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Sayin Meslektaslarimiz,

1964 yilinda “Diyabet Gunleri” olarak uygulanan ve glinimizde “Ulusal Diyabet
Kongresi” ismi ile anilan bilimsel organizasyonun 46.sinin programini hazirlamis
bulunuyoruz. Hazirlik sirasinda hedefimiz mimkin oldugunca kendi bilim
cevrelerimizden yararlanmak, bir yandan sempozyumlarla egitimsel konulara agirhk
verirken diger yandan yine sempozyum ve konferanslarla katimcilari yeni ufuklara

gotlirmek oldu.

Son yillarda ¢alismalarimizin s6zlt sunumlarda pek iyi degerlendirilmedigi dikkatimizi
cekmekteydi. Bu kongrede 6zellikle s6zIli sunumlara ciddi agirlik vermek, yazili
sunumlari ise daha iyi degerlendirmek istedik. Diger taraftan bir panelle tilkemizde

diyabet egitiminin durumunu giindeme getirmeyi planlayip ilginize sunduk.

Hazirhk safhasindaki calismalar icin Program Organizasyon Komitesi’'ne tesekktr
ederiz. Katiliminizla deger bulan ve zenginlesen 46. Ulusal Diyabet Kongresi’nde

sizlere saygi ve sevgilerimizi sunariz.

O i~ \LW

Prof. Dr. Giirbiiz Erdogan Prof. Dr. Kubilay Karsidag
Kongre Baskani Kongre Genel Sekreteri

Prof. Dr. Nazif Bagriacik
Turk Diabet Cemiyeti Baskani
(2010 yil UDDK Koordinatori)
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TURK DIABET CEMIYETi

Prof. Dr. Nazif Bagriacik
(2010 yih Koordinatéri)

Prof. Dr. Hasan ilkova

Prof. Dr. Taner Damci

TURKIYE DiYABET VAKFI

Prof. Dr. M. Temel Yilmaz
Prof. Dr. Ahmet Kaya
Prof. Dr. ilhan Yetkin

Prof. Dr. GurbUiz Erdogan
Prof. Dr. Tomris Erbas
Prof. Dr. Kubilay Karsidag
Prof. Dr. Nuri Kamel

Doc. Dr. Ali ipbiiker

Dog. Dr. Mehmet Sargin
Uzm. Hems. Selda Celik

Dyt. Uzm. Mine Akin

Kongre Bagkani
Kongre ikinci Baskani

Kongre Genel Sekreteri

Tirk Diabet Cemiyeti
Turkiye Diyabet Vakfi
Diyabet Hemsireligi Dernegi

Turkiye Diyetisyenler Dernegi
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Prof. Dr. Mustafa Araz (Gaziantep)
Prof. Dr. Nazif Bagriagik (istanbul)
Prof. Dr. Nilgtin Baskal (Ankara)
Prof. Dr. Erol Cerasi (israil)
Prof. Dr. Ahmet Corakgl (Ankara)

Prof. Dr. Abdurrahman Cémlekci (izmir)

Prof. Dr. Nevin Dingcag (istanbul)
Prof. Dr. Hasan ilkova (istanbul)
Prof. Dr. Sazi imamoglu (Bursa)
Prof. Dr. Fiisun Saygili (izmir)
Prof. Dr. Zeynep Osar Siva (istanbul)
Prof. Dr. M. Temel Yilmaz (istanbul)




12 Mayis 2010, Carsamba

SALON 2

~_ 12.DIYABET
DIYETISYENLiIGi SEMPOZYUMU

09:00 - 18:00 10:00 - 10:30

Acilis Konusmalari

10:30 - 11:30

. OTURUM
KAYIT Gegmisten glinimize diyabette
beslenme tedavisi yaklagimlari

(Her otelde kayit islemleri yapiimaktadir.) .
Diyabette metabolik degisiklikler ve
diyette biyolojik aktif 6geler

11:30 - 12:00 Kahve arasi

12:00 - 13:00
Il. OTURUM
Diyabet tedavisinde insllin pompa uygulamalari

13:00 - 14:00 Ogle yemegi

14:00 - 16:00
lll. OTURUM: PANEL
Diyabette multidisipliner yaklagim:
Birlikte daha gugluyilz

16:00 - 16:30 Kahve arasi

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

18:00
Kapanis

19:00 - 21:30
Aksam yemegi (Konaklama yapilan otellerde)
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46. ULUSAL DiYABET KONGRESi

09:00-18:00 - Kayit

10:00-18:00 12. Diyabet Diyetisyenligi Sempozyumu
(Program 24. sayfadadir)

19:00-21:30  Aksam yemegi

(Konaklama yapilan otellerde)
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46. ULUSAL DiYABET KONGRESi

08:30-09:00

09:00-09:45

09:45-10:45

SSO1

$S02

$S03

$S04

10:45-11:15

11:15-12:00

11:15-12:00

Acilis konusmalan Salon 1
Prof. Dr. Kubilay Karsidag (Kongre Genel Sekreteri)

Prof. Dr. Giirbiiz Erdogan (Kongre Baskani)

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

Prof. Dr. Nazif Bagriacik (Tirk Diabet Cemiyeti Baskani)
KONFERANS 1 ~ 0@ Salon 1

Prof. Dr. Celal Oker'i anma konferans
Oturum Baskanlari: Nazif Bagriagik, M. Temel Yilmaz

Diyabet evreninin neresindeyiz? Erol Cerasi
SECILMiS SOZLU SUNUMLAR / SSO1 - $504 © 0@ Salon 1

Oturum Baskanlari: Simer Pek, Fahrettin Kelestimur

Turk toplumunda fip 2 diyabetli hastalarda CAPN 10 geninde SNP19 gen mutasyonu
Ilhan Yetkin, Selcen Bayramci, Nagehan Ramazanoglu, Erdal Kan, Cagdas Kalkan, Leyla Acik

Tip 2 diyabet olgularinda hemoglobin diizeyleri ile endotel fonksiyonu iliskisi
Alper S6nmez, Mahmut ilker Yilmaz, Mutlu Saglam, Selim Kilig, Tayfun Eyileten,
Gékhan Uckaya, Kayser Caglar, Yusuf Oguz, Abdilgaffar Vural, Mijdat Yenicesu,
Can Kinalp, Mustafa Kutlu, Carmine Zoccali

Sican kemik iligi kaynakli mezenkimal kak hiicreler ile ortak kiiltire edilen pankreatik
adacik islev ve canliliginin korunmasi
Erdal Karaéz, Z. Seda Geng, Pinar Cetinalp Demircan, Ayca Aksoy, Gékhan Duruksu

MODY3 siipheli 10 Tirk hastada HNF1A mutasyon analizi ile P.THRTOMET ve
P.PRO558GLN patolojik mutasyonlarinin tespiti )
Ergiil Berber, Ozlem Yalgin Capan, Gokhan Ozisik, Sinan Caglayan, Mehmet Emin Onde

Kahve arasi @]

UYDU KONFERANS 1 < ®@® novo nordisk’ Salon 2
Diyabet ilerlerken tedavi secenekleri
Konusmacilar: Ajay Kumar, Kirsad Unlihizarci

UYDU KONFERANS 2 < o0 bilim Salon 3
Oturum Baskani: Hasan llkova

Bugiiniin algoritmalar yarinin vizyonu

Bugiiniin algoritmalari Riisti Serter

Siki glukoz kontrolunun arhlari ve eksileri Géksun Ayvaz
Kardiyoprotektif diyabet tedavisi Firat Bayraktar
Yarinin vizyonu Taner Damci

-10-



14:15-14:30 Sorular ve cevaplar

14:30-15:00 Kahve arasi

ULUSAL
DIVABET
46. ULUSAL DIYABET KONGRESI

m
13:00-14:30 .SEMPOZYUM 1 0@ Salon 1 =
Insulin ile diabetes mellitus tedavisi (u[i
Oturum Baskanlari: Sema Akalin, Sazi Imamoglu o
L
13:00-13:25 Diyabette karisim insilinlerin yeri Zeynep Osar Siva o
13:25-13:50 Diyabette bazal ve bolus insiilin tedavisi Mustafa Araz =
(=)
13:50-14:15 Tip 1 ve tip 2 diyabette sirekli infizyon tedavisi Oguzhan Deyneli 3;
>
<
=
(3p)
-

15:00-16:00 EVET / HAYIR OTURUMU 1 Salon 1
Kardiyovaskiler risk degerlendirilmesinde tip 1 ve tip 2
diabetes mellitus farkl midir?
Oturum Baskanlari: Taylan Kabalak, Aydan Usman

15:00-15:30 Farksizdir Cihangir Erem
15:30-16:00 Farkhdir Fiisun Saygili
16:00-17:00 EVET - HAYIR OTURUMU 2 Salon 1

Tek basina HbAT1c¢ ile diyabet tanisi konulabilir mi?
Oturum Baskanlari: Olcay Gedik, Timay Sézen

16:00-16:30 Evet ilhan Tarkun
16:30-17:00 Hayir Ristii Serter

»
17:00-17:45 UYDU KONFERANS 3 < 0@ @ Salon 2

Oturum Baskani: Kerim Giiler
Diyabetik hastanin yeni yol haritasi-ROADMAP
Konusmacilar: Riistii Serter, Bilent Altun

17:00-17:45 UYDU KONFERANS 4 - @@ . Salon 3
Diyabetik noropatik agr ve tedavide yeni bir boyut
Konusmaci: Zeynep Osar Siva

19:00-20:00 Aksam yemegi
(Konaklama yapilan otellerde)

20:30 Acilis Etkinligi - Konser (Cim alan)
Asim Ekren Randevu Orkestrasi ve
Sinan Erkoc

-11-
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46. ULUSAL DiYABET KONGRESi

08:30-09:15

08:30-09:15

09:30-10:15

10:15-11:00

SS05

$S06

$S07

11:00-11:30

11:30-13:00

11:30-11:55
11:55-12:20
12:20-12:45

UYDU KONFERANS 5 ~ 0@ %gy Salon 2
Oturum Baskani: llhan Satman

Tip 2 diyabet tedavisinde Eksenatid’in yeri

Konusmaci: Taner Damci

UYDU KONFERANS 6 = o0 Salon 3
Oturum Baskani: Hakan Karpuz
3 15tk ayni yolu aydinlatiyor

Konusmacilar: Hakan Karpuz, Mustafa Arici, Géksun Ayvaz

KONFERANS 2 “ o0 Salon 1
Oturum Baskanlari: Nezaket Adalar, Sadi Giindogdu

Ateroskleroz ve diyabette lipid metabolizmasi ve Gékhan Hotamishgil
endoplazmik retikulum stresi

SOZLU SUNUMLAR 1 / SSO5 - SS07 ~ 0@ Salon 1
Oturum Baskanlari: Metin Arslan, Mustafa Kutlu

Allojenik ve xenojenik pankreatik adacik transplantasyon basarisinin in-vivo floresan
gorintilemeyle takibi

Sevim Kahraman, Erciiment Dirice, Fatma Z. Hapil, Saffet Oztiirk, Thomas S. Griffith,
Abhter D. Sanlioglu, Salih Sanlioglu

Non-obese diabetic (NOD) farelerde streptozotosin veya siklofosfamid ile indisklenen
diyabette T1D’in molekiler patogenezinin aydinlatilmasina yénelik bulgular
Sevim Kahraman, Erciment Dirice, Ozlem Elpek, Cigdem Aydin, Mustafa Kemal Balci,
Abdulkadir Omer, Salih Sanlioglu, Ahter Dilsad Sanlioglu

Glukoz &l¢im cihazlar hipoglisemiye yeterince duyarli mi?

Alper Sénmez, Zeynep Yilmaz, Gékhan Uckaya, Selim Kilic, Serkan Tapan,
Abdullah Taslpinar, Aydogan Aydogdu, Mahmut Yazici, Mahmut ilker Yilmaz,
Muhittin Serdar, M. Kemal Erbil, Mustafa Kutlu

Kahve arasi

SEMPOZYUM 2 ~ @0 Salon 1
Oral antidiyabetiklerle diabetes mellitus tedavisi
Oturum Baskanlari: Nilgiin Baskal, Ahmet Corakgi

insilin sekretagoglari Ercan Tuncel
Glitazonlar, metformin ve alfa glukosidaz inhibitsrleri  Yiksel Altuntas
inkretinler ve diger ilaglar Abdurrahman Cémlekci

Sorular ve cevaplar

Ogle yemegi
12-



46. ULUSAL DiYABET KONGRESi

13:00-14:00 'YAZILI SUNUMLAR 1 / PSO1 - PS12 © 0@ Sunum Alani

PSO1

PS02

PS03

PS04

PSO5

PS06

PSO7

PSO8

PS09

PS10

PS11

PS12

ULUSAL
BIVABET
KONGRESI

12-16 Mayis 2010

Baskan: Goksun Ayvaz

insiilin pompa tedavisi kullanan 50 tip 1 diyabetlinin anket sonuglari
llhan Yetkin, Ali Riza Cimen, Ayfer A. Kizilay

Tip 2 diyabetiklerin non-diyabetik birinci derece akrabalarinda peroksizom proliferator
tarafindan aktive edilen reseptér gamma2 (PPAR-G2) gen Pro12Ala polimorfizm
sikhgr ile metabolik parametrelerin arastirilmasi

Ayhan Zengi, Nur Selvi, llgin Yildirim Simsir, Muammer Karadeniz, Burcin Tezcanl,
Zishal Eroglu, Sevki Cetinkalp, Ahmet Gékhan Ozgen, Candeger Yilmaz, Fiisun Saygili

Tip 2 diyabetiklerin non-diyabetik birinci derece akrabalarinda OGG1 gen Ser326Cys
polimorfizm sikhginin arashrilmasi

Ayhan Zengi, Vildan Cetintas, ligin Yildirnm Simsir, Muammer Karadeniz, Ziihal Eroglu,
Sevki Cetinkalp, Ahmet Gékhan Ozgen, Candeger Yilmaz, Fisun Saygili

<
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)
O
=)
-
o
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>
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=
<
-

Serum adiponektin diizeyi iizerine tip 2 diabetes mellitus (T2DM) aile 8ykiisi, sigara
ve cinsiyetin etkisi

Ayhan Zengi, Osman Caglayan, Muammer Karadeniz, ligin Yildirim Simsir, Ece Harman,
Giilinnaz Ercan, Sevki Cetinkalp, Ahmet Gékhan Ozgen, Candeger Yilmaz, Fisun Saygill

Obez bireylerde selenyum ile hsCRP diizeyi arasindaki iliski
A.Emre Yildirim, Berrin Demirbas, Giil Giirsoy, Yasar Acar

Bilinen kardiyovaskiler ve/veya serebrovaskiler hastaligi veya en az bir aterotromboz
risk faktdri olan hastalarda periferik arter hastaligi sikhiginin ayak bilegi-kol basing indeksi
ile degerlendirilmesi: Careful alismasi

Ahmet Kirsat Bozkurt, ilker Tasci, Omiir Tabak, Mehmet Gimis, Yesim Kaplan

Tip 1 ve tip 2 diabetes mellitus hastalarinda aspirin direnci sikhigi ve metabolik
parametrelerle iliskisi )
Deniz Gokalp, Alpaslan K. Tuzcu, Mithat Bahgeci, Zuhat Urakgi, Ozlem Demirpenge

Kesitsel olarak bakilan yiksek HbATc degerlerinin diyabetin komplikasyonlariyla iliskisi
Deniz Gékalp, Alpaslan K. Tuzcu, Mithat Bahgeci, Senay Arikan, Zuhat Urakg

IGF-1 resistansi ve diyabet ile seyreden iki olgu
Deniz Gékalp, Alpaslan K. Tuzcu, Mithat Bahgeci, Senay Arikan

Diyabetik hastalarda kardiyovaskiiler otonom néropati sikligi ve bu duruma eslik
eden faktorler
Alpaslan K. Tuzcu, Deniz Gékalp, L.Segil Deniz Balyen, Mithat Bahgeci

Tip 2 diabetes mellitus hastalarinda proteiniri varliginin fruktosamin dlcimlerine etkisi
Deniz Gékalp, Alpaslan K. Tuzcu, Mithat Bahceci, Yusuf Celik, Fatma Celik

Meme kanseri bulunan hastalarda diyabet sikligi ve diyabeti bulunan hastalarinszellik
Deniz Gékalp, Alpaslan K. Tuzcu, M. Ali Kaplan, Abdurrahman I;:kdoﬁ!u %
Hamza Ertugrul, M. Recai Akdogan

-13-
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46. ULUSAL DiYABET KONGRESi

13:00-14:00 YAZILI SUNUMLAR 1 / PS13 - PS24 o Sunum Alani
Baskan: Ertugrul Tasan

PS13 iskemisi olan diyabetik hastalardaki hsCRP ve HbA1¢ iliskisi
Mehmet Zorlu, Ciineyt Ardig, Muharrem Kiskag, Mustafa Oran, Servet Yolbas

PS14 Diyabetik hastalarda kardiyopulmoner bypas cerrahisi sonrasi gériilen &tiroid hasta
sendromu

Dilek Yazici, Serpil Tas, Silleyman Yazici, Hasan Sunar

PS15 Poliklinigimize basvuran diyabetik hastalarda D vitamini yetersizligi
Emin Murat Akbas, Murat Polat, Serdar Tanas, Serkan Cerrah

14 MAYIS 2010, CUMA

PS16 Yatarak tedavi géren diyabetli hastalarda ilag disi kullanilan tedavi ydntemlerinin
degerlendirilmesi
Micahit Ozyazar, Emine Kir Bicer, Ayfer Bayindir Cevik

PS17 Tip 2 diyabetli hastalarda gece hipoglisemilerinin uyku kalitesi Gzerine etkisi
Gé&khan Celbek, Adem Giingér, Hiilya Ceskun, Esra Yildizhan, Fatih Canan,
Yusuf Aydin, Hakan Cinemre

PS18 Tirk toplumunda metabolik sendrom riskini 8ngérmede antropometrik &lgimlerin
optimal kesim noktalarinin belirlenmesi

Hakan Akay, Tuba Akay

PS19 Tip 2 diyabetli bireylerde giinde 3 kez premiks 50/50 analog insiilin kullaniminin
giinde 2 kez premiks 75/25 veya 70/30 analog insilin kullanimi ile karsilastinimasi
Hasan Aydin, Ibrahim Volkan Senkal, Fevzi Firat Yalniz, Ayse Ayrilmaz

PS20 Tip 2 diyabet hastalarinda sitagliptin ve metformin kombinasyon tedavisinin kan
glikoz, HbATc, lipit parametreleri ve kilo degisimine etkisi
Lezan Keskin, Melda Cémert, Zuhal Karaca, Ibrahim Sahin

PS21 Hedef HbA1c dijzeyine ulasmada diyabetin makrovaskiler komplikasyonlarini
gegirmenin etkisi
Ciineyt Ardic, Muharrem Kiskag, Mehmet Zorlu, Servet Yolbas, Mustafa Oran

P$22 Tip 2 diabetes mellituslu periferik néropatisi olan hastalarda denge egitiminin
postural stabiliteye etkisi
Zeliha Ozay, Mehtap Malkog, Salih Angin, Sena Yesil, Firat Bayraktar

PS$23 Metformin’e eklenen Liraglutid ile Glimepirid’e gére daha fazla kilo kaybi ve daha
az hipoglisemi beraberliginde uzun sireli kalici glisemik kontrol: Iki yillik LEAD-2
bulgusu

Anders Frid, Kjeld Hermansen, Michael Nauck, Nalini Shah, Tsvetalina Tankova,
Ismail Mitha, Milan Zdravkovic, David Matthews, Samar Renk

Giinde bir kez uygulamali insan GLP-1 analogu Liraglutid ile monoterapi Glimepirid'e
kiyasla HbA1¢, aclik plazma glukozu ve viicut agirliginda kalici disiise neden olur:
LEAD-3 mono calismasi iki yillik bulgular:

Alan Garber, Robert Henry, Robert Ratner, Paula M. Hale, CT Chang, Bruce Bode,
Samar Renk
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13:00-14:00 'YAZILI SUNUMLAR 1 / PS25 - PS36 L Sunum Alani

PS25

PS26

PS27

PS28

PS29

PS30

PS31

PS32

PS33

PS34

PS35

PS36

ULUSAL
BIVABET
KONGRESI

12-16 Mayis 2010

Baskan: Aysen Akalin

Oral ajanlarla tedavi alhindaki tip 2 diyabet hastalarinda giinde iki kere eksenatid
tedavisinden giinde tek kez Liraglutid’e gecis glisemik kontrolde ek iyilesme saglar
John Buse, Giorgio Sesti, Wolfgang E. Schmidlt, Eduard Montanya, Y. Xu, C. Chang,

Lawrence Blonde, Julio Rosenstock, Samar Renk

Obez tip 2 diyabetik hastalarda Cushing sendromu sikhig
Selahattin Erol, Meral Mert, Mustafa Temizel, Yiicel Arman, Ertan Cevizci,
Ali Cetin Olek

Acik kalp qmehyo’rl geciren hastalarda diyabet sikhg ve glisemik acidan
degerlendirilmesi
Ozlem Tarcin, Sibel Ozcan
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insilin enjeksiyon teknikleri calismasi

Selda Celik, Gillser Kiper, Sengiil Isik, Ayten Larcin, Giilbahar Polat, Yildiz Ozbey,
Gilay Bayrak, Nuray Gebelog/u Evrim Timugin, Rabia Délek, Selda Celik,
Makbule Manav, Birgiil Geng, Nuray Ozenc, Ravza Tiirkmen, Nazan Esme,
Sebahat Akyiiz, Berrin O§uzhan, M.Temel Yilmaz

Tip 1 diyabetli hastalarda Fas ve Fas-Ligand gen polimorfizmlerinin degerlendirilmesi
Serap Baydur Sahin, Sevki Cetinkalp, Mehmet Erdogan, Afig Berdeli,
Ahmet Gékhan Ozgen, Fiisun Saygili, Candeger Yilmaz

Diyabet ayak yaralari: Hasta serisi

Mustafa Sait Génen, Mehtap Cakir, Gillsim Géniilalan, Mine Oztiirk,

Sileyman Hilmi Ipe/«;l Ali Késker, Mustafa Nazim Kara/ez/l ibrahim Erayman,
Kadir Durgut, Mustafa Keskin, Nevra Seyhan Durmaz

Yoresel tibbi beslenme tedavisi
Sebnem Cakiroglu, Hiiseyin Giineyisi

Gazi Universitesi Tip Fakiltesi Endokrinoloji Bilim Dali diyabet obezite poliklinigine
basvuran takipli diyabetli hastalarin A1C degerleri
Ali Riza Cimen, Emre Arslan, Fiisun Balos Tériiner, Metin Arslan

GGZI Universitesi Tip Fakltesi Endokrinoloji ve Mefabolizma Bilim Dalinin Ankara’nin
3 ilgesinde yaptig diyabet tarama sonuglari

ilhan Yetkin, Ali Riza Cimen, Erdal Kan, Banu Yilmaz, Mehmet Cslbay,

Ceyla Konca, Ozlem lyidir, Mustafa A/fay, Mijjde Akfurk Fiisun Balos Tériiner,

Ayhan Kara/(oc, Géksun Ayvaz, Nuri Cakir, Metin Arslan

Tip 2 diabetes mellitus tanisi
Hilya Parildar, Asl Dogruk Unal, Oyki Gilme o7, Miimtaz Takir, Nilay Ergen,
Seckin Peh/lvanog/u, Nilgiin Givener Demirag

Gestasyonel diyabet tanisinda A1C 8lgimiiniin rolu
Banu Oztiirk Ceyhan, Sevki Cetinkalp, Gékhan Ozgen, Fiisun Saygih,
Candeger Yilmaz

Miyokart infarktiisii gegiren tip 2 diyabetik hastalarda hsCRP, LP (a) ve h?_os' :

dizeyleri , m
O -p

Hacer Cetiner, Gokgen Kilig, Ash Araz, Gil Giirsoy, Yasar Acar, Berrin lbem
-15-
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46. ULUSAL DiYABET KONGRESi

14:00-14:45

14:00-14:45

15:00-15:45

15:45-16:45
SS08

SS09
SS10

SS11

16:45-17:15
17:15-18:45

17:15-17:40
17:40-18:05
18:05-18:30
8:30-18:45

UYDU KONFERANS 7 < @@ sanofi aventis Salon 2
di'li gecmis zaman ve sim’di Esas olan salikuir.

Konusmacilar: Taner Damci, Ristii Serter

UYDU KONFERANS 8 = @@ ) bristolMyersSaibh — Astrazeneca™  §qlon 3
Oturum Baskani: M. Temel Yilmaz

Tip 2 diyabet-glukoz seviyelerini disirmek... (yeterli mi?)

Yeni ilaclarla daha basaril tedavi momkin mi?

Konusmaci: Stephan Jacob

KONFERANS 3 © 0@ ) Salon 1
Oturum Baskanlari: Ali Riza Uysal, Umit Karayalgin

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

SOZLU SUNUMLAR 2 / SS08 - SS11 0@ Salon 1
Oturum Baskanlari: Belgin Efe, Refik Tanakol

DTF: 1.Basamakta fip 2 diabetes mellituslu hastalarin takibi icin diyabet takip formu
Erdinc Yavuz

Tip 2 diyabetli hastalarda HbATc degerlerinin uyku kalitesi iizerine etkisi
Hiilya Coskun, Gékhan Celbek, Adem Giingér, Faruk Cegen, Fatih Canan,
Yusuf Aydin, Hakan Cinemre

Tip 2 DM hastalardaki efor testi ile tespit edilen sessiz iskeminin koroner anjiografik
sonuglari

Mehmet Zorlu, Muharrem Kiskag, Ciineyt Ardig, Servet Yolbas, Mustafa Oran

Tip 2 diabetes mellituslu hastalarda kronik iskemik kalp hastaligr ile 25 hidroksi
D vitamini diizeyi iliskisi

Omer Aydin Yildinm, Hayriye Esra Ataoglu, Mustafa Yenigiin, Mazhar Mislim Tuna,
Levent Umit Temiz, Zuhal Aydan Saglam, Tijen Yesim Erdem, Faik Cetin

Kahve arasi

SEMPOZYUM 3 < 00 Salon 1
Diyabetik ayak

Oturum Baskanlari: Sena Yesil, Zeynel Beyhan

Etyopatogenez Taner Damci
Diyabetigin ayak bakimi ve dermatolojik y&ni Fatma Giilru Erdogan
Enfeksiyon agisindan bakis Murat Akova

Sorular ve cevaplar

Aksam yemegi
(Konaklama yapilan otellerde)

-16-
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46. ULUSAL DiYABET KONGRESi

08:30-09:15

08:30-09:15

09:30-10:15

10:15-10:45

10:45-12:15

10:45-11:10

11:10-11:35

11:35-12:00

12:00-12:15

12:15-13:30

DIYABET
KONGRESI

12-16 Mayis 2010

UYDU KONFERANS 9 < 0@ @Glaxosmmme Salon 2
Oturum Baskani: Nevin Dinggag
Tip 2 diyabette bireysellestirilmis tedavinin dnemi

Konusmaci: Martin J. Stevens

UYDU KONFERANS 10 © 0@ e MSD  Salon3
Oturum Baskani: Sema Akalin

Tip 2 diyabet tedavisinde fizyolojik kontrol:

Sitagliptin ile giincel pratik

Konusmaci: ilhan Tarkun
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KONFERANS 4 ~ o0 Salon 1
Oturum Baskanlari: Faruk Alagél, Tamer Tetiker

Kok hiicre ve diabetes mellitus Osman ilhan
Kahve arasi
SEMPOZYUM 4 < @0 Salon 1

Ektopik yag dokusu, obezite, diyabet

Oturum Baskanlari: Mehmet Tiiziin, Berrin Cetinarslan

Kas, karaciger ve abdomen Ahmet Kaya
Kardiyovaskiler sistem Nilgiin Giivener
Ektopik yag dokusu ve cerrahi Alper Giirlek

Sorular ve cevaplar

Ogle yemegi

17-
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46. ULUSAL DiYABET KONGRESi

12:30-13:30 YAZILI SUNUMLAR 2 / PS37 - PS49 o Sunum Alani

PS37

PS38

PS39

PS40

PS41

PS42

PS43

PS44

PS45

PS46

Baskan: ilhan Yetkin

Tip 2 diyabetik olgularda tokluk kan sekeri diszeyleri ile insiilin direnci, serum lipid
diizeyleri, proteiniiri ve inflamatuar géstergeler arasindaki iliski

Cihan Top, Seyit Ahmet Uslu, Fatih Tangi, Serkan Celik, Elgin Erkuvan Umur,
Cagatay Oktenli

Tip 2 diyabetli hastalarda mikrovaskiiler komplikasyonlarin diyabet siresi ve HbAlc
ile iliskisi

Siileyman Can, Esma Altunoglu, Ciineyt Miiderrisoglu, Fiisun Erdenen, Ender Ulgen,
Mustafa Boz

Siproteron asetat kullanimi sonrasi gelisen tip 2 diabetes mellitus olgusu
Deniz Gékalp, Alpaslan K. Tuzcu, Zuhat Urakgi, Mustafa Yakut

Norofibromatosis ile birlikte seyreden insiilinoma olgusu
Deniz Gékalp, Alpaslan K. Tuzcu, Mustafa Yakut, Coskun Beyaz, Dilek Genes

Tip 2 diabetes mellitus hastalarinda HbA1c ile hemoglobin arasindaki iliski
Deniz Gékalp, Alpaslan K. Tuzcu, Mithat Bahgeci, Yusuf Celik

Diyabet tanisi alan hastalarda HbA1c¢ dizeyleri
Deniz Gékalp, Alpaslan K. Tuzcu, Bengiir Taskiran, Nizam Demir, Ergiiler Kilickap

Bslgemizdeki diabetes mellituslu hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri
Belma Sevim, llyas Capoglu, Emin Murat Akbas

Tip 2 diyabetli hastalarda cinsiyetin uyku kalitesi Gzerine etkisi
Adem Giingér, Gskhan Celbek, Seher Kir, Miicahit Erden, Fatih Canan,
Yusuf Aydin, Hakan Cinemre

Tip 2 diyabetli hastalarda viicut kitle indeksin_i'n uyku kalitesi Gzerine etkisi
Gékhan Celbek, Adem Giingér, Mehmet Turgut, Ozlem Kudas, Fatih Canan,
Yusuf Aydin, Hakan Cinemre

Toplum kokenli Griner sistem enfeksiyonu olan tip 2 diyabetiklerde siprofloksasin
direncinin degerlendirilmesi

Giilay Simsek Bagir, Okan S. Bakiner, Sule Colakoglu, Giilhan Cavlak,

Hilya Serinséz, M. Eda Ertérer

Diabetik ketoasidoz ile basvuran ve wolfram sendromu tanisi alan iki kardes olgunun
incelenmesi )
Halis Kaan Aktiirk, Hatice Akay, Ozlem Harmankaya Kaptanogullari, Kayhan Ertiirk

Tip 2 diabetli hastalarda rosiglitazonun hematolojik parametreler Gizerine etkisi
Mehmet Zorlu, Servet Yolbas, Muharrem Kiskag, Mustafa Oran, Ciineyt Ardig

Tip 2 diyabetli hastalarda ortalama trombosit hacmi ile mikroalbiiminiri arasindaki
iliski
Omer Boduroglu, Yakup Celik, Mehmet Ali Eren, Tevfik Sabuncu

18-



46. ULUSAL DiYABET KONGRESi

12:30-13:30 "'YAZILI SUNUMLAR 2 / PS50 - PS62 ® Sunum Alani

PS50

PS51

PS52

PS53

PS54

PS55

PS56

PS57

PS58

PS59

PS60

PS61

PS62

ULUSAL
RIVA BET
KONGRESI

12-16 Mayis 2010

Baskan: Neslihan Bascil Tiitinci

Endoskopik ultrasonografi ile saptanan bir insiilinoma olgusu
Metin Alis, Levent Ozsari, Gkhan Ozisik, Sinan Caglayan, M. Emin Onde

Tip 1 DM, idiyopatik trombositopenik purpura, santral diabetes insipiduslu olgu:
Yeni bir otoimmiin poliglandiler sendrom
Metin Alis, Levent Ozsari, Gkhan Ozisik, Sinan Caglayan, M. Emin Onde

Diabet polikliniginde izlenen hastalarda kardiovaskiiler mortalite ve morbidite
oranlarinin risk faktorleri ile iliskisinin degerlendirilmesi
Ciineyt Ardic, Muharrem Kiskag, Mehmet Zorlu, Mustafa Oran, Servet Yolbas

Tip 2 diabetes mellituslu hastalarda sessiz iskemi ile mikroalbiminiri, diyabet yas
ve kolesterol iliskisi
Mehmet Zorlu, Muharrem Kiskag, Mustafa Oran, Ciineyt Ardig, Servet Yolbas
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Tip 2 diyabetli hastalarda rosiglitazonun proteiniri, re ve irik asit dizeyleri iizerine
etkisi
Servet Yolbas, Muharrem Kiskag, Mehmet Zorlu, Mustafa Oran, Ciineyt Ardig

Tip 2 diyabetik hastalarda oral antidiyabetik tedaviden insilin tedavisine gegis
sUresi ve bu sireyi etkileyen faktorlerin degerlendirilmesi

Ahmet Boyoglu, Mustafa Temizel, Meral Mert, Yiicel Arman, Ertan Cevizci,

Ali Cetin Olek

Tip 2 diyabette insiilin kullanim sonuglari
Mustafa Boz, Ciineyt Miderrisoglu, Ender Ulgen, Fiisun Erdenen, Esma Altunoglu,
Mecdi Ergiiney

Prediyabetin tanimlanmasinda HbA1¢ diizeylerinin rolis
Unal D. Asli, Parildar Hilya, Takir Miimtaz, Cigerli Ozlem, Ding Feyza,
Ergen Nl/ay, Demirag Givener Nilgiin

Yash diyabetik bir hastada hipomagnezemi ve hipokalsiiiri birlikteliginin oldugu
bir olgu sunumu

Nuri Karadurmus, Fatih Bulucu, Mustafa Sacar, ilkin Naharei, Tolga Dogan,
Selim Sayin, Kenan Saglam

Kardiyolojide yatan hastalarin glisemik profillerinin agik kalp cerrahisine alinan
hastalarla karsilastiriimas
Ozlem Targin, Sibel Ozcan

insilin kullanan tip 2 diyabetik hastalarda serum karnitin dizeyleri
Mevliit Asilayan, Sebati Ozdemir, Muharrem Coskun, Cigdem Aktuglu Zeybek,
Cihat Sarkis, Macit Koldas, Nezaket Eren, Ahmet Aydin

Kompanse karaciger sirozunda diyabet sikligs

Muharrem Coskun, Sebati Ozdemir, Cihat Sarkis, Mine Kucur,

Cigdem Aktuglu Zeybek, Selin Berk, Emel Ulakoglu Zengin, Ahmet Aydin

Tip 2 diabetes mellituslu hastalarda neutrophil gelatinase-associated lipogé
diizeyleri renotibiiler fonksiyonlari géstermede bir belirteg olarak kullanilebili
Erhan Aslanhan, Sema Ugak, Okcan Basat, Sevda Kurna, Tomris Sengér
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46. ULUSAL DiYABET KONGRESi

12:30-13:30 YAZILI SUNUMLAR 2 / PS63 - PS76 ® Sunum Alani

PS63

PS64

PS65

PS66

PS67

PS68

PS69

PS70

Baskan: Yalcin Aral

Oral anti-diyabetik (OAD) ve/veya tek doz bazal insilin ile hedefe ulasamayan
tip 2 diyabetli Tirk hastalarda bifazik insiilin aspart 30’un (BIASP30) etkililigi ve
guivenliligi

Sema Akalin, Mustafa Temizel, Ramazan Sari, Mecdi Ergiiney, Giingér Akgay,
Engin Giiney, Ahmet Kaya, Abdiilbaki Kumbasar, Sena Yesil, Berrin Cetinarslan,
Mert Ozbakkaloglu, Yiksel Altuntas, H. Sebila Dékmetas, Mesut Ozkaya

Bozulmus glikoz toleransinda targin tedavisinin endotel fonksiyonlari Gzerindeki
etkisi

Banu Oztiirk Ceyhan, Sevki Cetinkalp, Sadik Tamsel, Osman Caglayan,
Giilinnaz Ercan, Gékhan Ozgen, Fisun Saygili, Candeger Yilmaz

Tekrarlayici ketoasidoz ile seyreden brittle diyabetikte hipoglisemi predominant tipe
gecis nedeni: Faktitiydz hipoglisemi
Cavit Culha, Ahmet Yildirm, Besime Halis, Géniil Kog, Siiheyla Gérar, Yalgin Aral

Thalassemiye bagl diyabet ve diger endokrin fonksiyon bozukluklarin eslik ettigi
2 olgu sunumu

Deniz Gékalp, Alpaslan K. Tuzcu, Coskun Beyaz, Dilek Genes

Poliklinigimize basvuran diyabetik hastalarda kan glukoz regilasyonu
Emin Murat Akbas, Murat Polat, Volkan Arslan, Serdar Tanas, Serkan Cerrah

ileri yasta diyabetik ketoasidozla (DKA) ortaya gikan bir tip 1 diyabet olgusu
Esat Erdem Tiiremen, Ziya Mithat Biyikli, Ali ihsan Aker, Fatma Yurdakul, ilhan

Cem Sungur

Ketozis prone tip 2 diabetes mellitus

Giilgin Cengiz Ecemis, Elif Kilic Kan, Hulusi Atmaca, Aysegiil Atmaca, Ramis Colak

Maturity-Onset Diabetes of the Young (MODY)
Elif Kilic Kan, Giilcin Cengiz Ecemis, Aysegiil Atmaca, Ramis Colak, Hulusi Atmaca

Olgu sunumu: Diyabetik ketoasidoz tablosu ile gelen yeni tani diyabetik olguda
nadir bir neden: Akut brusellosis
Mustafa Unal, Avsin ibis
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46. ULUSAL DiYABET KONGRESi

12:30-13:30

PS72

PS73

PS74

PS75

PS76

13:30-14:15

14:30-16:00

14:30-14:55
14:55-15:20
15:20-15:45
15:45-16:00

16:00-16:30

YAZILI SUNUMLAR 2 / PS63 - PS76 [ Sunum Alani
Baskan: Yalcin Aral

Diyabetik ketoasidoz ve hiperglisemik hiperosmolar durumda hastanede kalis
sUrelerini etkileyen faktorlerin irdelenmesi
Filiz Giiltekin Tirtir, Sema Ugak, Okcan Basat

instlin kullanan tip 2 diyabetik hastalarda hepatit C virisi enfeksiyonu sikligs
artmamistir

Cihat Sarkis, Sebati Ozdemir, Erdal Polat, Muharrem Coskun, Mine Kucur,
Selin Berk, Emel Ulakoglu Zengin, Hakan Sentiirk

Tirkiye'de fip 2 diabetes mellitusta hastalik maliyetinin degerlendirildigi ok-merkezli
retrospektif kayit calismasinin ara sonuglari: Diabetes mellitusta saglik kaynaklari
kullanimi

Sema Akalin, ilhan Satman

Bir egitim hastanesi endokrinoloji polikliniginde izlenen gestasyonel diyabetli
hastalarin egitim diizeyleri ve izlem sonuglari

Nesil Géren, Mithat Bahceci, Gonca Oritk, Ahmet Gérgel

Rastgele (Random) yontemle ilk kez kan sekeri baktiran kisilerde bozulmus glukoz
intoleransi ve diyabet orani

Mehmet Sargin, M. Temel Yilmaz, ilhan Yetkin, Géksun Ayvaz, Mustafa Kutlu,
Neslihan Basgil Tiitiincii, Giingér Akgay, Ekrem Algiin, Tamer Tetiker, Ersin Akarsu,
Mesut Ozkaya, Sait Génen, Emre Atabek, Hillya Giinéz, Ertan Cevizci,
Alparslan Tuzcu, Ibrahim Sahin, Ayse Cikim, Aysehan Akinci, Kirsad Unlihizarei,
Fahrettin Kelestimur ve Tiirkiye Diyabet Kontrol Projesi Calisma Grubu

UYDU KONFERANS 11 < ®@® U) NOVARTIS Salon 2
Oturum Baskani: M. Temel Yilmaz

E=mc?

Konusmacilar: Bo Ahren, Abdurrahman Cémlekgi

SEMPOZYUM 5 @@ Salon 1
Diyabetik néropati

Oturum Baskanlari: Mustafa Kemal Balci, Tomris Erbas

Pre-diyabetik néropati Sevim Giillij

Agrili diyabetik néropati Zeliha Hekimsoy

Diyabetik néropati ve hiperlipidemi Omer Azal

Sorular ve cevaplar

Kahve arasi
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46. ULUSAL DiYABET KONGRESi

[7
E 16:30-17:30 UZMANINA DANIS SAATi © 0@
% 16:30-17:30 1- Arashrma platformu Siimer Pek Salon 1
2., 16:30-17:30 2- Diyabetik hasta motivasyonu Nazif Bagriagtk  Salon 2
é 16:30-17:30 3-Tip 1,5 diyabet ve tedavisi M. Temel Yilmaz Salon 3
g 16:30-17:30 4- Obez diyabetigin tedavisi Hasan ilkova Salon 4
uE, 16:30-17:30 5- Diyabette immun korunma ilhan Satman Salon 5
—
16:30-17:30 6- Diyabetigin gebelikte tedavisi Nevin Dinggag ~ Salon 6
17:30-19:00 SEMPOZYUM 6 < @@ Salon 1
Diyabetik nefropati

Oturum Baskanlari: Seving Biberoglu, M. Numan Tamer

17:30-17:50 Obezite, diyabet ve bsbrek Betiil Ugur Altun
17:50-18:10 PPAR-Y agonistleri ve bobrek Selcuk Dagdelen
18:10-18:30 Diyabetik nefropatide D vitamini Onder Erséz

18:30-18:50 Diyabetik nefropatinin 6nlenmesi ve tedavisi ~ Nuri Cakir

18:50-19:00 Sorular ve cevaplar

20:30-24:00 Gala yemegi (Cim alan)

Ziynet Sali ve Orkestrasi
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09:00-09:45 KONFERANS 5 “ o0 Salon 1
Oturum Baskanlari: Kubilay Karsidag, Bilgin Ozmen
Diabetes mellitus ve kanser Volkan Yumuk
09:45-10:30 KONFERANS 6 ~ o0 Salon 1

Oturum Baskanlari: Vedia Tonyukuk Gedik, Hatice Sebile Dékmetas

Degisen diinyada saglikli beslenme ne kadar Perihan Arslan
gerceklestirilebilinir?
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10:30-11:00 Kahve arasi

11:00-13:00 PANEL L Salon 1
Diyabet egitimi ve tedavisinin Glkemizdeki durumu
Moderatér: Giirbiiz Erdogan

Panelistler:
Nazif Bagriagik
M. Temel Yilmaz
ilhan Satman
Sazi imamoglu
Hasan llkova
Mustafa Kutlu
Seyda Ozcan

13:00 Kapanis Salon 1
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10:00-10:30

10:30-11:30

11:30-12:00
12:00-13:00

13:00-14:00
14:00-16:00

16:00-16:30
16:30-18:00

18:00
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12. DIYABET DIYETISYENLIGi SEMPOZYUMU

Salon 2
Acihis
H. Tanju Besler (H.U. Beslenme ve Diyetetik B&liim Baskant)
Mine Akin (TDD Baskani)
Nazif Bagriagik (2010 UDDK Koordinatérii)
Giirbiiz Erdogan (Kongre Baskani)
I. OTURUM
Oturum Baskanlari: Nazif Bagriagik, Giilden Kéksal
Gecmisten giinimiize diyabette )
beslenme tedavisi yaklasimlari Emel Ozer
Diyabette metabolik degisiklikler ve
diyette biyolojik aktif dgeler H. Tanju Besler
Kahve arasi
Il. OTURUM
Oturum Baskanlari: H. Tanju Besler, Seyit M. Mercanligil
Diyabet tedavisinde insiilin pompa uygulamalari Oguzhan Deyneli
Nevin Ozyurt

Ogle yemegi

lll. OTURUM: PANEL
Diyabette multidisipliner yaklasim: Birlikte daha gicliyiz
Oturum Baskanlari: Perihan Arslan, M. Temel Yilmaz

Panelistler:

llhan Yetkin

Neslihan Koyunoglu Bings!
Selda Celik Gedi/g

Derya Toparlak

Ha’ﬁ; Hakan Uysal

Kahve arasi

IV. OTURUM: OLGU SUNUMLARI
Oturum Baskanlari: Emel Ozer, Emine Yildiz

Canan Degirmenci
Sevi Hingal
Modinevver Kirici
Halime Pulat Demir

Kapanis

H.U. BESLENME VE DIYETETIK
BOLUMU
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12. ULUSAL DiYABET HEMSIRELIGI SEMPOZYUMU

11:00-12:00 1. OTURUM
Oturum Baskanlari: Sevgi Oktay, Nermin Olgun

Diyabete Yenilikci Bakis <Et

Salon 4 B

&

10:00-11:00 Acihs o
Nermin Olgun (Diyabet Hemsireligi Dernegi Baskani) o
Giirbiiz Erdogan (Kongre Baskani) N
Sevgi Oktay (Sempozyum ve DHD Onursal Baskani) g
<

=

<

-

Turkiye'de ve dinyada diyabet )
hemsireliginin giindemi 2009-2010 Seyda Ozcan

12:00-13:00  Ogle yemegi

13:00-14:00 Il. OTURUM
Oturum Baskanlari: Hillya Okumus, Belgin Bektas

inslin enjeksiyon uygulamalarinda yenilikler Sevgi Kizilci
Selda Celik
14:00-15:30 lil. OTURUM
Oturum Baskanlari: Semra Erdogan, Nurdan Yildirim

Diyabetlinin adélesandan eriskin déneme gegis

sireci ve multidisipliner yaklagim
Nurcin Saka
ilhan Satman
Derya Toparlak
Saliha Yilmaz
Selda Celik
Zehra Dogan
Muazzez Garipagaoglu
Neslihan Koyunoglu

15:30-16:00 Kahve arasi

16:00-16:45 IV. OTURUM )
Oturum Baskanlari: Seyda Ozcan, Yeter Erbil

Diyabetli cocuga yaklasimda psiko-sosyal Ayhan Bingél
faktsrlerin kontroli
SMEIREL,
A Y DR
a o @
|\‘

1995
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12. ULUSAL DiYABET HEMSIRELIGI SEMPOZYUMU

16:45-17:45 SERBEST BiLDIRILER / HSSO1 - HSS06
Oturum Baskanlari: Semra Erdogan, Hillya Okumus
HSSO1 Web tabanli verilen diyabet egitiminin bakim sonuglarina etkisi: Randomize kontrolli
calisma

Elif Unsal Avdal, Sevgi Kizilci, Neslihan Demirel

HSS02 Diyabetlilerin insiilin uygulama becerilerini iyilestirmek icin bir girisim 6rnegi:
“SMS ile animsatma”
Selda Celik, Semra Erdogan, Seyda Ozcan, Rabia Délek, Alev Kahraman,
Sengiil Isik, Giilay Bayrak, Sevgi Karaca, Fatma Ozdamar, Belgin Bektas,
Giilhan Cosansu, Nermin Olgun

14 MAYIS 2010, CUMA

HSS03 Diyabetiklerde insilin enjeksiyon uygulama tekniklerinin ve hatalarinin metabolik
kontrol Uzerine etkilerinin incelenmesi
Ayten Largin, Gilbahar Polat, Berrin Karadag

HSS04 Tip 2 diyabetlilerde ilag tedavisine uyumun degerlendirilmesi
Feride Badur, Seyda Ozcan

HSS05 Diabetes mellituslu kadinlarda cinsel islev bozuklugu
Giilay Bayrak, Ozlem Terzi, Selda Rizalar, Ramazan Asci, Hakki Kahraman

HSS06 Okul-hastane isbirligi: “Diyabetik ayak bakim ysnergesi”
Hicran Yildiz, Elif Unsal Avdal, Nurhan Ozpancar Kosma, Hava Gékdere Cinar,
Semure Zengin, Giilsev Dirik

17:45-18:00  Kapanis

12. Ulusal Diyabet Hemsireligi Sempozyumu Organizasyon Komitesi

Nermin Olgun Belgin Bektas

Semra Erdogan Nurdan Yildirm

Seyda Ozcan i Lk

Gilhan Cosansu sengl lst

Selda Celik Yeter Erbil
\?@N@REU@/
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DIYABET TEDAVISINDE KARISIM INSULINLERIN YERI

Prof. Dr. Zeynep OSAR SIVA
Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiltesi, ¢ Hastaliklari Anabilim Dall,
Endokrinoloji ve Metabolizma, Diyabet Bilim Dall, Istanbul

Karisim insan insulini, regtler ve NPH insilinin %30 ve %70 oranindaki hazir karisimindan
olusur. Hizli etkili analog insulinler olan lispro (NPL) ve aspart (NPAsp) insilinlerin de
protaminlenmis formlari ile hazirlanmis degisik oranlarda karigimlari bulunmaktadir. Hizli etkili
analog insulinlerin regller insiline gére daha iyi bir postprandiyal kontrol sagladigi bilinmektedir.
Bu insdlinlerin kullaniminda, kisa etkili komponentleri ile postprandiyal glisemik kontrol
hedeflenirken, orta etkili icerikleri ile bazal insdlin gereksinimi karsilanir ve acglik glukoz konrolu
hedeflenir. Hazir karisim insulinler, tip 2 diyabetin tedavisine iligkin cesitli klavuzlarin énerilerinde
yer almaktadir. insiilin tedavisinin segiminde, olgularin yasam tarzlari ve kisisel 6zellikleri dnem
tasir. Bazal-bolus tedavisi, diyabetin altin standart insilin tedavisi olarak kabul edilir. Ancak,
bifazik insan insulini ile tedavi, bazal-bolus tedavisine gére daha disuk hipoglisemi riskine
sahiptir. Bunun yanisira, karigim insulinlerin 3 doz uygulanimina iligkin veriler de bulunmaktadir.
Sabah ve 6gle %50 lispro-NPL, aksam ise %25 lispro-NPL karisimi ile tedavinin bazal bolus
tedavisine benzer glukoz kontroll sagladig bildirilmistir. Aspart instlinin basamakl olarak 1-
2 ve 3 doz uygulanimi ile yogunlastirilan insilin tedavisi ile olgularin %77’sinda A1c %7’nin
altina dismektedir. Hangi insulin tipi kullanilirsa kullanilsin, tedavinin basarisi, kesinlikle doz
titrasyonunun strekliligine baghdir. Sunumda bu konuda yapilmis klinik arastirmalar ve kanitlar
Ozetlenecektir.
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TiP 1 VE TiP 2 DIYABETTE SUREKLI INFUZYON TEDAVISI

) Dog. Dr. Oguzhan DEYNELI
Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklari Anat_)ilim Dall,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Istanbul

Sdrekli insdlin inflzyon tedavisi (insilin pompa tedavisi), fizyolojik insilin replasman ihtiyaci
gobsteren tip1 ve tip 2 diabetes mellitus tanisi ile izlenen bireylerde glisemik hedeflerin
gerceklestiriimesi icin diger insulin tedavi rejimlerine alternatif bir tedavi ydntemi olarak son
yillarda maliyeti daha ylksek olmasina ragmen giderek daha fazla uygulanmaya baslanmistir.
Bu tedavi icin en uygun adaylar kendi kan sekeri izlemlerini yapma ve bunlara goére insulin
dozlarini ayarlama konusunda istekli, tibbi izlemleri icin diizenli kontrole giden ve bir beslenme
sistemi olan diyabetli bireylerdir. Ancak ¢oklu insulin enjeksiyonu ile istenilen glisemik hedeflere
ulasamayan hastalarin bir bélimi de insilin pompa tedavisinden yarar gérebilir. Strekli insilin
inflzyon tedavisi icin bilgi ve beceriyi kazandiracak egitim sirecinin tamamlanmasi sonrasi
tedaviye baglanir. Pompa tedavisinde hizli etkili instlin analoglari, nadiren 6zel durumlarda
reguler insdlin kullanilir. Baslangigta insilin pompa tedavisi icin génderilecek toplam gunlik
instlin dozu, ¢oklu insulin enjeksiyon tedavisindeki gtinlik toplam insilin dozunun % 25-30’u
oraninda azaltilarak hesaplanir. Bunun yarisi 24 saatte gidecek sekilde bazal, geri kalan yarisi
da Uce béltnerek 6gunlerden hemen énce uygulanacak sekilde surekli insilin inflzyon tedavisine
gegcilir. Aclik kan sekeri izlemlerine gbre saatlik bazal infizyon hizlar, tokluk kan sekeri
izlemlerine gére de 6gun éncesi dozlar diizenlenir. Pompanin 24 saat boyunca ¢ikariimadan
takilmasi gereklidir, ancak 6zel durumlarda 1 saate kadar sorunsuzca pompadan ayri kalinabilir.
Son zamanlarda gelisen teknoloji sayesinde sirekli glukoz izlem sistemlerinin cilt altina
yerlestirilen algilayicilari ile yapilan glukoz élgiimleri pompa Uzerinde her bes dakikanin
ortalamalasini yansitacak sekilde surekli gésterilebilmekte, birka¢ saatlik veya gunliuk glukoz
seyri grafik olarak gérulebilmektedir. Bu sayede ginlik yasam devam ederken sirekli kan
seker izlemi mumkin olmaktadir. Cilt alti sividaki glukoz ile kapiller kandaki eszamanl glukoz
Slcimlerinin hizli kan sekeri yikselme ve dismelerindeki farki bu sistemin yapay bir pankreasa
dénismesinin énundeki en 6nemli sorundur. Pompa kullanimi ile ilgili en 6nemli endise, son
dénemlerde kullanilan inflizyon setleri ve yeni teknoloji cihazlarla bu riskin olduk¢a azaltiimasina
ragmen ketoasidozdur. Vicutta depo insulin olmamasina bagli olarak cihazla veya inflizyonla
ilgili aksakliklar hizli bir sekilde insulinsizlige ve buna bagh olarak kan sekerlerinin hizla
ylUkselmesine ve ketoasidoza yol acabilir. Hasta egitimi ile bu komplikasyon énlenebilmektedir.

DCCT (Diabetes Control and Complication Trial)’de yogun insulin tedavisine randomize edilen
tip 1 diyabetli bireylerin %42’si insllin pompa tedavisi ile izlenmis ve A1C’lerinde ilave olarak
%0.2-0.4'l0k bir disme elde edilmistir. Yapilan diger arastirmalarda da ¢oklu insilin enjeksiyonuna
gbre ortalama %0.4-0.6’lik ilave bir azalma saglandigi rapor edilmektedir. Bunun yani sira
uzun etkili insdlin analoglari kullaniminin sakincali oldugu gebelik déneminde glisemik hedeflere
ulasilabilmesi icin etkili ve guvenli bir tedavi segcenegidir. Tip 2 diyabetli bireylerdeki pompa
kullanimi ile ilgili literatlr kisith olsa da kan sekeri kontrolU en az ¢oklu insilin enjeksiyonu ile
elde edilen kontrol kadar, bazi arastirmalarda da daha iyi olarak rapor edilmistir. Bunun yani
sira insulin pompasi kullanimi hem tip 1 hem de tip 2 diyabetli bireylerde hipoglisemi sikligini
rtalama 60-170 atak/100 hasta yilindan 20-30 atak/100 hasta yilina azaltmigtir. Bu avantajlari,
Shek yasam sirdirmek isteyenler icin uygunlugu sirekli insilin inflizyon tedavisini diyabet
avisinde 6nemli bir tedavi secenegi olarak degerlendirilmesini saglamaktadir.
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KARDIYOVASKULER RiSK DEGERLENDIRILMESINDE TiP 1
VE TiP 2 DIABETES MELLITUS FARKLI MIDIR? FARKSIZDIR

Prof. Dr. Cihangir EREM
Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakliltesi, /g Hastaliklari Anabilim Dall,
Endokrinoloji ve Metabolizma Diyabet Bilim Dali, Trabzon

Koroner kalp hastalgi (KKH) basta olmak Uzere kardiyovaskiler hastalk (KVH) tim dinyada
ve Turkiye’de en 6nemli mortalite ve morbidite nedenidir. Tim &limlerin yaklasik % 40-45'i
KVH sebebiyle olmaktadir. KKH’nin baslica risk faktérleri; diabetes mellitus (DM), hipertansiyon,
dislipidemi, obezite ve sigara kullanimidir. Diger yandan Diinya Saglik Orgiiti’'niin 2002
raporuna goére insan sagligini tehdit eden ilk 10 risk arasinda hipertansiyon 3. sirada, sigara
kullanimi 4. sirada, alkol kullanimi 5. sirada, hiperlipidemi 9. sirada ve obezite de 10. sirada
yer almaktadir. Diyabetli hastalarda élimlerin yaklasik % 75’inden KVH ve %50’sinden de KKH
sorumludur. Bu hastalarda yasa gére duzeltiimis mortalite diyabeti olmayanlara gére yaklasik
2-5 kat artmistir. Klinik uygulamada tip 1 diyabette mikrovaskduler risk ve tip 2 diyabette de
makrovaskdler risk Gzerinde yogunlasma vardir. Diyabet ve KVH arasindaki iliskileri aragtiran
calismalar daha ¢ok tip 2 diyabetli hastalarda yapilmakla birlikte daha geng yagslarda baslamasina
ragmen tip 1 diyabette de KVH riski 6nemli oranda artmistir. Hatta tip 1 diyabetlilerde yasa
gbre duzeltiimis KVH relatif riski tip 2 diyabetlilerden fazladir. Tip 1 DM’da KVH riski genel
populasyona gére 10 kat artar. Dolayisiyla KVH sikligi da ayni oranda artmistir. Geng,
asemptomatik tip 1 diyabetli erigkinlerde koroner arter hastaligi (KAH) insidensi yilda yaklasik
%1-2’dir. Epidemiyolojik ¢alismalara goére tip 1 diyabetlilerde 45 yasindan sonra major
kardiyovaskuler olay orani yilda %1’i ve 55 yasindan sonra da %3’0 gecer. Erigkin tip 1
diyabetlilerde 20-29 yaslarinda KAH'na bagli mortalite erkeklerde %11.2 ve kadinlarda %44.8
olarak bulunmustur. Bu hastalarda ateroskleroz erken yaslarda baglar. Hatta ilk klinik prezentasyon
major kardiyovaskuler olay olabilir. Tip 1 diyabetli hastalarda KVH icin baslica risk faktérleri;
hiperglisemi (veya kotu glisemik kontrol), hipertansiyon, nefropati, dislipidemi ve muhtemelen
artmis inflamatuar proteinler (hsCRP, TNF-alfa, IL-6 ve ICAM-1 gibi) olarak sayilabilir. Bu
hastalarda intensif insllin tedavisi ile glisemik kontrol saglandiginda KVH sikligi %50 oraninda
azalir. Bununla birlikte DCTT calismasinda gésterildigi gibi ilerleyen yillarda obezite ve insilin
direnci hem KVH riskini artirabilir ve hem de daha erken beta hiicre disfonksiyonuna neden
olabilir. Tip 2 diyabetli hastalarda tani aninda %10-100 oraninda ve genellikle birden fazla KKH
risk faktérleri meveuttur. ilk 7 yilda miyokard infarktiisii (Mi) gecirme riski énceden Mi geciren
diyabeti olmayan bireylerdeki rekiirren Mi gecirme riski ile aynidir. Ozellikle insiilin direnci ve
iliskili durumlar dahil kardiyometabolik risk faktorleri tip 2 diyabetli hastalarda KVH riskini artirir.
Literattirde tip 1 ve tip 2 diyabetli hastalarda kardiyovaskiiler risk faktdrlerinin ve kardiyovaskuler
mortalitenin ayni anda degerlendirildigi karsilastirmali ¢ok az sayida calisma vardir. DCCT,
UKPDS ve Kumamoto ¢alismalari dahil tip 1 ve tip 2 diyabetli hastalarda glisemik kontroliin
makrovaskuler hastalik Gzerindeki etkisinin degerlendirildigi bir metaanalizde glisemik kontrol
saglanan tip 1 diyabetli hastalarda makrovaskiiler riskte 6nemli oranda azalma gdérultrken tip
2 diyabetli hastalarda risk azalmasinin daha disik oranda oldugu bulunmustur. Diger yeni bir
calismada tip 1 ve tip 2 diyabetin KVH mortalitesi tGzerindeki etkisinin benzer oldugu,
hipergliseminin KVH mortalitesi Uzerindeki etkisinin tip 1 diyabette tip 2'ye gére daha bari
oldugu gézlenmistir. Sonug olarak, mevcut galigmalarin 15191 altinda kardiyovaskiiler,
degerlendirimesinde her 2 diyabet tipi arasinda belirgin bir farkliigin olmadigi soyi
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DIABETES MELLITUS TANISINDA HbA1c’ NiN YERI VAR MIDIR?

Prof. Dr. ilhan TARKUN
Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dall,
Endokrinoloji ve Metabolizma Diyabet Bilim Dali, Kocaeli

Tip 1 diyabet hastalari kliniklere, genellikle girultuli bir tablo ile bagvurduklari ve baslangicta
kan sekerleri dizeyleri ylksek saptandigi icin tanisal anlamda bir esik glukoz deg@erine ihtiyag
duyulmaz. Tip 2 diyabet ise gogunlukla belirtisiz seyrettigi ve kan sekeri zaman icerisinde yavas

oc
L
.
-
L
N
‘O
<
=
24
-
<
O
X

yukseldiginden, diyabetik hastalari, diyabetik olmayanlardan ayirt edebilmek igin tanisal bir
glukoz degerine ihtiya¢c duyulmustur. Diyabet tanisini standart hale getirmek icin ilk cabalar
OGTT testinin yorumuna dayanir. Tanida cesitli toplumlardaki glukoz dagilim egrileri incelenerek
yapilan esik deger belirleme calismalarinda genis glukoz araliklari gézlenmistir. ik olarak 1979
yillinda National Diabetes Data Group, neredeyse 20 yil gegerliligini koruyacak tani kriterlerini
koymustur. Bu kriterlerde, hastaligin asikar veya semptomatik diyabete ilerlemesiyle, kan sekeri
arasindaki iliski dikkate alinmistir. Daha sonra 1997 yilinda kan sekeri diizeyleri ile komplikasyonlar
arasindaki iliski giindeme gelmistir. Ozellikle retinopati ile aglik ve OGTT esnasinda 2. saat
glukoz degeri arasindaki iligki fark edilerek tani kriterleri yeniden dizenlenmistir. O yillarda
benzer bir ilisikinin retinopati ve HbA1c diizeyleri arasinda da oldugu belirlenmis ancak HbA1c
Slctmlerinde bir standardizasyon olmamasi nedeniyle tanisal test olarak énerilmemistir. UKPDS
ve DCCT calismalarinda da komplikasyonlar ve HbA1c diizeyi arasindaki yakin iligki gdsterilince
laboratuarlarin DCCT ile uyumlu glikohemoglobin sonugclari verebilmesi icin bir standardizasyon
komitesi kurulmus ve laboratuar yéntemleri ve laboratuarlarin standardize ve sertifikalandirma
islemlerine baglanmistir. Bu islem blyuk dl¢cide tamamlanmistir. Halen sertifikalandiriimig
6lcum metotlari veya laboratuarlar arasinda HbA1c élgimlerinde ciddi bir fark bulunmadigina
inaniimaktadir. Ayrica International Federation of Clinical Chemistry, dlgiim kitlerini Greten
firmalar i¢in yeni kimyasal standartlar belirlemis ve tim kitlerin bu standartlara uygun tretilmesi
saglanmigtir.

Tum bu gelismeler nedeniyle 2009 yilinda International Expert Committee diyabet tanisinda
HbA1c’nin kullaniimasini énermigtir (1). American Diabetes Association (ADA), 2010 yilinda
yayinladigi kilavuzda bu géruse destek vermistir (2). HbA1c élcimindn, aglik plazma glukoz
Olcimune goére pre-analitik, analitik ve biyolojik birgcok Ustunligu mevcuttur. Eger diyabetik
komplikasyonlar, kronik hiperglisemi maruziyeti sonucu gelisiyorsa, anlk glukoz élgiimlerinden

Ziyade uzun dénemde yiksek kan sekerine maruziyeti gosteren bir belirte¢ daha yararli
.3_ Hba1c; uzun dénem komplikasyon riskini daha iyi saptar, 6rnek alimi icin aghk veya

e N
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belli bir strenin gegmesine gerek géstermez, glukoz dizeylerinde akut oynamalara yol agan
faktdrlerden (stress, hastalik,v.b) etkilenmez ve tedaviyi yénlendirmekte kullanilir. Ancak halen
dinyanin her yerinde erisebilir bir tetkik degildir ve pahalidir. Sonuglari etkileyebilecek faktdrler
(hemoglobinopatiler, anemiler, kan tarnsflzyonu, vb) bilinmeli ve yorumlarken dikkate alinmaldir.

GUnumuzde HbA1c dizeyinin %6.5 ve Uzerinde saptanmasi diyabet tanisinda guvenilir bir
yéntemdir. Taninin dogrulanmasi igin baska yéntemlerin (AKS, OGTT) kullaniimasi yerine,
HbA1c élcimunin tekrarlanmasi énerilmektedir.Ancak tlkemizde halen test yéntemlerinin ve
laboratuarlarin standardizasyon calismalarinin yetersizligi ve maliyet testin, klinik pratikte
kullaniimasindaki en biyuk engeldir.

Referanslar

1. International Expert Committee Report. Diabetes Care 2009;32(7):1327-34
2. Diagnosis and Classification of Diabetes Mellitus. Diabetes Care 2010;33:562-597
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INSULIN SEKRETAGOGLARI

Prof. Dr. Ercan TUNCEL
Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dall,
Endokrinoloji ve Metabolizma, Diyabet Bilim Dali, Bursa

Tip 2 Diabetes Mellitus patofizyolojisinde karacigerden glukoz yapiminin artisi, periferik
dokularda glukoz kullaniminin azalmasi ve insilin sekresyon dinamigindeki degisim énemli
rol oynamaktadir. insiilin sekresyonundaki degisim genelde ilk olarak glukoz homeostazisinin
kompansasyonu seklinde baglamakta, daha sonra ise beta hicre fonksiyonunun azalmasi ile
karakterize olan aglik ve tokluk hiperglisemisi olugsmaktadir. 1950’li yillardan bu yana insulin
sekresyonunu diizenleyen ilaglardan ilk kusak sulfonilireler tedavide kullaniimaya baglanmis,
daha sonraki yillarda diger gruplar gelistirilmistir. ilk kullanilan tolbutamid, klorpropamid ve
glibenklamid gibi stlfonillreler, insilin sekresyonunu surekli uyarmalari ve buna bagl olarak
6ncelikle hipoglisemi ve kilo artisini arttirmalar ve diger sistemik etkileri nedeniyle klinikte
yeterli derecede etkin olamamislardir. Sonraki yillarda reseptér diizeyinde kisa etkili gliklazid,
glipizid ve glimepirid gibi sulfoniltreler gelistiriimis ve dnceden bahsedilen yan etkilerinin daha
az olmalari nedeniyle yaygin olarak kullaniimislardir ve halen kullaniimaktadirlar. Yine de bu
ilaglarla da hipoglisemi ve kilo artisi engellenememistir. Son yillarda gelistirilen reseptér
diizeyinde kisa etkili ilaclar, glinidler, ilk calismalarda gelecek icin umut olmuslardir. Ozellikle
postprandial hiperglisemiyi hedefleyen bu ilaglardan repaglinid, benzoik asit tirevi, nateglinid
ise fenilalanin tarevleridir. Etkilerinin kisa olmasi mutlaka kombinasyon tedavilerinin bir pargasi
olmalarini gerektirmektedir. Silfonillreler ve glinidlerin ayni reseptére (SUR1) baglanarak
etkilerini gbstermeleri nedeniyle iki ilacin kombine edilmelerine gerek bulunmamaktadir. Advance
calismasinda gliklazidin T2DM kronik komplikasyonlarinin gelismesini azaltabilecegi gésterilirken,
NAVIGATOR calismasinda daha fazla Umit baglanan nateglinidin diyabet gelisimi ve
komplikasyonlari tzerinde etkisinin olmadigi sonucuna varilmasi hayal kirikhidi yaratmistir.
Bugln modern tedavide T2DM patofizyolojisine yénelik tedavi bigimlerinde silfonillreler ve
glinidler yaygin olarak kullaniimaktadir. Ozellikle siilfoniliireler daha etkin ve ucuz olmalari
nedeniyle ilk sirada tercih edilmektedir.
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GLITAZONLAR, METFORMIN, ALFA GLUKOSIDAZ INHIBITORLERI

Prof. Dr. Yiiksel ALTUNTAS
Saglik Bakanligi Sigli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Endokrinoloji ve Metabolizma Klinik Sefi, Istanbul

PPAR agonisti olan TZD’ler kan sekeri dusuricl etkisi yaninda ateroskleroz tzerine pleiotropik etkileri
nedeni ile de ilgi cekmektedirler. Son yillarda yapilan 2 biyik ¢alismada gosterildigi gibi monoterapi
(ADOPT calismasi) ya da kombine (RECORD calismasi) olarak kullanildiklarinda 5 yildaki ortalama
HbA1c sulfonilire veya metformine kiyasla rosiglitazon alan hastalarda daha disuk bulunmustur. (her
ikisi icin p<0.001).

