tahir Delice1, Fatih Sümer1, Emine Uslu1, Abdulkadir K›rvar1, U¤ur Avc›1, Arif Y›lmaz1

1Rize E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Dahiliye Bölümü, Rize
2Rize E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Endokrinoloji bölümü, Rize
3Rize E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Enfeksiyon Hastal›klar›, Rize

Girifl: Diyabet hiperglisemi, hipoglisemi, diyabetik ketoasidoz, hiperosmolar nonketotik koma
gibi akut komplikasyonlar, mikro ve makrovasküler kronik komplikasyonlarla seyreden kronik
bir hastal›kt›r. Bu yüzden hastalar›n klinik izlemlerinde komplikasyonlar›n tedavisi ve kan flekeri
regülasyonu için zaman zaman hospitalizasyonlar› gerekebilir. Çal›flmam›zda son 1 y›l içinde
dahiliye servisine acil servisten ve poliklinikten yat›fl yap›lm›fl diyabetik hastalar›n yat›fl sebepleri
ve hastal›k profillerinin irdelenmesi amaçlanm›flt›r.

Gereç ve Yöntem: Çal›flmam›zda Ocak 2011-Ocak 2012 tarihleri aras›nda Rize E¤itim ve
Araflt›rma hastanesi Dahiliye Klini¤ine Acil servisten ve dahiliye poliklini¤inden yatan 423
hastan›n dosyalar› retrospektif olarak incelendi. Hastalar›n kiflisel bilgileri, hastaneye yat›fl
sebepleri, efllik eden enfeksiyon, anemi, hiperlipidemi gibi hastal›klar›, kronik komplikasyonlar›
ve laboratuar bulgular› irdelendi.

Bulgular: Çal›flmaya 254’ ü kad›n, 169’u erkek toplam 423 hastay› ald›k. Hastanede ortalama
kal›fl süreleri 6,4 gün idi. Hastalar›n % 6,1’i Tip 1DM, %92,4’ü Tip2DM, % 1,4’ü de gestasyonel
DM idi. Hastalar›n yafl ortalamas› 64 (min16-max94)idi. Olgular›n %30,5’i 0-5 y›ll›k,%31,9’u
5-10 y›ll›k, %20,3’ü 10-15 y›ll›k, %9,5’i 15-20 y›ll›k, %7,8’i de 20 y›l›n üstünde diyabet yafl›na
sahipti. Tedavi olarak %22,5'i oral antidiyabetik, %69,3’ü insülin, %8,2’si de insülin+oral
antidiyabetik kullan›yordu. Ayr›ca hastalar›n %74,9'unda diyabete hipertansiyonun efllik etti¤i
görüldü. Hastalar›m›z›n genel özellikleri tablo1'de özetlenmifltir. Hastaneye yat›fl endikasyonlar›
irdelendi¤inde, Tip 2 DM’lilerde yat›fl sebepleri s›kl›k s›ras›na göre, hiperglisemi (%64,5), kronik
komplikasyonlar (%19), ketoasidoz (%4,9), diyabetik ayak (%4,5), hipoglisemi (%3,8) ve
malignite (%2,6) görüldü. Tip 1DM‘lilerde ise en s›k yat›fl sebepleri, hiperglisemi (%53,8),
ketoasidoz (%26,9) ve hipoglisemi (%19,2) olarak saptand›. Gestasyonel diyabetliler daha çok
hiperglisemi ve insülin dozlar›n›n ayarlanmas› içinyat›r›lm›flt›. Hastalar›n yat›fl sebeplerine ek
olarak enfeksiyon durumlar› de¤erlendirildi¤inde, %42'sinde enfeksiyon bulgusu yokken,
%37,8’inde üriner sistem enfeksiyonu, %13’ünde solunum yolu enfeksiyonlar›, %4,3’ünde
yumuflak doku enfeksiyonu, %2,4‘ünde ise gastrointestinal sistem enfeksiyonlar› efllik ediyordu.
Hastalar›n laboratuar bulgular›n›n de¤erlendirilmesinde,olgular›n %46,5’inin HbA1c düzeyi
%10’un üzerindeydi, %29,2'sinin %8-10 aras›, %24,3’ünün ise %6-8 aras›nda saptand›.
Hastalar›n HbA1c düzeyi ile yat›fl sebepleri aras›ndaki iliflki tablo 2’de gösterilmifltir. Lipid
profilleri de¤erlendirildi¤inde %44,7’sinde hiperlipidemi saptand›. %55'inin lipid düzeyleri normal
seviyelerdeydi. Tüm grubun %42,1’inde (178/423) anemi bulgular› vard›. Anemi daha çok
kronik hastal›k anemisi ile uyumluydu ve HbA1c düzeyi %10’un üstünde olan hastalarda anemi
s›kl›¤› daha fazla idi. Yine tiroid fonksiyon testlerinin irdelenmesi sonucunda tüm vakalar›n %
14,7’sinde hipertiroidi, % 4’ünde de hipotiroidi bulgular› saptand›. Hastalar›n spot idrar proteinleri
de¤erlendirildi¤inde % 44,9’unda proteinüri görülmezken, geri kalan›nda de¤iflik derecelerde
proteinüri saptand›. Olgular›m›z›n Elisa yöntemi ile çal›fl›lan hepatit markerlar› incelendi¤inde,
%28’inde AntiHbs pozitifli¤i,%2,8’inde AntiHCV pozitifli¤i, %2,4’ünde ise Hbsag pozitifli¤i
görüldü.
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PS18 (Devam›)

Tüm grubun kronik komplikasyonlar› yönünden irdelenmesi sonucunda,%40‘›nda retinopati,
%49,9‘unda nöropati, %49,6's›nda da nefropati bulgular› saptand›.

Sonuç: Bir y›l içinde klini¤imizde yatarak tedavi edilen diyabetik hastalar irdelendi¤inde,en s›k
yat›fl sebebinin hiperglisemi oldu¤u ve hiperglisemi ile yatan hastalar›n HbA1c düzeyinin %10‘un
üzerinde oldu¤u görüldü.Yatan hastalar›n genel profiline bak›ld›¤›nda ço¤unlu¤un diyabet
süresinin 10 y›ldan uzun, ortalama HbA1c'nin %9,9 oldu¤u ve kronik komplikasyonlar›n %50
civar›nda oldu¤u görüldü.

Tablo 1

Hastalar›n genel özellikleri

min:16

Erkek:169%40

Tip2:391(%2,4)

5-10 y›l:135
(%31,9)

OAD+insülin:35
(%8,2)

Yok: 106
(%25,1)

Yok: 234
(%55.3)

Yok: 213
(%50,4)

Yok: 254
(%60,0)

Yok: 212
(%50,1)

Yafl

Cinsiyet

Diyabet Tipi

Diyabet Yafl›

Tedavileri

Hipertansiyon

Hiperlipidemi

Nefropati

Retinopati

Nöropati

ortalama 64

Kad›n:254%60

Tip1: 26(%6,1)

0-5y›l:129
(%30,5)

OAD: 95
(%22,5)

Var: 317
(%74,9)

Var: 189
(%44,7)

Var: 210
(%49,6)

Var: 169
(%40,0)

Var: 211
(%49,9)

max:94

Gestasyonel DM:6(%1,4)

>10 y›l:159
(%37,6)

‹nsülin:293
(%69,3)

Tablo 2

HbA1c düzeyine göre yat›fl sebepleri

Hipoglisemi

8%6,2

4%4,1

20%4,7

HbA1c(%)

6-8

8-10

>10

Hiperglisemi

47%36,7

58%59,2

272%63,3

Ketoasidoz

11%8,6

4%4,1

26%6,1

D.ayak

7%5,5

7%7,1

17%4,0

Kr.komplikasyonlar

47%36,7

23%23,5

78%18,4

Malignite

8%6,2

2%2

10%2,4
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PS19

YATARAK TEDAV‹ GÖREN T‹P 1 VE T‹P 2 D‹ABETES MELL‹TUS’LU HASTALARIN TEDAV‹
MAL‹YETLER‹N‹N KARfiILAfiTIRILMASI

fiakir Özgür Keflkek1, Sinan K›r›m2, Filiz Ekfli Haydardedeo¤lu2, Necmettin Yanmaz1,
Abdullah Canataro¤lu1

1Numune E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, Adana
2Numune E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Endokrinoloji Bilim Dal›, Adana

Amaç: Diabetes Mellitus (DM); dünyada yayg›n olarak görülen sistemik, kronik bir hastal›kt›r.
Tüm dünyada sa¤l›k harcamalar›n›n önemli bir k›sm› DM ve komplikasyonlar› için yap›lmaktad›r.
Bu çal›flmada tip 1 ve tip 2 DM’li hastalar›n tedavi maliyetlerinin karfl›laflt›r›lmas› amaçlanm›flt›r.

Yöntem: Çal›flma, dahiliye klini¤inde DM tan›s›yla yatarak tedavi görmüfl hastalar›n dosyalar›
retrospektif olarak taranarak yap›lm›flt›r. Çal›flma için hastane etik kurulunun onay› al›nm›flt›r.
Çal›flmaya 127’si kad›n, 84’ü erkek olmak üzere toplam 211 hasta al›nm›flt›r. Hastalar›n yafl
ortalamas› 54.6±16.6 y›ld›r. Olgular›n 36’s› tip 1 DM 175’i ise tip 2 DM’dir. Tip 1 DM olan
hastalar›n yafl ortalamas› 27.1±4.3 y›l, tip 2 DM olan hastalr›n yafl ortalamas› 60.3±11.8 y›ld›r.
Hastalara kullan›lm›fl olan t›bbi malzeme ve ilaçlardan malzeme ve ilaç maliyeti hesapland›.
Yatak ücreti, laboratuvar hizmetleri ve yap›lan uygulamalardan da hizmet maliyeti hesapland›.
Hesaplamalar yap›l›rken hastanenin bilgi ifllem servisi fatura bölümünden hastalar›n maliyetleri
ile ilgili belgeler temin edildi.

Bulgular ve Sonuç: Tip 1 DM olan hastalar›n malzeme ve ilaç maliyeti 271.1±590.0 Türk
Liras› (TL), hizmet maliyeti ise 713.5±665.5 TL olarak hesaplanm›flt›r. Tip 2 DM olan hastalar›n
malzeme ve ilaç maliyeti 251.1±386.0 TL, hizmet maliyeti ise 831.6±676.0 TL olarak
hesaplanm›flt›r. Diyabetin tiplerine göre tedavi maliyetleri aras›nda istatistiksel olarak anlaml›
fark bulunmam›flt›r (s›ras›yla P=0.798, P=0.340). DM’nin ve komplikasyonlar›n›n bireye ve
topluma getirdi¤i maliyet çok fazlad›r. IDF’in 2011 y›l› verilerine göre yetiflkin yafl grubunun
toplam sa¤l›k harcamalar›n›n % 11’ini DM masraflar› oluflturmaktad›r. Bizim çal›flmam›zda
DM’nin tiplerine göre tedavi maliyet analizi yap›ld›¤›nda anlaml› fark bulunmam›flt›r. DM’ye
ba¤l› tedavi maliyetlerini azaltmak için sa¤l›k çal›flanlar›yla beraber hasta ve yak›nlar›n›n da
mücadele etmesi gerekmektedir. DM’nin erken tan›s› ve tedavisinin önemi kadar hasta e¤itiminin
de önemi vard›r. Bizim çal›flmam›za göre DM’nin tedavi maliyetlerini azaltmak için yap›lmas›
gerekenleri diyabetin tiplerinden ba¤›ms›z olarak yapmak gerekmektedir. Ülkemizde DM’ nin
tiplerine göre net maliyetleri hesaplayabilmek için daha büyük ve çok merkezli çal›flmalara
ihtiyaç vard›r.

Tablo 1

Olgular›n diyabet tiplerine göre tedavi maliyetlerinin karfl›laflt›r›lmas›

Tip 1 DM (n=36)

271.1±590.0

713.5±665.5

malzeme ve ilaç maliyeti (TL)

hizmet maliyeti (TL)

Tip 2 DM (n=175)

251.1±386.0

831.6±676.0

P

0.798

0.340
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PS20

YATIfi TANILARINA GÖRE D‹YABET‹K HASTALARIN YAfi ORTALAMALARININ VE
HASTANEDE KALIfi SÜRELER‹N‹N KARfiILAfiTIRILMASI

fiakir Özgür Keflkek1, Sinan K›r›m2, Filiz Ekfli Haydardedeo¤lu2, Dilek Tüzün2,
Abdullah Canataro¤lu1

1Numune E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, Adana
2Numune E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Endokrinoloji Bilim Dal›, Adana

Amaç: Diabetes Mellitus (DM); her yaflta görülebilen sistemik, kronik bir hastal›kt›r. Tüm
dünyada sa¤l›k harcamalar›n›n önemli bir k›sm› DM ve komplikasyonlar› için yap›lmaktad›r.
Sa¤l›k merkezlerine baflvuran hastalar›n önemli bir k›sm›n› diyabetik hastalar oluflturmaktad›r.
Baz› cerrahi branfllar›n opere ettikleri hastalar›n önemli bir k›sm› yine diyabete ba¤l› komplikasyon
geliflmifl hastalardan oluflmaktad›r. Bu çal›flmada yat›fl tan›lar›na göre diyabetik hastalar›n yafl
ortalamalar›n›n ve hastanede yat›fl sürelerinin karfl›laflt›r›lmas› amaçlanm›flt›r.

Yöntem: Çal›flma, dahiliye klini¤inde DM tan›s›yla yatarak tedavi görmüfl hastalar›n dosyalar›
retrospektif olarak taranarak yap›lm›flt›r. Çal›flma için hastane etik kurulunun onay› al›nm›flt›r.
Çal›flmaya 127’si kad›n, 84’ü erkek olmak üzere toplam 211 hasta al›nm›flt›r. Hastalar›n yafl
ortalamas› 54.6±16.6 y›ld›r. Olgular yat›fl tan›lar›na göre; diyabetik ayak, hiperglisemi, ketoasidoz
ve di¤erleri olarak s›n›fland›r›ld›. Diyabetik ayak, hiperglisemi, ketoasidoz tan›s› d›fl›ndaki tan›lar
di¤erleri ad› alt›nda topland›. Olgular›n 68'i diyabetik ayak, 98'i hiperglisemi, 19'u ketoasidoz,
26's› di¤erleri idi. Yat›fl tan›lar›na göre olgular›n yafl ortalamalar› hesaplan›p karfl›laflt›r›ld›. Yine
hastalar›n yat›fl dosyalar›ndan hastanede yat›fl süreleri hesaplan›p karfl›laflt›r›ld›.

Bulgular-Sonuç: Olgular›n yafl ortalamas› s›ras›yla 61.8±10.3, 50.5±17.0, 40.2±16.0 ve
62.0±16.9 y›ld›r. Hastanede yat›fl süreleri ise yine s›ras›yla 14.5±8.6, 8.0±4.7, 9.4±4.7, 8.7±6.1
gündür. Hastalar yat›fl tan›lar›na göre yafl ortalamalar› bak›m›ndan ve hastanede yat›fl süreleri
bak›m›ndan karfl›laflt›r›ld›¤›nda aralar›nda istatistiksel olarak anlaml› fark bulunmufltur (s›ras›yla
p<0.05, p<0.05). Ketoasidoz ile baflvuran hastalar daha genç bulunmuflken, di¤erleri grubu
daha yafll› olarak de¤erlendirilmifltir. Hastanede en fazla kalan hasta grubu diyabetik ayak
tan›s›yla yatan hastalard›r. Hiperglisemi tan›s›yla yatan hastalar hastanede en az kalan grubu
oluflturmaktad›r. DM’nin ve komplikasyonlar›n›n bireye ve topluma getirdi¤i maliyet çok fazlad›r.
DM’de erken tan› ve tedavi önemlidir. Diyabetin tedavisinin baflar›l› olabilmesi için hasta
e¤itiminin de sa¤lanmas› gerekmektedir. Erken tan›, erken tedavi ve hasta e¤itimi ile diyabetli
hastalar›n hastanede yat›fl süreleri k›salacak, yaflam beklentisi artacakt›r. Netice olarak
komplikasyon geliflimi azalacak ve/veya gecikecek, tedavi maliyeti de azalacakt›r. Yat›fl tan›lar›na
göre diyabetik hastalar›n yafl ortalamalar›n› ve hastanede yat›fl sürelerini net olarak
karfl›laflt›rabilmek için daha büyük ve çok merkezli çal›flmalara ihtiyaç vard›r.

Tablo 1

Yat›fl tan›lar›na göre olgular›n yafl ortalamas› ve hastanede yat›fl süreleri

diyabetik ayak
(n=68)

61.8±10.3

14.5±8.6

yafl(y›l)

yat›fl süresi(gün)

hiperglisemi
(n=98)

50.5±17.0

8.0±4.7

di¤erleri
(n=26)

62.0±16.9

8.7±6.1

ketoasidoz
(n=19)

40.2±16.0

9.4±4.7

P

p<0.05

p<0.05
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PS21

ÇOCUKLUK ÇA⁄I OBEZ‹TES‹ ‹LE KANNAB‹NO‹D RESEPTÖR-1 (CNR-1) GEN‹ 1359G/A
POL‹MORF‹ZM‹ ‹L‹fiK‹S‹: ADOLESANLARDA A ALLEL‹N‹N KOLESTEROL DÜZEY‹NE
ETK‹S‹

Nilgün Çöl Araz1, Muradiye Nacak2, Sibel O¤uzkan Balc›3, Necla Benlier2, Sacide Pehlivan3,
Ayfle Balat1, Mustafa Araz4

1Gaziantep Üniversitesi T›p Fakültesi, Çocuk Sa¤l›¤› ve Hastal›klar› Anabilim Dalı, Gaziantep
2Gaziantep Üniversitesi T›p Fakültesi, Farmakoloji Anabilim Dalı, Gaziantep
3Gaziantep Üniversitesi T›p Fakültesi, T›bbi Biyoloji ve Genetik Anabilim Dalı, Gaziantep
4Gaziantep Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji Bilim Dalı, Gaziantep

Amaç: Önemli bir halk sa¤l›¤› sorunu olan obezitenin genetik ile çevre aras›ndaki etkileflim
sonucu olufltu¤u kabul edilmektedir. Yeme davran›fl› ve enerji dengesinin düzenlenmesinde
rol oynayan Kannabinoid reseptör 1 (CNR1) genindeki varyasyonlar›n obezite ve iliflkili metabolik
hastal›klar›n oluflumuna katk› sa¤layabilece¤i düflünülmektedir. Bu nedenle bu çal›flmada
kannabinoid reseptor-1 (1359G/A) gen polimorfizmi ile çocukluk ça¤› obezitesi aras›ndaki
iliflkinin araflt›r›lmas› amaçland›.

Metod: Yüz obez çocuk ve adolesan ile 100 sa¤l›kl› kontrol grubu CNR1 1359G/A polimorfizmi
için analiz edildi. Genotiplendirme PCR/RFLP yöntemi ile gerçeklefltirildi Hastalar›n dosya
kay›tlar›ndan klinik ve labotaruvar bulgular› kaydedildi.

Bulgular: Kannabinoid Reseptör-1 (CNR-1) geni 1359G/A polimorfizmi A allel s›kl›¤› obez
hastalarda kontrol grubuna k›yasla daha fazla olarak saptand› (s›ras›yla; 21.0% 13.0%;
p=0.0166). AG ve GG genotip da¤›l›m› obez grupta kontrol grubundan anlaml› olarak farkl› idi;
AG genotipi obezlerde, GG genotipi ise kontrol grubunda daha fazlayd› (s›ras›yla; AG: 34.0%,
22.0%, p=0.0294; GG: 62.0%, 76.0%, p=0.0162). Bununla birlikte hasta ve kontrol grubu
aras›nda AA genotip da¤›l›m› aç›s›ndan istatiksel olarak anlaml› bir farkl›l›k gözlenmedi (4.0%,
2.0%, p>0.05). A alleli tafl›yan morbid obezlerde bel çevresi (p=0.018), adolesanlarda ise LDL
kolesterol düzeyi daha düflük bulundu (p=0.044).

Sonuç: Kannabinoid Reseptör-1 (CNR-1) geni 1359G/A polimorfizminin obezite etyolojisinde
rol oynayabilece¤i, ancak A allelinin kardiyovasküler hastal›klar›n etyolojisinde rol oynayan
abdominal obeziteden ve hiperkolesterolemiden koruyucu rolü olabilece¤i düflünüldü. Bununla
birlikte bu genin obezite ve efllik eden meteabolik komplikasyonlardaki gerçek rolünün
belirlenebilmesi için ileri araflt›rmalara ihtiyaç oldu¤u düflünüldü.
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PS22

T‹P 2 D‹YABET HASTALARINDA D‹YET UYUMU ‹LE ‹L‹fiK‹L‹ FAKTÖRLER

Aliye Pelin Tütüncüo¤lu1, Ece Harman1, Devrim Dölek Çetinkaya1, Özgür Niflio¤lu2,
Nihan Kahya Eren3, Mitat Bahçeci1

1Katip Çelebi Üniversitesi ‹zmir Atatürk E¤itim ve Arafltırma Hastanesi Endokrinoloji ve 
Metabolizma Klini¤i, ‹zmir

2Katip Çelebi Üniversitesi ‹zmir Atatürk E¤itim ve Arafltırma Hastanesi ‹ç Hastalıkları Klini¤i,
‹zmir

3Katip Çelebi Üniversitesi ‹zmir Atatürk E¤itim ve Arafltırma Hastanesi Kardiyoloji Klini¤i, ‹zmir

Girifl-Amaç: Tip 2 diyabetik hastalarda diyet uyumu genellikle baflar›s›zd›r. Bu çal›flmada tip
2 diyabetli hastalar›n diyet uyumlar› ile antropometrik veriler ve diyabetin komplikasyonlar›
aras›ndaki iliflkiyi de¤erlendirmeyi amaçland›k.

Olgular ve Yöntem: Eylül 2011-Ocak 2012 tarihleri aras›nda endokrin poliklini¤ine baflvuran
tip 2 diyabetli 262 hasta (yafl ortalamas› 57.9±11.1 y›l, 146 kad›n-116 erkek) çal›flmaya al›nd›.
Tüm hastalar›n demografik bilgileri kaydedildikten sonra komplikasyon taramalar› yap›ld› ve
uygulanan tedavi protokolleri kay›t edildi. Diyet uyumunun de¤erlendirilmesi için kastalar
endokrin poliklini¤i diyetisyenine yönlendirildi ve anket kullan›larak de¤erlendirildi. Diyet uyumu
iyi ve kötü olarak s›n›fland›r›ld›. A1c analizinde HPLC (High Performance Liquid Chromatography
Method) tekni¤i kullan›ld›. Laboratuvar taraf›ndan verilen A1c de¤eri glikozile hemoglobinin
total hemoglobine yüzde olarak oran› kullan›ld›. Belirtilen tüm de¤erler ortalama± standart
sapma (SS) ile verilmifltir. P de¤erleri 0.05 istatistiksel anlaml›l›¤a göre hesaplanm›flt›r. ‹statistik
hesaplamalar›nda Medcalc 10.1.6.0 Turkey 020931118117 kodlu program kullan›lm›flt›r. Ki
kare analizi, Kolmogorov-Smirnov testi, Student t test yap›lm›flt›r.

Bulgular: Hastalarda diyet uyumu aç›s›ndan yafl ve cinsiyete göre anlaml› bir fark saptanmad›.
Diyabet süresi aç›s›ndan da anlaml› bir fark izlenmedi. Hastalar beden kitle indeksine (BK‹)
göre normal, kilo fazlal›¤› ve obez olarak s›n›fland›¤›nda da gruplar› aras›nda diyet uyumu
aç›s›ndan fark gözlenmedi. Diyabetik retinopati, nöropati ve nefropati varl›¤› ile diyet uyumu
aras›nda anlaml› bir iliflki saptanmazken. koroner arter hastal›¤› (p<0.001) ve hipertansiyonu
olan hastalar›n diyet uyumu olmayan hastalara bak›flla anlaml› olarak daha kötüydü (p<0.009).
Herhangi bir makrovasküler komplikasyonu olan hastalar›n diyet uyumu olmayanlardan anlaml›
olarak daha düflüktü (p<0.03). Diyet uyumu iyi ve kötü olan guruplar›n A1c düzeyleri s›ras›yla
%7,5 ve %8,1 olarak bulundu. Diyet uyumu iyi olan gurubun A1c düzeyi kötü olanlardan anlaml›
olarak daha düflüktü (p<0,003). Tedavi protokolleri incelendi¤inde kulland›klar› oral antidiyabetik
ilaç say›s› ve/veya insülin kullan›m› ile diyet uyumu aras›nda da anlaml› bir iliflki saptanmad›.
Çal›flmaya ait tüm veriler afla¤›daki tabloda s›ralanm›flt›r.
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Çal›flma kapsam›ndaki diyet uyumlu ve uyumsuz hastalar›n verileri

Diyet uyumlu

58,0±11,9

78 (%53,42)

59 (%50,86)

6,9±6,7

29,7±5,5

7,5±1,8

119 (%53,8)

47 (%52,8)

59 (%53.2)

35 (%51,5)

80 (%50,0)

38 (%50,7)

20 (%37,7)

86 (%47,0)

Yafl

Kad›n

Erkek

Diyabet süresi (y›l)

BKI

A1c (%)

OAD

OAD+ insülin

‹nsülin

D. Retinopati

D. Nöropati

D. Nefropati

KAH olan

Hipertansiyon olan

Diyet uyumsuz

57,7±10,3

68 (%46,57)

57 (%49,1)

7,9±6,3

30,1±5,7

8,1±1,8

102 (%46,2)

42 (%47,2)

52 (%46,8)

33 (%48,5)

80 (%50,0)

37 (%49,3)

33 (%62,3)

97 (%53,0)

P de¤eri

0,864

0,544

0,213

0,90

0,003

0,242

0,9

0,81

0,88

0,37

0,78

0,21

0,10

-126-

PS22 (Devamı)

Sonuç: Kannabinoid Reseptör-1 (CNR-1) geni 1359G/A polimorfizminin obezite etyolojisinde
rol oynayabilece¤i, ancak A allelinin kardiyovasküler hastal›klar›n etyolojisinde rol oynayan
abdominal obeziteden ve hiperkolesterolemiden koruyucu rolü olabilece¤i düflünüldü. Bununla
birlikte bu genin obezite ve efllik eden meteabolik komplikasyonlardaki gerçek rolünün
belirlenebilmesi için ileri araflt›rmalara ihtiyaç oldu¤u düflünüldü.
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T‹P 2 D‹YABET‹K HASTALARDA ‹NSÜL‹N SEKRESYONU ‹LE D‹YABET‹K
KOMPL‹KASYONLAR ARASINDAK‹ ‹L‹fiK‹

Mustafa Boz, Cüneyt Müderriso¤lu, Füsun Erdenen, Esma Altuno¤lu, Ender Ülgen,
Mecdi Ergüney

S.B. ‹stanbul E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi ‹ç Hastal›klar› Klini¤i, ‹stanbul

Amaç: Birçok diyabet komplikasyonunun patogenetik mekanizmas› iyi bilinmemektedir.
Mikrovasküler komplikasyonlar›n temel sebebi hiperglisemidir. Ancak hiperinsülineminin etkisi
de tart›flmal›d›r. Biz çal›flmam›zda insülin sekresyonu ve diyabetik komplikasyonlar aras›ndaki
iliflkiyi araflt›rmay› amaçlad›k.

Gereç-Yöntem: Oral antidiyabetik kullanan 102Ttip 2 diyabetli hasta çal›flmaya al›nd›. Açl›k
kan flekeri, HbA1c, insülin ve C-peptid düzeyleri ölçüldü. Makrovasküler komplikasyonlar›n
tan›nmas› için koroner anjiografi, periferik arter dopler ultrasonografisi ve karotis arter dopler
ultrasonografi incelemeleri yap›ld›. Mikrovasküler komplikasyon araflt›rmas› için floresein
anjiografi, mikroalbuminüri ve elektromiyografi incelemeleri yap›ld›.

Bulgular: Çal›flmaya al›nan 102 Tip 2 diyabetik hastan›n 32’ si erkek, 70’ i kad›nd›. Hastalar›n
ortalama yafllar›: 60±11 y›l, a¤›rl›k: 76.4±12.6 kg, vücut kitle indeksi: 21.1±4.3 kg/m2 idi. AKfi:
213±82 mg/dl, HbA1c: %8.4±1.8, insülin: 13.3±10 U/ml, C-peptid: 2.8 ±1.4 ng/ml olarak
bulundu.13 hastada makrovasküler komplikasyon, 22 hastada retinopati, 15 hastada nefropati
ve 33 hastada nöropati saptand›.
Hastalar C-peptid düzeyine göre(<3 ve >=3) iki gruba ayr›ld›¤›nda tüm komplikasyonlar›n
(makrovasküler, retinopati, nefropati ve nöropati), C-peptid düflük olan grupta daha fazla
bulundu¤u gözlendi (s›ras›yla % 16, %14.5, %16 ve % 37). Plazma insülin seviyesine göre
hastalar <=10 ve >10 olarak ayr›ld›¤›nda,makrovasküler, retinopati, nefropati ve nöropati
komplikasyonlar›n›n düflük insülin grubunda daha s›k görülmüfltür (s›ras›yla %18.1, %18.1,
%33.3 ve %15).

Sonuç: Çal›flmam›zda diyabetik komplikasyonlarla düflük insülin ve C-peptid düzeyleri aras›nda
istatistiksel olarak anlams›z olsa da pozitif bir iliflki oldu¤unu gözlemledik. Endojen insülin
sekresyonu azald›kça diyabetik komplikasyonlar artmaktad›r.
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PS24
D‹YABET‹K AYAK ÜLSER‹NDE H‹PERBAR‹K OKS‹JEN TEDAV‹S‹N‹N ETK‹S‹N‹N IGF-1
‹LE ARAfiTIRILMASI

Figen Aydın1, Ahmet Kaya2, Cengiz Karakuzu1, Mert Kumbaracı2, Levent Karapınar2,
Mustafa ‹ncesu2

1Neoks Hiperbarik Oksijen Tedavi Merkezi, ‹zmir
2S.B. ‹zmir Tepecik E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi Ortopedi ve Travmatoloji Klini¤i, ‹zmir

Özet: Bu çal›flman›n amac›, diyabetik ayak ülseri nedeniyle geleneksel sa¤alt›m yöntemlerine
ek olarak hiperbarik oksijen tedavisi (HBOT) uygulanan hastalarda ‹nsüline Benzer Büyüme
Faktörü-I (Insuline Like Growth Factor – IGF-1) düzeyinin de¤iflimini ve yara iyileflmesinde
belirleyici etkisini araflt›rmakt›r.
Diyabetik ayak ülseri nedeniyle HBOT uygulanan, ard›fl›k 48 hasta bu çal›flma için de¤erlendirildi.
Sa¤alt›m öncesi ve sonras› serum IGF-1 düzeyleri ölçüldü ve di¤er klinik veriler ›fl›¤›nda
birbirleriyle karfl›laflt›r›ld›. Ayr›ca iyileflen ve iyileflmeyen hastalardaki de¤erler de ayn› flekilde
birbirleri ile karfl›laflt›r›ld›.
Hastalar›m›zdan 40’›nda iyileflme sa¤land›. ‹yileflen ve iyileflmeyen hastalar›n bafllang›ç IGF-
1 düzeyleri aras›nda anlaml› fark yoktu (p=0,399). HBOT sonras›, tüm hastalarda, IGF-1 düzeyi
ortalamas› 152,36 ± 66,93 ‘den 201,12 ± 92,69’ a yükseldi (p<0,05). ‹yileflen gurupta ortalama
IGF-1 art›fl› 61,17 ± 59,84 ve bafllang›ca göre de¤iflim anlaml› (p<0,05) idi. ‹yileflmeyen gurupta
ortalama IGF-1 azal›fl› 13,33 ± 25,67 idi ve bafllang›ca göre anlaml› fark yoktu (p>0,05). ‹yileflen
guruptaki IGF-1 art›fl›, iyileflmeyen guruba göre yüksek derecede anlaml› farkl›l›k gösteriyordu
(p<0,001).
Sonuçta, diyabetik ayak ülserlerinin ço¤unda (%83,33), HBOT ile iyileflme sa¤lad›k. IGF-1
iyileflen gurupta anlam› derecede art›fl gösterdi. Diyabetik ayak ülserinde HBOT‘nin, IGF-1
düzeylerini art›rarak etkili oldu¤unu düflünüyoruz. Bu art›fl, diyabetik ayak ülserli hastalarda
yara iyileflmesinde belirleyici bir etken gibi gözükmektedir.
Diyabetik hastalarda, özellikle ayak ülserleri varl›¤›nda, yara iyileflmesi belirgin olarak
azalmaktad›r. Tüm diyabetik hastalar›n %5 ila 10’unda bu bahsetti¤imiz ayak ülserleri bulunmakta
ve % 1 oran›nda uzuv kayb› ile sonuçlanmaktad›r.
Büyüme faktörleri, yara iyileflme sürecini belirgin olarak etkilemektedir. Bunlardan proinsülin
benzeri büyüme faktörü olan IGF-1, doku iyileflmesini ve onar›m›n› düzenlemekte ve IGF’ye
ba¤lanan proteinler, diyabetik hastalar›n kan glikoz düzeylerinin dengelenmesinde önemli bir
rol oynamaktad›r.
Diyabetik hastalarda yara s›v›s›nda ve plazmada IGF-1 düzeylerinin düflük olduklar› gösterilmifltir.
Bu bulgular küçük damarlarda beslenme sorunlar›yla ve yara iyileflmesindeki olumsuzluklarla
iliflkilidir.
Hastaya, 1 atmosfer bas›nçtan daha yüksek bas›nçlarda % 100 oksijen solutulmas› fleklinde
uygulanan HBOT’nin yara iyileflmesine katk›da bulundu¤u, deri ve çevresindeki dokulara giden
oksijen oranlar›n› belirgin olarak art›rd›¤› bildirilmektedir. Bu etkileri nedeniyle HBOT, diyabetik
hastalarda arteriyel, venöz ve bas›nç ülserlerinin önlenmesinde geleneksel sa¤alt›m yöntemlerine
ek olarak kullan›lmaktad›r. Yine, HBOT ile yara iyileflmesinde belirgin düzelmeler saptan›ld›¤›
ve uzuv kay›plar›n›n azalt›ld›¤› bildirilmektedir.
Literatürde, diyabetik ayak ülserlerinde HBOT ile yara iyileflmesini, IGF-1 ile de¤erlendiren bir
çal›flmaya rastlamad›k.
Bu çal›flman›n amac›, diyabetik ayak ülserli hastalarda HBOT uyguland›¤›nda IGF-1 düzeylerinin
de¤iflimini incelemek ve IGF- 1’in bu hastalarda iyileflmenin belirleyici bir göstergesi olup
olmad›¤›n› araflt›rmakt›r.

Hastalar, Yöntem ve Gereçler:Diyabetik ayak ülseri nedeniyle HBOT uygulanan ard›fl›k 48
hasta bu çal›flma için de¤erlendirildi. Yaralar›n de¤erlendirilmesinde Wagner s›n›flamas›
kullan›ld›. Hastalar›n ayr›nt›l› klinik ve HbA1C ve IGF-1 düzeylerini içeren laboratuar bulgular›,
sa¤alt›m öncesi ve sonras› olmak üzere kaydedildi. Gerekli konsültasyonlar yap›ld›. Yaradan,
mikrobiyolojik incelemeler için örnek al›nd›.
Bafllang›çta, iyi bir cerrahi yara temizli¤i uyguland› ve pansuman kapat›ld›. Antibiyotik sa¤alt›m›na
baflland›, kültür sonucuna göre, gerekli hallerde de¤iflikli¤e gidildi. Kan glukoz düzeyleri insülin
ile kontrol alt›na al›nd›. Aya¤›n yükten kurtar›lmas› için gerekli önlemler (uygun ayakkab›,
kanadyen de¤nek, istirahat vb) al›nd›.
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PS24 (Devamı)
HBOT, ayn› anda 10 hastaya uygulama yap›labilen çoklu bas›nç odas›nda uyguland› (Hiperbot
model 101, 2005, Türkiye). HBOT her biri 2.4 ATA’da 2 saat süren seanslar halinde uyguland›.
Hastalara günde tek seans olmak üzere haftada 6 seans, toplam 30 seans HBOT uyguland›.
Sonuçlar ‘’iyileflen’’ ve ‘’iyileflmeyen’’ grup olarak de¤erlendirildi.
Sa¤alt›m öncesi ve sonras› HbA1c ve IGF-1 düzeyleri, iyileflen ve iyileflmeyen guruplar
aras›ndaki IGF-1 de¤iflim farklar›, di¤er tüm klinik ve laboratuar de¤erleri gibi, istatistiksel olarak
karfl›laflt›r›ld›. Sonuçlar› de¤erlendirmek için uygun analizler ve SPSS program›n›n 13. sürümü
kullan›ld›.

Sonuçlar:Hastalar›m›z›n 37’ si (%77.1) erkek, 11’i (%22,9) kad›n ve yafl ortalamalar› 59.19
± 11,10 y›l idi.
Yaralar›n Wagner derecelenmesi flöyle idi: 2 hasta (%4,2) Wagner Grade-II, 30 hasta (%62,5)
Grade-III, 14 hasta (%29,2) Grade-IV ve 2 hasta (%4,2) Grade-V.
‹yileflen ve iyileflmeyen hastalar›n aras›nda, yaralar›n›n Wagner derecesi aç›s›ndan, istatistiksel
olarak anlaml› bir fark yoktu (p=0,58).
Hasta verilerinin ayr›nt›l› incelenmesinde, iyileflen grup ile iyileflmeyen grup aras›nda, hasta
yafl›, cinsiyet, diyabet süresi ve bafllang›çtaki HbA1c de¤erleri aç›s›ndan da anlaml› bir fark
yoktu.
HBOT sonras›nda 30’u erkek, 10’u kad›n toplam 40 hasta (%83,33) ‘n›n yaras› iyileflti. Geriye
kalanlardan 7’si erkek, 1’i kad›n toplam 8 hastada (%16,67) iyileflme olmad› ve uzuv kayb›yla
(amputasyon) sonuçland›.
HBOT ile iliflkili kal›c› bir yan etki veya hasta yak›nmas› görülmedi. Hiçbir hastada sa¤alt›m›
kesmek ya da ara vermek zorunda kalmad›k.
IGF-1’in sa¤alt›m öncesi ve sonras› farklar› ile hasta yafl›, diyabet süresi, yaran›n Wagner
derecesi, bafllang›çtaki HbA1c, sa¤alt›m sonras›ndaki HbA1c ve bu iki de¤erin farklar› aras›nda
istatistiksel olarak anlaml› fark yoktu.

Tart›flma: Ayak ülserleri, diyabette s›k görülen ve ciddi olumsuzluklara yol açan istenmeyen
bir durumdur. Uzun ve s›k›nt›l› sa¤alt›m süreçleri gerektirir. Tedavi bedelleri yüksektir. Tüm
tedavilere ra¤men %19-35 aras›nda iyileflmeme oranlar› bildirilmektedir. Bu yüzden yeni
sa¤alt›m çözümleri ve yöntemlerine gereksinim vard›r.
HBOT, diyabetik ayak ülserlerinde t›bbi sa¤alt›m yöntemi olarak öne ç›kart›lm›flt›r. Bir atmosfer
bas›nc›ndan daha yüksek bas›nçlarda, %100 oksijen solutulmas› ile gerçeklefltirilen HBOT’
nin büyüme faktörlerini belirgin olarak art›rd›¤› gösterilmifltir.
Bu büyüme faktörleri yara iyileflmesi ve onar›m›nda çok etkili rol oynamaktad›r. IGF-1 vücuttaki
en güçlü anabolizan ve antikatabolizan hormondur. Kan glukoz seviyesini düzenlemede çok
etkin bir rolü vard›r.
Çal›flmam›zda, diyabetik ayak ülserli hastalarda uygulad›¤›m›z HBOT sonucunda IGF-1
de¤iflimlerini inceledik ve ayr›ca bu hastalarda bu de¤iflimin bir iyileflme belirteci olabilirli¤ini
sorgulad›k.
Çal›flmam›zda diyabetik ayak ülseri bulunan hastalar›n sa¤alt›m›nda HBOT ile oldukça iyi
sonuçlar ald›k. (40/48, %83,33).
HBOT ile olgular›m›zda IGF-1 düzeylerinde belirgin bir art›fl saptad›k (p<0,05). Bu da diyabetik
ayak ülserinde HBOT’nin bir baflka etki mekanizmas›n›n IGF-1 üzerinden olabilece¤ini akla
getirmektedir.
‹yileflen ve iyileflmeyen guruplarda bafllang›çtaki IGF-1 düzeyleri aras›nda istatistiksel olarak
anlaml› bir fark olmamas›na ra¤men iyileflen guruptaki IGF-1 art›fl›, iyileflmeyen guruba göre
yüksek derecede anlaml› iliflki gösteriyordu (p<0,001). Bu bulgu bize, HBOT ile sa¤alt›lan
diyabetik ayak ülserli olgularda, IGF-1 ‘in yara iyileflmesinin bir belirteci oldu¤unu
düflündürmektedir.
Çal›flmam›z›n zay›f noktalar› vard›r. HBOT özel bir merkezde yap›ld›¤› için kontrol grubumuz
yoktur. Hastalar ard›fl›k olarak gruba kat›lm›fllard›r ancak say› oldukça yeterlidir. Olgular›n
yaralar›n›n Wagner dereceleri yüksektir.