Tip2 diabetin tedavisinde baslangigta iyi olan antidiabetik ilaglarin etkinligi daha sonra ki yillarda giderek
azalmaktadir. Metformin ve sulfoniliirelerle belli bir zaman sonra gériilen sekonder yetersizlik ADOPT
(rosiglitazon) calismasinda ve PROactive 18 (pioglitazone) ¢alismasinda gdésterildigi gibi daha az
olmustur. Bir OAD ilagtan beklenmesi gereken mikrovaskiler komplikasyonlari azaltma da TZD’ler ile
ilgili tatmin edici yeterli calisma bulunmamakla beraber makrovaskiler komplikasyonlari azaltmada
PROactive 10 ¢alismasinda KVO'lari azaltici etkisi gosterilmistir. Yine yapilan PROactive 18 ¢alismasinda
pioglitazonun metformin ya da SU tekli tedavisine eklenmesi etkinlik glivenlik agisindan da iyi sonug
vermistir. Rosiglitazonla yapilan aktif karsilastirmall, cok merkezli kardiyovaskdiler sonlanim calismasi
olan RECORD c¢alismasinda glukoz dusUriici tedaviye rosiglitazon eklenmesinin kalp yetersizligi riskini
ve daha ¢ok kadinlarda olmak Uzere bazi kirik risklerini artirdigi dogrulanmistir. Miyokard enfarktiisu
Uzerinde etki olasiligi ile ilgili veriler kesin sonuca ulasmaya izin vermemektedir, ancak standart glukoz
dusuricu ilaglarla karsilastinldiginda rosiglitazon, toplam kardiyovaskiler morbidite ya da mortalite
riskinde artisa neden olmamistir. Ayrica TZD’lerin karotis intima media kalinligini ve de stentli hastalarda
restenosisi azalttiklari gésterilmistir. Sonug olarak TZD’ler kalp yetmezligi olmayan erkeklerde ve
premenapozal kadinlarda uygun secenektir.

Metformin éncelikle hepatik, daha geri planda kas dilizeyinde ve yag dokusunda insulin duyarliligini
arttirir.

Medikal beslenme tedavisine yanit vermeyen, obez tip 2 diyabetik hastalarda ilk tercih edilecek
farmakolojik ajan metformindir (UKPDS 34). lleri yas ve renal fonksiyonlarda azalma metforminin yaygin
kullaniimasini kisitlasa da yasli diyabetiklerin tedavisinde dikkatlice kullanilabilir. UKPDS 34 calismasina
gore intensif metformin tedavisi ile mortalitede, diabete bagh olaylarda ve strokta azalma gdsterilmistir.
UKPDS kardiyovaskiler hastalik agisindan nispeten diisiik prevalans gésteren diabetiklerde yapilimigtir.
Bu nedenle tespit edilmis kardiyovaskiler hastaligi olan kardiyovaskdler olay agisindan yiksek riskli
diabetiklerde metforminin etkilerini degerlendiren randomize kontrolli ¢alisma olmamakla beraber
retrospektif ve prospektif farmakoepidemiyolojik ve toplum bazl ¢alismalar géstermistir ki daha 6nce
Koroner kalp Hastaligi gegcirenler, Kalp Yetmezligi veya semptomatik anjinasi olanlarda metforminin
faydall kardiyovaskiiler etkileri gosterilmistir. Antiglisemik olarak en etkili doz 2000 mg olmakla beraber
Avrupa (lkelerinde maximum 3000 mg kadar kullaniimistir. Grant PJ tarafindan yapilan 3000 mg ile
1500 mg dozun karsilastirldigi calismada yuksek dozda insilin diizeyindeki azalma ve antifibrinolitik
etki daha fazla olmustur. Ama yine UKPDS calismasinda oldugu gibi metabolik ve klinik sonuglar 2550
mg ile alinmistir.Metformin ilk basamak ve de kombine tedavi olarak artik vazgecilemeyecek bir ilag
durumundadir.

Alfa-glucosidase inhibitérleri ince bagirsakta kompetetif enzim inhibisyonu ile karbonhidrat sindirimini
azaltarak veya geciktirerek aclik kan sekerini yaklasik 10-20 mg/dl postprandiyal kan sekerini yaklasik
50 mg/dl azaltirlar.Glukoz absorbsiyonu Uzerine herhangi bir etkileri yoktur. HbA1c ise % 0.5-1 arasinda
azalir. Bu etkilere ek olarak acarboz’'un karacigerde postprandiyal trigliserid sentezini azalttigi gésteriimistir.
Gastrointestinal sistemdeki bir baska etkisi distal ince barsakta postprandial glukagon-like peptid'i
(GLP-1) artirmaktir. Duodenum ve jejunumda ise gastrik inhibitér peptid (GIP) sekresyonunu azaltmakiir.
Boylece postprandiyal glisemiyi azaltici etkisi glclenir.

Yapti§i etki temel olarak malabsorbsiyona neden olmaksa da normal dozlarda kullanildiginda anlamli
kilo kaybi yapmaz, fakat mevcut kilonun korunmasina yardimcidir. SU ile kombine kullaniliyorsa, SU’ni
kilo aldirici ve plazma insllin dizeyini yikseltici etkilerini baskilar. IGT'un diabete dénisimi
engelledigi STOP calismasi ile gosterilmistir. Fakat tim olumlu etkilerine ragmen akarbozun mikrovaskd
ve makrovaskiiler olaylar tizerine olumlu etkilerini gosterecek uzun stireli randomize kontrollii bir Gahg
bulunmamaktadir. 3
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DIYABETIGIN AYAK BAKIMI VE DERMATOLOJIK YONU

Yrd. Dog. Dr. Fatma Gtilru ERDOGAN
Ufuk Universitesi Tip Fakiiltesi, Dermatoloji Anabilim Dali, Ankara

Son yillarda diabetes mellitus insidans ve prevalansinin tim diinyada artis géstermesine
paralel olarak diabete bagli tim cilt komplikasyonlarinda da paralel bir artis gérilmektedir.
Diabetik hastalarin %30 ile %71’i hastaliklari ile ilgili en az bir cilt sorunuyla kargilagmaktadir.
Bunlarin en korkulanlarindan biri diabetik ayak gelisimidir.

Diabetik ayak periferal néropati, periferal vaskiler hastalik ya da her iki tablonun bir arada
olusuna bagl cilt fonksiyonlarinin bozulmasiyla karakterize, ileri evrelerinde Ulserasyonlara
yol acgabilen bir klinik tablodur. Bunlar disinda diabette dermisde lokalize intrasellller ve
ekstrasellller proteinlerin, rnegin kollajenin glikolizasyonu cildin erken yaslanmasina neden
olmaktadir. Oteyandan insiilin, keratinositlerin gelisimi, proliferasyonu ve diferansiasyonu igin
vital bir 6nem tasimakta olup diabette keratinosit fonksiyon bozuklugu yara iyilesmesini negatif
etkilemektedir.

Diabetik hastalarin hayat boyu ayak ulseri gelisim riski %15-25 arasindadir. Diabetik ayak
tedavisinde asil 6nemli nokta korunmadir.

Hastalarin cilt fonksiyonlari ve néropati gelisimi yéniinden degerlendiriimesi, ayrica koruyucu
Onlemlere dikkat etmeleri gerekmektedir.

Cildin nemlendirilmesi 6nemli olmakla beraber cilt yizeyinden emilmeyen triinlerden kaginiimasi,
enfeksiyonlara karsi korunmaya dikkat edilmesi, kallus gelisimi yéniinden uyanik olunmasi,
gelisen kalluslarin mekanik olarak diizeltiimesi igin gerekli tabanlik ve ayakkabi kullanimlarinin
en erken dénemde baglamasi, tirnak batmasi, mantar enfeksiyonu gibi risk faktérlerinin en
kisa zamanda ortadan kaldiriimasi hastalarin ileri komplikasyonlardan korunmasinda yardimci
olmaktadir.
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DIYABETIK AYAK VE INFEKSIYON

) Dr. Murat AKOVA
Hacettepe Universitesi Tip Fakliltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dall,
Infeksiyon Hastaliklari Unitesi, Ankara

Diabetes mellitus’lu hastalarin alt ekstremitelerinde gérilen yumusak doku infeksiyonlari ve
osteomyelitler, bu hastalarin en sik hastaneye yatma nedenidir. Diabetik hastalarda alt ekstremite
amputasyonunun diabetik olmayanlara kiyasla 40 kat daha fazla oldugu bildiriimistir. Amputasyon
gerekliliginin en édnemli nedeni ise diabetik ayak infeksiyonlaridir. Diabetli hastalarin alt
ekstremitelerinde gériilen néropatik llserlerin hepsi infekte degildir. infeksiyona isaret eden
bulgularin arasinda lokal inflamasyon, pirilan akinti, sinus olusumu ve krepitasyon varligi
sayilabilir. Hafif infeksiyonlarin cogunda etken mikroroganizmalar, basta Staphylococcus aureus
ve streptokoklar olmak Uzere aerobik gram-pozitif koklardir. Daha seyrek olarak enterokoklar,
koagulaz-negatif stafilokoklar ve korinebakteriler de infeksiyon etkeni olabilirler. Derin Ulserasyon
ve doku nekrozunun én planda oldugu orta siddette ve agir infeksiyonlar ise mikrobiyolojik
olarak mikst lezyonlardir. Bu lezyonlarda enterik gram-negatif bakteriler (Escherichia coli,
klebsiella, enterobacter, proteus) ve anaerobik mikroroganizmalar (bacteroides tirleri ve
peptostreptokoklar) birarada bulunurlar. Klinik olarak infekte gériinimde olmayan lezyonlardan
kidltdr ainmasina gerek yoktur. Buna karsin infekte Ulserlerden alinan yuzeyel kilttrlerde,
sadece infeksiyon etkeni mikroroganizmalar degil, ayni zamanda kolonizasyon yapmis bakteriler
de Ureyeceginden bu tip kiltirler infeksiyon etkenini belirlemek amaciyla kullaniimamahdirlar.
Yuzeyel klltur sonuglarina dayanarak planlanan antibiyotik tedavileri, gereksiz yere genis
spektrumlu antibiyotiklerin kullaniimasina neden olur. Bu konudaki tek istisna, ytuzeyel surintu
kultarlerinde metisiline direncli S. Aures’un Uretilmesidir. Bu durumdaki hastalarin tedavi
rejimlerinde bu bakteriye karsi etkili bir antibiyotigin (vankomisin veya teicoplanin gibi) bulunmasi
gerektigi belirtilmistir. infekte lezyonlardan mikrobiyolojik tani amaciyla kiiltir alinabilecek
materyaller arasinda, Ulser tabanindan alinan kazinti materyali, sints trakti boyunca igne ile
girilerek alinan derin aspirasyon materyali, cerrahi operasyon sirasinda alinan debridman
materyali veya kemik-doku biyopsileri, apse icinden aspire edilen sivilar ve infekte dokulardan
elde edilen aspirasyon materyalleri sayilabilir. Ozellikle osteomyelit etkenlerinin tanisinda en
yuksek sensitivite ve spesifisiteye sahip yontem, perkutan biyopsi veya cerrahi eksizyonla
alinan kemik dokularinin kaltdraddr. Diabetik ayakli hastalardan tani amaciyla alinan tim
materyaller Gram boyasi ile boyanmali, aerobik ve anaerobik kosullarda kilttrleri yapiimalidir.
Diabetik ayakli hastalarda, ¢zellikle sepsis bulgularinin klinik tabloya eslik ettigi ciddi seyirli
olgularda antibiyotik tedavisi genellikle mikrobiyolojik kiltir sonuglarinin elde edilmesinden
O6nce empirik olarak baglanir. Empirik antibiyotik se¢iminde g6zéninde bulundurulmasi gereken
faktorler arasinda infeksiyonun siddeti, lezyondan alinan materyalin Gram boyamasinda
gbzlenen bulgular, osteomyelit varligina isaret eden bulgularin olup olmamasi, altta yatan renal
fonksiyon bozuklugu, ekstremitede vaskiler dolasim yetersizligi ve buna bagli nekroz gelisiminin
olup olmamasi sayilabilir. Hafif siddetteki infeksiyonlarin ¢ogu, hastayi hastaneye yatirmadan,
oral antibiyotiklerle ve lokal ayak bakimi ile tedavi edilebilir. Orta siddetteki infeksiyonlarda en
azinda baglangicta verilen antibiyotik tedavisinin parenteral olmasi gereklidir. Sadece yumusak
doku infeksiyonlarinin séz konusu olmasi halinde 2 haftalik tedavi genellikle yeterli olurken,
osteomyelitli hastalarda 4-6 haftalik parenteral tedavi ve takiben gerekirse 3-6 ay sireyle oral
antibiyotik tedavisi gerekebilmektedir. Ciddi olgularda erken dénemde cerrahi midahale ile
nekrotik ve infekte dokularin uzaklastiriimasi son derecede 6nemlidir. Empirik tedavi yukarida
yukarida sayilan mikroroganizmalarin yanisira P. aeruginosa’y: da kapsamalidir. Bu hastala
hemen daima bakteremik de olacaklarindan antibiyotik tedavisi mutlaka intravendz yol

uygulanmalidir. -
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KOK HUCRE ve DIABETES MELLITUS

Prof. Dr. Osman ILHAN
Hicresel Tedavi ve Rejeneratif Tip Dernegi Baskani, Ankara

Diabetes Mellitus (DM) cok yaygin bir hastalik olup, her 10 saniyede bir 2 kisiye DM tanisi
konulmakta, her 10 saniyede bir kisi DM bagli sebeblerden dolay1 6lmektedir.2025 yilinda
Dinya’da 380 milyon insanin DM olmasi beklenmektedir.

Tip | DM'de beta hiicreleri bagisiklik sistemi tarafindan yok edilmektedir. Kisi DM olduktan
sonra, bir daha beta hicreleri geri gelmiyor. Ayrica yetersiz fonksiyonel beta hucre kitlesi DM
neden oluyor. Beta hiicre tedavisi veya beta hlcresinin rejenerasyonu kan sekerinin yeniden
normal sekide diizenlenmesini saglayabilir. insan donor islet nakli, tip | DM olanlarda yeniden
Oglisemiyi saglayabilmektedir. Fakat Edmonton protokolu, 5 yilin sonunda basarinin ancak
%7.5 civarinda oldugunu géstermistir. Ayrica bu nakilden hasta hayat boyu immunsupresif ilag
almasi gerekmektedir.

K6k hucre ¢alismalari DM hastalari icin umut vericidir. Embiryonik kék hucrelerden (EKH)
laboratuar sartlarinda, beta hicresi elde edilmektedir fakat EKH’lerin teratojenik ézelligi nedeniyle
bu yénde calismalar durdurulmustur. Yamanaka ve Thomson 2007 yilinda Induced Pluripotent
Stem cell (IPS)'leri gelistirdiler. insan somatik hiicre gekirdegine 4 adet (Pdx1,Ngn3,MafA ve
Pax4)rekombinant protein eklenmesi ile EKH benzeri IPS’ler meydana gelmektedir. Beta hiicre
ontojenezi daha detayli anlamaya odaklanarak, ileride fonksiyonel beta hicre kitlesinin verimli
olarak ex vivo uretilmesini/ in vitro rejenerasyonuna dénusturebilir.

Mezankimal K&k Hiicre (MKH) immunsupresif 6zellige sahip kdk hicresidir. Faz Il calismalar,
yeni tani almis tip | DM hastalarda etkili oldugu gésterilmistir. Ayrica iskelet naklinde bu MKH
beraber verilmesi basariyi arttiracak gibi gérilmektedir. Dolasan kandaki reaktif sitotoksik
lenfositleri ortamdan kaldirarak, hastanin kemik iliginde bulunan hematopoetik kék hiicrelerinin
kullaniimasina yénelik otolog penforik kdk hiicre nakli (OPKHN) cabalarida tmit vericidir.
Yapilan bu calismalar da OPKHN sonrasi hastalarin30. ayda insiline bagimsizhgr %52
civarindadir.

Sonug¢ olarak DM tedavisinde, gerek beta hiicresi yapiimasina yénelik, gerekse beta hicrelerinin

b

0 Kerunmasina yonelik kdk hucre ¢alismalari Gmit vericidir.
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EKTOPIK YAG DOKUSU, OBEZITE,DIYABET:
KAS, KARACIGER VE ABDOMEN

Prof. Dr. Ahmet KAYA
Selguk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklari Anabilim Dali
Endokrinoloji ve Metabolizma Diyabet Bilim Dali, Konya

Obezite gelismis ve gelismekte olan Ulkelerde hizla artmaktadir. Dinyada 1 milyardan fazla
nufus asin kiloludur. Bunlarin en az 300 milyonu ise obezdir. Adipoz doku ylksek derecede
aktif metabolik islevi olan endokrin bir organdir. Gida ile alinan yagi tamponlar; otokrin / parakrin
ve endokrin etki ile degisik adipokinleri sekrete eder. Obezitede adipoz doku disfonksiyonu
vardir. Adipoz doku obezite iligkili insulin direnci ve T2D patogenezinde ¢ok énemli rol oynar
(1). Abdominal obezite metabolik sendromda santral rol oynar ve T2D gelisimi ve kardiyovaskuler
hastaliklar i¢in major risk faktéradur.

Obezite, insulin direnci ve kardiyovaskiler hastaliklar arasinda iligki iyi bilinmesine karsin
mekanizma halen net olarak anlasilabilmis degildir: Adipoz doku arttikga makrofaj infiltrasyonu
da artar. Adipozit ve makrofajdan salinan proinflamatuvar sitokin ve kemokinler insilin direnci
ve bilesenlerinin gelisimine neden olur. Ote yandan adipoz doku artisi adipoz doku kan akimini
azaltir. Hipoksi de adipozit dokuda lokal inflamasyon, makrofaj infiltrasyonu ve adipokin
sekresyonuna katkida bulunarak nonadipoz dokularda asiri yag depolanmasina; insilin direnci
gelisimine ve ilerlerlemesine neden olur (1)

Obezite kronik pozitif enerji dengesini yansitir ve adipoz doku trigliserid igerigi artmigstir.
Trigliseridin iskelet kasi, karaciger, pankreas ve kalp gibi nonadipoz dokularda birikimine
ektopik yag depolanmasi ya da steatoz denir. Lipid damlaciklari hiicre sitoplazmasinda birikir;
disfonksiyonu ve hicre élimune neden olur. Bu fenomene lipotoksisite denir. Ektopik yag
obezite ve iligkili hastaliklarla birliktedir. Ektopik yag birikimi kas ve karacigerde insulin direncine,
pankreas ve kalpde fonksiyon kaybina neden olur. Kas ve karacigerde insulin direnci, pankreas
yetersizligi tip 2 diyabet gelisim nedenidir. Kardiyak lipid birikimi de dilate kardiyomiyopati ve
kalp yetmezligine yol acar. Ektopik dokularda lipid birikimi ya artmig SYA uptake’ i; ya dokuda
asiri sentez nedeniyle ya da azalmis yag asidi kullanimi ve oksidasyonu ile olur (1,2)

Her ne kadar insilin direnci gelisimi icin obezite kural degilse de asirn yag kitlesi cogu kez
metabolik sendromla birliktedir. Obezlerin %20’inde metabolik profil ve normal insilin direnci
vardir. Metabolik saglikli obez (MSO) olarak isimlendirilen bu durumda dislipidemi, hipertansiyon
ve bozulmus glikoz intoleransi gibi kardiyovaskuler risk faktérleri yoktur. Bu kisiler metabolik
olarak fit'tirler (3).

Abdominal obezitede dolasima gecen asirt SYA duzeyleri insilin direncinin temelini olusturur;
insulin sinyal yolak degisimi, MAP kinaz ve inflamatuvar yolaklarin aktivasyonu temel patolojik

degisimlerdir. Abdominal obezite metabolik sendromun temel bulgusudur ama yetersiz adipoz.
doku kutlesi de (lipodistrofi) paradoks olarak insulin direnci ve diyabet neden|d|r134 . Bu

durumda da SYA dizeyleri kanda artmigtir.
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Kasta Lipid Birikimi: Kas ve karacigerde trigliserid birikiminin insulin direnci ile iliskisi 15-20 sene
dnce yagdan asir zengin beslenen siganlarda karaciger trigliserid birikiminin rastlantisal olarak instlin
direncinin gérulmesi ile ortaya konulmustur. Ama halen mekanizmalar net olarak belli degildir (5).

insilin direncinde artmis intramiyoseliiler lipid (IMSL), azalmis oksidatif tip | ve IIA kas fibrilleri ve
azalmis oksidatif kapasite vardir. IMSL birikimi ve lipotoksisite periferal insiilin duyarliligini ve kas
glukoz transportunu etkiler. Kilo kaybi ile IMSL igerigi ve kas oksidatif kapasite iyilesir, insiilin direnci
azalir (3)

IMSL miktari ile instilin direnci arasinda iliski duragan yasamtisi olanlarda gésterilmistir. Ektopik
yag birikimi sonu intraselller lipid metabolitleri artar ve insllin sinyal yolaklar yolu ile inflamatuvar
yolaklar islerlik kazanir (6). Plazma SYA ile insllin etkisi arasinda ters korelasyon vardir (7).
intraselliler ve intramiyoseliller trigiserid doku ve tiim viicut instilin direnci ile koraledir.. 40 yil nce
Randle ve ark. iskelet kasinda SYA’lerinin kas glukoz uptake’ini azalttigini géstermistir; 1992 yilinda
ise ilk kez lipid metabolizmasi ve T2D patogenezi arasindaki iliski vurgulanmistir. Artmis intraselller
trigliserid konsantrasyonu iskelet kasi ve karaciger gibi instlin duyarh dokularda insdlin uyarisina
selller cevabi bozar ve metabolik disfonksiyona yol agarak T2D’e neden olur. Duslk dereceli
inflamasyon insdlin direnci ve T2D ile birliktedir. PKC izoform aktivasyonu SYA metabolitleri ile
ozellikle DAG IRS'in serine/ threonine fosforilizasyonuna yol agar ve PI3K aktivitesi zayiflar. Miyozitte
IRS-1’in artmis fosforilizasyonu c-Jun N-terminal kinaz (JNK) ve ekstraseliiler-sinyal regule kinaz
"2 (ERK 1/2) yoluyla insilin sinyal yolak inhibe olur. insiilin uyardigi glukoz uptake, GLUT 4
translokasyon ve glukojen sentez IRS-1/Pi3K/protein kinaz B (Akt/GSK-3 (glukojen sentaz kinaz-
3) yolakla iligkili bozulur (8).

Duragan yasam tarzini benimseyenlerde IMSL insiilin direnci ile koraledir ama yogun egzersiz
yapan atletlerde de IMSL yilksek olmasina karsin insiilin duyarlidir. Bu ‘egzersiz paradoks’ atletlerde
artmis miyozit oksidatif kapasite ile iliskilidir. Artmis kapasite IMTG peroksidasyonunu azaltir; TNF
alfa ekspresyonu azalir (6-8).

Sonug olarak iskelet kasinda ektopik yag birikimi, oksidasyon kapasitesinin azalmasi ile insdlin
direnci ve T2D gelisimi arasinda siki bir iligki vardir.

Karacigerde Lipid Birikimi: Ozellikle android obezitede karacigere gelen artmis yag asidleri yiiksek
glukoz Uretimine neden olur; karacigerde insulin klirensi azalir; glukoz intoleransi, hiperlipidemi,
hiperinstlinemi; insdlin direnci olur (1).

Hepatositlerde trigliserid icerigi hepatik trigliserid sentez ve kullanimi arasindaki dengesizligi yansitir.
Karaciger yaglanmasi karsimiza cikar. Histolojik olarak karaciger yaglanmasi mikro ya da
makrovezikiler olabilir. Mikrovezikiler steatoz gebelik sirasinda yagl karaciger, Reye sendromu,
bazi drug ya da toksinlerle olup, mitokondrial beta oksidasyon zayiflamistir. Ciddi hepatik disfonksiyon
vardir. Makrovaskiler steatoz alkol, nonalkolik yagh karaciger hastaligi (NAYKH), total parenteral
beslenme, protein-kalori maln(trisyonu, jejunoileal bypassla birliktedir. NAYKH genis bir spekturumu
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Tip 2 diyabetik ve nondiyabetiklerde karacigerde lipid birikimi hepatik insilin direnci ile birliktedir(8,9).
instilin direnci ve seliiler disfonksiyon kadar nonadipoz dokuda lipid igerigi disregiilasyonu lipoapopitoz
nedenidir. Trigliserid inertdir, acil-CoA’ya hidrolizi ceramide sentezini kolaylastirir. Uzun zincirli agil
CoA, ceramide apopitotik kaskati baglatir. Ceramide iINOS ekspresyonunu artirir. Bu intraselller
peroksinitriti artirarak lipoapopitoza neden olur (8). Boylece hepatik disfonksiyonla birlikte instlin
direnci ve T2D gelisimi kargimiza gikar

Karacigerde ektopik lipid depolanmasi hepatik steatoza, nonalkolik steatohepatite ya da yagh
karacigere neden olursa da siroz ve hepatoseliiler karsinom riski de s6z konusudur. Hepatik steatoz
artmis hepatik insilin direnci ile birliktedir. NHANES III' e gére ABD’de 6.4 milyon NAYKH vardir.
Karaciger enzimleri artmistir (3). NHANES Il yaslar 17-74 arasinda deg@isen 13.500 kiside
NAYKH’gin1 %23.5 olarak saptamistir. Diyabet bu grupta 2 kat daha fazladir. Meksika kékenli
Amerikalilarda yapilan calismalarda ALT yiikselmesi; NAYKH diyabet gelisimi icin éngériidiir: insilin
direnci ve hiperinsllinemi, glukoz intoleransi, hipertrigliseridemi, azalmis HDL kolesterol ve
hipertansiyonla birlikteligi vardir (7). NAYKH obezlerde olmasina karsin nonobezlerde de olur.
Bunlarda hipertansiyon ve dusik HDL kolesterol yiksek olasilikla vardir. Kadinlarda yapilan bir
calismada yagl karaciger yas, obezite ve alkol kullanimindan bagimsiz olarak hipertansiyon,
dislipidemi, glikoz intoleransi ile birliktedir (7,10).

Ozetle ektopik yag dokusunun insiilin direnci ve T2D gelisiminde 6nemli etkileri deneysel ve klinik
olarak saptanmigsa da mekanizmalar halen agik olarak belirlenememistir. Yasam bigimi degisimi,
kilo kaybi ektopik yag dokusu tizerine olumlu etki yapar, insilin duyarlihig: iyilesir. Ozellikle hepatik
yag birikiminde PPAR y agonistlerinin yararl etkileri gésterilmistir (7).
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EKTOPIK YAG DOKUSU VE CERRAHI

Prof. Dr. Alper GURLEK
Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dall,
Endokrinoloji ve Metabolizma Diyabet Bilim Dali, Ankara

Fazla kiloluluk ve sismanlik, gerek Glkemizde, gerekse de tim dinyada global olarak artma
trendindedir. Sismanhgin artmasi, 6zellikle de viseral yagin artmasi, beraberinde hipertansiyon,
dislipidemi, insilin rezistansi ve gesitli derecelerde glukoz metabolizmasi bozukluklarini da
beraberinde getirmektedir. Bu durum, dzellikle artmis bir kardiyovaskuiler morbidite ve mortaliteyi
de kacinilmaz olarak beraberinde getirmektedir. Vicdittla yagin artmasi ile éncelikle adipdz
dokuda bir ekspansiyon meydana gelmekte, ancak bunu takiben ektopik yag dokusu olarak
ta nitelendirilen iskelet kasi, pankreas ve karaciger gibi bdlgelerde de bu durum olugsmaya
baslamaktadir.

Karacigerde artmis trigliserid akiimulasyonu ve esas olarak uzun zincirli yag asidlerinin artmis
hiicresel uptake’i, yagli karacigerin patogenezinden sorumlu gbib durmaktadir. insiilin rezistansi
fazla olan bireylerde, yagin ektopik olarak karacigerde birkmesi daha fazla boyutta olmaktadir.
Cesitli durumlarda, yagh karaciger (hepatosteatoz), ilerleyerek NASH (non-alkolik steatohepatitis),
fibrozis ve hatta siroza dahi ilerleyebilmektedir. Bu nedenle obezitenin radikal tedavisi, bu
ilerlemeyi durdurmak agisindan blylik 6neme sahiptir. Obezitenin tedavisinde diet ve egzersizin
yani sira, agir ve cevapsiz vakalarda bariatrik cerrahi de uzun slredir uygulanmaktadir. Bariatrik
cerrahinin karacigerdeki ektopik yaga etkisini inceleyen literatiirde yaklasik 20 civarinda ¢alisma
mevcuttur. Bu calismalar maalesef genel bir konsensus ¢ikaracak boyutta homojeniteye sahip
degildir. Ozellikle alinan vaka sayilari, yapilan cerrahinin tiir(i (6r. Roux-en-Y gastik by-pass,
gastrik bandlama, distal gastrektomi vs.), biopsi alinma zanlari ve elde edilen kilo kaybi oranlari
acisindan aralarinda oldukga farklar bulunmaktadir.

Butdn bunlara ragmen, bu sonuclara genel anlamda bakildiginda cerrahi sonrasi non-alkolik
yagli karaciger hastaliginin tekrarlayan biopsilerde operasyondan bir yildan daha fazla zaman
sonrasinda histolojik olarak gerileme gésterdigi ve karacigerdeki ektopik yag miktarinin azaldigi
sOylenebilir. Ancak nadir vakalarda 6zellikle agiri ve hizli kilo kaybina ikincil olarak fulminan
steatohepatit gelistigi, hatta bir kisminda karaciger naklinin dahi gerektigi bildirilmistir. Ancak
maalesef, bu vakalari 6nceden predikte ettirecek kriterler tam olarak belirlenememis durumdadir.
Bazi yazarlar, preoperatif karaciger biopsisi yapilarak histolojik olarak ileri vakalarin daha
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Yaptigimiz inceleme sonucunda, bariatrik cerrahinin diger ektopik bdlgeler olan kas ve
pankreastaki yag depolanmasina etkisinin direk yéntemlerle (6ér,. Radyolojik yéntemler ve
biopsi gibi) belirlendigi ¢calismalarin olmadigini, ancak teorik olarak bu yéntemlerle elde edilecek
azalmis kalori alimi ve kilo kaybinin, bu bdélgelerdeki yagin da kaybedilmesi sonucunu
Odngorebildigimizi belirtmeliyiz. Bu durumda tabiiki, insllin rezistansinin azalip insulin sekresyon
bozuklugunun dizelmesiyle sonuglanacaktir. Bununda diabetin dogal seyri ve patogenezi
disundldigiunde olumlu sonuglar doguracagr muhakkaktir. Nitekim yapilan metaanaliz
calismalarinda, morbid obezlerde ¢esitli ydntemlerle yapilan bariatrik cerrahinin diabette %48
ila %99 arasinda gerilemeye yol actiginin saptanmasi da bunun indirek kanitidir. Ancak tim
bunlara ragmen, cerrahinin ektopik yag dokularina olan etkilerinin direk saptanmasi icin iyi
tasarlanmis, pre ve postoperatif biopsi ve gérintileme ydntemlerinin iyi secildigi uzun vadeli
takip calismalarina ihtiya¢ oldugu aciktir.
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PRE-DIYABETIK NOROPATI

Prof. Dr. Sevim GULLU
Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dall,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Ankara

Periferal néropati sik gérilen bir sorundur. Toplum bazli ¢alismalarda 40 yasin Uzerindeki
bireylerde periferal néropati sikligi % 14 olarak saptanmaktadir. Néropatili bireylerin yaklagik
yarisinda diabetes mellitus bulunmaktadir. Bozulmus glukoz toleransi (IGT) néropatiye yol
acabilmektedir. Erken diyabetik néropati ile IGT néropatisi benzerlikler géstermektedir. Erken
diyabetik débnemlerde gérilen ndéropatide hasar esas olarak kiguk liflerdedir ve siklikla agri
gibi duyusal semptomlarla karakterizedir. Kig¢uk lifler tarafindan iletilen soguk hissi biyuk lifler
tarafindan duizenlenen vibrasyon hissinden daha énce bozulmaktadir. IGT hastalarinin néropatisi
diyabetik hastalarinki ile kiyaslandiginda daha hafif olmaktadir ancak esas olarak kiguk
miyelinsiz sinir liflerinde tutulum géstermektedirler. Yapilan ¢alismalarda idyopatik kicuk-lif
néropatili bireylerde IGT prevalansi % 34-35,6 olarak bildiriimistir. Bir baska ¢calismada kronik
aksonal polinéropatisi olan bireylerde IGT prevalansi % 32 saptanirken, kontrol grubunda bu
orani % 14 oldugu gdsterilmistir. Néropati olan bireylerde trigliserit diizeyleri anlamli olarak
yuksek bulunmustur. Bu sekilde iliski baska calismalarda da desteklenmistir. Néropatinin
metabolik sendromla iligkisi de cesitli caligsmalarda vurgulanmistir. Toplum temelli yapilan
calismalarda IGT bulunan bireylerde néropati sikligr % 11-13 olarak bildirilmigtir. BlyUk-lifli
sinir harabiyeti ile IGT iligkisinin yani sira, ki¢uk-lif néropati, sempatik cilt cevap amplittidlerinde
azalma ve kardiyovaskiler refleks testlerinde bozukluklar da IGT ile iligkili bulunmustur.
intraepidermal sinir liflerinin degerlendirildigi calismalarda IGT’de gériilen en erken bozuklugun
kicuk liflerde oldugu goésterilmigtir. Erken kicuk-lif hasarini géstermek igin cilt biopsisi yapiimasi
Onerilmektedir. Yapilan bir calismada diyet tedavisi ve egzersizin IGT de gérilen intraepidermal
sinir liflerindeki bozuklugu ve agrnli semptomlari diizeltebilecegi de bildirilmigtir.
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AGRILI DIiYABETIK NOROPATI

Dog. Dr. Zeliha HEKIMSOY
Celal Bayar Universitesi Tip Fakiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dall,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Manisa

Diyabetik néropati, bagka bir periferik néropati nedeni olmaksizin, diyabetik hastalarda periferik
sinir sistemi disfonksiyonunun semptom ve/veya bulgularinin varligi olarak tanimlanir. Dinyanin
gelismis Ulkelerinde en yaygin néropati formudur. Diyabetin en sik gérilen mikrovaskiler
komplikasyonudur. Hastalarin yasam kalitesini dusiren, 6nemli bir morbidite ve mortalite
nedenidir. Nontravmatik amputasyonlarin %50-70’inden sorumludur. Diyabetik néropati
prevalansi, ¢calisma populasyonuna, néropatiyi tanimlamak i¢in kullanilan kriter ve yéntemlere
bagli olarak %10-90 arasinda de@ismektedir. Diyabetik néropati, hastalarin timinde agriya
neden olmamaktadir. Agrili ve/veya agrisiz semptomlar ile ortaya ¢ikabilir. Literatlirde agrih
diyabetik ndropati prevalansi diyabetli hastalarda %10-20, diyabetik néropatili hastalarda %40-
50 arasinda degismektedir. Yeni yapilan bir calismada agrili ndéropati prevalansi diyabetik
hastalarda %13.3, bozulmus glukoz toleransi olan bireylerde %8.7, bozulmus ag¢lik glukozu
olanlarda %4.2 ve normal glukoz toleransi olan bireylerde % 1.2 olarak saptanmistir. Her iki
diyabet tipinde de hiperglisemi (slresi, derecesi), diyabetin siresi, sigara, kilo, yas, dislipidemi,
hipertansiyon, kardiovaskuler hastalik varligi diyabetik néropati gelisimi igin risk faktérleridir.
Diyabetik néropatinin patogenezi multifaktériyeldir. Metabolik ve iskemik faktérler, sinir onarim
mekanizmalari ile etkileserek diyabetik néropatiye neden olur.

Her duyu belirli bir reseptér tarafindan algilanirken, agri duyusu icin 6zel bir reseptér
bulunmamaktadir. Agri subepidermal serbest sinir uclari tarafindan algilanir. Reseptdrler
tarafindan algilanan duyular, farkli sinirler araciligi ile medulla spinalise iletilir. Aa (kalin
miyelinli), Ap (kalin miyelinli), Ad (ince miyelinli) ve C (ince miyelinsiz) lifleri olmak Uzere, duyu
iletiminden sorumlu dért grup lif (periferik afferent lifler) vardir. ince lifler (C ve Ad) agri lifleridir.
Noéropatik agri, hastayl medikal yardim almaya sevk eden en énemli semptomdur. Diyabetik
noropatide gdrulen kronik agrinin patofizyolojik mekanizmalari tam olarak bilinmemektedir.
Patogenezde bircok periferal ve santral mekanizma éne siiriilmistiir. One siiriilen olasi
patofizyolojik mekanizmalar Tablo 1’de verilmistir. Agrili diyabetik néropati akut ve kronik olarak
siniflandirilabilir. Akut néropatik agri fokal/multifokal néropatilerde, akut sensoriel néropatide
ve insulin veya oral antidiyabetik ila¢ tedavisi ile hizli glisemik kontrol saglandiginda (“insulin
noriti”) géraldr. En sik rastlanan diyabetik néropati tipi olan kronik sensorimotor néropatide

gorilen agr kronik néropatik agridir. Néropatik agrinin ézellikleri yanma, uyusma, karincalanndass 5

— &

zonklama, elektrik carpmasi, diken veya igne batmalar gibi paresteziler, hiperaljezi (hafit.agrli™. |
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bir uyarana siddetli agri cevabi), allodini (agrisiz bir uyarana siddetli agri cevabi) ve geceleri
artis géstermesidir. Agrili diyabetik néropatili hastalarda, agrinin derecesi ile iligkili olarak uyku
bozukluklari, konsantrasyon gucligu, istah azalmasi, kilo kaybi, anksiyete, depresyon ve cinsel
bozukluklar da gérulebilir.

Agrili diyabetik néropatinin tanisinda ayrintili 6yki ve fizik muayene énemlidir. Agri siddetinin
degerlendirilmesi i¢in cesitli 6lgekler kullanilabilir:
» Gorsel analog skalalar (Visual Analogue Scale, VAS) kullanilarak agri hasta tarafindan 1-
10 arasinda derecelendirilir.
* Leeds ndropatik semptom ve bulgu degerlendirmesi (Leeds Assessment of Neuropathic
Symptoms and Signs, LANSS). Agri 6zelliklerinin sorgulandigi ve duyu degerlendirmesi
yapilan bu testin tirkce validasyonu yapilmis ve Ulkemizde yaygin olarak kullanilan bir
agri degerlendirme yéntemidir. LANSS puani 12 ve Gzerinde olmasi néropatik agri igin

KONUSMA OZETLERI

tanisaldir.
« Michigan Nérépati Tarama Sorgusu (Michigan Neuropathy Screening instrument) ve
(Michigan Diabetic Neuropathy score).

Nordpatik agrisi olan diyabetik hastalarda, néropatik agriya neden olan diger durumlar
dislanmalidir. Agrih diyabetik néropati tanisi alan her hastanin tedavisi, néropati ve néropatik
agri yéninden bilgilendiriimesi ile baslamalidir. Agriyi azaltici genel énlemler alinmalidir
(6rnegin hiperaljezi/allodini varliginda yumusak giysiler giyilmesi gibi). Her hastanin dzelliklerine
gbre metabolik hedefler belirlenmeli ve iyi metabolik kontrol saglanmasi icin hastanin tedavisi
planlanmalidir. Non-spesifik analjeziklere cevap vermeyen hastalara spesifik agri tedavisi
verilmelidir. Kullanilacak ilacin yan etki profili g6z éntiinde bulundurulmal ve hastaya en uygun
olani secilmelidir. Turkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Derneginin agrili diyabetik néropati
tedavi algoritmasi sekil 1’de, tedavide kullanilan ilaglar tablo 2’de verilmigtir.

Tablo 1. Kronik agrinin olasi patofizyolojik mekanizmalari.

Periferal Santral

» Sodyum kanallarinin ekspresyonunda ve | ¢ Santral sensitizasyon

dagiliminda degisiklik * A liflerin reorganizasyonu
+ Degismis néropeptid ekspresyonu * Inen modulatuar agr yollarinda azalmis
» Sempatetik filizlenme inhibisyon

* Periferal sensitizasyon

* Degismis periferal kan akimi

» Aksonal atrofi, dejenerasyon veya
«. | rejenerasyon

¥ e Ince liflerin hasari

|+ Glisemik akim degisiklikleri
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Sekil 1. Tirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Derneginin agril diyabetik néropati tedavi algoritmasi.

KONUSMA OZETLERI

Noropati semptomlari yilda bir kez sorgulanmali

Noropati semptomlari varsa:

Hastaya néropatinin nedenleri ve prognozu, agrinin zamanla gecebilecegi anlatiimali,

Tedavi olanaklari konusunda bilgilendiriimeli ve oluru alinmali, iyi glisemik kontrolln
6nemi anlatiimali

Néropatinin psikolojik sonuglart agisindan dikkatli olunmali, gerekirse hastaya
psikolojik destek verilmelider.

* Agri kontrolu yetersiz ise

Tedaviye

« Trisiklik antidepresanlar ile baglanmali

+ Agri kontroll i¢in en uygun zamanda verilmeli
* Doz dlsuk tutulmali

* Yavas yavas titre edilmelidir.

* Agri kontrolu yetersiz ise

+ Duloksetin, Gabapentin veya Pregabalinden en
ucuz olani secilmeli

* Tolere edilebilen yiksek doza ¢ikiimali

+ Agri kontrollinde yetersiz ise kesilmeli

* Yan etkiler nedeniyle doz titrasyonu mimkin
degilse diger bir ilaca gecilmelidir.

* Agri kontrolu yetersiz ise

Opium grubu analjezikler denenebilir

v

B + Agri kontrolu yetersiz ise
Agri kontrol

altinda ise IS
Hastanin onayini aldiktan sonra, kronik agri
tedavisinde deneyimli uzmanlarla géristlmeli

Agri gecerse ilacin dozu azaltilmali veya gerekirse
(hastanin onayi alindiktan sonra) kesilmeli
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DIYABETIK NOROPATI VE HIPERLIPIDEMI

Prof. Dr. Omer AZAL
GATA Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari Anabilim Dal,
Endokrinoloji ve Metabolizma Diyabet Bilim Dali, Ankara

Diabetes mellitus (DM), tim diinyada 150 milyondan fazla insani etkilemektedir ve her yil
diyabetik hastalarin sayisi % 5 kadar artmaktadir. Diyabet komplikasyonlarla seyredebilen
kronik bir hastaliktir ve en sik gértilen komplikasyonu diyabetik néropatidir (DN) ve tani
kriterlerine bagl olarak diyabetik bireylerin % 50-90’inda DN gelismektedir. En sik gérilen DN
formu, sinir fonksiyon kaybi simetrik olarak ayaktan baslayarak proksimale dogru ilerleyen ve
genel olarak eldiven/corap olarak adlandirilan duyu kaybi seklinde olan diyabetik polinéropatidir.
Diyabetik néropatiyide iceren diyabetin mikrokomplikasyonlarinin gelismesinde oksidatif stresin
rold oldugu hem klinik hem de temel ¢calismalarda kabul géren bir gérustdr. Tip 1 DM'li hastalarda
mikrovaskuler komplikasyonlarin siddeti sistemik oksidatif stresin derecesi ile paraleldir. Tip
2 diyabetik hastalarda da benzer olarak oksidatif stres mikrovaskiler komplikasyonlarin
baslamasi ve ilerlemesi ile direk olarak ilgilidir. Son zamanlarda yapilan ¢alismalarla gelismekte
olan veriler, dislipideminin diyabetik néropatinin gelismesine énemli bir katkisinin oldugunu
gostermektedir ve Tip 1 DM ile karsilastinidiginda Tip 2 DM'li bireylerde DN’nin erken insidansini
aciklayabilir. Bu nedenle giinimizde hiperglisemi ve hiperlipidemiyi kapsayan farkli bir metabolik
dengesizligin sensoriyal néron dorsal kék gangliyonlarinda oksidatif strese nasil neden oldugu
tartisiimaya baglanmistir. Yiksek yagli diyetle beslenen farelerde okside LDL’nin arttigi ve DN
gelistigi gosterilmistir. Bu tartismalarin amaci, genel populasyonda tum alt ekstremite
amputasyonlarinin % 60’1 diyabetik néropatiye sekonder oldugundan diyabete bagl sinir
hasarini énlemek veya geri ¢evirebilmek i¢in yeni tedavi dnerilerini ortaya koyabilmektir.
Dislipideminin diyabetik néropati gelisimine katkida bulundugu dogruysa lipid diislrici ilaglarda
diyabetik néropati tedavisinde yararl olabilir.
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HIPOTEZ KOKENLI BILIMSEL ARASTIRMA

Prof. Dr. Simer BELBEZ PEK
Michigan Universitesi Tip Fakdiltesi, Michigan, Amerika

Neden bilimsel arastirma yapasin?:

Siradan, olagan bir meslektas olma. Uyanik ve merakli ol. Yeni bilgi yaratmanin coskusunu
yasa. Bilgi bosluklarini doldurarak, saglik bakiminin niteligini yikselt. Yeni bulusu patent ile
koru; pazarla. Yillardir bilimsel arastirmada geride kalmig Turkiye’yi uyandir.

Tip bilimsel arastirma girisimlerinde stirekli cember:
Temel arastirma < klinik arastirma < toplumsal arastirma.

Bilimsel arastirmanin tanimi:
Sistematik ve kokenli bir yaklasimla kanit elde ederek, bir sorunu ¢ézmek, veya bir gereksinimi
karsilamak.

Hipotez:
Grek dilinde Hypotithenai: sanmak, inanmak, varsaymak. Bilimsel hipotez akla uygun olmal,
¢6zimlenebilmeli, Gnemli olmali.

Bilimsel arastirma tasarisinin ¢ boélimu:

[1] Tasariyi gelistir: Bilgili incelemeler yap. Ge¢cmisteki kanitlari arastir. Bilgi veya teknoloji
yoksunlugu sonucu ¢ézilmemis bir sorunu sapta ve tanimla. Sorunun nedenleri ve ¢dzimleri
Uzerinde kuramlar gelistir. C6zumin olasiligr yéninde ipucu ele gegir (6n deney sonuglari).
Sinanilacak bir hipotezi kesinlikle belirt. Ozgiil arastirma amaglari tanimla. Arastirma amaglarina
erisme yontemlerini tanimla. Gereken araclari elde et.

[2] Tasariy! uygula: Deneyleri tamamla. Verileri dizenle ve ¢ézimle. Verileri yorumla, yargila,
ve sonuca bagla.

[3] Arastirma sonuclarini etkile: Sonuglari sun, yayinla. Sonuglari kullan, olustur, pazarla.
Arastirmaci basamaklarini tirman.

Bilimsel arastirma tasarisinin degerlendirilmesi:
Beklenen sonucun énemi. Girisimin, sonucun yaraticiligi. Secilen yéntemin olasiligi. Aragtirmacinin

niteligi. Arastirmacinin ortami, ¢evresi.

Bilimsel arastirmanin basarili sonuc¢ vermesine katkida bulunacak kisiler:
Akil hocasi. isbirlikgi. Elestirmen. Danisman.

Arastirma yontemi:
Neden? Nasil? Neden olmasin? Sor! Aragtir!

47-

KONUSMA OZETLERI




KONUSMA OZETLERI

16
J\%
ULUSAL
BDIYABET
KONGRESI

12-16 Mayis 2010

HASTA MOTIVASYONU

Prof. Dr. Nazif BAGRIACIK
Tiirk Diabet Cemiyeti Baskani, Istanbul

Diyabet tum dinyada oldugu gibi Glkemizde de giderek artmaktadir. Bu artis Ulkemizde her
gecen 10’ar yillik periodlarda yapiimis diabet taramalari ve arastirmalariyla Tirk Diyabet
Cemiyeti tarafindan ortaya konmustur. Séyleki: 1963 yilinda Glkemizde ilk defa yapilan saglam
halk aras| taramada Karasu kazasinin tim halki taranarak (Nufus sayimi giinti), 3024 kisi de
%1.27 siklik bulunmustur. 1963-1985 yillari arasinda Ulkemizin 27 ilinde yapilan taramada bu
siklik %5.3 ¢ikmis ve nihayet 2000-2005 yillari arasinda 6 ilimizde 36.001 kisi taranarak insidans
%3.11, bilinen diyabetli %6.09 olarak toplam prevalans %9.20 ortaya ¢cikmistir. Bdylelikle
tlkemizde 6.5-7.0 milyon diyabetlinin ve bir o kadar da Prediabetik (IGT) oldugu ortaya
cikmaktadir.

Bu hasta gurubunun ve ailelerinin sorunlari coktur. Bunlarin ¢ézimii ancak MOTIVASYONLA
gerceklesir.

Hasta motivasyonu, hasta aileleri ve llke ekonomisi bakimindan gok dnemli sorunlari ¢bzecekiir.
Bunun gerceklesmesi sdyle olmalidir.

Hasta ve yakinlarinin DM konusunda bilinglendirilmesi

Hastanin sagliginin dizene konulmasi, komplikasyonlarin dnlenmesi, bunun ortaya ¢ikaracagi
mali ylkin énlenmesi

Hastanin yasam kalitesinin ylkseltiimesi, hastanin fizyolojik fonksiyonlar g6z éniine alinmal
Tedavinin yeterli ve dizenli yapiimasinin saglanmasi

Hareket ve aktivitesi normalmi? Kisitlama varmi? Mental durumunda zaman, zaman degismeler
oluyormu?

Sdirekli huzursuzluk ve depresif sikayetleri varmi? Sirekli sagliginin kétlye gittigi disincesi
varmi?

Bunlara cevap veya ¢dziim hasta ve yakinlarinin motivasyonu ile olur. Bunun igin:

Moral dlzeyi iyi arastiriimal, hastaligin ilk tesbitinde SOK tablosunun gelismesi énlenmeli,
kronik safhaya girince depresyon olusmasini énlemeye calisiimali,

Organ kaybi safhasina gelindiginde, cinsel yasam sorunlari ortaya ¢iktiginda depresyon, panik

. . reaksiyon veya intihar hissi olusumu énlenmelidir.
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Motivasyonun en énemli faktérii EGITIMDIR. Egitimin yararlari:

Kan sekerinin kontrolinde etkendir

Mikrovaskdiler komplikasyonlarin olusumu ve gelisimi énlenir

Psikolojik ve depresif bozukluklar énlenebilir

Fizik aktivite ve saglikli beslenme dnerilerek ve yol gdsterilerek, hem kilo alimi, hemde
komplikasyonlar geciktirilebilir.

Egitim icin, bu konularda yetismis ve egitilmis EGITICILERIN olmasi gerekir. Saglk
profesyonellerinin diyabet alaninda egitimleri en énemli bir konu ve Ulke bakimindan ele
alinmasi gereken bir sorundur.

* Ulkemizde tip fakiiltelerinden mezun olan tip doktorlari bdyle bir egitim gérmiyor. Miifredat
programinda béyle bir uygulama yok.

Saglik Bakanhgrnin Saglikta Dénlisim programinda da pratisyen doktorlar ve aile hekimleri
icin de bdyle bir program yok. Bu hekimler ancak blyik saghk merkezlerinde ¢ok az bir kismi
egitim gérebilmektedir.

Tirk Diabet Cemiyeti’nin Saglik Bakanhgrnin kismen destekledigi ve 14 yildanberi 31 ilde
tertipledigi Diyabet ve Obezite egitim kurslari ile Ulusal Diyabet Kongrelerinde birinci basamak
hekimlerine ydnelik kurslarda yetersizdir.

* Diyabet Hemsireleri derneginin bu hususdaki egitim kurslari basrili bir sekilde yUritilmektedir.
* Diyabet Dietisyenleri egitim programi da yapilmaya baslandi fakat genis kapsamli ve yeterli
degildir. Bunun igin planl, programli bir egitim programi gerekmektedir.

Diyabet hastalarinin iyi motive edilerek kendi, kendilerini yénetmeleri (KKY) gerekir. KKY amaci:
Hastaligin dogasini ve tedavisini iyi anlamalarini, olusacak tibbi sorunlari, erken, geri ddndurulebilir
asamada belirlemeleri saglanir. Kendi, kendine bakim uygulamalarini Gstlenmis ve deneyim
kazanmis olur ve yasam tarzinda gereken degisiklikleri yapmalari saglamis olur. Bu sekliyle
hasta ve hasta yakinlarinin motivasyonu tedavinin esasi olmalidir.
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DIYABET'TE GRI ZON; TiP 1.5 DIYABET

Prof. Dr. M. Temel YILMAZ
[stanbul Universitesi Istanbul Tip Fakdiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dall,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar! Bilim Dall, Istanbul

Diyabet’te klasik Tip 1 ve Tip 2 Diyabet siniflama kriterlerine net olarak uymayan ve lzerinde
tam konsensus olusmamis gri bir alanin sinirlari halen oldukga tartigsmalidir.

Bu alanda gec baslangich Tip 1 diyabet ve erken baslangicl Tip 2 diyabet formlari Gzerinde
yapilan calismalar ayni zamanda Tip 1 ve Tip 2 diyabetle ¢zellikle genetik zeminde birgok
ortak ana grubun ortaya ¢iktigini géstermektedir.

Yavas seyirli otoimmun diyabet'te (LADA - talent autoimmuna diabetes in adult): tani i¢in Ug
kriter gerekmektedir. Erigkin yasta ve yavas klinik semptomlarla baslangi¢, adacik oto antikorlari
(ICA: aytoplasmic islet cell autoantibody, GAD: glutamic acid decorboxylase autoantibodies,
IA2: protein tyrosine phosphatose antibody, IAA: Insulin autoantibody) pozitifligi ve uzun bir
insulinsiz stre¢. LADA, olgularinda pankreas beta hlcrelerinde, yavas seyirli insilitis ve
otoimmun bir destriiksiyon ve progressif endojen insllin azalmasi mevcuttur.

Tip 2 diyabetli hastalarda yapilan antikor ¢alismalarinda % 6-10 arasinda bir prevalans
saptanmigtir. Bu oran genel Tip 1 diyabetli hasta oraninin % 10-15 arasinda oldugu disinullrse
azimsanmayacak bir ¢izgidedir. Ailede diyabet yogunlugu ile iliskisi oldugunu gdsteren
calismalar vardir. LADA olgularinda genetik ¢calismalarda Cerrin ve arkadaslari hem Tip 1
diyabet (HLA; INS VNTR ve PTPN22) ve hem de Tip 2 diyabetin (TCF7L2) ortak genetik
yapisini tasidigini géstermistir. Birgok farkl grup LADA’nin sub gruplari konusunda farkli
tanimlar yapmasina ragmen henlz tam konsensus saglanmamistir. LADA olgularinda hastalk
progressif bir seyir gdsterir ve 5-6 yillik bir sirecten sonra insilin gereksinimi ortaya ¢ikabilir.

MODY (Maturity Onset Diabetes of the Young) grubu diyabet beta hiicre fonksiyonlarinda
genetik defekte bagli bozulma olan, gen¢ yasta baslayan Tip 2 diyabet gibi seyir gdsteren
diyabette gri zon da yer alan diyabet tipidir. TiUm diyabetli hastalarda % 2 - % 5 oraninda
prevalans gésterir.

MODY tanisi icin 4 énemli kriter vardir. Erken baslangi¢ (genellikle 25 yas alti), insulin
gereksiniminin olmamasi, otozomal dominant gegis, beta hticre fonksiyonlarini degistiren gen
defekti olmasi. MODY'nin buglne kadar alti farkli formu tanimlanmigtir. MODY 1 (HNF4A
20g12-q13.1), MODY 2 (GCK 7p15-p13), MODY 3 (HNF1A 12924.2), MODY 4 (IPF1 13q12.1),
MODY 5 (HNF1B 17cen-g21.3), MODY 6 (NEUROD1 2g32). MODY 1 ve 3 hiperglisemi gelisme
ve komplikasyonlar acisindan daha agresif seyirlidir.

Klasik diyabet tiplerine uymayan ara gruplar Uzerinde LADA ve MODY disinda genetik defektlere

% .bagh bircok hiperglisemik seyreden ara grup bulunmaktadir. Diyabet'te gri zon da yapilan

alismalar siirdikce Tip 1 ve Tip 2 diyabetin ortak genetik patogenezine isik tutacak yeni
er-elde edilmektedir.
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DIYABETLILERDE IMMUNIZASYON

Prof. Dr. ilhan SATMAN
[stanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Istanbul

Diinya Saglik Orgiitii, Amerikan Diyabet Cemiyeti, Amerikan immunizasyon Danisma Kurulu
(The Centers for Disease Control and Prevention’s Advisory Committee on Immunization
Practices’ http://www.cdc.gov/vaccines/recs/’) gibi uluslararasi otoriteler tiim diyabetli hastalarda
influenza ve pnémokok asilari yapiimasini énermektedirler. Trkiye Endokrinoloji ve Metabolizma
Dernegi’nin 2009 yili diyabet kilavuzunda diyabetli hastalarda immunizasyon konusu asagidaki
sekilde 6zetlenmistir (1).

—

. Cocukluk cagindaki tip 1 diyabetlilerin rutin asilama programi surdirilmelidir (Sinif D, ortak
gbruse dayalh kanit).

. Diyabetli bireylerde influenza ve ézellikle pnédmoni infeksiyonlarina bagli komplikasyon riski
ve mortalite ylksektir [Sinif C, Duzey 3 kanit (2,3)].

. Diyabetli bireylerde influenza ile iligkili komplikayonlarin riskini azaltmak icin her yil influenza
asisi yapilmalidir [Sinif B, Dizey 2 kanit (4)].

. Tum diyabetlilere her yil Eylil ayi basinda grip asisi yapiimasinin koruyucu roli daha
yuksektir.

. Diyabetli bireyler de en az diger kronik hastaliklari olan hastalar kadar pnémokok
infeksiyonlarina yatkindirlar. Bu sebeple asilanmalari gereklidir [Sinif D, Dlzey 4 kanit (5)].

. 65 yasindan énce veya 5 yildan uzun sire 6nce asilanmis olan 265 yas diyabetlilere bir kez
pnémoni asisi yapiimalidir (Sinif D, ortak gérise dayali kanit).

. Immun baskilanma durumlari, nefrotik sendrom, kronik bébrek yetersizligi ve transplantasyonlu
hastalarda pnédmokok asisi tekrarlanmalidir (Sinif D, ortak gériise dayali kanit).

. Toplumsal tim koruma ve eradikasyon programlarina diyabetli kisiler de dahil edilmelidir
(Sinif D, ortak géruse dayali kanit).

. Endemik bélgelere seyahat edecek diyabetlilere, gidilecek bdlgeye gbre gerekli agilamanin
yapilmasi énerilir (Sinif D, ortak gértise dayah kanit).

Kaynaklar

1.
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Mellitus Calisma Grubu Diabetes Mellitus ve Komplikasyonlarinin Tani, Tedavi ve izlem

Kilavuzu. 4. Baski, Turkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi (TEMD) Yayinlari, Bayt

Matbaacilik, Ankara, 2009.

. Colquhoun AJ, Nicholson KG, Botha JL, et al. Effectiveness of influenza vaccine in reducing
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GEBELIK VE DIYABET

Prof. Dr. Nevin DINCCAG
Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi,
ig Hastaliklari Anabilim Dali, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dall, Istanbul

Gebelik ve diyabet metabolizmada degisikliklere yol acan, bir kadinda ayni anda birlikteligi ha-
linde birbirlerini olumsuz yénde etkileyen durumlardir. Gebelikteki hormonal ve metabolik
degisimlerin olusturdugu diyabetojenik tablo nedeniyle, genetik yatkinligi olan gebelerde ortaya
¢ikan; gebelik siresince devam eden, ¢cogunlukla dogumla birlikte kaybolan karbonhidrat
intoleransi Gestasyonel Diyabet (GDM); diyabetli bir kadinin gebe kalmasi hali ise Pre-
gestasyonel Diyabet (PGDM) olarak tanimlanmaktadir. GDM ve PGDM siniflamasi gebelik ve
diyabet iliskisindeki mevcut tablonun patogenetik 6zellikleri hakkinda fikir vermemekle birlikte
gunumuizde pratik yaklasim agisindan kullanilan tanimlamalardir. Her ikisinde de kontrolstiz
hiperglisemi mevcudiyetinde potansiyel maternal ve fetal riskler olmakla birlikte risklerin yol
actigi klinik sonuclar degisken ve birbirinden farklidir. Bu yazida gebelik ve diyabet iligkisi
ézetlenecektir. Oncelikle normal gebelikte karbonhidrat metabolizmasindaki degisikliklerin
anlagilmasi agisindan normal gebelik metabolizmasi anlatilacaktir.

NORMAL GEBELIKTE METABOLIK DEGIiSIKLIKLER

Gebelikte fetal blyime, gelisme ve maturasyon, annedeki besin 6gelerinin konsantrasyon
gradyanina bagl olarak plasentadan fetlse gecisiyle saglanir. Bunu saglamak i¢in anne
adayinda, gebelik fizyolojik bir dénem olmasina ragmen, bircok metabolik degisiklik olmaktadir.
Bu degisimler:

+ Aclik plazma glukoz diizeyinde azalma,

» Tokluk glukoz diizeylerinde artma,

» Aclik ve postprandiyal insuiin dliizeylerinde artma,

+ Beta hicre proliferasyonu ve hiperplazisi,

« Instilin duyarliliginda azalma,

* Lipolizde artig

olarak ifade edilebilir.

Pankreasda insilin sekresyon kapasitesi ve rezervi yeterli olan gebede tim bu degisimlere
adaptasyon saglanabilirken, genetik yatkinligi olan gebelerde karbonhidrat metabolizmasi

"X zulacak ve GDM ortaya ¢ikacaktir.
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GESTASYONEL DiYABET (GDM)

GDM, gebelik sirasinda tanisi konulan farkl derecelerdeki karbonhidrat intoleransidir. Bu tablo,
hastada yeni baslangicli tip 1 diyabetin isareti olabilecegi gibi, gebelikten édnceki varolan
bozulmus glukoz toleransi ya da diyabetin gebelikte fark edilmesine bagl da olabilir. Ancak
ginimizde GDM tanimlamasi obezite, yas, ailede diyabet varligi gibi bazi risk faktérlerini
tasiyan kadinlarda, gebelik sirasinda ve genellikle ikinci yarisinda ortaya ¢ikan, cogunlugunda
dogumla birlikte kaybolan tablo icin kullaniimaktadir.

GDM, diyabet oraninin daha yiiksek oldugu toplumlarda daha sik olmakla birlikte genel olarak
tim gebelerin %2-7’sinde saptanir.ilkemizde GDM siklig1 %4 oranindadir. GDM asisindan

risk tasiyan durumlar Tablo-1 de gdsterilmigtir.

Tablo 1 : GDM Acisindan Risk Faktorleri

* Obezite (vicut agirhigi / ideal agirlikli.2)
* Yasi >25 olan gebeler
« Ailede birinci derece akrabalarinda diyabet éykisi bulunanlar
« Onceki gebeliklerinde glukoz intoleransi olanlar
» DM riski fazla olan etnik gruplardan olanlar
» K6tU obstetrik déyklsl olanlar
- Agirhgi >4000g olan bebek dogurma 6ykdsi
- Aciklanamayan intrauterin fetal 8lim éykusu
- Konjenital anomalili dogum 6éykisi
- Polihidramnios veya fetal makrosomi 6ykiisi
- Glukoz intoleransi 6ykusU
- Mevcut gebelikte bebegin gebelik yasina gére biyik olusu

GDM Tanisi i¢in hangi testleri kullaniriz?

GDM tanisi icin 24-28 gebelik haftasinda 1. basamak tarama testi yapilir. GUnin herhangi bir
saatinde, gebenin a¢ ya da tok olusuna bakilmaksizin 50gram glukozlu sivi icirilir, 1.saatte
glisemi degeri >140 mg/dl bulunmasi durumunda test pozitif kabul edilir.1.Basamak tarama
testi pozitif bulunan gebeye kesin tam igin farkli bir giinde 100gram glukoz ile 3 saatlik OGTT
yapiimalidir. OGTT'nin uygulama kurallari rutin OGTT'de oldugu gibidir. OGTT sonuglarinin
yorumlanmasinda yanlishga yol agmamak igin kisinin test tarihinden en az 3 giin éncesinde;
en az 150gram karbonhidratla beslenmesi ve asin egzersiz yapmamasi gerekir. Test gundu,
8-14 saatlik achgi takibeden sabah laboratuvara davet edilen anne adaysi, test boyunca inaktif

olmali, sigara icmemeli, yiyecek yememelidir. Test suresince saat basl alman kan ornekleriss :

degerlendirilir. Tablo 2'de belirtilen kriterlerden en az ikisinin varhgr GDM tanisi igin yete
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Tablo 2: GDM Tani Yontemleri

Glukoz
Tani ydéntemi Aclik 1. Saat 2. Saat 3. Saat
ADA
IOOgram glukoz OGTT (vendz plazma) 105 190 165 145

GDM, (= deger asiimal)

ADA (4.uluslararasi GDM toplantisi)
IOOgram glukoz ile OGTT (Carpanter 95 180 155 140
Coustan kriterleri)

GDM (>2 deger asiimali)

WHO

75 gram glukoz ile OGTT (vendz plazma)

GDM (2 deger de asiimali) 125 >200
Gestasyonel IGT <125 140-199

ADA: Amerikan Diyabet Cemiyeti OGTT Oral Glukoz Tolerans Testi, GDM Gestasyonel Diyabet,
WHO: Diinya Saglk Orgiitii, IGT: Bozulmus Glukoz Toleransi

1. basamak tarama testinde 1. saat degerinin >180 mg/dl olmasi halinde 100 gramla yapilan
OGTT uygulama sonuclarinin % 95 olasilikla GDM bulunabilecegi bildiriimektedir. Bu nedenle
tarama testinde 1. saat degeri >180 mg/dl. saptananlarda 2. Basamak taramayi, yani 100
gramla OGTT yapilmasina gerek yoktur; bu vakalar GDM olarak kabul edilmelidir

GDM Onemli mi?

Hem anne hem bebek agisindan énemli bir durumdur.

- Fetal Komplikasyonlar

Erken dénemde fetls icin en dnemli riskler makrosomi ve buna bagl dogum travmasi, neonatal
hipoglisemi ve ikterdir.

- Maternal Komplikasyonlar

GDM'ii kadinda hipertansiyon ve preeklampsi riski artmistir. Cogunlukla fetal makrosomi
nedeniyle sezeryan operasyonu indikasyon orani da yuksektir. GDM, anne agisindan uzun
dénemde 6nem tasir. GDM olgularinda dogumdan sonra diyabetin kalici olma ihtimali %5
civarindadir. Gebelik éncesinde BKI yiksek (>27 kg/m2) olan, gebelik sliresince asiri kilo alan,
diyabeti erken gestasyon déneminde belirginlesen, tedavide insilin ihtiyaci gelismis vakalarda

ve hiperglisemisi dogumdan sonra da devam eden kadinlarda diyabetin kalici olma ihtimali
jah: da artar Cogunlugunda glukoz toleransi normale dénmekle birlikte GDM hikayesi olanlarda

ymdan sonraki ilk 12 yil iginde glukoz intoleransi olasiligi % 70 diizeylerine ulagmaktadir.
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GDM'de Tedavi
GDM tanisi alan gebenin tedavisinde Oncelik tibbi beslenme tedavisi, egzersiz; glisemi
kontrolGnin yetersiz kaldigi durumlarda da instilin tedavisidir.

Dogum nasil olmali?

GDM, tek basina seksiyo veya 38. haftadan énce dogum icin bir indikasyon degildir. Ancak
38. haftayi gecen gebeliklerde makrosomi riski giderek arttigi icin obstetrik baska engel yoksa
38. haftada, vaginal yolla dogum 6nerilmektedir. Dogumdan sonra laktasyonun desteklenmesi
yararhdir.

Dogum Sonrasi Takip nasildir?

GDM olgularinda dogumdan sonra diyabetin kalici olma ihtimali % 5 civarindadir. Gebelik
6ncesinde BKI ylksek (>27 kg/m2) olan, gebelik siresince asin kilo alan, diyabeti erken
gestasyon déneminde belirginlesen, tedavide insiilin ihtiyaci gelismis vakalarda ve hiperglisemisi
dogumdan sonra da devam eden kadinlarda diyabetin kalici olma ihtimali artar. Cogunlugunda
glukoz toleransi normale dénmekle birlikte GDM hikayesi olanlarda dogumdan sonraki ilk 12
yil icinde glukoz: intoleransi olasiligi % 70 duzeylerine ulagsmaktadir. Bu nedenle bu annelerde
karbonhidrat metabolizmasi dogumdan sonra, en erken 10. hartada yeniden 75 gram glukozlu
OGT]I yapilarak incelenmelidir.

PREGESTASYONEL DiYABET (PGDM)

Metabolizmasi normal olan kadinda bile organizmaya esasen ylk getiren gebelik, énceden
diyabetli olanda 6nemli sorunlara yol agabilir. Diyabetik bireyde gebelik hem anne adayi, hem
de fetUs icin yUksek risk tasir. Bu durum diyabetliyi ve fetlist izleyen saglik ekibi icin de
azimsanmayacak bir ugras gerektirir. PGDMIi hastalarin buytk ¢ogunlugu tip 1 diyabetlidir;
bununla birlikte obez gebelerde, erken dénemde baglamis tip 2 diyabet de mevcut olabilir.

Diyabetin Gebelige etkileri nelerdir?
Glisemik kontroll kétl olan PGDM'lide erken, spontan abortus ve konjenital malformasyon
riski artmistir. Bu risk, A1C dlzeyi arttik¢a belirgin hale gecger.

En sik gérilen malformasyonlar kardiyak, santral sinir sistemi, Uriner ve iskelet sistemine ait
olanlardir. Kardiyak defektler reversibl oldugu gibi; kardiyomiyopati ve asimetrik septal hipertrofi
gibi irreversibl defetktler biciminde de olabilir.

Uriner sistem defektleri arasinda renal agenezi, kistler, ureter gelisim bozukluklari ve mesane
disfonksiyonu; nérolojik sistem defektleri arasinda ise noérol tip defekteri, kaudal regresyon
sendromu, sakral displazi, spina bifida sayilabilir. Konsepsiyon esnasinda glisemi
regulasyonununu iyi saglanmis olmasi konjenital malformasyon ge-isimini biyik élclide ortadan
kaldirir.

PGDM de, ikinci trimesterden sonra % 30 oranda GDM ye benzer sekilde makrozomi baglayab iy -

%10 olguda ise tam tersine intrauterin gelisme geriligi (IUGG) gériilmektedir. Makrozomik
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bebekler genellikle sisman, yagh kirmizi yizlu, ekstremiteleri yanlara dogru acik, hipotonik
bebeklerdir. Ense ve boyunlari kivrimhdir. Dogum travmasi predispozan bir faktdr olan
makrosomi, omuz distozisi ve zor doguma yol actigi gibi neonatal dénemde de hipoglisemi,
hiperbilirubinemi ve asidoz gibi neonatal komplikasyonlara zemin hazirlayabilir.

Diyabetli annenin bebeginde yenidogan déneminde respiratory distress sendromu (solunum
sikintisi sendromu), polisitemi, hipoglisemi, hiperbilirubinemi, hipokalsemi ya da hipomagnezeminin
ortaya cikisinda metabolik sorunlar rol oynamaktaysa da kardiyomiyopati sikliginin daha fazla
olusu da bir bagka etkendir.

Diyabetlilerin cocuklarinda ileriki yasamlarinda diyabet olma riski ylksektir. Tip 1 diyabetlilerde
bu oran anne diyabetli ise % 2; baba diyabetli ise % 6'dir. Tip 2 diyabetlilerde ise risk daha
yuksek olup, % 25-30 civarindadir.

Gebeligin Diyabet Regililasyonuna Etkileri var mi?
Diyabetli kadinda glisemi regllasyonu gebelik varliginda olumsuz etkilenir.
Daha gec gebelik ddbneminde ise diyabetik komplikasyonlarda progresyon gérilebilir

Gebelikte Diyabetik Komplikasyonlari Onlemek Miimkiin mii?
Diyabete spesifik komplikasyonlar planli gebelik, konsepsiyondan énce saglanan titiz metabolik
kontrol ve gebelik sliresince yapilan, yakin takip sayesinde énlenebilir veya azaltilabilir.

PGDM Tedavisi
Pregestasyonel diyabetlide tedavi esaslari diizenli beslenme, egzersiz ve instlindir.

Dogum nasil olmali?

Glukoz regulasyonunun iyi, antenetal testlerde fetlisin saglikli oldugu hallerde dogum fetal
maturasyona dek ertelenir. Dogum zamanini ve seklini belirleyen faktérler, maternal vaskuler
hastalik, glukoz kontroli, serviksin durumu, maternal obstetrik 6zge¢cmis, tahmini fetal agirlik,
fetal strese maruz kalma olasihgi ve fetal anomali olup olmadigidir. Dogumun otuzdokuzuncu
haftadan énce gerceklestirimesi gereken hallerde, amniyosentez ile fetal akciger maturasyonunun
belgelenmesi sarttir.

Ancak makrosomi, ilerlemeyen travay, bas-pelvis uyumsuzlugu, kéti obstetrik anamnez, anne
yasinin ileri olusu, glisemik kontrolde sorunlarin varligi, sezeryan seksiyo uygulanmasini
gerektirebilir.

Sonuc olarak, diyabetik bir kadin gebeligi siiresince diyabetolog, jinekolog, yenidogan
uzmani, diyetisyenden kurulu saglik ekibi tarafindan izlenmelidir. Annede hipergliseminin
titizlikle kontrol altinda tutuldugu ve fetiistin dikkatle izlendigi durumlarda mortalite ve
norbidite oram diyabetik olmayan gebelerdeki kadardir.
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OBEZITE, DIYABET VE BOBREK

Dog. Dr. Betiil UGUR ALTUN
Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi, l¢ Hastaliklari Anabilim Dall,
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Edirne

Obezite- Bobrek
Obez bireylerde hipertansiyon, koroner arter hastaligi, diyabet ve insilin direnci iligkisi
kesinlestiriimistir. Bu iligkiler ile dolayli olarak renal fonksiyonlarda bozulma ve renal hasarlanma
olmaktadir. Son dénem bdbrek yetersizligi igin risk faktorleri icinde yaslanma, erkek cinsiyet,
diyabet ve hipertansiyon gibi obezite de yer almaktadir. Viicut kitle indeksi < 25 kg/m2 bireylerde
gobreceli risk 1 alindiginda indeksi > 30 kg/ m2 bireylerde risk 2 olmaktadir (1,2). Gunimuzde
obezite ile bébrek hasari arasinda direkt sebep- sonug iligkileri sunan genis ¢apli calismalar
bulunmaktadir. Bunlarin 1s1ginda;

a. Obezite, son dénem bdbrek yetersizligi icin bagimsiz bir risk faktériadur.

b. Obezite, akut bdbrek yetersizligi icin bagimsiz bir risk faktéradur.

c. Obezite ile iligkili glomerilopati terimi de tanimlanmistir. Hiperfiltrasyon, ylksek protein

ve tuz alimi, hipertansiyon, hiperinsilinemi, artan sodyum emilimi (tubuloglomerdler geri
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denetim bozuklugu nedeniyle), dislipidemi, inflamasyon ve leptin ylkselmesi mekanizmalar
icinde bulunmaktadir. Obezitede glomerUler hiperperflizyon ve hiperfiltrasyon kétu fizyolojik
adaptasyon sonucu gelisen arteriolar vazodilatasyona baghdir (3). En sik komplikasyonu
sekonder fokal segmenter glomerilo sklerozdur.

Obezite ile iligkili glomertlopatide mikroalbUmindiri, proteiniri ve/veya bozuk renal
fonksiyon, histolojik olarak glomerilomegali, mezangial genisleme ve /veya skleroz
gorulmektedir (3). Obezlerde biopsi materyalinde glomer(l hasar siktir obez olmayanlara
gbre 10 kat daha fazla gérilmustir (3-4).

d. Obezite- asemptomatik proteiniiri'ye neden olur. Ozellikle cocuklarda obezite ile iligkili
oldugu dusinulen asemptomatik proteindri sikligi artmaktadir.

e. Obezite paradoksu, olarak tanimlanan ama net agiklanamayan bir durum calismalara
konu olmustur. Obez bireyler, normal veya dusuk agirlikli bireylere gére, hipertansiflerdeki
koroner arter hastaligi, konjestif kalp yetersizligi, kronik bébrek hastalgi, hemodiyaliz,
post-koroner revaskilarizasyon ve ST elevasyonsuz miyokard infaktlisiinde mortalite
avantajina sahiptir (5-7). Bunlar icinde en ¢ok vurgulanan kronik bébrek yetersizligi olan
bireylerde vicut kitlesi artikga survinin daha iyi oldugudur. Akut veya kronik bébrek
yetersizliginin her iki formu igin de obezite bagimsiz bir risk faktéridur. Bununla birlikte
kronik ve akut bdbrek yetersizliginde obez bireylerde (hafif-orta) mortalite daha az
g6rulmustir. Mekanizma net agiklanamamisgtir. Kilolu ve obez bireylerin normal ve | :
zayiflara gére hemodiyaliz ddnemini daha iyi tolare ettikleri g6zlenmistir. Ama ggl@ al .-_'
destekleyecek mekanizma ¢alismalarina gereksinim vardir. T ;
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Diyabet- Bobrek

Son dénem bdbrek yetersizliginin tek hastalik olarak en sik nedeni diyabettir. Yeni tanili son
dénem bdbrek yetersizliginin %40 nedeninin diyabet oldugu saptanmistir. Tip 1 ve Tip 2 DM
olan %20-30 hastada diyabetik nefropati gelisir. Son dénem bdbrek yetersizligi Tip 1 DM’da
daha fazla olur. Klinikte renal fonksiyonlarin takibinde gogunlukla kreatin klirensi kullaniimaktadir.
Klirens 15 ml/dak altina indiginde veya kreatinin dizeyi 6 mg/dl Gzerine ¢iktiginda hastaya
renal replasman tedavisi yapilmasi planlanmalidir (8).

Diyabette Bobrek Hastaliklari
1- interkapiller glomeriiloskleroz: Diffiiz ve nodiiler (Kimmelstiel-Wilson lezyonu)
2- Diyabette sik gortlen bébrek hastaliklari: GlomerUlonefrit, membranéz nefropati, papilla
nekrozu, reno-vaskiler hipertansiyon, mesanenin otonomik néropatisi, idrar yollari
infeksiyonu, kontrast nefropatisi, renal tlbuler nekroz
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DIYABETIK NEFROPATIDE D VITAMINI

) Prof. Dr. Halil énde_r ERSOZ
Karadeniz Universitesi Tip Fakliltesi, I¢ Hastaliklari Anabilim Dall,
Endokrinoloji ve Metabolizma Diyabet Bilim Dali, Trabzon

Diyabetik nefropati, diyabetin 6nemli morbidite ve mortaliteye sebep olan mikrovaskuler
komplikasyonlarindan birisidir. Daha agirlikli olarak tip 1 diabetes mellitus hastalarini etkilemekle
birlikte, tip 2 diyabetli hastalarda da son dénem bébrek yetmezligine neden olmaktadir. Tip 1
diyabetli hastalarda son dénem bdbrek yetmezligi gelisme orani, uzun sureli iyi glisemik
kontroliin saglanmasi ile yirminci ylzyilin ikinci yarisinda, yaklasik %40’lar seviyesinden %10°’un
altina indirilmistir. Yine son 2-3 dekatta, diyabetik nefropati gelisim siirecinde hipertansiyonun
ve diger bagimsiz hizlandirici faktérlerin tanimlanmasi ve tedavi yéntemlerinin yogunlastiriimasi
ve Ozellikle renin-anjiotensin sistemini bloke eden ajanlarin tedavi programina girmesi ile
belirgin bir risk ve progresyon azalmasi saglanabilmistir. Ne yazik ki battin bu bilgilerimiz ve
tedavi seceneklerimize ragmen diyabetik nefropati gerek gelismis bati Glkelerinde, gerek
ulkemizde son dénem bdbrek yetmezliginin en sik gérulen etyolojik nedeni olarak énemini
surdurmektedir.

D vitamininin kalsiyum ve kemik metabolizmasi Uzerine hormonal etkileri uzun yillardir iyi
bilinen ve arastinimis bir fizyolojik stirectir. Son yillarda D vitamininin lokal 1 alfa hidroksilasyonunu
takiben ortaya ¢ikan otokrin ve parakrin etkileri tzerinde ¢alismalar 6n plana ¢ikmaktadir. Bu
parakrin etkiler ile D vitamini insdlin direnci, inflamasyon, vaskuiler fonksiyon ve immunite
Uzerinde belirgin bir dizenleyici olarak rol almaktadir. Son yillarda yapilan fizyopatolojik
arastirmalarda D vitamininin diyabetik nefropati stirecinde podosit kaybinin énlenmesi, epitelyal
hicrelerin mezengimal hlcrelere transformasyonunun énlenmesi, renin geni ekspresyonunun
supresyonu, glomertiler filtrasyon bariyerinin korunmasi ve enflamasyonun baskilanmasi gibi
pek cok 6nemli fonksiyonu oldugu gésterilmistir.Hayvan modellerinde farmakolojik dozda
vitamin D agonisti tedavisi ile, albiminiri seviyesinde, glomeriler enflamasyon, glomerulomegali
ve glomerulosklerozda belirgin azalma saglanmakla birlikte, uzun dénemde son dénem bdbrek
yetmezligine gidisi engellemesi kesin olarak gdsterilememistir. Kronik bébrek hastaligi olan
insanlarda yapilan ¢alismalarda, vitamin D agonisti tedavisinin proteindri ve albiminUriyi azalttigi
gOsterilmigstir. Bu etki renin-anjiotensin sistemini bloke eden ilaglari kullanan lisilerde dahi
belirgin olarak gézlenebilmektedir. Proteinlrideki diizelme yaninda, vitamin D agonisti tedavisi
ile insUlin direncinde bir iyilesme, kan basinci kontroliinde diizelme ve enflamatuar géstergelerde
azalma saglanmaktadir.

Kronik bébrek hastaligi olan kigilerde, D vitamini eksikligi sikga karsilasilan bir komorbiditedir.
Bu duruma ek olarak bdbrek hasarinin derecesi ile orantili olarak 1 alfa hidroksilasyon da
bozulmakta ve aktif D vitamini dizeyleri de dlismektedir. Bu kigilerde aktif D vitamini replasmani
rutin olarak uygulansa da, inaktif D vitamini replasmani veya ylUksek doz vitamin D agonistlerinin
uzun dénemde kardiyovaskdler ve renal komplikasyonlar (izerindeki etkisi ise tam olarak ortaya
konulamamistir. Ayrica yapilan arastirmalarda, diyabetik kisilerde D vitamini eksikliginin, normal
topluma gére daha fazla oldugu ve bu durumun diyabetin mikrovaskuiler komplikasyonlarinin

KONUSMA OZETLERI

gelisiminde rol oynayabilecegi ne strlimustur. Diyabetli kisilerde rutin D vitamini replasmani = . i

onerilimemekle birlikte, bu kisilerin D vitamini eksikligi agisindan daha ayrintili incelenmé
yerinde olacaktir. s
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DIYABETIK NEFROPATININ ONLENMESI VE TEDAVISI

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

Diyabetik nefropati, renal replasman tedavisi baslanan olgularda en sik gérilen bdbrek
hastaligidir. Diyabetik nefropati, tip 1 ve tip 2 diabetes mellituslu olgularin yaklasik % 40’ini
etkilemektedir. Diyabetes mellituslu olgularda, diyabetik nefropatinin gelismesi ile birlikte,basta
kardiyovaskuler nedenlerle olmak Uzere 6lum riski artmaktadir. Hiperglisemi, kan basincinda
artma ve genetik yatkinlik, diyabetik nefropatinin gelismesinde baslica risk etkenleridir. Serum
lipid duzeyleri yiksekligi, sigara icimi, diyetteki protein miktarida, diyabetik nefropatinin
gelismesinde rol oynayabilir. Tip 1 diabetes mellituslu olgular, tanidan bes yil sonra her yil,
tip 2 diabetes mellituslu olgular, tani aninda ve sonrasinda yillik olarak, mikroalbumin(ri
acisindan taranmalidir. Mikro ve makroalbuminlri saptanan olgular, ézellikle retinopati ve
makrovaskuiler hastalik gibi komplikasyonlarin varhiginda, diyabetik nefropati acisindan
degerlendirilmelidir.

Diyabetik nefropatinin dnlenmesi ve tedavisi aynidir. Onleme ve tedavide, nefropatinin
gelismesinde rol oynayan risklere yénelik ¢cok yénlu yaklasim énemlidir. Gliseminin ve kan
basincinin kontroliine, dislipidemiye yénelik tedaviler yapilmalidir. lyi glisemik kontrol (HbA1c
< % 6,5, hipertansiyon tedavisinde (<130/80 mmHg, proteinlrisi >1 gr/gin ve kreatinin ylkseligi
olan olgularda <125/75 mm Hg),dislipidemi tedavisinde (LDL-K <100mg/dl) dizeyleri
hedeflenmelidir. Etkili cok yonlu tedavi ile, tip 1 ve tip 2 diabetes mellituslu olgularda,
mikroalbumindrinin gelismesi 6nlenir, diyabetik nefrpatinin gelismesi geciktirilir ve kardiyovaskuler
6lum azaltilabilir. Klinik ¢alismalar, hipergliseminin yogun tedavisinin, hem tip 1 hem de tip 2
diabetes mellituslu olgularda, diyabetik nefropati gelisme riskini azalttigini géstermistir. Tip 1
diabetes mellituslu, makroalbuminrik olgularda bu etki net degildir. Kumamoto ¢alismasinda,
tip 2 diabetes mellituslu olgularda, yogun tedavi ile makroalbu-minurinin énlendigi gésterilmigtir.
Gok sayida hastayi iceren son ¢alismalar,yogun glisemik kontroltin, mikro albumindri gelismesinin
engellenmesinde cok az yararl etkisinin oldugunu géstermistir. ADVANCE caligsmasinda 5
yillik takipte, yogun glisemik kontrolun, standart tedaviye oranla yeni aciga ¢ikan mikroalbuminrili
olgular ¢ok az sayida azalttigini belirlenmigtir. (% 25,7 oranla % 23,7) Serum kreatinin diizeyinde
etki g6zlenmemistir. Ayni bulgular, VADT calismasinda da gézlenmigtir. Bu ¢alismada 5,5 yillik
yakipte, yogun tedavide kreatinin, GFR hizinda degisiklik gézlenmemis, albuminiri Gzerine

v___P.‘! az etki goézlenmistir. Mikrovaskiler ve kardiyovaskuller olaylarin azaltilmasinda,

ipe tansiyonun tedavisi en 6nemli olanidir. Hem ACE inhibitérleri (ACEI) hem de anjiotensin
Stor blokerleri (ARB), proteinuri azaltiimasinda, kreatinin artmasinin engellenmesinde ayni
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sekilde etkilidir fakat mortalite tzerine etkileri yoktur. UKPDS c¢alismasinda, sistolik kan
basincinin 154 den 144 mm Hg’ya dusurtlmesi, mikroalbumindri gelisme riskini % 29 oraninda
azalttigr gosterilmistir. HOT calismasinda, diyastolik kan basincinin 85mmHg’dan, 81
dusUrulmesinin, diyabetik olgularda kardiyovaskuler olaylar %50 oraninda azalttigi belirlenmisgtir,
diyabetik olmayan olgularda bu tesbit edilmemistir. Diyabetes mellituslu olgularda, hipertansiyon
tedavisinde aggresiv davraniimalidir. Diyabetik olgularda kan basinci hedefi olan 130/80 mm
Hg veya proteindrisi >1g/gin ve kreatinini yliksek olan olgularda hedef olan 125/75 mm Hg
tutturabilmek icin genellikle U¢lU veya dértlli antipertansif kullanmak gereklidir. Antihipertansif
seciminde dncelikle, bébrek koruyucu etkileri nedeni ile, ACEI ve ARB tercih edilebilir ve bunlara
didretik eklenebilir. Aldosteron etkisinin blokaji yararli olabilir. ACEI ve ARB’lere ek aldosteron
antagonisti olan spironolakton verilmesi, tek basina bu ajanlarin kullanimina oranla kan
basincinda etkin dislis saglamakta, idrarla albumin atilmasini azaltmaktadir. Bu tedavi
kombinasyonu GFR oranini etkilememekte ve hiperkalemi riskini artirmaktadir.Bu kombinasyon
tedavisinin uzun sureli etkileri bilinmemektedir. Son zamanlarda direkt renin inhibitéri olan
aliskirenin devreye girmesi ile birlikte bunlarin ARB’lerle birlikte kullaniimasi ile renin-anjiotensin
sisteminin ikili blokajinin daha etkili olabilecegi distnilmustir. Lozartana aliskiren eklenmesi,
tek basina lozartana oranla proteiniriyi %20 oraninda azaltmaktadir. Ancak bu alanda uzun
sureli calismalara gereksinim vardir.

Diyabetik nefropatinin erken saptanmasi, nefropatinin engellenmesi ve tedavisinde, nefropatinin
gelismesinde édnemli olan risk etkenlerine ydnelik (hiperglisemi, hipertansiyon, dislipidemi,
sigara icimi) cok yénli tedavi girisimi énemlidir. Ozellikle hipertansiyon tedavisinde kullanilan
renin-anjiotensin sistemine yonelik bébrek koruyucu ajanlar, bébrek hastaliginin gelismesi
geciktirecek ayni zamanda kardiyovaskiler mortaliteyi azaltacaktir.
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DEGISEN DUNYADA SAGLIKLI BESLENME
NE KADAR GERCEKLESEBILIR?

Prof. Dr. Perihan ARSLAN
Hacettepe Universitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi,
Beslenme ve Diyetetik Béliimi, Ankara

Beslenme; yasam icin elzem, sagligin korunarak devami i¢in gereklidir. Beslenme yetersizligi
malnutrisyon ve sorunlarina, dengesizligi ise pek ¢ok kronik hastaliklara neden olarak yasam
kalitesini azaltmaktadir. Hastaliklar nedeniyle yasam kalitesinin azalmasi, saglikh yasamdan
kaybolan yillar olarak (DALY’S) ifade edilmektedir ve 2000 yili Avrupa verilerine gére saglhkli
yasamdan kaybolan yillarin % 41’i beslenme ile iligkin hastaliklardan kaynaklandigi rapor
edilmistir. Konuya iligkin, Dinya Gida Zirvesi toplantilarinda “Gida Guvencesi” ve “Gida
Gavenligi” ile alinana kararlarda 2015 yilinda malnitrisyonun % 50 azaltiimasi, kronik hastaliklarin

prevalans ve insidansinin azaltiimasi hedeflenmistir.

Beslenme ve Sagligi Etkileyen Faktorler
* Niufus
+ Cografi konum ve iklim
« Uretim ve tiiketim
» Cevresel etkenler-(Cevre Kirliligi)
+ Ekonomik yapi
+ Sosyokultirel yapi
+ Gida Teknolojisindeki uygulamalar
- Fonksiyonel gidalar
- Enkapsulasyon
- Enzim teknolojisi
- Nano teknoloji
- Genetigi modifiye gidalar (GDO/GMO)

Danya nifusunun hizla artisi, kiresel iIsinma, savaslar, dogal afetler ve ¢evre kirliligi gibi
faktorler dogal kaynaklarin tahribine, ekili arazilerin azalmasina neden olup Uretimin azalmasi,
arn fiyatlarinin artisi sonucu gelisen yoksulluk malnitrisyonun ve hastaliklarin nedenleridir.
Dlnyada yoksul insan sayisi 1.02 milyar olup, bu oranin2030 yilinda 1.3 milyar olacagi tahmin
edilmektedir. Tiirkiye’de 2007 (TUIK) verilerine gére yoksulluk orani % 18.56 dir.

Nufusun artigi, Sanayilesme, dogal kaynaklarin tahribi ve gevre kirliligi saglikh beslenmeyi
engellemektedir. Ozellikle kimyasal atiklar, endistriyel kirlilik, tarim ilaglari, Kimyasal glibreleme,

1Sit yagmuru vb. olumsuz gevresel faktérler hava, toprak ve suyun dolayisiyla bitki, su, hayvan
' ’QTn kirlenmesine neden olup sagliksiz besin tiketimine ve hastaliklara neden olmaktadir.
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Degisen dinyada insan sagligini gida teknolojisindeki gelismeler de etkilenmektedir.

Tuketici talepleri dogrultusundaki bu degisim Uriinin kolay ulasilabilir, ucuz, doyurucu, lezzetli
ve sosyal ortam olusturmasi nedeniyle Hizli-Hazir (Fast- food) besin tlrleri gerek tlkemizde,
gerekse dinyanin pek ¢ok Ulkesinde tiketilmektedir. Yiksek enerji ve doymus yag ve trans
yag asitlerinin, tuz ve seker fazlaligi, vitaminler, minareler ve lif iceriklerinin az olmasi da basta
obezite, diyabet, koroner kalp-hastaliklari, hipertansiyon, osteoporoz, kanser gibi hastalik
risklerini arttirmaktadir.

Gida Teknolojisinde toplum sagligina da ydnelik degisiklikler olmaktadir. Fonksiyonel besinlerin
dretimi ile sagligin korunmasi ve hastalik risklerinin azaltilmasi amaglanmistir. Bu teknoloji ile
besinin dogal bilesiminde bulunan ve saghgi olumsuz etkileyen 6gelerin ayriimasi, azaltiimasi
ya da besinin dogal yapisinda bulunmayan égelerin eklenmesi (antioksidanlar, pro- prebiyotikler)
veya faydali olan temel besinlerin biyo yararlihgini arttirmak miumkan olmaktadir.

Gida Teknolojisinde Son Gelismeler

Enzim Teknolojisi: Amac, lezzeti korumak, yiyeceklerin besin degerini arttirmak, besin égeleri
kaybini azaltmaktir. Bu teknoloji stt drinlerine, nisasta, bitkisel kaynakli proteinli besinlere,
et, balik ve bitkisel yag sektdriinde kullaniimaktadir. Silfidriloksidaz ile UHT sutlerinde thiollerin
lezzetindeki olumsuzluk gideriimekte, a-D Galaktosidaz ile kurubaklagillerin pisirmesi
kolaylastirmakta, kitinaz ve antimikrobiyal enzimleri ile bitki kifleri, C. Botilinum Stop-aureus,
E. Coli'den korumaya yoneliktir.

Enkapsiilasyon: Amac, lezzet, nem, koku, vitamin, minareler, antioksidanlari, probiyotik
mikroorganizmlar korumaktir. Mikroenkapstlasyon ajanlar lezzet saglayici (CHO), permiabiliteyi
(lifler), 1siya dayanikliligi, oksidasyona karsi korumayi saglarlar.

Nanoteknoloji (akilli/super gida): Bu teknoloji Nanomateryallerin (1-100nm) uygulanmasi
ile fonksiyonel gida Uretiminde édnemli bir adimdir. Biyoaktif bilesenler ve nutrasotiklerin etkinligini
arttirir. Béylece besin 6gelerinin biyoyararlihgi korunur, besinlerin dayanikhhgi ve raf 8mrindn
artmasina, antioksidan niteligi koruma, zararh bilesenlere engel olunmaktadir.

Genetigi degistirilmis organizmalar (GDO/GMO): Organizmanin gen diziliminin degistiriimesi,
gen aktarimi ile kendi dogasinda bulunmayan bir 6zelligin kazandiriimasiyla olusan Urinler
(trans genetik Urdnler)’dir.

GDO ‘lu Urtnlerin avantaj ve dezavantajlari asagida gdésterilmistir.

Avantajlan

« Toprak verimliliginin artmasi

« Uriin miktarinin artmasi

» Hasat sonrasi kayiplarin azalmasi
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« Uriiniin soguk/sicak toleransinin artmasi
* Depolama édmrinin artmasi
* Pestisit kullaniminin azalmasi

Dejavantajlar

» Flora ve faunada degisim (gen kacisi, yapay gen transferi)

* Hedef olmayan tlrler ve yararh bdcek tirlerinin zarar gérmesi
+ Antibiyotige dayanikli mikroorganizma gelisimi

» Uzun vadede direncli yabani ot ve bdceklerin ortaya ¢ikmasi
+ Allerfenite?

» Biyo gesitliliginin azalmasi (tek tip Griin)

» Toksisite?

» Gida guvencesi riski? (sirketlerin kazancinin artmasi sorunu).

Bu guin diinyada 25 lilkede GMO ile Uretim yapilmaktadir. Ekim alani 2006-2007 yillar arasinda
% 12 (12.3 hektar artmistir). Tarkiye, 26- Ekim 2009 tarihli Resmi Gazetede yayinlanan GDO’lu
driinlerin ithalati, ihracati, Kontrol ve Denetimi Yénetmeliginde belirtildigi izere Griin/yem
bitkilerinde kullanildiginda denetiminin, risk analizlerinin yapilacag bildiriimektedir.

Sonug ve Oneriler

Hizla artan diinya nifusunun gida glivencesinin (food for all) saglanmasinin yani sira givenli
gidaya ulagimda insan saghgi icin 8nem tasimaktadir. Bunun icin alinacak bir diger énlem de
ekolojik/ organik tarimin gelistiriimesidir. Organik tarim uygulamasi; kimyasal ila¢/glbre
kullanimini sinirlayan/yasaklayan, topragin dogal dengesini koruyan ve Urtn kalitesini arttiran
bir tarim seklidir.

Tarkiye, organik tarim mevzuati (24 Haziran 1991) bulunan 100 Ulke arasindadir ve 57 bin
hektarda organik tarimla Grtn yetistiriimektedir. 1984-85 yillarindaki Grin ¢esidi 8 iken, 2006
yilinda bu cesitlilik 203’e (% 61 kuru meyve, % 21 hububat) Gretim hacmi ise 4.990 tondan
66.265 tona yukselmistir.

Saglikli beslenebilmek icin, cevre bilinci gelistiriimeli, temiz su kaynaklari, su trtinleri korunmali,
nukleer enerji kullanilmamali, otlaklari corak alanlara cevirmeden hayvanlar yetistiriimeli, toprak
erozyonu Onlenmeli gibi genis ¢apta alinacak énlemlerin yani sira; halkin beslenmede
bilinglendiriimesi ve bilgilendiriimesine yénelik uygulamal projeler gelistiriimelidir. Béylece,
neyi ne kadar yemesi gerektigi, besinleri satin alma, etiket okuma, hazirlama, pisirme, saklama
konularinda bilingli olmalari, var olan besin kaynaklarini kullanmaya yonelik uygulamalarinin
Ogretilmesi, fast-food turld beslenmeyi aligkanlk haline getirmemeleri, sebze, meyve, tam tahil,

W +balik, kurubaklagil tiiketiminin arttirilmasi ve medya kirliliginin 6nlenmesi saglikli beslenme de

em tasiyan konulardir.
Q
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TURK TOPLUMUNDA TiP 2 DIYABETLI HASTALARDA CAPN 10 GENINDE
SNP19 GEN MUTASYONU

lihan Yetkin', Selcen Bayramci?, Nagehan Ramazanogiu?, Erdal Kan', Cagdas Kalkan®, Leyla Acik?

Gazi Universitesi Tip Fakdiltesi, ig Hastaliklari Anabilim Dali, Endokrinoloji ve Metabolizma
Bilim Dali, Ankara’

Gazi Universitesi Fen Edebiyat Fakiiltesi, Biyoloji Bélimii, Ankara?®

Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Ankara®

Diabetes mellitus (DM) diinyada 200 milyona yakin insani etkileyen bir hastahktir. Turk
toplumundaki sikligi %7.2 civarindadir. Yasam suresini kisaltmasi ve kronik komplikasyonlari
ile yasam kalitesini bozan bir hastaliktir. Ortaya ¢ikmasinda genetik ve cevresel faktérlerin
etkisi oldugu gértlmektedir.

Son zamanlarda yapilan bazi ¢alismalarda Calpain -10. gene (CAPN 10), tip 2 diyabet ile
iliskilendirilmistir. CAPN 10 geni her yerde ifade edilen sistein proteaz kalpain-10 proteini kodlar.
Bazi populasyonlarda 6zellikle kodlanmayan bélgede bulunan SNP19, SNP43 ve SNP63
polimorfizmlerinin genin transkripsiyonel diizenlenmesinde etkili oldugu belirtiimistir. Bu nedenle
calismamizda CAPN 10 geninde SNP19 polimorfizmi 100 diybetli Turk hasta ve c¢alisiimistir.

Materyal ve metod: Diyabetli 100 ve kontrol 100 olgu alindi. Polimeraz Zincir Reaksiyonu-
(PZR) yéntemi kullaniimigtir.

Sonug: Tip 2 diyabetin CAPN 10 genindeki SNP 19 ile iliskisi ¢aligiimigtir.
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SS02

TiP 2 DIYABET OLGULARINDA HEMOGLOBIN DUZEYLERI iLE ENDOTEL
FONKSIYONU iLiSKisSi

Alper Sé6nmez ', Mahmut ilker Yilmaz?, Mutlu Saglam?, Selim Kilig*, Tayfun Eyileten?,
Gékhan Uckaya', Kayser Caglar?, Yusuf Oguz®, Abdiilgaffar Vural?, Miijdat Yenicesu?,
Can Kinalp®, Mustafa Kutlu', Carmine Zoccali”

Gulhane Askeri Tip Akademisi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Ankara’
Gllhane Askeri Tip Akademisi, Nefroloji Bilim Dall, Ankara®

Gllhane Askeri Tip Akademisi, Radyoloji Anabilim Dali, Ankara®

Glhane Askeri Tip Akademisi, Halk Sagligi Anabilim Dali Tibbi Epidemiyoloji Bilim Dali, Ankara*
Gllhane Askeri Tip Akademisi, Nefroloji Anabilim Dali, Ankara®

Glilhane Askeri Tip Akademisi, Haydarpasa Egitim Hastanesi Nefroloji Servisi, Istanbul®
Nefroloji, Diyaliz ve Transplantasyon Unitesi, Reggio Calabria, ltalya’

Amac: Vaskiler endotelden Iimene dogru sentezlenen nitrik oksit vazoregulatdr etkisini
gOsterebilmek icin subendotelyal tabakaya gecip vaskiler diz kas tabakasina ulasmalidir.
Endotel ylizeyinden nitrik oksiti uzaklastiran temel tasiyici ve tampon ise hemoglobindir. Glncel
bilgilerimiz kronik hastaliklarda hemoglobin konsantrasyonu ile endotel fonksiyonu arasinda
negatif bir iliski oldugunu gdstermektedir. Diyabetik bdbrek hastaliklarinda bu iligkiyi arastirmak
6nem tasir. ClnkU bu olgularda anemi diger bdbrek hastaliklarindakine gére ¢ok daha erken
evrelerde baglamaktadir. Bu ¢calismada diyabetik nefropati olgularinda hemoglobin ve akim
aracili genigsleme (AAG) duzeyleri arasindaki iliski kesitsel bir tasarimla incelenmigtir.

Yoéntem: Hafif ve orta diizeyde proteinurisi ve hafif dizeyde azalmis glomerdl filtrasyon hizi
(GFH) olan 89 diyabet olgusu ¢alismaya dabhil edildi. Olgularda hipertansiyon, dislipidemi ve
kardiyovaskuler hastalik mevcut degildi. Olgularin hi¢ biri metformin veya renin-anjiotensin
sistem blokeri almamaktaydi.

Bulgular: AAG ile hemoglobin diizeyleri arasinda negatif korelasyon saptandi. Ayrica, proteinuri
ve AAG arasinda da negatif iliski mevcuttu. Ancak bu iliski daha detayli degerlendirildiginde
AAG-Proteinuri ilskisinin sadece 150mg/giin dizeyinin Uzerindeki proteinuri olgularinda
bulundugu daha asagi dizeylerde bu iliskinin bulunmadigi géruldi. Coklu lojistik regresyon
analizinde Framingham risk faktérleri, proteinuri, HOMA indeksi ve GFH diizeylerinin Hemoglobin
-AAG iliskisi Uzerinde anlamli etkisi oldugu géralda.

Sonug: Bu calismanin sonuglari bize diyabetik erken dénem bébrek hastalarinda endotel
fonksiyonu ve hemoglobin dizeyleri arasinda negatif bir iliski bulundugunu géstermigtir.
Proteinuri varligi ve siddeti ise iliski Uzerinde belirgin etkiye sahiptir. Bu ¢alismanin ortaya
koydugu verilere dayanarak, proteinuri gelisen diyabet olgularinda ylksek hemoglobin

diizeylerinin endotel aracili vazoregilasyonu bozdugu sdylenebilir. Hemoglobin ve endotel

siyonu arasindaki bu ters iligki bize kronik hastalik anemisinin saglikli endotel fonksiyonlarinin
irilebilmesi icin dnemli bir savunma yaniti olabilecegini distindirmektedir.
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r=0.44, p<0.001

24 saatlik idrarda protein (mg/giin)
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HbT2 HbT3

Hemoglobin Tertilleri

Akim aracili Genigleme ile Hemoglobin (a) ve 24 saatlik idrar proteini(b) arasindaki iligki

Hemoglobin Tertillerine gore kategorilere ayrilan diyabet olgularinin demografik,
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Akim Aracili Genigleme (%)

Tiim Olgular (n=89) | HbT1 (11.50-13.80 g/dl) | HoT2 (13.90-14.60 g/dl)| HbT3 (14.70-16.90 g/dl) | p*

Yas (yil) 5045 5045 5116 4945 0.52
Erkek Cinsiyet,n(%) | 52 (58%) 18 (53%) 17 (61%) 17 (63%) 0.71
BKI (kg/m2) 26.9:2.1 27.3+2.2 26.6:2.3 26.8+1.8 0.41
Diastolik KB (mmHg) | 13113 13048 13047 12918 0.78
Sistolik KB (mmHg) | 8414 84+4 85£3 8313 0.14
T. Cholesterol (mg/dl) | 17317 172418 17517 172416 0.76
Glukoz (mg/dl) 137:24 138:24 140227 134423 0.71
Insulin (UIIL) 11.644.9 12.415.1 10.643.9 11.845.6 0.34
HOMA indeksi 3.9+1.6 42417 36413 3.8+1.7 0.35
HbA1c (%) 8.5+1.6 8.6:1.9 8.4£15 8.6+1.4 0.93
hsCRP (mg/L) 10.545.1 9.744.3 9.544.1 12.646.2 0.04
GFR (midk/1.73m2) | 10749 105411 11047 105411 0.07
Proteiniiri (mg/gin) | 796.1£757.6 737.84723.5 746.6+740.9 920.74827.6 0.60

Veriler ortalama +£SD veya ylzde olarak belirtiimigtir. *Gruplarin karsilastiriimasi ANOVA ile yapilmistir.
BKI: BedenKitle Indeksi, HOMA: Homeostasis model degerlendirmesi, GFR: Glomerdl filtrasyon orani
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SICAN KEMIK iLiGi KAYNAKLI MEZENKIMAL KOK HUCRELER iLE ORTAK KULTURE
EDILEN PANKREATIK ADACIK iSLEV VE CANLILIGININ KORUNMASI

Erdal Kara6z, Z. Seda Geng, Pinar Cetinalp Demircan, Ayca Aksoy, Gékhan Duruksu
Kocaeli Universitesi, K6k Hiicre ve Gen Tedavileri Arastirma ve Uygulama Merkezi, Kocaeli

Amag: Bu ¢calismada, sican pankreatik adaciklarin (sPA) canliligini devam ettirmek amaciyla,
streptozotosin (STZ) ile hasar olusturulmus sPA’larin sican kemik iligi-kaynakli mezenkimal
kok hiicreler (sKi-MKH) dogrudan olmayan ortak kiiltiiriin{ iceren yeni bir yaklasim kullanildi.

Gerec ve Yoéntem: Ortak kiiltiir sisteminin alt béliimiine 1x105 sKi-MKH ekildi ve RPMI 1640
besiyerinde kiltire edildi. Kuyucuklara normal ve STZ ile hasar olusturulmus adaciklar (her
kuyucug@a 20 adet olacak sekilde) ara bélmenin Ust kismina yerlestirildi. Deneylerin sonunda,
adaciklarin canlihgr FDA/PI boyanmasi ve Anneksin-V-FITC apoptoz tespit kiti kullanilarak
akim sitometri aygitinda tespit edildi. Ortak kiltir sonrasi toplanan besi ortamlarinda interlékin
(IL-) 4, 6, 10 ve ddnustirict buyame faktérid (TGF-)-B1 miktarlari ve adacik islev testleri
(insdlin tayini) ELIZA yéntemiyle gerceklestirildi.

Bulgular: STZ adaciklarin canlilik oranlarini uygulanmayanlara oranla dnemli derecede azaltti
(%10£2.8, %60+2.81, siraslyla; P<0.001). Bununla birlikte, sKi-MKH'ler ile ortak kiiltiire edilmis
STZ-uyariimis adaciklarin canlihgr artmisti (%72.5+4.01; P <0.001). Akim sitometri aygitinda
gerceklestirilen apoptoz analizleri de gésterdi ki STZ'li adaciklar ve sKi-MKH'ler ile ortak kiiltiire
edilmis adaciklar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark vardi (%52.26+1.04; P<0.01).
STZ-ile hasar olusturulup ve MKH’ler ortak kultiire edilmis sPA’lari insilin salgilama dizeyleri
ortak kiltire edilmemis hasarli adaciklardan belirgin sekilde ylksekti. Ortak kiltir sonrasi besi
yeri 6rneklerinde gerceklestirilen ELIZA calismalarinda IL-6 ve TGF-B1 diizeylerinde artis
saptandi.

Sonug: Bu calismada, adacik canhligi ve islevini iyilestirmek ve korumak amaciyla ilk kez
dogrudan olmayan ortak kiiltiir yaklasimi kullanildi. Onceki calismalarda hiicresel ekstraktlar
yada cesitli hiicresel elamanlarla (fibroblast, pankreatik kanal hiicreleri, MNNK-1 hiicreleri ve
kemik iligi mononikleer hicreleri gibi) dogrudan ortak kultir sistemi denenmisti. Bizim
yaklasimizida dogrudan olmayan ortak kiltir sistemi kullanilarak nakillerde karisik hicre
toplulugu yada kontamine hiicre ekstraktlarinin kullaniimasi engellenecegi icin bu uygulamalrin
neden olabilecegi olumsuzluklar ortadan kalkacaktir. Sonugta, kadavradan adacik nakillerinde
u lygulamanin gelecekte kullanilabilecegini distinmekteyiz.
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Adacik canlihgi-FDA-PI boyamasi sonrasi.
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MODY3 SUPHELI 10 TURK HASTADA HNF1A MUTASYON ANALIZi iLE P.THR10MET
VE P.PRO558GLN PATOLOJIK MUTASYONLARININ TESPITI

Ergtil Berber', Ozlem Yalgin Capan?, Gékhan Ozisik’, Sinan Caglayan’, Mehmet Emin Onde’

Gllhane Askeri Tip Akademisi, Haydarpasa Egitim Hastanesi Endokrinoloji Servisi, [stanbul
Bogazici Universitesi, Molekiiler Biyoloji ve Genetik Bélimii, Istanbul?

Amac: Maturity onset diabetes of the young tip 3 (MODY?3) insulin salgilanmasinin ciddi
derecede etkilendigi diyabetin tek gene bagli olarak ortaya ¢ikan, en sik gérilen formudur.
Otozomal dominant olarak kalitilan MODY3 hepatosit-niikleer faktér-1 alfa (HNF1A) geninde,
TCF1, meydana gelen mutasyonlar ile iligkilendirilmistir. 12924.3’e lokalize olan TCF1 geni
10 ekzondan olusur. 631 amino asit uzunlugundaki HNF1A proteini dimer olarak gérev yapan
bir transkripsiyon faktéradir. HNF1A proteini amino-terminal dimer olusum, DNA-baglanma
ve karboksil-terminal transaktivasyon bélgelerinden olugur. MODY3 hastalarinda blyuk
cogunlugu yanhis anlamli, tim gene yayilmis 200’den fazla farkli HNF1A mutasyonu tespit
edilmistir. HNF1A genindeki mutasyonlar protein stabilitesini, DNA baglanmayi veya proteinin
transaktivasyon 6zelligini etkileyerek haploinsufficiency veya dominant-negatif etki yaparak
MODY3’e neden olmaktadir. Tip 1 diyabet ile benzer klinik 6zelliklerinden dolayr MODY3’ln
klinik tanisi cogu zaman dogru konulamamaktadir. MODY3’Un genetik tanisi dogru tani
konulmasinda, dogru tedavinin uygulanmasinda énem tasimaktadir. Galismamizin amaci
MODY3 suphesi olan on hastada HNF1A geni mutasyon analizi yapmaktir.

Yéntem: HNF1A geni ekzon, ekzon-intron baglanti bdlgeleri ve promotér bélge olmak tzere
11 Polimeraz Zincir Reaksiyonunda gogaltilip DNA dizi analizi ile incelenmisgtir.

Bulgular ve Sonug: Bir hastada daha énce baska populasyonlarda rastlanmamis p.Pro558Gin
dénlisumu bulunmusgtur. p.Pro558'in farkli tirlerde korunmasindan ve HNF1A’nin transaktivasyon
bélgesinde yer almasindan dolayi, p.Pro558GiIn’nin patalojik bir mutasyon oldugu disiniimektedir.
Baska bir hastada p.Thr10Met mutasyonu tespit edilmistir. Alti hastada Afrika populasyonuna
Ozel, diyabetik hastalarda daha sik rastlanan p.Ser574Gly polimorfizmine rastlanmistir. Bu
calisma ile MODY3 geninin molekuler analizi Turkiye'de de baslatiimistir. MODY3 suphesi
olan iki hastada biri yeni olmak tzere iki farkh mutasyon tespit edilebilmis, klinik tani genetik
tani ile kesinlestirilmistir.
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ALLOJENIK VE XENOJENIK PANKREATIK ADACIK TRANSPLANTASYON BASARISININ
IN-VIVO FLORESAN GORUNTULEMEYLE TAKIBI

Sevim Kahraman', Erciiment Dirice?, Fatma Z. Hapil', Saffet Oztiirk®, Thomas S. Griffith?,
Ahter D. Sanlioglu’, Salih Sanlioglu’

Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, Gen Tedavi Unitesi, Antalya’

Harvard Medical School, Joslin Diabetes Center, USA?

Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, Histoloji ve Embriyoloji Anabilim Dali, Antalya®
University of lowa, Gene Therapy Center, lowa City*

Amagc: Tip 1 diyabetin tedavisinde uygulanan adacik transplantasyonunun basarisi, nakil
sonrasi greft rejeksiyonu ya da greft fonksiyon bozuklugu nedeniyle azalmaktadir. Adacik nakli
sonrasinda rejeksiyonun, gerektigi zaman midahale ile kontrol altina alinabilmesini saglamak
icin, dncelikle greft sag kaliminin takip edilebilmesi gerekmektedir. Bu ¢alismada saglikh sican
adacik hucrelerinin diyabetik fare ya da sicanlara nakledilmesi sonrasinda adacik kitle
miktarindaki degisim CCD (cooled charge-coupled device) kamera ile gérintilendi.

Yéntem: Streptozotosin ile diyabetin indlklendigi hayvanlarda bébrek kapsulu altina, saglikli
sicanlardan izole edilmis ve AJEGFP ile transdiikte edilmis adaciklarin transplantasyonu
gerceklestirildi. Nakil sonrasi, hayvanlarin kan seker deg@erleri glukometre ile diizenli olarak
takip edildi. Ayrica periyodik olarak nakil bélgesinden alinan sinyaller CCD kamera ile kaydedildi
ve kan seker degerleri ile korelasyonu belirlendi. Belirli zamanlarda uninefrektomi uygulanarak
greft kesitlerindeki insulin varligi ve infiltrasyon dereceleri belirlendi.

Bulgular: Transplantasyon sonrasinda nakil bélgesinden alinan floresan sinyaller normoglisemi
boyunca devam etti. Diger taraftan, floresan sinyal yogunlugunun greft rejeksiyonuna bagli
olarak zamanla azaldigi belirlendi. Greft kesitlerinde rejeksiyona bagli olarak infiltrasyon varhgi
ve insulin miktarinda azalma gésterildi.

Sonug¢: Sonuglarimiza gére adacik hicrelerinin post-transplant evrede takibi igin floresan

goéruntileme kullanish kantitatif bir ydntem olarak belirlenmistir. Bu yontem, greft rejeksiyonunu
Onleyecek veya geciktirecek gen tedavi yéntemlerinin gelistiriimesine yardimci olabilir.
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NON-OBESE DIABETIC (NOD) FARELERDE STREPTOZOTOSIN VEYA SIKLOFOSFAMID
ILE INDUKLENEN DIYABETTE T1D’iN MOLEKULER PATOGENEZININ AYDINLATILMASINA
YONELIK BULGULAR

Sevim Kahraman', Ercument Dirice?, Ozlem Elpek?®, Cigdem Aydin*, Mustafa Kemal Balci?,
Abdulkadir Omer®, Salih Sanlioglu’, Ahter Dilsad Sanlioglu’

Akdeniz Universitesi Tip Fakiltesi, Tibbi Biyoloji ve Genetik Anabilim Dali ve Gen Tedavi
Unitesi, Antalya’

Joslin Diabetes Center, Harvard Medical School, Boston, ABD?

Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, Patoloji Anabilim Dali, Antalya®

Akdeniz Universitesi Tip Fakdiltesi, Tibbi Biyoloji ve Genetik Anabilim Dali ve Gen Tedavi
Unitesi, Antalya*

Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Biiliimii, Antalya®

Sn. Vincent Hastanesi, Massachussets, ABD®

Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Genetik Anabilim Dali ve Gen Tedavi Unitesi, Antalya’
Amag: Tip 1 Diyabet (T1D) gelisiminde immun sistemin bir cok dnemli komponentinin rol aldigi
bilinmektedir. Bunlardan TNF-Related Apoptosis Inducing Ligand (TRAIL)’In, pankreatik beta
hicrelerinde koruyucu rol oynadigina dair bulgularin yanisira, yikici roliine yénelik bulgular
da mevcuttur. Galismamizda, TRAIL'In T1D’teki kesin roliinin arastirilmasi amaciyla, T1D
arastirmalarinda siklikla kullanilan diyabete yatkin NOD farelerde Streptozotosin (STZ) veya
Siklofosfamid (CY) ile diyabet indiklendi. Olusturulan diyabet modellerinde TRAIL ligand ve
reseptorlerinin ekspresyon miktarlarinda tespit edilen degisiklikler, kullanilan farmakolojik ajanin
etki mekanizmasina ve T1D gelisim evrelerine gére apoptotik hiicre profili de gézénine alinarak
degerlendirildi.

Yoéntem: NOD farelerde 150 mg/kg STZ veya 200 mg/kg CY ile T1D indiklendi. Kan sekeri
ustuste iki kez en az 250 mg/dl olarak 6lgulen farelerin diyabet kabul edildi. NOD farelerden
ve kontrol olarak kullanilan Non-Obese Diabetes Resistant (NOR) farelerden T1D’in gelisim
evrelerinde elde edilen pankreatik dokularda immunohistokimyasal yéntemlerle TRAIL ligand
ve reseptorlerinin sentez profilleri belirlendi. Ayni dokularda apoptotik hiicre profilleri tespit
edildi. Sonuglar SPSS programi ile istatistiksel 6nem derecelerine gére degerlendirildi.

Bulgular: STZ uygulanan NOD farelerde TRAIL ligandinin ve decoy reseptérl olan DcR1’in
ekspresyonlarinin 14. ginde anlamli sekilde arttigi gérildi. CY uygulanan NOD farelerde ise
TRAIL ekspresyonunda yine indiksiyonun 14. gininde bu kez muhtemelen CY’nin immun
baskilayici etkisine bagl olarak anlaml bir azalma kaydedildi.

Sonug: Elde edilen bulgular, diyabet olusum sirecinde beta hicrelerinin bir savunma
mekanizmalari oldugunu, ve bu mekanizmanin TRAIL In immun modulasyonu ile iligkili

olabilecegine isaret etmektedir. Bulgularimiz, TRAIL'In T1D gelisiminde yikici rolden ziyades s

koruyucu rolinu destekler niteliktedir. s
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GLUKOZ OLCUM CiHAZLARI HIiPOGLISEMIYE YETERINCE DUYARLI MI?

Alper Sé6nmez’, Zeynep Yilmaz', Gékhan Uckaya', Selim Kiligc?, Serkan Tapan?,
Abdullah Taslipinar’, Aydogan Aydogdu’, Mahmut Yazici’, Mahmut Ilker Yiimaz®,
Muhittin Serdar ®°, M. Kemal Erbil®, Mustafa Kutlu'

Glilhane Askeri Tip Akademisi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Ankara’
Glilhane Askeri Tip Akademisi, Halk Sagligi Anabilim Dali Tibbi Epidemiyoloji Bilim Dali, Ankara?®
Glilhane Askeri Tip Akademisi, Biyokimya ve Kilinik Biyokimya Anabilim Dali, Ankara®

Giilhane Askeri Tip Akademisi, Nefroloji Bilim Dali, Ankara*

Gllhane Askeri Tip Akademisi, Biyokimya ve Klinik Biyokimya Anabilim Dali, Ankara®

Amac: Hipoglisemi diyabet tedavisinin en korkulan komplikasyonlarindan birisidir. Kigisel
glukoz dlgerler (KGO) ile sik glisemi takibi yapmak iyi glisemi kontolii saglamak ve hipoglisemiden
korunmak agisindan énemlidir. Ancak KGO'lerin diisiik glukoz diizeylerindeki duyarliliklarinin
yeterli olup olmadigi bilinmemektedir. Bu arastirmada bes farkli KGO (Optium Xceed, Contour
Ts, Accu-Chek Go, One Touch Select and Ez Smart)hipoglisemi duyarliliklari agisindan
kargtlagtiriimigtir.

Yéntem: insulin hipoglisemisi testi ile hipofiz-adrenal aksin degerlendirildigi 59 (E=56;
Yas=23.6+3.2 yil) nondiyabetik olgu ¢alismaya dahil edilmigtir. Kristalize insulin (0.1U/kg) IV
enjeksiyonundan énce ve 30 dk. sonra referans laboratuvara génderilmek izere 6n kol vendz
kan érnekleri alinmis ve es zamanl olarak her bir KGO ile venéz kan ve kapillerden glisemi
dlciimleri yapiimistir. Klinik testlerdeki performansi sinamak igin KGO'ler ile invitro olarak da
15 farkli glukoz degerinde (40mg/dl ile 250mg/dl arasinda) tekrarlanan dl¢ctimler yapilmistir.
Bu calismada herbir marka icin en az 2 farkli KGO ve 3 farkli lot glukoz stribi kullaniimistir.
KGO'lerin invivo olarak dogruluklarini degerlendirmek icin Error Grid Analizi (EGA) ve ISO
standartlarina uygunluk kriterleri kullaniimistir. Invitro testler icin de regresyon analizi yapilmis
ve her bir KGO'niin Error indeksi hesaplanmistir.

Bulgular: 59 hastaya toplam 66 test uygulanmis olup bu testlerde 738 glukoz 6lcimu yapilmistir.
KGO'ler EGA kriterine gére degerlendirildiginde kritik hata olarak degerlendirilen D zonu Ez-
Smart cihazinda anlaml olarak daha fazla bulunmustur. Klinik olarak kabul edilebilir hatay!
temsil eden B-Zonu 6l¢cimu ise One Touch Select Cihazinda anlamli olarak daha fazladir. ISO
Kriterlerine gére deg@erlendirildiginde normoglisemi durumunda One Touch Select'in performansi
diger cihazlardan anlamli olarak daha kétl bulunmustur. Hipoglisemi durumundaki dogruluk
analizinde ise Ez-Smart ve One Touch Select'in dogruluklar diger 3 KGO'den anlamli olarek
daha kétudir. Hipoglisemide Optiuum Xceed Contour Ts'den anlamli olarak daha iyi ¢ikarken,
Accu Check Go ile Contour Ts veya Optiuum Xceed arasind belirgin farklilik saptanmamistir.
invivo testlerde elde edilen egim ve kesisim degerleri invitro degerler ile benzer cikmistir.
Kapiller ve vendz 6lguimlerin birbirleri ile tutarhhgr karsilagtirldiginda hem normoglisemide hem
de hipoglisemi de Accuchek Go ve One Touch Select diger KGO'lerden daha iyi gikmistir.

Sonug: Bu calismanin verileri KGO'lerin duyarliliklarinin diisiik glukoz diizeylerinde belirgin
olarak bozuldugunu ve KGOQ'ler arasinda duyarlilik agisindan belirgin farkliliklar oldugunu
termektedir. KGO'lerin diisiik glukoz diizeylerinde yeterince duyarl olmadigini bilmek klinik
te’l'rayatl O6nem tasiyabilir. Diyabetli hasta takibinde rol alan hemsire ve doktorlarin
Ilsemlk semptomlara, glukometre élgimlerinden daha fazla 6nem vermeleri uygun olacakiir.
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DTF: 1. BASAMAKTA TiP 2 DIABETES MELLITUS'LU HASTALARIN TAKIBI iCiN DiYABET
TAKIP FORMU

Erdin¢ Yavuz

1 Nolu Aile Sagligi Merkezi, Rize

Amacg: Bilindigi Uzere Ulkemiz 1. basamak hizmetleri "Aile Hekimligi Uygulamasi" adi altinda
yeniden yapilandiriimaktadir. Bu uygulamada yaklasik 3500 kisi bir "Aile Hekimi"'ne atanmaktadir.
Bu hastalarin bir kismi diyabet hastasidir. Bu hastalar gerek ilaglarinin tekrar recete edilmesi
gerekse kan sekeri lipid dlcima istekleri ile gbéreceli olarak bagvurmalarinin kolay oldugu kendi
"Aile Hekimleri"ne basvurmaktadirlar. “Aile Hekimi"nin elinde vizitlerde bu hastalari sistematik
olarak nasil izleyecekleri hangi laboratuar parametrelerini isteyecekleri ve elde ettikleri verileri
nasil saklayabilecekleri gereginde nasil konsultasyon isteyecekleri konusunda yardimci bir
araglari yoktur. Bu ¢alismanin amaci 6zellikle Tip 2 Diyabetli hastalarin birinci basamakta
izlenmelerini kolaylastiracak kapsamli ancak ayni zamanda pratik olan ve hekimin farkindaligini
arttiracak, diyabetli hastanin takibinde ekip anlayisini vurgulayan bir ara¢ olarak "Diyabet Takip
Formu" olusturmaktir.

Yéntem: ilk olarak 2009 yili icerisinde bir form taslagi hazirlanmistir. Bu taslak aile hekimligi
uygulamasina gecen Rize ili Merkez Aile Saghgi Merkezinde sekiz aile hekimligi uzmani
tarafindan kullaniimaya baslanmistir. Yaklasik 15 aylik deneme sirecinde form ve ekleri
kullanan hekimlerin istek ve onerileri ile pek ¢ok degisiklige ugramis ve son halini almigtir.Form;tcer
aylik vizitlerin degerlendirildigi bir ana bélim; Konsultasyonlar (Néroloji, Dis Hekimi, G6z
Hastaliklari, Diyetisyen, Endokrinoloji ya da Dahiliye Uzmani); Yilda bir kez doldurulmak tzere
"Diyabetik Ayak Degerlendirme Formu"; hastanin eline verilecek olan "Randevu Takip Karti"'ndan
olugsmaktadir.

Sonug: “Aile Hekimligi Uygulamasi” 6zellikle Tip 2 Diyabet hastaliginin takibi ile ilgili dnemli
yararlar saglayabilir.Henz tani almamis pek ¢ok hastanin tani almasina, uygun takip ve tedavi
edilmeyen pek ¢ok hastanin daha yakindan ve dikkatli takip edilmesine neden olabilir. Yakin
zamanda sonuglanan énemli calismalar diyabet hastalarinda HbA1C henlz ¢ok ylukselmeden
erken ve yeterli midahalelerin sagkalim ve komplikasyonlar agisindan ne denli 6nemli oldugunu
gb6stermistir. Ancak 1. basamagin yeni ¢alisanlar “Aile Hekimleri”’nin bu hastalarin takip ve
tedavisi konusunda onlara yardimci olabilecek kapsamli ve pratik bir hatirlatma, kaydetme
aracina ihtiyaglari vardir. Béylesi bir takip formundan elde edilecek verilerin potansiyel 6nemi
cok buyuktar. Turkiye'de kag diyabet hastasi vardir? Bir yilda kag yeni tani diyabet saptanmaktadir?
Turkiye'nin HbA1C ortalamasi nedir? En ¢ok hangi oral antidiyabetikler tercih edilmektedir?
insiilin tedavisi baglanma sikligi nedir? Bu ve benzeri pek gok soru bdyle bir diyabet takip
formunun utilizasyonu ve yaygin kullanimi ile (belki de mevcut Aile Hekimligi Bilgi Sistemi
programlari ile entegre edilerek dijital ortama tasindiginda) kolayca cevaplanabilir. Bu formlary

dijital bir ortam bile hazirlanabilir.
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TiP 2 DIYABETLI HASTALARDA HbA1c DEGERLERININ UYKU KALITESI UZERINE
ETKIiSi

Hiilya Coskun', Gékhan Celbek’, Adem Glingér’, Faruk Cecen’, Fatih Canan?, Yusuf Aydin’,

Hakan Cinemre’

Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali, Diizce’
Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi, Psikiyatri Ana Bilim Dali, Diizce®

Girig: Diabetes mellitus (DM) bir¢ok sistem ve organi etkileyen bir hastalik olup hayat kalitesi
Uzerine ciddi etkileri bulunmaktadir. DM’nin etkiledigi durumlardan biri de uykudur, uyku
diizenindeki bozulmalar bireyleri olumsuz yénde etkilemektedir. Bu ¢alismada diabet hastalarinda
HbA1c dlzeyi ile uyku kalitesi arasinda iliski olup olmadiginin belirlenmesi amaclanmistir.

Yéntem: Calismaya Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi Dahiliye ve Diyabet poliklinigine bagvuran
ortalama yasi 55,2110 olan 95 kadin ve 53 erkek Tip 2 DM hastasi alindi. Hastalarin A¢lik kan
sekeri, tokluk kan sekeri, hemoglobin A1C degerleri bakildi, pittsburgh uyku kalitesi indeksi
ile uyku kaliteleri degerlendirildi. Pittsburgh uyku kalitesi indeksi (PUKI), Tiirkge versiyonunun
gecerlilik ve glvenilirlik analizleri yapiimis ve kisinin uyku sagligi hakkinda énemli bilgiler veren
bir soru formudur. Testten alinan yiksek puanlar uyku bozuklugu siddetinde artma ile iliskilidir.
Global skoru 5 veya Ustl olan hastalarda uyku bozuklugu oldugu kabul edilir.

Sonug: Korelasyon analizi sonucunda, hastalarin HbA1c degerleri ile PUKI alt élgekleri arasinda
iliski olmadigi saptandi. Uyku bozuklugu olan hastalarin HbA1c ortalamalari ile uyku bozuklugu
olmayan hastalarin HbA1c ortalamalari arasinda da istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi.

Tartisma: Calismamizin bulgularina gére Tip 2 diyabetli hastalarin HbA1c seviyelerinin
hastalarin uyku kalitesi ile dogrudan iligkisi bulunmamaktadir. Daha fazla sayida hastanin
prospektif olarak degerlendirilerek kan sekeri regilasyonu sonucunda HbA1c seviyelerinde
disme olusmasi ile uyku kalitesinde artis olup olmayacaginin incelendigi calismalara ihtiyag
bulunmaktadir.
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TiP 2 DM HASTALARDAKI EFOR TESTI ILE TESPIT EDILEN SESSIZ ISKEMININ KORONER
ANJIOGRAFIK SONUGLARI

Mehmet Zorlu', Muharrem Kiskag', Ciineyt Ardig?, Servet Yolbas', Mustafa Oran?

Okmeydani Egitim Arastirma Hastanesi, ic Hastaliklari Anabilim Dall, /sjanbu/’
Haseki Egitim Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklari Anabilim Dali (Aile Hekimligi), /stanbu/2
Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakliltesi, I¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Istanbul?®

Giris: Diyabetes Mellitus énemli bir kardiyovaskdler risk faktéri olup, ¢esitli mekanizmalarla
ateroskleroz gelisimini kolaylastirir. G6gus agrisi olmadan gelisen miyokardiyal iskemi, sessiz
miyokardiyal iskemi (SMI) olarak tanimlanmaktadir ve diyabetik kardiyonéropati sonucunda olustugu
dusunllmektedir. Diyabetik kardiyondropati; myokardin duysal ve motor sinir liflerinde ileti yavaslamasi,
sempatik ve parasempatik denervasyon sonucu olusur.

Gerec ve Yontem: Calisma i¢ Hastaliklari ve kardioloji pPoliklinigi'ne basvuran hastalar arasindan
secilen 150 diyabetik hasta Gzerinde yapildi. Koroner arter hastaligi bulunmayan;efor veya istirahat
dispnesi, nefes darligi tanimlamayan diyabetik hastalarin istirahat EKG’lerinde iskemi lehine herhangi
bir bulgu yoktu. Maksimal semptom sinirli egzersiz protokoll treadmill Kardiosis cihazi ile Bruce
protokolline gére uygulanmistir. Egzersiz boyunca 12 EKG lead’i kayit yapti ve kan basinci
dinlenmede ve herbir kademe sonunda 6l¢lldu. Egzersiz testi eger hasta yas icin beklenen kalp
hizinin %85’ine erismis ise maksimal olarak ya da hasta bu orana erismemigse submaksimal olarak
tanimlanmistir.

Bulgular: Hastalarin 77’si erkek ve 73’0 kadindi; yaslari 37 ile 70 arasindaydi Toplam hastalarin
yas ortalamasi 54,192+8,52 idi. Sessiz iskemi pozitif olan hastalarda yas ortalamasi 55,05 + 7,09
idi. 150 diyabet hastasindan 20’sinin efor testi pozitif, 130 hastada ise efor testi negatif bulundu.
Efor testi pozitif olan 20 hastaya iskemiyi dogrulamak icin koroner anjiyografi yapildi Anjiyografide
%40 ve Uzeri koroner darlik iskemik agidan anlamli olarak kabul edildi ve 13 hastada iskemi tespit
edildi. Galismamiza gére koroner anjiyografideki nonkritik darlikli hastalar dahil etmedigimizde efor
testinin pozitif prediktif degerini %65, nonkritik darliklari dahil ettigimizde %80 olarak bulduk.Koroner
anjiyografi neticesinde 6 hastaya PTCA + stent, 2 hastaya CABG operasyonu uygulandi. Koroner
arter darhi§i %30 -60 arasinda tespit edilen 5 hastaya yogun medikal tedavi énerildi. Geri kalan 7
hastanin 3'inde nonkritik darliklar saptanirken, diger 4 hastada da normal koroner arterler saptandi
ve medikal takip dnerildi.Efor testi sonucu saptanan SMI sikligi %13,3 iken koroner anjiyografik
olarak dogrulanan SMI sikligi (nonkritik darlikli hastalar dahil edilirse); %10,6 ve koroner angiyografide
nonkritik darlikli hastalar alinmazsa SMI sikligi; %8,6 olarak bulundu. Calismamizda efor testi ile
SMI saptanan hastalarda diyabet siiresi <10 yil olanlarda SMI sikhgi %11,6, > 10 yil olanlarda
%30,7 Koroner anjiyografik olarak dogrulanan SMI bulunan hastalar arasinda diyabet siresi < 10
yil olanlarda SMI sikhig1 %7,2, > 10 yil olanlarda %23,07 olarak bulunmustur. Sonug olarak caligilan
hasta sayilari arttiriidiginda 10 yil ve Gzeri DM'u olan hastalarda SMI sikliginin artabilecegi seklinde
yorumlanmigtir.

tedavi ve kardiyovaskiler 6limler agisindan erken teshis icin yol gdsterici olabilir.
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TiP 2 DIABETES MELLITUSLU HASTALARDA KRONIK ISKEMIK KALP HASTALIGI iLE
25 HIDROKSI D VITAMINi DUZEYi iLiSKisi

Omer Aydin Yildinm, Hayriye Esra Ataoglu, Mustafa Yenigiin, Mazhar Miislim Tuna,

Levent Umit Temiz, Zuhal Aydan Saglam, Tijen Yesim Erdem, Faik Cetin
Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi, 4. ic Hastaliklar Klinigi, istanbul

Giris: D vitamini eksikligi veya yetersizligi tim dinyada oldugu gibi Glkemizde de her yastan
insani etkileyen bir durum olarak bilinmektedir. Son yillarda yapilan bircok epidemiyolojik ve
klinik galismada D vitamini metabolizmasinin sadece kemik metabolizmasi ile iligkili olmadigt,
glukoz metabolizmasi bozukluklari, hipertansiyon ve iskemik kalp hastalgi gelisimi ile iligkisi
oldugu gdsterilmistir. Bu ¢alisma ile éncesinde bilinen tip 2 D.M’u olan hastalarda major kardiak
risk faktorleri ve iskemik kalp hastaligi sikhgi, ile 25(OH)D vitamini dizeylerinin karsilastiriimasi
amaclanmigtir.