Sonuç: Çal›flmam›zda HBOT ile sa¤alt›lan diyabetik ayak ülseri olgular›n›n IGF-1 düzeylerinde
anlaml› bir art›fl saptad›k. ‹yileflen guruptaki bu yüksek derecede anlaml› fark, IGF-1 in tedavi
etkinli¤i aç›s›ndan bir belirteç olabilece¤ini düflündürmektedir.
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D V‹TAM‹N‹ REPLASMANININ ‹NSUL‹N D‹RENC‹, BETA HÜCRE FONKS‹YONU VE
GL‹SEM‹K KONTROL ÜZER‹NE ETK‹LER‹

U¤ur Ünlütürk, Funda Datl› Yakary›lmaz, Sevim Güllü

Ankara Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dalı, Ankara

Arka Plan: D vitamini eksikli¤inin tip 2 diyabet ve glukoz kontrolü ile iliflkisi gözlemsel çal›flmalarla
ortaya konmufltur. Az say›da vaka içeren k›s›tl› say›daki prospektif çal›flmalar ile D vitamini
replasman›n›n glisemik kontrol, insulin direnci ve beta hücre fonksiyonlar› üzerine etkilerini
de¤erlendirmekle birlikte bu çal›flmalar›n sonuçlar› tart›flmal›d›r.

Amaç: Bu çal›flmada D vitamini eksikli¤i olan bozulmufl glukoz toleransl› (BGT) ve tip 2 diyabetli
(T2DM) hastalarda, D vitamini replasman›n OGTT/miks ö¤ün testleri esnas›ndaki pankreas
beta hücrelerinden insülin sal›n›m›, insulin direnci ve kan glukozu regülasyonu üzerine etkilerinin
prospektif olarak incelenmesi amaçlanm›flt›r.

Metod: Çal›flmaya 17 BGT’l› (ortalama yafl 49±11,5) ve 19 T2DM’lu (ortalama yafl 53,1±7,1)
olmak üzere, vitamin D eksikli¤i gösterilmifl, toplam 36 hasta (ortalama yafl 51±9.8) al›nd›.
T2DM tan›s› ile takip edilen hastalara ‘mixed meal test’ (MMT) ve BGT olan hastalara ise 75
gr, 2 saatlik oral glukoz tolerans testi (OGTT) uyguland›. Testler esnas›nda 0., 60., ve 120.
dakikalarda insulin ve glukoz ölçümleri için venöz kan örnekleri al›nd›. Dinamik testler esnas›nda
elde edilen sonuçlardan e¤ri alt› alan (AUC) glukoz / AUC insulin, HOMA-IR, HOMA- , QUICKI,
IGI ve AIGR hesaplamalar› yap›ld›. Antropometrik ölçümler için bioimpedans yöntemi kullan›ld›.
Tüm hastalara D vitamini düzeyi kontrolü ile üç ayda bir 300.000 IU kolekalsiferol oral olarak
verildi. Alt› ayl›k takip sonras› tüm testler tekrarland›.

Bulgular: Çal›flma sonunda tüm gruplar birlikte de¤erlendirildi¤inde serum açl›k insulin, kilo
ve HbA1c düzeylerinde anlaml› düflme saptand› (s›ras›yla, p=0.019, p= 0.004 ve p= 0.001).
D vitamini düzeyleri ile HbA1c ölçümleri aras›nda ters yönde anlaml› bir korelasyon saptand›
(r=-0.96, p=0.009). ‹nsulin duyarl›l›¤› üzerine etkili olan kilo kayb› d›fllanarak de¤erlendirmeler
tekrar yap›ld›¤›nda; HbA1c, HOMA-IR ve erken faz insulin sekresyonunda (AIGR) anlaml›
düflüfl görüldü (s›ras›yla p=0.019, p= 0.004 ve p= 0.001). Beta- hücre fonsiyonunun göstergeleri
olan HOMA- , QUICKI ve AUC insulin/AUCglukoz ölçümlerinde ise anlaml› art›fl saptand›
(s›ras›yla, p=0.001, p= 0.001 ve p= 0.022). Elde edilen sonuçlar hastalar›n 6. ay D vitamini
düzeylerine göre tekrar de¤erlendirildi¤inde D vitamini 30ng/ml’den yüksek olan grupta
sonuçlarda daha anlaml› bir düzelme oldu¤u görüldü.

Sonuç: Bozulmufl glukoz toleransl› ve T2DM’lu hastalarda D vitamini eksikli¤inin düzeltilmesi
beta hücre fonksiyonlar›nda, insulin duyarl›l›¤›nda ve glukoz kontrolünde iyileflme sa¤lar.
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METFORM‹NDEN VAZGEÇMEYENLERDE GASTRO‹NTEST‹NAL YAKINMALAR

Banu Mesci1, Handan Tanr›verdi2, Günefl Alkaya1, Gül Sagun1, Güliz Dirimen Ar›kan2,
Osman Köstek1, Özge Telci1, Gonca Tamer3, Aytekin O¤uz1

1‹stanbul Medeniyet Üniversitesi, Göztepe E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, ‹ç Hastal›klar› Klini¤i, ‹stanbul
2‹stanbul Medeniyet Üniversitesi, Göztepe E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Aile Hekimli¤i Klini¤i, ‹stanbul
3‹stanbul Medeniyet Üniversitesi, Göztepe E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Endokrinoloji Klini¤i, ‹stanbul

Amaç: Metformin, tip 2 diyabet tedavi algoritmas›nda ilk basamak tedavi seçene¤i olup, ciddi
olmayan yan etkileri oldukça s›k görülen bir ilaçt›r. Bu çal›flman›n amac› metformin tedavisine
ba¤l› gastrointestinal sistem flikâyetlerinin polikliniklerimizde takip edilen tip 2 diyabetli hastalardaki
görülme oran›n› saptamak, metformini monoterapide kullanan, kombine tedavide kullanan ve
metformin kullanmayan hastalar› gastrointestinal sistem yak›nmalar› s›kl›¤› aç›s›ndan
karfl›laflt›rmakt›r.

Yöntem: ‹stanbul Medeniyet Üniversitesi, Göztepe E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi Diyabet ve
‹ç Hastal›klar› Polikliniklerine baflvuran 702 tip 2 diyabetli hastan›n kulland›klar› ilaçlar kaydedildi.
Metformini monoterapide kullanan, kombinasyonda kullanan ve metformin kullanmayan kiflilerde
metformin tedavisi ile iliflkili olmas› olas› gastrointestinal sistem flikâyetlerinin varl›¤› sorguland›,
bulgular one-way anova testi ile karfl›laflt›r›ld›.

Bulgular: Yedi yüz iki tip 2 diyabetli hasta (252 E, 450 K; ortalama yafl: 59.69 ± 10.5y›l)
çal›flmaya al›nd›. Hastalar›n ortalama vücut kütle indeksi 30.20 ± 8.2 kg/m2, bel çevresi erkekte
102.61±10.7 cm, kad›nda 104.06 ±12.6 cm idi. Hastalar›n % 24.6 s› (n=172) metformin
monoterapisi almakta, % 52.1 i (n=366) metformini baflka bir ilaçla kombinasyonda kullanmakta,
% 23.3 ü (n=164) ise metformin kullanmamaktayd›. Ortalama metformin dozlar›, monoterapi
alan hastalarda 1628.1±498.3 mg, kombinasyon tedavisi alanlarda ise 1805.7±438.2 mg idi.
Metformin kullanan hastalar›n %52.3 (n= 292) inde gastrointestinal sistem flikayeti öyküsü
saptand›. Bulant› %24.1 (n=121), dispepsi %34.9(n=174), diyare %19.2 (n=96), kar›n a¤r›s›
%21(n=105) oran›nda idi. Metformini monoterapide kullananlar, kombinasyonda kullananlar
ve metformin kullanmayanlarda s›ras›yla, bulant› ve dispepsi oranlar› aç›s›ndan istatistiki fark
saptanmazken (s›ras›yla %22.5, % 20.7 ve %11.6, p=0.2; %33.5, % 29.3 ve % 20.3, p=0.3),
diyare ve kar›n a¤r›s› s›kl›¤› metformini monoterapi ve kombinasyonda kullanan hastalarda
anlaml› olarak artm›fl bulundu (s›ras›yla %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), bulant› %28.8 (n=17),
dispepsi %28.8 (n=17), diyare %13.5 (n=8), kar›n a¤r›s› %18.6 (n=11) oran›nda saptanm›flt›r.

Sonuç: Metformin kullanmaya devam eden tip 2 diyabetli hastalar›n pek ço¤unda gastrointestinal
sistem flikâyetlerinin mevcut oldu¤u görülmektedir. ‹lac› b›rakt›rmaya sebep olmayan bu
flikâyetler aras›nda ilk s›ray› her üç hastadan birinde görülen dispepsi almaktad›r. Akarboz
kombinasyonu da dahil olmak üzere metformini di¤er oral antidiyabetiklerle kombine kullanan
hastalarda gastrointestinal semptomlar monoterapi ile benzer oranlarda ç›km›flt›r.

Tip 2 diyabetli hastalarda gastrointestinal sistem semptomlar›

Metformin
kullananlar

Monoterapi
n=172

41,% 22.5

61,% 33.5

37, %20.3

38,%20.8

Bulant› (n, %)

Dispepsi (n, %)

Diyare (n, %)

Kar›n a¤r›s› (n, %)

Kombinasyonda
kullan›m n=366

80, % 20.7

113,% 29.3

59,% 15.3

67, %17.4

Metformin
kullanmayanlar

n=164

20, % 11.6

35,% 20.3

6, % 3

11, % 6

p

0.2

0.3

0.001

0.007
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AZALMIfi TWEAK DÜZEY‹ POL‹K‹ST‹K OVER SENDROMU OLGULARINDA ‹NSÜL‹N
D‹RENC‹ ‹LE KORELASYON GÖSTERMEKTED‹R

Aydo¤an Aydo¤du1, ‹lker Taflç›2, Alper Sönmez1, Serkan Tapan3, fiebnem Aydo¤du4, Mahmut
Yaz›c›5, Coflkun Meriç1, Kamil Baflköy1, Gökhan Üçkaya1, Abdullah Tafll›p›nar1, Erol Bolu1,
Ömer Azal1

1Gülhane Askeri T›p Fakültesi, Endokrin ve Metabolizma Hastal›klar›, Ankara
2Gülhane Askeri T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Bilim Dalı, Ankara
3Gülhane Askeri T›p Fakültesi, Klinik Biyokimya Anabilim Dalı, Ankara
4Mevki Asker Hastanesi, ‹ç Hastal›klar› Klini¤i, Ankara
5Etimesgut Asker Hastanesi, ‹ç Hastal›klar› Klini¤i, Ankara

Amaç: Polikistik over sendromu (PKOS) insülin direnci ile seyreden bir hastal›kt›r ve PKOS
hastalar›nda artm›fl diabetes mellitus s›kl›¤› bildirilmifltir. Düflük dereceli inflamasyon insülin
direnci ile aterosklerozun oluflmas›nda rol oynamaktad›r. TWEAK (Tumor necrosis factor-like
weak inducer of apoptosis) tümör nekrozis faktör ailesinin bir üyesi olup canl›larda proinflamatuvar
bir sitokindir. Bu çal›flmada PKOS olgular›nda TWEAK düzeyi ile insülin direnci aras›ndaki
iliflki araflt›r›lm›flt›r.

Materyal-Metod: 46 PKOS olgusu ile kontrol grubu olarak yafl ve vücut kitle indeksleri benzer
52 sa¤l›kl› bayan çal›flmaya dahil edilmifltir. TWEAK, hs-C reaktif protein (hs-CRP) düzeyleri
enzim immün assay ve insulin direnci HOMA-IR formülasyonu ile hesaplanm›flt›r.

Sonuçlar: Plazma hs-CRP ve HOMA-IR skorlar› PKOS olgular›nda kontrol grubuna göre
anlaml› olarak yüksek, TWEAK düzeyi ise anlaml› düflük bulunmufltur (p<0.05, tamam› için)
(Tablo 1). TWEAK ile hs-CRP, vücut kitle indeksi, HOMA-IR, total testosteron aras›nda negatif,
seks hormon ba¤lay›c› globülin aras›nda ise pozitif korelasyon saptanm›flt›r (p<0.05, tamam›
için) (Tablo 2).

Tart›flma: Subklinik inflamasyonun bir göstergesi olan TWEAK düzeyleri PKOS olgular›nda
insulin direnci ile iliflkili olarak azalm›fl saptanm›flt›r. Bu durum PKOS olgular›nda insülin
direncinin oluflumunda subklinik inflamasyonun da rol oynayabilece¤ini göstermektedir. Uzun
dönemde PKOS olgular›n›n diabetes mellitus için risk tafl›malar›nda artm›fl inflamasyon da rol
oynayabilir.
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Tablo1. PKOS olgular›n›n ve kontrol grubunun klinik ve endokrin bulgular›

PKOS (n=46)

21.2±4.5

24.5±5.2

0.73±0.1

87.8±8.1

158.7±33.3

87.2±25.0

49.5±10.9

107.8±71.7

1.5±1.0

64.7±75.4

69.0±29.3

28.6±11.0

342.9±144.8

1012.2±308.0

1.9±1.5

10.8±4.8

2.4±1.1

Yafl (y›l)

VK‹ (kg/m2)

Bel-Kalçaoran›

Açl›kPlazmaGlukozu (mg/dl)

Total kolesterol (mg/dl)

LDL-Kolesterol (mg/dl)

HDL-Kolesterol (mg/dl)

Trigliserid (mg/dl)

LH/FSH ran›

Estradiol (pg/ml)

Testosteron (ng/dl)

SHBG

DHEA-S ( g/dl)

TWEAK

hs-CRP ( g/ml)

‹nsülin (mIU/ml)

HOMA-IR

Kontrol (n=52)

21.5±3.2

22.1±2.4

0.72±0.03

82.3±6.6

161.7±32.8

94.5±28.1

54.1±9.0

65.5±22.0

0.9±0.5

65.1±84.7

42.3 ±14.8

57.4±25.7

286.8±98.3

1268.4±335.0

1.0±1.0

6.4±2.2

1.4±0.4

p de¤eri

0.651

0.122

0.442

0.001

0.674

0.215

0.036

0.0001

0.001

0.982

0.0001

0.0001

0.038

0.0001

0.003

0.0001

0.0001

VK‹: Vücut kitle indeksi, LH: Luteinizan hormon, FSH: Folikül stimulan hormon, SHBG: Seks hormon
ba¤lay›c› globulin, DHEA-S: Dehidroksiepiandrosteron sülfat, HOMA-IR: Homeostasis model assessment
of insulin resistance

Tablo2. TWEAK ile korelasyon gösteren parametreler

r katsay›s›

-0.289

-0.425

-0.339

-0.274

0.330

hsCRP ( g/ml)

HOMA-IR

VK‹ (kg/m2)

Testosteron (kg/m2)

SHBG

p de¤eri

0.013

0.0001

0.002

0.016

0.017

HOMA-IR: Homeostasis model assessment of insulin resistance, VK‹: Vücut kitle indeksi SHBG: Seks
hormon ba¤lay›c› globulin
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D‹YABETTE GRUP E⁄‹T‹M‹N‹N D‹YABET B‹LG‹S‹NE ETK‹S‹

Gözde Ar›t›c›1, Hacer Ar›1, fierife Mehlika Ifl›ldak1, Emine Aksoydan2, Asl› Nar1

1Baflkent Üniversitesi Ankara Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dal›, Ankara
2Baflkent Üniversitesi Sa¤l›k Bilimleri Fakültesi, Beslenme ve Diyetetik Bölümü, Ankara

Amaç: Diyabet ve diyet e¤itimi farkl› merkezlerde bireysel ya da grup halinde verilmektedir.
Bu çal›flmada grup halinde e¤itim alan hastalarda verilen e¤itimin diyabet hakk›ndaki bilgi
durumuna etkisi ve bunun yafl, beden kitle indeksi (BK‹) ve en son bitirilen okul ile iliflkili olup
olmad›¤› araflt›r›lm›flt›r.

Yöntem: Tip 2 Diabetes Mellitus tan›s›yla klini¤imizde izlenen 51 hasta çal›flmaya al›nd›. Bir
grupta en çok 15 kifli olacak flekilde hasta gruplar› oluflturuldu. Her gruba dört haftal›k bir e¤itim
program› uyguland›. E¤itim, bir uzman endokrinolog, bir diyabet e¤itim hemfliresi ve bir diyetisyen
taraf›ndan görsel materyaller de kullan›larak haftada birer saat olmak üzere toplam dört saatte
verildi. Hastalar›n demografik bilgileri ve e¤itim durumlar›, boy ve a¤›rl›k ölçümleri kaydedildi.
Her hastaya e¤itim program›na bafllamadan önce ve dört haftal›k program› tamamlad›ktan
sonra diyabet ile ilgili; glisemik hedef, sa¤l›kl› beslenme, ilaç kullan›m› ve uygun egzersizlere
iliflkin bilgileri kapsayan bir anket uyguland›. Hastalara çoktan seçmeli 24 soru soruldu. Her
do¤ru yan› için befl puan verildi. Sonuçlar maksimum 120 puan üzerinden de¤erlendirildi.

Bulgular: Çal›flmaya 23’ü kad›n toplam 51 hasta kat›ld›. Hastalar›n yafl ortalamas› 60.3±10.3’tü.
Hastalar›n 6’s› ilkokul 1’i ortaokul, 8’i lise ve 36’s› üniversite mezunuydu.
Hastalar›n e¤itim öncesi puan ortalamalar› 56.7 iken e¤itim sonras› ortalama puan 77.3’e
yükselmiflti. Bu fark istatistiksel olarak anlaml›yd› (p<0.001).
Hastalar, en son bitirdikleri okula göre grupland›¤›nda, hem e¤itim öncesi hem de e¤itim
sonras›ndaki puanlar üniversite mezunlar›nda anlaml› olarak yüksekti. (E¤itim öncesi ortalama
puan ilkokul, ortaokul, lise ve üniversite mezunlar›nda s›ras›yla; 40.0±10.9, 15.55±13.6,
60.7±14.4) (e¤itim öncesi puanlar için p<0.001 e¤itim sonras› puanlar için p<0.05) (Tablo 1)
E¤itim öncesi ve sonras› puanlarda kad›nlar ve erkekler aras›nda anlaml› fark yoktu. Hastalar›n
yafllar› ile puanlar› aras›nda istatistiksel olarak anlaml› bir iliflki bulunmad›.
Hastalar beden kitle indekslerine (BK‹) göre, normal, fazla kilolu ve obez olarak
grupland›r›ld›klar›nda, normal BK‹’si olan grubun hem e¤itim öncesi hem de e¤itim sonras›nda
daha yüksek puan ald›klar› görüldü, fark istatistiksel olarak anlaml› de¤ildi (Tablo2).

Sonuç: Bu çal›flmada diyabet hastalar›na grup e¤itimi vermenin, diyabet hakk›ndaki bilgi
düzeyini anlaml› flekilde yükseltti¤i gözlenmifltir. Bu e¤itimlerden yararlanmada, hastalar›n en
son bitirdikleri okulun bir etkisi olmad›¤› gözlenmifltir. E¤itim düzeyi daha yüksek olan hastalar›n
bilgi puanlar› da anlaml› flekilde yüksektir. Normal kilolu hastalar hem e¤itim öncesinde hem
de sonras›nda diyabet konusunda daha bilgili görünmektedirler.
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Hastalar›n beden kitle indekslerine göre anket sonuçlar›

Hasta say›s›

14

21

16

Grup

Normal kilolu (BK‹<=25kg/m2)

Fazla kilolu (BK‹ 25-30 kg/m2)

Obez (BK‹>30 kg/m2)

E¤itim öncesi puan
(ortalama±SS)

60.3±14.9

58.6±17.7

50.3±14.3

E¤itim sonras› puan
(ortalama±SS)

83.0±9.3

74.6±12.4

75.8±9.6

NS: istatistiksel olarak anlams›z, BK‹: beden kitle indeksi SS: standart sapma

p

NS

NS

NS

Hastalar›n e¤itim durumlar›na göre anket sonuçlar›

Hasta say›s›

6

1

8

36

51

Grup

‹lkokul mezunu

Ortaokul mezunu

Lise mezunu

Üniversite mezunu

Toplam

E¤itim öncesi puan
(ortalama±SS)

40.0±10.9

15

55±13.6

60.7±14.4

56.7±16.2

NS: istatistiksel olarak anlams›z, SS: standart sapma

E¤itim sonras› puan
(ortalama±SS)

79.0±5.3

48

72.7±9.2

78.8±11.2

77.3±11.2 (p<0.001)
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YO⁄UN ‹NSÜL‹N TEDAV‹ KL‹N‹⁄‹'N‹N REV‹ZYONU - HASTA PERSPEKT‹F‹

Seyda Ozcan1, Angus Forbes1, Helen Rogers2, Pratik Choudhary1, Stephanie A Amiel1,
Alison Cox2

1King’s College London, ‹ngiltere
2King’s College Hastanesi, ‹ngiltere

Amaç: Yo¤un ‹nsülin Tedavi Klini¤i’ni yeniden düzenleme projesinin bir parças› olarak Eriflkin
tip 1 diyabetlilerin mevcut diyabet hizmetleri konusunda görüfl, deneyim ve önerilerini
de¤erlendirmek.

Metod: King’s College Hastanesi Yo¤un ‹nsülin Tedavi Klini¤i’nde yürütülen klinik hizmetin
kat›l›ml› gözlemi; hastalarla 3 odak grup toplant›s› (n=17); gözlem ve odak gruplardan elde
edilen fikirleri test etmek üzere (önem derecesine göre 1 – 5 aras›nda puanlanan sorularla)
haz›rlanm›fl anket (n=419) ve klinik verilerin incelenmesi (HbA1c, kan lipidleri, kan bas›nc›,
eGFR) olmak üzere dört yöntem bir arada kullan›ld›.

Bulgular: Odak grup kat›l›mc›lar›: insulin pompas› kullanan 11 hasta(CSII) ve çoklu doz insülin
enjeksiyonu uygulayan(MDI) 6 hasta; yafl ortalamas› 48 (SD 11) y›l; ortalama diyabet süresi
29 (SD 14) y›l; son 12 ay içinde yap›lan klinik kontrol say›s› ortalamas› 2 kez idi.
Anket uygulanan hastalar: MDI %64, CSII %33, günde 2 kez kar›fl›m insülin tedavisi %3;
ortalama yafl 48(SD 15) y›l; erkek/kad›n % 36/64; ortalama diyabet süresi 26(SD 15) y›l; son
12 ayda yap›lan klinik kontrol say›s› ortalamas› 3.3(SD 3.4) kez; bu süre içinde kaç›r›lan randevu
say›s› 77 (%20); ortalama HbA1c %7.6(SD 1.3) idi.
Kat›l›mc› gözlem ve odak grup çal›flmalar› sonucunda klini¤in yeniden düzenlenmesi konusunda
elde edilen veriler, kronik bak›m modeline dayanarak tematik olarak organize edildi (Figür 1).
Sa¤l›k bak›m organizasyonu ile ilgili kendi kendine yönetim deste¤i, bak›m verme ve klinik bilgi
sistemleri fikirlerin en çok odakland›¤› alanlard›. Kendi kendine yönetim deste¤i için hastalar
daha esnek ve kolay ulafl›labilir kaynaklar› talep etti. Baz› çözüm önerileri tele-bak›m deste¤ini
daha fazla kullanma ile iliflkili iken, ayn› zamanda diyabet teknolojisi ve psikososyal deste¤in
daha fazla sa¤land›¤› do¤rudan yard›m›n gereklili¤i belirlendi.
Hizmet sunum sisteminin düzenlenmesi ve klinik bak›m sistemleri konusunda odak noktas›
bütüncü bak›m ve klinik zaman›n daha etkili kullan›lmas› idi. Verimli iflbirli¤i konusunda
kat›l›mc›lar gelifltirilmesi gereken alanlar› bak›m›n süreklili¤i, sa¤l›k profesyoneline eriflim, hasta
kat›l›m› ve bak›m› planlama olarak ifade ettiler. Mevcut klinik hizmetin en güçlü yönünün
multidisipliner ekibin teknoloji ve pompa kullanma becerilerini de kapsayan uzmanl›¤› ve deste¤i
(%45); en zay›f yönünün ise hizmetin organizasyonu (%47) oldu¤u saptand›. Hasta anketlerinden
elde edilen veriler kat›l›ml› gözlem ve odak grup yöntemleri ile saptanm›fl olan hizmet iyilefltirme
alanlar›na paralel sonuçlar› gösterdi. Klinik geri-bildirim ve sa¤l›k profesyonelinin devaml›l›¤›
(medyan=5,IQR=1) hizmetin iyilefltirilmesi için en fazla önerilen aland› (Tablo 1).

Tart›flma: Bu çal›flma ile hastalar›n klini¤in yeniden yap›land›r›lmas› için önemli buldu¤u konular
ve tercihleri saptand› ve Kronik Bak›m Modeli (Figür 1) do¤rultusunda yorumland›. Bu veriler
Yo¤un ‹nsülin Tedavi Klini¤i’nin iyilefltirilmesinde kullan›lacakt›r.
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Figür 1. Klinik Hizmeti ‹yilefltirme Alanlar›

Tip 1 Diyabet Bak›m Modeli

Toplum
Sa¤l›k Sistemi

Sa¤l›k Bak›m Organizasyonu
Kaynaklar
Politikalar

Kendi Kendine
Yönetim
Deste¤i

Hizmet
Sunumunun
Düzenlenmesi

Klinik Bilgi
Sistemleri

(n=82, %26)
Teknoloji

deste¤i, Tele-bak›m
deste¤i, E¤itim
kaynaklar›, Acil

destek, Psikososyal
destek

(n=84, %27)
Klinik randevular ve

klini¤in
organizasyonu;

Randevu
sistemi, Zaman›

maksimize etme, kan
testlerini yapt›rma

tests
Bütüncü bak›m

Verimle ‹liflkiler
(hasta - sa¤l›k profesyoneli)(n=82, %26)

Sa¤l›k
profesyoneli ile

etkileflim;
Süreklilik

Sa¤l›k
profesyoneline

eriflim,
Hasta kat›l›m›

Tablo 1. Hizmeti ‹yilefltirme Konusunda Tercihler

‹yilefltirilecek Alanlar

Klinik sonuçlar hakk›nda geri-
bildirim

Her kontrolde ayn› sa¤l›k
profesyonelini görme

Klinik kontrolden önce kan
testlerini yapt›rma

Klinik kontrolde hangi sa¤l›k
profesyonelini görece¤ini bilme

Görece¤i sa¤l›k profesyonelini
seçebilme

Diyabet teknolojisi ile daha fazla
destek

E-mail veya web tabanl› hizmet

Randevular› hat›rlatacak SMS
mesajlar›

‹nteraktif yard›m hatt›

Mesai saatleri d›fl›nda klinik ve
e¤itim hizmeti

n

409

410

408

410

407

402

399

399

399

359

IQR

1

1

2

2

2

2

2

3

1

1

Medyan

5.0

5.0

4.5

4.0

4.0

4.0

4.0

4.0

4.0

4.0

Figür 1. Klinik Hizmeti ‹yilefltirme Alanlar›
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M‹KROVASKÜLER KOMPL‹KASYONLU T‹P 2 D‹YABET‹K HASTALARDA M‹KROVASKÜLER
KOMPL‹KASYONLARIN SIKLI⁄I VE BU KOMPL‹KASYONLARLA ‹L‹fiK‹L‹ FAKTÖRLER‹N
DE⁄ERLEND‹R‹LMES‹

Ece Harman1, Aliye Pelin Tütüncüo¤lu1, Devrim Dölek Çetinkaya1, Özgür Niflio¤lu2,
Mitat Bahçeci1

1Katip Çelebi Üniversitesi ‹zmir Atatürk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi Endokrinoloji ve
Metabolizma Klini¤i, ‹zmir

2Katip Çelebi Üniversitesi ‹zmir Atatürk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi ‹ç Hastal›klar› Klini¤i,
‹zmir

Girifl-Amaç: Diyabetik mikro ve makrovasküler komplikasyonlar genellikle yak›n bir iliflki
göstermektedir. Bu çal›flmada tip 2 diyabetik hastalarda mikrovasküler komplikasyonlar›n s›kl›¤›
ile makrovasküler komplikasyonlar aras›ndaki iliflkiyi ve bu kompliklasyonlara etki eden faktörleri
de¤erlendirmeyi amaçlad›k.

Olgular ve Yöntem: Dört ayl›k zaman diliminde poliklini¤imize baflvuran tip 2 diyabetli 262
(146 kad›n–116 erkek) hastan›n demografik verileri incelenip, komplikasyon taramalar› yap›larak,
uygulanan tedavi protokolleri kay›t edildi. A1c analizinde HPLC (High Performance Liquid
Chromatography Method) tekni¤i kullan›ld›. Laboratuvar taraf›ndan verilen A1c de¤eri glikozile
hemoglobinin total hemoglobine yüzde olarak oran› kullan›ld›.
Belirtilen tüm de¤erler ortalama± standart sapma (SS) ile verilmifltir. P de¤erleri 0.05 istatistiksel
anlaml›l›¤a göre hesaplanm›flt›r. ‹statistik hesaplamalar›nda Medcalc 10.1.6.0 Turkey
020931118117 kodlu program kullan›lm›flt›r. Ki kare analizi, Kolmogorov-Smirnov testi, Student
t test yap›lm›flt›r.

Bulgular: Mikrovasküler komplikasyonu olan hastalar›n yafl ortalamalar› (58,91±10,76) olmayan
hastalardan (54,67±11,97) anlaml› olarak daha ileri idi (p=0,009). Cinsiyet, diyabet süresi, A1c
ve BK‹ aç›s›ndan anlaml› fark gözlenmedi. Makrovasküler komplikasyonlu hastalar›n yafl
ortalamalar› da (59,80±10,49) olmayanlardan (53,11±11,52) anlaml› olarak yüksekti (p<0.001).
Makrovasküler komplikasyonu olanlar›n BK‹ ortalamas› da (30,39 ±5,74) olmayan hastalardan
(28,85±5,09) anlaml› olarak yüksekti (p<0.04). Diyabet süresi, cinsiyet ve A1c aç›s›ndan
de¤erlendirildi¤inde ise hasta guruplar› aras›nda anlaml› bir fark saptanmad› Tablo 1).
Tüm hastalar de¤erlendirildi¤inde 200 hastada (%76.3) en az bir mikrovasküler komplikasyon
(retinopati, nöropati veya diyabetik nefropati) saptan›rken, 62 (%23.7) hastada herhangi bir
diyabetik mikrovasküler komplikasyon söz konusu de¤ildi. En az bir mikrovasküler komplikasyonu
olan hastalar›n 152’sinde (%76) makrovasküler komplikasyon (KAH, PAH, SVO, HT) varken;
olmayan 62 hastan›n 35’inde (%56.5) makrovasküler komplikasyon vard› ve bu fark anlaml›l›k
ölçüsündeydi (p<0.003). Yine mikrovasküler komplikasyonun say›s› ile makrovasküler
komplikasyonun varl›¤› aras›nda da anlaml› bir iliflki vard›r (p=0.001). Makrovasküler
komplikasyonun türü ile mikrovasküler komplikasyon de¤erlendirildi¤inde; herhangi bir
mikrovasküler komplikasyon varl›¤› ile koroner arter hastal›¤› aras›nda da anlaml› bir iliflki
saptand› (p<0,05). ‹ki ve daha fazla mikrovasküler komplikasyon varl›¤› ve koroner arter
hastal›¤› varl›¤› aras›nda da anlaml› bir iliflki saptand› (p<0,05) (Tablo 2).

Sonuç: Diyabetin kronik komplikasyonlar› olan mikro ve makro vasküler komplikasyonlar›n
görülme s›kl›¤› iliflkili gibi görünmektedir. Mikrovasküler komplikasyonun say›s› ile makrovasküler
komplikasyonun varl›¤› aras›nda da iliflki söz konusudur. Mikrovasküler komplikasyon ile
özellikle KAH aras›nda daha yak›n bir iliflki görülmektedir.
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Tablo-1. Mikro ve makrovasküler komplikasyonlu hastalar›n antropometrik verileri

var

yok

var

yok

Mikrovasküler
komplikasyon

Mikrovasküler
komplikasyon

P de¤eri

Makrovasküler
komplikasyon

Makrovasküler
komplikasyon

P de¤eri

Yafl

58,9 ± 10,7

54,6 ± 11,9

0,09

59,8 ± 10,4

53,1 ± 11,5

0,001

Cinsiyet

Erkek

87 (%33,2)

29 (%11,1)

>0,05

83 (%31,7)

33 (%12,6)

>0,05

Makrovasküler komplikasyonlu hastalar›n yafl ortalamalar› da (59,80±10,49) olmayanlardan (53,11±11,52)
anlaml› olarak yüksekti (p<0.001). Makrovasküler komplikasyonu olanlar›n BK‹ ortalamas› da (30,39 ±5,74)
olmayan hastalardan (28,85±5,09) anlaml› olarak yüksekti (p<0.04).

Cinsiyet

Kad›n

113 (%43,1)

33 (%12,6)

>0,05

104 (%39,7)

42 (%16,0)

>0,05

Diyabet süresi

7,8 ± 6,8

6,0 ± 5,3

0,06

7,7 ± 6,7

6,4 ± 5,8

0,13

A1c

7,9 ± 1,9

7,5 ± 1,7

0,20

7,8 ± 1,8

7,7 ± 1,9

0,63

BK‹

30,2 ± 5,3

28,9 ± 6,3

0,09

30,3 ± 5,7

28,8 ± 5,0

0,04
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Tablo-2. Mikrovasküler komplikasyon say›s› ile makrovasküler komplikasyon s›kl›¤›n›n incelenmesi

Mikrovasküler
komplikasyon yok

1 mikrovasküler
komplikasyon var

2 veya daha fazla
mikrovasküler
komplikasyon var

Makrovaskuler
komplikasyon var

35(%56,5)

152 (%76,0)

62 (%89,9)

Makrovasküler komplikasyonun türü ile mikrovasküler komplikasyon de¤erlendirildi¤inde; herhangi bir
mikrovasküler komplikasyon varl›¤› ile koroner arter hastal›¤› aras›nda da anlaml› bir iliflki saptand› (p<0,05).
‹ki ve daha fazla mikrovasküler komplikasyon varl›¤› ve koroner arter hastal›¤› varl›¤› aras›nda da anlaml›
bir iliflki saptand› (p<0,05) (Tablo 2).

P de¤eri

0,003

0,003

0,001

KAH var

7 (%11,3

46 (%23,0)

25 (%36,2)

KAH yok

55 (%88,7)

154 (%77,0)

44 (%63,8)

P de¤eri

0,04

0,04

0,001

Makrovaskuler
komplikasyon yok

27 (%43,5)

48 (%24,0)

7 (%10,1)
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D‹YABET‹K HASTALARDA SOL VENTR‹KÜL K‹TLE ‹NDEKS‹ VE RENAL YETMEZL‹K
EVRELER‹ ARASINDAK‹ ‹L‹fiK‹N‹N ‹NCELENMES‹

Zeki Soypaçac›1, Ece Harman2, Selcan Tülüce Yakar3, Mehmet Özgür Niflio¤lu4

1‹zmir Atatürk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Nefroloji Bilim Dal›, ‹zmir
2‹zmir Atatürk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Endokrinoloji Bilim Dal›, ‹zmir
3‹zmir Atatürk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Kardiyoloji Anabilim Dal›, ‹zmir
4‹zmir Atatürk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, ‹zmir

Amaç: Diyabetik hastalarda morbidite ve mortalitenin en önde gelen nedeni kardiyovasküler
hastal›klard›r. Bu hastalarda özellikle diyabetik nefropati ile birlikte sol ventrikül kitle indeksinde
art›fl oldu¤u bildirilmifltir. Bu çal›flman›n amac›, diyabetik hastalarda sol ventrikül kitle indeksini
de¤erlendirmek, bunu HbA1c düzeyleri ve böbrek çaplar› ile iliflkilendirmektir.

Yöntem: Endokrinoloji poliklini¤imize diyabet kontrolü için gelen ve çal›flmaya gönüllü kat›lmak
isteyen ard›fl›k 76 diyabetik hasta üzerinde yap›ld›. Kalp yetmezli¤i bulunan ve Evre 4-5 kronik
böbrek hastal›¤› olan hastalar çal›flmadan d›flland›. 24 saatlik idrarda mikroalbümin, protein
ve kreatinin klirensleri hesapland›. Mogensan'a göre hastalar diyabetik nefropati evrelerine
ayr›ld›. Transtorasik ekokardiyografi ile Deveraux ve ark. önerdi¤i formül kullan›larak myokard
kas kitlesi hesapland›. Tüm hastalar›n böbrek çaplar› ve parankim kal›nl›klar› ölçüldü. HbA1C
%8 alt› ve üstü olan, Evre 1 hastalar ile diyabetik nefropati bulgular› olan hastalarda myokard
kas kitlesi, böbrek çaplar› yönünden karfl›laflt›rma yap›ld›.

‹statistiki Analiz: Diyabetik hastalarda sol ventrikül kitle indeksi ve renal yetmezlik evreleri
aras›ndaki iliflkinin incelenmesi için ki-kare testi, Kolmogorov-Smirnov testi, Student t testi
kullan›ld› ve Pearson korelasyon analizi yap›ld›. ‹statistiki anlaml›l›k için p < 0.05 de¤eri anlaml›
kabul edildi ve korelasyon katsay›s› “r” de¤eri fleklinde verildi. ‹statistiki analiz MedCalc istatistik
yaz›l›m› (Medcalc Türkiye Lisansl› 020931118117) versiyon 10.1.6.0 kullan›ld›.

Bulgular: Çal›flmaya al›nan hastalar›n yafl ortalamas› 55,2 ± 10,9 idi. Bu hastalar›n %56,6’s›
erkek, %43,4’ü kad›nd›. Hastalar›n %51,8’inde HbA1c de¤eri < %8,0 olup %48.7’sinde HbA1c
de¤eri >= %8,0 idi.
HbA1c de¤eri < %8,0 olan grupta; sol ventrikül kitle indeks ortalamas›, >=%8,0 olan gruba
göre daha fazla bulundu ve bu fark istatistiksel olarak anlaml› idi (Tablo 1). Sol ventrikül kitle
indeksi Evre 1’de; Evre 2,3,4’e göre daha düflük idi ve bu sonuç istatistiki olarak anlaml› bulundu
(p = 0.026) (Tablo-2).
HbA1c <%8 olan olgular›n Evre 1 ve Evre 2-3-4 gruplar›na göre böbrek çaplar› ve sol ventrikül
kitle indeksi ortalama da¤›l›m› incelendi¤inde; Evre 1 ve Evre-2-3-4 olgular›n böbrek çaplar›
ve sol ventrikül kitle indeksi de¤erleri aras›nda istatistiksel olarak anlaml› fark bulunmad›
(p>0,05).
HbA1c >%8 olan olgular›n Evre 1 ve Evre 2-3-4 gruplar›na göre böbrek çaplar› ve sol ventrikül
kitle indeksi ortalama da¤›l›m› incelendi¤inde; böbrek uzunlamas›na çap, parankim kal›nl›¤›
ve sol ventrikül kitle indeksi de¤erleri aç›s›ndan Evre 1 ve Evre 2-3-4 gruplar› aras›nda istatistiksel
olarak anlaml› fark bulunmad› (p>0,05).

Sonuç: Evre 1 diyabetik nefropati olgular›nda sol ventrikül kitle indeksi; Evre 2,3,4 böbrek
yetmezlikli olgulara göre daha düflük bulunmufltur. Bu durum, diyabetik nefropatinin ilerleyen
evreleri ile birlikte sol ventrikül kitle indeksiyle birlikte mortalite, morbite riskinde art›fl olabilece¤ine
iflaret etmektedir.



P
O

S
T

E
R

 S
U

N
U

M
L

A
R

Tablo 1: Olgular›n HbA1c (cut-off: 8) gruplar›na göre böbrek çaplar› ile sol ventrikül indeksi ortalama
da¤›l›m›

Böbrek uzunlamas›na çap

Böbrek enine çap

Böbrek pelvikaliksiel çap

Sol ventrikül kitle indeksi

HbA1c (<8)

Ort.±SS

108,83±8,48

48,81±5,02

14,53±2,18

94,3±24,76

HbA1c de¤eri < %8,0 olan grupta; sol ventrikül kitle indeks ortalamas›, >=%8,0 olan gruba göre daha fazla
bulundu ve bu fark istatistiksel olarak anlaml› idi (Tablo 1).

HbA1c (<8)

n

39

39

39

37

HbA1c (>8)

n

34

34

34

36

HbA1c (>8)

Ort.±SS

108,45±9,4

47,28±9,99

15,45±2,27

82,05±18,14

P*

0,857

0,400

0,082

0,018
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Tablo 2: Evre 1 ve Evre 2-3-4 olgular›n böbrek çaplar› ve sol ventrikül kitle indeksi ortalama da¤›l›m›

Böbrek uzunlamas›na çap

Böbrek enine çap

Böbrek pelvikaliksiel çap

Sol ventrikül kitle indeksi

Evre 1

Ort.±SS

108,48±7,95

46,82±8,27

14,8±1,79

83,61±19,73

Sol ventrikül kitle indeksi Evre 1’de; Evre 2,3,4’e göre daha düflük idi ve bu sonuç istatistiki olarak anlaml›
bulundu (p = 0.026) (Tablo-2).

Evre 1

n

46

46

46

47

Evre 2-3-4

n

27

27

27

26

Evre 2-3-4

Ort.±SS

108,94±10,38

50,27±6,26

15,23±2,89

96,67±24,96

P*

0,831

0,065

0,485

0,026
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GÜNEY ‹LLER‹NDE T‹P 2 D‹YABETL‹ 975 HASTANIN DEMOGRAF‹K VE GL‹SEM‹K
DE⁄ERLER‹

Mehtap Evran1, Ayten O¤uz2, Cumali Gökçe3, Dilek Tüzün4, Esen Akbay5, Eda Melek Ertörer6,
Emre Bozk›r6, ‹hsan Üstün3, Kamile Gül7, Murat Sert1, Okan Sefa Bak›ner6, Tamer Tetiker1

1Çukurova Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji Bilim Dal›, Adana
2Osmaniye Devlet Hastanesi, Endokrinoloji Klini¤i, Osmaniye
3Mustafa Kemal Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji Bilim Dal›, Hatay
4Adana Numune E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Endokrinoloji Klini¤i, Adana
5Mersin Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji Bilim Dal›, Mersin
6Baflkent Üniversitesi T›p Fakültesi Adana Hastanesi, Endokrinoloji Bilim Dal›, Adana
7Sütçü ‹mam Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji Bilim Dal›, Kahramanmarafl

Girifl: Tüm dünyada ve ülkemizde her geçen gün görülme s›kl›¤› artan Tip 2 Diyabetes Mellituste
(DM) mevcut veriler ve HbA1c düzeyleri, yeterli glisemik kontrolün sa¤lanamad›¤›n›
göstermektedir. Ayr›ca tip 2 DM geliflme riskinin obezite art›fl› ile korelasyon gösterdi¤i de iyi
bilinmektedir. Biz bu çal›flmada, Güney Anadolu illerinde Endokrinoloji polikliniklerine baflvuran
tip 2 DM’li hastalar›n demografik ve glisemik durumlar›n› inceledik.

Gereç-Yöntem: Adana, Mersin, Antakya, Osmaniye ve Kahramanmarafl illerinde Endokrinoloji
poliklini¤ine ard›fl›k günlerde baflvuran tip 2 diyabetli 975 hastan›n verileri kaydedildi. Bu veriler
SPSS 19 istatistik program› ile de¤erlendirildi. Veriler ortalama ± SD olarak hesapland›. Baz›
bölgelerde veriler minimum ve maksimum de¤erler baz al›narak median olarak hesapland›.
Daha sonra tüm bölgelerin verileri bir araya getirilerek tablolar halinde sunuldu.

Bulgular: Tip 2 diyabetli 975 hasta, bunlar 615 kad›n (%63), 360 erkek (%37) hastadan
olufluyordu. Ortalama HbA1c düzeyleri ve lipid parametreleri hedeflenen de¤erlerin üzerindeydi.
Hastalar›n ortalama vücut kitle indeksi (VK‹) de¤erleri obezite ile uyumluydu ve VK‹ kad›nlarda
erkeklere göre anlaml› olarak yüksek bulundu. Hastalar›n demografik özellikleri Tablo 1 de,
glisemik de¤erleri Tablo 2 de gösterilmektedir.

Sonuç: Verilerimiz, bölgemizde HbA1c düzeylerinin Türkiye ortalama HbA1c düzeylerine
benzer oldu¤unu ve VK‹ yüksekli¤i obezitenin bölgemizde önemli bir risk faktörü olmaya devam
etti¤ini göstermifltir. Bu nedenle çal›flmam›z, s›k› glisemik kontrol ile birlikte obezitenin önlenmesi
çal›flmalar›n›n öncelikli oldu¤unu bir kez daha vurgulamas› aç›s›ndan önemlidir.
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Tip 2 Diyabetli Hastalar›n Genel Demografik Özellikleri ve Almakta Olduklar› Tedaviler

*OAD: Oral Antidiyabetik ‹laç veya ‹laçlar

BÖLGE ADI

Çukurova Üniversitesi
T›p Fakültesi

Baflkent Üniversitesi
Adana Hastanesi

Adana Numune E¤itim ve
Araflt›rma Hastanesi

Mersin Üniversitesi
T›p Fakültesi

Osmaniye Devlet Hastanesi

Mustafa Kemal Üniversitesi
T›p Fakültesi

Sütçü ‹mam Üniversitesi
T›p Fakültesi

DM süresi
(y›l)

10,1 ± 8,2

10 ± 7,5

8,05 ± 6,24

8.14 ±6.54

6,41 ± 3,97

8

Yafl (y›l)

56,4 ± 9,7

60.5 ± 10

55,35 ±13

55.96 ± 10

54 ± 11,9

56

52

VK‹
Kg/m2

31,8 ± 5,4

32.6 ± 7.2

32, ± 5,8

31.4

32

Bel Çevresi
(cm)

102 ± 13

106,5±12

99.9

108

Sistolik TA
(mmHg)

130,5 ± 19,6

131.86 ± 13.1

131,86 ± 14

126.5

141,41±15,81

137

Diastolik TA
(mmHg)

77,9 ± 10,5

131.86 ± 13.1

78,57 ± 10,61

78

82,7 ± 9,11

76

Kulland›klar›
ilaçlar*

OAD %51
‹nsülin %15
OAD+‹nsülin %31

OAD %64,7
‹nsülin %18,2
OAD+‹nsülin %17,1

OAD %70
‹nsülin %13,4
OAD+‹nsülin %9,6

OAD %65
‹nsülin %16
OAD+‹nsülin % 17,1

OAD %70
‹nsülin %30

OAD %53,8
‹nsülin %46,2
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Tip 2 Diyabetli Hastalar›n Glisemik De¤erleri ve Lipid Parametreleri

BÖLGE ADI

Çukurova Üniversitesi
T›p Fakültesi

Baflkent Üniversitesi
Adana Hastanesi

Adana Numune E¤itim ve
Araflt›rma Hastanesi

Mersin Üniversitesi
T›p Fakültesi

Osmaniye Devlet Hastanesi

Mustafa Kemal Üniversitesi
T›p Fakültesi

Sütçü ‹mam Üniversitesi
T›p Fakültesi

Açl›k Glukoz
(mg/dl)

159,8 ± 59,9

151

185,73±75,15

153.77 ± 74.04

188,67±77,20

184

175,2

HbA1c(%)

8,1 ± 1,7

8.86±1.94

8,93±2,15

7.93 ± 1.85

8,55±2,25

9,1

8,97

LDL(mg/dl)

109,5 ± 33

112.41±35.1

130,85±34,09

102,52 ± 35.09

123,16±43,92

125

122

HDL(mg/dl)

39,9 ± 9,6

44.07±13.4

45,16±12,56

49,83 ± 18.58

48,71±19,23

43

Trigliserid
(mg/dl)

175,4 ± 114

131.5

167,46±87,62

187 ± 223.62

199,34±113,99

167

168
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TÜRK‹YE'DE D‹YABET FARKINDALI⁄I?

Erkan Özcan, Nevin Dinçça¤, Selda Gedik, Gülin Alkan, Gülflah Yenidünya, Sema Çiftçi,
Bülent Canbaz, ‹lhan Satman

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

Amaç: Diyabet prevalans› tüm dünyada oldu¤u gibi ülkemizde de alarm vermektedir. 1998
y›l›nda gerçeklefltirilen TURDEP-1 verilerinde % 7.2 olan s›kl›k, 2010 y›l›nda yap›lan TURDEP-
2 çal›flmas›nda % 90 artarak % 13.7 olmufltur. Türk toplumunda “Diyabet(DM) üzerinde
beslenme ve fiziksel aktivitenin önemi” kavram›n› araflt›rmak.

Yöntem: Toplumda diyabet fark›ndal›¤›n› ölçmek için Ulusal Diyabet Federasyonu (IDF)
taraf›ndan haz›rlanan anket formlar›, lokal etik komiteden izin al›nd›ktan sonra büyük al›flverifl
merkezlerinde ve metro istasyonlar›nda 805 kat›l›mc›ya uyguland›. Uygulama bu konuda
e¤itilmifl t›p ö¤rencileri taraf›ndan yap›ld›. 25 soruyu kapsayan ankette her bir do¤ru cevap için
1 puan verildi. Kat›l›mc›lar ald›klar› diyabet bilgilerini gösteren puanlara göre 3 gruba ayr›ld›lar.
Ortalama 25-15 puan alanlar ‘Yüksek fark›nda olanlar”, 15-10 puan aras› ‘Fark›nda olanlar’,
10 puandan az alanlar ise ‘Fark›nda olmayanlar’ fleklinde belirlendi. Kat›l›mc›lar›n DM bilgileri
ile di¤er faktörler; yafl, cins, sosyoekonomik düzey, e¤itim seviyesi, diyabet varl›¤›, ailede
diyabet öyküsü ile iliflkisi araflt›r›ld›. ‹statistik de¤erlendirmede student’s t testi ve ANOVA çoklu
lojistik regresyon metodlar› kullan›ld›.

Bulgular: Tablo 1'de demografik özellikleri (yafl,cinsiyet, e¤itim, sosyoekonomik düzey, diyabetli
olmak, aile öyküsü) görülen kat›l›mc›lar›n DM fark›ndal›¤› aç›s›ndan ortalama puanlar›
de¤erlendirildi¤inde hiçbirinde yüksek fark›ndal›k bulunmad›. Kat›l›mc›lar›n % 31’ fark›ndal›k
gösterirken; fark›nda olmayanlar›n oran› % 69 idi. DM fark›ndal›¤›n› art›ran parametreler (Tablo
2) 20-39 yafl grubundan olmak, orta düzeyde sosyoekonomik düzeye sahip olmak, üniversite
mezunu olmak, ailesinde ya da kendisinde DM bulunmas› idi.

Sonuç: Toplumumuzda DM fark›ndal›¤› orta derecede saptanm›fl olup, Türkiye gibi 6.5 milyon
diyabetli bireyi kapsayan ülke için bu düzey yeterli de¤ildir.
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PS33 (Devamı)

Demografik özellikler 2

Sosyoekonomik düzey
Düflük
Orta
Yüksek
Çok yüksek

Diyabet öyküsü
Evet
Hay›r

Aile öyküsü
Evet
Hay›r

5
68
25
2

6.6
93.4

29.3
70.7

Demografik özellikler 1
Yafl

< 20
20-39
40-59
> 60

Cinsiyet
Kad›n
Erkek

E¤itim Düzeyi
‹lkokul
Ortaokul
Lise
Üniversite

Kat›l›mc›lar›n yüzdesi
12.8
42.9
28.0
16.4

53.7

46.3

7.6
32.8
25.8

33.8

Fark›ndal›k art›fl›n›n belirleyicileri

0,456
0,148
0,006
0,030

-0,885
-0,668

0,111

-0,551

-0,997

-0,582

-0970

Yafl (vs. < 20 yafl)
20-39 yafl
40-59 yafl
> 60 yafl

Cinsiyet Erkek (vs.Kad›n)

Sosyoekonomik
düzey (vs. Düflük)

Orta
Yüksek

E¤itim (vs. <5 y›l)

Lise
Üniversite

Diyabet evet (vs. Hay›r)
Aile öyküsü (vs. Hay›r)

Evet
Sonuç

0,125

0,018
0,508
0,985
0,895

,106

0,041
0,142

0,001

0,511

0,001

0,081

0,034

0,053

1,577
1,159
0,994
1,030

0,413
0,513

1,117

0,576

0,369

0,559

0,379

1,081
0,749
0,564
0,663

0,177
0,210

0,803

0,417

0,121

0,327

2,301
1,794
1,755
1,601

0,963
1,251

1,553

0,797

1,129

0,956

B P OR düflük yüksek
95%CI
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PS34

T‹P 2 D‹YABET‹K HASTALARDA HbA1c ‹LE KORT‹ZOL DÜZEY‹ VE CUSHING SENDROMU
ARASINDAK‹ ‹L‹fiK‹

Güven Bar›fl Cansu1, Sevgi At›lgan2, Mustafa Kemal Balc›1, Ramazan Sar›1, Sebahat Özdem3,
Hasan Altunbafl1

1Akdeniz Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dal›, Antalya
2Atatürk Devlet Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bölümü, Antalya
3Akdeniz Üniversitesi T›p Fakültesi, Biyokimya Anabilim Dal›, Antalya

Amaç: Cushing Sendromlu(CS) hastalarda diyabet veya bozulmufl glikoz tolerans› s›kt›r.
Diyabetli hastalarda ise CS % 0 ile % 9,4 oran›nda bulunmufltur. Biz bu çal›flmada Tip 2
diyabetli, özellikle kötü kontrollü hastalarda CS s›kl›¤› ve kan flekerinin kortizol düzeyi ile iliflkisini
araflt›rd›k.

Yöntem: Çal›flmaya Tip 2 diyabetli, 40 yafl üstü, obez veya fazla kilolu (BMI>=25 kg/m2),
metabolik kontrolü kötü (HbA1C >= %8) veya iyi olan (HbA1C<%7) 283 hasta al›nd›. Hastalara
bazal AKfi, HbA1c, kortizol ölçümleri sonras›nda, 1 mg deksametazon supresyon testi (DST)
yap›ld› ve sabah kortizol düzeyi 1,8 g/dl üzerinde olanlara tekrar 2 gün 2 mg DST yap›ld›. CS
tan›s› serum kortizol düzeyinin 1,8 g/dl üzerinde bulunmas› ile kondu.

Bulgular: Hastalardan 235’inin HbA1c’si % 8’in üzerinde (Grup 1) ve 48’inin % 7’nin alt›nda
(Grup2) idi. Grup 1 ve 2 hastalar›n›n özellikleri tablo 1’de gösterilmifltir.
Grup 1 hastalar›nda 5 hastada (%2,1) CS saptan›rken Grup 2 hastalar›nda CS saptanmad›.
Bu fark istatistiki olarak anlaml› de¤ildi. Ancak iki grup aras›nda bazal kortizol ve 1 mg DST
sonuçlar› aras›nda istatistiki olarak anlaml› farkl›l›k saptand›.
Tüm hastalar›n bazal kortizol düzeyi ile AKfi aras›nda korelasyon yok iken (r= 0.108, p= 0.07);
HbA1c ile pozitif korelasyon vard› (r= 0.129, p= 0.029).

Sonuç: Bu çal›flma metabolik kontrolü kötü olan Tip 2 diyabetikler aras›nda % 2.1 CS
bulunmas›na ra¤men, tan›s› DST ile konan CS’un istatistiksel olarak daha fazla oldu¤unu
do¤rulamam›flt›r. Ancak HbA1c ile kortizol aras›ndaki anlaml› korelasyon ve metabolik kontrolü
kötü olanlarda daha yüksek bazal kortizol ve DST ile daha az bask›lanma olmas› bu konuda
daha fazla çal›flma yap›lmas› gerekti¤ini düflündürmüfltür.

Grup 1 ve 2 hastalar›n›n özellikleri

Yafl (y›l)

Diyabet süresi (y›l)

Bel çevresi (cm)

VK‹ (kg/m2)

AKfi (mg/dl)

TKfi (mg/dl)

HbA1c %

Bazal kortizol ( g/dl)

1 mg DST ile kortizol ( g/dl)

AD: Anlaml› de¤il

Grup 1 (A1c > % 8,n= 235)

56(41-78)

11,3

106

31,4

199

274

9,5(8-13,3)

16,2(7-31,3)

1,3(0,3-17,6)

Grup 2 (A1c < % 7, n=48)

56(40-71)

6,3

104

30,7

121

140

6,4(5,3-6,9)

14,3(7,7-33,3)

0,7(0,2-1,4)

p

AD

P<0,01

AD

AD

P<0,05

P<0,05
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PS35

KEND‹ KEND‹NE GLUKOZ MON‹TOR‹ZASYONUNDA SMARTP‹X UYGULAMASI

Dilek Yaz›c›, Yaflar Sertbafl, O¤uzhan Deyneli, Dilek Yavuz

Marmara Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›, ‹stanbul

Amaç: Diyabetin takip ve tedavisinde hastalar›n kendi kendilerinin kan flekerlerini ölçmeleri
büyük önem tafl›maktad›r. Hastalar ölçümlerini kan flekeri takip defterlerine kaydetmektedir.
Ancak bu kay›tlar›n tutulmas›nda zaman zaman sorunlar yaflanmaktad›r. Bu nedenle ölçülen
kan flekeri de¤erlerinin kan flekeri ölçüm cihazlar›nda kay›tl› olmas› önemlidir. Smartpix ad›
verilen bir sistemle hastalar›n de¤iflik zamanlarda ölçülen kan flekeri de¤erleri grafikler halinde
kaydedilmektedir. Geçmifle dönük de¤erlendirme yap›labilmektedir. Çal›man›n amac› diyabetik
hastalarda Smartpix sisteminden elde edilen verilerin hemoglobin A1c de¤erleriyle korelasyonun
belirlenmesidir.

Yöntem: Çal›flmaya klini¤imizde takipli 50 tip 2 diyabetik hasta dahil edilmifltir. Bu hastalara
Smartpix program› uygulanabilen glukometreler da¤›t›ld›ktan 4 hafta sonra hastalar kan flekeri
takip grafikleri ile de¤erlendirilmifllerdir. Ayn› zamanda hastalar›n hemoglobin A1c de¤erleri
ölçülmüfltür. Smartpix garfiklerinden yaralanarak belirlenen ortalama, maksimum ve minimum
kan flekeri (Kfi) de¤erleri ve hastan›n ortalamadan yüksek ve düflük kald›¤› de¤erlere göre
hesaplanan yüksek ve düflük kan flekeri indeksleri kaydedilmifltir. Grafiklerden elde edilen
verilerle hemoglobin a1c de¤erleri aras›ndaki iliflki belirlenmifltir.

Bulgular: Hastalar›n (K/E=38/12) ortalama diyabet süreleri 9.3± 7.6 y›ld›r. Ortalama hemoglobin
A1c de¤erleri % 8.8 ± 1.6’d›r. Hastalar›n 4. haftada toplam 55±37 sonucu de¤erlendirmeye
al›nm›flt›r. Bunlar›n ortalamas› 177.9 ± 46.9 mg/dL’dir. Maksimum Kfi de¤eri 319.7 ± 89.6mg/dL
iken minimum Kfi 82.5 ± 26.8mg/dL’dir. Yüksek Kfi indeksi 10.8 ± 7.8’dir. Düflük Kfi indeksi
0.6± 0.7’dir. HbA1c ile ortalama Kfi de¤erleri aras›nda korelasyon mevcutken (r=0.53, p=0,02),
düflük indeks ile s›n›rda korelasyon vard›r (r=0.48,p=0.05) ve yüksek indeks ile korelasyon
yoktur.

Sonuç: Sonuç olarak Smartpix uygulamas›yla de¤erlendirilen grafiklerden elde edilen ortalama
kan flekeri ve düflük kan flekeri indeksi hemoglobin A1c ölçümleriyle koreledir. Bu uygulama
grafiklerle de¤erlendirme yapma avantaj›n›n yan›nda, özellikle düflük de¤erler olmak üzere
kan flekeri de¤iflkenliklerini göstermek aç›s›ndan kullan›fll› bir yöntemdir.
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PS36

MODY D‹YABET DÜfiÜNÜLEN D‹YABET‹K OLGU

Cavit Çulha, Müge Keskin, Müge Özcan, Gönül Koç, Ünsal Ayd›n, Yalç›n Aral

Ankara E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Klini¤i, Ankara

Hastan›n yafl› ve klinik bulgular›na bakarak zaman zaman diyabetli hastan›n s›n›fland›r›lmas›nda
ve ad›n›n belirlenmesinde zorluklar yaflanmaktad›r. MODY (Maturity Onset Diabetes of the
Young) diyabetin, Tip 2 diyabet olgular›n›n %2-5 kadar›n› oluflturdu¤u bildirilmektedir.

Olgu: 24 yafl›nda, kad›n hasta. 2005 y›l›nda son 1 ay içinde 10 kg zay›flama, s›k idrara ç›kma
ve bol su içme flikayetleriyle poliklini¤imize baflvurmufl ve tetkiklerinde açl›k kan flekeri: 403
mg/dl, tokluk kan flekeri: 520 mg/dl, ve idrar keton: +4, kan pH: 7.47 bulunmas› üzerine Tip 1
diyabetes mellitus tan›s›yla yat›r›lm›flt›. VA:55 kg ve HbA1c: % 14.9' du (Tablo 1). Diyabetik
nefropati, retinopati ve nöropati komplikasyonlar› bulunmay›p hiperlipidemisi mevcuttu. Dörtlü
fraksiyone insülin tedavisi uyguland›. Kan flekeri regülasyonu sa¤lan›p, diyet ve insülin tedavisiyle
taburcu edildi. Ayaktan kontrollerinde devaml› hipoglisemilerinin olmas› üzerine insülin tedavisi
kesildi (tan›dan 1-1.5 y›l sonra). Sadece diyet tedavisiyle izlenmeye baflland›. Son 5 y›ld›r
insülin veya herhangi bir oral antidiyabetik tedavi alm›yorken Kas›m 2011'de 5 haftal›k hamile
olarak baflvurdu. Anne, baba, abi, day›, amca ve halas›nda diyabet öyküsü pozitif.
Diyabetle ilgili antikorlar› negatif. Halen diyabetin mikrovasküler komplikasyonlar› negatif.
Daha önce 55 kg iken, halen VA: 80 kg (BMI:31.25 kg/m2).
Halen 19 haftal›k gebe olup, dörtlü düflük doz insülin tedavisiyle izlenmektedir.

Tart›flma ve Sonuç: Öncelikle MODY diyabet olarak düflünülen hastan›n, en s›k rastlanan

MODY formlar› olan MODY 3 (HNF-1  mutasyonu) ve MODY 2 (Glukokinaz gen mutasyonu)
diyabet için yap›lan yurt-d›fl› merkezli genetik analiz sonuçlar› negatif bulunmufltur.
Balay› (honeymoon) peryodu Tip 1 diyabet tan›s›ndan sonra görülebilen geçici bir durumdur
ve diyabetin düzeldi¤ini, remisyonunu veya kür oldu¤unu göstermez. ‹lk y›lda oluflur ve haftalar,
aylar veya nadiren bir y›l veya daha uzun sürebilir. 4-5 y›l honeymoon süreleri LADA (Latent
Autoimmune Diabetes in Adults) için uygunken, tan›s› için GAD antikor, islet cell antikor, insülin
otoantikor ve tirozin fosfataz antikorlar›n›n pozitifli¤i ve C-peptid düzeyi yeterlidir. Hastam›zda
GAD antikoru negatif ve C-peptid düzeyi normaldi. Hastadaki Hashimoto tiroiditi LADA lehine
bir bulgu olabilir. Hamile oluflu hastaya özel bir durumdur, hamile olmasayd› muhtemelen halen
insulin kullanm›yor olacakt›.

HNF1  ve glukokinaz mutasyonlar› flimdiye kadar en yayg›n bulunan tiplerdir. Avrupa toplumunda
MODY hastalar›n›n % 15 i bilinen bir MODY mutasyonuna sahip de¤illerdir. Asya toplumunda
(Japonya, Çin) ise %50-80’inde mutasyon belli de¤ildir. Bu kiflilerin MODY X e sahip olduklar›
söylenir ve sorumlu gen bozukluklar›n› bulmak için çal›flmalar sürüyor. Hastam›z, ya nadir

MODY tiplerinden biri (HNF4 , PDX1, HNF1 , NEUROD1, KLF11, CEL ve PAX4 mutasyonu),
veya flimdiye kadar tesbit edilmemifl yeni bir mutasyon (MODY X) a sahip olabilir.
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Y›l

2005

2006

2007

2008

2009

2011

2012

Açl›k
kan flekeri
(mg/dl)

403

83

84

79 / 89

80

92

Tokluk
kan flekeri
(mg/dl)

520

104

92

90 / 115

105

160

Açl›k
insülin
( IU/ml)

22.30

24

33

C-peptid
(nmol/l)

1.30

2.6

Anti GAD
antikor

negatif

Adac›k hücresi
antikoru

negatif

HbA1c (%)

14.9

5.2

5.1

5.3 / 5.2

6.1

6.1
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T‹P 2 DIABETES MELLITUSLU HASTALARDA KEM‹K M‹NERAL YO⁄UNLU⁄U

Nazl› fiensoy1, Nur fierif Karademir2, Ümit Seçil Demirdal3

1Afyon Kocatepe Üniversitesi T›p Fakültesi, Aile Hekimli¤i Anabilim Dal›, Afyonkarahisar
2Ahmet Necdet Sezer Araflt›rma ve Uygulama Hastanesi, Diyabet E¤itim Birimi, Afyonkarahisar
3Afyon Kocatepe Üniversitesi T›p Fakültesi, Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Anabilim Dal›,
Afyonkarahisar

Girifl ve Amaç: Diyabetes mellitus kemik kayb›n›n görüldü¤ü metabolik bir hastal›kt›r. Kemik
mineral yo¤unlu¤undaki (KMY) kay›p, tip 2 diyabetes mellitusun (DM) kronik komplikasyonlar›ndan
biri olarak kabul edilmektedir. Diyabet hastalar›nda osteopeni ve osteoporoz prevalans ve
insidans› göz önüne al›nd›¤›nda diyabet kontrolünün önemli oldu¤u vurgulanmaktad›r. Kemik
mineral yo¤unluklar›n›n, tip 2 DM hastalar›nda normal hatta yüksek olmas›n› vücut kitlesi art›fl›
ve iyi glisemik kontrol ile iliflkilendiren çal›flmalar vard›r. Kemik mineral kayb›n›n fliddeti glukozüri,
açl›k kan flekeri ve glikozile Hb düzeyi ile iliflkili bulunmufltur. Kötü glisemik kontrolun metabolik
etkileri yeterli kemik yap›m› olmadan artm›fl kemik y›k›m›na neden olur. Diyabetik hastalar›n
yaflam süresinin uzamas› sonucunda yaflam kalitesini artt›rmak amac›yla diyabetik osteopeni
ve osteoporoz sorununa etkili bir çözüm aray›fl› söz konusudur. Ancak bu soruna iliflkin bilgiler
halen net de¤ildir. Bu çal›flman›n amac› tip 2 diyabetik erkek ve kad›n hastalarda KMY de¤erlerini
ve yafl, diyabet süresi, glisemik kontrol, lipit profilinin kemik kayb›na etkisini araflt›rmakt›r.

Materyal ve Metod: Çal›flmaya al›nan 166 tip 2 diyabetik (102 kad›n, 64 erkek) hastan›n
sosyodemografik verileri, laboratuvar parametreleri ve L2-4 ve sol femur boyun kemik dansiteleri
incelendi. Kemik mineral yo¤unlu¤u, Dual Energy X-ray Absorptiometry (DEXA) yöntemi ile
ölçüldü.

Bulgular: Diyabetik erkek hastalar›n yafl ortalamas› 60,6±6,1, kad›nlar›n yafl ortalamas› 57,9
±6,64, %93,4’ü evli, %64,4’ü ilkö¤retim mezunu, %57,2’si ev han›m›,%27,1’i ise emeklidir.
Çal›flma gurubunun diyabet süresi ortalama 53,5±68,7,HbA1c düzeyi ortalamas› kad›nlarda
8,2±6,3, erkeklerde ise 7,9±2, HDL düzeyi kad›nlarda 45,7±12,3 ortalama de¤eri ile erkeklerden
anlaml› oranda yüksekti (p<0.05). Di¤er biyokimyasal parametreler aç›s›ndan farkl›l›k yoktu.
Erkek ve kad›n hastalar aras›nda vücut kitle endexi (VKI) aç›s›ndan anlaml› farkl›l›k vard›.
Erkeklerin VKI daha düflüktü (p<0.05). Tip 2 diyabetik kad›n hastalar›n %65,7’sinde (n=67),
erkek hastalar›n ise %62,5’de (n=40) kemik kayb› vard›. Kad›n ve erkek hastalar›n L2-4 ve sol
femur boyun KMY de¤erleri aç›s›ndan karfl›laflt›rmas›nda anlaml› bir farkl›l›k yoktu.

Sonuç: Tip II Diyabetiklerde kemik mineral yo¤unlu¤unun düflük olmas› nedeniyle bu hastal›k
grubunun yak›n takip edilmesi, iyi glisemik kontrol ve tedavi komplikasyonlar›n önlenmesi
aç›s›ndan önemlidir.
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PS38

D‹YETLE OBEZ HALE GET‹R‹LM‹fi SIÇANLARDA S‹TAGL‹PT‹N‹N NONALKOL‹K YA⁄LI
KARAC‹⁄ER HASTALI⁄I ÜZER‹NE ETK‹S‹

Selvihan Beysel Akaslan1, Ceyla Konca De¤ertekin2, Güldal Y›lmaz3, Nuri Çak›r2, Metin Arslan2,
Füsun Balofl Törüner2

1Gazi Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dalı, Ankara
2Gazi Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dalı, Ankara
3Gazi Üniversitesi T›p Fakültesi, T›bbi Patoloji Anabilim Dalı, Ankara

Amaç: Diyetle obez hale getirilmifl s›çanlarda sitagliptinin nonalkolik ya¤l› karaci¤er hastal›¤›
(NAYKH) üzerine etkisini araflt›rmak.

Yöntem: 24 haftal›k, 199-240 gram a¤›rl›¤›nda, eriflkin-difli, toplam 24 adet Sprague-Dawley
cinsi s›çan kullan›ld›. S›çanlar rastgele 2 gruba ayr›ld› ve kontrol grubu (Grup-1; n=6) 12 hafta
boyunca standart s›çan diyetiyle, di¤er grup (n=18) yüksek ya¤l› diyetle (YYD) beslendi. NAYKH
oluflumu sa¤land›ktan sonra YYD ile beslenen s›çanlar rastgele 2 gruba ayr›ld›. 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 ald›. Çal›flma
boyunca s›çanlar›n kilo al›m› takip edildi. Çal›flma sonunda tüm s›çanlar›n serum glukoz,
trigliserid, kolesterol, AST, ALT düzeyleri ve plazma insülin düzeyini de¤erlendirmek için kan
örnekleri al›nd›. ‹nsülin direnci HOMA-IR indeksi ile hesapland›. Histopatolojik de¤erlendirme
için tüm s›çanlar›n karaci¤er doku örnekleri al›nd›.

Bulgular: YYD + Sitagliptin alan grupta (Grup-2), sadece YYD alan gruba (Grup-3) göre serum
glukozu (p<0.001), plazma insülini (p<0.001) düzeyleri, HOMA-IR indeksi (p<0.001), serum
trigliserid (p<0.001) ve kolesterol (p<0.001) düzeyleri anlaml› olarak daha düflük saptand›.
Grup-2’nin grup-3’e göre steatoz derecesi daha düflük bulundu (p<0.001); ancak hepatik
inflamasyon aç›s›ndan fark bulunmad› (p=0.057) (Tablo 1). Hiçbir grupta karaci¤er dokusunda
fibrozis ve balonlaflma dejenerasyonu izlenmedi.

Sonuç: Çal›flmam›zda sitagliptinin insülin duyarl›l›¤›n› artt›rd›¤›, lipid profilini düzenledi¤i ve
hepatik steatozu iyilefltirdi¤i izlendi.
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Tablo 1. Çalıflma parametrelerinin gruplara göre karfl›laflt›r›lmas›

Glukoz (mg/dl)

‹nsülin ( IU/L)

HOMA-IR

Kolesterol (mg/dI)

Trigliserid (mg/dI)

AST (IU/L)

ALT (IU/L)

Karaci¤er a¤›rl›klar› (g)

Hepatik Steatoz

Evre 0

Evre 1

Evre 2

Evre 3

Hepatik ‹nflamasyon

Evre 0

Evre 1

Evre 2

Evre 3

95.3±13.5

9.8±2.9

2.2±1.1

57.0±32.0

122.5±83.2

136.5±83.5

25.5±12.7

6.7±1.1

0 (% 0)

0 (% 0)

0 (% 0)

0 (% 0)

0 (%0)

0 (%0)

0 (%0)

0 (%0)

Kontrol
(Grup-1)

(n=6)

224.7±20.6

28.0±5.9

15.9±2.3

90.5±7.0

468.0±370.7

155.0±167.2

37.0±24.5

9.5±1.3

0 (% 0)

1 (% 12.5)

4 (% 50.0)

3 (% 37.5)

3 (%37.5)

4 (%50.0)

1 (% 2.5)

0 (% 0)

YYD (+)
Sitagliptin (-)

(Grup-2)
(n=8)

140.8±18.8

15.8±4.4

4.9±1.8

82.0±26.7

199.0±108.7

116.5±26.7

31.5±17.5

8.2±0.9

0 (% 0)

8 (% 80.0)

2 (% 20.0)

0 (% 0)

6 (% 60.0)

4 (% 40.0)

0 (% 0)

0 (% 0)

YYD (+)
Sitagliptin (+)

(Grup-3)
(n=10)

<0.001b

<0.001c

<0.001c

0.004c

0.002c

0.083c

0.232c

0.001b

<0.001c

0.057c

p a

a Analysis of variance, b One-Way ANOVA, c Kruskal Wallis
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FAM‹LYAL PARS‹YEL L‹POD‹STROF‹ ÖN TANISI KONAN ‹K‹ DIABETES MELLITUS VAKASI

Mehtap Çak›r1, Selman Y›ld›r›m2, Ülkü Kerimo¤lu3

1Konya Üniversitesi, Meram T›p Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›, Konya
2Konya Üniversitesi, Meram T›p Fakültesi, Genetik Anabilim Dal›, Konya
3Konya Üniversitesi, Meram T›p Fakültesi, Radyoloji Anabilim Dal›, Konya

Lipodistrofiler, selektif ya¤ dokusu kayb› ile karakterize ve insülin direncine predispozisyon
yaratan konjenital veya akkiz, heterojen bir grup antitedir. Ya¤ dokusu kayb›n›n düzeyi diabetes
mellitus, hipertrigliseridemi ve hepatik steatoz gibi iliflkili metabolik komplikasyonlar›n fliddetini
belirler. Lipodistrofilerin en s›k görülen 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 mutasyonlar›
tan›mlanm›flt›r. Nadir görülen pek çok genetik lipodistrofinin moleküler genetik temeli henüz
ayd›nlat›lamam›flt›r. Burada FPL ön tan›s› koydu¤umuz ve genetik analiz yapt›rd›¤›m›z iki vaka
sunuldu.
Birinci vaka 22 yafl›nda kad›n hasta, poliüri flikayeti ile Genel Dahiliye poliklini¤ine baflvurdu.
Hikayesinde son 4 y›ld›r olan sekonder amenoresi mevcuttu. Fizik muayenede pozitif bulgular
olarak yüzde ve sakral bölgede 4 pozitif tüylenme art›fl›, k›vr›m bölgelerinde belirgin akantozis
nigrikans vard› (flekil 1). Bunun yan›nda kar›nda belirgin bombelik, üst kol kaslar› ve
gastroknemiuslarda belirginleflme, gluteal bölgede azalm›fl ya¤ dokusu ve vulvar bölgede
artm›fl ya¤ depolanmas› mevcuttu (flekil 2). Yüz ve boyun bölgesi ya¤ dokusu kayb›ndan
korunmufltu. Laboratuvarda AKfi: 174 mg/dl ve efl zamanl› açl›k insülin düzeyi 114 (2.6-37.6)
mU/L idi. Tekrar AKfi: 164 mg/dl idi. Ayr›ca karaci¤er enzim yüksekli¤i ve hipertrigliseridemi
saptand›. ‹kinci vaka 53 yafl›nda kad›n hasta, vücut yap›s›nda fark etti¤i de¤ifliklik nedeniyle
Genel Dahiliye poliklini¤ine baflvurdu. Hikayesinde yaklafl›k 2 y›ld›r tip 2 diabetes mellitus tan›s›
mevcuttu ve oral ajan kullan›yordu. Fizik muayenede, kar›nda belirgin bombelik, vulvar ya¤
depolanmas›, ekstremitelerde ve gluteal bölgede belirgin ya¤ dokusu kayb› mevcuttu (flekil 3).
Yüz ve boyun bölgesi ya¤ dokusu kayb›ndan korunmufltu. Laboratuvar tetkiklerinde ALT
yüksekli¤i, hiperlipidemi, karaci¤erde evre 2 hepatosteatoz saptand›.
Her iki hastaya ya¤ bask›s›z alt ekstremite MR çekildi. Hastalarda muayene, laboratuvar ve
radyolojik bulgular› ile FPL ön tan›s› kondu. FPL’de en s›k tan›mlanm›fl mutasyon LMNA gen
mutasyonudur ve halen ülkemizde çal›flan merkez yoktur. Avrupa'da bu mutasyonu çal›flan
University of Amsterdam Academic Medical Center ile ba¤lant› kuruldu ve hastalar›n yurt d›fl›na
gönderilen DNA örne¤inde LMNA gen mutasyonu araflt›r›ld›. Her iki hastada da LMNA mutasyonu
saptanmad›¤›ndan FPL tan›s› kesinlefltirilemedi ve ekarte de edilemedi. ‹lk hastaya tedavi
olarak metformin, insülin ve pioglitazon baflland›. Tedavinin 2. ay›nda karaci¤er enzimleri
normale döndü ve 6. ay›nda hastan›n spontan olarak menstruasyonlar› bafllad›. ‹kinci hasta
pioglitazon kullan›m›n› kabul etmedi¤inden insülin ve metformin tedavisi verildi.
Sonuç olarak, diabeti olan hastalarda tüm sekonder nedenler ve s›k görülmese de FPL ak›lda
tutulmal› ve böylece insülin direncini k›rmaya yönelik tedavi ajanlar› verilmelidir.
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fiekil 1

Hastan›n boyun k›vr›m› ve aksiller bölgesinde belirgin akantozis nigrikans

fiekil 2

Gluteal bölgede ya¤ dokusunda azalma,
alt ekstremite ya¤ dokusunda azalma ve
gastroknemiuslarda belirginleflme

fiekil 3

Kar›nda belirgin bombelik, gluteal bölgede
ya¤ dokusu kayb›, ekstremitelerde ya¤ dokusu
kayb›
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GEBEL‹KTE H‹PERTR‹GL‹SER‹DEM‹ VE TERAPÖT‹K PLAZMA DE⁄‹fi‹M‹

Kadriye Ayd›n1, fiafak Ak›n1, Tülay Karaa¤aç Akyol2, Osman Özcebe2, Selçuk Da¤delen1

1Hacettepe Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal› Endokrinoloji ve Metabolizma
Ünitesi, Ankara

2Hacettepe Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal› Hematoloji Ünitesi, Ankara

Girifl: Gebelikteki yüksek östrojen düzeyi ve insülin direnci lipid parametrelerinde yükselmeye
neden olur. Ancak ciddi hipertrigliseridemi gebelik s›ras›nda fatal maternal ve fetal sorunlara
yol açabilir. Risk alt›ndaki hastalar›n uygun tan›s› ve tedavisi pankreatitin önlenmesi ve sa¤l›kl›
bir fetusun dünyaya gelmesi için gereklidir. Burada gebelikleri s›ras›nda çok yüksek düzeylerde
hipertrigliseridemileri izlenen ve terapötik plazma de¤iflimi uygulanan iki gebe hasta sunulmufltur.

Vaka 1: 21 yafl›nda kad›n hasta ikinci gebeli¤inin 19. haftas›nda yüksek trigliserid seviyesi
nedeniyle ünitemize baflvurdu. 16 yafl›nda ilk gebeli¤i s›ras›nda da hipertrigliseridemisi saptanan
hastaya mükerrer plazma de¤iflimi yap›larak sa¤l›kl› bir fetus dünyaya getirilmifl. Do¤um
sonras›nda fenofibrat alt›nda trigliserid (TG) de¤erleri 700 mg/dL civar›nda seyretmifl, gebeli¤ini
fark etti¤i anda ilac›n› kesmifl. Bu gebeli¤inde ünitemize baflvurdu¤unda total kolesterol (TC)
608 mg/dL, TG 2250 mg/dL, LDL kolesterol 29 mg/dL, HDL kolesterol 51 mg/dL olarak ölçüldü.
Babas›nda bilinen dislipidemi olan hastan›n fizik muayenesinde vücudunda yayg›n ksantomalar›
mevcuttu. Hastaya insan albumini eflli¤inde terapötik plazma de¤iflimi uyguland›. ‹fllem sonras›
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 insülin tedavisi verildi. Gebelik süresince
toplam 17 kez plazma de¤iflimi yap›lan hasta 37. haftada sa¤l›kl› bir fetus dünyaya getirdi.