Yoéntem: Calismamiz 2009 Agustos-Eylll aylar arasinda Haseki EQitim ve Arastirma Hastanesi
Diyabet Polikliniginden takipli tip 2 DM’ lu vakalar Gzerinde ve dislama kriterlerinin kargilayan
toplam 157 hasta Uzerinde gercgeklestirildi. Ayni mevsimde genel populasyonda D vitamini
dizeyini belirleyebilmek i¢in polikliniklere herhangi bir sebeple basvuran nondiyabetik ve
digslama kriterlerini karsilayan 1214 hastanin 25(OH)D vitamin dizeyi él¢uldQ.

Bulgular: Bakiniz tablolar.

Tartisma: Diyabeti olan kardiyovaskuler hastalarda, D vitamini yetersizligi ile ilgili,
etki/neden/sonug/komplikasyon sorularina cevap arayan ¢alismalar henlz yetersizdir. Sonug
olarak diyabetik hastalarda D vitamini diizeyi genel populasyona gére daha disik bulundu.
Diyabetik kadinlarda bu fark daha belirgindi. Diyabetik ve D vitamini dizeyi disuk olan hastalarda
bel cevresi artmis, parathormon, kalsiyum ve hsCRP dizeyleri artmig, albumin, kreatinin ve
hemoglobin diizeyleri daha diisiik oldugu gériildii. iskemik kalp hastaligi olanlar ile olmayanlar
arasinda D vitamini duzeyi agisindan farkllk gézlenmedi. Diyabetik hastalarda kardiyovaskuler
hastalik gelisiminde D vitamininin bagimsiz roli oldugu kanisi yetersizdir. Buna ragmen bel
cevresinin farkli olmasi ile adipozitenin dizeltiimesi, albimin ve hsCRP dizeylerinin farkli
-b"._-'__. immunmodulatuar ve antienflamatuar etkileri oldugu soylenebilir. Bu etkiler ile ileride
; Jilgcek kardiyovaskduler hastaliklarin gelisiminde katkisi olabilecegi séylenebilir.

-82-



16

A0
ULUSAL
DIVABET
KONGRESI

12-16 Mayis 2010

SS11 (Devam)

25 (OH)D Disiik | 25 (OH)D Normal Toplam P
Kadin n=44 84.6% n=49 46.7% n=93 59.2% <0.001
Erkek n=8 15.4% n=56 53.3% n=64 40.8% oc
Iskemik KH (-) n=33 21% n=53 33.8% n=86 54.8% 0.124 <
Iskemik KH (+) n=19 12.1% n=52 33.1% n=71 45.2% .|
Sigara (-) n=44 84.6% n=52 49.5% n=96 61.1% <0.001 E
Sigara (+) n=8 15.4% n=53 50.5% n=61 38.9% =
Retinopati (-) n=38 73.1% n=63 60% n=101 64.3% 0.107 P
Retinopati (+) n=14 26.9% n=42 40% n=56 35.7% >
Mikroalbumin (-) n=18 34.6% n=49 46.7% n=67 42.7% 0.151 n
Mikroalbumin (+) n=34 65.4% n=56 53.3% n=90 57.3% Hum |
Hipertansiyon (-) n=13 25% n=27 25.7% n=40 25.5% 0.923 -
Hipertansiyon (+) n=39 75% n=78 74.3% n=117 74.5% _N
Hiperlipidemi (-) n=34 65.4% n=46 43.8% n=80 51% 0.011 8
Hiperlipidemi (+) n=18 34.6% n=59 56.2% n=77 49%
Egzersiz Diizeyi
Yok n=18 11.5% n=30 19.1% n=48 30.6% 0.039
Hafif n=24 15.3% n=33 21% n=57 36.3%
Orta n=8 5.1% n=32 20.4% n=40 25.5%
Agir n=2 1.3% n=10 6.4% n=12 7.6%
Toplam n=52 33.1% n=105 66.9% n=157

Tablo:9 25(0OH)D vitamini diizeyine goére iskemik kalp hastahgi risk faktérleri sikligi

25 (OH)D Diisiik 25 (OH)D Normal P
(15.44+2.78) N=52 | (25.82+4.76) N=105
Yas 56.44+9.25 57.53+10.69 0.531
Diabet Yasi 11.38+5.82 11.21+£7.21 0.880
Bel Cevresi cm 100.10£7.02 97.51+7.59 0.042
Sistolik TA mmhg 135.50+£16.76 131.24+15.19 0.112
Diyastolik TA mmhg 81.69+8.62 79.31£10.50 0.160
Glukoz mg/dl 173.31+63.59 162.831£61.78 0.323
Kreatinin mg/d|/ 0.80£0.16 0.89+0.16 0.001
ALP U/L 81.92+22.21 76.88+20.46 0.160
Albumin g/l 4.16£0.25 4.30+0.25 0.002
Kalsiyum mg/di 9.568+0.45 9.78+0.39 0.006
Fosfor mg/di 3.62+0.52 3.66+0.54 0.688
Parathormon pg/ml 67.03+23.31 51.95+20.34 <0.001
HbA1c% 8.06+£1.55 7.71+1.31 0.139
hsCRP mg/it 0.52+0.30 0.41+0.29 0.024
Hemoglobin g/d/ 12.82+0.94 13.34+1.29 0.011
Mikroalbumin mg/giin 41.68+£64.02 41.79+66.50 0.992
GFR ml/dk 92.38+28.50 92.29+25.69 0.985
Gilinese maruziyet 0.82+0.37 1.10£0.38 <0.001
(saat/giin)
Tablo:2 25(0OH)D vitamini diizeyine gére gruplandirilan hastalarin demografik ve biyokimyasal paramatreleri
Kontrol Grubu Calisma Grubu P

Kadin n=889 73.2% n=93 59.2% <0.001
Erkek n=325 26.8% n=64 40.8% <0.001
Yas 52.57+15.62 57.17+£10.22 <0.001
25(0H) D vit. 25.44416.54 22.38+6.45 0.022
25(0H) D vit. Kadin 25.76+17.43 20.64+6.14 0.005
25(0H) D vit. Erkek 24.47+13.82 24.914£6.04 0.801
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INSULIN POMPA TEDAVISIi KULLANAN 50 TiP 1 DiYABETLININ ANKET SONUCLARI

llhan Yetkin', Ali Riza Cimen’, Ayfer A.Kizilay?

Gazi L:]niversitesi Tip Fakdltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dall, Ankara’
Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali, Ankara®

Amacg: insiilin pompasi kullanan hastalarin memnuniyet derecesi ve sorunlarinin belirlenmesi
hedeflendi.

Yontem: in Vsiilin pompa tedavisi alan 50 olguya pompa tedavisi ile ilgili 5 kategorili (Cok iyi,
lyi, Orta, Yeterli, Yeterli degil) sorular soruldu ve tedavi ile sorunlar sorgulandi. Hastalarin
pompa kullanim sureleri ay olarak kaydedildi, A1c dizeyleri incelendi.

Bulgular: Hastalarin ortalama pompa kullanim stresi 21.5 ay£15.6 (ortalama £ SS), minimum
2 ay ve maksimum 60 ay pompa tedavisi alan hastalar mevcuttu. Metabolik control géstergesi
olarak, pompa tedavisi éncesi A1C ortalamasi %9.2+2.0, kullanimi sonrasi %6.8+0.9 olarak
saptandi.

Pompa kullaniimadigi zaman yasanan en sik sorun soruldugunda % 46 oraninda kan sekeri
dizensizligi ve yuksekligi ilk siradaydi. Hipoglisemi, enjeksiyon yapmak, adaptasyon, sosyal
yasam kisitlligi, stress dustk oranlarda bildirilen sorunlardi.

Hastalarin %54’inde pompa tedavisi 6ncesi ketoasidoz gelistigi, bu oranin tedavisi sonrasi
%26 dustigu saptandi. Hastalarin %96’s! silikon set kullanmaktaydi. Setlerle ilgili yan etkiler
sorgulandiginda %68 sorunsuzdu, %22’sinde allejik yan etkiler, %2’sinde enfeksiyon, %2’sinde
kasinti, %6’sinda morarma gelismisti. Hastalarin %78’i mali sorunlardan yakinmistir.

Sonug: Hastalarimizda metabolik kontrol hedeflerine ulasildi. Buyuk ¢ogunlugu pompadan
memnun ve yasam Kkalitelerinde artis saptandi. Doktora ulagimin kolaylastiriimasi ve bilgisinin
artirlmasi pompa tedavisinin etkinliginin artirilmasinda énemli faktérlerdir. Ulkemizde 6deme
kosullarinin iyilestirilmesi pompa tercihini artirabilir.

Cokiyi | lyi Orta Yeterli | Yeterli

degil
Instilin pompa memnuniyeti % 44 % 46 %6 %4 %0
Pompa ile yagam kalitesi % 36 % 50 %12 %2 %0
Insiilin pompa egitimi durumu %40 %32 %24 %2 %2
Firma memnuniyeti %58 %26 %12 %4 %0
Doktor bilgi diizeyi %30 %28 %12 %20 %8
Doktora ulagim %36 %24 %16 %8 %14
Rutin kontrole gidis %32 %34 %22 %2 %6
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TiP 2 DIYABETIKLERIN NON-DiYABETIK BiRINCi DERECE AKRABALARINDA
PEROKSIiZOM PROLIFERATOR TARAFINDAN AKTIVE EDILEN RESEPTOR GAMMA?2
(PPAR-G2) GEN PRO12ALA POLIMORFiZM SIKLIGI iLE METABOLIK PARAMETRELERIN
ARASTIRILMASI

Ayhan Zengi’, Nur Selvi?, ligin Yildinm Simsir’, Muammer Karadeniz ', Burgin Tezcanli?,
Ziihal Eroglu?, Sevki Cetinkalp ', Ahmet Gékhan Ozgen’, Candeger Yilmaz', Fiisun Saygil’

Ege Universitesi Tip Fakdiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, [zmir’
Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Biyoloji Bilim Dali, [zmir?

Amag: Tip 2 Diabetes Mellitus (T2DM) cevresel ve genetik etkilesimler sonucu ortaya ¢ikmaktadir.
PPAR-G2 gen, Pro12Ala polimorfizmi, T2DM ile iligkisi kanitlanmis genetik varyantlardan biridir.
Calismamizda, non-diyabetik fakat T2DM aile dykiisii (AQ)’'ne sahip riskli kisilerde Pro12Ala
polimorfizm sikligi ile bu polimorfizmin antropometrik ve metabolik parametrelere olasi etkilerinin
arastiriimasi planlandi.

Yontem: AO olan, yaslari 18-35, BKi: 18,5 -27 kg/m2, non-diyabetik kisilerle, kontrol olarak
AO olmayan, arastirma grubu ile benzer yas ve BKI'ne sahip non-diyabetik saglikli kisiler
calismaya alindi. Olgularin timu fizik muayene, tiroid fonksiyon testi ve biyokimyasal test ile
degerlendirildi. 75 gr oral glukoz tolerans testi ile non-diyabetik olanlarda periferik kan
I6kositlerinden elde edilen DNA’da PCR ydntemi ile Pro12Ala polimorfizmi ¢alisildi.

Bulgular: iki grup yas ve sigara kullanimi agisindan benzer dagiimdaydi (p>0.05) (Tablo 1).
Cinsiyet dagihmlarinin esit olmamasi nedeniyle, istatistiksel analiz cinsiyet etkisi dizeltilerek
yapildi. Cinsiyet etkisinin gbzlendigi parametreler ayrica belirtildi (Tablo 2). Kadin ve erkeklerde,
BKi ile, sistolik ve diastolik kan basinci, bel cevresi, trigliserid, HOMA-IR arasinda pozitif
korelasyon bulundu. Genotip dagilimlari iki grup arasinda benzerdi (p>0.05) (Tablo 3). Hicbir
olguda Ala12Ala genotipi saptanmadi. Genotip dagilmi ile higbir parametre arasinda istatistiksel
anlamli iliski gésterilemedi (Tablo 4).

Sonug: Calismamizda Tip 2 diyabetiklerin, non-obez, non-diyabetik birinci derece akrabalarinda
Pro12Ala polimorfizm sikidi, AO olmayanlardan farkli bulunmamistir. Antropometrik, metabolik
parametreler Uzerine polimorfizm etkisi saptanmamis olmakla birlikte, cinsiyet ve aile dykusu
kaynakli farkliliklar gézlenmistir. Pro12Ala polimorfizminin etkilerinde, gen-cevre etkilesiminin
yanisira irksal ve etnik farkliliklar énemlidir. Literatirde, beyaz irk ve obezlerde, Ala alleli BKI
ile iligkili iken, bizim sonucglarimizla uyumlu olarak non-diyabetiklerde, pollmorflzmln dlya
iliskili 6zelliklere anlamh bir etkisi gésterilememigtir. |
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Her iki grubun genotip dagilimlari
AO(+) AQO() P
Genotip CC CG CC CG
Kadin, n(%) 67 (87.0) 10 (13.0) | 43(89.6) | 5(10.4) | NS
Erkek, n(%) 21 (80.8) 5(19.2) 39(90.7) | 4(9.3) NS
Toplam, n(%) 88 (85.4) 15 (14.6) | 82(90.1) | 9(9.9) NS

p degeri <0.05 ise istatistiksel olarak anlamli kabul edilmigstir. p degeri p>0.05 ise NS(Nonsignificant)

Genotip dagilimi ile antropometrik ve metabolik parametreler

CC CG p

BKI (kg/m?) 222+23 23.0+2.4 NS
Bel cevresi (cm) NS
Kadin 73.0+£6.9 73.6 £6.3

Erkek 85.1+7.2 839176

Sistolik kan basinci (mmHg) 109.8 £ 12.2 114.0+£11.3 NS
Diastolik kan basinci (mmHg) 72.3+8.0 73.8 £ 8.1 NS
Total Kolesterol (mg/dl) 166.7 £ 28.5 162.9 £ 22.1 NS
Trigliserid (mg/dl) 79.8 +32.0 77.1 +£29.6 NS
HDL-kolesterol (mg/dl) NS
Kadin 63.1 £ 12.1 63.5+13.8

Erkek 49.9+94 49.3+10.8
LDL-kolesterol (mg/dl) 91.9+25.2 89.4 £ 26.0 NS
Aclik glukoz (mg/dl) 76,6£9,2 78,5+7,8 NS
HOMA-IR 1.23 £0.76 1.31 £ 0.81 NS
AUC-glukoz 193.7 £ 38.0 200.7 £ 50.5 NS
AUC-insdilin 78.7 £40.9 94.9 £ 59.9 NS

NS(Nonsignificant), p>0.05
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AO(+) AO(-) P
Cinsiyet (Kadin/Erkek), n 77/27 48/43 0.002
Toplam 104 91
Yas (yil) 248+ 4.1 243+3.2 NS
Sigara ( icmeyen/igen), n 88/16 69/22 NS

Gruplarin antropometrik ve metabolik degerleri

p<0.05 ise istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir. NS(Nonsignificant): p>0.05

AO(+) AO(-) p
BKI (kg/m2) *
Kadin 222+23 21.2+2.0 0.020
Erkek 23.4+24 23.1t21 <0.001
Bel gevresi (cm) * NS
Kadin 740+7.0 71.8+6.4
Erkek 85.2+7.3 85.0+7.4
Sistolik kan basinci (mmHg) 108 + 11 112+£12 NS
Diyastolik kan basinci (mmHg) | 717 73+8 NS
Total kolesterol (mg/dl) 167.2 £ 29.4 165.0£25.5 | NS
Trigliserid (mg/dl) * 78,7 £29,5 80,6 + 33,9 NS
HDL-kolesterol (mg/dl)* NS
Kadin 62.0+12.8 65.3+11.1
Erkek 50.2£9.0 49.4+£9.7
LDL-kolesterol (mg/dl) 92.2 +26.0 90.8 +24.2 NS
Aclik glukoz (mg/dl) *
Kadin 76.4 + 91 77.0x79 NS
Erkek 81.2+9.8 74.7 £ 9.1 <0.001
HOMA-IR 1.33+0.78 1.17 £ 0.74 NS
AUC-glukoz *
Kadin 185.4 £ 33.4 183.8£38.6 | NS
Erkek 231.2+44.2 198.1 £35.8 | P<0.05
AUC-insdilin * NS
Kadin 76.7 £ 34.5 70.3 £ 33.6
Erkek 98.3+51.0 86.7 £ 53.6

p degeri <0.05 ise istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir. p degeri
p>0.05 ise NS(Nonsignificant) * Cinsiyet etkisi gézlenen parametre
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TiP 2 DIYABETIKLERIN NON-DiYABETIK BiRiNCi DERECE AKRABALARINDA
OGG1 GEN SER326CYS POLIMORFiZM SIKLIGININ ARASTIRILMASI

Ayhan Zengi', Vildan Cetintas?, ligin Yildirnm Simsir’, Muammer Karadeniz', Ziihal Eroglu?,
Sevki Cetinkalp', Ahmet Gékhan Ozgen', Candegder Yilmaz', Fiisun Saygili’

Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, [zmir’
Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Biyoloji Anabilim Dali, [zmir?

Amacg: 8-oxoguanine glycosylase (OGG1), oksidanlar dahil, endojen ve ekzojen mutajenlerin
neden oldugu DNA hasarinin tamirinde 6nemli enzimlerden biridir. OGG1 gen polimorfizmlerinin
karsinogenez uzerine etkileri siklikla arastiriimistir. Bunlardan Ser326Cys polimorfizmi en
6nemlilerinden biridir. Bu polimorfizmin Tip 2 diabetes mellitus (T2DM) patogenezindeki roliine
yonelik yeterince veri bulunmamakla birlikte sistein allelinin diyabet ile iligkili oldugu bildirilmigtir.
Calismamizda, Tip 2 diyabetiklerin non-diyabetik birinci derece akrabalarinda OGG1gen
Ser326Cys polimorfizminin sikligi ile bu polimorfizmin antropometrik ve metabolik parametrelere
olasi etkilerinin arastirilmasi amaclanmigtir.

Yéntem: T2DM AO olan, yaslari 18-35, BKi; 18,5 -27 kg/m? olan, non-diyabetik kisilerle, kontrol
olarak AO olmayan, arastirma grubu ile benzer yas ve BKI’ ne sahip non-diyabetik saglikli
kisiler calismaya alindi. Olgularin timu fizik muayene, antropometrik él¢ciim, tiroid fonksiyon
testi ve biyokimyasal test ile degerlendirildi. 75 gr oral glukoz tolerans testi (OGTT) ile
normoglisemik oldugu goésterilenlerde periferik kan l6kositlerinden elde edilen DNA’dan PCR
yontemi ile OGG1 gen Ser326Cys polimorfizmi galigildi.

Bulgular: iki grup yas ve sigara kullanimi agisindan benzer dagimdaydi (p>0.05) (Tablo 1).
Cinsiyet dagihmlarinin esit olmamasi nedeniyle, istatistiksel analiz cinsiyet etkisi dizeltilerek
yapildi. Cinsiyet etkisinin gbzlendigi parametreler ayrica belirtildi. Genotip dagihmlari agisindan
iki grup arasinda istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi (p>0.05). Her iki grubun cinsiyetlere
gbre genotip dagihimi da benzerdi (Tablo 2). Genotip dagilimi ile hicbir parametre arasinda
istatistiksel anlamli iliski gésterilemedi (Tablo 3).

Sonug: Calismamizda Tip 2 diyabetiklerin, non-obez, non-diyabetik birinci derece akrabalarinda
OGG1gen Ser326Cys polimorfizm sikligi, AO olmayanlardan farkli bulunmamistir. Polimorfizmin,
antropometrik ve metabolik parametreler (zerine etkisinin saptanamamis olmasi olgularin bu
parametreler agisindan normal degerlere sahip olmalarindan ve/veya genetik 6zelliklerin
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Gruplarin cinsiyet, yas ve sigara kullanim ézellikleri
AO(+) AO() p

Cinsiyet 0.002
Kadin/Erkek, n | 77/27 48/43
Toplam 104 91
Yas (yil) 248 +4.1 243+3.2 | NS
Sigara NS
icmeyen/igen, n | 88/16 69/22

Her iki grubun genotip dagilimi

AO(+) AQ(-) p
Genotip cc CG GG cc CG GG
Kadin, n(%) 32(41,6) 37(48,0) 8(10,4) 24(50,0) 19(39,6) 5(10,4) NS
Erkek, n(%) 13(48,1) 11(40,7) 3(11,2) 17(39,5) 20(46,5) 6(14) NS
Toplam, n(%) | 45(43,2) 48(46,2) 11(10,6) 41(45,1) 39(42,9) 11(12,0) NS

p degeri <0,05 ise istatistiksel olarak anlamli kabul edilmigtir. NS (non-significant); p degeri >0,05

Genotip dagilimi ile antropometrik ve matabolik parametreler

Genotip CC CG GG p

BKI (kg/m2) 222+24 (224+23 | 21,9+24 0,593
Bel ¢cevresi (cm) 0,065
Kadin 73,0+7,2 | 73,5+6,6 71,4159

Erkek 84,0+7,6 | 87,5459 81,248,3

Sistolik kan basinci (mmHg) | 110£12 110+12 112+13 0,727
Diastolik kan basinci (mmHg)| 71,5£8,2 | 73,6x7,7 72,6+8,0 0,236

Total Kolesterol (mg/dl) 161,6+28,3| 171,5+28,0( 163,5+19,5| 0,058
Trigliserid (mg/dl) 75,6+31,0 | 85,6£32,7 | 71,5+25,1 | 0,056
LDL-kolesterol (mg/dl) 87,7+26,1 | 96,6+24,8 | 87,0+19,4 | 0,060
HDL-kolesterol (mg/dl) 0,100
Kadin 64,0+14,0 | 61,319,9 68,0£12,5

Erkek 50,1+11,6 | 48,9+7,1 52,8+8,3

HOMA-IR 1,29+0,77 | 1,50+2,85 | 1,17£1,01 | 0,704
AUC-glukoz 192,8+39,0| 195,5+42,7| 194,1+34,4 | 0,911
AUC-insdlin 80,9+40,2 | 80,7+45,2 | 82,5+55,5 | 0,984

p degeri <0.05 ise istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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SERUM ADIPONEKTIN DUZEYi UZERINE TiP 2 DIABETES MELLITUS (T2DM) AiLE
OYKUSU, SIGARA VE CINSIYETIN ETKISi

Ayhan Zengi', Osman Gaglayan®, Muammer Karadeniz', llgin Yildinm Simsir’, Ece Harman’,
Giilinnaz Ercan®, Sevki Cetinkalp', Ahmet Gékhan Ozgen', Candegder Yilmaz', Fiisun Saygili’

Ege Universitesi Tip Fakiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, [zmir'
Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi, Klinik Biyokimya Anabilim Dali, Kirikkale?
Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Klinik Biyokimya Anabilim Dali, [zmir®

Amac: Adiponektin; insiilin direnci (iD), obezite, kardiyovaskiiler hastalik (KVH), hipertansiyon
ve T2DM ile yakindan iligkili adiposit kdkenli bir proteindir ve dolagimdaki diizeyi cinsiyete gére
farkhlik géstermektedir. Sigara kullaniminin adiponektin dizeyini azalttig! bildiriimektedir.
Calismamizda, saglikh kisilerdeki serum adiponektin diizeyleri ile T2DM aile dykiisii(AO),
sigara ve cinsiyet iligkisi arastinimistir.

Yéntem: Hipertansiyon, dislipidemi bulunmayan, normal kilolu, non-diyabetik, T2DM AQ olan
ve olmayan saglikli kisiler calismaya alindi. Tum olgular fizik baki, biyokimyasal test, tiroid
fonksiyon testi, 75 gr oral glukoz tolerans testi ile degerlendirildi ve serum adiponektin diizeyleri
dlciildi. Serum adiponektin diizeyleri icin, AO ile sigara icme durumu ve cinsiyete gére ayri
olarak istatistiksel analiz uygulandi.

Bulgular: AO olan ve olmayan 2 grup cinsiyet, beden kitle indeksi (BKi) ve sigara kullanimi
acisindan birbirine benzerdi. AO’niin kan basinci, metabolik parametreler ve serum adiponektin
dlzeyleri Uzerine etkisi saptanmadi (Tablo 1). Tum olgulara sigara kullanimi ve cinsiyete gére
analiz uygulandi. Bel ¢evresi ve HDL-kolesterol diizeyleri cinsiyet, T.kolesterol, trigliserid ve
HDL-kolesterol duizeyleri sigara etkisinin saptandigi degiskenlerdi. Serum adiponektin diizeyine
hem sigaranin (p=0,008) hem de cinsiyetin (p=0,001) etkisi oldugu saptandi. Sigara icmeyenler
ve kadinlarda serum adiponektin dizeyleri daha yuksekti (Tablo 2). Serum adiponektin diizeyi
ile trigliserid (r:-0,282, p=0,005) ve 1. saat insulin dizeyi (r:-0,221, p=0,031) arasinda negatif,
HDL-kolesterol dlizeyi arasinda pozitif korelasyon (r:0,389, p<0,001) saptandi.

Sonug: Tip 2 diyabetiklerin birinci derece akrabalarinda, dolasimdaki adiponektin diizeylerine
yonelik farkli sonuclar bildirilmektedir. Bir bélimiinde AQ, diisiik adiponektin diizeyi ile iligkili
iken calismamizda oldugu gibi degisiklik saptanamayanlar da yeralmaktadir. Sigara icenlerde
adiponektin diizeyleri distk bulunmakla birlikte sigaranin kesilmesi ile yikselmektedir. Serum
adiponektin duzeylerini sigara icmeyenler ve kadinlarda daha yiksek bulmamiz literatir ile
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AO'ne gore gruplarin 6zellikleri
AO(+) AO(,) p
Kadin/Erkek, n 32/18 24/26 >0,05
Sigara >0,05
icen/icmeyen, n 11/39 14/36
Yas (yil) 24,3+3,2 23,6+1,9 >0,05
BKi (kg/m2) 22,1+£1,9 21,7£1,9 >0,05
Bel cevresi (cm) 76,3£7,0 76,948,8 >0,05
Sistolik KB (mmHg) 109412 11311 >0,05
Diastolik KB (mmHg) 7118 7417 >0,05
T.kolesterol (mg/dl) 160,7+26,0 163,5+24,7 >0,05
Trigliserid (mg/dl) 74,0+£26,8 77,2+28,3 >0,05
HDL-kolesterol (mg/dl) 57,4+10,0 57,0+10,9 >0,05
LDL-kolesterol (mg/dl) 88,5+23,8 91,2421,6 >0,05
Aclik glukoz (mg/dl) 78,5+8,8 76,8+7,7 >0,05
1.saat glukoz (mg/dI) 114,7+36,2 107,7+£30,6 >0,05
2.saat glukoz (mg/dl) 97,7124 1 90,8+19,6 >0,05
Aclik insdlin (mlU/ml) 6,4+3,8 6,0£3,8 >0,05
1.saat instlin (mlU/ml) 51,8+28,0 51,8+28,9 >0,05
2.saat insilin (mIU/ml) 44,4124 .9 42,2+30,7 >0,05
HOMA-IR 1,24+0,7 1,17+0,8 >0,05
Serum Adiponektin (ug/ml) 11,944,3 11,545,8 >0,05
p deg@eri <0.05 ise istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir
Sigara icen ve icmeyenlerin 6zellikleri
Sigara icmeyen Sigara icen P
Kadin Erkek Kadin Erkek
n 45 30 10 14
Yas (yil) 23,6+2,8 23,7+2,5 25,5+2,7 24,3+2,3 >0,05
BKI (kg/m2) 21,5+1,8 22,6+1,6 21,8+2,4 21,5+2,0 >0,05
Bel gevresi * 72,6+6,3 82,7+5,7 71,846,0 80,5+8,0 >0,05
Sistolik KB (mmHg) 107+12 115£12 11115 117£10 >0,05
Diastolik KB (mmHg) 71+8 7318 75+5 75+5 >0,05
T.kolesterol 162,7+20,2 152,9+24,5| 175,1+35,1 170+28,1 0,012
Trigliserid 67,1+24,2 78,3+27,0 84,0+35,4 90,6+24,4 | 0,020
HDL-kolesterol* 61,5+9,4 51,4+8,5 63,618,9 50,6+9,1 >0,05
LDL-kolesterol § 87,7+19,8 85,8+23,8 94,6+29,6 101,1£21,2| 0,036
Aclik glukoz (mg/dl) 77,719,0 79,117 ,4 74,617,0 76,918,5 >0,05
1.saat glukoz (mg/dl) 100,1+30,9 130,5+34,1 | 106,6+22,1 108,9+32,4| >0,05
2.saat glukoz (mg/dl) 88,9+15,4 104,8426,5| 90+22,8 92,5+24,5 | >0,05
Aclik insdlin (mIU/ml) 6,2+3,2 6,514,3 4,9+1,7 6,8+5,3 >0,05
1.saat insdlin (mIU/ml) 45,6+24,5 61,7+37,6 53,5+18,3 50,1+20,4 | >0,05
2.saat instlin (mlU/ml) 40,5+21,4 48,8+38,3 39,2+17,4 44,2+283 | >0,05
Serum Adiponektin (ug/ml) * § | 13,7+0,7 10,9+0,8 11,6+1,4 7,112 0,008

p degeri <0,05 ise istatistiksel olarak anlaml kabul edilmistir * cinsiyet etkisi gbzlenen paramet
q sigara etkisi gbzlenen parametre :
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OBEZ BIREYLERDE SELENYUM iLE hsCRP DUZEYi ARASINDAKI iLiSKi

A.Emre Yildinm', Berrin Demirbas ?, Gl Glirsoy®, Yasar Acar?

Baskent Universitesi Gastroenteroloji Ana Bilim Dali, Ankara '
Bayindir Hastanesi Kavaklidere Endokrinoloji Béliimti, Ankara?
Saglik Bakanligi Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Ankara ®

Amacg: obezite insilin direnci, hiperlipidemi ve hipertansiyona yol acarak ateroskleroza neden
olur. HsCRP aterosklerozda bilinen inflamatuar bir markerdir. Selenyum ise antioksidan olarak
kabul edilmektedir. Bu ¢alismada obez bireylerde selenyum dizeyine bakilarak hsCRP ile
selenyum arasindaki iliski arastirildi.

Hastalar ve Yéontem: Calismaya yaslari benzer 26 obez kadin hasta ile 22 saglikli kontrol
grubu alindi. Tium grubun demografik verileri 6lgimlendikten sonra aclik insdlin, aglik kan
sekeri, Urik asit, ¢inko, bakir, demir magnezyum, homosistein ve lipid paneline bakildi.Diyabetik,
hipertansiv hastalar, bébrek fonksiyonu bozuk olan hastalar ve serum esansiyel element
dizeyini etkileyebilecek ilag kullanan hastalar ¢alisma digi birakildi.

Bugular: Obez bireylerin serum hsCRP, HOMA-IR, trigliserid, BMI diizeyleri obez olmayan
saglikh gruptan istatistiksel anlamli yiksek bulundu (sirasiyla, p<0.02, p<0.01p<0.01, p<0.001).
Bunun yaninda obez bireylerin hsCRP dizeyleri istatistiksel anlamli disik olup (p<0.01),
korelasyon analiznde serum selenyum dizeyi ile hsCRP arasinda anlamli negatif korelasyon
tespid edildi (p<0.01).

Sonugc: Calismamizda hsCRP obez bireylerde ylksek bulunmus olup bu bireylerde selenyum

eksikligi anti oksidan etki azalmasi nedeni ile inflamasyonu artirarak ateroskleroza katkida
bulunuyor olabilir.
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BILINEN KARDIYOVASKULER VE/VEYA SEREBROVASKULER HASTALIGI VEYA EN AZ BiR
ATEROTROMBOZ RiSK FAKTORU OLAN HASTALARDA PERIFERIK ARTER HASTALIGI
SIKLIGININ AYAK BILEGI-KOL BASING iNDEKSI iLE DEGERLENDIRILMESi: CAREFUL CALISMASI

Ahmet Kiirsat Bozkurt', llker Tasgi?, Omiir Tabak °, Mehmet Giimiis *, Yesim Kaplan®

Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakdiltesi, Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dali, Istanbul’
Glilhane Askeri Tip Akademisi, ig Hastaliklari Anabilim Dali, Ankara?®

Saglik Bakanligi istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi, Dahiliye Klinigi, Istanbul °
Avcilar Anadolu Hastanesi, Istanbul*

Sanofi-Aventis Tiirkiye, Istanbul®

Amac: Bu calismada Turkiye’de dahiliye polikliniklerine basvuran, bilinen aterotrombotik
hastaligi veya en az bir aterotromboz risk faktéri olan hastalarda ayak bilegi-kol basing indeksi
(AKBI) ile tanisi konan periferik arter hastagi (PAH) varhiginin ve tedavi uygulamalarinin
belirlenmesi amaglanmistir.

Yéntem: Bu ulusal, cok merkezli, miidahalesiz, kesitsel, gdzlemsel kayit calismasina her iki
cinsiyetten, bilinen kardiyovaskuler ve/veya serebrovaskiler hastalik gegirmis olan veya 50-
69 yas arasi olup en az bir aterotromboz risk faktdru (sigara kullanimi, diyabet, hipertansiyon,
dislipidemi) bulunan veya >70 yas olan hastalar dahil edilmistir. Demografik veriler, tibbi 6yku
ve fizik inceleme bulgulari kaydedilmis; Doppler ultrasonografi ile AKBI degeri belirlenmistir.
Bulgular: Calismaya toplam 530 hasta (63.4+8.7 yil; %50.2’si kadin) alinmistir. Hastalarin
%42.9'unda yurirken agri/rahatsizlik, %25.1’inde ayakta/otururken agri/rahatsizlik sikayeti
saptanmis; %14.9'u sigara igici, %59.4°0 diyabetik, % 88.7’si hipertansif ve %65.5’i dislipidemik
bulunmus; yaklasik yarisinda ikiden fazla risk faktéri oldugu gézlenmistir. Az sayida olguda
ayakta nabizlar alinamamis (%6.5), arteryel Gfirim (%6.6) ve trofik ayak degisiklikleri (%17.6)
bulunmustur. Hastalarin %20’sinde PAH icin tanisal olan AKBI <0.90 bulunmus; bu oran >70
yas grubunda %30’a ¢ikmis; bu acidan erkek ve kadinlar arasinda anlamli fark gézlenmemistir.
En sik énerilen tani ydntemi ultrason gériintileme (%26); tedavi énerisi egzersiz (%33.6) olarak
bulunmustur. Arastiricilar (n=53) AKBI élcimune daha ¢ok 55-59 yas arasi erkek hastalarda
(%75.5), diyabetiklerde (%66), sigara icenlerde (%62.5) ve obezlerde (%45.3) bagvurduklarini
bildirmistir.

Sonug: Bu calismanin sonuglari farkl toplumlarda yapilan kayit calismalari ile benzerdir. Basit
ve duyarl bir ydntem olan AKBI'nin yiksek riskli hastalarda PAH varligini géstermede yararli
oldugu, fakat hekimlerin bu yénteme potansiyel PAH hastalarinin hepsinde bagvurmadikie
gorilmiistir. ¥
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TiP 1 VE TiP 2 DIABETES MELLITUS HASTALARINDA ASPIRiN DIRENCI SIKLIGI VE
METABOLIK PARAMETRELERLE iLiSKiSi

Deniz Gékalp ', Alpaslan K. Tuzcu, Mithat Bahgeci?, Zuhat Urakgi®, Ozlem Demirpence *

Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji Bilim Dali, Diyarbakir’
Izmir Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi, izmir?

Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, /g Hastaliklari Anabilim Dali, Diyarbakir?®
Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, Biyokimya Anabilim Dali, Diyarbakir*

Kardiyovaskiler hastaligin hem primer hem de sekonder énlenmesi icin antitrombosit ajan
olarak aspirin kullanimina kargin trombotik olaylarin tekrarlamasi, “aspirin direnci” kavramini
giindeme getirmistir. Diyabetik hastalarda aspirinin antirombotik etkisine yeterli yanit olmadigi,
aspirin direncinin diyabetik hastalarda daha yuksek oldugunu belirten yayinlar mevcuttur.

Amagc: Bu ¢alismanin amaci tip 1 ve tip 2 diyabetik hastalarda aspirin direnci prevalansini
belirlemek ve metabolik parametrelerle iligkisini incelemektir.

Gerec ve Yontem: Son 7 giin dizenli aspirin kullanirken bagvuran 158 Tip 2 DM hastasi 164
saglkli kontrol grubu ile ve 30 Tip1 DM tanisi almis diyabetik hasta, 41 saglikh kontrol grubu
calismaya alindi. Aspirin etkinligini degerlendirmek icin Platelet Function Analyzer (PFA)-100
cihazi kullanildi. Col/Epi kartuslari ile él¢ilen kapanma zamaninin 165 saniyeden kisa olmasi
ve col/ADP kapanma zamaninin <114 saniye olmasi aspirin direnci olarak kabul edildi.

Bulgular: 158 Tip 2 DM'li hastanin 72" sinde (% 45.6), 164 saglikli kontrol grubunun 47 sinde
(% 28.6) aspirin direnci saptandi (p=0.001). Tip 2 DM+Koroner kalp hastalgi éykisi bulunan
41 hastanin 21’inde (% 51.2) aspirin direnci saptandi. Aspirin direnci Tip 1 DM'li hastalarda
% 50 oraninda bulundu ve 41 kisilik saglikli kontrol grubundan anlamli olarak yiksekti (% 12.2)
(p=0.001). Aspirin direnci ile cinsiyet, sigara, HbA1c, hipertansiyon, aspirin dozu arasinda iligki
bulunamadi. Tip 2 DM'li hastalarda aspirin direnci ile LDL-k arasinda anlamli iligki bulunmaktaydi
(p=0.020).

Sonug: Aspirin direnci hem Tip 1 hem de tip 2DM’li hastalarda normalden daha siktir. Dolayisiyla,

DM’de trombotik olaylari énlemek icin daha yuksek doz aspirin uygulanmasi veya klopidogrel
gibi diger antitrombosit ajanlarinin kullanimini kapsayan tedavi secenekleri g6z éninde
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KESITSEL OLARAK BAKILAN YUKSEK HbA1c DEGERLERININ DIiYABETIN
KOMPLIKASYONLARIYLA iLiSKisi

Deniz Gokalp', Alpaslan K. Tuzcu', Mithat Bahgeci?, Senay Arikan’, Zuhat Urakgi®

Dicle Universitesi Tip Fakdiltesi, Endokrinoloji Bilim Dali, Diyarbakir’
Izmir Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi, izmir?
Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, /g Hastaliklari Ana Bilim Dali, Diyarbakir®

Giris: Diyabetin makrovaskuler ve mikrovaskiler olmak lzere bircok komplikasyonlari
bulunmaktadir. Bu komplikasyonlar kan glukoz diizeyinin yiksekligi ile iligkilidir. HbA1c degeri
ortalama 3 aylik glukoz degerini gésterir ve diyabetin komplikasyonlari ile yakindan iligkilidir.
Bu calismada % 12 ve Uzerindeki HbA1c degerlerinin diyabetik komplikasyonlarla iliskisi
incelendi.

Gerec ve Yéntem: Ocak 2008 ve Haziran 2009 tarihleri arasinda Dicle Universitesi Tip
Fakuiltesi Endokrinoloji Klinigi'nde diabetes mellitus tanisi ile takip edilen, 15-80 yas arasi
hastalardan HbA1c degeri % 12 ve lzerinde olan 80 hasta (50 tip 2 DM ve 30 tip1 DM) ile
HbA1c degeri % 7 ve altinda olan 80 hasta (50 tip 2 DM ve 30 tip1 DM) olmak Uzere toplam
160 hasta ¢alismaya alindi. Hastalar diyabetin komplikasyonlari agisindan degerlendirildi.

istatistiksel Degerlendirme: Sonuglar ortalama + SD (standart sapma) olarak verildi. Sayisal
datalar Student’s t testi kullanilarak analiz edildi. Gruplar arasinda oranlari karsilagtirmak icin,
ki-kare testi yapildi.

Bulgular: Yapilan degerlendirmede HbA1c degeri % 12 ve Uzerinde olan hastalarda, HbA1c
degeri % 7 ve altinda olan hastalara gére sirasiyla retinopati %58,2 (%27,5), duyusal néropati
% 56,9 (%30), motor néropati % 51,9 (%21,2) ve otonom néropati % 57,5 (%17,5) oraninda
saptandi. Bu komplikasyonlar (p<0.01 ). HbA1c degeri ylksek olan hastalarda makroalbiminri
% 37,6 (%18,7), mikroalblmintri % 43,1(%25) oraninda anlamli olarak daha ylUksek bulundu.
(p<0.01). HbA1c degeri % 12 ve Uzerinde olan hastalarda correct QT siresinde uzama (>420
msn) anlamli olarak daha ylksek saptandi ( p<0.01).

Sonuglar: Diyabetik hastalarda, mikrovaskiiler komplikasyonlarin gelisme riskinin dogrudan

glisemik indeks ile ilgili oldugu ve siki glisemik kontrolin diyabete baglh komplikasyonlari
azalttigr gosterilmistir. HoA1c’nin diyabetin uzun dénem komplikasyonlarini izlemi agisindan
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IGF-1 RESISTANSI VE DIYABET ILE SEYREDEN iKi OLGU
Deniz Gokalp', Alpaslan K. Tuzcu', Mithat Bahgeci?, Senay Arikan’

Dicle Universitesi Tip Fakdiltesi, Endokrinoloji Bilim Dali, Diyarbakir’
Izmir Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi, izmir?

Giris: insulin like growth factor (IGF-1 ve IGF-2) yaklasik 7600 kda agirhiginda tek zincirli
polipeptidlerdir. iGF-1’in amino asit dizilimi IGF-2 ile % 62, proinsulin ile % 43 homoloji
gbstermektedir. IGF-1, GH’nun kontrolii altinda karacigerde sentez edilir. IGF-1 Growth
hormonun anabolik ve mitojenik etkilerinden bircoguna aracilik etmekte olup biyime, gelisme,
hiicre farkilasmasi ve metabolizmada rol almaktadir. Benzer yapisal 6zelliklerinden dolayi IGF-
1 insulin benzeri metabolik etkiler olusturabilir.

Vaka 1: 40 yasinda erkek hasta boy 130 cm, agirlik 23.7 kg, BMI: 14,0lan hastada biyime
gelisme geriligi, mikrosefali mevcut olan hastanin 10 yildir diyabeti mevcut olup, Glukoz 280
mg/dl, HbA1c %10.8, insulin 6.64, c-peptid:2.69, GH:1.42, IGF1:713(109-284) ng/ml IGFBP3:784
ug /ml. Hastaya yapilan insiilin Tolerans Testi, L-dopa uyari testlerinde GH diizeyleri 27.5
ng/ml ye kadar yukseldi. Ablasinda da ayni fiziksel 6zellikler mevcutmus.

Vaka 2: 22 yasinda erkek hasta (Vaka 1 in yegeni) boy:127 cm, agirhk:17 kg BMI: 10.5 olan
hastada mikrosefali, blylime gelisme geriligi, isitme azligi, diyabet mevcuttu. Glukoz: 376mg/dl,
insulin 10.2 uU/ml, c-peptid: 2.72 ng/ml, HbA1c: %13.3, GH: 3.6 ng/ml, IGF1: 653 ng/ml,
IGFBP3: 9.83ug /ml ITT, L-dopa uyari testlerinde GH dizeyleri 25 ng/ml ye kadar yikseldi.
Hastalarimizin hipofiz hormonlari normal saptand..

Sonug: iGF1, IGF2 ve insilin, IGF1 ve insiilin reseptorleri araciigi ile etkilerini gésterirler.
insiilin ve iIGF-1 reseptérleri yaklasik olarak %38 oraninda benzerlik gdsterir. Reseptérlerin
yapisal ve fonksiyonel benzerliklerinden dolayi bir birlerinin reseptérlerine de baglanabilirler.
Hastalarimizda hem GH hem de IGF-1 degerleri yiiksek saptanmasi bliyiime gelisme geriligine
diyabet ve osteoporozun eglik etmesi, hastalarimizin aile anamnezinin bulunmasi nedeniyle
hastalarda IGF-1 in etkisinde bozukluk olabilecegi diisiiniildii.
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DIYABETIK HASTALARDA KARDIYOVASKULER OTONOM NOROPATI SIKLIGI VE BU
DURUMA ESLIK EDEN FAKTORLER

Alpaslan K. Tuzcu', Deniz Gékalp’, L. Secil Deniz Balyen?, Mithat Bahgeci®

Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji Bilim Dali, Diyarbakir’
Diyarbakir Devlet Hastanesi ¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Diyarbakir ?
Izmir Atattirk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji Bilim Dali, [zmir ®

Amac: Bu ¢alismadaki amacimiz diyabetik hasta populasyonunda Kardiyak otonom néropati
(KON) sikligini saptamak ve diyabetik otonom néropati ile iliskili parametreleri ortaya koymaktir.

Gerec ve Yontem: Diyabet suresi bes yil ve Uizerinde olan 85 diyabetik hasta (72 tip 2, 9 tip
1 diyabet) alindi. 24 saatlik Holter-EKG monitorizasyonu, doppler ekokardiyografi, correct QT
hesaplandi, miyokard perflizyon sintigrafisi ¢ekildi. Diyabetik hastalarda kardiyovaskuler
otonomik néropati (KON) testlerinden Valsalva manevrasi, derin soluk almaya kalp hizi
degiskenligi, istirahatta kalp hizi deg@iskenligi, Max /min orani testi, Ortostatik hipotansiyon
bakildi. Bu besg testten, iki ve Uzerinde testi pozitif olan hastaya diyabetik otonom néropati
tanisi konuldu

Bulgular: KON testleri 47 hastada (%55) pozitif,38 hastada (%45) negatif tespit edildi. Sistolik
kan basinci degerleri daha ylksek saptandi (140.83+22.24mmHg, 127.89+19.59mmHg,
p<0.006. 24 saatlik Holter-EKG monitérizasyonunda her iki grup arasinda SDNN (RR siirelerinin
standart deviasyonu) otonom noropati bulunan grupta daha distk saptandi. (81,2+29.5msn,
102.6£33.1msn, p=0,003). Diyabet siresi ile pozitif KON testi sayisi arasinda pozitif korelasyon
vardi (r:0,240, p<0,027). Test pozitiflik sayisi ile QTc de@eri arasinda pozitif bir korelasyon
(r:0,248 p<0,02) izlendi.

Sonuc: 1. Diyabet suresi bes yildan daha fazla olan hastalarin yarisindan fazlasinda
kardiyovaskuler otonom néropati varligr gdézlenmektedir.

2. Sistolik kan basinci KON’ hastalarda daha ylksektir, bu durum KON’lu hastalarda artmig
mortaliteden bir nedeni olabilir.

3. 24 saatlik holter monitérizasyonlar kalp hizi degiskenliklerinin izlenmesinde kullanilan SDNN
parametresi KON testleri ile uyum géstermektedir.
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TiP 2 DIABETES MELLITUS HASTALARINDA PROTEINURI VARLIGININ FRUKTOSAMIN
OLCUMLERINE ETKISi

Deniz Gékalp', Alpaslan K. Tuzcu’, Mithat Bahgeci?, Yusuf Celik®, Fatma Celik*

Dicle Universitesi Tip Fakiltesi, Endokrinolji Bilim Dali, Diyarbakir

Izmir Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji Bilim Dall, Izmir 2
Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, Biyoistatistik Ana Bilim Dali, Diyarbakir °
Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, Halk Sagligi Anabilim Dali, Diyarbakir *

Diyabetik hastalarda, mikrovaskiler ve makrovaskiler komplikasyonlarin gelisme ve ilerleme
riskinin dogrudan glisemik indeks ile ilgili oldugu gésterilmis olup HbA1c ve Fruktosamin
diyabetik hastalarda glisemik indeksin gdstergesi olarak siklikla kullaniimaktadir. Fruktosamine
nonenzimatik bir glikolizasyon Uriinu olup dolagsimdaki proteinler ve 6zellikle de albiminin
glikolizasyonu sonucu meydana gelmektedir ve glisemik kontroltin &nceki 2-3 haftalik periyodunun
gOstergesidir.

Amac: Hemoglobin A1c ve Fruktosamin diyabetik hastalarda glisemik kontroliin élcimunde
kullaniimakla beraber bunlarin dogrululugunu ve gavenirliligini sinirlandiran klinik durumlar
(6rnegin anemi, proteinlri) s6z konusudur. Bu amagla tip 2 diyabetik hastalarda fruktozaminin
proteinuri ile ilskisi degerlendirildi.

Gerec ve Yéntem: Mart 2007-Subat 2010 tarihleri arasinda Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi
Endokrinoloji klinigin ve polikliniginde tip 2 diyabet tanisi ile takip edilen 196 hasta (94 erkek
ve 102 bayan, ortalama yas: 57+24) calismaya alindi. Fruktosamin ile OKS (ortalama kan
sekeri ) arasindaki iliski ve 24 saatlik idrardaki proteinitri derecesi ile fruktozamin arasindaki
iliski incelendi. istatistiki analizde Multiple Linear Regresyon analizi ve pearson korelasyon
testi kullanildi.

Bulgular: OKS ve fruktosamin arasinda pozitif korelasyon saptandi (r=.558; p<.001). Proteinlrinin
variabilitesi cok ylksek oldugu i¢in logaritmasi alindi. Logproteindriye gére dizeltiimis OKS
ve fruktozamin arasindaki pozitif korelasyon daha ylksek saptandi (r=.644; p<.001). Fruktosamin
ile Logproteiniri arasinda ise negatif korelasyon saptandi (r=-.491; p<.001).

Sonug: Glisemik monitdrizasyon icin HbA1c altin standart olarak kabul edilmekle beraber

glisemik degisimlerin daha erken (2-3 hafta) gdstergesi olmasi bakimindan Fruktosamin de
iyi bir glisemik belirtectir. Ancak proteinirili hastalarda fruktosaminin glvenilirligi azaltmaktadir.

-08-



ULUSAL
DIYABET
KONGRESI

12-16 Mayis 2010

PS12

MEME KANSERiIi BULUNAN HASTALARDA DiYABET SIKLIGI VE DiYABETi BULUNAN
HASTALARIN OZELLIKLERI

Deniz Gokalp', Alpaslan K. Tuzcu', M. Ali Kaplan?, Abdurrahman Isikdogan?,
Hamza Ertugrul®, M. Recai Akdogan®

Dicle Universitesi Tip Fakdiltesi, Endokrinoloji Bilim Dali, Diyarbakir’
Dicle Universitesi Tip Fakiltesi, Tibbi Onkoloji Bilim Dali, Diyarbakir?
Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, /g Hastaliklari Anabilim Dali, Diyarbakir ®

Tip 2 diyabet ve diyabetik olmayan obez bayanlarda postmenopozal meme kanseri gelisme
riskinin arttigi belirtiimektedir. Bu durumdan artmis insalin, IGF (Insulin like growth factor)
ve/veya endojen seks hormonlarinin sorumlu olabilecegi distnilmektedir. Insulinin mitogenik
etkilerinin olmasi, IGF binding protein-1’i suppresses ederek IGF-1 in biyoyararlanimini
arttirmasinin meme kanseri riskini arttirdigi distnilmektedir.

Amac: Meme ca tanisi almis 850 hastada diyabet sikligi ve diyabeti bulunan hastalarin
Ozellikleri incelendi.

Metod: Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, onkoloji kliniginde meme ca tanisi nedeniyle takip
edilen 850 hastadan diyabet tanisi almis 72 kadin hasta, (ortalama yas: 53,8+12,1) calismaya
alindi.

Bulgular: Meme ca tanisi almis 850 hastanin 72 sinde (% 8.4) diyabet saptandi. Diyabet tanisi
alan hastalarin tamaminda tip 2 diyabet mevcuttu. Hastalarin VKi (Viicut kitle indeksi)
31.1+6.8kg/m2 olarak hesaplandi. Hastalarin ortalama kan sekeri (a¢lik ve tokluk kan glukoz
ortalamasi): 228+77 mg/dl olarak saptandi, ortalama HbA1c seviyeleri % 9.3£2.8 idi. Meme
ca sureleri 3£2.3 yil idi. Diyabet sireleri 6.7+5.3 yil idi. Tedavide oral anti diyabetik (OAD)
kullanan hasta sayisi 69 du. (metformin 45, sulfonilire 26, glitazon 6, glinid 3, akarboz 3),
OAD-+insiilin kullanan hasta sayisi 22 (kisa etkili -karisim insulin 6, hizl etkili-karisim analog
14, insulin detemir 1, Glargin insulin 1) idi.

Sonuc: Meme ca |1 hastalarda diyabet sikhigi % 8.4 saptandi. TURDEP c¢alismasi sonuglarina
gbre 45-49 yas araligindaki diyabet prevalansi %10.4, 50-54 yas araliginda %12.6 ve 55-59
yas araliginda ise %15.2’dir. Bu bulgular bélgemizdeki meme kanserli hastalardﬂiy
sikhiginin artmadigini diistindiirmektedir. ¥~
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ISKEMiSi OLAN DiYABETIK HASTALARDAKI hsCRP VE HbA1c ILISKiSi

Mehmet Zorlu', Cineyt Ardig?, Muharrem Kiskag', Mustafa Oran?, Servet Yolbas'

Okmeydani Egitim Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, istanbul '
Haseki Egitim Arastirma Hastanesi, ig Hastaliklari Anabilim Dali (Aile Hekimligi), Istanbul ?
Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklari Anabilim Dali, [stanbul ®

Giris: Diyabetik hastalarin blyUk bir kisminda zaman icinde ¢esitli mikrovaskuler ve makrovaskuler
komplikasyonlar gelismektedir. Hemoglobinopatisi olmayan saglikli bireylerde HbA1c dizeyi
total hemoglobin miktarinin %4-6’si kadardir. Yiksek kan seker dizeylerinde ise hemoglobinin
nonenzimatik yolla glikolize olmasi sonucu bu oran artar. Diyabetik bir hastada HbA1c diizeyleri
%6,5’in altinda ise iyi glisemik kontrolden bahsedilir.Subklinik inflamasyonu belirlemek igin
CRP tayininde yiksek duyarl yéntemler (high sensitivity CRP-hsCRP ) uygulanmaya baglamigtir.

Yoéntem ve Geregler: ic Hastaliklari ve kardioloji poliklinigi'ne basvuran sessiz iskemisi pozitif
20 hasta ile iskemisi olamayan 130 hasta ¢alismamiza alindi. hsCRP diizeyleri immulite 2000
cihazi ile CLIA (kemiliminesens assay) yéntemiyle, HbA1c diizeyleri DS5DIEW cihazi HPLC
(high performance liquid choromatogr.) yéntemiyle c¢alisildi.

Bulgular: Hastalarin 77’si erkek ve 73’0 kadindi;yaslan 37 ile 70 arasindaydi. Toplam hastalarin
yas ortalamasi 54,192+8,52 idi. Yas ortalamasi iskemi negatif olan diyabetik hastalarda
54,06+8,74, iskemi pozitif olan hastalarda 55,05 + 7,09 idi. Sessiz iskemi pozitif hastalarin
HbA1c ortalamasi 9,13£2,24 saptanirken, iskemi negatif grupta HbA1c ortalamasi 8,04+1,74
olarak saptandi. HbA1c ortalamalari arasindaki bu fark istatistiksel agidan anlamli saptandi.
(p:0,013) iskemi pozitif grupta hsCRP ortalamasi 0,58+0,50 mg/dl, saptanirken, iskemi negatif
grupta ise hsCRP ortalamasi 0,35+0,47 mg/dl tespit edilirken hsCRP ortalamalar iki grup
arasinda istatistiksel agidan anlaml saptanmad:. (p:0,051).

Sonug: Tip 2 DM'li hastalarda kétl glisemik kontrol (ylksek HbA1c) iskemi agisindan anlamli
risk olusturabilecegi saptanirken, hsCRP ile iliski saptanmadi. Diyabetik hastalarin HbA1c
dazeylerinin siki kontrolii ve tedavisi koroner arter hastaligi gelisiminin engellemesinde faydali
olacaktir.
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DIYABETIK HASTALARDA KARDIYOPULMONER BYPAS CERRAHISi SONRASI GORULEN
OTIROID HASTA SENDROMU

Dilek Yazici’, Serpil Tas?, Sileyman Yazici?, Hasan Sunar?

Kartal Kosuyolu Yiiksek ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma
Bélimd, Istanbul

Kartal Kc2>§uyolu Yiiksek ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kardiyovaskiiler Cerrahi Klinigi,
Istanbul

Amac: Kardiyopulmoner bypas cerrahi (KPBC) gibi stres durumlarindan sonra Otiroid Hasta
Sendromu (OHS)g6zlenmektedir. Bu durum genel olarak baglangicta T3 diizeylerinde disme
ile giden ve T4 ve TSH duzeylerinde de azalma veya normal kalmanin eslik ettigi degisiklikleri
icerir. Diyabetik hastalarda KPBC sonrasi OHS paterni bilinmemektedir. Bu ¢calismanin amaci
KPBC gegiren diyabetik olan ve olmayan hastalarda gérilen OHS paterninin karsilastiriimasidir.

Yoéntem: Calismaya Kosuyolu Yuksek lhitisas Egitim ve Arastirma Hastanesinde KPBC
gegcirecek olan 30 diyabetik hasta (yas ortalamasi 47.86.2yil, K/E=13/17) ve 30 diyabetik
olmayan hasta (yas ortalamasi 50.0+11.5y1l, K/E=10/20) dahil edilmistir. Hastalarin KPBC
oncesi, post-op 1. glinde ve post-op 7. glinde TSH, serbest T4 (sT4), serbest T3 (sT3), total
T4 (TT4) ve total T3 (TT3) degerleri dlciimistir. Hormonlarin normal élgim araliklari sT4 igin
0.74-1.79 ng/dL, sT3 i¢in 2.30-4.20 pg/mL, TT4 i¢in 3.20-12.60 w/mL ve TT3 i¢in 0.80-2.20
ng/mL’dir. Diyabetik hastalarin ayrica cerrahi dncesi Hemoglobin A1c (HbA1c) degerleri
belirlenmistir.

Bulgular: Diyabetik olan ve olmayan hastalarin TSH, sT4, sT3, TT4 ve TT3 dizeylerindeki
degisiklik tabloda gérulmektedir. Diyabetik olan ve olmayan hastalardaki tek fark sT3 degerleri
acisindan olmustur. Hastalarin bazal hormon degerleri birbirlerine benzerdir. Diyabetik hastalarin
ortalama hastalik sireleri 9.7£6.2 yil olup, ortalama HbA1c degerleri %8.6+1.6'dIr.

Sonug: Diyabetik hastalarda KPBC sirasinda gériillen OHS paterninde total hormonlar, sT4
ve TSH agisindan benzer degisiklik gérulurken, sT3 degerlerinin diyabetik olmayan hastalarda
daha belirgin olarak distigu gértlmustar.

Tablo. Diyabetik olan ve olmayan hastalarin tiroid hormon diizeylerindeki degisiklikler

Preop Postop 1 Postop 7 P

TSH (mIU/mL)

Diyabetik 1.23+£0.77 | 1.46%1. 1.53+1.21 NS

Non-diyabetik 1.48+0.68 | 1.45%1. 1.20+0.79 NS
sT4 (ng/dL)

Diyabetik 1.91+2.14 | 1.80%1.77 2.61+2.63 NS

Non-diyabetik 1.83+2.00 | 1.41+0.28 1.52+0.34 NS
sT3 (pg/mL)

Diyabetik 2.76+0.66 | 2.55+0.80 2.39+0.64 NS

Non-diyabetik 3.09+0.67 | 3.18+0.085 2.76+0.50 0.05
TT4 (ug/mL)

Diyabetik 8.35+2.50 | 8.45+2.54 10.61+2.10 0.02

Non-diyabetik 8.25+3.26 | 9.54+1.41 10.10+1.40 0.01
TT3 (ng/mL)

Diyabetik 1.20+£0.60 | 0.82+0.22 0.87+0.11 0.01

Non-diyabetik 1.9912.19 | 1.05%0.16 0.91+0.22 0.01
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POLIKLINiGIMiZE BASVURAN DiYABETIK HASTALARDA D VITAMINi YETERSIZLIGi

Emin Murat Akbas’, Murat Polat?, Serdar Tanas?, Serkan Cerrah?

Atattirk Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Erzurum’
Atattirk Universitesi Tip Fakiiltesi, /g Hastaliklari Anabilim Dali, Erzurum?

Amac: Polikliniklerimize basvuran diyabetik hastalarin, D vitamini yetersizligini ve diyabet
regulasyonu, yas ve cinsiyetle iliskisini degerlendirmektir.

Yéntem: 16 yas Ustlindeki Diabetes Mellitus (DM) tanili hastalarin tetkikleri retrospektif olarak
incelendi. Aglik kan glukozu (AKG), A1c degerleri, yaslari, 25 hidroksi vitamin D seviyesi ve
cinsiyetleri incelendi. Hedef AKG 140 mg/dL degerinin alti, A1c deg@eri %7’nin alti olarak kabul
edildi. Normal D vitamini seviyesi 20 ng/mL degerinin Ustl olarak kabul edildi.

Bulgular: Degerlendirmeye alinan 205 hastanin 63’0 erkek, 142’si kadindi. Hastalarin 175’'inde
D vitamini yetersizligi mevcuttu. Hastalarda; AKG ortalamasi 185.44 mg/dL, A1c ortalamasi
%8.51, yas ortalamasi 54.35 yil ve D vitamini ortalamasi 12.92 ng/mL olarak tespit edildi. Erkek
grubunda D vitamini ortalamasi 15.14 ng/mL idi. Kadin grubunda D vitamini ortalamasi 11.94
ng/mL idi. Her iki cins arasinda yas, Al1c, AKG agisindan istatistiksel olarak fark yokken, D
vitamini agisindan anlamli fark vardi (p<0,05). A1c deg@erine gore regile kabul edilen grup ile
kabul edilmeyen grup arasinda D vitamini agisindan istatistiksel fark yoktu. AKG degerine gére
reglle kabul edilen grup ile kabul edilmeyen grup arasinda D vitamini agisindan istatistiksel
fark yoktu. 50 yasi sinir olarak kabul ettigimizde yash ve gen¢ grup arasinda D vitamini agisindan
istatistiksel fark yoktu.

Sonug: inceledigimiz hastalarin %85.37’sinde D vitamini eksikligi mevcuttu. D vitamini eksikliginin

yas ve diyabet regllasyonu ile iliskisi tespit edilmemisken, her iki cins arasinda D vitamini
seviyesi agisindan istatistiksel fark tespit edilmigtir.
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YATARAK TEDAVI GOREN DiYABETLI HASTALARDA iLAC DISI KULLANILAN TEDAVi
YONTEMLERININ DEGERLENDIRILMESI

Miicahit Ozyazar, Emine Kir Biger, Ayfer Bayindir Cevik

Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali, Endokrinoloji ve
Metabolizma Bilim Dall, Istanbul

Amac: Tibbi bakimda buyuk ilerlemeler olmasina karsin bir ¢ok insan hala bitkisel yada
alternatif tedaviyi kullanmaktadir. Diyabet gibi kronik durumlarda hastalar glisemik kontrolu
saglamak icin alternatif tibba yénelmektedir. Bu ¢calisma diyabetli hastalarda diyabetin kontroliind
saglamak icin kullanilan ilag disi yéntemleri belirlemek amaciyla planlanmistir.

Yéntem: Bu calisma istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Hastanesi Endokrinoloji,
Diyabet ve Metabolizma Servisinde Ekim 2007 ve Aralik 2009 tarihleri arasinda yatarak tedavi
gbren Diabetes Mellituslu hastalarin kullandiklari ilag disi yéntemleri belirlemek amaciyla
tanimlayici olarak planlanmistir. Arastirmanin evren ve érneklemini belirtilen tarihler arasinda
Diyabet servisinde yatan calismaya katilmaya génulli olan 80 hasta olusturmustur.

Bulgular: Arastirmaya katilan hastalarin %73.8'i Tip 2, %26.2’si Tip 1 diyabetli olup yarisi
(%50.0) sadece insdlin, %33.9'u oral antidiyabetik+insulin kullanmaktadir. Hastalarin %24.2’si
hastaliginin herhangi bir déneminde alternatif tedavi yéntemlerini kullanmis olup %8.1’i son
3 ayda alternatif bir tedavi ydntemi kullanmistir. Alternatif tedavi yéntemini kullanan hastalarin
%80’inin doktorunun bu konuda bilgisi yoktur. Ek tedavi kullanan hastalarin %60’1 bu konuda
doktor/hemsire ile higbir zaman konusamadiklarini ve konusamama nedeni olarak da ¢ogunlugu
(%55.6) doktor/hemsirenin “ters tepki vermesini” gerekge géstermistir. ilag disi tedavi yéntemini
kullanan hastalarin %66.7’si hastaliklarina sifa saglamak, %33.3’U0 ise sikayetlerini azaltmak
amaciyla bu yéntemlere bagvurmaktadirlar. Hastalarin kan sekerini diistirmek ve regilasyonu
saglamak amaciyla en sik kullandiklari yéntem ise kekik suyudur. Kullanilan tedavi yéntemini
hastalarin tumu agizdan almakta olup %73.3’0 kaynatarak/demleyerek kullanmaktadir.

Sonug: Sonug olarak diyabetli hastalarin kan sekeri regllasyonunu saglamak amaciyla alternatif
tedavi ydntemlerine bagvurduklari ve bu tedavi yéntemini siklikla hastaliklarina sifa saglamak
amaciyla kullandiklari saptanmistir. Diyabet gibi kontrol altina alinmadiginda sakatliklara ve
6liume neden olan bir hastaligin tedavisinde tedavi digina ¢ikilarak farkl arayislara gidilmesi
metabolik kontroll zorlagstirmaktadir. Bu nedenle diyabetli hastalar derlendirilirken ve hasta
egitimlerinde mutlaka kullandiklari ilag digi tedavi uygulamalari belirlenmeli ve bu dogrultuda

egitim ve tedavi plani uygulanmalidir.
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TiP 2 _DiYABEjI'L.i HASTALARDA GECE HiPOGLISEMILERININ UYKU KALITESI
UZERINE ETKISI

Gdkhan Celbek ', Adem Glingér', Hilya Ceskun', Esra Yildizhan', Fatih Canan?,
Yusuf Aydin', Hakan Cinemre’

Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi, /g: Hastaliklari Ana Bilim Dali, Diizce'
Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi, Psikiyatri Ana Bilim Dali, Diizce?

Giris: Diabetes mellitus (DM) bircok sistem ve organi etkileyen bir hastalik olup hayat kalitesi
Uzerine ciddi etkileri bulunmaktadir. DM’nin etkiledigi durumlardan biri de uykudur, uyku
duzenindeki bozulmalar bireyleri olumsuz yénde etkilemekte, dikkati toplayamama,
anksiyete,depresyon, agriya karsi duyarlihgin artmasi, sinirlilik, halisinasyon, istahsizlik,
bosaltimda guclik gibi sorunlarin ortaya ¢ikmasina neden olmaktadir. Bu ¢alismada diabet
hastalarinda gece hipoglisemileri ile uyku kalitesi arasinda iligki olup olmadiginin belirlenmesi
amaglanmigtir.

Yéntem: Calismaya Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi Dahiliye ve Diyabet poliklinigine bagvuran
ortalama yasi 55,2+10 olan 95 kadin ve 53 erkek Tip 2 DM hastasi alindi. Hastalarin Ag¢lik kan
sekeri, tokluk kan sekeri, hemoglobin A1C degerleri bakildi, pittsburgh uyku kalitesi indeksi
ile uyku kaliteleri degerlendirildi. Pittsburgh uyku kalitesi indeksi (PUKI), Tirkge versiyonunun
gegerlilik ve guvenilirlik analizleri yapilmig ve kisinin uyku saghgi hakkinda énemli bilgiler veren
bir soru formudur. Testten alinan yiksek puanlar uyku bozuklugu siddetinde artma ile iligkilidir.
Global skoru 5 veya Ustl olan hastalarda uyku bozuklugu oldugu kabul edilir.

Sonug: Tabloda gece hipoglisemisi yasayan ve yasamayan Tip 2 diyabetli hastalarin PUKi
alt élcek ortalamalar kiyaslanmistir. Toplamda 32 hastanin gece hipoglisemisi oldugu
bulunmustur. Bunlarin 25’inde (%78.1) uyku bozuklugu bulunurken, 7’sinde (%21.9) uyku
bozuklugu tespit edilmemigtir (Ki kare testi: p<0.05).

Tartisma: Tip 2 diyabetli hastalarda gece hipoglisemileri yasam kalitesini olumsuz etkileyen
durumlardan biridir. Calismamizda, gece hipoglisemilerinin uyku kalitesi Uzerine etkisi ayrintili
bir sekilde ortaya konmaya calisiimistir ve gece hipoglisemilerinin hastalarin uyku kalitesini
oldukga olumsuz etkiledigi bulunmustur. Gece hipoglisemisi yasayan 5 hastadan yaklagik
4’nde uyku bozuklugu bulunmasi, bu konu Uzerinde hassasiyetle durulmasi gerektigine dikkat
cekmektedir.

Oznel |ypku [Uyku | Allsimis |yyky Glndiiz ~ [Uyku Global

uyku ; e | Uyku < | Islev ilaci
kalitesi | '2%eNsi | SUresi | priniigi [BOZUKGY | By ikiugu | Kullanma [ SKO"

Gece Hipoglisemisi | 1,3+0,9| 1,4+1,0| 1,5+1,17 0,1+1,1 | 1,7+0,6** | 0,3+0,9 1,2+1,2* | 8,8+4,6*
olan

Gece Hipoglisemisi | 4 1+0,8| 1,3£1,0| 1,041,1| 0,7£1,0 | 1,2£0,1 | 0,20,7 | 0,6+0,9 | 6,34,6
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'[URIS TOPLUMUNDA METABpLiK SENDROM RiSKiNi_ 6NG6RM|_EDE ANTROPOMETRIK
OLCUMLERIN OPTIMAL KESIM NOKTALARININ BELIRLENMESI

Hakan Akay', Tuba Akay?

Karacabey Devlet Hastanesi, Bursa'
125. Yil Toplum Saglgr Merkezi, Bursa®

Tiirk Toplumunda Metabolik Sendrom Riskini Ongérmede Antropometrik Olciimlerin Optimal
Kesim Noktalarinin Belirlenmesi

Giris: Metabolik sendromun tanimina yénelik ¢alismalar, etnik boyutun dnemini ortaya koymus;
evrensel genellemelere kuskuyla yaklasiimasina neden olmustur.

Materyal-Metot: Calismaya Ekim 2006 ile Aralik 2007 tarihleri arasinda Ankara Egitim ve
Arastirma Hastanesi Poliklinigine basvuran 117’si erkek, 558’i kadin, toplam 675 hasta alindi.
BCO etkileyebilecek faktérleri olanlar ile ortopedik anormallikler gibi boy élcimiinii etkileyebilecek
faktorleri saptananlar ¢alismaya alinmadi

istatistiksel Analiz: Verilerin analizi SPSS 11,5 ile yapildi. Bulunan degiskenlere coklu dogrusal
regresyon analizi uygulandi. Antropometrik élglimlerin optimal kesim noktalari ve iR yada MS'i
olusturan parametreleri 6ngérme gici Reciever Operating Characteristic (ROC) analizi
kullanilarak belirlendi. Cesitli kesim noktalari baz alinarak bu noktalarin her birindeki duyarhlk
ve 6zgullik degerleri tespit edildi. Bu degerlerin toplaminin maksimum oldugu kesim noktalari
‘optimal kesim noktalari’ olarak kabul edildi. p<0,05 i¢cin sonugclar istatistiksel olarak anlaml
kabul edildi.

Bulgular: Calismaya yaglari 18-65 arasinda degisen 117’si (%17,3) erkek, 558'i (%82,7) kadin
675 olgu alindi. Galismaya alinan kadin ve erkeklerin yas ortalamalari sirasiyla 43,5+8,5 ve
44,3+11,0 (yil) saptandi. HOMA-IR diizeyinin >2,5 olmasini éngérmede VKi igin optimal kesim
noktasi erkeklerde (>27,41 kg/m2) ve kadinlarda (>26,97 kg/m2) birbirine yakin bulunmustur.
Bel cevresi ise erkeklerde >96,50 cm, kadinlarda >92,75 cm olarak hesaplanmistir. BKO i¢in
optimal kesim noktas! erkeklerde >0,948, kadinlarda >0,802 bulunmustur. TG i¢in ise MS riskini
6ngdrmede optimal kesim noktalari erkeklerde >182,0 mg/dL ve kadinlarda >134,5 mg/dL
bulunmustur

Tartisma: MS’i 6ngérmede HOMA-IR igin optimal kesim noktasi erkeklerde 1,96, kadinlarda
ise 1,89 olarak saptadik. Tiirk populasyonu icin BCO optimal kesim noktasi degerlerini,
erkeklerde 96,50 cm ve kadinlarda 92,75 cm tespit ettik. IDF MS tani kriterlerine gére, BQ(")
degerleri Avrupali erkeklerde >94 cm, kadinlarda >80 cm, Giney Asyali erkeklerde >90 cm,
kadinlarda >80 cm, Japon erkeklerde >85 cm, kadinlarda 290 cm. BKO i¢in optimal kesim
noktasi erkeklerde >0,948, kadinlarda >0,802 hesaplanmistir.

Sonug: MS tarama ve tanisinda kritik 6neme sahip olan antropometrik élgtimlerin, Glkemiz
calismalar yapiimalidir.
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TiP 2 DIYABETLI BIREYLERDE GUNDE 3 KEZ PREMIKS 50/50 ANALOG INSULIN
KULLANIMININ GUNDE 2 KEZ PREMIKS 75/25 VEYA 70/30 ANALOG iNSULIN KULLANIMI
ILE KARSILASTIRILMASI

Hasan Aydin’, Ibrahim Volkan Senkal?, Fevzi Firat Yalniz?, Ayse Ayrilmaz?

Yeditepe Universitesi Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Istanbul '
Yeditepe Universitesi Hastanesi, I¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Istanbul?

Amac: Premiks 50/50 analog insulinlerin premiks 70/30 insan insulinleri ile karsilastirildiginda
glisemik kontroll saglamada daha etkin oldugu bildirilmistir. Buna karsin benzer karisim
oranlarina sahip analog insilinlerle karsilastirmali calismalar yoktur.

Yoéntem: Retrospektif olarak son 1 yil icerisinde insilin tedavisi baglanan, dizenli olarak
haftada en az bir glin (4 kez/giin) kan sekeri izlemi yapan ve ardisik 3 aylik ddnemlerde HbA1c
dlzeylerine ulasilabilen hastalar ¢calismaya alinmistir. Giinde 3 kez premiks 50/50 analog
insdlin kullanan hastalar (Grup 1, n=40) giinde 2 kez premiks 75/25 veya 70/30 analog ins(lin
kullanan hastalarla (Grup 2, n=88) karsilastiriimistir.

Bulgular: Grup 1’deki hastalarin baslangi¢c HbA1c dlzeyleri daha yiksek bulunmustur
(%9,05+1,83 vs %8,01+1,35). Ug aylik ddnem sonunda ulasilan HbA1c diizeyleri arasinda
gruplar arasinda fark bulunamamistir (%7,45+1,12 vs %7,18+0,96, p=ns). Fakat HbA1c
dizeylerinde dusus orani Grup 1’deki hastalarda daha fazla idi (AHbA1c= %1,61+1,51 vs
%0,85+0,51, p=0,005). Genel hipoglisemi gelisme riski Grup 2’'deki hastalarda daha yiksek
(0,8+0,8 vs 1,6+1,6 olay/hasta, p=0,03) iken noktlrnal hipoglisemi gelisimi agisindan gruplar
arasinda fark gdézlemlenmemistir. Hedef HbA1c degerlerine ulagim agisindan gruplar arasinda
fark yoktu. Grup 1’deki hastalarda tokluk kan sekeri kontroli daha iyi idi (Aglukoz=62,3+69,4
vs 29,1+46,2 mg/dl, p=0,01). Hipoglisemi gelisim riski ile kullanilan insilin dozu, HbA1c veya
kan sekeri disls orani arasinda iligki yoktu.

Sonug: Tip 2 diyabetli hastalarda premiks 50/50 ile 75/25 veya 70/30 analog insilin kullanimi

HbA1c hedefine ulasma agisindan fark yaratmamaktadir. Giinde 3 kez premiks 50/50 analog
insdlin kullanimi hipoglisemi riskini artirmamaktadir. Buna karsilik daha iyi tokluk kan sekeri
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TiP 2 DIYABET HASTALARINDA SITAGLIPTIN VE METFORMIN KOMBINASYON TEDAVISININ
KAN GLIKOZ, HbA1c, LIPIT PARAMETRELERI VE KiLO DEGISIMINE ETKISI

Lezan Keskin', Melda Cémert?, Zuhal Karaca®, ibrahim Sahin®

Elazig Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Klinigi, Elazig’
Inénii Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Malatya?
Inénii Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Malatya®

Amac: Sitagliptin monoterapi ve kombinasyon tedavilerde tercih edilen yeni bir oral antidiyabetik
ilactir. Calismamizda tip 2 diabetes mellitus (DM) hastalarinda metformin ile kombine edilmis
sitagliptin uygulamasinin kan sekeri, Hba1c, lipit parametreleri ve kilo degisimleri Gzerine
etkisini incelemeyi amag edindik.

Yéntem: Hastanemiz endokrinoloji ve metabolizma poliklinigine basvuran, daha énce DM
tanisi almis ve oral antidiyabetik olarak sulfonilire kullanan 52 hasta calismaya dahil edildi.
Tam olgulara sitagliptin 100 mgr/ glin (sabah, tek doz) ve metformin 2x1000 mgr/ gliin (sabah,
aksam) baslandi. Tedavinin 12. haftasinda aglik kan sekeri( AKS), tokluk kan sekeri (TKS),
HbA1c, total kolesterol, LDL kolesterol, HDL kolesterol, kilo ve viicut kitle indeksi(VKI) diizeyindeki
degisim incelendi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 52 hastanin 22’si kadin (% 42.3) ve 30’u erkekti (%57.7).
Hastalarin yas ortalamasi 48.17+ 6.4, diyabet yasi ise 5.15+4.42 idi. Hastalarin 12. hafta
sonunda aglk kan sekeri(236.41+66.97/157.47+35.54 mg/ dlt, p<0.001), tokluk kan sekeri
(272.704£55.47/191.58+21.81 mgr/dIt,p<0.001), HbA1c( %10.21+1.40/ 7.8+£1.20, p<0.001),
total kolesterol (295.67+23.30/ 245.20. £16.06 mgr/dlt, p<0.05), LDL-kolesterol (161.17+40.17/
113.23 £35.90 mgr/dlt, p=0.001)anlamli azalma gd6zlendi HDL kolesterol dizeyindeki artig(
47.21+£12.24/ 58.67+09 mgr/dit,p<0.05) ise anlamli olarak degerlendirildi.Hastalarin kilo
degisimleri(69.98+24.56/ 68.78+31.13) ve VKI(37.36+10.01/ 35.19+12.11) ise baslangica gére
azalmis ancak bu degisim anlamli degildi.

Sonug: Yeni bir oral antidiyabetik, DPP-4 inhitéri olan sitagliptin; metformin ile kombinasyonunun

kilo degisiminde anlamh degisiklik olusturmamis olsa da kan sekerleri ve lipit parametreleri
Uzerine olumlu etkileri nedeniyle uygun hastalarda tedavide tercih nedeni olabilir.
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HEDEF HbA1c DUZEYINE ULASMADA DIiYABETIN MAKROVASKULER
KOMPLIKASYONLARINI GECIRMENIN ETKISi

Clineyt Ardi¢’, Muharrem Kiskag 2, Mehmet Zorlu ?, Servet Yolbas ?, Mustafa Oran ®

Haseki Egitim Arastirma Hastanesi, Aile Hekimligi, Istanbul !
Okmeydani Egitim Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, istanbul ?
Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Istanbul ®

Amag: Diyabetes mellitus beraberinde makrovaskuler komplikasyonlari meydana getiren kronik
ilerleyici bir hastaliktir. Bu calismanin amaci hastalarin makrovaskuler komplikasyon gegirdikten
sonra diyabeti 6nemsediklerini ve daha disik Hba1lc dlzeylerine ulastiklarini géstermektir.

Materyal ve metod: Calismaya 1991 ile 2004 yillari arasinda Diyabet poliklinigimize kontrole
gelen 2211 hasta alinmistir. Diyabetin makrovaskuler komplikasyonlari arastiriidi. Periferik
arter hastaligi, CVA,iskemik kalp hastaligi, son dénem bdbrek yetmezligi (diizenli diyaliz
programina giren KBY hastalari) ve mortaliteleri arastiriidi.

Bulgular: Calismamizda hastalari son HbA1c dizeylerine gére gruplandirdik. Hedef HbA1c
dizeyi olarak 7’nin altini kabul etttik. Gruplar; hedef HbA1c diizeyine ulasilan hastalar ve
ulasilamayan hastalar olarak adlandiridi. Hedef degere ulasilamayan 1220 hastanin 632’sinde
(%51.8) komplikasyon gelismezken 588’inde (%48.2) komplikasyon gérilmistir. Bu degerler
karsilastinldiginda istatistiksel iliski bulunamamigtir (p<0.684). Calismaya katilan hasta grubunda
son HbA1c dlzeyine ulasilan hasta grubuna bakildiginda hastalarda, komplikasyon gelismis
hastalarda daha fazla hedef HbA1c diizeyine ulasildigi gérildi. Bu hasta gruplari Diyabetes
Mellitusun 6nemini yasam kaliteleri bozulunca ve komplikasyonlari ortaya ¢ikinca anlayan ve
tedbiri gec alan hastalar olusturmaktayd:.

Sonug: Hastalarin hastaligin ciddiyetini anlamaktaki en dnemli etkenin gecirilen makrovaskuler

komplikasyonlar oldugu gérilmektedir.Maalesef hedef Hba1c dizeyine ulagsmada etkili bir
surecinde gecirilmis komplikasyonlar ve yasam kalitesinin bozulmasi oldugu gérilmektedir.
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TiP 2 DIABETES MELLITUS’LU PERIFERIK NOROPATISI OLAN HASTALARDA DENGE
EGITiMININ POSTURAL STABILITEYE ETKISi

Zeliha Ozay', Mehtap Malkog', Salih Angin’, Sena Yesil?, Firat Bayraktar?

Dokuz Eyliil Universitesi Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Yiiksekokulu, [zmir'

Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dall,
[zmir?

Amac: Hafif ve orta dereceli periferik néropatisi olan tip 2 Diabetes Mellitus (DM)’lu olgularda
gunlik yasamdaki aktivitelere benzeyen, bilgisayar ortamindaki denge egitiminin postural

stabiliteye etkisini arastirmaktir.

Yoéntem: Hafif ve orta siddetli periferik néropatisi olan 20 tip 2 DM’lu olgu ¢alisma grubuna,

benzer yas, boy ve vicut agirhigina sahip 20 saglikli birey de kontrol grubuna alinmistir. Viziel
destekli bilgisayar ortaminda denge degerlendirmesi, ¢alisma grubunda egitim éncesi ve
sonrasinda tekrarlanirken, kontrol grubu olusturan olgularda bu degerlendirme bir kez yapildi.
Degerlendirme kapsaminda calisma grubuna katilan olgularda egitim éncesi ve sonrasinda
duyu, bacak ve sirt kas kuvveti 6lgcimleri yapildi. Egitim éncesi degerlendirmeler tamamlandiktan
sonra ¢alisma grubunu olusturan olgulara ginlik yasam aktivitelerine benzer aktiviteleri iceren
vizUel destekli denge egitim programi haftada 5 glin 3 hafta boyunca bireysel olarak uygulandi.
Denge egitimi sonrasi degerlendirme sonugclari grup ici ve gruplararasi karsilastirildi.

Bulgular: Olgularin egitim éncesi ve sonrasi degerlendirme sonugclari karsilastirildiginda
koruyucu duyu, bacak sirt kas kuvveti ve dengenin duysal kompenenti klinik, unilateral durus,
stabilite limitleri, ylrime testlerinde istatistiksel agidan anlamli iyilesmeler oldugu gériildii(p<0.05).
Galisma grubu ile kontrol grubunun degerlendirme sonuclari karsilastirildiginda ise egitim
6ncesinde diyabetik néropatili olgularda dustk olan degerlerin egitim sonrasinda kontrol grubu
olgularina benzer 6zellikte veya daha iyi oldugu gézlendi(p<0.05, p>0.05).

Sonug: Periferik néropatisi olan tip 2 DM’lu olgulara uygulanan viziiel destekli denge egitimi
postural stabilitenin parametreleri olan vicut salinimlari degisiklikleri ve performans sureleri
ile koruyucu duyu, bacak sirt kas kuvveti Gizerine istatistiksel agidan anlamli derecede iyilesmeler

sagladigi ve bu olgularda vizlel destekli denge egitiminin dengeyi gelistirmek amaciyla fizyotere

uygulamalarinda yer almasi gerekliligi géruldi. %“ :
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METFORMIN’E EKLENEN LIRAGLUTID iLE GLIMEPIRID’E GORE DAHA FAZLA KiLO
KAYBI VE DAHA AZ HiPOGLISEMi BERABERLIGINDE UZUN SURELI KALICI GLISEMIK
KONTROL: iKi YILLIK LEAD-2 BULGUSU

Anders Frid’, Kjeld Hermansen?, Michael Nauck®, Nalini Shah*, Tsvetalina Tankova®,
Ismail Mitha®, Milan Zdravkovic’, David Matthews ¢, Samar Renk®°

Oresund Diabetes Team AB, Lund, Isveg’

University Hospital, Aarhus, Danimarka®
Diabeteszentrum, Bad Lauterberg im Harz, Almanya®
KEM Hospital, Mumbai, Hindistan*

Medical University, Sofya, Bulgaristan®

BenMed Hospital, Benoni, Gliney Afrika®

Novo Nordisk, Bagsvaerd, Danimarka”

OCDEM, Oxford, Birlesik Krallik®

Novo Nordisk, Istanbul, Ttirkiye®

Amac: LEAD-2 galismasinda 6 aylik glimepirid ile liraglutid tedavisi karsilastiniimistir. Burada
bu calismanin 1.5 yillik uzatma bulgular sunulmaktadir.

Yoéntem: Hastalar liraglutid (giinde bir kez 0.6, 1.2 veya 1.8 mg)+metformin, tek basina
metformin, metformin+glimepirid (giinde bir kez 4 mg) gruplarina (2:2:2:1:2) oraninda randomize
edilmistir. Metformin dozu 1.5-2 g/gin’dir. Calisma tasarimi ilk 6 ay cift-kdr, sonrasinda agik-
etiketlidir.

Bulgular: ik 26-haftalik ddnemi tamamlayan hastalarin %89'u (780 hasta) uzatma fazina dahil
olmus; bu hastalarin da %68'i (529 hasta) 2 yili tamamlamistir. iki yil sonunda liraglutid 1.8,
1.2 ve 0.6 mg gruplarinda HbA1c %7.38, %7.44 ve %7.74; glimepirid grubunda %7.49 ve
metformin grubunda %8.12’dir (liraglutid 1.8 mg vs. glimepirid, p>0.05). Hedef HbA1c’ye
(<%7.0) ulasma orani bu gruplar igin sirasiyla %31.1, %29.9, %19.7, %23.5 ve %10.8'dir
(liraglutid 1.8 mg vs. glimepirid, p<0.0001). Liraglutid kilo kaybina (1.8 mg: -2.91 kg; 1.2 mg:
-3.03 kg; 0.6 mg: -2.07 kg), glimepirid ise kilo alimina neden olmustur (0.7 kg, p<0.0001 vs.
tim liraglutid dozlari). Hipoglisemi insidansi liraglutid grubunda metformin ile benzer ve
glimepirid’den 10 kat daha azdir (liraglutid i¢in 0.15 olay/yil, metformin igin 0.16 olay/yil,
glimepirid icin 1.60 olay/yil; p<0.0001 vs. tum liraglutid dozlari). HbA1c<%7.0+kilo alimi
yok+hipoglisemi yok son noktasinin saglanmasi igin liraglutid 1.8 mg vs. glimepirid i¢cin odds
orani 4.9, liraglutid vs. metformin icin 3.8'dir (p<0.001, p=0.0002).

Sonug: Iki yil siire ile giinde bir kez liraglutid ve metformin kombinasyonu ile glimepirid ve

e or/Ln kombinasyonu benzer HbA1c dizelmesi saglarken, liraglutid ile hipoglisemi sikligi
limeperid’in sadece onda biri diizeyindedir ve yaklasik 3 kg kalici kilo kaybi saglanmistir.
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GUNDE BIR KEZ UYGULAMALI iNSAN GLP-1 ANALOGU LIRAGLUTID iLE MONOTERAPI
GLIMEPIRID’E KIYASLA HbA1c, ACLIK PLAZMA GLUKOZU VE VUCUT AGIRLIGINDA
KALICI DUSUSE NEDEN OLUR: LEAD-3 MONO CALISMASI iKi YILLIK BULGULARI

Alan Garber’, Robert Henry?, Robert Ratner?, Paula M. Hale?, CT Chang*, Bruce Bode®,
Samar Renk®

Baylor College of Medicine, Houston, TX, ABD'
University of California, San Diego, CA, ABD?
MedStar Research Institute, Hyattsville, MD, ABD?
Novo Nordisk Inc, Princeton, NJ, ABD*

Atlanta Diabetes Associates, Atlanta, GA, ABD?
Novo Nordisk, Istanbul, Tiirkiye®

Amac: LEAD-3 mono ¢alismasinin uzatma fazi olan bu ¢alismada tip 2 diyabette iki yil stire
ile liraglutid (1.2 veya 1.8 mg, gtinde bir kez) ve glimepirid (8 mg giinde bir kez) monoterapisinin
etkililigi ve guvenliliginin kargilastirilmasi amaclanmistir.

Yontem: Bir yillik randomize, cift-kér dénem sonrasi acgik etiketli uzatma fazi olan LEAD-3
calismasini tamamlayan hastalardan 440’1 (%90) uzatma fazina dahil olmus ve 321 hasta
(%73) iki yillik izlemi tamamlamistir. iki yil izlenen hastalarin ortalama yasi 54, viicut kitle
indeksi 33 kg/m2, glikolize hemoglobin (HbA1c) %8.2, ortalama diyabet siresi 3.3 yil, daha
O6nce sadece diyet/egzersiz orani %36 ve tek oral antidiyabetik kullanimi %64 dir.

Bulgular: iki yillik liraglutid monoterapisi (1.2 veya 1.8 mg) HbA1c'yi glimepirid’e gére anlamli
olarak daha fazla dustrmastir (sirasiyla, p=0.0376 ve p=0.0016). Glimepirid ile karsilastiridiginda
liraglutid 1.2 veya 1.8 mg alan hastalardan daha fazlasi iki yilda HbA1c (<%7) hedefine
ulasmistir (sirasiyla, p=0.0269 ve p=0.0054). Liraglutid ile kilo kaybi ve glimepirid ile kilo alimi
devam etmistir (p<0.0001). Liraglutid 1.2 veya 1.8 mg ile hipoglisemi (<56 mg/dL) glimepirid’e
gore 6 kat daha az siklikla gériImustur (sirasiyla, p<0.0001 ve p=0.0001). Tedaviler arasi
HbA1c farklari i¢in intend-to-treat/last observation carried forward (ITT/LOCF) ve iki yili
tamamlayanlarin analizlerinin sonuglari benzerdir; ITT/LOCF analizi de HbA1c, aclik plazma
glukozu, vicut agirligi ve hipoglisemi icin liraglutid lehine anlaml azalma gdstermigtir.

Sonug: Glimepirid monoterapisi ile karsilastinidiginda iki yil sdre ile liraglutid monoterapisi
daha dusuk hipoglisemi riski ile, glisemik kontrolde ve vicut agiriginda anlamli ve kalicy iyilegf

saglar. »
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ORAL AJANLARLA TEDAVI ALTINDAKI TiP 2 DiYABET HASTALARINDA GUNDE iKi
KERE EKSENATID TEDAVISINDEN GUNDE TEK KEZ LIRAGLUTID’E GECIiS GLISEMIK
KONTROLDE EK iYILESME SAGLAR

John Buse', Giorgio Sesti?, Wolfgang E. Schmidt®, Eduard Montanya®, Y. Xu®, C. Chang?®,
Lawrence Blonde®, Julio Rosenstock’, Samar Renk?®

Endocrinology, University of North Carolina School of Medicine, Chapel Hill, NC, ABD'
Magna Graecia University of Catanzaro, Catanzaro, ltalya®

St Josef-Hospital, Ruhr University Medical Facility, Bochum, Alimanya®

Hospital Unversitari Bellivtge-IBIDELL, University of Barcelona, Barcelona, Ispanya*
Novo Nordisk Inc, Princeton, NJ, ABD®

Ochsner Medical Center, New Orleans, LA, ABD®

Dallas Diabetes and Endocrine Center, Dallas, TX, ABD”

Novo Nordisk, Istanbul, Ttirkiye®

Amagc: Yirmialti haftahk LEAD-6 calismasinda, HbA1c ve HOMA-B (zerinde liraglutid’in
eksenatid’den daha etkili oldugu ve daha az hipoglisemi olusturdugu gdésterilmistir. Sunulan
uzatma ¢alismasinda ise eksenatid tedavisinden liraglutid’e gegcis ile devamli liraglutid tedavisi
karsilastiriimigtir.

Yoéntem: LEAD-6 gcalismasini tamamlayan 389 hasta 14 haftalik randomize olmayan uzatma
fazina girmis ve %97’si uzatma fazini tamamlamistir. Eksenatid 10 ux2/gun’den liraglutid 1.8
mg gunde bir kez’e (OD) (1 hafta 0.6 mg OD ve 1 hafta 1.2 mg OD sonrasi) tedavisine gegcilmis
ya da liraglutid 1.8 mg OD devam etmistir.

Bulgular: Eksenatid’den liraglutid’e gecenlerde 26. haftadan itibaren glisemik kontrol artmigtir:
HbA1c %0.32 dismus (p<0.0001), hastalarin %57’si 40. haftada hedef HbA1c’ye (<%7.0)
ulasmis ve aclik plazma glukozu 0.9 mmol/L (p<0.0001) dismustir. HOMA-B’'de %14.5’lik
artis (p=0.001) ile beta-hicresi fonksiyonu dizelmistir. Her iki grupta da vucut agirhginda ve
sistolik kan basincinda (SKB) anlamli ek azalmalar kaydedilmistir. Eksenatid’den liraglutid’e
gecenlerde mindr hipoglisemi orani azalmistir (0-26 hafta ve 26-40 hafta icin 2.6 ve 1.3
olay/hasta/yil). Liraglutid’e devam eden hastalarda 0-26 hafta arasi 1.9 olay/hasta/yil'a karsilik
uzatma fazinda 0.7 olay/hasta/yil bildirilmigtir. Uzatma fazinda, esas galisma dénemine gére
daha az oranda bulanti gézlenmistir. Bulanti bildiren hastalarin orani esas ¢alisma déneminde
tedavi degistiren ve liraglutid ile devam eden hastalarda sirasiyla %28 ve %25.5 iken uzatma
fazinda %3.2 ve %1.5’e dusmustur. Pankreatit gelismemistir.

Sonuc: Eksenatid’den liraglutid’e gegis iyi tolere edilmis, genel glisemik kontrol ve beta-hicresi
nksiyonu Uzerinde ek avantajlar saglamis ve vicut agirhgi ile SKB’yi distrmustir. Liraglutid
lavisine gecis minimal hipoglisemi ve bulanti dizeyi ile sirekli glisemik kontrol, kilo kaybi
e\SKB disist saglar.
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OBEZ TiP 2 DIYABETIK HASTALARDA CUSHING SENDROMU SIKLIGI
Selahattin Erol, Meral Mert, Mustafa Temizel, Yiicel Arman, Ertan Cevizci, Ali Cetin Olek
Saglik Bakanligi Okmeydani Egitim ve Arastirma Hastanesi 1. i¢ Hastaliklari Klinigi, Istanbul

Amag: Cushing Sendromu sikligi degisik toplumlarda milyonda 2.5 ila 5 arasinda bildiriimekle
beraber, yiiksek riskli poptilasyonlarda yapilan tarama testleri okkilt Cushing sendromunun
sanildigindan daha fazla oldugunu géstermistir Kétu glisemik kontrolli diyabetik obezlerde,
cerrahi olarak da dogrulanmis Cushing sendromu sikligi %3.3-9 arasinda bildiriimektedir.
Calismamizda obez kontrolstiz Tip2 diyabetik hastalarda Cushing Sendromu sikligini belirlemeyi
amagladik.

Materyal ve Metod: 113’0 kadin, 35'’i erkek toplam 148 Tip 2 diyabetik hasta ¢alismaya
alinmigtir. Hastalarin yas, cins, VKI, hipertansiyon, hiperlipidemi, koroner arter hastaligi, diyabet
suresi, tedavi rejimleri, biyokimyasal parametreleri degerlendirilmis, 1 mg deksametazon
supresyon testi (DST) tarama testi olarak tim hastalara uygulanmistir. 1 mg DST sonrasi
serum kortizol deg@eri > 1.8 mikrogram/dl olan hastalara tani testi olarak 2 giin 2 mg DST
yapilmigtir. Analizler SPSS 11.5 sirimu yardimiyla gerceklestiriimistir. Daha sonra paremetreler
arasi iliskilerin analizinde normal dagilan veriler igin Pearson korelasyon katsayisi, normal
dagilmayan veriler icin Kendall’s Tau_b korelasyon analizi uygulanmigtir. Galismanin diger
asamasinda grup farkliliklarinin sinanmasina yénelik Friedman ve Mann-Whitney U testleri
uygulanmistir. Son agsamada lojistik regresyon modeli i¢inde iligkiler belirlenmeye calisiimis
ve model yorumlanmistir.

Sonuglar: 148 hastanin 9’'unda 1 mg sonrasi kortizol degeri > 1.8 mikrogram/d| bulunmus,
bu hastalara 2 giin 2 mg deksametazon supresyon testi uygulanmistir. Sadece 2 hastada
Cushing sendromu patolojik olarak dogrulanmistir. Bu hastalardan biri stirrenal adenoma bagli
Cushing sendromu, digeri ise hipofizer Cushing hastaligi olarak saptanmistir. Cushing Sendromu
sikligi %1.3 olarak saptanmistir. Kadin hastalarin yas ortalamasi 53,98+10,34, erkek hastalarin
yas ortalamasi 50,82 + 8.5 olarak bulunmustur. Hastalarin BKI ortalamasi 33.77 £ 5.55, 1 mg
deksametazon sonrasi serum kortizol ortalamasi 1.64 + 5.62 pg/dl olarak bulunmustur. 1 mg
DST sonrasi serum kortizol degeri 1 pg/dI’'nin alti ve Ustu olarak degerlendirildiginde regresyon
modeli uygulanmis, yas ve diyabet siiresinin supresyon derecesi Gizerine etkili oldugu bulunmustur.
Ancak cinsiyet, VKI, hipertansiyon, hiperlipidemi ve HbA1c istatistik olarak anlamli ve énemli
bulunmamistir.

Sonug: Kontrolstz diyabet, obezite gibi ylksek riskli gruplarda Cushing Sendromu olasiligi

aragtinimalidir. Sonuglar degerlendirilirken 1mg DST sonrasi serum kortizol supresyonu Uzeri
etkili faktérlerde g6z 6éniinde bulundurulmahdir. T~
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ACIK KALP AMELiYATI GECIREN HASTALARDA DiYABET SIKLIGI VE GLISEMIK ACIDAN
DEGERLENDIRILMESI

Ozlem Targin', Sibel Ozcan?

Dr. Siyami Ersek Gégis-Kalp-Damar Cerrahi Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve
Metabolizma Hastaliklari, Istanbul’

Dr. Siyami Ersek Géglis-Kalp-Damar Cerrahi Egitim ve Arastirma Hastanesi, Diyabet Egitim
Hemsiresi, Istanbul?

Ulkemizde acik kalp cerrahisine alinan hastalarda diyabetin sikiigi bilinmemekte, bilinen diyabeti
olmayan hastalarda operasyon éncesinde rutin tetkiklerde hiperglisemi tespit edilebilmektedir.
Bu arastirmanin amaci; Dr. Siyami Ersek G6égus-Kalp-Damar Cerrahi Egitim ve Arastirma
Hastanesinde acik kalp ameliyatina alinan hastalarda bilinen veya bilinmeyen diyabet sikhigini
tespit etmek ve glisemik agidan profillerini degerlendirmektir.

Materyal & Metot: Dr. Siyami Ersek Gdégus-Kalp-Damar Cerrahisi Egitim ve Arastirma
hastanesinde agik kalp ameliyatina alinan 99 hastanin yas, cinsiyet, viicut kitle indeksi(VKi),
preoperatif ve postoperatif ddnemde kan seker sonugclari, HbA1c dizeyleri, diyabet sureleri,
ailede diyabet varligi kayit edildi. Sonuglar tablo 1’de gdsterilmistir.

Sonuclar: Toplam 99 (Ortalama yas 55,2 + 12; 32K/77E) hasta verileri degerlendirildi. Bu
hastalardan 25’i bilinen DM (%25), 56’si ise DM olmayan (%56) kisilerdi. Diyabetik olanlarin
ortalama diyabet siireleri 8 + 7,5 yil idi ve diyabetik olmayanlara gére VKi'leri daha yiiksek
bulundu. DM olmayanlarda ailede diyabet dykisu %32 oraninda (+), yeni tespit edilen
gruptakilerde %50 (+), DM bilinenlerde ise %72( +) bulundu. Tum hastalarin 18’inde preoperatif
achk kan sekeri >110mg/dl bulundu(%18) ve bu hastalarin aglik kan sekerleri, HoA1c dizeyleri
ve postoperatif ddnemde kan sekeri takipleri diyabetik grup ile benzerlik gésteriyordu. Bilinen
DM olan ve yeni DM tespit edilen grubun operasyondan énce bakilan ac¢lik kan sekerleri ve
HbA1c degerleri, diyabetik olmayan grup ile karsilastirildiginda anlamli olarak yiksek bulundu.
Postopertaif dénemdeki kan sekerleri agisindan tim gruplar arasinda istatistiki olarak sinirda
anlaml fark bulundu(p:0.056). Yogun bakim iinitesinde (YBU)'deki diyabetik hastalarda hedef
kan sekeri< 140mg/d|, diyabeti bilinmeyen hastalarda <180mg/dl idi. Diyabetik hastalarin %88’i
ystoperatif YBU insiilin inflizyonu ile, %12’si ise bolus insiilin yapilarak takip edildi.
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Yeni DM tespit edilen gruptakilerin %66.6’sI inflizyon, %22.2’si bolus instlin tedavisi alirken
sadece %11.1’i tedavisiz takip edildi. DM olmayan gruptakilerin ise %23’U infliizyon alirken %
18’ine bolus insulin verildi.

Yorum: Hastanemizde agik kalp operasyonuna alinan hastalarin 2/3'G erkek olup, tim hastalarin
1/4 oraninda bilinen diyabet mevcuttu. Bilinen diyabeti olmadi§i halde hastalarin %18’inde
yeni DM tespit edildi. Diyabetik olan ve yeni DM tespit edilen hastalar operasyon sonrasinda

yuksek oranda insulin tedavisine ihtiya¢ gdsterirken, diyabeti olmayan grupta insilin ihtiyaci
% 40 civarinda olmaktadir.

Tablo 1: Acik kalp operasyonu yapilan hastalarin demografik ve biyokimyasal verileri

Bilinen DM (n: 25) | Yeni tespit DM (n:18)| DM yok p
Yas 58,2+ 10,4 56,3+ 11,2 53,5+12,6 0.25
Cinsiyet (K/E) 7/18 6/12 19/37
VKi (kg/m2) 279+3,6 28,4 +41 26,2142 0.02
Preop AKS (mg/dl) | 166,6 £ 65 168,6 + 78,4 96,5+ 7,1 <0.0001
Postop KS (mg/dl) | 196,8 £ 54,3 184,1+ 38,4 160,3 + 47,1 0.056
HbA1c (%) 7415 6,8+1,6 57+0/4 <0.0001

*Bilinen DM ve DM olmayanlarin karsilastirmasi

-115-




ULUSAL
DIYABET
KONGRESI

12-16 Mayis 2010

PS28

INSULIN ENJEKSIYON TEKNIKLERI CALISMASI

Selda Celik ’, Gllser Kiper?, Sengil Isik?, Ayten Largin?, Gulbahar Polat?,
Yildiz Ozbey®, Giilay Bayrak®, Nuray Gebeloglu’, Evrim T/mugln Rabia Délek®,
Selda Celik'°, Makbule Manav'’, Birgiil Geng'? Nuray Ozeng ™, Ravza Tirkmen £
Nazan Esme '°, Sebahat Akyliz'®, Berrin Oguzhan 7. M.Temel Yiimaz'

Istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiltesi, lc Hastaliklari Anabilim Dali, Diyabet Poliklinigi, Istanbul '
Tiirk Diabet Cemiyeti, Istanbul?

Kartal Egitim Arastirma Hastanesi, Istanbul®

Sisli Etfal Egitim Aragtirma Hastanesi, Istanbul*

Ege Umvers:tesr Tip Fakiiltesi, izmir®

19 Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi, Samsun®

Haydarpasa Numune Eglt/m Arastirma Hastanesi, Istanbul”
Inénii Universitesi, Malatya®

Mersin Devlet Hastanesi, Mersin®

Baskent Universitesi, Adana ™

Meram Devlet Hastanesi, Konya '’

Atatiirk Egitim Arastirma Hastanesi, Ankara '

Gazi Devlet Hastanesi, Samsun '®

Tirk Diabet Cemiyeti, Konya ™

Kent Hastanesi, [zmir ™

Endotem Hastanesi, Ankara '

Tirkiye Diyabet Vakfi, Istanbul '’

Amagc: Bu ¢alisma, tlkemizde, Tip1 ve Tip2 insilin kullanan diyabetli bireylerde insulin uygulama
tekniginin etkinligi, enjeksiyon uygulamasindaki hatalarin belirlenmesi ve degerlendiriimesi
amacityla planlanmigtir.

Yontem: Calismaya Tirkiye’deki 17 merkezden random olarak segcilen Tip1 ve Tip2 diyabetli
597 birey (yas: 48.1+14.7yil, HbA1c: %8.24+1.63, beden kitle indeksi (BKI): 28.3+5.9kg/me'5f,
insulin kullanim suresi: 6.85+6.9yi1l) katilmistir. Diyabetli bireyin enjeksiyon uygulamasini
anlamaya y6nelik 40 soruluk hasta anket formu ve enjeksiyon bdlgelerinin muayene edilmesini
saglamak tzere 12 soruluk hemsire anket formu hazirlanmig, ¢alismada bu anket sonuclari
degerlendirilmistir.

Bulgular: Enjeksiyonun hazirlik agsamasi: Diyabetli bireylerin %83.7’sinin teshisten itibaren
igne uzunlugu degistiriimemisti ve %44’U igne ucunu kalem Gzerinde birakmaktaydi. Vakalarin
%83.5'i 8 mm, %6.2’si 5-6 mm, %5.3'0 10-12,7 mm uzunlugunda kalem ignesi kullanmaktaydi.
Cildin kaldirilmasi ve uygulama agisi: Abdominal enjeksiyonlarin %87.7’si cilt kaldirilarak,
%95.4’0 90° acglyla, uyluk enjeksiyonlarinin %10.4°0 cilt kaldinimadan, %95.6’s1 90° agiyla, kol
enjeksiyonlarinin %24°0 cilt kaldirilmadan, %78’i 90° agiyla uygulanmaktaydi. Diyabetlilerin
%55’ yukari kadirimis cildi énerilen streden énce birakmaktaydi. Agr sikligi: %36.1’i enjeksiyon
sirasinda hi¢ agri duymadigini, %23.4’G hafif derecede agri duydugunu, %35.6’s1 zaman
zaman hafif orta-derecede agri duydugunu belirtmistir. Agri nedeni: %32.8’i hastanin kendi
ifadesiyle sinire rastladigi igin, %16.9'u yanlis enjeksiyon teknigi nedeniyle, %12.1’i igneleri
tekrar kullandiklari igin agri hissettiklerini belirtmistir. Lipodistrofi: %31.1’i gecmiste ve/veya
suregelen lipodistrofilerinin oldugunu ve %15’i bazen lipodistrofi bdlgelerinin icine enjeksiyon
yaptiklarini belirtmistir. Rotasyon: Diyabetlilerin %20.4’tn0n spesifik bélge secim tercihi yoktu.
%10.5’i en az agriyan bdlgeye enjeksiyon yapmaktaydi.
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TiP 1 DIYABETLi HASTALARDA FAS VE FAS-LIGAND GEN POLIMORFIZMLERININ
DEGERLENDIRILMESI

Serap Baydur Sahin’, Sevki Cetinkalp', Mehmet Erdogan’, Afig Berdeli?,
Ahmet Gékhan Ozgen’, Fiisun Saygili’, Candeder Yilmaz'

Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklari Bilim Dali, izmir’
Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Sagligi Anabilim Dali, Genetik Bilim Dali, [zmir?

Amac: Tip 1 diyabet patogenezinde, Fas yolagi, p hlcre apoptozis basamaginda énemli rol
oynamaktadir. Fas ve Fas-Ligand (FasL), beta hiicre ylzeylerinde ve adacigi infiltre eden T
htcrelerinin ylizeyinde bulunmaktadir. FasL hedef hiicrede bulunan reseptérii Fas’a baglandiginda
apoptozisi aktive etmektedir. Bu ¢alismada; T1D’li hastalarin Fas ve Fas-L gen polimorfizmlerini
degerlendirmeyi amagcladik.

Yéntem: Calismaya 85 T1D’li hasta ve 80 saglikli olgu alindi. Fas -670 A/G ve FasL -843 C/T
gen polimorfizmleri PCR- restriction fragment length polymorphism (RFLP) metodu kullanilarak
degerlendirilmistir.

Bulgular: Hastalarin demografik veri ve laboratuar degerleri tablo 1’ de géralmektedir. T1D’li
hastalar FAS -670 A/G gen polimorfizmi agisindan kontrol grubuyla karsilastirildiginda; genotip
ve allel dagilimi agisindan aralarinda anlamli fark saptanmamistir (p= 0.62, p= 0.43) (tablo 2
ve 3). FASL -843 C/T gen polimorfizmi agisindan ise; her iki grup arasinda genotip dagiliminin
farkli oldugu (p= 0.024), allel dagiliminin ise benzer oldugu gértlmustir (p= 0.91) (tablo 4 ve
5). Fas ve FasL genotip dagihmlari ile cinsiyet, yas, hastalik siresi, tani anindaki yas, kan
basinci ve vicut agirligi arasinda anlamh bir iliski saptanmazken (p>0.05), laboratuar
parametrelerine bakildiginda kan seker profili, mikroalbumin ve gen polimorfizmleri arasinda
da anlamh bir iliskiye rastlanmamistir (p>0.05). Komplikasyonu olan ve olmayan hastalarda
genotip dagimlarin benzer oldugu gérilmustir (p>0.05).

Sonug: T1D’in Fas -670 A/G gen polimorfizmiyle iligkili olmadigi, fakat FasL -843 C/T gen

polimorfizmi ile iligkili oldugu saptanmistir. Fas -670 A/G ve FasL -843 C/T allel dagiminin T1D
Uzerine etkinligi gérilmemigtir.
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Tablo-4: Tip 1 diyabetli

hastalarda ve kontrol grubunda

FAS allel sikligi FASL genotip dagilhimi
Allel Tip 1 Diyabet | Kontrol Genotip | Tip 1 Diyabet (n=85) | Kontrol (n=80)
A (%) 57.6 62.5 CC (%) | 247 36.3
G (%) 42.4 37.5 CT (%) |61.2 40
TT (%) | 14.1 23.7

Tablo-5: Tip 1 diyabetli
hastalarda ve kontrol gru
FASL allel sikhgi

Tablo-2: Tip 1 diyabetli

bunda

hastalarda ve kontrol grubunda

FAS genotip dagilimi

Allel Tip 1 Diyabet | Kontrol Genotip | Tip 1 Diyabet (n=85) | Kontrol (n=80)
C (%) 55.3 56.3 AA (%) 30.6 37.5
T (%) 44.7 43.7 AG (%) | 54.1 50

GG (%) | 15.3 12.5

Tablo-1: Hastalarin demografik ve laboratuar degerleri

n= 85 Ortalamaz SD (aralik, minimum-maksimum)
Cinsiyet (K/E) 52/ 33
Yas, yil 35.3+ 10.2 (19- 63)

Diyabet suresi, yil

15.6+ 10 (1- 51)

Tani anindaki yas, yil

19.8% 10.2 (1-45)

Sistolik Kan basinci, mmHg

116+ 15 (85- 170)

Diyastolik kan basici, mmHg

74.5+ 11.4 (57- 110)

Vicut kitle indeksi, kg/m2

24.7+ 3.9 (17- 40)

Toplam insulin dozu, IU/glin

52.8+ 21.5 (7- 116)

Aclik kan sekeri, mg/dl

102.8+ 11.1 (48- 594)

Tokluk kan sekeri, mg/dl

217.9+ 103.5 (65- 517)

HbA1c, %

7.9+ 1.8 (5- 15)

Kreatinin, mg/dl

0.8+ 0.6 (0.4-5.5)

Mikroalbumin, mg/ giin

5* (1- 4282)
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DIYABET AYAK YARALARI: HASTA SERISi

Mustafa Sait Génen', Mehtap Cakir', Gilsim Génilalan’, Mine Oztirk’, Sileyman Hilmi lpekgi’,
Ali Késker', Mustafa Nazim Karalezli?, Ibrahim Erayman?, Kadir Durgut*, Mustafa Keskin®,
Nevra Seyhan Durmaz®

Selcuk Universitesi, Meram Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, Konya'
Selguk Universitesi, Meram Tip Fakiiltesi, Ortopedi ve Travmatoloji Anabilim Dali, Konya?
Selguk Universitesi, Meram Tip Fakiiltesi, Enfeksiyon Hastaliklari Anabilim Dali, Konya?®
Selguk Universitesi, Meram Tip Fakiiltesi, Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dali, Konya*
Selcuk Universitesi, Meram Tip Fakiiltesi, Plastik, Rekonstriiktif ve Estetik Cerrahisi Anabilim Dali, Konya®

Amag: Diyabetik ayak infeksiyonlari, diyabetin en dnemli morbidite ve mortalite nedenlerinden
biridir. Bu galismamizda diyabetik ayakli hastalardaki infeksiyon etkenlerini, osteomiyelit ve
amputasyona gidis sikligini ve diyabetik ayak nedeniyle hasta maliyetini arastirdik.

Yéntem: Son bir yilda multidsipliner katilimli Diyabetik Ayak Calisma Grubuna basvuran
hastalar geriye dénik olarak tarandi. Hastalarin demografik verileri, fizik bulgulari, laboratuvar
sonuglari, yapilan tedavileri, yatis stireleri, maliyet bilgileri toplandi. istatistik analiz icin SPSS
15. surdm kullanild.

Bulgular: 59 erkek, 21 kadin toplam 80 hastanin yas ortalamasi 62+11 idi. Basvuru aninda
19'u (% 24) sadece oral antidiyabetik (OAD), 6’si (% 7.5) OAD ve bazal insilin, 44l (% 55)
konvansiyonel insulin tedavisi, 6’s1 (% 7.5) yogun insulin tedavisi aliyordu. Tum hasta grubumuzda
diyabet yasi ortalama 15.6£8.1 yil, hastanede ortalama yatis sureleri 22.1£20.1 gin, hasta
basi maliyet 3860.4+3683.9 TL idi. Bagvuruda %95’inde néropati, %48’inde periferik arter
hastaligi vardi. HbA1c ortalamasi 9.2+2.2 mg/dl idi. 37(%46.25) hastada osteomiyelit tespit
edildi. Yara kdlturlerinde %40 hastada gram negatif (en sik E. Coli), %33 hastada gram pozitif
(en sik stafilokok) bakteri Uredi. Sadece tibbi tedavi ve debritman ile 38 (%49) hasta iyilesirken,
40 (%51) hastaya amputasyon gerekmisti. Bunlardan 21’ine ki¢lk eklem ve kemik
dezartiktlasyonu, 4’Gne orta eklem ve kemik dezartiklilasyonu, 15’ine buyuk eklem ve kemik
dezartikllasyonu yapilmisti. Debritman sonrasi 2 hastaya flep, 5’ine greft, 2’sine de greft ve
flep beraber yapilmisti. 2 hastaya da kiclk eklem ve kemik dezartikllasyonu sonrasinda VAC
(Vacuum assisted closure) teknigi uygulanmisti.

Maliyet ile sedimentasyon, CRP yiksekligi, hastanede kalis suresi, hemoglobin disukligu
arasinda korelasyon saptandi (sirasiyla p degerleri, <0.001, 0.01, <0.001, 0.003). Hastanin
diyabetik ayak yarasi ortaya ¢iktiginda almakta oldugu tedavide (OAD, OAD ile bazal insulin,
konvansiyonel insilin, yogun insdlin) instlin kulanimi arttikga maliyet azalmaktaydi (p:0.03).

Sonuc: Diyabetik ayak infeksiyonu olan hastalarin neredeyse yarisinda osteomiyelit olmasi,
ulkemizde degisik merkezlerden bildirilen rakamlarla uyumluydu. Yara kultirlerinde Greyen
mikroorganizmalar hijyenin énemini géstermekteydi. Vakalarimizin %51’ine degisik duizeylerde
amputasyon gerekmisti. Tani anindaki sedimentasyon yiksekligi ve anemi varhiginin mali

artisi maliyeti azaltmaktayd.
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PS31
YORESEL TIBBi BESLENME TEDAVISi

Sebnem Cakiroglu, Hiseyin Glneyisi

Kahramanmaras Yenisehir Devlet Hastanesi, Kahramanmarags

Ozet: Diyabet, koronerarter hastaligi,obezite gibi hastaliklarin tedavisinde tibbi beslenme tedavi
(TBT) egitimi vazgecilmez olmustur.

Ancak TBT’'ne uyum konusunda hastalarin yetersiz kalmasi tedavideki basari oranini
dusurmektedir. Biz de hastalara bulundugu yérenin besinlerinin glisemik indeksi, kolesterol ve
kalori icerigi azaltilmis halini yapiimasi konusunda ¢alismay hedefledik.

Giris: Glisemik Indeks: Gl farkh besinlerdeki ayni miktarda karbonhidratin yenildikten sonraki
2. saatte kan glikozunu yUkseltebilirligini ifade eder.

Glisemik yuk: Belirli bir miktarda spesifik bir besinin olusturdugu insdlin ihtiyaci ve glisemik
yanit seviyesidir.

Farkli faktérler besinlerin glisemik indeksini etkilerler;

Besinlerin yapisindaki nisasta turleri, posa, monosakkarit icerigi, olgunluk diizeyi, anti-nutrientler,
besinlerin fiziksel formlari ve uygulanan iglemler, yiyecegin emilim ve sindirimi. Asidite, besin
6gesi igerigi, tuketim hizi, pisirme methodu, degistirdigimiz yemeklerde piring yerine bulgur,
beyaz un yerine kepekli un, terayag yerine sivi yag, yagl et yerine tavuk eti veya yagsiz et
kullandik. Béylece hem saglikli hem de damak tadimiza uygun yemekler elde etmis olduk.

Sonug¢: Uygulanamayan TBT’nin basarisiz olacagi, bu nedenle uygulanma orani yiiksek yeni
yoresel TBT’nin klasik TBT nin yerini alacagi kanaatindeyiz. Bltin diyetisyen arkadaslarimizin
kendi bulundugu bdlgenin spesifik yemeklerini glisemik indeks, kolesterol ve kalori icerigi
azaltilmis forma dénustlrerek tibbi beslenme tedavilerini uygulamalarini éneririz.
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GAZI UNIVERSITESI TIP FAKULTESI ENDOKRINOLOJI BiLiM DALI DiYABET OBEZITE
POLIKLINIGINE BASVURAN TAKIPLi DiYABETLI HASTALARIN A1C DEGERLERI

Ali Riza Cimen', Emre Arslan?, Fiisun Balos Tértiner’, Metin Arslan’

Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, Ankara’
Gazi Universitesi Tip Fakdiltesi, ig Hastaliklar1 Ana Bilim Dali, Ankara?

Amag: Diyabet-Obezite polikliniginde Diabetes Mellitus (Tip 1 ve Tip 2) (DM) tanisi ile izlenen
hastalarin A1C ortalamalari ve aldiklar tedavileri belirlemek.

Yéntem: Calismaya GUTF Hastanesi Diyabet-Obezite poliklinigine Aralik 2009, Ocak-Subat
2010’da basvuran hastalar alinmistir. Calismaya alinan hastalarin aldiklari boy, kilo ve A1C
degerleri élculdi. DM nedeniyle aldiklari tedavi kaydedildi.

Bulgular: Calismaya toplam 603 hasta (326’sI kadin 277 erkek) alindi. Hastalarin % 97’sini
Tip 2 DM, % 3l Tip 1 DM idi. Hastalarin yas ortalamasi 56,2 + 11,2 yil (ortalamatSS) olarak
bulundu. Ortalama diyabet siresi 7,8+7,2 yildi (ortalamatSS). Beden kitle indeksi ortalamasi
30, 1+5,5 kg/m2 olarak hesaplandi.

Hastalarin aldiklari tedaviler gruplandiginda; %7,5 sadece diyet, %68.2’si oral antidiyabetik,
%47.3'0 ise insulin kullanmaktaydi.

A1C ortalamalari %7x1,5 olarak hesaplandi. Hastalarin %46’sinda A1C %6,5 ve altinda tespit
edildi. En yiksek A1C %15.2, en disik A1C degeri %4.2'ydi.

Sonug: insiilin kullanimi konusunda memleketimizde bir direnc eskiden beri vardir, fakat

egitimle bu direncin kirildigini disintyoruz. Hastalarin diizenli takibi ve egitimi A1C hedeflerine
ulasmada énemli bir faktérdr.
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GAZi UNIVERSITESI TIP FAKULTESI ENDOKRINOLOJi VE METABOLIZMA BiLiM DALININ
ANKARA’NIN 3 ILCESINDE YAPTIGI DIYABET TARAMA SONUCLARI

llhan Yetkin, Ali Riza Cimen, Erdal Kan, Banu Yilmaz, Mehmet Célbay, Ceyla Konca, Ozlem lyidir,

Mustafa Altay, Mjde Aktiirk, Fiisun Balos Tériner, Ayhan Karakog, Gksun Ayvaz, Nuri Cakir,
Metin Arslan

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

Amac: Cubuk, Nallihan, EImadag’da aclik kapiller kan glukozu (AKG) veya tokluk kapiller
glukozu (TKG) 6lcimi yaparak Diabetes Mellitus (DM) tanisi olan ve olmayan katilimcilarin
glukoz degerlerinin taranmasi.

Yéntem: GaziUniversitesi Tip Fakiiltesi 30. yili etkinlikleri kapsaminda Ankara’nin 3 ilcesinde
yapilan saglik taramasinda, katilimcilarin sabah 07:30 da baslanarak aclikta veya toklukta
kapiller glukozu Glukometri cihazi ile 6él¢uldi.

Bulgular: Cubuk ilgesinde 1132 (745 Erkek-387 Kadin) katilimci tarandi. Yas ortalamasi
54 +14 yil (ortalama+SS) arasindaydi. Diyabeti olmayan katilimci 642 kisi olup, AKG %31 de
100-125 mg/dl arasinda, %19.8 de 126 mg/dl nin Ustiinde 6l¢uldl.

Nallihan ilgesinde 303 (136 erkek, 168 kadin) katimci tarandi. Yas ortalamasi 5414 yildi.
Diyabeti olmayan katilimci 151 kisi olup AKG katilimcilarin %57.6 sinda 100-125 mg/dl arasinda,
% 9.9 unda 126 mg/dl ustiinde élculdu.

Elmadag ilgesinde 482 (153 erkek 329 kadin) kisi taramaya katildi. Yas ortalamalari 48+13
yildi. Diyabeti olmayan katihmci 402 kisi olup, AKG %52 sinde 100-125mg/dl, % 14.4 oraninda
126 mg/dl ve Uzerinde kapiller glukoz dlguimu tespit edildi.

Toplamda tarama sonuglarina bakildiginda diyabeti olmayan katimcilarin %41’inde AKG 100-
126 mg/dl arasinda, % 16.7 oraninda 126 mg/dl Ustliinde saptandi.

Sonug: Tlrkiye Diyabet Epidemiyoloji Calismasi sonuglarina gére Ulkemizde tip 2 DM prevalansi
%7,2; Bozulmus Glukoz Toleransi prevalansi ise %6,7 olarak bildirilmistir. Ayni ¢alisma,
ulkemizde yasayan diyabetiklerin %32’sinin hastaliginin farkinda olmadiklarini ortaya koymustur.
Katilimcilar homojen bir grup olmasa da de@erlendirmeye alinan diyabeti olmayan bireylerde
AKG’'nun %41’inde 100-125 mg/dl arasinda, %16.7’sinde 126 mg/dl (izerinde olmasi toplumda
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TiP 2 DIABETES MELLITUS TANISI

Hiilya Parildar, Aslh Dogruk Unal, Oykii Giilmez, Miimtaz Takir, Nilay Ergen, Seckin Pehlivanogiu,

Nilgiin Guvener Demirag
Baskent Universitesi [stanbul Hastanesi, Istanbul

Amac: Prediyabet (BAG; Bozulmus Aclik Glukozu ve/veya BGT; Bozulmus glukoz toleransi)
tip 2 diabetes mellitus (DM) icin yuksek riskli bireyleri tanimlar. Fakat tip 2 DM gelisen bazi
hastalarda baslangicta BAG veya BGT'l yoktur. DM tanisi i¢in ylUksek risk tasiyan ve oral
glukoz tolerans tesinde (OGTT) 1. saat plazma glukozu (1sPG) normalin Ustlinde saptanan
bir grup vardir. Bu ¢alismanin amamci DM tanisi igin HbA1c(glukolize hemoglobin) ve erken
atheroskleroz belirteci olarak ortalama karotis intima meya kalnligini (KIMK) degerlendirmektir.

Yéntem: Calismamizda Baskent Universitesi Endokrinoloji Polikligine bagvuran 150 kisi alindi.
75 gr. OGTT (0, 60" ve 120.dakika plazma glukoz élcllerek), HbA1c, KIMK ve demografik
dlctimler yapildi. istatiksel analiz icin bagimsiz icin T-test ve Mann-Whitney U testi uygulandi.
Bulgular: 46 kiside normal glukoz tolerans testi (grup 1), 37'inde bozulmus glukoz toleransi
(grup 2), 40'iInda yuksek 1sPG degeri (>155 mg/dl) (grup 3) ve 27'inde BAG arti yiksek 1sPG
(grup 4)bulundu. Gruplar arasinda yas ve Viicut Kitle indeksi (VKI) istatiksel olarak farkli degildi
(sirasiyla yas icin: 47,8+10,2; 50,2+10,7; 50,6+11,1 ve 46+10 yil iken VKIi icin: 28,8+5,9;
31,214,5; 30,415,6 ve 31,216,4 kg/m?2)(p>0,05). HbA1c ve KIMK degerleri grup 1 ve 2 ile grup
1 ve 3 arasinda anlamli farkl idi (sirasiyla her iki deger ve gruplar arasi i¢cin p<0,05 ve p>0,005).
HbA1c degerleri gruplar icin sirasiyla %4,9+1,2; 5,84£0,4; 5,7+0,4 ve 5,8+0,2 idi. Ortalama
KIMK degerleri gruplar icin sirasiyla 0,71+0,17; 0,84+0,2; 0,78+0,16 ve 0,75+0,16 mm idi.
insulin indeksi sirasiyla 3,0+1,0; 4,2+1,7; 3,4+1,6 ve 4,7+2,5 idi fakat HbA1c ve KIMK ile iligkili
degildi (p>0,05).

Sonuc: OGTT'de 1.saat plazma glukoz deg@eri >155 mg/dl gelen grupta HbA1c ve KIMK
degerlerini kontrol grubuna goére belirgin farkli saptadik. OGTT'de 1.saat plazma glukoz degeri
yuksekligi DM tanisi i¢in ve asikar diyabeti olmayan hastalarda da kardiyovaskdiler risk igin
belirleyici olabilir.
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GESTASYONEL DiYABET TANISINDA A1C OLCUMUNUN ROLU

Banu Oztiirk Ceyhan, Sevki Cetinkalp, Gékhan Ozgen, Fiisun Saygili, Candeger Yilmaz

Ege Universitesi Tip Fakiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, izmir

Amac: Amerikan Diyabet Birligi ve Avrupa Birligi Diyabet Calisma Birligi ve Uluslararasi Diyabet
Birligi gebe olmayan kisilerde A1C> %6,5 olarak élctldiginde A1C dizeyi dogrulanarak diyabet
tanisi konulmasini énermektedir. Kronik glikoz maruziyetini gésteren yéntemler tek bir glikoz
6lcimuine goére diyabet tanisinda daha ¢ok bilgi verir. A1c 6lcimu kronik glisemi ve uzun dénem
diyabet komplikasyonlariyla iligkilidir. Calismamizda gestasyonel diyabetli hastalarda oral glikoz
tolerans testi (OGTT) ile birlikte yapilan A1C 6l¢ciminin tani koymadaki etkinligi arastirildi.

Yoéntem: Poliklinigimize basvuran ve 24-28. gestasyonel haftada 100 gramlik oral glikoz
tolerans testi yapilarak gestasyonel diyabet tanisi koydugumuz yaslari 22-45 arasinda olan
(ortalama yas 31) 54 hasta calismaya dahil edildi. Ayrica hastalarin es zamanli olarak A1C
dizeyleri de 6lgilda.

Bulgular: Oral glikoz tolerans testi (OGTT) ile bazal kan sekeri yiksek 13 deger (%10), 1.saat
kan sekeri yuksek 55 deger (46,2), 2.saat kan sekeri ylksek 40 deger (34,6) ve 3. saat kan
sekeri yiksek 12 deger (9,2) bulunmustur. Hastalarin 34 tanesine (%62,9) 2 yiksek deger ile
18 tanesine (%33,3) 3 yuksek deger ile ve 2 tanesine (%3,7) 4 yuksek deger ile tani konulmustur.
100 gramlik OGTT ile gestasyonel diyabet tanisi konulmus hastalarin A1C dlzeyleri 5+1 olarak
Olguldu. Hastalarin timinde A1C<%6,5 olarak bulundu.

Sonugc: Anlik dlgilen A1c gestasyonel diyabet tanisi i¢in yeterli bir parametre degildir. Bu
nedenle gebelikte diyabet tanisi koyarken glikoz dl¢ciimine gerek vardir.
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MiYOKART INFARKTUSU GECIREN TiP 2 DiYABETIK HASTALARDA hsCRP, LP (a) ve
HOMOSISTEIN DUZEYLERI

Hacer Cetiner’, Gékgen Kili¢', Asli Araz’, Gul Girsoy', Yasar Acar’, Berrin Demirbas?

Saglik Bakanligi Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, 3. Dabhiliye Klinigi, Ankara’
Bayindir Hastanesi, Kavaklidere Endokrinoloji B6limd, Ankara?

Amag: Lipoprotein (a) koroner arter hastaliginda bagimsiz bir risk faktéri olup C reaktiv protein
inflamatuar bir marker olarak bilinir. Calismamizda miyokart infarktlisi geciren tip 2 diyabetik
hastalarin lipoprotein (a), C reaktiv protein ve homosistein dizeylerine bakilarak kan sekeri
regulasyonu ile iligkilerini arastirdik.

Hastalar ve Yéntem: Otuz iki saglikli kontrol grubu ile 29 yeni miyokart infarktlsi gegiren
diyabetik hasta ¢aligmaya alindi. Tim grubun beden kitle indeksi (BMI), bel ¢evresi, bel-kalca
orani Olcimlendikten sonra aclik kan sekeri, tokluk kan sekeri, aclik instlin, HbA1c, lipid paneli,
Ip(a), yuksek sensitiv C reaktif dizeyi (hs CRP) ile homosistein dlizeylerine bakildi.

Bulgular: Diyabetik miyokart infarktls geciren hastalar ile normal saglikli grubun BMI dizeyleri
benzer bulunmus olup infarktus gegiren hastalarin lipoprotein (a) ve hs CRP duzeyleri saglikli
gruptan istatistiksel olarak anlaml ylksek bulunmustur (sirasiyla 434,58 + 292,13 vs. 229,02
+ 249,75, p<0.05 ;47,61 £ 77,18 vs. 13,52 £ 29,36, p<0.05). Ayrica lipoprotein (a) ile HbA1c
arasinda (r=0.327, p<0.05) ve hs CRP ile TKS (r=0.342, p<0.01) ve homosistein (r= 0.406,p<0.01)
arasinda anlamli pozitif korelasyon tespit edildi.

Sonug: Calismamizda diyabetik infarktlis geciren hastalarin hs CRP ve lipoprotein (a) diizeyleri
saglikl gruptan anlamh yiksek bulunmustur. Kan sekeri regtlasyonu kétulestikce bu
parametrelerin belirgin olarak artigi saptanmis olup makrovaskuler komplikasyonda kan sekeri
regulasyonun énemi bir kez daha vurgulanmaktadir.
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TiP 2 DIYABETIK OLGULARDA TOKLUK KAN SEKERI DUZEYLERI iLE INSULIN DIRENCI,
SERUM LiPiD DUZEYLERI, PROTEINURI VE INFLAMATUAR GOSTERGELER ARASINDAKI
ILISKI

Cihan Top, Seyit Ahmet Uslu, Fatih Tangi, Serkan Celik, Elgin Erkuvan Umur, Cagatay Oktenli
Glilhane Askeri Tip Akademisi, Haydarpasa Egitim Hastanesi, ic Hastaliklar1 Servisi, Istanbul

Giris: Diyabetik olgularda makrovaskuiler komplikasyonlarin gelisiminde tokluk kan sekeri
dizeylerinin 6nemi pek ¢ok ¢alisma ile ortaya konmustur. Bu ¢alismada; diyabetik olgularda
tokluk kan sekeri (TKS) duzeyleri ile proteiniri ve bazi kardiyovaskuler risk faktérleri (insdlin
direnci, serum lipid diizeyleri, hsCRP) arasindaki iliskiyi ortaya koymak amaclanmistir.

Yéntem: Calismaya, GATA HEH ic Hastaliklar Servisince takip edilen hastalar arasindan,
calisma diglama kriterlerini tasimayan 39 tip 2 diyabetik hasta (ortalama yas=53,319,0 yil)
secildi. Tim olgulara, rutin laboratuvar tetkikler, 24 saatlik idrarda protein, serum aclik instilin,
C-peptid, HbA1c, hsCRP 6lgiminden olusan tanisal protokol uygulandi. HOMA-IR olarak
insdlin duyarliligr hesaplandi.

Bulgular: Galisma grubu tip 2 diyabetik olgularda insilin sensitivitesinin (HOMA-IR: 6,5 £ 3,9)
degisen oranlarda azaldigi, serum insdlin dizeylerinin (17,5 £ 7,2 uU/ml ) ise artis gésterdigi
saptanmistir. Hasta grubuna ait elde edilen veriler; AKS: 143,7 + 38,5 mg/dl, TKS: 201,6
45,1 mg/dl, HbA1c: % 8,1 + 1,3. Baglanti analizi (Pearson); diyabetik olgularda, TKS ile HOMA-
IR (r=0,80, p<0,001), HbA1c (r=0,63, p<0,001), proteindri (r=0,42, p<0,01), eritrosit sedimentasyon
hizi (r=0,38, p<0,05), serum trigliserid (r=0,48, p<0,01) arasinda anlamli derecede baglanti
oldugunu gésterdi. TKS ile LDL (r=0,17, p>0,05), HDL (r=0,06, p>0,05), hsCRP (r=-0,21,
p>0,05) arasinda anlamli derecede baglanti bulunmadigi saptandi.

Sonugc: Tokluk kan sekeri yiksekligi, vaskuler komplikasyonlarin gelisimi icin risk faktéru olarak
kabul edilmektedir. Pek cok calisma, tokluk kan sekeri ylksekligi mevcudiyetinde olusan
patolojik procezlerin endotel hasarindan sorumlu olabilecegini ortaya koymustur. Calismamizda;
diyabetik olgularda 6zellikle TKS ile HOMA-IR, proteinlri, serum trigliserid diizeyleri arasinda
baglanti saptamamiz; tokluk kan sekeri yiksekliginin vaskuler komplikasyon gelisimi icin dolayli
ir risk faktoru olabilecegini destekler niteliktedir.
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TiP 2 DIYABETLIi HASTALARDA MiKROVASKULER KOMPLIKASYONLARIN DiYABET
SURESI VE HbAf1c ILE iLISKiSi

Sileyman Can, Esma Altunoglu, Ciineyt Miiderrisoglu, Fiisun Erdenen, Ender Ulgen,
Mustafa Boz

Saglik Bakanligi [stanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi, Istanbul

Amag: Diyabet tiim diinyada giderek artan dnemli bir saglik sorunudur. Glikoz metabolizmasindaki
bozuklugun kontrol altina alinamamasi sonucu diyabete 6zgi mikrovaskiler ve makrovaskiler
komplikasyonlar gelismektedir. lyi glisemik kontroliin bircok komplikasyonu geciktirdigi, hatta
geri déndurebildigi bircok klinik calismada gdsterilmistir. DM'da hiperglisemi ve glikozilasyon
drdnleri komplikasyonlarin gelismesine neden olmakta veya kolaylastirmaktadir. Glikozilasyon
drtnlerinden biri olan hemoglobin Aic diyabetin izlenmesinde kullaniimakta; ve artigi
komplikasyonlarla ilgili bulunmaktadir. Mikrovaskuler komplikasyonlar nefropati, retinopati ve
néropatiyi icerir. Biz de ¢alismamizda diyabet polikliniginde takip edilen hasta dosyalarindan,
hastalarin ilk bagvuru anindaki mikrovaskuiler komplikasyonlarin diyabet stresi ve hemoglobin
A1c arasindaki iliskiyi retrospektif olarak karsilastirmayi amacladik.