Vaka 2: Önceki iki gebeli¤i ikinci trimester sonunda fetal mortalite ile sonuçlanan 38 yafl›nda
kad›n hasta üçüncü gebeli¤inin 13. haftas›nda ünitemize baflvurdu. ‹kinci gebelikte
hipertrigliseridemiye ba¤l› pankreatit öyküsü mevcuttu. Fizik muayenede ksantoma ve lipemia
retinalis izlenmeyen hastan›n ailesinde bilinen dislipidemisi olan birey yoktu. Gebelik planlayan
hasta tip 2 DM nedeniyle bir y›ld›r intensif insülin tedavisi almaktayd›. Hastan›n bu baflvurusunda
TG 1599 mg/dL, TC 444 mg/dL, LDL 41 mg/dL, HDL35 mg/dL idi. ‹nsan albumini eflli¤inde
yap›lan plazma de¤iflimi sonras› TG 131 mg/dL, TC 56 mg/dL, LDL 28 mg/dL, HDL 8 mg/dL
bulundu. Serum lipid de¤erlerine göre 13. haftadan 27. haftaya kadar toplam 4 defa plazma
de¤iflimi uyguland›. fiu an 27. gebelik haftas›nda olan hastan›n ve fetusun bulgular› normal
seyretmektedir.

Tart›flma: Gebeli¤in 12. haftas›ndan itibaren TC, TG, LDL ve HDL düzeyleri, artan östrojen
ve insülin direncine yan›t olarak artmaktad›r. Gebelikte katabolik süre geçifl, annenin ya¤lar›
enerji kayna¤› olarak kullanmas›na, glukoz ve amino asidleri fetusa saklamas›na neden olur.
Hipertrigliserideminin fetus üzerinde olumlu etkileri varken çok yüksek TG de¤erleri ölümcül
pankreatit ataklar›na, preeklampsi ve preterm eyleme yol açar. Maternal hipertrigliserideminin,
fetusun ileri yaflam›nda kardiyovasküler riski art›rabilece¤i öne sürülmüfltür. Sunulan iki hastada
tespit edilen hipertrigliseridemi uygun flekilde tedavi edilmifltir. Gebelikte risk alt›ndaki hastalar›
saptamak ve uygun tedavi etmek komplikasyonlar›n önlenmesi aç›s›ndan önemlidir.
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GESTASYONEL D‹YABET‹ OLAN GEBELERDE ORTALAMA TROMBOS‹T HACM‹N‹N
DE⁄‹fi‹M‹N‹N ‹NCELENMES‹

Özlem Turhan ‹yidir, Ceyla Konca De¤ertekin, Füsun Balofl Törüner, Müjde Aktürk,
Metin Arslan

Gazi Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›, Ankara

Girifl-Amaç: Gebelik süresince trombosit say›s› ve fonksiyonlar› önemlidir. Trombosit büyüklü¤ü
ortalama trombosit hacmi (MPV) ile ifade edilir ve trombosit aktivitesi ile iliflkilidir. Gestasyonel
Diabetes Mellitus (GDM) ve preeklampside MPV’nin kontrol grubuna göre daha yüksek oldu¤u
gösterilmifltir. MPV akut ve kronik kardiyovasküler olaylar ile iliflkilidir. Gestasyonel diyabet
öyküsü olan kiflilerin ileride metabolik sendrom ve kardiyovasküler olay riskleri artm›flt›r. Bu
retrospektif çal›flmadaki amac›m›z MPV’nin gestasyonel diyabeti olan gebelerde postpartum
de¤iflimini incelemektir.

Materyal-Metod: Çal›flmada GÜTF Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bölümünde
GDM nedeni ile takip edilmifl 30 gebe retrospektif olarak incelendi. Hastalar›n gebelik s›ras›nda
3. trimestirde bak›lan tam kan say›m› tetkikinde ve postpartum 6-12. aylarda yap›lm›fl tam kan
say›m› tetkikindeki MPV ve trombosit say›s› kay›t edildi. Gebelikleri s›ras›nda gestasyonel
diyabet tan›s› almayan 38 gebe kontrol grubu olarak incelendi. Gestasyonel diyabeti olan ve
olmayan gebelerin demografik ve klinik özellikleri Tablo 1’de özetlenmifltir.
Gestasyonel diyabeti olan gebelerin postpartum dönemde MPV de¤eri 8,1±0,8 ft ve trombosit
say›lar› 264±55,2/mm3 olarak saptand›. Ortalama Trombosit Hacmi kontrol grubu ile
karfl›laflt›r›ld›¤›nda GDM grubunda anlaml› yüksek bulundu. GDM grubunda gebelik s›ras›nda
bak›lan de¤erler ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda postpartum MPV anlam› olarak düflük (p<0,05) ve
postpartum trombosit say›s› anlaml› olarak artm›fl bulundu (p<0,05).

Tart›flma: ‹nsülinin hayvan çal›flmalar›nda megakaryopoezi uyard›¤› gösterilmifltir bu nedenle
insülin direnci varl›¤›nda daha büyük hacimli trombositler görülebilir. Gestasyonel diyabet
patofizyolojisinde insülin direncinin önemli bir rolü vard›r. Gebelik sonras› insülin direncini
ortaya ç›karan durumlar ortadan kalkar. Bu çal›flmada da GDM olan gebelerde gebeligin son
trimestrinde MPV’de artis olmakta, ancak postpartum donemde bu artis kayboldu¤u saptand›.
Bunun nedeni insülin direncinin ortadan kalkmas› olabilir.

Tablo 1

Tablo 1 Çal›flma ve kontrol gruplar›n›n demografik ve klinik özellikleri

Yafl (y›l)

BK‹ (kg/m2)

Bebek a¤›rl›¤› (gr)

Gestasyonel yafl (hft)

Pit (mm3)

MPV (ft)

GDM (n=30)

33,7 (23-41)

28,8±4,1

3372±547

38,3 (33,5-40,4)

191±43,4

8,8±1

Kontrol (n=38)

29,1 (23-40)

28,3±4,1

3271±392

38,7 (36-40)

213±61,4

8,1±0,7

p

<0,05

NS

NS

NS

NS

<0,05
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GESTASYONEL D‹YABETTE GEBEL‹K ÖNCES‹ VÜCUT A⁄IRLI⁄ININ YEN‹DO⁄ANIN
DO⁄UM A⁄IRLI⁄INA ETK‹S‹N‹N ‹NCELENMES‹

Serdar Beken1, Özlem Turhan ‹yidir2, Esra Önal1, Alev Ero¤lu Alt›nova2, Füsun Balofl Törüner2,
Y›ld›z Atalay1, Nuri Çak›r2

1Gazi Üniversitesi Çocuk Sa¤l›¤› ve Hastal›klar› Anabilim Dal›, Yenido¤an Ünitesi, Ankara
2Gazi Üniversitesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›, Ankara

Girifl: Gestasyonel Diyabetes Mellitus (GDM) ilk defa gebelik s›ras›nda saptanan glukoz
intolerans›d›r. GDM için risk faktörleri obezite, ileri yafl, önceki gebeliklerde gestasyonel diyabet
öyküsü ve multiparitedir. En s›k görülen neonatal komplikasyon ise gestasyonel yafla göre iri
bebek (LGA) veya makrozomidir. Di¤er neonatal komplikasyonlar ise solunum s›k›nt›s›,
hipoglisemi, sepsis, polistemi ve hiperbiluribinemidir. S›k› kan flekeri regülasyonuna ra¤men
makrozomi engellenemeyebilir. Maternal obezitenin makrozomi için bir risk faktörü oldu¤u
konusunda veriler giderek artmaktad›r. Bu çal›flmada amac›m›z gestasyonel diyabeti olan
annelerin gebelik öncesi beden kitle indeksi (BK‹)nin yenido¤an a¤›rl›¤›na ve di¤er neonatal
komplikasyonlar›n s›kl›¤›na etkisini incelemektir.

Materyal-Metod: 2009-2011 y›llar› aras›nda GDM tan›s› al›p takip edilen anneler ve do¤an
bebekleri çal›flmaya dahil edildi. GDM tan›s› için Workshop-Conference on Gestational
Diabetes’de modifiye edilmifl Carpenter-Couston kriterleri kullan›ld›. Gebelik öncesi beden kitle
indeksi 25 kg/m2 ve üstü olanlar fazla kilolu, beden kitle indeksi 25 kg/m2’nin alt›nda olanlar
normal olarak s›n›fland›. Do¤um sonras› bebekler a¤›rl›klar›, hastaneye yat›fl s›kl›¤› ve nedeni
aç›s›ndan incelendi. Bebekler gestasyonel yafla göre normal (AGA) ve iri bebek (LGA) olarak
s›n›fland›.

Sonuçlar: Çal›flmaya toplam 87 gebe ve 87 bebek dahil edildi. BK‹ normal olarak de¤erlendirilen
29 (33 %) gebe, fazla kilolu olarak de¤erlendirilen 58 (67 %) gebe oldu¤u saptand›. Fazla kilolu
olan grupta ortalama Hba1c de¤eri % 5,0±0,3 ve normal kilolu grupta %5,1±0,6 olarak bulundu.
Gruplar aras›nda; yafl, baflvuru haftas›, ortalama HbA1c de¤eri, do¤um flekli, perinatal mortalite
aç›s›ndan fark saptanmad›. Neonatal sonuçlar aç›s›ndan de¤erlendirildi¤inde fazla kilolu
gebelerin bebeklerinin %22,4’ünün bebe¤i LGA iken, normal kilolu gebelerin %3,4’ünün
bebe¤inin LGA olarak do¤du¤u görüldü ve gruplar aras› fark istatistiksel olarak anlaml› bulundu
(p=0,02). Makrozomik bebek (do¤um a¤›rl›¤› 4000 gr ve üzeri) do¤urma s›kl›¤› aç›s›ndan
gruplar aras› anlaml› fark saptanmasa da makrozomik do¤an 3 bebe¤in annelerinin fazla kilolu
oldu¤u görüldü. Ayr›ca fazla kilolu gebelerin bebeklerinin indirek hiperbilirubinemi nedeni ile
daha fazla hospitalize oldu¤u (19,0 % vs 3,4 %) saptand› (p=0.05). Hipoglisemi, sepsis,
polistemi, solunum s›k›nt›s› ve hastaneye yat›fllar› aras›nda gruplar aras›nda fark saptanmad›.

Tart›flma: Gestasyonel diyabette iyi glisemik kontrol bebeklerde görülen LGA s›kl›¤›n›n
azalt›lmas›nda çok etkin görünmemektedir. Bu çal›flmaya dahil edilen gebelerin de iyi glisemik
kontrollü olduklar› görüldü, ancak glisemik kontrol aç›s›ndan iki grup aras›nda fark olmamas›na
ra¤men iri bebek do¤urma s›kl›¤› fazla kilolu grupta daha fazlayd›. GDM saptanan gebelerde
gebelik öncesinde ve s›ras›nda glisemik kontrol kadar kilo kontrolünün s›k› tutulmas› bu
gebelerden do¤acak bebeklerde LGA s›kl›¤›n›n azalaca¤›n› düflündürmektedir. Bu konuda
daha fazla araflt›rmaya ihtiyaç duyulmaktad›r.
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T‹P 2 D‹YABET‹K HASTALARDA V‹TAM‹N B12 EKS‹KL‹⁄‹ SIKLI⁄I

fiule Temizkan, Dilek Yaz›c›, O¤uzhan Deyneli, Dilek Yavuz

Marmara Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹stanbul

Metformin tip 2 diyabetin ilk basamak tedavisinde önerilen ilaçt›r. Mefrominin bilinen gasrointestinal
yan etkilerinin yan›nda vit B12 eksikli¤ine yol açt›¤› bilinmektedir. Rutin klinik uygulamada B12
eksikl¤ii aç›s›ndan bir izlem önerilmemekle birlikte gerçek insidans› bilinmemektedir. Bu
çal›flman›n amac› klini¤imizde metformin tedavisi ile izlenen tip 2 diyabetik hastalarada vitamin
B12 eksikli¤inin s›kl›¤›n›n belirlenmesi ve bunun hemogram parametrelerinde meydana
getirebilece¤i olas› de¤iflikliklerin de¤erlendirilmesidir.
Çal›flmaya 60 Tip 2 diyabetik hasta (ortalama yafl 54.2±9.2y›l, K/E= 41/19) ve yafl ile cinsiyet
uyumlu 60 sa¤l›kl› kontrol (49.1±7.4y›l, K/E=16/4) dahil edilmifltir. Hastalar›n ve kontrollerin
Vitamin B12, hemoglobin, hemotokrit ve homosistein düzeyleri belirlenmifltir.
Hastalar›n ortalama diyabet süreleri 8.5±5.5 y›ld›r. Vitamin B12 düzeyleri hastalarda kontrollerden
anlaml› flekilde düflük bulunmufltur (325±112 vs 612.8 ± 128, p<0.0001). Altm›fl diyabetik
hastan›n 6’s›nda (%10) vitamin B12 düzeyi laboratuvar normallerinin alt›nda bulunmufltur.
Bunun yan›nda kontrollerde normalden düflük de¤er yoktur. Homosistein düzeyleri diyabetiklerde
kontrollerden yüksek olup (9.2±2.9 vs 6.8±33.1) aradaki fark istatistiksel anlaml›l›¤a ulaflmam›flt›r.
Hastan›n ortalama HbA1c düzeyleri 6.8 ± 1.3’tür. Hastalar›n hemoglobin (12.9 ± 1.6 vs 12.8
± 0.6) ve hemotokrit (38.4 ± 4.3 vs 39.4 ± 2.3) düzeyleri birbirine benzerdir. Vit B12’si düflük
olanlar›n hemoglobin de¤erleri normal olanlar›nkinden farkl› de¤ildir. Vit B12 ile hemoglobin
de¤erleri aras›nda bir korelasyon yoktur.
Klini¤imizde takip edilen s›n›rl› say›da bir diyabetik populasyonda Vit B12 düzeyleri kontrollere
göre anlaml› olarak düflük bulunmufltur. Hastalar›n %10’unda vitamin B12 düzeyi laboratuar
normallerinin alt›ndad›r. Ancak bu düflüklükler hemoglobin de¤erinde bir azalma ile birlikte
seyretmemektedir.
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T‹P 2 D‹YABETL‹ B‹REYLERDE D‹YET KALS‹YUM VE POSA ALIM M‹KTARI ‹LE BEDEN
KÜTLE ‹NDEKS‹ ARASINDAK‹ OLASI ‹L‹fiK‹N‹N ARAfiTILMASI

Gülhan Samur, Emine Y›ld›z, Nilgün Karaa¤ao¤lu

Hacettepe Üniversitesi Sa¤l›k Bilimleri Fakültesi Beslenme ve Diyetetik Bölümü, Ankara

Amaç: Bu çal›flman›n amac›, diyetle al›nan kalsiyum ve posa miktar› ile beden kütle indeksi
(BK‹) aras›ndaki olas› iliflkinin Tip2 diyabetli bireylerde incelenmesidir.

Yöntem: Bu çal›flmaya, Ankara’da yaflayan yetiflkin (19 yafl üstü) gönüllü Tip2 diyabetli 417
kifli (175 erkek, 242 kad›n) kat›lm›flt›r. Hastalar›n boy uzunlu¤u (cm), a¤›rl›k (kg) gibi antropometrik
ölçümleri al›nm›fl ve beden kütle indeksi (BK‹) hesaplanm›flt›r. Bireylerin genel özellikleri ve
beslenme al›flkanl›klar› anket formu ile, günlük enerji ve besin ögeleri al›m›; besin tüketim
s›kl›¤› formu ve 24 saatlik besin tüketim kay›tlar› kullan›larak belirlenmifltir. Günlük kalsiyum
(Ca) al›m düzeylerine göre bireyler, 3 gruba ayr›larak (grup1 <600 mg, grup2 600-1000 mg,
grup 3 >1000 mg) diyet kalsiyum miktar› ile antropometrik ölçümleri karfl›laflt›r›lm›flt›r. Bireylerin
günlük diyet posas› ve kalsiyum al›m miktar› ile BK‹ aras›ndaki korelasyon incelenmifltir. Besin
tüketimlerinin de¤erlendirilmesinde BEB‹S program› kullan›lm›fl ve tüm veriler Windows
ortam›nda SPSS 13.0 istatistik program› ile de¤erlendirilmifltir.

Bulgular: Çal›flmaya kat›lan bireylerin diyabetli olma süresi ortalama 8.1±0.4 y›l olup yafl
ortalamas› erkeklerde 53.3±1.0 y›l, kad›nlarda 55.7±0.8 y›l’d›r. Diyabetli erkek bireylerin BK‹
ortalamas› 25.5±0.3 kg/m2, kad›n bireylerin BK‹ ortalamas› ise 28.5± 0.3 kg/m2 olarak
bulunmufltur. Kad›n hastalar›n ortalama BK‹ de¤erleri erkek bireylerden daha yüksek olup
fliflmanl›k (obezite) görülme oran› da fazlad›r. Kad›nlarda obezite (BK‹ >=30.0 kg/m2) görülme
oran› %34.3 iken, erkeklerde bu oran %13.2 olarak bulunmufltur (p<0.05). Diyet kalsiyum
al›m›na göre oluflurulan gruplar›n ortalama BK‹ de¤erleri 1., 2. ve 3. grupta s›rayla 27.9±0.4
kg/m2, 27.0±0.6 kg/m2 ve 26.9±0.4 kg/m2 (p>0.05) olarak bulunmufltur. Bireylerin %25.4’ü
obez olup, bu bireylerin grup içindeki da¤›l›mlar› s›rayla 1. grupta (Ca <600mg) %28.7, 2.
grupta (Ca 600-1000mg) %24.0 ve 3. grupta (Ca>1000mg) %24.8’dir. Diyetle al›nan kalsiyum
miktar› artt›kça BK‹ ortalamas› düflmektedir. Kalsiyum ile BK‹ aras›ndaki negatif yönde, istatiksel
olarak önemli olmayan bir iliflki belirlenmifltir (r= -0.064, p> 0.05). Diyetle al›nan kalsiyum
miktar› artt›kça BK‹ de¤eri ve obezite görülme oran› azalmaktad›r. Diyet posas› al›m miktar›
ortalama 6.0±0.9g (min-max,1.0-28.4g)’d›r. Obez bireyler ile normal BK‹ sahip bireylerin diyet
posa al›m düzeyleri (obezlerde 6.0±0.7g, normal BK‹ bireylerde 6.4±0.4g) benzer olup BK‹ ile
diyet posa al›m› aras›nda istatiksel olarak önemli bir iliflki bulunmam›flt›r (r= -0.05, p> 0.05).

Sonuç: Bu çal›flmada diyabetik bireylerde, diyet kalsiyum ve posa al›m› artt›kça obezite görülme
oran›n›n düfltü¤ü ancak bu iliflkinin istatiksel olarak önemli olmad›¤› bulunmufltur. Diyetle al›nan
kalsiyum ve posan›n obezite ve kan fleker regülasyonu üzerindeki olumlu etkilerini do¤rulayacak
ve bu konuda diyet önerilerin gelifltirilmesine yard›mc› olacak daha fazla araflt›rmaya ihtiyaç
duyuldu¤u sonucuna var›lm›flt›r.
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D‹YABETL‹ B‹REYLER‹N D‹YET ÜRÜNLER‹ VE YAPAY TATLANDIRICI KULLANIM
DURUMLARININ ARAfiTIRILMASI

Gülhan Samur, Emine Y›ld›z, Nilgün Karaa¤ao¤lu

Hacettepe Üniversitesi Sa¤l›k Bilimleri Fakültesi Beslenme ve Diyetetik Bölümü, Ankara

Amaç: Bu çal›flman›n amac›, Tip2 diyabetli bireylerde beslenme al›flkanl›klar›n›n, diyet ürünleri
ve tatland›r›c› kullan›m durumlar›n›n araflt›r›lmas›d›r.

Yöntem: Bu araflt›rman›n örneklemini, Ankara’da yaflayan yetiflkin Tip2 diyabetli 417 birey
(175 erkek, 242 kad›n) oluflturmaktad›r. Bireylerin genel özellikleri ve beslenme al›flkanl›klar›,
diyet ürünleri ve tatland›r›c› kullan›m durumlar› anket formu ile, günlük enerji ve besin ögeleri
al›m›; besin tüketim s›kl›¤› formu ve bir günlük besin tüketim kay›tlar› kullan›larak belirlenmifltir.
Ayr›ca bireylerin boy uzunlu¤u (cm), a¤›rl›k (kg) gibi antropometrik ölçümleri standartlara uygun
olarak al›nm›fl ve beden kütle indeksi (BK‹) hesaplanm›flt›r. Bireylerin diyet ürünleri ve tatland›r›c›
kullan›m durumlar› yüzde da¤›l›m olarak verilmifl ve tüm veriler Windows ortam›nda SPSS
13.0 istatistik program› ile de¤erlendirilmifltir.

Bulgular: Çal›flmaya kat›lan bireylerin yafl ortalamas› 54.7±0.6 y›l‘d›r. Bireylerin %40.6’s› 19-
50 yafl grubunda yer al›rken, %59.6’s› ise 50 yafl üstü grupta yer almaktad›r. Diyabetli erkek
bireylerin BK‹ ortalamas› 25.5±0.3 kg/m2, kad›n bireylerin BK‹ ortalamas› ise 28.5±0.3 kg/m2
olarak bulunmufltur. Araflt›rma populasyonunda BK‹ de¤eri normal (18.5-25 kg/m2) olan
bireylerin oran› %34.3 iken hafif fliflman (25-30 kg/m2) ve fliflman (>30 kg/m2) olanlar›n oran›
s›ras› ile %38.6 ve % 25.4’tür. Bireylerin diyabetik ve diyet ürünleri kullan›m durumlar›
incelendi¤inde, %20.4’ünün bu ürünleri kulland›¤› belirlenmifltir. Diyet ürünleri (kepekli ekmekler,
bisküvi, galeta, tuzsuz ürünler, diyet tuz, enerjisi/ya¤› azalt›lm›fl süt, yo¤urt ve peynirler vb.)
kullan›m›n›n (%13.4), tatland›r›c› kullan›larak haz›rlanan diyabetik (diyabetik reçeller, çikolata,
dondurma, bisküviler, kolal› içecekler vb.) ürünlerden (%6.9) daha fazla oldu¤u saptanm›flt›r.
Yafl gruplar›na göre diyabetik ve diyet ürünlerin kullan›m oran›n›n en fazla 50 yafl üstü bireylerde
oldu¤u görülmektedir. En çok tercih edilen diyabetik ürünün kolal› içecekler (%16.0) ve diyabetik
reçeller (%9.1) oldu¤u belirlenmifltir. Diyet ürünleri içerisinde en fazla tercih edilen ürünler;
kepekli ekmek, galeta, bisküvi (%27.0), diyet tuz (%15.6) ve tuzsuz ekmek (%7.2)’dir. Diyabetik
bireylerin %72.3‘ü yapay tatland›r›c› kullanmaktad›r. Tatland›r›c› en çok çay, kahve gibi
içeçeklerde (%62.8), sütlü tatl›larda (%16.1) ve komposto/hoflafta (%17.0) kullan›lmaktad›r.
Tatland›r›c› kullan›m› (aspartam, sakkarin, siklamat, ve asesülfam-K) ve tercihi daha çok doktor
önerisi (%58.3) ile olmaktad›r. Tatland›r›c› kullanan bireylerin BK‹ ortalamas› (27.3± 0.25 kg/m2)
ile kullanmayanlar›n BK‹ ortalamas› (27.0±0.53 kg/m2) benzer bulunmufltur (p>0.05).

Sonuç: Bu çal›flmada diyabetli bireylerde, diyabetik/diyet ürünlerinin kullan›m oran›n›n›n genel
olarak düflük oldu¤u, buna karfl›n tatland›c› kullan›m oran›n›n yüksek oldu¤u saptanm›flt›r.
Diyet ürünleri veya tatland›r›c› ile yap›lm›fl besinlerin (fleker ve ya¤ içeri¤i azalt›larak) enerjisi
içeri¤i düflük olmas›na karfl›n bu besinlerin tüketim miktar›na dikkat edilmeli, enerjisi günlük
enerjiden azalt›lmal›d›r. Diyabetli bireyler diyet ürünleri ve tatland›r›c› kullan›m› hakk›nda daha
fazla bilgilendirilmeli ve sa¤l›kl› tercihlere yönlendirilmelidir.
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ORAL ANT‹D‹YABET‹K ‹LAÇ VE/VEYA ‹NSÜL‹N KULLANAN HASTALARIN BES‹N SEÇ‹M‹
SAPTAMASI

Selen Köksal1, Asl› Do¤ruk Ünal2, Özlem Tarç›n2, Hülya Par›ldar2, Mümtaz Tak›r2,
Hayriye Nilgün Güvener Demira¤2

1Baflkent Üniversitesi ‹stanbul Sa¤l›k Uygulama ve Araflt›rma Merkezi Hastanesi, Beslenme
ve Diyet Ünitesi, ‹stanbul

2Baflkent Üniversitesi ‹stanbul Sa¤l›k Uygulama ve Araflt›rma Merkezi Hastanesi, Endokrinoloji
ve Metabolizma Hastal›klar› AnaBilim Dal›, ‹stanbul

Amaç: Çal›flma; Baflkent Üniversitesi ‹stanbul Sa¤l›k Uygulama ve Araflt›rma Merkezi Hastanesi,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bölümü Beslenme ve Diyet Poliklini¤i’ne yönlendirilen,
oral antidiyabetik ilaç ve/veya insülin kullanan bireylerin besin seçimlerini saptayarak, kiflilerin
yaflamlar›n› kolaylaflt›racak önerilerde bulunma amac› tafl›maktad›r.

Yöntem: Araflt›rman›n yöntemi anket soruflturma yöntemi olarak planlanm›flt›r. Çal›flma,
poliklini¤e gelen bireyler ile yüz yüze görüflülerek, bizzat araflt›rmac› taraf›ndan uygulanm›flt›r.
Araflt›rmaya al›nan bireylere ilk anket sorgulamas›, oral antidiyabetik ilaç ve/veya insülin
kullanmadan önce uygulanm›flt›r. Bunu takip eden ad›m olarak, diyet poliklini¤ine kontrole
ça¤›r›lan kat›l›mc›lara oral antidiyabetik ilaç ve/veya insülin kullan›mlar›ndan bir ay ve üzeri
süre sonunda ikinci anket sorgulmas› yap›lm›flt›r. Anket sorgu ka¤›d›, araflt›rmac› ile araflt›rman›n
yap›ld›¤› poliklinikte görev alan endokrinologlar taraf›ndan gelifltirilmifltir. Ölçüm sonuçlar›
içerisinden sadece boy ve a¤›rl›k de¤erleri anket ka¤›d›na kaydedilmifltir. Ayr›ca anket uygulamas›
yap›lan kiflilerin yafl, cinsiyet, hastal›¤› ile ilgili tan› ve hastaneye ait protokol numaras› anket
ka¤›d› üzerinde bulunmaktad›r. Yap›lan anket ile günlük ö¤ün say›s›, meyve tüketim miktar›,
sebze tüketim s›kl›¤›, ekmek tüketim s›kl›¤›, günlük su tüketim miktar›, tatl›ya veya herhangi
besin grubuna karfl› e¤ilimleri gibi beslenme al›flkanl›klar› yan›nda fiziksel aktiviteleri de
sorgulanm›flt›r.

Bulgular ve Sonuçlar: Çal›flmaya kat›lan bireylerde, oral antidiyabetik ilaç ve /veya insülin
kullan›m sonras›nda ö¤ün say›lar›nda anlaml› bir de¤ifliklik olmam›flt›r. Bireylerin meyve,ekem
ve su tüketimlerinde art›fl oldu¤u saptanm›flt›r. Bunun yan›nda sebze tüketimlerinin s›kl›¤›
azalm›flt›r. Hastalar›n tatl› yeme iste¤inde art›fl, istek derecelerinde ise azalma gözlemlenmektedir.
Oral antidiyabetik ilaç ve/veya insülin kullan›m sonras› bireyler, fiziksel aktivite azal›m›na
ra¤men a¤›rl›k kayb›na u¤rad›klar› saptanm›flt›r.
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Tablo1. PKOS olgular›n›n ve kontrol grubunun klinik ve endokrin bulgular›

Ortalama

 2.2333

 2.2333

 1.9667

 2.3000

 1.9333

 1.7000

 2.0000

 2.0667

 2.2000

 2.6000

 1.3793

 1.4138

 1.9000

 1.6667

 1.3333

 1.5333

 1.2222

 1.0000

 86.9333

 84.9667

OGUN1

OGUN2

MEYVE1

MEYVE2

SEBZE1

SEBZE2

EKMEK1

EKMEK2

SU1

SU2

TATL›1

TATL›2

TATL›DE1

TATL›DE2

BESINIST1

BESINIST2

FA1

FA2

KILO1

KILO2

Say›

30

30

30

30

30

30

30

30

30

30

29

29

30

30

30

30

9

9

30

30

Standart Sapma

1.30472

.77385

.99943

.83666

.86834

.53498

.64327

.86834

.99655

.96847

.49380

.50123

.80301

.66089

.47946

.50742

.44096

.00000

18.21696

18.32557

Standart Ortalama Hata

.23821

.14129

.18247

.15275

.15854

.09767

.11744

.15854

.18194

.17682

.09170

.09308

.14661

.12066

.08754

.09264

.14699

.00000

 3.32595

 3.34578
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T‹P 2 DIABETES MELLITUSTA HEK‹M FARKINDALI⁄INI ARTIRMA AKT‹V‹TELER‹N‹N
UYGULANAN ANT‹D‹YABET‹K, ANT‹H‹PERTANS‹F VE ANT‹L‹P‹D ‹LAÇ SEÇ‹M‹N‹N
UYGUNLU⁄U ÜZER‹NE ETK‹S‹

‹lhan Satman1, Cande¤er Y›lmaz2, fiazi ‹mamo¤lu3

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

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

3Uluda¤ Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, Endokrinoloji ve Metabolizma
Bilim Dal›, Bursa

Amaç: Diabetes mellitus (DM) ile ilgili klinik uygulama k›lavuzlar› son olarak Türkiye Endokrinoloji
ve Metabolizma Derne¤i taraf›ndan 2011 y›l›nda güncellenmifltir. ADMIRE Çal›flmas› hekimlerin
k›lavuzlarla ilgili fark›ndal›klar›n› art›rmak için yürütülen uygulama aktivitelerinin etkisini ölçmek
üzere tasarlanm›flt›r. Bu bildirinin amac›, fark›ndal›k aktivitelerinin hekimlerin tip 2 DM (T2DM)
hastalar›na uygulad›¤› tedavinin k›lavuzlara uygunlu¤u üzerine etkisini de¤erlendirmektir.

Yöntem: Toplam 180 hekimin kat›ld›¤› çal›flma “retrospektif” ve “prospektif” olmak üzere iki
ana dönemde yürütüldü. Retrospektif dönemde T2DM hastalar›n›n t›bbi kay›tlar› k›lavuzlara
uygunluk bak›m›ndan geçmifle dönük olarak tarand›. Prospektif dönemin bafllang›c›nda,
fark›ndal›k aktivitelerinin öncesinde (PRE), 885 T2DM hastas›n›n 6 ay süresince takibi yap›ld›.
Daha sonra, hekimlerin DM k›lavuzlar›yla ilgili fark›ndal›klar›n› art›rmak üzere yürütülen bir dizi
aktivite sonras›ndaki dönemde (POST) 6 ay süresince toplam 1616 T2DM hastas›n›n t›bbi
kay›tlar› tutuldu. K›lavuzlara uyum, hasta yönetiminin iki yönü bak›m›ndan de¤erlendirildi: (a)
hasta izlemi ile ilgili k›lavuz önerilerine uyum: (1) t›bbi öykü, (2) fizik muayene ve (3) laboratuvar
testlerinin uygulanmas› aç›lar›ndan ve (b) tedavi uygulamalar› ile ilgili k›lavuz önerilerine uyum:
(1) antidiyabetik, (2) antihipertansif ve (3) antilipid ilaç seçiminin uygunlu¤u aç›lar›ndan.

Bulgular: Çal›flman›n PRE ve POST dönemdeki genel tan›mlay›c› istatistik verileri benzer
bulundu (ortalama yafl 55 vs 57, cinsiyet %62 vs %59 kad›n ve ortalama DM süresi 7.1 vs 7.4
y›l). Tedavi uygulamalar›nda, her üç tedavi yaklafl›m› aç›s›ndan da PRE ve POST dönemler
aras›nda anlaml› fark oldu¤u gözlendi: Antidiyabetik ilaç seçimi aç›s›ndan k›lavuza uyum oran›
%48.3’ten %53.4’e yükseldi (p=0.020). Buna paralel bir flekilde antihipertansif ilaç seçiminde
k›lavuza uyum oran› %78.6’dan %87.3’e (p<0.001), antilipid ilaç seçiminde k›lavuza uyum
oran› da %83.0’ten %92.8’e (p<0.001) yükseldi.

Sonuç: Yürütülen fark›ndal›k aktivitelerinin, hekimlerin tedavi yaklafl›mlar›n›n k›lavuzlara uyumu
üzerinde olumlu etki yapt›¤› görülmektedir.
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T‹P 2 D‹YABET HASTALARINDA IN VITRO ORTAMDA ‹NSÜL‹N RESEPTÖR SUBSTRAT1
(IRS1) FOSFOR‹LASYON DE⁄‹fi‹M‹

Mustafa Gökkaya1, F›rat Ça¤lar Çelik1, Osman Nidai Özefl2, Sadi Özdem3, Mustafa Kemal
Balc›4, Gökhan Görgiflen2

1Akdeniz Üniversitesi T›p Fakültesi, Dönem 4, Antalya
2Akdeniz Üniversitesi T›p Fakültesi, T›bbi Biyoloji Anabilim Dal›, Antalya
3Akdeniz Üniversitesi T›p Fakültesi, T›bbi Farmakoloji Anabilim Dal›, Antalya
4Akdeniz Üniversitesi T›p Fakültesi, Dahiliye Anabilim Dal›, Antalya

Amaç: Tip 2 diyabetli hastalarda insülin direncinde çevresel ve genetik faktörlerin rolünün
incelenmesi amac›yla tip 2 diyabetli hastalarda ve sa¤l›kl› gönüllülerde insülin sinyal transdüksiyon
yola¤›nda rol oynayan mekanizmalardan ‹nsulin Reseptör Substrat 1’in (IRS1) fosforilasyonu
incelendi.

Yöntem: Tip 2 diabet hastalar›ndan ve sa¤l›kl› kontrollerden al›nan 30 ml venöz kan örne¤i
K3EDTA (10 ml) ve heparinli (20 ml) tüplerine konuldu. K3EDTA'l› tüpteki kan DNA izolasyonu
için kullan›ld›. Ayr›ca kan örneklerinden izole edilen lökositler bir gece serumlu RPMI ortamda
inkübe edildi. ‹nkübasyon sonras›nda hücreler 2 flaska eflit miktarda bölündü ve bir flask 100
ng/ml insülin ile muamele edilirken, di¤eri negatif kontrol olarak b›rak›ld›. Befl dakikal›k insülin
muamelesinin ard›ndan fosfataz inhibitörleri içeren hücre lizis tamponu kullan›larak hücre
lizatlar› haz›rland›. Bu lizatlar›n protein miktar tayini yap›ld›ktan sonra 500 μg protein IRS1
proteinini imünopresipitasyon yöntemi ile çöktürülerek k›smen saflaflt›r›ld›. Bu IRS1 proteinleri
protein elektroforezine tabii tutuldu ve fosforile formlar› anti-fosfotirozin antikoru ile tesbit edildi.
‹nsulin uyar›m› sonucunda IRS fosforilasyonu görülmeyen bireylerde genetik mutasyon olas›l›¤›
düflünüldü¤ünden bu örneklerde ilgili tirozin rezidular›n› kodlayan DNA dizilerinde mutasyon
olup olmad›¤›na DNA dizi analizi ile bak›ld›.

Bulgular: Hasta ve kontrol bireylerin IRS1 fosfotirozin (pIRS1) oranlar› karfl›laflt›r›ld›¤›nda baz›
hastalar›n pIRS1 oranlar› kontrol bireylere yak›n olmakla birlikte, baz› hastalarda insüline
yan›tlar belirgin derecede düflüktü. Ayr›ca insülin öncesi ve sonras› normal IRS1 ekspresyonlar›
karfl›laflt›r›ld›¤›nda hasta bireylerde kontrollerden daha düflük oldu¤u görüldü (fiekil). Tirozin
rezidular›n› kodlayan DNA dizi analizlerinde herhangi bir farkl›l›¤a rastlan›lmad›.

Sonuç: Mevcut sonuçlar IRS1’in hasta bireylerde serin fosforilasyonuna ba¤l› olarak
degradasyonunun artmas› fleklinde yorumlanabilir. Bu bulgular literatür ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda
lökositlerde IRS1 ekspresyonu aç›s›ndan ilk olma özelli¤ini göstermektedir.

kontrol ve hasta bireylerin IRS1 expresiyon miktar›

IRS1 expresiyon miktar› pIRS1 miktarlar›

kontrol ve hasta bireylerdeki pIRS1 miktar›
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PS49

T‹P 1 DIABETES MELLITUS VE D‹YABET‹K MASTOPAT‹: OLGU SUNUMU

Taner Demirci1, Ünsal Han2, Alper Dilli3, Elif Tutku Eser4, ‹brahim Halil Y›ld›z5, Bahad›r Külah6,
Tuncay Delibafl›1

1D›flkap› Y›ld›r›m Beyaz›t E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastal›klar› Klini¤i, Ankara

2D›flkap› Y›ld›r›m Beyaz›t E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Patoloji Klini¤i, Ankara
3D›flkap› Y›ld›r›m Beyaz›t E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Radyoloji Klini¤i, Ankara
4D›flkap› Y›ld›r›m Beyaz›t E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, ‹ç Hastal›klar› Klini¤i, Ankara
5D›flkap› Y›ld›r›m Beyaz›t E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Aile Hekimli¤i Klini¤i, Ankara
6D›flkap› Y›ld›r›m Beyaz›t E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Genel Cerrahi Klini¤i, Ankara

Diyabetik mastopati (DMP), diyabetik hastalarda nadir olarak rastlanan memenin iyi huylu
fibröz hastal›¤›d›r. Genellikle sert, palpe edilebilir, hassas olmayan kitle fleklinde kendini gösterir.
Bu özellikleri nedeniyle meme kanseri ile s›kl›kla kar›flt›r›l›r.

Olgu: Olgumuz 29 yafl›nda kad›n hasta, koltuk alt›nda flifllik flikâyeti nedeniyle baflvurdu. 22
y›ld›r Tip 1 DM tan›s› mevcuttu ve son bir ayd›r insülin pompas› ile tedavi ediliyordu. Diyabetik
nöropati, diyabetik nefropati ve diyabetik proliferatif retinopati komplikasyonlar› vard›. Fizik
muayenede memede ele gelen kitle yoktu, her iki aksillada büyü¤ü 1,5 cm olan birkaç adet
kitle palpe edildi. Meme ve aksilla ultrasonografide sa¤ memede 4 x 2 cm boyutunda hipoekoik
ve s›n›rlar› düzensiz, sol memede yaklafl›k 3,5 x 1,5 cm boyutunda benzer görünümde solid
kitle izlendi. Ayr›ca aksillada büyü¤ü 1,5 olan birkaç adet reaktif görünümlü lenfadenopati vard›.
Bu bulgularla DMP ile malignite ayr›m› yap›lamad›. Memeye yönelik gerçeklefltirilen difüzyon
MR’da her iki meme fibroglandüler dokuda difüzyon a¤›rl›kl› görüntülerde belirgin difüzyon
art›fl› gözlendi¤i ve diyabetik mastopati ile uyumlu olabilece¤i belirtildi. Kesin tan› için her iki
memedeki kitle lezyonlar›na yönelik eksizyonel biyopsi gerçeklefltirildi. Sa¤ memede sadece
kör duktus adenozis gözlenirken sol memede fliddetli duktal hiperplazi ile intralobuler fibrozis,
perivasküler ve perilobuler lenfosit infiltrasyonu gibi DMP bulgular› mevcuttu. Hücre displazisi
ya da atipisi izlenmedi. Hastaya takip önerildi.
DMP, diyabetik hastalarda görülebilen memenin iyi huylu hastal›¤›d›r. Özellikle Tip 1 DM olmak
üzere uzun süreli diyabet öyküsü olan hastalarda meme kanserine benzer görüntüleme ve
fizik muayene bulgular› saptand›¤›nda ay›r›c› tan›da DMP’ de bulunmal›d›r.



P
O

S
T

E
R

 S
U

N
U

M
L

A
R

-166-

PS50

T‹P 2 D‹YABET‹K HASTALARDA ‹NSÜL‹N TEDAV‹S‹NE GEÇ‹fi END‹KASYONLARININ
‹NCELENMES‹

Süleyman Ahbab, Melike Kaniye Çal›flal, Hayriye Esra Atao¤lu, Arif Zengin, Recep Ayhan,
Levent Ümit Temiz, Mustafa Yenigün, Derya Kayafl

Haseki E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, ‹ç Hastal›klar› Klini¤i, ‹stanbul

Amaç: Tip 2 diabetes mellituslu hastalar›n insülin tedavisine geçifl endikasyonlar› çeflitlilik
göstermektedir. Çal›flmam›z›n amac›, hastanemiz diabet poliklini¤inden takip edilerek oral
antidiabetik tedavisi alan hastalarda, insülin tedavisine geçifl endikasyonlar›n›n istatistiksel
olarak de¤erlendirilmesidir.