Yéntem: 2005 ile 2009 yillari arasinda diyabet polikliniginde takibe alinan 900 hastanin
dosyalarindaki ilk veriler diyabet siresi, hemoglobin Aic, aclik kan sekeri, trigliserid, total
kolesterol, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, ure, kreatinin, mikroalbimindri, g6z bulgular ve
EMG ile kanitlanmigs néropati kaydedildi.

Bulgular: Tablo 1 ve 2’de gérilmektedir.

Sonug: Diyabet polikliniginde takibe baslanan hastalarin blyuk bir kisminda diyabete 6zgu
mikrovaskuler komplikasyonlar (nefropati, retinopati, néropati) vardi. Diyabet suresi ile
komplikasyonlar arasindaki iligki bilinmektedir. Glisemik maruziyetin slresinin esas neden
oldugu dusunulmektedir. Calismamizda 5 yilin Gstlinde diyabet siresi olan hastalarda
mikrovaskuiler komplikasyon sikligi anlamli derecede yiksek saptandi. Ayrica HbA1c’nin artigi
ile birlikte komplikasyonlarin gérilme orani da artmistir. Bu bulgular yapilan birgok calisma
ile uyumlu bulunmustur. Diyabet suresi 5 yilin altinda olan ve HbA1c diuizeyleri 8'in altinda olan
olgularin yaklasik yarisinda mikrovaskuler komplikasyonlarin oldugunu g6z énine alarak
komplikasyonlarin énlenmesi igin hastaligin tanisi kondugu andan itibaren ¢ok S|k|Ji1kib' ’

—

hedef HbA1c diizeylerine ulasiimasi gerektigi kanisindayiz. »
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DM siresi <5yl 5 yil ve Ustl p
n % n %

Mikrovaskduler
Yok 161 50.5 144 24.7
Var 158 49.5 439 75.3 0.001
Nefropati
Yok 272 85.3 447 76.7
Var 47 14.7 136 23.3 0.002
Retinopati
Yok 304 95.3 513 88.0
Var 15 4.7 70 12.0 0.001
Néropati
Yok 181 56.7 179 30.7
Var 138 43.3 404 69.3 0.001

Diyabet suresi ile mikrovaskuler komplikasyonlar arasindaki iligki

HbA1c <8 78 p

n % n Y%
Mikrovaskduler
Yok 138 46.2 167 27.7
Var 161 53.8 436 72.3 0.001
Nefropati
Yok 255 85.3 464 76.9
Var 44 14.7 139 23.1 0.003
Retinopati
Yok 278 93.0 539 89.4
Var 21 7.0 64 10.6 0.082
Noropati
Yok 150 50.2 210 34.8
Var 149 49.8 393 65.2 0.001

HbA1c ile mikrovaskiler komplikasyonlar arasindaki iligki
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SIPROTERON ASETAT KULLANIMI SONRASI GELISEN TiP 2 DIABETES MELLITUS
OLGUSU

Deniz Gékalp', Alpaslan K. Tuzcu', Zuhat Urakgi?, Mustafa Yakut?®

Dicle Universitesi Tip Fakdiltesi, Endokrinoloji Bilim Dali, Diyarbakir
Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, /g Hastaliklari Anabilim Dali, Diyarbakir?
Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Gastroenteroloji Bilim Dali, Ankara ®

Giris: Siproteron asetat 17-hidroksiprogesteron tlrevi olup anti-androjenik etkisi nedeni ile
kullanilan bir ilagtir. Testosteron ve Dihidrotestosteron’un hiicre iginde reseptérlerine baglanmasini
engeller ve hedef dokulardaki etkilerini bloke eder. Anti-androjenik etkisi nedeni ile prostat
kanseri ve prostat hiperplazisinde oldukga sik kullanilmaktadir. idiyosenkrazik ve immiinoallerjik
mekanizma ile karaciger toksisitesi olusturabilir. Karbonhidrat metabolizmasini bozabilir ve

diyabetli hastalarda glukoz regilasyonunda kétilesme ve insilin kullanan hastalarda insilin
dozlarinin arttirlmasini gerektirebilir.

Amac: Bu olguyu sunmamizdaki amag siproteron asetat kullanimina bagli gelisen hepatotoksiteye
eslik eden diyabet olgusunu paylasmaktir.

Vaka: 57 yasinda erkek hasta 6 ay dénce prostat adenokanseri nedeni ile radikal prostatektomi
yapiimis. Hastaya yaklasik 2 aydir siproteron asetat 100 mg/giin baslanmis. Klinigimize bir
hafta énce baslayan agiz kurulugu, ¢ok su igme ve sik idrara ¢ikma sikayetleri bagvuran
hastanin aile éykiisiinde annesinde tip 2 diyabet 6ykiisti vardi. Viicut Kitle indeksi (VKIi) 30,2
kg/m2 idi. Fizik muayenesinde 2-3 cm hepatomegali disinda diger sistem muayeneleri normaldi.
Laboratuar degerleri; glukoz: 395 mg/dl, total bilirubin: 2,1 mg/dl, direkt bilirubin: 1,1 mg/dl,
AST: 363 U/L, ALT: 535 U/L, ALP: 295 U/L, GGT: 1572 U/L, Total PSA: 0,132 ng/ml, Free
PSA: 0,010 ng/ml, Hastanin bakilan ac¢lk insulin: 8,36 IU/ml, C-peptid: 3,50 ng/ml, HbA1c: %
8,5 ve HOMA-IR: 8,1 bulundu.

Sonug: Siproteron asetat karaciger toksisitesinin yani sira karbonhidrat metabolizmasini da
olumsuz ydnde etkilemektedir. Bozulmus glukoz toleransi bulunanlar veya asemptomatik
diyabetik hastalarda semptomlari asikar hale getirebilmektedir. Dolayisiyla siproteron asetat

kullanmaya baglamadan énce hastalarin karaciger fonksiyonlari ve karbonhidrat metabolizmg

acisindan degerlendirilip karaciger toksisitesi ve diyabet agisindan takibi gerekmelﬁedi " >
'-—.
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NOROFIBROMATOSIS iLE BIRLIKTE SEYREDEN iNSULINOMA OLGUSU
Deniz Gokalp', Alpaslan K. Tuzcu?, Mustafa Yakut®, Coskun Beyaz?, Dilek Genes?

Dicle Universitesi Tip Fakdiltesi, Endokrinoloji Bilim Dali, Diyarbakir’
Dicle Universitesi Tip Fakdiltesi, Endokrinoloji Bilim Dali, Diyarbakir?
Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Gastroenteroloji Bilim Dali, Ankara®

Giris: Norofibromatosis néral crestten kbken alan otosomal dominant gegigli bir hastalik olup,
vucudun herhangi bir organini etkilemekle beraber primer olarak deri ve sinirlerde meydana
gelen benign tumdérlerle (neurofibroma) karekterizedir. Gunidmize kadar 8 subtipi tanimlanmig
olmasina ragmen: Hastalarin % 85 inin etkilendigi neurofibromatosis tip 1 (von- Recklinghausen
hastaligi) ve hastalarin %10 unun etkilendigi neurofibromatosis tip 2 (bilateral acoustic
neuromas/vestibular schwannomas) olarak iki ana gruba ayrilir.

Vaka: Hipoglisemi etyolojisi arastiriimak Gzere klinigimize yatirlan 45 yasinda bayan hastanin
Oyklsiinde 1993 yilinda yan agrisi yakinmalari sonrasi omuriligi saran timér oldugu séylenerek
opere edilmis ve Noérofibromatozis tanisi almis. 2 yil sonrasinda denge bozuklugu ve bas
dénmesi sikayetleri olmasi Uzerine hastada pontoserebellar kése timdéri (Schwannom) tespit
edilmis. 1999 yilinda sol tarafta akustik nérinom tesbit edilip eksiyon yapilmis. Hastamizin
babasinda, ablasinda, abisinde ve bir kardesinde de beyin timéri saptanmis. Konvilziyon
nedeniyle acil sevisimize getirilen hastanin kan glukoz degeri 35 mg dl iken él¢llen insalin:
55.91ulU/ml c-peptid:5.12 ng/ml HbA1c:%3.23. saptanmasi Gzerine instlinoma &én tanisi ile
cekilen dinamik Pankreas BT sinde 15x12 mm boyutunda kitle saptand..

Sonug: Norofibromatosis feokromasitoma, ince bagirsak karsinoid timéra, meduller tiroid ca
ve pankreatik somatosatatinoma gibi endokrin tiimorlerle birliktelik gésterebilir. Bu birliktelikteki
olasi mekanizma APUD (Amino Precursor Uptake and Decarboxilation) hiicre kékenli olmalariyla
aciklanmaktadir. Nérofibromatosisin insulinoma ile birlikteligi nadirdir ve tanimlanan vaka sayisi
oldukca azdir. Butin APUD hicre timdrleri néral crestten kdken alir ve pankreas adaciklari,
tiroid, ince bagirsak, mide, anterior hipofiz, adrenal medulla, Akciger ve Karotid cisimcigi gibi
vucudun farkl bélgelerine gé¢ eder. Nérofibromatosis ve insulinoma arasindaki iligki insulinomanin
ayrica konvulziyon nébetlerinin bir baska nedeni olabilmesi agisindan da 6nem tasimaktadir.
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TiP 2 DIABETES MELLITUS HASTALARINDA HbA1c iLE HEMOGLOBIN ARASINDAKI iLISKi

Deniz Gékalp', Alpaslan K. Tuzcu', Mithat Bahgeci?, Yusuf Celik?®

Dicle Universitesi Tip Fakdiltesi, Endokrinoloji Bilim Dali, Diyarbakir’
Izmir Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji Bilim Dali, [zmir?
Dicle Universitesi Tip Fakiltesi, Biyoistatistik Anabilim Dali, Diyarbakir®

Diyabetik hastalardaki morbidite ve mortaliteden hastaligin uzun dénemdeki mikro ve
makrovaskiler komplikasyonlari sorumludur. DCCT (Diabetes control and complications trial)
ve UKPDS (United Kingdom prospective diabetes study) calismalarinda Tip 1 ve Tip 2 diyabetik
hastalarda, mikrovaskiler komplikasyonlarin gelisme ve ilerleme riskinin dogrudan glisemik
indeks ile ilgili oldugunu géstermis ve bu calismalarda, siki glisemik kontroliin diyabete bagli
komplikasyonlari azalttigr gésterilmistir.

Amac: Glisemik monitérizasyon i¢in altin standart olarak kabul edilen HbA1c
hemoglobinopatilerde, anemiler, kronik hemoliz ve son dénem bdbrek yetmezligi varliginda
glisemik indeksin gbstergesi olarak zayif korelasyon géstermektedir. Bu amagla Tip 2 diyabetik
hastalarda HbA1c ile hemoglobin seviyesi arasindaki korelasyona bakildi.

Yoéntem: Mart 2007- Subat 2010 tarihleri arasinda Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji
klinigi ve polikliniginde tip 2 diyabet tanisi ile takip edilen 196 hasta (94 erkek ve 102 bayan,
ortalama yas: 57+24) calismaya alindi. Hastalarda OKS (Ortalama kan sekeri), HbA1c, Tam
kan sayimi, hemoglobin 8lcimU yapildi. 24 saatlik idrarda atilan protein hesaplandi. HbA1c
nin OKS ile korelasyonuna bakildi ve HbA1c ile hemoglobin sevyesi ve proteinlri arasindaki
iliski incelendi. istatistiksel analizde Multiple Linear Regresyon ve pearson korelasyon testi
kullanildr.

Bulgular: OKS ve HbA1c arasinda pozitif korelasyon saptandi (r=.847; p<.001). Proteinlrinin
variabilitesi cok ylksek oldugu icin logaritmasi alindi. Logproteiniriye gére dizeltiimis OKS
ve HbA1c arasindaki pozitif korelasyon degismedi. (r=.847; p<.001). HbA1c ve Hemoglobin
dlzeyleri arasinda anlamli bir korelasyon saptanmadi (p>0.05).

Sonugc: 1.HbA1c délcimu glisemik indeks gdstergesi olarak dnemli ve yararli bir yéntemdir.
2.Proteindrili hastalarda HboA1c guvenilir bir parametre olarak kullanilabilir.

3.Hemoglobin dizeyleri ihmli derecede disuk olan diyabetik hastalarda HbA1c seviyelg
etkilenmemektedir ve guvenilir bir parametre olarak kullanilabilir. r(: 4
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DiYABET TANISI ALAN HASTALARDA HbA1c DUZEYLERI

Deniz Gékalp ', Alpaslan K. Tuzcu', Benglir Taskiran?, Nizam Demir’, Ergdler Kilickap '

Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji Bilim Dali, Diyarbakir’
Diyarbakir Devlet Hastanesi, Endokrinoloji Servisi, Diyarbakir?

Diyabetik hastalarin yaklasik 3 te 1 inin hastaliklarinin farkinda olmamasi, hastaligin baslangici
ile tanisi arasindaki strenin 7 yildan daha uzun sureli olmasi ve basvuru esnasinda hastalarin
4 te 1 inde kronik komplikasyonlarin bulunmasi diyabetin erken tanisindaki d6nemi géstermektedir.
2009 ADA (American Diabetes Association) panelinde HbA1c nin > %6.5 seviyelerinin diyabetin
tanisinda kullanilabilecegi kaydedilmigtir.

Amac: Aclik kan glukozu ve/veya OGTT (Oral Glukoz Tolerans Testi) degerlerine gore yeni
tani alan diyabetik hastalarda es zamanli HbA1c seviyelerine bakilip diyabet tanisindaki etkinligi
arastinimistir.

Metod: Ocak 2010- Mart 2010 tarihleri arasinda Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, Diyarbakir
Devlet Hastanesi endokrinoloji klinigi ve polikliniklerinde yeni tani almis 102 diyabet hastasi
(26 tip 1 diyabet, 76 tip 2 diyabet) (ortalama yas: 45,6+18,6) calismaya alindi. Es zamanli
6lctlen HbA1c duzeyinin > %6.5 olmasinin diyabet tanisindaki sensitivite ve spesifitesi arastirildi.

Bulgular: Hastalarda ortalama kan glukozu 259+82 mg/dl saptandi, aglik kan glukozu ve/veya
OGTT ye gobre diyabet tanisi alan hastalarin HbA1c seviyeleri 64 inde % > 9 (%62.7), hastalarin
34 (inde (% 33.3) % 6.5 - 9 ve hastalarin 4 tinde ise (% 3.9) < % 6.5 saptandi. Diyabet tanisinda
HbA1c nin > %6.5 kriteri gdz 6énlne alindiginda olgularin % 3.9 u diyabet tanisi alamamaktaydi.
Bu durum gbz 6nline alinarak hesaplanan sensitivite % 96, spesifite %100 olarak saptandi.

Sonuc: HbA1c seviyelerinin diyabet tanisinda kullaniimasi %96 sensitivite, %100 spesifiteye
sahip olmasi bakimindan dikkate degerdir. HbA1c testinin son 2-3 aylik ddnemdeki ortalama
glukoz degerlerini gdstermesi, aclik gerektirmemesi, kolay yapilabilmesi ve testin uzun zaman
almamasi nedeniyle diyabet tanisinda tercih nedeni olabilir.
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BOLGEMIiZDEKi DIABETES MELLITUSLU HASTALARIN DEMOGRAFIK VE KLiNiK
OZELLIKLERI

Belma Sevim', llyas Capoglu?, Emin Murat Akbas?

Atattirk Universitesi Tip Fakdiltesi, ig Hastaliklari Anabilim Dali, Erzurum’
Atattirk Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar Bilim Dali, Erzurum?

Amacg: Polikliniklerimize ayaktan basvuran Diabetes Mellitus (DM) hastalarin, demografik ve
klinik 6zelliklerini belirlemektir.

Yoéntem: DM tanili hastalarda, demografik ve klinik ézellikler sorgulandi. Aclik glukozu, lipid
profili, HoA1c ¢alisildi. Nefropati, retinopati ve néropati degerlendirildi. Hastalarin yasi, cinsiyeti,
boyu, kilosu, vicut kitle indeksi, DM tipi, DM tani suresi, aldigi tedaviler, DM tani konulma yasi,
ailede DM hikayesi, kronik komplikasyonlari ve evreleri, istenen tetkikler, konsultasyon sonuglari
kayit edildi.

Bulgular: Calismamiza 20 tip 1 DM (12 erkek, 8 kadin), 483 tip 2 DM (281 kadin, 202 erkek)
503 hasta alindi. Tip 1 DM hastalarinin yas ortalamasi 32.5, tip 2 hastalarinin yas ortalamasi
54.2 yil olarak bulundu. Tip 2 DM’lu hastalarin %62’si oral antidiyabetik, %0.2’si glinde iki kez
karisim insulin, %6’sI sadece diyet, %6.8’si yogun insilin tedavisi, %3.2’si oral antidiyabetik
ve uzun etkili analog insilin, %2’si uzun etkili analog insulin kullanmaktaydi. HbA1c ortalamasi
%8.6+1.9 olarak belirlendi. Hastalarin; %23.7’sinde hipertansiyon, %11,9’unda hipertansiyon
ve hiperlipidemi, %4.2’sinde koroner arter hastaligi mevcuttu. Hipertansiyon ve protein(ri,
hipertansiyon ve diyabet tani suresi, hipertansiyonla retinopati gelismesi arasinda anlamli iligki
vardi. Vicut kitle indeksi ortalamasi her iki grupta da normalin Gstiindeydi. Hastalarda retinopati
gorilme sikh@r %14.5, néropati oranini %14.5 olarak hesaplandi. Tip 2 DM’lu hastalarin
%2.7'sinde diyabetik ayak mevcuttu.

Sonug: inceledigimiz hastalarin %79.4’tinde glukoz regiilasyonu bozuktu. Hastalarimizdaki
diyabet tani stresi uzadik¢a kronik komplikasyon oranlarinda artig géruldu. Hastalarda oral
antidiyabetik kullanim orani yiksekti (% 62). insilin kullanan hastalardaki HbA1c degerleri ile
oral antidiyabetik kullananlarin HbA1c degerleri arasinda fark yoktu.
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TiP 2 DIiYABETLi HASTALARDA CINSIYETIN UYKU KALITESi UZERINE ETKISi

Adem Glingér', Gékhan Celbek, Seher Kir', Miicahit Erden’, Fatih Canan?, Yusuf Aydin’,
Hakan Cinemre’

Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi, /g: Hastaliklari Anabilim Dali, Diizce'
Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi, Psikiyatri Anabilim Dali, Diizce?

Giris: Diyabetes mellitus (DM)’nin etkiledigi durumlardan biri uykudur. Ancak bu konuda
yapilmis calismalar sinirlidir. Bildigimiz kadariyla ézellikle cinsiyetin Tip 2 diyabetli hastalarda
uyku kalitesini nasil etkiledigi konusunda herhangi bir calisma bulunmamaktadir. Bu calismada
diabet hastalarinda uyku kalitesinin kadinlar ve erkekler arasinda farklilik gésterip géstermediginin
belirlenmesi amaglanmistir.

Yéntem: Calismaya Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi Dahiliye ve Diyabet poliklinigine basvuran
ortalama yasi 55,2+10 olan 95 kadin ve 53 erkek Tip 2 DM hastasi alindi. Hastalarin Aglik kan
sekeri, tokluk kan sekeri, hemoglobin A1C degerleri bakildi, pittsburgh uyku kalitesi indeksi
ile uyku kaliteleri degerlendirildi. Pittsburgh uyku kalitesi indeksi (PUKI), Tiirkge versiyonunun
gegerlilik ve guvenilirlik analizleri yapilmig ve kisinin uyku saghgi hakkinda énemili bilgiler veren
bir soru formudur. Testten alinan ytksek puanlar uyku bozuklugu siddetinde artma ile iligkilidir.
Global skoru 5 veya (stl olan hastalarda uyku bozuklugu oldugu kabul edilir.

Sonug: Tabloda PUKI alt dlgekleri ortalamalarinin cinsiyetler arasinda dagilimi gdsterilmistir.
Oznel uyku kalitesi, alisiimis uyku etkinligi, uyku bozuklugu, uyku ilaci kullanma ve global uyku
skorunun kadinlarda erkeklere gére anlamli olacak sekilde yiksek oldugu bulunmustur. Toplam
22 erkekte (%26.2) ve 62 kadinda (%73.8) uyku bozuklugu tespit edilmis ve ki kare testi
sonucunda bu farklilik anlaml bulunmustur (p<0.01).

Tartisma: Bulgularimiza gére Tip 2 diyabetli kadinlar, ayni hastaliktan muzdarip erkeklere
gbre daha fazla uyku sorunu yasamaktadir ve PUKi'ye gére uyku kalitelerinin birgok alani daha
fazla etkilenmektedir. Bu bulgulara gére 6zellikle kadin Tip 2 diyabetliler uyku bozuklugu
acisindan sorgulanmali ve yasam kalitesini olumsuz etkileyen bu durum konusunda gerekli
Onlemler alinmalidir.

Oznel Uyku  |Uyku  [AlISIIMIS | yyky Giindiiz ilev | Uyku
uyku kalitesi| latensi | Stiresi LEJtykl?rl:Iigi Bozuklugu | Bozuklugu :I(atﬁllanma Global Skor
Kadin | 1,350,8 | 1,4£1,0| 1,2¢1,1]| 0,9+1,1 | 1,406 | 0,240,8 0,041,1| 7,6+4,7
0,8£0,8 | 1,1¢1,0| 1,0¢1,0] 0,620, | 1,1¢0,5 | 0,10,7 0,50,0| 5,4+4,5
e} 0,002 0,116 | 0,203 | 0,045 |0,003 0,459 0,014 | 0,006
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TiP 2 DIYABETLI HASTALARDA VUCUT KITLE INDEKSININ UYKU KALITESI UZERINE
ETKIiSi

Gékhan Celbek !, Adem Giingér ', Mehmet Turgut’, Ozlem Kudas ', Fatih Canan ?,
Yusuf Aydin', Hakan Cinemre '

Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Diizce '
Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi, Psikiyatri Anabilim Dali, Diizce ?

Giris: Diyabetes mellitus (DM)’nin etkiledigi durumlardan biri uykudur. Ancak bu konuda
yapiimis ¢alismalar sinirhdir. Tip 2 diyabetli hastalarda uyku kalitesini etkileyen bircok faktér
olabilir. Bu galismada, diyabetle iliskisi net olarak ortaya konmus olan vucut kitle indeksi
(VKiynin Tip 2 diyabetli hastalarda uyku kalitesini etkileyip etkilemedigi ve eger etkiliyorsa
uykuyu ne yénde bozdugunu tespit etmek amagclanmistir.

Yéntem: Calismaya Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi Dahiliye ve Diyabet poliklinigine basvuran
ortalama yags! 55,2+10 olan 95 kadin ve 53 erkek Tip 2 DM hastasi alindi. Hastalarin boylari
ve kilolari diciilerek VKI hesaplandi ve bel cevreleri 6lciildi. Hastalarin Aclik kan sekeri, tokluk
kan sekeri, hemoglobin A1C degerleri bakildi, pittsburgh uyku kalitesi indeksi ile uyku kaliteleri
degerlendirildi. Pittsburgh uyku kalitesi indeksi (PUKI), Tiirkge versiyonunun gecerlilik ve
guvenilirlik analizleri yapilmis ve kisinin uyku sagligr hakkinda énemli bilgiler veren bir soru
formudur. Testten alinan ylksek puanlar uyku bozuklugu siddetinde artma ile iliskilidir. Global
skoru 5 veya Ustl olan hastalarda uyku bozuklugu oldugu kabul edilir.

Sonug: Korelasyon analizi sonucunda, VKI ile PUKI alt élgeklerinden uyku siiresi, alisiimis
uyku etkinligi, uyku bozuklugu (p<0.05); giindiiz iglev bozuklugu ve uyku ilaci kullanma (p<0.01)
arasinda olumlu iligki oldugu bulundu. Ayrica bel ¢evresi ve uyku ilaci kullanimi arasinda da
iliski tespit edildi. Uyku bozuklugu olan hastalarin VKi'sinin 32.68+5, uyku bozuklugu olmayanlarin
VKIi’sinin ise 30.74+7 oldugu tespit edildi (p=0.05).

Tartigma: Calismamizin bulgularina gére Tip 2 diyabetli hastalarin VKi'sindeki artis, uykunun
bircok 6zelliginde olumsuz etkilenme ile iligkilidir. Bu bulgulara gére, hastalarin uygun diyet
ve egzersiz programlarina yénlendiriimesi, sadece diyabet regilasyonu agisindan degil; uyku
bozuklugunun dizeltiimesi agisindan faydali olacaktir.

-135-




ULUSAL
DIYABET
KONGRESI

12-16 Mayis 2010

PS46

TOPLUM KOKENLI URINER SISTEM ENFEKSIYONU OLAN TiP 2 DiYABETIKLERDE
SIPROFLOKSASIN DIRENCINiIN DEGERLENDIRILMESI

Gulay Simsek Bagir’, Okan S. Bakiner', Sule Colakoglu?, Gilhan Cavlak', Hlya Serinséz’,
M. Eda Ertérer’

Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, Adana’
Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi, Mikrobiyoloji Anabilim Dali, Adana?

Amag: Uriner sistem enfeksiyonu olan tip 2 diyabet hastalarinda ampirik uygulanan oral
siprofloksasin tedavisine direng oranini geri-dénuk olarak belirlemek.

Yéntem: Ocak 2008-Aralik 2010 tarihleri arasinda Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Adana
Uygulama ve Arastirma Hastanesi polikliniklerine bagvurmus ve idrar yolu enfeksiyonu tanisi
almis 72 diyabetik (59 kadin, 13 erkek), 75 non-diyabetik (28 kadin, 47 erkek) hasta degerlendirildi.
Antibiyogramlari incelenerek siprofloksasin diren¢ oranlari karsilastirildi.

Bulgular: Diyabetik ve non-diyabetiklerin yas ortalamalar benzerdi; 63,26+12,67 ve 59,69+18,69
yil (p=0,179). Diyabetik hastalarin ortalama hastalik streleri ortanca 12,5 yil (min:1- maks:34)
idi. Ortalama aclik plazma glukozlari 203,65+86,21 mg/dl ve ortalama HbA1C dizeyleri
%8,51+1,85 bulundu. idrar érneklerinden izole edilen mikroorganizmalarin %55'’i (n=81)
Escherichia Coli idi. Diyabetik ve nondiyabetik gruplar arasinda izole edilen mikroorganizmalar
bakimindan fark saptanmadi (p=0,52). Tim olgularin %61,2’sinde (n=90), diyabetik olgularin
%55,6’sinda (n=40), nondiyabetiklerin %66,7’ sinde (n=50) siprofloksasin direnci saptandi
(p=0,113). Siprofloksasin direnci olan ve olmayan (n=32) diyabetik olgular yas, cinsiyet, ortalama
diyabet suresi, HbA1C ve aclik plazma glukozu dlzeyleri bakimindan benzer bulundu (p>0,05).

Sonug: Galismamizda siprofloksasin direng oranlari literatlre gére yUksek olarak bulunmustur.
Ancak diyabetik ve nondiyabetik gruplar arasinda fark izlenmemistir.
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DIABETIK KETOASIDOZ iLE BASVURAN VE WOLFRAM SENDROMU TANISI ALAN
iKi KARDES OLGUNUN iNCELENMESI

Halis Kaan Aktiirk, Hatice Akay, Ozlem Harmankaya Kaptanogullari, Kayhan Ertiirk

Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi, ic Hastaliklar Klinigi, istanbul

Wolfram sendromu (WS) olarak da bilinen DIDMOAD sendromu; juvenil diabetes mellitus,
diabetes insipidus,optik atrofi, sensorinéral sagirliktan olusan bir sendromdur. Prevalansi
1/770.000°dir. Otozomal resesif gecis gdstermektedir.

Diabetik ketoasidoz ile acil servise bagvuran, 13 yildir bilinen IDDM(Insdlin bagimli diabetes
mellitus) olan 19 yasindaki erkek (160cm, 55kg) hastada ayni zamanda ileri derecede gérme
kaybr mevcuttu. Hastanin ayrintili incelenmesinde anne ve babasinin akraba oldugu (kuzen
evliligi), 16 yasindaki kizkardesinin de (148cm,44kg) 10 yildir IDDM hastasi olup, ileri derecede
g6rme kaybi oldugu 6égrenildi. Her iki hastanin da yapilan ileri tetkiklerinde adacik antikoru ve
anti-gad65 negatif olan IDDM, ileri derecede bilateral optik atrofi, minimal sensorinéral sagirlik,
primer hipogonadizm, buyume gelisme geriligi ve nérojen mesane tespit edildi. Erkek hasta
icin HbA1c:12.8; somatomedin-c, FSH,LH, parathormon, serbest testesteron, c-peptit diizeyleri
disuk; kiz kardesinde ise HbA1c:12.3; somatomedin-c, FSH, LH, parathormon, &stradiol
dizeyleri diguk iken, prolaktin duzeyi yiksek tespit edildi. Hastalarin g6z muayenesinde
diyabetik retinopatiye rastlanmadi. Parathormon duzeyleri tekrarlanan 6élgimlerde distk olan
her iki hastada da buna ragmen Ca, P, 25-hidroksi vitamin D, 1-25 dihidroksi vitamin D diizeyleri
normal olarak élgctldi. Her iki hasta da diizenli bir doktor kontroliinde olmayan, gérme problemleri
diabetik retinopatiye baglanmis fakat ayrintil g6z muayeneleri yapiimamis, sosyoekonomik
dlzeyi dusuk bir ailenin fertleriydi.

Wolfram sendromu otozomal resesif gecis gosterir. Ulkemizde akraba evliliginin bati toplumlarina
oranla daha yaygin olmasi nedeniyle Wolfram sendromu daha sik gdézlenmektedir. Tani konulan
bireylerde aile hikayesi dikkatlice sorgulanmalidir. Wolfram sendromu tanisi igin siklikla
otoimmun olmayan IDDM ve bilateral optik atrofi birlikteligi aranmaktadir. Wolfram sendromu
olan IDDM hastalarinda diabetin makrovaskiler ve mikrovaskiler komplikasyonlari, Wolfram
sendromu olmayan IDDM hastalarina gére ¢ok daha nadir gértlmektedir. Nitekim,sundugumuz
iki olgu 6rneginde de 10 yil askin IDDM'ye ve diizensiz kan sekeri regllasyonuna ragmen
diabete bagli komplikasyonlar gelismemistir. Erken yasta baslayan, akraba evliligi hikayesi

dasundlmelidir.
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TiP 2 DIYABETLi HASTALARDA ROSIGLITAZONUN HEMATOLOJIK PARAMETRELER
UZERINE ETKISI

Mehmet Zorlu', Servet Yolbas ', Muharrem Kiskag', Mustafa Oran?, Clneyt Ardi¢?

Okmeydani Egitim Arastirma Hastanesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dali, istanbul’
Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Istanbul?
Haseki Egitim Arastirma Hastanesi, ig Hastaliklari Anabilim Dali(Aile Hekimligi), Istanbul®

Giris: Rosiglitazon, inslline karsi duyarlligi artirarak anti-hiperglisemik etki gésteren tiyazolidindion
sinifindan bir antidiyabetik ilactir. Rosiglitazonun hematolojik ve biyokimyasal bir cok parametre
Uzerinde etkileri oldugu dustnllmektedir. Biz bu ¢alismamizda rosiglitazonun hematolojik
parametreler Gzerine etkisini arastirmay! amagladik.

Materyal ve Metod: Genel Dahiliye Poliklinigine basvuran yeni tani tip 2 diabetes mellitus
26 tanesi kadin, 10 tanesi erkek olmak Uzere toplam 36 hasta alindi. Kronik hastaligi olan
hastalar (KBY, KKY, Onkolojik hastalar, KC hastaligi) ve hemotolojik parametreleri etkileyen
ilag kullanan hastalar ¢alisma digi birakildi. ADA 2006 kriterlerine gére ilag almasi gereken
hastalar saptandi. Rosigltazon 4 mg baslandi ve hastalar 3. ayinda tekrar degerlendirildi.

Bulgular ve Tartisma: Yapilan ¢alismalarda rosiglitazon ile tedavi edilen hastalarda doz ile
iligkili bir sekilde ortalama hemoglobin ve hemotokrit diizeylerinde disusler saptanmis.
(hemoglobin degerinde maksimum ortalama dusis 1.0 gr/dl iken, hemotokritte bu deger %
3,3’ tlr) Bu dusUslerin slresi ve buyUkIigu rosiglitazon ve metformin, silfonillire yada insulin
kombine tedavisi uygulanan yada tek basina rosiglitazon tedavisi géren hastalarda benzer
saptanmis. Rosiglitazon tedavi géren hastalarda beyaz kan hiicre sayim degerlerinde diisme
saptanmis. Rosiglitazon tedavisiyle gbzlenen bu degisiklikler plazma hacmindeki artisla ilgili
olabilileceg@i disinilmus. Bizim ¢calismamizda WBC, Hgb, platelet ve sedimentasyon degerlerinde
baslangi¢ degerlerine gére anlamli degisme olmamistir. (p>0.05) MCV degerleri baglangic
degerlerine gdére anlamli derecede artmistir. (p<0.001)

Tip 2 diabetli hastalarda rosiglitazonun hematolojik parametreler tGizerine etkisi

Baslangic Baslangic 3.ay 3.ay

Ortalama SS Ortalama SS p
WBC 7564 2339 7027 2133 (0,255
HGB 13,91 1,58 13,73 1,46 (0,211
HCT 40,18 4,23 40,43 415 (0,512
PLT 280858 100329 262814 87975 (0,151
MCV 82,55 5,14 86,60 5,71 0,000***
Sedimentasyon | 17,81 9,68 18,11 11,03 (0,807
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TiP 2 DIYABETLI HASTALARDA ORTALAMA TROMBOSIT HACMi iLE MiKROALBUMINURI
ARASINDAKI iLiSKi

Omer Boduroglu', Yakup Celik’, Mehmet Ali Eren?, Tevfik Sabuncu?

Harran Qniversitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali, Sanlurfa’
Harran Universitesi Tip Fakdiltesi, Endokrinoloji Bilim Dali, Sanliurfa?

Amac: Yiksek ortalama trombosit hacmi (MPV) daha reaktif ve biylk trombositlerin varhgini
gosterir. BlyUk trombositler daha aktif olmanin yaninda daha fazla protrombotik faktérler Gretmektedirler.
Sinirli sayida ¢alismada MPV ve diyabetik nefropati arasindaki iliski incelenmistir. Biz de kendi
hasta gurubumuzda mikroalbtminiri ile MPV arasindaki iliskiyi incelemeyi amagladik.

Gerec ve Yontem: Calismaya 30 mikroalbUiminUrisi olan ve 30 normoalbimindrik toplam 60
tip 2 diyabetik hasta ile 29 saglikh génullia alindi. Mikroalblmin dlizeylerine sabah ilk alinan
spot idrarda mikroalblmin/kreatinin oraniyla bakildi. MPV dizeyleri CELL-DYN 3700 marka
otomatik kan sayim cihazinda él¢uldd.

Bulgular: Uc grup arasinda cinsiyet, yas, beden kiitle indeksi, sistolik ve diyastolik kan basinclari
acisindan ve diyabetik gruplar arasinda diyabet siresi, HbA1c ve aglik glikoz diizeyleri agisindan
anlamli fark yoktu. MPV dlzeyleri degerlendirildiginde her iki diyabetik grupta anlamli fark
olmadigi ancak hem mikroalbuminirisi olan hem de normoallbimindrisi olan gruplarin MPV
dizeylerinin kontrol grubuna gére anlamli olarak daha yiksek oldugu saptandi (sirasiyla
p=0.036 ve p=0.019) (Tablo).

Sonug: Bizim ¢alismamizin sonuglart MPV’nin diyabet ile iliskili ancak mikroalbtimindari ile
iliskili olmadigini distndidrmektedir.

Tablo: Gruplarin demografik ve laboratuar verileri

Mikroalbumintirik | Normoalbuminiirik Kontrol
Parametreler (n=30) (n=30) (n=29)
Cinsiyet (K/E) 15/15 14/16 14/15
Yas (yil) 47.5+6.7 46.216.0 45.4+6.5
VKi (kg/m2) 27.141.7 27.0+1.6 26.3+1.6
SKB (mmHg) 119.8+8.3 118.5+6.0 118.7+8.6
DKB (mmHg) 75.6+4.8 76.3+4.5 75.1+4.1
DM siuresi (y1l) 6.7+1.0 4.2+3.2
HbA1c (%) 9.4+2.2 9.4+2.7
AKS 202.4+73.4* 182.0+63.8* 90.2+8.6
Ure (mg/dL) 30.6+8.2 27.4%8.2 27.446.5
Kreatinin (mg/dL) 0.8+0.1 0.8+0.1 0.8+0.1
idrar M Alb/kreatinin 93.4+£70.5*** 10.2+4.7 9.245.6
PLT sayisi (x105/L) 296.0+83.4 313.9491.4 289.7+67.1
MPV (fl) 9.04£0.9*** 9.1+1.2% 8.2+1.5

AKS: aclik kan sekiri, DKB: diyastolik kan basinci, DM: diabetes mellitus
HbA1c: glikoze hemoglobin, M.Alb: mikroalb{imin, MPV: ortalama trombosit hacmi,
PLT: trombosit, SKB sistolik kan basinci, VKI: vicut Kitle indeksi

*

1 p<0.001 kontrol grubuyla
** :p<0.001 normoalbuminurik grupla

ko ok ok
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ENDOSKOPIK ULTRASONOGRAFi iLE SAPTANAN BIiR INSULINOMA OLGUSU
Metin Alis, Levent Ozsari, Gékhan Ozisik, Sinan Caglayan, M. Emin Onde
Gllhane Askeri Tip Akademisi, Haydarpasa Egitim Hastanesi Endokrinoloji Servisi, Istanbul

Amag: inslinoma insilin hipersekresyonuna neden olan nadir gériilen pankreatik beta hiicre
timoradur. Ana bulgusu aglik hipoglisemisidir. Tani 6zellikle aglkta olan hipoglisemi semptomari
sirasinda 6lgulen disuk aclik glisemisi ile birlikte ylksek instlin dizeylerinin saptanmasi ve
miteakiben yapilan pankreasin gérintilenmesi ile konur. Ayrica insllinoma MEN 1 (multipl
enokrin neoplazi tip 1)’in komponentlerinden birisidir. insiilinomalarin cogu (yaklasik %80)
soliter ve benigndir. MEN 1°de gérilen insulinoma ¢ogunukla birden fazla odaktadir. Timéra
lokalize etmek icin kullanilan gérintileme yéntemleri, transabdominal US (ultrasonografi) MR
(manyetik rezonans) spiral BT (bilgisayarli tomografi), EUS (enodoskopik ultrasonografi), PET
(pozitron emisyon tomografisi)'dir. EUS timéri lokalize etmede oldukga hassas bir yéntemdir.
Ayrica dinamik bir test olan, SAKS (Selektif arteriyel kalsiyum stimilasyonu) ile hepatik venéz
Ornekleme testi, diger gérintileme ydntemleri ile saptanamayan insilinomalarin lokalizasyonu
icin kullanilabilir. insilinomanin tedavisi, miimkiinse éncelikle cerrahidir. Cerrahi ile tedavi
edilemeyen olgularda, diazoksid, oktreotid, kalsiyum kanal blokerleri, beta blokerler, fenitoin
gibi insilin salgisini bloke eden ilaglar kullanilabilir.

Yoéntem: Yemek yedikten sonra iyilesen suur bulanikligi uyku hali ile basvuran bir hastada
transabdominal ultrasonografi, abdominal MR ile saptanamayan bir olguda EUS ile
goérantllenebilen bir instlinoma saptanmistir.

Bulgular: Olgu : 54 yasindaki bayan hasta poliklinige bir yildir 6zellikle sabahlari olan, suur
bulanikhi@i, uyku hali ile bagvurdu. Sorgulamada suur bulanikligi uyku halinin yemek yedikten
sonra iyilestigi anlasildi. Yapilan testlerinde AKS (aglik kan sekeri) 40 mg/ dl idi. Hasta 72
saatlik aclik testi yapmak icin yatirildi. Takipleri sirasinda hipoglisemi saptandiginda (30 mg/dl),
insilin c-peptid icin &rnek alindi. insiilin 27.02 uU/ml, c-peptid 4,43 ng/ml idi. insiilin / glukoz
orani 0,9 (0,3 Uin Ustlinde) idi. Test 56 nci saatte sonlandirildi. Daha sonra yapilan transabdominal
US, abdominal MR ile pankreasta kitle saptanamadi. EUS ile pankreas bas kisminda 14x10
mm ¢apli hipoekoik homojen, dizgln kenarli néroendokrin timdrle uyumlu lezyon saptand..
Daha sonra hastanin pankreas bas kismi cerrahi olarak eksize edildi. Postoperatif ddnemdeki
akiplerinde hasta normoglisemik seyretti ve hipoglisemi ile iligkili herhangi bir sikayeti olmadi.
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Sonug: Suur bulanikhi@r uyku ile bagvuran hastalarda hipoglisemi akla gelmelidir. Hipogliseminin
dokUmante edilmesinin ardindan, aclik testi ile hipoglisemi saptandiginda él¢ilen insdlin /
glukoz orani 0,27’nin Uzerinde ise inslinomadan siphelenilmeli ve gérintileme yéntemleri
ile tumor lokalizasyon yapilmalidir. Bu hastada éncelikle noninvazif yéntemler olan US, MR
yapildi ve timér saptanamadigi icin EUS uygulandi. EUS ile timoér lokalize edildi. EUS'un
timor lokalizasyonu ve blyUkluguni saptamada oldukca hassas bir olmasina ragmen invazif
olmasi dolayisiyla, noninvazif olan géruntileme yéntemlerinden sonra yapilmasinin daha
uygun bir yaklagim olacagi degerlendirildi.
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TiP 1 DM, IDiYOPATIK TROMBOSITOPENIK PURPURA, SANTRAL DIABETES INSIPIDUSLU
OLGU: YENI BiR OTOIMMUN POLIGLANDULER SENDROM

Metin Alig, Levent Ozsari, Gékhan Ozisik, Sinan Caglayan, M. Emin Onde
Glilhane Askeri Tip Akademisi, Haydarpasa Egitim Hastanesi Endokrinoloji Servisi, Istanbul

Amac: Otoimmun poliglandiler sendrom (OPS) patogenezinde immunolojik mekanizmalarin
rol aldigi, endokrin ve nonendokrin hastaliklarin kombinasyonlarinin birlikte oldugu bir grup
sendromu temsil eder. Bunlar sirasiyla tip 1, tip 2, tip 3 OPS ve IPEX (immmun disfonksiyon,
poliendokrinopati, enteropati, x - bagimli)’tir. Tip 1 OPS’'un komponentleri kronik mukokutanéz
kandidiazis, hipoparatiroidzm ve adrenal yetmezlik olup genellikle cocukluk ¢aginda baslar.
Tip 2 OPS (Schmidt sendromu)’nin komponentleri hipotiroidi ya da hipertiroidi, Tip 1 DM ve
adrenal yetmezliktir. Genellikle erigkinlerde gérulir. Pik yasi 30 olup kadinlarda erkeklerden
3 kat daha fazladir. Tip 3 OPS’nin komponentleri dzellikle orta yasli kadinlarda olan glandiler
yetmezlik, hipotiroidizm ve ¢esitli (otoimmun) hastaliklardan en az biridir. IPEX sendromu ise
sekonder lenfoid organlarin ciddi buyimesi, tip 1 DM, egzama, gida alerjileri ve infeksiyonlarla
karakterizedir.

Yoéntem: OPS'ler icin simdiye kadar tanimlanan komponentlere uymayan tip 1 DM, santral
diabetes insipidus ve idiyopatik trombositopenik purpuranin birlikte oldugu bir olgu saptanmistir.

Bulgular: Olgu: 41 yasindaki erkekte Tip 1 DM, iTP (idiyopatik trombositopenik purpura) ve
santral Di (diabetes insipidus) saptanmistir. Olguya 23 yasinda Tip 1 DM tanisi konmus olup
28 yasinda rutin kontrolleri sirasinda trombositopeni saptanarak iTP tanisi, 41 yasinda ise
politri polidipsi etiyolojisi arastirilirken sella MR’da posterior hipofize ait sinyalin normal oldugu,
su kisitlama testi ile dogrulanan santral Di tanisi konmustur.

Sonug: Bu giine kadar tanimlanan komponentlere uymayan tip 1 DM, santral Di, iTP’nin birlikte

oldugu bu olgu ile otoimmiin poliglandiler sendromlarin yeni alt tiplerinin olabilecegi ya da yeni
bir otoimmuin poliglandiler sendrom tipi olabilecegi degerlendirilmigtir.
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DIYABET POLIKLINIGINDE iZLENEN HASTALARDA KARDIOVASKULER MORTALITE
VE MORBIDITE ORANLARININ RiSK FAKTORLERI iLE iLiSKiSININ DEGERLENDIRILMESI

Cineyt Ardi¢’, Muharrem Kiskag?, Mehmet Zorlu ?, Mustafa Oran®, Servet Yolbas ?

Haseki Egitim Arastirma Hastanesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dall, istanbul
Okmeydani Egitim Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, istanbul?
Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Istanbul®

Diabetes Mellituslu bireylerde makrovaskuler lezyonlarin sikhgi oldukca yiksektir. Aslinda
diyabetik makrovaskuler hastlalik hizlanmis aterosklerozdur demek fazla abartili olmayacaktir.
Hizlanmig aterosklerozun en énemli klinik tablolari koroner yetersizlik, cerebral yetersizlik ve
inme, periferik arterlerin tikayici sendromlari seklinde siralanabilir.

Diyabet hastalarinda bu komplikasyonlarin riski, nondiyabetik hastalara oranla 2-4 kat daha
ylksektir. Hipertansiyon, sigara kullanimi ve lipid anormallikleri,diyabetik ve nondiyabetik
hastalardaki ateroskleroz riski Uzerinde benzer rol oynamaktadir.

Calismaya aldigimiz diyabet poliklinigimize kontrole gelen 2211 hastada; erkek cinsiyeti ile
kardiyovaskuler mortalite ve morbidite arasinda iliski saptandi. (P<0.05)

Yine ayni hasta grubunda sigara kullanimi ve hipertansiyon ile kardiyovaskuiler mortalite ve
morbidite iliski saptandi. (p<0.05; p<0.001)

Diyabet tanisi aldiktan en az 5 yil sonra poliklinigimize bagvuran hastalarda kardiyovaskdler
mortalite ve morbidite anlamli derecede artmaktaydi. (P<0.008)

Hedef HbA1c dlzeyi olarak 7mg/dI'nin altinda olarak belirledigimiz calismada hedef degere
ulagilamamis hasta grubu ile kardiyovaskuler mortalite ve morbidite arasinda iliski saptanmadi.
(P<0.684)

Bu calisma bize gésterdi ki Diabetes Mellitusta, risk faktéreleri (erkek cinsiyet, sigara kullanimi,
hipertansiyon) ve hastalarin izlenme sikligi kardiyovaskiler mortalite ve morbiditeye anlamli

derecede etki etmekteydi.
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Ti_P 2 DIABETES MELLITUSLU HASTALARDA SESSiz iSKEMi iLE MiKROALBUMINURI,
DIYABET YASI VE KOLESTEROL ILISKiSi

Mehmet Zorlu', Muharrem Kiskag¢ ', Mustafa Oran?, Cineyt Ardi¢?, Servet Yolbas’

Okmeydani Egitim Arastirma Hastanesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali, istanbul
Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, i¢c Hastaliklari Anabilim Dali, Istanbul?
Haseki Egitim Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklari Anabilim Dali (Aile Hekimligi), Istanbul?®

Giris: Diyabetik hastalarin blyuk bir kisminda zaman iginde ¢esitli mikrovaskuiler ve makrovaskuler
komplikasyonlar gelismektedir. Koroner arter hastaligi riski, normal populasyonla
karsilastirildiginda diyabetik hastalarda daha fazla gértlmektedir. Ayrica KAH’nin prognozu,
diyabetiklerde daha kéttidir ve Ml siireci diyabetiklerde kisa ve uzun dénemde daha yiksek
6l0m oranina sebep oldugu i¢in daha ciddidir.

Yéntem ve Gerecler: Calisma i¢ Hastaliklar ve kardioloji poliklinigi'ne basvuran hastalar
arasindan segilen 150 diyabetik hasta tzerinde yapildi. Koroner arter hastaligr bulunmayan;efor
veya istirahat dispnesi, nefes darligi tanimlamayan diyabetik hastalarin istirahat EKG’lerinde
iskemi lehine herhangi bir bulgu yoktu. Maksimal semptom sinirli egzersiz protokolu treadmill
Kardiosis cihazi ile Bruce protokoliine goére uygulanmistir.Aclik kan sekeri, HDL kolesterol,
LDL kolesterol, trigliserid dizeyleri Hitachi 912 analizatéri ile spektrofotometrik enzimatik-
kinetik ydntemiyle 6l¢lldl. 24 saatlik idrarda mikroalbimintri dizeyleri Delta cihazi NEF
(nefelometrik) yontemiyle yapilmistir.

Bulgular: Hastalarin 77’si erkek ve 73’0 kadindi. Toplam hastalarin yas ortalamasi 54,192+8,52
idi. Sessiz iskemi pozitif olan hastalarda yas ortalamasi 55,05 + 7,09 idi. 150 diyabet hastasindan
20 ‘sinin efor testi pozitif, 130 hastada ise efor testi negatif bulundu. Efor testi pozitif olan 20
hastaya iskemiyi dogrulamak igin koroner anjiyografi yapildi Anjiyografide %40 ve Gzeri koroner
darlik iskemik acidan anlamli olarak kabul edildi ve 13 hastada iskemi tespit edildi. Sessiz
iskemi pozitif grupta diyabet yasi ortalamasi 7,25+4,50 yil saptanirken, sessiz iskemi negatif
grupta diyabet yas ortalamasi 5,48+2,49 yil olarak saptandi. Yas ortalamalari arasindaki
gorulen bu fark istatistiksel acidan anlamli tespit edilmedi.( p:0,092 ). Sessiz iskemi pozitif
grupta HDL kolesterol ortalamasi 43,50+12,88 mg/dl,LDL kolesterol ortalamasi 139,05+33,49
mg/dl, trigliserid ortalamasi 209,55+101,59 mg/dl saptanirken, sessiz iskemi negatif grupta
HDL kolesterol ortalamasi 46,37+9,85 mg/d|,LDL kolesterol ortalamasi 122,58+31,02 mg/dl,
trigliserid ortalamasi 192,21+81,13 saptandi. iki grup arasinda HDL kolesterol ve trigliserid
dizeyleri arasindaki fark istatistiksel agidan anlamli saptanmaz iken (p:0,247;p:0,392), LDL
kolesterol dizeyleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli tespit edildi. (p: 0,030).Sessiz
iskemi pozitif grupta mikroalbUiminUri ortalamasi 84,79+86,82 mg/gln saptanirken, sessiz
iskemi negatif grupta ise mikroalbiimin(iri ortalamasi 52,11+63,39 mg/giin olarak saptandi. iki
grup arasinda mikroalbUmintri ortalamalari istatistiksel anlaml tespit edildi.(p:0,040)

onug¢: Calismamizda sessiz iskemi diyabet yasindan bagimsiz olarak artan mikroalblminUri
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TiP 2 DIYABETLi HASTALARDA ROSIGLITAZONUN PROTEINURI, URE VE URIK ASIT
DUZEYLERIi UZERINE ETKIiSi

Servet Yolbas ', Muharrem Kiskac¢', Mehmet Zorlu', Mustafa Oran?, Cineyt Ardi¢?®

Okmeydani Egitim Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklari Anabilim Dal, Istanbul
Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Istanbul?
Haseki Egitim Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Istanbul®

Giris: Diabetik nefropati 6zellikle bati tlkelerinde son dénem bdbrek yetmezliginin en sik
nedenidir. Toplumsal verilere dayanan ¢alismalara gére Tip 2 Diabette nefropati prevalansi
% 5-10’dur. Devamli mikroalbiminuri diabetin baslangicindan itibaren 6-15 yil sonra baglar
ve agikar nefropatinin habercisidir.

Materyal ve Metod: Genel Dahiliye Poliklinigine basvuran yeni tani tip 2 diabetes mellitus
26 tanesi kadin, 10 tanesi erkek olmak tzere toplam 36 hasta alindi. ADA 2006 kriterlerine
gobre ila¢ almasi gereken hastalar saptandi. Rosigltazon 4 mg baglandi ve hastalar 3. ayinda
tekrar degerlendirildi.

Tartisma: Frank Pistrosch ve arkadaslari 19 mikroalbumin(risi olan tip 2 diyabet hastasi
uzerinde yapilan calismada 12 haftalik tedavi sonrasi kontrol gurubuna gére rosiglitazon
alanlarda glomerdler filtrasyonda dizelme, albumin atiliminda azalma saptanmistir.
Galismamizda rosiglitazon tedavisi ile proteiniride anlamli bir disme saptanmadi.(p=0.68)
Urik asit degerinde baslangic degerlerine gére anlamli degisme olmamistir.(p>0.05) Ure
degerleri baglangi¢c degerlerine gore anlamli derecede artmistir.(p<0.001)

Sonug: Rosiglitazon ile tedavi edilen hastalarda renal parametrelerde bazi degisiklikler meydana
gelmektedir. Ancak proteiniri Uzerinde anlamli bir degisiklik olmadigi géralmustir.

Rosiglitazonun renal parametreler lizerine etkisi

Baslangic Baslangic 3.ay 3.ay

Ortalama SS Ortalama SS R
PROTEINURI 0,12 0,17 0,14 0,23 0,680
URE 27,19 7,96 31,36 9,32 0,001
URIK ASIT 4,69 2,74 4,45 1,12 | 0,483
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TiP 2 DIYABETIK HASTALARDA ORAL ANTIDIYABETIK TEDAVIDEN iNSULIN TEDAVISINE
GECIS SURESI VE BU SUREYi ETKILEYEN FAKTORLERIN DEGERLENDIRILMESi

Ahmet Boyoglu, Mustafa Temizel, Meral Mert, Yiicel Arman, Ertan Cevizci, Ali Cetin Olek

Saglik Bakanhgi, Okmeydani Egitim ve Arastirma Hastanesi, 1. ic Hastaliklari Klinigi, istanbul

Amacg: Diyabet tedavisinde amag iyi glisemik kontrol ve hedef organ hasarini énlemektir. Bu
nedenle diyabetik hastalar hayatlarinin bir déneminde insilin tedavisine ihtiya¢ géstermektedirler.
Bizde calismamizdaTip 2 diyabetik hastalarda insilin tedavisine gecis suresini ve bu sire
uzerine etkili faktorleri belirlemeyi amagladik.

Materyal ve Metod: Calismada Saglik Bakanligi, Okmeydani Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Diyabet polikliniginde takip edilen 140 Tip 2 diyabetik hasta degerlendirilmistir. Hastalarda
cinsiyet, egitim durumu, diyabet baslangi¢ yasi, hipertansiyon durumu, sigara kullanimi ve
Body Mass Index (BMI) degiskenlerin insulin tedavisine gecis stresine etkisinin arastiriimasi
U¢ asamada analizler yapilarak gerceklestiriimistir. SPSS 11.5 versiyonu kullanilarak sonuclar
elde edilmistir. Galismanin temel amaci olan insilin tedavisine gecis siresi degiskeninin ele
alinan diger faktérler ile iligkisi ve etkileme derecelerinin belirlenmesi icin Kendall’s Tau_b iliski
katsayisi uygulanmistir. Regresyon analizi yapilimistir.

Bulgular: Toplam 140 hastanin 52’si(%37.1) erkek ve 88’i (%62.9) kadindir. Egitim dizeyi
olarak 49'u (%35) okuma-yazma bilmeyen, 18’i (%12.9) okuma-yazma bilen, 67’si (%47.9)
ilkdgretim mezunu, 6’s1 (%4.3) lise - Universite mezunudur. Hastalarin 110°'u (%78.6) sigara
icmeyen, 30'u (%21.4) sigara igen durumdadir. Hastalarin 35’inde (%25) hipertansiyon problemi
yok iken, 105’inde (%75) hipertansiyon eslik etmektedir. Hastalarin diyabet baslangi¢ yasi
ortalamasi 46.58 + 10.54 yil olup, ortalama BMI degeri 29.14 + 4.60 saptandi. Hastalarin oral
antidiyabetik tedaviden insulin tedavisine gecis siresi 9.93 = 6.67 yil olarak belirlendi.
Egitim duzeyi, diyabet baslangi¢ yasi, hipertansiyon varhigr ve BMI deg@iskenlerin insilin
tedavisine gegis suresine etkisi anlamli (p<0.05); cinsiyet ve sigara kullanimi deg@iskenlerin
etkisi ise anlamh bulunmadi (p>0.05). Egitim seviyesi ylUkseldik¢ce, diyabete baslangi¢ yasi
arttikca ve BMI arttikca insulin tedavisine gegis siiresi kisalmaktadir. Diyabete hipertansiyonun
eslik etmesi durumunun ise inslin tedavisine gegis slresini arttirdigi bulundu. Anlamh bulunan
faktorlerin katsayilari incelendiginde etkileme giicti BMI igin (4.606),hipertansiyon durumu
(4.415), egitim dizeyi (1.647) ve diyabet baslangi¢ yasi icin (0.23) olarak tespit edildi.

Sonug: Hastalarin oral antidiyabetik tedaviden insilin tedavisine gegis siresi 9.93 + 6.67 yil
elarak saptandi. Bu sirecte BMI, hipertansiyon durumu, egitim dizeyi ve diyabet baslangi¢
1S, etkin faktOrler olarak tespit edilmigtir. Ancak yine de hekim ve hastaya ait 6zellikleri de
f'ﬁde bulundurarak degerlendirme yapmak daha dogru bir yaklasim olacaktir.
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TiP 2 DIYABETTE iNSULIN KULLANIM SONUCLARI

Mustafa Boz, Ciineyt Miiderrisoglu, Ender Ulgen, Fiisun Erdenen, Esma Altunogilu,
Mecdi Ergliney

Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi, istanbul

Tip 2 diyabet takibinde amagclanan hedefi tutturmada; tedavi seklinin sonucu fazlaca etkilemedigi
cok merkezli genis ¢apli arastirmalarla ortaya konmustur. Bizde izlemekte oldugumuz hastalardan
retrospektif ve transseksiyonel olarak topladigimiz verileri degerlendirdik. Toplam 60 hastanin
(35 kadin ve 25 erkek) 25'i (%41) insulin kullanmaktaydi (18kadin ve 7 erkek). Kalan 35'i (17
kadin ve 18 erkek) cesitli OAD tedavisi altindaydi. Benzer yasta olan hastalardan instlin
grubundakilerde, diyabet suresi (11.9+£7.69 vs 7.11£6.39 yil) ve VKI (30.48+4.3 vs 28.9914.1
kg/m?) olarak daha fazlaydi. Yine ayni grupta, AKS ortalamalari (236186 vs 195+76mg/dl) ve
diyabet ayarinin halihazir en iyi géstergesi olan HbA1c yizdeleri (8.88%1.46 vs 8.24+4.75 %)
gibi daha yiUksekti. Pankreas rezerv agisindan; C-peptid degerleri insilin kullananlarda géreceli
olarak (2.98+1.17 vs 3.29+5.4 ng/ml) daha azdi. Tim komplikasyonlardan herhangi birinin
olmasina bakilinca insulin grubunda (%52 vs %37) olarak daha fazlaydi. Komplikasyonlar tek
tek incelendiginde makrovaskuler ve retinopatinin instlin kullanan grupta, nefropati ve noropatinin
ise OAD grubunda daha fazlayd..

Sonuc olarak; incelenen hasta grubunda elde edilen antropometrik ve tedavi sonuglarinin
benzer oldugu, pankreas rezervinin ydntemden etkilenmedigini gérdik. Ancak komplikasyonlar
acisindan; nefropati ve noropatinin insilin tedavisinde daha az oldugunu tesbit ettik.

Tip 2 diyabet tedavisinde komplikasyonlar

Makrovaskuler kompl Retinopati | Nefropati | Noropati
Insulin kullananlar| 20 16 24 4
OAD kullananlar | 8 11.4 37.1 20

herbir grubtaki komplikasyonlarin ylizde (%) olarak karsilastiriimasi
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PREDIYABETIN TANIMLANMASINDA HbA1c DUZEYLERININ ROLU

D. Ash Unal’, Hiilya Parildar?, Mimtaz Takir', Ozlem Cigerli?, Feyza Ding®, Nilay Ergen*,
Nilgtin Glivener Demirag’

Baskent Universitesi, Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji Bilim Dali, [stanbul’
Bagkent Universitesi, Tip Fakiiltesi, Aile Hekimligi Anabilim Dall, Istanbul?
Baskent Universitesi, Tip Fakiiltesi, Biyokimya Anabilim Dall, istanbul®
Baskent Universitesi, Tip Fakiltesi, Egzersiz Fizyolojisi Bilim Dali, Istanbul*

Giris: Son kilavuzlarda, HbA1c’nin uzun sireli yiksek kan glukoz maruziyetinin sabit ve
standart bir indeksi olarak degerlendirilebilecegi, prediyabet ve diyabet tanisi icin daha iyi bir
biyokimyasal belirtec olarak kullanilabilecegi ileri surtilmektedir. Bu calismanin amaci poliklinigimize
gelen hasta populasyonunda prediyabette bir tani kriteri olarak HbA1c’nin gecerliligini
degerlendirmektir.

Yéntemler: Calisma ayaktan tedavi icin klinigimize basvuranlar arasindan segcilen 265 hasta
uzerinde yapilmistir. Bu hastalarin aclk plazma glukoz él¢timleri ve 75 gr glukoz yuklemesinden
2 saat sonraki seker élcumleri, HbA1c, aclik insulin dizeyleri, lipid profilleri ve biyometrik
Slgumleri yapiimistir. Galismaya alinan Kisilerin saglikh olanlari kontrol grubu ve bozulmus
glukoz toleransi ya da hem bozulmus glukoz toleransi hem de bozulmus aclk glukozu olanlar
ise prediyabetik grup olmak tzere ikiye ayriimistir. Tanimlayici istatistikler ortalamaz SD ve
ylizde oran cinsinden sunulmustur. istatistiksel karsilastirma icin Pearson Korrelasyon'u ve
Mann Whitney U testi kullaniimigtir.

Sonuglar: Oral glukoz tolerans testi sonuglarina gére 118 kisi kontrol grubuna, 147 hasta ise
prediyabetik gruba alinmistir. Gruplar arasinda cinsiyet, yas ve vicut kitle endeksi bakimindan
hicbir fark bulunmamistir. iki grup arasindaki ortalama HbA1c seviyesinde anlamli bir farklilik
g6zlenmigtir (sirasiyla, 5,3+ 0,4% ve 5,7+ 0,4%) (p<0.001). HbA1c seviyeleri, bel cevresi
genigligi, plasma tokluk glukoz degerleri ve bazal instlin seviyeleri (p< 0.001), 2 saat sonraki
glukoz élciimleri ve trigliserid seviyeleri (p < 0.005) ile iliskilendirilmistir. iki grup arasinda
hipertansiyon 6ykisi disinda (p< 0.005), hiperlipidemi, gestasyonel diyabet, ailesel diyabet
ve makrozomik bebek bakimindan istatistiksel fark gézlenmemistir.

artisma: Bu calismanin sonucuna gére HbA1c, diyabet tani ve takibinde oldugu gibi prediyabet
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YASLI DiYABETIK BiR HASTADA HIPOMAGNEZEMIi VE HiPOKALSIURI BIRLIKTELIGININ
OLDUGU BiR OLGU SUNUMU

Nuri Karadurmus ', Fatih Bulucu', Mustafa Sacar’, llkin Naharci?, Tolga Dogan’, Selim Sayin’,
Kenan Saglam’

Gllhane Askeri Tip Akademisi, /g Hastaliklari Klinigi, Ankara’
Glilhane Askeri Tip Akademisi, Geriatri Klinigi, Ankara?

Giris: Plazma magnezyum (Mg) konsantrasyonu; diare, aritmi ve refraktér hipokalemi gibi bazi
klinik durumlarda seviyesinde azalma oldugundan stphelenilmedigi strece rutin kan tetkiklerinde
nadiren de@erlendiriimeye alinir. Bagka bir elektrolit bozuklugu olmaksizin meydana gelen
Hipokalsitreye eslik eden hipomagnezemi ilk kez Geven ve arkadaslar tarafindan 1987’de
tanimlanan izole dominant hipomagnezemi olarak adlandirilan, nadir gérilen ve sasirtici bir
durumdur. Literatlrde bagka bildiri olmayan, yagli bir hastada hipokalsitiri sendromu ile birliktelik
gbsteren izole dominant hipomagnezemiyi vakamizda sunmayi amagladik.

Vaka: 69 yasinda bayan hasta, 10 yildir diabetes mellitus (DM) ve 25 yildir hipertansiyon tanisi
mevcut. Muayenesinde kas kramplari mevcut. Metformin ve gliklazid kombinasyon tedavisi ile
HbA1c seviyesi %6.6 olup diyabeti kontroldeydi. Kan basinci anjiotensin reseptér tedavisi ile
kontrolde olup, dilretik tedavi almamaktaydi. Plazma Mg seviyesi dusuktu (iki kez bakilan
degerler 1.7mg/dl, 1,5 mg/dl). Serum TSH, potasyum, sodyum, kreatinin, kalsiyum ve fosfor
seviyesi normal araliktaydi (sirasiyla 0,611 microlU/ml, 4.98 mmol/L, 143.3 mmol/L, 0,8 mg/dl,
9.92 mg/dl, 2.79 mg/dl). Tekrarlanan 24 saatlik idrar drneklemesinde ginlik idrar kalsiyum
atilimi disik (sirasiyla 77.30-33.95mg/gun; normal aralik 100-300mg/giin arahgi), toplam idrar
magnezyum seviyesi normal ve disuk normal (sirasiyla 130-45,15 mg/gun; normal aralik 50-
150 mg/gln) olarak saptandi. Fraksiyone magnesyum atihmi (FEMgq) iki 6rneklemeye gére
serum idrar kreatini ve magnezyum seviyesi kullanilarak %4.2 ve %2.4 olarak hesaplandi.

(Sekil 1)

Sekil 1
FEMg=(idrar magnezyum x serum kreatinin)/ [0.7 (serum magnezyum x idrar Kreatinin) x 100

Tartisma: Biz hastamizin diger aile fertlerinin serum ve idrar érneklerini topladik. Erkek
cocuklarindan birisinde de hipokalsilri saptandi. Bu bulgu olgumuzun diger aile bireylerini
etkileyen hipokalsitri sendromu ile birliktelik gésteren izole dominant hipomagnezemi olmasini
destekliyor. DM, glukoziri ve ketoasidiriye bagh renal kayip nedeniyle hipomagnezemiden
sorumlu tutulmaktadir. Yiuksek osmotik dolum idrara magnezyum atilimina neden olmaktadir.
Hastamiz diabetik olmasina ragmen iyi kontrolli glukoz degerleri ile mevcut tabloyu DM ile
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KARDIYOLOJIDE YATAN HASTALARIN GLISEMIK PROFILLERININ ACIK KALP
CERRAHISINE ALINAN HASTALARLA KARSILASTIRILMASI

Ozlem Tar¢in', Sibel Ozcan?

Dr. Siyami Ersek G6gls-Kalp-Damar Cerrahi Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve
Metabolizma Hastaliklari, Istanbul’

Dr. Siyami Ersek Géglis-Kalp-Damar Cerrahi Egitim ve Arastirma Hastanesi, Diyabet Egitim
Hemsiresi, Istanbul?

Amac: Kardiyoloji servisine herhangi bir nedenle yatan hastalarinda diyabet ve hiperglisemi
sikliginin tespit edilerek kalp cerrahisine alinan hastalarla karsilastirnimasidir.

Materyal & Metot: Kardiyoloji servisine herhangi bir nedenle yatan 80 hastada hastaneye ilk
basvurudaki random kan sekerleri ve sonrasinda aglik KS,2.saat tokluk KS ve HbA1c dizeyleri
tespit edildi. Diger tarafta acik kalp cerrahisine alinan 99 hastanin preoperatif aclik ve postoperatif
kan sekerleri, HbA1c dizeyleri bakildi. Hastalar demografik ve biyokimyasal verileri agisindan
karsilastiriidi.

Sonuglar: Dr. Siyami Ersek hastanesi kardiyoloji servisinde yatan hastalarin % 39’'unda diyabet
mevcuttu. Geri kalan hastalardan 4 kiside (%5) yeni diyabet, 11 kiside (%14) bozulmus ac¢hk
glukozu (IFG) tespit edildi. Tokluk kan sekeri bakilabilen 23 hastadan 11’inde (%48) bozulmus
glukoz toleransi (IGT) bulundu. Diyabetik hastalarin viicut kitle indeksleri (VKi), random kan
sekerleri, aclik ve tokluk kan sekerleri, HbA1c diizeyleri anlamli olarak diyabetik olmayanlardan
daha yiksekti (Tablo 1). Yatis tanisi agisindan bakildiginda akut koroner sendrom (AKS) tanisi
olanlarla digerleri agisindan diyabet dagihmi ve diger parametreler agisindan herhangi bir fark
saptanamadi.

Kalp cerrahisi gegiren hastalarla karsilastirildiginda kardiyoloji servisinde yatan hastalar daha
yashydi ve acglik kan sekerleri daha disik bulundu (Tablo 2). Diyabet sikhgi kardiyoloji
hastalarinda fazla iken (%39), yeni tespit edilen diyabeti olan hastalarin sayisi cerrahi grupta
belirgin sekilde yliksekti (%18). Her iki grupta da yatan hastalarin 1/3’0 kadin, 2/3’0 erkekti.

Yorum: Hastanemizde kardiyoloji servisinde yatan hastalarin diyabet sikligi cerrahiye gére

yilksek olup aclik kan sekerleri daha dusuktir. Cerrahiye alinan hastalarda ise preoperatif
nemde tespit edilen yeni diyabet sikiigi belirgin sekilde yiksektir.

-
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Tablo 2
Kardiyoloji (n:80) Kalp Cerrahisi (n:99) | p

Yas 63,4 +12,7 552+11,9 <0.0001
Cinsiyet (K/E) 28 /52 32/67
VKi (kg/m2) 27,8+48 27 + 4,1 0.26
HbA1c (%) 6,4+12 6,3+1,3 0.6
Aclik KS (mg/dl) 108 + 28,4 127,3 + 58,1 0.007
DM sikhgi 39 25
Yeni DM (%) 5 18

Kardiyoloji ve cerrahi servislerde yatan hastalarin demografik ve biyokimyasal degerlerinin

karsilastiriimasi

Tablo 1

DM (n: 31) DM olmayan (n:49) p
Yas 62,9+7,5 63,7 + 15,1 0.4
VKi(kg/m2) 29,9+5,8 26,7 +3,7 0.001
Tani (AKS/Diger) 16 /15 25/ 24
Random KS 196,5 + 94,8 121+ 31,8 0.0003
Aclik KS 128,6 + 32,4 95,3+ 15 0.0001
Tokluk KS 187,4 + 48 133,7 £ 28,2 0.007
HbA1c 7315 59+0,5 0.0001

Kardiyoloji servisine yatan hastalarin demografik ve biyokimyasal degerleri

-151-




ULUSAL
DIYABET
KONGRESI

12-16 Mayis 2010

PS60

INSULIN KULLANAN TiP 2 DiYABETIK HASTALARDA SERUM KARNITIN DUZEYLERI

Mevliit Asilayan’, Sebati Ozdemir?, Muharrem Coskun®, Cigdem Aktuglu Zeybek *,
Cihat Sarkis®, Macit Koldas ®, Nezaket Eren®, Ahmet Aydin*

Stileymaniye Dogum ve Kadin Hastaliklari Egitim ve Arastirma Hastanesi, Biyokimya
Bélim, Istanbul

Istanbul Universitesi, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Ic Hastaliklari Anabilim Dall, istanbul?
Balikesir Universitesi Tip Fakiiltesi, /g Hastaliklari Anabilim Dali, Balikesir®

Istanbul Universitesi, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Cocuk Hastaliklar Anabilim Dali, Metabolizma
ve Beslenme Bilim Dali, istanbul*

Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi, Biyokimya Bélimdi, Istanbul®

Sigli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi, Biyokimya Bélimdi, [stanbul®

Amagc: Karnitin uzun zincirli yag asitlerinin i¢c mitokondriyal membrandan gegisini saglayan
6nemli bir kofaktdérdir. Calismanin amaci insdlin kullanan tip 1l diyabetik hastalarda serum
total, serbest ve acil karnitin diizeylerini saptayarak sonuclari saglikli kontroller ile kiyaslamak
ve bu serum dizeylerinin acghk kan glukozu, HbA1c, total kolesterol, trigliserid ve kreatinin
kinaz ile iliskisinin olup olmadigini arastirmaktir.

Yoéntem: Calismaya yaslari 40—76 (ort: 55.8+9.7), diyabet sureleri 6—40 yil (ort: 14.2+7.3),
serum HbA1c dizeyleri %3-14.7 (ort: 7.8+2.8) arasinda degisen ve insilin kullanan tip 2
diyabetik 17’si kadin, 13’0 erkek 30 erigkin hasta alindi. Kontrol grubu yaslari 22—65 arasinda
degisen 16’s1 kadin, 14’0 erkek 30 saglikh bireyden olustu. Serum total, serbest ve acil karnitin
duzeyleri enzimatik spektrofotometrik yéntemle 6lcildl. Hastalarda ayrica aclik glukoz, trigiserid,
total kolesterol ve kreatinin kinaz ile HoA1c dizeyleri saptandi. Hasta ve kontrol gruplarinin
karsilastirimasinda student t testi, karnitin diizeylerini etkileyebilecek parameterler icin korelasyon
analizi kullanildi.

Bulgular: Diyabetik hastalarin total karnitin diizeyleri (48+11.5 pg/dL) kontrol grubuna (51+11.5
ug/dL) kiyasla farksizdi (p>0.05). Hasta grubunun serbest karnitin diizeyleri (23.3+9.6 pg/dL)
kontrol grubundan (30.8+8.8 pg/dL) daha dusukti (p<0.002). Acil karnitin diizeyleri ise (24.8£15.6
pg/dL) kontrol grubundan (20.2+8.5 pg/dL) daha yuksekti (p<0.05). Diyabetik hastalarin agil
karnitin / serbest karnitin oranlar (1.6+1.5) kontrol grubuna (0.7£0.3) gbre daha ylUksek bulundu
(p<0.01). Karnitin fraksiyonlari ile aglk kan sekeri (199.8+73.2), HbA1c (7.8+2.8), total kolesterol
(231.5+£36.3), trigliserid (187.4+84), ve kreatinin kinaz (75.8+36.8) arasinda bir korelasyon
saptanmadi.

Sonugc: Bulgularimiz diyabetik hastalarda relatif bir karnitin yetersizligi oldugunu géstermektedir.

.nedenle diyabetik hastalarda karnitin tedavisinin enerji metabolizmasi tzerine olumlu etkisi
labilecegini diisiindiirmektedir.
—
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KOMPANSE KARACIGER SIROZUNDA DiYABET SIKLIGI

Muharrem Coskun', Sebati Ozdemir?, Cihat Sarkis', Mine Kucur?®, Cigdem Aktuglu Zeybek *,
Selin Berk?, Emel Ulakoglu Zengin®, Ahmet Aydin*

Balikesir Universitesi Tip Fakiiltesi, /g Hastaliklari Anabilim Dali, Balikesir'

Istanbul Universitesi, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dal, istanbul?
Istanbul Universitesi, Cerrahpasa Tip Fakiltesi, Biyokimya Anabilim Dali, [stanbul®

Istanbul Universitesi, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Cocuk Hastaliklari ve Sagligi Anabilim Dall,
Metabolizma ve Beslenme Bilim Dali, Istanbul*

Amac: Karaciger cogu metabolik olayda oldugu Uzere glukoz metabolizmasinda da etkili bir
rol oynamaktadir. Sirotik hastalarin %80 kadarinda glukoz intoleransi, %10-20’sinin ise diyabetik
oldugu bildirilmektedir. Bu ¢alismada karaciger sirozlu olgularda diyabet sikligi arastiriimistir.

Yéntem: Calisma kapsamini kompanse karaciger sirozu tanisi konulmus yaslari 44—61
(ort: 52.8+7.3) arasinda degisen 24’u erkek, 11’u kadin 35 hasta alindi. Siroz tanisi hastalarin
hepsinde histopatolojik olarak konuldu. Hastalarin etiyolojisi, sirasiyla 16 ve 19 hasta olmak
Uzere hepatit B ve C virlisu enfeksiyonu ile iligkiliydi. Kontrol grubu 17 saglkl bireyden olustu.
Hasta ve kontrol gruplarinda aclik kan sekeri (AKS) ile oral glukoz tolerans testi (OGGT)
arastirildi.

Bulgular: Hasta ve kontrol grubunu olusturan bireylerin hepsinde AKS normal diizeylerdeydi.
Hastalarin 22’sinde (%62.85) bozulmus glukoz toleransi saptandi. Kontrol grubunun ise 2'si
disindaki bireylerinde OGGT normal bulundu (p<0.05).

Sonug: Calismamiz, kompanse sirozlu hastalarda diyabet sikhginin artmadigina isaret

etmektedir. Ancak sonuclarimiz, kompanse sirozlu hasta gurubumuzda saglikli bireylere kiyasla
glukoz intoleransinin anlamli derecede yuksek oldugunu géstermektedir.
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TiP 2 DIABETES MELLITUSLU HASTALARDA NEUTROPHIL GELATINASE-ASSOCIATED
LIPOCALIN DUZEYLERiI RENOTUBULER FONKSIYONLARI GOSTERMEDE BiR BELIRTEC
OLARAK KULLANILABILIR Mi?

Erhan Aslanhan’, Sema Ugak', Okcan Basat?, Sevda Kurna?®, Tomris Sengér?®

Fatih Sultan Mehmet Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢c Hastaliklari Klinigi, istanbul’
Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi, 2. Ic Hastaliklari Klinigi, [stanbul?
Fatih Sultan Mehmet Egitim ve Arastirma Hastanesi, Oftalmoloji Klinigi, Istanbul®

Amac: Neutrophil gelatinase-associated lipocalin (NGAL) renottbdller disfonksiyonun erken
tespitinde kullanilan yeni bir belirtecdir. Amacimiz diyabetik hastalarda uzun dénemde bébrekte
olusan hasarlanmayi géstermede NGAL'’in ne derece etkin oldugunu arastirmaktir. ikincil
amacimiz diyabete bagl olarak olusan retinopati ile NGAL dizeyleri arasindaki iligkinin
anlamliiginin arastinimasidir.

Yoéntem: 40-65 yas araliginda 84 tip 2 diyabetli hasta ¢alismaya alindi. Hastalar 24 saatlik
idrarda albimin atilimina gére grup 1 (24 saatlik idrarda 30 mg’in altinda proteindri) ve grup
2 (24 saatlik idrarda 30-300 mg proteindri) olarak belirlendi. Serum ve idrar NGAL’i ELISA
metoduyla 6élcildi. Tahmini glomerdiler filtrasyon hizi kreatinin klirensi 6lgtlmesi ve Cockroft-
Gault form0llyle hesaplandi. Hastalarin lipid parametreleri, HbA1c, Urik asit, hsCRP &lgimleri
yapildi. Ayrica tim hastalarin diyabetik retinopati varligi yéninden g6z dibi muayeneleri ilgili
uzman hekimce yapildi.

Bulgular: Calismamizda mikroalbiminurisi olmayan ve olan grubun sSNGAL dlzeyleri ortalamasi
sirasiyla; 373.67 [8 —1987] ve 429.64 [19 —1996] iken uNGAL diizeyleri ortalamasi sirasiyla
62.27 [3 —219] ve 46.53 [5 —276] bulunmustur ve iki grup arasinda istatistiksel anlamli bir fark
saptanmamistir (p > 0.05). Gruplarda SNGAL ve uNGAL'nin, hem GFR hem de kreatinin ile
korelasyonu saptanmamistir. Ayni zamanda diyabetik retinopatisi mevcut grup ile retinopatisi
olmayan grup arasinda hem sNGAL hem de uNGAL yéninden anlamli fark saptanmadi (p >
0.05).

Sonug: Tip 2 diyabet, 6zellikle serumda ylkselen NGAL seviyeleri ile siki bir iliski icinde gibi

gérunmektedir. Bununla birlikte SNGAL ve uNGAL'i mikroalbdmindri ve retinopati yéninden
karsilastirdigimiz gruplarda anlamli fark saptanmadi. Hasta grubumuz renal klirensi disik
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ORAL ANTI-DIYABETIK (OAD) VE/VEYA TEK DOZ BAZAL iNSULIN iLE HEDEFE
ULASAMAYAN TiP 2 DiYABETLI TURK HASTALARDA BIFAZiK INSULIN ASPART 30°UN
(BIASP30) ETKILILIGi VE GUVENLILIGI

Sema Akalin', Mustafa Temizel?, Ramazan Sari®, Mecdi Ergiiney *, Giingér Akcay °,
Engin Giney°, Ahmet Kaya’, Abdulbaki Kumbasar®, Sena Yegil®, Berrin Cetinarslan ',
Mert Ozbakkaloglu '', Yiksel Altuntas '?, H. Sebila Dékmetas '°, Mesut Ozkaya '*

Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, [stanbul’
Okmeydani Egtim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklari Klinigi, Istanbul ?

Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, Antalya®
[stanbul Egitim ve Arastima Hastanesi, I¢ Hastaliklar Klinigi, istanbul*

Atatirk Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, Erzurum®
Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, Aydin®
Selguk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, Konya’
Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi, 3. Dabhiliye Klinigi, istanbul ®

Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, [zmir®
Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, Kocaeli "°
Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi, lc Hastaliklari Klinigi, izmir '

Sigli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklari Endokrinoloji ve Metabolizma Klinigi, [stanbul "2
Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, Sivas ™
Sitcii imam Universitesi Metabolizma ve Endokrinoloji Bilim Dali, Kahramanmaras '*

Amagc: Bu ¢alismanin amaci Turkiye’de tip 2 diyabetli hastalarda BIAsp30’un etkililigini (HbA1c
< %7.0 hedefine goére) ve glvenliligini degerlendirmekti.

Yoéntem: OAD'ler £ bazal insulin (giinde tek doz (OD), NPH veya glarjin) ile glisemik kontrol
saglanamayan tip 2 diyabetlilerde 48 haftalik, tek-kollu, cok merkezli, acik etiketli, hedefe
yonelik titrasyon calismasidir. Baslangi¢ta hastalarin bazal insulinleri kesildi ve ¢alisma éncesi
OAD’lerine devam edildi. Tim hastalar 16 hafta OD BlAsp 30 aldi, HbA1c < %7.0 olanlar
calismayi bitirmis sayildilar ve geri kalanlar giinde 2 doza (BID) gegtiler. 32. haftada HbA1c
> %7.0 olan hastalar 48.haftaya kadar giinde 3 doz (TID) BlAsp 30 kullandilar.

Bulgular: 160 hasta (%99.4) BlAsp 30’a maruz kaldi (ortalama yas: 54.4 £10.0 yil, ortalama
diyabet siresi: 9.5 £ 5.1 yil, HbA1c: %7.5 - < %11, ¢alisma dncesi; sadece OAD: 134,
OAD-+insllin: 25, sadece instlin; 1 hasta vardi). 55 hasta (tim ilag alanlarin % 34.4'0 ) HbA1c
< %7.0 hedefine ulasti, hastalarin biri hari¢ hepsi (54 hastanin % 33.8'l) hedefe hipoglisemi
yasamadan ulasti. Ortalama ginlik BIAsp30 dozlari 24.8U (16. hafta), 46.6 U (32. hafta) ve
59.8 U (48. hafta) oldu. Guvenlilik ile ilgili sorun olmadi. Sadece 2 hasta (%1.3) major hipoglisemi
yasadi. Hastalarin cogu minér veya semptomatik atak gecirdi.

Sonug: Bu calisma tip 2 diyabetli Turk hastalarda basit bir hedefe titrasyon yaklasimi (1-2-3

rejimi) ile tedaviye BIAsp30 eklemenin hipoglisemi riskini artirmadan HbA1c <%7 hedefine
ulasmaya yardimci olabilecegini gosterdi. L
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BOZULMUS GLiKOZ TOLERANSINDA TARCIN TEDAVISININ ENDOTEL FONKSIYONLARI
UZERINDEKI ETKiSi

Banu Orztiirk Ceyhan', Sevki Cetinkalp ', Sadik Tamsel?, Osman Caglayan®, Giilinnaz Ercan’?,

G6khan Ozgen', Fiisun Saygili®, Candeger Yilmaz®

Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali, [zmir’
Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Radyoloji Anabilim Dali, izmir?

Kirikkale Universitesi Tip Fakiltesi, Biyokimya Anabilim Dali, Kirikkale®

Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Biyokimya Anabilim Dali, izmir*

Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari, izmir®

Amac: Endotel kardiyovaskuler risk faktérlerinin temel hedefi olup, bozulmus glikoz toleransi
(BGT) olgularinda endotel disfonksiyonunun varligi, akim bagiml dilatasyon (ABD) yéntemi
ile gésterilmistir. Calismamizda ilk kez BGT olan hastalarda, tar¢in verilmesi sonrasi endotel
fonksiyonlarindaki degisiklikler degerlendirilmistir.

Yéntem: Oral glikoz tolerans testiyle (OGTT), BGT tanisi almis 15 hastaya (Erkek/Kadin: 4/11)
8 hafta boyunca giinde 2 kez, 2 gr tarcin ekstresi iceren kapsduller verildi. Diyabet tanili hastalar
calismaya alinmadi. Galisma sonunda hastalarin OGTT leri tekrarlandi. Brakiyal arterden
uygulanan ABD (%) yéntemi ile tedavi éncesi ve sonrasi endotel fonksiyonlar kiyaslandi. Es
zamanl olarak olgulardan alinan kan érneklerinde nitrik oksit duzeyleri (pg/ml) élculda.

Bulgular: Olgularin ABD degerleri tar¢in uygulamasi sonrasi artmasina karsin istatistiksel
anlami olan farkhhga ulasmadi (p<0.05).Tablo1.

Sonugc: BGT tanisi konmus hastalarda aterosklerozun erken belirteci olan endotel disfonksiyonun
bir gOstergesi olan ABD uzerinde yararli etkisi gdsterilememistir.

Tablo1
Targin Oncesi Targin Sonrasi p
NO (pg/ml) 44 + 23 36 t 21 NS
FMD (%) 10.64 £ 10.11 14.45+9.4 NS
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TEKRARLAYICI KETOASIDOZ iLE SEYREDEN BRITTLE DiYABETIKTE HIPOGLISEMI
PREDOMINANT TiPE GECiS NEDENI: FAKTITIYOZ HIPOGLISEMI

Cavit Culha, Ahmet Yildirim, Besime Halis, Génil Kog, Siheyla Gérar, Yalgin Aral
Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar Klinigi, Ankara

Diyabetiklerde, hastanede uzun sureli ve tekrarlayan yatislara neden olan, yasamin normal
seyrini bozan kan sekeri oynakligi brittle diyabet olarak bilinmektedir. Tip 1 diyabetiklerin
3/1000’ini etkiler. Tekrarlayici diyabetik ketoasidoz (%59), hipoglisemi predominant (%17) ve
miks (%24) olarak (¢ tipi tanimlanmistir. Gen¢ hastalarda tekrarlayici ketoasidoz tipi daha
siktir. Brittle diyabetin organik nedenleri arastirimadan ve tedavi planlanmadan 6nce, altta
yatan psikososyal faktérler iyi degerlendiriimelidir.

Olgu: Yirmi-iki yasinda, 7 yildir Tip 1 diyabetli kadin hasta, ayaktan kan sekerlerinin regiile
edilememesi ve kan sekerinde sik duslsler nedeniyle yatirildi. Hastanemiz kayitlari retrospektif
incelendiginde, 7 yilda ketoz veya diyabetik ketoasidoz komasiyla 24 kez endokrinoloji ve i¢
hastaliklari, ciddi hipoglisemi nedeniyle de bir kez i¢ hastaliklari klinigi tarafindan yatirilarak
tedavi edildigi; 1 yil kadar sirekli insdlin infuzyon pompasi kullandigi ve basarisiz oldugu
dusunilerek yakin zamanda sonlandirildigi 6grenildi. Son yatis sebebi ciddi hipoglisemiydi.
izleminde intensif insiilin tedavisi sirasinda sik ve insiilin dozunda diisiise yanit vermeyen
ciddi hipoglisemi ataklariyla birlikte, asir kan sekeri ylikselmeleri saptandi. Yatarken sik
hipoglisemi nedeniyle intensif insilin tedavisi, ginlik tek doz 8 Unite glarjin instline kadar
degistirildi. Vizitlerde ve takip eden doktor tarafindan yalnizken, kendisinin ayrica insilin yapip
yapmadigi i1srarla sorgulanarak, kendi kendine insulin yaptigi égrenilip faktitiyéz insilin
kullanimina bagli hipoglisemi tanisi koyuldu. Hipogliseminin zararlari tekrar anlatildi. Psikiyatri
konsiiltasyonu yapildi. izlemimizde, intensif insiilin tedavisiyle kan sekerleri, hipoglisemi olmadan
normal duzeylerde seyretti.

Sonug: Faktitiydz hipoglisemi, brittle diyabetin nadir nedenlerinden biri olsa da, tekrarlayici

ketoasidoz tipinden hipoglisemi predominant tipe degisim varsa akla gelmelidir. Hastanin
dikkatli takibi ve iyi bir hasta-hekim iligkisi ile tani konulabilir.
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THALASSEMIYE BAGLI DiYABET VE DIGER ENDOKRIN FONKSiYON BOZUKLUKLARIN
ESLIK ETTIGi 2 OLGU SUNUMU

Deniz Gbkalp, Alpaslan K. Tuzcu, Coskun Beyaz, Dilek Genes
Dicle Universitesi Tip Fakdiltesi, Endokrinoloji Bilim Dali, Diyarbakir

Giris: Beta talasemi major hemoglobin sentezindeki bozukluk sonucu ciddi anemiye neden
olan kahtsal bir bozukluktur. Bu hastalarda uzun dénem kan transfiizyonlarina baglh gelisen
sekonder hemokromatozis sonucu degisik endokrin komplikasyonlar ortaya ¢ikmaktadir.
Buylume geriligi, pluberte gecikmesi, osteoporoz, gonadal yetersizlik, hipotiroidizm,
hipoparatiroidizm, diabetes mellitus, adrenal yetmezlik gelisebilmektedir.

Vakalar: 20 yildir talasemi majér tanisi bulunan ve dizenli kan transflizyonu alan 30 yasinda
bayan hasta endokrinoloji klinigimize adet gérememe, kan seker yiksekligi nedeniyle basvurdu.
10 yildir amenoresi varmig, 2 yildir osteoporozu bulunan hastanin son 4 aydir diyabetik
semptomlari baglamis, hastanin glukoz: 343 mg/dl, Fe: 211 ug/dl, FeBK: 60 ug/dl, TSi> % 100
Ferritin : 2577 ng/ml. insilin : 10.87 uU/ml c-peptid : 3.73 ng/ml. HbA1c sonug vermedi. On
hipofiz hormonlari diisik saptanmasi Gzerine yapilan uyari testlerine yanit alinamamasi
sonucunda hipofizer yetersizlik tanisi konuldu.

42 yasinda bayan hasta kic¢uk yaslardan beri kansizlik nedeniyle takip edilen hasta kan seker
dizeylerinin ylksek saptanmasi Uzerine klinigimize basvurdu. Glukoz: 343 mg/dl, inslin :2.80
uU/ml c.peptit: 2.1 ng/ml. HbA1c sonuc vermedi. Fe: 101 ug/dl, FeBK:10 ug/dl, TSi> % 100
feritin diizeyi 2000 ng/ml saptandi.15 yildir adet gérmeyen hastanin yapilan incelemeler
sonucunda hipofizer yetersizlik saptandi. PTH: 11.01 olmasi Gzerine hipoparatiroidizm tanisi
konuldu. Bakilan kemik dansitometre sonucunda T-skoru: -5.6 saptanip osteoporoz tanisi
konuldu.

Sonug: Diabetes mellitus talasemi majorun az siklikta gértlen bir komplikasyonu olup genellikle
yasamin 2. dekadinda ortaya ¢cikmaktadir. Diyabetli olgularda baglangic¢ta azalmis insulin
salinimindan ziyade artmis insdlin direnci séz konusudur. Azalmis insilin salinimi pankreasta
demir birikiminin ge¢ bulgusu olarak daha sonra karsimiza ¢ikmaktadir. Talassemililerde insilin
agimli diyabet % 4.9 siklikla bildirilmistir. 10 yasindan blylk thalassemik olgulara yilda bir

gh&ve tokluk kan sekeri bakilmalidir.
1
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POLIKLINIGIMIZE BASVURAN DiYABETIK HASTALARDA KAN GLUKOZ REGULASYONU

Emin Murat Akbas ', Murat Polat?, Volkan Arslan?, Serdar Tanas?, Serkan Cerrah?

Atattirk Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar Bilim Dali, Erzurum’
Atattirk Universitesi Tip Fakiiltesi, /g Hastaliklari Anabilim Dali, Erzurum?

Amag: Polikliniklerimize bagvuran diyabetik hastalarin, diyabet regllasyonunu degerlendirmek
ve achk kan glukozunun(AKG), A1c, cinsiyet ve yas ile iliskilerini belirlemektir.

Yoéntem: 16 yas Ustlindeki Diabetes Mellitus tanili hastalarin tetkikleri retrospektif olarak
incelendi. AKG, A1c degerleri, yaslari ve cinsiyetleri degerlendirildi. Hedef AKG 140 mg/dL
degerinin alti, hedef A1c ise %7’nin alti olarak kabul edildi.

Bulgular: Calismamizda poliklinigimize kontrol amach bagvurmus, diyabetik olan 1580 hasta
alindi. Degerlendirmeye alinan 1580 hastanin 737’si erkek, 843’0 kadindi. Hastalarda; AKG
ortalamasi 171.55 mg/dL, A1c ortalamasi %8.23 ve yas ortalamasi 54.34 yil idi. Erkek grubunda;
AKG ortalamasi 176.71 mg/dL, A1c ortalamasi %8.41 ve yas ortalamasi 55.92 yil idi. Kadin
grubunda; AKG ortalamasi 167.03 mg/dL, A1c ortalamasi %8.20 ve yas ortalamasi 52.97 yil
idi. Hastalarin 831°’'unda AKG (E/K:422/409) ve 985’inde A1c (E/K:484/501) hedef degerin
ustiinde idi. Her iki cins arasinda, istatistiksel olarak A1c agisindan anlamh fark yokken AKG
ve yas acisindan anlamh fark vardi (p<0,05). 50 yas ve Ustliindeki hastalarda A1c ve AKG
ortalamalari sirasiyla %7.99 ve 157.66 mg/dL iken, 50 yas altindaki hastalarda %8.45 ve
178.68 mg/dL olarak tespit edildi. 50 yas! sinir olarak kabul ettigimizde yasli ve gen¢ grup
arasinda AKG ve A1c acgisindan anlaml fark vardi (p<0,05). AKG ve Alc arasina orta dlizeyde
pozitif korelasyon mevcuttu(r=0.599).

Sonug: inceledigimiz hastalarin; A1c degerleri dikkate alindiginda, %62.34’linde, AKG dikkate

alindiginda %52.59'unde diyabet reguilasyonu bozuktu. AKG bayanlarda daha disukti(p<0,05).
AKG ve A1c 50 yas altinda daha ylksek tespit edildi(p<0,05).
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ILERI YASTA DiYABETIK KETOASIDOZLA (DKA) ORTAYA CIKAN BiR TiP 1 DIYABET OLGUSU

Esat Erdem Tiiremen’, Ziya Mithat Biyikli", Ali ihsan Aker?, Fatma Yurdakul®, ilhan Cem Sungur*

Anadolu Saglik Merkezi Hastanesi, i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Endokrinoloji ve Metabolizma
Bilim Dali, Kocaeli'

Anadolu Saglik Merkezi Hastanesi, ig: Hastaliklari Anabilim Dali, Kocaeli?

Anadolu Saglik Merkezi Hastanesi, Genel Yogun Bakim, Kocaeli®

Anadolu Saglik Merkezi Hastanesi, ig Hastaliklari Anabilim Dali, Nefroloji Bilim Dali, Kocaeli*
Giris: Tip 1 diyabet, diyabet olgularinin %5-10’unu kapsar. Sellller immunite iliskili pankreas beta
hlcrelerinin harabiyeti ile olusur. %85-90 olguda otoantikorlar saptanir. Cogunlukla ¢ocukluk ve
addlesan cagda goérullr, nadiren 8. ve 9. dekatta da ortaya cikabilir. Burada DKA’la prezente olan
otoantikorlari negatif bir diyabet olgusu sunulmustur.

Olgu Sunumu: 71 yasinda erkek, halsizlik,, kilo kaybi, konusamama yakinmalari ile bagvurdu. 2
haftadir polidipsi ve poliiiri tanimliyordu. Ozgegmisinde hipertansiyon ve prostatektomi vardi. Sigara
ve alkol kullanmiyordu. Kandesartan 16 mg/gin aliyordu. Soygecmiste ézellik yoktu. FM’de biling
aclk, dizartrik, dehidrate, asidotik solunum mevcut, solunum sayisi 25/dk, TA130/70, nabiz 100/dk,
kalp ve solunum sesleri normal, batin rahat idi. Biyokimyasal de@erler tablo 1’de gdsterilmistir.

Arter kan gazinda (AKG) pH:7.22, HCO3:10.5 saptandi.Yiksek anyon gapli metabolik asidoz
bulgulariyla diyabetik ketoasidoz tanisi konarak YBU’ne alindi. izotonik NaCl ve insiilin inflizyonu
baslandi. Kranyal MRG normal bulundu. AKG izlemi tablo 2'de gdsterinsulin infizyonu,sivi ve K
replasmani ile genel durumu dizartrisi, kreatinin dlzeyleri normallesti. 48. saatte servise alindi.
Gelisteki c-peptit dizeyi 0.65 ng/ml (1.1-4.4) bulundu. Anti-insilin, adacik hiicre ve anti-GAD
antikorlari negatif bulundu. Géz dibi muayenesi normal bulundu. Mikroalbuminiri saptanmadi. Seker
kontrolu 5. giinden itibaren ¢oklu doz intensif insulin tedavisi ile saglandi. 7. glinde alinan c-peptit
diizeyi 0.74 ng/ml bulundu. 8. gliinde intensif insilin tedavisi ile taburcu edildi.

Sonug: Tip 1 diyabet ileri yaslarda da ortaya ¢ikip DKA ile prezente olabilmektedir.

Tablo 2: AKG izlemi Laboratuvar
Gelis 24. saat | 48.saat Glukoz (mg/dl) 1044

pH 7.22 7.38 7.47 BUN(mg/dl) 63

pCO2 (mmHg) | 8.4 18.7 22 Kreatinin(mg/dl) 1.9

pO2 (mmHg) 124 90 92 Dizeltilmis Na(mmol/L) | 139

HCO3 (mmol/L) | 10.5 15.7 20 K (mmol/L) 4.6
Cl (mmol/L) 86
Lokosit (mm3x10-6) 27.300
Hb (gr/dl) 15
ALT (U/L) 35
AST (U/L) 69

Hastanin Gelis Degerleri
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KETOZiS PRONE TiP 2 DIABETES MELLITUS

Gulgin Cengiz Ecemis , Elif Kilig Kan, Hulusi Atmaca, Ayseglil Atmaca, Ramis Colak

Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Endokrinoloji ve
Metabolizma Bilim Dali, Samsun

Girig: Ketozis prone Tip 2 Diabetes Mellitus (DM), otoimmin Tip 1 DM’un tipik klinik fenotipi
olmaksizin diyabetik ketoasidoz ile prezente olan heterojen bir sendromdur. Daha ¢ok Afrikali
Amerikalilarda bildiriimekle beraber diger irklarda da taninmaya baslanmigstir. Gigli aile dykisu,
obezite, otoimmuniteye ait belirteclerin olmamasi ve akut prezentasyon sonrasi genellikle
insulin ihtiyaci gdstermemesi gibi 6zellikleri Tip 2 DM’a benzer. Polilri, polidipsi, kilo kaybi ve
diyabetik ketoasidoz ile akut baglangi¢c gosteren 6zellikleri ise Tip 1 DM’a benzer. Ketozis
prone Tip 2 DM’un uzun dénem tedavisi Tip 1 DM’dan farkli oldugundan hastalarin taninmasi
6nemlidir. Biz de ketozis prone Tip 2 DM oldugunu disindigimaz iki olguyu sunmayi amacladik.

Olgu 1: Otuzaltl yasinda, erkek hasta 3 hafta énce baslayan halsizlik, poliiri, polidipsi
sikayetleriyle bagvurdu. Anne ve babasi Tip 2 DM olan hastanin viicut kitle indeksi (VKI) : 34
kg/m2 idi. Laboratuvar degerlendirmesinde kan sekeri 651 mg/dl ve diyabetik ketoasidoz
mevcuttu. HbA1c'si: %13.6 idi. intensif insiilin tedavisine baslanan hastada kan sekeri
regilasyonu saglandi. Bazal insilin duzeyi: 14.3 pU/ml, C-peptid: 2.7 ng/ml idi. Anti-GAD’|
negatifti. Hastanin takiplerinde insulin ihtiyaci azaldi, ikili karisim instlin ve metformin ile
regllasyon saglanarak taburcu edildi.

Olgu 2: 34 yasinda kadin hasta, 10 gindir olan agiz kurulugu, halsizlik, politri, polidipsi
sikayetleriyle poliklinigimize basvurdu. Ozgecmisinde; 7 ay 6nce sezeryanla 3870gr agirhiginda
saglikli bir bebek dogurdugu, soygecmisinde dedesinin diyabet oldugu égrenildi. VKi:32 kg/m2
idi. Laboratuvarda; kan sekeri: 406 mg/dl, HbA1c’si: % 10°du. Ayrica diyabetik ketoasidozu
olan hastanin ketoasidoza ydénelik tedavisi yapildi. Daha sonra ikili karisim insilin baglandi.
Anti-GAD’1 negatifti. 4 ay sonraki kontrollerinde hipoglisemi ataklari gelisen hastanin insilin
tedavisi kesildi. HbA1c’si % 6,2, bazal C-peptid: 3.92 ng/ml, 75 gr oral glukoz tolerans testinde
kan sekerleri normaldi. Hasta diyetle takibe alindi.

Sonug: Tip 1 DM gibi akut semptomlarla ve ketoasidoz ile basvuran ancak klinik ve metaboli
olarak Tip 2 DM’a benzerlik gosteren hastalarda ketozis prone Tip 2 DM akla gelmq!;dj.r._ ‘

-
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MATURITY-ONSET DIABETES OF THE YOUNG (MODY)

Elif Kilig Kan, Gllgin Cengiz Ecemis, Aysegll Atmaca, Ramis Colak, Hulusi Atmaca

Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Endokrinoloji ve
Metabolizma Bilim Dali, Samsun

Giris: MODY cesitli transkripsiyon faktorleri ve glukokinaz genlerindeki mutasyonlar sonucunda
B hicre fonksiyon kaybiyla gelisen monogenik bir diyabet tipidir. Avrupa'daki diyabetiklerin
%1-5'ini olusturdugu tahmin edilmektedir. Kesin taninin genetik analizle kondugu bu diyabet
tipinin Tarkiye’deki siklidi bilinmemektedir. Bu vakalar ¢ogunlukla Tip 1 veya Tip 2 Diabetes
Mellitus (DM) tanisi almaktadir. Oysa dogru tani ile prognoz ve progresyonun, uygun izlem
ve tedavinin belirlenmesi saglanabilir. Ayrica bu antitenin daha iyi bilinmesi ile Ulkemizdeki
MODY sikligr konusunda yeni veriler saglanabilir. Klinik, 6yku ve laboratuar 6zelliklerine gére
MODY oldugunu distindigimuiz 2 hasta sunuyoruz.

Vaka 1: Baba ve babaannesi DM olan 28 yasindaki kadin hastaya 17 yasinda iken Tip 1 DM
tanisi konmus ve yogun instilin tedavisi baslanmis. Son 1 yildir hipoglisemiler nedeniyle insalini
kesen hastada herhangi bir acil hiperglisemik durum gelismemis. HbA1c’si % 9.9 olan hasta
diyabet regiilasyonu amaciyla servise yatirildi. Viicut kitle indeksi (VKi): 25 kg/m2 olan hastada
diyabete bagli kronik komplikasyon tespit edilmedi. Glukozuri negatif idi. GUnlik 10-14 Unite
instlin tedavisi ile hipoglisemi ataklari gézlenen hastanin bazal C-peptid diizeyi 1.02 ng/ml
Olculda. Oral glukoz tolerans testi (OGTT) sonrasi glukozlri pozitifligi saptanan hastada instilin
ve C-peptid yanitlari yeterli idi. insiilini kesilen hastada kan sekerleri 150-250 mg/dl arasinda
seyretti. Glimeprid 1x0.5 mg tablet baglanan hastanin kan sekerleri regile seyretti ve bir haftalik
izlemde hipoglisemi gézlenmeyen hasta ayni tedavi ile taburcu edildi.

Vaka 2: Gebelik planlayan ve dykisunde ilk defa 20 yasinda iken aclik kan sekeri (AKS): 110
mg/dl élgtlen, sonraki takiplerinde sabah AKS degerleri 100-120 mg/dl, tokluk kan sekeri
degerleri (TKS) 100-140 mg/dl olan hasta kontrol amagcli bagvurdu. Annesinde DM olan hastanin
VKi: 20 kg/m2, AKS: 115 mg/dl, TKS: 120 mg/dl ve HbA1c: % 5.9 tespit edildi. Bazal insiilin
dizeyi: 5.6 mU/ml ve C-peptid diizeyi: 1.2 ng/ml tespit edilen hastanin OGTT'de 2. saat plazma
glukozu 136 mg/dl idi. Gebelik boyunca AKS dizeyleri 90-116 mg/dl arasinda seyreden hastanin
7. ayda yapilan 100 gr OGTT sonucu gestasyonel DM ile uyumlu bulundu. Diyet tedavisi
Onerilen ve insulin ihtiyaci olmayan hastanin gebeligi sorunsuz seyretti.

Sonug: Genetik tani saglanamamakla beraber, éykd, klinik ve laboratuar dzellikleri sonucu
aka 1 MODY3 olarak disuniimus ve disuk doz sulfonilure ile kan sekeri basarili bir sekilde
7 o@ilmig{ir. Vaka 2 MODY?2 olarak degerlendirilmis ve ila¢siz takibe alinmistir.

1
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OLGU SUNUMU: DIYABETIK KETOASIDOZ TABLOSU iLE GELEN YENI TANI DiYABETIK
OLGUDA NADIR BIiR NEDEN: AKUT BRUSELLOSIS

Mustafa Unal, Avsin lbig?

Afyonkarahisar Devlet Hastanesi, Endokrinoloji Klinigi, Afyonkarahisar’
Afyonkarahisar Devlet Hastanesi, Nefroloji Klinigi, Ayonkarahisar?

Diyabetik Ketoasidoz (DKA), insllinin mutlak veya kismi eksikligi sonucu ortaya ¢ikan
enfeksiyonlar, stres, travma gibi nedenlerle gelisebilen bir durumdur. Ortaya ¢ikmasinda en
sik etken enfeksiyonlardir. Uriner enfeksiyonlar, (ist solunum yolu enfeksiyonlari yani sira
bazen de nadir bir enfeksiyon nedeniyle ortaya ¢ikabilir. Bu sunumda daha énce diyabetik
oldugu bilinmeyen olguda akut bruselloza bagl olarak ortaya ¢ikan diyabetik ketoasidoz vakasi
tartisiimistir. 48 yasinda erkek hasta hastanemiz acil servisine 2 hafta énce baglayan yluksek
ates, terleme, titreme, eklem agrilari ve halsizlik yakinmalari ile basvurdu. (")yk[JsUnde son 2.5
ayda yaklasik 15-20 kilo kaybi vardi. Ciftcilik yapan hastanin 6zge¢misinde diyabet éykisu
yoktu. Fizik muayenesinde genel durumu orta, Atesi 40°C olarak él¢llen hastanin sag
hypocondrium hassasiyeti vardi. Testisler bilateral sis, kizarik ve palpasyonla agrili idi. Hastanin
laboratuarinda kan sekeri 381 mg/dl. tre 10 mg/dl, sodyum 129 mmol/L. potasyum 4.3 mmol/L.
Lokosit 21.000/mmag, idrarda keton +++ pozitifdi. Arter kan gazinda; pH: 7.33, HCO3:13 mmol/l
idi. Hasta DKA tanisi ile yogun bakima yatirildi. intravendz sivi replasmani ve insiilin inflizyonu
baslandi. Enfeksiyon odagini saptamak i¢in tim kalttrleri alindi. Akciger grafisi ¢ekildi. Hasta
ciftcilik yaptigi icin serum tup aglitinasyon ve Rose-Bengal testi istendi. Serum aglitinasyonu
1/160 pozitif, Rose-Bengal pozitif olarak bulundu. Sedimantasyonu 50 mm/saat CRP: 38.2
mg/dI. saptandi. Enfeksiyon hastaliklari ile konsulte edilen hastaya bruselloz tanisi ile rifampisin
600 mg/gun ve tetrasiklin 200 mg/giin baslandi. Kan kiltirinde ve diger kulttrlerde Greme
olmadi. Sag yan agrisi ve orsiti icin tim batin USG. istendi. Kolelitiasis ve testislerde,
parankiminde heterojenite ve yama tarzinda hipoekoik alanlar, testis boyutlarinda artis,
granulomatoz tutulum saptandi.Tedaviye basladiktan sonra sikayetlerinde gerileme oldu; atesi
duastd, istahi ve genel durumu diizeldi. Kan seker regllasyonu saglanan hasta énerilerle taburcu
edildi.

DKA’da diyabet tedavisinin yaninda altta yatan nedenin de bulunup tedavi edilmesi gereklidir.
Ulkemizde endemik olarak gériilen bruselloz nedeni bilinmeyen ates ve DKA ile bagvuran

olarak g6z 6ninde bulundurulmaldir. =
T
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DiYABETIK KETOASIDOZ VE HIPERGLISEMIK HIPEROSMOLAR DURUMDA HASTANEDE
KALIS SURELERINi ETKILEYEN FAKTORLERIN iIRDELENMESI

Filiz Giiltekin Tirtir ', Sema Ugak ', Okcan Basat?

Fatih Sultan Mehmet Egitim ve Arastirma Hastanesi, ic Hastaliklari Klinigi, Istanbul '
Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi, 2. I¢ Hastaliklar Klinigi, istanbul?

Amac: Diyabetes mellitusun akut komplikasyonlari arasinda yer alan diyabetik ketoasidoz
(DKA) ve hiperglisemik hiperosmolar durum (HHD) halen ciddi bir sorun olarak gértlmektedir.
Cahismada diyabetik ketoasidoz ve hiperglisemik hiperosmolar durumda hastanede kalis
surelerini etkileyen faktérleri irdelemeyi amagladik.

Yéntem: i¢ hastaliklari klinigine diyabetik ketoasidoz veya hiperglisemik hiperosmolar durum
tanisi ile interne edilen Tip1 veya Tip2 diyabet tanili 18 yas ve Gzeri hastalardan ¢alismaya
katilmay! kabul eden olgular dahil edildi. Tim hastalara geliste yas, kilo, boy, bel ¢evresi vicut
kitle indeksi (VKI), HbA1c bakildi. Ayrica hastanede kaldiklari siirede komadan ¢ikana dek
gunde bir veya gerekirse birden cok mental durum, ates, nabiz, solunum derinligi, tansiyon,
kilo, kan sekeri, idrarda keton, elektrolitler, arter kan gazi bakildi. insulin uygulama yolu ve
dozu kullanilan elektrolit ve sivilarin cinsi ve miktari idrar ¢ikisi kayit altina alindi.

Bulgular: Calismamiza 43 DKA, 4 HHD hastasi alindi. DKA grubundaki hastalarin % 54.8’i
erkek %45.2 si kadindi. Etiyolojide en sik sebebin %56.1 ile enfeksiyon olarak saptandi.
Asidozdan 2 gun ve daha kisa zamanda ¢ikanlarin orani %79.5 iken 3 giin ve daha uzun
zamanda ¢ikanlar %20.5 bulunmustur. Hastanede yatis suresi ile yas (r=0.360, p=0.023), giris
atesi (r=0.389, p=0.013), idrar keton diizeyi (r=0.408, p=0.008), potasyum (r=0.683, p= 0.0001)
arasinda pozitif yonde iliski varken pH ile arasinda negatif ydnde iliski gézlenmistir (r=-0.311,
p=0.048)

Sonug¢: DKA’ u en sik presipite eden faktdr enfeksiyondur. Hastalarin biyik kismi asidozdan

2. ginde ¢ikmaktadir Yas! yuksek, atesi yUksek, idrarda ketonu fazla, giriste potasyumu ylksek
olan hastalar ile pH’si dusuk olan hastalar hastanede daha uzun kalmaktadir.
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iINSULIN KULLANAN TiP 2 DIYABETIK HASTALARDA HEPATIT C VIRUSU ENFEKSIYONU
SIKLIGI ARTMAMISTIR

Cihat Sarkig', Sebati Ozdemir?, Erdal Polat®, Muharrem Coskun', Mine Kucur*, Selin Berk?,
Emel Ulakoglu Zengin*, Hakan Sentiirk?

Balikesir Universitesi Tip Fakiiltesi, ig Hastaliklari Anabilim Dali, Balikesir'

Istanbul Universitesi, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Istanbul?

Istanbul Universitesi, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Mikrobiyoloji ve Klinik Mikrobiyoloji Anablim Dall, Istanbul®
Istanbul Universitesi, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Biyokimya Anabilim Dal, [stanbul*

Amac: Bu calismada insulin kullanan tip 2 diyabetik hastalarda Hepatit C virisu (HCV)
enfeksiyonu sikhgr arastirildi.

Yéntem: Calismaya insllin kullanan tip 2 diyabet tanisi konulmus yaslari 45—68 (ort: 57.3+8.6)
arasinda degisen 42’isi kadin, 19'u erkek 61 hasta alindi. Hastalarin diyabet slreleri 6-32 yil
(ort: 10.3+8.3) arasinda degismektedydi. Kontrol grubu, yaslar 22-55 arasinda degisen 19'u
kadin, 17’0 erkek 36 saglikli bireyden olustu. Hasta ve kontrol grubunda anti-HCV ve HCV-
RNA arastirildi. Serum anti-HCV ile birlikte HCV-RNA’sI pozitif olan bireylerin HCV ile enfekte
oldugu tespitine varildi.

Bulgular: Hasta grubunu olusturan 61 diaybetik hastanin 2'inde (%3.27), kontrol grubunu
olusturan 36 bireyin ise 1'inde (%2.77) HCV enfeksiyonu saptandi. Bu degerler istatiksel olarak

anlamh degildi (p<0.05).

Sonug¢: Calismamizin bulgularina gére, insilin kullanan tip 2 diyabetik hastalarda HCV
enfeksiyonu sikliginin artmadigi sonucuna varildi.
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TURKIYE’DE TiP 2 DIABETES MELLITUSTA HASTALIK MALIYETININ DEGERLENDIRILDIGi
COK-MERKEZLI RETROSPEKTIF KAYIT CALISMASININ ARA SONUCLARI: DIABETES
MELLITUSTA SAGLIK KAYNAKLARI KULLANIMI

Sema Akalin’, llhan Satman? (Tiirkiye'de Diyabetin Maliyeti Calisma Grubu adina)*

Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji, Diyabet ve Metabolizma Bilim Dali, Istanbul’
Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji, Diyabet ve Metabolizma Bilim Dall,
Istanbul?

*Tlrkiye'de Diyabetin Maliyeti Calisma Grubu (soyadina gére alfabetik sirali)

Gungédr Akgay, Yicel Alagéz, Yiiksel Altuntas, Mustafa Araz, Ibrahim Arslan, Metin Arslan,
Nazif Bagriagik, Mithat Bahgeci, Nilgiin Baskal, Miyase Bayraktar, Berrin Cetinarslan,
Abdurrahman Cémilekgi, Tuncay Delibasi, Tevfik Demir, Reyhan Ersoy, M. Sait Génen, Feyzullah
Gliclii, Serdar Giler, Hasan llkova, Sazi imamoglu, Yiiksel Kas, Irfan Nuhoglu, Aytekin Oguz,
Mehmet Sargin, Ramazan Sari, Fiisun Saygili, Hatice Sebile Dékmetas, Ibrahim Sahin,
Bengdr Tagkiran, Tamer Tetiker, Alparslan Tuzcu, Kirsad Unliihizarci

Amag: Turkiye’'de diabetes mellitusun (DM) maliyetinin hesaplanmasinin tzerinden gecen
yillar icinde DM ile miicadelede 6nemli degisiklikler olmusg ve hesaplanmis olan maliyetler artik
gecerliligini yitirmistir. Bu yizden DM hastalik maliyetinin yeniden belirlenmesi toplum igin bir
gerekliliktir. Bu ¢alismanin amaci Turkiye'de tip 2 diabetes mellitus (T2DM) hastalik maliyetinin
hesaplanmasidir. Ayrica T2DM ile iligkili komplikasyonlardan dogan maliyet yiki de belirlenecektir.

Yoéntem: Halen devam etmekte olan calismada 40 merkezden 1000 T2DM hastasinin verileri
derlenmektedir. Hastalarin hastane kayitlari gézden gecirilerek gecmis 1-5 yil igindeki tim
tetkik, tedavi, ayaktan ve yatarak izlem, konsultasyon ve egitim verileri kaydedilmektedir. Ayrica
hastalara is Uretkenliginde ve Faaliyetlerde Azalma Anketi (WPAI:GH) uygulanarak isgiici
kaybi verileri derlenmektedir.

Galisma halen devam etmektedir. Calisma tamamlandiginda DM hastalik maliyeti hesaplanacaktir.
Bu bildiride DM hastalarinda kaynak kullanimi verileri sunulmaktadir.

Bulgular: Sunulan ara analize 305 hastanin verileri alinmistir. Ortalama yasi 57.2+10.3,
ortanca DM stresi 8 yil olan hastalarin %61°i kadindi. Analize alinan ortanca sure hasta bagina
2.7 yil, toplam kayit stiresi 832 yildi. Rutin-disi basvuru epizodu sayisi 630'du (2.07 epizod/hasta).
basvurular arasinda ilk t¢ sirada g6z (n=136, %21.6), metabolik (n=135, %21.4) ve
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Hastalarin %7.2’si ilagsiz izlemde, %47.5'u sadece OAD, %12.8’i sadece insulin ve %32.5'u
OAD-insllin ile tedavi edilmekteydi. Hastalarin %63.6’s1 evde kendi kendine K$ &lcimi
yapiyordu. Tum 6rneklem dikkate alindiginda yillik KS él¢tim cubugu tiketimi 108 adet, delici
igne tuketimi 87 adet idi. Laboratuvar tetkiklerinin yillik kullanilma sikliklari s6yleydi: AKS 3.6,
TKS 2.5, HbA1C 1.8, BUN 2.0, kreatinin 2.4, lipid profili 2.3, kreatinin klerensi 0.37, mikroalblmindiri
0.62. Hastaneye basvuru sikliklari degerlendirildiginde 100 hasta-yil basina acil servise basvuru
sayisi 7.0, acil serviste yatis sayisi 1.1, normal servise yatis sayisi 13.7 olarak saptandi.
Konstultasyonlarda 175 basvuru (hastalarin %57.4°0) ile oftalmoloji ilk siradaydi. Oftalmolojiyi
54 adet ile (%17.7) kardiyoloji ve 50 adet ile (%16.4) nefroloji izlemektedir.

Sonug¢: DM kullanilan ilaglar, girisimsel tedaviler, evde kendi kendine KS élcimi veya saglik
kurumlarinda cesitli laboratuvar tetkiklerinin sik¢a kullanimi ile saglik kaynaklari tuketiminde
énemli yer tutmaktadir. Ozellikle cesitli sistemleri tutan komplikasyonlar nedeniyle tim tip
branglarini dogrudan ilgilendirmektedir. Galismada verilerin toplanmasi tamamlandiginda
DM’un maliyeti ve topluma yUkl hesaplanarak sunulacaktir.
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BIR EGITIM HASTANESI ENDOKRINOLOJi POLIKLINIGINDE iZLENEN GESTASYONEL
DIYABETLI HASTALARIN EGITiM DUZEYLERI VE iZLEM SONUCLARI

Nesil Géren, Mithat Bahgeci, Gonca Oriik, Ahmet Gérgel
[zmir Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Klinigi, izmir

Giris ve Amac: Gestasyonel diyabet genellikle gebeligin 24-28. haftalari arasinda ortaya ¢ikar ve
hasta egitimi tedavinin temelini olusturur. Bu ¢alismada endokrinoloji poliklinigine basvuran
gestasyonel diyabet tanisi almig hastalarin beslenme bilgi diizeylerini tespit etmek, diyete uyumlarini
arastirmak ve gebelikle ilgili sonuglarini degerlendirmeyi amagcladik.

Hastalar ve Yéntem: Calisma Agustos 2009 ile Nisan 2010 tarihleri arasinda izmir Atatiirk Egitim
ve Arastirma Hastanesi endokrin poliklinigine basvuran gebelerde gerceklestirildi. Anket ve tibbi
beslenme tedavisi egitimi ayni endokrinoloji poliklinigi diyetisyeni tarafindan yapildi. Calisma
kapsamina 30 gestasyonel diyabetli gebe takibe alindi. Hastalarin kontrolleri kadin dogum,
endokrinoloji klinigi ve diyet poliklinigi tarafindan takip edildi. Pregestayonel diyabetikler ¢alisma
kapsamina alinmadi. Calisma kapsamina alinan tim hastalarin bilgi dizeyleri hazirlanan anket
formu araciligiyla tespit edildi.

Bulgular: Hasta 6zellikleri: Bir 6nceki gebeliginde gestasyonel diyabet tanisi alan sadece 5 (%16.6)
hasta vardir. Ailesinde diyabetli olan hasta sayisi 24°diir.(%80). Hastalarin 6’sinin (%20) ailesinde
ve yakin akrabalarinda diyabetli kisi yoktur. Higbir hasta insulin kullanmamaktadir. Gebelerin diyet
poliklinigine basvuru haftasi ortalamasi gebeligin 24.haftasidir. Gebelik sayisi ortalama 3 ‘dir.
Diyabetik tibbi beslenme bilgisi anket sonuclari: Yapilan ankette hastalarin yeterli bilgiye sahip
olmadiklari gézlendi. Higbir hasta tibbi beslenme tedavisi almiyordu. Yine hemen hemen tim
hastalar kuru meyvelerin, piring, piring ¢corbasi, havug, bezelye, nar eksisi, stli tatli, beyaz ekmek,
simit, boyoz, kestane, incir ve meyve sularinin kan sekeri tzerine etkisi hakkinda yeterli bilgisinin
olmadigi géruldl. Hastalarin kan sekerini yikselten besin bilgilerini él¢tigimuzde ise tim hastalarin
bal, pekmez ve recelin kan sekerini yukselttigini bildigi, %50 hastanin muzu, %46 hastanin tzima,
%66 hastanin kavunu, %66 hastanin karpuzun kan sekeri Gzerine etkisini dogru bildigi géraldi.
Beslenme egitim sonuglari: Tim hastalar gestasyonel diyabet hakkinda tibbi beslenme tedavisi
aldi. Egitim sonrasi yapilan degerlendirmede tim hastalarin diyete uyumlari yapilan ankette kéta,
orta ve iyi olarak degerlendirildi ve timd iyi olarak bulundu. Yine sorgulamasinda evde seker takibi
de iyi bulundu. Gebeler doguma kadar 1 hafta ve 15 guinlik dénemlerde doguma kadar izlendi.
Gebelerin toplamda aldiklar kilo ortalama 14 kg idi. Ortalama dogum agirligi 3400 gram olarak
bulundu. Gebelik siresi ise ortalama 39 hafta bulundu. Hi¢bir dogumda fétal ve maternal komplikasyon
olusmadi.

Sonug: Bu sonuclara gére diyabetik gebelerin yeteri kadar tibbi beslenme bilgisine sahip olmadiklari
e yalnizca tibbi beslenme tedavisinin bile GDM'li hastalarda gerek anne gerekse bebek sagligi
sindan cok olumlu sonuglarla birlikte olabilecegdi séylenebilir. Ayrica yalnizca endokrin hastalarina
: eren bir diyetisyenin varliginin hasta egitimi Gizerine olumlu etki yaptigi s6ylenebilir.
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RASTGELE (RANDOM) YONTEMLE iLK KEZ KAN SEKERiI BAKTIRAN KiSILERDE
BOZULMUS GLUKOZ iNTOLERANSI VE DiYABET ORANI

Mehmet Sargin, M. Temel Yilmaz, llhan Yetkin, Géksun Ayvaz, Mustafa Kutlu, Neslihan Basc¢il
Tutdncd, Glngoér Akgay, Ekrem Alglin, Tamer Tetiker, Ersin Akarsu, Mesut ézkaya,
Sait Génen, Emre Atabek, Hiilya Giinéz, Ertan Cevizci, Alparslan Tuzcu, Ibrahim Sahin,
Ayse Cikim, Aysehan Akinci, Kirsad Unliihizarci, Fahrettin Kelestimur ve Tiirkiye Diyabet
Kontrol Projesi Calisma Grubu

Amac: Yapilan calismalar tlkemizde diyabetli her G¢ kisiden birinin hastaligi hakkinda bilgisi
olmadigini géstermektedir. Diyabetle ilgili toplumsal duyarlilik ve farkindaligi arttirmak amaci
ile Ulke genelinde 11 merkez ve bélgede bir proje cergevesinde (DiyabetTIR) diyabet hakkinda
bilgi almak i¢in basvuran ve ilk kez kan sekeri 6lcimu yaptiran kisilerde glukoz intoleransi ve
diyabet oraninin aragtiriimasi amaglandi.

Metod: Projede, diyabet hakkinda farkindaligi artirmak, nondiyabetik popllasyonun diyabet
konusunda bilinglendirilmesi amaciyla ¢esitli egitim materyali iceren bir bélimU ve basvuran
kisilerin kan sekerlerini random olarak él¢cecek donanima sahip bir sekilde dizayn edilmis bir
mobil arag¢ (DiyabetTIR) kanalyla Turkiye de 11 farkli merkezde 20.254 kiside kan sekeri 6lcim
yapildi. Proje 12 Haziran-18 Temmuz 2009 tarihleri arasinda istanbul, Ankara, Konya, Kayseri,
Adana, Gaziantep, Malatya, Diyarbakir, Van, Erzurum, Trabzon merkezlerinde yurGituldd.
Basvuruda bulunan herkese kronolojik yas, diyabet olup olmadigi, aglik yada tokluk durumu,
daha 6nce kan sekeri élcip 6lcmedigi sorgulandi ve sonuglar bu gruplara gére total olarak ve
bdlge bazli degerlendirildi.

Bulgular: Bu projede, diyabet ile bilgilenmek icin basvuran kisi sayisi toplam 20254 (%76.7
erkek, %23.3 kadin) idi. 20 yas Uzeri 19 323 kisinin 2781’ diyabetli (%14.4) oldugunu ve 11
183’0 (%57.9) ilk kez kan sekeri dlctirdigund bildirdi. Bilinen diyabetliler ¢cikarildiktan sonra,
Aclik Kan Sekeri (AKS)’ne gére bozulmus aclik glukozu (BAG) %23.3, diyabet %17 ve Random
Kan Sekeri (RKS)'ne gore diyabet %6.2 oraninda bulundu. AKS’ye gére BAG’nun en yliksek
oldugu bélge ic Anadolu (%30.5) iken diyabet icin Giineydogu Anadolu Bélgesi (%21) idi. RKS
gére ise diyabet oraninin en yiiksek oldugu bdlge Marmara Bélgesi (%7.5) idi. ik kez kan
sekeri dlctiren vakalarin kan sekeri élgtimlerinin 536’s1 (%7.2) aghk ve 10647’si (%92.8)
random olarak yapildi. ik kez AKS bakilan kisilerin 98’inde (%18.3) BAG ve 23'(inde (%4.3)
diyabet saptandi. ik kez RKS bakilan kisilerin 165’inde (%1.5) diyabet (RKS> 200 mg/dl) tespit
edildi. RKS’ye diyabet saptanan kisilerin ortalama yasi diyabet olmayanlara gére daha yiiksek
idi (51.9£11.0 yil vs. 43.0£13.1 yil, p<0.001).

Sonugc: Bu calismada, diyabet agisindan risk altinda olan veya diyabetli olup farkinda olmayanlar
ve dzellikle ik kez kan sekeri 6lctiren kisilerdeki yliksek BAG ve diyabet orani dikkat cekmektedir.
Diyabetle ilgili farkindalik projeleri, Ulkemizde prevalansi hizli artis gésteren diyabet ile ilgili
toplumsal duyarlhihgr arttirmak icin énemli bir aractir. &
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WEB TABANLI VERILEN DIYABET EGITIMININ BAKIM SONUCLARINA ETKISI:
RANDOMIZE KONTROLLU CALISMA

Elif Unsal Avdal’, Sevgi Kizilci?, Neslihan Demirel?

Uludag Universitesi Saglik Yiiksekokulu,Bursa'
Dokuz Eyliil Universitesi Hemsirelik Yiiksekokulu, izmir?
Dokuz Eyliil Universitesi Istatistik Bélimi, [zmir?®

Ozet: Calismanin amaci, Tip 2 diyabetli bireylere internet ortaminda ve poliklinik ortaminda
verilen diyabet egitiminin A1c dlzeyi ve saglik kontrollerine gelme orani (izerine etkisini test
etmektir.

Arastirma deneysel olarak planlanmistir.

Arastirma, internet ortaminda hazirlanan web sitesinden ve bir Universite hastanesi endokrin
poliklinigi Diyabet Egitim Odasi’ndan yurGtilmuastir. Arastirmanin érneklemini; randomizasyonda
basit rastgele dizen ile belirlenen, internet kullanabilme 6zelligi olan ve benzer érneklem
Ozelliklerine sahip 122 diyabetli birey olusturmaktadir. Deney grubuna (n:61) internet Gzerinden
hazirlanan web tabanli diyabetli birey izlem sitesinden, kontrol grubuna (n:61) da poliklinik
ortaminda diyabet egitimi verilmistir. Egitim sonunda her iki gruba ait zamana bagh (0. 6.ve
9.ay) Alc duzeyleri incelenerek, kontrole gelme oranlari karsilastiriimistir. Arastirmanin
sonucunda internet ortaminda egitim alan deney grubun A1c ortalamasinin giderek azaldigi
iddiasi istatistiksel agidan anlaml ¢ikarken (F=94.765; p:0.000< =0.05), poliklinik ortaminda
egitim alan kontrol grubunun A1c ortalamasinin arttigi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(F=10.268; p:0.002< =0.05). Deney grubunun genel olarak kontrole gelme orani %93 iken,
kontrol grubunda bu oran %77’de kalmigtir.

Arastirmanin sonucunda web tabanli verilen diyabet egitiminin, diyabetli bireyin A1c dizeyi

ve saglik kontroliine gelme orani tzerine olumlu etkileri belirlenmistir. Bu nedenle diyabetli
bireylerin egitiminde, web tabanli diyabetli birey izlem sitelerinin kullanilabilecegi énerilmektedir.
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DIYABETLILERIN iNSULIN UYGULAMA BECERILERINI iYILESTIRMEK iCiN BiR GiRiSIM
ORNEGiI: “SMS ILE ANIMSATMA”

Selda Celik', Semra Erdogan?, Seyda Ozcan?, Rabia Délek®, Alev Kahraman*, Sengiil Isik?,
Gllay Bayrak®, Sevgi Karaca’, Fatma Ozdamar®, Belgin Bektas®, Glilhan Cosansu?,
Nermin Olgun™®

Istanbul 1Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali, Diyabet Poliklinigi,
Istanbul

Florence Nightingale Hemsirelik Yiiksek Okulu, istanbul?
Mersin Devlet Hastanesi, Mersin?

Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Istanbul*

Kartal Egitim Arastirma Hastanesi, Istanbul®

Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi, Samsun®
Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Ankara”’

Selguk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi, Konya®

Dokuz Eyliil Universitesi Hastanesi, [zmir?®

Acibadem Universitesi, Istanbul °

Amac: Diyabetlilere insilin uygulama temel bilgisini SMS ile animsatarak bu girisimin insdlin
uygulama becerilerini iyilestiriimede yararini degerlendirmektir.

Yéntem: Calismada tek gruplu 6n-test son-test arastirma tasarimi kullanildi. Galisma grubunu
sekiz ildeki diyabet polikliniklerinde izlenen, insulin kullanan ve ¢alismaya katiimayi kabul eden
221 tip1 ve tip2 diyabetliler olusturdu. ik gériismede calismanin amaci agiklandiktan ve yazili
onamlari alindiktan sonra, hastalar literatir dogrultusunda hazirlanan ve 16 sorudan olusan
“Gériisme Formu” ile 13 sorudan olusan “instilin Enjeksiyonu Beceri Formu’nu doldurdu. Daha
sonra galisma grubuna insilin uygulamasina iliskin 12 mesaj 6 ay boyunca sirasiyla haftada
2 kez génderildi. Alti ayin sonunda tiim mesajlar her hastaya dérder kez ulasti. Ayrica, insiilin
Enjeksiyonu Beceri Formu 3. ve 6. ayda tekrar uygulanarak mesaj ile animsatilan bilgilerin
kazanimlari ve HbA1c degerleri kontrol edildi. Diyabetlilerin instlin uygulama becerileri 4°1U
likert tipi puan ortalamalarina ve hata diizeylerine gére degerlendirildi. Veriler SPSS programinda
tekrarli 6lgiimlerde tek ve cift yonll varyans analizi ve korelasyon ile degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya katilan 221 diyabetlinin (tip1/tip2: 98/122) yas ortalamasi 39.8+16.2 yil,
%54.3'U erkek ve diyabet siresi 11.0£7.2 yil idi. SMS ile animsatma girisimini takiben insdlin
beceri puanlar 3. ve 6 ayda artti, kullanilan insulin bélge sayisi ve uygulama bélgelerinde
rotasyon yapma sikhgi artti. Hastalarin A1c degerleri 6. ayda 0.42’lik bir azalma gdsterdi.
insiilin uygulama beceri puanlar hastalarin demografik ézelliklerine, diyabet tipine, insiilin
sikligina ve suresine gére degismedi. Diyabet tanisi on yil ve tizerinde olan diyabetlilerin beceri
puanlari her élcim asamasinda daha yliksek bulundu.

Sonug: Diyabetlilere, egitim almis da olsalar, haftada en az bir kez SMS ile yapilacak an"(",i“
girisimleri insdlin enjeksiyon becerilerini iyilestiriimede yarar saglayacaktir. I
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DIYABETIKLERDE INSULIN ENJEKSIYON UYGULAMA TEKNIKLERININ VE HATALARININ
METABOLIK KONTROL UZERINE ETKILERININ INCELENMESI

Ayten Largin’, Glilbahar Polat’, Berrin Karadag?

Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Kiinigii Diyabet Poliklinigi, [stanbul '
Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi, 2.i¢ Hastaliklar1 Klinigi, Istanbul?

Amac: Calismamizda, insllin kullanan hastalarda insilin kullanim teknikleri ile metabolik
parametreler arasindaki iligkiyi aragtirmayi planladik.

Yéntem: Calismamiz Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi, Diyabet ve Endokrinoloji
Polikliniginden takip edilen ADA (Amerikan Diyabet Birligi) kriterlerine gére Tip | ve Tip || DM
(Diabetes Mellitus) tanisi almis ve insilin kullanan hastalarda yapildi. Dizenli kontrollere
gelmeyen ve calisma sirasinda insulin tipi degistirilen hastalar diglandi. Calismaya dahil edilen
hastalara 6 hafta arayla 4 evreli anket ve egitim uygulandi. Evre-1’'de diyabet egitimi ve insilin
saklama kosullari, Evre-2'de igne ucu, Evre-3'de insllin uygulama bélgeleri ve teknigi, Evre-
4’de kan sekeri 8lcimu sorgulandi. Ayrica her evrede metabolik parametreler (Glukoz, HbA1c),
akut komplikasyon varligi kaydedildi.