Yöntem: Çal›flmam›za, son bir y›ll›k süre içinde, oral antidiabetik tedavi kullan›p daha sonra
insülin tedavisine geçilen, 157 erkek ve 148 kad›n toplam 305 hasta al›nm›flt›r. Çal›flmaya
dahil edilen hastalar›n retrospektif olarak tutulan dosyalar› tarand› ve tedavilerinde insüline
geçifl nedenleri incelenmifltir. Çal›flmaya al›nan kad›n ve erkek hastalar birbirleriyle
karfl›laflt›r›lm›flt›r. Olgularda tip 2 diabetik hastalarda insüline bafllama endikasyonlar›
tan›mlamas›nda Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Derne¤i’nin yay›nlad›¤› diabetes mellitus
ve komplikasyonlar›n›n tan›, tedavi ve izlem k›lavuzu esas al›nd›. Bu k›lavuz eflli¤inde olgularda
tip 2 diabetik hastalarda insülin endikasyonlar› belirlendi. Bunlar; oral antidiabetiklerle yeterli
glisemik düzey sa¤lanamamas›, mikrovasküler ve makrovasküler komplikasyon geliflimi, akut
komplikasyon geliflimi, major cerrahi ifllem, böbrek veya karaci¤er yetersizli¤i varl›¤›, sistemik
hastal›k varl›¤›, gebelik, a¤›r hiperglisemik semptomlar varl›¤›, afl›r› kilo kayb› olarak belirlendi.
Kategorik veriler yüzde (%) olarak de¤erlendirildi. Kategorik de¤iflkenleri de¤erlendiriken chi
kare test kullan›ld› ve p<0.05 istatistiksel anlaml› kabul edildi.

Bulgular: Çal›flmaya al›nan hastalar›n 249’u 18-65 yafl aras›, 56’s› da 65 yafl›n üzerindeydi.
‹nsüline geçifl endikasyonu konulan hastalar›n ço¤unlu¤unu, oral antidiabetik ilaçlar ile yeterli
tedavisi sa¤lanamayan (% 41,8) hastalar oluflturdu. Kad›n ve erkek hastalar aras›nda bu aç›dan
anlaml› fark yoktu. ‹kinci s›kl›ktaki endikasyon kronik diabetik (mikrovasküler) komplikasyonlar›n
(% 14,17) saptanmas›yd›. S›ras›yla major cerrahi giriflim yap›lmas› (% 10,25), sistemik baz›
hastal›klar (malignite, sistemik romatolojik hastal›klar, kardiak yetersizlik gibi) (% 8.24), akut
komplikasyon geliflimi (diabetik ketoz, hiperosmolar durum) ve renal yetersizlik geliflimi (%
7,24) di¤er önemli endikasyonlar olarak saptand›. Befl hasta da (% 1,61) bafllanm›fl olan insülin
tedavisini çal›flma s›ras›nda b›rakt›. ‹nsüline geçiflte 18-65 yafl gurubundaki erkek hastalar›n
% 17,9’u defans göstermifl ve % 82,1’i defans göstermemifltir. Kad›nlar›n da % 10,8’i defans
göstermifl ve % 89,2’si defans göstermemifltir. 65 yafl üzeri kad›n hastalar›n % 17,5’i doktora
defans gösterirken % 82,5’i defans göstermemifl, erkeklerin ise % 10,9’u defans gösterirken
% 89,1’i defans göstermemifltir.

Sonuç: Yaflla birlikte insülin tedavisine geçifl artmaktad›r. ‹nsülin tedavisine geçiflte en s›k
endikasyon oral antidiabetik ilaçlar ile yeterli tedavi sa¤lanamamas›d›r. Genç yafltaki hastalarda,
endifle ve yanl›fl bilgilenme nedeniyle insülin tedavisine geçifl zordur. ‹leri yafltaki hastalarda
ise diyabetik komplikasyonlar›n geliflmesi nedeni ile insülin tedavisine geçiflin daha kolay
oldu¤u görülmüfltür. Cinsiyetler aras›nda belirgin bir fark saptanmam›flt›r.
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PS50 (Devamı)

‹nsüline Geçifl Endikasyonu

oral antidiabetik tedavi yetersizli¤i

kronik komplikasyonlar

cerrahi giriflim

sistemik hastal›klar

akut komplikasyonlar

böbrek yetersizli¤i

iskemik kalp hastal›¤›

afl›r› kilo kayb›

gebelik

a¤›r hiperglisemik semptomlar

insülin tedavisini kendi iste¤iyle b›rakan

Olgu Say›s›

128

43

31

25

22

22

19

5

4

1

5

Hastalara Oran›(%)

41,8

14,17

10,25

8,23

7,24

7,24

6,23

1,61

1,32

0,3

1,61

Hastalarda ‹nsülin Tedavisine Geçifl Endikasyonları
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M‹KROALBÜM‹NÜR‹’N‹N PROGNOST‹K ÖNEM‹

Süleyman Ahbab, Hayriye Esra Atao¤lu, Arif Zengin, Abdülkadir Çelik, Aziz Batu,
Abdurrahman Aç›kgöz, Yusuf Karadeniz

Haseki E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, ‹ç Hastal›klar› Klini¤i, ‹stanbul

Amaç: Mikroalbüminüri’nin diyabetik hastalarda oldu¤u gibi, diyabetik olmayan hastalarda da
prognostik önemi vard›r. Çal›flmam›zda, diyabetik olmayan akut koroner sendromlu hastalarda,
çeflitli metabolik parametreler ve mikroalbiminüri ölçümleri yap›lm›flt›r. Elde edilen sonuçlar
ile komplikasyon geliflimi aras›ndaki iliflki incelenmifltir.

Yöntem: Çal›flmaya Haseki E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi iç hastal›klar› klini¤i ve koroner
yo¤un bak›m ünitesinde, akut koroner sendrom (miyokard infarktüs ve stabil olmayan angina
pektoris) tan›s› ile tedavi görmüfl, diabetik olmayan 35 hasta al›nd›. Hastalar›n 27’si erkek, 8’i
kad›nd›. Hastalar›n vücut kitle indeksi (VK‹) a¤›rl›k(kg) / boy(m2) formülü ile hesapland›.
Hastalar›n biyokimyasal paramatreleri ölçüldü Çal›flmam›za böbrek yetersizli¤i ve diabeti
olmayan hastalar al›nd›. Hastaneye yat›r›ld›ktan sonraki gün hastalar›n, 24 saatlik idrarlar›
topland›, mikroalbüminüri ve üriner albümin/kreatinin (AKO) oranlar› ölçüldü. ‹drar albümin
ekskresyonu günlük 30 mg üzerinde saptanmas›, mikroalbüminüri olarak kabul edildi. AKO,
böbrek ifllevleri normal hastalarda üriner albümin ekskresyonunu daha optimal de¤erlendirmek
için hesapland›. Hastalar taburcu olduktan 1 y›l sonra tekrara kontrol edildi. Hastalar mortalite
ve reinfarkt aç›s›ndan de¤erlendirildi. Hastalar›n ortalama ve standart sapmalar› hesapland›.
Hastalar›n karfl›laflt›r›lmas› için independent samples T test kullan›ld›. p<0,05 istatistiksel olarak
anlaml› kabul edildi.

Bulgular: Çal›flmaya al›nan tüm hastalar›n ortalama vücut kitle indeksi (VK‹) 25,63 ± 4,47,
erkeklerin ortalama vücut kitle indeksi 24,82 ± 3,28, kad›nlarda ortalama VK‹ 28,35 ± 6,80
saptand›. Erkek hastalarda bel/kalça oran› 0,96 ± 0,63, kad›n hastalarda ise 0,93 ± 0,38
bulundu. Erkek ve kad›n hastalar karfl›laflt›r›ld›¤›nda, VK‹ ve bel/kalça oran› aç›s›ndan istatistiksel
anlaml› fark vard›. Çal›flmaya al›nan hastalar›n 1 y›l sonraki reinfarkt ve mortalitesi takip edildi.
Tüm hasta grubunda, 24 saatlik idrarda mikroalbuminüri saptanm›fl olan hasta say›s› ise 24’tü.
Hastanedeki yat›fl›nda mikroalbuminürisi olmayan hasta grubunda bir y›ll›k takipte, sadece bir
hastada reinfarkt görüldü. Mikroalbuminürisi olanlarda 1 y›ll›k izlemde 3 hastada mortalite ve
3 hastada da reinfarkt geliflti. Mortalite geliflen hastalarda 24 saatlik idrarda ölçülen ortalama
mikroalbuminüri düzeyi 82,86 ± 39,79 mg/l, mortalite ve reinfarkt geliflmeyen hasta grubunda
43,68 ± 26,63 mg/l olarak saptand› (p<0,05). Mortalite geliflen hastalarda AKO 78,91 mg/g,
geliflmeyen grupta ise AKO 48,53 mg/g saptand› (p<0,05).

Sonuç: Akut koroner sendrom tan›s› ile hastaneye yat›r›lan ve diyabetik olmayan hastalar›n,
yat›fl s›ras›ndaki 24 saatlik idrar tetkikinde mikroalbüminüri saptananlarda, hastaneden taburcu
olduktan sonraki bir y›ll›k süre içinde mortalite geliflim riski, mikroalbüminürisi olmayan hastalara
göre istatistiksel olarak anlaml› düzeyde yüksek saptanm›flt›r. Mortalite geliflen hastalarda
ortalama AKO oran› da yüksek saptanm›flt›r.
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PLAZMA PRO‹NSÜL‹N SEV‹YES‹N‹N AKUT KORONER SENDROMLU HASTALARDA
DE⁄ERLEND‹R‹LMES‹

Süleyman Ahbab, Sezgin Demir, Arif Zengin, Hayriye Esra Atao¤lu, Abdülkadir Çelik, Nergis
Köseo¤lu, Recep Ayhan

Haseki E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, ‹ç Hastal›klar› Klini¤i, ‹stanbul

Amaç: Proinsülin yüksekli¤inin, diyabetten ba¤›ms›z bir kardiyovasküler risk faktörü oldu¤una
yönelik yap›lm›fl baz› çal›flmalar mevcuttur. Çal›flmam›zda diyabetik olmayan ve akut koroner
sendrom (AKS) tan›s› konulmufl hastalarda, proinsülin düzeylerine bak›lm›fl ve kontrol grubu
ile karfl›laflt›r›lm›flt›r.

Yöntem: Haseki E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi koroner yo¤un bak›m ünitesine AKS tan›s› ile
yat›r›lan diyabetik olmayan 38 (8 kad›n, 30 erkek) hasta kabul edildi. Kontrol grubu, 21 (9
kad›n, 12 erkek) sa¤l›kl› bireyden oluflturuldu. Çal›flmaya al›nan hasta ve kontrol grubunda
açl›k plazma glikozu (APG), açl›k immünoreaktif insülin (A‹R‹), açl›k plazma proinsülini, kolesterol
düzeyleri ve belirlenmifl formüller ile insülin direnci ölçüldü. ‹nsülin direncinin ölçülmesinde,
The Quantitative Insulin Sensitivity Check Index (QUICKI) ve The Homeostatic Assessment
Insulin Resistance (HOMA-IR) hesaplamalar› kullan›ld›. Hesaplamalar, QUICKI = 1/ [log A‹R‹
(mU/l) + log APG (mg/dl)] ve HOMA-IR =[A‹R‹(mU/l)xAPG(mg/dl)]/405 formülleri ile yap›ld›.
Sonuçlar, ortalama ± standart sapma fleklinde verildi. ‹statistiksel olarak p<0,05 de¤eri anlaml›
kabul edildi.

Bulgular: Kontrol grubunda proinsülin ortalama düzeyi 9,83 ± 5,21 mU/l, diyabetik olmayan
AKS’li hasta grubunda 7,52 ± 2,58 mU/l ölçüldü. Proinsülin düzeyi aç›s›ndan AKS’li hastalar
ile kontrol grubu aras›nda anlaml› farkl›l›k tespit edilmedi. AKS’li hasta grubunda ortalama
insülin seviyesi 9,67 ± 15,23 mU/l, kontrol grubunda ise 10,29 ± 7,08 mU/l saptand› ve
istatistiksel anlaml› farkl›l›k tespit edilmedi. Proinsülin / insülin oran› aç›s›ndan, AKS’li hastalar
ile kontrol grubu aras›nda anlaml› farkl›l›k tespit edilmedi. HOMA-IR indeksi ortalamas› AKS’li
hastalarda 2,46 ± 3,87, kontrol hastalar›nda 2,21 ± 1,69 ve QUICKI indeksi ortalamas›, AKS’li
hastalarda 0,38 ± 0,06, kontrol hastalar›nda 0,35 ± 0,04 olarak hesapland›. ‹nsülin direnci
hesaplamas›nda her iki yöntem aç›s›ndan istatistiksel anlaml› farkl›l›k saptanmad›. Hasta
grubunda trigliserid düzeyi ortalamas› 193,53 ± 122,08 mg/dl, VLDL kolesterol düzeyi ortalamas›
33,94 ± 14,84 mg/dl, kontrol hastalar›nda trigliserid ortalamas› 81,81 ± 42,20 mg/dl, VLDL
kolesterol düzeyi ortalamas› 16,48 ± 8,44 mg/dl olarak saptand› ve sonuçlar istatistiksel
anlaml›yd›.

Sonuç: Çal›flmam›zda plazma proinsülin düzeyi ölçümünde, diyabetik olmayan AKS’li hastalar
ile kontrol grubu aras›nda istatistiksel olarak anlaml› bir farkl›l›k saptanmad›. ‹nsülin direnci
(HOMA-IR ve QUICKI) aç›s›ndan da iliflki saptanmad›. Trigliserid ve VLDL kolesterol seviyeleri
AKS tan›l› hastalarda, kontrol grubuyla karfl›laflt›r›ld›¤›nda yüksek bulunmufltur.
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D‹YABET‹K HASTALARDA ANEM‹N‹ ‹NCELENMES‹

Süleyman Ahbab, Feray Türkaslan, Arif Zengin, Hayriye Esra Atao¤lu, Nergis Köseo¤lu, Fatma
Yahyao¤lu, Levent Ümit Temiz, Mustafa Yenigün

Haseki E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, ‹ç Hastal›klar› Klini¤i, ‹stanbul

Amaç: Diyabet süresi uzad›kça anemi s›kl›¤›n›n artt›¤›na dair baz› çal›flmalar vard›r.
Çal›flmam›zda, tip I ve II diabetes mellitus tan›s› bulunan ve tedavi kullanan hastalarda, diyabetin
süresi, mikrovasküler komplikasyonlar ve anemi geliflimi aras›ndaki iliflki incelenmifltir.

Yöntem: Çal›flmaya tip I ve II diabet tan›s› olan, 203’ ü erkek, 253’ ü kad›n olmak üzere toplam
456 hasta çal›flmaya al›nd›. Tam kan say›m›, glukoz, kreatinin, demir, ferritin, B12 vitamin,
folik asit ölçümleri yap›ld›. Hastalar›n proteinüri, nefropati, retinopati gibi kronik komplikasyonlar›
de¤erlendirildi. Hastalar›n tam kan say›m›nda hemoglobin de¤erlerine göre anemisi olanlar
de¤erlendirildi. Hastalar, erkekler için hemoglobin de¤eri 13 g/dl, kad›nlar için 12 g/dl’nin alt›nda
olanlar anemik kabul edildi. Sürekli de¤iflkenler, ortalama ve standart sapma olarak de¤erlendirilip
sonuçlar student t test kullan›larak karfl›laflt›r›ld›. ‹statistiksel de¤erlendirmede p < 0,05 anlaml›
olarak kabul edildi.

Bulgular: Cinsiyet da¤›l›m›na göre anemisi olan hastalar›n say›s›, 132’si erkek ve 178’i kad›n
olmak üzere toplam 310 olarak saptand›. Cinsiyet da¤›l›m›nda anlaml› fark saptanmam›flt›r.
Gruplara göre diabet tipi da¤›l›m›nda anemisi olan tip 1 diyabetli 17, tip 2 diyabetli 293 hasta
bulunmufltur. Yafl da¤›l›m›nda anemisi olmayan hastalar›n yafl ortalamas› 60,48 ± 15,91,
anemisi olan hastalar›n yafl ortalamas› 62,76 ± 14,63 olarak bulunmufltur. Hastalar›n diabet
süresi da¤›l›m›nda anemisi olmayan hastalar›n ortalama diabet süresi 6,8 ± 2.45 y›l, anemisi
olan hastalar›n diabet süresi 10,90 ± 3,42 y›l saptand›. Hastalar›n HbA1c ölçümleri anemisi
olmayanlarda ortalama % 10,31 ± 3,36, anemisi olanlarda % 8,74 ± 2,99 olarak bulunmufltur.
Hastalar›n ortalama kreatinin ölçümleri, anemisi olmayanlarda 1,19 ± 0,84 mg/dl, anemisi
olanlarda 1,99 ± 1,76 mg/dl olarak bulunmufltur. Hastalar›n demir ölçümleri, anemisi olmayanlarda
ortalama 61,10 ± 40,80 mg/dl, anemisi olanlarda 40,88 ± 26,74 mg/dl olarak ölçülmüfltür,
(p<0,001). Gruplara göre hastalar›n B12 vitamini ölçümleri, anemisi olmayanlarda 540,36 ±
535,25 pg/ml, anemisi olanlarda 577,87 ± 502,24 pg/ml olarak bulunmufltur. Hastalar›n folat
ölçümleri, anemisi olmayanlarda 7,84 ± 7,67 ng/ml, anemisi olanlarda 6,48 ± 3,92 ng/ml olarak
saptanm›flt›r, (p>0,05). Hastalar›n ortalama MCV ölçümleri, anemisi olmayanlarda 85,08 ±
4,98 fl, anemisi olanlarda 82,89 ± 7,26 fl olarak saptanm›flt›r, (p < 0,001). Hastalar›n ortalama
ferritin ölçüleri, anemisi olmayanlarda 226,17 ± 260,66 ng/ml, anemisi olanlarda 285,84 ±
353,67 ng/ml olarak bulunmufltur, (p>0,05). Anemik vakalarda proteinüri ve nefropati s›kl›¤›
istatistiksel anlaml› olarak yüksek saptand›.

Sonuç: Diyabetik hastalarda, diyabetin süresi artt›kça anemi s›kl›¤› artmaktad›r. Çal›flmam›za
göre geliflen anemi, kronik hastal›k anemisi ile uyumlu oldu¤u saptand›. Diyabetik nefropati
ile anemi geliflimi aras›nda, istatistiksel aç›dan anlaml› olarak yak›n iliflki mevcuttur.



P
O

S
T

E
R

 S
U

N
U

M
L

A
R

-171-

PS54

DIABETES MELLITUS ‹LE MAL‹GN‹TE ‹L‹fiK‹S‹N‹N DE⁄ERLEND‹R‹LMES‹

Süleyman Ahbab, ‹brahim Halil Boyac›, Arif Zengin, Hayriye Esra Atao¤lu

Haseki E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, ‹ç Hastal›klar› Klini¤i, ‹stanbul

Amaç: Diabetes mellitus ile malignite geliflimi aras›nda iliflki oldu¤una dair son y›llarda yap›lm›fl
baz› çal›flmalar mevcuttur. Çal›flmam›zda, diyabet tan›s› bulunan ve tedavi almakta olan
poliklinik takipli hastalar›n, on y›ll›k takip sonuçlar› incelenmifl ve malignite prevalans› ortaya
konulmufltur.

Yöntem: Çal›flmam›zda, 2000 ile 2002 y›llar› aras›nda Haseki E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi
Diyabet Poliklini¤i’ne baflvuran ve 2011 y›l› Ekim ay›na kadar, Amerikan Diyabet Cemiyeti
(ADA), diyabet tan› kriterlerine göre diyabet tan›s› konulmufl ve tedavi ile takip edilen toplam
306 hastan›n dosyalar› retrospektif olarak incelenmifltir. Hastalar›n cinsiyet, yafl, diyabet tipi,
varsa malignite tan›s›, sigara, alkol kullan›m›, ald›klar› antidiyabetik tedavi (oral antidiyabetik,
insülin) ile ilgili bilgileri topland›. ‹statistiksel de¤erlendirme, ortalama ve standart sapma olarak
ifade edildi. Sonuçlar student t-test kullan›larak karfl›laflt›r›ld›. p<0,05 istatistiksel olarak anlaml›
kabul edildi.

Bulgular: Çal›flmaya 123'ü erkek, 183'ü kad›n olmak üzre toplam 306 al›nd›. Hastalar›n
286's›n›n tip 2, 20'sinin tip 1 diyabet tan›s› bulunmaktayd›. Malignite geliflmifl olan hastalar›n
tamam›, tip 2 diyabet tan›s› alm›fl olan hastalard›. Çal›flmam›zda, cinsiyet ile malignite geliflimi
aras›nda anlaml› iliflkisi saptanmad›. Malignite geliflmifl olan hastalar›n yafl ortalamas› 70,2 ±
9,4 y›l, malignite geliflmemifl hastalar›n ortalamas› ise 62,7 ±10,7 y›l saptanm›fl olup istatisitksel
olarak anlaml› görüldü, (p<0,05). Çal›flmaya al›nan hastalar›n % 3,3'ünde, 7'si erkek, 3'ü kad›n,
toplam on hastada malignite saptand›. En s›k saptanan malignite, 3 hasta ile prostat kanseri
olarak saptand›. Di¤er kanser tipleri s›ras›yla, 2 hastada tiroid papiller kanseri, 1'er hastada
meme, gastrik, kolon, ciltte skuamöz hücreli, böbrekte renal hücreli kanserler tespit edildi.
Hastalar›n, düzenli olarak, % 17,3'ü sigara, % 14,9 alkol ald›¤›n› ifade etti. Sigara ve alkol
kullan›m› ile malignite geliflimi aras›nda istatistiksel anlaml› iliflki saptanmad›. Çal›flmaya al›nan
hastalar›n, % 81,7'si sülfonilüre, % 89,9'u metformin, % 71,9'u insülin tedavisi almaktayd›.
Metformin, sülfonilüre ve insülin kullan›m› ile malignite geliflimi aras›nda istatistiksel olarak
anlaml› iliflki görülmedi.

Sonuç: Tip 2 diyabet tan›s› olan hastalarda, on y›ll›k takip sonuçlar›na göre, organ malignitesi
geliflimi normal populasyona göre yüksek saptanm›flt›r. Oral antidiyabetik tedavi almakta olan
hastalar ile insülin tedavisi kullananlar aras›nda, malignite geliflimi aç›s›ndan, istatistiksel olarak
anlaml› bir fark görülmemifltir.
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T‹P 2 DIABETES MELLITUS: D‹YABET E⁄‹T‹M B‹R‹M‹NDE HASTALARIMIZI NASIL TAK‹P
ED‹YORUZ

Nazl› fiensoy1, Nur fierif Karademir1, Songül Arslan2

1Afyon Kocatepe Üniversitesi T›p Fakültesi, Aile Hekimli¤i Anabilim Dal›, Afyonkarahisar
2Ahmet Necdet Sezer Araflt›rma ve Uygulama Hastanesi Diyabet E¤itim Birimi, Afyonkarahisar

Amaç: Biz bu çal›flma ile Ahmet Necdet Sezer Araflt›rma ve Uygulama Hastanesi Diyabet
E¤itim Birimine baflvuran tip 2 diyabetes mellituslu hastalara verilen e¤itimi araflt›rmak istedik.

Materyal-Metod: Diyabet e¤itim birimine baflvuran tip 2 diyabetes mellituslu (DM) hastalar
için oluflturulmufl takip formlar›ndan 100’ü retrospektif olarak incelendi. Takip formlar›ndan
hastalar›n sosyodemografik özellikleri, tan›lar›, kulland›klar› ilaçlar, diyabetik komplikasyonlar›
tarand›. Elde edilen veriler SPSS 18.0 paketinde de¤erlendirildi.

Bulgular: Araflt›rmaya al›nan Tip 2 DM’li hastalar›n%55’i kad›n, %45’I erkek, yafl ortalamas›
ise 58,9±10,8’dir. Hastalarin %85’i evli ve %48’i efli ile birlikte yafl›yor; %51’i ilkö¤retim
mezunu;%50’si evhan›m›, %36’s› emekli; %44’ünün sosyal güvencesi sosyal sigortalar
kurumuydu. Hastalar›n. %60’da ailede diyabet öyküsü vard› Hastalar›n %3’ünde diyabetik
nöropati, %14’de diyabetik nefropati, %10’da diyabetik retinopati, %3’de diyabetik ayak, %53’de
hipertansiyon, %28’de hiperlipidemi vard›. Diyabet tedavisi olarak s›ras›yla %39’u insulin, %28’i
oral antidiyabetik ilaç (OAD), %13’ü diyet-OAD-insülin kullan›yordu. ‹laçlardan en fazla kullan›lan
%40 metformin,ve %33 lispro aspartd›. Hastalar›n %34’ü daha önce diyabet konusunda e¤itim
almam›fl, e¤itim alanlar›n%60’ise hemflireden e¤itim alm›fld›. 79 hastan›n kan flekeri ölçüm
cihaz› vard›,%67’si ölçüm konusunda e¤itim alm›fl, e¤itim alanlar›n%58’i hemflireden e¤itim
alm›flt›. Hastalar›n %41’i kan flekerini yemekten 2 saat sonra ölçüyordu ve %25’i son 1 ayda
hipoglisemi tarif etmifldi, %27’si 4 ö¤ün besleniyordu.

Sonuç: Tip 2 diyabetes mellituslu hastalar›n verileri de¤erlendirildi¤inde ekip çal›flmas›n›n
önemi ortaya ç›kmaktad›r. Diyabetli hastalar hekim, diyetisyen ve hemflire kontrolünde birlikte
takip edilmesi gereken hasta gurubudur ve hemflirenin takipteki rolü yads›namaz.
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T‹P 2 D‹YABET‹KLERDE PROTON POMPA ‹NH‹B‹TÖRLER‹N‹N HbA1C ÜZER‹NDEK‹
OLUMLU ETK‹S‹

Nalan Okuro¤lu1, Gül Babacan Abanonu2, Tayyibe Saler1, Ali Okuro¤lu3

1Ümraniye E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Dahiliye Klini¤i, ‹stanbul
2Haydarpafla Numune E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Dahiliye Klini¤i, ‹stanbul
3Maltepe 4 Numaral› Aile Sa¤l›¤› Merkezi, ‹stanbul

Amaç: Son y›llarda proton pompa inhibitörü (PP‹) kullan›m›n›n Tip 2 diyabetli hastalarda kan
flekeri kontrolüne olumlu etkisi oldu¤unu gösteren çal›flmalar yay›nlanmaktad›r. Bu çal›flmadaki
amac›m›z poliklini¤imizde takip etmekte oldu¤umuz Tip 2 diyabetli hastalarda PP‹ kullan›m›n›n
hemoglobin A1C (HbA1c) düzeyleri üzerinde etkisi olup olmad›¤›n› incelemektir.

Yöntem: Çal›flmaya Kars Devlet hastanesi ‹ç Hastal›klar› Polikliniklerinde takip edilmekte olan
199 kad›n, 85 erkek, toplam 284 eriflkin Tip 2 diyabet hastas› dahil edildi. Çal›flma öncesinde
hastalar bilgilendirilerek ayd›nlat›lm›fl onamlar› al›nd›. Her bir hasta için, fizik muayene bulgular›,
özgeçmiflleri, ilaç kullan›m öyküleri, açl›k kan flekerleri ve HbA1C düzeylerini içeren bir anket
formu dolduruldu. ‹statistiksel analizler için SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for
Windows 16.0 program› kullan›ld›. Sonuçlar % 95’lik güven aral›¤›nda, anlaml›l›k p<0.05
düzeyinde ifade edildi.

Bulgular: Hastalar›n yafllar› 29 y›l ile 85 y›l aras›nda de¤iflmekte olup, yafl ortalamalar›
58.37±10.67’ydi. Ortalama hastal›k süresi 6.61±6.05 y›l, ortalama HbA1c düzeyleri %8.28±1.68,
ortalama açl›k kan flekerleri 178.56±86.61 mg/dL’ydi. Sadece insülin kullan›m oran› %13.73
(39 hasta), sadece oral antidiyabetik (OAD) kullan›m oran› %72.53 (206 hasta), insülin ve OAD
birlikte kullan›m oran› %13.73 (39 hasta), PP‹ kullan›m oran› %21.1 (60 hasta) idi. Hasta grubu
PP‹ kullan›m›na göre Grup 1 (PP‹ kullanan grup), Grup 2 (PP‹ kullanmayan grup) olarak ikiye
ayr›ld›. Grup 1: 40 kad›n, 20 erkek toplam 60 hastadan, Grup 2: 159 kad›n, 65 erkek toplam
224 hastadan oluflmaktayd›. Gruplar aras›nda yafl, cinsiyet, hastal›k süresi, sadece insülin
kullan›m›, sadece OAD kullan›m›, insülin ve OAD birlikte kullan›m›, vücut a¤›rl›¤›, beden kitle
indeksi, bel çevresi, sigara kullan›m›, hipertansiyon varl›¤› parametreleri aç›s›ndan anlaml›
farkl›l›k bulunmazken (p>0.05); açl›k kan flekerleri ve HbA1c düzeyleri PP‹ kullanan grupta
istatistiksel olarak anlaml› düflük bulundu (her ikisi için de p: 0.001).

Sonuç: Bu çal›flmada PP‹ kullanan Tip 2 diyabetli hastalarda HbA1c düzeyleri ve açl›k kan
flekerleri anlaml› düflük bulunmufltur. PP‹’lerinin diyabet regülasyonundaki muhtemel yararl›
etkilerini göstermek için kontrollü prospektif çal›flmalara ihtiyaç vard›r.
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Tablo: Gruplar›n klinik ve laboratuvar verilerinin karfl›laflt›r›lmas›:

Hastal›k süresi (y›l)

Vücut a¤›rl›¤› (kg)

Beden kitle indeksi (kg/m2)

Bel çevresi (cm)

‹nsülin kullan›m› % (n)

OAD kullan›m› % (n)

‹nsülin+OAD kullan›m› % (n)

Sigara kullan›m› % (n)

Hipertansiyon varl›¤› % (n)

Açl›k kan flekeri (mg/dL)

HbA1c (%)

p<0,05 düzeyinde anlaml› * Student t testi kullan›ld› ** Ki-kare testi kullan›ld›.

Grup I (n:60) Ortalama±SS

6.31±6.56

81.94±17.02

31.89±6.11

104.16±12.11

13.33 (8)

75 (45)

11.66 (7)

6.66 (4)

71.66 (43)

152.50±62.71

7.81±1.15

Grup II (n:224) Ortalama±SS

6.69±5.91

81.45±13.14

31.50±5.18

104.11±13.07

13.83 (31)

71.87 (161)

14.28 (32)

6.25 (14)

66.51 (149)

185.58±90.84

8.44±1.79

p

0.670*

0.714*

0.630*

0.978*

0.919**

0.630**

0.601**

0.551**

0.449**

0.001*

0.001*
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GLUKOZ 6-FOSFAT DEH‹DROJENAZ EKS‹KL‹⁄‹N‹N ‹NDÜKLED‹⁄‹ HEMOL‹Z ‹LE
SEYREDEN T‹P 1 D‹YABETL‹ B‹R OLGU

Özlem Çelik1, A. Emre Eflkazan2, Zafer Bafllar2, Zeynep Osar Siva1

1 ‹stanbul Üniversitesi, Cerrahpafla T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, Endokrinoloji
ve Metabolizma Bilim Dal›, ‹stanbul

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

Girifl: Glukoz-6 fosfat dehidrogenaz eksikli¤ine ba¤l› geliflen hemolitik anemi ile seyreden Tip
1 diyabet tan›s› alan erkek hasta sunulmaktad›r.

Vaka: 23 yafl›nda erkek hasta, halsizlik, sar›l›k, kan flekeri yüksekli¤i ile poliklini¤imize baflvurdu.
2 haftad›r olan çok su içme, s›k idrara ç›kma yak›nmalar› ile gitti¤i özel bir hastanede hastan›n
kan flekeri: 380 mg/dl, HbA1c: 11.7% bulunmufl. Tip 1 diabetes mellitus tan›s› konularak insülin
tedavisi bafllanm›fl (Glargin insülin 30 Ü 1x1, insülin glulisin 3x15). ‹nsülin tedavisinden yaklafl›k
2 hafta sonra hastada sar›l›k, halsizlik olmas› üzerine hastanemiz endokrinoloji-diyabet
poliklini¤ine sevk edilen hasta ileri tetkik için servise yat›r›ld›. ‹nsülin tedavisi regüler insülin
3x 12 Ü, NPH insülin 28 Ü olarak düzenlendi, kan flekerlerine göre ayarland›. Hemoliz an›nda
ve hemogram normale döndükten sonra iki kez bak›lan: Glukoz-6 fosfat dehidrogenaz: 0.32
U/g Hb saptand›.

Sonuç: Glukoz -6 fosfat dehidrogenaz eksikli¤i tan›s› alan tip 1 diyabet hastas›n›n takiplerinde
spontan hemogram›n düzeldi¤i gözlendi.

Baflvuru an›ndaki laboratuar bulgular›

Lökosit: 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

Düz. Retikülosit: %6.7

T.bil:6.93mg/dl

D. Bil: 0.52 mg/dl

Haptoglobülin: 0.56 mg/dl

Anti-GAD: 0.34

Anti-insülin Ak: 1.04

Adac›k Ak: 0.62
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PS58

T‹P 2 D‹YABET HASTALARINDA C-REAKT‹F PROTE‹N, ÜR‹K AS‹T, M‹KROALBÜM‹NÜR‹
VE ‹NSÜL‹N REZ‹STANSI ARASINDAK‹ ‹L‹fiK‹

Gül Gürsoy1, Zuhal K›l›ç1, Nazl› Gülsoy K›rnap1, Nuray Evrin1, Süleyman Alkan1,
Reyhan Bilici1, Yaflar Acar1, Berrin Demirbafl2

1Ankara Hastanesi, Ankara
2Mesa Hastanesi, Ankara

Amaç: Mikroalbüminüri, hiperglisemi, insülin rezistans›, C-reaktif protein ve ürik asitin
kardiyovasküler olaylar ile ba¤lant›l› oldu¤u düflünülmektedir. Araflt›rmam›zda tip 2 diyabetik
hastalarda C-reaktif protein ve ürik asitin mikroalbüminüri ve insülin rezistans› ile iliflkisini
de¤erlendirmeyi planlad›k.

Materyal ve Metotlar: Yüz on dört tip 2 diyabetik hastay› çal›flmam›za dahil ettik. Hastalar›m›z›
mikroalbüminüri varl›¤›na göre iki gruba ay›rd›k. Yetmiflinde mikroalbüminüri yokken, 44’ünde
mikroalbüminüri mevcuttu. Bu iki grupta C-reaktif protein ve ürik asit de dahil olmak üzere tüm
parametreleri k›yaslad›k. Daha sonra hastalar›m›z› insülin rezistans› varl›¤›na göre s›n›flad›k.
Elli iki hasta non-insülin rezistan iken 62 tanesi insülin rezistan idi. Non-insülin rezistan ve
insülin rezistan hastalar› mikroalbüminüri varl›¤›na göre tekrar grupland›rd›ktan sonra tüm
parametrelerde k›yaslamalar›m›z› tekrarlad›k.

Bulgular: Mikroalbüminürisi olan tip 2 diyabetik hastalar›n C- reaktif protein ve ürik asit seviyeleri
mikroalbüminürisi olmayanlara göre belirgin olarak yüksekti (her ikisi de p:<0.001). ‹ndirekt
insülin rezistans indeksi iki grupta farkl›l›k göstermedi. Hastalar›m›z› insülin rezistans› varl›¤›na
göre grupland›rd›¤›m›zda non-insülin rezistan grupta C-reaktif protein ve ürik asit seviyelerinin
mikroalbüminürili hastalarda belirgin olarak yüksek oldu¤unu bulduk. ‹nsülin rezistan olup
mikroalbüminürisi olan ve olmayan gruplarda C-reaktif protein ve ürik asit de dahil olmak üzere
hiçbir parametrede farkl›l›k yoktu.

Sonuç: Bu bulgular tip 2 diyabet hastalar›nda C-reaktif protein ve ürik asidin mikroalbüminüri
ile iliflkili oldu¤unu düflündürdü. Ayr›ca bulgular›m›zla uyumlu olarak C-reaktif protein ve ürik
asit ile mikroalbüminüri iliflkisinin diyabetin bafllang›ç safhalar›nda insülin rezistans›ndan
ba¤›ms›z olabilece¤i spekülasyonunu yapmak istiyoruz.
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PS59

DAHA ÖNCE ANT‹D‹YABET‹K TEDAV‹ ALAN T‹P 2 D‹YABETL‹ HASTALARDA B‹FAZ‹K
‹NSÜL‹N ASPART 30 TEDAV‹S‹N‹N ETK‹L‹L‹⁄‹: 24 HAFTALIK, ULUSLARARASI,
PROSPEKT‹F, ÇOK -MERKEZL‹, AÇIK -ET‹KETL‹ GÖZLEMSEL ÇALIfiMA-- A1CHIEVE
ÇALIfiMASI TÜRK‹YE SONUÇLARI

Serdar Güler, A1chieve Çal›flma Grubu Ad›na

Ankara Numune E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Klini¤i, Ankara

Amaç: Tip 2 diyabetli hastalarda bifazik insülin aspart 30 tedavisinin güvenlili¤inin ve etkilili¤inin
de¤erlendirilmesi

Yöntem: Uluslararas›, prospektif, çok-merkezli, aç›k-etiketli, 24-haftal›k gözlemsel çal›flmaya
rutin klinik uygulamada son dört haftada Bifazik insülin aspart 30 tedavisine geçen tip 2 diyabetli
hastalar dahil edilmifltir. Hastalar bafllang›ç, 12. ve 24. haftalarda üç vizitte de¤erlendirilmifltir.
Çal›flmada güvenlilik ölçütü olarak majör hipoglisemiler dahil ilaca ba¤l› ciddi advers olaylar
ve hipoglisemik olaylar, etkililik için ise hemoglobin A1c (HbA1c), açl›k plazma glukozu,
postprandial plazma glukozu, vücut a¤›rl›¤› ve yaflam kalitesindeki (EQ-5D) de¤iflim
de¤erlendirilmifltir.

Bulgular: Çal›flmaya Türkiye’den toplam 2366 hasta kaydedilmifltir (kad›n/erkek oran› %58/42,
ortalama yafl 57.0 y›l, ortalama vücut kitle indeksi 29.6 kg/m2, ortalama diyabet süresi 8.9 y›l).
Çal›flma öncesinde en s›k kullan›lan antidiyabetik tedaviler, oral antidiyabetik ve insülin
kombinasyonu (n=1801, %76.1), sadece insülin (n=421, %18.7), sadece oral antidiyabetik
(117, %4.9) idi. En s›k kullan›lan oral antidiyabetik ajanlar metformin (%93.8), sulfonilüre
(%44.5) ve tiazolidinedionlar (%23.2) idi. Tedavi de¤iflikli¤i nedeni glisemik kontrolün iyilefltirilmesi
(%98.2), plazma glukoz de¤iflkenli¤inin azalt›lmas› (%31.6), hastan›n mevcut tedavi ile
memnuniyetsizli¤i (%28.4) ve hipoglisemi riskinin azalt›lmas›yd› (%21.8). Çal›flma süresince
2 hastada ilaca ba¤l› ciddi advers olay (%0.1) ve 2 hastada da 2 advers olay (%0.1) bildirilmifl
olup her ikisi de hipoglisemidir. Major hipoglisemik atak s›kl›¤› 0.15 olay/hasta/y›l düzeyinden
çal›flma sonunda 0.01 olay/hasta/y›l’a; minör hipoglisemik atak s›kl›¤› ise 2.98 olay/hasta/y›l’dan
1.99 olay/hasta/y›l düzeyine gerilemifltir. Ortalama HbA1c, bafllang›çta %9.8’den 12. haftada
% 8.1’e 24. haftada %7.5’e düflmüfltür. HbA1c 24. haftada ortalama %2.1±1.8 düflmüfltür
(p<0.001). Hedef HbA1c<%7.0 düzeyine ulaflan hasta oran› tedavi öncesi %3.7 iken 12. ve
24. haftada %15.7 ve %29.5’e yükselmifltir. Bafllang›çta ortalama açl›k plazma glukoz
de¤erleri;kahvalt› öncesi 226.8 mg/dl, ö¤le yeme¤i öncesi 210.6 mg/dl, akflam yeme¤i öncesi
216.0 mg/dl iken 24. haftada s›ras›yla ortalama 136.8mg/dl, 142.2 mg/dl, 149.4 mg/dl’ye
düflmüfltür. Bafllang›çta ortalama postprandial plazma glukozu de¤erleri, kahvalt›, ö¤le yeme¤i
ve akflam yeme¤i sonras›nda s›ras›yla 270.0, 252 ve 252 (mg/dl) iken, 24. haftada s›ras›yla
165.6, 171.0, 171.0 (mg/dl)’ye düflmüfltür (p<0.001). Yaflam kalitesi skoru çal›flma sonunda
art›fl göstermifltir (67.6±16.0’den 77.6±12.9’a).Ortalama vücut a¤›rl›¤› çal›flma öncesinde 80.6
kg iken, çal›flma sonunda 80.8 kg olarak ölçülmüfltür.