Bulgular: Calismamiza dahil edilen 127 hastanin %15’i Tip | DM, %85’ Tip Il DM olup, %64,6’s!
kadin, %35,4°0 erkek hastadir. Grubun yas ortalamasi 52,87+11,66, BMI ortalamasi 30,3+5,25
bulunmustur. Diyabetlilerin %44,1’i ilkokul mezunu, %22,8’ i okur-yazar degildir, %91,3’U
beslenme egitimi, %84,3’U diyabet egitimi, %99,2’ si de insllin egitimi almistir. %57,5’i insilin
kalemini oda 1sisinda saklarken, %41’7’si buzdolabinda saklamaktadir, %44,9’u insilin igne
ucunu 1 kez, %40,9'u 2 kez, %11,8'i ise 4 ve lizeri kullanmaktadir. insilin enjeksiyonu uygulama
boélgelerinde siklikla %40.2’si kol, %64.6’s1 karin, %44.9’u da bacak bélgesini kullanmaktaydi,
bdlgeler arasi rotasyon yapanlar %88.2 idi. Vakalarin %63.8’i aclik kan sekeri, %48.8’i de
tokluk kan sekeri hedefini biliyordu.

Sonug: Evre 1’den Evre-4’e ilerledikge hastalarin hipoglisemiye girme oranlari azalirken,
HbA1c seviyelerinde de dusUs izlendi. Evreleme egitim programina alinmadan énce hastalara
diyabet egitimi verilmis olmasina ragmen, ilerletilmis egitim programi ile metabolik kontrol
uzerinde basari artisi saglandi. Sonug olarak, diyabet tedavisindeki ilk adimin kapsamli egitim
olmasi gerektigini bir kez daha vurgulamis olmaktayiz.
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TiP 2 DIYABETLILERDE ILAC TEDAVISINE UYUMUN DEGERLENDIRILMESI
Feride Badur', Seyda Ozcan?

Taksim Egitim ve Aragtirma Hastanesi, Istanbul’
Istanbul Universitesi Florence Nightingale Hemsirelik Yiiksekokulu, i¢c Hastaliklari Hemsireligi
Ana Bilim Dall, Istanbul?

Amacg: Diyabetli yaglilarda oral ila¢ tedavisine uyumu ve yasin artisi ile birlikte uyumda ortaya
citkan degisiklikleri, yasam kalitesi ve metabolik kontrol de dahil olamak Gzere oral ilaglara
uyumla iliskili olan faktérleri degerlendirmektir.

Yéntem: Kesitsel ve tanimlayici tipte tasarlanan bu arastirmanin érneklemini istanbul’daki iki
diyabet polikliniginden secilen, oral antidiyabetik (OAD) tedavi alan, 40 yas st 200 tip 2
diyabetli birey olusturmaktadir. Veriler gériisme formu, ilag Uyum Olcegi (MedTake-TR),
Standardize Mini Mental Test (SMMT), lyilik Durumu/Yasam Kalitesi indeksi (WHO-5) ve
Diyabet Tedavisinden Memnuniyet Anketi(DTSQ) kullanilarak, hastalarla birebir gérisme ile
toplanmigtir. Verilerin analizi SPSS Client version kullanilarak ytzdelik, t testi, ki-kare (x2),
Fisher’'s exact x2, Mann Whitney U, One Way Anova, Kruskal Wallis testleri ve korelasyon
analizi ile yapilmistir.

Bulgular: Diyabetlilerin %32,5’i (n:65) 40-49,9, %37,5’i (n:75) 50-59,9 yas araliginda, HbA1c
duzeyleri 7,14+1,53 idi. Olgularin %64,5’i kadin, %71’i ilkkégretim dizeyinde egitime sahipti.
Diyabet siiresi 5,06+4,64 olan olgularin %88,5’inin diyabet haricinde en az bir kronik hastaligi
vardi. GUnllk alinan tablet sayisi 5,50£2,48, oral antidiyabetik ila¢ sayisi ise 3,36+1,7 idi. Oral
ila¢ tedavisine uyum puani ortalamasi 77,21+15,26, uyumun en yiksek oldugu ila¢ grubu HT
ilaglari (81,17+17,86) idi. Diyabetlilerin ekonomik durumu iyi olan ve ilag egitimi alan diyabetlilerin
ila¢ tedavisine uyum puanlari daha yiksek bulundu. Diyabete uygun beslenen ve dizenli
kontrollere gelen bireylerde ila¢ tedavisine uyumun anlamh olarak arttigr gérildd. Uyumu
yiiksek olan olgularda HbA1c, AKS ve LDL seviyeleri daha diisiik tespit edildi. ilac uyumu ile
yasam kalitesi arasinda iliski bulunamaz iken, tedavi memnuniyeti arttikga oral antidiyabetik
ve tum ilaglara uyumun arttigi, SMMT puani arttik¢a oral antidiyabetik ilaglara uyumun anlamh
olarak arttigi belirlendi. ilaglarini receteye uygun kullananlarda yasam kalitesi ve tedavi
memnuniyetinin arttigi géraldu.

Sonuc: Galismanin sonugclari, ilag tedavisinin dizenli sirdiriimesinin yagsam kalitesi ve tedavi
memnuniyetini arttirdigini, ilag uyumunun tedavi memnuniyeti ile iligkili oldugunu, mental

yeterliligin oral antidiyabetik ilag tedavisine uyumda etkili oldugunu gdsterdi. Diyabetlilerinjila e

tedavisine uyumlari diazenli olarak degerlendirilmeli, egitim ile destekle“
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DIABETES MELLITUS’LU KADINLARDA CINSEL iSLEV BOZUKLUGU
Glilay Bayrak ', Ozlem Terzi?, Selda Rizalar®, Ramazan Asg¢i*, Hakki Kahraman'

Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, Samsun’
Ondokuz Mayis Universitesi Halk Saghdi Anabilim Dali, Samsun?

Ondokuz Mayis Universitesi Samsun Saglik Yiiksek Okulu, Samsun®

Ondokuz Mayis Universitesi Uroloji Anabilim Dali, Samsun*

Amag: Kadin cinsel iglev bozuklugu organik, psikolojik ve sosyal pek cok nedene bagl olusan,
kadin ve erkegi yogun olarak etkileyen ¢ok boyutlu bir saglk sorunudur. Metabolik bir hastalik
olan ve komplikasyonlarin ortaya ¢ikmasiyla kisinin yasam kalitesini azaltan diyabette de cinsel
islev bozukluguna sik rastlanmaktadir. Bu ¢alismada, diyabetik kadinlarda cinsel islev bozuklugu
tiplerini ve gérilme sikligini arastirmayi amagladik.

Gerec¢-Yontem: Klinigimizde izlenen 18-55 yas arasi 100 kadin hasta onaylari alinarak
calismaya dabhil edilmigtir. Olgularin diyabet sireleri, egitim ve Greme durumu égrenilmig, BKI
(Beden kitle indeksi) hesaplanmistir. Komplikasyonlari kaydedilen olgularin cinsel iglev
degerlendirmesi Turkge validasyonu tamamlanan kadin cinsel fonksiyon indeksi (FSFI: Female
Sexual Function Index) ile yapilmistir. istatistiksel degerlendirme SPSS 16.0 programinda
yapildi. Gruplar Mann-WhitneyU testi ile karsilastirildi. Anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul
edildi.

Bulgular: Hastalarin %15'i tip1, % 85'i tip 2 diyabetliydi. Yas ortalamalari 45,0+9,7 yil, diyabet
yili ortalamalari ise10,0£6,0 yil bulundu. Olgularin %19’u okur-yazar degil, %44°l ilkokul
mezunu, digerleri lise veya Universite mezunuydu. Hastalarin %50’si menopoza girmisti ve
ortalama menopoz slresi 2,7+4,3 yil olarak saptandi. BKI ortalamalar 31,9+6,1kg/m«'5f idi.
Komplikasyonlar agisindan hastalarin, %23’de retinopati, %18’de néropati, %11’de nefropati,
% 12’de koroner arter hastaligi, %55’de hipertansiyon, % 46°da hiperlipidemi mevcuttu. HbA1c
ortalamalar 9,3£2,0 saptanan olgularin toplam FSFI skor ortalamasi 19,9+4,6 idi. Diyabetik
kadinlarin %65’inde cinsel islev bozuklugu mevcuttu ve cinsel islev bozuklugu olmayanlara
gbre ortalama HbA1c dlzeyleri, diyabet yili ve menopoz yili anlamli olarak yuksekti(p<0,05).

Sonug: Diyabetli kadinlarin 3/5 ‘inden fazlasinda cinsel islev bozuklugu mevcuttu. Cinsel islev
bozuklugu agisindan iliskili oldugu faktérleri belirlemek ve ¢ézum énerileri icin daha buyuk
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OKUL-HASTANE iSBIRLIGi: “DiYABETIK AYAK BAKIM YONERGESI”

Hicran Yildiz', Elif Unsal Avdal’, Nurhan Ozpancar Kosma', Hava Gékdere Cinar’,
Semure Zengin?, Gllsev Dirik?

Uludag Universitesi Sagdlik Yiiksekokulu, Bursa’
Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi, Bursa®

Giris: Diyabetik ayak, diyabetli hastalarda periferik damar hastaligi sonucu ortaya ¢ikan
enfeksiyon ya da doku hasaridir. Diyabetik ayak Ulserleri ve enfeksiyonlari diyabetik hastalarda
6nemli morbidite ve mortalite nedenidir. Diyabetik hastalarin hastaneye basvurularinin en az
% 20’sinde neden ayak sorunlaridir. Bu bagvurularin en aza indirgenmesinde saglik
profesyonellerinin hastalara verdigi egitimlerin &nemli bir roli vardir.

Amacg: Bu calisma, bir Universite hastanesinde diyabetik ayak bakim y&nergesini giincellemek
ve diyabetli bireyleri bilinglendirmek amaciyla yapiimistir.

Yéntem: Diyabetik ayak ile ilgili glincel bilgiler The Cochrane Library, EBSCOHost, MEDLINE,
Proquest Medical and Health Package, Blackwell Synergy, Google akademik veri tabanlarinda
taranmistir. Gincellenen diyabetik ayak bakim yénergesi dogrultusunda Aralik 2009’da 30
kisilik bir hasta grubuna egitim yapilmistir. Diyabetik ayak bakim ydnergesi el brostirl olarak
hazirlanip, hem egitime katilan hem de kontrole gelen tim diyabetli bireylere diyabet egitim
hemsiresi tarafindan dagitiimigtir. Ayrica, diyabetik ayak bakim yénergesi endokrin Kklinigi ve
endokrin poliklinigine poster olarak astiriimigtir.

Sonug: Hazirlanan y6nergeyle birlikte diyabetik ayak bakiminda ilgili bilgilerin glincellemesi

saglanmigtir. Guncellenen yénergeye diyabetli bireylerin uyumunun incelenmesine iligkin
calismalar yapilmasi énerilmektedir.
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TiP 1 DIYABETLIi HASTALARLA FACEBOOK KULLANIMI

Ozgiil Vatansever, Belgin Bektas, Bahriye Cetir

Dokuz Eyliil Universitesi Hastanesi, [zmir

Giris ve amac: Genellikle geng yasta olan tip 1 diyabetli bireyler okula gitmekte ya da bir iste
calismaktadir. Saglik hizmetlerine ulasimda guglik ve bireysel nedenlerle bu grup ¢cogu zaman
saglik kurumuna gelmemekte, dizenli egitim alamamakta ve izlemleri yapilamamaktadir. Son
yillarda saglik alaninda ve diyabetli bireylerin egitiminde internet kullaniminin yayginlastigi
gérilmektedir. Ulkemizde yaygin bir sekilde kullanilan facebook-internet programinin, Dokuz
Eylul Universite Hastanesi Diyabet Egitim Merkezi'nde tip 1 diyabetli bireylerin izlem ve egitimi
icin uygun bir arag olabileceg@i distnaldd.

Calisma grubu: Dokuz Eylil Universite Hastanesi Diyabet Egitim Merkezi tarafindan egitim
yapilmis, kayitl toplam 80 Tip 1 diyabetli bireyden olugsmustur.

Egitim ve izlem grubu: Calisma, U¢ diyabet egitim hemsiresi tarafindan planlanmis; diyet
uzmani, dahiliye uzmani, fizyoterapist ve endokronoloji poliklinigi sekreteri ile birlikte
yurGtaimektedir.

Calisma siireci: Kayitl 80 tip 1 diyabetli bireye telefonla ulasilarak toplanti yapilacagi duyuruldu.

Toplantiya 35 tip 1 diyabetli birey katildi ve ¢alisma hakkinda bilgilendirildi. Toplantida;

a) Tip 1 diyabetli bireylerle iyi bir iletisim aginin olusturulabilmesi i¢in elektronik ortamda
Dokuz Eylul tip 1 diyabetliler grubu kurulmasina,

b) Sorunlarin ve egitim gereksinimlerine,

¢ Diyabet egitim merkezinde her ay egitim yapilmasina, duyurularin facebook sitesi Gzerinden
iletiimesine karar verildi.

Diyabet hemsireleri ve tip1 diyabetli bir birey tarafindan site agildi.

Konusu ve tarihi duyurulan egitim programina katilacagini bildiren Uye sayisi en az 10 oldugunda

merkezde grup egitimi dizenleniyor, say! yetersiz ise bagka bir tarihe ertelenerek Uyelere

iletiliyor.
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Yapilan egitim programlari

- Insdlin, insilin uygulamalari, hipoglisemi yénetimi-Lipodistrofi (Egitimci: Diyabet Hemsiresi;
Katilimei 15 kigi)

- Tip 1 diyabette glincel tibbi beslenme tedavisi (gidalarin kan sekerini ylkseltme oranlari,
egzersiz 6ncesi beslenme ve gida degisimleri). (Egitimci Diyet Uzmani Katilimci 16 kigi)

- Tip 1 diyabet ve egzersiz (Egitimci Fizyoterapist Katilimci 11 kisi)

Egitime katilamayan grup tyelerinin de bilgilenmesi icin sunumlarDokuz Eylil tip 1 diyabetliler

grubu sitesine eklendi. Boylece egitime katilamayanlar egitim notlarina ulagsmis oldu.

Egitim programina katilan tip 1 diyabetliler uygulama hakkindaki disunlerini site Gzerinden

mesaj yolu ile paylasiyorlar.

“...Elimde novarapid-lantus igne var sosyal glivencesi olmayan arkadaslar irtibata gegsin”

“Merhabalar dun yaptigimiz toplanti notlarini aktarmak istiyorum. Diyabet tedavisinde egzersizi

hic Gnemsememigiz ya da son derece deneysel bir sekilde yapmis oldugunuzu distndyorum.

Dansin bile asiri hareket katogerisine girdigini sdylediler. Egzersiz yapacagimiz bélgeye

enjeksiyon yapmayacagiz aksi takdirde hipoglisemi olabilir”

Programa Uye olan tip 1 diyabetli bireyler tedavi ekibine, gereksinim duyduklarinda kolaylikla

ulasabilmektedir.

Sonug: Egitimler sirasinda;

» Alan rotasyonunun dogru yapilmadigi saptanmis, tip 1 diyabetli ¢ bireyde lipodistrofi
gelistigi belirlenmisg,

+ Karbonhidrat sayimi yapabilecek diyabetliler diyetisyene ydnlendirilmis,

» Fizik Tedavi Rehabilitasyon Yuksekokulu ile isbirligi yapilarak tip 1 diyabetli icin bireysel
egzersiz programi tarihleri belirlenmistir.

Katilimcilar, ayrica belirli araliklarla grup etkinligi (sinema, piknik) dizenlemektedir.

Facebook programi araciligiyla, genc tip 1 diyabetlilerin tedavi ekibiyle iletisimlerinin kesintisiz

surdardlmesinin, diyabet 6z-bakimi davraniglarinin gelistiriimesine katki saglayacagi

dastnulmektedir.
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TiP 1 DIYABETLI VAKALARIN KOVATCHEV INDEKSI KULLANILARAK KAN SEKERI
DUZEYLERININ VE DiYABET KONTROLUNUN DEGERLENDIRILMESI

Saliha Yilmaz ', Burcu Keskin?, Derya Toparlak ', Firdevs Bas ', Riiveyde Bundak’,
Feyza Darendeliler ', Nurgin Saka’, Banu Aydin’, Hillya G(in6z’

Istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, Cocuk Saghgi ve Hastaliklari Anabilim Dali
Biiytime-Gelisme Endokrinoloji Bilim Dali, Istanbul’

Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Sadligi ve Hastaliklari, Edirne?

Istanbul Universitesi, istanbul Tip Fakiltesi, Cocuk Sagligi ve Hastaliklari Anabilim Dali Biiyiime

Gunumuzde teknolojik alandaki gelismeler, tip 1 diyabetlilerin evde izlemlerini daha da
kolaylastirmigtir. Kan sekeri diizeyinin yakin ve dinamik izlenerek insulin tedavisinin ayarlanmasi
ve boylecede diyabetlilerin kisa ve uzun dénem komplikasyonlarinin énlenmesi mimkin
olmaktadir.

Gahsmamizin amaci Kovatchev indeksini kullanarak tip 1 diyabetli cocuklarin kan sekeri
Slcimlerini degerlendirmek evde kan sekeri dlgimlerini yapmasi i¢in motivasyonunu arttirmak
ve bdylecede insulin tedasini ayarlamasina olanak sagliyarak yasam kalitesini artirmakti
Otuz dort (16K,18E) tip 1 diyabetik ¢cocuk ve ergen bu ¢alismaya alindi. Smartpix aletyle uyumlu
glukometre hepsine temin edildi aletlerin hipo ve hiperglisemi sinirlari ayarlandi. Vakalara
degerlendirme icin bilgi ve egitim verildi. Butin kan sekeri dlcimlerini ayni aletle yapilp, toplam
6 ay ve 1 ay aralarla dlgimlerin hepsi smartpix aletiyle uyumlu bir bilgisayara aktarildi ve
degerlendirildi. HbA1C dlzeyleri ise baslangicta ve 3 ay aralar ile degerlendirildi. Vakalarin
yas! ¢calisma baslangicinda 6-18 (ortalama +SD; 12.8+2.6) yil arasinda degisti. Diyabet yasi
0.5-8 (2.7+1.9) yil idi. Ortalama kan sekeri 6l¢cim sayisi 130.7+62.9 (27-300), ylksek kan
sekeri indeksi duzeyi 12.4+8.6, dusuk kan sekeri indeksi ise 2.1+1.7, en dusuk ve en yiksek
kan sekeri farki ortalamasi ise 353.8+85.8 mg/dl ve yiiksek idi. ilk vizitten itibaren kan sekeri
6lcuim sayisinda belirgin artis oldu(p=0.002). HbA1C dizeylerinde baslangica gore belirgin
dizelme gbzlendi (sirasiyla % 9.8+2.8, 8.3+1.6 ve 7.6+1.0; p=0.036).

Evde Kovatchev indeksini kullanarak kan sekeri diizeylerinin degerlendirilmesi diyabetlilerin
takibi ve insilin tedavisinin ayarlanmasinda ¢ok yol gdsterici olabilir. izlem sirasinda kan
sekerlerinin yuksek seyrettiginin gésterilmesi vakalarin motivasyonunu saglamistir ve bu da
daha iyi diyabet bakimi saglayacaktir. Sonug olarak gocuklarin evde izlemin énemini kavramalarina
ve bodylece de kendi yasam kalitesini artirmalarina katkida bulunacaktir.
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TiP 2 DIYABETLI BIREYLERDE GLISEMiK DUZEYIN DiS SAGLIGI iLE iLiSKisi

Sevim Ozcan, Mehves Cetindemir, Ayse Serap Yalin, Dilek Gogas Yavuz,
Nefise Sema Akalin

Marmara Universitesi Tip Fakdltesi, /g Hastaliklari Anabilim Dali, Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklari Bilim Dali, [stanbul

Amac: Bu calismada tip 2 diyabetli bireylerde glisemik kontroliin dis sagligi ile iligkisinin
degerlendirilmesi hedeflenmistir.

Yéntem: Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar
poliklinigine basvuran 100 tip 2 diyabetli (DM) (K/E: 63/37, yas 5511 yil) ve 42 saglikli kontrol
(K) (K/E:26/16, 52+8 yil) calismaya alinmistir. Sosyo-demografik ézellikleri, kemik saghg,
beslenme ve agiz-dis bakimi aliskanliklarini iceren form yizylze gérisme ile doldurulmustur.
Dis hekimi tarafindan dis kaybi, ¢cirikler ve dis eti degerlendirmeleri yapiimistir. Son 1 yildaki
A1c dizeylerinin ortalamasi alinmistir.

Bulgular: DM li bireylerin %65’i insulin, %35'’i oral anti diyabetik (OAD) kullanmakta olup,
sadece %15’i agiz ve dis saghgi konusunda egitim aldiklarini bildirmiglerdir. Egitim dizeyleri,
dis firgalama, ¢uruk, dizenli dis hekimi kontroll ve sigara icme bakimindan gruplar arasinda
fark izlenmemistir. DM ve K gruplari arasinda dis eti ¢cekilmesi sikligi (%64 ve %35,7, p<0,01)
ve siddeti (medyan: 3 ve 1,5 mm. p<0.01), dis eti kanamasi varhgi (%49 ve %31, p<0,05),
periodental cep (%37 ve %11,9, p<0,01), alveol kemik kaybi (%52 ve %31, p<0,05) bulgularinda
anlamli fark oldugu saptanmistir. insiilin kullananlarda alveol kemik kaybi %60 iken OAD
kullananlarda %37,1 (p<0,05) bulunmustur. HbA1c < %7,5 ve >%7,5 olanlar karsilastirildiginda
dis kaybinda (%86,7 ve %100) anlamli fark saptanirken (p<0,05), diger parametrelerde anlamli
fark bulunamamistir.

Sonug: Diyabetlilerde dis kaybi ve diseti hastaligi sikligi kontrol grubuna kiyasla anlamli olarak
yuksek bulunmustur. Kétl glisemik kontroliin diyabetlilerde dis sagligina da olumsuz etkisi
oldugu izlenmektedir. Diyabetlilerde rutin komplikasyon takibine dis muayenesinin eklenmesi
ve dis sagligi konusunda diizenli egitim verilmesi gerekli gértimektedir.
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DAHILIYE POLIKLINIGINE BASVURAN, DiYABET TESHiSi KONULMAMIS HASTALARDA
TiP 2 DIYABET GELISIM RiSKININ BELIRLENMESI

Sultan Yurtsever, Babirsah Tasl, Kagan Glingdr

Bagcilar Egitim ve Arastirma Hastanesi, Istanbul
Amac: Bu calisma yuksek riskli gruplari erken dénemde tespit etmeye ydnelik bir ¢alismadir.

Yoéntem: Arastirmanin érneklemini 13 Ekim 2009 -13 Ocak 2010 tarihleri arasinda Bagcilar
Egitim ve Arastirma Hastanesi Dahiliye poliklinigine basvuran ve anket dogrultusunda
degerlendirmeyi kabul eden 259 hasta olusturmaktadir. Hastalara Diyabetes Mellitus ve
Komplikasyonlarinin Tani, Tedavi ve izlem Klavuzunda yer alan FINDRISK anketi uygulanmis
olup, bu anket tzerinden risk puanlari belirlenmigtir. 15 ve tstl puan almig olan kisiler ylksek
riskli kabul edilmis olup, bu kisilere seker ylkleme testi (OGTT) yapilmistir.

Bulgular: Arastirmaya katilan 259 hastanin %85’i kadin, %15’ erkek, %65’i calismayan,
%44.5'i ilkkokul mezunu, %72’si 45 yas altinda, % 22,4°0 45-54, %4,6’s1 55-64 arasinda ve %1’
64 yasin Ustiinde idi. %53’inin BKi’si 30’un iistiinde, erkeklerde bel cevresi % 42’sinin 94(in
Ustiinde, bayanlarda %67’sinin 88 cm’in Ustlinde bulundu. Dlizenli egzersiz yapmama orani
%72, hergin sebze meyve tiketmeyenlerin orani %55, ylksek tansiyon nedeniyle ilag
kullananlarin orani %56, daha énce kan sekeri yliksek ya da sinirda olanlarin orani %66, 1.
ve 2.derece yakinlarinda diyabet hastaligi olanlarin orani % 72.5 olarak tespit edildi. Yiksek
riskli bulunan 102 kisiye OGTT yapildi, OGTT yapilan hastalarin % 12.1’inde diyabet (DM),
%67’sinde Bozulmus Aclik Glikozu (BAG), % 15’'inde Bozulmus Glikoz Toleransi (BGT),
%12’sinde hem BGT hem BAG birlikte géralmus olup, %15’'i normal ¢cikmistir. OGTT yaptiriimak
icin cagirilan hastalarin % 7’si ¢esitli sebepler nedeniyle gelememislerdir.

Sonug: Calismaya katilan hastalarin gogunun 45 yas alti olmasina ragmen ylksek oranda
BAG, BGT ve DM saptanmistir. Diyabet agisindan yuksek riskli bireylerde erken dénemde
tarama testi yaptirip, yasam tarzi degisiklikleri, beslenme aliskanliklarinin dizenlenmesi ve
erken dénemde tedavi imkani ile diyabetin gelismesini énleyebilir ya da geciktirebiliriz.
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DiYABETIKLERDE DiYABET EGiTiMi VE DUZENLi KONTROLUN TEDAVi UZERINDEKi
ETKILERiININ DEGERLENDIRILMESI

Ayten Largin, Gllbahar Polat, Sevcan Stleyman Yildirim, Yiksel Altuntas

Sigli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Kilinigi Diyabet Poliklinigi,
Istanbul

Amac: Diyabetle yasamak, karsilagilan bazi sorunlarin ¢6zimuni 6grenmeyi ve tedaviye
uyum saglamayi gerektirir. Calismamizda, insilin kullanan hastalarda diyabet egitiminin ve
dizenli kontrolin tedavi tGzerindeki etkisini belirlemeyi planladik.

Yoéntem: Calismamiz Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi, Diyabet Polikliniginden takip
edilen Tip | ve Tip Il Diyabet tanisi almis ve insilin kullanan hastalarda yapildi. insiilin ve
diyabet egitimi almis ve dizenli kontrole gelen diyabetlilerde cinsiyet, yas, diyabet tipi, diyabet
suresi, aldigi insulin tedavisi, ilk ve son kontroldaki insilin dozu, ilk ve son kontroldeki kilo basi
insulin dozu, baslangi¢ ve son kilolari, egitim dizeyleri, komplikasyon varligi ve ilk, 3.ay, 6.ay,
9.ay, 12.ay ve 24.ay arasl HbA1c dlzeyleri kaydedildi.

Bulgular: Calismamiza dahil edilen toplam 1939 diyabetli hastanin %52.9'u kadin, %47,71’i
erkekti, cogunlugu ilkokul mezunuydu (%43.3), %23,1’i okur-yazar degildi, %95.5'i Tip 2, %4,5’i
Tip 1 Diyabetti, hastalarin %21.9'unda komplikasyon gézlenmekteydi. Onemli cogunluk kilolu
(%36,2) ve obezdi (%44,7). Hastalarin yas ortalamalar 53.97+12.25 idi. Ortalama hastalikla
gecen sire 7.02+6.80 yildi. Tani yas ortalamasi 46.98+11.93’di. HgA1c ortalama duzeyleri
normalden yuksekti (10.11+2.15). Komplikasyonu olan hastalarin diyabet ortalama streleri
9.70+7.08, komplikasyon olmayanlarin ise 6.71+6.70 yil idi. Komplikasyonu olan hastalarin
%41,6’s1 okur-yazar degil, %43,7’si ise sadece okuma ve yazma biliyordu. Vakalarin ilk kilo
ortalamalari 78.27+14.52 kg, son kilo ortalamalari ise 78.96+14.46 kg idi. Tedavi baslangicindaki
toplam insulin dozu 29.67+15.34 U, son doz ortalamalari ise 37.74+20.22 U idi, baslangi¢
kiloya gére insulin dozu ortalamalari 0.40+0.21 U ve son durumda 0.48+ 0.26 U idi. HbA1c
ortalamasi son kontrolde 8.39+1.96 diizeylerinde bulundu.

Sonug: izlem boyunca HgA1c diizeylerinin ortalamasinda giderek bir azalma gdzlenirken,
hastalarda kullanilan insiilin dozunda ve kiloda artis olustu. Diyabetli hastalarin egitim diizeyleri
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arttikca komplikasyon sikliginin azaldigi goraldu. Sonug olarak, diyabet tedavisinde siki takip . g &

ve egitimle basariya ulagilabilecegi, hastalarin egitim dizeylerinin arttikca £ )
» 7

ybénde etkiledigini vurgulamis olmaktayiz.
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BiR KURUM HASTANESINDE TAKIP EDILEN DIiYABET HASTALARININ AYAK BAKIMI
DAVRANISLARININ BELIRLENMESI

Bettil Tosun, Déndti Alver
Etimesgut Asker Hastanesi, Ankara

Amagc: Diyabetes mellitus’un mortalite ve morbiditeyi arttiran énemli komplikasyonlarindan
biri, diyabetik ayaktir. Bu ¢alismanin amaci hastanemizde izlenen diyabet hastalarinin ayak
bakimi davraniglarinin belirlenmesidir.

Yéntem: Tanimlayici tipte olan ¢alismanin érneklemini, Ocak-Mart 2010 tarihleri arasinda
hastanemizin endokrinoloji polikliniginde diyabet tanisiyla izlenen ve calismaya katiimayi kabul
eden 85 hasta olusturmustur. Arastirmacilar tarafindan olusturulan ve hastalarin tanimlayici
Ozellikleri, hastalik 6zellikleri ve ayak bakimina iligkin davraniglariyla ilgili 25 sorudan olusan
soru formu, yiz yuze gérusulerek uygulanmigtir. Verilerin istatistiksel analizleri ki-kare testi, t
testi, Tek YonlU Varyans Analizi ve Kruskal Wallis kullanilarak bilgisayar ortaminda yapiimistir.
Bulgular: Hastalarin yas ortalamasinin 50.7+12.2 oldugu, %62.4’inin erkek, %30.9’'unun ev
hanimi ve %35.4’Un0n Universite ve Uzeri 8grenim gérdigu belirlenmistir. Son acglik kan sekeri
ortalamasi 164.1+£72.2 mg/dl olan hastalarin %50.6’s1 saglik kontrollerini 3—6 ay aralikla
yaptirdiklarini, %33.7’si kan sekeri diizeyini sadece hastaneye geldiginde &l¢tirdaguna
bildirmislerdir. Hastalarin %58.2’si ayak bakiminin énemine 10 tzerinden 10 puan vermistir.
Hastalarin %24.7’si diyabetik ayak konusunda egitim aldigini, egitim alanlarin %52.4°( ise
mevcut bilgilerini saglik personelinden aldigini bildirmistir. Hastalarin %71.8’i ayaklarinda cilt
sorunu yasamazken en sik gdézlemlenen cilt sorunun c¢atlaklar (%50.0) oldugu saptanmigtir.
Hastalarin %63.9’u dlizenli ayak bakimi yaptigini, %51.8’i ayaklarini her giin sabunlu ilik suyla
yikadigini ve %62.4’0 hergln temiz ¢orap giydigini bildirmistir. Daha sik araliklarla saglik
kontroline giden hastalarin son aclik kan sekeri élcim ortalamalarinin daha disik oldugu,
hastalardan universite ve tzeri 6grenim gdrenlerin ve erkeklerin dizenli ayak bakimi yaptigi
belirlenmistir (p<0.05).

Sonugc: Diyabetik ayak egitimi ile ayak bakimi davranislarinin gelistiriimesi ve bu egitimler
sirasinda ayak bakim davraniglari yetersiz olan gruplara dikkat edilmesi gerektigi
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DiYABETLI BIREYLERIN iNSULIN TEDAViISi KONUSUNDA BiLGi VE BECERILERININ
iINCELENMESI

Gllsah Okut, Senay Uzun
Gdlhane Askeri Tip Akademisi, Hemsirelik Yiksek Okulu, Ankara

Amac: Ginimuzde, tim dinyada 246 milyon diyabetli bulunmaktadir. Bu sayinin 2025 yilindan
6nce 380 milyona ulasmasi beklenmektedir. Ve diyabetli bireylerin tedavisinin en énemli
parcasini insiilin tedavisi olusturmaktadir. insiilinin etkin kullaniimadigi durumlarda bireyin
saghg icin olumsuz etkilere, hatta yasami tehdit edici komplikasyonlara neden olabilecegi
bildirilmistir. Diyabetli bireylerin, insulin tedavisinin etkin olmasi i¢in bu konuda yeterli bilgi ve
beceriye sahip olmasi ¢ok édnemlidir. Bu nedenle ¢alismada, insilin tedavisi baglanmig olan
diyabetli bireylerin ve yakinlarinin insulin tedavi ile ilgili bilgi ve becerilerinin degerlendiriimesi
amaclanmigtir.

Yéntem: Tanimlayici olarak planlanan bu arastirmanin érneklemini, GATA Endokrinoloji ve
Metabolizma Hastaliklari B.D Poliklinigi'ne basvuran, daha énce insulin egitimi alan hastalar
olusturmaktadir. Arastirma verileri, literattire dayali olarak arastirmacilar tarafindan gelistirilen
veri toplama formlari kullanilarak birebir gérisme ile toplanmistir. Ayrica hastalarin insilin
enjeksiyon uygulama becerileri ilgili verileri insulin uygulamasi sirasinda gézlem yapilarak elde
edilmigstir. Veriler bilgisayar ortaminda degerlendirilmig, tanimlayici istatistik olarak frekans ve
yuzdelik kullaniimigtir.

Bulgular: Bireylerin yas ortalamasi 51.57 +16.96 olup, %92,9'unu tip |l diyabetli bireyler,
olusturmaktadir. Bireylerin %71.4’0 mix insulin kullanmakta, tedavi siresi ortalamasi ise
46.71+50.06 aydir. Enjeksiyon éncesi ve sonrasi hastalarin %92'9’'unun el yilkamadigi, %64°0nin
enjeksiyon bélge temizligini yapmadigi, %21.3’Unin enjeksiyon bdlgeleri arasinda rotasyonu
dizensiz uyguladigi belirlenmigtir. Ayrica %28.5’inin enjeksiyon bélgeleri konusunda bilgisi
bulunmadigi, %50’isinin enjeksiyon bdlgesini belirlemede sorun yasadigi tespit edilmistir.
Enjeksiyon bélgesinde hastalarin %42.9'unda lipoatrofi ve lipohipertrofi saptanmistir. Arastirmanin
uygulanmasina devam edilmektedir.

Sonug: insiilin tedavisinin uygulanmasi konusunda hasta ve hasta yakinlarinin bilgi ve
becerilerinin yetersiz oldugu ve enjeksiyon bdlgesinde komplikasyonlarinin oldugu belirlenmistir.

Diyabet hemsirelerinin hasta ve hasta yakinlarinin bilgi ve becerilerini artirmaya yonelik verile¢eks g

egitimin sdrekliliginin saglanmasinin énemli olacagi dusunulmektedir. ¥
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DiYABET SOHBETLERi YOLUYLA HASTA EGITIMINDE iLK iZLENIMLER

Hanife Akman

Bayindir Hastanesi Kavaklidere, Ankara

Giris: Diyabet egitimin sirekliligi ile hastalarin 6zydnetiminde devamhligi saglamak esastir.
Diyabet sohbet haritalar bunu ¢ok etkin bir sekilde saglamaktadir. Bu ¢calismada sohbet haritasi
araclari ile egitim alan hastalarla ilgili olarak ilk deneyim ve izlenimlerin paylasiimasi amaglanmistir.

Yéntem: Hasta seciminde, yas gruplari ve cinsiyet farki gézetiimeden, egitim seviyeleri yakin
olanlardan 5- 10 kisilik diyabetli gruplar olusturulup randevulari verilmistir. Bu egitim, Bayindir
Hastanesi Kavaklidere’de, Ocak-Mart 2010 tarihlerinde, diyabet tanisi ile daha énce bireysel
diyabet egitimi almis hastalara uygulanmis olup interaktif diyabet egitimini kolaylastiran gérsel
araclar/ haritalar kullanilarak, bir diyabet hemsiresi tarafindan, poliklinik ortaminda yapilmistir.

Uygulama: Hastanemizde daha énce diyabet egitimi almis hastalar arasindan ulasilabilen 35
hasta, 9 ayn grup seklinde yurutulen farkli harita ( Diyabetle Yasam, Diyabet Nasil Etki Gésterir?
Saglikli Beslenmek ve Egzersiz Yapmak ) egitimine katilmis olup katilanlardan 14’0 ¢ farkli
harita eg@itimini tamamlamistir. Egitim gna, diyetisyen ile isbirligi yapilip hastalarin ara égunlerini
almasi saglanarak dikkatlerini daha iyi toplamalari saglanmistir.

izlenimler: Hastalarin egitime katilimlari, genellikle tam olmustur. Hastalar ve gézlemci olarak
katilan diyabetolog ve ybnetici hemsire, diyabet sohbetlerinden, haritalarin gérselliginden ¢ok
etkilenmiglerdir.

Sonug: Bu ¢alisma henlz sonuglanmamistir; ilk izlenimlerimiz, hastalarin bu tir egitimden
cok faydalandigi, bagkalarina énerdigi ve akran egitimlerine basladiklari yéniindedir. Hastalarin
egitime aktif olarak katildiklari; memnuniyetleri ve ekibe baglandiklari gézlenmistir; diyabet
konusunda daha bilin¢li hale geldikleri belirgindir.

Oneriler: Hastalari izleme devam edecek; bu egitim dncesi ve sonrasi durumlari ile bu egitime
katilmis ve katilmamis olanlarin durumunun karsilastiriimasi yapilacaktir. Farkl hemsirelerin,
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DIABETES MELLITUSTA HASTA EGIiTiMi NE KADAR ONEMLI?

Cevahir Demirel Dingtiirk ', Oya Canyilmaz Aslamaci’, Lezan Keskin?

Elazig Egitim ve Arastirma Hastanesi, Diyabet Poliklinigi, Elazig’
Elazi§ Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Klinigi, Elazig?

Amagc: Diabetes mellitusun basarili bir bicimde tedavi ve izleminde hastanin hastaliginin
farkindaligini artirma, bilgilendirme ve egitimi blyldk énem tasimaktadir. Béylece akut ve kronik
komplikasyonlarin gelisimi geciktirilebilir veya azaltilabilir. Calismamizda dizenli hasta egitimi
ve takibi ile kan sekeri regulasyonu arasindaki iligkiyi belirlemeyi amagladik.

Yoéntem: Calismaya Elazig Egitim ve Arastirma Hastanesi Diyabet poliklinigine basvuran,
daha 6nce diyabet tanisi almig ve tedavisi devam eden 52 hasta alindi. Hastalar beserli gruplar
halinde birebir gérisme ile; diyabet hastaligi, komplikasyonlari, tedavisi,hedef glikoz, lipit
degerleri hakkinda 90 dakikalik egitim verildi.Egitim gind ve egitimin 3. ayinda kan glikoz ve
lipit parametreleri degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya katilan 50 (K/E: %40/60) hastanin 10’u (%20) tip 1 DM idi. Yas ortalamasi
37.12+12.08, diyabet yasi ise 7.19+2.31 idi. Hastalarin %10’u Universite, % 18’i lise, %28’i
ortaokul, %30 ilkokul ve % 14 ‘U ise okur yazar degildi. Hastalarin % 62’i oral antidiyabetik,
%34’U insllin kullanmaktaydi. Daha énce insilin egitimi alan hasta sayisi ise sadece 22 (%
44) idi. Hastalarin bir saatlik egitim sonrasi aglik kan glikoz (sirasiyla 240.13+ 24.12/ 138.81£13.18
mgr/dIt, p<0.05),HbA1c (sirasiyla %12.69+3.14 /8.47+£2.10,p<0.05) ve LDL kolesterol degerleri
(sirasiyla 201.01£16.23/129.73+£22.12 mgr/dit,p<0.05) arasinda anlamli azalma tespit edildi.

Sonug: Diyabet egitim programi sonrasinda kan glikoz ve lipit degerlerinde anlamli dizelme

tespit edildi ve bu bilgiler 1siginda diyabetli bireylerin birebir egitilmesi ve egitimin belirli araliklarla
tekrarlanmasi gerektigi disunaldu.
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TiP 1 DIYABETLI COCUKLARDA GLISEMIK KONTROLU ETKILEYEN BIiREYSEL VE AILE
iCi FAKTORLER

Nazli Biiber', Fatma Demirel’, Handan Boztepe*®

Saglik Bakanligi, Ankara Cocuk Sagligi ve Hastaliklari Hematoloji ve Onkoloji Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Ankara’
Hacettepe Universitesi Hemsirelik Yiiksekokulu, Ankara?

Gunumulzde hastaliktan ziyade bir yasam tarzi olarak kabul edilen Tip 1 diyabette (T1DM)
glisemik kontrol Uzerinde cocuga uygulanan tedavi rejimi yaninda, kisisel ve ¢evresel pek ¢cok
faktor etkili olmaktadir. Hastanemiz ¢cocuk endokrin polikliniginde takip edilen T1DM’li cocuklarda
glisemik kontrole etkili olabilecek bireysel ve aile i¢i faktorlerin belirlenmesi amaci ile bir anket
calismasi dizenlendi.

Calismada yas ortalamasi 13,2+3,3 yil (3—19 yil) olan 34 kiz (%52), 32 erkek (%48) toplam
66 T1DM'li cocuk yer aldi. Son bir yillik glukohemoglobin (HbA1c) ortalamasi %8.4+1.4 olarak
bulundu. HbA1c dizeylerine gbre %7,5 ve alti iyi kontrol, %7.6-8.9 orta kontrol, %9.0’in Ustl
kétl kontrol olarak kabul edildi. Buna gére iyi, orta ve kéti kontrol grubunda sirasiyla 19 (%29),
22 (%33), 25 (%38) hastanin yer aldigi gérildu. Hastanin yasi arttikga HbA1c dizeyinin anlamli
yUkseldigi, okul basarisi iyi olan ve kontrollerine diizenli gelen ¢ocuklarda HbA1c’'nin kétl
kontrollilerden anlamli derecede distk oldugu gézlendi (p<0.05). K&t kontrolll diyabetlilerin
kontrollerine daha seyrek geldikleri, ancak akut komplikasyonlarla hastaneye yatisin bu grupta
digerlerine gdre anlamli yUksek oldugu saptandi (p<0.05). Glisemik kontroli etkileyen aile igi
faktdrler arasinda anne yasinin geng, kardes sayisinin az, babanin egitim duzeyinin yiksek
olmasi HbA1c dizeyinin disik seyretmesine olumlu etki yapmaktaydi (p<0.05). Memur ve
esnaf ¢ocuklarinda glisemik kontroliin, is¢i cocuklarina gére daha iyi oldugu gérildi (p<0.05).
Bu calisma; hastalarimizin sosyodemografik ézelliklerinin saptanmasinda ve glisemik kontroli
etkileyen bireysel ve aile ici faktérlerin belirlenmesinde ¢ok faydali veriler sagladi.
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ACIK KALP AMELIYATI SONRASI HIPERGLISEMi SIKLIGI VE iINSULIN iHTIiYACININ
DEGERLENDIRILMESI

Ozlem Targin’, Sibel Ozcan?

Dr. Siyami Ersek G6gls-Kalp-Damar Cerrahi Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve
Metabolizma Hastaliklari,Istanbul

Dr. Siyami Ersek Géglis-Kalp-Damar Cerrahi Egitim ve Arastirma Hastanesi, Diyabet Egitim
Hemsiresi, Istanbul?

Acik kalp ameliyati geciren diyabetik hastalarda seker regllasyonu bozulurken, bilinen diyabet
Oykusu olmayan hastalarda kalici veya gegici hiperglisemi gérllebilmektedir. Bu hastalarin
postoperatif ddnemdeki seker regtilasyonu ve taburcu olduktan sonraki seyirleri, tedavi ihtiyaclan
bilinmemektedir. Amacimiz hastanemizde acik kalp operasyonuna alinan hastalarda postoperatif
dénemde hiperglisemi gelisim sikh@ini ve kalicihgini tespit etmek ve ilk haftalardaki insilin
ihtiyacini belirlemekti.

Materyal & Metot: Dr. Siyami Ersek Gogis-Kalp-Damar Cerrahi hastanesinde acik kalp
operasyonuna alinan 17 hastanin postoperatif ddnemde ilk gin insilin inflizyonu ve sonraki
1 hafta her giin servisteki kan seker ortalamalari takip edilmis ve kullanilan toplam insulin
dozlari hesaplanmistir. Hastalar cerrahi sonrasi 4. haftaya kadar takipte tutulmus ve 4 haftalik
dénemde taburcu olan hastalarin haftalik takipleri evden telefon ile baglanti kurularak hastalarin
evde yaptig! takiplerin ortalama kan sekerlerine gére degerlendirilmistir.

Sonuglar: Toplam 17 hastanin (Yas 57,3 £ 9,4; 13E / 4K) 8'inde (% 47) bilinen diyabet mevcuttu
(Tablo1). iki kiside (%18) yeni diyabet tespit edildi ve bu kisiler diyabetik gruba dahil edildi.
Postoperatif ilk 7 gunlik takip sonucunda kan sekerleri 3. ve 4. gun dismeye meyil gosterdi
ve insulin ihtiyaci azaldi, ancak 4. giinden sonra yeniden yikselmeye basladi (Sekil 1). Diyabetik
grupta 2 kiside (%20) 1.hafta sonunda enfeksiyon gelisti ve antibiyoterapi aldi. Bu hastalarda
insulin gereksinimi ¢ok arttigi icin postop. degerleri istatistik olarak degerlendirmeye alinmadi.
Taburculuk sonrasi takiplerde 2. haftada kan sekerlerinin dismeye basladigi gérildi (Sekil
2). Bu dénemde hastalarin insdlin ihtiyaci da azaldi. Ancak diyabetik olmayan hastalarin tima
3.haftada hala OAD kullaniyordu ve posoperatif 1. ayin sonunda sadece 1 hasta (%14) OAD'yi
kesebilmisti.

Yorum: Acik kalp cerrahisi gegiren hastalarda postoperatif ddnemde ilk 3 gun kan sekeri ve
insulin ihtiyaci en yiksek olup 3. ginden itibaren dismeye baslar, 2 haftadan itibaren kan

sekerleri normal diizeylere dénme egilimindedir. Ancak daha énce diyabeti olmayan hastala i 4

%86’sI 1. ayin sonunda hala diyabet tedavisine ihtiya¢ géstermektedir.
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Sekil 2: Acik kalp cerrahisine alinan diyabetik ve diyabetik olmayan hastalarin postoperatif ilk
1 ay boyunca haftalik ortalama kan sekeri ve inslin
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Sekil 1: Agik kalp cerrahisine alinan diyabetik ve diyabetik olmayan hastalarin postoperatif
birinci hafta glnluk ortalama kan sekeri ve insulin seyir

Tablo 1: Hastalarin demografik ve biyokimyasal degerleri

DM bilinen (n: 10) | DM bilinmeyen (n: 7) | p
Yas 56 £ 10,5 58,4 + 8,6 0.6
VKi (kg/m2) 30,3+5,2 26,8+3 0.1
HbA1c (%) 7,7+272 55+0,3 0.01
Preop KS (mg/dl) 176,1 £ 48,2 93,9+ 18,4 0.06
Total kolesterol (mg/dl) | 160,7 £ 53,3 189,3 + 30,9 0.1
Trigliserid (mg/dl) 166,3 + 66,8 115,5+ 37,3 0.3
HDL ( mg/dl) 38,6 £12,2 51,3+ 10,4 0.3
LDL (mg/dl) 78,6 + 35,3 115 +20,8 0.06
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KARTAL KOSUYOLU YUKSEK iHTISAS EGITiM VE ARASTIRMA HASTANESI’NDE EKiM
2009-MART 2010 TARIHLERI ARASINDA GORULEN ENFEKSIYON OLGULARINDA
DIYABET SIKLIGI

Hicran Emir, Dilek Yazici ?, Figen Keles ®, Nermin Etiz *, Serpil Tas °, Hasan Sunar®

Kosuyolu Yiiksek Ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi, Diyabet Hemsiresi, Istanbul '
Kosuyolu Yiiksek Ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklari Bélimdi, Istanbul?

Kosuyolu Yiiksek lhtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi, Enfeksiyon Kontrol Hemsiresi, Istanbul®
Kosuyolu Yiiksek Ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi, Klinik Mikrobiyoloji ve Enfeksiyon
Hastaliklari Bélimd, Istanbul®

Kosuyolu Yiiksek Ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kardiyovaskiiler Cerrahi Klinigi,
Istanbul®

Amac: Enfeksiyonlar hastane i¢i mortalitenin dnemli nedenlerinden biridir. Diabetes mellitus
enfeksiyonlara egilimi artirmaktadir. Bu ¢alismanin amaci Kosuyolu Yiiksek ihtisas Egitim ve
Arastirma Hastanesi'nde (YIEAH) Ekim 2009-Mart 2010 tarihleri arasinda klinik ve mikrobiyolojik
olarak tanisi konmus hastane enfeksiyonu olgularinda diyabet sikligi1 ve diyabet kontrolinin
degerlendirilmesidir.

Yéntem: Calismada Kosuyolu YIEAH nde Ekim 2009 ve Mart 2010 tarihleri arasindaki yatislarda,
hastane enfeksyonu klinik ve laboratuvar olarak dogrulanmis hastalarin geriye dénik taramalari
yapiimistir. Bu hastalarin demografik verileri, yattiklari servisler, enfeksiyonlarinin tipi ve Greyen
suglar kaydedilmistir. Ayrica bu hastalardan diyabetik olanlar belirlenmis, bunlarin kan seker
regulasyonu ve tedavileri kaydedilmistir.

Bulgular: Calismada 128 hastada (yas ortalamasi 63.8+12.4, K/E:53/75) hastane enfeksiyonu
tespit edilmigtir. Bu hastalardan 49’unun (%38.3) diyabetik oldugu tespit edilmistir. Diyabetik
hastalarin ortalama kan sekeri degerleri 200.8+76.3 mg/dL’dir. Bu hastalardan 29'una (%59.2)
insdlin tedavisi verilmistir. 17 hastaya (%58.6) intravendz insulin inflzyonu uygulanirken, 12
hastaya (%41.4) sadece bolus insilin yapiimistir. Diyabetik olan ve olmayan hastalarin
hastanede yatis yeri, enfeksiyon bdlgesi ve Ureyen suslara goére dagihmi tabloda gértimektedir.

Sonug: Hastanemizde gérilen nozokomiyal enfeksiyonlarin %38.3’U diyabetik hastalarda
g6zlenmektedir. Bu hastalardaki enfeksiyon bélgesi ve Ureyen suslar diyabetik olmayanlara
gore farklilik géstermemektedir. Bunun yaninda, Koroner Yogun Bakim Unitesi’ndeki

enfeksiyonlarda diyabetli oraninin daha fazla, Kardiyovaskuiler Cerrahi Yogun Bakim UnlteS| nde s &

ise diyabetik olmayanlarin oraninin daha fazla oldugu gérilmektedir.
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m o
o Tablo. Hastalarin hastanede yatis yeri, enfeksiyon bélgesi ve lireyen susglara gére dagilimi
Ll
- Tum hastalar | Diyabetik | Diyabetik | p
N (n=128) hastalar olmayan | (diyabetik vs
o (n=49) hastalar diyabetik
o (n=79) olmayan)
g Yatis yeri
=) KVC YBU 59 (%46.1) | 17 (%34.7) | 42 (%53.2) 0.01
h ileri Yasam YBU 12 (%9.4) 3(%6.1) | 9(%11.4) NS
o) Koroner YBU 3(%18.0) |17 (%34.7) | 6 (%7.6) <0.0001
o KVC Servis 29 (%22.6) | 13 (%26.5) | 16 (%20.3) NS
= Kardiyoloji Servis 3 (%2.3) 1 (%2.0) 2 (%2.5) NS
I(.I,J’ Gastroenteroloji Klinigi 3 (%2.3) - 3 (%3.8) NS
17}
o Enfeksiyon bélgesi
CT)" Uriner sistem 20 (%15.6) (%1 4.3) 3 (%16.5) NS
= Pnémoni 38 (%30.0) | 11 (%22.4) | 27 (%34.2) NS
L Kan dolagimi 53 (%41.4) 22 (%44.9) | 31 (%39.2) NS
I Alt solunum yolu 5(%4.0) | 3(%6.1) | 2(%2.5) NS
Cilt - yumusak doku 5 (%4.0) 1(%2.0) 4 (%5.1) NS
Cerrahi alan 28 (%21.9) | 10 (%20.4) | 18 (%22.8) NS
Ureyen suslar NS
Staph. Aureus 26 (%20.3) 9 (%18.4) | 17 (%21.5) NS
Koagulaz (-) Staph 7 (%5.5) 1 (%2.0) 6 (%7.6) NS
Pseudomonas aeruginosa spp 10 (%7.8) 4 (7%8.2) 6 (%7.6) NS
Acinetobacter spp 6 (%12.5) | 4(%8.2) | 12(%15.2) NS
Escherichia coli 8(%14.1) | 7(%14.3) | 11(%13.9) NS
Klebsiella spp 7(%13.3) | 8(%16.3) 9 (%11.4) NS
Diger Enterobacteriaceae spp 6(%12.5) | 5(%10.2) | 11(%13.9) NS
Candida 30 (%23.4) | 13 (%26.5) 17 (%21.5) NS
Ureme olmayan (sadece klinik) 3(%10.2) | 6(%12.2) | 7(%8.9) NS
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HPS13

DIYABETIK HASTALARIN EGITiM DUZEYLERI iLE HbA1c ARASINDAKI iLiSKi
Esma Altunoglu, [kbal Aydin, Havva Arici
Saglik Bakanligi, Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi, Istanbul

Amag: Bilgi, tedavi ve teknolojide son yillarda kaydedilen gelismeler diyabetlik hastalari etkin
sekilde tedavi etme becerimizi arttirmistir. Ancak batin bu gelismelere ragmen diyabetli
hastalarda kan glukoz diizeyleri hedef degerlerin tizerindedir. Bu durum akut komplikasyonlar
kadar uzun vadeli ge¢ komplikasyonlarin gériinme riskini de arttirmaktadir. Diyabet bakimi
konusunda vaadedilenle gercek arasindaki ugurumun kapanmasi icin yol, hastanin kendi
tedavisine etkin bir sekilde katilmasindan gecer. Diyabetik hastalar diyabet sagiltimi yapan
ekiple igbirligi yapar ve 6nerileri uygularlarsa ancak tedavide basari saglanabilir. Biz de diyabetik
hastalarda hastanin egitim durumu ile glisemi kontrolii arasinda iliskinin varligini irdelemeyi
amagladik.

Yéntem: Hastanemiz diyabet egitim hemsgireligine insulin kalem egitimi icin basvuran hastalarin
egitim durumlari ile HbA1c duzeylerini inceledik.

Bulgular: Calismaya alinan hastalardaki ortalama HbA1c degerleri 32 okur yazar olmayan
hastada 10,8+1,4, ilkokul mezunu 40 hastada 9,65+2,1, ortaokul mezunu 40 hastada 9,55+4,0,
lise mezunu 40 hastada 9,15+5,1, Universite mezunu 10 hastada % 6,3 +1,0 idi.

Sonug: Diyabet d&mr boyu stren uzun soluklu bir hastaliktir. Hastanin kendisine tedavi veren
ekiple iyi bir iletisim icinde olmasi gerekir. Diyabetli hastaya esas karar verici oldugu ve diyabet
bakimindan sorumlu oldugu vurgulanmalidir; bu da ancak iletisimin iyi oldugu, verilenleri iyi
uygulayabilen algilayabilen hastalarda mumkin olabilmektedir. Biz de ¢alismamizda egitim
durumu artik¢a iletisimin daha iyi oldugunu ve hastalarin kendilerini daha iyi yénetebildiklerini
gdzlemledik. Universite egitimi alanlarla almayanlar arasinda HbA1c’de anlamli bir fark oldugunu
tesbit ettik. Bu da bizim gibi ilk basamak egitimi tam olarak saglayamayan Ulkelerde glisemi
regllasyonun zor oldugunu ve daha fazla ¢gaba harcamamiz gerektigini distindirmektedir.
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Saka, Nurgin HPS02
Sargin, Mehmet PS76
Sari, Ramazan PS63
Satman, ilhan PS74

Saygih, Flisun

Sayin, Selim

PS02, PS03, PS29
PS35, PS64, PS04

PS58

-199-

Schmidt, Wolfgang E. PS25
Selvi, Nur PS02
Serdar, Muhittin SS07
Serinsdz, Hilya PS46
Sesti, Giorgio PS25
Sevim, Belma PS43
Shah, Nalini PS23
Sénmez, Alper SS02, SS07
Sunar, Hasan PS14, HPS12
Sungur, ilhan Cem PS68
Sileyman Yildirim, Sevcan HPS05
-S-

Sahin, Ibrahim PS20, PS76
Sanhoglu, Ahter Dilsad SS05, SS06
Sanlioglu, Salih SS05, SS06
Sarkis, Cihat PS60, PS61, PS73
Seng6r, Tomris PS62
Senkal, ibrahim Volkan PS19
Sentlrk, Hakan PS73
Simsek Bagir, Gulay PS46
-T-

Tabak, Omur PS06
Takir, Mimtaz PS34, PS57
Tamsel, Sadik PS64
Tanas, Serdar PS15, PS67
Tangi, Fatih PS37
Tankova, Tsvetalina PS23
Tapan, Serkan SS07
Tarcin, Ozlem PS27, PS59, HPS11
Tas, Serpil PS14, HPS12
Tasc, ilker PS06
Tagkiran, Bengur PS42
Tasli, Babirsah HPS04
Taslipinar, Abdullah SS07

Temiz, Levent Umit
Temizel, Mustafa
Terzi, Ozlem

PS26, PS55, P :_':f_- J -' :

YAZARLAR INDEKSI




YAZARLAR INDEKSI

Tetiker, Tamer
Tezcanli, Burgin
Timugin, Evrim

Top, Cihan

Toparlak, Derya
Tosun, Betll

Tuna, Mazhar Maslim
Turgut, Mehmet
Tuzcu, Alpaslan K.

Tlremen, Esat Erdem

Tarkiye’'de Diyabetin Maliyeti

Galisma Grubu

Tarkiye Diyabet Kontrol Projesi

Calisma Grubu
Turkmen, Ravza

-U-
Ucak, Sema

Ulakoglu Zengin, Emel
Urakel, Zuhat

Uslu, Seyit Ahmet
Uzun, Senay

-0-

Uckaya, Goékhan
Ulgen, Ender

Unal, D. Asli

Unal, Mustafa
Unlihizarel, Kiirsad
Unsal Avdal, Elif

-V-
Vatansever, Ozg(il
Vural, Abdulgaffar
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PS76

PS02

PS28

PS37

HPS02

HPS06

SS11

PS45

PS07, PS08, PS09
PS10, PS11, PS12
PS39, PS40, PS41
PS42, PS66, PS76
PS68
PS74

PS76

PS28

PS62, PS72
PS61, PS73
PS08, PS39, PS07
PS37

HPS07

SS02, SS07
PS38, PS56
PS57

PS71

PS76

HSS01, HSS06

HPSO01
SS02

PS25

-200-

Y-
Yakut, Mustafa
Yalcin Capan, Ozlem
Yalin, Ayse Serap
Yalniz, Fevzi Firat
Yavuz, Erding
Yazici, Dilek

Yazici, Mahmut
Yazici, Stleyman
Yenicesu, Mijdat
Yenigln, Mustafa
Yesil, Sena

Yetkin, ilhan

Yildirim, A. Emre
Yildirrm, Ahmet
Yildirim, Omer Aydin
Yildirim Simgir, ligin
Yildiz, Hicran
Yildizhan, Esra
Yilmaz, Banu
Yilmaz, Candeger

Yilmaz, M. Temel
Yilmaz, Mahmut ilker
Yilmaz, Saliha
Yilmaz, Zeynep
Yolbas, Servet

Yurdakul, Fatma
Yurtsever, Sultan

Z-
Zdravkovic, Milan
Zengi, Ayhan
Zengin, Semure
Zoccali, Carmine
Zorlu, Mehmet

Rakamlar sunum numarasini géstermektedir.

PS39, PS40

SS04

HPS03

PS19

SS08

PS14, HPS12
SS07

PS14

SS02

SS11

PS22, PS63
SS01, PS01, PS33
PS76

PS05

PS65

SS11

PS02, PS03, PS04
HSS06

PS17

PS33

PS02, PS03, PS04
PS29, PS35, PS64
PS28, PS76
SS02, SS07
HPS02

SS07

SS10, PS13, PS21
PS48, PS52, PS53
PS54

PS68

HPS04

PS23

PS02, PS03, PS04
HSS06

SS02

SS10, PS13, PS21
PS48, PS52, PS53
PS54
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Surdirmek bambaska bir istir'®

YENI
FORMLAR

2,1000 mg
ve
4,/1000 mg

@

Referanslar: 1. Kahn SE, Haffner S, Heise MA, et al. Glycemic durabilty of rosiglitazone, metformin, or glyburide monotherapy. N Engl ) Med 2006;355:2427-2443. 2. Home PD, et al. Rosiglitazone evaluated for cardiovascular
outcomes in oral agent combination therapy for type 2 diabetes (RECORD): a multicentre, randomised, open-label trial. Lancet. 2009;373:2125-35.

Avandia™ 4 mg Film Tablet Kisaltilmis Prospektiis Bilgisi

i ilm tablet 4 mg rosigitazon ceri. Endikasyonlan; Avandia,tip 2 diyabet hastalarinda glisemk kontrold iylestinmek amacyla, alniz dyet ve egzersizle yterli derecede kontrol altina alinamayaniarda monoterapi
re ile biriikte (oral

rak, alinde veya metformin, sulfoni cld kombinasyon tedavisi) kullaniimak tzere endikedir. kalp ve kalp

Sykast, akut koroner sendrom, karaciger bozuklugu, diyabetk ketoasidoz ve diyabetik prekoma, msdlin le bilikte Kallamm darurlarinda . Uyanilar Onlemler: Tiazolidi  Konjestf Kalp iginin belirti

ve bulgularin aleviendiren veya aniden ortaya gikmasina yolacan s retansiyonuna yo acabilir. Insalin ve rosiglitazon sii tutulumu ile il i ekilde 1 Sdemm v iskemik kalp hastaha riskini

artirabilir, Miyokard iskemisi semptomlari olanlarda ve akut koroner olay yas gelen gdrme e Igil sikayetler oldugunda, makuler 6dem ihtimaline karsi

dikkatii olunmalidiy: Ozellikle kadin hastalarda kink rski goz onande bulunduvu\mahdlr Avandia tedavisi insdlin direnci olan p 6 G eniden neden olabilir Gebelik ve
zi kullanim: Kategoris| C'ir. Gebeik sirasinda ve smeiren Avandia Yan Etki etkiler: Ortalama hemoglobin ve hematokritte doza bag azalmalar, kemik kiriklar,

8n :

konstclfasyon P S G i G A e Etklesmeleri: Rosigitazon Yinik agican Gnemil hichir PA50 enzimini inhibe etmemektedir. Roslglltazon gemfibrozil ve rifampisin ile etkilesimde bulunabilir. Kullanim Sek

Avandia‘nin baslangic dozu 4 mg/gan dar. 8 haftali akiben hastalarda daha fazla glisemik kontrol tiyacinda ganiuk doz 8 mg'a yukseltleBii. Avandia tek doz veya iki doz seklinde uygulanailr. Doz el Kinik

T ot S o S e e e el 1 M o el i A S ) N Tl o e e e ache ) i tedaviye

oranda plazma proteinine baglanir ve hemodiyaliz ile uzaklastirilamaz. Ticari Takdim $ekli ve Muhtevasi: Avandia 4 mg film tablet 28 tabletlik ambalajindadir. 28 Temmuz 2009 tarihi itibariyle KDV dahil perakende satis flyatl

37.51-TL'dir. Fuhsatksarlhlmn Isim ve Ad:‘lesl GlaxoSmithKline Ilaclari Sanayi ve Ticaret A.S. Levent-istanbul. Ruhsat Tarihi ve Numarasi: 04.03.2002-111/94. Regete ile satilir. Prospektiis Kodu: 12/26.06.2009/IPI13EMEA TM: Avandia
sirketler tescilli

s

Avandamet™ Kisaltilmis Prospektiis Bilgisi

Formilil: Film tabletleri 2 mg/500 mg, 2 mg/1000 mg ve 4 mg/1000 mg rosigli in icerir. Endi , tip 2 diyabet glisemik kontrold iyilestirmek amaciyla, yalniz diyet ve egzersizle yeterli
derecede kontrol altina alinamayanlarda baslangic tedavisi olarak, ayrica daha énceden ve i i e tedavl 907 veya tek basina metformin il yeterl derecede el A A ey
ya da stfonilare ile kombine edilerek kullanmak (oral a5lg kombinasyon tedavis) isin endikedr. e kalp gi bykast, akut koroner sendrom, dokularda hipoksiye yol acan
akut veya kronik karaciger aki alkolizm diyabetik ketoasidoz ve dl abetik prekoma, bcbrek yetmezllgl |r|$u||n ile blrllkte kullanim durumlarinda konlrendlkedlr Uyarilar Onlemler:
Tl i, ot e e o e VB g evtamie veya aniden ortaya ckmasina yof agan s retansiyonuna yol acabilr. Instlin ve rosigitazon s tutulumule likifendiridiginden eszamanli sekiide
wygulanmalan odem ve iskemik kalp hastaligi iskin artrabilr Miyokard iskemisi semptomiar olanlarda ve aﬁut Koroner olay yasanan gelen gorme ile ilgili
sikayetle akiler 5dem kars: dikkatli zellikle kadin kirik riski goz snande bulundurulmalidir. Rosiglitazon tedavisi insalin direnci olan pi 6
Svilasyonun yeniden baslamasina neden olabilr Laktlk asicloz, metformin birikimi nedeniyle meydana gelebilen ender fakat cidll bir metabolik Kompiikasyoncur: Metformin bobrek yoluyla auldigicn, Serum kreatinin seviyeler
e T e O e e e O TR o e A ) e el nedeni ile ortalama
hemoglobin ve hematokritte doza bagh azalmalar, kemik kiriklan, konstipasyon, kilo artisi ve 6dem gordlebilir. Metformin hidroklortre bagi olarak bulant, kusma, ishal, agr gibi

lag Etkilesmeler: Rosigitazon Kink acdan criem higbir PAS0 enzimini inhibe ve rifampisin ile in metformin bileseni nedenlyle, akut alko\ zehirlenmesinde
Iaktik asidoz riski artmaktadir. Kullanim Sekli ve Dozu: Avandamet™ icin enerilen baslanaic tedavist ginde iki kez 2 ma/00 m'dir. Metformin pisi ile kontrol n baslangi dozu,
alinmakta olan metformin dozuna ilaveten 4 mg fis e n baslangic dozu, alinmakta olan rosglitazon dozuna llaveten S300! S

Avandamet'in giinliik dozu, Snerilen maksimum toplam ginliik doz olan 8 mg/2000 mg'a ulasana ek, 4 mglk rosglitazon e Al 0] 5 AR e ot e Sl e 2 e[y A S vk s e 1
rosiglitazon 20 mg'a kadar tekli oral dozlar halinde verilmis ve iyi tolere edilmistir. Doz asim ik gore belirlenccek uygun destek|§y edaviye baslanmalidir. Laktat ve metformini uzaklastirmanin
en etkili ydntemi hemodiyalizdir. Rosiglitazon yiksek oranda plazma proteinine baglanir ve hemodlyallz e uzaklastlnlamaz Ticari Takdim satis fiyati: film tabletler 56 tabletlik
blister ambalajindadir. 2 mg/500 mg icin 38.53 TL (28 Temmuz 2009 tarihi itibariyle); 2 mg/1000 mg iin 43.36 TL (28 Temmuz 2009 tarihi fibariyle); 4 ma/1000 ma icin 65 77 TL (27 Mayis 2000 tarihi itibariyle). Ruhsat Sahibinin
isim ve Adrest: GlaxoSmithKiine ilaclari Sanayi ve Ticaret A Levent.istanbul. Ruhsat Tarihi ve Numaras: 17.05.2005-117/74 (2 mg/500 mg); 13.05.2009-127/74 (2 mg/1000 mg) ve 13.05.2009-127/69 (4 mg/1000 mg). Regete ile
satilir. Prospektiis Kodu: 12/15.06.09/IPI13EMEA TM: sirketler g tescilli

Avandia Avandarnzet®
GlaxoSmithKline rosiglitazon maleat rosiglitazon maleat /metformin HCI

DAHA GENI$ BILGI VE PROSPEKTUS BILGI:
GlaxoSmithKline flaglari San. ve Tic. A.S.
Biiyukdere Cad. 1. Levent Plaza B Blok No: 173 34394 1. Leventl/istanbul

Tel: 0212 339 44 00 » www.gsk.com.tr » www.diyabetdunyasi.com ¢ AVMI/IL/10.09/02

ICIN FIRMAMIZA BASVURUNUZ.