Sonuç: Türkiye’de rutin klinik pratikte bifazik insülin aspart 30 bafllanan tip 2 diyabet hastalar›nda
24 hafta sonunda, majör hipoglisemiler dahil ilaca ba¤l› ciddi advers olay ve hipoglisemi riskinde
art›fl olmadan glisemik kontrolde iyileflme sa¤lanm›flt›r.
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PS59 (Devamı)
*A1chieve çal›flma grubu
Dr. Semih Dinç, Muayenehane, Gebze; Dr. Selda Akdeniz, Tarabya Enhar T›p Merkezi, ‹stanbul; Dr.
Nesriye Demirel, Bahçelievler Medicana, ‹stanbul; Dr. Faik Akvardar, Taksim Devlet Hastanesi, ‹stanbul;
Dr. Osman Erk, ‹stanbul Üniversitesi T›p Fakültesi Hastanesi, ‹stanbul; Dr. Arif Erkan, fiafak Hastanesi,
‹stanbul; Dr. Hümeyra Tepeli, Kartal K›z›lay, ‹stanbul; Dr. Yilmaz Ergut, fievket Y›lmaz Devlet Hastanesi,
Bursa; Dr. Atalay Sürerdamar, Beykoz Devlet Hastanesi, ‹stanbul; Dr. Adnan Gökçel, Ac›badem Hastanesi
Ac›badem, ‹stanbul; Dr. Özlem Sezgin Meriçciler, Ac›badem Hastanesi Kozyata¤›, ‹stanbul; Dr. Sabahattin
Erten, Muayenehane, ‹stanbul; Dr. Bilgin ‹lhan, Türk Diyabet Cemiyeti, ‹stanbul; Dr. Ziya Mocan,
Muayenehane, ‹stanbul; Dr. Nazim Zafer, Muayenehane, ‹stanbul; Dr. Iflilay Ün, Sena T›p Merkezi, ‹stanbul;
Dr. Müge Ala, Ba¤c›lar Medicine Hastanesi, ‹stanbul; Dr. Ahmet Kovaç, Muayenehane, Tekirda¤; Dr.
Ferdanes Mutlu, Medikent, K›rklareli; Dr. Akin Aydemir, Medicell T›p Merkezi, ‹stanbul; Dr. Sare Nurhan
Biriz, Kartal E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, ‹stanbul; Dr. Murat Ülgey, Özel Trakya Hastanesi, Edirne; Dr.
Serap Genç Kaya, Pendik Devlet Hastanesi, ‹stanbul; Dr. Mahmut Karakoç, Fethiye Devlet Hastanesi,
Mu¤la; Dr. Mustafa Efilio¤lu, Bo¤aziçi S.O., Ankara; Dr. Tu¤rul Unat, Giresun Özel Kent Hastanesi, Giresun;
Dr. Yalçin Aslan, Erdemli Devlet Hastanesi, Mersin; Dr. Ahmet Muhtar fiengül, Muayenehane, ‹stanbul;
Dr. Mahmut Kayardi, Anamur Özel Akdeniz Kardiyoloji Dal Merkezi, Mersin; Dr. Metin Arslan, Gazi
Üniversitesi T›p Fakültesi, Ankara; Dr. Ersin Durmufl, fievket Y›lmaz Devlet Hastanesi, Bursa; Dr. Erdal
Akyer, Muayenehane, ‹stanbul; Dr. Süleyman Ersoy, Topçular Semt Poliklini¤i, ‹stanbul; Dr. Ender Güven,
Bolu ‹zzet Baysal Devlet Hastanesi, Bolu; Dr. Murat Akbafl, Eyüp Devlet Hastanesi, ‹stanbul; Dr. Hülya
Akdeniz Üntut, Çekirge Devlet Hastanesi, Bursa; Dr. Zübeyde Yüce, ‹kitelli Tem Hospital, ‹stanbul; Dr.
‹nan Anaforo¤lu, Trabzon Numune Hastanesi, Trabzon; Dr. Müjgan Tuna, Kartal E¤itim Araflt›rma Hastanesi,
‹stanbul; Dr. Celalettin Peru, Vakif Gureba E¤itim Arafltirma Hastanesi, ‹stanbul; Dr. Gül Gürsoy Yener,
Sa¤l›k Bakanl›¤› Ankara E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Ankara; Dr. Sena Ulu, Afyon Kocatepe Ünviversitesi,
Afyon; Dr. Osman Arikan, Özel Avicenna Hastanesi, ‹stanbul; Dr. Hakk› Kahraman, ‹stanbul Diyabet E¤itim
Merkezi, ‹stanbul; Dr. Rezzan Girgin, Batman Devlet Hastanesi, Batman; Dr. Ender Uçar, Bursa Medikal
Park Hastanesi, Bursa; Dr. Ertan Cevizci, Okmeydani E¤itim Arafltirma Hastanesi, ‹stanbul; Dr. Aydan
Usman, Hacettepe Üniversitesi Hastanesi, Ankara; Dr. Ahmet Baran, Çorum Devlet Hastanesi, Çorum;
Dr. Kazim Uyar, Konya Numune Hastanesi, Konya; Dr. Sabit Önal, Muayenehane, ‹stanbul; Dr. Serdar
Baysoy, Özel Erpa Hastanesi, Denizli; Dr. Uysaler Aslan, Konya E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Konya;
Dr. Sibel Güldiken, Trakya T›p Fakültesi Hastanesi, Edirne; Dr. Mustafa Aydemir, Çarflamba Devlet
Hastanesi, Samsun; Dr. ‹hsan Habibo¤lu, Çorum Devlet Hastanesi, Çorum; Dr. Çetin Sözlü, Osmaniye
Devlet Hastanesi, Osmaniye; Dr. Adnan Pekmezci, Ad›yaman Devlet Hastanesi, Ad›yaman; Dr. Mustafa
‹kizek, Muayenehane, Ayd›n; Dr. Deniz Esin, Muayenehane, ‹stanbul; Dr. Okan Bektafl Y›ld›r›m, Ekotom
T›p Merkezi, ‹stanbul; Dr. Mesut Baflak, Muayanehane, ‹stanbul; Dr. ‹smet Önder Ifl›k, Özel Maremar
Umut T›p Merkezi, Kahramanmarafl; Dr. Arif Yücel, Özel fiifa Hastanesi, Yozgat; Dr. Serdar Özer, Özel
‹bn-‹ Sina T›p Merkezi, ‹zmir; Dr. Arzu A¤ca, fiehitkamil Hastanesi, Gaziantep; Dr. Erdal Eskio¤lu, Ankara
Numune Hastanesi, Ankara; Dr. Kudret Çelik, Patnos Devlet Hastanesi, A¤r›; Dr. Ender Çolako¤lu, Özel
Geliflim Hastanesi, Hatay; Dr. Nuh Baklac›, Özel Do¤u Akdeniz Hastanesi, Antakya; Dr. Cengiz Duygulu,
Özel fiar Hastanesi, Rize; Dr. Galip Y›ld›z, Diyabet Cemiyeti, Denizli; Dr. Sami Emeklio¤lu, Özel Erciyes
Hastanesi, Kayseri; Dr. ‹brahim fiahin, ‹nönü Üniversitesi, Malatya; Dr. Deniz Bilgin, Özel Kapadokya
Hastanesi, Nevflehir; Dr. Neslihan Baflç›l Tütüncü, Baflkent Üniversitesi T›p Fakültesi, Ankara; Dr. ‹skender
Yüksel, Ayancik Devlet Hastanesi, Sinop; Dr. Mustafa Koyuncu, Konya Numune Hastanesi, Konya; Dr.
Atilla Soyelçin, Yunus Emre Devlet Hastanesi, Eskiflehir; Dr. Mehmet Polat, Konya E¤itim ve Araflt›rma
Hastanesi, Konya; Dr. Ahmet Dirikoç, Endotem, Ankara; Dr. Sezgi Kayikçio¤lu, Tepecik E¤itim Hastanesi,
‹zmir; Dr. Adem Yürümez, Kirikkale Yüksek ‹htisas Hastanesi, K›r›kkale; Dr. Ünal Toksöz, Özel ‹zan
Hastanesi, Ayd›n; Dr. Savafl Üstünel, Konya E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Konya; Dr. Nazan Dalbudak,
Nobel Cerrahi T›p Merkezi, Adana; Dr. Güngör Akçay, Atatürk Üniversitesi Hastanesi, Erzurum; Dr. Selçuk
Yalç›n, Çorum Özel Elit Park Hastanesi, Çorum; Dr. Serdar Güler, Ankara Numune Hastanesi, Ankara;
Dr. Semin Fenkçi, Denizli Devlet Hastanesi, Denizli; Dr. Alp Soysal, Polatl› Duatepe Hastanesi, Ankara;
Dr. fiagasi ‹brahimo¤lu, Malatya Beyda¤i Devlet Hastanesi, Malatya; Dr. Züheyr Günal, Antakya Devlet
Hastanesi, Hatay; Dr. fiahiner Sezgin, Sinop Devlet Hastanesi, Sinop; Dr. ‹lhan Yetkin, Gazi Üniversitesi
T›p Fakültesi Hastanesi, Ankara; Dr. Osman Tevfik Aksoy, Harput Devlet Hastanesi, Elaz›¤; Dr. Enver
Ero¤lu, Tosya Devlet Hastanesi, Kastamonu; Dr. fienay Arikan, Erzurum Bölge Araflt›rma Hastanesi,
Erzurum; Dr. Rifat Yavafl, Malatya Devlet Hastanesi, Malatya; Dr. Refik Demirtunç, Haydarpafla Numune
Hastanesi, ‹stanbul; Dr. Mustafa Araz, Gaziantep Üniversitesi T›p Fakültesi, Gaziantep; Dr. Tuncay Delibafl›,
Ankara Diflkapi E¤itim ve Arafltrma Hastanesi, Ankara; Dr. Ayhan Mutlu, Derince E¤itim ve Araflt›rma
Hastanesi, ‹zmit; Dr. Özlem Durmufl, Gölcük Deniz Hastanesi, ‹zmit; Dr. Yalç›n Aral, Sa¤l›k Bakanl¤›
Ankara E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Ankara; Dr. Mesut Özkaya, Kahramanmarafl Sütçü ‹mam Üniversitesi,
Kahramanmarafl; Dr. Engin Güney, Adnan Menderes Üniversitesi T›p Fakültesi, Ayd›n; Dr. Yaser
Süleymano¤lu, Acibadem T›p Merkezi, ‹stanbul; Dr. Türker Taflliyurt, G.O.P Üniversitesi Hastanesi, Tokat;
Dr. Murat Arabac›, Özel Yeni Adana Hastanesi, Adana; Dr. Berat Selçuk Sanyeli, Muayenehane, ‹zmit;
Dr. Selami Ayd›n, Muayenehane, ‹zmit; Dr. Zeynep Oflaz, Tekden Özel T›p Merkezi, Denizli; Dr. Fulya
Ak›n, Pamukkale Üniversitesi Hastanesi, Denizli; Dr. Pelin Öcal, Malatya Devlet Hastanesi, Malatya.
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PS60

D‹YABET‹K NÖROPAT‹L‹ HASTALARDA TEK AYAK ÜZER‹NDE DENGEDE DURMA ‹LE
AYAK TABAN DUYUSUNUN ‹L‹fiK‹S‹

Seyit Ç›taker1, Nihan Kafa1, Zeynep Tuna1, Hande Güney2, Defne Kaya3, Özge Çak›r1,
Elif Çamc›1, Nevin Atalay Güzel1, Yavuz Yakut2, ‹lhan Yetkin4

1Gazi Üniversitesi, Sa¤l›k Bilimleri Fakültesi, Fizyoterapi ve Rehabilitasyon Bölümü, Ankara
2Hacettepe Üniversitesi, Sa¤l›k Bilimleri Fakültesi, Fizyoterapi ve Rehabilitasyon Bölümü,
Ankara

3Hacettepe Üniversitesi, T›p Fakültesi, Spor Hekimli¤i Anabilim Dal›, Ankara
4Gazi Üniversitesi, T›p Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Anabilim Dal›, Ankara

Amaç: Diyabetik nöroapatili hastalarda tek ayak üzerinde dengede durmay›, ayak taban
duyusunu de¤erlendirmek ve tek ayak üzerinde dengede durma ile ayak taban duyusunun
iliflkisini incelemektir.

Yöntem: Çal›flmaya diyabetik nöropati tan›s› konulmufl 36 diyabet hastas› (yafl ortalamas›:
54,39±16,61 y›l) ve 44 sa¤l›kl› kontrol bireyi al›nd›. Tüm bireylerin gözler kapal› tek ayak
üzerinde dengede durma süreleri dijital süreölçer ile ölçüldü. Ayak taban›n›n 5 ayr› bölgesinin
(1. metatars alt›, 5. metatars alt›, orta ayak mediali, orta ayak laterali ve topuk) hafif dokunma-
bas›nç duyusu tam kit semmes-weinstein monoflament, vibrasyon duyusu 128 Hertz diapozon
(Baseline®) ve iki nokta ayr›m› esteziometre (Baseline®) kullan›larak de¤erlendirildi. Grup içi
de¤iflime Wilcoxon, gruplar aras› farka Mann-Whitney U testi ve tek ayak üzerinde dengede
durma ile ayak taban duyular› aras›ndaki iliflkiye Spearman korelasyon analizi ile bak›ld›.

Bulgular: Diyabetik nöropatili hastalar›n tek ayak üzerinde dengede durma süresinin sa¤l›kl›
gönüllülere göre azald›¤› belirlendi (p<0,05). Diyabetik nöropatili hastalar›n ayak taban› hafif
dokunma-bas›nç duyusunun aya¤›n tüm bölgelerinde, vibrasyon duyusunun sadece topuk
bölgesinde, iki nokta ayr›m› duyusunun da 1. metatars alt›, 5. metatars alt› ve topuk bölgesinde
azald›¤› gözlendi. Hastalar›n ayak taban duyusu ve tek ayak üzerinde dengede durma süresindeki
azalma her iki ekstremitede benzerdi (p>0,05). Diyabetik nöropatili hastalarda tek ayak üzerinde
dengede durma yafl, boy, hafif dokunma duyusu (1. metatars alt› 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 iliflkili olup, iki nokta ayr›m› duyusu ile iliflki bulunmad›.

Sonuç: Diyabetik nöropatili hastalarda ayak taban duyusu ve tek ayak üzerinde dengede
durma süresi her iki alt ekstremitede benzer flekilde azalmaktad›r. Tek ayak üzerinde dengede
durma süresi ile hafif dokunma ve vibrasyon duyular›n›n iliflkisi bulunmakta, iki nokta ayr›m›
duyusunun ise bulunmamaktad›r. Diyabetik nöropatili hastalarda ayak taban duyusunu artt›rmaya
yönelik uygulamalar›n ayakta durma dengesine katk›s› olabilir.
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FLU‹DOTERAP‹ UYGULAMASININ D‹YABET‹K NÖROPAT‹L‹ HASTALARDA AYAK TABAN
DUYUSU VE GÖZLER KAPALI TEK AYAK ÜZER‹NDE DENGEDE DURMA SÜRES‹NE
ETK‹S‹

Seyit Ç›taker1, Nihan Kafa1, Defne Kaya2, Zeynep Tuna1, Hande Güney3, Nevin Atalay Güzel1,
Yavuz Yakut3, ‹lhan Yetkin4

1Gazi Üniversitesi, Sa¤l›k Bilimleri Fakültesi, Fizyoterapi ve Rehabilitasyon Bölümü, Ankara
2Hacettepe Üniversitesi, T›p Fakültesi, Spor Hekimli¤i Anabilim Dal›, Ankara
3Hacettepe Üniversitesi, Sa¤l›k Bilimleri Fakültesi, Fizyoterapi ve Rehabilitasyon Bölümü,
Ankara

4Gazi Üniversitesi, T›p Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Anabilim Dal›, Ankara

Amaç: Diyabetik nöropati geliflen hastalarda bir seans fluidoterapi uygulamas›n›n ayak taban›
hafif dokunma-bas›nç, vibrasyon ve iki nokta ayr›m› hissi ve gözler kapal› tek ayak üzerinde
dengede durma süresine etkisini incelemek.

Yöntem: Çal›flmaya diyabetik nöropati tan›s› konmufl (ortalama= 14,34±5,82 y›l) 37 diyabetik
hasta (ortalama yafl= 54,43±16,38 y›l) al›nd›. Tüm hastalar›n gözler kapal› tek ayak üzerinde
dengede durma süresi dijital süre ölçer ile ölçüldü. Ayak taban› hafif dokunma-bas›nç duyusu
tam kit semmes-weinstein monoflament, vibrasyon duyusu 128 Hertz diyapozon (Elcon®) ve
iki nokta ayr›m› duyusu esteziometre (Baseline®) ile befl ayr› noktadan de¤erlendirildi (1.
metatars alt›, 5. metatars alt›, orta ayak mediali, orta ayak laterali ve topuk). De¤erlendirmesi
tamamlanan hastalar›n ayak bölgelerine 1 seans fluidoterapi uyguland› ve ayn› de¤erlendirmeler
uygulama sonras› tekrar yap›ld›. Uygulama sonras› hastan›n tedaviden memnuniyeti numerik
analog skala ile sorguland›. Fluidoterapi uygulamas› öncesi ve sonras› denge ve ayak taban›
duyusundaki de¤iflimler Wilcoxon testi ile analiz edildi.

Bulgular: Hastalar›n tedavi sonras› gözler kapal› tek ayak üzerinde dengede durma sürelerinin
anlaml› derecede artt›¤› (p<0,05) tespit edildi. Ayak taban› hafif dokunma-bas›nç duyusunun
sadece topuk bölgesinde anlaml› derecede hassaslaflt›¤› (p<0,05), vibrasyon duyu süresinin
sadece topuk bölgesinde anlaml› derecede artt›¤› (p<0,05) ve iki nokta ayr›m mesafesinin 1.
metatars bafl› alt›, 5. metatars bafl› alt› ve topuk bölgesinde anlaml› derecede k›sald›¤› (p<0,05)
saptand›. Hastalar›n tedaviden memnuniyet ortalamas›n›n 8,21±2,94 oldu¤u belirlendi. Hiçbir
hastada komplikasyon geliflmedi.

Sonuç: Diyabetik nöropatili hastalarda tek seans fluidoterapi uygulamas› ile ayak taban duyusu
ve gözler kapal› tek ayak üzerinde dengede durma süresi artmaktad›r. Diyabetik nöropati
geliflen hastalarda fluidoterapi uygulamas› nöropati için bir tedavi seçene¤i olarak düflünülebilir.
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PS62

D‹YABET‹K AYAK AMPUTASYONLARININ RETROSPEKT‹F ‹NCELENMES‹

fiefika Dalk›ran, Döndü Babur, Hasan Altunbafl, Mustafa Ürgüden, Ramazan Sar›,
Mustafa Kemal Balc›

Akdeniz Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dal›, Ortopedi ve
Travmatoloji Anabilim Dal›, Antalya

Girifl: Diyabetik ayak ülserleri morbidite art›fl›na, hayat kalitesinin bozulmas›na, yüksek tedavi
maliyetlerine ve yüksek oranda alt ekstremite ampütasyonlar›na neden olurlar. Non-travmatik
ayak ampütasyonlar›n›n % 40-60’› diyabete ba¤l›d›r. Düzenli ayak bak›m›, e¤itim, basit hijyenik
uygulamalar, uygun ayakkab› seçimi gibi basit uygulamalar ile ülser oluflumunda %50 azalma
sa¤lanabilir.

Amaç: Bu çal›flmadaki amac›m›z, alt ekstremite amputasyonu uygulanan diyabet hastalar›n›n
demografik verilerini, diyabetik ayak e¤itimi alma durumlar›n› ve kronik komplikasyonlar›n›
de¤erlendirmektir.

Gereç-Yöntem: Akdeniz Üniversitesi Hastanesi Ortopedi ve Travmatoloji Klini¤inde son bir
y›l içerisinde alt ekstremite amputasyonu uygulanan hastalar›n verileri retrospektif olarak
incelendi.

Bulgular: Yap›lan retrospektif incelemede son bir y›l içerisinde 59 hastaya alt ekstremite
amputasyonu uygulanm›flt›r. Yap›lan amputasyonlar›n 48’i diyabete ba¤l›d›r. Amputasyon
uygulanan hastalar›n 29’u erkek, 11’nin bayand›r. Hastalar›n yafl ortalamalar› 64 (48-85) y›l,
HbA1c ortalamalar› 8.4 (6.2-16.7)’tür. Hastalar›n 14’ünde retinopati, 15’inde nefropati, 19’unda
hipertansiyon, 13’ünde koroner arter hastal›¤› ve 6’s›nda periferik arter hastal›¤› mevcuttur..
Hastalar›n 19’unun daha once diyabetik ayak e¤itimi ald›¤› saptanm›flt›r. 48 hastadan 17’sinde
daha once ülser öyküsünün 5’inde ise alt ekstremite amputasyonu oldu¤u bulunmufltur. 30
hastan›n ise diyabet takibi bulunmamaktad›r.

Sonuç: Çal›flmam›z›n sonucuna göre mikro ve makro komplikasyonu geliflmifl, kan flekeri
regülasyonu kötü olan, düzenli diyabet takibi olmayan ve diyabetik ayak e¤itimi almayan
hastalarda amputasyon uyguland›¤› saptanm›flt›r. Elde edilen bulgular amputasyonu önlemede
hasta e¤itiminin ve düzenli diyabet takibinin önemini vurgulamaktad›r.
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PS63

A1c DE⁄ERLER‹ 7’ N‹N ALTINDA VE ÜSTÜNDE OLAN D‹YABET‹K HASTALARIN HOMA
VE ANP DE⁄ERLER‹N‹N KARfiILAfiTIRILMASI

P›nar Karakaya Karaca1, Meral Mert1, Fatma Ela Keskin2, Kayhan Ertürk2, ‹sa Sevindir2,
Y›ld›z Okuturlar2, Esra Demir2, Ümit Barbaros Türe2, Yalç›n Aral3,
Özlem Harmankaya Kaptanogullar›2

1Bak›rköy Dr. Sadi Konuk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Endokrinoloji, ‹stanbul
2Bak›rköy Dr. Sadi Konuk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, ‹ç Hastal›klar› Klini¤i, ‹stanbul
3Ankara E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Klini¤i, Ankara

Amaç: ANP’ nin bilinen en iyi fonksiyonu böbrekler yoluyla tuz ve su at›l›m›n› uyararak, renin-
anjiotensin-aldosteron sistemini inhibe etmektir. Diyabetik insanlarda akut hiperglisemiye
cevapta plazma ANP düzeyindeki art›fl çok önemlidir. Bunun nedeni; insülinin sodyum tutucu
etkisinin bir sonucu olarak, toplam de¤iflebilir sodyum havuzunun artmas›ndan kaynakland›¤›,
ekstrasellüler hacimdeki art›fl›n ANP seviyeleri için kronik bir uyaran oldu¤u sonucuna var›lm›flt›r.
Diyabetik hastalarda kan flekerleri regüle olan ve olmayan diyabetik hastalarda açl›k ve tokluk
HOMA de¤erleri ve ANP de¤erleri aras›nda fark olup olmad›¤›n›n araflt›r›lmas› amaçland›.

Materyal-Metod: Tip 2 diyabet tan›s› alm›fl, 30–70 yafl aras›nda obez ve obez olmayan 60
hasta çal›flmaya al›nd›. Tiroid fonksiyon bozuklu¤u, karaci¤er yetmezli¤i, böbrek yetmezli¤i,
malignitesi, sistemik kronik hastal›¤›, kollagen doku hastal›¤›, gebeli¤i olan, antihipertansif ilaç
ve insülin kullanan tüm hastalar çal›flma d›fl› b›rak›ld›. Tüm hastalardan en az 12 saat açl›¤›
takiben saat 08 00 - 09 00 aras›nda açl›k kan flekeri, üre, kreatinin, ürik asit, total kolesterol,
HDL kolesterol (HDL–K), LDL kolesterol (LDL-K), Trigliserid, açl›k insülini, HbA1c, sodyum
(Na), potasyum (K), klorür (Cl), kalsiyum (Ca), fosfor (P), Alanin transaminaz (AST), Gama
glutamil transferaz (GGT), Alkalen fosfataz (ALP), Total protein, albumin, yüksek sensitif crp
(h-CRP) ölçümü için kan örne¤i al›nd›. Standart bir ö¤ün al›m›ndan 2 saat sonra tokluk kan
flekeri ve tokluk insülini için kan örne¤i al›nd›. ANP düzeyi ölçümü için kan örne¤i EDTA ‘l› tüpe
al›nd›. Verilerin analizi SPSS 11,5 paket program›nda yap›ld›. Student’s t veya Mann Whitney
U testiyle de¤erlendirildi.. Tüm verilerin korelasyon analizleri Pearson korelasyon testiyle
de¤erlendirildi. p<0,05 için sonuçlar istatistiksel olarak anlaml› kabul edildi.

Sonuçlar: Kan flekeri regülasyonu iyi olan (HbA1c düzeyi <7) ve olmayan (HbA1c düzeyi >=7)
tüm tip 2 diyabetik hastalar›n demografik ve laboratuvar verileri Tablo 12 ‘de yer almaktad›r.
Kan flekeri regülasyonu iyi olmayan olan diyabetik hastalar›n›n kan flekerleri, homa açl›k, homa
tokluk, K düzeyleri, kan flekeri regülasyonu iyi olan diyabetik hastalara göre istatistiksel olarak
anlaml› yüksek bulunurken (s›ras›yla p<0,001, p<0,001, p<0,05, p<0,001, p<0,05), yafl, BK‹,
bel çevresi, Kalça çevresi, BKO, açl›k insülin, tokluk insülin, Na, Mg, Ca, Total kolesterol, LDL-
K, HDL -K, trigliserid, h-CRP ve ANP düzeyleri benzer bulunmufltur. (p>0,05) Homa açl›k ve
homa tokluk düzeyleri 2,7 üstünde ve alt›nda olan diyabetik hastalar›n tüm demografik ve
laboratuvar tüm verileri istatistiksel olarak karfl›laflt›r›ld›¤›nda benzer bulunmufltur.
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PS63 (Devamı)

Kan flekeri regüle olan ve olmayan diyabetik hastalar›n istatistiksel anlaml› verileri

AKfi (mg/dl)

TKfi(mg/dl)

h-CRP

ANP (ng /ml)

Homa açl›k

Homa tokluk

Yafl(y›l)

HbA1c düzeyi<7 (n=16 ort ± SD)

119,37±18,72

155,50±37,14

0,43±0,93

3,90±3,07

3,66±2,52

9,85±4,79

49,12±9,85

HbA1c düzeyi >=7 (n=44, ort ± SD)

182,18±66,17

270,20±81,49

0,57±0,71

4,27±2,96

6,41±4,04

20,57±9,22

51,38±8,91

p

<0,001

<0,001

>0,005

>0,005

<0,05

<0,001

>0,005
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PS64

M‹KROVASKÜLER KOMPL‹KASYONLAR ANP VE hsCRP ARASINDAK‹ ‹L‹fiK‹

P›nar Karakaya Karaca1, Meral Mert1, Fatma Ela Keskin2, ‹sa Sevindir2, Kayhan Ertürk2,
Y›ld›z Okuturlar2, Mehmet Köro¤lu2, Ümit Barbaros Türe2, Yalç›n Aral3,
Özlem Harmankaya Kaptano¤ullar›2

1Bak›rköy Dr. Sadi Konuk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Endokrinoloji, ‹stanbul
2Bak›rköy Dr. Sadi Konuk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, ‹ç Hastal›klar› Klini¤i, ‹stanbul
3Ankara E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Klini¤i, Ankara

Amaç: ANP’ nin bilinen en iyi fonksiyonu böbrekler yoluyla tuz ve su at›l›m›n› uyararak, renin-
anjiotensin-aldosteron sistemini inhibe etmektir. Diyabetik insanlarda akut hiperglisemiye
cevapta plazma ANP düzeyindeki art›fl çok önemlidir. Bunun nedeni; insülinin sodyum tutucu
etkisinin bir sonucu olarak, toplam de¤iflebilir sodyum havuzunun artmas›ndan kaynakland›¤›,
ekstrasellüler hacimdeki art›fl›n ANP seviyeleri için kronik bir uyaran oldu¤u sonucuna var›lm›flt›r.
Mikrovasküler komplikasyonlarla HbA1c ANP ve hsCRP aras›ndaki iliflkinin belirlenmesi
amaçland›.

Materyal-Metod: Tip 2 diyabet tan›s› alm›fl, 30–70 yafl aras›nda obez ve obez olmayan 60
hasta çal›flmaya al›nd›. Tiroid fonksiyon bozuklu¤u, karaci¤er yetmezli¤i, böbrek yetmezli¤i,
malignitesi, sistemik kronik hastal›¤›, kollagen doku hastal›¤›, gebeli¤i olan, antihipertansif ilaç
ve insülin kullanan tüm hastalar çal›flma d›fl› b›rak›ld›. Tüm hastalardan en az 12 saat açl›¤›
takiben saat 08 00 - 09 00 aras›nda açl›k kan flekeri, üre, kreatinin, ürik asit, total kolesterol,
HDL kolesterol (HDL–K), LDL kolesterol(LDL-K), Trigliserid, açl›k insülini, HbA1c, sodyum
(Na), potasyum (K), klorür (Cl), kalsiyum (Ca), fosfor (P), Alanin transaminaz (AST), Gama
glutamil transferaz (GGT), Alkalen fosfataz (ALP), Total protein, albumin, yüksek sensitif crp
(h-CRP) ölçümü için kan örne¤i al›nd›. Standart bir ö¤ün al›m›ndan 2 saat sonra tokluk kan
flekeri ve tokluk insülini için kan örne¤i al›nd›. ANP düzeyi ölçümü için kan örne¤i EDTA ‘l› tüpe
al›nd›. Hastalar›n mikrovasküler komplikasyonlar›n›n varl›¤› kaydedildi. Verilerin analizi SPSS
11,5 paket program›nda yap›ld›. Student’s t veya Mann Whitney U ve pearson korelasyon
analizi ile de¤erlendirildi.

Sonuçlar: 32 hastada mikrovasküler komplikasyon varken 28 hastada yoktu. Buna göre; 6
hastada diyabetik retinopati,16 hastada diyabetik nefropati,18 hastada diyabetik nöropati
oldu¤u; bunlar›n 2 ‘sinde diyabetik retinopati + diyabetik nefropati, 1’ inde diyabetik retinopati
+ diyabetik nöropati, 2’sinde diyabetik nefropati + diyabetik nöropati, 3 hastada da her üç
komplikasyonun oldu¤u görüldü. Mikrovasküler komplikasyonu olan ve olmayan tüm tip 2
diyabetik hastalar›n demografik ve laboratuvar verileri istatistiksel olarak de¤erlendirildi¤inde;
mikrovasküler komplikasyonu olan diyabetik hastalar›n›n yafl›, BK‹, bel çevresi, kalça çevresi,
h-CRP ve ANP düzeyleri, mikrovasküler komplikasyonu olmayan diyabetik hastalara göre
istatistiksel olarak anlaml› yüksek bulunurken (s›ras›yla p<0,05, p<0,05, p<0,05, p<0,05,P<0,05,
p<0,05), BKO, kan flekerleri, HbA1c, açl›k insülin, tokluk insülin, homa açl›k, homa tokluk, Na,
K, Mg, Ca ve lipid profil düzeyleri istatistiksel olarak benzer bulunmufltur. hsCRP ve ANP ile
en yo¤un iliflki nöropati ile saptanm›flt›r.
Sonuç olarak mikrovasküler komplikasyonlar›n varl›¤› ile ANP ve hsCRP düzeyleri aras›nda
istatistiksel olarak anlaml› iliflki saptanm›flt›r. Glisemik kontrolün iyi olmas› ANP ve hsCRP
düzeylerininde düzelmesine neden olabilmektedir.
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PS64 (Devamı)

Mikrovasküler komplikasyonu olan ve olmayan hastalar›n istatistiksel anlaml› verileri

Yafl(y›l)

BK‹ kg/m2

Bel (cm)

Kalça (cm)

h-CRP

ANP (ng /ml)

M‹KROVASKÜLER KOMP.OLAN
(n=32, ort ± SD)

54,28±9,57

32,24±6,27

103,32±19,44

114,25±19,14

0,84±0,99

4,99± 2,89

M‹KROVASKÜLER KOMP.OLMAYAN
(n=28, ort ± SD)

47,71±7,65

26,70±5,62

86,93±16,73

96,21±18,92

0,26±0,35

3,45± 2,89

p

<0,05

<0,05

<0,05

<0,05

<0,05

<0,05
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PS65

YEN‹ T‹P 2 D‹ABETES MELL‹TUS TANISI ALAN OLGULARDA MULT‹MODAL EGZERS‹Z
PROGRAMININ ETK‹NL‹⁄‹

Serap Acar1, Mehtap Malkoç1, F›rat Bayraktar2

1Dokuz Eylül Üniversitesi Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Yüksekokulu, ‹zmir
2Dokuz Eylül Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji Bilim Dal›, ‹zmir

Amaç: Yeni Tip 2 diyabet tan›s› alan olgularda aerobik, rezistans ve fleksibilite egzersizlerini
içeren 12 hafta multimodal egzersiz program›n›n vücut kompozisyonu, fleksibilite, kan bas›nc›
ve kalp h›z› de¤iflkenleri ile birlikte aerobik kapasite, plazma glukoz de¤erlerleri, HgA1c ve
lipid profili parametreleri üzerine etkisini belirlemektir.

Yöntem: Dokuz Eylül Üniversitesi Endokrinoloji Departman›na devam etmekte olan 16 diyabetli
hasta randomize kontrollü grup olarak belirlendi. Takip edilen standart prosedür ve protokoller
sonras›nda 6 olgu egzersiz grubu, 10 olgu kontrol grubu olarak de¤erlendirildi. De¤erlendirmelerde
egzersiz kapasitesi Astrand Protokolü, vücut kompozisyonu impedans metodu, fleksibilite otur-
uzan testi ve lateral fleksiyon testleri ile de¤erlendirilirken, laboratuar testleri rutin protokol
olarak ölçüldü. Bu program haftada 3-4 gün 12 hafta süresince uyguland›.

Bulgular: Egzersiz grubundaki olgular›n ortalama yafllar› 55.16 ± 8.10 y›l ve kontrol grubunun
ortalama yafllar› 57.80 ± 10.06 y›ld›r. Demografik özelliklere göre egzersiz ve kontrol grubu
aras›nda istatistiksel olarak anlaml› bir fark yoktur (p >0.05). Egzersiz grubunda vücut ya¤
oran› egzersiz sonras›nda % 3 oran›nda azald› (p= 0.028). Fleksibilite testlerinden sadece otur
- uzan testi istatistiksel olarak anlaml› fark gösterdi (p = 0.026). Submaksimal egzersiz testi
sonuçlar›nda egzersiz kapasitesi egzersiz sonras› istirahat kalp h›z›ndaki azalma ile birlikte
(p = 0.042) 20.9 ± 4.93 mg/kg/dl’den 28.16 ± 4.59 ml/kg/dl de¤erine ulaflt› (p = 0.027).Postparandial
glucose de¤erleri (p =0.028)ve trigliserid de¤erleri (p = 0.043) egzersiz grubunda azalma
gösterdi. Gruplar aras› karfl›laflt›r›ld›¤›nda sadece egzersiz sonras› açl›k glukozu (p = 0.05)
ve Hemoglobin A1c de¤erleri (p = 0.038) egzersiz ve kontrol gruplar› aras›nda istatistiksel
olarak anlaml› fark gösterdi.

Sonuç: Multimodal egzersiz program› uygulamas› yeni tan› alan olgularda glisemik iyi kontrole
katk›da bulunabilir.
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PS66

D‹YABETL‹ HASTALARI K‹M E⁄‹T‹YOR?

Günefl Feyizo¤lu, Burcu Do¤an, Osman Köstek, Gülcan Yavuz, Feride Kurttekin, Aytekin O¤uz

‹stanbul Medeniyet Üniversitesi Göztepe E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, ‹stanbul

Amaç: Diyabet e¤itimi diyabet tedavisinin ilk ve en önemli basama¤›d›r. Do¤ru ve etkin e¤itim
tedavi baflar›s›n› art›r›r. Bu çal›flmada diyabetli hastalar›n hastal›kla ilgili e¤itimi kimden ne
ölçüde ald›klar› araflt›r›lm›flt›r.

Materyal-Metod: Toplam 332 Diabetes Mellitus (DM)'lu hasta üzerinde anket yap›lm›flt›r.
Hastalar›n e¤itim durumlar› da göz önüne al›narak yap›lan ankette; doktor, hemflire, internet,
televizyon, gazete, kitap, broflür, ev halk›, komflu-arkadafl, firma yetkilisi, eczane, DM’li hastalar
ve diyabet kamplar›n›n diyabet e¤itimlerine katk›lar›n› derecelendirerek de¤erlendirmeleri
istenmifltir.

Bulgular: 332 hastan›n 175 (% 52,7) i kad›n, 157 (% 49,3) si erkek ve yafl ortalamas› 46,71
±14,66 (17-89 yafl) idi. Kad›nlardaki okur yazar oran› erkeklere göre daha az oldu¤u görüldü
(p < 0,01). Okur yazar olup olmamalar› ile diyabet e¤itimi aç›s›ndan baflvurduklar› kaynaklar
(doktor, hemflire, internet, televizyon, gazete, kitap, broflür, ev halk›, komflu-arkadafl, firma
yetkilisi, eczane, di¤er diyabet hastalar›, diyabet kamplar›) aras›nda istatiksel aç›dan fark yoktu
(p > 0,05). Diyabet e¤itimi alan kiflilerin baflvurduklar› kaynaklarda ilk s›rada doktorlar yer
almaktayd› (n: 325; % 97,9). Bunlar›n 18 (% 5, 4) i ‘hiç’ faydalanamad›¤›n› belirtirken, 224(%
67,5) ü ‘çok’ faydaland›¤›n› belirtti. Hemflireler ‘çok’ faydalan›lan ikinci kaynakt› (138- % 41,6).
‹nternet (109-%32,8) üçüncü s›rada yer al›rken televizyondan orta derecede fayda sa¤land›¤›
görüldü (104- %31,3). Broflür ve kitap ise diyabet e¤itimi aç›s›ndan az faydalan›lan kaynaklar
olarak saptand›(75- %22,6; 42- %12,7).

Sonuç: Diyabetli hastalar›n doktor ve hemflireden sonra en çok internet ve televizyondan
diyabet e¤itimi al›yor olmalar› bu kaynaklar›n etkin ve do¤ru kullan›lmas›n›n ve iyi denetlenmesinin
önemini göstermektedir.

Diyabet e¤itimi katk› de¤erlendirme tablosu

Hiç (n)

18

40

65

44

82

89

79

65

89

144

87

50

112

Doktor

Hemflire

‹nternet

TV

Gazete

Kitap

Broflür

Ev halk›

Komflu Arkadafl

Firma yetkilisi

Eczane

Di¤er DM hastalar›

DM Kamplar›

Az (n)

20

45

44

95

84

42

75

86

92

49

86

85

20

Orta (n)

63

96

72

104

80

71

86

74

70

43

68

95

29

Çok (n)

224

138

109

66

57

93

56

57

30

19

41

53

69

Toplam (n)

325

319

290

309

303

295

296

282

281

255

282

283

230
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PRED‹YABET‹KLERDE M‹KROALBÜM‹NÜR‹, HOMOS‹STE‹N DÜZEYLER‹ VE KAROT‹S
‹NT‹MA MED‹A KALINLI⁄I ARASINDAK‹ ‹L‹fiK‹

Esra Ekiz1, Hatice Gül Sa¤un1, Banu ‹flbilen2, Firdevs ‹kbal Güçer3, Aytekin O¤uz1

1‹stanbul Medeniyet Üniversitesi Göztepe E¤itim Araflt›rma Hastanesi, ‹ç Hastal›klar›, ‹stanbul
2‹stanbul Medeniyet Üniversitesi Göztepe E¤itim Araflt›rma Hastanesi, Biyokimya, ‹stanbul
3‹stanbul Medeniyet Üniversitesi Göztepe E¤itim Araflt›rma Hastanesi, Radyoloji, ‹stanbul

Amaç: Diyabet, koroner arter hastal›¤›n›n bir risk eflde¤eridir. Önceki çal›flmalarda, diyabetiklerde
endotel hasar› göstergelerinin önemli ölçüde yükseldi¤i gösterilmifltir. Bu çal›flmada, prediyabetik
hastalarda karotis intima media kal›nl›¤› (K‹MK) ile mikroalbüminüri ve homosistein düzeyleri
aras›ndaki iliflki araflt›r›lm›flt›r.

Materyal&Metod: Koroner arter hastal›¤› ya da periferik arter hastal›¤› bulunmayan ve sigara
içmeyen, non-nefropatik 18 yafl ve üzeri 79 hasta al›narak normoglisemik ve prediyabetik
olarak s›n›fland›r›ld›. Prediyabet, Amerikan Diyabet Cemiyeti’ne (ADA) göre, açl›k plazma
glukozunun (APG) 100-125 mg/dl veya 75 gr oral glukoz tolerans testinde (OGTT) 2. saat
plazma glukozunun 140-199 mg/dl olmas› ya da hemoglobin A1c (HbA1c) düzeylerinin %5.7-
6.4 aras›nda bulunmas› olarak tan›mland›. Mikroalbüminüri spot idrarda bak›l›rken, homosistein
serumda ELISA yöntemi ile çal›fl›ld›. K‹MK ise B-mod ultrasonografi ile de¤erlendirildi.

Sonuç: Çal›flmaya al›nan 34 prediyabetik hastan›n 26’s›, 45 normoglisemik bireyin 41’i kad›nd›.
Yafl ortalamas› 41,7±12,3 (min. 20, max. 66) idi. Beden kitle indeksi (BK‹) (35,2±3,2 kg/m2
ve 36±1,09 kg/m2), bel çevresi (BÇ) (101,5±10,6 cm ve 106,1±14,7 cm) ve kalça çevresi (KÇ)
(120,4±11,2 cm ve 118,8±11,8 cm) benzer iken bel/kalça oran› prediyabetiklerde daha yüksekti
(0,84±0,06 ve 0,89±0,07, p<0,05). Sistolik kan bas›nc› de¤erleri de benzerdi (126,6±16,08
mm-Hg ve 133,3±15,6 mm-Hg) ancak prediyabetiklerin diyastolik kan bas›nc› daha yüksekti
(76,7±9,4 mm-Hg ve 81,3±9,3 mm-Hg, p<0,05). ‹ki grup aras›nda yüksek yo¤unluklu lipoprotein
(HDL) (54,8±13,1 mg/dl ve 50,7±11,5 mg/dl) veya düflük yo¤unluklu lipoprotein (LDL) (127,4±32,7
mg/dl ve 127,6± 31,4mg/dl) seviyeleri yönünden fark yokken, prediyabetiklerde trigliserid (TG)
düzeyleri (135,1±86,6 mg/dl ve 159,3±68,4 mg/dl, p< 0,05) anlaml› olarak daha yüksekti.
Prediyabetik hastalarda insulin direnci, normoglisemiklere göre daha fliddetliydi (prediyabetikler
ve normoglisemiklerde HOMA de¤eri s›ras›yla 3,6±2,02 ve 2,9±2,9, p=0,001). K‹MK (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 mikroalbüminüri
(1,68±3,55 mg/gr ve 2,27±5,1 mg/gr) seviyeleri glisemik duruma göre farkl›l›k göstermedi.

Sonuç: Prediyabetiklerde subklinik veya klinik ateroskleroz nadir olmasa da, çal›flmam›zda
prediyabetik hastalarda, ateroskleroz ve subklinik organ hasar› göstergelerinde (K‹MK,
homosistein ve mikroalbüminüri düzeyleri) art›fl saptanmad›. Buna ra¤men, kan bas›nc›, plazma
glukoz ve serum TG düzeyleri gibi aterosklerotik risk faktörleri aras›nda say›lan de¤erlerde
yükselme gözlendi.
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T‹P 2 DIABETES MELLITUS’LU HASTALARDA BESLENME E⁄‹T‹M‹ ‹LE ANA VE ARA
Ö⁄ÜN TÜKETME DURUMLARININ PLAZMA HbA1c DÜZEYLER‹ ARASINDAK‹ ‹L‹fiK‹N‹N
DE⁄ERLEND‹R‹LMES‹

Aylin Çerçi, Meral Mercanl›gil, Miyase Bayraktar

Hacettepe Üniversitesi T›p Fakültesi, Eriflkin Hastanesi, Beslenme ve Diyet Ünitesi, Ankara

Amaç: Bu çal›flma, Hacettepe Üniversitesi Hastanesi Endokrinoloji Poliklini¤i’ne baflvuran Tip
2 diyabeti olan hastalar›n beslenme e¤itimi alma durumlar›, ana ve ara ö¤ün tüketme durumlar›
ile HbA1c düzeyleri aras›ndaki iliflkinin saptanmas› ve tatland›r›c› ve diyabetik ürün kullan›m
durumlar›n›n de¤erlendirilmesi amac›yla planlam›flt›r.

Yöntem: Çal›flma örneklemini, Hacettepe Üniversitesi Hastanesi Endokrinoloji Poliklini¤i’ne
baflvuran Tip II Diabetes Mellitus (DM) tan›s› olan 63 hasta (13 erkek, 49 kad›n) oluflturmufltur.
Hastalar›n yafl, genel özellikleri, beslenme durumlar› hakk›ndaki bilgi, tatland›r›c› ve diyabetik
ürün kullan›m durumlar› do¤rudan kendilerine sorularak elde edilmifltir. HbA1c düzeyi (%)
Hacettepe Üniversitesi Eriflkin Hastanesi Biyokimya Laboratuar›’nda yap›lan analiz sonuçlar›ndan
elde edilmifltir. Elde edilen veriler SPSS 17.0 istatistik paket program›nda de¤erlendirilmifltir.

Bulgular: Çal›flmaya kat›lan Tip II DM’li hastalar›n yafl ortalamas› 56.7±9.34 y›l, vücut a¤›rl›¤›
ortalamalar› 83.3±17.11 kg ve BK‹ ortalamalar› 33.6±6.18 kg/m2’dir. Hastalar›n HbA1c
düzeylerinin ortalamas› ise; %7,4±1,79’dur. Hastalar›n % 38,7’si ana ö¤ünlerini atlarken,
%59,7’si ara ö¤ünlerini atlamaktad›r. En çok atlanan ana ö¤ün; ö¤le yeme¤i (%33,9) iken, en
çok atlanan ara ö¤ün ise; kuflluk (%21,2) ve ikindi (%21,2) ara ö¤ünleridir. Hastalar›n ana ve
ara ö¤ün tüketme durumlar› ile HbA1c düzeyleri aras›nda istatistiksel aç›dan önemli bir iliflki
gözlenmemifltir (s›ras›yla p=0.712, p=0.354). Hastalar›n %61,3’ü diyabet ile ilgili beslenme
düzeylerinin yeterli oldu¤unu, %37,1’i ise yetersiz oldu¤unu belirtmifltir. Hastalar›n %75,8’i
daha önce beslenme e¤itimi alm›fl iken, %24,2’si e¤itim almad›¤›n› bildirmifltir. E¤itim alan
hastalar›n %33,9’u 1 kez, %29,2’si 2 kez, %18,8’i 3 kez, %3,2’si 4 kez, %1,6’s› 5 kez ve %1,6’s›
7 kez beslenme e¤itim ald›¤›n› belirtmifltir. Hastalar›n diyabet yafl› ortalamalar› 8,3±6,79 y›ld›r.
Diyabet yafl› <5 y›l olan hastalar›n Hb1c düzeyleri, diyabet yafl› >5 y›l olan hastalara göre daha
düflüktür (p=0.015).

Sonuçlar: Diyabet tedavisinin amac› kan flekeri düzeyini normal s›n›rlar içerisinde tutarak,
k›sa veya uzun dönemde oluflabilecek sa¤l›k sorunlar›n› önlemek veya geciktirmektir. Birinci
basamak tedavi plan›nda; t›bbi beslenme tedavisi, yaflam tarz›n›n de¤ifltirilmesi, egzersiz
programlar›n›n uygulanmas› yer almaktad›r. Yaflam tarz› de¤iflikliklerinde ö¤ün s›kl›¤›n›n
düzenlenmesi de önemlidir. Ö¤ün s›kl›¤›n›n düzenlenmesi, hedeflenen kan flekerlerine
ulafl›lmas›na yard›mc› olsa da tek bafl›na yeterli de¤ildir. Hastan›n yaflam flekli, beslenme
al›flkanl›klar›, tedavi flekli, fiziksel aktivite durumu vb. birçok faktörden etkilenmektedir. Sa¤l›kl›
beslenme plan›n›n oluflturulmas›nda ve beslenme al›flkanl›klar›n›n de¤iflmesinde beslenme
e¤itimi önem tafl›maktad›r.
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D‹PEPT‹D‹L PEPT‹DAZ IV ‹NH‹B‹TÖRLER‹N‹N KOLON KANSER GEL‹fi‹M‹ VE
PROGRESYONUNA ETK‹LER‹

Banu Öztürk Ceyhan1, fievki Çetinkalp1, Seda Vatansever2, Gökcen Ünal Kocabafl1,
Ilg›n Y›ld›r›m fiimflir1, Ahmet Gökhan Özgen1, Füsun Sayg›l›1, Cande¤er Y›lmaz1

1Ege Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dal›, ‹zmir
2Celal Bayar Üniversitesi T›p Fakültesi, Histoloji Embriyoloji Anabilim Dal›, Manisa

Amaç: Bu çal›flma GLP-1 ya da DPPIV inhibitörleri ya da GLP-1 ve DPPIV inhibitörlerinin
kolon kanseri geliflimi ve progresyonuna etkilerini incelemek. Epidemiyolojik kan›tlar kanser
insidans›n›n diyabet, diyabet risk faktörleri ve diyabet tedavisi ile iliflkili oldu¤unu göstermektedir.
Baz› kanserlerin gelifliminde belirli antidiyabetik tedavilere atfedilmifl çeflitli riskler vard›r.
Multifonksiyonel hücre yüzey proteini DPPIV birçok kanser hücresinde eksprese olur tümörigenez
ve metastazda öenmli bir rol oynar. DPPIV enziminin birçok sübstrat› vard›r ve GLP-1 bunlardan
biridir. GLP-1 etkisini gastrointestinal sistemde göstermektedir. Tip 2 diyabet artm›fl kolon
kanser riski ile iliflkilidir. Bu çal›flmada DPPIV inhibisyonun ve ömrü uzam›fl GLP-1’in kolon
kaserine etkileri incelenmifltir.

Yöntem: Colo-320 ve Colo-741 insan kolon kanser hücreleri kültür edilmifltir. Hücrelerin üremesi
faz-kontrast mikroskopta her gün bak›larak gözlenmifl ve foto¤raflanm›flt›r. Yeterli say›da hücre
elde ettikten sonra hücrelerin bir k›sm› kültür vasat› dondurularak saklanm›flt›r.. GLP-1 amid
ve DPPIV inhibitörlerinin etkili dozlar› hücre sitotoksite testi MTT ile belirlenmifltir. Hücreler
anti-GLP-1 reseptör, anti-CD26, anti-C-myc, siklin-D1 ve katenin-B1 antikorlar› ile inkübe
edilmifl ve immunohistokimya boyamas› yap›lm›flt›r. Ertesi gün ikincil antikorlar biotinlayted
IgG ve ard›ndan streptavidin uygulanm›flt›r. DAB kromojeni uygulanarak immunoreaktivitelerin
görünürlü¤ü sa¤lanm›fl ve hücreler foto¤raflanm›flt›r. GLP-1’in ya da dipeptidil pepttidaz IV
inhibitörlerinin (DPPIV inhibitörleri) ya da GLP-1 ve DDPIV inhibitörlerinin erken evre kolon
kanser hücreleri Colo 320 ve geç evre kolon kanser hücreleri Colo 741 hücre hatlar›nda siklin
D1 ve c-Myc ekpresyonu de¤erlendirilmifltir.

Bulgular: Çal›flmam›zda Colo 320 erken evre insan kolon kanser hücre hatt›nda GLP-1 ile
C-Myc ve siklin D1 ekspresyonlar›n›n artt›¤› görülmüfltür. Bununla birlikte erken evre insan
kolon kanser hücre hatt›nda GLP-1 ve DPPIV inhbitörlerinin birlikte verilmesiyle siklin D1 ve
C–Myc ekpresyonunu azald›¤› gösterilmifltir. Bu ortamda DPPIV inhibitörlerinin di¤er sübstratlar
üzerine olan etkileri ile düzenleyici rol oynad›¤› öne sürülebilir. Ancak bu etki geç evre insan
kolon kanserinde görülmemifltir. Bu etkinin olmay›fl› geç evre insan kolon kanser hücre hatt›nda
GLP-1R ve DPPIV ekspresyonunun daha az oluflu ile aç›klanabilir.

Sonuç: Bu sonuçlar DPPIV inhibitörleri ile tedavinin, erken evre insan kolon kanserinde
koruyucu olabilece¤ini düflündürmektedir.
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KÖTÜ GL‹SEM‹K KONTROLÜ OLAN T‹P 2 D‹YABETL‹ HASTALARDA KAROT‹S ‹NT‹MA-
MED‹A KALINLI⁄I ‹LE ‹L‹fiK‹L‹ OLAN M‹KROVASKÜLER KOMPL‹KASYONLAR

Murat Ya¤mur1, Jülide Ya¤mur2, Lezzan Keskin3, ‹brahim fiahin4

1Beyda¤› Devlet Hastanesi, ‹ç Hastal›klar›, Malatya
2‹nönü Üniversitesi T›p Fakültesi, Kardiyoloji Anabilim Dal›, Malatya
3Malatya Devlet Hastanesi, Endokrinoloji, Malatya
4‹nönü Üniversitesi T›p Fakültesi, Endkrinoloji ve Metabolizma Bilim Dal›, Malatya

Amaç: Kötü glisemik kontrolü olan Tip 2 diyabetli (T2DM) hastalarda karotis intima media
kal›nl›¤› (K‹MK) ile iliflkili olan mikrovasküler komplikasyonlar› belirlemekti.

Yöntem: Çal›flmaya ortalama yafl› 57.2±10.8 olan 40 kötü glisemik kontrolü olan T2DM’li hasta
ve ortalama yafl› 54.1±9.6 olan 25 sa¤l›kl› gönüllü kontrol grubu olarak al›nd›. Tüm hastalarda
yüksek rezolüsyonlu ultrasonografi kullan›larak K‹MK ölçüldü. Hastalar mikrovasküler
komplikasyonlar aç›s›ndan ayr›nt›l› olarak de¤erlendirildi. Glisemik kontrol parametreleri ölçüldü,
klinik ve demografik özellikleri kaydedildi. Sonuçlar istatistiksel yöntemlerle kendi içlerinde ve
kontrol grubu ile karfl›laflt›r›ld›.

Bulgular: Diyabetik hastalarda ortalama hastal›k süresi 89.9±90.9 (0-360) ay ve ortalama
HbA1c düzeyi 10.12±1.2 olarak saptand›. Toplam 40 hastan›n 15’inde en az 1, 16’s›nda 2,
9’unda 3 mikrovasküler komplikasyon mevcuttu. Hastalar›n %27.5’inde retinopati, %57.5’inde
nöropati, %60’›nda mikroalbuminüri ve %40’›nda makroalbüminüri saptand›. Hastalar›n hiçbirinde
normoalbüminüri saptanmad›. Aterosklerozun belirteci olan K‹MK, diyabetik hastalarda,
kontrollere göre anlaml› olarak daha yüksek saptand› (0.77±0.14’e karfl›n 0.67±0.1, p=0.001).
Makroalbüminüri ve mikroalbüminüri olan hastalar karfl›laflt›r›ld›¤›nda makroalbüminürisi olan
hastalarda K‹MK’yi anlaml› olarak daha yüksek (0.84±0.1’e karfl›n 0.72±0.1, p=0.008) bulduk.
Benzer flekilde retinopatisi olanlarda K‹MK daha yüksek bulundu (0.87±0.1’e karfl›n 0.73±0.1
mm, p=0.002). Ancak nöropatisi olan ve olmayan olgular aras›nda K‹MK, bak›m›ndan istatistiksel
olarak anlaml› bir farkl›l›k bulunmad› (p>0.05). Diyabetik hastalarda yap›lan korelasyon
analizinde, komplikasyon s›kl›¤› ile K‹MK(r=0.43, p=0.006), diyabetin süresi (r=0.47, p=0.002)
ve yafl (r=0.59, p<0.0001)ile pozitif korelasyon mevcuttu.

Sonuç: Biz çal›flmam›zda, insülin kullanma aflamas›na gelmifl T2DM’li hastalarda K‹MK’de
artma saptad›k. K‹MK ile mikrovasküler komplikasyonlar aras›nda anlaml› iliflki bulduk. Bu iliflki
retinopati ve nefropatisi olan hastalarda daha belirgindi. Bulgular›m›z diyabetik mikroanjiyopati
ve makroanjiyopatinin birbirleri ile ba¤lant›l› ve paralel iflleyen süreçler oldu¤u görüflünü
desteklemektedir.



P
O

S
T

E
R

 S
U

N
U

M
L

A
R

-192-



-193-

H
E

M
fi

‹R
E

 S
E

M
P

O
Z

Y
U

M
U

 S
Ö

Z
L

Ü
 S

U
N

U
M

L
A

R

Hemsire Sempozyumu

Sözlü Sunumlar
Sözlü Sunumlar

Hemsire Sempozyumu



H
E

M
fi

‹R
E

 S
E

M
P

O
Z

Y
U

M
U

 S
Ö

Z
L

Ü
 S

U
N

U
M

L
A

R

-194-

HSS01

D‹YABET BAKIMINDA OMAHA HEMfi‹REL‹K B‹LG‹ S‹STEM‹’N‹N KULLANILMASI: B‹R
VAKA ÖRNE⁄‹

Gülhan Coflansu, Semra Erdo¤an

‹stanbul Üniversitesi Hemflirelik Fakültesi, Halk Sa¤l›¤› Hemflireli¤i Anabilim Dal›, ‹stanbul

Girifl: Diyabetin kronik ve karmafl›k bir hastal›k olmas› ve bireyin yaflam›n› tüm yönleri ile
etkilemesi, diyabet bak›m›n›n özellikle de diyabet hemflireli¤i uygulamalar›n›n önemini tart›flmas›z
hale getirmifltir. Bu kapsamda, hemflirelik uygulamalar›n› kay›t alt›na alan geçerli ve güvenilir
araçlar›n kullan›lmas› uzun süredir tart›fl›lmaktad›r. Omaha Sistemi, bireylerin /hastalar›n
problemlerinin belirlenmesinde, hemflirelik giriflimlerinin planlamas›nda ve bak›m sonuçlar›n›n
de¤erlendirilmesinde uluslararas› düzeyde kabul görmüfl ve yayg›n olarak kullan›lan kapsaml›,
geçerli¤i ve güvenirli¤i kan›tlanm›fl bir araçt›r. Hemflirelik uygulamalar›n› tan›mlayan bu sistem,
bilgisayara temelli otomasyona dönüfltürülmüfl ve elektronik sa¤l›k kay›tlar› kapsam›nda uzun
y›llard›r birçok ülkede, özellikle hemflirelik hizmetlerinin dokümantasyonunda kullan›lmaktad›r.
Ülkemizde de 10 y›ldan fazla süredir kullan›lan ve birçok hemflirelik alan›nda kullan›labilece¤i
gösterilmifl olan bu sistem günümüzde elektronik ortama tafl›nm›flt›r. Omaha Sistemi’nin ve
buna temellenen elektronik kay›t sisteminin diyabet hemflireli¤i alan›nda kullan›lmas›, profesyonel
hemflirelik uygulamalar›nda uluslararas› s›n›flama standartlar›n› hayata geçirme, hemflirelik
bak›m›n›n kalitesini artt›rma, ortak dil ile iletiflim kurma ve bilgileri yönetme, hemflirelik hizmetlerini
görünür k›lma gibi çok yönlü katk› sa¤layabilecektir.

Amaç: Diyabetli bir vaka örne¤i ile, diyabet hemflireli¤i uygulamalar›nda Omaha Sistemi’nin
elektronik ortamda kullan›labilirli¤ini ortaya koymak ve böylece diyabet hemflireli¤i uygulamalar›n›
gelifltirmek amaçlanm›flt›r.

Vakan›n temel özellikleri:  Aliye Han›m 66 yafl›nda, 16 y›ld›r tip 2 DM ve 10 y›ld›r hipertansiyonu
var, Gliklazid 80 mg 3x1 tablet, Metformin HCL 1000 mg 3x1 tablet, ve Amplodipine 10 mg
1x1 tablet ile 1X10 ünite insülin detemir reçete edilmifl. Hasta, ara s›ra kan flekerinin çok
düfltü¤ünü, ilaçlar›n› düzenli kullanmad›¤›n›, düzenli egzersiz yapmad›¤›n› ve yaln›z yaflad›¤›
için düzenli yemek yemedi¤ini, kan flekeri ölçüm aleti ve sarf malzemeleri olmas›na karfl›n
düzenli ölçüm yapmad›¤›n› ifade etmektedir. En son 8 ay önce diyabet poliklini¤ine gelmifl olan
Aliye Han›m’›n bu sabah yap›lan tetkiklerinde, kan flekeri 280 mg/dl, A1c %7,6 bulunmufl,
ayr›ca kan bas›nc› 160/100 mmHg ölçülmüfl, BK‹: 31 kg/m2 olarak hesaplanm›flt›r. Vakan›n
problemlerinin Omaha Sistemine göre tan›lanmas› ve örnek bak›m plan› Tablo 1’de, ekran
görüntüsü örnekleri fiekil 1 ve fiekil 2'de gösterilmifltir.

Sonuç: Omaha Sistemi ve Omaha temelli otomasyon sisteminin kullan›m› diyabet bak›m›n›n
planlanmas›,sürdürülmesi ve de¤erlendirilmesinde hemflireler için kullan›labilir bir araçt›r ve
kullan›lmas› önerilir.
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HSS01 (Devamı)
Tablo 1. Omaha Sisteminin Kullanılması
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HSS01 (Devamı)
fiekil 1. Birey Bilgi Kart› Örne¤i

fiekil 2. Omaha Sistemi Ekran Görüntüsü Örne¤i
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HSS02

ANADOLU SA⁄LIK MERKEZ‹’NDE D‹YABET VAKA YÖNET‹M‹N‹N, TEDAV‹ BAfiARISINA
ETK‹S‹ (Vaka Örne¤i)

Berna Ketenci, Erdem Türemen

Anadolu Sa¤l›k Merkezi Hastanesi/ In Affiliciation with Johns Hopkins Medicine

Sa¤l›k Hizmetlerinde Vaka Yönetimi; Bireylerin sa¤l›k gereksinimlerini karfl›lamak için sa¤l›¤›n
de¤erlendirildi¤i, gereken etkinliklerin planland›¤›, uyguland›¤› ve izlendi¤i multidisipliner bir
sistemdir. Bak›m›n niteli¤i ve maliyeti aras›nda anlaml› ve kontrol edilebilen bir iliflki sa¤lamaya
yönelik bir bak›m sürecidir. Bak›m ve tedavinin tüm süreçlerini, bafllang›c›ndan sonuna kadar
ve farkl› birimlerin sunduklar› hizmetlerin bütünlü¤ünün sa¤lanmas› için koordine eder.
1980’lerde, ABD’deki sa¤l›k kurulufllar›nda ilk kez uygulamaya giren vaka yönetiminin amac›
en k›sa anlat›m›yla “düflük maliyetli kaliteli bir sa¤l›k bak›m hizmeti sunmakt›r”. Günümüzde
tüm ülkelerde salg›n hastal›k boyutlar›na ulaflm›fl olan kronik sa¤l›k sorunlar›ndan etkilenen
bireylerin karmafl›k ve yüksek maliyetli sa¤l›k hizmetlerinin iyilefltirilmesi ve maliyetlerin
azalt›lmas› için gelifltirilmifl önemli bir araçt›r.

Vaka yönetiminde baflar›n›n sa¤lanmas› için; Uygun hasta seçimi, bireylerle yüz yüze görüflme,
telefon takipleri (ev ziyaretleri), Vaka yükü fazla olmayan, özel e¤itimli Vaka Yöneticileri,
hekimlerin de dahil oldu¤u multidisipliner tak›mlar, ’Koçluk Yönetimi’’ gereklidir.

Vaka:
• Ayaktan baflvuru;
• 53 yafl›nda
• E¤itim: Yüksekokul
• Tekstil
• Evli, 1 çocuklu
• BKI > 30
• AKB 150/95 mm Hg
• fiikâyetler;

A¤›z kurulu¤u, s›k idrara ç›kma, halsizlik yorgunluk
• AKfi: 284mg/dl
• Beslenme Al›flkanl›¤›: Ö¤ün düzenine uymaz. Hamur ifline düflkünlü¤ü var. Basit flekeri fazla
tüketiyor.

• Egzersiz: Yürüyüfl bazen yap›yor.

Risk faktörleri
• Obezite
• 53 yafl›nda erkek
• Hipertansif
• A1C:%10,96
• LDL 178 (Hiperlipidemi)
• Önümüzdeki 10 y›l içerisinde MI geçirme riski %10’dan fazla
• Önümüzdeki 5 y›l içerisinde Diyabetik Retinopati ve Nefropati riski yüksek
• Önümüzdeki 10 Y›l içerisinde tüm nedenlere ba¤l› mortalitesi yafl›tlar›na göre fazla
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HSS02 (Devamı)

Hedefler:
Yaflam biçimi de¤ifliklikleri
BKI 25-29
A1C< 7,2 mg/dl
AKB<130/90mm Hg
LDL<100mg/dl

Vaka Yönetimde ‹zlenen Yollar:
• Hastal›¤› hakk›nda bilgilendirme,
• Yaflam biçimini de¤ifltirmesi konusunda koçluk,
• Bireysel izlem ve günlük de¤iflikliklerin yap›labilmesi için gerekli donan›m›n sa¤lanmas›,
• S›k› telefon takipleri,
• Al›flkanl›klar (sigara- alkol)
• Tedaviyi üstlenen hekime geribildirim - randevu planlama
• Konsültasyonlar (Göz, Kardiyoloji, Nefroloji, Nöroloji)
• Multidisipliner ekip ile iflbirli¤inin sa¤lanmas›

Sonuç: Afla¤›daki Tabloda görüldü¤ü gibi multidisipliner takiple sürdürülen vaka yönetimi
sürecinde; hastan›n klinik bulgular›ndaki iyileflme sa¤lanm›flt›r.Bireyin hastal›¤›n› kabullenmesi,
olas› komplikasyonlar ve riskler hakk›nda bilinçlenmesi sa¤lanm›flt›r.
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HSS03

D‹YABETES MELL‹TUS YÖNET‹M‹NDE KANITA DAYALI UYGULAMALAR

Hicran Bektafl

Akdeniz Üniversitesi Antalya Sa¤l›k Yüksekokulu, ‹ç Hastal›klar› Hemflireli¤i Anabilim Dal›,
Antalya

Amaç: Bu çal›flmada, diyabes mellitusun yönetimine iliflkin kan›ta dayal› uygulamalar› standardize
etmek için literatürdeki kan›ta dayal› çal›flmalar ve rehberlerin incelenmesi amaçlanm›flt›r.

Yöntem: Diyabes mellitusun yönetimine iliflkin son 10 y›ll›k klinik araflt›rmalar, sistematik
derlemeler, meta analizler, randomize kontrollü çal›flmalar ve kan›ta dayal› rehberlere yönelik
literatür taramas› yap›lm›flt›r. Taramalar üç elektronik veri taban› (PubMed, CINAHL ve Cochrane
Library) üzerinden, “diabetes mellitus, diabetes management, systematic review, meta-analysis,
randomised controlled trials, evidence based research and guidelines” anahtar kelimeleri ile
yap›lm›flt›r. Tarama sonucunda ulafl›lan 16 sistematik derleme ve meta analiz, 4 randomize
kontrollü çal›flma, 15 rehber olmak üzere 35 çal›flma yazar taraf›ndan kritik edilmifltir.

Bulgular: Kan›ta dayal› çal›flmalarda diyabes mellitusun (DM) yönetimine iliflkin kan›ta dayal›
uygulamalar, etkililik durumuna göre dört bafll›k alt›nda toplanm›flt›r: (1) Egzersiz, (2) T›bbi
beslenme tedavisi, (3) Medikal tedavi, (4) Özbak›m becerilerinin gelifltirilmesi.

Egzersiz: Düzenli egzersiz yapan Tip 2 DM’lu bireylerde glikolize hemoglobin oran›n›n 6-12
ay içerisinde düzeldi¤ine, bu hastalarda pedometre kullan›m›n›n etkili bir yaflam tarz› de¤iflikli¤i
sa¤layabilece¤ine, progresif dirençli egzersizlerin glikolize hemoglobin oranlar›nda anlaml› bir
düflme sa¤lad›¤›na dair kan›tlar mevcuttur. Tip 2 DM’lu hastalar›n herhangi bir kontrendikasyon
yoksa haftada en az 150 dakika aerobik egzersiz ile fonksiyonel yetenek ve kas gücünü
artt›rmak için haftada 3 kez direnç egzersizleri yapmalar› önerilmektedir.

T›bbi beslenme tedavisi: Glisemik indeksi düflük diyetle beslenme, toplam kalorinin %45-
65’inin karbonhidratlardan oluflmas›, LDL<100 mg/dl, trigliserid<150 mg/dl, HDL> 40 mg/dl
olmas›, bireyin gereksinimine, kültür ve inançlar›na özgü, uygulanabilir t›bbi beslenme tedavisi
önerileri haz›rlanmas›, kilolu bireylerin bafllang›çta beden kitlesinin %5-10 oran›nda kilo vermesi,
Tip 2 DM’u olan, BK‹>=35 kg/m2 bireyler için diyabet yönetiminde obezite cerrahisi önerilmektedir.

Medikal tedavi: DM tedavisine tek bir doz antidiyabetik ilaç ile bafllanmas› (metformin,
sülfonilüre), diyabet kontrol alt›na al›namazsa s›ra ile ikinci (metformin+sülfonilüre) ve üçüncü
(pioglitazon, rosiglitazon) oral tedavinin eklenmesi, kontrol sa¤lanamazsa gece insülin tedavisi
(NPH ya da Lantus) eklenmesi, Tip 2 DM olan ve antihiperglisemik tedavi ile hedef glisemik
kontrol sa¤lanamayan hastalarda ya da semptomatik hiperglisemi durumunda insülin tedavisi
önerilmektedir.

Özbak›m becerilerinin gelifltirilmesi: Diyabet komplikasyonlar›n› azaltmaya / önlemeye
yönelik etkili risk azaltma davran›fllar› gelifltirilmesi, sigaran›n b›rak›lmas›, göz muayenesi, ayak
bak›m›, a¤›z ve difl sa¤l›¤›, kardiyovasküler riskleri azaltma yönünde giriflimlerin yap›lmas›
önerilmektedir. Diyabet yönetiminde, kendi kendine kan flekeri izlemi, telet›p uygulamalar›,
bilgisayar temelli bak›m yönetimi ile diyet ve metabolik indikatörlerde geliflme olabilece¤ine
dair kan›tlar mevcuttur.

Sonuç: Diyabes mellitusun yönetilmesinde, egzersiz, t›bbi beslenme tedavisi, medikal tedavi
ve özbak›m becerilerinin gelifltirilmesine yönelik kan›ta dayal› uygulamalar›n, Tip 2 DM’lu
bireylerde glisemik kontrolün sa¤lanmas›nda olumlu etkileri oldu¤u bildirilmektedir.
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HSS04

100 D‹YABETL‹ B‹REYE SORDUK

Nuran Horuzo¤lu1, Vildan Özkan Dervifl1, Gholamhossein Amini Chermahini2, Y›ld›r›m Kocap›nar2,
Eda Eskikapusuz2, Muhammet Ayd›n Akdo¤an2, Ilg›n Y›ld›r›m fiimflir3, fievki Çetinkalp3

1Ege Üniversitesi T›p Fakültesi, Hemflirelik Hizmetleri Yönetimi Diyabet E¤itim Merkezi, ‹zmir
2Ege Üniversitesi T›p Fakültesi, 2. S›n›f Ö¤rencileri Özel Çal›flma Modülü (ÖÇM), ‹zmir
3Ege Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›, ‹zmir

Amaç: Bu çal›flmada amac›m›z Ege Üniversitesi T›p Fakültesi Hastanesi Endokrinoloji Bilim
Dal›’nda yatan, poliklini¤e, diyabetik ayak konseyine ve diyabet e¤itim merkezine baflvuran
diyabetli bireylerin hastal›klar›na iliflkin sorunlar›n› belirlemektir.

Yöntem: Çal›flmaya 14-15 Mart 2012 tarihlerinde 26 yatan, 58 poliklini¤e baflvuran, 11 ayak
konseyine, 5 diyabet e¤itim merkezine gelen, 100 diyabetli birey al›nm›flt›r. Araflt›rmada kiflisel
bilgiler, hastal›k öyküsü, tedavi, beslenme flekli ve hastal›¤› ile ilgili bilgilerini de¤erlendiren
toplam 24 sorudan oluflan anket formu kullan›lm›flt›r. Anketler, diyabetli bireylere özel çal›flma
modülü grubundaki ö¤renciler taraf›ndan birebir görüflme yöntemi ile doldurulmufltur. Araflt›rma
kesitsel-tan›mlay›c› çal›flma olarak planlanm›flt›r.

Bulgular: Bireylerin yafl ortalamas› 57 y›l, %47’si kad›n, %53’ü erkek idi. Bireylerin %50’si
ilkokul, %12’si ortaokul, %20’si lise, %16’s› üniversite mezunuydu, %2’si okuryazar de¤ildi.
Diyabetlilerin %34’ü emekli, %30’u çal›flan, %32’si ev han›m›, %4’ü ö¤renci idi. Diyabet
yafl›;%11’i yeni tan›, %25’i 5 y›l ve üzerinde,% 16’s› 5-10 y›l aras›, %48’i 10 y›l ve üzerinde
olarak bulunmufltur.

Sonuç: Diyabet tipi aç›s›ndan %18’i tip 1, %33’ü tip 2 idi, %59’u ise bilmiyordu. Bireylerin
%14’ünün diyabete iliflkin kimlik tafl›d›¤›, %86’s›n›n tafl›mad›¤› saptanm›flt›r. Bireylerin %68’i
diyabet poliklini¤ine baflvururken % 32’si baflvuruda bulunmam›flt›r.Bireylerin %63’ünün ailesinde
diyabet öyküsü oldu¤u, %34’ünün obez oldu¤u saptanm›flt›r. Zararl› al›flkanl›klar aç›s›ndan
%15’i alkol, %36’s› sigara kullanmaktayd›. Bireylerin %30’unun oral antidiyabetik, %33’ünün
insülin, %37’sinin insülin+oral antidiyabetik kulland›¤› tespit edildi. ‘Diyabet hangi organdan
kaynaklan›r?’ sorusuna; %44’ü pankreas, %7’si karaci¤er, % 2’si ya¤, %3’ü beyin, % 44’ü
bilmiyorum olarak cevapland›rm›fllard›r. Günde ortalama 7 bardak su içildi¤i, yemekte tüketilen
içece¤in %62’sinin su oldu¤u saptand›. Tatland›r›c›lar› %45 hasta kullan›yorken, %55’i
kullanm›yordu. Günlük tatland›r›c› kullanma ortalamalar› 4.5 adet olarak bulundu. Bireylerin
%41‘i egzersiz yapmakta,haftada ortalama egzersiz süreleri 5 gündü. ‹nsülin kalemi doz
ayarlamas›n› %61’i biliyor, %6’s› bilmiyor. ‹nsülin uygulama bölgesi olarak %12’si kar›n, %5’i
kol, %2’si bacak, %30’u kol+kar›n+bacak, %10’u kol+kar›n, %4’ü kol+bacak, %4’ü kar›n+bacak
olarak ifade edildi. Glukometre %79’unda varken %21’inde yoktu. Ölçüm s›kl›¤› günlük ortalama
2 kezdi. Kan flekeri düflüklü¤ü belirtilerini sorguland›¤›nda %77’si biliyorum ve hissediyorum,
%9’u biliyorum ama hissetmiyorum, %8’i bilmiyorum ve hissetmiyorum, %2’si bilmiyorum ama
hissediyorum ifadesi kulland›lar. Mikroalbuminüri terimini %11’i biliyor, %89’u bilmiyordu. Ayak
yaras› %21’de var, %79’unda yoktu. Hemoglobin A1c terimini %21’i biliyorum, %75’i bilmiyorum
olarak ifade ederken, ortalama hemoglobin A1c düzeyleri %6.7 olarak bulundu.
Diyabetli bireylerin kapsaml›,düzenli bir flekilde diyabet merkezlerinde takip edilmeleri gereklidir.
Poliklinik kontrollerine düzenli gelmifl olsalar bile e¤itimleri ayr› bir süreçte takip edilmeli,birey
e¤itimleri ve toplumun fark›ndal›¤›n› art›rma ile ilgili çal›flmalar yayg›nlaflt›r›lmal› ve tekrarlanmal›d›r.
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HSS05

D‹YABET‹K OLAN VE OLMAYAN HASTALARDA KARD‹YAK OPERASYON SONRASI
GÖRÜLEN ENFEKS‹YONLAR

Hicran Emir1, Figen Kelefl2, Serpil Tafl3, Dilek Yaz›c›4

1Kartal Kofluyolu Yüksek ‹htisas E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Diyabet Hemfliresi, ‹stanbul
2Kartal Kofluyolu Yüksek ‹htisas E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Enfeksiyon Kontrol Hemfliresi,
‹stanbul

3Kartal Kofluyolu Yüksek ‹htisas E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Kalp Damar Cerrahi Klini¤i,
‹stanbul

4Marmara Üniversitesi T›p Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dal›, ‹stanbul

Amaç: Kardiyak operasyonlar sonras›nda mortalitenin önemli bir nedeni enfeksiyonlard›r.
Diyabetik hastalarda enfeksiyonlara e¤ilim artmaktad›r. Çal›flman›n amac› Kartal Kofluyolu
Yüksek ‹htisas E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi’nde 2011 y›l›nda kardiyak operasyon geçiren
diyabetik olan ve olmayan hastalarda görülen enfeksiyonlar›n›n belirlenmesidir.

Yöntem: Çal›flmada 2011 y›l› ocak ay› bafl›ndan aral›k sonuna kadar kardiyak operasyon
geçiren hastalarda operasyon sonras›nda enfeksiyon kontrol komitesi taraf›ndan tespit edilen
enfeksiyonlar belirlenmifltir. Enfeksiyonlarda üreyen sufllar kaydedilmifltir. Hastalar›n dosyalar›
retrospektif olarak taranarak diyabetik olan ve olmayanlar belirlenmifl ve hastalar›n postoperatif
erken dönemdeki kan flekeri takip verileri de¤erlendirilmifltir.

Bulgular: De¤erlendirilen zaman dilimi içinde toplam 60 hastada postoperatif dönemde
enfeksiyon meydana gelmifltir. Hastalar›n 16’s› diyabetiktir (%26.7). Diyabetik hastalar›n
postoperatif dönemde ortalama kan flekeri de¤erleri 241.0±38.3mg/dL iken, diyabetik olmayanlar›n
194.4±55.8mg/dL’d›r (p=0.003). Diyabetik olmayanlarda 11 kifli (%25) acil olarak operasyona
al›n›rken, diyabetiklerde bu oran 3 kifliyle %18.8’dir. Diyabetik olmayanlar›n 18’i (%40.9) exitus
olurken, diyabetiklerde benzer oranda 6’s› (%37.5) exitus olmufltur. Diyabetik olmayanlarda
11 kiflide (%25) yüzeyel yara yeri enfeksiyonu, 18’inde (%40.9) derin yara yeri enfeksiyonu
ve 15’inde (%34) di¤er enfeksiyonlar (mediastinit, intraabdominal ve alt solunum yolu) geliflirken,
diyabetiklerde 5 kiflide (%31.2) yüzeyel, 4 kiflide (%25) derin yara yeri enfeksiyonu ve 16 kiflide
(%43.7) di¤er enfeksiyonlar görülmüfltür. Diyabetik olmayanlar›n 7’sinde (%16) Pseudomonas
aeruginosa, 3’ünde (%6.8) Escherichia coli, 4’ünde (%9) Klebsiella pneumoniae, 4’ünde (%9)
A. bammanni, 10’unda (%22.7) MRSA (metisiline dirençli Stafilokokus aureus), 2’sinde (%4.5)
MSSA (metisiline duyarl› Stafilokokus aureus) üremesi olmufltur. 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
üremifltir. Exitus olan hastalardan 3’ünde Pseudomonas (%12.5), 5’inde Klebsiella (%20.8),
3’ünde Escherichia Coli (%12.5) ve 5’inde MRSA (%20.8) üremifltir.

Sonuç: Diyabetik hastalar›n kan flekerleri diyabetik olmayanlara göre daha yüksek olsa da
diyabetik olmayanlarda da ortalama kan flekerleri normalin üstündedir. Diyabetik olmayanlarda
derin cerrahi yara yeri enfeksiyonu daha s›k görülürken, diyabetiklerde mediastinit, intrabdominal
enfeksiyon gibi enfeksiyonlar daha fazlad›r. Diyabetik olmayan hastalarda daha çok Pseudomonas
ve MRSA sufllar›n›n ön planda üredi¤i görülse de diyabetiklerde Klebsiella ve Morganella
morganii üremeleri mevcuttur.
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HPS01

BAYINDIR HASTANES‹ ‹ÇERENKÖY D‹YABET TARAMASI

Hülya Yal›n

Bay›nd›r Hastanesi ‹çerenköy, ‹stanbul

Amaç: 14 Kas›m 2011 Dünya Diyabet Günü, Bay›nd›r Hastanesi ‹çerenköy’de yap›lan diyabet
taramas›nda rastgele seçilen bireylerin kan flekeri ölçüm sonuçlar›n›n verilefltirilmesi.

Yöntem: Hastanemizde Accu-chek performa nano glukometre ve 134 adet strip ile, polikliniklere
baflvuran 134 hastan›n kan flekeri ölçümü yap›lm›flt›r. Haz›rlanan forma uygun olarak hastalar›n
kilo, boy, bel ölçümü diyabet e¤itim hemfliresi taraf›ndan tart› ve mezure ile ölçülerek kaydedilmifltir.
Ayn› formda hastalar›n açl›k, tokluk durumlar›, diyabet öyküsü ve yafl› sorgulanarak kaydedilmifltir.

Bulgular: Birçok ülkede ölüme neden olan hastal›klar içinde diyabet beflinci s›rada yer
almaktad›r (1)Çeflitli ülkelerde toplam sa¤l›k hizmeti harcamalar›n›n %3-12’sini diyabet giderleri
oluflturmaktad›r. Türkiye’de her 100 kifliden 14'ünde diyabet hastal›¤› mevcuttur. Diyabetin
önceki döneminde prediyabet bulunup, 2002 y›l›nda 7,2 olan diyabetli oran›, 2010 y›l›nda
13,7'ye yükselmifltir. (2)

Tarama yap›lan 134 hastadan 24 tanesinin DM tan›s› oldu¤u tespit edilmifl ve ölçüm d›fl›nda
b›rak›lm›flt›r. Taramada DM tan›s› olmayan en yüksek tokluk flekeri 199 mg/dl, en yüksek açl›k
kan flekeri 113mg/dl olarak ölçülmüfltür. Örneklemdeki 110 hastan›n kan flekeri ortalamas›
113,06 mg/dl bulunmufltur. Hastalar açl›k ve tokluk durumuna göre iki grupta de¤erlendirilmifltir.
Dokuz hastan›n Açl›k kan flekeri ortalamas› 87,6mg/dl ve geri kalan 101 hastan›n tokluk kan
flekeri ortalamas› 92,95mg/dl bulunmufltur.

Sonuç: Hastanemizde yap›lan randomize taramaya göre, DM ve Prediyabet hastas›na
rastlan›lmam›flt›r. Diyabetes Mellitus sinsi ve ilerleyici bir hastal›kt›r. Koruyucu sa¤l›k hizmetlerinin
gelifliminde, düzenli taramalar›n yap›lmas› ve toplumun e¤itimle bilinçlendirilmesinin faydal›
olaca¤› düflünülmektedir. Bay›nd›r Hastanesi ‹çerenköy’de düzenli olarak halk sa¤l›¤› diyabet
taramalar› yap›lmaktad›r.

Kaynak:
1.(International Diabetes Federation. Diabetes Atlas. 3rd Edition, Brussels, International
Diabetes Federation, 2006).
2. (‹nternational Diabetes Federation, World Diabetes Foundation. Diabetes Atlas. 2nd
Edition,Brussels, ‹nternational Diabetes Federation, 2003).
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HPS02

B‹R YAfiLI MERKEZ‹NE KAYITLI D‹YABETL‹ YAfiLILARDA DEPRESYONUN
BEL‹RLENMES‹

Feray Gökdo¤an1, Saadet Can Çiçek1, Arzu Göktafl2, Nermin Yavuz Beyhan2, Hatice Tuncer2

1Abant ‹zzet Baysal Üniversitesi Hemflirelik Bölümü, Bolu
2Bolu Valili¤i Yafll› Merkezi, Bolu

Girifl: Diyabet prevalans› giderek art›fl göstermekte ve projeksiyonlara göre beklenen nüfus
art›fl› ile birlikte daha da artaca¤› tahmin edilmektedir. Özellikle yafll›lar daha çok risk alt›nda
bulunmakta, diyabetli kifli say›s›n›n 65-75 yafl grubunda 3 kat, 75 yafl ve üzerinde ise 5 kat
artaca¤› düflünülmektedir. Diyabetli yafll›lar s›kl›kla hastal›¤›n komplikasyonu olan fiziksel
yetersizlikler, mental ve emosyonel sorunlar gibi birden fazla t›bbi sorunla karfl›laflmaktad›r.
Ayr›ca artan yaflam beklentisi ile diyabetle iliflkili komplikasyonlar nedeniyle a¤r›, depresyon
gibi nedenlerle yaflam kalitesinde bozulmalar görülmektedir. Yafllanma ile birlikte kaç›n›lmaz
olarak fiziksel (fiziksel kapasitede, görme ve iflitmede, eklem hareketlili¤inde azalma gibi) ve
psikososyal de¤ifliklikler (aile, arkadafl kayb›, rol ve ifllevlerde de¤ifliklik, ölüm korkusu gibi)
meydana gelmektedir. Diyabetli yafll› bu nedenlerle egzersiz yapma, beslenme ve ilaç
uygulamalar›nda yetersizliklerle karfl›laflabilmekte ve tüm bu de¤ifliklikler hem diyabet hem de
depresyon yönetimini etkilemektedir. Diyabetli hastalarda depresyon kötü glisemik kontrol,
tedaviye uyumsuzluk ve mikro ve makrovasküler komplikasyon riskinin artmas›yla
iliflkilendirilmektedir. Hatta birkaç çal›flmada depresyonun diyabetli hastalarda mortalite için
risk faktörü oldu¤u ileri sürülmektedir. Depresyona ba¤l› bu olumsuz sonuçlar› önlemek üzere
diyabetli yafll›larda depresyonun ve baz› özelliklerin belirlenmesi önemli görünmektedir.

Yöntem-Gereç: Tan›mlay›c› tipte olan bu araflt›rman›n evrenini, bir Yafll› Merkezi’ne kay›tl›
299 yafll›, örneklemini ise 67 diyabetli yafll› oluflturmaktad›r. Örneklemdeki diyabetli yafll›lardan
bir kiflide iflitme kayb› olmas›, 2 kiflide psikiyatrik hastal›k tan›s›n›n olmas›, 13 kiflinin evde
bulunamamas›, 10 kiflinin de araflt›rmaya kat›lmay› kabul etmemesi nedeniyle örneklemi 40
diyabetli yafll› oluflturmufltur. Gündüz mesai saatleri içerisinde hizmet veren bu merkezde
yafll›lar bölgeden sorumlu üç hemflire taraf›ndan üç ayda bir evlerinde ziyaret edilerek
izlenmektedir. Bu çal›flma için hemflireler, yafll›lar› telefonla arayarak gönüllü olarak kat›lmay›
isteyenleri araflt›rmaya dahil etmifller, Merkez’e gelemeyen yafll›lara ise ev ziyareti yap›lm›flt›r.
Yafll›larda depresyon riskini saptamak amac›yla Shiekh ve arkadafllar› (1986) taraf›ndan
gelifltirilen Geriatrik Depresyon Ölçe¤i K›sa Formu (GDÖ-15 ) kullan›lm›flt›r.

Bulgular: Diyabetli yafll›lar›n %15’inde (n:6) depresyon riski oldu¤u, depresyon riski bulunan
diyabetlilerin yar›dan fazlas›n› (%66,7) kad›nlar›n oluflturdu¤u (X2:0.388; P:0.533), depresyon
riski olanlar›n tamam›n›n 65-74 yafl grubunda yer ald›¤› (X2:2.677; P:0.262) ve evli oldu¤u
(X2:2.677; P:0.102), %83.3’ünün (n:5) ise herhangi bir iflte çal›flmad›¤› bulunmufltur. Depresyon
riski olan yafll›lar›n yar›s›n›n sa¤l›¤›n› orta düzeyde, %33.3’ünün ise iyi olarak alg›lad›klar›
(X2:0.705; P:0.703) saptanm›flt›r. Ayr›ca depresyon riski olan diyabetli yafll›lar›n tamam›n›n
günlük yaflam aktivitelerinin bozuldu¤u (X2:0.181; P:0.671) belirlenmifltir.

Sonuç: Yafll› Merkezine ba¤l› bölgede kendi ortamlar›nda yaflayan diyabetli yafll›larda depresyon
riskinin bulundu¤u, depresyon s›kl›¤›n› artt›rabilecek risk faktörlerinin belirlenmesinin ve gerekli
önlemlerin al›nmas›n›n önemli oldu¤u düflünülmektedir.
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HPS03

D‹YABET HEMfi‹REL‹⁄‹N‹ ALGILAMA ÖLÇE⁄‹N‹N GEL‹fiT‹R‹LMES‹

Hülya Demir

Yeditepe Üniversitesi Hastanesi, Hemflirelik Hizmetleri Direktörlü¤ü, ‹stanbul

Amaç: Türk Dil Kurumu'na göre; ‹fl; "bir sonuç elde etmek, herhangi bir fley ortaya koymak
için güç haracayarak yap›lan etkinlik, çal›flma"; Meslek; "belli bir e¤itim ile kazan›lan, sistemli
bilgi ve becerilere dayal›, insanlara yararl› mal üretmek, hizmet vermek ve karfl›l›¤›nda para
kazan›lan, kyrallar› belirlenmifl ifl"; Meslekleflma Süreci ise; "meslek statüsüne ulaflmak için,
iflin yap›s›nda gerçeklefltirilen bir dizi de¤ifliklik" olarak tan›mlanm›flt›r. Hemflirelik meslekleflme
sürecini tamamlam›fl olmas›na ra¤men günümüzde hala sa¤l›k hizmetleri sunumunda
ba¤›ms›zl›¤›n› tam olarak sa¤lama çabalar› devam etmektedir. Hemflireli¤in ba¤›ms›z
fonksiyonlar›n›n en önemlisi hasta ve ailesinin e¤itimidir. Diyabet Hemfliresi diyabetli bireyin
ve ailesinin e¤itimi, takibi ve yaflama uyum sa¤lama sürecinde etkin rol üstlenmektedir.
Mezuniyet sonras› al›nan sertifikasyon e¤itimlerinin yan› s›ra toplum ve di¤er meslek gruplar›n›n
Diyabet Hemflireli¤ine bak›fl› da profesyonelleflme sürecinde önemli bir yere sahiptir. Hemflireli¤in
özel dallar›ndan biri olan Diyabet Hemflireli¤i'nin toplum taraf›ndan nas›l alg›land›¤›n› incelemek
ve gelecekteki araflt›rmac› ile e¤itimcilere yol gösterici klavuz olmas› amac›yla ölçek gelifltirme
çabas›yla bu araflt›rma planlanm›flt›r. Hemflirelikte mezuniyet sonras› e¤itimin amac›, hemflirenin
branfllaflmas›na bilginin gücünü katmas› ve içinde bulundu¤u toplumun alg›s›n› olumlu yönde
biçimlendirmektir.

Gereç-Yöntem: ‹çinde bulundu¤u toplumun yap›s›n› yans›tan hemflirelik ö¤rencileri araflt›rman›n
evrenini oluflturmaktad›rlar. Örneklem olarak ise birbirinden ba¤›ms›z 3 üniversitede hemflirelik
bölümü okuyan ‹ç Hastal›klar› Hemflireli¤i Dersini geçmifl ö¤renciler oluflturmaktad›r. Araflt›rmada
kullan›lan anket formu araflt›rmac› taraf›ndan gelifltirilmifltir ve 2 bölümden oluflmaktad›r. Birinci
bölüm sosyodemografik verilerin sorguland›¤›, ikinci bölüm ise Diyabet Hemflireli¤ini Alg›lama
Ölçe¤i (DHAÖ) kullan›lm›flt›r. Ölçe¤in oluflturulmas› s›ras›nda literatür taranm›fl ve branfla özgü
noktalar ele al›nm›flt›r. Ölçek oluflturulduktan sonra Diyabet Alan›nda uzman kiflilerden görüflleri
al›nm›fl ve gerekli de¤ifliklikler yap›lm›flt›r. Anket formu ö¤rencilere 2 farkl› zamanda test-
tekrartest yöntemiyle uygulanm›flt›r. Ç›kan sonuçlar güvenilirlik aç›s›ndan de¤erlendirilecektir.

Sonuç: Diyabet Hemflireli¤i bilimsel temellere dayanan bilgiyi kullanarak Diyabetli Bireyin
bak›m› ve yaflama uyumunda etkin bir rol oynamaktad›r. Diyabet Hemfliresi'nin rolünü daha
etkin yapabilmesi, hasta/ailesi e¤itimlerinin daha kaliteli ve e¤itim ortamlar›n›n daha nitelikli
hale getirilebilmesi için toplumun Diyabet Hemflireli¤i'ni alg›s›n›n bilinmesi yol gösterici olacakt›r.
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HPS04

ANTALYA MEDICALPARK HASTANES‹NDE YATAN D‹YABET HASTALARININ
TEDAV‹S‹NDE KULLANILAN ‹NSÜL‹N UYGULAMA ARAÇLARININ BAKIM VE MAL‹YET
ÜZER‹NDE ETK‹S‹

Burcu fiahin, Gökhan Yaz›c›o¤lu

Özel Antalya Medicalpark Hastane Kompleksi, Endokrinoloji ve Metobolizma Hastal›klar› Klini¤i,
Antalya

Amaç: Diyabetes Mellitus (DM), insülin azl›¤› veya yoklu¤u ile insülinin etkili kullan›lmamas›na
ya da her ikisinden de kaynaklanan hiperglisemi ile karakterize, kronik bir metobolizma
hastal›¤›d›r. Kronik hastal›klar›n tedavi ve bak›m› yüksek maliyetlidir. Bu çal›flman›n amac›
uygulama kolayl›¤› sa¤lamas› bak›m›ndan daha uygun görülen insülin kalemlerinin, birim
maliyetinin hesaplanmas› ve bak›m kalitesi standartlar›yla uygunlu¤unun incelenmesidir.
Metod: Bu çal›flmaya Özel Antalya Medicalpark Hastane Kompleksinde, çeflitli kliniklerde yatan
DM'li hastalar al›nd›. Bir grup hastan›n insülin tedavisinde flakon ve enjektör uygulamas›, di¤er
grup hastalarda insülin kalemi ile tedavi uyguland›. ‹nsülin tedavisi olarak yaln›zca kristalize
insülin kullan›ld›.

Bulgular: Bu çal›flman›n sonucunda insülin tedavisinde flakon ve enjektör kullanan hastan›n
ortalama 4 kez enjeksiyon yapt›¤› uygulaman›n maliyeti 0,68 TL iken, insülin kartuflu ve i¤ne
ucu kullanan di¤er hastan›n 4 kez enjeksiyon yapt›¤› uygulaman›n maliyeti ise 1,64 TL oldu.

Sonuç: Bu analizlerin sonucunda, insülin kartuflu+i¤ne ucu maliyeti ile flakon+enjektör maliyetleri
karfl›laflt›r›ld›¤›nda flakon+enjektör kullan›m›n›n daha ekonomik oldu¤u tespit edildi. ‹nsülin
kalemi uygulamas›n›n hasta bak›m kalitesi ve do¤ru doz uygulamas› aç›s›ndan daha avantajl›
oldu¤u gözlemlendi. Bunun kan›tlanmas› için daha ileri çal›flmalara ihtiyaç oldu¤u düflünüldü.
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HPS05

D‹YABET HASTALARININ ‹NSÜL‹N KULLANMAYA YÖNEL‹K B‹LG‹ VE UYGULAMA
DURUMLARI

Fatma Nur Yakupçebio¤lu1, Ayfer Üstünsöz2, Selim K›l›ç3

1Gülhane Askeri T›p Akademisi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dalı, Ankara
2Gülhane Askeri T›p Akademisi Hemflirelik Yüksekokulu Kad›n Hst. ve Do¤um Hemflireli¤i
Bilim Dalı, Ankara

3Gülhane Askeri T›p Akademisi Halk Sa¤l›¤› Bilim Dalı, Ankara

Amaç: Bu araflt›rma, insülin kullanan diyabet hastalar›n›n insülin kullan›m›na yönelik bilgi ve
uygulama durumlar›n›n belirlenmesi amac›yla tan›mlay›c› olarak yap›lm›flt›r.
Yöntem; Araflt›rman›n örneklemini Mart 2011- Aral›k 2011 tarihleri aras›nda Gülhane Askeri
T›p Akademisi Endokrinoloji ve Metabolizma Klini¤ine baflvuran, insülin kullanan ve çal›flmaya
kat›lmay› kabul eden 100 diyabetli hasta oluflturmufltur. Veriler, araflt›rmac› taraf›ndan gelifltirilen
sosyo-demografik, hastal›k bilgisi ve insülin kullan›m›na yönelik olmak üzere üç bölümden
oluflan soru formu kullan›larak toplanm›flt›r. SPSS 15.0 veri analiz program› kullan›larak
tan›mlay›c› istatistik frekans› yüzde olarak verilmifltir. Gruplar aras› karfl›laflt›rmada Ki- Kare
testi kullan›lm›flt›r. ‹statistiksel anlaml›l›k için p < 0.05 de¤eri kabul edilmifltir.

Bulgular: Araflt›rmaya kat›lan hastalar›n %64’ünün kad›n oldu¤u, %57’ sinin 50 yafl ve üstü
oldu¤u, %43’ünün hastal›k süresinin 20 y›l ve daha üstü oldu¤u ve %67’sinin Tip 2 DM ‘li
oldu¤u saptanm›flt›r. Hastalar›n %78’inin insülin kullan›m›na yönelik e¤itim ald›¤›, bu e¤itimi
diyabet hemfliresinden alanlar›n oran›n›n %70 oldu¤u bulunmufltur. Hastalar›n %46’ s›n›n
herhangi bir problem yaflad›¤›nda doktoruna baflvurdu¤u, %22’ sinin insülin saklama koflulunu
bilmedi¤i ve %60’ ›n›n kendini kötü hissetti¤inde kan flekeri ölçümü yapt›¤› saptanm›flt›r.
Hastalar›n %7’ si yanl›fl doz insülin yapmaktan korktu¤unu, %4’ ü insülin kullanmamak için
çok direndi¤ini ancak kullanmaya bafllad›¤›n›, %7’ si pompa kullanmas›n›n uygun olup olmad›¤›n›
merak etti¤ini ifade etmifltir. Hastalar›n %36’ s› her insülin uygulamas›nda rotasyona dikkat
ederken, %54’ ünün insülin uygulanan bölgeleri flifllik, k›zar›kl›k ve morarma yönünden kontrol
etmedi¤i ve her uygulamada i¤ne ucu de¤iflimi yapan hastalar›n %55 oldu¤u bulunmufltur.
‹nsülin uygulama zaman›na dikkat etmede erkeklerin kad›nlara oranla daha fazla oldu¤u
belirlenmifltir ancak bu fark istatistiksel olarak anlaml› bulunamam›flt›r (p= 0,321). ‹nsülin
uygulama zaman›na dikkat etmede çal›flma durumlar› aras›nda da fark bulunmufl olup, bu fark
istatistiksel olarak anlaml› bulunamam›flt›r ( p= 0.37). Hastalar›n insülin tedavi yo¤unlu¤u ve
insülin uygulama bölgelerinde her defas›nda rotasyona dikkat etme durumlar› karfl›laflt›r›lm›fl
ve istatistiksel olarak anlaml› bir fark bulunamam›flt›r ( p= 0.41 ). Cinsiyetin kan flekeri takibinde
etkili olmad›¤›, her iki grubun da kendini kötü hissetti¤inde kan flekeri takibi yapt›¤› belirlenmifltir
(p= 0.171).

Sonuç: Çal›flman›n sonunda insülin kullanan diyabet hastalar›n›n büyük ço¤unlu¤unun insülin
kullan›m›na yönelik e¤itim ald›¤› ancak al›nan e¤itimi uygulamada baz› eksikliklerinin oldu¤u
saptanm›flt›r. Hastalar›n hastal›¤a yönelik ve baz› sosyodemografik özellikleri bu durumu
etkilemektedir. Buna yönelik olarak, e¤itimlerin hastalar›n özelliklerine özgü olmas› ve düzenli
aral›klarla tekrarlanarak hastalardaki bilgi ve uygulama durumlar›n›n gözlenmesi ayr›ca e¤itimler
s›ras›nda hastalar›n insüline yönelik korku ve düflüncelerini rahatça ifade edebilmesi için uygun
ortam›n sa¤lanmas›n›n gerekli oldu¤u önerilmektedir.
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‹NKONT‹NANSLI VE D‹YABETL‹ KADIN HASTALARIN YAfiAM KAL‹TELER‹N‹N
DE⁄ERLEND‹R‹LMES‹

Ayla Demirtafl, Hatice Çiçek, Nalan Akbayrak

Gülhane Askeri T›p Akademisi Hemflirelik Yüksek Okulu, Ankara

Girifl: Üriner inkontinansl› diyabetli hastada, psikososyal sa¤l›k baflta olmak üzere yaflam
kalitesi bozulmaktad›r. Diyabet yaflam boyu süren bir hastal›k olup, bu hastal›¤›n hemflirelik
yönetiminde, yaflam kalitesinin yükseltilmesi hedeflenmektedir.

Amaç: Araflt›rma inkontinansl› ve diyabetli kad›n hastalar›n yaflam kalitelerinin etkilenme
durumunu belirlemek amac›yla tan›mlay›c› olarak yap›lm›flt›r.

Yöntem: Ocak-Nisan 2011 tarihleri aras›nda, dahiliye kliniklerinde tedavi gören veya bu
kliniklere muayene ve kontrol maksatl› gelen 67 kad›n hasta örnekleme al›nm›flt›r.
Veri toplamak amac›yla araflt›rmac›lar taraf›ndan haz›rlanan, hastalar›n sosyo-demografik ve
hastal›k özelliklerini belirten 12 soruluk form kullan›lm›flt›r. ‹nkontinansla ilgili bilgileri toplamak
amac›yla, International Consultation on Incontinence Questionnaire Short Form (ICIQ- SF)
(Uluslararas› ‹drar Kaç›rma ile ilgili Konsültasyon anketi k›sa formu) kullan›lm›flt›r. Ölçek 6
sorudan oluflmakta olup, toplam puan›n yüksekli¤i yaflam kalitesinin azalm›fl oldu¤unu
göstermektedir. Verilerin de¤erlendirilmesinde ortalama ve yüzdelik da¤›l›mlar, Kruskall Walles
ve Mann Whitney-U testleri kullan›lm›flt›r.

Bulgular: ‹nkontinansl› kad›n hastalar›n yafl ortalamas› 63.9 ± 12.9 olarak saptanm›flt›r. 66
yafl ve üstü bireylerde (%53.7) ICIQ skorunun yüksek oldu¤u oldu¤u görülmüfl(39.56) ve
gruplar aras›ndaki fark istatistiksel aç›dan anlaml› bulunmufltur. (Z= 2,536,P< 0,011) Diyabet
hastalar›n›n hastal›k y›llar›na bakt›¤›m›zda en fazla hastal›k y›l›na sahip hastalar›n 0 ila 5 y›l
aras›nda fazla oldu¤u (%34.3), ama ICIQ skorunun 16 y›l ve üstünde daha fazla oldu¤u (45.41)
bulunmufl olup, gruplar aras›ndaki fark istatistiksel aç›dan anlaml› bulunmufltur. (X2 = 19.42
P< 0.001)
‹nkontinans yaflanan sürenin en fazla %76.1 ile 0-5 y›l aras›nda oldu¤u ve ICIQ skorunun ise
11-15 y›l aras›ndaki inkontinanslarda fazla oldu¤u (61.50) Gruplar aras›ndaki fark›n istatistiksel
aç›dan anlaml› oldu¤u görülmüfltür.( X2= 36.66, P< 0.001)
‹nkontinansl›lar›n % 58.2 sinin günlük yaflam›nda ped veya bez kulland›¤› ICIQ skorunun da
40.77 oldu¤u görülmüfltür. Ayr›ca di¤er kullan›m durumlar›n›n da (pamuk,havlu vs.) ikinci s›rada
ICIQ skoruna sahip oldu¤u görülmüfltür.(37.50) Gruplar aras›ndaki fark istatistiksel aç›dan
anlaml›d›r. (X2= 16.46,P< 0.001)

Sonuç: Çal›flmada bulgulara dayanarak diyabet hastalar›nda yaflam kalitesini etkileyen faktörler
olarak sosyo-demografik özellikler de¤erlendirildi¤inde; yafl›n ileri düzeyde olmas›, ö¤renim
düzeyinin düflük olmas› ve ev han›mlar›nda yaflam kalitesinin düfltü¤ü belirlenmifltir. Diyabet
ile ilgili özellikler de¤erlendirildi¤inde; tan› süresinin fazla olmas› ve komplikasyonlara maruz
kalma gibi durumlar›n bireyin yaflam kalitesini olumsuz etkiledi¤i görülmüfltür. ‹nkontinansla
ilgili e¤itim alma, inkontinans için sa¤l›k personelinden yard›m alma ve do¤um say›s› ile ICIQ
skoru aras›ndaki fark istatistiksel aç›dan anlaml› bulunmam›flt›r.

Öneriler: Hemflireler, özellikle kad›n diyabetli hastalara diyabetin komplikasyonlar›, inkontinans
geliflme nedenleri, bafla ç›kma yöntemleri ve tedavi seçenekleri konusunda bilgi vermelidir.
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ETK‹N ÖNLEME PROGRAMLARININ UYGULANAB‹LMES‹ ‹Ç‹N NOKTA PREVELANS
YÖNTEM‹ ‹LE D‹YABET YÜKÜNÜN BEL‹RLENMES‹

Nermin Olgun1, Sonay Canbolat2, Gökçe Bahtiyar2

1Ac›badem Üniversitesi, Sa¤l›k Bilimleri Fakültesi Hemflirelik Bölümü, ‹stanbul
2International Hospital, ‹stanbul

Amaç: Etkin önleme programlar›n›n uygulanabilmesi için nokta prevelans yöntemi ile diyabet
yükünün belirlenmesidir.

Gereç-Yöntem: Çal›flman›n örneklemini, International Hospital’a 4 May›s 2010 tarihinde
poliklinik ve yatan hasta katlar›na baflvuran, anketi cevaplamay› kabul eden 97 diyabetli olmayan
birey oluflturmufltur. Çal›flma verileri anket ve ölçüm yoluyla toplanm›flt›r. Verilerin
de¤erlendirilmesinde say› ve yüzde hesaplamas› kullan›lm›flt›r.

Bulgular: Bireylerin bireysel özelliklerinin da¤›l›m›; %68’i kad›n; %25,8’i 31-40 yafl aral›¤›nda,
%43,3 ‘ünün e¤itim durumu üniversite, %52,6’s› sigara kullanm›yor, %60,8 ‘i alkol kullanm›yor
oldu¤u belirlenmifltir.Bireylerin diyabet risk durumlar›n›n da¤›l›mlar›na bak›ld›¤›nda toplam
puanlar %32’si 7-11 puan aral›¤›nda (1/100) düflük riskli, %6,2’si ise 20 puan ve üstü yüksek
riskli olarak belirlenmifltir.

Sonuç: Diyabet ve diyabet risklerinin bilinmedi¤i ve yaflam tarz› de¤ifliklikleriyle diyabetin
oluflumunun ertelenebilece¤inin bilinmedi¤i belirlenmifltir.Bu do¤rultuda riskli olan bireylere
önleme programlar› düzenleyerek ve yaflam tarzlar›n› de¤ifltirerek diyabetik olmalar›n›n
önlenmesi büyük önem tafl›maktad›r.
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D‹YABET POL‹KL‹N‹⁄‹NDE E⁄‹T‹M ALMIfi YEN‹ TANI GESTASYONEL D‹YABET
HASTALARININ DEMOGRAF‹K VER‹LER‹N‹N DE⁄ERLEND‹R‹LMES‹

fiengül Ifl›k1, Nesrin Çetin1, Fatma Ifl›k1, Tülay Karabayraktar1, Sakin Tekin2, Buket Tekin1,
Ekrem Orbay1, Mehmet Sarg›n1

1Dr. Lütfi K›rdar Kartal E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi ‹ç Hastal›klar› Klini¤i Diyabet Ünitesi,
‹stanbul

2Dr. Lütfi K›rdar Kartal E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi ‹ç Hastal›klar› Klini¤i, ‹stanbul

Amaç: Gestasyonel Diyabet (GDM) anne ve çocuk sa¤l›¤› için önemli bir tehdittir. Farkl›
obstetrik problemler gestasyonel diyabete s›kl›kla efllik eder. Bu çal›flman›n amac› diyabet
poliklini¤inde e¤itim alan yeni tan› gestasyonel diyabet hastalar›n›n demografik verilerinin
de¤erlendirilmesidir.

Yöntem-Gereçler: Çal›flmaya 1 Kas›m 2011 ile 31 Ocak 2012 tarihleri aras›nda GDM tan›s›
alan ve Diyabet Poliklini¤inde e¤itim verilen 77 gebe dahil edildi. Bilinen tip 1 diyabet ve tip 2
diyabeti olanlar çal›flmaya dahil edilmedi. Çal›flmaya dahil edilen gebeler demografik özellikleri
aç›s›ndan incelendi.

Bulgular: Çal›flmaya dahil edilen gebelerin yafl ortalamas› 32,6 ± 6,4 y›l idi. Gebelerin %
32.5'u primipar; % 67,5 ise multipar idi. Multipar gebelerin önceki gebeliklerinde 18.2 'sinin bir
veya daha fazla düflük yapt›¤›; % 19.7'sinin iri bebek; % 5.2' sinin ise konjenital malformasyonlu
bebek do¤urdu¤u; ölü do¤um oran›n›n % 6.5 oldu¤u saptand›. Gebelerin % 62.3' ünde ailede
diyabet öyküsü mevcuttu.

Sonuç: Çal›flmaya dahil edilen gebelerden elde edilen demografik veriler, gebenin fetal
komplikasyonlar aç›s›ndan dikkatli sorgulanmas› gerekti¤ini düflündürmektedir. Böylece e¤itim
içeri¤i detayland›r›larak gebenin e¤itiminin ihtiyaca göre bireysellefltirilmesi sa¤lanabilir.
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ESK‹fiEH‹R ASKER HASTANES‹'NE BAfiVURAN D‹YABET HASTALARININ D‹YABET
PROF‹L‹

fiermin Saçan, Yakup Çil, Semra Eyi, Özden Özokcu

Eskiflehir Asker Hastanesi, Eskiflehir

Amaç: Bu çal›flma Eskiflehir Asker Hastanesi'ne baflvuran diyabet hastalar›n›n diyabet profilini
ç›karmak amac›yla yap›ld›.

Yöntem-Gereçler: Bu çal›flma Eskiflehir Asker Hastanesi'ne baflvuran diyabet hastalar›n›n
profilini ç›karmak amac›yla tan›mlay›c› tipte planland›. Çal›flma Ocak –Mart 2012 tarihlerinde
uyguland›. Çal›flman›n evrenini 50 hasta oluflturup örnekleme evreninin hepsi al›nd›. Veriler
SPSS 16,0 program›nda istatistiksel olarak de¤erlendirildi.

Bulgular: Hastalar›n sosyodemografik özellikleri incelendi¤inde % 56’s›n›n 55-75 yafl aral›¤›nda,
% 64’ünün kad›n, % 58'inin ilkokul mezunu, % 76’s›n›n evli oldu¤u belirlendi. Çal›flmaya al›nan
hastalar›n›n % 50’sinin 0-5 y›ld›r diyabetli oldu¤u bulundu. Genetik yatk›nl›k aç›s›ndan ailede
diyabet olanlar›n oran› soruldu¤unda % 64 ‘ünün ailesinde diyabet oldu¤u saptand›. Metabolik
risk faktörlerinden olan obezite ile diyabet aras›ndaki iliflki incelendi¤inde baflvuran diyabetli
hastalar›n % 52’sinin obez oldu¤u, bu hastalar›nda % 84’ünün kad›n oldu¤u belirlendi. Hastalar›n
oral antidiyabetik (OAD) kullan›m› s›kl›¤› %76, insülin kullan›m› s›kl›¤› % 2, hem OAD hem
insülin kullan›m› s›kl›¤› % 22 olarak saptand›. Hastalar›n % 58’inin birden fazla hastal›¤› oldu¤u,
bu hastal›klar›n % 42’sine diyabet öncesi tan› konuldu¤u belirlendi. % 48’inin tan› konuldu¤unda
diyabet e¤itimi ald›klar› bulundu. Diyabet komplikasyonu geliflme oran› incelendi¤inde % 70‘inde
komplikasyon olmad›¤› görüldü. Hastalar›n diyabet tan›s› konulduktan sonra % 62’sinin
hastaneye yatt›¤›; bu yat›fllar›n % 3.6’s›n›n diyabetle oluflan yara, % 21.4’ünün diyabet, %
75’inin diyabetten ba¤›ms›z oldu¤u belirlendi.

Sonuçlar: Elde edilen verilere göre Eskiflehir Asker Hastanesi’ne baflvuran diyabet hastalar›n›n
profili incelendi¤inde ço¤unlu¤un obez ve kad›n, genetik yatk›nl›k oran› fazla, tedavi seçene¤i
olarak OAD kulland›¤› belirlendi. Hastalar›n büyük k›sm›n›n ilkokul mezunu olmas›na karfl›n,
tan› konuldu¤unda diyabet e¤itimine kat›ld›klar› bununla beraber komplikasyon geliflme oran›n›n
düflük oldu¤u saptand›. Bu sonuçlara ba¤l› olarak multidisipliner ekip çal›flmas› ile diyabet
aç›s›ndan risk alt›ndaki bireylere diyabetin önlenmesi,erken tan›s› ve komplikasyonlar›na yönelik
e¤itim programlar›n›n gelifltirilmesi önerilmektedir.
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SERV‹STE YATAN D‹YABETL‹ HASTALARIN KALEM ENJEKS‹YONU UYGULAMA
TEKN‹⁄‹N‹N DE⁄ERLEND‹R‹LMES‹

Burcu Çelikçeken1, Hacer Kalay Karakaya1, Sinem Köksal1, Selda Çelik1, Fatma Ok Sever2,
Nurdane Güder2, Nevin Dinçça¤1, Havva Öz Alkan3

1‹stanbul Üniversitesi, ‹stanbul T›p Fakültesi, ‹ç hastal›klar› Anabilim Dal›,Endokrinoloji ve
Metabolizma Hastal›klar› Bilim Dal›, ‹stanbul
2‹stanbul Üniversitesi, ‹stanbul T›p Fakültesi, ‹ç hastal›klar› Anabilim Dal›, ‹stanbul
3‹stanbul Üniversitesi, Florence Nightingale Hemflirelik Fakültesi, ‹stanbul

Amaçlar: ‹nsülin enjeksiyonunun uygun teknikle yap›lmas› insülin tedavisinin baflar›s›n›
artt›rmaktad›r. ‹nsülin tedavisine bafllarken insülin uygulamas› konusunda e¤itim verilmekte
fakat bu e¤itim genellikle tekrarlanmamaktad›r. Bu çal›flmada insülin kalemi ile insülin enjeksiyonu
uygulayan ve yaln›zca bir kez e¤itim alm›fl hastalar›n insülin uygulamalar› hakk›nda edindikleri
bilgi düzeyinin sorgulanmas› hedeflendi.

Yöntem-Gereçler: Çal›flmaya ‹stanbul Üniversitesi T›p Fakültesi Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastal›klar› servisinde insülin tedavisi bafllanan 50 hasta dahil edildi (K /E: 29/21, DM süresi:
13,80±8,36 y›l, tip1/tip2: 15/35). Hastalar›n hepsine tedavi bafllang›c›nda ‹TF Hemflirelik
Hizmetleri Müdürlü¤ü ve Diyabet komitesi taraf›ndan haz›rlanan ‘Subkütan ‹nsülin Uygulama
Protokolü’ kapsam›ndaki insülin enjeksiyonu uygulama bilgileri verildi. Hastalar›n insülin
uygulamalar›ndaki bilgi düzeyi taburcu edildikten sonraki 1 y›l içinde kontrole ça¤r›larak ve bir
hemflire taraf›ndan birebir 15 soruluk anket formu kullan›larak de¤erlendirildi. ‹statistiksel
analizlerde yüzde ve ortalama testi kullan›ld›.

Bulgular: Hastalar›n %48’i (n=24) insülin kalemlerini oda ›s›s›nda, yedekleri ise buzdolab›nda
saklamakta, %48’i (n=24) hem kalemleri hem de yedekleri buzdolab›nda saklarken, %4’ü (n=2)
tüm insülinleri oda ›s›s›nda saklamaktad›r. Hastalar›n %98’i (n=49) insülin dozunu do¤ru
ayarlamakta ve enjeksiyon bölgesini do¤ru seçmekte, %94’ü (n=47) insülin yapt›¤› bölgede
deriyi eliyle kald›rarak (pinch-up) insülinini yapmakta, %92’si (n=46)kalemi uygun aç›yla
bat›rmakta, ancak %26’s› (n=13) enjeksiyon esnas›nda kalemin yönünü de¤ifltirmekte, %4’ü
(n=2) yeterince beklemeden enjektörü geri çekmektedir. Diyabetlilerin %86’s› (n=43) i¤ne
ucunu bir kez, %8’i ise i¤ne ucunu 2-4 kez kullanmaktad›r.

Sonuç: ‹nsülin kalemi kullanan ve bir kez e¤itim alm›fl hastalar›n insülin uygulamalar›nda
insülin saklama koflullar›n› yeterince bilmedikleri sonucuna var›lm›flt›r. Ayr›ca enjeksiyon
esnas›nda kalemin yönünü de¤ifltirme ve yeterince beklemeden enjektörü çekme gibi uygulama
hatalar› yap›lmaktad›r. Bu hatalar› azaltmak için e¤itim tekrarlanmal› ve insülin uygulamalar›
aral›kl› olarak de¤erlendirilmelidir. Hastanede yatan hastalara tedavi sürecinde yap›lan e¤itim
bilgi düzeylerinin artt›r›lmas› ve hatalar›n azalt›lmas› için f›rsat olabilir.
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ENDOKR‹NOLOJ‹ KL‹N‹⁄‹NDE DÜZENL‹ TAK‹B‹ OLAN T‹P 2 DIABETES MELLITUS
HASTALARINDA EVDE KAN fiEKER TAK‹P SIKLI⁄ININ GL‹SEM‹K KONTROL ÜZER‹NE
ETK‹S‹

Emelnur Ulusoy, Asl› Do¤ruk Ünal, Hülya Par›ldar, Özlem Tarç›n, Mümtaz Tak›r,
Nilgün Güvener Demira¤

Baflkent Üniversitesi ‹stanbul Sa¤l›k Uygulama ve Araflt›rma Merkezi Hastanesi, Endokrinoloji
Bilim Dal›, ‹stanbul

Amaç: Bu çal›flma diet, egzersiz ve diyabet e¤itimi alan seçilmifl hasta grubunda evde kan
fleker takip s›kl›¤›n›n glisemik kontrol üzerine etkisini görmek amac›yla planlanm›flt›r.

Yöntem ve Gerçler: Endokrinoloji klini¤imize baflvuran diet, egzersiz ve diabet e¤itimi alm›fl
toplam 37 tip 2 diabetes mellitus hastas› çal›flmaya al›nd›. Hastalar, evde kan fleker takip s›kl›¤›
haftada 6 ölçümün alt›nda ve üstünde olanlar s›ras›yla grup 1 ve grup 2 olmak üzere ikiye
ayr›ld›. ‹statistiksel olarak gruplar SPSS-13'te t-test ile analiz edildi.

Sonuç: Yafl, diyabet süresi, en yüksek, en düflük ve ortalama kan fleker ölçüm de¤erleri, ve
HbA1c de¤erleri aç›s›ndan gruplar aras›nda istatiksel fark bulunmad›. Gruplar aras›ndaki
demografik özellikler ve glisemik de¤erler Tablo-1'deki gibidir. Her iki gruptada insulin ve oral
anti-diabetik ilaç kullan›m› benzerdi.

Tart›flma: Yapt›¤›m›z çal›flmada, genel diyabet e¤itimini tamamlam›fl seçilmifl hasta grubunda,
evde kan fleker takip s›kl›¤›n›n haftada 6'dan fazla yap›lmas›n›n glisemik kontrol üzerine ek
fayda sa¤lamad›¤› saptanm›flt›r. Özellikle tip 2 diabetes mellitus hastalar›nda bafllang›çta iyi
e¤itim verilmesinin kan fleker takip s›kl›¤›n› azaltabilece¤i düflünülmektedir.

Tablo-1: Gruplar aras›nda demografik özellikler ve glisemik de¤erler

Grup-1 (n=19)

55.4±8.7

5.7±5.3

233.2±70.5

78.2±19.1

129.2±27.1

6.1±1.1

Yafl (y›l)

Diyabet süresi (y›l)

En yüksek kan fleker de¤eri (mg/dl)

En düflük kan fleker de¤eri (mg/dl)

Ortalama kan fleker de¤eri (mg/dl)

HbA1c (%)

Grup-2 (n=18)

55.8±11.4

5.8±3.7

227.3±72.1

69.7±19.4

127.2±23.3

5.9±0.8

p>0.05
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